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La frecuencia del diagndstico de insuficiencia suprarrenal (IS) y de crisis adrenal (CA) en urgencias son desconocidas. Existe aQ

evidencia de que el retraso en su diagnéstico y tratamiento puede conllevar consecuencias deletéreas, e incluso letales. Por

razn, se elabor un consenso entre las dos principales sociedades cientificas implicadas en el manejo de la CA, dlrlgldO@

mente a los profesionales de urgencias y emergencias, con el fin de favorecer la sensibilizacion de Ios mismos hacia e |
% as 'y

el trata-

y mejorar su manejo. El presente documento es un consenso de expertos entre la Sociedad Espafiola de Medicina d
Emergencias (SEMES) y la Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion (SEEN) que pretende facilitar el dia
miento desde urgencias, tanto hospitalarias como extrahospitalarias, de la IS y de la CA.
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Consensus document on the management of adrenal ins&iency
and adrenal crisis in emergency settings

substantial evidence that delays in diagnosis and treatment may lead to deleterious; n fatal, consequences. Therefore, it has

The exact frequency of the dlagn05|s of adrenal insufficiency (Al) and adrenal crisis @ ergency settings is unknown. There is
been agreed to develop a consensus document t between the 2 main scie tlflC@ volved in the management of AC, aimed
a

especially at emergency professionals to raise awareness of this condition its management. This document represents
an expert consensus between the Spanish Society of Emergency Medlc nd the Spanish Society of Endocrinology and
Nutrition (SEEN) and is intended to facilitate the diagnosis and treatm d AC in both hospital and prehospital emergency
settings.
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Introduccion @ Una CA es una emergencia aguda potencialmente
La insuficiencia suprarrenal (IS) es un trastor cte- mortal ya que contribuye al exceso de mortalidad en pa-
rizado por un déficit de glucocorticoides, al que s&"asocia cientes con IS, con una mortalidad asociada de 0,5 casos

en ocasiones un déficit de mineralocorti @ y/o andré-  por 100 pacientes que la padecen. Esta tasa aumenta sig-
genos adrenales (en el caso de IS pr cuanto asu hificativamente si no se instaura un tratamiento adecua-

etiologia, puede producirse 5n primaria del  do**. El tratamiento de emergencia implica la pronta de-
cortex adrenal (IS primaria), x s hipofisarios que teccién y administracién de hidrocortisona parenteral, la
afecten a la secreciéon de ina (IS secundaria) o rehidratacion y el manejo de las anomalias electroliticas. La
de trastornos h|pota|am|co fecten la secrecion de la  prevencion se centra en la educacion del paciente. Todos
hormona liberadora de pma (IS terciaria)'. los pacientes deben recibir formacién sobre la dosis de es-
La clinica evidente'd primaria ocurre cuando existe  trés y la administracién parenteral de glucocorticoides®.
una destruccié al menos el 90 % del cortex adrenal. Este documento es el fruto del trabajo de un grupo

No obstante, ses iniciales/subclinicas de IS, la res- de expertos que representan a dos sociedades cientificas:
o al estrés es subdptima, por lo que La Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricidn
risis adrenal (CA) ante situaciones que in-  (SEEN) y la Sociedad Espariola de Medicina de Urgencias y

demanda de esteroides?. Emergencias (SEMES). Tiene como objetivo establecer una
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2rl2 ce rec(mondaziol €5 espesifcal [acadas en 2oy
dericia disponiole y reiacionadas con ‘el Tiianejo desae” ur-
gencias del paciente con IS y/o una CA.

