GLANDULA ADRENAL

1) Localizacao
Localiza-se nos polos anteriores dos rins.

2) Morfologia

Cada glandula é separada em duas porgdes distintas: a medula e a cortex. As duas
regides produzem hormoénios bem distintos, porém, necessarios para adaptagdo as
condi¢des adversas do meio ambiente (isto é, estresse). Um dos efeitos benéficos
dos glicocorticoides ¢ a mobilizagdo da glicose em situagdes estressantes como fuga
ou restabelecimento de traumas.

renal vein

3) Cortex da Adrenal
Possui trés zonas a zona glomerular que secreta mineralocorticdides, e as zonas
fascilulada e reticular que secretam glicocorticoides e esterdides sexuais.
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Todas as células da cortex tem abundancia de goticulas de lipidios para a sintese de
horménios esterdides.

4) Mineralocorticéides
Importante no balango eletrolitico e, como resultado, importantes na regulacdo da
pressao sangiiinea. O principal deles ¢ a Aldosterona.

As agdes ocorrem ao nivel dos tubulos distais no rim. O efeito dos
mineralocorticoides €

hidrogénio] A resposta celular ao horménio ¢ o aumento da permeabilidade da
membrana celular do limen ao influxo de sodio do filtrado renal e o aumento da
atividade da Na'/K~ ATP-ase na superficie contraluminal, o que permite
extravasamento de sodio da célula para o intersticio. A secre¢do de potassio ¢
passiva para manter a osmolalidade da urina.
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A hipersecrecdo de mineralocorticoides causa retencdo de sodio leva a um
aumento do volume do liquido extracelular e causa hipertensao; perda excessiva de
ions hidrogénio e alcalose metabdlica. J4 a hipossecrecdo pode causar retengdo de
H' e acidose metabolica.

As células renais produzem uma enzima (Femin@) em resposta a diminuigdo da
pressdo sangiiinea. A renina atua sobre o angiotensinogénio produzido pelo figado e
presente na circulacdo. Isto resulta na producdo de angiotensina I que ¢
posteriormente hidrolisada a angiotensina II. A angiotensina II aumenta a
resisténcia vascular causando contra¢ao do musculo liso (vasoconstri¢do).

Outro fator ¢ a _ Um aumento nesta concentragao ira

estimular a secre¢do de mineralocorticoides.

5) Glicocorticoides



Importantes na regulacdo de todos os aspectos do metabolismo, seja direta ou
indiretamente. O principal deles é o Cortisol. Outros exemplos: 17-
hidroxicorticosterona, hidrocortisona, corticosterona, cortisona.

Bstimulam ' neoglicogénese hepatica, que envolve a conversio de aminodcidos em

carboidratos. O resultado final ¢ um aumento no glicogénio hepatico e da glicose
sangiiinea. Estes efeitos s3o observados principalmente em animais com
hipersecrecdo de glicocorticdides ou com deficiéncia de insulina e sdo importantes
para animais submetidos a privagdo alimentar por longos periodos. Além disso, sua
acdo € necessaria para os efeitos neoglicogénicos do glucagon e glicogenolitica da
adrenalina.

Inibem a captagao de glicose particularmente no musculo e células adiposas. Este

efeito ¢ denominado efeito antiinsulinico. Sendo assim, a administragdo cronica de
glicocorticoides pode causar diabete esteroide devido ao efeito hiperglicémico
produzido no figado, enquanto o uso de glicose diminui nos tecidos periféricos
devido ao antagonismo da insulina. E importante para animais em jejum.

—

_. O catabolismo protéico ¢ aumentado com conseqiiente

liberagdo de aminoacidos. Este processo garante a neoglicogénese hepatica.
Somente dois tecidos, cerebral e cardiaco, estdo livres deste efeito. O catabolismo
protéico resulta em desgaste muscular.

