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INTRODUCCION:

Como cirujénos dentistas de practica general, debémos
estdr conciéntes que en cualquier momehto puede ocurrir en el
consultério dentol alguna emergencim: (Lat{n emergens-entem,
emergdnte, accién de emerger). Situacibn aue surge sibita e
inesperddamente, azenazdndo la vida del paciente y que requi€
re de un diagnéstico y tratamiento inmedidto.

Ios paci€ntes preséntan complicacibnes inesperddas,causg
das por mecaniszos multifactoridles (Quimicos, ffsicos, psfigui
cos) en su manéjo. 0'de llegdr a consulta con alguna patologia
orgénica que debémos reconocér para as{ hacér un diagnéstico y
por ende empledr un tratamiento adecusdo.

Por tal motivo, debémos conjuntar todos nuestros conoci_
mi€ntos anatémicos, fisiblégicos y terapduticos pare menejarlo
con adecuacidn y evitar durdnte su atenciéa cualquiér tipo de
complicacién que s¢ llegése a presentér.

Es convenisnte tener acceso o comunicacién con elmédico
privédo o al centro hospitalério donde es atendido (I:38,IS3T=
S8A, etc) para asi saber el grado o evolucién de su enfermedsd
¥ prevenir cualquier contingencia que se llegdse a dar.

Claro estd que debdhos tener una tuens histdria clirica
con todos los pasos que conocenos (Anamnésis, exploracién fi_
sica, exdmenes de laboratorio, diagnéstico, plan de tratamiéé
to) para ello estar concidntes y hacerlo sater al paciente de
la magnitud de su enfermedad.
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seria obvio decir qué: en anamnésis entrarfa la ficha de
identificacién, antecedéntes heredo-familiegres, antecedéntes
no patolégicos, antecedéntes personéles patolégicos, padecimie’g
to actual, interrogatorio por aparatos y sistemas, etc.

Hl téma; “EMERGENCIAS MEDICO DENTALES LN PACIINT23 CON
SIHFERMEDAD DE ADDISCN", llamé poderdsamente mi atencién va c_ué
en la década de los sescntas JCHN FITZGERAL KENNZDY, de 44 ailos
de edad era el presidente de los estados unidos; tenfa carisma:
redidnte sonrisa, ojos brillantes, semblante tranquilo ¥ piel
profundamente tronceadaz. Contribufa al sentimiento de optimisno
de su vais.

’ Sin embargo; no todo era cémo debia haber sido: la sonri_
sa y los modales naturdles encubrfen dolor y enfermedad. Durdn_
te la campdfia presidencial de 1960 se conocid la raturaleza de
la enfermedad de [EIFZDY, una o dos véces sl afio requerdia exdie
nes para verificar su insuficiencia éuprarrenal (ENFERFEDAD Di
ADDISON)., KENNEDY tivo que tomar dosis regulares de Cortisona
de 1947 a 1951 y de 1955 a 1958 para combatir su enfermedad.

Decia que toraba ddsis orales de corticoesteroides "FRE
CUENTEMENTE CUANDO Hs TRADASADO DURO". Kunca se didron a cong
cer complétamente ni el transtorno suprarrenal, ni los eféctos
en su condicién fisice, de las hormdnas administradas. 3in em
bargo podria decirse que por un tiempo la salid del ejecutive
principal y el destino de los estados unidos dependfan del es
tado de un par de GLANDULAS SUZRARRENALAS.



?ddos sabemos que su enfermedad no fué la causa principél
de su muerte, sino por un atentddo el 22 de noviembre de 1963
en DALLAS TEXAS a ndnos Ge LiEE HARVEY OSWALD y é&ste a su véz
ultimddo un dfa despuds por JACK RUBf. 10 gue puso fin a su
pxistencia.

Pero esto ya es historife.....en fin...e...
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GINZRALIDADES:

Las células glanduldres elabdran secreciénes que pasan de
la célula hecia la corriente circulatdria cuando la gléndula es
endécrina, o vén a las superficies corpordles, por la piel o al
interior de los aparatos digestivo, respiratério u orogenital,
lo que caracteriza a las gléndulas exdcrinas.

» GLENDULA3 TUOCRINAS: Les células secretdrims puéden estar
esparcidas y aislddas en un evitélio, cdmo ocurre con las céliu
las calcifdrmes globdsas del intestino; puéden formar una lémi
na compléta de epitélio secretor; por ejémplo: el revestimién_
to del estémago; puéden acumuldrse en gldndulas, dispudstes
como divert{fculos en el epitélio, sitiiadas profindamente en re
lacién con el mismo, incluso alejadas de su desembocadiira en

. la superficie, cémo ocirre con la gléndula parétida.

En &1 epardto digestivo lds zléndulas elabdran dos t{pos
principfles de secrecién: A sabér: Secrecién serbsa, acudsa hg
semeddnte a las légrimas, y secrecién mucdsa, semejente a Jaléa
Y qué tiene como funcién la lubricacién.

s s 4
Las porciénes secretdrias de las gléndulas pueden ser
exclus{vamente mucdsas o serésas o mixtas, y una gléndula mfg
ta pudde poseér embos tipos en proporcién varidble.

Las gléndulas se clasifican segdn su cerclcter y forma.

51 rifién a véces llamddo gléndula excretdria, es un czso
especial, al igudl que el testfculo y el ovdrio, llamidos glén
dulas reproductdéras.
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Las glédndulas sebfceas de la piel sdn gléndulaes holcrincs
cuya secrecidn pose€ células complétes desprendidas de la gléndu
la. EZn la gléndula apéecrina, por ejémplo la maméria, sdlo se deg
cdma la porcién superficiel de las células; Zn la gléndula merd_
orina, el tipo mds corriente, ejemplificédo por las gléndulas sg
livédles, la secrecién, que suele ser serdsa o mucosa, es emitida
por células intdctas.

' La membrdna mucdsa es un revestimiento humedecido por la
secrecién 1fquida que cdsi siémpre presenta hayor © @menor pro_,
porcién de moco. En el epardto digestivo la mucosa estd forma_
da no golo por el epitélin superfiicizl, sino tasbién por el te:
Jiéo conjuntivo subepitelisl, sino tamnién por el te;ido conjun
tivo subepitelidl que su€le sér rico en gléndules, y estd limi
tddo, excépto en las regiones bucdl, farf{ngea y del condicto
anil, por une cepa delgfda de misculo liso.

La meabréna serdsa (pléura, pericerdio y peritondo),estd
formado por una hoja delgdda de tejido conjuntivo que sostidne
células mesotelidles dispuestas en una capa.

' GLANDULAS EDOCRIFAS: La médula osea, los génglios linfi
ticos, las anigdalas y el tdzo, a vdeés llamddos Gléndaias vag
culdres, elabdran eritrocitos; Tédas lis células viviéntes se_
crétan los prodfctos de su metabolismo hacia la corriente san_
guinea e infldyen en células alejdédas; sin embsrgo, éstas fun_
cidnes sén metabélicas y no endbcrines. La gléndule enddcrina
propianente dicha secréta hacia la corridnte circulatdria una
o mds hormohas caracterfsticas, que son mensajiéros quimicos
especidles que sucitan accibn especffica en otros tejidos;
aurque se condce la fdrmula qufmica de michas hormcnes, la
mejor menera de identifie’irlas €s vnliéndose de &stas reac_
cidnes,
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El sistéma hormondl e$ el coordinaddr fundamental de
 t6das lds actividddes necesdrias para estabilizar el "médio
intérno" de las células corporzles.

La especializacién en cuanto a la elaboracifén de subs
tencias endécrinas preseénta vdrios grados. Zn primeér lugdr,
1as células pudden elaborir una hormdns sdemés de desempeRér
sus Stras funcidnes (vertisrdcia: en la nucdsa duodendl).:n

‘ , ’ . + . I4
sepurdo lugdr, slgunos éruenos voscen células adiciondles com

I3 o LN o
pletanénte endbcrinas (testiculo, ovario y péncreas ) in ter_
cer lugdr hay Srganos endéerinos en su totaliddd, gque puéden

2. I’y ’ P4 r . ’. s .
sér uniformes y tenér un s6lo origen (tirdides, paratiroides
7 pinedl ) o compudstos y a€ livérso orfren {suprarrcndles
e hip6fisis).

REGULACION DE LA FUNCION GLANDULAR: La secrecién de
michas gléndulas, reguldda exclusivamente por hormdnas cip
culgntes, es contfnua; as{ ocurre con la secrecidn de lzs
gléndulas endécrinas en generdl, y de las pequéiias @léndulas
de los intestinos delgddo y gruéso. El sistéma nervidso no
pardce influf{r en lds gléndulas endécrinas, puds les fibras
que éstas reciben sbn fildtes simpiticos para los visos san
gufneos. Zn 61 intestino hay un mecanismo norvidso periféri
co localizddo que puéde sumentér la secrecién de moco cugndo
€l contenfdo intestindl se pdne en contdeto cdén la mucdsa,
é1 sistdma nervidso centrél, actudndo por medicacién del
neurovegetativo con resultddos diferéntes en distirtas reg
gibnes, vudde nodificdr 1ds funcibnes glenduléres de menére
indirdcta al disminuir o aumcntdr el ridgo senguineo. 3in
embdrgo, poséén regulacibn nervidsa dirécta lds gléndulas
sudoriparas, 1lés salivéles principdles, las pancredticas y
las géstricas,
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10s impulsos motéres pdsan por fibr. as organovegetativas
& 1os vdsos sanguineos de la glénsula y & lds céluas secreto_
rias; La accibn motora es desencadendda por diferéntes impul_
sos sensitivos qtie llégan al sistéma nervioso central. Zstos
est imulos pudden sér tfctiles (por ejemplo, la presencia de
aliméntos en la btdea o €1 estdmago), gustatfvos (que nd sélo
estimilan las glédndulas salivdles sino, cdmo en el cdso de las
espdeias, cdusan sudacién), emocibnes (por ejémplo, la bdca sg
ca del temdr o la sudacibn de la nerviosided), incluso las fun
cibnes nervidsas complicddas de la memoria, El tejido cromafin
de la médula suprarrendl ocdpa un sitio intermédio peculiar en
la jerarqufa de la regulacién hormondl y nervidsa.
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GLANDULAS SUPRARRENALES:

1s gléndulas suprarrendles (del latin ad~sébre; ren-
rifién) Zstdn sobre la pdrte superior de cdda rifidn. Cdda
gléndula es en realiddd una gléndula dentro de Stra, consis
ten €n un nficleo centrdl dél tamdfio de un guisdnte, 1d nédn
la y une corteza extericr mis gruesa, la corteza.

HEOULA SUPRARRENAL:

Durdnte el desarrdllo del embrién 1€ médula sérge del
tejido nervidso; en realiddd €8 un génglio simpftico demasia
do desarrollédo ciyos cuerpos celuldres no emften fitras ner
vidsas, pero en cimbio libéran sus proddctos guimicos diréc_
tamente €n la corriénte sanguinea, ilustrdndo de nucvo la In
tima relacién. entre los sisteémas nerviéso y endécrino.

Ta hormdna produc{da por la médula €5 en su maydr par_
te ADRL’H.‘-.LI'NA, con peguéfias cantidddes de una sustdncia relg
ciondda Intinemente con élla, la HORADREHALfNA.

Ia adrenailine al ser inyectdda en el cueérpo, ocaciona
una compléja série de ceihbios fisibdlogicos; lds arteriSlas
8e constrifien, y la presién arteridl se eléva; se moviliza
el glucégeno del higado, y la glucdsa en la sdngre se eld_
va. £l marcapdso del corazén se activa, y se aumenta el ren
dimiénto cardibico; Loa visos sanguineos eh los misculos es_
queléticos se aildtan, al ipgudl qué lds artérias corondrias,
se dildtan los bronguidlos permiticnde asf un méximo £lijo
de gdses a los pulménes; el bazo se contrde y lenza = la cg
rriénte sanguinea los eritricitos almacenddos, se reléja el
mésculo 1{so en el intestino, y los esfinteres del ano, la
uxjétra 7 el estémago se contrden.
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n pocas palébras, el cueérpo se movilfza pdra un esfuér
zo inusitddo. Eh movimiéntos de depresién, ansieddd o temor,
la médula suprarrendl se activa y &sta série de respdestas sé
denominan: en conjinto Ri3PUZST4 05 LLARMA O RuAGCION LUCHA-O-
HUYZ. istas actividddes de respudsta de aldrma de la médula -
suprarrensl se parecén a 1ds que prodfice el sistéma nervioso-
simpdtico. La similitid sé explica fdcilmente pérque 16s ner-
vios -simpdticos secrétan noradrenalina en sus extremos. Debido
a ¢sto, la pérdida de la né2ula suprarrendl no es mortdil; es
sustitufda por una activided compenseddra de las fibras nervig
sas del sistéma simpdtico, y el cuérpo puéde funciondr normdl_
mente.

CORTEZA SUPRARRENAL:

Désde hdce mds de un siglo se hae sabido que la cortéze
suprarrendl {a diferéncia de la nédula) es absolétamente esen
cidl para la vida, En 1885 THOMAS ADDISON, médico inglés,des_
cribib un rdro estddo en un paciénte qué habif sufrido tubercu
16sis; mostréba un bronceddo de la piél, detilidéd musculdr, -
detgridro de lg funcién rendl, retencién de agua en 1ds tejidos
pérdida de peso, concentracidn reducfda de Glucosa en sangre, -
apatfa y una inténsa bdje de sodio en la sangre y los liquidose
de los tej{dos. Poco después el paciente murié y, al hacérsele
la neerdpsia, se encontré que su cortéza suprarrenél estaba cési
complétamente sin funcién.

El sindrome del padecimiento se llam§ ENFERMEDAD DE ADDI_
30N. El presidénte KENNEDY tenfa una férme mitigdda de &sta.
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La enfermedad de ADDI3ON implfca la insuficiéneia de le
corteza suprarrenél en la secrecién de sus hormonas. La cortdza
suprarrendl es literdlmente una fébrice endbcrina que secreta -
muchos materidles parecfdos a las hormdnas. (hasta hdy se han =
identificdde 50 ), 10 de los cudles sén muy activos. Las hormé-
nas producfdas por la cortézae tiénen la mfsma estructira quimi-
ca anuldr bisica, -conocida cdmo ANILLO ESTLROIDE y se 1llamen ==
SUPRARRINOCORTICOSTERCIDAS O CORTICOSTERGIDES.

Aunque 1ds horménas esterbides de la cortésa suprarrenzl
parécen tenér sélo diferéncias quinicas mendres, tiénen propige
dddes funciénales sumamente diferéntes. La parsimonfa de la sfn
tesis qufmica, aundda a la especificidad del érgano blénco, pro
duce la economfa y verieddd d€ contrdl ejercidas por &éstes molé
culas. Ld materia prima de lds horménas suprarreniles es €l co-
lesterdl, y medidnte una seérie de reaccibnes de derivacién que-
implfca adicién y suprecién d¢ &tomos de Sxfeno o de hidrégeno-
J de' péquefias moléculas, s6 prodfce un grupo de esterdides.

Las horménas esterdides cden déntro de trés grupos:

1.- GLUCOCORTIGOIDES: aue actien principilmente para regular
el metabolismo de los azlcares y las protefnas.

2.~ MINSRALOCORTICOID:S: (ALDOSTHROWA, CORTICOSTRON: Y LA
DESOXICORTICOSTERCIA ) que remilan le centiddd de sddio y dé
otros minerdles en 1ds lfquidos extraceluléres.

3.— HORMONAS SEXUALES: (TESTCSTERONA, ESTROFA Y ESTRADICL) qué
afdoten 16s ceractéres sexudles secunddrios. La sintesis de —-
&stas hornonas €s reguldda por la hipéfisis y por enzisas.
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La ACTH secretdda por la HIFOFISIS, afécta sdlo el primer
paso (esto €s, la conversién del chlesterdl en pregneholdna)

Ids reacciénes y conversiénes subsecuéntes son catalize™
das por enzfmas. Si la hipéfisis no secréta acth, lds suprerrg
ndles pernanécen inactfvas; s la cortéza tiéne una actividad
por abdjo de lo norndl, pér enfermedsd u otra causa, el indivi
duo mudstra los signos de la enfermedsd dé ADDISON.
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GLANDULA SUPRARRENAT:

UBICACION: Superficie superidr del rifién.
MEDULA:Ubicecidn; céntro interidr de la gléndula con origen
nervicso.

Proddctos; Adrenalina y Noradrenalina.

Organos blanco o funcidn; genéra la reaccidén de la lucha~0-
huye. (respudsta de aldrma)

Eféctos de 1la Hipersecrecién: Hipertencién.

Cortéza; Ubicacién;vParte exterior de la sléndule.

Prodﬁctos; ferca de 50 corticoesteréide;.

"4 .= GLUCOGORTICOIDES:
Organos blénco o funcifn; regila el metabtolismo de zlucdse

¥y proteinas.

Eféctos de la hipersecrecién: enfermeddd de CUSHING.

Eféctos de 1la hiposecrecién: enfermedad de ADDISON.Masculi
nizacién en muJeres.

2.- MINERATOCORTICOIDES:

Organo bldnco o funcidn: resla el equilfbrio de sodio y
minerdles.

E;ébtoa de la hipersecresifn; ede€ma, mlta presibn arteridl,

3.~ HORMONAS SEXUATES:

®rganos blanco o funcibn; afecta las hormonds sexudles se~=

cunddrias.
Eféctos de la hipersecrecién; desarrdllo sexual precéz.
Eféctos de la hiposecrecibn; infantilismo, criptorqui--

die, climateério masculino.
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ANATOMYA s

1&s dés gléndulas suprarrendles, que podrfan compardrse a
pequéfios cascos o .gorros frigios inclinfdos hdeia adéntro y dig
puéstos sobre €1 pdlo superidr de los rifibnes, son aplanddas, -
amarilléntas, de §nos 5 cm. de dlto, 2.5 cm de dncho y 1.25 dé
gruéso; tiénen situacién retroperitenedl; su bdse se modela sg
bre 10s rifidnes y su cdra posteridr estd adosada al diafragma.

La suprarrensl derécha estd en contacto hacia adéntro y
adeldnte con la véna céva inferidr; su cara anterior gusrda re
lacién hecia arriba con la zdna del higedo desprovista de peri
tonéo, y hacia abdjo con la provista del peritonédo.

La porcién inteTna e inferidr de la gléndula pucde estel
en contdeto con la. cdra posteridr del duodéno.

La suprarrendl izquierda més plana y semilundr, clyo ex~
trémo infericr 11&ga al pedfculo rendl, L£érma perte del lecho
géstrico y estd cubidrta por peritondo de la trescaviddd de 16s
epiplénes, exépto hdcia abdjo, dohde es cruzdda por los vésos
esplénicos y el péncreas.

sntre las suprarrensles estd el plexo celfaco y los gén
glios semilundres qué em{ten abundéntes nervios que’ alcizan a
l&as gléndulas.

La véina apénemrStica, diferénte dé la cfpsula propiamen
te dicha, se continfa con la fdscia diafragmftica y rendl y en
vuelve a las suprarrenéles; en coneecuehcia, &stas se despldzan
con los rifidnes en 18s movimiéntos respiratébios.
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RIZGO SANGUIHEO:

La artéria capsuldr o suprarrenél,'réma de la diafregmd
tica inferior; la artéria capsuldr o suprarrendl meédia raha -
de la adrta y la arteéria capsulsr 6 suprarrendl inferidr, nac{
da de la artdrial rendl, brinden z las suprarrenfles un ceudal
sanguineo excepciondl, considerando el voldmen de 1gs sléndulas
la sangre bafia la cortdza, sé filtre hécia la médula y sale por
la véna capsuleT o suprarrendl, dnica para cada zldndula, que
endrge del hilio sébre la cera anteridr; 1d vena cevsuldr derd
cha descmbbea en la cdva inferidr y la izquidrde en la veéna re
nel, .

Pér su estructura, si funcién y su embriologfz, la slédn_
dula suprarrendl esté constitufda por dds érganos; La cortézac
amer{lla, contornedda y de 0.6 cm de gTruéso, dispueste alrede
dor de le médula, méds delgade y de coldr gris rojizo.

Ia cortdza presénta trés zohas qQue poseén grénulos lipoi
ddos y pigménto emar{llo; a sabér; Extérna o zd6na Glomeruldr,-
con células arracimfdas; média o zona fasciculdde, cdyes célu_
las se disponen en colidmnas que prodiicen junto con los vdsos =
sanguineos un agpéeto radiddo evidénte, Internz o zona Reticu_
14z, formdda pdr células dispuestas en coldmnas irreguléres.

La médula, esponjbse, cén cordbnes irreguléres dé células
éntre sehos venésos, estf provista de abunddntes fitras nervid_
sas pregangliondres.
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FUNCION:

La cortéza, derivada del epitélio celfmico, el cialtam
bién origina lds gldndulas sexudles, secréta hormdnas que’ guaz
dan relacién cdn la fuerza corpordl y el desarrollo sexual, —-
cudndo hay exceso de hormohas corticosuprarrendles en etapa —-
'temprdnu de la vida, el desarrollo musculsr y sexusl es precéyz;
en el varén se prodice el nifio de tipo hércules, y virilismo -
en la muddr; la félta de &stas hormohas prodice debiliddd in—-
tehsa, pigmentacién broncedds y muédrte; &sta es la enfermeddd-
de ADDISON. '

La médula deriveda del ectodérmo neurdl, qué tabifn ori
gina el sistéma orgenovegetatf{vo, secréta ADRENALINA, qué re-
fudrza el éfécto del sistema simpético en los esfudrzos violdn
tos, para luchar o hufr segin lo requidra la ocacién.

La auprarrenéi és relativamente maydr en el féto & cdusg
de una cdpa corticdl intérna que desapardce después del naci--
miénto y fdlta en el féto anencéfalo.

Antes de la pubertéd, la corteza créce rfpidamente y la
aadurds sefidla el comiénzo de su atrofia.

INERVAOIOH:

En generdl, los sistémas simpético y parasimp&tico no
tfenen influencia importdnte en la secrecibn de las gléndulas
endécrinas, ples las ffbras que recfben sdn fildtes sinphticos
para los vésos sanguineos.
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El 16bulo posterior de la hipéfisis gusarda Intina relg
eidn con el hipotdlamo,y la adenchipSfisis puéde rcoitir algd
nas fibras secretomotéras del pléxgcarotfdeo interno; asf , -
%ués, actugndo indiréctaménte por virtdd de le secrecién hipo

‘isiéria. el sistéma vegetat{vo pudde obrér en 6tras gléndulas.

8in eabdrgo, la médula de la gléndula suprarrenil posée_
. N + . . !
bundant{sima inervacién de cardcter principal o exclusfivanen
e simpdtico.

MSchos filétes voluminobos de los pléxos celfaco y orti
ozbdonindl, dél genglio aorticoadrendl y del neTvio esplénico
neydr fotmen el pléxo suprarrensl.

Zn el trayecto de los vdsos; éste plexo reci{te fildtes
que procdden del pléxo frénico y del mervic frénico.

Con excepcién de algdnas titras post-gangliondzes vaso_
dileteddras, &stos rilétes son presanzliondres ¥, cléro estd-
dolinérgicos; se distriddyen en la médula suprarrenil cuyas -
délulas volumindsas funciénan como neurénas postpangliondires.

La estimulacién origina secrecién de adremclinz por &g
’
tos célulzs; &sta hormona circuln por la sangre refudrss y map

tidne durdnte cierto tiehso recccidnes idéntices & las pasajé-
ras suscitfdas por ls accién del sistéina simp&tico.
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EMBRIOLOGIA:

La corteza suprarrenil tiéne orfgen a partir de un bréte
mesodérnico celémico, situddo déntro de la cresta de nOLF.

Se identiffca como érge.no separddo a los dds meses de -
gestacién y a los tres meses ya se encuentra bien formade. la-
gldndula suprarrendl.

Lascélulas mesodér.j:icas gue veh a constitpir la corteza
suprarrendl sén invadidas por células neurogénicas, procedén--
tes de la qre’sta neurél; éstas células poateridrmente darén —
lug@fr a la porcifn medulsr de las gléndulas suprarrendles.

Se pued€ reconocer una zona fetdl y otra definitiva.

La zdna fetdl es interna y estf constituida por gréndes
c8lulas de citopldsma granulér acidéfile y nucleos vaséfilos -
/. 4
en una red de tej{do laxo.

Lg zohn definitive, €s extelna y contiéne células de nficle_
os bvfen definfdos. La gldndula a la mitdd de la gestacién €s -
de meydr tamefio que’ el rifién y la’ zona fetal constituye lea mayor
perte de la° cortéza suprarrendl. La zona fetdl empieZza a involu
ciondr cfnco dfas antes del parto, por vacuolizacibn y posteridr
mente hemorrdgie y recrdsis llepgndo a desaparecer a 1los 3 o 12
méses de eddd. Para este tiempo la zdna definitfva ectd bien de
sarrolléda y a los trés sfios de’ eddd pléden reconocérse la’s —
tres cabas de la cortéza suprarrentl (anOn...:RUL.-\R, FAZCISULAR ¥

Iu'L.\R).

1a' zoha fetdl respbnde al estimulo de ACTH, perc debido a
la deficiencia de HIDROGEKASA 3- B—HIDROXIESTL;RO’IDE, sroddce
principdlmente; DEHIDROEPLANDROSTERGNA Y SULFA"'.‘O;‘ Precursbres
de estrégenc matérno placentdrio. La zona definitfva sintetf
za michos esteréides y sobre tddo sintetfza el cortisol fetdl.
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HISTOLOGIA FULCIONATL:

Ia cortdza suprarrendl consta de trés cepas;glomerulsr,
fasciculdr y reticuldr.

GLONERULAR:

Estd encargada ae la elaborac:.dn de mineralocortlcc;ldes.
siéndo la pr:.nc:.pal hormona ALDOSTERONA, deb:n.do a la deficién
cia de 17-HIDROXI .JA.M, no sé sintetizan z;lucocortlco:.des ni -
hormdnas sexuales suprarrendles; l4s células sén pequéiicg y —-
tiénen péca cantiddd de 1{pidos.

CAPA FASCIOULAR: )

35 més gruesa y prodfce GLUCOGORTTGOIDES Y HORHOWAS ~mm
SEXUALE5, 14s células sbn mis gréndes y contiénen més 1fpicos_
148 células s€ dispbnen en coldmnas, que v#n de la capa glome~
ruldr e la reticular.

CAPA RE‘I.‘ICUI:AR'

También prodice GLUCOCORTICOID“‘ Y HORKCHAS au..UuL..S La's
células se dispénen en forma compécta y contiénen grénulos de-—
lipofuscina. :

L& ACTH actda sobre las capas FASCICULAR Y RJ‘Ib.TLR,su
deficicncia piede ocacionsr atrofia de Gstos co') 28y sy e}:cesp_
dlperplasie. e Hipertrofia,



-19=

HISTOKTA:

THOMAS ADDISON en 1855 dejé plasmédo eBto;. " se ha obser
vedo, €n la mayoria de los casos qué he visto, que la saldid --
menersl del pacieénte va disminuydndo g;radua’lmente; se halce lén
guido y débil, indispuesto para esfuerzos corpordles y/o mentf
les, se deteridra o se’ pierde completaménte el apetitOeeece...
81 cudroo s¢ consime, de véz en cuando se apinta un 1ig€ro ===
doldr o malestdr en la reyién del estémego; y hdy, ocaciondl--
mente, vémitos, no &s poco frecuente que &1 paciente nenifiéste
indicaciénes de circulacidén cerebrsil altera’da. srecsecsscncnsne
descubrimos una discoloracidn muy notdble, por lo que condzco,
caracter{stica de la piél, suficiénte marcéia genn {1 .ente cono
pera habér 1lauad$ la atencién al mismo paciénte o a sus amigos
puéde decirse que se’ presénta uha aparicién sucia y shumdda o=~
vérios tintes o sombras de &mbar oscuro o castdfio MmarréNececess
el cudrpo se consine, por £{n se hunde gredualmente y expira.
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BIOSINTESIS DE TAS HORECKAS CORTILOSUERARRENATES:

Ies horménes de la cortéza suprarrenfl scn esterdides
que tiénen cémo estructdira quimica el anillo CICLOPEITANOPER
HIDROF:NANTRINO, siéndo el colesterdl su principdl precursor,

Los esterdides pertenécen a 5 Gripos; FROGESTAGLHOS, —-
GLUCéCORTICdIDES Y I'IINH?ADOCORTICC;IDES Y ANDROGENOS.

Los progestégenos, . glucocorticoides y mineralocorticd
ides tiénen 21 &tomos de.carbbno. LEs andrbgenos 19 y 1lés -
eatrégenos 18.

Pdra que el esterfide ténga actividdd se necesftan gri
pos Hidrox{lo (OH). Eh 1ds carbdmos 11 y 21, ceténas eh log-
carbfnos 3 y 20 y a6blé enléce €ntre los carbbnes & y 5; 1ds
andrégenos tiénen odémas hi hldroxilo en el carténo 17 y un
grupo céto en el 3.

El colesterdl précede de los aliméntos y se sintet{za
en vArios frganos; la fuénte principdl pdra la sintesis de
esterbides ed ¢1 qué se encuéntra en las lipoprotefnas plag
méticas de béje densiddl aud soh 1lefs que contienen més coles
terdl, estendo favoreéida la captacién de las suprarrendleg-
debfdo a la accién de la acth,

Los compléjos BIPOPROTEfNA-RDGEPTd?, se introddcen en
41 citopldsma celuleT por endocitbsis, se hidrolfzan cn los
lisosémas, liberéndose el colesterdl para la sintesis de -
egterbides. '
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De los mineralocorticdides, la aldosterdna es la hormdna
més importsnte.

Deriva diréctaménte de la progestero‘ns. siendo sis pa'sos
intermédios de 11-DESO} I"‘ORTICO.:"‘ZRO A Y LA COR’L‘ICO.;’I"_IHOIM.

La sldosterdna se forma por convercién del grupo 18-33
TILO de la corticostercna én sldehfdo, por intermwencién del-
CITOCROHO P-450; Teambién puéde formaTse la aldOSterona 8 ==
partir de 11-DISHIDROCORTICOSTIRONA.

La aldostercna s¢ formo exclusivanénte en la cdpz zlg
merulsT, bajo el contrdl del sistéma RiliTNA-ANGTOT:NITNY,cédn
la preséncia de la enzima 18-HIDRCXIESTEROIDE DISHIDROGEN{SA.
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ACCIONES HORMONALZS DE LOS SSTIRCTDES SUPRARRINALAS:

Los esterdides -suprarrena'les de acuerdo a su accién se
concen cémo glucocorticoides, la inmuniddd, la curacién deé-
las heridas, la integriddd de los misculos esqueléticos y €l
miocdrdio y cémo mineralocorticdides cuéndo interviénen en -
el métabol{smo del cloriro de sddio, el sgua y Otros minerd- )
les. ) ' ’ '

Z1 cortisdl poseé més dctividdd glucocorticdide que —-
mineralocorticdide; La cortisdna y la corticostercna tidnen~
&mbas propiedddes, cdsi por izuidl y la aldosterdna tiéne -~-
principélmente aceién mineralocorticdide y miy escasa activi
ddd glucocorticdide,

Lés glucocorticéides ‘cdsi en todos los tejfdos eceleran
el catabolismo protéico, lo que apdrta substrdtos pdra el me-
tabolismo intermédio pero ésto puéde afectar a 16s misculos,-
huésos, tejido conjuntivo y linfético.

L8s glucocorticdides en el himado increm€ntan la mluco-
neogénesis, por el estimulo de las enzimes carboxingsa de fog
foenolpiruvdto y glucdsa 6~fosfatdsa y por mejor respuesta al
glucdgon y las catecolaminas, los substrdtos se obtienén del-~
tej{do musculdr, por liberacién de amino4cidos, iphibicién —~
pira la captacién de aminodcidos y disminucién de la sintesis
protelca. ’
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La ceptacién de le glucdsa por los misculos y el tejido
adipdso, es inhibida por los glucocorticdides y favordce la -
liberacién de glicerdl y acidos grdsos 1fbres en el tejido =-

" adipdso.. )

‘n el tejido conjuntivo, los glucocorticdides inhiben--
a los fibrobléstos, su excéso hdce que se pidrda coldcena y -
tedfdo conjuntivo y qué la piél se térne més 14bil.

La administracién de glucocorticdides auménta el nifimero
de leucocitos polimorfonucléares, por meyor liberacién de la-
médula bsea, auménto de la vida média de los que se encuéntren
en la circulacién y disminucién de la salida fuéra de los vdsog
dismindyen los linfocitos, monocitos y eosinbéfilos circuléntes,
porque s8¢ increméhtalla salida fuéra de los vésos.

Dismindyen la reaccién inflemastdria por disminucién de l&
migracién de células inflamatdrias, hecie los sitios de lesibn,
por disainucién de la migracién de c¢é&lulas inflamatdrias, hacia
. los sitios de lesién por disminucién y depuracién de anticuérpos
y Stras accibnes sébre los linfocftos medulaTes y dél timo.

Los glucocorticdides al actudr sébre el apardto cardiovas
cule’r, aumentan el gdsto cardifco y el tdéno vascular, al favore
¢ér la accién de 1lds catecolamfnas. '

A nivel rendl, aunentam el grado de filtracién glonerulrr.

in el sistéma nervidso centrdl, por excéso puede alterar -
4 > N . . >
la condicta y la cepaciddd de asimildr conocimiéntos.
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MANIFESTACIONES OLINICAS:

5l mal de ADDISON presénta un desorden endécrino poco
comin, se carascteriza por la deficiéncia de cortisol y aldos
terona, generflmente el paciénte no se percdta del prineipio
de la enfermeddd; y los signos y sintomas son los sigufentes:

ASTENIA

HIPOTENSION ARTZRIAL (mendr de 110/70 )
HIPERPIGHMENTACION DZ LA PIHL, ’
ADZLGAZAMIZNTO -

HIPOGLUCEMIA

ALTERAGIONES DIGZSTIVAS

AUTERAGIONES NZUROLOGICAS

SINTOMAS PSIQUICOS

FUNCION GONADAL

ASTENIA:

TLa asténia fisica y mentdl se debe a la hipoglucémia y
& la hiponatrémie (pérdide de sodio),. ’

HIPOTZNSION ARTERIAL:

in general se débe o la pérdide de 9ddio con disminueidn
del voltmen plasmético. £l cortisdl es necesgric parn nue la -
adrenalins y norsdrenalina ejerzan sus funcibnes; se acentia -
con el ortostatismo y pudde acompafidrae de mardos y vértigos.

El corazfén es'pequéﬁo, el pﬁlso détil, hay taguicgrdia
¥y en él 3.C.G exfsten ddtos de hiperpotasémiz, puede haber bajo
voltdje y el Po Re y &1 Q.T. alargados.
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HIPERPIGMENTACION DE IA PLEL:

25 uno de los ddtos mds comines y ocurre por la estimulg
cién ejercida por 1d MSHI (HORMOWA ESTINULANTE DE LO3 MATANOSL
TOS ) que es producida en exceso ¥y reacumile en ellos melanina
¥ su derivddo el melandide, con lo que la piél adquidre ul =-=
coldr obscdro, meldnico, negruzco o grisiceo.

La hiperpigmentacién sc observa en zohas expuéstas al sol
o' sébre superficies de frotamichto, en plieues, en mucdsas, el
velo del peleddr, en.-la lengua, en encias, en pezdnes, en regid
nes. genitdles y en las mucosas vagindl y andl.

%1 pélo también se obscurece, La hiperpigmentdcién pudde
ser difdsa o bién por mehnchas, slgines véces alternddas con ~--
zonas de vitiligo.

Hay que recorder que le hiperpigmentacién fakta cudndo 14
insuficiehein suprarrendl es de orfgen hipofisierio.

ADELGAZAISTENTO:
La pérdide de peso se d€be a la pérdida de agua y sddio,
& la anoréxia y félta de capaciddd para almacenaT reseTves.

HIPOGLUCEMTA:

Con -frecueheia el enfermo tiene sintomas de hipoglucemia

como 8én;
HAMBRE
#ARTO
SUDOR FRIO
PALPITACIONES
ANGUSTIA
TEHOR
POCAS VECES COEVULSIONES
COoMA.
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ALTERACIONES DIGESTIVAS:
Eptas alteraciénes son varisdas;

ANOREXTA

voMITo

DIARREhS -0~ CONSTIPACIéN

DOLOR ABDOMINAL.

A véces tan inténso que semdja el cusdro de un abddmen
agido. No es rara la UI-TA (deficidncin de quilo ) Débida a
la fdlta de cortisdl y los anticuerpos antimucdsa gdstrica.

Hay hdabre de sdl.

SINTOMAS PSIQUICOS:

Se aprécia pérdide de concentracién de la memdria,nervig
sismo e insdmnio, e inclusive psicosis graves o estados de con
fusién.

FUNCION GONADAL:
#n smbos se%os puddien producirse la cafda del vello axi
ldr y pubidno y la pérdida del instinto sexudl.

3l ciclo menstrudl se altdra y pudde lleger e la ameno_
rréa. .
También son propénsos & Jtros procesos autoinmunes que
puéden aparecér &ntes o déspues del diagnést:.co de enfermedad
suprarrenil y destacdn ertre ellos los sa.gu:.entes-

PIROIDITIS D3 HASHINOTO
ks )
HIFLRTIROIIISMO ZH 3WFERHIDAD DE GRAVES
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ANEHTA PIRNICIOSA
DIABETES
HIPOPARATIROIDISHO
HIPOGONADISMO PRIMARIO
MONILIASIS,

A T4 PALPACION:

SIGNO DE THORN (nefrftis hipoclorémica, con perdida de
dgua y de sal de orfgen rendl, por nefropatfa tubular, pielg
nefritis, rifién poliquistico, etc )

También se advierte rigidéc de los cartilegoes del pabe
116n euricular.
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- CAPITULO II

A la insuficiencia corticosuprarrenél, [ hipo!\xncio’n,
también denominada "CRISIS ADDISONIANA" constituye un féllo
sibito y clobal de la funcibn de la corteza adrenal.

5] cuadro resultante es de extréma gravedad y condiice
répidamente a la muerte del paciénte si no se le otroga de
inmediato un tratamiento conveniente.

Ia insuficiencia corticosuprarrenal esta caracterizidz
por la deficiéneia en la produccién de hormdnas de la corté-
za suprarrenal por disfuncidén o més bien destruccién primaris
o securdaria a una deficiente produccién de ACTH,

IA CORTICITROPINA (ACTH), es un polipéptido no ramificeg
do que contiéne 39 am:.noécmos. La ACTH y otros pépt:.o.o.; (L1~
TROPIVA.:, ENDORFIWAS Y HORNONAS 3STIMULALORAS DE lLiLA'iO\'JI"‘Oo)
derivan de una molécula precursora de gran tamafio (peso molecu
lar 31 000 ) que se llama PRO-OPIOMELANOCORTINA.(¥ONMG).