La elaboracién del documento se llevo a cabo en dos
fases. En una primera fase, se solicitd a todos los partici-
pantes la realizacion de una revision exhaustiva de la litera-
tura cientifica disponible, priorizando estudios de alta cali-
dad metodoldgica, como ensayos clinicos aleatorizados,
metandlisis, revisiones sistematicas y guias de practica cli-
nica relevantes. Para la identificacién de la evidencia, se
efectuaron blsquedas en bases de datos biomédicas de
referencia (principalmente PubMed/MEDLINE), utilizando
estrategias de blsqueda previamente definidas y consen-
suadas, con palabras clave relacionadas con el tema obje-
to del documento. Hemos priorizado la evidencia mas re-
ciente y con mayor nivel de recomendacién, incluyendo
articulos en inglés o espafiol. En una segunda fase, los
miembros del grupo realizaron una seleccién critica de los
articulos identificados y se acordé incluir o no el contenido
de dicho articulo en el consenso. Posteriormente, se ela-
bord un primer borrador del documento, en el que se inte-
graron los hallazgos mas relevantes y se propusieron reco-
mendaciones orientadas a la practica clinica diaria. Este
borrador fue sometido a un proceso iterativo de revision
por parte de todos los miembros del grupo de consenso.
El consenso final se alcanzé tras rondas sucesivas de revi-
sién y comentarios. En los casos en los que existieron dis-
crepancias, éstas se resolvieron mediante discusion abierta
hasta alcanzar un acuerdo unanime o mayoritario. El docu-
mento final fue aprobado por todos los autores del con-
senso.

ena

La IS se considera una enfermedad rara, contwna pre-
valencia en Europa que varia segun las séries: entre 2,18-
4,2 por cada 10.000 habitantes® o entred35/a 144 casos
por millén de habitantes’. La importanciaypara los profesio-
nales de los servicios de urgéncias radica en que un por-
centaje elevado de los pacientesycon IS va a presentar al-
guna vez una CA [7]. En este sentido, la prevalencia de CA
varia entre 5,2 y 8,3 poreaday100 afios-paciente®’. Su inci-
dencia parece aumentar con la edad, con una tasa de 24,3
admisiones por millén"y"afo en pacientes de 60 a 69
afos'.

La causa®mas,frecuente de IS en la préctica clinica es
la de origen medicamentoso, particularmente la supresion
del ejé hipotdlamo-hipdfisis-adrenal secundaria al uso de
glueocorticoides exdégenos y, en menor medida, a opioi-
dess Asimismo, deben considerarse otras etiologias no in-
frecuentes que pueden pasar inadvertidas, como el trau-
matismo craneoencefélico y la radioterapia craneal. Este
conjunto de factores configura una poblacién potencial-
mente mas amplia de pacientes en riesgo de CA que la
estimada Unicamente a partir de los casos de insuficiencia
endbgena'. En consecuencia, se recomienda mantener un
alto indice de sospecha e incorporar activamente estos an-
tecedentes en la evaluacién clinica, con el fin de mejorar la
identificacién precoz de pacientes en riesgo.
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La regulacion de la secrecion de las ho monas supra-
rrenales puede verse alterada a distintos niveles, por lo
que clasicamente la IS se ha clasificado en funcién del ni-
vel de esta alteracién’:

— IS terciaria: trastorno a nivel de hipotalamo con alte-
raciéon en la secrecién de hormona liberadora de ACTH
(CRH).

- IS secundaria: trastorno a nivel de hipdfisis con alte-
racion en la secrecion de la hormona adrenocorticétropa
(ACTH) que frecuentemente va acompafiada derlay,defi-
ciencia de otras hormonas hipofisarias, como dathérmona
estimulante del tiroides (TSH). El eje hipotalame-hipdfisario
también se podria ver suprimido tras un(tratamiento pro-
longado con esteroides que inhiben la%produccion de
ACTH y conllevan una atrofia de lasaglandulas, suprarrena-
les. Esta inhibicion puede prolongarse Varias semanas des-
pués de la suspension del tratamiento.

Tanto en la IS secundariatéomo en la terciaria descen-
derd la secrecion de ceortisol y de andrégenos adrenales,
pero no de aldosterona, presentando Unicamente sintomas
por el déficit de glucecorticoides'.

- 1S primagia o“Enférmedad de Addison, por un dafio
directo en |a"eorteza suprarrenal. Aunque en la década de
los afos, veinte del siglo pasado la tuberculosis era la cau-
sa més frécuente, en la actualidad la adrenalitis autoinmu-
ne,és lakcausa mas frecuente®. Las hemorragias abdomina-
les ovlos traumatismos también pueden dafiar las glandulas
siiprarrenales™. La IS suele instaurarse de una manera gra-
dual, manteniendo en una primera fase cierta reserva adre-
nal que permite una secrecién basal de cortisol normal,
pero con respuesta al estrés subdptima, lo que sitla al pa-
ciente en riesgo de desarrollar una CA durante enfermeda-
des intercurrentes®. El déficit de cortisol conlleva un au-
mento de ACTH que serd responsable de la aparicion de
una hiperpigmentacién caracteristica. También se podra
constatar un déficit de mineralocorticoides que producira
hipotension y alteraciones hidroelectroliticas, caracteristica-
mente hiponatremia e hiperpotasemia, y un déficit de es-
teroides sexuales.

Enla se resumen las posibles causas de IS pri-
maria, secundaria y terciaria. En resumen, la IS se clasifica
en primaria, secundaria y terciaria segtn el nivel de afecta-
cién del eje hipotalamo-hipéfiso-suprarrenal. La IS primaria
se debe a un dafio directo de la corteza suprarrenal, con
déficit de glucocorticoides y mineralocorticoides. La IS se-
cundaria se produce por déficit de ACTH de origen hipofi-
sario, lo que condiciona disminucién de cortisol, pero pre-
serva la secrecion de aldosterona. La IS terciaria se origina
en el hipotadlamo, generalmente por supresién prolongada
tras tratamiento con glucocorticoides, con disminucién de
CRH y ACTH, presentando caracteristicas similares a la se-
cundaria.

La CA es una emergencia médica que puede compro-
meter la vida del paciente y es la forma de debut de una
enfermedad de Addison en casi la mitad de estos casos.
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Plincip iies caus. s de il suf cic niia sug ra rerial
Categoria Causas

Insuficiencia suprarrenal Enfermedades autoinmunes: Adrenalitis autoinmune
primaria (enfermedad de Addison clasica), sindrome
poliglandular autoinmune tipo | (APS-1), sindrome
poliglandular autoinmune tipo Il (APS-2).

Infecciones: tuberculosis, histoplasmosis,
coccidioidomicosis, blastomicosis, criptococosis,
aspergilosis, VIH/SIDA avanzado, meningoco
responsable del sindrome de Waterhouse-
Friderichsen).

Enfermedades infiltrativas: sarcoidosis, amiloidosis,
talasemia mayor, hemocromatosis.

Enfermedades neoplasicas: metéstasis por cancer de
pulmén, mama, linfoma, melanoma, linfoma adrenal
primario.

Origen traumético o quirdirgico: hemorragia
suprarrenal, traumatismo abdominal, adrenalectomia
bilateral.

Otras: Adrenoleucodistrofia, hiperplasia suprarrenal
congénita, insuficiencia suprarrenal familiar.

Insuficiencia suprarrenal Origen hipofisario: Apoplejia hipofisaria,
secundaria tumores hipofisarios, hipofisitis, traumatismo
craneoencefélico, radioterapia craneal.

Origen iatrogénico: administracién prolongada
de glucocorticoides, inhibidores de checkpoint
inmunolégico, ketoconazol, radioterapia hipofiso-
hipotaldmica.
Insuficiencia suprarrenal Origen hipotalamico: tumores, infiltracion, traumatismo
terciaria craneoencefélico, opioides.

Su incidencia es de 5-10 casos por cada 100 pacientes/
afio, conlleva una mortalidad de 0,5/100 pacientes®™ y un
exceso de mortalidad en los pacientes con IS crénica®.

3.1. Fisiopatologia de la crisis adrenal

La CA se desarrolla por una deficiencia inténsa yagu-
da de cortisol y/o aldosterona [3]. Fisiopatoldgicamente, la
ausencia del efecto facilitador de los gly€deorticoides en
los receptores adrenérgicos impide una‘adecuada accion
de las catecolaminas dando lugar & hipetension e incluso
shock que no responde a replecién ‘de volumen y drogas
vasoactivas®'®. La hipotension sejverd agravada en los ca-
sos de IS primaria, ya queqSe aseciaria un déficit de mine-
ralocorticoides. Este défieit @casiona un aumento a nivel
renal de las pérdidaside agua y sodio y reabsorcion de
potasio, provocando deplécion de volumen, del tono vas-
cular, del gastofcardiaco y de la perfusién renal. Todo ello
da lugar, permunilado, a hipotension con ortostatismo mar-
cado, taquicardia compensatoria, eventual colapso vascular
y fracaso renal”y, por otro lado, a alteraciones electroliticas
como hiponatremia e hiperpotasemia y acidosis metabdli-
Ca17’18.

Los glucocorticoides tienen ademas un efecto inmuno-
modulador inhibiendo la produccién de citoquinas y con-
trolando la respuesta inflamatoria. En la CA un factor estre-
sor darfa lugar a una respuesta inflamatoria descontrolada
con fiebre, vasodilatacion generalizada y aumento de la
permeabilidad vascular, ocasionando un shock hipovolémi-
COWB,W.

Los glucocorticoides poseen también acciones a otros
niveles: sobre el metabolismo de la glucosa, promoviendo

www.reue.org
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Categoria Causas

Infecciosas Gastroenteritis, procesos gripales, infecciones bacterianas,

infecciones por hongos, sepsis.

Procesos médico-  Traumatismo, cirugia, extraccion dentaria, infarto agudo de
quirdrgicos miocardio, hemorragia, tromboembolismo.

Relacionadas con  Falta de adherencia, suspension brusca del tratamiento
el tratamiento corticoideo, uso de farmacos que aumentan el
metabolismo del cortisol (levotiroxina, rifampicina,
fenitoina, etc.), inhibidores de la sintesis de cortisol
(ketoconazol, metopirona, etomidato, osilodrostat,
abiraterona).

Estrés emocional, temperaturas extremas, ejerciciofisico
extenuante, embarazo, parto, lactancia.

Fisioldgicas

su sintesis y disminuyendo su captacionea nivel periférico,
sobre el sistema musculoesquelético, sobretlasfegulacion el
apetito, etc. Por lo tanto, un déficitagudo de glucocorti-
coides se asociaria con otros sintomas como hipoglucemia,
hipercalcemia o hiporexia'.

3.2. Causas desencadenantes y factores de riesgo

Clasicamentefyla CA se desarrolla en un escenario en
el que una enfenmedad”aguda intercurrente como, por
ejemplo, una infeccién ‘grave, un traumatismo importante,
grandes quefmaduras o cirugia mayor, condiciona un incre-
mento fisioldgico de las necesidades metabdlicas de los
niveles’ defcortisol de hasta 6 veces a través de la activa-
cién deleje hipotalamo-hipofisario, siendo esto ineficaz en
pacientes que no posean una reserva funcional corticoidea
stificiente®. La interrupcion brusca de un tratamiento pro-
lerigado con corticoides que ha inhibido el eje hipotéla-
mo-hipofiso-adrenal, también podria desencadenar una
CAS.

La causa precipitante de CA més frecuente en pacien-
tes con IS crénica bajo tratamiento sustitutivo es la infec-
cion. Resulta especialmente peligrosa la gastroenteritis
aguda cuando asocia una dificultad para la absorcion del
tratamiento hormonal por via oral, si bien, cabe tener en
cuenta que los sintomas propios de la CA pueden confun-
dirse con los de un proceso gastrointestinal y llevar a un
diagndstico erréneo™".

Cualquier condicién fisiopatolégica que condicione
una situacion de estrés puede precipitar una CA si el orga-
nismo no es capaz de incrementar la produccién enddgena
de cortisol y no se incrementa adecuadamente el trata-
miento hormonal sustitutivo .

Para el adecuado reconocimiento de un paciente con
CA, es fundamental identificar aquellos pacientes sin diag-
ndstico previo de IS que presentan factores riesgo para su
desarrollo

3.3. Cuadro clinico de la crisis adrenal

Las manifestaciones clinicas suelen incluir astenia, nau-
seas, vomitos y dolor abdominal, junto con un deterioro
agudo y grave, manifestado por inestabilidad hemodinami-
ca, hipotensién y shock, a pesar de un aporte adecuado
de liquidos e incluso farmacos inotrépicos.

Analiticamente suele acompafiarse de alteraciones hi-
droelectroliticas como hiponatremia, hiperpotasemia, aci-
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Plincini les facto es ¢ e fies ) re acionicds ¢on ura ¢l sic
adrenal

Categoria

deri Factores especificos
e riesgo

Factores clinicos  Antecedente de DM tipo 1 o sindrome poliglandular

de riesgo de autoinmune, antecedentes de enfermedades
enfermedad de  autoinmunes, hipotiroidismo autoinmune, vitiligo.
Addison

Riesgo de dafio  Metéstasis o hemorragia adrenal, enfermedad infiltrativa,
adrenal VIH/SIDA avanzado, tuberculosis, adrenalectomia

bilateral, anticoagulacion intensiva.

Riesgo de Tratamiento con ketoconazol, fluconazol, metirapona,
inhibicién osilodrostat, etomidato, mitotano. Inhibidores de
enzimatica checkpoint inmunoldgico. Radioterapia sobre region

adrenal.

Riesgo de Suspension brusca de tratamiento corticoideo (cualquier via

supresion del
eje hipotalamo-
hipdfiso-adrenal

de administracion), tratamiento con acetato de megestrol,
opioides, medroxiprogesterona.

Riesgo de Apoplejia hipofisaria, tumores hipofisarios, hipofisitis,
insuficiencia traumatismo craneoencefalico, radioterapia craneal,
suprarrenal inhibidores del checkpoint.
secundaria

dosis metabdlica, insuficiencia renal prerrenal e hipogluce-
mia (especialmente en nifios)?' .

La inespecificidad de los sintomas dificulta el diagnés-
tico. Por ello, ademas de tener en cuenta la sintomatologia
aguda y los hallazgos analiticos, es imprescindible realizar
una anamnesis exhaustiva, valorar datos de la exploracion
fisica que pueden alertarnos sobre el diagnéstico de una
IS primaria como hiperpigmentacién mucocuténea, valorar
la presencia factores de riesgo y la presencia de alguna
posible causa desencadenante?®.

3.4. Criterios diagnésticos de una crisis adrenal

El diagnostico de CA es fundamentalmente clinico. No
existe un claro consenso en cuanto a lgdéfinicion de la
CA. Sin embargo, algunos autores han propuesto unos cri-
terios que pueden facilitar suqidentificacion. Aunque se
debe tener en cuenta que estos Criteries son muy inespeci-
ficos, pudiendo solaparse con,sintomas y signos presentes
en otras situaciones criticas. Debido a ello, su rentabilidad
para establecer la sosp€eha‘diagndstica de una CA serd
mayor si existen otrosisintomas o signos tipicos de IS, en
situaciones de riesgo de 1S aguda y en pacientes con diag-
nostico de IS cronicas

Se ha définidestina CA como aquella situacion de de-
terioro brusco del estado general junto con al menos dos
condidiones, asociadas de entre las siguientes: hipotension
abseluta, (tensidn arterial sistélica < 100 mmHg) o relativa
(descenso de la tensidn arterial sistélica = 20mmHg sobre
la habitual), dolor abdominal agudo, nauseas o vémitos,
astenia intensa, hipoglucemia, hiponatremia e hiperpotase-
mia6,16,23.

Debido a la inespecificidad de los sintomas, es im-
prescindible confirmar la resolucién de éstos tras la admi-
nistracién de glucocorticoides por via parenteral y evitar
asi la omision de otros diagnosticos que requeriran inter-
venciones concretas®?.

En aquellos pacientes sin diagnéstico previo de IS cré-
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Aal ifcstasicner ¢/ nias/) alte acien s analiticas €0 ac 2ntes

con crisis adrenal
Sintomas

Astenia intensa

Ortostatismo, sincope

Néuseas, vémitos, dolor
abdominal

Alteracion del trénsito
intestinal

Dolor lumbar

Somnolencia, estupor

Confusién, delirio

Signos
Hipotension,
Deshidratacion
Fiebre
Signos de irritacion
peritoneal
Pérdida de peso
Alteracién del nivel de
conciencia
Hiperpigmentacion

Alteraciones analiticas

Hiponatremia

Hiperpotasemia
(caracteristica de la IS
primaria)

Hipoglucemia

Hipercalcemia

Neutropenia, eosinofilia,
linfocitosis

Anemia normocitica

muco-cutanea (en la IS Acidosis metabolica

primaria)

Shock refractario a la
infusién de volumen e
inotrépicos

nica, se recomienda si es posible la“extraccion de una
muestra de sangre para detegminacién de cortisol y ACTH
antes de empezar el tratamiento, siempre y cuando no de-
more su instauracion. Algmismo tiempo es imprescindible
proceder al diagnostico de la causa subyacente que ha
dado lugar a la CA segtinsla sospecha clinica.

En el contexto'de la enfermedad aguda es dificil esta-
blecer el diagndstico basdndose en los niveles de cortisol,
aunqué podria Sospecharse con un nivel de cortisol basal
inferiop a 40 pg/dl y un incremento de cortisol menor de 9
pg/dl aflos 60 minutos de un estimulo con ACTH (Synac-
then)y Es importante tener en cuenta que la prueba con Sy-
nacthen no es adecuada para descartar IS central, particular-
mehte en etapas tempranas, debido al riesgo de respuestas
falsamente normales [24]. Niveles de cortisol basal menores
de 3 pg/dl sin una prueba de estimulaciéon son muy sugesti-
vos de IS, y de la misma manera, niveles mayores de 18 pg/
dl practicamente descartarfan el diagndstico'?%%.

3.5. Recomendaciones para prevenir la crisis
adrenal en pacientes con diagnéstico previo
de insuficiencia adrenal

En todos los pacientes con IS diagnosticada se debe
prevenir el desencadenamiento de una CA ante una situa-
cion de estrés intercurrente mediante el ajuste de su dosis
habitual

A los pacientes con IS se les debe proporcionar infor-
macién sobre cémo aumentar por si mismos su dosis habi-
tual de tratamiento en determinadas circunstancias, y de-
ben portar un kit de emergencia para la administracién de
hidrocortisona intramuscular para su autoinyeccién, en
caso necesario'?>%. En un paciente con IS se recomienda:

- Portar siempre identificacion médica especifica (tar-
jeta o pulsera): https://www.seen.es/ModulGEX/workspace/
publico/modulos/web/docs/apartados/1936/210121_
014836_1452207268.pdf

— Llevar siempre el kit de emergencia con ampollas y
jeringa para autoinyeccién de hidrocortisona.

— Estar instruido sobre sefiales de alarma y manejo de
crisis.

- Realizar la autoinyeccién de hidrocortisona/metil-
prednisolona intramuscular en caso de vomitos persisten-

www.reue.org

© SEMES



A uste e 1A dos 3 de g ucc e i o de aite situac oné s e estrés
Situacion
Fiebre > 38°C, infecciones moderadas, traumatismos, endodoncia, pruebas
invasivas (endoscopia, arteriografia).

Ejercicio fisico intenso > 1 hora, situaciones de estrés psicoldgico intenso, calor
extremo.

Infecciones leves (resfriado comin, vacunacion).

Fiebre elevada o infecciones graves.

Gastroenteritis, vomitos o imposibilidad de ingerir oralmente.
Deshidratacion con imposibilidad de tomar liquidos.

Quemaduras, traumatismo grave, enfermedades agudas criticas, cirugia importante.

Embarazo.
im: intramuscular; iv: intravenoso.

tes o incapacidad para administrar la medicacién oral (ht-
tps://www.seen.es/informacion-sobre-enfermedades/
glandulas-adrenales).

— Aumentar la ingesta de liquidos y sales durante en-
fermedades gastrointestinales.

— Conocer los signos de empeoramiento o crisis y acu-
dir tempranamente a urgencias.

— Nunca suspender los glucocorticoides abruptamen-
te.

— Ajustar la dosis de glucocorticoides ante situaciones
de estrés.

Cuando un paciente con IS acuda al servicio de urgen-
cias, en el triaje debe tenerse en cuenta esa IS de base y
recoger si se ha administrado en domicilio una dosis de
corticoide ajustada a la situacion de estrés por la que acu-
de. Ademads, la valoraciéon ha de realizarse con prioridady
en una ubicacién en la que pueda monitorizarse ‘eualdquier
cambio en sus constantes. Si tras la valoracion, €l pagiente

Recomendacion de ajuste de dosis

Duplicar la dosis habitual oral de hidrocortisona (dosis extra de estrés) hasta
24-48 horas después de que se resuelva la situacion.

Duplicar la dosis previa al ejercicio fisico (20-30 min antes de la actividad fisica)
e hidratacion.

No suele ser necesario ajuste; si precisa: duplicar la dosis los dias de enfermedad.
Triplicar la dosis oral habitual y mantener mientras dure el estrés.
Hidrocortisona 100 mg im en adultos o Metilprednisolona 20 mg im en adultos.

Hidratacion iv + glucocorticoides: Hidrocortisona 100 mg im en adultos o
Metilprednisolona 20 mg im en adultos.

Hidrocortisona 100 mg iv + mantenimiento con 200 mg/24 horas. ([ 4" ¢
Aumentar la dosis de hidrocortisona entre un 20-50 %, a partir dﬁla semana 24.

precisara de observacién en urgeneias o ingreso, se debe
realizar un ajuste de su dosis decorticoide a la situacion
de estrés y una monitorizacigh adecuada que identifique
cualquier sintoma o signo de ‘CA (i

3.6. Crisis adrenal: (protocolo de manejo
y tratamiento

El diagndstico'de fa CA y la decision de proceder al
tratamientogsen presuntivos y deben basarse en la historia
clinica,’el examen fisico y, ocasionalmente, en los hallazgos
de laboraterio:”Es importante tener en cuenta que una de-
mora enyel tratamiento al intentar confirmar el diagnéstico
de CA puede provocar un resultado fatal para el paciente.
ES decir, el tratamiento debe ser precoz e iniciarse urgen-
temente, aunque no exista certeza diagndstica®. Es funda-
mental tener en cuenta que se debe sospechar una CA'y,
por tanto, iniciar su tratamiento especifico simultdneamen-
te al tratamiento de la enfermedad intercurrente que haya

Tarjeta de emergencia de insuficiencia suprarrenal.

www.reue.org
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VIGILANCIA ya que podria empeorar Valorar iniciar dosis de ajuste de estrés o
cuando cese el efecto HIDROCORTISONA 100 mg iv*

Priorizar la atencién 2
Continuar con una VIGILANCIA estrecha

Figura 2. Manejo del paciente con insuficiencia suprarrenal previa que acude al se@e urgencias.

*Paciente peditrico: 25 mg de 3 a 12 afios 0 50 mg en més de 12 afios.
@zarse la metilprednisolona. Por

podido favorecer la CA, en todo paciente con hipotensién  ternativa también
arterial persistente a pesar de las medidas terapéuticas ha-  otra parte, la dex; na aunque no interfiere en la deter-

bituales. minacién de cortisol ne es un glucocorticoide recomendado
El tratamiento de la CA consiste fundamentalmente en la  para el‘rat ie e la CA ya que carece de efecto minera-
administracion de hidrocortisona intravenosa (iv)'*?’. Como al- |ocoico& ismo tiempo, es necesario tratar el proble-