Inibe resposia inflamatoria. Previne a dilatagdo capilar, o extravasamente de liquido

para o intersticio, a migracao de leucocitos, a deposicdo de fibrina e a sintese de
tecido conjuntivo. O processo de inflamag¢do ¢ importante para o encapsulamento e
destruicdo de agentes nocivos e a resposta final ¢ uma substitui¢do do tecido
funcional por tecido conjuntivo fibroso, que resulta na perda da funcao tecidual. Ex.
mastite.

Os glicocorticdides inibem a sintese de substidncias que promovem a inflamacao,
como as prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos. Este efeito se da por inibi¢ao
de algumas enzimas envolvidas na formacao destas substancias.

Inibem respostas alérgicas. Esta agio ocorre por meio da inibigio da liberagdo de

certas aminas, como a histamina dos mastocitos.

6) Esteroides Sexuais
A producdo de esterdides sexuais pela cortex da adrenal € baixa.
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7) Sintese e Transporte
Como ja dito anteriormente, o colesterol ¢ a matéria prima para a sintese de

hormonios esterodides.
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Os hormonios esterdides sdo transportados no plasma ligados a globulinas
plasmaticas (globulinas ligadoras de corticosterdides ou tramnscortina). De todo o
cortisol transportado no plasma, 75% esté ligado a Transcortina, 15% a albumina e 10%
livre. J& a aldosterona € trasnportado quase que exclusivamente pela albumina (50%).

A meia vida do cortisol é de 60 minutos e da aldosterona de 20 minutos,
aproximadamente.

8) Modo de Acio
Como sao lipofilicos, entram na célula para entdo reagir com o receptor.
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9) Controle da Secrecao
A corticotrofina (ACTH) ¢ o hormodnio hipofisdrio que regula a sintese de
glicocorticoides pelo cortex da adrenal.

10) A Medula da Adrenal

A producdo de catecolaminas ¢ constante. Com exce¢do das baleias e galinhas e
tecidos fetais de todas as espécies, a adrenalina ¢ a principal catecolamina secretada
pela medula.

11) Sintese
A sintese se faz a partir da tirosina.

12) Funcgoes

As agOes das catecolaminas sdo mediadas através de receptores adrenérgicos
localizados nos tecidos-alvo. Exitem dois tipos principais: o ¢ 8. Os al afetam
terminagdes nervosas pos-sinapticas € os a2 as terminagdes pré-sindpticas. Ja os B1
afetam principalmente o coragcdo e os B2, os musculos lisos ¢ o metabolismo
intermediario.

Embora todos os receptores adrenérgicos sejam responsivos a noradrenalina e a
adrenalina, as respostas as duas catecolaminas sdo diferentes. Além disso, os tipos
de receptores nos diferentes tecidos variam em numero, que juntamente com as
diferentes respostas dos receptores nos tecidos, resultam em respostas adrenérgicas
variaveis.

Os efeitos metabolicos das catecolaminas sdao mediados principalmente por
receptores B2 porque a adrenalina ¢ 10 vezes mais potente do que a noradrenalina
nestes receptores. Os efeitos da adrenalina no metabolismo intermedidrio sao
semelhantes aos do glucagon e opostos aos da insulina.



Humenta'a’ concentracio de'glicose no'sangueé afetando principalmente o figado

(promove a glicogenoélise e a neoglicogénese hepatica). Estimula a glicogenoélise do
musculo esquelético.

InibeSecrecdo deinsulina e estimula do ghicagon pelo pancreas.
Estimula a lipolisé aumentando os 4cidos graxos no sangue.
_ aumentando a forca de contracdo e a freqliéncia

cardiaca. Causa vasodilatagdo no musculo esquelético e no coracdo. O débito
cardiaco aumenta devido ao aumento da freqiiéncia cardiaca.

Causa erecio e ejaculagao devido 4 agio nos receptores B causando vasodilatagio e

nos receptores o causando vasoconstrigao, respectivamente.
Outros efeitos: piloere¢do, sudorese, dilatagao da pupila.

13) Controle da Secrecao
O principal fator ¢ a hipoglicemia, estressantes, baixa pressao sanguinea.



