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I. Esteroides adrenals

A. Base: ciclopenteneoperhidrofenantreno

B. Provienen del metabolismo del colesterol, el sustrato se adquiere gracias a receptors de LDLD

C. 3 productors principales; aldosterona, DHEA y cortisol (fas/rest)

II. cortisol

A. regula el metab de glucose (ant insulina), proteinas (catabolismo), lipidos, y acidos nucleicos (inhibe sintesis excepto en higado)

B. Mantiene la responsibilidad vascular a vasconstrictores circulantes

C. Produce demarginacion de WBC, e inhibe diapedisesis

D. Disminuye la accion de mediadores de inflamacion

III. Aldosterona

A. Posee dos adicciones importantes

B. Renin angiotensin (pregunta examen)

C. Regulacion del volumen extracelluar por un efecto directo en los tubules colectores, donde produce una disminucion en la excrecion de sodio

D. Regulacion de potasio, independiente de RAS

E. Puede estar bajo control de ACTH

IV. Hiperfuncion adrenocortical

A. Syndrome de cushing

B. Aldosteronismo

C. Syndromes de exceso androgenico

V. Etiology of spontaneous cushing syndrome

A. ACTH dependent:  mas comun

1. pituiatary cushing syndrome > ectopic ACTH >act source unknown > macronodular hyperplasia

B. ACTH independiente

1. Adrenal adenoma > adrenal carcinoma

VI. Aldosteronismo

A. hipersecrecion de aldosterona

B. primario: hipersecrecion autonoma por la glandula

C. secundaria: hipesecrecion causando por un estimulo extraadrenal

D. hypertension con hipokalemia

VII. Aldosteronismo primario

A. syndrome de conn: adenoma unilateral de la adrenal: f>m 30-50anos

B. hyperplasia nodular cortical-nodulos bilaterales

VIII. aldosteronismo secundarios

A. estenosis de la arteria renal aterosclerosis o hiperplasia fibromuscular

B. reninoma

C. sindrome de barter: hiperrenismo, hipkalemia/alkalosis, BP normal, hipoplasia juxtaglomerular

IX. hiperplasia adrenal congenial

A. syndromes de exceso androgenico

B. syndromes de ausencia de androgenos

C. ambos caracterizados por una deficiencia enzimatica, con disminucion en la capacidad de producir cortisol

X. Forms of congenital adrenal hyperplasia

A. Classic 21-hydroxylase

1. Partial (simple virilizing or compensated)

a. Cortisol:  normal

b. Aldosterone:  increased

c. Degree of virilization of females:  ++++

d. Failure of virilization to males:  0

e. Dominant Steroid Secreted:  17-hydroxyprogesterone

f. Comment:  Most common type (95% of total), from one to two thirds salt losers

2. Severe (salt-losing)

a. Cortisol:  decrease

b. Aldosterone:  decrease

c. Degree of virilizations of females:  ++++

d. Failure of virilization to males:  0

e. Dominant Steroid Secreted:  17 hydroxyprogesterone

f. Comment:  Most common type (95% of total), from one to two thirds salt losers

B. 11 beta-hydroxylase

1. Cortisol:  decreased

2. Aldosterone:  decreased

3. Degree of virilizations of females:  ++++

4. Failure of virilization to males:  0

5. Dominant Steroid Secreted:  11-deoxycortisol and 11-deoxycorticosterone

6. Comment:  Hypertension

C. 3 beta-hydroxysteroid dehydrogenase/isomerase

1. Cortisol:  0

2. Aldosterone:  0

3. Degree of virilizations of females:  +

4. Failure of virilization to males:  ++++

5. Dominant Steroid Secreted:  3beta OH compounds (dehydroepiandrosterone)

6. Comment:  probably second most common, usually salt loss

D. 17alpha-hydroxylase

1. Cortisol:  decrease

2. Aldosterone:  decrease

3. Degree of virilizations of females:  0

4. Failure of virilization to males:  ++++

5. Dominant Steroid Secreted:  corticosterone and 11-deoxycorticosterone

6. Comment:  no feminization of female, hypertension

E. Cholesterol side chain cleavage

1. Cortisol:  0

2. Aldosterone:  0

3. Degree of virilizations of females:  0

4. Failure of virilization to males:  ++++

5. Dominant Steroid Secreted:  cholesterol

6. Comment:  rare, usually salt loss

XI. Classification of adrenal insufficiency

A. Primary Adrenal Insufficiency

1. Anatomic destruction of gland

a. Autoimmune:  most common cause spontaneous primary (antes era TB)

