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INTRODUCCION 

Se hace una revisión bibliográfica sobre los aspectos cl!ni 

cos y fisiopatol6gicos de la Insuficiencia Corticasuprarrcn~l la

informaci6n temprana, el reconocimiento y la intervenci6n son pa

sos significati~os para alterar el curso de lo que se conoce tam

bién como Insuficiencia Adrenal, por lo tanto, la prevenci6n debe 

ser posible con educaci6n apropiada. 

Los pacientes con Insuficiencia SuprarrenalAguda y la defi

ciente secreción de Aldostercna nos puede llevar a hipotensi6n en 

situaciones de estrés. 

Se sabe en la actualidad, que el paciente con Insuficiencia 

suprarrenal aguda ha desarrollado una enfermedad que es tratada a 

base 'ae esteroides, como es el caso de la enfermedad de Addison -

que presenta falla adrenocorticotr6pica y se perturba la secre 

ci6n de aldosterona y cortisol, y consecuentemente la salud del -

paciente va disminuyendo de manera importante. 

Cuando se presenta el 90% de destrucci6n del tejido de las

glándulas adrcnales se desarrolla algunas veces esta enfermedad.

Durante la atenci6n odontal6gica o en cualquier atención rnédica,

se pueden presentar crisis suprarenales( desencadenadas por el 

estr€s que se produce por la presencia de infección, traumatismo, 

cirugía, deshidratación por _privaci6n salina, v6mítos, diarrea y 



en s! por cualquier situación que desencadena estrés, particular

mente el paciente addisoniano, existe una disminuci6n en la seer~ 

ci6n de esteroides por lo que las hormonas necesarias en cual 

quier situaci6n de estre!'s no se van a secretar o su secreci6n va 

a estar disminuida ~, esto nos va a llevar a un bajo gasto cardia

co, el volumen sanguíneo puede estar normal o disminuido con la -

consecuente hipotensión arterial, la cual si no es atendido de m~ 

nera oportuna puede llevar a la muerte del paciente. 

La crisis addisoniana representa entonces una emergencia m! 

dica en el consultorio dental de manera que cuando se presenta

puede provocar hasta un choque, entre ellos el hipovolémico y de

no ser tratado a tiempo, llega la muerte. Es decir, cuando la de~ 

trucci6n adrenal es rápida o cuando el paciente que ha mantenido

en su funci6n adrenal una estimulaci6n máxima de ACTH, los sínto

mas catastr6ficos pueden aparecer como fiebre, vómito severo, di~ 

rrea y dolor abdominal. El paciente está d~bil, sin reposo, con

choque como síntomas de profunda hipotensión y depleci6n de volu

men, as! entonces se presenta un estado de alarma, físico o neur2 

geno que se presenta en pocos minutos en una elevación en la pro

ducción corticosuprarenal de cortisol, pero algunos no tienen ªºE 
tisol, o no secretan cortisol, y puede sobrevenir la muerte ins-

tantánea en ausencia de terapia. 

Adem~s, la brusca p~rdida de producci6n de esteroides, como 

ocurre en la destrucción suprarenal aguda (hemorragia suprarrenal 



bilateral) o la destrucci6n hipofisiaria aguda (apoplejía hipofi

siaria), tambi~n pueden presentarse con crisis suprarenal y cola~ 

so vascular. 



C A P I T U L O 

I. GENERALIDADES 

AGn se reconocen como órganos end6crinos, a los encargados

de la elaboración de diferentes hormonas. Las glándulas producen

secreción directamente al torrente circulatorio. Y para diferen

ciarlos de otras glándulas cuyo producto de secreción se libera -

al exterior (glándulas laqrimales, sudoríparas, salivales). Pero

para que se entienda la endocrinolog1a pbr eso se estudia a las-

glándulas de secreci6n interna. 

Las hormonas son sintetizasas por diversos tipos de células 

especializadas para este fín. Su acCi6n se ejerce sobre c~lulas

efectoras. En este caso la glándula suprarrenales o generalmente -

se encuentra lejos de su sitio de origen. 

La estructura hormonal para este fin está formada por poli

péptidos (ACTH, Angiotensina, Calcitonina, Colecistocinina, Eri -

tropoyetina, Gastrina, Glucag6n, Hormona de crecimiento, Insulina 

Somatomedinas, Hormona estimulante del melanocito, factor de cre

cimiento nervioso, oxitocina, Hormona paratiroides, Prolactina,-

Relaxina, Secretina y Somatostatina). 

Entre los esteroides tenemos: Aldosternona, Cortisol (Es -

tradiol), Progesterona, Testosterona y Vitamina D. 

Entre las aminas están: La Adrenalina y la Noradrenalina. 



La regulaci6n de la funci6n end6crina se da por diversos -

sistemas de regulaci6n como: Equilibrio hidroelectrol!tico, ni -

vel de glucemia, metabolismo celular, respiraci6n, reproducciOn

activiñad nerviosa, crecimiento, desarrollo, respuesta a estrés~ 

f!sicos, químico~ y psíquicos, etc. 

Al mecanismo que más participa en la regulaci6n end6crina

se conoce como "retroalimentaci6n negativa". Existe tarrtbién la

retroalirnentaci6n positiva en fen6menos autolíticos. 

Las hormonas polip~ptidicas y aminadas, son sintetizadas -

en ribosomas que se encuentran unidos a las membranas del retíc!!_ 

lo endopl~smico. La hormona una vez sintetizada, se desplaza del 

retículo endoplásmico hacia el aparato de golgi, donde queda al

macenada en forma de gránulos o vesículas. Es aquí donde la pro

hormona se transforma en hormona definitiva y est~ lista para 

ser secretada, cuando así lo requiera el organismo. 

Para que se obtenga respuesta a la acción hormonal, es ne

cesario que las c~lulas efectoras o c~lula blanco, estén provis

tas de receptores hormonales, situados en la superficie o en el

interior de la célula. 

Las hormonas también participan de intercambio de iones, -

metabolitos y precursores biosint~ticos a través de la membrana. 

El transporte puede realizarse por conductos o transportadores. 



Las hormonas en el epitelio pueden favorecer la síntesis -

de proteínas a nivel de los canales de sodio, facilitando la en

trada de ~ste i6n al interior de la c€lula, as1 actúa la aldost~ 

rona en el túbulo distal de la nefrona y al mismo tiempo estim~ 

la la síntesis de ATP por la mitocondria, para favorecer la sal! 

da del sodio intracelular. 

La prostaglandina E-2 puede imitar la acción de la ACTH -

en la corteza suprarrenal y estimula la síntesis de mineralcor-

ticoides y glucocorticoides. 

Debemos reconocer que el cerebro regula la secreci6n de 

las gl~ndulas end6crinas y que ~stas a su vez, actfian modifican

do la función cerebral. 

La hormona liberadora de corticotropina (CRH} estimula la

secreci6n de ACTH. La noradrenalina que procede del núcleo del -

fasc!culo solitario disminuye la secreci6n de ACTH, Oxitocina y

Vasopresina. 

La adrenalina, que se secreta en el bulbo va a la m~dula -

espinal y el hipotálamo, participa en la regulaci6n de la ten- -

si6n arterial, pero no se conoce una acci6n especifica en la se

creción de honnonas del hipotálamo. La m~dula suprarrenal está -

inervada por neuronas preganglionares de la columna gris interm~ 

diolateral de la m~dula espinal y el transmisor que regula su s~ 

cresi6n es la acetil colina. 



Las hormonas que actdan directamente sobre el enc~falo son 

los esteroides (glucocortícoides, testosterona, progesterona, e~ 

tr6genos}, que tienen efectos sobre la personalidad, el desarro-

llo y la conducta sexual. 

La hormona, elaborada en una glándula de secreci6n interna 

como es el caso de la adrenalina, en la suprarrenal; adem&s de -

ejercer su acci6n endócrina habitual, puede participar como neu

rotransmisor a nivel sin~pticoe 

Los receptores est§.n constitu!dos por una sustancia capaz

de: reconocer a la hormona, interaccionar con ella y transmitir-

el estimulo :;...~:::.~ que la c~lula dé una respuesta. Los receptores-

son prote!n~s de elevado peso molecular y se sintetizan con la -

informaci6n que tiene la célula almacenada en su material gen~ti 

co¡ cada célula en su proceso de diferenciaci6n {cerebro, higado 

o glándulas de secreci6n interna) va desarrollando los recepto -

res que necesitan. La afinidad del receptor por la hormona, no -

siempre supone respuesta celular, o sea ~n efecto. Si se obtiene 

respuesta se dice que la acción fue agonista, pero si no se ob -

tiene respuesta a pesar de la afinidad se dice que la acci6n fue 

antag6nica~ Esto se puede explicar pensando que el agonista, ac-

tiva el receptor y el antagonista no lo hace. Se entiende por -

activar al receptor al hecho de producir.un cambio en el recep -

tor, capaz de interactuar con el siguiente elemento que partici

pa en la respuesta celular. 

PROSTAGLANOINAS. Las prostaglandinas se han incorporado al 



' estudio de la endocrinologíat por algunas características parti-

culares de su acci6n que son semejantes al de las hormonas, se 

llaman así por haberse aislado por primera vez en la pr6stata 

del ser humano y est~n constituidas por ácidos grasos c!clicos -

y oxigcnudcs, de 20 carbonos, por lo que se les conoce como 

eicosanoicos. Se sintetizan a partir de ~cides grasos poliinsa

turados, dentro de la membrana celular de casi todas los 6rganos 

en respuesta a varios estímulos. Se degradan r~pidarnente en la -

circulaci6n general. Su funci6n regulado;a se ejerce generalmen

te en el sitio anat6mico donde se produce, pero algunas pueden -

inducir la s1nt~sis de prostaglandinas. Las prosta9landinas, los 

tromboxanos, HETES y leucotrienos se sintetizan en la membrana -

celular. Bajo un estímulo adecuado, se activa una fosfolipasa, -

que degrada a un ~cido precursor de los íosfolípidos, localiza -

dos en la capa lipídica de la membrana célular; una vez libre 

el precursor activa si~ternas enzimáticos que par diferentes v!as 

(ciclo-oxigenasa, lipo-oxigenasa) dan lugar a la formación de 

prostaglandinas, tromb~;anos, leucocitos o HETES. Los antiinfla-

matorios (aspirina, indometacina, ibuprofén) y los glucocortico! 

des inhiben la s~ntesis de prostaglandinas. 

Otras prostaqlandinas como la PEG-2 pueden estimular la as:_ 

tividad de la adenilotociclasa, enzima que favorece la conver- ~ 

si6n de ATP en AMPc. También se ha encontrado efecto antig~nico, 

sobre todo de prostaglandinas E y F con nucle6tidos de la misma

c~lula o tejido, as1 la PEG-2 y el AMPc relajan el mdsculo liso

de v~nulas y bronquios pero inhiben la quimiotaxis de neutr6fi -



los. A su vez los nucle:Stidos, pueden mxlificar la bios!ntesis de las ·pro§_ 

taglandinas en la misma célula; el AMPc estimula la bios!ntesis 

de prostaglandinas en células tiroides, Corticosuprarrenales, f2 

!!culo de Graff y otras. Se puede pensar entonces, que puede h~ 

ber un mecanismo de retroalimentaci6n positiva. 

