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1 N'ffiODUCC ION. 

La medicina, a través del tiempo, no solo ha 

evolucionado en relación con sus conocimientos, teorias y 

técnicas, sino que fundamentalmente ha ido cambiando sus 

objetivos finales. En lo que respecta a la rama odontológica, 

sus objetivos finales también han variado sustancialmente. 

En un principio, la medicina fué restauradora; había que 

reponer lo perdido, luego fué curativa, tratando de 

restablecer el equi 1 ibrio psico'fisico del paciente y no curar 

simplemente Ja enfermedad. Desde hace ya varias décadas las 

disciplinas del arte de curar han entrado en el desafio de 

prevenir para no tener que tratar. La ciencia de la medicina 

molecular y genética ha avanzado de tal Terma que, con 

respecto a la prevención, hoy se puede saber con gran 

antelación e inclusive en forma y tiempos fetales, las 

posibilidades de la incidencia y repercusión de ciertas 

enfermedades en el futuro ser humano, estudiando su código 

genético y descifrando su alfabeto de relación. Por 

consiguiente, ignorar la prevención es condenarse a vivir en 

la historia cerrando los ojos al futuro. 



El cirujano dentista, puede tener la posibi l !dad de 

en'frentarse a una emergencia, y aunque ini'rec:uente, es una 

real !dad que tarde o temprano ocurro, pues se sabe que 

miembros de esta proTesión han enfrentado problemas médicos 

que ponen en peligro la vida. Por otra parte, hay elementos 

que la proi'esián dental tiene a su disposición que har~n que 

disminuya la incidencia de las situaciones que ponen en 

peligro la vida. Sin embargo, a pesar de que se diseñan 

medidas muy meticulosas para prevenir estas situaciones aún 

asl pueden suceder. Al uti 1 izar un sistema completo de 

evaluaci6n 'fisica para todos los pacientes odontológicos, la 

mayoria de las situaciones que ponen en peligro la vida 

pueden prevenirse. Incluye desde la realizac16n de un examen 

cl inico, hasta las modi'ficaciones qua deben efectuarse al 

plan de tratamiento odontológico en pacientes con riesgo de 

desarrollar emergencias. 

Me permito presentar, una situación en la que peligra la 

vida y en la que el resultado es la pérdida de la conciencia, 

ésta es la insu"ficiencia suprarrenal aguda (crisis adrenal J. 

Las en"fermedades relacionadas con las hormonas de la 

corteza suprarrenal son uno de los problemas especiales en la 

prActica dental.. Aunque 1 os trastornos de las propias 

g1Andulas suprarrenales son in'frecuentes, el uso terapéutico 

de hormonas esteroideas suprarrenales Cglucocorticoides) es 
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muy comtln 1 y el reconocimiento :de las consecuencias no 

• siempre es fáci 1. 

Aunque es una 'práctica habitual interrogar acerca de los 

medicamentos antes de iniciar o pe rae iones denta 1 es, 1 os 

pacientes a menudo no piensan en las pomadas y cremas 

cutáneas, gotas nasal es y preparados si nusa les como 

medicamentos. Cualquiera de éstos puede contener potentes 

glucocortlcoides, que no solamente deprimen la inmunidad, la 

cicatrización de las heridas y la homeostasls sino que 

también incrementan la pérdida de hueso. Utilizados de vez en 

cuando, estos preparados no presentan ningón problema, pero 

su uso continuo durante muchas semanas puede dar por 

resultado un sindrome de Cushing. La interrupción demasiado 

rápida de los asteroides puede provocar insuficiencia 

suprarrenal. 

La f'inalidad de esta investigación es revisar la 

a.natomia, fislologia y flsiopatologia de la corteza 

suprarrenal, recalcando aquel 1 os aspectos de especial 

importancia en Odontologia, principalmente prevención, 

diagnóstico y tratamiento oportuno de la crisis suprarrenal 

aguda. 

3 



1. EL SISTEl'IA ENDOCRIOO 

la endocrinologla es una ciencia todavia muy Joven y 

constantemente esttJ. descubriendo nuevos conocimientos. El 

sistema endócrino est~ compuesto por 6 glándulas localizadas 

en varias partes del cuerpo. las cuales secretan sustancias 

llamadas hormonas y son las siguientes: hipófisis, pineal, 

tiroides, paratit'oldes, timo, pé.ncreas, suprarrenales, y 

gónadas Ctesticulos·y ovarios). 

Gracias a las funciones de estas glándulas, el sistema 

end6crino controla el crecimiento, asegurando que transcurra 

en forma adecuada y termine en el tiempo apropiado, controla 

los cambios de la pubertad, prepara el cuerpo de la mujer 

para el embarazo, ayuda al sistema nervioso en momentos de 

tensión y regula una concentración constante de sustancias 

quimicas que circulan en la sangre, de manera que la& células 

reciben en forma continua estas sustancias necesarias. 

Estas glAndulas son di~erentes a otras en cuanto a que 

no secretan sus productos a través de conductos, como por 

ejemplo las glándulas salivales (exócrinasl, sino que las 

envian directamente a la sansre CandócrinasJ. Existen 

hormonas que controlan las -funciones de otras glé.ndulas 

endácrinas y se denominan hormonas tróficas. 
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Al describir el sistema endócrino tal vez sea más 

• razonable comenzar con la hipófisis, ya que es una glándula 

que se interrelaciona casi con todas las estructuras que 

forman el sistema endócrino. 

1 • .1. H/PCJFISIS 

La glándula hipófisis es una estructura delgada, 

relativamente pequefía que mide un poco más de 1 cm de 

longitud y un poco más de 0.5 cm de ancho (el tamaf'io de la 

punta del dedo mef'iique> y se encuentra en una cavidad ósea 

pequeña J lamada silla turca ubicada en la base del cráneo. Se 

divide en dos partes separadas por completo: hipófisis 

posterior, conocida como Neurohipófisis; que estA conectada 

por medio de un tal lo con el hipotAlamo cerebral, e hipófisis 

anterior, denominada también Adenohipófisis, que se encuentra 

por delante de la hipófisis posterior y tiene función sin 

relación con la misma. 

La hipófisis anterior secreta al menos 6 hormonas 

diferentes que ejercerán sus efectos en forma indirecta. ya 

que estimulan a las otras glándulas end6crinas mediante 

hormonas tróficas. Las gltlndulas que afectan, llamadas 

órganos blanco, son el tiroides, la corteza suprarrenal, los 

testiculos y los ovarios. 



Las hormonas que secreta la porción anterior de la 

hipó-tisis son: 

1. Hormona del crecimiento. 

2. Hormona tirotrópica. 

3. Hormona adrenocorticotr6pica. 

4. Hormona prolactina. 

S. Hormona estimulante del 'foliculo. 

6. Hormona luteinizante. 

Las dos últimas se denominan hormonas gonadotrópicas 

porque regulan las 'funciones de las glAndulas sexuales. La 

hipófisis posterior está localizada inmediatamente por detrás 

de la hip6fiais anterior. En realidad, la hip6i'isis posterior 

no es una glándula porque solo almacena hormonas en vez de 

secretarlas. Almacena la hormona antidiurética (denominada 

vasopresinaJ y la oxitocina. La vasopresina tiene una ~unción 

para ayudar a controlar la excreción de agua a nivel renal. 

La oxltocina estimula ta contracción de los músculos uterino 

y mamario. Tanto la hormona antldiurética como la oxitocina 

son secretadas por las células neuronales del hipotálamo 

anterior, y luego son conducidas por cilindroejes hacia la 

hipó-tisis posterior, donde se almacenan. 

Como la final ldad de este trabajo está en'focada a 

revisar las enfermedades relacionadas con las hormonas de la 

corteza suprarrenal, es importante conocer la anatomio y 

6 



fisiologla de las glAndulas suprarrenales y su relacl6n con 

• la hipófisis, para comprender mejor la Tisiopatologia de las 

mismas. 

1.2. GLANDULAS SUPRARRENALES 

Las g 1 ándulas suprarrena 1 es son dos pequeiias estructuras 

de aproximadamente 2.5 cm de longitud, circunvolucionadas, 

algo piramidales y, como su nombre lo indica estén situadas 

encima del riñón. Cada glándula consiste en una porción 

externa llamada corteza, y una porción interna, la médula; 

las cuales tienen -funciones independientes. 

La corteza es -firme y de color amarll Jo dorado, la 

médula es suave y de color pardo rojizo. Normalmente, cada 

glándula pesa 5 gramos, son menores cuando existe deficiencia 

de ACTH y pueden llegar a hacerse cuatro veces mayores en 

respuesta a un exceso cr6nico de ACTH. 

El aporte sanguineo a las cápsulas suprarrenales es 

sorprendente, a diTerencia del riñ6n, con su arteria y vanas 

únicas, cada glándula suprarrenal tiene 30 6 40 arteriolas 

que perforan su cápsula, éstas proceden de 3 arterias: la 

diafragmática inferior, la aorta y la renal. Las anastomosis 

situadas inmediatamente debajo de la cápsula permiten a la 

sangre filtrarse a través de la corteza hasta la médula, 

aportando de esta manera una concentración de cortisol no 
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conseguida en ningün otro lugar del cuerpo. Esta alta 

concentración induce la enzima que convierte la noradrenal ina 

en adrenalina. Cada glándula suprarrenal tiene solamente una 

vena suprarrenal, que se vacia en el interior de la vena cava 

a la derecha y de la vena renal a la izquierda. 

La corteza suprarrenal tiene tres zonas. 

la mAs externa, la zona glomerulosa, produce la hormona 

de la sal fmineralocorticoideJ aldosterona, que hace que el 

rif\ón y algunos otros tejido& retengan sodio y excreten 

potasio e hidrogenJones. Esta zona tiene una regulación 

compl !cada, pero desde el punto de vista e 1 inico, 1 os 

estimulas principales son el péptido angiotenaina 11 y el 

potasio. 

la zona fasciculada y Ja zona má.s interna, que es la 

reticular, pueden considerarse como una única glá.ndula 

controlada por Ja hormona adrenocortlcotropa CACTHJ, que 

estimula a la vez la producción de cortisol y andrógenos. 

La médula suprarrenal, cuyos productos principales son 

las catecolaminas, adrenalina y noradrenal ina, tienen una 

relación estrecha con el Sistema Nervioso Autónomo y actúan 

en situaciones que provocan tensión. Cuando el encéfalo 

percibe que el individuo está. en peligro o cuando se requiere 

su estimulo para alguna actividad extenuante, estimula la 

porción simpática del SNA y la médula suprarrenal para que 
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produzca adrenalina de manera que el cuerpo esté preparado 

• para la acción. 

Las principales Tunciones de la adrenalina son: 

1. Favorece la desviación de sangre de ciertas estructuras 

que la necesitan, como 1 a piel, a regi enes que 1 a 

requieren como los músculos, el corazón, los pulmones y el 

encéTa lo, 

2. Eleva la presi6n arterial. 

3. Aumenta la Trecuencia cardiaca pa.ra que haya una mejor 

circulación a la región a la que se desvia la sangre. 

4. Estimula al hígado para desdoblar el glucógeno en glucosa, 

la que as transportada en la sangre para suministrar la 

energía necesaria a Jos tejidos sujetos a mayor actividad. 

s. Produce relajación de los músculos involuntarios de los 

bronquiolos, haciendo que éstos se dilaten y· mejoren la 

respiraciOn. 

6. Estimula al l6bulo anterior de la hipó-fisis para que 

secrete ACTH, la que a su vez estimula la producción de 

asteroides por la corteza suprarrenal. 
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2. FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS SUPRARRENALES 

tas hormonas cortlcosuprarrenales son compuestos 

estero idea producidas principalmente por la corteza 

suprarrenal y las gónadas. Se producen a partir del 

colesterol, la ~uente habitual de colesterol para la corteza 

suprarrenal es el complejo circulante de Jipoprotefna de baja 

densidad, aunque cuando es necesario, las células 

suprarrenales puederi producir colesterol a partir de acetato. 

Cuando las hormonas estero ideas son t iberadas en la 

circulación se asocian a las protelnas vehiculadoras, 

producidas principalmente en el higado. Aunque estas 

proteinas tienen nombres como globulina ~ijadora de cortisol 

y globulina ~ijadora de hormona sexual, no está justificada 

la conclusión de que el transporte es su ~nica función, ni 

siquiera su función principal. Son importantes clintcamente 

porque un aumento o disminución de las proteinas 

vahlculadoras alteran los niveles de hormona en plasma y si 

no hay ninguna presente indica una en~ermedad end6crina, ya 

que es el nivel de hormona 1 ibre o no fijada la que se 

correlaciona mejor con la enfermedad. 

La enfermedad, especialmente la hepática, y los 

medicamentos pueden alterar el metabolismo de los asteroides. 
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Esto J lega a ser un problema cuando los pacientes astan 

• tomando esteroides exógenos para reposici6n o tratamiento. 

Por ejemplo, 30 mg de hidrocortisona son la dosis de 

sustentación habitual para un adulto sano. Podrian, sin 

embargo¡ ser insuficientes en un alcohólico, cuyo ritmo de 

degradación de los fármacos está. a menudo elevado. De la 

misma manera, el uso de anticonvulsivantes o de ciertos 

antibióticos, aceleran la acción de enzimas hepáticas 

degradadoras inespecificas, de manera que la dosis normal de 

30 mg podria ser insuficiente. Esto se ampliará con mejor 

detalle más adelante. 

