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RESUMEN

La Insuficiencia Adrenal (IA) es una patologia ocasionada por la disminucion en la secrecion de hormonas
esteroideas por parte de la corteza adrenal, caracterizada por el déficit predominante de glucocorticoides. Esta
puede ser clasificada en primaria cuando el defecto subyace en la glandula adrenal, siendo la causa mas frecuente
la adrenalitis autoinmune; o secundaria, por alteracion en la secrecion de la corticotropina (ACTH) o de la
hormona liberadora de ACTH (CRH), cuya causa mas comun es la suspension brusca de los glucocorticoides
posterior a su administracién por un periodo prolongado. Tanto las formas primarias como secundarias de 1A
pueden presentarse de manera aguda o cronica. La mayoria de los sintomas de la deficiencia de cortisol son
inespecificos incluyendo debilidad, anorexia, nauseas, entre otros; los signos principales son pérdida de peso,
hiperpigmentacion, hipotension, siendo mas caracteristicos de la IA primaria. Una vez que se sospecha la IA,
se determinaran las concentraciones de cortisol, con un valor basal menor de 3 mg/dL y post-estimulo menor
de 18 mg/dL como diagnosticos de esta entidad. La determinacion de ACTH permite la distincion entre una TA
primaria y secundaria. El tratamiento de la IA en la mayoria de los casos es simplemente sustitutivo del déficit
de glucocorticoides, siendo la hidrocortisona el farmaco de eleccion. Debido a que ésta patologia puede estar
asociada con una significativa morbilidad y mortalidad en los sujetos que la padecen, surgid la iniciativa por parte
de nuestro servicio de Endocrinologia de sintetizar en este protocolo la informacion hasta ahora disponible, asi
como nuestra experiencia, con respecto al diagnostico y manejo de esta enfermedad.
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ABSTRACT

Adrenal Insufficiency (Al) is a pathology caused by a decreased secretion of steroid hormones by the adrenal
cortex, characterized by a predominant deficiency of glucocorticoids. Al can be classified as primary, when the
underlying defect is in the adrenal gland, being the adrenalitis autoimmune the most common cause, or secondary,
due to alterations in the secretion of corticotropin-releasing hormone (CRH) or corticotropin (ACTH), which most
common cause is the abrupt discontinuation of glucocorticoids after its administration for an extended period.
Both primary and secondary forms of IA may occur in an acute or chronic manner. Most symptoms of cortisol
deficiency are nonspecific, including weakness, anorexia, nausea, among others; the main signs are weight loss,
hyperpigmentation and hypotension, being more characteristics of the primary Al. A concentration less than 3 pg/
dL of basal cortisol or less than 18 pg/dL of cortisol post-stimulus confirm the diagnosis of this entity. The ACTH
determination allows the distinction between primary and secondary Al. The treatment in most cases is simply
to replace the deficit of glucocorticoid, being hydrocortisone the drug of choice. Because this condition can be
associated with significant morbidity and mortality, an initiative was taken by our Endocrinology Service to syn-
thesize in this protocol the information so far available, as well as our experience, with respect to the diagnosis
and management of this disease.
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INTRODUCCION adrenal, caracterizada por el déficit predominante

de glucocorticoides. La IA puede ser clasificada
La Insuficiencia Adrenal (IA) es una patologia en primaria o secundaria dependiendo donde
ocasionada por la disminucion en la secrecion se localice el defecto, y ambas formas pueden
de hormonas esteroideas por parte de la corteza presentarse de manera aguda o cronica' .
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La TA primaria tiene su origen en procesos
que afectan la corteza adrenal o farmacos que
bloquean la sintesis de cortisol, su prevalencia
es de 9,3-14 casos por 100.000 habitantes, y
la incidencia es de 4,7-6,2 casos por millon de
habitantes y afio®*. Por su parte, la IA secundaria
es debida a condiciones que reducen la secrecion
hipofisaria de hormona corticotropica (ACTH)
o de la hormona liberadora de corticotropina
(CRH), siendo esta ultima clasificada por algunos
autores como terciaria; su prevalencia es estimada
en 150 a 280 casos por millon de habitantes®*.

