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Consensus document on the management of adrenal insufficiency 
and adrenal crisis in emergency settings

REUE | Documento de consenso

La frecuencia del diagnóstico de insuficiencia suprarrenal (IS) y de crisis adrenal (CA) en urgencias son desconocidas. Existe amplia 
evidencia de que el retraso en su diagnóstico y tratamiento puede conllevar consecuencias deletéreas, e incluso letales. Por esta 
razón, se elaboró un consenso entre las dos principales sociedades científicas implicadas en el manejo de la CA, dirigido especial-
mente a los profesionales de urgencias y emergencias, con el fin de favorecer la sensibilización de los mismos hacia esta patología 
y mejorar su manejo. El presente documento es un consenso de expertos entre la Sociedad Española de Medicina de Urgencias y 
Emergencias (SEMES) y la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición (SEEN) que pretende facilitar el diagnóstico y el trata-
miento desde urgencias, tanto hospitalarias como extrahospitalarias, de la IS y de la CA.
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The exact frequency of the diagnosis of adrenal insufficiency (AI) and adrenal crisis (AC) in emergency settings is unknown. There is 
substantial evidence that delays in diagnosis and treatment may lead to deleterious, and even fatal, consequences. Therefore, it has 
been agreed to develop a consensus document t between the 2 main scientific societies involved in the management of AC, aimed 
especially at emergency professionals to raise awareness of this condition and improve its management. This document represents 
an expert consensus between the Spanish Society of Emergency Medicine (SEMES) and the Spanish Society of Endocrinology and 
Nutrition (SEEN) and is intended to facilitate the diagnosis and treatment of AI and AC in both hospital and prehospital emergency 
settings.
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Introducción
La insuficiencia suprarrenal (IS) es un trastorno caracte-

rizado por un déficit de glucocorticoides, al que se asocia 
en ocasiones un déficit de mineralocorticoides y/o andró-
genos adrenales (en el caso de IS primaria). En cuanto a su 
etiología, puede producirse por afectación primaria del 
córtex adrenal (IS primaria), de procesos hipofisarios que 
afecten a la secreción de corticotropina (IS secundaria) o 
de trastornos hipotalámicos que afecten la secreción de la 
hormona liberadora de corticotropina (IS terciaria)1.

La clínica evidente de IS primaria ocurre cuando existe 
una destrucción de al menos el 90 % del córtex adrenal. 
No obstante, en las fases iniciales/subclínicas de IS, la res-
puesta del organismo al estrés es subóptima, por lo que 
existe riesgo de crisis adrenal (CA) ante situaciones que in-
crementen la demanda de esteroides2.

Una CA es una emergencia aguda potencialmente 
mortal ya que contribuye al exceso de mortalidad en pa-
cientes con IS, con una mortalidad asociada de 0,5 casos 
por 100 pacientes que la padecen. Esta tasa aumenta sig-
nificativamente si no se instaura un tratamiento adecua-
do3,4. El tratamiento de emergencia implica la pronta de-
tección y administración de hidrocortisona parenteral, la 
rehidratación y el manejo de las anomalías electrolíticas. La 
prevención se centra en la educación del paciente. Todos 
los pacientes deben recibir formación sobre la dosis de es-
trés y la administración parenteral de glucocorticoides5.

Este documento es el fruto del trabajo de un grupo 
de expertos que representan a dos sociedades científicas: 
La Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición 
(SEEN) y la Sociedad Española de Medicina de Urgencias y 
Emergencias (SEMES). Tiene como objetivo establecer una 
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serie de recomendaciones específicas basadas en la evi-
dencia disponible y relacionadas con el manejo desde ur-
gencias del paciente con IS y/o una CA.

La elaboración del documento se llevó a cabo en dos 
fases. En una primera fase, se solicitó a todos los partici-
pantes la realización de una revisión exhaustiva de la litera-
tura científica disponible, priorizando estudios de alta cali-
dad metodológica, como ensayos clínicos aleatorizados, 
metanálisis, revisiones sistemáticas y guías de práctica clí-
nica relevantes. Para la identificación de la evidencia, se 
efectuaron búsquedas en bases de datos biomédicas de 
referencia (principalmente PubMed/MEDLINE), utilizando 
estrategias de búsqueda previamente definidas y consen-
suadas, con palabras clave relacionadas con el tema obje-
to del documento. Hemos priorizado la evidencia más re-
ciente y con mayor nivel de recomendación, incluyendo 
artículos en inglés o español. En una segunda fase, los 
miembros del grupo realizaron una selección crítica de los 
artículos identificados y se acordó incluir o no el contenido 
de dicho artículo en el consenso. Posteriormente, se ela-
boró un primer borrador del documento, en el que se inte-
graron los hallazgos más relevantes y se propusieron reco-
mendaciones orientadas a la práctica clínica diaria. Este 
borrador fue sometido a un proceso iterativo de revisión 
por parte de todos los miembros del grupo de consenso. 
El consenso final se alcanzó tras rondas sucesivas de revi-
sión y comentarios. En los casos en los que existieron dis-
crepancias, éstas se resolvieron mediante discusión abierta 
hasta alcanzar un acuerdo unánime o mayoritario. El docu-
mento final fue aprobado por todos los autores del con-
senso.

1. Frecuencia de la insuficiencia suprarrenal
La IS se considera una enfermedad rara, con una pre-

valencia en Europa que varía según las series: entre 2,18-
4,2 por cada 10.000 habitantes6 o entre 35 a 144 casos 
por millón de habitantes7. La importancia para los profesio-
nales de los servicios de urgencias radica en que un por-
centaje elevado de los pacientes con IS va a presentar al-
guna vez una CA [7]. En este sentido, la prevalencia de CA 
varía entre 5,2 y 8,3 por cada 100 años-paciente8,9. Su inci-
dencia parece aumentar con la edad, con una tasa de 24,3 
admisiones por millón y año en pacientes de 60 a 69 
años10.

La causa más frecuente de IS en la práctica clínica es 
la de origen medicamentoso, particularmente la supresión 
del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal secundaria al uso de 
glucocorticoides exógenos y, en menor medida, a opioi-
des. Asimismo, deben considerarse otras etiologías no in-
frecuentes que pueden pasar inadvertidas, como el trau-
matismo craneoencefálico y la radioterapia craneal. Este 
conjunto de factores configura una población potencial-
mente más amplia de pacientes en riesgo de CA que la 
estimada únicamente a partir de los casos de insuficiencia 
endógena11. En consecuencia, se recomienda mantener un 
alto índice de sospecha e incorporar activamente estos an-
tecedentes en la evaluación clínica, con el fin de mejorar la 
identificación precoz de pacientes en riesgo.

2. Causas y tipos de insuficiencia suprarrenal
La regulación de la secreción de las hormonas supra-

rrenales puede verse alterada a distintos niveles, por lo 
que clásicamente la IS se ha clasificado en función del ni-
vel de esta alteración1:

– IS terciaria: trastorno a nivel de hipotálamo con alte-
ración en la secreción de hormona liberadora de ACTH 
(CRH).

– IS secundaria: trastorno a nivel de hipófisis con alte-
ración en la secreción de la hormona adrenocorticótropa 
(ACTH) que frecuentemente va acompañada de la defi-
ciencia de otras hormonas hipofisarias, como la hormona 
estimulante del tiroides (TSH). El eje hipotálamo-hipofisario 
también se podría ver suprimido tras un tratamiento pro-
longado con esteroides que inhiben la producción de 
ACTH y conllevan una atrofia de las glándulas suprarrena-
les. Esta inhibición puede prolongarse varias semanas des-
pués de la suspensión del tratamiento.

Tanto en la IS secundaria como en la terciaria descen-
derá la secreción de cortisol y de andrógenos adrenales, 
pero no de aldosterona, presentando únicamente síntomas 
por el déficit de glucocorticoides12.

– IS primaria o Enfermedad de Addison, por un daño 
directo en la corteza suprarrenal. Aunque en la década de 
los años veinte del siglo pasado la tuberculosis era la cau-
sa más frecuente, en la actualidad la adrenalitis autoinmu-
ne es la causa más frecuente13. Las hemorragias abdomina-
les o los traumatismos también pueden dañar las glándulas 
suprarrenales14. La IS suele instaurarse de una manera gra-
dual, manteniendo en una primera fase cierta reserva adre-
nal que permite una secreción basal de cortisol normal, 
pero con respuesta al estrés subóptima, lo que sitúa al pa-
ciente en riesgo de desarrollar una CA durante enfermeda-
des intercurrentes3. El déficit de cortisol conlleva un au-
mento de ACTH que será responsable de la aparición de 
una hiperpigmentación característica. También se podrá 
constatar un déficit de mineralocorticoides que producirá 
hipotensión y alteraciones hidroelectrolíticas, característica-
mente hiponatremia e hiperpotasemia, y un déficit de es-
teroides sexuales.

En la Tabla 1 se resumen las posibles causas de IS pri-
maria, secundaria y terciaria. En resumen, la IS se clasifica 
en primaria, secundaria y terciaria según el nivel de afecta-
ción del eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal. La IS primaria 
se debe a un daño 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 disminución de cortisol, pero pre-
serva la secreción de aldosterona. La IS terciaria se origina 
en el hipotálamo, generalmente por supresión prolongada 
tras tratamiento con glucocorticoides, con disminución de 
CRH y ACTH, presentando características similares a la se-
cundaria.

3. Crisis adrenal
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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Su incidencia es de 5-10 casos por cada 100 pacientes/
año, conlleva una mortalidad de 0,5/100 pacientes15 y un 
exceso de mortalidad en los pacientes con IS crónica6.

3.1. Fisiopatología de la crisis adrenal
La CA se desarrolla por una deficiencia intensa y agu-

da de cortisol y/o aldosterona [3]. Fisiopatológicamente, la 
ausencia del efecto facilitador de los glucocorticoides en 
los receptores adrenérgicos impide una adecuada acción 
de las catecolaminas dando lugar a hipotensión e incluso 
shock que no responde a repleción de volumen y drogas 
vasoactivas6,16. La hipotensión se verá agravada en los ca-
sos de IS primaria, ya que se asociaría un déficit de mine-
ralocorticoides. Este déficit ocasiona un aumento a nivel 
renal de las pérdidas de agua y sodio y reabsorción de 
potasio, provocando depleción de volumen, del tono vas-
cular, del gasto cardiaco y de la perfusión renal. Todo ello 
da lugar, por un lado, a hipotensión con ortostatismo mar-
cado, taquicardia compensatoria, eventual colapso vascular 
y fracaso renal y, por otro lado, a alteraciones electrolíticas 
como hiponatremia e hiperpotasemia y acidosis metabóli-
ca17,18.

Los glucocorticoides tienen además un efecto inmuno-
modulador inhibiendo la producción de citoquinas y con-
trolando la respuesta inflamatoria. En la CA un factor estre-
sor daría lugar a una respuesta inflamatoria descontrolada 
con fiebre, vasodilatación generalizada y aumento de la 
permeabilidad vascular, ocasionando un shock hipovolémi-
co18,19.

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

su síntesis y disminuyendo su captación a nivel periférico, 
sobre el sistema musculoesquelético, sobre la regulación el 
apetito, etc. Por lo tanto, un déficit agudo de glucocorti-
coides se asociaría con otros síntomas como hipoglucemia, 
hipercalcemia o hiporexia19.

3.2. Causas desencadenantes y factores de riesgo
Clásicamente, la CA se desarrolla en un escenario en 

el que una enfermedad aguda intercurrente como, por 
ejemplo, una infección grave, un traumatismo importante, 
grandes quemaduras o cirugía mayor, condiciona un incre-
mento fisiológico de las necesidades metabólicas de los 
niveles de cortisol de hasta 6 veces a través de la activa-
ción del eje hipotálamo-hipofisario, siendo esto ineficaz en 
pacientes que no posean una reserva funcional corticoidea 
suficiente20. La interrupción brusca de un tratamiento pro-
longado con corticoides que ha inhibido el eje hipotála-
mo-hipofiso-adrenal, también podría desencadenar una 
CA3.

La causa precipitante de CA más frecuente en pacien-
tes con IS crónica bajo tratamiento sustitutivo es la infec-
ción. Resulta especialmente peligrosa la gastroenteritis 
aguda cuando asocia una dificultad para la absorción del 
tratamiento hormonal por vía oral, si bien, cabe tener en 
cuenta que los síntomas propios de la CA pueden confun-
dirse con los de un proceso gastrointestinal y llevar a un 
diagnóstico erróneo15,19.

Cualquier condición fisiopatológica que condicione 
una situación de estrés puede precipitar una CA si el orga-
nismo no es capaz de incrementar la producción endógena 
de cortisol y no se incrementa adecuadamente el trata-
miento hormonal sustitutivo (Tabla 2).

Para el adecuado reconocimiento de un paciente con 
CA, es fundamental identificar aquellos pacientes sin diag-
nóstico previo de IS que presentan factores riesgo para su 
desarrollo (Tabla 3).

3.3. Cuadro clínico de la crisis adrenal
Las manifestaciones clínicas suelen incluir astenia, náu-

seas, vómitos y dolor abdominal, junto con un deterioro 
agudo y grave, manifestado por inestabilidad hemodinámi-
ca, hipotensión y shock, a pesar de un aporte adecuado 
de líquidos e incluso fármacos inotrópicos.

Analíticamente suele acompañarse de alteraciones hi-
droelectrolíticas como hiponatremia, hiperpotasemia, aci-

Tabla 1. Principales causas de insuficiencia suprarrenal
Categoría Causas

Insuficiencia suprarrenal 
primaria

Enfermedades autoinmunes: Adrenalitis autoinmune 
(enfermedad de Addison clásica), síndrome 
poliglandular autoinmune tipo I (APS-1), síndrome 
poliglandular autoinmune tipo II (APS-2).

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

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

Enfermedades neoplásicas: metástasis por cáncer de 
pulmón, mama, linfoma, melanoma, linfoma adrenal 
primario.

Origen traumático o quirúrgico: hemorragia 
suprarrenal, traumatismo abdominal, adrenalectomía 
bilateral.

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

Insuficiencia suprarrenal 
secundaria

Origen hipofisario: Apoplejía hipofisaria, 
tumores hipofisarios, hipofisitis, traumatismo 
craneoencefálico, radioterapia craneal.

Origen iatrogénico: administración prolongada 
de glucocorticoides, inhibidores de checkpoint 
inmunológico, ketoconazol, radioterapia hipofiso-
hipotalámica.

Insuficiencia suprarrenal 
terciaria

Origen hipotalámico: tumores, infiltración, traumatismo 
craneoencefálico, opioides.

Tabla 2. Principales causas desencadenantes de crisis adrenal
Categoría Causas

Infecciosas Gastroenteritis, procesos gripales, infecciones bacterianas, 
infecciones por hongos, sepsis.

Procesos médico-
quirúrgicos

Traumatismo, cirugía, extracción dentaria, infarto agudo de 
miocardio, hemorragia, tromboembolismo.

Relacionadas con 
el tratamiento

Falta de adherencia, suspensión brusca del tratamiento 
corticoideo, uso de fármacos que aumentan el 
metabolismo del cortisol (levotiroxina, rifampicina, 
fenitoína, etc.), inhibidores de la síntesis de cortisol 
(ketoconazol, metopirona, etomidato, osilodrostat, 
abiraterona).

Fisiológicas Estrés emocional, temperaturas extremas, ejercicio físico 
extenuante, embarazo, parto, lactancia.
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dosis metabólica, insuficiencia renal prerrenal e hipogluce-
mia (especialmente en niños)21 (Tabla 4).

La inespecificidad de los síntomas dificulta el diagnós-
tico. Por ello, además de tener en cuenta la sintomatología 
aguda y los hallazgos analíticos, es imprescindible realizar 
una anamnesis exhaustiva, valorar datos de la exploración 
física que pueden alertarnos sobre el diagnóstico de una 
IS primaria como hiperpigmentación mucocutánea, valorar 
la presencia factores de riesgo y la presencia de alguna 
posible causa desencadenante22.

3.4. Criterios diagnósticos de una crisis adrenal
El diagnóstico de CA es fundamentalmente clínico. No 

existe un claro consenso en cuanto a la definición de la 
CA. Sin embargo, algunos autores han propuesto unos cri-
terios que pueden facilitar su identificación. Aunque se 
debe tener en cuenta que estos criterios son muy inespecí-
ficos, pudiendo solaparse con síntomas y signos presentes 
en otras situaciones críticas. Debido a ello, su rentabilidad 
para establecer la sospecha diagnóstica de una CA será 
mayor si existen otros síntomas o signos típicos de IS, en 
situaciones de riesgo de IS aguda y en pacientes con diag-
nóstico de IS crónica.

Se ha definido una CA como aquella situación de de-
terioro brusco del estado general junto con al menos dos 
condiciones asociadas de entre las siguientes: hipotensión 
absoluta (tensión arterial sistólica < 100 mmHg) o relativa 
(descenso de la tensión arterial sistólica $ 20mmHg sobre 
la habitual), dolor abdominal agudo, náuseas o vómitos, 
astenia intensa, hipoglucemia, hiponatremia e hiperpotase-
mia6,16,23.

Debido a la inespecificidad de los síntomas, es im-
prescindible confirmar la resolución de éstos tras la admi-
nistración de glucocorticoides por vía parenteral y evitar 
así la omisión de otros diagnósticos que requerirán inter-
venciones concretas6,23.

En aquellos pacientes sin diagnóstico previo de IS cró-

nica, se recomienda si es posible la extracción de una 
muestra de sangre para determinación de cortisol y ACTH 
antes de empezar el tratamiento, siempre y cuando no de-
more su instauración. Al mismo tiempo es imprescindible 
proceder al diagnóstico de la causa subyacente que ha 
dado lugar a la CA según la sospecha clínica.

En el contexto de la enfermedad aguda es difícil esta-
blecer el diagnóstico basándose en los niveles de cortisol, 
aunque podría sospecharse con un nivel de cortisol basal 
inferior a 10 µg/dl y un incremento de cortisol menor de 9 
µg/dl a los 60 minutos de un estímulo con ACTH (Synac-
then). Es importante tener en cuenta que la prueba con Sy-
nacthen no es adecuada para descartar IS central, particular-
mente en etapas tempranas, debido al riesgo de respuestas 
falsamente normales [24]. Niveles de cortisol basal menores 
de 3 µg/dl sin una prueba de estimulación son muy sugesti-
vos de IS, y de la misma manera, niveles mayores de 18 µg/
dl prácticamente descartarían el diagnóstico1,20,25.

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

En todos los pacientes con IS diagnosticada se debe 
prevenir el desencadenamiento de una CA ante una situa-
ción de estrés intercurrente mediante el ajuste de su dosis 
habitual (Tabla 5).

A los pacientes con IS se les debe proporcionar infor-
mación sobre cómo aumentar por sí mismos su dosis habi-
tual de tratamiento en determinadas circunstancias, y de-
ben portar un kit de emergencia para la administración de 
hidrocortisona intramuscular para su autoinyección, en 
caso necesario1,25,26. En un paciente con IS se recomienda:

– Portar siempre identificación médica específica (tar-
jeta o pulsera): https://www.seen.es/ModulGEX/workspace/
publico/modulos/web/docs/apartados/1936/210121_ 
014836_1452207268.pdf (Figura 1).

– Llevar siempre el kit de emergencia con ampollas y 
jeringa para autoinyección de hidrocortisona.

– Estar instruido sobre señales de alarma y manejo de 
crisis.

– Realizar la autoinyección de hidrocortisona/metil-
prednisolona intramuscular en caso de vómitos persisten-

Tabla 3. Principales factores de riesgo relacionados con una crisis 
adrenal

Categoría
de riesgo Factores específicos

Factores clínicos 
de riesgo de 
enfermedad de 
Addison

Antecedente de DM tipo 1 o síndrome poliglandular 
autoinmune, antecedentes de enfermedades 
autoinmunes, hipotiroidismo autoinmune, vitíligo. 