2.1. ACCJON CELULAR. 

Las hormonas corticosuprarrenales, al producirse a 

partir del colesterol que absorben las células de manera 

directa de la sangre, por endocttosis, es a través de la 

membrana celular. Esta membrana tiene receptores especificas 

para las lipoproteinas de baja densidad que contienen 

concentraciones muy elevadas de colesterol, y la fijación de 

estas lipoproteinas a la membrana fomenta el proceso 

endocitósico. Se sintetizan también pequelías cantidades de 

colesterol dentro de las células corticales a partir de la 

aceti l coenzima A, éste puede emp 1 earse también para elaborar 

las hormonas corticosuprarrenaJes. 
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En la siguiente figura se ilustran las principales 

etapas de la elaboración de los tres productos asteroides 

importantes de la corteza suprarrenal: aldosterona, cortisol 

y andrógenos. Las características fisiológicas se designan 

como ei'ecto mineralocorticoide (M), glucocorticoide <G> y 

androgéno CA) • 

PROGESTERONA 

(MI ALDOSTERONA 

ACETATO 

COLESTEROL 

PREGNOLONONA 

17-0H-PREGNENOLONA 

17-0H-PROGESTERONA 

(Gl CORTISOL !Al ANDROGENO 

En una reacc16n secundaria, el colesterol es convertido 

en pregnolonona, un posible precursor del abundante, aunque 

débi 1 andrógeno adrenal, asi como del importante 

gtucocorticoide cortisol. La conversión de pregnelonona en 

cortisol por la zona fasciculada comprende en primer lugar la 

deshidrogenización del grupo hidroxilo de la pregnenolona, 

posteriormente, sufre isomarización formando progesterona.La 

progesterona es convertida en 17-hidroxiproge&terona por 

acción de un sistema 17 a-htdrolasa. 

La conversión de pregnenolona en aldosterona por la zona 

g 1omeru1 osa comprende una serie de pasos regulad os 
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enzimáticamente. La 16-hidroxiesteroide deshidrogenasa se 

• encuentra en la zona glomerulosa; y ésta es la ünica razón 

por lo que esta zona tiene capacidad para sintetizar 

aldosterona. Por último; las suprarrenales producen un buen 

número de productos secundarios; i ne luyendo andrógenos y 

estrógenos. 

En esencia, todas 1 as etapas ocurren en dos de 1 os 

organitos celulares, las mitocondrias y el reticulo 

endoplásmico. Cada etapa se encuentra ca tal izada por un 

sistema enzimático especi~ico. AdemAs de aldosterona y 

cortisol, que son respectivamente las hormonas 

mineralocorticoide y glucocorticoide principales, estas 

glándulas secretan aún bajo condiciones normales, cantidades 

pequeñas de otros estero idas má.s, con una o ambas 

actividades. 

2.2. A=ION FISIDLDGJCA. 

El término •gtucocorticoide• ha sido aplicado a los 

asteroides que tienen distintos eTectos sobre el metabolismo 

de los carbohidratos,incluida la estimulación de la 

gluconeogénesis; la disposición de glucógeno hepático y la 

elevación de la glucemia. De los asteroides naturales s6lo el 

cort i sol , la cortisona, corticosterona y la 11-

dehidrocorticoesterona (compuesto A 1 tienen una apreciabJ e 

actividad glucocorticoide. 
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La 'función 'f'isiol6gica del cortisol es posibilitar la 

adaptación a un ambiente estresante, a través de complejas 

interacciones con cierto número de otras hormonas. En 

general, el cortlsol ayuda a mantener la presión sanguinea,el 

volumen sanguineo, los niveles de azúcar en sangra, el 

apetito y la sensación de bienestar. 

Todos los glucocorticoldas, en mayor o menor proporción 

segün su potencia en afectar el metabolismo de 1 os 

carbohidrato&, poseen también las siguientes propiedades 

biológicas, algunas de las cuales tienen una considerable 

importancia el lnica: 

l. Actividad ca~abóllca Gobre las proteinas. Los 

gl ucocortlcoides aceleran la hidról isls de proteinas, como la 

albúmina. Inhiben la captación de aminoAcidos por el higado 

que utiliza alguno de eJ los para sintetizar albúmina. Pero el 

hígado también desa1Dlna aminoácidos para formar urea y 

sustratos para el metabolismo energético, y el proceso es 

acelerado por los glucorticoides <gluconeogénesisJ. 

2. Actividad suoresora de ACTH. Los glucocorticoides 

suprimen 1 a sintesls y secreci6n de ACTH. Hay evidencia 

experimental que muestra que esta acción de los asteroides es 

ejercida, al menos parcialmente, a nivel de la h1p6flsis, 

pero es posible que to& glucocorticold11s actúen ta•bién 

suprimiendo el CRF. 
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3. Actividad antiinflamatoria. En condiciones 

• suprafisiol6gicas, los glucocorticoldes inhiben las 

reacciones in-flamaiorias y alérgicas. Hay desde luego, muchos 

componentes de la reacción inflamatoria ante el daño tisular, 

los glucocorticoides actúan suprimiendo la respuesta en 

múltiples puntos. 

Se ha demostrado que los glucocorticoldes estabilizan 

los 1 lsosomas; que son paquetes intracelulares de enzimas 

proteol lticas que, cuando se l lberan como consecuencia de una 

perturbación celular, dañan las células vecinas. Los 

gtucocorticoides inhiben ta diapedesis de leucocitos a través 

de los tejidos. Inhiben la -formación de granulomas. Como 

consecuencia de estas acciones, los glucocortlcoides pueden 

inter'ferir con la respuesta del huésped a la in-fecci6n 

bacteriana y suprimir las reacciones tardias de sensibilidad. 

En estrecha relación con sus acciones antiin-flamatorias 

es tan las situaciones inmunosupresoras de los 

glucocorticoides. Estos asteroides son lin-foliticos,producen 

una disminuci6n en los 1 infocitos circulantes y disminuyen el 

tamaño de los gangl los lin-fáticos, el timo y el bazo. La 

producción de anticuerpos está disminuida. 

4. Otras actividades. Inducción de varias enzimas, 

estimulación de la hematopoyesis, estlmulación del depósito 

graso en areas faciocervicotrunculares y de la excreción de 

15 



ácido úrico, facilitando la excreción de agua libre,la 

estimulación del apetito, la reducci6n de eosinó-filos 

circulantes y el mantenimiento de la capacidad para realizar 

trabajos musculares. 

Funci6n del cortisol en los di-ferentes tipos de estrés. 

Es asombroso que cualquier tipo de estrés, ya sea fisico 

o neur6geno, produce un incremento inmediato y notable de la 

secreción de ACTH en la hipófisis anterior, a lo que sigue en 

plazo de minutos una secreción notablemente incrementada de 

cortisol. Algunos de los di-terentes tipos de estrés que 

aumentan la liberación de cortisol son los siguientes: 

1. Traumatismos 

2. In-facción 

3. Fria intenso o calor 

4. Inyección de noradrenalina y otros fármacos 

simpaticomiméticos. 

5. Intervenciones quirúrgicas 

6. lnyecci6n subcut~nea de sustancias necrosantes 

7. Aplicación de un dispositivo que impida los 

movimientos 

e. PrActicamente cualquier en-fermedad que causa 

debilidad intensa. 

16 



Se sabe que la secreción de cortisol suele aumentar 

mucho en 1 os estados de al arma; pero en cuanto al efecto 

beneficio.so que el lo signifique para el organismo, todavia no 

se está muy seguro. Cabe pensar que estas hormonas causen 

liberación de amino•cidos y grasas a partir de lo• depósitos 

celulares, permitiendo su empleo para obtener energia y 

sintetizar otros compuestos, incluyendo glucosa, requeridos 

por los dem~s tejidoa del cuerpo. 

En real ldad, as sabido que cuando los tejidos liberan 

proteinas, las células hepáticas empleen los amlnoá.cidos 

correspondientes para formar nuevas proteinas. Es posible 

que otros tejidos que han sido daf\ados moraentá.neamente y 

carecen de protei nas, también pueden ut 11 izar estos 

aminoácidos circulantes para formar nuevas proteínas 

indispensables para la vida de ta célula. Todo 1 o que se 

ha dicho es hipotético, y basado nobre todo en el hecho de 

que los glucocorticoides no suelen causar liberación de las 

proteínas funcionales básicas da las células, salvo cuando ya 

se han gastado todas tas dem~s. Este efecto, por el cual el 

cortisol libera de preferencia las proteinas lábiles, puedo 

poner gran cantidad de aminoácidos a disposición de la célula 

que los necesita para sintetizar los compuestos 

indispensables para la vida. 
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La influencia estimuladora del estrés está. por encima de 

todos 1 os demAs reguladores de 1 a secreción de ACTH. 

Independientemente de la hora del dia y del nivel plasmAtlco 

del cortisol, el individuo normal responde a un eatrés mayor 

con una ele .. •aclán brusca de la aecractón de.ACTH y un au•ent.o 

consecuente de Ja secreción de cortisol. 

FlJNCION DE LOS lflNERALOCDRTICVIDES. 

El téralno mineralocortlcoide ha sido apJ !cado a 

asteroides que tienen diversos e~ectos sobre el transporta 

tónico por cél ulaa· epi tal iale• y dan como raaul tado 1 a 

retención de sodio y la pérdida de potasio. Muchos estaroides 

naturales presentan esta propiedad, pero el mAs potente a• la 

aldosterona. Las células epitel tales de los túbulos renales, 

gl~ndulas sudorlparas y las glAndulas del sistema digestivo, 

presentan mecanismo¡¡ controlados enzimáticamente por el 

transporte de electrolitos a través de las membranas 

celulares. Las bombas de alactrol itos re.apanden a los 

mineralocorticoldes reteniendo el sodio y el cloro; .y 

al iminando potasio del cuerpo. Un buen eja•pla da ••te 

sistema se encuentra en el t~bulo distal de la nefrona da lo• 

mamt~eros. donde incluso en ausencia de mineralocortlcoides, 

los mecanismos de transporte iónico 1 lavan a cabo la 

reabsorción de iones de sodio del 1 iquido en el lumen del 

tíabul o y 1 as secreciones de iones potasio e hidrogeniones 
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hacia el lumen, estos procesos son acelerados por los 

mlneralocorticoides. La Tal ta de actividad mineralocorticoide 

puede dar como res'ultado depauperación letal del sodio y la 

retención de potasio. Una concentración suficiente de 

mineralocorticoide ayuda a mantener la homeostasis 

electrolitica, pero un exceso puede causar la pérdida de 

potasio y una excesiva retención de sodio conducente a edema, 

hipertensión y supresión de la producción renal de ranina. 

Sistema renlna-angiotensina. Un regulador importante de 

la producción de aldosterona por la zona glomerulosa es el 

sistema renina-anglotensina. La ranina es una enzima liberada 

a Ja circulación por el aparato yuxtaglomerular de la 

ne'frona. La acción de la ranina es romper una globulina 

plasmAtica, "sustrato de renina" para liberar un decapéptido, 

la angiotensina 1. Esta sustancia es posteriormente 

hidro) izada a un octapéptido. la angiotensina I I, por una 

"enzima de conversión• que abunda en el pulmón. Se sabe, 

desde hace mucho tiempo, que la angiotensina 11 es un 

vasoconstrictor muy potente; en los últimos años se ha 

comprobado que estimula Ja formación de aldosterona. 

19 



2.3. REGULACJON FISIOLOGICA DE LA HIPOFISJS ANTERIOR. 

Sistema porta hipotálamo-hipofisiario. La prehlp6~lsls 

es un órgano muy vascutarlzado que recibe su sangre de dos 

fuentes: 1) las arteriolas ordinarias, y 2) el llamado 

sistema porta hipotAlamo-hlpofisiario. 

El hipotAlamo, parte del cerebro, situado inmediatamente 

por debajo del tAlamo, regula muchas de tas funciones 

autoruAticas del cuerpo. Después de que la sangre pasa por lo 

capilares del hipotAlamo, sobre todo, de su parte inferior; 

llamada eminencia media, abandona la zona mediante peque~as 

venas porta hipotAlamo-hlpoflslarias que corren por la 

superficie anterior del tallo de la hipófisis y llegan a la 

hipófisis anterior. El hlpot~lamo produce una serie de 

sustancias neurosecretorias diferentes que se denominan 

factores hipotalAm1cos liberadores e inhib1dores. Estos 

'factores se secretan hacia la sangre del sistema portal 

hipotálamo-hipoTisiario, y luego hacia los senos venosos en 

la hip6"fisis anterior, donde regulan la secreción de las 

diversas hormonas de esta glándula. 

A causa da los e'fectos poderosos de 1 os 'factores 

liberadores e inhibidores de la secreci6n hipofisiaria 

anterior, casi todo el control de la misma, depende de la 

estimulaci6n o inhibic16n da los muchos centros neuronales de 

control del hipotálamo, que a su vez, regula la excreci6n de 
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~actores hipotalá.micos de liberacl6n e inhibici6n. 

Otra de las importantes caracter1st1cas del sistema 

end6crino, as que la producción de la mayor parte de las 

hormonas está. regulada de forma directa o indirecta por la 

actividad m11tab6l lca de la propia hormona. Esta regulact6n se 

ejerce a través de diversos circuitos de ratroaltmantac16n 

naaativa o positiva. En ocasiones, Sii requieren 

concentraciones relativamente constantes de la hormona en 

sangre, por lo que es necesario que exista un dispoaltivo 

sensible que regule dichas concentraciones o alguna función 

relacionada, como la osmolaridad plasmá.tlca, la glucemia, el 

calcio plasmático o el contenido orgánico de sodio. 