Debido a que ésta patologia puede estar
asociada con una significativa morbilidad y
mortalidad en los sujetos que la padecen, y que
una vez identificada es de facil abordaje, surgio
la iniciativa por parte de nuestro Servicio de
Endocrinologia de sintetizar la informacion hasta
ahora disponible con respecto al diagnostico y
manejo de esta enfermedad.

ETIOLOGIA

Insuficiencia Adrenal Primaria.

La causa mas frecuente de IA primaria en paises
industrializados es la adrenalitis autoinmune

(Enfermedad de Addison), que constituye un 80 a
90% de los casos. En un 40% puede presentarse de
forma aislada con predominio del sexo masculino
y en el 60% restante formar parte de un sindrome
poliglandular autoinmune (SPA) con una mayor
incidencia en el sexo femenino®”. En paises no
industrializados la tuberculosis permanece como
la principal causa de IA primaria, representando
en paises industrializados solo alrededor del
5%>¢. Asimismo, la IA es una complicacion
bien conocida de la infeccion por el Virus de
la Inmunodeficiencia Humana (VIH) tanto en
etapas tempranas como tardias y puede deberse a
lesion directa ocasionada por el virus, infecciones
oportunistas, neoplasmas y anormalidades de
citoquinas relacionadas con esta enfermedad’.

En hombres jovenes, la Adrenoleucodistrofia o
la Adrenomieloneuropatia (forma menos severa)
debe ser considerada. Esta es una patologia
secundaria a una mutacién en el gen ABCDI1
con un patrén de herencia recesivo ligado al
X, caracterizada por defectos en la oxidacion
peroxisomal de los 4cidos grasos de cadena larga
(>24 carbonos) con acumulacion de los mismos en
la glandula adrenal y sistema nervioso central*®.
La IA primaria congénita o neonatal constituye
solo un 1% de los casos®. Tabla I.

Tabla I. Causas mas Frecuentes de Insuficiencia Adrenal

Insuficiencia Adrenal Primaria

Adrenalitis autoinmune (80-90% en
desarrollados).

los paises

Insuficiencia Adrenal Secundaria

Tumores hipofisarios u otros tumores de la
regién hipotalamo hipofisaria.
Insuficiencia adrenal secundaria como
consecuencia del crecimiento tumoral o
tratamiento (cirugia, radiacién).

Adrenalitis Infecciosa
TBC, micosis, SIDA.

Hipofisitis Linfocitica
Aislada o como parte
poliglandular autoinmune.

de un sindrome

Congénitas:

Adrenoleucodistrofias, hiperplasia adrenal
congénita (déficit de 21 hidroxilasa, déficit de 113
hidroxilasa, déficit de 3 hidroxiesteroide
deshidrogenasa o deficiencia de 17 a hidroxilasa).

Exceso de glucocorticoide previo

Suspensidén abrupta de glucocorticoides en
Sindrome de Cushing adrenal o farmacoterapia
con glucocorticoides por tiempo prolongado.

Adrenalectomia bilateral

Apoplejia hipofisaria / Sindrome de Sheehan

Infiltraciéon tumoral

Infiltracién hipofisaria

Tuberculosis, sarcoidosis, granulomatosis de
wegener.
Insuficiencia adrenal inducida por drogas: Traumatismo craneal
Tratamiento con mitotano, etomidato,
ketoconazol, aminoglutetimida.
Hemorragia adrenal bilateral
Adaptado de referencia 1.
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Insuficiencia Adrenal Secundaria.

