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       La insuficiencia suprarrenal aguda representa junto con la hipoglucemia, la situación 

clínica más urgente que se origina como consecuencia de una disfunción hormonal, y que se 

manifiesta como una secreción de glucocorticoides suprarrenales inferiores a las necesidades 

del organismo. 

 

I. ETIOPATOGENIA: 

         

        El fracaso en la secreción de hormonas de vida media corta, glucocorticoides y 

mineralocorticoides, por parte de la corteza suprarrenal, cuyo papel es esencial en la 

regulación de la tensión arterial, equilibrio hidroelectrolítico y metabolismo hidrocarbonado, 

puede constituir una entidad clínica grave, que hay que reconocer para proceder a su 

tratamiento en Urgencias. 

        La incidencia  es de unos 50 pacientes por millón de habitantes, y puede ser debido, 

etiológicamente a un fallo primario de la glándula suprarrenal, o bien a un  fallo secundario 

por déficit de ACTH hipofisaria, en cuyo caso se mantiene la secreción mineralocorticoide 

que depende del eje Renina-Angiotensina. 

         La forma de presentación de la enfermedad puede deberse a la evolución de una 

insuficiencia suprarrenal crónica, o bien sin antecedente previo, que es más infrecuente. 

Diversos tipos de micosis sistémicas, amiloidosis, carcinoma de corteza adrenal, depósitos 

metastásicos y lesiones causadas por radioterapia, son causas de insuficiencia suprarrenal 

crónica. La insuficiencia adrenal aguda es más rara y suele existir un factor precipitante como 

situaciones de stress secundarias a infecciones, traumatismos o intervenciones quirúrgicas, 

que incrementan las necesidades de cortisol. También el abandono de corticoterapia 

sustitutiva en Pacientes diagnosticados de insuficiencia adrenal supone otra causa de crisis 

adrenal. 

          La disminución de la secreción de ACTH resultante de un panhipopituitarismo, la no 

cobertura esteroide tras una hipofisectomía, adrenolectomia bilateral o unilateral por adenoma 

suprarrenal funcionante, son causas de insuficiencia adrenal aguda. 

 

II. CLINICA: 

 

          El cuadro puede instaurarse  de forma aguda, sin antecedentes de afectación adrenal 

previa, en ciertas sepsis, como la meningococica (Síndrome de Waterhouse Friederischen), 

que ocurre habitualmente en niños, la secundaria a neumonía estafilococia o sepsis por 
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gérmenes gram negativos motivadas por infecciones posparto o abortos que pueden darse en 

población adulta. En estos casos el síndrome de coagulación intra vascular diseminada que 

complica el cuadro  es responsable de la hemorragia suprarrenal bilateral que es favorecida 

también  por la sobredosificación de tratamientos anticoagulantes.  

      La insuficiencia suprarrenal secundaria a  corticoterapia crónica administrada como 

tratamiento de artritis reumatoide, colagenosis y vasculitis en general, asma bronquial, etc. 

Tanto la supresión brusca del tratamiento corticoide como el no aumento de la dosis en casos 

de stress, pueden desencadenar la crisis la crisis adrenal. 

     El cuadro clínico está precedido de síntomas derivados de reserva adrenal escasa, como 

astenia vespertina, anorexia, perdida de peso, mareos por hipotensión arterial y mialgias. La 

progresión de la deficiencia cortisonica intensifica las manifestaciones clínicas que se agravan 

si la secreción mineralcorticoide se encuentra afectada, como ocurre en algunas formas de 

insuficiencia adrenal primaria, tales como la tuberculosa, secundaria a cirugía y destrucción 

tumoral o hemorragia. El déficit de mineralcorticoide induce una pérdida salina urinaria con 

retención de potasio que potencia la hipotensión arterial, ya favorecida por la falta del efecto 

sensibilizante del cortisol sobre la acción presora de las catecolaminas. La hiponatremia 

potenciada por la incapacidad para excretar agua libre, junto con la hiperpotasemia, retención 

nitrogenada y acidosis metabólica contribuyen a los trastornos de la motilidad de la 

musculatura lisa y estriada, dando lugar a dolores abdominales, que plantean el diagnostico 

diferencial con un cuadro de Abdomen agudo, vómitos y diarreas que empeoran a la 

deshidratación y conducen al estado de shock circulatorio. La hipercalcemia es otro signo 

acompañante que puede alcanzar valores similares a la crisis hipercalcemica. El déficit de 

cortisol, como hormona contrareguladora, cursa con frecuencia con hipoglucemia. 