Las hormonas (cortisol, tiroxlna, asteroides gonodales) 

que se producen en respuesta las hormonas tr6ficas 

hipo*isiarias, ejercen un efecto de retroallmentacl6n 

negativa sobre el sistema hipotálamo-hlpofisiarlo, regulando 

asl su propia secreción. La secreción de cortisol está. 

controlada casi totalmente por la hormona adrenocorticotropa 

(ACTH> secretada por la hipófisis anterior. Se ha aislado la 

ACTH en forma pura a partir de la hlp6fis1s anterior, es un 

gran polipéptido que contiene una cadena de 39 aminoácidos. 
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2.3. l. S/STE/fA HIPOTALA/'fO-H/PCJF/SIS-SIJPRARRENALES 

Regulación de la secreción da ACTH por el pt·potAlamo: 

Factor Liberador de Corticotroplna CCRF>. 

La liberación de ACTH y otraa hormonas de la hipófisis 

anterior, depende de un centro l lberador de la amtnancla 

media del hipotálamo. Da la •1••• manera da que las otraa 

hormonas hlpoflstarlas se encuentran reguladas por hor•onas 

y factores 1 lbaradores del hlpotélaao, sucede también asl con 

un factor J lberador importante que regula la secreción de 

ACTH. Se llama FactOr Liberador de Cortlcotroplna (CRFl. Se 

secreta hacia el plexo capilar primario del sistema portal 

hlpoi'lsiario en la eminencia media del hipotálamo y 

continuación se transporta hacia la hipói'isis anterior, en la 

cual induce la secreción de ACTH. La naturaleza quimica del 

CRF es un péptido compuesto por 41 aminoácido&. Los cuerpos 

celulares de las neuronas que secretan CRF, parecen estar 

localizadas en la parte basal media y posterior del 

hipotálamo. 

Los ~actores principales que controlan la llbaración de 

ACTH son el CRF, la concentración plaa•Atica da cortlsol 

libre, el estrés, y el ciclo sue~o vigilia. 

los niveles de ACTH y cortiaol también aumentan en 

respuesta a 1 a al imentaci6n. La hlpó'fiats anterior puede 

secretar solo peque~as cantidades de ACTH en ausencia de CRF. 
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El efecto principal de la ACTH sobre tas células 

adrenocorticales cOnsiste en activar la adenilciclasa en la 

membrana celular. A ~ontinuación esto induce la formación de 

AMP ciclico en el citoplasma celular, y el e~ecto maximo se 

alcanza en plazo de tres minutos. A su vez, el AMP ciclico 

activa a tas enzimas intracelulares que se encargan de la 

producción de hormonas corticosuprarrenales. 

Lo más importante de todas las etapas estimuladas por ta 

ACTH para regular la secreción corticosuprarrenal es la 

activación de la enzima desmolasa, que convierte inicialmente 

al colesterol en pregnolonona. Esta conversión inicial es la 

etapa limitante del ritmo de todas las hormonas 

corticosuprarrenales lo que explica por qué se requiere ACTH 

en condiciones normales para que se Terma cualquier hormona 

corticosuprarrenal. 

Efecto de las situaciones de estrés fisiológico sobre la 

secreción de ACTH. 

Como se dijo anteriormente, cualquier tipo de tensión 

~isica o mental puede, en plazo de minutos, aumenta de manera 

considerable la secreción de ACTH y de glucocorticoides, 

muchas veces incrementándola hasta 20 veces su valor normal. 

Se cree que estimules dolorosos causados por la situación de 

alarma son transmitidos primero a ta zona periTornical del 
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hipotAlamo. Esta a su vez transmite señales a otras áreas del 

hipotAlamo y por último a la eminencia media, donde el CRF es 

secretado hacia el sistema portal hipofisiario. Al cabo de 

unos minutos toda la serie de acontecimientos de control 

origina la aparición de grande& cantidades 

glucocorticoides en Ja sangre. 

Efecto inhibidor del corti•ol sobre el hfpotAlamo e 

hipófisis anterior para dis•inuir la secrec16o de ACTH. 

de 

El cortisol tiene efecto directo de retroalimentación 

negativa sobre: 1) e.J hipotálamo, para disminuir la formación 

de CRF, y 21 la hipófisis anterior, para disminuir la 

'formación de ACTH. Estas'. retroal imantaciones ayudan a regular 

la concentración plasmática de cortisol. Es decir, siempre 

que la concentración aumenta en ~arma considerable, la 

retroal imentaclón reduce en forma automática la ACTH a su 

valor normal. O si disminuye mucho, la 'falta de 

retroal imantación negativa normal izará nuevamente el val ar 

del cortisol. 

Ritmo circadiano de la secreei6n de glucocorticoides. 

Las magnitudes secretorias de CFR, ACTH, y cortisol son 

siempre elevadas al principio de la 11at\ana, pero bajas al 

final de la tarde; la concentración plasmática de cartisol 

varia entre un m~ximo cercano de 20 •g/dl una hora antes de 

levantarse por la mañana, y un nivel bajo cercano a 5 mg/dl 
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al rededor de la media noche. Este efecto resut ta de una 

• alteración clínica durante las 24 horas de las señales 

procedantes del h'ipotálamo que provocan la secreción de 

corttsol. Cuando una persona cambia su ritmo diario de sueño, 

el ciclo cambia en Terma correspondiente. 

Secreción de hormona estimulante del melanocito. de 

lipotrofina y endorfina aunadas a ta del ACTH. 

Cuando la hipófisis anterior secreta ACTH, suelen 

producirse simultáneamente otras hormonas con estruct.ura 

química semejant~, que incluyen en especial 1 a hormona 

estimulante del melanocito alfa y beta. B-lipotrofina y B­

endorfina. 

Se sabe que en condiciones normales ninguna de el las se 

secreta en cantidad suficiente para tener efecto importante 

en el organismo, pero quizá no sucede asi cuando la secreción 

de ACTH es muy alta como ocurre en la en'fermedad de Addison, 

la cual se describirá más adelante. 

La B-endor-fina es importante por su eTecto op13.ceo en el 

sistema nervioso; algunos autores piensan que la hip6'fisis 

puede secretar pequeñas cantidades de ésta y otras hormonas 

hacia los tejidos hipotalAmicos y asimismo a la sangre 

circulante. 
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No se conocen aún las funciones de la B-1 ipotroflna, 

pero se há. sugerido que estimula la secrecl6n de aldosterona 

en la misma forma que la ACTH despierta la producción de 

cortisol por Ja corteza suprarrenal. 

La hormona estimulante del melanoclto <MSHl sa presenta 

en dos formas, alfa y beta. Los primeros aminoácidos de la 

i'orma al <fa son iguales a los 13 primeros de la cadena 

pollpéptlda de 39 aminoácidos de la ACTH. Por su slmllltud 

con la MSH, la ACTH tiene alrededor de un treintavo del 

efecto estimulante üel melanocito de la primera. 
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ENFERl'!EDADES DE LA CORTEZA SUPRARRENAL. SINDROME DE 

DEFICIENCIA DE GLUCOOJRTiaJIDES. 

La hipofuncián corticosuprarrenal comprende todos los 

estados en 1 os que 1 a secreci 6n de hormonas estero ideas 

desciende por debajo de la demanda orgánica. 

La insuficiencia suprarrenal se puede dividir en dos grandes 

categorías: 

l. lnsu-ficiencia suprarrenal primaria. 

2. lnsu-ficiencia suprarrenal secundaria. 

Estas a su vez se pueden presentar an forma aguda o crónica. 

Se dice que es i nsu'ficiencia suprarrenal primaria cuando 

la causa radica propiamente dentro de las glándulas 

suprarrenales y se caracteriza por la incapacidad de éstas 

para producir una cantidad adecuada de hormona cortisol, 

aldosterona o ambas. En ciertos desórdenes, hay deficiencia 

de cortisol y aldosterona: en otros, solo eatá deteriorada la 

producción de una hormona. Una deficiencia primaria de 
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cortisol produce como resultado un aumento compensado en la 

producción de ACTH. De igual 'forma, una deficiencia primaria 

de aldosterona produce un aumento de ranina. 

En la insui'iciencia suprarrenal secundaria, la causa es 

extrasuprarrenal; es decir fuora de las glándulas 

suprarrenales, y se caracteriza por el 'fracaso primario en la 

elaboración de ACTH en la hip6'fisls o en el hipotá.lamo; y por 

lo tanto, conduce a la producci6n deficiente sólo de 

glucocorticoidas. 

3. lfGJFICIOCIA 51JPRARRENAL PRltlARIA 

3.1. DEFINICJDN. 

A Ja insuficiencia suprarrenal primaria, también se le 

conoce como enfermedad de Addison. Es una en'fermedad insidiosa, 

generalmente progresiva. que se produce por hipofunci6n 

corticosuprarrenal. 

La descripción de Addison, en 1855, era tan válida 

entonces como hoy en d ia: •Languidez y debi l ida.d general as, 

notable debi 1 !dad de la acción del corazón que reflejan 

hipotensión e hipovolemia; irrl tabi 1 idad del estómago que se 

indica por diarrea y vómitos crónicos y por lo tanto, hay 
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incapacidad para mantener la nutrición, y el cambio peculiar en 

~l color de la piel es el resultado de la hlpersecreclón de 

ACTH y péptidos hipoflslarios relacionados". 

Es una enfermedad que puede ser mortal por la destrucción 

de la corteza suprarrenal; la cual es esencial para la vida. 

Los pac lentes carecen de glucocorticoides y 

mlneralocorticoides. Suele producirse la muerte cuando se 

presenta una crisis aguda, 

oportunamente asteroides. 

menos que se administren 

3.2. ETIOLOGIA. 

La enfermedad de Addison se debe la destrucción 

progresiva de la corteza suprarrenal, pero para que aparezcan 

los signos y sintomas de insuficiencia suprarrenal es necesario 

que se destruya m~s del 90% de la glándula suprarrenal. En el 

sigui.ente cuadro se describen por orden de importancia, 1 as 

principales causas que destruyen la glándula 

suprarrenal. 

A. Destrucción anatómica de la glándula (crónica y 

aguda> 

1. Atrofia •idiopática• autoinmune. 

2. Infección <tuberculosis, hongos, virus: 

especialmente en el SIDA>. 

3. Hemorragia suprarrenal. 
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4. Invasión: metAstasis. 

5. Extracción quirúrgica de la glAndula suprarrenal. 

B. Fracaso metabólico de la producción hormonal. 

1. Hiperplasia suprarrenal congénita. 

2. lnhibldores enzimáticos (metirapona, 

ketoconazol,aminoglutetimida). 

3. Fármacos citotóxicos <mitotane>. 

ATROFIA AlITOINMUNE. 

Actualmente el término •idiopAtico• esta en desuso, pues 

se sabe que la enfermedad se debe prA.ctioamente un proceso 

autoinmune. La mayoría de los pacientes presentan anticuerpos 

contra la glándula suprarrenal en sangre. La destrucc16n 

suprarrenal autoinmune es consecutiva a Ja infiltración de la 

corteza suprarrenal por linfocitos, presumiblemente contra 

antigenos suprarrenales. 

Estudios por Freeman M. y colaboradores, en una clínica 

experimental de inmune logia, mostraron que la auto! nmunidad 

responde a los antigenos adrenales en la enfermedad de Addison, 

esto es por la reactividad de los linfocitos T y B ante los 

antigenos adrenales. Los anticuerpos especificas para las 

proteinas adrenales se mostraron con una aproximada presencia 

de anticuerpos <70,55,45> que se formaron en 20 en'fermos de 
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Addlaan. 10 enfermos de Addl•on •o•traron una prol iferaci6n de 

,ntiaenos adrenales eapeclflcos, incluyendo uno en particular 

d• •l•vado p••o •olecular <18 kD>. 

Concluyeron qua las células T y B reaccionaron ante la 

presencia d• los antigeno• adrenales, paro no aparecen 

corr•lacionado• y éato no mostró unas relacione• para el 

dla•nóstlco da la autolnmunldad asociada al tipo HLA-DR. 

Los pacientes con la enfermedad de Addison autolnmune, 

co•Onaent• reaccionan con la zona glomerulosa de la corteza 

suprarrenal. Winquist O; y .colaboradores, investigaron en una 

fraccl6n de mlcroaoma adrenal a los llnfocltoa usando una alta 

resolución en la corteza suprarrenal. En 12 de 16 pacientes 

ldenti'f'lcaron un antígeno, una proteina con una aparente y al ta 

propiedad molecular de 54 kD; reconocida como el mejor y más 

común componente. Este antigeno mostró una fuerte 

inmuno'f'luorecencia colocando en la linea celular un esterolde 

producido por un adranocortical adrenal humano NC1-H295. 

Aplicaron anti sueros eapeci-flcos para diferentes 

cltocromos: P450; -;nzima esteroidogénica¡ 21-hidroxi lasa, 17 

al fa-hidroxi lasa, 11 beta-h idroxl 1 asa. El comportamiento de 

este procedimiento fué confirmado por i nmunoprec lpi taci ón, 

elactr6li•i• y autoradiogra-ftas con 355 metionina de las 

c6lula• llaant••· Solo se obaervo la preabaorción de 355 

aetionlna por las células l lsantas con el antlsuero de 21-
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hidroxilasa, pero no con los demAs. 

Estos resultados indican que la enzima antisuero 21-

hidroxilasa tP450 2fJ predomina en la zona glomerulosa de la 

corteza adrenal, siendo asi; un mejor autoantigeno en los 

enfermos de Addison autoinmune. 