Riesgo de daño 
adrenal

Metástasis o hemorragia adrenal, enfermedad infiltrativa, 
VIH/SIDA avanzado, tuberculosis, adrenalectomía 
bilateral, anticoagulación intensiva.

Riesgo de 
inhibición 
enzimática 

Tratamiento con ketoconazol, fluconazol, metirapona, 
osilodrostat, etomidato, mitotano. Inhibidores de 
checkpoint inmunológico. Radioterapia sobre región 
adrenal.

Riesgo de 
supresión del 
eje hipotálamo-
hipófiso-adrenal

Suspensión brusca de tratamiento corticoideo (cualquier vía 
de administración), tratamiento con acetato de megestrol, 
opioides, medroxiprogesterona.

Riesgo de 
insuficiencia 
suprarrenal 
secundaria

Apoplejía hipofisaria, tumores hipofisarios, hipofisitis, 
traumatismo craneoencefálico, radioterapia craneal, 
inhibidores del checkpoint.

Tabla 4. Manifestaciones clínicas y alteraciones analíticas en pacientes 
con crisis adrenal 

Síntomas Signos Alteraciones analíticas
Astenia intensa
Ortostatismo, síncope
Náuseas, vómitos, dolor 

abdominal
Alteración del tránsito 

intestinal
Dolor lumbar
Somnolencia, estupor
Confusión, delirio

Hipotensión, 
Deshidratación

Fiebre
Signos de irritación 

peritoneal
Pérdida de peso
Alteración del nivel de 

conciencia
Hiperpigmentación 

muco-cutánea (en la IS 
primaria)

Shock refractario a la 
infusión de volumen e 
inotrópicos

Hiponatremia 
Hiperpotasemia 

(característica de la IS 
primaria)

Hipoglucemia
Hipercalcemia
Neutropenia, eosinofilia, 

linfocitosis
Anemia normocítica
Acidosis metabólica
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tes o incapacidad para administrar la medicación oral (ht-
tps://www.seen.es/informacion-sobre-enfermedades/
glandulas-adrenales).

– Aumentar la ingesta de líquidos 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 situación de estrés por la que acu-
de. Además, la valoración ha de realizarse con prioridad y 
en una ubicación en la que pueda monitorizarse cualquier 
cambio en sus constantes. Si tras la valoración, el paciente 

precisara de observación en urgencias o ingreso, se debe 
realizar un ajuste de su dosis de corticoide a la situación 
de estrés y una monitorización adecuada que identifique 
cualquier síntoma o signo de CA (Figura 2).

3.6. Crisis adrenal: protocolo de manejo 
y tratamiento

El diagnóstico de la CA y la decisión de proceder al 
tratamiento son presuntivos y deben basarse en la historia 
clínica, el examen físico y, ocasionalmente, en los hallazgos 
de laboratorio. Es importante tener en cuenta que una de-
mora en el tratamiento al intentar confirmar el diagnóstico 
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 diagnóstica22. Es funda-
mental tener en cuenta que se debe sospechar una CA y, 
por tanto, iniciar su tratamiento específico simultáneamen-
te al tratamiento de la enfermedad intercurrente que haya 

Tabla 5. Ajuste de la dosis de glucocorticoides ante situaciones de estrés
Situación Recomendación de ajuste de dosis

Fiebre > 38°C, infecciones moderadas, traumatismos, endodoncia, pruebas 
invasivas (endoscopia, arteriografía).

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

Ejercicio físico intenso > 1 hora, situaciones de estrés psicológico intenso, calor 
extremo.

Duplicar la dosis previa al ejercicio físico (20-30 min antes de la actividad física) 
e hidratación.