Sospecha de cri<is aaranal o
HIPOTENSION ARTERIAL persistente a pes=: != medidas terapéuticas habituales

CION INMEDIATA
Colegaral menos 2 vias periféricas

itorizacion cardiaca y de tension arterial
uimica, Hemograma y Coagulacién

Niveles de ACTH y cortiso e los resultados no vayan a ser comunicados de manera urgente
~ Q
\kt atamiento empirico con HIDROCORTISONA 100 mg iv*

® Realizar'glucemias capilares horarias
e lnfusion de suero fisiolégico a una velocidad de perfusion alta si lo permite la comorbilidad
e |nfusion de suero glucosado si existe tendencia a hipoglucemia

@ Tratamiento de los trastornos electroliticos si procede
0 v

RY%

Figura 3. Manejo de una crisis adrenal en el servicio de urgencias.
*Paciente peditrico: 25 mg de 3 a 12 afios 0 50 mg en méas de 12 afios.

**Existe riesgo de respuestas falsamente normales, sobre todo, en etapas tempranas de una insuficiencia supra-
rrenal de origen central.
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wa subyacer .cmgue a brovec dd a C/eLe hichy, ciel
shock séptico la administracion de hidrocortisona reduce la
mortalidad y la necesidad de vasopresores®2°273,

El manejo especifico de la CA comprende

1. Colocacion de 2 vias de calibre grueso y monitori-
zacion cardiaca.

2. Extraccion de sangre para determinacién de elec-
trolitos, creatinina, glucosa, hemograma y coagulacion.
También se extraeran niveles de cortisol y ACTH, aunque
no se tenga la posibilidad de disponer de los resultados
de forma urgente.

3. Determinacién de glucemias capilares seriadas para
descartar una eventual hipoglucemia.

4. Hidrocortisona 100 mg iv inmediatamente y des-
pués 50-100 mg iv cada 6 horas o perfusién continua de
200-300 mg en glucosado al 5% a pasar en 24 horas. En
el paciente pediatrico, en lugar de 100 mg de hidrocorti-
sona se calculan 25 mg en menores de 3 afios y 50 mg en
nifios de entre 3 y 12 afos.

5. Sueroterapia con suero salino fisiolégico a velocidad
de perfusion alta: 1.000 ml en la primera hora y 500 ml en
la segunda hora vigilando signos de congestién. Ademas,
debe valorarse la administracién de sueros glucosados, si
existiera tendencia a la hipoglucemia.

6. Monitorizacién de electrolitos y tratamiento de sus
alteraciones si procede. La hiponatremia suele normalizar-

se con 2l iretamisnty e lanCALNG Dbsiante, s <2 (eade
tratar, no debe corregirse a un ritmo superipra 10 meg/!
en las primeras 24 horas o 18 mEq/I en 48 horas, para re-
ducir el riesgo de desmielinizacién osmdtica. Si se supera
este umbral, deben aplicarse medidas para volver a des-
cender la natremia hasta el objetivo de correccion.

7. La sustitucion de mineralocorticoides no es necesa-
ria de forma aguda en los pacientes tratados con hidrocor;
tisona a altas dosis por el efecto mineralocorticoide de_la
misma a esas dosis.

- Se debe sospechar una CA en todo paciente con hi-
potensién arterial o hemodindmicamente(inestable, sobre
todo si no responde a la administracién deyfluidos.

— Ante la sospecha de CA, debeniniciarsetel tratamien-
to, aunque no esté confirmado el‘diagnéstico.

- El tratamiento se basafundamentalmente en la ad-
ministracion de hidrocortisonay(o metilprednisolona) y sue-
roterapia.

- Al mismo tiempo, se\debe conocer y tratar el pro-
blema subyacente, que hasprovocado la CA.

— Todos los pacientes con IS deben portar hidrocorti-
sona autoinyeetables

— Bs,recomendable que todos los pacientes con IS dis-
pongan de,una tarjeta médica de emergencia para CA.
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