Las anomalias de la enzima 21-hldroxilasa producen aparte 

de ta deficiencia de cortisol, reducen también Ja secreci6n de 

aldosterona. Por tanto, en la deficiencia de 21-hldroxi Jasa 

puede asociarse a una pérdida de sales por de'ficiencia de 

aldosterona. 

La deficiencia suprarrenal autoinmune puede ir asociada a 

otras de'flciencias end6crinas, como hipotiroldls~o autoinmune, 

diabetes mellitus de tipo 1, tlroiditls llnfocitaria cr6nica 

(en'fermedad de HashimotoJ, insuficiencia ovArica prematura y 

enfermedad de Graves. 

La aparición de dos mAs transtornos end6crinos 

autoinmunes en el mismo sujeto, es lo que caracteriza al 

sindrome poliglandular de tipo 1 I. Otros transtornos 

adicionales que ocurren en estos pacientes son la anemia 

perniciosa, vitiligo, alopecia, el esprue no tropical y la 

mlastenia gravls. Dentro de una familia se han descrito varias 

generaci enes a-fectadas por una o más de las en'fermedades 

anteriores. El sindrome roliglandular de tipo 11 se debe a un 

gen mutante del cromosoma 6 y se asbcia a los alelos 88 Y DR3 
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del sistema HLA. 

La combinación de insuficiencia paratiroidea y suprarrenal 

con candidiasis muC"OcutAnea crónica constituye un sindrome 

Tamil lar perTectamente diTerenciado < sindrome auto inmune 

pol !glandular tipo I). Estos pacientes muestran una mayor 

incidencia de otros procesos autoinmunes lp. ej. anemia 

pernisiosa, hepatitis crónica activa, hipotiroidismo primario,e 

insuTiciencia gonadal prematura}. Este sindrome no se asocia a 

HLA, sino que se hereda de forma autosómica recesiva, afectando 

en general a varios hermanos de la misma familia. El sindrome 

de tipo 1 suele manifestarse en la infancia, mientras que el 

tipo I I se presenta en 1 a vida adulta. 

al. Mamen; y colaboradores, suponen que la presencia de 

IgA y APA (anticuerpos antifosTol ipidosl, pueden significar una 

o varias enTermedades. 

El los presentaron a 2 mujeres con anticuerpos 

antiTosfolipidos, los cuales son caracteristicos de la 

insu-ficiencia adrenal. Ambos casos fueron positivos para 

anticoagulante de lupus <LAI con una revisión global 

antifosfolipida IAPAl. En varias asociaciones clínicas; otros 

17 casos documentados con 1 upus ant icoagu 1 ante fueron 

examinados por APA, lgA, IgM, IgG. Solo dos fueron positivos 

por lgA, y en menor grado para la lgG, lgM y APA. 

Concluyeron que necesitar~n de otros estudios para la 
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conTirmaci6n de esta observación. En general, se desconocen los 

mecanismos de interacción entre la predisposición genética, la 

autoinmunidad, o ambas y la patogenia de la enfermedad. 

Las glAndulas suprarrenales son consideradas grandes 

ganglios en importancia, que simulan en sus -funciones al 

sistema nervioso y por lo tanto, algunas de las aTecciones de 

estas glá.ndulas involucran a dicho sistema. Hay un deso.rden 

fami 1 lar caracterizado por anomal las combinadas de 

desmielinización di-fusa del sistema nervioso centra 1 

(leucodistrofia) y enfermedad de Addison, desorden que parece 

estar limitado en hombres jóvenes. 

En el instituto de patologia médica especial izada en 

metodologia clinica de la Universidad de Perugia, analizaron un 

caso de adrenomieloneuropatia con disfusi6n local y 

desmielinización del sistema nervioso central. Un adulto varón 

de 29 aftas, desarrolló la en~ermedad de Addison a los 14 años 

de edad. Desde entonces y hasta la edad de 23 ha sido afectado 

por una paraparesi s espá.stica progresiva de 1 os miembros 

inferiores con incontinencia urinaria. En los últimos 2 ai\os se 

redujo la función cerebral, la neuropatia periférica. la 

impotencia y el hipotiroidismo primario. 

La adrenomieloneuropatia y la adrenoleucodistrofia, son un 

transtorno recesivo que afecta principalmente la materia blanca 

del sistema nervioso y de la corteza adrenal. Eatá. asociado con 
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una acumulación anormal de <'leidos grasos saturados y que 

pueden ser diagnosticada demostrando un exceso de estas 

sustancias en el plasma o en las células rojas. 

Estos transtornos se pueden presentar en 1 a enfermedad de 

Addison, pero sin aparente involucrac16n neurol6gica. 

En el laboratorio de Moser HW; y colaboradores, 

identii'icaron mA.s de 900 hoaaocigotos y 1000 heterocigotos. 

Aproximadamente el 50" de los homocigotos tienen un rApldo 

progreso hacia la paraparesls en la adolecencia. El 25" de los 

varones tienen una lénta pero progresiva paraparesis, pero a 

menudo éstos no se diagnostican correctamente. 

El 15~ de los heterocigotos desarrollan moderadamente una 

severa paraparesis espé.stlca. Esto es importante para el 

diagnóstico de la adrenoleucodistrofia porque impulsa la 

necesidad urgente de un asesoramiento y disponibi 1 idad para una 

prometedora ntervención terapéutica. 

La relación de 1 a ad reno leucod istrof la y 

adrenomielonueropatia, presentan una ampl la variación de 

mani~estaciones clinlcas que pueden tener varias repercusiones 

de la mimlca. 

De entre 6 pacientes con paraparesis espflstlca 

hereditaria, a una mujer se le detect6 ser portadora de genes 

heterocigotos, sin embargo; en un grupo de 7 hombres adultos 

con la enfermedad de Addison autoinmune, se les encontró en la 
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concentración del plas•a una cadena de Acldos 1ra•oa dentro de 

los lialt.•• noraa.les. Sa concluya qua en esto• do• •rupoa de 

pacientes dabarAn ser protegido• da la adranoleucodlatro~la y 

la adrenoaieloneuropatla, porque en la 1nveattaacl4n •• 

c:omprob6 •I t.ml\o da un plas•a aaturado con una larsa cadena 

d• Acldos araaoa. 

l...U::CIDI. 

La glillndula suprarrenal constituye un asiento 'f'recu•nte de 

enfermedades aranulo•atosas producida• por bacterlaa, honao• y 

virus. La en'feraedad IBA• *recuente as la tuberculoala. 

Ant.1a...-nt.e se diagnosticaba esta. on*eraedad en al estudio 

necrópaico de loa en~er•os da Addison del 70 al 90S de loa 

caaoa. Sln -bargo, taablén se presentan tnt'ecclonaa por 

hlatopla.s•osls, coccldlodo•lcoals, criptococo•l•, 

act.tnoalcosla,a•lloldosls y sarcoldoala. 

En las partes del aundo en la• que I• incidencia de 

t.ubarculosia ha dis•inuldo en laa 111 tiaaa dkada•, slaue siendo 

cauaa da estudio, ya que pueden existir reln*•cclonea 

tuberculosas qua pueden dal\ar dlrect-ent• las &IA.ndula• 

suprarrenales. 

Eatuclloa realizados por P•nrlae y Nu•••y, inve•tl1aron la 

r9Cuperaclón de la ~unc16n adrenocortlcal. •l1utente al 

tra~aalento de la tubarculoala en la •n*eraedad da Addiaon. 



Reportan dos caso& de enfermos de Addison asociados con 

tUta demostración de infección de mycobacterlas tuberculosas. 

Ambos tuvieron un tratamiento con agentes modernos 

quimioterapéuticos y mostraron tener un desarrollo normal de la 

función adrenocortical después de varios años. Sugieren que la 

función adrenocortical en la en-fermedad de Addison se deberla 

de examinar después de una terapia moderna antituberculosa. 

También Haffiez AR, estudió la actividad adenohipofisiaria 

en relación con la función suprarrenal en la tuberculosis en 

150 sujetos; los cuales fueron clasificados en 4 grupos: 

Grupo l. Broncogenético pulmonar T.B. lN=96J. 

Grupo 11. Hematogenético T.B. <N=15>. 

Grupo 111. Saludables T.B. <N=16l. 

Grupo IV. Control saludable tN=13). 

La prueba de tolerancia a la lnsul ina fué hecha para cada 

sujeto con el fin de evaluar el eje hipotálamo-hipofisiarlo. 

Los niveles de glucosa, ACTH, cortisol, GH y PRl -fueron 

estimados durante el rft.pido proceso y después de 4 horas de \a 

administración de insulina. En el grupo 1 y 11 los pacientes 

exhibieron niveles altos de hormonas antiinsul inas y 

rspondieron favorablemente a \a hipoglucemia lnsul loa-inducida. 

Esta fuerza indica una afecci6n temprana de la gliindula 

pituitaria por la infección tuberculosa, aún asegurando la 

inducción de la hipoglucemia por la insulina. En los pacientes 
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sanos de tuberculosis no significaron cambios, pues se 

obtuvieron en las diferentes revisiones hormonales situaciones 

rápidas antes de la estimulaci6n. Esta fuorza fué expuesta de 

improviso a la condlci6n de salud de los pacientes y aliviaron 

el estrés inducido por la infecc16n tuberculosa. 

York y otros investigadores, también estudiaron la funcl6n 

adrenocorttcal en pacientes con tuberculosis pulmonar activa; 

midiendo el nivel de cortlsol del suero en la ma~ana y en la 

tarde .. Concluyeron que los pacientes con una tuberculosis 

pulmonar activa ne il.ostr6 gran disminución de la funcl6n 

adrenocortical comparada con grupos de pacientes sin una 

tuberculosis pulmonar activa. 

La reciente epidemia de SIDA ha estimulado un 

resurgimiento de insui'iciencia &uprarrenat por tuberculosis, 

histoplasmosis, y otras infecciones. La sospecha el inica de 

lnsuflclencia suprarrenal es fundada en los pacientes con 

slndrome de inmunodeficiencia adquirida <SIDA!. El 

citoaegalovlrus afecta de manera constante a las glA.ndulas 

suprarrenales, también se han descrito afección suprarrenal por 

•ycobacterlua avium-lntracellulare, criptococcus y sarcoma de 

Kaposi. Las manifestaciones cllnicas de insuficiencia 

suprarrenal na son frecuentes en los pacientes con SIDA, pero 

las pruebas de reserva suprarrenal suelen ser anormales. Por 

eso al interpretar las pruebas de función corticosuprarrenal 

38 



conviene considerar los medicamentos de uso común en los 

R,PCientes con SIDA que potencian o provocan insuficiencia 

suprarrenal (ri'fampÍcina. difenilhidantoina, ketoconazol Y· 

opifl.ceosl. 

En algunas regiones donde las in'fecclones 'fóngicas 

sistémicas son comunes. como Ja histoplasmosis y actinomicosis, 

pueden ser importantes en la etiologia de la en'fermedad de 

Addison, como son 

auto inmunes. 

la tuberculosis las enfermedades 

Como causa rara de enfermedad de Addlson crónica, se 

incluye la apoplejla adrenal o slndrome de Waterhouse­

Frlderlchsen, que se caracteriza por lesiones hemorrAgicas 

general izadas en 1 a piel. 

HEIERRAGIA SUPRARRENAL 

La dosis excesiva de hepartna como terapia anticoagulante 

utilizada en en'fermedades vasculares para prevenir in'farto, 

produce comp 1 icaciones hemorrñg leas de ambas gl Andul as 

suprarrenales en una forma muy rápida. La hemorragia 

suprarrenal bilateral no ha sido descrita como causa de 

insu-ficiencia crónica, sino más bien aguda. Echanlz y 

colaboradores, describen un caso de hemorragia suprarrenal 

bilateral, secundaria a tratamiento con heparina. Reportan a un 

paciente que desarrolló hemorragia suprarrenal durante la 
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terapia con heparina por embolia pulmonar. En la dirección 

clinica diaria; apareció un shock séptico, y el diagnóstico de 

en-termedad de Addison fué hecho mé.s tarde. Examinaron la 

literatura médica y enfatizaron los problemas clinicos en los 

cuales sospecharon el diagnóstico de hemorragia suprarrenal 

bilateral, y concluyeron que la terapia diaria con asteroides 

puede ser critica para salvarle la vida al paciente. 

INVASION. 

En ciertos canceres, como el del pulmón, aparecen 

habitualmente metéstasis en las glándulas suprarrenales. Garcia 

Ria y colaboradores, hicieron un estudio el intco-histológico de 

20 casos de carcinoma bronquial. La visión endoscóplca (84.6"1 

y la biopsia transbronquial (con un 69.2$), comprobaron 

metástasis en suprarrenales, mediastino, cadenas ganglionares, 

tiroides y cerebro. También es estos casos, la insu'flciencia 

suprarrenal rara vez es diagnosticada, ya que antas de que 

aparezcan sintomas debe destruirse más del 90" de la glá.ndula. 

B. FRACASO llETABOLICO DE LA PRDDUCCION IERr«lNAL 

1. HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA. 

Los pacientes con esta enfermedad padecen una de'ficiencia 

de cortisol que ocasiona una estimulaci6n excesiva de ACTH y 
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como consecuencia produce hiperplasia de las glá.ndulas 

f:i.Uprarrenales. El diagnóstico de la hiperplasia suprarrenal 

congénita se debe cOnsiderar en todos los niños pequeños con 

retraso del desarrollo, sobre todo si maniTiestan episodios de 

insuTiciencia suprarrena 1 aguda, pérdida de sales o 

hipertensión mantenida. 

El tratamiento de estos pacientes consiste en la 

administración diaria de glucocorticoides para suprimir la 

secreción de ACTH por la hipófisis. 