La causa mas comin de IA secundaria es
la suspension brusca del tratamiento con
glucocorticoides, luego que este ha sido
administrado por un periodo prolongado®.
La administracion exdgena y prolongada de
glucocorticoides induce atrofia de las células
corticotropas, no obstante, la susceptibilidad
a la supresion del eje hipdtalamo-hipofisis-
adrenal (HHA) presenta una gran variabilidad
interindividual®’. Es importante destacar que no
solo la administracion oral de glucocorticoides,
sino también, intramuscular, intraarticular, topica
e incluso inhalada pueden desencadenar una
supresion significativa del eje HHA*10!,

La presencia de tumores de la region
hipotalamo-pituitaria (adenomas hipofisarios,
craniofaringiomas, entre otros) asi como las
opciones terapéuticas disponibles para los
mismos (cirugia y radiacion) pueden generar [A
secundaria’. En la mayoria de estos pacientes
otros ejes hormonales se encuentran afectados.
En muy pocos casos se puede presentar una
deficiencia aislada de ACTH que probablemente
sea de origen autoinmune o debida a defectos
enzimaticos en el procesamiento de la
propiomelanocortina  (POMC)'>!13,  Finalmente
una variedad de patologias de origen autoinmune,
infiltrativas, infecciosas, entre otras, pueden
desencadenar una IA secundaria'*. Tabla I.

La mayoria de los sintomas y signos de la
deficiencia de cortisol son inespecificos y
tienen una evolucion insidiosa presentandose la
sintomatologia hasta 1 afio antes del diagnostico
en el 50% de los pacientes®. Los sintomas por
orden de frecuencia incluyen fatiga, cansancio,
debilidad, anorexia, nauseas, dolor abdominal,
mialgias y artralgias. Los signos principales son
pérdida de peso, hiperpigmentacion, hipotension,
vitiligo'!°. Ver Tabla II.

La clinica de la IA primaria y secundaria es
similar, no obstante, ciertos elementos pueden
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Tabla Il. Caracteristicas Clinicas de la Insuficiencia Adrenal
| Frecuencia %

Caracteristicas

Sintomas
Debilidad, cansancio, fatiga 100
Anorexia 100
Sintomas gastrointestinales 92
Nauseas 86
Vomitos 75
Constipacion 33
Dolor abdominal 31
Diarrea 16
Deseo de sal 16
Dolor muscular o en articulaciones 13
Signos
Pérdida de peso 100
Hiperpigmentacion 94
Hipotension (sistdlica < 110 mmhg) 88-94
Vitiligo 10-20
Calcificacion auricular 5
Hallazgos de laboratorio
Alteraciones electroliticas 92
Hiponatremia 88
Hiperkalemia 64
Hipercalcemia 6
Azoemia 55
Anemia 40
Eosinofilia 17

Adaptado de referencia 17.

sugerir el origen de la afectacion (Tabla III). La
hiperpigmentacion de piel y mucosas constituye
el signo mas caracteristico de la IA primaria.
Es debida a la estimulacion de los melanocitos
por péptidos derivados de la POMC como el
o-MSH. Afecta a areas expuestas al sol y a la
friccion como la cabeza, el cuello y las manos,
asi como a pliegues articulares, entre otros'*!>.
La hipotensién es secundaria a deshidratacion,
hipovolemia y a la disminucion en la sensibilidad
a las catecolaminas debido a la ausencia asociada
de mineralocorticoides y glucocorticoides por lo
que constituye un signo tipico de la TA primaria®'¢.

Diagnéstico y manejo de la insuficiencia adrenal.
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En mujeres la disminucion del deseo sexual, la
pérdida del vello axilar y pubiano son atribuibles
al déficit de androgenos adrenales®. Entre las
alteraciones bioquimicas se puede observar
hiponatremia, hiperkalemia, hipercalcemia e

hipoglucemia de ayuno.

Asimismo es posible observar, linfocitosis,
eosinofilia, e incremento en las concentraciones
sanguineas de urea y creatinina'*!>,

Tabla Ill. Datos clinico-analiticos diferenciales entre insuficiencia adrenal primaria
v secundaria.

1. Adrenal
Primaria

1. Adrenal
Secundaria

Hiperpigmentacion Presente Ausente
Hiperkalemia Presente Ausente
Hiponatremia Presente Presente/ ausente
Acidosis metabdlica Si No
Hipotension Si Raro
Perdida de vello axilar y pubiano Si No

Vitiligo

Puede ser Raro

Alopecia

Puede ser No, raro

Asociacién con otras SPA

Si No

Asociacion de déficit de hormonas
hipofisarias

No Si

ACTH

Elevada Baja

Adaptado de referencia 18.

DIAGNOSTICO

Una vez que se sospecha la [A, una serie de prue-
bas diagnosticas deben ser realizadas para la con-
firmacion del déficit de cortisol. La prueba ini-
cial consistira en la medicion de cortisol sérico y
ACTH plasmatica entre 6 y 8 am, lo que permite
separar los pacientes saludables de aquellos con
IA y asimismo, diferenciar los pacientes con A
primaria y secundaria®*.

Las concentraciones normales de cortisol oscilan
entre 5 y 20 pg/dL. Un cortisol menor de 3 pg/
dL indica la presencia de IA y valores superiores
a los 18 pg/dL excluyen el diagnostico. La deter-
minacion en conjunto de ACTH permite la distin-
cion entre una IA primaria y secundaria; concen-
traciones superiores a los 100 pg/mL de ACTH
son encontradas con frecuencia en individuos con
IA primaria a diferencia de ACTH baja o inapro-
piadamente normal en relacion a las concentra-
ciones de cortisol, en casos de IA secundaria®.

En casos en los que exista una sospecha de A
y las determinaciones hormonales iniciales no

aclaren el diagnostico, se debe realizar una prue-
ba corta de estimulacién con corticotropina, la
cual consiste en la administracion intramuscular
o intravenosa de 250 pg de 1-24 ACTH con deter-
minacion del cortisol sérico basal, a los 30 y a los
60 minutos. Concentraciones séricas de cortisol
por encima de 18 pug/dL (500 nm/L) descartan el
diagnostico!*20,

Algunos autores han propuesto la prueba de es-
timulacion con corticotropina a bajas dosis, con
la administracion de solo 1 pg de 1-24 ACTH su-
giriendo que esta prueba puede ser mas sensible
que la prueba convencional con 250 pg de 1-24
ACTH para reconocer formas mas leves o su-
tiles de IA que con un estimulo suprafisioldgico
no pudieran ser detectadas®'2. No obstante, otros
investigadores discrepan de este argumento y su-
gieren que esta prueba debe seguir siendo vali-
dada, con la determinacion de un punto de corte
especifico para el ensayo®-,

En pacientes con IA secundaria de reciente instau-
racion (Ej; posterior a cirugia hipofisaria reciente)
la prueba de estimulaciéon con corticotropina
puede presentar falsos negativos debido a que la
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atrofia adrenal no ha ocurrido aun, por lo que se
requiere de la realizacion de pruebas dinamicas
del eje HHA para establecer el diagnostico de A
secundaria’. La prueba de hipoglicemia inducida
por insulina o prueba de tolerancia insulinica
constituye el estandar de oro para el diag-
nostico de 1A secundaria, en especial cuando se
sospecha de otros déficit hormonales pituitarios
concomitantes, ya que la hipoglicemia causa una
situacion de estrés importante que activa rapi-
damente el eje HHA®. La prueba consiste en la
administracion endovenosa de insulina cristalina
a una dosis de 0,1 a 0,15 U/kg de peso hasta al-
canzar una glucemia < 40 mg/dL en presencia de
sintomatologia, con medicion del cortisol a los 0,
15, 30 y 60 minutos después de la administracion
de la insulina. Un pico de cortisol mayor a 18
pg/dL (500 nm/L) indica un eje HHA intacto®*.
Dicha prueba se encuentra contraindicada en ca-
sos de convulsiones o enfermedad cardiovascular
(ECV). Otras pruebas diagndsticas como la reali-
zada con metirapona, son poco usadas en la ac-
tualidad®~.

Es importante destacar que ninguna prueba es
capaz de clasificar adecuadamente todos los pa-
cientes. La IA secundaria leve puede constituir
un falso negativo y un paciente saludable puede
no alcanzar el punto de corte de cortisol por un
pequeiio margen y constituir un falso positivo,
por lo que el juicio clinico del médico debe preva-
lecer®. En el caso de pacientes pediatricos se cumple
el mismo protocolo diagnostico.

Una vez realizado el diagnostico sindromatico es
importante definir la causa desencadenante con el
propésito de reconocer patologias que puedan ser
tratadas (ejemplo, TBC, VIH entre otros). En el
caso de adrenalitis autoinmune el diagndstico es
bastante probable si se presentan otras patologias
autoinmunes asociadas’®. En instituciones donde
se disponga del ensayo, autoanticuerpos contra la
corteza adrenal y en especial contra la enzima 21
hidroxilasa pueden encontrarse positivos hasta en
80% de los pacientes con adrenalitis autoinmune
de inicio reciente, lo que constituye una herra-
mienta de especial utilidad en los casos de A pri-
maria aislada sin historia familiar o personal de
enfermedades autoinmunes®. Si se sospecha de
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procesos infecciosos, infiltrativos ¢ neoplasicos
debe ser realizada una Tomografia Axial Com-
putarizada (TAC) abdominal. Por su parte ante la
sospecha de IA secundaria de origen desconocido,
la realizacion de una Resonancia Magnética Nu-
clear (RMN) de la region hipotalamo hipofisaria
es el método ideal para la identificacion de le-
siones ocupantes de espacio®*®,

El tratamiento de la IA en la mayoria de los casos
es simplemente sustitutivo. Los objetivos de la
terapia incluyen alcanzar una expectativa y cali-
dad de vida adecuada, evitando los efectos ad-
versos de la terapia de reemplazo hormonal®. En
condiciones fisiologicas, la secrecion de cortisol
presenta un ritmo circadiano alcanzando un pico
entre las 6:00 y 9:00 am y un nadir entre las 11:00
pmy 2:00 am, con una tasa de produccion diaria
de cortisol de 5 a 10 mg/m? de superficie corporal
que puede incrementarse ante situaciones de es-
trés, por lo tanto, la terapia sustitutiva debe tratar
de simular este patron fisiologico™.

En la practica clinica diferentes glucocorticoides
son prescritos como terapia de reemplazo (Tabla
IV). Para la mayoria de los autores la hidrocor-
tisona es el farmaco de eleccion por representar
el glucocorticoide fisiologico®. La dosis diaria
recomendada es de 15 a 25 mg reflejando la tasa
de produccion de un individuo sano, divididos en
2 0 3 dosis, administrando la mitad o dos tercios
de la dosis al despertar y la restante 6 a 7 horas
posterior a la primera dosis. Publicaciones re-
cientes postulan que el régimen de tres dosis dia-
rias ofrece un mayor beneficio, no obstante, no
existe hasta el momento suficiente evidencia para
apoyar esta opinion®>*, Debido a su vida media
corta, el perfil de cortisol solo asemeja parcial-
mente al ritmo circadiano de los glucocorticoides,
incluso al ser administrada 3 veces al dia, ya que
picos muy altos son seguidos por concentraciones
muy bajas de cortisol previo a la siguiente do-
sis, relaciondndose en pacientes con IA primaria
con excursiones intermitentes de ACTH?**. En
el caso de la poblacion pediatrica el tratamiento
sustitutivo consistira en hidrocortisona 9 — 12 mg/
m*SC*».

Diagnostico y manejo de la insuficiencia adrenal.
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Tabla IV. Comparacion de potencias, vida media y dosis equivalentes de los principales corticoides

Potencia

Glucocorticoide o
Glucocorticoide

Dosis
Equivalente
(Mg)

Vida Media
(Min)

Potencia
Mineralocorticoide

Accién corta 8-12 hrs

Cortisol 0.8 0.8 25 80-120
Cortisona (Inactiva) 1 1 20 80-120
Hidrocortisona* 0.8 0.8 25 80-120
Accién intermedia 12-36 hrs

Prednisolona 4 0.25 5 120-200
Prednisona (Inactiva) 4 0.25 5 130-300
Metilprednisolona 5 <0.01 4 130-180
Deflazacort 5 <0.01 4 130-180
Triamcinolona 5 (o} 4 120-180
Accion prolongada 12-36 hrs

Betametasona 30-40 <0.01 0.75 130-330
Dexametasona 25 <0.01 0.6 150-270

Adaptado de referencia 39.

Glucocorticoides como la prednisona, predni-
solona o la dexametasona constituyen alternati-
vas terapéuticas a la hidrocortisona. A pesar de
la opiniéon comun de que los glucocorticoides de
accion prolongada son inferiores y deberian ser evi-
tados en IA, en casos especificos pudieran ser de
gran utilidad®'. En pacientes con diabetes melli-
tus tipo 1 la prednisona o prednisolona ofreceria
un beneficio adicional sobre la hidrocortisona, ya
que gracias a su vida media prolongada evitaria la
induccion recurrente de la gluconeogénesis con
el subsecuente incremento de la glucosa obser-
vado con las multiples dosis de hidrocortisona.
Asimismo, en pacientes cuya hiperpigmentacion
no evidencia mejoria a pesar de dosis ptimas de
hidrocortisona, la administracion de glucocorti-
coides de accion prolongada pueden ofrecer una
mejor cobertura durante la noche con correccidon
del cuadro®-°.

Debe suministrarse la minima dosis requerida
para lograr la mejoria de los sintomas ya que la
sobredosificacion puede producir un sindrome de
Cushing exdgeno con sus caracteristicas tipicas
como obesidad a predominio central, dislipi-
demia, intolerancia a la glucosa, hiperten-
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sion arterial y osteopenia u osteoporosis®. La
resolucion de los sintomas con normalizacion del
ionograma son datos que indican la adecuacion
de la dosis. Existen preparaciones de esteroides
de liberacion prolongada o de liberacion dual
las cuales imitan la liberacion fisiologica de cor-
tisol mucho mejor que las preparaciones con-
vencionales, pero no se encuentran disponibles en
nuestro medio actualmente®”®,

En pacientes con IA primaria, cuando a pesar de
dosis optimas de hidrocortisona persistan sinto-
mas como hipotension u ortostatismo, se indicara
tratamiento con mineralocorticoides ya que el
Sistema Renina Angiotensina Aldosterona tam-
bién se encuentra afectado. Se emplea la Fludro-
cortisona (9a—Fludrocortisona) a dosis de 0,05
a 0,2 mg dia en una sola toma’. La fluorinacién
en posicion 9 del anillo esteroideo le otorga se-
lectividad sobre el receptor mineralocorticoide.
Los signos clinicos como la presion arterial y
la presencia de edema periférico, aunado a
parametros bioquimicos como concentraciones
de electrolitos y actividad de renina plasmatica
son elementos utilizados para la vigilancia del
tratamiento con fludrocortisona. Se considera que
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el reemplazo con mineralocorticoides es adecua-
do cuando la actividad de renina plasmatica se
encuentra en el limite superior del rango de refe-

rencia®"*,

La sustitucion de andrégenos adrenales es un
tema que aun permanece controversial. Un re-
ciente metanalisis donde se evaluaron los efec-
tos de la terapia de reemplazo con Dehidroepi-
androsterona (DHEA) reveld algunos beneficios
sobre la calidad de vida en general, sin embargo,
la evidencia global al momento no apoya el uso
rutinario de DHEA en IA primaria*'. La adminis-
tracion de DHEA (12,5 a 50 mg/dia) pudiera ser
beneficiosa en pacientes seleccionados (princi-
palmente mujeres) con IA primaria en presencia
de sintomas relacionados con la deficiencia de
androgenos como disminucion del deseo sexual,
piel seca o sintomas depresivos*.