La ACTH se sintetiza y almacena en las célules baséfiles
de ha Hipdfisis anterior. La tincidn baséfila de las células -
corticotréficas es consecuencia de la glucosilacién de la ACTH
y de los péptidos emparentddos.

Casi todas las acciénes corticotropicas de la ACTH estan
contenidas en fragmentos poliveptidicos de menor tamafio;

La estructura de los 13 aminoacidos N=-TZRMINALZY,retiene

toda la potencia biol'égica ¥ los fragmentos N-TIRMINALES mas-
cortos muestran una identidad bioldgica parcisl.
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La liberacion de &4CTH y de los pébtidos relacionados de
le HIPOFISIS anterior depende de un "CGZNTRO LIBERADOR D COR-
TICOTROPINA" de la eminencia media del HIPOTALAMO.

la estimulacidén de este centro libera un peptido con
una cadena de 41 aminodcidos (Hormona liberadora de cortico
tropina CRH) que viajs a travéz del sistema portal del tallo
HIPOFISIxRIO hasta 1a HIFOFISIS anterior, en donde estimula~-
la liberacién de ACTH.
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BPIOLOGIA DE IA HIPOFUNCION O INSUFIGIENCIA CORTICO
SUPRARRENAL AGUDA ¢

La falla CORTICOADRIENAL AGQDA, suéle producirge cuando
un pacidnte con insuficiencia CORTICOSUPRARRSNAL CROWICA FRI
MARIA O SECUNDARIA o en situacién de ATROFIA CORTICOAD:NENAI~
consecutiva a tratamiento prolongado con glucocorticoides, -
prédénta una situaci;h de STRESS como una enfermedad agude,=-
una intervencion quirﬁrgica o un tretamiento grave, ¥ no se-
toman las medidas adecuddas ¥y oportunas para satisfacer sus
necesidédes aumentfdes de GLUCOCORTICOIDES.

Hs entonces cuando la crisis ADDISONIAKA sotreviene;-
tembién en un individuo con gléndulas suprarrenales previa-
munte sanas, como consecuencia de un infarto hemorrégico ==
adrenal bilateral. La etiologis de esta destruccion stibita-
de las suprarrenales &s mfiltiple, diversas cadsas en el ré-
cién necido, sfndroze de WATHRAOUSH-FRIDECKINS (319578 RIENZH

3 Ul

50C00ICA, TERAPSUTICA AWDICOAGUIANDE, DIATESIS ¥IHORRAGICA ¥
TROMBOSIS SUPRARRENAL BILATERAL).
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’
RBTIOLOGIA DZ LA INSUTFICIZENCIA CORTICOSUPRARRINAL

PRIMARIA:

El factor etiolégico de HIPOCORTICISMO de las gléndulas
adrenales ge presénta por destruccidén o disfuncién primeria y
es de tipo sutoimmunitario o idiop&tico, lo cudl Quiere decir,
que en este pudecimién‘bo se encuéntra una importt(nte invasidn
linfocitaria de la corteza adrenal, dando lugar a la A'FiRMi-
DAD DB ADDISON, tambien puede presentérse a consecuancis de -
invasidn tuberculosa de esta porcién de la suprarrenal, se ==
presenta de manera sistémica y se produce en la sengre o deri
va de ella (via hematSgena) produciendo necrosis caseose y ==
calcificadion de la corteza adrenal; Ixicten también otras --
causas todavia mas raras que producen esta enfermedad:

HEMORRAGIA (ANTIéOAGULANTES, SINDROME DE WATZRHOUSE~FRI
DECKENS) INFARTO, MICOSIS (COCCIDIODOMICOCIS, HISTOPLASIMOSIS)
METASTASIS, AMILOIDOSIS, SARCOIDCSIS, ADRENALECTONIS BILATAERAL
HIPERPLASIA ADRENAL CONGENITA, ADRENOLECTOMIA QUIMICA (0.P.DDD
KETOCONAZOL, AMINOGLUTETAMIDA, HMETOPIRONA).

Dentro de lo que se condiciona como causa poco frecuédn
te; la idemorragia, cuando se menifiesta puede implicarse por
el uso de anticoaguléntes, septicemia, transtdrnos de la cog
gulecidn trombosis de la vena suprarrendl, traumatismos, ope
raciones abdomindles o complicacignes obstetricas, en todos-
los casos generalmente se encuentra necrosis isgdemica, pero
en este Ultimo la falla ovérica prematura, Jjunto con los --
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padecimi€ntos autoinmines clinicos van lig&dos fuertenente-
(como; la existencia de falla ovarica primaria, mal de AD3I
30 y las celulas anticuerpos esteroidales).

) Asf{ tenémos tres causas etiolégicas para la insuficién
cia de las gldndulas adrenales del mal de ADDISON que son:

[
ETIOLOG;A AUTOINMUNE.
E‘L‘IOLOGI’A TUBLRCULOSA .
ETIOLOGIA INDETERMINADA,.

Cuando la destruccién de la corteza suprarrensl se pro
duce gradualmente da lugar a la insuficienciz GORTICCIUPRA~-
RALNAL CRONICA, que se acompafia de HIPIRPIGHSI'TACION por exce
g0 de ACTH debido a la falta de retroalimentacién negetiva, -
por bajo nivel de glucocorticoides.

Pero cufndo la destruccibn es répida se prodice una -
CRISI3 JUIRARRENAL AGUDA que no se acompaiie de HIPZRNPIGHIN=-
TACION.
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E’BIOLOGIEA D& LA INSUFICIEZNCIA CORTICOSUFPRARRENAL
SEGCUNDARTA:

La hipofuncion corticosuprarrenal secundaria se déte -
princip4lmente a HIPOTROFIA ADRENAL producida por un deficit
de secrecidon de ACTH y MSH. Es decir, hay insuficiencia de l&
ADENbHIPdFISIS y se conservan los mineralocorticéoides (ALDOST:_L‘
RONA ) en un 80 % que es_ controlada vor el sistema RININA-AN~-
GIOTELSINA. Loe tumores HIPOFISIIRIOS O (primario o metastasi-
co)‘ se puéden presentdr as{ comoj supresion de esteroides ex0w
geﬂos, infraccion hipbrisiaria, enfermedades infiltrativas de
Hipdfisis-Hipotélemo (sarcoiddsis, histiocitosis), meningltis
o encefalftis, sindrome de silla vacfa, irradiacién de hiodfi
sis, hipofisectomfa quirirgica, seccién traumAtice del tallo-
hipofisidrio como causas de insuficichcia y también el sindro
me SIMONDS~-SHEEHAN que se debe a izquemie durdnte un accidente
obstétrico, cuyas posibilidddes estdn dentro de las cnfermeda-

“des del sistema HIFOTALANO-ADZNOUIPORISIARIO.

Se prese'htan otras ceusas como GRANEOFARING:OMA, INECRQ
SIS POSTPARTUNM, HIPOFISECTOMIA (HIPOPIPUITARISMO), Y la sus==
pencion de corticoterapia.

La deficiéncia de CORTIZOL puede ocurrir como consecuén
cia de la deficiéncia de ACTH, :
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ANATOMIA PATOLOGICA:

La destruccich de la glindula suprarrenal  por ¢l proceso
tuberculdso, es global, afecta cortéza y médula.

Es lénta, insididse y progresiva.(de 10 a 20 afios)

El paciente no presénta sintometologfa hasta que esta-=~
destruido aproximadamente el 90 % del tejido suprarrenal.

Las gléndulas. son sustituilas por necrosis tukerculosa
o caseosa., &n fase cicatricial se puéden producir devositos-
de-calcio, visibles solo con rayos X. o

En cuanto a ADRENALfTIS AUTOINHUNITARTIAS se sate poco
del iniecio de la afeccibn, solo haste gue se prodice la deg
truccidén global de la corteza suprarrenal, que hace una es-
trécha banda fibrosa que envuelve la médula.

En su inicio prodice la tipica infiltracién linfocitd
rie que coracteriza a las endocrinopat{as autoinmunitarias.

Zn ambas formas muchas veces ocasiona insuficieneia --
. corticoadrenal crénica, también destruccidn répida,  son --
personas prodispuéstas a presentar crisis (traumatismo-O- in
feceidn por requerir mayor secrecidn de corticosteroides).
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ETIOPATOLOGTA:

La insuficiencia suprarrenal primaria; es producida por
enfermedddes invagivas o hemorrégicas, en 1la cusl vueden estar
destrufdas ambas gléndulas suorarrensles. s predomindnte en -
el hombre. :

También la septicénia, infarto suprarrenal, infeccidnes
fungicas, amiloidésis, hemocromatdsis, radioterdpia, cirugia-
suprarrenal, inhibidéres-enzimdticos, factores congénitos, =-
etdstasis por procesos malignos.

La tuberculdsis suprarrensl es producida por la infec~=
cién hematdgena de la corteza; o por complicacidn de la tubercu
‘1dsis s;stémxca (pulménes- via gastrointestinsl o rifidn).

Las glandules suprnrreniles se encuéntran sustituidas por
necrosig cegeosa, destruccidn de corteza, médula y es frecuente
la calcificacidn de-las mismas.

En nifics la causa mas frecuénte es el menlngocele fulmi-
nante y septicémia por pseudomonss. 3n adultos por anticoasu--—
ldntes, septicemia, coagulopstias, metdstasis a glandulas supra
rrehales, traumatismos, ciruglas en abddmen, complicacidnes w—-
obstétricas y puerperales.

Zncontrédmos hipertrdfin de las gledndulas suprarrenales,—-
médulas y parte interna de la cortdza. Se sustitiye por un coa-
gulédnte hemorrdgico, ¥y la porcidn externa de la corteza por ne—
crosis isquémice.

Les metdstasis suprarrenales se preséntan con tumores pul
monares, maaa estomago, melanomae
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iin necropsias redicntes se ha podido observar gue lag -~
glandulas suprarrenales estan afectddas frecuéntemente por el-
SIDA; también se han encontrado infeccidnes por CITOMEGALOVIRUS
SARCOIA DE KAPOSI.