b. Surgical removal

c. Infection (TB, fungal – cryptococ, viral –especially in AIDS patients, salmonella causa mas comun en ninos)

d. Hemorrhage

e. Invasion:  metastatic

2. Metabolic failure in hormone production

a. Congenital adrenal hyperplasia

b. Enzyme inhibitors (metyrapone, ketoconazole usados en tratamiento de cushing, aminoglutethimide)

c. Cytotoxic agents (mitotane)

3. ACTH-blocking antibodies

4. Mutation in ACTH receptor gene

B. Secondary Adrenal Insufficiency

1. Hypopituitarism due to hypothalamic pituitary disease

2. Suppression of hypothalamic pituitary axis

a. By exogenous steroid:  causa numero uno de secondary adrenal insufficiency Cushing syndrome (endogenous causa numero uno de Cushing syndrome es Cushing Disease)

b. By endogenous steroid from tumor

XII. Frequency of symptoms and signs in adrenal insufficiency

A. Weakness

B. Pigmentation of skin

1. Si paciente tiene piel oscuro y ojos verdes, es bien raro

2. En comparasion, si falta de ACTH tiene hipopigmentacion

C. Weight loss

D. Anorexia, nausea, and vomiting

E. Hypotension (<110/70)

F. Pigmentation of mucous membranes

G. Abdominal pain

H. Salt craving

I. Diarrhea

J. Constipation

K. Syncope

L. Vitiligo

V. Diagnosis Addison’s

a. Addison’s no tan facil diagnosticar, son quejas tan inespecificias que esta bien dificil

b. Usualmente, falta apetito, hipopituitarismo puede explicarlo, paciente dice que no puede con la pastilla, cuando sigue tomandolo, empieza con nauseas, vomitos, normalizo

VI. Treatment Addison’s

a. Cortisol replacement therapy

b. Regain pigmentation in body

VII. Pheochromocytoma

a. Hipertension:  manifesacion mas comun

b. Paroxismo:  cefalea, sudor, palpitaciones, palidez o rubor, taquicardia (pregunta de examen), los paroxismos puede ser 1 cada 2-3 meses, o tan frecuente como 9-10 al dia

c. Perdida de peso

d. Hipotension ortostatica:  volumen extracellular esta disminuido, vasoconstriccion, intravascular disminuido, cuando acuesta, y cuando sube baja presion

e. Hiperglicemia:  catecholaminas, va a antagonizar efecto de insulina

f. Hipercalcemia (PTH/PTHHrP)

g. Algunos medicamentos puede producir paroxismos, a veces fatales

A. Opiates

B. Histamina

C. ACTH

D. glucagon

h. VMA:  prueba de cernimiento, vanylyl mandylic acid

VIII. MEN:  multiple endocrine neoplasia

a. MEN-1:  pituitaria, paratiroides, pancreas

b. MEN-2A:  paratiroides, medullary tiroid carcinoma, feocromocitoma

c. MEN-2B:  MTC, feocromocitoma, neurofibromatosis

d. No tiene que tener los 3 pacientes en mismo paciente, usted debe sospecharlo cuando tiene cualquiera de ellos en familiars inmediato

e. MEN-1 recuerda:  Goliath in bible was 9 feet tall, probably due to gigantism, tumor de pancreas, dando insulinoma, no baja glucose cuando come, gastrinoma ZE con acidez, david mato con piedra entre ojos, porque goliath couldn’t see in front with bitemporal hemianopsia y pituitary adenoma, quiste dentro de hueso brown tumor fractura area en craneo

IX. Deficiencia de glandulas endocrino

a. Opuesto de MEN

b. Caracteristica de ellos, deficiencia de adrenal, deficiencia de tiroides, y transformacion de autoimmune, como puede ser lupus, RA, cuando vemos paratidoides, Tipo 1:  Tipo 2:

