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InTRODUCCIOÍ~: 

Como cirujános dentistas de práctica general, debémos 
estár conciéntes que en cualquiér moménto puede ocurrir en el 
consultório dental ali;tÍna ernergéncia: (Latín emerc;ens-entem, 
emergénte, acci6n de emerc;ér). Situaci6n que surge súbita e 
inesperádamente, a.::ienszándo la vida ~el paciente y que requi,i 
re de un diagnóstico y tratamiento inrnediáto. 

Los paciéntes preséntan complicaci6nes inesperádas,causi 
das por mecanís.;:os multii'actorié.les (Químicos, físicos, psíqui 
cos) en su manéjo. 0°de llegár a consulta con algúna patología 
orgánica que debémos reconocér para así hacér un diagn6stico y 
por ende empleár un tratamiénto adecuádo. 

Por tal motivo, debémos conjuntar todos nue~t=os conoci 
miéntos anat6micos, ·fisi616gicos y terapéuticos para ~anejarlo 
con adecuaci6n y evitar duránte su atenci6n cunlquiér tipo de 
complicaci6n que se llegáse a presentár. 

Es conveniénte t~nér acceso o comunicaci6n con elmédico 
privádo o al centro hospitalário donde es atendido (I:-':ss,ISST~ 
SSA, eto) para así saber el grado o evoluci6n de su enfennedád 
y prevenir cualquier contingencia que se llegáse a dar. 

Claro está que debé:Jos tenel' una buena história clínica 
con todos los pasos que conocémos (Anamnésis 1 exploraci6n ri_ 
sica, exámenes de laboratorio, diagn6stico, plan de tratamién 
to) para ello estar conciéntes y hacerlo saber al paciente de 
la magnitud de su enfermedad. 
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Seria obvio decir qué: en anrunné'sis entraría la ficha de 
identificaci6n, antecedéntes heredo-familie'.res, antecedéntes 
no patol6gicos, antecedéntes personáles patol6gicos, padecimi¿!! 
to actual, interrogatorio por aparatos y sistemas, etc. 

Bl téma; "E;IBRGEiiCIAS HEDICO DEi1TALE3 iEN PACJ .:;,::T!::S CON 
Si'IFER1•!.EDAD DE ADDISON" 1 llam6 poderÓsa':lente mi atenci6n ya qué 
en la década de los seséntas JOHN FITZG::::RAL KENNSDY, de 44 niios 
de edad era el presidénte de los estados unidos¡ tenía car!sma: 
radiánte sonrisa, ojos brillantes, semblante tranquilo y piel 
profUndamente tronceada. Contribuía al sentimiento de opti::Jis::Jo 
de su país. 

S!n embargo¡ no todo era c6mo debía haber sido: la sonri_ 
ea y los modales naturáles encubrían dolor y enfermedad, Durán_ 
te la co.mpáña presidencial de 1960 se conoci6 la naturaleza. de 
la enfermedad de ¡;_;;,¡¡¡.:.8LJY, una o dos véces al af!o req'.lcría exé.:.1~ 

nea para verificar su insuficiencia suprarrenal (ENF::;;¡¡;:.EDAD Di; 

ADDISON). KEN~EDY túvo que tomar dosis regulares de Cortisona 
de 1947 a 1951 y de 1955 a 1958 para combatir su enfermedad. 

Decía que to?!!aba dósis orales de corticoesteroides "FR.if 
CUifuiTE:·1ENTE CUAi:uO Hi:: TR.~EA-'ADO DURO". !\Únca se diéron a con2 
cer complétamente ni el transtorno suprarrenal, ni los eféctos 
en su condici6n física, de las horciánas administradas. Sin em 
bargo podría dec{rse que por un tiempo la salúd del ejecutiv~ 
principal y el destino de los estados unidos dependían del e~ 
tado de un par de Gr.J1NDULAS Slf,?RARilENÁLAS, 
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TÓdos sabémos que su enfermedad no fué la causa príncipál 
de su muerte, sino por un atentádo el 22 de novie~bre de 1963 
en DÁLLAB TEXAS a :nános de LEE HARVEY OS',iALD y éste a su véz 
ultimádo un día despu~s por JACK RUBÍ, lo que puso rín a su 
existencia. 

Pero ésto ya es historia •••••• en fÍn ••••••• 
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GSNERALIDÁDES: 

Las c6lulas glanduláres elab6ran secreci6nes que pasan de 
la cálula hacia la corriente circulatória cuando la glándula es 
end6crina, o ván a las superficies corporáles, por la piel o al 

interior de los aparatos digest!vo, respirat6rio u orogenitál, 
lo que caracteríza a las glándulas ex6crinas. 

GIJ{NDULA.3. 3:1:ÓCíl!N.~S: Las células secretórie.s puéden estar 
esparc!das y aisládas en un epitélio, cómo ocúrre con las cál~ 
las calcif6rmes globósas del intestíno; puéden formar una lá~i 
na compléta de epitélio secretor; por ejémplo: el revestimián_ 
to del est6~ago; pu~den acum~lárse en glándulas, dis~uéstas 
co::io divertículos en el epitélio, sit1íaé!.as prof'1nda:nente en r.!!_ 
laci6n con el mísmo, inclÚso alejádas de su desembocadúra en 

. la superficie, c6mo ocúrre con la glándula par6tida. 

En él aparáto digestívo lás glándulas elabóran dos t!pos 
principáles de secreci6n: A sabér: Secreci6n ser6sa, acuósa y 
semejánte a las lá¡5rimas, y secreci6n mucósa, se:nejánte a jaléa 
y qué tiene cómo funci6n la lubricaci6n. 

Las porci6nes secretÓrias de las glándulas puÓ<lcn ser 
exclusivamente :nucósas o ser6sas o míxtas, y una glándula m!~ 
ta puéde poseér a'.r:ibos tÍpos en proporci6n variable. 

Las glándulas se clasifícan segl1n su carácter y fÓrrna. 

Zl riñ6n a váces llamádo glándula excretória, en un caso 
especial, al iguál que el testículo y el ovário, llamádos glán 
dulas reproductóras. 
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Las glándulas sebáceas de la piel són glándulas ho16crincs 
cuya secreci6n poseé células complétas desprendidas de la elánd~ 
la. En la glándula ap6crina, por ejémplo la mamária, sólo se de~ 
cáma la porci6n superficiál. de las células¡ En la glándula meró_ 
crina, el tipo más corriente, ejemplificádo por las glándulas s~ 
liváles, la secreci6n, qué suéle ser seró'sa o mucosa, és emitÍda 
por células intáctas. 

· La membrána mucósa es un revestimiénto humedecido por la 
secreci6n liquida que cási siémpre presénta mayor o menor pro_ 
porci6n de moco. En.el apartlto digcstívo la mucosa entá formá_ 
da no oÓlo por el epi tél:Co superfic fal, sino tcnbién por el t~· 
jÍdo conjuntívo subepitolial, oíno ta11<>i6n por el te~ído conju,U 
tivo subepiteliál que suéle sér rico en glándulas, y está lim.;!,, 
tádo, excépto en las regiones bucál, faríngea y del condÚcto 
arúl, por una capa delgádo. de músculo liso. 

La oe:lbrána serósa (pléura, pericárdio y peritonéo) ,está 
formado por una hoja delGáda de tejÍdo conjuntívo que sostiéne 
células mesoteliáles dispuéstas en una capa. 

GLA:NDULAS E!iDÓCRH:AS: La 1:1édula o'sea, los ¡;ánc;lios linf§. 
tices, las a::.í&].alo.s y el l:ázo, a véces llamádos Glánd:..i:!.o.s vn.2. 
culáres, elabóran eritrocitos¡ T6das lás células viviéntes se_ 
cr6tan los prod6ctos de su metabolÍsmo hacia la corriente san_ 
guínea e inflÚyen en células alejádas¡ sin embargo, éstas fun_ 
ciónes són meto.b6licas y no end6crine.s. La glándula emlÓcrino. 
propiar.iente dÍcha secréta hacia la corriénte circulatória Úna 
o más hormonas características, que són mensa~éros químicos 
especiáles que sucítan acci6n específica en Ótros tejÍdos¡ 
au1'que se conóce la fórmula química de :oÚchas hor:nóne.s, ln 
mejor manera de identific:~rlas és \•a.liéntlose de ésto.s reac_ 
ciónes. 
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El sist~ma hormonál et el coordinadór fundamentál dé 
tÓdas lás actividádes neces!Í.rias pora estabilizár el "CJédio 
intérno" de las células corporé.les. 

La especialización en cuánto a la elaboraci6n de sub.!!, 
táncias eIÍdócrinas presénta vários gráa.os. :;;n pri:nér lugár, 
lás cHulas puéden elaborár una hormóna además de dese::ipeñár 
sus Ót:;o:;is funciénes (ve:::-ti,:rácis.: en la ':lucósa duodcn&.l) .~n 
seg~r~do lugár, algtÍnos 6r::.;~.no.n posécn c~lulas adicionáles co,m 
pleta:nénte endócrinas (testículo, ova~io y páncreas ) in ter_ 
cer lugár hay órganos endócrinos en su totalidád, que puéden 
sér unifórmes y tenér un s6lo orÍ3en (tirÓides, parntirÓides 
:y pineál ) o compuéstos y dé .::i vérso orí¡;;en ( su¡;rnroocnáles 
e hipófisis). 

REGULACIÓN DE LA FUNCIÓN GLAI:IDULÁR: La secreción de 
múchas glándulas, reguláda exclusivamente por hormónas ci~ 
culántes 1 es continua; así ocÚrre eón la secreción de lr(s 
glándulas end6crinas en generál, y de las peQuéñas ~lándulas 
de los intest!nos delgádo y gruéso. El sistéma nervióso no 
paréce influir en lás glándulas endócrinas, pués lás !Íbras 
que' ~stas rücÍhen són fildtes simpáticos p:!.ra los v~:sos san 
guineos. Zn él intestino h"1y un ::iccanÍm:io nQrvióso pe;::oif6ri_ 
co localizádo que puéde au::1entár la secreción de moco cuándo 
él contenído intestinál se póne en contácto eón la mucósn, 
él sisté:na nerv:.óso centrál, actua'.ndo por medicación del 
neurove3etatívo con resultádos diferéntes en distíri.tas re.,: 
giónes, puéde :oodificér lás funciónes g;l!ln1uláres de :::anéra 
indirécta al dis:ninuír o au:ncntár el riégo sanguíneo. 3ín 
embárgo, poséén regulación nerviósa dirécta lás Elándulas 
sudoríparas, lés saliváles principéles, las pancreáticas y 
las gástricas. 
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Lós irnpÚlsos mot6res pásan por fibr· as organove5etat!vas 
á lÓs vásos sanguíneos de la glándula y'á lás célu~s secretó_ 
rias; Ls acción motora es desencadenáda por diferéntes impúl_ 
sos sensitivos que llégan al sistérna nerv.l.óso centrál. ~stos 
est Ímulos puéden sér táctiles (por ejem~lo, la preséncia de 
aliméntos en la bÓca o él est6maGO), e;ustat!vos (que nó s6lo 
estimúlan las glándulas saliváles sino, cómo en el cáso de lás 
espécias, cáusan sudaci6n), emoci6nes (por ejémplo, la bÓca s~ 
ca del temór o la sudaciÓn de la nerviosidád), inclÚso las 1'un 
ci6nes nerviósas com~licádas de la memória. 'El tejído cromafÍ; 
de la médula. suprarrenál ocúpa ún sítio intermédio peculiar én 
la jerarquía de la regulación hormonál y nerviósa. 
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GLA.NDULAS SUl'RARRENALE.':l: 

Lás glándulas supré:rrenáles (del latín sd-sÓbre; rén
riñ6n) Están sÓbre la párte superiÓr de cÓda riñ6n. Cáda 
glándula és en realidád Úna glándula déntr.o de Ótra, consí~ 
ten én ún ndcleo centrál dél ta.~áilo de un guisánte, lá médJ:!. 
la y Úrui. corteza exteriór más gruésa, la cortéza. 

MEDULA SUPRARRENÁL: 

.Duránte el desarróllo del embri6n lá médula súrse dél 
tejÍdo nervi6so¡ en realidád és un gánglio simpático demasiá 
do desarrolládo cÚyos cuérpos celuláres no emiten fÍl:ras ne;¡: 
viÓsas, pero en cimbio libéran sús prodÚctos. quíoicos diréc_ 
tamente én la corriénte sanguínea, ilustrándo de nuávo la Í.!l, 

tima relaci6n· entre los sistémas nervióso y end6crino. 
La hormóna producída por la mádula és en su· mayór par_ 

te ADRb'll.\LÍNA, con pequáñas cantidádes de una sustáncia rel!l. 
cionáda !nti::m:nentc con élla, la NORADRJ!:t!ALÍNA. 

La adrenalÍna al ser inyectáda en el cuérpo, ocacíons 
Úna compléja série de cémbios fisi6logicos; lás arteri6las 
se constríñen, y la presi6n arteriál se eléva¡ se movilÍza 
el gluc6geno del hígado, y la glucósa en la sángre se elé_ 
va. El marcapáso del coraz6n se activa, y se au.~énta el ren 
dimiánto cardiáco; Los·vásos sanguíneos eh los músculos es_ 
queléticos se dilátan, al i¡¡uál qué lás artérias coronárias, 
se dilátan los bronquiÓlos permitiéodo así un máximo flújo 
de gáses a los pulm6nes; el bázo se contráe y lánza a la c2 
rriénte sanguínea los eritricítos almacenádos, se relaja el 
mdsculo lÍso en el intestino, y los esfínteres del áno, la 
urétra y el est6mago se contráen~ 
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En pocas palábras, el cuérpo se moviliza pára un esi'ué!: 
zo inusitádo. Eñ movimiéntos de depresi6n, ansiedád o temór, 
la médula suprarrenál se activa y ésta série de resoúestas sé 
denomínam en conjÚnto !l.OJPUi3T;~ :¡¿ :,LÁRMA o' Ra.ccróir LUC:!A-0-

SÚYS. Estas actividádes de respuésta de alárma de la médula -
suprarrenál se parecén a lás que prodúce el sistéma nerviÓso
simpático. La similitúd sé explica fácilmente pórque 16s nér
vios ·simpáticos secrétan noradrenalína en sus extrémos. ilebído 
a esto 1 la pérdida de la ::iéC.ula ouprarrenál nó es mort:Íl; e's 
sustituida por Uilll. actividád compensadÓra de las fÍbras nervi.2 
sas del sistéma simpático, y el cuérpo puéde funcionár normál_ 
mente. 

CORT1:ZA SU?RARRENÁL: 
Désde háce ::iás de un síglo se ha sabÍdo que la cortéza 

suprarrenál. (a diferéncia de la médula) es absolútamente eseB 
ciál para la VÍda. En 1885 THÓ1'1AS ADDISON, médico inglés,des_ 
cribi6 un ráro estádo en un paciénte qué habiá sufrid.o tubercE. 
16sis¡ mostrába un bronceádo de la piél, detilidÚd musculár, -
deteriÓro de la 1'unci6~ renál., retenci6n de agua en lÓs tejidos 
pérdida de peso, concentraci6n reducida de GlucÓsa en sangre, : 
apatía y una inténsa bája de sÓdio en la sángre y los líquidose 
de los tejidos. Poco después el paciente muri6 y, al hacérsele 
la necrópsia, se encontr6 que su cortéza suprarren~l estába cási 
complétamente sín funci6n. 

El síndrome dél ·padecimiento se 1lam6 ENFERM:;;rJ,',D DE ADDI_ 
30N. 1'1. presidénte ICEIINEDY tenía una fÓrma mitigáda de ésta. 
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La enfermedad de ADDI30N implica la insuficiéncia de la 
cortéza suprarreruíl. en la secreción de sus hormónas. La cortéz~ 
suprarrenál. es literálmente una fábrica endócrina que secréta -
mÚchos materiáles parecidos a las hormónas. (hasta hÓy se han -
identificádo 50 ) 1 10 de los cuáles són muy actívos. Lás horm6-
nas producidas por la cortéza tiénen la misma estructúra quími
ca anulár básica, .conocída c6mo ANILLO EST:C.RÓrn;; y se llá::ian -
SUPRARP.ENOCORTICOSTERÓIDES O CORTICOSTERÓIDSS • 

. ~Unque lás horm6nas ester6i:les de la cortéza .su~!':J.rrena1. 

parécen tenér sólo diferéncias quÍIJicas :ven6res, tiénen propi~ 
dádes funpiónales súmamente diferéntes. La parsimonia de la SÍll 
tesis química, aunáda a la especificidád del órgano blánco, pr2 
dúce la economía y variedád dé contrÓl ejercidas por éste.s molf 
culas. Lá matéria príma de lás horm6nas suprarreniles es el co
lesteról, y mediánte úna série de reacci6nes de derivación qué
implíca adici6n y supreción dé átomos dé 6x~eno o de· hidr6geno
ó d~ péqueñas moléculas, sé prodúoe un grÚpo de ester6ides. 

Las horm6nas ester6ides cáen déntro de trés grupos: 

1.- GLUCOCORTICÓIDES: que actúan principálmente para regular 
el metabolismo de los azúcares y las proteínas. 

2.- Mfü;,;JlALOCORTICÓID;,;$: (ALDO:.;T;;RÓilA, COR·rrco;;T"';Ór:;-, y LA 
n;;so;;rcoRTICOST::..:1ó::A ) que re<;Úlan la cantic!ád de sódio y dé 
otros mineráles én lós líquidos extraceluláres. 
3.- HORMÓNAS SEXUÁLES: (TESTOSTERÓNA, ESTROÍiA Y ESTfü~D!ÓL) qué 
aféctan lÓs caractéres sexuáles secundários. La sÍntesis de 
éstas hormónas e"s ree;ula'.c!a por la hipófisis y pÓr enzbas. 
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La ACTH secretáda por la HJ?óFISI'3, afécta sólo el primér 
páso (ésto és, la conversi6n del cmlesterÓl en pregneholÓna) 

Lás reacci6nes y conversi6nes subsecuéntes són catalizá
das por enzímas. Si la hip6fisis no secréta acth, lás suprarr.!l_ 
néles per:"anécen inactívas; sí la cortéza tiéne una actividád 
por abájo de lo normál, p6r enfcrmcdád u otra cáusa, el indiv.!, 
duo muéstra los signos de la enfermedád dé ADDISO!l. 
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GL.{NDULA SUPRARi'tJ;;NÁL: 

UBICACIÓN: Superficie superiór del riñón. 
MtDULA:Ubicación¡ céntro interiór de la glándula con orÍgen 

nervióso. 
ProdÚctos¡ Adrenalina y Noradrenalína, 
órganos blánco o función¡ genéra la reacción de la lucha-0-

huye. (respuésta de alárma) 
Ef6ctos de la Hipersecreci6n: Hipertenci6n. 

Cortéza; Ubicación¡ Parte exteriÓr de la ~lúndula. 
ProdÚctos¡ 6erca de 50 corticoesterÓides. 

1.- GLUCOCORTICÓIDES: 
órganos blánco o función¡ regÚla el metabolÍsmo de $lucósa 

y proteínas. 
:Ef6ctos de la hipersecreci6n: enfermedád de CUS..~ING. 
Ef6ctos de la hiposecreci6n: enfermedád de ADDISON,Masculi 

nizaci6n en mu~eres. 

2.- MINERALOCORTICÓIDZS: 
órgano blánco o funci6n: regúla el equilibrio de sodio y 

mineráles. 
Eféctos de la hipersecresi6n; edéma, e.lta presi6n arteriál. 

3.- HORMOÍIAS SEXUALIB: 
~rganos bldnco o funci6n; afécta las hormonás sexuáles se~~ 

cundárias. 
Ef6ctos de la hipersecreci6n¡ desarrÓllo seXÚal prec6z. 
3f6ctos de la.hiposecreci6ni infantilÍsmo, criptorqui-

dia, climatério masculino. 
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ANATOMÚ: 

Lás d6s glándulas suprarrenáles, que pod.rían oomparárse a 
pequáños cáseos o.górros frígios inclinádos hácia adéntro y dis 
puástos sóbre él pÓlo superiór de lÓs riñ6nes, son aplanádas, : 
amarilléntas, de únos 5 cm. de á1to, 2.5 cm de áncho y 1.25 dé 
gruéso¡ tiénen situaci6n retroperiteneál; su báse se modéla si, 
bre 1Ós riñ6nes y su cára posteriór está adosáda al diafrágma. 

La suprarrenál. derécha está en contácto hacia adéntro y 
adelánte con la véna.cév~ inferiÓr; su cara anterior cruárda r~ 
laci6n hacia ar!'Íba con la zóna del híe;ado desprov.ísto; de peri 
tonéo, y hacia abájo con la provísta del peritonéo. 

La porci6n intérna e inferiÓr de la glándula puéde estár 
en contácto con la. cá'ra posteriór del duodéno. 

La suprar!'enál izquiérda más plána y semilunór, cGyo ex
trémo infericfr lléga al pedículo renál, f6rma párte del lécho 
gástrico y está cubiérta por peritonéo de la trascavidád de l6s 
epipl6nes, exépto hácia abájo, doÍlde es cruzáda por los vásos 
esplénicos y el páncreas. 

~htre las suprarrenáles está el pléxo celíaco y los gáll 
glios semilunáres qué emíten abundántes nérvios qué alcázan a 
lás glándulas. 