#n estos paciéntes es frocuente se les administre el X200
CONASOL, el cual interfiére en las enzimas citocromo de diversos
organos, incluyéndo glsndulas suprarrendles y gohadas, disminuyén
do la ESTEROIDOGENZSIS.

Zste tipo de paciéntes presentan falta de resistencia a las
agresidénes, son incapdces de retener sodio, lo que provéca HIPOVO
LEHNIA, HIPOTENSION ARTSRIAL quz puede originar un SHOCK, retén—--
cion de urea por disminucion de la perfusidén rensl, tendencie a--—
la hipozlucémia y debilidad extrepa.

Hay marcedo retrdzo en la eliminacion de una carga acuosa,
se deberia al equilibrio en el entagonismo entre el cortisol y -
le vaso presine; al administrar el cortisdl corregirfa este dese
quilibrio, pero en diabétes insipida la agraverfa, en caso de =-
insuficiéncia hipofisidria total.

Debémnos recordar que un deficit de glucocorticéides eB
mortal. ’

Le insuficiencia edrenocortical idiopdtica, se sabe que--—
es producida por una adrenslitis sutoinmine, destriye la corte-
za suprarranol y conserve la médula. Suele aparecer entre los -
30 y 50 afios de eded. ©s mds frecuente en mujeress ’
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‘Histolégicamentc, es debida a la infiltracidn linfocitg
ria de la cortéza suprarrenal. Las gléndulas suprarreniles --—
eét‘gin atrbficas y la cepsula estd engrosdda. Le médula no se~
altera, michas céluJ.as corticéles estdn auséntes y ticnen cam
bios degeneretivos. Se encuéntran relacionddas cong STUDEOK 2~
DE SCHMIDT. Preséntan TIROIDITIS LINFOCITICA y DIAGSTES SACA-
RINA; AMENORREA, HIPOPARATIROIDISHMO Y TIROIDOPATIA, INFILTRA-
CION DEL TIROIDES POR LINFOCi']!OS Y CONCENTRACICN AUMZNTADA DE
T3H, HIPERTIROIDI'SHO. CON BOCIOQ.

La deficicheinm familiar de plucocorticoides, es un pade_
cimiénto muy raro, se caracteriza por la falte hereddda a la -
respuésta de la cortdza suprarrensl a la ACTH, con le insufi--
cidncia suprarrenil con secrecidn muy por debaje de lo normal.-
de glucocorticoides y andrdgenos suprorrensles, e incremento —
de los valdres plasméticos de ACTH.

In ésta deficidncia encontrémos que la secresicn de cor—
tisol no responde a la-estimulacibén de ACTH endSgene y exbgenz.

La secrecidn de aldosterdna si responde al cambio postu-
ral y e la auséncia de sodio, exceptudndo a las pergones con -
deficiéncia parcisl de aldosteronms.

Zn los nifios encontrémos ACALASIA, se conserve la zona
glomerular y cdmbios degenerativos en las zonas fasciculadas
Y reticular. :
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La insuficiéncia corticosuprorrenzl secunddrias; e€s la -
insuficiéncia corticosuprorrenel de ACTH, se predénta por la-
terapeutica ¢on esterdides exozenos. La causa més frecuente es
la auséncia de secrecidn natural de ACTH de la HIPOFILSIS, son—
tunores en las glendulas suprarrenéles o en el HIFOT.LilO.

Zn el déficit de ACTH, disminiye la secrecidn de corti- -
g0l y andégenos. La secrecidn de aldosterona sigue normal pero
no en todos los paciéntes. En etdpas temprénas las concentracid
nes tasdles de AGTH y cortisol pueden ser norméles, puede haber
disminucidn de las resérvas de homnonas y la respuéstc de esta-
¥ la de cortisol a la angustia no es normal.

Con la perdida posterior de la secrecidn basal de ACTH-
‘hay atrofia de las zonas fagciculdda y reticuldr, por 1o que
dismindye le secrecidn basel de cortisol.

Se altdra todo el eje HIPOTALANO-HIFOFISIS-SUPRARRANATES,
y& que también disminiye la capaciddd de respuesta de las supra
rrenales y la estimulacidn aguda con ACTH exfgena.

Por 1o regular no se altéran la secreciones de aldosterd
na por le zone glomeruldr, ho hay signos de deficidncia de mine
ralocorticoides.

Ia hipoglucémia en pacientes con enfermedad de ADDISON €s
debida a un defécto en le glucogenesis como resultado de la dis
minucidn de las existehciaes hevdticas del glicdgeno 7 produccidn
de la glucosa hepéatica.
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Los paéiéntes con insuficidneia adrenal son extremdda-—
mente sensitivos a la abstinenciz. El alcéhol puede precipi--
tdr esta condicion, ya que impide la glucogé€nesis. .

En éstos pacientes el nivel plasmatico de cortisol es-

bajo o no se detécta en preséncia de angistis, hipoglucémia-
¥ follas en la estimulacidn de ACTH.

BEs rara la hlpoglucem:.a esponténea en nac:.entes ADRENO
LEGTOIIIZADOS ya que recn.ben terdpia de cort:.co:.des adecudda.

Fuede estar asociada con otra deficiéncia endccrina que
causa la precipitacién de la hipoglucémia.



“ufh O -

) *
CRISIS ADDISOKNIAMNA;

El padecimiento denominddo "MAL DE ADDISON", es una pato
logia endécrina poco freciénte, caracterizdda por una variedad
no especifica de sintomas, cbmo lo son: malestar 'y pérdida de-
peso, combios en la pigmentacidn de la piel, anordxiz, natseeg
hipotensidn, ortostdsis, debiliddd, fetiga, hiponatrémia, hiper
kalémia. Esta sintomatologia no se hace presentc hasta que la -~ .
mayor parte de las gldndulas han sido destruides.

La enfermedad autoinmine ha sobrepasddo a la tuterculdsig
como 1a causa principél del mil de ADDISOH. Sin embarse la ——--—
tuberculdsis aun cuenta para la significativa pooporcion de ==
casos. La prueba de estimulacidén de la hormona ACTH es Gtil ===
para identificdr la insuficicneia adrensl. La terapia de manten
cidn, consiste en HIDROCORTISONA Y FLUDOCORTISONA.

Cudndo la destruccidn adrenal es insididsa, la estimula--
oién mdxima pituitaria de ACTH, resulta en una produceién de ——
glucocorticoides y mineralocorticdides por un largo periodo, --
sin embdrgo, la resérve gdrenal es eventuélmentc termindde,los-
sintomas usuelmente no se preséntan hasta que el 90 i de la =--
gléndula esta destruida y eun todavia no son especificos.

El paciénte pedece de fatiga, debilidéd, irritabiliddd,-
anoréxia y depresién. Ia hiperpigmentacidn es difusa, pero se=
acentia en aguellas porcidnes expuestas de la piel, sobre pun~
tos de presion; nudillos, rodillas, codos, en las memtranas --
mucdsas.
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#n las primeras fdses la HIPERKALEMIA moderada es comfn
¥y puede estar acompaﬁéda de HIPONATREMIA moderada e RIPOGLUGQ
mIA. Es entdnces cuendo aparece a memido la HIPOTEIRION FOSTU
RAL. Los sintomas gastrointestinéles estin dados por vémito,-
diarréa_y pérdids de peso. El paciente pide sal.(hambre de sal)

Cuando la destruccién es muy répida o cuando el paciente
que esta siendo controlddo en su funcion adrenal por estimula-
cién maxime de ACTH, es expudsto a tensiénes fisicas y/o pato-
légicas, le sintometologfa se veria inurementida por; fiebre -~
vémito severo, diarrea y dolor abdominal.

- El paciehte se encuéntre débil, con hipotensmon.

Cusndo ' la 1ngesta de sodio es baja, los nivéles de sodio
se encuéntran también bajos. Zsto vendria a empeorar si el =~-
pacidnte experiménte sudoracién, vémitos, diarrée, anorixia.

Sin terapia de sustitucién de sldosteréna, es préctica~
mente imposible para el paciénte disminuir su sodio urindrio-
a menos de 50 meq/dia. La excrecién excesiva de sddio de la ~-
ingésta de ebte, da‘ como resultddo una disminucién del liquido
extracelular, pérdida de péso, disminucidn del voldmen plasma-
tico, de la presidn sangufnea, del rendimiento cardidco, del -
tam4fio del corazdn, un aumznto de la produccidn de renina, una
disminucidn del flujo sanguineo renal, azotemia, debilidéd =-—
generalizdda y sincope postural.

La cardneia de aldosterdna favoréce tambien el desarro-
llo de hiperkalemia y una leve aciddsis, debtida en parte, a -
un transpdrte idnico disminufdo por el tdbulo contorneado ——-
distal,
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La caréncia de CORTISOL da’ como resultsdo enordxia,dolor
abdominal, consuncidn de los depdsitos de pgrasa, apatin, debi-
1liddd, hipoglucemia de ayuno, capaciddd para excretdr el agua-
disminuida, hiponatrémia, produccidn de ACTH y otras hormores-
melanocitesestimulantes, aumentéda hiperpigmentacidn y capaci-
dad disminuida de soporter una veriedad de STRESS fisioldgicos.

Zn el aparato circulatdrio encontrdmos divérsos transtor
nos cowo soén; disminucidn del voldmen plesmdtico, del tamefio —-
del corazon y del gasto cardidco, asi como descenso de la pre=-
sidn arterial y la reduccién de la presidn diferencial,

La hipotens:idn arterial puede agravarse con la bipedesta-
cidn y ocacionar un s{ncope postﬁral. 31 electrocardiogrdma —--
suele mostrar disminucidén del voltaje, prolongacidn de la honda
PRy QT, alteraciones de la repolarizacidn.