Algunas hormonas pueden estimular la s!ntesis de presta 

glandinas la ACTH, estimula la s!ntesis de prostaglandinas en 

las células corticosuprarrenales y la LH en las c~lulas de los -

folículos ováricos maduros. Algunas hormonas pueden estimular -

la s!ntesis de prostaglandinas. In vitre se ha observado que las 

prostaglandinas pueden imitar la acción de la hormona, as! la -

PGE-2, puede imitar la acci6n de la ACTH en la corteza suprarre

nal y estimula la síntesis de mineral y glucocorticoides. La 

PGE-2 puede intervenir en la secreci6n de TSH, ACTH, GH, LH y 

FSH en el tejido hipofisiario, pero no ha podido establecerse en 

forma definitiva la participaci6n de las prostaglandinas en la -

liberaci6n de hormonas. 

Se piensa que las prostaglandinas intervienen en algunos 

padecimientos endócrinos, as! en el síndrome de Bartter (hiper -

plasia de células yuxtaglomerulares y de la rn~dula renal) se en

cuentra excreci6n aumentada de prostaglandinas, as! como hipopo

tasemia, hiperreninernia, hiperaldosteronismo y mayor actividad -

de bradicina en plasma; la administración de inhibidores de las

prostaglandinas (indometacina, aspiri:ñ'a ibuprofén} pueden norm~ 

!izar estas alteraciones. 
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EMBRIOLOGIA. 

La corteza suprarrenal tiene origen a partir de un brote 

mesodf!rmico cel6mico, situado dentro de la cresta de Wolff. Se -

identifica como 6rgano separado a los dos meses de gestación y a 

los tres meses ya se encuentra bien formada la gl~ndula suprarr~ 

nal. Las c~lulas mesod~rmicas que van a contituir la corteza su

prarrenal son invadidas por cálulas neurogénicas, procedentes de 

la cresta neural; estas células posteriormente darán lugar a la

porci6n medular de la gl~ndula suprarrenal. 

Se puede reconocer una zona fetal y otra definitiva. La z2 

na fetal es interna y está constituida por grandes c~lulas de e! 

toplasma granular acidófilo y nCicleos bas6filos en una red de t~ 

jido laxo. La zona definitiva es externa y contiene células de -

n<ícleos bien definidos. La glándula a la .mitad de la gestaci6n -

es de mayor tamaño que el riñ6n y la zona fetal constituye la m~ 

yor parte de la corteza suprarrenal. La zona fetal empieza a in

volucionar cinco dias antes del parto, por vacuolizaci6n y ~ost~ 

riormente hemorragia y necrosis, llegando a desaparecer a los --

3 6 12 meses de edad; para este tiempo la zona definitiva está -

bien desarrollada y a los tres años de edad pueden reconocerse 

las tres etapas de la corteza suprarrenal (glomerular, fascicu--

1 ar y reticular) • 

La zona fetal responde al estímulo de ACTH, pero debido a

la deficiencia de deshidrogenasa 3-j3-hidroxiesteroide, produce ~ 
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principalmente dehidroe-piandrosterona y sulfato; precursores de 

estrógeno materno placentario. La zona definitiva sintetiza mu -

chos esteroides y sobre todo sintetiza el cortisol fetal. 

ANATOMIA 

Las gl~ndulas suprarrenales se encuentran ocupando el polo 

superior de los riñones a nivel de la primera v~rtebra lum~ar, -

en la regi6n retroperitoneal. Las suprarrenales pesan norrnalrneE 

te de a 14 g con un promedio de 5 g. miden 20 a 30 mm. de an -

cho, 40 a 60 mm. de largo y 3 a 6 mm. de espesor. Cada glándula 

se encuentra rodeada por tejido areolar que contiene grasa en- -

vuelta por una delgada membrana fibrosa que constituye la fascia 

de Gerota: son de color amarillo oro y contrastan con el color -

de los tejidos que la rodean. El 90% del peso de la glándula co

rresponde a la corteza y el 10% a la m~dula. 

La suprarrenal recibe su irrigaci6n de tres ramas princip~ 

les; la superior que procede de la arteria frénica inferior, la

media de la aorta y la inferior de la ar~eria renal. Los vasos

se abren en espacios sínosoidales y confluyen en lagos de donde

la sangre será recogida por los vasos venosos. La vena suprarr~ 

nal derecha desemboca en la cara posterior de la vena cava y la

izquierda en la vena renal izquierda. 
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La corteza suprarrenal tiene tres Capas: Glomerular, Fas--

cicular y Reticular. La glomerular está encargada de la elabora

ci6n de mineral corticoides, siendo la principal hormona aldost~ 

rana, debido a la deficiencia de 17-hidroxilasa, no se sinteti -

zan glucocortícoides ni hormonas sexuales suparrenales; las cél~ 

las son pequeñas y tienen poca cantidad ~e !!pidas. La capa fas

cular es más gruesa y produce glucocorticoides y hormonas sexua

les, las células son más grandes y contienen m§s l!pidos; las e! 
lulas se disponen en columnas, que van de la capa glomerular a -

la reticular. La capa reticular tambi~n produce glucocorticoides 

y hormonas sexuales1 las c€lulas se disponen en forma compacta y 

contienen gránulos de lipofuscina. 

La ACTH actúa sobre las capas fascicular y reticular, su -

deficiencia puede ocasionar atrofia de estas capas y su exceso,-

hiperplasia e hipertrofia. La administración de esteroides dis-
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minuyen en las enfermedades agudas severas, como en los estados

sépticos, pero no sucede lo mismo en las enfermedades crónicas -

como la TB pulmonar o la cirrosis hepática. 

BIOSINTESIS DE LAS HORMONAS CORTICOSUPRARRENALES 

Las hormonas de la corteza suprarrenal son esteroides que-

tienen como estructura química el anillo ciclopentanoperhidrofe

nantreno, siendo el colesterol su principal precursor. Los est~ 

roides pertenecen a 5 grupos: Progestágenos, Glucocorticoides, -

Mineralcorticoides y Andr6genos. Los prostágcnos, qlucocortico! 

des y rnineralcorticoides tienen 21 átomos de carbono, los andr6-

genos 19 y los estr5genos 18. 

Para que el esteroide tenga actividad se necesitan grupos -

hidroxilo (OH) en los carbonos 11 y 21, cetonas en los carbones-

3 y 20 y doble enlace entre los carbones y 5¡ los andr6genos -

tienen además un hidroxilo en el carbono y 17 y un grupo ceto en 

el 3. 

El colesterol ~rocede <le los aliracntos y se sintetizan en -

varios 6rganos; la fuente principal para la síntesis de esteroi

des es el ue se encuentra en las lipoprOte!nas plasmáticas de -

baja densidad que son las que contienen más colesterol, estando

favorecida la captaci6n por las suprarrenales debido a la acción 

de la ACTH. Los complejos lipoprote!na-receptor, se introducen -

en el citoplasma celular, por endocitosis, se hidrolizan en los-
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lisosomas, liber~ndose el colesterol para la s1ntesis de este -

roides. 

De los mineralcorticoides, la aldosterona es la hormona 

m~s importante. Deriva directamente de la progesterona siendo 

sus pasos intermedios de 11-desoxicorticosterona y la corticost~ 

rana. La aldosterona se forma por conversi6n del grupo 18-metilo 

de la corticosterona en aldehído, por intervenci6n del citocro -

mo p-450; también puede formarse la aldosterona a partir de la -

11-deshidrocorticosterona. La aldosterona se forma exclusivamen

te en la capa glomerular, bajo el control del sistema renina-an

giotensina, con la presencia de la enzima 18 hidroxiesteroide -

deshidrogenasa. 

ACCIONES HORMONALES DE LOS ESTEROIDES SUPRARRENALES. 

Los esteroides suprarrenales de acuerdo a su acci6n se co

nocen como glucocorticoides cuando ejercen su función en el met~ 

bolismo intermedio, la inflamaci6n, la inmunidad, la curaci6n -

de las heridas, la integridad de los músculos esqueléticos y el

miocardio y como mincrulcorticoides cuando intervienen en el me

tabolismo del cloruro de sodio, el agua y otros minerales. El -

cortisol posee m~s actividad glucocorticoide que mineralcortico! 

de; la cortisona y la corticosterona tienen ambas propiedades, -

casi por igual y la aldosterona tiene principalmente acción min~ 

ralcorticoide y muy escasa actividad glucorcortocoide. 

Los glucocorticoides casi en todos los tejidos aceleran el 
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catabolismo prote1co, lo que aporta substratos para el metaboli~ 

mo intermedio pero esto puede afectar a los masculos, huesos, t~ 

jido conjuntivo y linf&tico. Los glucocorticoides en el hígado -

incrementan la gluconeog~nesis, por estimulo de las enzimas car

boxinasa de fosfoenolpiruvato y glucosa 6-fosfatasa y por mejor

respuesta al glucag6n y las catecolaminas\los substratos se ob -

tienen del tejido muscular, por liberaci6n de aminoácidos, inhi

bición para la captaci6n de aminoácidos y disminuci6n de la sín

tesis proteica. La captaci6n de la glucosa por los mQsculos y el 

tejido adiposo, es inhibida por los glucocorticoides y favorece

la liberación de glicerol y ácidos grasos libres en el tejido 

adiposo. En el tejido conjuntivo los glucocorticoides inhiben 

a los fibroblastos, su exceso hace que se pierda col~gena y tej! 

do conjuntivo y que la piel se torne más lábil. La administra -

ci6n de glucocorticoides aumenta el número de leucocitos polimoE 

fonucleares, por mayor liberaci6n de la médula 6sea, aumento de

la vida media de los que se encuentran en la circulaci6n y dismi 

nuci6n de la salida fuera de los vasos; disminuyen los linfoci -

tos; monocitos y eosin6filos circulantes, porque se incrementa -

la salida fuera de vasos. Disminuyen la reacci6n inflamatoria 

por di!:;minuci6n de l~ migrci.ci6n de células inflamatorias, hacia

los sitios de lesión, por disminución de las substancias efecto

ras del procesamiento del ant1geno, de la producci6n y depura -

ci6n de anticuerpos y otras acciones sobre los linfocitos medul~ 

res y del timo. 

La glucocorticoides al actuar sobre el aparato cardiovasc~ 
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lar, aumentan el gasto cardiaco y el tono vascular, al favorecer 

la acci6n de las catecolaminas. A nivel renal 3umentan el grado

de filtraci6n glomerular. En el sistema nervioso central, por e~ 

ceso pued2 alterar la conducta y la capacidad de asimilar conoci 

mientas. 
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CAPITULO II 

DEFINICION DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA. 

