PATOLOGIA DAS ADRENAIS

CONSTITUIÇÃO:
* Camada Cortical: produção de esteroides

- Zona Glomerulosa: síntese de mineralocorticóides, principalmente aldosterona

- Zona Fasciculada (75% da área cortical): maior síntese de glicocorticoides, principalmente cortisol

- Zona Reticular: síntese de esteróides sexuais (estrogênios e androgênios); menor síntese de glicocorticóides

* Camada Medular: células cromafínicas que sintetizam e secretam catecolaminas, principalmente epinefrina

ALTERAÇÕES FUNCIONAIS:

SÍNDROME DE CUSHING (HIPERCORTISOLISMO, HIPERCORTICALISMO HIPERADRENALISMO OU HIPERFUNÇÃO ADRENOCORTICAL)

HIPERALDOSTERONISMO

SÍNDROMES ADRENOGENITAIS (ANDROGÊNICAS OU VIRILIZANTES)

HIPOCORTICALISMO (HIPOFUNÇÃO ADRENOCORTICAL OU HIPOADRENALISMO)

HIPERFUNÇÃO MEDULAR ADRENAL

SÍNDROME DE CUSHING (HIPERCORTISOLISMO):

SÍNDROME DE CUSHING EXÓGENA (HIPERCORTISOLISMO EXÓGENO):

* - Síndrome de Cushing Iatrogênica
- administração de glicocorticoides exógenos – maioria dos casos da síndrome

SÍNDROME DE CUSHING ENDÓGENA (HIPERCORTISOLISMO ENDÓGENO)

SÍNDROME DE CUSHING ENDÓGENA (HIPERCORTISOLISMO ENDÓGENO):

SÍNDROME DE CUSHING ENDÓGENA DEPENDENTE DE ACTH:
*- Adenomas hipofisários secretores de ACTH – DOENÇA DE CUSHING
- 70% dos casos de hipercortisolismo endógeno

- mais frequente em mulheres (4:1) e adultos jovens

- geralmente microadenoma hipofisário produtor de ACTH

- alguns casos são de macroadenomas (>10mm)

SÍNDROME DE CUSHING ENDÓGENA DEPENDENTE DE ACTH:
* - Hiperplasia Celular Corticotrófica da adeno-hipófise 

- primária ou secundária ao estímulo excessivo da liberação de ACTH por tumor hipotalâmico produtor do hormônio liberador de corticotrofina (HLC)

- a hiperplasia cortical é responsável pelo hipercortisolismo

SÍNDROME DE CUSHING ENDÓGENA DEPENDENTE DE ACTH:
* - Síndrome da corticotrofina ectópica (10%):
- secreção ectópica de ACTH pelos tumores não hipofisários

- causada pelo carcinoma de pequenas células (oat cell carcinoma) pulmonar, carcinoma bronquial, carcinoides, carcinoma medular da tireoide e tumores de células das ilhotas pancreáticas

- uma neoplasia neuroendócrina ocasional pode produzir o HLC ectopicamente, podendo causar secreção de ACTH e hipercortisolismo

- como na variante hipofisária, as adrenais apresentam hiperplasia cortical bilateral

- é mais comum em homens e ocorre principalmente entre 40 e 50 anos de idade

SÍNDROME DE CUSHING ENDÓGENA INDEPENDENTE DE ACTH:

- bioquimicamente há níveis séricos elevados de cortisol e níveis baixos de ACTH

- causada principalmente por neoplasias adrenais primárias, como os adenomas (10%) e os carcinomas (5%) adrenais

- a hiperplasia macronodular (nódulos geralmente maiores que 3mm de diâmetro) é uma condição não esporádica (não sindrômica) observada em adultos, independente de ACTH, mas não inteiramente autônoma

MORFOLOGIA DA SÍNDROME DE CUSHING:

ALTERAÇÕES HIPOFISÁRIAS:

*- Alteração hialina de Crooke:

- ocorre pelos altos níveis de glicocorticóides endógenos e exógenos

- o citoplasma granular e basofílico normal das células produtoras de ACTH, na adeno-hipófise, se torna homogêneo e pálido

- resulta do acúmulo de filamentos intermediários de ceratina no citoplasma

MORFOLOGIA DA SÍNDROME DE CUSHING:

ALTERAÇÕES ADRENAIS:

- dependendo da causa do hipercortisolismo pode ocorrer: a. atrofia cortical; b. hiperplasia difusa; c. hiperplasia macronodular e micronodular; d. adenoma; e. carcinoma

*- na Síndrome de Cushing exógena:

- a supressão do ACTH endógeno provoca atrofia cortical bilateral (falta de estímulo das zonas fasciculada e reticular pelo ACTH)

*- na Síndrome de Cushing endógena dependente de ACTH: 

- há hiperplasia difusa ou neoplasia cortical adrenal (adenoma ou carcinoma)

*- na Síndrome de Cushing endógena independente de ACTH: 

- a hiperplasia nodular não é pronunciada