2. EXTRACCION QUIRURGICA DE LAS GLANDULAS SUPRARRENALES. 

Es uno de los tratamientos del sindrome de Cushing. Los 

eTectos colaterales incluyen la necesidad de tratamiento 

sustitutivo lndeTinido con mineralocorticoides y 

glucocortlcoides. 

3. INHIBIDORES ENZll!ATICCJS Y FARl!AC:OS CITDTDXICOS. 

La suprarrenal ectomia qui mica se consigue administrando 

lnhlbf.dores enzimáticos de la esteroldogénesis como el 

ketoconazol, el mitotane, la aminoglutetlmida y la metirapona. 

Es importante considerar al ketoconazol como antimicótico de 

ampl lo espectro muy usado en la práctica odontológica. Todos 

estos agentes se asocian al riesgo de hlpocortisol ismo y 

obligan a la sustentación con asteroides. 
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3.3. EP/DEl'f/DLOGIA. 

la enfermedad de Add 1 sson es un padecimiento sumamente 

raro. La frecuencia con la que se presenta ea aproximadamente 

4: 100,000. 

la causa más común en los paises desarrollados es la 

atro-fia autolnmune y en los paises subdesarrollados la causa 

mas común es la tubsrculosis. En nuestro medio, ésta sigue 

siendo la principal causa. En los pacientes puede existir 

tuberculosis primaria de las suprarrenales o bien, formar parte 

de otras lesiones tuberculosas, principalmente de tipo 

pulmonar. 

No hay predileccl6n por sexo o raza, pero hablando de la 

etiologia autolnmune, es claramente más frecuente en la mujer. 

La en'fermedad se puede presentar en cualquier edad, pero al 

18uat que en la causa anterior, la edad en la que se presenta 

con mayor frecuencia es entre la 3~ y sa décadas de la vida. 

3.4. FJSIOPATOLOGIA. 

Anteriormente se mencionó que las principales hormonas 

producidas por la corteza suprarrenal son el cortisol 

(hidrocortisonaJ, la aldosterona y la dehidroisoandrosterona. 
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El adulto medio segrega cada dia 20 mg de cortisol, 2 mg de 

c¡orticoesterona <que tiene actividad similar} y 0.2 mg de 

aldosterona. En la in.su'ficiencia suprarrenal primaria la propia 

glándula es destruida y por tanto, incapaz de producir 

asteroides. Los procesos destructores suelen perturbar la 

produce i6n tanto de glucocorticoides corno de 

mineralocorticoides. Los valores de ACTH aumentan por la 

ausencia de la influencia de la retroalimentación negativa del 

cortisol. 

En la enfermedad de Addison, hay aumento de la excreci6n 

de sodio y una disminución de la excreción de potasio en orina, 

pero también en sudor, saliva, y tubo digestivo. El resultado 

son concentraciones sanguineas bajas de sodio y séricas altas 

de potasio. Estas alteraciones del equilibrio de electrolitos 

producen aumento de eliminación de agua con deshidratación 

grave, aumento de la concentrac16n del plasma, volómen 

circulatorio disminuido, hipotensi6n y colapso circulatorio, 

ésto pasa sobre todo en una crisis aguda. 

La deficiencia de cortisol contribuye a la hipotensión y 

produce transtornos del metabolismo de carbohidratos, grasas y 

proteínas, y gran hipersensibi 1 idad a la insulina. En ausencia 

de cortisol, se forma carbohidrato insuficiente a partir de la 

proteina <gtuconeogenésisl; el resultado es hipoglucemia y 

disminución del glucógeno del higado. Sigue debilidad, debida 
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en parte a funci6n neuromuscular deficiente. La resistencia a 

la infección esté. disminuida. El gasto cardiaco también esté 

disminuido y puede producirse insu~lciencia circulatoria. 

La reducción de la concentración sanguínea de cortisol 

aumenta la producción hipoflslarla de ACTH e incrementa la B-

1 lpotrofina que ejerce actividad estimulante de melanocltos y 

produce hiperpigmentac16n de la piel y mucosas, caracterlstica 

importante de la enfermedad de Addison. 

La insuficiencia suprarrenal aguda puede ser por 

destrucción aguda de la glándula suprarrenal (por las diversas 

causas que ya se han mencionado); sin embargo, es mAs probable 

que se produzca como una manifestación crónica en latencia, 

como respuesta a la presencia de un estrés agudo t in'feccl6n o 

incluso cirugla menor>, en otras palabras, en pacientes que 

presentan ya insuficiencia suprarrenal parcial. 

Se dijo que la secreción basal de cortlsol en un individuo 

oscila entre 20 o 30 mg al d la en condiciones que no hay 

estrés, pero cuando si existen, pueden secretar 100, 200, 300 

y hasta 400 mg de cortisol. Los pacientes con insuficiencia 

suprarrenal tienen deficiente la producción de cortisol. 

3.5. /'f/INIFESTACIDNES CLINICAS. 

La lnsu'ficlencla suprarrenal aparece como un sindro~e 

agudo o crOnico. Resul·ta pues que la mayorla de los caeos loe 
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pacientes tienen una evolución crónica. Mientras el paciente no 

~enga estrés no aparece sintomatologia de una insuTiciencia 

suprarrenal aguda, ·incluso puede ser que el paciente esté 

normal, porque las cantidades de cortisol que se secretan estAn 

dentro de un rango de normalidad su-ficiente para que no 

aparezcan sintomas, pero en el momento en que el paciente es 

sometido a estrés, entonces se puede hacer patente la 

enfermedad. Las caracteristicas el inicas son las del shock, que 

má.s adelante anal izaremos como crisis suprarrenal aguda con 

mejor detalle. 

La insuficiencia suprarrenal crónica puede ser insidiosa 

y desarrollarse a lo largo de meses afias. Muestran 

alteraciones generales en aparato circulatorio, riñón, 

manifestaciones neurológicas y psiquiátricas, transtornos 

electrol iticos y de la sangre, piel, mucosa y faneras. Segón el 

grado en que tas glándulas hayan sfdo destruidas, las 

principales características son la fatiga y debilidad. 

El paciente está consumido, con hipotensión ortostática 

que se sitúa alrededor de 80/50 o menos y puede evolucionar de 

forma francamente normal, y solo después de algún estrés, 

experimentar colapso e inanición. Los pacientes tienden a 

hacerse hipoglucémicos a causa de un deterioro de la 

g l uconeogenésis. 

La pérdida de peso y la hiperpigmentaci6n son 
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manifestaciones casi universal es de la insuficiencia 

suprarrenal crónica. La pigmentación se debe al exceso de ACTH 

y péptidos relacionados secretados por la hipófisis, asi como 

de la coloración básica de la piel. La hiperpigmentación es un 

signo llamativo, pero su ausencia no excluye este diagnóstico. 

Las partes de la piel que son normal .. ente oscuras, como areola 

de la mama, genitales, pecas, lunares, y los puntos de presión, 

como codos y rodillas, es probable que muestren una 

pigmentación prominente. Los pacientes de raza negra pueden 

vol verse intensamente· negros, principal mente en 1 os pi legues 

de las manos6 Las cicatrices también se pigmentan. El 

odontólogo puede notar una pigmentación di~usa o en forma de 

pecas en la boca, en especial en el •árgen de las anclas y en 

los labios, lengua y la mucosa bucal. 

Las anomal ias de la función gastrointestinal suelen ser 

también los sintomas de presentación. Los pacientes describen 

anorexia 1 ave con pérdida de peso o a veces né.useas y vómitos 

crónicos, diarrea y un dolor abdominal mal def'inido que en 

ocasiones es tan intenso qua se confunde con apendicitis, y no 

es raro que éstos hayan sido intervenidos quirúrgicamente con 

el diagnóstico equivocado. Tienen hambre de sal, el aumento de 

la sensac16n del gusto, del olfato y de la audici6n es muy 

frecuente, y disminuye con el tratamiento. 

Por otra parte, suelen desarrollar cambios importantes de 
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la personalidad, se hacen apá.ticos con irritabilidad e 

Lnquietud excesiva, tienen pesadillas nocturnas, falta de 

concentración, con-fu.sión mental y pueden desarrollar estados 

convulsionales. 

La disminución del vello axilar y púbico es ~recuente en 

la mujer por la pérdida de la producción de andrógenos 

suprarrenales. Es también frecuente la debilidad muscular. 

Walz y Silver , describen un caso donde se presenta el 

f'racae:o de la médula ósea a largo plazo acompañado de la 

pigmentación de la piel. La paciente 'fue una mujer con una 

larga historia de anemia y pigmentación de la piel. Sin 

embargo, no tenia anormalidades cromosómicas. El mejoramiento 

hematol6gico pudo ser mantenido por la administración de 

prednisolona. Este caso pudo dif'erenciarse de otros desórdenes 

conocidos como la anemia pi á.stica congénita, e 

indiscutible•ente se trataba de insu~iclencia suprarrenal. 

También Dumic y otros, describen a dos hermanas 

heterocigotas C40 y 42 aftas de edad), quiénes tuvieron 

desórdenes endócrlnos m~ltiples por adrenoleucodistrof'ia. 

La paciente má.s Joven, ademtts de los síntomas neurotógicos 

tuvo la enfermedad de Addison e hipotiroidismo primario 

atribuible a la tirolditis autoinmune. La més grande también 

tuvo graves en~ermedades. Ambas tenian pérdida de cabal lo, esto 

no estaba previamente reportado en mujeres heteroctgotas 
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a~ectadas por adrenoleucodistrofia. Después de la terapia de 

reposición con glucocorticoides, la hermana m4.s Joven, quién 

tenia insuficiencia suprarrenal, pudo mostrar un •ejora•lento 

neurólogico inesperado. 

Otro caso raro, reportado por Kubota de hlperplasia 

celular corticotropa en una mujer con la enfer•edad do Addison, 

que a pesar de tener la reposición con la terapia convencional 

con cortisona, desarrolló hiperpig•entaci6n, dolor de cabeza y 

ná.useas. En un principio se pens6 que Ja irresponsabilidad de 

esta pactan te de administrarse "factor l lberador de 

carticotropina, provocó excesiva elevación de ACTH en el 

plas•a. Por estudios en la imé.gen de resonancia •agnética, 

detectaron el aumento de Ja si 1 la turca, asi co•o ta•bién el 

au•ento de Ja glándula, y finalmente diagnosticaron un 

microadenoma causante del aumento de A~. 

Posteriormente fué re•ovfdo por mlcroclrugla 

tranes~enoidal. Los especímenes obtenidos de la cirugia 

evidenciaron hiperplasia corticotropa por una de•ostraci6n de 

la materia in•unohistoquf•ica por el ACTH .. Una "fina. eat.ructura 

excibida densamente por cél utas granuladas con unos cuanto& 

bultos de micro~ilamentos y unos abundantes y grandes cuerpos 

lisosomales. La extracci6n quir~rgtca de la hlperplasla. pudo 

al tviar los sintomas de Ja paciente y la hiperpig•ontación 

también disminuy6. La ACTH plasm:itica de la mujer retorna a los 
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niveles normales, teniendo una permanencia por.m~s de 3 años y 

r.,espondiendo adecuadamente a la adminbltraclón de CRF. 

3.6. DIAGMJSTICO. 

Cuando la presentación clinica sugiere la posibilidad de 

lnsu'flclencia suprarrenal crónica, las pruebas sistémicas de 

laboratorio pueden brindar algunos datos de esta confirmación. 

pero el diagnóstico definitivo debe basarse en la estimación de 

los valores reales de la hormona. 

El enfoque para las pruebas de laboratorio es algo 

diferente en pacientes que sólo sufren sintomas crónicos de 

insuficiencia suprarrenal, en contraste con tos que tienen 

crisis adrenales. En enfermos estables con olntomas crónicos. 

el enfoque común es el de una prueba de cosintropina rilplda 

(cortrosyn un anAJogo sintético de ACTH>. En esta prueba se 

administran por via IM o IV 250 mg de cosintroplna y se toma 

plasma para determinar cortisol Inmediatamente antes y 30 

minutos después de la inyección. Los individuos normales tienen 

un aumento de cortisol de 7 mg/dl o mayor, y alcanzan un valor 

igual o mayor de 15 mg/dl al cabo de 30 minutos. Los pacientes 

con insui'iciencia suprarrenal primaria rara vez aumentan en más 

de 3 mg/dl por lo que se descubren fácilmente utilizando la 

prueba. Los eni'ermos con insuficiencia suprarrenal secundaria 
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pueden mostrar respuestas muy ampl las, sin embargo; algunos 

responden en ~orma idéntica a co•o lo hacen los pacientes con 

insuficiencia suprarrenal primaria, a·lantras que otros pueden 

tener respuestas de cortisol tan Intenso co•o 7 a 10 •&/di. 

Asl pues, la prueba rápida de coslntroplna no puede 

utl izarse para distinguir la lnsu'flciencla suprarrenal prlaarla 

de la secundaria, en real ldad pueden pasar inadvertidos unos 

cuantos pacientes con Insuficiencia suprarrenal secundaria que 

tienen respuestas normales. En un sujeto con respuesta 

amortiguada a Ja cosintropina, la valoracl6n pla-At.lca de ACTH 

suele ayudar a distinguir la lnsu'flclencta suprarrenal 

secundarla de la primaria, un valor alto de ACJH en presencia 

de una respuesta a•ortiguada a la cosintropina sugiere 

insu'ficiencia suprarrenal pri11aria, •ientras qua un valor de 

ACTH nor•al bajo o imposible de distinguir haca pensar en 

insuficiencia suprarrenal secundaria. 