La váina ap0nemr6tica, diferénte tlé la cppsula propia.~én 
te dicha, se c~ntinúa con la fáscia diafragmática y renál y e,a 
vuélve a las suprarrenáles¡ en consecu~ncia, éstas se desplázan 
con los riñ6nes en l6s movimiéntos respirat6bios. 
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RI:;nQ SANGU!t,iEO: 

La artéria capsulár o suprarrenál., ráma de la diafrai:;m! 
tica inf eriór; la artéria capsulár o suprarrenál média rafoa -
de la aÓrta y la artéria capsulár o suprarrenal inferi6r, na~í 
da de la artérial rendl, bríndan a las zuprurrenáles un ceudál 
san¡¡uíneo excepcionál, considerándo el volii~en de lÚs glándulas 
la sángre bafia la cortéza, sé fÍltra hácia la médula y sale por 
la véna capsulár o supra=emD., única pára cada glánd•lla 1 qué 
ernérce del hÍlio s6bre la céra anteriór; lá véna capoulár deri 
cha desamb6ca en la cé.vo. inferiór y la. izquiérdn en la véna r~ 
nál. 

Pór sú estructúra, sú funci6n y su embriología, la glán_ 
dula suprarrenál está constituída por dós 6rganos; La cortéza~ 
amarilla, contorneáda y de 0.6 cm de c;ruéso, dispuésta alrede_ 
dÓr de la médula, más delgada y de colÓr gris rojizo. 

La cortéza presénta trés zónas que poseén gránulos lipo;!_ 
d.Íos y pigménto amarÍllo¡ a sabér; Extárna o zóna Glomerulár,
con c6lulas srracimádas; médin o zóna fasciculáda, cúyao célu_ 
las se dispónen en colúmnas que prodúcen júnto con los vásos -
sanguíneos un aspécto raóiádo evidénte, Intérna o zÓna Reticu_ 
lár, formáda pór células dispuéstas én colúmnns irreculáres. 

La médula, esponj6sa, c6n cord6nes irre¡;;uláres dé células 
éntre sénos ven6sos, está provísta de abundántes fÍbras nervió_ 
sas preganglionáres. 
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FUNCION: 

La cortéza, derivada del epitélio ce16mico, el cúaltam_ 
bién orig{na lás Blándulas sexuáles, secréta hormónas qué guaÍ 
dan rela.ci6n eón la .tuérza corporáJ. y el desarrÓl.lo sexuá.1, -
cuándo hay excéso de hormonas corticosuprarre~les en otápa -

. temprána de la vida, é1 desarrÓllo musculár y sexu~l es prec6~ 
en el var6n se prodúce el níño de tÍpo hércules, y viril{smo -
en la mujér; la rálta de· éstas hormonas prodúce debilidád in-
ténsa, pigmentaci6n óronceáda y mu~rte¡ ésta es la enfer.nedád
dé ADDISON. 

La médula deriváda del ectodérmo neurál, qué tabi'n ori 
gína el sistéma organovegetatívo, secréta ADIGN.\LÍNA, qué re
.fudrza el éfécto del sistéma simpático en los esfuérzos viol!!!, 
tos, para luchár o huír según lo requiéra la ocaci6n. 

La suprarrenál és relatívamente mayór en el réto a cáus~ 
de una cápa corticál i~térna que 4esaparéce después del naci-
miénto y tálta en el této anencétalo. 

Antes de la pubertád, la cortéza créce rápidamente y lá 
maduréz señála el comiénzo de su atrÓfia. 

INERVACIÓN: 

EÍi generál., loe sistémas ·simpático y parasimpático no 
tíenen influ:ncia importánte ·en la secreci6n de las glándulas 
end6crinas, púes las fíbras que recÍben s&n filétes simpáticos 
para los vásos sanguíneos. 
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El 16bulo posteriór de la hip6fisis guárda íntima rel~ 
ci6n con el hipotálamo,y la adenohip6fisis puéde rc:citír alr;& 
nas fÍbras secretomot6ras del pléx2carotídeo interno; así , -
1pués, actue'.ndo indiréctamánte por virtÚd de la secreci6n hip,2 

¡
1 

isiária, el sistéma ve&etatívo puéde obrár en 6tras glándulas. 

Sín e;nbárgo, la médula de la glándula suprarren:h posé e_ 
bundantísima inervaci6n de carácter principál o e::clusív~.'.le,!1 
e simpático. 

\ 

Múchos 

oe.~o::ii~, 
ayor for,nan 

filét'es voluminosos de los 
dél gánglio aorticoadrenñl 
el pléxo suprarrenál. 

pléxos celíaco y orti 
Y del nervio espléniC,2 

:.:ln el trayécto de los vásos; éste ple~:o recíl:e filétes 
ue procéden del pléxo rrénico y del uérvio frénico. 

Con excepci6n de algdnas ribras post-ganglionares vaso_ 
< ilc.tadórns, éstos filétcs son pre::;an'._'.lionáres y,· cláro está
olinár~icos; se distribúyen en la r.iéduln suprarren6.l cu~'c..s -
álulas voluminÓsas funci6nan cómo neur6nas postüanglionáres. 

1 La estimulaci6n origÍna secreci6n de adrenalina por é~ 
tus células; 6st!J. hor:nona circt~l:i por ln sán.-;re ra:'~dr::~a y ."'.iC..D. 

t' éne duránte cierto tie'.:i,Jo reacci6nes iC.6nticas a las pasajé
r a suscitádas por la acci6n del sistéma simpático. 
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Ei•IBRIOLOG!A: 

La corteza suprarrenál tiéne orígen a partír de un br6te 
mesod&rnico cel6mico, si tuádo déntro de la crésta d·e ·,;or;F. 

Se identifíca como 6rgano separádo a los dÓs méses de -
gestaci6n y a los trés meses ya se encuentra bién formáda la
glándula suprarrenái. 

La~célulns ?:leSodér.11icas que vc.ll a con.cititµÍr la cortéza 
suprarrená.l. són invaaídas por células neurogénicas, procedén-
tes de la crésta neurál; éstas células posteriÓrmente darán 
lugár a la .porci6n medu1ár de las glándulas suprarreru:íles. 

Se puedé reconocér una zóna fetál y o'tra definitíva. 

La zóna fetál es interna y está constitu!da por grándes 
células de citoplE!sma granu1ár acid6filo y núcleos l>as6filos 
en una réd de te~:!do láxo. 

Lá zoho. definitíva. és e~:terna y contiéne células de núcle_ 
os bíen defin:Cdos. La glándula a la :~itád de la gestaci6n és -
de mayór tame'..~o qué el riñ6n y la zona fetál constitúye la mayó.i:: 
párte de la' cortéza suprarrenál. Le zóna fetál empieza a involJ! 
cionár cinco días antes del párto, por vacuolizaci6n y posterió.i:: 
mente hemorrágia y necrósis llegándo a desaparecér a los 3 o 12 
méses de edád. Pára este tiémpo la zÓna definitíva está bien d.!1_ 
sarrolláda y a los trés a1i.os de'edád púéden reconocérse lás ~
trés cápaa de la Cort~za auprarrené.l (GLO~·l],'RtJL.{R, FA~(;l~JLÁR Y 
íl;';Tivur.,\n) • 

La' zóna fetál resp6nde al estímulo de ACTI! 1 péro debÍdo a 
la deficiéncia de HlDROGEliASA 3- ll-HIDROXIEST~RÓIDE 1 tirodúce 
principálmente; DE!lIDROEPLANDROSTERÓNA Y SULFÁTO; Precurs6res 
de estr6geno matérno placentário. La zóna definitíva sinteti 
za muchos ester6ides y sÓbre tÓdo sintetíza el cortisÓl fetál. 



- 1 8 -

HISTOLOGlA FUliCIONAÍ.1 

La cortéza suprarrená:t cónsta de tr~s cápas¡glo~erulár, 
fasciculár y reticulár. 

, 
GLO!•iERULAR: 

Está encargáda dé la elaboración de mineralocorticÓide~, 
siéndola principál hormóna.ALDOSTERÓNA, deb{d0 a la deficiél!_ 
cia dé 1?-H!DROXI! .. A3.-l, nó sé sintet!za.n p;lu~ocorticó'ides ni 
hormórw.s sexuáles suprarrcnÚles¡ lás células són pequéñas y -
tié9en pócu cantidád de lípidos, 

CAPA FASCICULÁR: 
;;;~ más r;ruésa y prod11ce GLUCOCORTICÓ!DES Y HO!:i·!ÓHAS 

s;;;xu.{;,:.;;s, lás células són ·más ¡:;rándes y contiénen más lípic!os_ 
lás células sé ~isp6nen en colú:nnas, que vin de la cápa glome
rulár a la reticulár. 

CÁPA R!?rICtJLÁR: 
·:Cambién proüúce GLUCOCORTICOIDBS Y I·IORi-íCÍGi.S 5.8:':u.1{L3S; La's 

células se disp6nen en fÓrma co~pácta y contiénen gránulos de
lipofusdna. 

Lá AC~H acMa sÓbre las capas FASCICULÁP. Y &II'IC'JL,tR 1su 
dei'iciéncia. púede OC3.cionl'~r atrÓ!ia de 6sto.s cÓ.p~.s y nú cJ:cés.Q. 

Hiperplo'.sia o Hipertrófia. 
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HISTORIA: 

THOÍ•IAS ADDISON en 1855 de;j6 plasmádo esto;. " se ha obse,!; 
vádo, én la r.io.yoría de loD cásos qu~ he vísto, que la salúd --
3enerál del paciénte va disminuyéndo craduálmente; se háce lá,U 
guido y d~bil, indispuésto para esruérzos corporáles y/o r.ient! 
les, se deterióra o. se' piérde co:npletaménte el apetíto •••••••• 
él cuérpo sé consúme, de véz en cuando se apúnto. un licéro --
doldr o :nalestcír cm la re¡:i6n del est6:nae;o; y háy, ocacionál-
mente, v6mitos, no 6s poco J.'recuénte que él pacie'nte 'le.nifiéste 
indicaci6nes de circulaci6n cerebrál alteráda •••••••.••••••••• 
descubrimos una discoloraci6n muy notáble, por lo· que con6z.co, 
carncterísticn de la pi~l, suficiénte m9.rcát!a gener•fl .. ante co~~o 
para habér lla~ad6 la atenci6n al :nísmo paciénte Ó a sús amigos 
puéde decirse que se' presénta una aparici6n sucia y a.'1umáda ó-
vários tintes o sÓmbras de ámbar oscúro o castá.~o r.iarr6n ••••••• 
el cuérpo se consú:ne, por r:!n se hÚnde ~raduálmente y expira, 
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BIOSÍ."ITESIS DS ·LAS HOR!·!ÓNA3 CORTii..OSUFRAR!<C:;fü\Li!S: 

Láe horm6nae de la cortéza auprarrenál eón ester6idea 
que ti6nen c6mo estructura químico. el aníllo CICLOP!;¡:TANOPEE 
HIDROF~l(ANTE3NO, aiéndo el coleater61 su principál procurso'r. 

Lo'a ester6ides pertenécen a 5 Grúpos¡ PROGESTAGJ:;UOS, -
GLUCOCORTICÓIDES Y I-lINERALOCORTICÓID:;:s Y A!IDROGENOS. . 

Loe progeatágenoa, glucocort!coides y.mineralocortic.é_ 
ides tiénen 21 áto~os de.carb6no. L6s andr6genos 19 y 16s -
estr6genos 18. 