La hipofunci6n o Insuficiencia Corticosuprarrenal aguda, -

tambi6n denominada "crisis addisoniana", constituye un fallo --

s1íbito y global de la función de la corteza adrenal en una si tu~ 

ci6n de estrés. El cuadro resultante es de extrema gravedad y -

conduce a la muerte rápida del paciente, sino se instaura de mo

do inmediato un tratamiento adecuado. 

2.1 DEFINICION DE INSUFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL. 

La insuficiencia corticosup~arrenal está caracterizada por 

la deficiente producción de hoanonas de la corteza suprarrenal -

por destrucciOn o disfunción primaria o secundaria a una defi

ciente producci6n de ACTH. 
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. C A P I T U L O III 

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL AGUDA. 

La falla corticoadrenal aguda suele producirse cuando un -

paciente afecto de insuficiencia corticosuprarrenal cr6nica pri-

maria o secundaria o en situación de atrofia corticoadrenal con-

secutiva a tratamiento prolongado con glucocorticoides presenta

una situación de estr~s como una enfermedad aguda, una interven-

ci6n quirtírgica o un traumatismo grave, y no se toman las medí -

das oportunas para satisfacer las necesidades aumentadas de glu-

cocorti~oides. 

La crisis addisoniana puede sobrevenir, también en un indi 

viduo con gl~ndulas suprarrenales previamente sanas, como conse

cuencia de un infarto hemorrágico adrenal bilateral. La etiolo -

g1a de esta destrucci6n súbita de las suprarrenales es mGltiple, 

diversas causas en el reci~n nacido, síndrome de Waterhouse-Fri-

dechsen {sepsis meningoc6cica terap~utica anticoagulante, di~te

sis hemorr~gica y trombosis suprarrenal bilateral. 

3.1. ETIOLOGIA DE rA INSUFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL 

PRIMARIA. 

El factor etiol6gico de hipocorticismo de las gl~ndulas 

adrenales se presenta por destrucci6n o disfunci6n primaria y es 

de tipo AUTOINMUNITARIO O IOIOPATICO, lo cual quiere decir, que-
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en este padecimiento se encuent~a una importante invasión linfo

ci taria de la corteza adrenal, dando lugar a la enfermedad de 

Addison, tambi~n puede presentarse a consecuencia de invasión 

tuberculosa de esta porci6n de la suprarrenal, se presenta de m~ 

nera sistémica y se prcduce en la sangre o deriva de ella (v1a -

hemat6gena) produciendo necrosis caseosa y calcificaci6n de la -

corteza adrenal; existen también otras causas todav1a más raras

que producen esta enfermedad como: her:lorragia (anticoagulantes,

s1ndrome de Waterhouse-Friderichsen), infarto, micosis (cocci- -

dioidomicosis, histoplasmosis), met~stasis, amiloidosis, sarcoi

dosis, adrenalectom1a bilateral, hiperplasia adrenal congánita,

adrenalcctcmia qu!mica (o.p. DDD, Ketoconazole, arninoglutetemi -

da, metopiroria). 

Dentro de lo que se condiciona como causa poco frecuente:

la hemorragia, cuando se manifiesta puede implicarse por el uso

de anticoagulantes, septicemia, trastornos de la coagulaci6n, 

trombosis de la vena suprarrenal, traumatismos, operaciones abd2 

minales o complicaciones obst6tricas, en todos los casos gene -

ralmente se encuentra necrosis is·:iuémica, pero en este último la 

falla ovárica prematura junto con los padecimientos autoinmunes

cl!nicos van ligados fuertemente (como: la existencia de falla -

ovárica primaria, mal de addison y las células antiCuerros este-

roidales). 

As! entonces tenernos 3 causas etiol6gicas para la insufi -

ciencia de las glándulas adrenales del mal de Addison que son: -



20 

ETIOLOGIA AU'l'OINMIJNE, ETIOLOGIA TUBERCULOSA Y ETIOLOGIA INPETE~ 

MINADA. 

Cuando la destrucción de la corteza suprarrenal se produce 

gradualmente da lugar a la insuficiencia corticosuprarrenal cró

nica, que se acompaña de hiperpigmentaci6n por exceso de ACTH, -

debido a falta de retroalimentación negativa, por bajo nivel de

glucocorticoides. 

Pero cuando la destrucci6n es rápida se produce una crisis 

suprarrenal aguda que no se acompaña de hiperpigmentaci6n. 

3.2, ETIOLOGIA PE LA INSUFICIENCIA CORTICOSUP!lARRENAL 

SECUNDARIA 

La hipofunci6n corticosuprarrenal secundaria, se debe prin 

cipalmente a hipotrofia adrenal producida por un déficit de se -

creci6n de ACTH y MSH. Es decir, hay insuficiencia de la adenoh! 

p6fisis y se conservan los mineralcorticoides {aldosterona) en -

un 80% que es controlada por el sistema renina-angiotensina. Los 

tumores hipofisiarios o (primario o rnetast~sico) se pueden pre -

sent~r as! como; supresión de esteroides ex6genos, infracci6n hi 
pofisiaria, enfermedades infiltrativas de hip6físis-hipotálamo -

(sarcoidosis, histiocitosis}, meningitis o encefalitis, s!ndrome 

de 11 silla vac5'..a 11
, irradiación de hipófisis, hipofisector.l!a qui -

rGrgica, secci6n traumática del tallo hipof isiario como causas -

de insuficiencia y también el s1ndrome de Simmonds-Sheehan que -



se debe a isquemia durante un accidente hemorrágico obstétrico,

cuyas posibilidades están dentro de las enfermedades del sistema 

hipotálarno-adenohipofisiario. 

Se presentan otras causas como craneofaringioma, necrosis

postpartum, hipofisectom1a (hipopituitarismo), y la suspensión -

de corticoterapia la deficiencia de cortisol puede ocurrir como

consecuencia de la deficiencia de ACTH. 
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CAPITULO IV 

FISIOPATOLOG!A DEL CORTISOL, ALDOSTERONA Y ACTH. 

4.1. CORTISOL COMO CAUSA EN LA DEFICIENCIA SUPRARRENAL. 

El cortisol en general, es una hormona anti-insul!nica. -

Moviliza los aminoácidos de la proteína muscular y ~stos, a su -

vez, se convierten en glucosa por el proceso de gluconeog~nesis 

hep~tica. Tiene un sistema metab6lico ~ara la utilizaci6n de ca~ 

bohidratos, proteínas y grasas. El cortisol tarnbi~n aumenta la

movilizaci6n de ácidos grasos desde las reservas adip~sas. Acte -

más de estas acciones en el metabolismo intermediaria, el corti

sol {sobre todo en concentraciones elevadas) ejerce una acción -

antiinflamatoria por menor migración de células inflamatorias -

en una zona lesionada o inflamada, y disminución de la permeabi

lidad capilar. El cortisol taw.bién es importante porque regula -

la distribuci6n y eliminaci6n de agua: reduce el desplazamiento

de ·agua el interior de las c~lulas y promueve la eliminación de

agua por el riñ6n. 

Bajo control f isiol6gico de ACTH, el valor coman de secre

ci6n de cortisol es de 20mg/d!a en el adulto. La mayor parte de

la producción tiene lugar en el período inmediatamente anterior, 

y durante las seis horas que siguen al despertar. La producción

de cortisol luego disminuye durante el resto del d!a y la tarde, 

y alcanza sus valores mínimos inmediatamente antes de acostarse. 

Si se cambia a un ciclo diferente de sueño-vigilia, se reajusta-
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esta variaci6n diurna de la secreci6n de cortisol, de manera que 

en unos d!as se logra un nuevo ciclo. Después de secretado el -

cortisol circulante est~ unido a proteínas plasmáticas (princi -

palrnente a globulina fijadora de cortisol) • El cortisol es acla

rado del plasma por captaci6n de tejidos blanco y por desintegr~ 

ci6n a nivel del hígado; más tarde se elimina ~or la orina. 

La carencia de cortisol da como resultado anorexia, dolor

abdominal, consunción de los depósitos de grasa, apatia, debili

dad, hipoglucemia de ayuno, capacidad para excretar el aqua dis

minuida, hiponatremia, producci6n de ACTH y de otras hormonas 

rnelanocito-estirnulantes aumentada, hiperpigmentaci6n y capacidad 

disminuida de soportar una variedad de estres fisiol6gicos. 

Al menos el 95% de la actividad glucocorticoide de las se

creciones suprarrenales se deben al cor~isol, tambi~n llamado h! 

drocortisona. Intervienen en menor proporción la corticosterona

y mucho menos la cortisona. 

4. l. l. EFECTOS DEL CORTISOL SOBRE EL METABOLISMO DE LAS 

PROTEINAS. 

Uno de los principales efectos del cortisol sobre los sis

temas metab6licos del organismo es la disminuci6n de la reserva

prote!nica prácticamente en todas las c~lulas corporales excep -

tuando las del higado. 
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El. cortisoL tambi~n disrRinuye la formación de RNA en mu 

chas tejidos hepáticos (eXtrahep~ticos}, incluyendo especialmen

te músculo y tejido linfoide. Cuando hay gran exceso de cortisol 

los músculos suelen debilitarse a tal grado que la persona no -

puede levantarse desde cuclillas. Y las funciones de inmunidad

del tejido linfoide puede disminuir a una pequeña fracci6n de la 

normal. 

Cuando existe aumento en sangre, disminuye el transporte -

de aminoácidos a trav~s de membranas celulares extrahepáticos, y 

aumenta el transporte de aminoácidos hacia las c~lulas muncula -

res. En contraste el cortisol aumenta la penetración de aminoáci 

dos en las c~lulas hepáticas. 

Evidentemente, el transporte disminuido de aminoácidos ha

cia c~lulas extrahepáticas reduce sus concentraciones intracelu

lares de amino§cidos y, en consecuencia, la s1ntesis de prote1na 

Por eso, se dice que el cortisol moviliza los aminoácidos de los 

tejidos. 

4. l. 2. EFECTO DEL CORTISOL SOBRE EL METABOLISMO DE LA 

GLUCOSA. 

El primer efecto que se descubri6 de los glucocorticoides

fue su capacidad para incrementar la concentraci6n de glucosa en 

la sangre. La producen dos funciones diferentes del cortisol. En 

primer lugar, ~ste disminuye la utilizaci6n de glucosa por las -
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c~lulas. En consecuencia, se acumula glucosa en el liquido ex-

tracelular en vez de emplearse totalmente por las c~lulas tisul~ 

res. 