En sintomas agudos, las manifestacidnes se vuelven muy --
importéntes; apardcen las nduceas, vémitos y dolor ahdominal, -
que pueden confundirse con un abddmen egido (apendicitis).

Zn el sistéma nervioso las erisis de agudizacién, la semig
logia neuroldgice y. psiquidtrica pueden adquirir una gren rele--
véncia. Zx{ste hipotensién postural que puede originer lipoti--—-
mias o sincopes. Nerviosismo,apatia, disminucién de la mzmoria~-
pesadillas noctirnas y sindrome depresivo y estados confusiondles

Bn el metabolismo, la caréncia de glucocorticdides prodi=-
ce importantes elteracidnes metabdlicas, que provécen disminu--
6i6n de la zluconeogenesis, deplecidn de slucofeno hepditico, --
hipoglucémia tasel y disminucién en la movilizacidn y utiliza--
cidn de gresas.
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Los pacie'ntes ADDISONIANOS son propénsos a otros procésos
autoinmlines que pueden aparecér sntes o después del d:.agnost:.co
de enfermedad suprarrenal ¥ entre éllos destacan-

PIROIDIZTIS DT HASE 1LA2TO, .1I‘»’.‘RTI'IOTDISHO D ZHPIRIMEDAD
DE GRAVES, ANSHIA PERNICIOSA, DIADNTES, HIPO?ARATIROIJJ:AO,--
HIPOGONADISMO PRIFARIOC, VITILIGO, MONILIASIS.

-

La hipotensién arteriasl se prese’nta en el 90 § de 105 ==
cas0s y se acompdiian del-deseo de ingerir mayor cantided de --
sal, la hipoglucémia- se presénta en los nifios pero es poco —-—-
‘frecuénte en los adiltos, puéden_ presenta'.fse en cesos de ayuno
infeccion, nehsea y vomitos; puede haber amenorrée, pérdida —-
del vello axilar y pitico, pero en los ciclos menstrucles pue-
den conservarse y hoy paciéntes que lle'gan 8 embarazarse.

TA CR:{SIS ADDISONIANA puede presentérse en el consultd _
rio dental por un STRESS secundério a infeccidn, traunatismg _
cirugia, deshidrotacién o en paciéntes que ya habiéndo tenido
afectidas las glondulas suprarrendles por una enfermedad sevg
ro; se acompdiian de anoréxia, ndusea, vo’mito, la deshidrata--
cién lleva & choque h:l.povole'mico. hay dolor abdominzil, la de=-
" bilided lléga a la apatia, confusidn y coma; la fiebre es im~
portente, la ciandsis es frecuénte, baje la tension erterial-
' ¥ el paciente muere, si no se le atie')_zde inmediatamente,
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TRATAMISNTO DE La CRISIS ADDISONIAA:

L4 érisis ADDISONIANA es el estddo que presentan pacién
tes expuestos a tensidnes durante una infeccidn, traumstismo,
cirugie o deshidratacidn por privecidén salina, vdmitos o dia—-
rréa. ) »

La énoréxia, nsuseas y vomito se -agrafvan ¥ empeoran la-
disminueidn volumétrica ¥ la deshidratacidn. Puede aparecer -
chdgue hipovolémico y se debe considerar en todo individuo =-
con colapso vescular idiopdtico.

_  3e debe establecer rédpidamente la presidn arterial con
solucién salina normal y dextrosa por via intravendsa.

Puede darse glucocorticoides en forma de hidrocortisona
100 mg I.V., séguido por 10 mg/hora de venoclisis continua.

Esto proporcidna una proteccidn mexima de esteroide.

La sustitucidn mineral-corticoide implfica un efécto su
ficiente de retencidn de sal por parte de la prépia hidrocor
tisona., Zn estas circunsténcias otros slucocorticoides como-
la prednisona y la dexametasona también pueden emplearse.

Fl paciénte se encuentra deplecionado del 20 % de su -
volumen extraceluler. Un adulto puede requerir hasta tres --
1itros de suero salino durante un par de horas, un ni%o requg
rird menos cantidad proporcionélmente, pero la teripia sera—-
tdn-drdstica como en el adulto.

' No se puede reparar un déficit de sodio sin adninistrar
suficiénte sodio; ni se puede depender de esteroides retene—~
dores de sodio para llenar los almacénes de sodio unn véz qué
han sido devlecionddos,
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Mientras que se de suficiente 'solucidn salina al tratar
una crisis ADDISONIANA, es poco importdinte el restablecer la-
terapia de sustitucidn con mineralocorticoides inmediétemente
o esperar hasta que la condicéidn del paciente se haya estabi-
lizado. -
No debe reflexiondrse al administrar-una dosis intrave-
nésa de 100 mg de FOSFATO DE HIDROCORTISONA, puéde repetirse=
a los 15 minutos y otra posteridrmente a fin de que el paciég
te se reestablézca. También podrie eplicdrsele una dosis uni-
ce de 4 mg de FOSFATO D3 DEXAMET4ZONA, €ste tratomiénto pro--
porcidna inmedidtamente concentrapiénes de GLUCOCORTICOIDE =~
circuléntes compardbles a las de pacientes STRESADOS, agudos=
con funcidn adrenal normal.

Posteridrmente ya que el pacidnte ha recibido suficiente
solucién seline como pare llenar su volimen extracelulér y —--
suficiéntes GLUCOCORTICOIDES como para imitar la respuesta =-—-
adrenel normﬁl_al STRESS agudo, debe considerdrse como normal—
SNDOCRINOLOGI CAMENTE.

Las crisis ADDISONILNAS pueden evitarse con la cooperaww
cion del paciente; si este sigue las instruccidnes como sdn;
incremento de la désis durdnte enfermedddes, baseéndose en las
instrucciches de su médico familiar o de cabecera, Aurdnte —-
éstos pericdos ¥y sobre todo creerles conciencia de que el tra
tamiénto es de por vidaj ser{a conveniente usar uns terjeta,-
un brazalete de identificacidn con los datos personeles, de -~
su padecimiento’'y el de su ﬁ%dico con numero telefdnico.
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.
Algo mas o méncs asi;

Padesco la enfermedad de ADDISON.En caso de emergéhcia
debo recibir una inyeccidén intramuscular de FOSFATO DE DEZA-
METASONA (incluida entre mis eféctos personales) por favor =-—
llame a mi medico. Gracies.

il paciente debe cuiderse durante los intefvdlos de las
crisis. Con minimas modificacidnes debe tomar CORTIZOL (o el
GLUCOCORTICOIDE equlvalente) en ddsis de 20 mg. cada mefiansa ¥
10 mg cada tarde, y FLUDROCORTISONA (FLORINZF) en ddzic de 0.1
ng/dia. Debe llevar una werlnra esteril con 4 me. de FOIFATO -
DZ DISSANSTASONA en 1 ml de agua como 1nyecc10n de emergéncia,-
su dieta debe incluir una cantidad libre de sédio (150 meq/dfa)
en caso de diarréa o suddr abunddnte, debe tomar CLORURO 50DI~
GO SUPLZHEITARIC.

La dosis de FLUDROCORTISONA se debe disminuir cauteld-
samente si el paciente mudstra edéma, hipertensién o hipokale
mia, y aumentarla si muestra hipotensidn o hiperkalémia.

Algunos paciéntes que han tenido hipertensidn anterior-
mente al desarrollo de lz enfermeddd de ADDISON no renuidrén-
de terdpia de sustltu01on con MINERALOCORTICOIDES, sino 1nges
tag libres de CLORURO uODICO.

Debemos recorddr que la enfermedad de ADDISON es a menu
do una complicacion de otras enfermedhdes, si les investisa--
ciones revelan evidéncia de TUBZRCULOSIS O HISTOPLASHOS1S DI-
FUSA, estas infeccicnes seran especislmente tratddas.
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Se piensa que la enfermedad de ADDISON es debido a una-
ATROFIA AUTOINMUNZ D2 LAS ADRENALIS, el paciénte ddbe ser ——-
,vobservado'de véz en cuando buscendo sintomas de HIPOTIROIDiQ_
MO O DIABETES MELLITUS para que me trdten antes de que produz
can incapacidéd o constitdyan unz amendze para la vida.

Zn nifios en desarrdllo, es muy importante que la dogis-
esveroide, en la terdpia de sustitucidn con glucocorticoides,
sea cuidaddsamente reguldda, de tal forme que se evite por un
lado 1z insuficieéncie adrenal y el retrézo en el crecimiénto-
lineal por el otro. El retrézo del crecimiénto es un indice -
muy sensible de un excéso de glucocorticoides y puede ocurrir
en suséncia de obesidad, deterioro de la toleréncia a 1a glu-
cdsa, equimdsis u otros signos comuhes del STHDROME Dii CUSHING.

Una ddsis inicidl de mantenimiénto de HIDROCORTISONA ——=
podria ser 20 mg/m2 de superficie corporal, en désis principal
mente por la mafidna.

¥n paciéntes severamente dafiddos por la enfermedad de -
ADDISON, débe ser estabilizeda su condicidn con DIVAMITASONA
(DICADRON) 0.5 mg dos véces al dia, este agente no interfiére
con priebas de esterdides enddgenos.