Insuficiencia Adrenal en pacientes criticamente
enfermos.

Pacientes criticamente enfermos presentan una
activacion del eje HHA con incremento en las
concentraciones de ACTH y por consiguiente de
cortisol, constituyendo un componente adapta-
tivo al estrés y que contribuye al mantenimiento
de la homeostasis®. Aunque la IA era considerada
un raro diagnostico en unidades de cuidados in-
tensivos, se ha observado un incremento en su
frecuencia en pacientes que presentan shock sép-
tico, traumas, quemaduras, insuficiencia hepatica,
infeccion por VIH, neumonia severa adquirida en
la comunidad entre otros; no obstante el manejo
y tratamiento de estos pacientes permanece con-
troversial**,

El Colegio Americano de Medicina Critica publicd
un reciente consenso® al respecto de esta condicion.
Proponen como criterio diagnostico de IA en esta
poblacion un delta de cortisol (posterior a la ad-
ministracion de 250 pg de ACTH) <9 pg/dL o un
cortisol total al azar <10 pg/dL. La hidrocortisona
debe ser considerada como estrategia terapéutica
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en pacientes con shock séptico en especial aque-
llos que responden pobremente a la resucitacion
con fluidos o a la administracion de aminas vaso-
activas, asi como en pacientes con sindrome de
distrés respiratorio agudo. En los pacientes se-
leccionados se recomienda la administracion de
hidrocortisona endovenosa en una dosis de 200
mg/dia dividida en 4 dosis o suministrada como
una infusion continua a razén de 10 mg/hora (240
mg/dia)**.

Insuficiencia Adrenal en embarazo.

La identificacion de la IA en el embarazo cons-
tituye un reto diagndstico ya que sintomas como
nauseas, vomitos o hiperpigmentacion pueden ser
atribuidos erroneamente al embarazo. Durante
el embarazo se produce un incremento en la
globulina de union al cortisol (CBG) indu-
cido por los estrégenos, con un incremento en
el cortisol total sérico’®*’. Asi mismo, se evi-
dencia un incremento progresivo en las concen-
traciones de cortisol libre*®*. La necesidad de
aumentar la dosis sustitutiva de hidrocortisona en
el altimo trimestre es controversial. No obstante,
se recomienda un seguimiento cercano durante
el embarazo con incremento de hasta un 50%
de la terapia con glucocorticoides en el ultimo
trimestre. Los requerimientos periparto pueden
asemejar los necesarios para una cirugia mayor
por lo que se recomienda la indicacion de 100 a
200 mg al dia, comenzando con el inicio del parto
y continuando 48 horas después, seguido de una
reduccion progresiva rapida®**’. Las concentra-
ciones de progesterona sérica incrementan signi-
ficativamente durante el embarazo ejerciendo un
efecto antimineralocorticoide por lo que la dosis
de fludrocortisona debe ser ajustada en base a la
clinica y los parametros de laboratorio®.

Insuficiencia Adrenal y Cirugia.

En personas normales, situaciones de estrés como
tratamientos quirtrgicos, promueven un incre-
mento en la secrecion de cortisol que no puede
ser alcanzado en pacientes con IA. Por esto, es
necesario el ajuste de la terapia de reemplazo
en el perioperatorio®®. Procedimientos quirtr-
gicos superficiales y bajo anestesia local, como
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procedimientos odontolégicos o biopsia de piel,
no requieren suplementacion extra. Un estrés
quirurgico moderado, como en los casos de co-
lecistectomias convencionales o hemicolectomia
requiere de 50 a 75 mg al dia de hidrocortisona
por via endovenosa en el dia del procedimiento, y
luego un descenso rapido a la dosis habitual en 48
horas. En casos de cirugia mayor, como cirugia
endotoracica, los pacientes deben recibir infu-
siones endovenosas de 100 a 150 mg durante 24
horas, con reduccion de la dosis en 1-2 dias de-
pendiendo de la evolucion del paciente’'. El eto-
midato, un agente inductor de la anestesia usado
frecuentemente es capaz de inhibir la sintesis de
esteroides por lo que puede desencadenar una [IA
aguda, y debe ser evitado en pacientes con una
alta sospecha clinica de dicha patologia™.

