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Funcion suprarrenal en pacientes criticamente enfermos

Dra. Michel Martinez Franco,* Dr. Guillermo Dominguez Cherit,* Dr. Eduardo Rivero Sigarroa*

RESUMEN

La funcion normal de la corteza suprarrenal es impor-
tante para la modulacién del metabolismo intermedio,
presion arterial, volumen vascular y electrélitos. El cor-
tisol es el mas importante glucocorticoide producido
por la corteza adrenal. En el paciente critico la defi-
ciencia de cortisol se asocia a un aumento de la morbi-
mortalidad. La deficiencia de ACTH produce insuficien-
cia adrenocortical secundaria. Se han encontrado
niveles bajos de ACTH en pacientes con sepsis en en-
fermedades graves. La frecuencia de insuficiencia
adrenal en los pacientes criticos es variable y se rela-
ciona con la enfermedad subyacente y la severidad de
la misma. Es muy dificil identificar la deficiencia adre-
nal en los pacientes de la UCI, pero se observa a me-
nudo hipotension refractaria al tratamiento con solucio-
nes electroliticas e hiponatremia persistente. En este
articulo se discuten los patrones de la deficiencia adre-
nal en el paciente critico y su manejo.

Palabras clave: Insuficiencia adrenal, paciente critico,
tratamiento.

La glandula suprarrenal produce cuatro clases de
hormonas: glucocorticoides, mineralocorticoides,
hormonas sexuales (p.e. estrogenos, androégenos),
y catecolaminas (principalmente epinefrina).l

El cortisol es el principal glucocorticoide produ-
cido por la corteza suprarrenal y es requerido para
la funcion normal de todas las células del cuerpo.
La deficiencia de cortisol se asocia con una morbi-
lidad y mortalidad aumentada durante las enfer-
medades criticas y la ausencia completa de corti-
sol es incompatible con la vida.?

* Departamento de Terapia Intensiva, Instituto de Ciencias
Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”.

SUMMARY

Normal adrenal function is important for modulating in-
termediary metabolism, blood pressure, vascular vol-
ume and electrolytes. Cortisol is the most important glu-
cocorticoid produced by the adrenal cortex. In the
critically ill patient, cortisol deficiency is associated with
an increase of morbidity and mortality rate. ACTH defi-
ciency causes secondary adrenocortical insufficiency. It
has been reported low levels of ACTH in patients with
sepsis and in critically illness. The incidence of adrenal
insufficiency in critically ill patients is variable and is re-
lated to the original presenting illness and its severity. It
is very difficult the recognition of adrenal deficiency in
the ICU patient, but often hypotension refractory to treat-
ment with electrolyte solutions and persistent low levels
of serum sodio are observed. In this issue is discussed
the features of adrenal deficiency in the critically ill pa-
tient and its management.

Key words: Adrenal insufficiency, critically ill patient,
treatment.

El cortisol es requerido para diversas funciones
en el organismo:

1) Metabolismo de los hidratos de carbono, lipi-
dos y proteinas

2) Funcién inmune

3) Sintesis y accion de catecolaminas y recepto-
res adrenérgicos

4) Potencia el efecto vasoconstrictor de las cate-
colaminas

5) Contractilidad cardiaca

6) Cicatrizacion de heridas

7) Tono vascular

8) Integridad del endotelio

9) Permeabilidad vascular normal

10) Distribucion del agua dentro de los comparti-
mentos corporales
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La secrecion de cortisol por la corteza suprarrenal
se encuentra bajo control del eje hipotalamo-hip6fi-
sis. Diferentes sefiales del organismo (p.e. liberacién
de citocinas, dolor, lesién tisular, hipotension, hipo-
glucemia, hipoxemia) son percibidas y transmitidas
al sistema nervioso central e hipotdlamo. El hipotala-
mo integra las sefiales e incrementa o disminuye la
liberacion de hormona liberadora de corticotropina
(HLC). La HLC circula a la hipofisis anterior, donde
estimula la liberacion de la hormona adrenal cortico-
tropina (ACTH). El cortisol liberado de las glandulas
suprarrenales o de origen exdgeno produce inhibi-
cion al eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal (HHS).
Por eso, la disminucion de los niveles de cortisol (fal-
ta de inhibicién) resulta en un incremento de HLC-
ACTH, mientras que niveles elevados de cortisol in-
hiben la liberacién de HLC-ACTH.!

La estimulacion del eje HHS resulta en elevacion
de los niveles de cortisol y es una de las reacciones
hormonales mas importantes en enfermedades gra-
ves, trauma, sepsis, anestesia y cirugias mayores.

Algunos estudios sugieren una correlacion inver-
sa entre los niveles de cortisol, la gravedad de la
enfermedad y probabilidad de muerte.*?