Pára que el ester6ide ténga actividdd se necesitan gJ:'.!1 
pos Hidrox!lo (OH). EÍl lÓs carbÓnos 11 y 21, cet6nas en loe
carb6nos 3 y 20 y d6bl4t en1áce éntre los ce.rb6nes '~ y 5; lÓs 
andr6genoa tiénen o.démas hil hidroxilo en el carb6no 17 y ún 
grúpo céto en el 3. 

El colesteról pr6cede de los aliméntos y se sintetiza 
en vários 6rganos¡ la fuénte principdl pdro. lo. síntesis de 
ester6ides eá él qué s~ encuéntra en las lipoproteínas pla~ 
máticas de bija densidáj qué son lás que contienen más cole~ 
terbl, estándo favorecÍdo. la captaci6n de las suprarrenáles
debído a la acci6n de la acth. 

LÓs compléjos BIPOPROTEÍuA-REC~ÓR, se introdúcen en 
él citoplásma celulár por cndocit6sis, s~ hidrol!zan en los 
lisos6mas, liberándose el colesterÓl para la síntesis de -
ester6ides. 
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De los mineralocorticÓides, la aldosteróna es la horména 
,más importánte. 

Deríva diréctam6nte de la progesteróna sieÍldo sús pásos 
inter::iéclios de 11-DESOXICORTICOS~':::RÓHA Y LA CORTICOGT::::RÓ!i!,. 

La aldosterÓna se fÓrma por converci6n d~l grúpo 13-~:i: 
TÍLO de la corticosteróna én aldehído, por interuenci6n del
CITOCRÓMO P-450; También puéde forinárse la aldosteróna a --
part:l.r de 11-D;;;sHIDROCO:lT!COST:;RÓK\. 

La aldosteróna se fÓl'mG cxclusíva':lénto en la cdpo. ¡¡1_2 
r.ierulár, bo.~o el contrÓl del sistéma R:Jrt;ÍNA-.t\.I:G!OT.::;HJÍ!i.1.,cón 
la preséncia de la enzfma 18-!!IDROXIESTBRÓIDE D:3Sll!JROG3NÁSA. 
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ACCIÓtraS HO!lMOUÁLS5 DE LOS 3ST3RéIDZS SU?R\RR3~1ALES: 

Los esteróides supro.rrens'.les de acuérdo a su acción sé 
conócen cómo glucocorticóides, la inmunidád, la curación dé
las herÍdas, la intec;ridád de los músculos esqueláticoe y Ól 
miocárdio y cómo miner:llocorticóicles cuándo intervi6nen én -
el métabolÍsmo del clorúro de sódio, el água y Ótros minerá
ies. 

31 cortisól poseé más actividád c;lucocorticÓide qué -
mineralocorticóideÍ La cortisóna 'y la corticosteróna tiénen
ámbas propiedádes, cási por isuál y la aldosteróna tiéne --
principálmente acción mineralocorticóide y múy escása actiVi 
dád glucocorticóide! 

Lós c;lucocorticóides ·cási en tódos los tej!dos eceléran 
el catabolismo protéico, lo que apÓrta substrátos pára el me
tabolismo intermédio pero ésto puéde afectár a lós músculos,
huésos, tejido conjuntivo y lini:ático. 

Lós glucocorticóidea en el híc;ado incroméntan la ~luco
neogánesis, por el estímulo de las enzimas carboxinúsa de fo!! 
foenolpiruváto y glucósa 6-fosfatása y por mejór respuésta al 
glucágon y las catecolamÍnaa, los subatrátoa se obtienén del
tejÍdo musculár, por liberación de aminoácidos, inhibición -
pára la captación de aminoácidos y disminución de la síntesis 
prote!ca. 
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La ce.ptaci6n de la glucósa por los músculos y el tejído 
adipóso, es inhibida por los slucocorticÓides y fnvoréce la -
liberaci6n de gliceról y aéidos Brásos líbres en el tejído -
adipóso •. 

Sn el tejÍdo conjuntívo, los glucocorticÓides inhiben-
a los fibroblástos, su e::céso he'.ce que se piérda colác;ena y -
tejído conjuntívo y qué la piél·se t6rne más lábil. 

La administraci6n de ~ucocorticóides auménta el número 
de leucocitos polimorfonucléares, por mayor liberaci6n de la
médula 6sea, au!Jénto de la vida média de los que se encuéntran 
en la circulaci6n y disminuci6n de la salida fuéra de los vásoe 
disminúyen los linfocitos, monocítos y eosin6filos circulántes, 
porqué sé increménta. la salída fuéra de los vásos. 

Disminúyen la ·reacci6n infle.matória por disminuci6n de lá 
miBraci6n de células infle.matórias, hácia los sitios de lesi6n, 
por dis:oinuci6n de la migraci6n de células inflamatÓrias, hacia 
los aítios de lesi6n por disminuci6n y depuraci6n de e.nticuérpos 
y 6tras acci6nes sóbre los linfocítos meduláres y dél timo. 

Los GlucocorticÓides al actuár sóbre el aparáto cardiova~ 
culár, aumentan el gásto cardiáco y el tóno vascular, al favor~ 
cér la acci6n de lás catecolamínas. 

A nivel renál, auméntB.JJ el grado de filtración elomerul~r. 

Jn el sistéma nervióso centrál, por excéso puéde alterár -
la condÚcta y la ce.pacidád de asimilár conocimiéntos. 
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YIANIFESTACIONES CLÍNICAS: 

31 m,;_l de ADDISON presénte un desÓrden end6crino poco 
común, se caracteríza por le deficiéncia de cortisol y aldo~ 
teróna, generálmente el paciénte no se percáta del principio 
de la enfermedád; y los s!gnos y s!ntomas són los sigu!entes: 

ASTENIA 
HIPOTztlSIÓN ARTillUÁL (menór de 110/70 ) 
HI?ER?IGMENTACIÓN DE LA PiiJ:. 
ADELGAZAHIÉNTO · 
HIPOGLUCEÍ1IA 
ALTERACIOÍlES. DIG3STÍVAS 
ALTERACIÓNES lGU:lOLOGICAS 
SÍNTOl>!AS P'.:lÍ:tuICOS 
FUNCIÓN GONADAL 

AST:i!.1iIA: 
La asténia f!sica y mentál se debe a la hipoglucémia y 

a la hiponatrémia (pérdida de sodio). 

HIPOTEI1SIÓN ARTERIAL: 
:.:n ¡;enerál se débe a la pérdida de sódio con dis,.inuci6n 

del volúmen plasmático. El cortisÓl es necesário para 1ue la -
adrenalina.y noradrenalina ejerzan sús funci6nes¡ se acentúa -
con el ortostatísmo y puéde acompañ!Ú'se de mareos y vértigos. 

El coraz6n es·pequéño, el pÚlso débil, hay taQuicárdia 
y en él E.C.G existen dé.tos de hiperpotasémie, puede habér bajo 
voltáje y el P. R. y él ~.T. alar~ados. 
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HIPERPIGMENTAOION DE LA PIEL: 

E~ uno de los dátos más comúnes y ocúrre por la estimula 
ci6n ejercÍda por lá MSH! (:mRHÓNA ESTrnULÁ!ITS DE LO;) M3LANoot 

TOS ) que es producida en excéso y reacumÚla en éllos melanína 
y su derivádo el melanÓide, con lo que la piél adquiére ún 
colór obscdro, melánico, negrÚzco o grisáceo. 

Ln hiperpi5mentaci6n se obse'rva en zonas e:·:puéstas al nol 
o' sd'bre super.f'ícies de frotaCJicí1to 1 en plie~es, en r.tucósas, el 
velo del paladár, en-la léngua 1 en encías, en pezónes, en regiá 
nes.genitáles y en las mucósas vaginál y anál. 

El pélo también se obscuréce. La hiperpigmentáci6n puéde 
ser di~sa o bién por minchas 1 algÚnas véces alternádas con -
zónas de vitilígo. 

Hay que recorda'.r que la hiperpigmentaci6n .f'a~ta cuándo lá 
insu.f'iciéncia suprarrenál es de orígen hipo.f'isiário. 

ADELGAZA¡.;IENTO: 

La pllrdida de péao se débe a la pérdida de agua y sÓdio, 
a la anoréxia y fálta de capacidád para almacenar resérvas. 

HIPOGLUOÉNIA: 

Oon·frecuencia el enfermo tiéne síntomas de hipoglucémia 
como s6n¡ 

!L\MBRE 

i·~ARÉO 
SUDÓR FRÍO 

PALPITACIÓNES 
ANGÚSTIA 

TEMÓR 

POCAS VEOE.S OOHVUL.sIÓN.íi.s 
C0';\1\. 
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ALTERAOIÓNES DIG:EZTÍVAS: 

Estas al.teraciónes son variádas¡ 

ANOREXL~ 
VOÍ1ITO 

DIARRÉA.3 -0:_ CONSTIPACIÓN 

DOLÓR ABDOMINAL. 

A ~éces tan inténso que seméja el cuádro de un abdómen 
agÚdo, No es rára la :¡uÍ:.!A (deficiéncio. de quilo ) :Jobida a 
la fálta de cortisÓl y los antiguérpos antimucósa gástrica. 

Ha;y há:nbre de sál, 

SÍNTOMAS PSÍo:{UICOS: 

Se aprécia pé1'dida de concentración de la memória,nervi,2 
sísmo e insómnio, e inclusíve psicósis gráves o estádos de con 
rusi6n. 

FUliCIÓN GONADÁL:' 

En aínbos séxos puéden produc{rse la caída del vello ax.i:, 
lár y pubiáno y la.pérdida del inst!nto sexuál. 

El cíclo menstruál. se altéra y puéde llegár a la ameno_ 
rréa. 

También son pr·opénsos a Ótros proce'sos autoin'l!Únes qué 
puéden aparecér ántes o déspues del diagnóstico de enfermedád 
suprarrenál. y destacán eritre ~llos los si{5Uientes¡ 

TIROIDÍTIS D3 F!A3HIMOTO 

HIPDRTIL:OIJÍSf·¡Q EN 3:·;FZF.1·E!Jlrn DE GR/\VES 
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Al·lEÍ-lIA ?;;:R!IIOIÓSA 

DIABfilES 

HIPOPARATIROIDÍ3MO 

HIPOGOHADÍsm PRU!A,RIO 

MONILUSIS, 

A LA PALPACIÓN: 

SÍG!10 D3 THORN (nefritis hipoclorémica, con pérdida de 
água y de sál de origen renál., por nefropatia tubulár, piel~ 
nefritis, riñ6n poliquistico, étc 

También se adviérte rigidéz de los cartilasos del pab~ 
116n auricular, 
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· CAPITULO II 

A la insu.f'iciéncia corticosuprarreniá, o hipo.f\mciÓn, 
también denominada "CRISIS ADDISONIANA" constit~ye un .f'állo 
súbito y slobal de la funci6n de la corteza adrenal. 

Sl. cuadro resultante es de extrema gravedad y condúce 
rápidamente a la muerte del paciénte si no se le otroga de 
inmediato un tratamiento conveniente. 

La insuficier.cia corticosuprarrenal esta carl'.ctcriz5d~ 
por la deficiéncia en la producci6n de hormónas de la corté
za suprarrenal por disfunci6n o más bien destrucci6n primari~ 
o secundaria a una deficiente producci6n de ACTH. 

LA CORTICITROPI!\A ( ACT!!), es un polipáptido no ramific~ 
do que contiáne 39 aminoácidos. La ACTH y otros páptidos (LI
TROPÍNAn, '"llDORPÍW<S Y liOllMÓIIAS :::STI!füLADORAS DE H.:::LAliOcIT0.3) 
derivan de una molácula precursora de gran tamaño (poso molec~ 
lar 31 000 ) que se llama PRO-OPIOMELAllOCORTlNA.(POViG). 

La ACTH se sintetíza y almacena en las cálulan bas6.f'ila~ 
de la Hip6fisis anterior. La tinción bas6fila de las cálulas -
corticotr6ficas es consecuencia de la glucosilaci6n de la ACTli 
y de los páptidos emparentádos. 

Casi todas las acci6nes corticotrÓpicas de la ACTH están 
contenidas en frac;mentos polipeptÍdicos de menor tamaño; 

La estructura de los 18 aminoacidos N-T;>RMHIAL:;::;,retiene 
toda la potencia biol~gica y los fragmentos N-T;¡;¡¡1111:ALES mas
cortos muestran una identidad biol&gica parcial. 
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La liberación de ACTH y de ios péptidos relacionádos de 
la HIPOFISIS anterior depencle de un "C:O:!!TRO LIBZRADOR ¡¡¡;; COR
.TICOTROPINA" de la eminencia media del HIPOTÁLANO. 

La eetimulaci6n de este centro libera un péptido con 
una cadena de 41 aminoácidos (Hormona liberadora de cortic2 
tropina CRH) que viaje a travéz del sistema portal del tÚllo 
HIPOFISIÁRIO hasta la HIPÓFISIS anterior, en donde estimula
la 1iberaci6n de ACTH. 
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ETIOLOGÍA DE LA HIPOFUNCIÓN O INSUFIC:rÉNCIA CORTIC.Q 

SUPRARRENAL AGÚDA : 

La !alla COilTICOADlBNAL AGQDA, suéle producir~e cuando 
un paciente con insu!iciencia CORTICOSUPRARru.'NAL CROHICA ?R1. 

MARIA O SECUNDARIA o en si tuaci6n de ATROFIA CORTICOADo(:lliAL
consecutiva a trate.miento prolongado con glucocorticoides, -
pres'énta una situacio'n de STRESS como una en!ermedad ag.ÍC.a,
una intervencion quirJrgica o un tratamiento ¿rave, y no se
toman las medidas adecuJdas y oportunas pa_ra satis!acer sus 
necesidádes aumentádas de GLUCOCORTICOIDES. 

Es entonces cuando la cr1sis ADDISONIANA sol;reviene;
te.mbián en un individuo con glánC.ulas suprarrenales previa
m0nte sanas, como consecuencia de un in!arto hemorrágico -
adrenal bilateral. La etiología de esta destrucción súbita.
de las suprarrenales ás mtlltiple, diversas caúsas en el rá-
ci6n nacido, s!ndro:.;e de ;.;ATJ;'P.¡jOUSI:-FR!D::X:lG!lS 
GOCó'OICA, T;;:RA?<;UTICA ANTICOAGUL.UrTs, DIAT;f;¡;I3 
TROIIBOSIS SUPRARRENAL BILATERAL) • 

( s:;~s!s ;,;~~:u 
!L:ij.jQR¡.;..{a ICA Y 

'· 



, 
E'rIOLOGIA D3 LA INOUFIOI!!:NOIA OORTIOOSU?RARR.':;NAL 

PRIMARIA: 

El .factor etiol6gico de HI?OOORTIOISMO de las e;lá.ndulas 
adrenales se presénta por destrucción o disfunci6n primaria y 
.es de tipo autoiomunitario o idiopá.tico, lo cuál quiere decir, 
que en eSte podecimiCnto se encu~ntra una importánte invasión 
lin.focitaria de la corteza adrenal, dando lugar a la ..;1lF3RM3-
DAD DB ADDISbN, tambien puede presentárse a consecuancia de -
invasión tuberculosa de esta porci6n de la suprarrenal, se -
presenta de manera sist~mica y se produce en la sane;re o deri 
va de ella (via hematogena) produciendo necrosis caseosa y 
calci.ficadiÓn de la corteza adrenal;·Bxisten ta:nbién otras 
causas todavía mas raras que producen esta en.fermedad: 

HEMORRAGIA (ANTIÓOAGULANTES, SINDRO~IE DE WAT~OUSE-FRJ. 
D:CXJ!ú.'!13) INFARTO, MICOSIS (OOOOIDIODOMIOOOIS, HISTOPLASMOSIS) 
METASTASIS, MULOIDOSIS, SAROOIDOSIS, ADR:;;NALECTO:·iH BILATERAL! 
HIPERPLASIA ADRENAL OONGEIIITA, ADRLNOLECTOr-:IA QUINICA (O.P.DD_a 
KEroOONAZOL, AMINOGLUTE'l'A11IDA, MEY.I!OPIRONA) • 

Déntro de lo que se condiciona como causa poco frecué~ 
te; la Hemorragia, cuando se manifiesta puede implicarse por 
el uso de anticoagul.ántes, septicemia, transt~rnos de la co~ 
gulación trombosis de la vena suprarrenál, traumatismos, OP.!!, 
raciones abdomin~les o complicacignes obstetricas, en todos
los casos generalmente se encuentra necrosis isqúemica, pero 
en este Ültimo la .falla ovárica prematura, junto con los --
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padecimiéntos autoinmúnes clínicos van ligádos ruerte:nent,!t
( como¡ la existencia de falla ovarica primaria, mal de ADD! 
301'1 y las celulas anticuerpos esteroidales). 

Así ten6mos tres causas etiológicas para la insuficié.u 
cia de las glándulas adrenales del mal de ADDISO!l que son: 

I 
2.TIOLoG;A AUTOINMUNE. 
~TIOLOGIA TUBilllCULOSA, 
ErIOLOGIA INDElrERMINADA. 

Cuando la destrucción d·e la corteza suprarrenal se pr.2 
duce gradualmente da lugar a la insuficiencia 6ellTICO;>t.'PRA-

Rlll:.11AL CR6NICA, que se aco:npilña de HIP3ID'IG1'!3l!TAQ:lÓii l'ºr eXC.!t 
so de ACTH debido a la falta de retroaliruentaci6n negativa, -
por bajo nivel de glucocorticoides. 

Pero cuándo la destrucción es rápida se procúce una -
CP.I.SIS .3UI'R:'u"'U1EN1"L AGUDA que no se acompru1e. de :II?~1"[.'.lIGH_¿"N

TAC!ÓN. 
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' l>"'TIOLOGIA DE LA INSUFICIBNCIA CORTICOSU?RARRfil!AL 

SECUNDARIA: 

La hipofunción corticosuprarrenal secundaria se débe -
principá.lmente a HIPOTROFIA ADRSllAL producida por un deficit 
de secreción de ACTH y MSH. Es decír, hay insuficiencia de la 
ADENOHIPÓFISIS y se conservan lo.s mineralocorticóides (ALDOST.:jl 
RONA ) en un 80 ~6 que es. controláda por el sistema R3l·!H!A-All-
GIOTE!·:SÍllA. Los tumores HIPOFlSI,\ÍlIOS O (prit:Jario o metastasi
co)_ se putlden presentár ast como¡ slipresio'n de esteroides exó
genos, ini'racción hipofisiaria, enfermedades infiltrat:l.vas de 
Hip6fisis-Ilipotálamo (sarcoidósis, histiocito'sis), menl.ne;:l.tis 
o encefalitis, s{ndrome de silla vacía, irradiaci6n de hip6fi 
sis, hipofisectomía quirúre;ica, secci6n traumátl.ce. del to.llo
hipofisiário como ce.usas de insuricilncia y también el sind.!:2 
me SIHONDS-SHEEHAN que se débe a izquemia duránte un accidente 
obstétrico, cuyas posibilidádes están dentro de las cnfer:neda-

. des del sistema l!Il'OTKLAI·iO-AD:::HO!IIPOFISii:U.O. 

Se preséntan otras ce.usas como GRANEOFARINGJOi·:A, t!ECR.Q.... 
SIS POSTPARTUH, HIPOFISECTOHIA (HIPOPI'?UITARI3MO), Y la sus-
pención de corticoterapia. 

La deficiéncia de CORTISOL puede ocurrir como consecuén 
cia de la deficiéncia de ACTH. 
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AliATOHÚ PATOLÓGICA: 

La destrucción de la glándula suprarrenal· por el proceso 
tub.ercul6so, es global, afecta cortéza :¡médula. 

Es lénta, insidi~sa y progresiva.(de 10 a 20 afios) 
El paciente no presénta sintomatología hasta que esta-

destruido aproximadamente el 90 % del tejido suprarrenal. 

Las c;lándulas son sustituLlas por necrosis tuberculosa 
o caseosa. Zn fase cicatricial se puéden producir depositos
de ·calcio, visibles solo con rayos X. 

En cuanto a ADRENALÍTIS AUTOINHUNITARIAS se satc poco 
del início de la afecci6n, solo haota que se prodúce la des 
.trucci6n i:;lobal de la corteza suprarrenal, que ha.ce una es
trécha banda fibrosa que envuelve la médula. 

En su início prodÚce la típica infiltraci6n linfocitf 
ria que ceracteríza a las endocrinopat!as autoin.üuniturins. 

2n ámbas formas mucha.o ve'ceo ocasióna insuficiéncio. 
. corticoadrenal cr6nica, también destrucción rápida, :r son 
personas prodispuéstas a presentar crisis (traumatismo-O- in 
fecci6n por requerir mayor secreción de corticosteroides). 
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ETIOPATOLOGIA: 

La insuficiéncia suprarrenal primaria; es producida por 
enfermedádes invasivas o hemorrágicas, en la cué.l pueden estar 
destruÍdas a~bas glándulas suprarrenales. Es predominante en -
el hombre. 

También la septicé:oia, infarto suprarrenal, infecciónes 
fÚngicas, aniiloid6sis, hemocromatósis, radiqterápia, cirugía
suprarrenal, inhibidóres-enzimáticos, factore~ congénitos, 
IJetástasis por procesos malÍgnos. 

La tuberculÓsis suprarrenal es producÍda por la infec-
ción hematógena de la corteza; o por complicación de la tubercB, 
lósis sist~mica (pulmónes- vía gastrointestinal o ri5ón). 

Las· glándulas supro.rrenáles se encuóntre.n sustituidas por 
necrósis caseosa, destrucción de corteza, médula y es frecuente 
la calcificación de· las mismas. 

En niños la caus~ mas frecuénte es el meningocéle fulmi
nante y septicémia por pseudomorw.s. ~'n adultos por anticoae;u-
lántes, septicémia, coagulopetías, metástasis a glándulas supri'. 
rrehales, traumatismos, cirugías en abdómen, complicaciÓnes --
obstétricas y puerperales. 

Zncontrámos hipertrófia de las glándulas su?rarrenales,-
médulas y parte interna de la cortéza. Se sustitÚye por un coa
gulánte hemorrágico, y la porción externa de la corteza por ne
orósis isquémica. 

Las metástasis suprarrenales se preséntan con tumores pu,l 
monáres, ma:na estóma~o, mela.noma. 
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En necropsias rediéntes se ha podido observar que las -
glándulas suprarrenál.es están afectúdas frecuénte~ente por el
SIDA¡ también se han encontrado infecciónes por OIT01-iEGALOVIRU§. 
SAROOViA DE KAPOSI. 

;,,n éstos pacientes es fr~cuente se les ad:ninistre el lGTQ 
CONASOL, el cual interfiÓre en las enzÍmas citocromo de diversos 
organos, incluyéndo glándulas suprarrenáles y gonadas, disminuyó.!! 
do la ESTEROIDOGEm:SIS. 

Este tipo de paciéntes presentan falta de resisténcia a las 
agresiónes, son ~ncapáces de retener sodio, lo que provóca H~POVQ 
L~NIA, HIPOTBNSION ART3RIAL qua puede originar un D:lOOK, reten--
cion de urea por disminución de la perfusión renal, tendéncia a-
la hiposlucJmia y debilidad extre~a. 

Hay marcado retrázo on ln eliminación de una curca acuosa, 
se debería al equilibrio en el antae;onismo entre el cortisol y -
la vaso presína; al ad~inistrar el cortisól corresiría éste des~ 
quilÍbrio, pero en diabétes insípida la agravaría, en caso de 
insuficiéncia hipofisiária total • 

.ilebémos recordar que un deficit de e;l•1cocorticÓides es 
mortá.l. 

La insuficiéncia adrenocorticál idiopática, se sabe que~ 
es producÍda por una adrenalitis autoinmúne, destrúye la corte
za suprarrenal y conserva la médula. Suele aparecer entre los -
30 y 50 años de edád. :C:s ::ia'.s frecuente en mujeres. 



.- 3? -

HiDtológicamentc, es debÍda a la infiltración linfocita 
ria de la cortéza suprarrenal. Las glándulas supro.rrenáles ..:;: 
est'án atr6ficas y la cápsula este'. engrosáda. La médula no se
al t~ra, múchas células corticáles están auséntes y tiénen c'am 
bios dee;eneratívos .. Se encuéntran relaciond:das con; :::Ú;nF.or~_; 
DE SCHHIDT. Presénto.n TIROIDÍTIS LIN'POCITIOA y DIA:üiT:::s SACA
RINA; A;.1ENORR3A, H!='O?ARATIROIDfaViO Y TIROIDO?ATÍA, Il!FILTRA
OIÓN DEL TIROIDES POR LINFOCÍTOS Y CONCENTRACIÓN AUI(:::r!T.\DA DE 
TSH, HIPERTIROIDÍSMO,CON BOCIO. 

La deficiencia familiar de r.;lucocorticoides·, és un pade_ 
cimiénto muy· raro, se caracteriza por ia falta hereda'.da a la -
respuésta de la cortéza suprarrenal a la ACTH, con le insui'i-
ciéncia suprarrenál con secreción muy por debajo de lo normal·· 
de Dlucocorticoides y andró~enos suprarrenales, e incremento -
de los val6res plasmáticoo de ACTH. 

E'n ésta dei'iciéncia encontró.mas que la secresión de cor
tisol no responde a la·estimulaci6n de ACTH end6gena y ex6Gen~. 

La secreci6n de aldosteróna si responde al ca~bio postu
ral y e la auséncia de nodio, exceptuándo a les personas con 
dei'iciéncia parcial de o.ldosterona. 

En los niños encontrémos ACALASIA, se conserve la zóna 
glomerulo.r y cámbios degenerativos en las zonas fasciculadas 
y·reticular. 
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La insuficiéncia corticosuprurrenal secundária; es la -
insuficiéncia corticosuprarrene.l de ACTH, se presénta por la
terapeutica con esterÓides exógenos. La causa m~s frecuente es 
la auséncia de secreción natural de ACTH de la HIPOFI .. '13 1 son
tur!lores en las glándulas supro.rren~les o en el HI!io-r.:L:~I·10. 

Zn el déficit de ACTH, disminÚye la secreción de corti- · 
sol y and6genos. La secreción de aldosteróna sigue normal· pero 
no en todos los paciéntes. En et~pas tempránas las concentraci,2 
nes basáles de ACTH y cortisol pueden ser normáles, :>'1ede habe,o: 
disminución de las rcsérvas de hor~onas y la respu~stc de ésta
y la de cortisol a la angústia no es normal, 

Con la pérdida pos~erior de la secreció~ basal de ACTñ-
· hay atrofia de las zonas faaciculáda y reticulár, por lo que
disminÚye la secreción basal de cortisol. 

Se altE!'ra todo el eje Hil'OTÚAHO-HIPOFISIS-SU?RARR~IALB.3 1 
ya que también disminÚye la cspaciddd de respuesta do las supr!!. 
rrenales y la estimulaci6n aguda con ACTH ex6gena. 

?or lo re1>11lar no se altéran la secreciónes de nldoster,2 
na por la zona glomeruldr, ho hay sígnos de deficiéncin de min~ 
ralocorticoides. 

La hipoglucémia en pacientes con enfermedad de ADDISOH E!'s 
debida a un defécto en la Blucogenesis como rosultádo de la di.!!, 
minución de las existencias hepáticas del glicógeno y proaucción 
de la glucosa hepática. 
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Los paciéntes con insu!iciéncia adrenal son extremáda-
mente sensitÍvos a la abstinencia. El alcóhol puede precipi-
tár esta condición, ya que impide la glucogénesis. 

En éstos paciéntes el nivel plasmático de cortisol es
ba;jo o no se detécta en preséncia de angÚstia, hipo¡;lucémia7 
y fallas en la estimulaci6n de ACTH. 

Es rara la hipor;lucémia espontánea en paciéntes ADRilllO 
LEcTONIZÁDOS ya que recÍben terápia de corticoides adecuáda: 

Puede esta~ asociáda con otra deficiéncia endÓcrina que 
causa la precipitación de la hipoglucémia. 
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, 
CRISIS ADDISONIA!!A: 

El padecimiento denominádo "HAL DE ADDISO!l", es una pat,2 
logía end6crina poco frecménte, caracterizáda por una variedad 
·no específica de sintomas, como lo sbn: malestar·y perdida de
peso, cé.mbios en la pisr:ientación de lo. piel, anoréxia, naúsee.2 
hipotensión, ortostésis, debilidád, fat{ga, hiponatrémia, hipe~ 
kalémia. Esta sintomatologfa no se hace presente hasta que la -
ma;yor parte de las glándulas han sido destruidas. 

La enfermedad autoinmúne ha sobrepasádo a la tul:crculósi.§. 
como la causa principá.l del mál de ADDI:.:;or:. Sin embárc;o la ---
tuberculÓsis· aun cuenta para la siCTnificativa pooporción de --
casos. La prueba de estimulación de la hormona ACTH es útil --
para identificár la insuficiéncia adrenal. La terapia de manten 
cidn, consiste en HIDROCORTI301lA Y FLUDOCORTISONA. 

Cuándo la destrucción adrenal es insididsa, la estimula-
ci6n máxima pituitaria de ACTH, resulta en una producción de -
glucocorticoides y mineralocorticóides por un largo período, -
sin embárgo, la resérva adrcnal es eventuúlmentc ter:nin~.da.Los
síntcmas usualmente no se preséntt\n hasta que el 90 \, de la 
glándula esta destruida y aun todavía no son especificas. 

El paciénte padece de fatiga, debilidád, irritabilidád,
anoróxia y depresión. La hiperpigmentación es difusa, pero se
acentúa en aquellas porciónes e:K!)uéstas de la piel, sobre pun
tos, de presión; nudillos, rodillas, codos, en las memtranas -
mucosas. 
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En las primeras fáses· la HIPERKALEML\ moderada es comdn 
y puede estar acompañáda de HIPONATREMIA moderada e HIPOGLUCd 
MIA. 8s entónces cuando aparéce a menúdo la HIPQT;:;¡;;,¡óN POST,!! 
RAL. Los síntomas gastrointestináles están dados por v6mito,
diarréa y pérdida de peso. El paciente pide sal.(hambre de sal) 

Cuando la destrucci6n es muy rápida o cuando el paciente 
que esta siendo controládo en su funcion adrenal por estimula
ci6n maxima de ACT:I, es expuÓsto a tensi6nos. fisicas y/o pato
lÓgicas, la sintomatolog!a se veria in~rementáda por; fiebre -
v6mito severo, diarrea y dolor abdominal. 

/. El paciénte se encuéntra dábil, con hipotensión. 

Cuando.la ingésta de sodio es baja, los nivéles de sodio 
se encuéntran también bajos. Esto vendria a empeorar si el ·--
paciénte experiménta sudoración, vómitos, diarréa, anoréxia. 

Sin terapia de sustituci6n de aldosteróna, es practica
mente i1nposíble para el paciénte disminu:l.r su sodio urinário
a menos de 50 meq/dia •. La excreci6n excesiva de sódio de la -
ingésta de este, da' como resultádo una disminución del líquido 
extracelular, pérdida de péso, disminución del volúmen plasmá
tico, de la presi6n sanguínea, del rendimiento cardióco, del -
tamó.ño del corazón, un aum.:mto de la produccidn de remna, una 
disminución del. flujo sanviineo renal, azotemia, debilidád --
generalizdda y síncope postural. 

La caréncia ~e aldosteróna favoréce también el desarro
llo de hiperkalemia y una leve acidósis, debÍda en parte, a -
un transpórte i6nico disminuido por el tdbulo contorneádo --
distal. 
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La caréñcia de CORTISOL da' cómo resultádo anoréxia,dolor 
abdominál, consunción de los depósitos de grasa, apatía, debi
lidád, hipoglucémia de ayuno, cnpacidád para excretór el n¡;un
disminu1da, hiponatrémia, producción de ACTH y otras hormónas
melanocite~estimulántes, aumentáda hiperpigmentacidn y capaci
dad disminuida de soportar una variedad de STRESS tisioldgicos. 

~'n el aparato circulatório encontrámos· divérsos transtor..._ 
nos como són; disminución del vol'1men pla.omático, de:.. ta:ne.fio -
del corazoh y del gasto cardiáco, así como descenso de la pre-
si6n arterial y la reducción de la presión diferencial. 

La hipotens~ón arterial puede agravarse con la bipedesta
cidn y oce.cionar un s:Cncope pos tura.l • .1'1 electrocardiocráma --
suele mostrar disminución del vol taje, prolo·ncación de la honda 
P R y Q T, alteraciohes de la repolarizaciÓn. 

En síntomas agudos, las manitestaciónes se vuelven muy -
importántes; aparécen las míuceas, vómitos y dolor nl:do:~inal, -
que pueden contundÍrse con un sbdómen agÚdo (apendicitis). 

En el sistém·a nervioso las crisis de agudización, la semi,g, 
logia neurológica y.psiquiátrica pueden adquirir una eran rele-
váncia. Existe hipotensión postura! que puede oric~nor lipotí--
r.tias o síncopes. rierviosís:no,apat{a, dis::linución de la m~.:moria-
pesadillas noctúrnas y s:i'.ndro:oe depresivo y estadoo coni'usiorui.leo 

~'n el metabolismo, la caréncia de glucocorticÓides prodú
ce importantes al.teraciónes metabólicas, que provócan disminu-
ción de la Qluconeo5éncsis, deplcciÓn de ;::lucoé;eno hcp'.!tico, -
hipoglucémia basal y disminución en la movilización Y.Utiliza-
ción de grasas. 
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Los paciéntes· ADDISO!IIANOS son propénsos a otros procesos 
autoinmúnes que pu:den aparecér ántes o despu~s del dia5nóstico 
de enfermedad suprarrenal y entre é11os destácan; 

'fiROIDÜTIS .!l:;; !lASllI:<::TO, :IIPERTIRO!DÍSMO DS :0:'1F.:.:Rl'.!;JJAD 

DE GRAVES, ANji·lIA ?j!,'RNICIO~A, DIAI'.i>'T;;.-s, Hii'OFARATIROIDfS:iO;-

HIPOGO!IADÍSl10 PRn;ARIO,. VITr;,ÍGo, MONILIÁSIS, 

Ls hipotensión arterial se prese'nta e,, el 90 75 de lÓs 
casos y se acompáñan del deseo de ingerir mayor cantidad de 
sal, la hipo5lucémia· se presénta en los n:Lqos pero es poco --
·fr~cuénte en los adúltos, puéden.presentárse en casos de ayuno 
infección, náusea y vómitos; puede haber amenorrfua, pérdida -
del vello a.~ilár y púbico, pero en los ciclos menstruales pue
den conservarse y h?;.y po.ciéntes que llég;an a emb9.razo.rse. 

LA crtÍsrs ADDISO!lIA!lA puede presenté.rae en el consult1.,_ 
rio dental por un S'.rRESS secundário a infección, trau1w.tlsmo 
ciruc;ia1 deshidro.taci6!1 o en paciéntes que ya habiéndo tenido 
afectádas las glándulas suprerrenáles por una enferrnedád sevi, 
ra; se acompáñan de anoréxia, náusea, vómito, la deshidrata-
ci6n lleva a choque bipovolémico, hay dolor abdominal, la de
bilidad lléga a la apatía, confuai6n y coma; la fiebre es im
portante, la cianÓsis 'es frecuénte, baja la tensión arterial
y el paciente muere, si no se le atiénde inmediatamente, 
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TRATAMIÉllTO DE U. CR15IS ADDISOIIIAUA: 

L& ~rísis ADDISONIANA es el esté.do que preséntan pocien 
tes expuestos· a tcnsi6nes durante una ini'ección, tro.umatísmo, 
ciru¡¡ia o deshidratación por privación salina, vómitos o dia.-
rréa. 

La anoréxia, náuseas y vómito se agrávan y empeóren la
disminuci6n volum~trica y la deshidratación. Puede aparecer -
chóque hipovolémico y se debe considerar en todo inr!ivl.•.iuo -
con colapso vascular idiopático. 

,, Se debe establecer rápidamente la presión arterial con 
solución salina normal y dextrosa por via intravenósa. 

Puede darse glucocorticoides en i'Órma de hidrocortisona 
100 mg I.v., sé¡;uido por 10 me;/hora de venoclÍsis continua. 

Esto proporciÓna unn protección·méxima de asteroide. 
La sustitución mineral-corticoide implÍca un ei'écto S.!! 

i'iciente de retención de sal por parte de la prÓpia hidroco.)2 
tisona. ~n eStas circunstáncias otros glucocorticoideG co~o
la prednisona y la dexametasóna también pueden emplearse. 

El paciénte se encuentra deplecionédo del 20 j.\ de su -
vplúmen extracelular. Un adulto puede requerir hasta tres -
litros de suero salino durante un par de horas, un ní~o requ~ 
rirá menos cantidád proporcionálmente, pero la ter~pia sera-
tá:n drástica como en el adulto. 

No se puede reparar un déi'icit de sodio sin administrár 
sui'iciente sodio¡ ni se puede depender de asteroides retene-
dores de sodio para llenar los almacénes de sodio un, véz qué 
han sido deplecionddos. 
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Miéntras que se de suficiente ·solución salina al tratar 
una crisis ADDISONIANA, es poco impoetánte el restablecer la
terápia de sustitución con mineralocorticoides inmediáte.mente 
o esperar hasta que la condición del paciente se haya estabi
lizado, 

No debe reflexionárse al administrar·una dosis intrave
nósa de 100 mg de FOSFATO DE HIDROCORTI$0NA, puéde repetirse
ª los 15 minutos y otra posteriórmente a fin de que el pacién 
te se reestablézca, También podría aplicársele una dosis úni
ca de 4 mg de FOSFATO D3 D:!,..'X...'.,l·J!i~AZONA, éste trato.miénto pro-

porcióna inmediátamente concentraciónes de GLUOOCORTIGOIDS3-
circulántes comparábles a las de pacientes STRESADOS, agudos
con fUnciÓn adrenal normal. 

?osteriórmente ya que el paciénte ha recibÍdo suficiente 
soluci6n salina como pare llenar su volúmen e:ttracelulé.r y --

suficiéntes GLUCOCORTICOIDE3 cono para imitar la respuesta --
adrenal normh al BTRE3S agúdo, debe consideril.rse corno norme.1-
EIWOCRINOLOGICAMJJ."'llTE. 

Las cr~sis ADDISOllENA.3 puéd·en evitarse con la coopera-
ciÓn del paciente¡ si éste sivie las instrucciónes corno són¡ 
incremento de la dÓsis duránte enfermedádes, basándose en las 
instruccio~es de su médico familiar o de cabecera, duránte -
éstos periÓdos y sobre todo cre~rles conciéncia de que el tr~ 
tamiénto es de por vida¡ serfa conveniente usar una tarjeta,
un brazalete de identificación con los datos persone.les, de -
su padecimiento·y el de su m~dico con numero telefónico. 



Algo mas ·o ménos as!; 

Padésco la enfermedad de ADDISON.En·caso de emergéncia 
debo recibir una icy!Jcción intramuscular de FOSFATO m; DEY.A
M:<JrASO!IA (incluida entre mis eféctos personales) por favor 
llame a mi me<Íico. Gracias. 

~1 paciente debe cuidarse durante los interválos de las 
crisis. Con mínimas modificaciÓnes debe tomar CORTISOL (o el 
GLUCOCORTICOIDE equivalénte) en dÓsis de 20 mg. cada me.ñÓna y 
10 me; cada tarde, ,Y FLUDROCORTISONt,.(FLORINZF) en <'.Ónis de 0.1 

ms/dia. Debe llevar una jer:Í.nc;a esteril con 4 me. de F0.3FATO -
D3 DESAl{:!.'TASONA en 1 ml de ac;ua como inyección de emergéncia,
su dieta debe incluir una cantidad 11.h:re de sÓdio (150 meq/dfo) 
en caso de diarréa o sudÓr abundánte, debe tomar CLORwRO SODI-
00 SuPL3t·;EJ:TARIO. 

La dÓsis de FLUDROCORTISONA se debe disminuir cautelÓ
samente sí el paciente muéstra edéma, hipertensión o hipokale 
.mia, y aumentarla si muestra hipotensi6n o hiperkalÓmia. -

Algunos paci~ntes que han tenido hipertensión anteriÓr
mente al desa=ollo de la enfermedúd de· ADDISO!\ no re')uic!rén
de terápia de sustituci~n con MINE!lALOCORTICOIDES, sino inGÓ.!!. 
tas libres de CLORURO SODICO. 

Debémos recordár que la enfermedad de ADDISOI! es a menl! 
do una complicación de otras enfermed~des, si las invcstiga-
ciÓnes revelan evidéncia de TU3"-°'RCULosrn O HISTOPLASHOils DI
FUSA, estas infecciones serán especialmente tratádas. 
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Se piensa que la enfermedad de ADDISON es debido. a una
A'l~ROFIA AUTOil'.1-íU!U D3 LAS AD!U!:NAL:::S, el paciénte debe ser --
observado de véz en cuando buscándo síntomas de HIPOTIROIDÍi_ 
MO O DIABÉn!ES MELLÍTUS para que se tráten antes de que prodú~ 
can incapacidád o constitúyan una amenáza para la vid~. 

En n:i'.ños en desarrÓllo, es muy importante que la dÓsis
esteroide, en la terápia de sustitución con glucocorticoides, 
sea cuidadósamente reguláda, de tal forma que se evite por un 
lado la insuficiéncia adrenal y el retrazo en el creci~iénto-
1ineal por el otro. El retrázo del crecimiénto es un Índice -
muy· sensible de un excéso de clucocorticÓides y puede ocurrir 
en auséncia de obesidad, deterioro de la .toleráncia a la glu
cósa, equimd'sis u otros sÍf>!!OS comúnes del SÍHDROHE n;;; CUS.'lil'lG. 

Una dósis iniciál de mantenimiénto de HIDROCORTI50NA --
podría ser 20 m&'m2 de superficie corporal, en d6sis principÚl 
mente por la mañána. 

En paciéntes severamente dañádos por la enfermedad de -
ADDlSON, débe ser estabilizáda su condición con D:::Y.ft!.LTASO!lA 
(D30.~!iRON) 0.5 mg dos véces al día, éste a¡;ente no interfiére 
con prliébas de ester6ides endó3enos. 

La terápia de mantención consiste en HIDROCORT!SOllA 1 5 
a 20 mg, en la mañana y 10 a 15 mg. entre las 4 y 6 ?.M., 

Esta inclusión, estimúla el ritmo natural diurno de la 
gl~ndula adrenál. La FLU:JP.OCORTI::Oli"A (FLORlll:::F), 0.5 a 0.1 me;, 
es dada frecuéntemente para tratár la deficiencia MIH::.."l:\LOCOB, 
TICOIDE, La dÓsis de FLUDROCORTISOUA debe ser incrementáda en 
0,05 mg, si el paciente continúa presentándo hipotensión pos
turé.l, hiperkaiernin o nivél creciénte de renina. 
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La dÓsis debe ser disminuida, si el pe.ciente :.ouestra síz_ 
nos de edema, hipokalémia, falle. con~estiva del corazón o hipe~ 
tensión. La dÓsis de hidrocortisona debe ser incrementáde. duran 
te periodos de GTRESS, cuando el pacfénte experimenta una mayor 
gravedad, la.dÓsis debe ser doblada o triplicáda por un corto-
periodo. 