INSUFICIENCIA ADRENAL AGUDA

La IA aguda también denominada crisis adrenal
o crisis addisoniana, es un cuadro clinico abrupto
que compromete la vida del paciente por lo que
es considerado una emergencia endocrinologica.

Puede aparecer como complicacion de una IA
cronica primaria o secundaria, o en pacientes sin
IA crénica conocida'®.

Etiologia

La mayoria de las crisis adrenales son secundarias
a la suspension brusca de glucocorticoides luego
de su uso por tiempo prolongado, disminucién de
la dosis de glucocorticoides o ausencia de ajuste
en la dosis ante situaciones de estrés como pan-
creatitis aguda grave, quemaduras extensas o
cirugias mayores®.

La falta de terapia de reemplazo posterior a la
correccion de un sindrome de Cushing puede de-
sencadenar una [A aguda debido a la supresion del
eje HHA por las altas concentraciones de cortisol
durante un largo periodo. Hemorragia adrenal se-
cundaria a procesos infecciosos o coagulopatias,
asi como necrosis hipofisaria debida a hemorragia
postparto, constituyen causas de IA aguda en pa-
cientes sin deficiencia de glucocorticoides previa-
mente conocida'!*. En la tabla V se resumen las
principales causas de crisis adrenales.

Tabla V. Causas de Insuficiencia Adrenal Aguda.

Insuficiencia adrenal primaria

Insuficiencia adrenal secundaria

Hemorragia adrenal.

Necrosis o trombosis
otros tipos de sepsis.

meningocdcica u

Trastornos de la coagulacién como un
resultado del tratamiento con warfarina,
o en el sindrome antifosfolipido.

Suspensioén brusca de tratamiento prolongado con
glucocorticoides.

Cirugia de hipodfisis o gldndulas suprarrenales
como terapéutica del
(transitorio).

Necrosis
Sheehan)

Necrosis o hemorragia de un macroadenoma
hipofisario

Traumatismo

hipofisaria.

sindrome de Cushing

hipofisaria postparto (sindrome de

craneal o lesiones en tallo

Adaptado de referencia 53.

Clinica

La clinica es similar a la descrita en pacientes con

IA croénica, pero con mayor severidad. El signo
que predomina es la hipotension arterial que no
se corrige con la administracion de volumen y
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que precede a la aparicion de sintomas gastro-
intestinales (nauseas, vomitos, dolor abdominal
difuso). Los elementos claves en el laboratorio
que permiten sospechar el diagnostico incluyen
la combinacion de hiponatremia, hiperkalemia e
hipoglicemia'®.

Manejo

Ante un paciente con [A conocida que presenta
una crisis adrenal el tratamiento consistird en la
administracion inmediata de 100 mg de hidrocor-
tisona por via endovenosa seguido de 100 a 200
mg en 24 horas de preferencia en infusion conti-
nua. Asimismo se administran grandes cantidades
de solucion glucofisiologica (Cloruro de sodio
al 0,9% y Dextrosa al 5%) aproximadamente 1
litro en la primera hora y luego 500cc por hora
bajo monitoreo continuo cardiovascular’'¥. En
pacientes recibiendo tratamiento con mineralo-
corticoides estos pueden ser reducidos ya que 50
mg de hidrocortisona son equivalentes a 0,1mg
de fludrocortisona. En pacientes en quienes se
sospecha la presencia de 1A el tratamiento debe
ser instaurado una vez tomada una muestra san-
guinea para la determinacion de cortisol y ACTH
basal e iniciar el procedimiento diagnodstico®.
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