Después, el cortisol hace que las células hepáticas con -

viertan las proteínas y la parte glicerol de las grasas en gluc2 

sa, proceso llamado gluconeogénesis. Se cree que esto es resul 

tado en parte del incremento que produce el cortisol de enzimas

hepáticas que fomentan la gluconeogénesis. Sin embargo, esta G! 

tima se incrementa también porque el cortisol tiene un efecto e~ 

pec!fico que hace que se movilicen amino§cidos desde las reser -

vas proteínicas del cuerpo lo mismo que grasas desde las reser -

vas respectivas. El exceso de aminoácidos y glicerol (derivado

de las grasas) en la sangre brinda el material que el hígado 

puede convertir en glucosa. 

La gluconeog~nesis es muy importante durante la inanición, 

porque se convierte en una fuente continua de glucosa oara la 

sangre incluso cuando la persona no está ingiriéndola. Esta glu

cosa es indispensable para brindar nutrici6n a las neuronas, 9ºE 

que es la Onica que estas células pueden emplear normalmente pa

ra obtener energía. 

4.1.3, EFECTOS DEL CORTISOL SOBRE EL METABOLISMO GRASO. 

Bn este tejido, el efecto predominante es una mayor lip6 -
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lisis, con liberaci6n de glicerol y ~cides grasos libres, lo 

cual, en parte, depende de la estirnulaci6n directa de la lip6li

sis por los glucocorticoides pero también a ello contribuyen en

menor grado de captaci6n de la glucosa y el refuerzo de los efeE 

tos de las hormonas lipolíticas por los glucocorticoides. Si 

bien los glucocorticoides son lipolítico el Mayor dep6sito de 

grasa constituye una manifestaci6n cl~sica del exceso de tales -

hormonas. La paradoja señalada puede explicarse por el mayor ap~ 

tito causado por las cifras altas de estos esteroides, y por los 

efectos lip6genos de la hiperinsulinemia que se presenta en ese

estado. Se desconocen las causas del dep6sito anormal de qrasa -

en estados de exceso de cortisol. En estos casos, la grasa depo

sita de manera clásica en la parte central de la cara, la región 

cervical, el tronco, y el abdomen;no suele hacerlo en las extre

midades. 

'4. l, 4 OTROS EFECTOS DEL CORTISOL 

FUNCION CARDIOVASCULAR. Los glucocorticoides pueden incre

mentar el gasto cardíaco y tambi€n el tono vascular periférico,

quizá por intensificación de los efectos de otros vasoconstric

tores como la catecolaminas. Sobre esta base, pueden aparecer -

choque refractario cuando un individuo con deficiencia de gluco

corticoides es sometido al estrés o en exceso, los glucocortico! 

des pueden producir hipertensión independientemente de sus ef ec

tos mineralcorticoides; sin embargo, no est~n claros ni la fre--
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cuencia, ni la causa precisa de este problema. 

FUNCION RENAL. Estos esteroides alteran el equilibrio hi -

droelectrol!tico a trav~s de acciones medianas por los recepto-

res de minetalcorticoides (retenci6n de sodio y agua, hipopotas! 

mía e hipcrtcnsí6n) o por medio de receptores de glucocorticoi -

des {mayor índice de filtraci6n glomcrul~r por el incremento del 

gasto cardiaco, o por un efecto directo de los riñones). De es

ta manera, los corticosteroides como la betametasona o la dexarn~ 

tasona, que tienen poca actividad mineralcorticoide, incrementan 

la excreción de sodio y agua. Por lo anterior, los sujetos con -

deficiencia de glucocorticoides muestran índices menores de fil

traci6n glomerular y son incapaces de exCretar una carga h!.dri -

ca; puede contribuir también una mayor secreci6n de honnona ant! 

diurética como puede ocurrir en la deficiencia de glucocorticoi

des. 

FUNCION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. Los glucocorticoides 

f~cilmente llegan a la masa encefálica, y si bien se desconoce -

su importancia fisio16gica en las funciones del sistema nervioso 

central, su exceso o deficiencia pueden alterar en grado impor-

tante la conducta y lil.s funciones cognoscitivas. 

Cuando hay disminución de glucocorticoides, los sujetos -

con enfermedad de Addison son ap~ticos y deprimidos, y tienden a 

ser irritables, negativos y preferir el aislamiento. Muestran 
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disminución del apetito pero una mayor sensibilidad de los meca

nismos gustativos y olfatorios y cuando hay exceso de apetito se 

pueden presentar stntomas de psicosis. 

FUNCION DEL CORTISOL EN VARIOS TIPOS DE ESTRES. Es sorpre~ 

dente observar que casi cualquier estímulo de alarma, ftsico o -

neur6geno, produce aumento inmediato y pronunciado e la secre

ci6n de ACTH, seguido en pocos minutos de elevación considerable 

también de la producci6n costicosuprarrenal de costisol. Algunos 

de los est1mulos de estr~s que aumentan la liberación que corti

sol son: 

l. Traumatismo (de cualquier género) 

2.- Infecci6n 

3.- Frío intenso o calor 

4.- Inyección de noradrenalina y otras drogas simpatícomi-

m~ticas. 

S.- Intervenciones quirGrgicas. 

6.- Inyecci6n subcutánea de sustancias necrosantes 

7.- Aplicaci6n de un dispositivo que impida los movimien -

tos 

s.- Pr§cticamente cualquier enfermedad que cause debilidad 

intensa y la m~s importante es la hipoglucemia. 

Se sabe que la secreci6n de cortisol suele aumentar mucho

en los estados de alarma y cabe pensar que estas hormonas causen 

liberaci6n de amino~cidos y grasas a partir de los depósitos ce-
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lulares permitiendo su empleo para obtener energ!a y sintetizar

otros compuestos incluyendo glucosa, necesitados por los dem~s 

tejidos del cuerpo. 

Cuando los tejidos se lesionan por traumatismos, infeccio

nes por bacterias e en cualquier otra forma casi sientpre se in -

flaman. En algunos transtornos la inflomaci6n es m~s perjudicial 

que el traumatismo o la enfermedad en sí; la administraci6n de -

grandes cantidades de cortisol suele bloquearla e incluso anula

muchos de sus efectos una vez iniciados. 

Se conoce muy poco del porque el cortisol tiene efecto an

tiinflamatorio. Sin embargo se usa en contra de la inflamaci6n y 

el choque. 

El cortisol dificulta mucho la rotura de las membranas li

sos6micas. Por tanto, la mayor parte de las sustancias que cau -

san la ínflamaci6n, producidas por c~lulas dañadas y que se for

man principalmente en los lisosomas, se liberan en mucho menor -

cantidad. Otros efectos son: el cortisol rlisminuye la permeabili 

dad de capilares, lo que impide la pérdida de plasma hacia los -

tejidos y reduce as!mismo la rnigraci6n de glóbulos blancos al 

área inflamada. 

El cortisol deprime la capacidad de los leucocitos para 

digerir sustancias fagocitadas y ello bloquea adicionalmente la-
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liberación de materiales antiinflarnatorios. 

El cortisol suprime el sistema inmune en consecuencia, 11~ 

gan al área inflamada menor cantidad de anticuerpos y leucoci -

tes sensibilizados, y se reducen así las reacciones tisulares -

que causarían. El cortisol reduce la fiebre y ello, a su vez, 

disminuye el grado de vasodilataci6n. Pero ta~bién puede resul -

tar perjudicial porque puede haber elevación de la presión san -

guinea, retensi6n de liquides, Glcera, irsutismo, cte. 

Cuando la inflamación se ha establecido bien, la adminis-

traci6n del cortisol suele reducirla en el transcurso de horas a 

varios d!as. Su efecto inmediato consiste en bloquear la mayor -

parte de los factores que la promuevan. Pero cuando las dosis son 

elevadas no se produce estímulo y por lo tanto la cicatrizaci6n

es lenta. 

Sea cual sea, el mecanismo por virtud del cual se produzca 

el efecto antiinflamatorio, este efecto del cortisol quiz~ dese~ 

peñe un importante papel para combatir algunos tipos de enferme

dades como artritis reumatoide, fiebre reumática y glomerulone -

fritis aguda. Todas ellas se caracterizan por intensa inflama 

ci6n local y los efectos perjudiciales para la econom1a dependen 

principalmente de la propia inf lamaci6n no de otros aspectos de

la enfermedad. Cuando se administra cortisol y otros glucocorti

coides a pacientes con estas enfermedades casi invariablemente -
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la inflamación puede ceder rápidamente en un plazo de 24 a 48 h,2. 

ras, y aunque el cortisol no corrige el transtorno patológico 

básico, sino s6lo evita los efectos lesivos de la respuesta in -

flarnatoria esto por si s6lo puede ser una medida salvadora. 

También el cortisol disminuye el ndmero de eosinofilos y -

linfocitos en sangre; este efecto empieza pocos minutos después

de la inyecci6n de cortisol y es intenso en plazo de pocas horas. 

De hecho, descubrir linfocitopenia o eosinopenia es un dato dia~ 

nóstico importante de producción intensa de cortisol 9or la glá~ 

dula suprarrenal. Análogamente, la arlminístraci6n de grandes do

sis de cortisol produce atrofia notable de todo el tejido linfa! 

de de la econom!.a, lo cual, a su vez, disminuye la producci6n de 

cuerpos inmunes por dicho tejido linfoide. El cortisol atunenta -

la producci6n de gl6bulos rojos, por motivos desconocidos. Cuan

do las glándulas suprarrenales secretan un exceso de cortisol, -

se produce policitemia inversamente cuando no lo producen puede 

haber anemia grave. Y por Gltimo el cortisol impide el choque y

la muerte en la anafilaxia, que de otra manera mata a muchos pa

cientes. 

Es interesante notar que el estr~s relativo se incrementa

en ACTH, por ejemplo durante la hipoglicemia, ejercicio intenso

y estr~s quirúrgico están asociados con abruptos y concordantes

incrementos en el plasma perif~rico AVP (Vasopresina de Argini -

na}, de donde aQn más grandes incrementos en niveles de ACTH en-
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pacientes con mal de Addison no son. Esto sugiere que los facto

res que estimulan la hipersecreci6n de ACTH en deficiencia de -

cortisol pueden diferir en aquellos inducidos por estresores más 

agudos. Alternativamente, es posible que en la ausencia de corti 

sol la ganancia de respuestas AVP/CRF-ACTH, es grandemente in -

crementada. 

4.2. LA ALDOSTERONA COMO CAUSA PRINCIPAL DE LA DEFICIENCIA 

SUPRARRENAL. 

La aldosterona estimula la retensi6n de sodio y la elimi -

nación de potasio en el túbulo renal distal. Aunque la secreción 

de aldosterona puede ser estimulada por la ACTH, otros factores

(en particular el sistema Renina-Angiotensina, y el potasio), 

también pueden estimular la producción de Aldosterona. La secre

ción de aldosterona aumenta durante periodos de depleci6n de vo

lumen o de hipotensión de cortisol depende completamente de la -

estimulación de ACTH, la producción de aldosterona puede tener -

lugar en proporción normal a pesar de una deficiencia de ACTH. 