3. 7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La debilidad y la fatiga son slnto•as bastante co•unes, 

por to que al diagnóstico de la insu-flciencla suprarrenal 

prec6z. suele o-trecer bastantes dl-ficultades. Sin e•bargo, las 

molestias gastrointestinales leves asociadas a pérdida de peso 

y anorexia y los datos de hiperpigmentación, obligan a e'fectuar 

una prueba de estimulac16n con ACTH, para descartar la 
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insuficiencia suprarrenal i sobre todo antes de iniciar el 

\ratamiento esteroideo. La pérdida de peso es un dato positivo 

para valorar la imp'ortancia de la debilidad y del malestar 

general. El aumento de pe.so a&ociado con astenia es mA.s 

frecuente •n los sintomas depresivos. La pigmentación racial 

plantea at¡unos problemas en muchas personas, pero el aumento 

reciente y proaresivo as generalmente percibido en el paciente 

addisoniano como consecuencia de la destrucción de la glándula. 

Pero •1 fa destrucción suprarrenal es ri.pida como ocurre en la 

hemorragia bilateral, no se observa en general pigmentación. La 

distribución y el aspecto del pigmento en la enfermedad de 

Addison suele ser bastante tipico. En el caso de ésta 

enfermedad asociada a vitlligo, pueden presentarse 

pigmentaciones oscuras combinadas con pigmentaciones blancas, 

y de todos modos si se trata de insuficiencia suprarrenal. En 

caso de duda, se determinan los niveles de ACTH mediante 

pruebas de reserva suprarrenal. 

3. 7. PllCJNOSTICD' 

Con terapia sustitutiva continuada, el pron6stlco es 

excelente; y un paciente con en-fermedad de Addison debe ser 

capaz de proseguir una vida normal. Si la evolución de la 

en-fermadad es lenta y ademA.a no es tratada o es mal tratada, el 

pron6stico puede ser mortal. 
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4. INSUFICIOCIA SlfRARRENAI. ~llll>ARIA 

4.1. DEFINIC/ON. 

Es un transtorno hlpotalA•lco o hlpoi'lsiario con 

de.,lclencla de ACTH Que también puede provocar insuficiencia 

suprarrenal, paro en este caso, la producción de cortlsol estA 

dls•inulda, mientras que la aldosterona se encuentra en nivelas 

normales. 

4.2. ETIDLOGIA. 

A.Supres16n del eje hlpotAla•o-hlpoflsiarlo. 

1. Ad•inistracl6n de esteroldea por vla •x6gana. 

2. Praducc16n tu•oral de asteroides endógenos. 

B. Hipopttuttarl••o par enfermedad hipotAla•o-. 

hipo.,lslarto. 

1. Ad11lnistracl6n de eaterolda• ex6cenos. Hay una "for•a da 

lnsuflclencta suprarrenal secundarla qua es relativamente 

'frecuente y se produce cuando ad•lnlat.r••os eaterotdaa. La 

admlnlstraclón de asteroides exágenos van a producir inhiblclán 
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en la secreción de ACTH, y la falta de ésta va a producir 

wogreslvamente atrofia de las suprarrenales, especialmente 

cuando se emplean a dosis suprafisiológicas y durante más de 3 

semanas. 

2. Producción tumoral de estero idea endógenos. 

Generalmente se trata de tumores. En estas condiciones, 

cuando el fracaso es secundarlo, puede ser que existan 

deficiencias de otras glándulas de la hipófisis anterior, por 

lo que ademfl.s de las manifestaciones de insu'ficlencla 

suprarrenal, existen manifestaciones de otras glándulas, como 

por ejemplo; manli'estaclones el inicas de insu'ficiencia 

tiroidea, de insuficiencia gonodal, etc; y desde luego, 

síntomas que estAn relacionados particularmente con la 

presencia de un tumor dentro de 1 a cavidad craneana, como 

cefalea intensa, náuseas, vómitos, transtornos visuales, etc. 

Algunos tumores hipofisiarios secretores pueden disminuir 

la secreción de ACTH por compresión del tejido hipof'isiario 

normal, y al mismo tiempo producción de un exceso de algunas 

otras hormonas hipo*lsiarias Cp. eJ. hormona del crecimiento o 

prolactlna>. Estos enfermos pueden presentarse con sintomas de 

acromegalia o galactorrea y amenorrea. 

Hipopituitarlsmo. Como este transtorno nace en el 

hipot~lamo o en la hipófisis, con frecuencia hay se~ales de 

insuficiencia de otros factores hipofisiarios. Existe una 
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entidad muy común en las mujeres que se llama Sindrome de 

Simons-Sheehan, se presenta sobre todo durante el parto y es 

mAs frecuente en mujeres mul tiparas de edad mayor. Es un 

accidente de sangrado, una gran hemorragia durante el parto que 

puede originar la necrosis de la hipófisis. Por consecuencia, 

se produce un hipo o un panhipopltuitarlsmo, es decir se 

encuentran afectadas algunas o todas las glándulas de Ja 

hipófisis y su producción hormonal es deficiente. 

4.3. EPIDE/f/OLOGIA. 

La i~suficiencia suprarrenal secundaria es relativamente 

más frecuente que la primaria. La frecuencia tiene mucho que 

ver con 1 a causa. La causa más comían es el cese de la 

terapéutica estero idea ex6gena que haya durado general mente má.s 

de 3 semanas. Si Ge hiciera una lista de los transtornos en 

donde se administran asteroides seria muy grande. Se encuentran 

casi todas las en'fermedades en donde su fisiopatologia tiene 

que ver con un transtorno inmunológico (p. ej., asma, artritis 

reumatoide, lupus eritematoso, polimiositls, miastenia gravis, 

etc>. Es una gran 1 ista, ademA.s se encuentran en-fer•edades 

cardiovasculares, de los ojos, gastrointestinales, 

genitourinarios, hematopoyéticos, inTecciones e in-flamación, 

metabólicas, pulmonares y de la piel. 

Desde luego, los asteroides dan una gran cantidad de 
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problemas, pero también vinieron a resolver una serie de otros 

ni..As. Antes, paciente que tenia vértigo o enfermedad de Addison, 

sablan que iban a morir y ya nada má.s esperaban la muerte. 

En cuanto a la frecuencia, vendrian después los tumores 

hipofisiarios primarios o metastásicos y el panhipopi tui tarismo 

por el slndrome de Simons-Sheehan. 

4.4. FISIOPA7DLOGIA. 

En el síndrome de Simons-Sheehan es muy clara, se produce 

un hipopituitartsmo, es decir todas las hormonas de la 

hipófisis anterior se encuentran disminuidas a consecuencia de 

la necrosis. 

Los tumores hipofisiarios disminuyen la secreci6n de ACTH 

por compresión del tejido hipo-fisiario. AdemAs por la 1nvasi6n 

del tumor comprime nervios y componentes del quiasma óptico. 

Cuando se administran asteroides ex6genos se _inhibe el eje 

hipotálamo-hipófisis-suprarrenales y éstas, como consecuencia 

se atrofian. Los factores que intervienen para que se 

desarrolle la insuficiencia suprarrenal, tiene que ver con el 

tipo de asteroide que se administra, la via de administración, 

el tiempo y la cantidad que se administra. 

Los diversos esteroides que se pueden administrar di-fiaren 

en su potencia, por ejemplo; la hidroccartisona tiene una 
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potencia que equivale a 1, la prednlsolona es 4 veces m~s 

potente, la prednisona 5 veces y la dexometasona 20 veces mAs 

potente que la hldrocortlsona. En otras palabras, 20 mg de 

hidrocortlsona es lo mismo que 5 mg de prednlsona en potencia, 

de otro modo, 5 mg de hldrocortlsona es lo aismo que 1 mg de 

prednisona. 

Si se administran dosis ~islológicas o supra~isiológicas, 

por vta oral o parenteral, es posible que se desarrolle la 

lnsuticiencia suprarrenal sobre todo si el periodo dura mAs de 

2 semanas de tratamiSnto diario. Sl a un paciente se le dan 

asteroides cada tercer dla, puede ser que no desarrolle la 

enfermedad, porque un dla trabaja la glándula y otro dia no. 

Cuando se administran asteroides por mAs de 2 semanas el 

efecto que produce sorpresivamente, es de que la gl6.ndula 

suprarrenal puede tardar desde unas semanas a varios meses para 

que recupere nuevamente la 'funcl6n. Algunos se podro\n recuperar 

en un lapso de 3 o 4 meses y otros tardar~n hasta 2 afias. De 

manera que todo paciente que ha recibido asteroides ex6genos 

por m~s de 2 semanas, por vla sisté•lca y tiene •enes de un año 

de recibir la terapia, caen dentro de un grupo de riesgo de 

pacientes que pueden desarrollar lnsuflciencla suprarrenal 

Todo ésto tiene mucha importancia, porque cuando llega un 

paciente, prec lsamente todo lo anterior ae debe preguntar para 

saber el riesgo que tienen de desarrollar insuficiencia 
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suprarrena 1 aguda. También es importante para saber que medidas 

~e van a tomar para que no desarrolle este problema. 

Un paciente qUe estll recibiendo esteroides en dosis 

fisio16gicas, mientras no tenga estrés¡ no hay ningún problema, 

pero en el momento que existe, incrementan las necesidades de 

cortisol y en ese momento, si pueden aparecer sintomas de 

insuficiencia suprarrenal aguda. Por lo tanto. es importante 

preguntar al paciente la cantidad y que tipo de asteroide que 

se estll administrando. 

Cuando reciben asteroides en dosis supra~isiol6gicas, los 

pacientes no estA.n en pal igro de desarrollar insuficiencia 

suprarrenal aguda porque constantemente tienen ni val es a 1 tos de 

cortisol. 

Uno de los fA.rmacos que mlls se usa para el tratamiento 

continuo o a largo plazo, se puede mencionar a la prednisona; 

y las dosis suprafisiológicas son por arriba de 100 mg, son muy 

variables, habrá pacientes que estén tomando 30, SO o incluso 

má.s miligramos. 

~.5. HANIFESTACIONES CLINICAS. 

Se presentan caracteristicas cliñicas di~erentes a tas de 

la enfermedad de Addison. Todo paciente que está tomando 

asteroides en dosis supra~isiol6gicas, tendr~ manifestaciones 

clinicas de un exceso de glu~ocorticoides como en el Sindrome 
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de Cushing. Tendrán la cara de luna llena, joroba de búfalo, 

extremidades muy adelgazadas con un abdomen muy prominente, la 

piel muy adelgazada con probables lesiones hemorrágicas, 

estrias plateadas parecidas a las del embarazo, hiperglucemia, 

osteoporosis, hipertensión arterial, etc. Todas estas 

caracteristicas nos dicen que el paciente ha estado recibiendo 

asteroides exógenos en exceso, en este caso, es poco probable 

que se presente manl~estaciones clinlcas de insu~iciencia 

suprarrenal aguda, excepto si suspenden bruscamente. 

El paciente puedé desarrollar sintomas parecidos a los de 

la enfermedad de Addison, pero en este caso no se produce la 

pigmentación típica porque los niveles de ACTH hipo~islaria o 

hipotalá.mica está baja o prácticamente nula. Tendrán 'fatiga. 

debilidad, ni\useas y vómitos con pérdida de peso, tendencia al 

sincope por presión sanguínea baja, etc. 

4.6. DIAGNOSTICO. 

El problema de descubrir a los sujetos con insu~iciencia 

suprarrenal secundarla y respuestas nor•ales a la coslntroplna 

as más di~icll. El diagnóstico depende sobre todo de un buen 

juicio clínico y del grado de sospecha. Si el paciente presenta 

una historia que corresponde a la insuficiencia suprarrenal y 

una respuesta normal en valores limites a la cosintropina lo 

sea un aumento de cortisol de 7 a 10 mg/dl) est~ indicado 
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proseguir con mas pruebas. Para este fin la de tolerancia a la 

L.nsul lna o la de mettrapona tienen mayor senslbi l idad para 

descubrir la insuficiencia suprarrenal secundaria. Estas 

pruebas valoran la función hipofisiaria y la suprarrenal, a 

di~erencia de la prueba de cosintropina rápida que solo estima 

la capacidad de respuesta suprarrenal. 

La prueba de tolerancia a la insulina se basa en que la 

hipoglucemia constituye un estimulo poderoso para la secreción 

de ACTH. Para llevarla a cabo se administra insulina regular 

por via intravenosa t0.15 unidades/kg de peso corporal) y se 

mide la glucemia y el cortisol plasmático antes y 30, 45, 60 y 

90 minutos después de la inyección. El resultado camón es que 

el nadir de la glucemia ocurre al cabo de unos 30 minutos, y el 

m~ximo de respuesta de cort i sol a 1 os 45 6 60 minutos. Una 

glucemia menor de 40 mg/dl, o una hipoglucemia suficientemente 

intensa para provocar síntomas se consideran estimulas 

adecuados para una respuesta de cortisol. Si la hipoglucemia 

resulta demasiado intensa, puede administrarse glucosa por via 

intravenosa para yugular los sintomas, su administración no 

altera la respuesta de cortisol una vez que ya se han producido 

1 os si ntomas hipogl ucbmicos. Los sujetos que responden 

normalmente han demostrar un aumento de cortisol mayor de 5 

mg/dl (midiendo el cortisol por radioinmunovaloración) y un 

valor máximo de cortisol mayor de 15 mg/dl. 