Infecciones leves (resfriado común, vacunación). No suele ser necesario ajuste; si precisa: duplicar la dosis los días de enfermedad.
Fiebre elevada o infecciones graves. Triplicar la dosis oral habitual y mantener mientras dure el estrés.
Gastroenteritis, vómitos o imposibilidad de ingerir oralmente. Hidrocortisona 100 mg im en adultos o Metilprednisolona 20 mg im en adultos.
Deshidratación con imposibilidad de tomar líquidos. Hidratación iv + glucocorticoides: Hidrocortisona 100 mg im en adultos o 

Metilprednisolona 20 mg im en adultos.
Quemaduras, traumatismo grave, enfermedades agudas críticas, cirugía importante.Hidrocortisona 100 mg iv + mantenimiento con 200 mg/24 horas.
Embarazo. Aumentar la dosis de hidrocortisona entre un 20-50 %, a partir de la semana 24.
im: intramuscular; iv: intravenoso.

Figura 1. Tarjeta de emergencia de insuficiencia suprarrenal.
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podido favorecer la CA, en todo paciente con hipotensión 
arterial persistente a pesar de las medidas terapéuticas ha-
bituales.

El tratamiento de la CA consiste fundamentalmente en la 
administración de hidrocortisona intravenosa (iv)15,27. Como al-

ternativa también puede utilizarse la metilprednisolona. Por 
otra parte, la dexametasona aunque no interfiere en la deter-
minación de cortisol no es un glucocorticoide recomendado 
para el tratamiento de la CA ya que carece de efecto minera-
locorticoid28. Al mismo tiempo, es necesario tratar el proble-

Figura 2. Manejo del paciente con insuficiencia suprarrenal previa que acude al servicio de urgencias.
*Paciente pediátrico: 25 mg de 3 a 12 años o 50 mg en más de 12 años.

Figura 3. Manejo de una crisis adrenal en el servicio de urgencias.
*Paciente pediátrico: 25 mg de 3 a 12 años o 50 mg en más de 12 años.
**Existe riesgo de respuestas falsamente normales, sobre todo, en etapas tempranas de una insuficiencia supra-
rrenal de origen central.
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ma subyacente que ha provocado la CA. De hecho, en el 
shock séptico la administración de hidrocortisona reduce la 
mortalidad y la necesidad de vasopresores6,20,29,30.

El manejo específico de la CA comprende (Figura 3):
1. Colocación de 2 vías de calibre grueso y monitori-

zación cardiaca.
2. Extracción de sangre para determinación de elec-

trolitos, creatinina, glucosa, hemograma y coagulación. 
También se extraerán niveles de cortisol y ACTH, aunque 
no se tenga la posibilidad de disponer de los resultados 
de forma urgente.

3. Determinación 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 perfusión continua de 
200-300 mg en glucosado al 5 % a pasar en 24 horas. En 
el paciente pediátrico, en lugar de 100 mg de hidrocorti-
sona se calculan 25 mg en menores de 3 años y 50 mg en 
niños de entre 3 y 12 años.

5. Sueroterapia con suero salino fisiológico a velocidad 
de perfusión alta: 1.000 ml en la primera hora y 500 ml en 
la segunda hora vigilando signos de congestión. Además, 
debe valorarse la administración de sueros glucosados, si 
existiera tendencia a la hipoglucemia.

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

se con el tratamiento de la CA. No obstante, si se decide 
tratar, no debe corregirse a un ritmo superior a 10 mEq/l 
en las primeras 24 horas o 18 mEq/l en 48 horas, para re-
ducir el riesgo de desmielinización osmótica. Si se supera 
este umbral, deben aplicarse medidas para volver a des-
cender la natremia hasta el objetivo de corrección.

7. La sustitución 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.

4. Puntos clave del consenso
– Se debe sospechar una CA en todo paciente con hi-

potensión arterial o hemodinámicamente inestable, sobre 
todo si no responde a la administración de fluidos.

– Ante la sospecha de CA, debe iniciarse el tratamien-
to, aunque no esté confirmado el diagnóstico.

– El tratamiento se basa fundamentalmente en la ad-
ministración de hidrocortisona (o metilprednisolona) y sue-
roterapia.

– Al mismo tiempo, se debe conocer y tratar el pro-
blema subyacente que ha provocado la CA.

– Todos los pacientes con IS deben portar hidrocorti-
sona autoinyectable.

– Es recomendable que todos los pacientes con IS dis-
pongan de una tarjeta médica de emergencia para CA.
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