Cuando se suprime la secreción coricosuprarrenal, sobrevi~ 

ne la muerte en menos de una semana, salvo si se instaura tera -

peútica a base de sal o de mineralcorticoides. Al faltar mineral 

corticoides, aumenta mucho la concentraci6n de potasio en el 11-

quido extracelular, la concentración de sodio y cloruros dismin~ 

ye, as! como el volumen total del l!.quido extracelular y el de -
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sangre. ruipidamente disminuye el gasto cardiaco, y se establece

en un estado parecido al choque, seguido de muerte. Estos acont~ 

cimientos pueden evitarse administrando aldosterona u otro mine

ralcorticoide. 

Por tanto, se dice que los mineralcorticoides son la par -

te de las hormonas ccrticosuprarrenales, que 11 salva la vida", en 

tanto que los glucocorticoides son igualmente necesarios para 

que las personas resistan los efectos destructores del "estr§s", 

intermitente de la vida. 

A la aldosterona se debe el 95% de la actividad mineralco~ 

ticoide de la corteza suprarrenal. Otros esteroides suprarrena -

les, que a veces han mostrado efecton mineralcorticoides impor -

tantes, son la corticosterona, gue ejerce tambi6n efectos gluca

corticoides, y la desoxicorticosterona, que se secreta en canti

dades muy pequeñas, pero que tiene casi las mismas acciones que

la aldosterona en una potencia de 30 veces menor. 

La aldosterona causa transporte con intercambio de sodio y 

potasio, es decir, absorci6n de sodio y excreciGn simultánea de

potasio por las c~lulas del epitelio tubular, tanto en el túbulo 

distal como en el conducto colector. Por, tanto, la aldosterona -

conserva el sodio en el líquida extracelular en tanto que secre

ta potasio a la orina. 
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La acción que realiza al ingresar a la célula se debe a un 

aumento de la diferencia de potencial eléctrico, entre la raembr~ 

na del tGbulo ~, la del líquido extracelular. La negatividad tub_y 

lar favorece la secreci6n de potasio e hid1'6geno hacia el ttíbulo 

renal y el sodio tubular, a través de la célula, llega al liqui

do extracelular. 

La aldosterona actúa a nivel del túbulo contorneado distal 

túbulo colector y en una porci6n del asa de Henle, favoreciendo

la reabsorción del sodio en orina y en ausencia de aldosterona -

el organismo es capaz de perder hasta 12 g. de sodio al día. La

reabsorci6n de sodio se acompaña de reabsorci6n de cloruros, el

sodio que se reabsorbe en el tabulo proviene de un intercambio -

con iones de hidr6geno y junto a un i6n de sodio reabsorbido pe

netra un i6n de bicarbonato; esto trae c~mo consecuencia alcalo

sis metab6lica si la cantidad de aldosterona se encuentra aumen

tadaJ la disminuci6n de la aldosterona se traduce en acidosis, -

Al mismo tiempo que la aldosterona retiene sodio favorece la el! 

minaci6n de potasio por la orina. Esto se debe a un intercambio

entre iones de sodio y potasio a nivel tubular, semejante al que 

sucede entre el sodio y los iones de hidi6geno. El aumento en la 

concentración de aldosterona da lugar a retención de cloruro de

sodio y p~rdida de potasio, esta a1tima se manifiesta en forma -

de par~lisis por hipopotasemia. 

La mayor retención de sodio, cloro y bicarbonato, aumenta-
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la concentraci6n de electrolitos en los liquidas extracelulares, 

el paso de electrolitos al espacio extracelular, va seguido de -

moléculas de agua y esto determina un aumento del volumen extra

celular que puede llegar al edema, el volumen intravascular par

ser dependiente del líquido extracelular, aumenta proporcional -

mente al volumen extracelular. 

La secreci6n excesiva de aldosterorla aumenta el gasto car

diaco pero rara vez llega a m~s de 10 o 20% la falta de secre -

ci6n de aldosterona, por disminuci6n del volumen sanguíneo, pro

duce disminuci6n del gasto card!aco que puede llegar al estado -

de choque. El aumento en la concentraci6n de aldosterona, en -

forma secundaria al aumento del volumen intravascular y del gas

to cardiaco, es causa de hipertensi6n arterial; por el contrario 

la disminuci6n en la secreción de aldosterona es causa de hipo -

tensi5n. Al igual que en el tabulo, los mineralcorticoides, ac -

tuando sobre las glándulas sudoríparas y salivales. 

4. 3. IMPORTANCIA DE L1\ HORMONA ADRENOCORTICOTROPICA 

(ACTH) EN L1\ DEFICIENCIA SUPRARRENAL. 

La ACTH estimula la secreci5n de glucocorticoides, mineral 

corticoides y esteroides de la corteza suprarrenal, sienrlo la 

fracción arninoterminal la encargada de la actividad biol6gica.-

La MSH no se ha demostrado que sea responsable de la hiperpigrne~ 

tación y se le atribuye a la ACTH. La concentración basal de 
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ACTH por la mañana es de 10 a 20 pg/ml y puede llegar a ser de -

lOOpg/ml, su vida media es de 7 a 12 minutos. 

La ACTH se secreta bajo el estímulo de factor liberador de 

la corticotropina (CRH), al que responde a influencias nerviosas. 

La ACTH se libera en forma pulsátil con un máximo antes del des

pertar y disminuci6n a manera que progresa el día. El estrés 

físico, emocional o químico puede estimular la secreci6n de 

ACTH, en forma independiente del ritmo diurno normal. Existen 

dos mecanismos de retroalimentaci6n negativa: una rápida, sensi

ble a cambios en la concentración del cortisol y otra lenta, se~ 

sible a la concentraci6n absoluta de cortisol. 

En la insuficiencia suprurrenal primaria la ACTH plasmáti

ca aumenta hasta 300 a 1.200 pg/ml, durante la mañana, conservá~ 

dese el ritmo card!aco básico de la secreción. La administra 

ci6n ex6gena de corticosteroides o la hipersecreci6n aut6noma de 

cortisol, por un tumor suprarrenal, suprime los niveles plasm~-

ticos de ACTH. Esta supresi6n puede durar <lfas a semanas si las

células corticotr6ficas han entrado en involuci6n como consecue~ 

cia de la elevaci6n prolongada de los corticosteroides plasmáti

cos. 

Los niveles plasmáticos de ACTll están aumentados y el rit

mo circadiano usual de su secreci6n está abolido en una amplia -

variedad de estrés psíquicos y físicos. El ritmo circadiano de -
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la secreci6n de ACTH se restablece con lentitud despu~s de in -

vertirse la rutina diaria normal del sueño y la vigilia. El ri! 

mo circadiano normal puede estar perturbado en la depresión uni

polar es en algunas otras enfermedades mentales. 

La evaluaci6n clínica de la secreci6n de ACTH puede hacer

se midiendo directamente la hormona plasmática con un radioinmu

noensayo o haciendo una estimulaci6n indirecta por el dosaje de

cortisol y de otros metabolitos esteroides supratrenales en el -

plasma o la orina. Estos Gltimos parámetros se suelen usar en -

la práctica porque para hacer el radioinmunoensayo de la AC~H 

se requieren recolecciones especiales de radioinmunoensayo de 

plasma y porque el prccedimientc es t~cnicamente difícil, lento

y costoso. 

En presencia de evidencias clínicas y de laboratorio ine -

quívocas de hipoadrenocorticismo, la ACTH plasmática inapropiad~ 

mente baja obtenida a las 8 o 9 de la mañana documenta la falta

de respuesta hipot~lamo-hipofisiaria: los niveles son altos, en

cambio, en la insuficiencia suprarrenal primaria puede estar di~ 

minuida la reserva secretoria de ACTH en pacientes cuyo cortisol 

sérico basal no es bajo y sube tras la aclministraci6n de ACTfJ. -

La reserva de ACTH se puede ensayar administrando metirapona, 

droga cuya acci6n principal consiste en inhibir la enzima 11-

hidroxilasa que se requiere para la síntesis de cortisol. se da

una dosis de 750 mg de metirapona (15mg/kg en niños) por boca e~ 
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da cuatro horas hasta seis dosis. 

La ACTH sobre las capas fascicular y reticular, su defi 

ciencia puede ocasionar atrofia de estas capas y su exceso, hi -

perplasia e hipertrofia. La administraci6n de esteroides dismi

nuye el peso de las gl~ndulast y el desarrollo de tumores como -

el cáncer lo aumenta. Los l!pidos disminuyen en las enferrneda -

des agudas severas, como en los estados sl?pticos, pero no sucede 

lo mismo en las enfermedades cr6nicas como la TS pulmonar o la -

cirrosis hepática. 

La ACTH regula la secreci6n de glucocorticoid~s y hormonas 

sexuales, actuando sobre la capa fascicular y reticular. La 

concentraci6n plasrn~tica de los esteroides aumenta r~pidamente -

dcspu.Ss de la administraci6n de ACTH. La ACTH se une a los re -

ceptores de las células de la corteza, activando a la adenilac -

tociclasa y aumentando el AMPC, el ANPc, activa a las fosfopro -

te1ncinasas intracelulares, lo que rompe la inhibíci~n, para la

conversi6n del colesterol en delta 5-pregnenolona y se inicia 

la biostntesis de hormonas de la corteza suparrenal. Hay un ri~ 

rno circadiano para la secreci6n del cortisol, es bajo, al final

de la noche y continúa disminuyendo en las primeras horas del -

sueño tres a cinco horas después del sueño aumenta la secreción, 

llegando a su m~ximo 6 a 8 horas después de haberse iniciado el

sueño, para luego ir disminuyendo con la víqilia. El rit~o puede 

alterarse por factores ambientales (cambio de las horas del sue-
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ño), transtornos mentales (ansiedad, depresión) o físicos (ope-

raciones, traumatismos}, enfermedades graves, etc. 

La agresi6n física o psíquica que sufre el organismo (con2 

cida tambi~n como estrés), aumenta la secreción de ACTH y corti

sol, como respuesta a un est!mulo del sistema nervioso central,

prirnero a nivel hipot~lamico y después hipofisiario. Se puede i~ 

terpretar esta respuesta como una preparaci6n del organismo para 

soportar mejor la agresi6n, ya que permite la disposición de el~ 

~entes energ~ticos en forma rápida. En estados de deficiencia de 

cortisol, tales como el mal de Addison, la hipersecreci6n de 

ACTH resulta ele la agravaci6n de la amplitud mli.s alta de ACTH, -

sin un cambio en la frecuencia rle los pulsos secretores de ACTH. 

