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Hipotalamo

INSUFICIENCIA @@

SUPRARRENAL (IS)

AQUEIES?

Gléndula suprarrenal

Puede ser consecuencia de enfermedades intrinsecas del
cortex adrenal (primaria), de procesos hipofisarios que afecten
a la secrecién de corticotropina (secundaria) o de trastornos ’ >

| Es un trastorno que se caracteriza por un déficit de
glucocorticoides (cortisol), al que se asocia en ocasiones un
‘ déficit de mineralocorticoides (aldosterona) y/o andrégenos

epm{mqu PIAGNSETICS TRATANIENTOS-

celenelEs, hipotaldmicos que afecten la secrecién de la hormona
liberadora de corticotropina (terciaria). l
eDe 5 Ien 10 000 personas en la poblacién JCR@%%‘MWRWL
. . . . general. GENCIR).
%.gzaod(r)e(;wgleucodlstrofla tiene una incidencia de « El origen mas frecuente es hipotaldmico- En@/}fﬁ—@ﬁw& W ﬁa@/’beg’ )
E varones. hipofisario, con una prevalencia de 3/10 000. Se establece mediante la prueba « Rehidratacién inmediata:
* La insuficiencia suprarrenal primaria tiene una CL Oﬁé\/ W corta de cosintropina solucién salina, 1 L/h con
prevalencia de 2 en 10 000. PRIVARIA & monitorizacién cardiaca.
SECUNARIA o DR E 5 T * Glucocorticoides:
W DEBE AOEoN SECUNDARIA o Bolo inicial: 100 mg de
P " hidrocortisona IV.
ianci Crisis suprarrenal ; e
Casi el 50% se manifiesta en Se considera como causa . o Susresien Por deficiencia de L Se considera insuficiencia si el o Luego: 200 mg en 24 h
= infancia con onfermedad I I o Es mayormente ocasionada Se debe a una yatEégena. glucocorticoides: ° Dleﬁmenc;!a d de ° zuele s d presen;arc'jse cortisol <450-500 nmol/L (16-18 (infusién continua o bolos
de sustancia blanca que - v foctad APS por ___ suprarrenalitis consecuencia de la R * Hiperpigmentacién glucocorticoiges. espues de un periodo pg/100 mL) a los 30-60 min IV/IM).
progresa con rapidez. La  adrenoleucodistrofia personas afectadas con AF autoinmunitaria. disfuncién del h'umOI'Ie,S . (4reas cuténeas). e La gléndula suprarrenal prolgngadq de : o MineElecericsiizs: iniciar
ligada al cromosoma X es a la  poliendocrinopatia- e La suprarrenalitis componente Ipotalamicos o « Fatiga. se encuentra intacta, manifestaciones cuando la hidrocortisona <50
T ocasionada por candidiasis-distrofia autoinmunitaria  aislada hipotalamico- hipofisarios « Falta de energia. (aln puede regularse inespecificas. mg/dia
TLuéacmr:;s egogliﬁ%:n >I(e; ?X;g%erm'ca autoinmunitaria (APS) causa 30 a 40% de hipofisario del eje * Iiﬁtgi;mento pocl: « Pérdida  de  peso, ?:S)Iante el sistema I TP IICIALDE .
§|d§|se?ces§d2;§§i?ttszdurantiolﬁ protefng transportadora * Se transmite con un o E’Zfa(fgsg 70% de los HPA. radiacién. ameniE, ela  secrecién  de ISUFICIENCIR HIPOTSARIA GUUCSCSRTICOnES
manifestaciones  neurolégicas de  la membrana Raton autosoml(c:io mismos presenta I EMEIEEENeS e observa ~con mas ¢ Puede  haber  respuesta HE&
indicativas de afectacién  del peroxisomal. e epesiecasolaca insuficiencia suprarrenal o ; suprarrenales se altera frecuencia en pacientes ACTH P ) )

SNP'y de la mielina. por mutaciones en el como parte de un CAURS * Mialgia, dolor articular. en ambas IS. con insuficiencia aparentdea I. . » Hidrocortisona ~ 15-25
gen regulador W Qe T RARAS * Fiebre. suprarrenal primaria, por * Se puede usar la prueba de mg/dia, en 2-3 dosis.
autoinmunitario AIRE. autoinmunita‘:io.g o Anemia normocrémica, | pérdida de la secrecion de tolerancia a la insulina (mas En em%arazo:

Apoplei linfocitosis, eosinofilia. | icoid IEENE Y e ¢ Aumentar dosis 50% en el
poplejia glucocorticoides y indicaci . DM Aur ]
l CAUSAE POCE hipofisiaria a T La enfermedad mineralocorticoides. lc::rnc}irggnat:’gaglc?nnvisléiones) ' gltlzlnq trllmes/téle.
FRecuen] es causa de un hipotaldmica-hipofisaria i : * Prednisolona/dexametasona
El 15%, la insuficiencia . oL sindrome de uede ocasionar otras [ no se recomiendan.
suprarrenal es la Unica H%MW%%% Destruccién de las Sheehan. » TSH un poco C debido a Ila . LIMITACI&N e CORTIZOL T
manifestacion. : ) gldndulas suprarrenales aumentada. participacién de  otros usse ey BASAL ALEATORIS- Equivalenci ientativas:
GhiRemE e schmiT como consecuencia de I * Hipoglucemia ejes endocrinos (tiroides, manifestaciones: q.U|1va encaas %ffn ativas: ”
infeccion, hemorragia o (siTecuente enninos) gonadas, hormona del * Abdomen agudo con * No es confiable por variaciones m(gj y tl {o%omsortw.a, :
Es  un trastorno ; infiltracié e i » Hipotensién arterial, imi lacti dolor abdominal, ‘ Mabe p mg de acetato de cortisona,
Aueiimune GuE causa B Los pacientes con infiltracion. Deficiencia aislada i’ " crecimiento, pro actina) 7 ! del ritmo circadiano. 0.2 mg de prednisolona,
S opane fES censel 2 APS 1 presentan: de ACTH debido a hipotensién postural. o deterioro visual con i VRIS 7 « En insuficiencia secundaria, el 0.25 mg de prednisona y
4rganos endocrinos, como: « Candidosis | una  enfermedad + Hiponatremia (pérdida hemianopsia ~ bitemporal E|e re.| cortisol basal puede ser normal, 0.025 mg de dexametasona.
g f dadilide mucocuténea autoinmunitaria o de .InthICIé.n, por causada por compresién °En  algunos = casos, pero falla la respuesta a ACTH
olly enimach 2 SO GG 60 Suprarrenalitis infiltracion retroalimentacién de la del quiasma. puede asemejar una 0
Addlson, la diabetes manifies?a onla tuberculosa frecuente hibofisaria liberacién de ADH). enfermedad TRATAMIENTS CON
tipo 1y la enfermedad infanci en paises en vias de p : 5 neurolégica que IMINERALSCORTICOIES:
tiroidea I LT, 4 CONPUCT # ENSOSPECHADE
] o desarrollo. l CRowCA progresa a estupor y CRET SUPRARRENAL
aALIJéggcni';umtana. - coma.  Férmaco: fludrocortisona
. ) | — 100-150 pg/dia.
hipoparatiroidismo Por deficiencia de S fiost ) « No retrasar tratamiento por Monitoreo: v/
primario y linfoma. o Mutaciones  en : et © maniriesta con signos y esperar pruebas. « Presio jal dayd
mineralocorticoides: perar prueb resion arterial sentada y de
MmUTACionES QUeLh suM?;ﬁsetr?aslzs POIMIC, jpirauisar * Dolor abdominal isrigtsorgg;icosr?cl:?:\:ir?aet?t: . Se recomienda: tomar ie (para detectar
I GENER A P . ?et ACTH o en A o b v fa‘l)ta A énergl’a qﬁe muestra batial de cortiﬁol + ipotensifn ortostatica).
actores que « Mareo hibotensién e e . iniciar  sustitucién y hacer « Sodio, potasio y renina
. ) - ; « Factores que regulan el regulan el postur'al. P Pl diagnésticg. pruebas formales después. plasmética (la renina debe
hs mas Pfevlé‘ ente 'y de desarrollo y la desarrollo » Deseo de consumir sal. mantenerse en el rango alto
o e e Casr sz
génica HLA-DR3 eng el suprarrenal (DAX-1, SF-1). l Wﬁwgf{ugfgzwﬂ
. Aol * Biosintesis de colesterol, NS
ﬁgg:ﬂgﬁpat%ll?;;gal i gesdoggﬁw?;atgén y * Medir ACTH plasmatica: %%W@
regiones génicas distintas DHCR7. StAR CYPIIAI . i " A — pasmatica: : L ,
que participan en la ( r S )- * Hipotensién arterial, ta=origen primario. « El cortisol también actda en
regulacién  inmunolégica hipotensién postural. © Baja o inapropiadamente receptores
(CTLA-4, PTPN22, I ° Aumento( de gr?i?ctiinicrima ?ﬁgg?il:i;’)”gen secundario mineralocorticoides.
en suero (por pérdida de \ SIS). L . ¢ Ejemplo: 40 m, de
CHECERY; volumen). * Medir renina_plasmética: si hJidrogortisona = 100g pg de
¢ Elementos de la via de e Hiponatremia. estd alta confirma déficit de fludrocortisona.
respuesta suprarrenal a * Hiperpotasemia. mineralocorticoides
ACTH (MC2R, MRAP). (primaria).
q » Factores que participan TRATAMIENTS CON APROGENSS
<% en la regulacion redox I SUPRARRENALES (SPCIONAL)
R’\ @ 4 (NNT, TXNDR2) y en la E&W%%%mm R
P ié : Indicado en:
A Ei'pcaﬁ?oanK'\ﬂgl) DNA Por deficiencia de Persistencia de fati
b o .  Buscar anticuerpos contra O PEERIEER € ' [PEse &
‘ V4 - andrégenos suprarrenales: CoiETeES (sEprarrenaIitis sustitucién adecuada.
* Falta de energfa. autoinmune). * Mujeres con deficiencia de
7o ¢ :Eléeld§gcayprqr|to. * Si son negativos - realizar andrégenos  (ej. ¥ libido,
rdida de libido. TAC | pérdida de vello).
=_ * Pérdida de vello pubico suprarrena (para o F4 . DHEA
- descartar hemorragia EMMEISE
lar. ] ¢ dehidroepiandrosterona) 25-
yaxi infiltracién o tumor). (dehidroep )
50 mg VO una vez al dia.

I

Monitoreo:
e DHEAS, androstenediona,
testosterona y SHBG (24 h
después de la dltima dosis).
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