La terdpis de mantencidén consiste en HIDROCORTISOHA 15
a 20 mge en la maiiens y 10 a 15 mg. entre las & y 6 P.ll.,

Esta inclusidn, estimila el ritmo natural diurno de la
glendule edrendl. La FLUDROGORTIZONA (FLORINZF), 0.5 a 0.1 mg,
es dade frecuéntemente para tretdr la deficiencia MIHZRALOGOR
TICOIDZ. La 46sis de FLUDROCORTISOWA debe ser incrementdda en
0.05 mg, si el paciénte continia presentdndo hipotensidén pos-
turdl, hiperkalemia o nivél creciente de reninz.
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La ddsis debe ser disminuida, si el paciente muestra sig
_nos de edema, hipokalémia, falle congestive del corazon o hiper
tengicn, La ddsis de hidrocortisona debe ser incrementada durap
te periodos de STRESS, cuando el paciénte experimenta una mayor
g::avedad, la dosis debe ser doblada o triplicdda por un corto--
periodo.
5i el vomito ocurre dentro de la primera hora de la d6--
sis oral, la misma debe ser repefida. Si el vomito persiste,la
hidrocortisona debe ser administrdda por via intravenosa.
La dosis de fludrocortisona, no necesita ser incremen~-—
tada a2 una ddsis similar a aguéllas en crisis adrensl cuindo--
el STRiISS es severo, como una enfermedad mayor o en cirugia.
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CONCLUSIONES:

Come cirujanos dentistas de prdetica general, sabémos
perfectamente que t.bdo peciénte en homeostdsis que se presénta
a consulta dental se pone ténso; por el ruido que provdce la -
turbina de nuestra pieza de alta velocidad, por el pinuéte al~
introducir la solucidn cnestésica, etc, nuestra profecidn odon
tologica es 90 § estresdnte para cualquier individuo.

Si a esto le agregsmos que la cortéza suprarrensl no pug
de producir las hormonas necesarias para equilibrar la atréfia
¥ que esta prodizca mnormalmente ecterdides, entdnces el pacién
te puede producir une crisis ADDISONIANA.

Bs enténces cuando se sucita una emergencia medico dental
en paciéntes con enfermedad de ADDISON.

Por tal motivo si el paciénte estd toméndo esteroides en
le. actualidad, se le aumentara la dosis diarias si ne lo tbma,
pero lo estubo tomando con anterioridad, (6 a 12 mesesa), se lg
sdministra otra vez durante un periddo de dos semanas ontes de
intervenirlo quirdigicamente, posteriormente se le suspenderén
poco a poco, ya que la corteza suprarrenal no ha recuperado su
funcidén normal.

in presencia de infeccion la respuesta estara disminu:f.da,
por lo que serd necesario mandar antibioticos.

Debemos observar cuidaddsamente la pigmentacién en cavidad
oral en este tipo de paciéntes, ya que es un sizno oportuno y ==
tempranoj las nejillas son el lugar mas frecuénte de la pigmen-—
tacidn, puede encontrarse tambien en encias, paladar y lengua.

TESIS WO BEBE
sﬁ.{“ DE LA BIBLIGTECA
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La denticion estars retrazadas ¥ hay hipopldsia del esmalte.
La higiéne oral no se puede mantener y se desarrollan —--—-
ceries sin control, ademas de la xerostomia,

in el diagndstico diferencial poddmos encontrar snfermedd-
des que presentan hipercrdmias; hiperpigmentacién por condicid-
nes raciales. Causas extérnas; mecanf{smos fisicos y quimicos.

Cloasma; pigmentacion de la piel en embarazadas. Zipovita-
mindsis; la vitamina A favorece la absorcidn de vitonina C que -
eléva el nivel sanguineo de los sulfidrilos que son inhibidéres-
de la melanogéhesis. Znfermedad de HODGKIN; linfogranulomatésis-
maligna. Se prodice en el CORION de deposito melenico en el inte
rior de los melanéragos. Znfermedad de FAUCONI; forme de snemia-
infantil parecida a le vernicidsa. Sindrome de PEUTZ-JIGHERS; —-
pismentacian macocutaneas en boca, en la polipésis intestinal.
Acantdsis nigricans, pigmentacién general y anormel de la piel--
con tumores pepilares (lesion histoldgice de papileres) Léntigo-
maligno de HUTCHINSON; Peca en la cara en la que se deszarrolla -
un nevocarcinéma. lMelanosis de R1#IL; semeja infeccion lijera de
cera ¥ cuello. Adrenoleucodistréfia; transtorno recesivo ligado
al X, causado por deficiéneim de oxidacidn proximal en une larga
cadena de gcidos grasos que se acumilan en el cerebro, gldndula
adrencl y testiculos. Zsto guia al sinarome neurol&mico que =-=
evidéncia insuficiencia.

El diagndstico de la enfermedad de ADDISON por nedio de--
recursos cl{nicos, radiolégicos, andlisis y biopsia para confir
mar unae insuficiencia suprarrenal, serda lo mds recomendsble: -
#1 cuadro se sospecha por datos clinicos, se confirma bioguimi-
camente y se define etiolégicamente.
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Se¢ débe incluir estudio inmunoléhico. tomogréfia computari
zida abdominal en ceso’de aunento, bidbsia suprarrenal cudndo no
hay dotos de infeccidn tuberculosa activa, metdstasis de neuro--
plésia, hemorrégiu masiva evidente, o cuando esta presente la --
enfermedad de ADDISON desde hece afios y no existie confirmacion-
etiologica.

En la valoracion morfologlca de les glandulas sunra“renales
son exnloraclones de lmaﬁenes no invasives:

1.~ Scografia.
2.~ Tomograria computarizada o tomograf{a_axial computarizdda;
_nos da excelente definicidn de temafio, forme y estructura
en la patologia adrenal.

3.- Imagen de resonancia narnética~o- resonancia maznética;mueg
tran en forma detalldda y eficdz a las gléndulas suprarreng
les. Se puede observar una reduceidn de tamanio, csisi hasta~
que las gléndulas no sean visibles, hallazgo caracteristico
de la enfermedad de ADDISON autoinmune o ideop&tica.

Hgtas tres tccnicas rodiogréfices de diogndstico, son ===
grandes avances en la exploracién diferencial entre el origen -
autoinmune y el tuberculoso. Su aplicacién debe darse a todos ~
los paciéntes de reciente diagnostico o cuando el ectudio de los
anticuerpos antisdrenales es negativo o no es facilitodo.

. e a .
Se han demostredo tres alteraciones radiologicas;

1.~ Atrofia de origen autoinmuns y como secuela de hemorragias
surrarrenales, tuberculdsis ¥y otras enfermedades granulo-—
metosas.
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2.- Celcificaciones tipicas en le tuberculdsis, secucla de nemg
rregia (en face aguda y sin atrofia), infeccidnes micdticas
¥ alganos procesos neopldsicos, descarta el origen autoinmy
ne. o

o ! ‘a - .
3.= Agrandemiento en tuberculosis de pocos afios de evolucich,~-
metdstasis, neoplasias primarias, linfdmas, hemorragias Su--
prarrenales reciéntes.

3n un estudio practicddo en paciéntes con ADRZIOLZUCODI3Z
TROFI: por medio de estudios biocquimicos y radioldgmicos se con
cluyd que debe ser diagndstico diferencinl de la enfermedad de
ADDISON y se confirme la utilidad de la imdgen de resonancia -
megnética para tal efecto.

"BIOPSIA:

Obtgncién de tejido suprarrenal en materiesl suficiente -
para estudio citolégico ¥ microbioldgico por puncién percuta-
nea lumbar con aguja fina, bajo contro ecografico y tomosré—-
fico. '

INDICACIONZS:

En suprarrensles de aspecto radioldgico normal pera lleger
al diagndstico citoldgico de metdstasis. En aumento de tamdfio ==
glaniular (por calcificecidnes, neoplasie o enfermedad de ADI——
SON dé afios)

En una revision de 20 .pacientes con deficiencia de slucy
corticoides asociddos con ausenciz de secrecidn larrinl § ~-—-
acaldsia, reveldron anormnlidédes neurcldiices; 17 pre.sentaron
hiperreflexia, debilided muscular, disartiia y atdxia, junto -
con inteligencia deteriorada y funcidnes sutosdmicas anormales
hipotension postural.,
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Estos hallazgos indican que los problemas neurologicos
significativos son comines en este transtorno multisistémicH.

También existe un estado PRE-ADDISONIANO.Es una variedad
de enfermedades crdnicas infeccidsas (tuberculdsis, histoplas-
mdsis, coiccidiomicdsis, criptococcosis). Los paciéntes con ~-
tuberculosis activa tienen: riesgo de muerte slibita. La etiolo-
gia puede estar implicitemente directo a las gléndulas adreng
les con tuberculdsis y/o el posible efécto de la RIFT.:PICINA-
(antibidtico para la. tuberculosis) con el consecuente metabo-
lismo de ADRENOCORTICOIDI3 a la induccidn de la enzima hepdtica.

Aunque la enfermedad de ADDISON no es muy frecuénte que
digamos, cuando se presenta puede ocacionar graves alteracid=--
nes a nivel general, y por ende las glzfndulas suprarrenales =-
serdn las mayormente afectadas.

2x{sten otras entidddes patolégicas que sge medicen con
. .
esterdides; ’entre otras tenemos & la ARTRITIS, ASNMA, FISHRE-
DI ¥INO, FIZERI REUMATICA, 3TC.

Por lo ténto debsmos poner especizl atencion en pacien
tes que reporten la sintomatologia tipica de la enfermedad de
ADDISON: (Anoréxia, nauseas y vomito ). Ya sea que lo sospeche
mos o qué por temor a no ser atendidos no lo refiera, o que ==
sin perjuicios existencidles lo exbtérnen y anotém_os en su histo
ria clinica, tiempo de evolucion, medicamentos administrddos,--
ddsis, etc. o mandarlo hacer unos estidios de laboratorio, poner
nos en contdcto con su medico familiar, instituciondl o de cabece
ra, y estar preveru'dos de cualquier emergéncia que se pudiese ~~-
presentar.

Recalcarle al pacieénte que traiga entre sus efectos perso-
ndles un vrazalete, o uus carta de identificacidn con una Jerin-
ga esteril con 4 mg de FOSFATO DE DEXAMETASONA en 1 mg de agua~-
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como inyeccién de ‘emergencia, cuando salge a trabejar, a diver_
tiree, el c¢ine, etc. O que la tengdmos en nuestro botiquin de -
emergencia que debe haber por ley em todo consultorio dental y-
que cuendo el paciénte se presénte, poner la jeringe ya preparg
da sobre el BRAX:ET Jjunto a la algodonéra o a un lado del espejo

bucal.
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