El marcado incremento en el plasma ~CTH que sigue a la ag~ 

da deprivaci6n de cortisol, es independiente de cambios detecta

bles, en el plasma perif~rico, es decir, en sus niveles de CRF -

o AVP, 

La secreci6n de ACTH es estimulada por ambos CRF y vasopr~ 

sina. Sin embargo, éstos dos pé9tidos son sinergfsticos en su -

habilidad para liberar ACTH, su relativa· importancia varía en di 

ferentes especies tanto como en el estresor empleado. No obsta~ 

te, los r~pidos efectos negativos de retroalimentaci6n del corti 

sol en los niveles del hipotálamo y la pituitaria pueden madi -

ficar las respuestas vistas. En el mal de Addison no tratado, -
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existe una impartici6n de la habilidad de las glándulas adrena -

les para sintetizar cortisol. Como un resultado, la secreción -

de ACTH se incrementa, y la bien descrita agitaci6n nocturna en

la secreción de ACTH en sujetos normales es grandemente amplifi

cada. La secreción inducida de ACTH, es regularmente asociada en 

el incremento de la secreci6n de AVP, pero la evidencia para CRF 

es menos fuerte, al menos con un parámetro por un muestreo peri

férico de sangre. En algunos casos solamQnte hay incremento de -

AVP y CRF en el mal de Addison no tratado. Sin embargo, la rela

tiva importancia de estas dos hormonas, en el origen de altos n1 
veles de ACTH es insuficiencia adrenal no es conocida, y los 

efectos supresivos comparativos de reposición Oe glucocorticoi-

des sobre CRF y AVP no han sido estudiado. En una persona normal 

se ha mostrado que el ritmo circadiano de la secreci6n de ACTH -

es controlado por amplitud m~s que por frecuencia, la modulaci6n 

de libertad epis6dica de ACTH no es conocida, sin embargo la te~ 

peratura de la hipersecreci6n de ACTH ocurre en el mal de Addi -

son y es frecuencia modulada, amplitud modulada o las dos. 

Los niveles de plasma CRF han sido bajos en pacientes con

mal de Addison que en los sujetos de control, aGn cuando hay re

portes de niveles de plasma periféricos incrementados que se noE 

malizan despu~s de un tratamiento de glucocorticoides en mal de

Addison, aunque puede presentarse niveles normales en mal de 

Addison sin tratar. Hay alguna evidencia que en la ausencia de

control de retroalimentaci6n negativa de secreci6n de ACTH por -

glucocortocoides, la ACTH puede regular su propia secreci6n por-



41 

inhibición de liberación hipotálamica de CFR esto es posible, -

se debe a que los niveles más bajos de plasma CRF en el mal de -

Addison pueden ser debidos a la hipersecreci6n de ACTH. Sin em

bargo desde muchos tejidos (incluyendo las glándulas adrenales)

contienen inmunoreactividad CRF, los niveles de plasma perif~ri

cos deben ser interpretados con precaución, porque pueden no re

flejar la secreción hipotálamica de la hormona. 

La posibilidad de que un factor adicional hipotálamico es

te produciendo secreción de ACTH es sostenida por el hallazgo de 

los efectos de liberación de ACTH de AVP y CRF In vitre no cuen

tan completamente para que ellos, de los estratos hipotálamicos

crudos. Más aún hay algún soporte experimental para la presen

cia de una secreci6n adicional aún no identificada o la falta de 

un factor inhibitorio. 

En conclusi6n, la hipersecreci6n de ACTH que ocurre des 

pués de un retiro de cortisol en el mal de Addison es un fen6me

no de amplitud modulada independientemente de cambios en el pla~ 

ma perif~rico de AVP y CRF, pero posiblc~cntc se deber~ a los 

efectos irrestrictos de AVP y CRF scbre los corticotr6picos de -

la pituitaria anterior. Un mayor trabajo es requerido para def1 

nir el rol, si cualquiera de los niveles centrales (hipotálami -

cos-hipof ic~licos) de cp; y AVP o posiblemente uno o más facto -

res adicionales en los estados de deficiencia de cortisol. 
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CAPITULO V 

MA!HfES'V.CIONES CLINICAS. 

El padecimiento llamado "mal de Addison", es una condici6n 

endócrina poco coman, que se caracteriza por una variedad no esp~ 

c1fica de s!ntomas, como malestar, anorexia y naGseas. Los sínto

mas no se manifiestan usualmente hasta que la mayor parte de las

glándulas ha sido destruida. La enfermedad autoinmune, ha sobre

pasado a la tuberculosis como la causa "primaria" del mal de Add_!. 

son. Sin embargo la tuberculosis aún cuenta para una significati

va proporción de casos. La prueba de estimulación de la hormona -

adrenocorticotr6pica (ACTH) es útil para identificar la insufi 

ciencia adrenal. La terapia de mantenci6n, consiste en hidrocort1 

sana y fludocortísona. 

El mal de Addison (insuficiencia adrenocortica primaria) -

es un desorden end6crino poco común, caracterizado por la defi -

ciencia de cortisol y aldosterona, resultando en una variedad no

espec!fica de stntomas y señales como malestar y pérdida de peso, 

cambios en la piqmentaci6n dermatol6gica, anorexia, náusea, cala~ 

bres abdominales; hipotensión, ortostasis, debilidad, fatiga, hi

ponatremia, hiperkalemia. 

Cuando la destrucci6n adrenal es insidiosa la estimulaci6n 

máxima pituitaria de ACTH, resulta en una producci6n de glucocor-
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ticoides y mineralcorticoides por un largo período; sin embargo

la reserva adrenal es eventualmente terminada. Los síntomas usuai 

mente no se presentan hasta que el 80% o 90% de la glándula es -

destruida y aan entonces, no son específicos. El paciente a men~ 

do de fatiga, debilidad, irritabilidad, anorexia y depresi6n. La 

hiperpigmentaci6n clásica del mal de Addison, es difusa pero es -

a menudo acentuada en porciones expuestas de la piel, sobre pun

tos de presi6n (nudillos, rodillas, codos} y en las membranas m~ 

cosas, la hiperpigmentaci6n puede algunas veces preceder la apa

rición de otros síntomas. 

En las primeras fases la hiperkalemia moderada es común, y 

puede ser acompañadas de hiponatremia moderada e hipoglucemia. -

Como la insuficiencia adrenal empeora, aparece a menudo la hipo

tensión postura!. Los slntomas gastrointestinales incluyen náu -

seas, vómito, diarrea y p~rdida de peso. El paciente con mal de

Addison usualmente pide sal. 

Cuando la destrucción adrenal es rápida o cuando el pa 

ciente que es mantenido en su función adrenal por estimulaci6n -

máxima de ACTH, es expuesto a tensiones físicas y/o patológicas, 

s1ntomas catastróficos pueden aparecer. Estos incluyen fiebre, -

vómito severo, diarrea y dolor abdominal. El paciente está débil, 

sin reposo, con choque como síntomas de profunda hipotensi6n y -

depleci6n de volumen. Cuando hay baja ingesta de sodio, pronto 

acaba seriamente deplecionado de sodio. Esta difícil situación -
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puede empeorar rápidamente si el paciente experimenta anorexia, 

v6mitos, diarrea, o excesiva sudoración. Sin terapia sustituti_ 

va de aldosterona, es virtualmente imposible para el paciente -

Addisoniano disminuir su sodio urinario a menos de 50 meq/d1a.

La excreci6n de sodio en exceso de la ingesta del mismo, da como 

resultado una disminución del líquido extracelular, p~rdida de -

peso, disminución del volumen plasmático, de la presión sanguí -

nea, del rendimiento cardiaco, del tamaño del coraz6n, un aumen

to de la producción de renina, una disminuci6n del flujo sangui

neo renal, azotemia, debilidad generalizada y síncope postural.

La carencia de aldosterona favorece tambi~n el desarrollo de hi

perkalemia y una leve acidosis, debida en parte, a un transporte 

i6nico disminuido por el túbulo contorneado distal. 

La carencia de cortisol da como resultado anorexia, dolor 

abdominal, consunci6n de los depósitos de grasa, apatía, debili

dad, hipoglucemia de ayuno, capacidad para excretar el agua dis

minuida, hiponatremia producci6n de ACTH y otras hormonas melan2 

cito-estimulantes aumentada, hiperpigmentaci6n y capacidad dismi 

nuida de soportar una variedad de estr~s fisiol6gicos. 

En el aparato circulatorio, aparecen diversos trastornos, 

entre los que destacan la disminuci6n del volumen plasmático,del 

tamaño del coraz6n y del gasto cardiaco, así como el descenso de 

la presi6n arterial y la reducción de la presión diferencial. La 

hipotensión arterial puede agravarse con la bipedestación y oca-
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sionar un síncope postural. El ECG suele mostrar disminuci6n del 

voltaje, prolongaci6n del PR y del QT, alteraciones de la repol~ 

rizaci6n. 

En situaciones de agudización, las manifestaciones diges

tivas se vuelven muy importantes, apareciendo náuseas, v6mitos y 

dolor abdominal, que pueden remedar un abdomen agudo quirúrgico. 

En el sistema nervioso las crisis de agudizaci6n, la semiología

neurol6gica y psiquiátrica puede adquirir una gran relevancia. -

Existe hipotensión postura! que puede originar lipotimias o sín

copes. Otras manifestaciones neurol6gicas y psiquiátricas que 

pue:lenpresentar estos pacientes son nerviosismo, apatía, dismin~ 

ci6n de la memoria, pesadillas nocturnas y síndrome depresivo y

estados confusionales. 

En el metabolismo; el déficit de glucorticoides produce -

importantes alteraciones metab6licas, que se traducen en dismin~ 

ción de la gluconeogénesis, depleci6n de glucógeno hepático, hi

poglucemia basal y disminución en la movilización y utilizaci6n

de grasas. 

Los pacientes con enfermedad de Addison son propensos a -

otros procesos autoinmunes que pueden aparecer antes o años des

pu~s del diagnóstico de enfermedad suprarrenal y entre los mis -

mos destacan tiroiditis de Hashimoto, hipertiroidismo de enf erm~ 

dad de Graves, anemia perniciosa, diabetes, hipoparatiroidis~o,

hipogonadismo primario, v!tiligo y moniliasis. 
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La insuficiencia Suprarrenal Primaria fue descrita por 

Addison en 1855 y dijo: "Se ha observado, en la mayor!.a de los -

casos que he visto, que la salud general del paciente va dismin~ 

yendo gradualmente se hace lánguido y débil, indispuesto para e~ 

fuerzas corporales o mentales, se deteriora o se pierde complet~ 

mente el apetito ... , el pulso es débil y lento, excesivamente 

flojo y compresible, el cuerpo se consume, de vez en cuando se-

apunta un ligero dolor o malestar en la región del estómago y 

hay, ocasionalmente, vómitos ... no es poco frecuente que el pa -

ciente manifieste indicaciones de circulaci6n cerebral alterada ... 