Si el vómito ocurre dentro de la primera hora de la dÓ-
sis oral, la misma debe ser repe~Ída. Si el vómito persiste,la 
hidrocortisóna de~e ser administráda por vía intravenosa. 

La dósis de fludrocortisona, no necesita ser incremen--
taél.a e. una dÓsis similar a aquéllas en crisis adrene.l cu,;.ndo-
el STR:ESS es severo, como una enfermedad mo.yor o en cirusía. 
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CONCLUSIÓNES: 

Como cirujanos dentistas de práctica General, sabémos 
perfectamente que todo paciénte en homeostási~ que se presénta 
a consulta dental se pone ténso; por el ruído que provóca la -
turbina de nuestra pieza de alta velocidád, por el piquéte al
introducir la solución anestésica, etc, nuestra profeciÓn odon 
tolÓBica es 90 íé estresánte para cualquier :i,ndividuo. -

Si a ésto le ae;re~ámos que la cortéza suprarrenal no pus 
de producir las hormonas necesárias para ,equilibrar la atrófia 
y que esta p~odúzca 'normalmente esterÓides, entónces el pacién 
te puede producir una crisis ADDJ.SONEEA. 

Es entónces cuando se sucita una emergencia medico dental 
en paciéntes con en:rermedad de ADDISON. 

Por tal motívo si el paciénte está tomándo esteroides en 
la actualidad, se le aumentara la dÓsis diaria; si no lo toma, 
pero lo estubo tomando con anterioridad, (6 a 12 mcseo), se l~ 
administra otra vez durante un periÓdo de dos semanas ántes de 
intervenírlo quirÚrgicamente, posteriormente se le suspenderán 
poco a poco, ya que la corteza suprarrenal no ha recu;ierado su 
función normal. 

~'n presencia de infección la respuesta estará disminuida, 
por lo que ser~ necesario mandar antibiÓticos. 

Debémos observar cuidadÓsamente la pigmentación en cavidad 
oral en este tipo de paciéntes, ya que es un si~no oportuno y -
temprano; las mejillas son el luGar mas frecuénte de la pigmen-
taciÓn, puede encontrarse tambien en encías, paladar y lenb\la. 

ESTA TESIS 
~ DE LA 

ND OE!E 
BIBUSTECA 
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La dentición estará rotrazada y hay hipoplásia del esmalte. 
La hi5iéne oral no se puede mantener y se desarrollan ---

cáries sin control, además de la xerostOmía. 

~n el dia5nóstico diferencial podÓmos encontrar enfermedú
des que presentan hipercrÓmias; hiperpi¡;mentación por condició
nes raciales. Causas extérnas¡ mecan!smos r!sicos y químicos. 

Oloasma; pigmentación de la piel en embarazadas. :clipovita
minÓsis¡ la vitgmÍna A favorece la absorción de vitu~ina. O que -
el~va el nivel san15UÍneo de los sulfidrÍlos que son ir.hibidÓres
de l.a mel.anoe;énesis • .C::nfermedé.d de HODG!CIH; linfoe;ranulomatÓsis
maligna. Se prodÚce en el CORION de deposito melánico en el int.!l. 
rior de los melanÓfagos. Enfermedad de FAi!OONI; forT: de ane:nia
infantil parecida a la perniciósa. Síndrome de PEUTZ-J~G~~"RS; -
pi¡;;mentaciÓn mucocutáneas en boca, en la polipÓsis intestinal. 
Acantósis nigricans, pigmentación general y anormal de la piel-
con tumores papilares (lesi6n histolÓgica de papilares) Léntie;o
malie;no de HUTC:iI!ISON; ?eca en la cara en la que se desarrolla -
un nevocarcinÓ:na. 1'1elanosis de Rl1'::!L; semeja infección lijara de 
cara y cuello. AdrenoleucodistrÓfia; transtorno recesívo ligado 
8.1. X, causé.do por deficiéncia de oxidación proximal en una larga 
cadena de ácidos i::;rasos que se acum~lan en el cerebro, ~lánduln 
adrenal y testículos. Esto ¡;uÍa al slnc'.rome neurol.Óc;ico que --
evidéncia insuficiencia. 

:;;;]. diasnóstico de la enfer:nedad de ADDISON por medio de-
recursos clÍnicos, radiolÓgicos, an~isis y biopsia para confi~ 
mar una insuficiencia suprarrenal, ser:f.a l.o más reco:nenrlo.ble: -
.Jl cúadro se sospecha por d-:-.tos clÍnicoz, se coní'irm:.L bioquÍmi
camente y se define etiolÓCTicamente. 
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Se aébe incluir eotudio in:nunolo'c;ico, tornoc;rá'fio. computo.ri 
z~da abdominal en caso·de awnento, biÓpsia suprarrenal cuándo no 
hay dátos de infección tuberculosa activa, metástasis de neuro-
plásia, hemo:r·r~Gia masiva evic;ente, o cuando esta presente la -
enfermedad de ADDISON desde háce ai'.os y no existía confirr.1ación
etiolÓgica. 

En la valoración morfolÓgica de las glándulas suprarrenales 
son e):ploraciÓnes dé ima3enes no invasívas: 

1 .- Ecograi'Ía. 
2.- T'omografía computarizada o tomo¡;raf:í'.a. a:idal computarizáda; 

/nos da excelente definición de tamaño, forma y estructura 
en la patolog:í'.a adrenal. 

3.- Imagen de resonancia oar,néticu-o- resonancia ~acnética;mue~ 
tren en for~a detnllÚda y eficÚz a las c;lándulas suprarrenf 
les. Se puede observar una reducción de tamaño, C5si hastn
que las glándulas no ~ean visibles, hallazgo cnrncter:í'.stico 
de la enfermedad de ADDI:JON autoinmune o ideopáticn. 

~stas tres té'cnicm.s ro.dioi::;rá.f.'icas de dio.gnóstico, son --
grandes avances en la exploración diferencial entre el oríc;en -
autoirunune y el tuberculoso. Su aplicación debe darse a todos -
los paciéntes de reciente diagnóstico o cuando el estudio de los 
anticuerpos antiadrenales es negativo o no es facilitado. 

Se han demostrado tres alteraciones radiolÓgicas; 

1.- Atrofia de origen autoinmune y como secuela de hemorragias 
suprarrenales, tuberculÓsis y otras enfermedades c;ranulo-
mnt~sas. 
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2.- Calcificacio'nes tipicas en la tuberculÓsis, secuela de be~~ 
rrágia (en face ac;uda y sin atrofia), infecciÓnes oicÓticas 
y alg¡inos procesos neoplásicos, descarta el oriCTen autoin~~ 
ne. 

3·.- Agrandamiénto en tuberculÓsj.s de :;iocos años de evolucion,-
metástasis1 neoplasias primárias, linfÓmas, he~orrd~ias su-
prarrenales reciéntes. 

En un estudio pro.ctica'.do en pc.ciéntes con ADR.S!rDL3UCODI1 
·rROL'I,, por medio de estudios bioquímicos y ra•liolÓ¡;icos se co.u 
cluyó que debe ser diaenóstico diferencial de le enfer:ncdad de 
ADDISOI< y se confirma la utilidad de la imágen de resonancia -
magnética para tal efecto. 

BIOPSIA: 

Obtención de tejido suprarrenal en material suficiente -
para es~dio citolÓgico y microbiológico por punción percuta
nea lumbar con aguja fina, bajo contro ecográfico y tomográ-
fico. 

IllDICACIÓU::S: 
En suprarrenales de aspecto radiológico normal para llegar 

a.l dia~nóstico citolÓe;ico de metástasis. En aumento de t:i!!láiio -
¡;laniular (por calcificacióncs, neoplasia o enfermedad de AJI-
SON de años) 

En una revisión de 20 .pacientes con deficiéncia de GlUC.2, 
corticoides asociáC.os con ausenci:::i. de secreción lo.'.;r~. :-.o.l y --

acalásia, reveláron anorm:~lidádes neu:-olÓ(!;ice.s; 1? pr·.sentaron 
hiperreflexia, debilidad muscular, disartria y atáxia, junto -
con inteligencia deteri.orada y funciónes autosómicas anormale.!!. 
hipotensión postural. 



5 3 

Estos halláz~os indican que los problemas neurológicos 
si(lllificatívos son comúnes en este transtorno multisist~mic6. 

También existe un estado PRE-ADDISONIANO.Es una variedad 
de enfermedades crónicas infecciósas (tuberculÓsis, histoplas
mósis 1 coiccidiomicósis, criptococcosis). Los paciéntes con -
tuberculÓsis activa tienen:riesgo de muerte sÚbita. La etiolo
g!a puede estar implícitamente directo a las glándulas adren~ 
les con tuberculÓsis y/o. el posible efécto de la Rn'.'.i·:l'JCIHA
(antibiÓtico paro. la. t•J1'ercu1Ósis) con el consecuente meto.bo
lÍSmo de ADRi;;l:\0CO!l'l'ICOD23 a lo. induccibn de la enzima hepática. 

A~ue·la enfermedad de ADDISON no es ·muy frecuénte que 
di¡;;amos, cuando se presenta puede ocacionar graves o.lteració-
nes a nivel general, y por ende las e;lándulas suprarrenales 
serán las mayormente o.fectádas. 

ExÍsten otras entidádes po.tolÓgico.s que se medican con 
esterÓides; entre ·otras tenemos a la ARTRÍTI.S, AS:.;.t, FI.;;:JRE
DE 3ZNO, Fl.É'.'BRZ REUM!\TICA, "SJrC. 

Por lo tánto debemos poner especicl atención en po.cien 
tes que reporten la sintomatología típica de la enf erz¡¡edad de 
ADDISON: (Anoréxia, náuseas y vomito ). Ya sea que lo sospech.!l_ 
mos o qué por temor a no ser atendidos no lo refiera, o que -
sin perjuÍcios existenciáles lo extérnen y anotém.os en su hist.2, 
ria clínica, tiempo de evolución, rnedic:i.11éntos administrádos,-
dÓsis, etc. o mandarlo hacer unos estúdios de labore.torio, ponei;: 
nos en contácto con su médico familiar, institucionál o de cabec.!l. 
ra, y estar ~revetÚdos de cualquier e~ergéncia que se pudiese --
presentar. 

Recalcarle al. paciénte que tro.ie;o. entre sus efectos perso
náles un brazalete, o uua carta de identificación con una jerin
ga esteril con 4 mg de FOSFATO DE DEXAMh"'TASONA en 1 me; de o.r;ua--
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como inyección de ·emer5encia, cuando salGa a trabajar, a diver_ 
tirae, al cine, etc .• O que la tenso'.mos en nuestro botiquin de -
emergencia que debe haber por ley en todo consultorio dental y
que cuando el paciénte se presénte, poner la jerin¡;a yn prepa.rg 
da sobre el BRAJG:.'T junto a la algodonéra o a un lado del espej2 
bucal. 
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