59 



La prueba de metirapona, se basa en que esta sustancia 

bloquea la Ultima etapa de la biosintesis de cortisol (la 

enzima 11-hidrolasa en la suprarrenal J. Por tanto, 1 a 

administración de metirapona impide la sintesis de cortisol, 

disminuye sus concentraciones plasmáticas y reduce la 

in~luencia inhibidora del cortlsol sobre la secreción de ACTH. 

Los valores de esta última se elevan en un intento de estimular 

mtls la producción de cortisol. La prueba de metirapona puede 

e~ectuarse de dos maneras. La prueba estándar requiere 

administrar 750 mg dé metlrapona por Yia bucal cada 4 horas 

(seis dosis> midiendo los 17 hidroxiesteroides urinarios de 24 

horas el dia antes lpara control), el dia de la administración, 

y el dia después de dar la metirapona, en comparación con los 

valores de control. Como otra poslbilldad, puede darse una 

dosis bucal ónica de metirapona, 2.0 g para pacientes que pesen 

menos de 70 kg, 2.s g para los que pesen 70 y 90 kg, y 3.0 g 

para 1 os pac lentes que pesen m6.s de 90 kg, a med la noche, y 

después medir el cortisol plasmtltico y los valores de 11-

dexicortisol a las B de la mai\ana siguiente. Los valores de 

cortisol han de ser menores de l.O mg/dl <lo que indica un 

bloqueo adecuado por la matlraponal y los valores de 11-

dexicortisol deben ser mayores de 10 mg/dl (lo que indica 

estimulación de ACTHl. La prueba de metirapona exige menos 

tiempo, pero la dosis grande, única, a veces provoca nAuseas y 
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v6mitos. 

5. TRATAltlENTO DE LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL GRONICA 

El paciente con insu~iciencia suprarrenal cr6nica, ya sea 

primaria o secundaria, requiere terapéutica sustitutiva durante 

tod? la vida. Hay que explicar a las personas la cronicidad de 

su en~ermedad, el uso adecuado del esteroide sustitutivo, y los 

ajustes necesarios de la dosis de esterolde en tiempos de 

estrés, -factores todos importantes para el 

prolongado de estos pacientes. 

tratamiento 

la sustitución acostumbrada de glucocorticoides se eTectúa 

con hidrocortisona en varias dosis al dla. La necesidad diaria 

suele depender de la talla del paciente, 20 a 30 mg al dia, y 

se administran de la siguiente manera: dos tercios del total 

por la mañana al despertar, y un tercio a mitad o al ~lnal de 

la tarde. Esto asegura una protección adecuada durante todo el 

dla, y remedia la variaci6n nocturna de la producc16n de 

estero ida suprarrenal, que alcanza el máximo en la mañana y 

gradualmente disminuye durante todo el dia. 

Aunque la hidrocortisona se ha utilizado desde hace tiempo 
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ccn este fin, pueden emplearse otros compuestos 

g 1 ucocortlco idas con igual e'ficac ia. La cortisona en dosis 

divididas de 37.5 mg/dia, es bien absorbida y resulta menos 

costosa que la hidrocortlsona. La prednisona, también es de uso 

muy común y se tiene que dar a lo equivalente de los 30 mg al 

dia, que es como 7.5, 10 ó 12.5 mg/dia, o dicho de otra manera 

2/3 partes en Ja mañana <S ó 7.5 mg> y 1/3 por la tarde <2.S>. 

La sustitución mineral9corticofde suele necesitarse 

únicamente en pacientes con lnsu'ficiencia suprarrenal primaria, 

porque 1 os que su'frén 1 a 'forma secundaria pueden secretar 

cantidades adecuadas de aldosterona. El tratamiento 

acostumbrado es con 9 al"fa-'fludrocortisona (florinof), un 

mineralocorticoide sintético potente por via bucal. L a 

dosis varian entre 0.05 y 0.2 mg/dia, pero la necesidad 

acostumbrada es da 0.1 mg en dosis diaria ónica. 

Es muy importante instruir al paciente que en las 

situaciones de estrés aumente la dosis (cuando tenga 

preocupaciones, cuando se encuentre en un ambiente muy caJ lente 

o muy ~rlo, cuando tenga ~labre, diarrea, situaciones mentales 

estresantes y cuando tenga que intervenirse quirórgicamenteJ. 
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6. IN.5tiFICJENCIA SUPRARRENAL AGJDA. 

Este transtorno puede ser mortal, se puede presentar tanto 

en la forma primaria o secundarla de la enTermedad cuando toda 

situación de estrés condiciona para que se desarrollen las 

manifestaciones agudas. 

En todo paciente con crisis suprarrenal aguda debe 

buscarse la causa desencadenante. Es importante mencionar que 

la lnsu~iciencia suprarrenal aguda se produce en ocasiones por 

la destrucción hemorráglca de ambas glAndulas suprarrenales. 

Este síndrome suele asociarse a septicemia por pseudomonas o 

montngococemla (síndrome de Waterhouse-FrlderlchsenJ en los 

niños. El tratamiento antlcoagulante y los transtornos de 

coagulación producen hemorragia suprarrenal bilateral en 

adultos sometidos a estrés intenso con aumento da la actividad 

corticosuprarrenal. También se ha observado hemorragia en el 

embarazo, tras 1 a trombosis idiopá.tica de 1 as venas 

suprarrenales y como compl icacián de la venografia (p. ej. 

infarto de un adenoma>. La causa más frecuente de insuficiencia 

aguda es la suspensión brusca de los asteroides. La enfermedad 
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también ocurre en presencia de estrés intenso en los pacientes 

con hiperplasia suprarrenal congénita o con disminuciDn de la 

reserva corticosuprarrenal por et tratamiento f'armacol Dgico 

inhibidor de la síntesis de asteroides (mitotane, ketoconazol) 

que aumentan el metabolismo de los asteroides 

Cdifenilhidantoina, rifampicina). 

En este transtorno los sintomas crónicos se acentúan 

muchisimo, existe una debi J idad general izada e intensa al grado 

que el paciente no puede moverse, dolor abdominal muy intenso 

y conf'uso, nauseas, vómitos y diarreas. Es común el dolor en la 

parte baja de la espalda y en los mí:lsculos de las extremidades 

inferiores, puede haber fiebre o 'frialdad, la presi6n sanguínea 

va descendiendo progresivamente y la tendencia al sincope se va 

acentuando, hay taquicardia con un pulso débil y filiforme. El 

cuadro cada vez se va agravando hasta que el paciente cae con 

colapso vascular o schok, f'inalmente se presenta asistolia 

ventricular y muerte. Todos los pacientes que tienen 

manifestaciones cr6nicas de insuficiencia suprarrenal, primaria 

o secundaria, y lleguen a tener una situación de estrés 

desencadenan el cuadro clinico agudo. 

Miell J. y colaboradores, recibieron a una paciente de 35 

años de edad con una oclusión arterial radial intensa, 

requiriéndose dos inter~en9iones quirilrgicas y terapia 

trombolitica. Posteriormente se diagnóstico un hipotiroidismo 
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primario y se te comenzó a dar teraP.ia de reemplazo de 

t..iroxina. Su estado, sin embargo, siguó deteriorándose con el 

desarrollo de una cr'isis addisoniana pronunciada y complicada 

por severa hipercalcemia. Este caso destaca la importancia de 

tomar en cuenta el mal de Addison en cualquier paciente.cuyo 

estado se deteriore después de 1 a terapia de reemplazo de 

tiroxina, e ilustra la 'frecuentemente olvidada asociación entre 

hipercalcemia e hipoadrenalismo. 

Lenaerts J; y otros, reportan a un paciente del sexo 

'femenino, de 68 años de edad, con lupus eritematoso sistémico 

y un cuadro positivo de antifosfolipidos, a quién se le 

desarrol 16 una crisis addisoniana aguda debida a hemorragia 

adrenal bilateral. Sugieren que el sangrado adrenal puede ser 

parte de las complicaciones trombo-emból leas vistas en el 

sindrome anti'fosfolipidos secundario. 

La sobrevivencla a largo plazo de los pacientes con 

insuficiencia adre na l depende fundamental mente de la prevención 

y del tratamiento de la crisis suprarrenal aguda. El 

tratamiento de esta enfermedad consiste bAsicamente en elevar 

de forma inmediata los niveles circulantes de glucocorticoides 

y reponer la de'ficiencia de sodio y agua. Después de que mejora 

el paciente, se aportan l iquidos por via oral y se reducen 

gradualmente la dosis de asteroides hasta los niveles de 

mantenimiento, restaurando los suplementos mineralocorticoides 
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en caso necesario. 

6.1 ASPECTOS ODONTOLOG/COS PREVENTIVOS 

El mejor manejo de la insuficiencia suprarrenal es su 

prevención, porque cuando se presenta una crisis addlsoniana, 

un retraso en iniciar la terapéutica de corticoesteroides puede 

tener por consecuencia 1 a muerte del paciente, particuJ armen te 

si hay hipoglucemia e hipotensión. 

La prevención se basa en las respuestas del paciente al 

cuestionario de 1 a h"istoria médica y entreví sta previa. En 

muchas ocasiones será necesario considerar un tratamiento 

dental especifico. 

Si a un paciente se le sospecha enfermedad de Addison, 

antes de real izarle cualquier tratamiento, primero se debe 

comprobar que la padece, y si presenta sintomas sugestivos de 

enfermedad de Addison crónica seré necesario remitir al médico 

endocrinólogo para que estudie y verifique si e'fectivamente 

tiene el problema. 51 el paciente sabe que padece la en~ermedad 

y se encuentra en tratamiento, Jo único que se debe hacer es 

aumentar la dosis de asteroides en la medida que se presenta el 

estrés ( puede ser psicológico, quirúrgico, infeccioso o por 

dolor). Los pacientes con esta enfermedad reciben dosis de 

sustitución 'fisiológicas de gJucocortlcoides que reemplazan 

satis~actoriamente Ja producción hormonal de la corteza 
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suprarrenal !aproximadamente 20 mg diariamente). 

Dependiendo de (a intensidad del estrés serA la elevación 

de la dosis de asteroides. El estrés dental a veces no es tan 

importante como cuando al paciente se le práctica una cirugía 

mayor o cuando tiene una en'fermedad infecciosa severa. 

Generalmente, es un estrés entre leve y moderado que no 

requiere subir demasiado la dosis, dependiendo del estrés; serA 

su-ficiente con duplicar o triplicar la dosis de mantenimiento. 

El dia de la intervención dental, se triplica la dosis y 

a los siguientes dias se debe reducir progresivamente hasta la 

dosis de mantenimiento. Si existen dudas sobre ésto, será. 

necesario preguntar a un endocrinólogo o al médico del paciente 

que ya previamente lo conoce. 

Si se hiciera una extracción o en cualquier herida que se 

llegara a infectar, las dosis de asteroides se deben mantener 

altas hasta que el paciente mejore, ademá.s se deben administrar 

antimicrobianos para combatir la infecci6n, con todo lo 

anterior, se previene al paciente de desarrollar insu'ficiencia 

suprarrena 1 aguda. 

En el caso de insu'ficiencla suprarrenal secundaria, es 

importante considerar la gran cantidad de en~ermedades que son 

tratadas con glucocorticoides, las má.s comunes suelen ser: 

fiebre reumática o eni'ermedad reumAtica del corazón, alergias, 
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asma, urticaria, hepatitis, artritis y muchas mfls. Si existe el 

antecedente de cualquiera de es'tas en-fer11edades se debe 

averiguar lo siguiente: 

l. Los medicamentos que fueron utilizados para el control de la 

enf'ermedad. 

2. Dosis administrada. 

3. Via de admlnlstracl6n. 

4. Duración del tratamiento. 

5. Tiempo pasado desde su terminación. 

Los pacientes sometidos a un tratamiento sintom~tlco de 

glucocorticoldes comúnmente reciben dosis mayores 

(supra~lsiol6glcasJ. En el control de la artritis reumatoide, 

fre~uentemente se administra una dosis diaria de 10 a 15 mg de 

prednlsona. Esta dosis tiene un efecto equivalente a 50 6 75 mg 

aproximadamente de cortisona. También se da por vta oral en los 

episodios asmáticos agudos, cuando no hay respuesta inmediata 

o franca al tratamiento con broncodilatadores. Se utiliza una 

dosis total de 40 a 60 mg por dia fraccionada, esto es 

equivalente a 200 6 300 mg de cortisona. Dosis como éstas 

francamente causarta.n una supresión de la corteza suprarrenal 

normal, si se prescriben por un tiempo prolongado. 

Se sospechará una supresión adrenocortical si el paciente 

ha recibido tratamiento con glucocortlcoides: 

1. En una dosis diaria de 20 mg o mfls de cortisona o sus 
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equivalentes. 

2. Que hayan sido ad~inistrados en Terma continua por via oral 

o parenteral por un periodo de dos semanas o más. 

3. Si el tratamiento dental se efectuara dentro de los dos años 

posteriores al tratamiento con glucocorticoides. 

Lo más importante es averiguar lo dosis que está 

ingiriendo el paciente, si es dosis Tislol6gica habrá que 

aumentarla, y si es suprai'isióloglca no será necesario el 

aumento, lo que si es importante es que por ningún motivo 

interrumpa el tratamiento esteroideo. 

También se tendrán que cuidar otras cosas que 

relacionan con el uso pral ongado de los asteroides, como 

serian: que tan alta está su presión arterial, la slucosa en 

sangre 1 darle anti bl óticos porque 1 as heridas tardan en curarse 

y son susceptibles a las ini'ecciones. 

6.2. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA EN EL CDNSULTDRIO DENTAL. 