Descubrimos una discoloración muy notable, por lo que conozco, -

carücter!stica de la piel, suficientemente marcada generalmente

como para haber llamado la atenci6n al mismo paciente o a sus 

amigos ..• puede decirse que presenta una apariencia sucia y ahu

mada, o varios tintes o sombras de ambar oscuro o castaño marr6n.. •• 

el cuerpo se consume ... el pulso se hace más flojo y débil y, el 

paciente, por fin, se hunde gradualmente y expira 11
• 

Las manifestaciones clínicas de la "i11suficiencia Supra -

rrenal Cr6nica 11
, est~n caracterizadas por: hiperpigmentaci6n ge

neralizada de piel y mucosas, más intensa en zonas expuestas al

sol y en zonas de presi6n, así como en pliegues palmares, lechos 

ungueales, areola y pezones de las mamas, mucosa perianal y vagi 

nal, mucosa oral, cicatrices y lengua, astenia, anorexia y p~rdi 

da de peso son otros datos característicos; la hipotensión arte

rial se presenta en el 90% de los casos y se acompañan del deseo 
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de ingerir mayor cantidad de sal, la hipoglucemia se presenta en 

los niños pero es poco frecuente en los adultos, pueden presen -

tarse en casos de ayuno, infecci6n, náusea y v6mitos; puede ha -

ber amenorrea, pérdida de vello axilar y púbico, pero en los ci

clos menstruales pueden conservarse y hay pacientes que llegan a 

embarazarse. 

La "Insuficiencia Suprarrenal Aguda" puede presentarse en 

pacientes con enfermedad de Addison que sufren un estrés secund~ 

ria a infección, traumatismo, cirugía o deshidratación o en pa -

cientes, que ya ten1an afectadas las suprarrenales, por una en -

fermedad severa; se acompaña de anorexia, náusea, vómitos; la 

deshidrataci6n lleva a choque hipovolémico, hay dolor abdominal, 

la debilidad llega a la apatía, la confusión y el coma; la fie -

bre es importante, la cianosis es frecuente, baja la tensión ar

terial y el paciente muere, si no se recibe atención médica. 

La "Insuficiencia Corticosuprarrenal Secundaria" es una -

entidad morbosa que suele ser causada por administración yatr6g~ 

na de corticosteroides, que suprimen la secreción de hormona li

beradora de corticotropina (CRH) y de ACTH con atrofia suprarre

nal subsiguiente. Otras causas incluyen tumores hipofisiarios, -

tumores del tercer ventrículo, traumatismo, encefalitis, glioma

Optico, craneofaringioma, meningitis basilar, secreción del ta -

lle encefálico, necrosis hipofisiaria del puerperio e hipofisec

tom1a por tumores de hip6fisis. 
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La distinci6n entre la Insuficiencia Adrenal Primaria y -

Secundaria es importante por dos razones prácticas: primero, en 

la insuficiencia primaria, la deficiencia de cortisol va acompa

ñada de ordinario (el mecanismo secretorio de aldosterona) una -

deficiencia de aldosterona pero en la insuficiencia adrenal se -

cundaria, el mecanismo secretorio de aldosterona está, general -

mente intacto y no se requiere terapia de sustitucron con mine -

ral corticoides; segundo, aunque la insuficiencia adrenal prima

ria debe alertar al médicoyal cirujano dentista de la posible 

coexistencia de tuberculosis, histoplasrnosis, amiloidosis o de -

s6rdenes autoinmunes, la insuficiencia adrenal secundaria debe -

alertar al médico ante la posibilidad de que el paciente puede -

tener deficiencia de mGltiples hormonas hipofisiarias, además de 

la posibilidad de que la enfermedad conducente a la destrucci6n

hipofisiaria podría poner ~n peligro estructuras neuronales vecl 

nas. 
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C A P I T U ~ O VI 

DIAGNOSTICO, 

NOREPINEFRINA Y EPINEFRINA DURANTE LA PRUEBA DE BASCULA 

CION. Niveles altos de epinefrina, se no~aron al tiempo de que -

los niveles de ncrepinefrina, permanecieron esencialmente inalt~ 

rados durante la hipotcnsi6n basculo inducida en los pacientes -

sugiere una respuesta discordante entre la actividad neuronal 

simpática y la adrenal. Si bien, una secrecibn extra-adrenal de 

epinefrina puede ocurrir desde sitios de reserva, la epinefrina, 

es secretada primariamente de la rn~dula adrenal la cual es ya -

asociada con una liberación de nor~pinefrina que constituye un -

20\ de la salida total de catecolaminas. Así los niveles de nor~ 

pinefrina circulante durante el síncope en parte, pueden deriVa~ 

se de la médula adrenal. 

Es sabido que la epinefrina, causa la liberación de nore

pinefrina desde las terminaciones del nervio simpático, a través 

de la activaci6n de los receptores presinápticos. 

Adem~s rln otras situaciones de estrés como el ejercicio,

los niveles de norepinefrina, pueden elevarse a 73,000 pg/rnl. 

sin embargo hubo incremento no significativo en los niveles de 

norepinefrina y no obstante una reducci6n significativa en la 

presión arterial media, estr~s ortostático e incremento devarias 
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veces en los niveles de epinefrina. Esas observaciones sugieren

que, sobre todo, la actividad neuronal simpática durante un sín

cope basculo-inducido, puede ser inhibida en pacientes con sine~ 

pe neurocardiog~nico. 

La glucosa sanguínea suele ser baja. El sodio plasmático

está disminuido, pero es raro que esté por debajo de 120mEq/l. -

La acidosis moderada es común y el bicarbonato plasmático suele

estar entre 15 y 20 mEQ/l. El nitrógeno ureíco sanguíneo está 

aumentado. Este cuadro de rasgos de laboratorio es espccíf ico 

porque otras causas de hiponatremia (síndrome de ADH inapropiada 

y otras formas de hemodiluci6n) se caracterizan por asociarse 

con un BUN bajo y no alto con un potasio sérico normal o bajo. 

El diagnóstico de insuficiencia suprarrenal se sospecha -

si existe eosinofilia o linfocitos porque esto no se suele ver -

en pacientes con otros tipos de choque. En raros casos los pa 

cientes con insuficiencia suprarrenal la elevación se presenta -

con una crisis hipercalc6mica y no con colapso vascular. En oca

s iones el anico indicio de la insuficiencia suprarrenal es la 

elevación del potasio plasmático. El método m~s específico para

cstablccer el diagn6stico es medir el cortisol plasmático. El r~ 

quisito mínimo es extraer plasma para determinar el cortisol an

tes de emprender el tratamiento. Sin embargo, es preferible ha -

cer una breve prueba de estimulación con ACTH, para lo cual no -

hace falta interrumpir el tratamiento. La tomografía computariz~ 
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entre los orígenes autoinrnune y tuberculoso del mal de Addison.

En la insuficiencia suprarrenal aguda, sobre todo cuando es pri

maria suele observarse hiponatremia e hiperpotasemia. En el indi 

viduo con enfermedad aguda que sufre fiebre, hipotensión y depl~ 

ci6n del volumen y en quien hay que excluir la insuficiencia su

prarrenal, el enfoque de las pruebas de laboratorio ha de cam 

biarse, dada la urgencia de la situación. 

Se debe considerar el diagn6stico de la enfermedad de Addi 

son cuando se observa un paciente con alguno de los rasgos de 

los que ya hice menci6n; y hay que considerar a un paciente con

la tetralogía de hipotensión: pérdida de peso, anorexia y debili 

dad. 

Un caso especial de hipocortisolismo secundario es el re

sultante de la supresión crónica de ACTH por cortisol, a partir

de un neoplasma adrenal, o por glucocorticoides ex6genos. No 

debe haber dificultad en diagnosticarlo, ya que tendrá una hist2 

ria de síndrome de cushing tras la interrupción de los esteroidcs. 

En ausencia de estrés agudo, algunos pacientes requieren 

una terapia diaria de esteroides para evitar síntomas de debili

dad, mialgia, anorexia y abatimiento. En el individuo con enfer

medad aguda que sufre fiebre, hipotensión y depleci6n de volumen, 

y en quien hay que excluir la insuficiencia suprarrenal, el cnf2 
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que de las pruebas de laboratorio ha de cambiarse, dada la urge~ 

cia o emergencia de la situación. 
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CAPITULO VII 

TRATAMIENTO. 

7. l TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA. 

La insuficiencia suprarrenal aguda es una emergencia m€di 

ca y a la vez una urgencia médica que requiere tratamiento inme

diato. Hay que establecer rápidamente la presi6n arterial con s~ 

luci6n salina normal y dextrosa por vla intravenosa. Puede darse 

glucocorticoide en forma de hídrocortisona 100 rng I.v. seguidos

inrnediatarnente por 10 mg/ hora de venoclisis continua. Esto pro

porciona una protecci6n máxima de esteroide. En estas circunstall 

cias la administración intramuscular de esteroide no es adecuada, 

porque origina aumentos lentos de esteroides plasmáticos y en el 

paciente con hipotensión la absorci6n desde zonas intramuscula -

res resulta imposible de prever. La sustitución mineral-cortico! 

de irnplícan un efecto suficiente de retensíón de sal por parte -

de la propia hidrocortisona. En estas circunstancias otros gluc2 

corticoides, como la pretlnisona yla dexametasona también puede -

emplearse, pero hay que evitar que los esteroides que necesitan

ser activados metab6licamente despu~s de su administrací6n 

(p.ej. cortisona y prednisona). Una vez tomadas estas medidas de 

tratamiento, hay que efectuar estudios complementarios para de -

terminar la causa que pueda haber desencadenado la insuficiencia 

suprarrenal. 
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La insuficiencia corticosuprarrenal aguda constituye una

aut~ntica emergencia m~dica. La rapidez y el acierto en la ins -

tauraci6n del tratamiento pueden ser decisivos para salvar la 

vida del paciente. Por tanto, el plan terapéutico debe adoptarse 

de inmediato, una vez establecido el supuesto diagnóstico, sin -

ninguna dilaci6n y sin esperar los datos complementarios del la

boratorio. 

Aunque la crisis suprarrenal puede ocurrir espontáneamen

te por lo general es desencadenada por alguna agresi6n adicional, 

en especial una infecci6n, de ah! la importancia también para el 

dentista en el cuidado de éstos. Al comienzo del tratamiento se 

deben obtener muestras de fauces, sangre, esputo (si lo hay) y -

orina para cultivos. Si hay rigidez de nuca o petequias, deben 

sospecharse meningococcemia y hacer un exámen de líquido cefalo

rraqu!deo. 

En las fases iniciales del tratamiento no se debe dar 

nada por boca porque pueden inducirse v6mitos y aspiraci6n, pero 

a las pocas horas se puede empezar la transici6n de la fase agu

da a la cr6nica del tratamiento. Si por alguna causa se desenca

dena colapso por infección o traumatismo, por lo general hay que 

dar más esteroide que la d6sis de mantenimiento usual hasta que 

la complicaci6n casual se resuelve. 