 

III. DIAGNÓSTICO: 

 

El diagnóstico de enfermedad de Addison debe ser considerado siempre ante un 

paciente que presente la tetralogía de hipotensión, pérdida de peso, anorexia y debilidad. Cada 

una de estas manifestaciones es tan característica de la enfermedad no tratada, que es bastante 

improbable que un paciente sufra la enfermedad si tiene buen aspecto o actividad normal, 

gana peso y es hipertenso. La hiperpigmentación es un dato útil aunque su ausencia no 

excluye el diagnóstico. 
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Las manifestaciones clínicas dependen de la forma de presentación, aguda o crónica, de 

origen primario o secundario y de las manifestaciones de las enfermedades que pueden 

desencadenar una crisis addisoniana. 

 

1) Diagnostico sindrómico. 

Con los datos de laboratorio habituales como hemograma, GSA y Bioquímica, se 

miden niveles de cortisol plasmático, en el que valores inferiores a 3 mcg/dl son sugerentes 

de ISR. La estimulación rápida con 250 mcg de ACTH IM o IV, midiéndose el cortisol 

plasmático a los 30 y 60 min. Considerándose normal si es >19 mcg/dl. 

 

2) Diagnostico etiológico. 

La ACTH plasmática en la primaria está muy elevada, mientras que en la secundaria es 

baja. Test de Hipoglucemia insulinica, que en individuos normales la hipoglucemia produce 

aumento de ACTH, y elevación del cortisol. El test de metopirona. 

 

3) Pruebas de imagen  

TAC abdominal, RMN hipofisaria, despistaje de TBC, Anticuerpos antiadrenales, 

valoración del eje hipotálamo-hipofisis, y valoración de trastornos autoinmunes asociados. 

 

IV. TRATAMIENTO 

 

La finalidad primordial del tratamiento está en la reposición hidroelectrolítica y la 

sustitución esteroidea. 

La infusión de suero glucosalino constituye la fluidoterapia de elección, que debe 

llevarse a cabo a un ritmo de 500-1000 ml en la primera hora, par completar un volumen de 4-

6 litros en las primeras 24h. 

La administración de hidrocortisona por vía intravenosa debe iniciarse cuanto antes, 

inyectando 100 mg en forma de bolo, para continuar con una infusión constante de 100 mg  

cada 6-8 horas. El carácter mineralcorticoide de este fármaco a las dosis indicadas, hace 

innecesario el empleo de mineralcorticoides, pero que si no se consigue una correcta 

normalización de TA o del desequilibrio hidroelectrolitico, puede usarse dosis de 10 mg de 

Desoxicorticosterona vía IV. 
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Es preciso, sobre todo en pacientes ancianos o cardiopatas, la monitorización 

electrocardiográfica y de la presión venosa central, para evitar sobrecargas circulatorias. En el 

caso de una evolución desfavorable de la hipoglucemia, se pueden administrar Glucosa 

hipertónica al 50%. 

El curso habitual, permite la estabilización clínica en 48h y la reducción de la dosis de 

hidrocortisona a 50 mg/dia para pasar a la vía oral  y mantener dosis de 30 mg/dia  de 

hidrocortisona de sustitución, valorando según los controles analíticos, tensionales y 

electrolíticos, la necesidad de asociar alfa-fluorhidrocortisona como mineralocorticoide  a 

dosis de 0,1 mg/dia. 
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