Si el paciente cae en lnsuTictencla suprarrenal aguda, 

existen dos situaciones, cuando está. consciente y cuando se 

ancuenlra inconsciente. En ambos casos, es lógico detener el 

tratamiento dental. 

En el paciente consciente se hace lo siguiente: 

1. Se coloca al paciente en posición de choque <decúbito dorsal 
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con las piernas elevadas}. 

2. Administrar asteroides. Lo mejor es administrar una 

ampolleta de hidrocortisona de 100 mg por via 1.v. Se elige la 

via parenteral porque inmediatamente se encontrarAn en el 

organismo niveles altos de 8stero1des. Se pueden administrar 

dosis mayores, desde Juego, no van a perjudicar al paciente, es 

mAs hay que tratar de exagerar la dosis para bene~icio, porque 

el i'ármaco, en cuanto a la cantidad que le damos, si la 

dupl leamos o tripl icS.mos, no se acompai\a de e-factos adversos 

severos inmediatos qua vayan a perjudicar al paciente, sino por 

el contrario. 

3. Comunicar a su médico y trasladarlo al hospital para que 

tenga un seguro de vigilancia. 

Si el paciente se encuentra inconsciente: 

1. Colocarlo en posición de choque. 

2. Aseguraras de tener vias aéreas per•eables. 

3. Administrar inmediatamente 100 mg de hidrocortisona J.V. 

4. Canal izar una vena para empezar a pasar an forma ré.pida 

solución glucosada y fisiotóglca, ya que se tiene deflciencla 

importante de volumen circulante. 

s. Como es frecuente que el paciente tenga hipo"lucemia e la 

ACTH es una hormona contrarreguladora que eleva la glucosa en 

sangre, la deficiencia de cortlsol se acompal\a de 
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hipoglucemia), a veces es necesario pasarle un bolo de glucosa 

l}.ipertOnica. Si ésta no se tuviera, es su-ficlent.e con la 

solucl6n glucosada ai 5~. Seiregula al paciente hasta que v~ya 

mejorando la presión sangui'nea, el pulso sea -fuert.e y la 

'frecuencia cardiaca vaya disminuyendo a los niveles noraales. 

6. En cuanto sea posible, trasladar al paciente al hospital. Si 

éste llegara a caer en paro, se tendrAn que hacer aanlobras de 

sustentación b•slca de la vida. 

7. El uso de estimulantes al.,a como la dopamlna a& opcional. 

Este .,A.rmaco vasoconstrictor estA. indicado en condiciones 

extremas como tratamiento coadyuvante de la sus~ltucl6n 

volumétrica. Se recomienda que esto se 1 leve a cabo en al 

hospital por médicos especializados, porque este -Sl~nt.o 

puede llevar a efectos adversos serios. 

6.8. CONSIDERACIONES ADICIONALES. 

Muchos pac lentes con la en'fer•edad de Addison ut.i l l~n 

siempre un brazalete de identi1icaci6n, en al que consta su 

nombre, el nombre y teléfono de su pariente -.As cercano. y el 

nombre y el teléfono de su médico general. Aded.G dice. •Yo 

tengo insuficiencia suprarrenal. En una situact6n de urgencia. 

en la que exista daño, vómito o pérdida de la conciencia. la 

hldrocortisona que llevo conmigo deberA ser inyectada bajo •l 

piel y ml médico deberA ser noti~icado~. Estos paciente& traen 
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consigo pequaftos botlqulnea claraaent.a aarcadoa que cont.lenen 

una .Jerlnaa aat.érll lista para usar- con una aoluci6n de 100 

q de -tos'fato d• hidrocort.isona ... Aunque nunca lo nacesit.en. 

este bot.lquln le recuerda const.ant-nt.a al paciente que su 

sobreviwux:la dapande da que e&t.e -.tii-=-nbl - utilizado a 

tiempo .. Dlcbo bot.iquln daba -r lleva.do por el paciente can 

alto riesgo a sus citas dant.ala• y ha de colocarla .abre la 

-sa. de trabajo o cualquier suparf'lcl• carca.na para q._ el 

dentista pU9da alcanzarla durante al t.rata.lant.a ... 
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7. e o Ne L u s 1 o NE s . 

El sistema nervioso y el sistema endócrino, son parte de 

una compleja red en el mantenimiento de la homeostasis. 

Actualmente, tos estudios ps-lcoendocrinológicos han abierto un 

nuevo acercamiento en el entendimiento de los desórdenes 

endocri nol 6gicos. Las enfermedades criticas que producen estrés 

repercuten en el sistema end6crino y afectan la habilidad del 

cuerpo de mantener ta homeostasis. 

Analizamos una enfermedad critica, en la que peligra la 

vida del paciente, que supuestamente no es muy común, pero 

atrevo a decir que no estamos excentos de que este transtorno 

pueda desarrollarse en el consultorio dental, sobre todo la 

forma aguda de la insuficiencia suprarrenal secundaria. 

En la actualidad, hay muchas enfermedades que se tratan 

con la administración de asteroides y esto provoca la atroTia 

de la corteza suprarrenal porque no es est imu 1 ada para que 

Tuncione normalmente, ya que la concentración de asteroides, 

aún cuando se administran artificialmente, da lugar a que la 

corteza no secrete los propios y es por eso que se atroTia. 

Esto ocurre en virtud de que el 1 óbulo anterior de la 

hipóTisis es sensible a las concentraciones sanguíneas de 

cortisol, las cuales cuando alcanzan cierta magnitud, inhiben 
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la secreción de ACTH y. por lo tanto, no estimulan la corteza 

suprarrenal. A.si, cuando se presenta una situación que produzca 

estrés, la corteza suprarrenal no puede producir las hor•onas 

adicionales requeridas para co•batir la situación, debido a su 

atrofia por desuso. Esto tlane relación •uy iaportante con el 

paciente dental, ya que la mayoria de las personas exp•rl•entan 

tensión cuando van a ser soaetldas a alguna intervención 

quirórglca en el consultarlo dental o en un hospital, y aunq~a 

en circunstancias normales serla de . esperar que 1 a corto za 

suprarrenal produjerD· asteroides, en la persona qua loa eatA 

recibiendo no se producen por aquel lo de que aa encuentra 

atrofiada. Por to tanto, debe considerarse este a•pecto de los 

asteroides en el paciente dental. Si el paciente estA tomando 

asteroides en la actualidad, se le au•enta la dosi'f'icaci6n 

diaria con el fin de ajustarse a la tensi6n, si el paciente no 

estA tomando esteroldes paro los ha estado recibiendo en loa 

Íll timos 2 afias, se le comienzan a administrar otra vez durante 

un periodo da 2 semanas an'tes da practicarle alguna 

intervención quir\lrgica y luego se le suspenden poco a poco 

después de la misma, pues existe la posibil tdad de que su 

corteza no haya recuperado su_ ~uncionaalento nor•al. 

En cuanto a la en-termedad de Addison, también aunque no es 

muy común, es un transtorno que debamos con•idarar por las 

múltiples causa& que la producen. Es importante porque da lugar 
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a varios signos y sintomas, pero es probable que lo má.s 

c¡aracteristico, desde el punto de vista dental, sea una 

pigmentación en la &oca que puede ser el primer signo de la 

en'fermedad. Puede variar desde unas cuantas manchas co 1 or 

parduzco a negro purpúreo hasta un completo cubrimiento de la 

mucosa bucal y el dorso de Ja lengua. Este aspecto, desde 

luego, debe distinguirse de Ja plgmentaci6n que suele 

observarse en la boca de individuos negros. Sin embargo, cuando 

se encuentra tal pigmentación en alguna persona, debe 

considerarse la posibl 1 !dad de que padezca eni'ermedad de 

Addison, ya que el tratamiento temprano de esta eni'ermedad 

puede salvarle la vida. 

Los estudios psicoendocrinoláglcos describen que la 

psicologia, fisiologia y la patologta, son base de la 

contestación endócrina subordinada a la tensión de los enfermos 

críticos. Los cuidados que den todo profesional de la salud y 

el apoyo "familiar, es un reto a la complejidad de estos 

pacientes para dar respuesta a la enfermedad critica y poder 

proporcionar evaluaciones e intervenciones clinicas médico­

odontológicas que reclama la excelencia de la profesión. 

75 



8. B B L O G R A F A 

1. Angioni S, Petraglia F, Gennezani A: Inmune-neuroendocrina 

correlations: a new aspect in human physlology. Acta-Eur­

Fertil, 22(3), p.167-70, 1992. 

2. Dumic M, Gubarev N, et al: Sparce hair and multlpJa 

endocrina dlsorders In two women heterozygous for 

adrenolukodystrophy. Am-J-Med-Genet, 43CSJ, p 829-32, 1992. 

3. Dunn JM, Booth FD: Medicina interna y urgencias en 

odontologla. México DF. El manual moderno. 1992. 

4. Echanlz A, Diz-Lois F, et al: Bilateral adrenal hemorrage 

secondary to heparin treatment: a case report. An-Med-Interna, 

9141, p 189-91, 1992. 

S. Freeman M, Weetman AP: T and 8 cell reactlvJty to adrenal 

antigens in auto inmune Addison's disease. Cl in-Exp-Jnmunol; 

88121, p 275-9, 1992. 

6. Garcia-Rio FJ, Tal avara JG, et al: Cl inical study o-f 20 

cases of bronchial carcinoid. An-Med-lntar, 9<1>, p 9-13, 1992. 

7. Guyton AC: Fisiol ogia Humana. México DF, I nteramericana, 

1985. 

8. Guyton AC. Tratado de Fisiolog1a Médica. Madrid Espa~a. 

lnteramericana Me Graw-Hill, 1988. 

9. Ha-fiez AR, eJ-Kamma B, et al: Adenohypophyseal activity in 

relatlon to suprarrenal function in tuberculosis. Kakkaku, 

76 



67151, p 363-7, 1992. 

10. Hare JW: Endocrinología clinica: signos y sintomas. México 

DF. 1 nteramerlcana. Me Graw-Hl 11, 1992. 

11. Kubota T, Hayashl M, Kabuto M, et al: Hyperplasia in a 

patlent wlth Addlson dlaease: case report. Sur¡-neurol¡ 37(6) 1 

p 441-7. 1992. 

12. Laureti S, Lucarelli M, et al: Adrenomyeloneuropathy and 

hypothyroidism. A 15 year ~ollow-up case report. Recentl-Prog­

Med; 63121, p. 67-72, 1992. 

13. lenaerts J, Vanneste s, et al: SLE and acute addlsonlan 

crisis dueto bilateral adrenal hemorrage: assoclation with the 

antlphosphollpld syndrome. 

14. Malamed SF: Urgencias Médicas en el consultorio dental. 

Naucalpan de Juarez, edo. de México. Editorial cientli'lca, 

1990. 

15. Merck S, Dohme R: El manual de Merck de diagnóstico y 

terapéutica. Nueva editorial interamerlcana, 1986. 

16. Miel l J, Wassif W, et al: Li'fe-threatening hypercalcaemia 

in association with Addisonian crisis. Postgrad-Med-J; 67(790), 

p 770-2. 1991. 

17. al Mamen AK, Sutimani R, et al: lgA antiphospollpld and 

adrenal insufficiency: is there a link?. Thromb-Res; 64(5), 

p 571-6, 1991. 

18. Moser HN, Moser AB, et al: CI inical aspects o'f 

77 



adrenoleukodistrophy and adrenomyeloneuropathy. Oev-Neuroscl; 

1314-5). p 254-61, 1991. 

19. Murray JB: Psychoendocrl no l oglcal a&pects a'f af'T'ecti va 

disorders. J-Gan-Psychol, 118C4J, p 395-421, 1991. 

20. Penrisa J, Nussey SS: Recovery of adrenocortlcal f'unctlon 

following treatment of tuberculous Addisons disease. Poatgrad-

11ed-J, 68!797>, p 204-5, 1992. 

21. Rose F, Kaye D: f1adlclna interna en Odontologta. Barcelona 

España. Salvat editores, 1992. 

22. Slkes PJ: Endocrtne responses to the atraes o'f cri ti cal 1 

lllness. AACN-Clin-Issues-Crlt-Care-Nurs; 3C2J; p 379-91 1992. 

23. Sodeman WA, Sodaman TM: Fislopatologia el lnlca de Sodeman, 

México DF. Nueva editorial interamerlcana, 1969. 

24. Walz BA, Silver RO: Long-term bona •arrow fallured 

accompanled by skin pigmentatlon. lnt-J-Hematol: 54(4), p 261-7 

1991. 

25. Wllson JD, Braunwald E, et ali Harrlson, principios de 

medicina interna. México DF. lntera•erlcana Me Gra•-Hlll, 1991 

26. Wll 1 ians RH: Tratado de endocrino logia. Madrid España. 

tnteramericana, 1984. 

27. Wlnqulst U, Karlsson FA: 21-hidroxylase, a mejor 

autoantugen in idiopathlc Addisons dlsease. Lancet 339(68091 

p 1559-62, 1992. 

28. York EL, Enarson DA, et al: Adrenocortlcal 'function in 

78 



ESTA TESIS NO DEBE 
SAll M LA BIBLIOTECA 

patients investigatied far active tuberculosis. Chest, 101(5), 

P. 1336-41, 1991. 

79 


	Portada
	Índice
	Introducción
	1. El Sistema Endócrino
	2. Fisiología de las Glándulas Suprarrenales
	3. Insuficiencia Suprarrenal Primaria
	4. Insuficiencia Suprarrenal Secundaria
	5. Tratamiento de la Insuficiencia Suprarrenal Crónica
	6. Insuficiencia Suprarrenal Aguda
	7. Conclusiones
	8. Bibliografía