En la hemorragia suprarrenal se discute si la administra

ci6n de grandes d6sis de esteroides contribuye a prevenir la mUeE 
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te en el choque endot6xico. La cantidad de esteroide que secreta 

la gl~ndula suprarrenal, incluso en el estrés severo, es mucho

menor que la recomendada para tratar el choque endotóxico, pues 

a menudo se da más de lg. de prednisona o su equivalente. Así,

esta forma de tratamiento del choque endot6xico, haya hernorra--

9 ia suprarrenal o no, es más drástica de la que se recomendaría

para una crisis addisoniana simple aunque ésta se complique con

infeccioncs como neurnonia neomoc6cica. También se recomendaron -

cantidades masivas de esteroides de la hemorragia espontánea de

la suprarrenal en que el choque se debe en particular a una hem2 

rraqia retroperitoneal masiva, pero no hay evidencias de que los 

esteroides protejan frente al choque hemorr~gico. 

7. 2. MEDIDAS MEDICAS PARA LA PREVENCION DE LA CRISIS ADD.!_ 

SONIANA. 

MANEJO DE LA CRISIS ADDISCNIANA. La crisis addisoniana t! 

pica es el resultado de la combinaci6n de una deficiencia de co~ 

tisol y aldasterona, de la depleci6n del voltlmen extracelular y

(a menudo) de algún estrés precipitante. Es una emergencia con -

riesgo de muerte que requiere la rápida infusión intravenosa de

suero salino f isiol6gíco, administraci6n parenteral de glucocor

ticoides y el tratamiento específico de cualquier estrés preci -

pitante reconocible, De ordinario, puede asumirse que el pacien

te en crisis addisoniana está deplecionado del 20\ de su volumen 

de liquido cxtracelular. A menos que haya alguna contraindica 
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ci6n obvia, este d~f icit debe ser corregido tan r~pidamente como 

sea posible por infusi6n intravenosa de suero salino f isiol6gico. 

Un adulto puede requerir hasta tres litros de suero salino du 

rante unas pocas horas; un niño puede requerir menos, proporcio

nalmente, en términos de volumen, pero la terapia drástica es 

tan urgente como en el adulto. Obviamente, no se puede reparar -

un déficit de sodio sin dar suficiente sodio, ni se puede depen

der de esteroides retenedores de sodio para llenar los almacenes 

de sodio una vez que han sido deplecionados. Mientras que se dé

suficiente salina al tratar una crisis addisoniana, es relativa

mente poco importante el restablecer la terapia de sustituci6n -

con mineralcorticoides inmediatamente o esperar hasta que la con 

dici6n del paciente se haya estabilizado. Tal flexibilidad no e~ 

tá justificada con respecto a la terapia de sustituci6n con glu

cocorticoides. Hay poco que temer al dar una única dosis intrav~ 

nasa de 100 mg. de fosfato de hidrocortisona o una dosis Gnica -

de 4mg. de fosfato de dexametazona, y este tratamiento proporci.Q 

na de inmediato unas concentraciones de glucocorticoides circu -

!antes comparables a las de pacientes estresados agudos con fun

ci6n adrenal intacta. Tales inyecciones son, por lo tanto, reco

mendadas rutinariamente como parte del tratamiento para las cri

sis addisonianas. Una vez que el paciente addisoniano ha recibi

do suficiente salino como para llenar su volumen extracelular y

suficientes glucocorticoides como para imitar la respuesta adre

nal normal al estrés agudo, debe ser considerado, por el mamen -

to, como "normal endocrinol6gicamcnte", y el resto de sus problg 

mas m~dicos deben ser tratados como lo serían en pacientes sin -



57 

enfermedad de Addison. 

7. 3. MEDIDAS MEDICAS DE INTERES ODONTOLOGICO EN LA INSUF.!_ 

CIENCIA CORTICOSUPRARRENAL ENTRE LAS CRISIS. 

Es esencial, que el paciente addisoniano sea adoctrinado, 

a fondo, sobre cómo cuidarse durante los intervalos entre las 

crisis. Con m1nimas modificaciones debe tomar cortisol {o su gl~ 

cocorticoide equivalente) en dosis de 20 mg. cada mañana y 10 mg. 

cada tarde, y fludrocortisona (Florinef) en dosis de 0.1 mg/día. 

Debe llevar una jeringa est~ril con 4 mg. de fosfato de dexamet~ 

sana (en lml. de agua), como inyección de emergencia. Debiera t~ 

ner una carta de identidad con su nombre, el de su médico y la -

frase: "Tengo enfermedad de Addison. En una emergencia que im 

plique p~rdida de conciencia, lesi6n o v6mitos, debo recibir in

mediatamente una inyecci6n intramuscular de fosfato de dexameta

sona (incluida entre mis efectos personales). Llame a un médico

s in demora" . 

Su dieta debe incluir una cantidad libre de sodio (al me

nos, 150 mEq/d1a); más aún, en caso de diarrea o sudor abundan -

te, debe tomar cloruro sódico suplementario. La dosis de fludro

cortisona se debe disminuir cautelosamente si el paciente mues -

tra edema, hipertensión o hipokalernia, y aumentarla si muestra -

hipotensión o hiperkalemia. Algunos pacientes que han tenido hi

pertensi6n anteriormente al desarrollo de la enfermedad de Addi-
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son no requieren terapia de sustitución con mineralcorticoides-

sino ingestas libres de cloruro s6dico. 

Se debe recordar que la enfermedad de Addison es, a menu

do, una complicaci6n de otras enfermedades. Si las apropiadas i~ 

vestigaciones revelan eviencia de tuberculosis o histoplasmosis

difusa, estas infecciones serán especialmente tratadas, se pien

sa que la enfermedad de Addison es debida a una atrofia autoinm~ 

ne de las adrenales, el paciente debe ser observado de vez en 

cuando buscando s~ntomas de hipotiroidismo o diabetes mellitus -

para que se traten antes de que produzcan incapacidad o constit~ 

yan una amenaza para la vida. 

En niños en desarrollo, es de la máxima importancia que -

la dosis esteroide, en la terapia de sustitución con glucocorti

coides, sea cuidadosamente regulada, de tal forma que se evite -

por un lado la insuficiencia adrenal y el retraso en el creci 

miento lineal por el otro. El retraso del crecimiento es un 1ndi 

ce muy sensible de un excesod~glucocorticoides y puede ocurrir

en ausencia de obesidad, deterioro de la tolerancia a la gluco -

sa, equimosis u otros signos comunes del s1ndrome de Cushing. 

Una dosis inicial de mantenimiento de hidrocortisona podria ser-

20 mg/m2de superficie corporal ( en dos o tres dosis principal -

mente por la mañana}, pero se debe es~ar preparado a ajustar la

dosificaci6n de vez en cuando, de acuerdo con los requerimientos 

emp1ricos de cada paciente. 
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El tratamiento de pacientes severamente enfermos quienes

presentan crisis adrenal, no debe ser retrasado hasta que las 

pruebas de diagnóstico sean realizadas. La condición de las pa -

cientes, debe ser estabilizada con dexametasona (OECADRON} 0.5mg. 

dos veces al día, éste agente no interfiere con pruebas de este-

roides end6genos. 

El tratamiento para la insuficiencia adrenal cr6nica, no-

debe ser retrasado. Altas dosis intravenosas de estcroides usua_! 

mente producen mejoría en cuestión de horas. El paciente con una 

crisis adrenal aguda, es típicamente reducido de volumen y tiene 

asociada hiponatremia. La infusión salina, debe ser agresivamen-

te administrada, con cuidadoso monitoreo de las señales de so 

brepaso de fluido. Las dosis intravenosas pueden ser reemplazadas 

por dosis de mantenci6n oral de 3 a 5 d1as. 

La terapia de mantenci6n consiste de hidrocortisona 15 a-

20 mg. en la mañana y 10 a 15 mg. entre las 4 y las 6 P.M.; esta 

inclusi6n, estimula el ritmo natural diurno de la glándula adre-

nal. La fludrocortisona (Florinef), O.OS a 0.1 mg, es dada cene~ 

rrentemente para tratar la deficiencia mineralcorticoide. La do-

sis de fludrocortisona debe ser incrementada en O.OS mg, si el -

paciente continua presentando hipotensi6n postura!, hiperkalemia 

o nivel creciente de renina.La dosis debe ser disminuida, si el-

paciente muestra signos de edema, hipokalenia, falla congestiva

del coraz6n o hipertensi6n. La dosis de titración de esteroides-
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está basada tambi~n en la severidad de los síntomas. 

La dosis de hidrocortisona debe ser incrementada durante

periodo de estrés, cuando el paciente experimenta una menor gr~ 

vedad, la dosis debe ser doblada o triplicada por un corto peri2 

do. Si el v6mito ocurre dentro de la primera hora de la dosis 

oral, la misma debe ser repetida. Si el vómito persiste, la hi -

drocortisona debe ser administrada por v1a intravenosa. La dosis 

de fludrocortisona, no necesita ser incrementada durante menor -

estrés, pero debe ser incrementada a una dosis similar a ague 

llas en crisis adrenal cuando el estrés es severo, como en una -

enfermedad mayor o en una cirug1a. 
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CONCLUSIONES 

Al realizar el presente trabajo, busque crear un criterio 

amplio, en donde el personal odontol6gico y el personal auxiliar 

se mantuvieran en el entorno de conocimientos básicos. 

En la actualidad existen algunas enfermedades que requie

ren de esteroides, tal es el caso, del tratamiento para artritis 

fiebre reumática, asma, fiebre del heno, algunas anemias y otras 

enfermedades; pero también se presenta atrofia cuando no se usan 

estos esteroides, o cuando el organismo ya no los secreta, prov~ 

cando a la glándula suprarrenal un severo problema que nos puede 

llevar a una emergencia médica, sobre todo si en el consultorío

se presenta un paciente con §stas def iciencías, y que desafortu

nadamente no lo reportan por temor a no ser atendidos, o en oca

siones por un tipico error de nosotros por la premura del tiempo 

de no eleborarles una historia médica completa para estar enter~ 

dos de su padecimiento. Si presentára en ese momento crisis por

estrés, llámese fisico, químico o psíquico y se dispara el nivel 

de adrenalina (hiperglucemiante), generando activaci6n hormonal

en la corteza suprarrenal y no se lleguen a producir estas horrnQ 

nas adicionales (Aldosterona y Cortisol), en este caso requerí -

das para combatir la tensión, entonces el paciente muere. 

Para prevenir esta situaci6n es recomendable reconocer la 

enfermedad e intervenir alternamente con el médico para evitar -
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cualquier complicaci6n en nuestro consultorio dental. 

Así mismo existen pacientes con deficiencia de ACTH prod~ 

cida en la hip6f isis. Lo más probable es que han tenido atenci6n 

médica y también hay que tratarlos en forma similar a los que t~ 

man esteroides. 

Finalmente diré que J. F. Kennedy padec1a Insuficiencia -

Corticosuprarrenal primaria, y así como él existen casos en nue~ 

tra práctica cotidiana que irán incrementando y que nos vemos 

más ob]igados a estar preparados para atenderlos como pacientes

y no como dientes. 
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