La insuficiencia suprarrenal puede resultar de
destruccion directa de la glandula suprarrenal (pri-
maria) o de pérdida de la integridad del eje hipotala-
mo-hipdfisis (secundaria). La insuficiencia suprarre-
nal primaria se asocia con una deficiencia en la
produccién de glucocorticoides, mineralocorticoi-
des, hormonas sexuales y catecolaminas. La glan-
dula suprarrenal tiene una gran reserva, y aproxi-
madamente un 90% de la funcidn debe de estar
deteriorada antes del desarrollo de insuficiencia. La
insuficiencia suprarrenal secundaria resulta de en-
fermedades hipotalamicas o hipofisiarias que dismi-
nuyen la secrecién de HLC o ACTH. El cortisol es
principalmente afectado. La liberacién de aldostero-
na, hormonas sexuales, y sintesis de catecolami-
nas son usualmente normales; sin embargo, si la
deficiencia de cortisol es grave (insuficiencia supra-
rrenal primaria o secundaria), la capacidad para sin-
tetizar catecolaminas se encontrara deteriorada.'®

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA

La infeccion y la inflamacién sistémica son las cau-
sas mas frecuentes de insuficiencia suprarrenal pri-
maria. La infeccion por el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) es la infeccion més frecuente que
causa insuficiencia suprarrenal. La insuficiencia su-
prarrenal puede resultar de infeccion directa de la

glandula suprarrenal o secundaria a infecciones
oportunistas (p.e., hongos, citomegalovirus, tuber-
culosis). Otras infecciones que causan insuficiencia
suprarrenal incluyen tuberculosis, meningococce-
mia, CMV, hongos y sepsis por Gram negativos.
Trombosis y hemorragias en la glandula suprarrenal
pueden causar insuficiencia suprarrenal primaria. El
cancer metastasico es una causa rara de insuficien-
cia suprarrenal. Enfermedades autoinmunes pueden
resultar en insuficiencia suprarrenal. Diferentes dro-
gas deprimen la funcion adrenal. Las mas frecuentes
son etomidato, ketoconazol. Altos niveles de citoci-
nas y otros péptidos inflamatorios pueden causar in-
suficiencia suprarrenal y ser una alteracién en pa-
cientes con sepsis.'3

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL SECUNDARIA

La causa mas frecuente de insuficiencia suprarrenal
secundaria es el uso previo de glucocorticoides. La
supresion suprarrenal es dosis y tiempo dependien-
te. La sepsis es la segunda causa mas frecuente de
insuficiencia suprarrenal secundaria en pacientes
criticamente enfermos. Mediadores liberados duran-
te la sepsis suprimen la liberacion de HLC y ACTH,
llevando a insuficiencia suprarrenal secundaria. Cau-
sas menos frecuentes son enfermedades infiltrativas
hipotalamicas-hipofisiarias como cancer, sarcoido-
sis, linfoma y hemocromatosis. Ocasionalmente, la
insuficiencia suprarrenal secundaria resulta de infar-
to pituitario (p.e. sindrome de Sheehan’s) o infarto
por lesién traumatica y trombosis.3

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL EN
PACIENTES CON SEPSIS

La insuficiencia suprarrenal asociada a sepsis se
ha atribuido al resultado de la supresion del eje
HHS por citocinas y otros mediadores inflamato-
rios. La endotoxemia y la sepsis estimulan la pro-
duccion de interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-
6), y factor de necrosis tumoral alfa (FNT-alfa)
(citocinas proinflamatorias). La IL-1 y la IL-6 son
activadores del hipotalamo (p.e. incrementan la li-
beracion de HLC) y son parcialmente responsa-
bles del incremento en la secrecion de cortisol du-
rante el estrés. El FNT-alfa es un potente inductor
de la liberacion de la secrecion de ACTH, pero de-
teriora la liberacion de ACTH inducida por la HLC.
Estudios clinicos han reportado inapropiadamente
bajos niveles de ACTH en pacientes con sepsis y
enfermedades criticas.>’
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CONCEPTO DE INSUFICIENCIA
SUPRARRENAL RELATIVA

Las concentraciones séricas de cortisol se encuen-
tran frecuentemente incrementadas en pacientes
con sepsis grave y la insuficiencia suprarrenal ab-
soluta es rara.®> Sin embargo, concentraciones nor-
males o altas de cortisol no necesariamente repre-
sentan una respuesta esteroidea adecuada a la
enfermedad. Concentraciones consideradas como
normales en personas saludables pueden ser in-
apropiadamente bajas en pacientes criticamente
enfermos, lo que se ha denominado insuficiencia
suprarrenal relativa.

La funcion suprarrenal en pacientes criticamen-
te enfermos es siempre evaluada con una prueba
de estimulacién con corticotropina, en la cual los
niveles de cortisol son medidos basal, a los 30 y
60 minutos después de la administracion intrave-
nosa de 250 ug de cosintropina. La interpretacién
de la respuesta es dificil en pacientes criticamente
enfermos. Por ejemplo, una concentracién de corti-
sol de menos de 10 ug/dL en una muestra sérica al
azar ha sido propuesta como anormal durante una
enfermedad grave y una concentracién sérica de
cortisol por arriba de 18 ug/dL después de estimula-
cién con corticotropina como indicador de una re-
serva suprarrenal adecuada.®

La falta relativa de una respuesta de cortisol a
la corticotropina en algunos pacientes criticamen-
te enfermos puede ser debido a que en realidad el
eje HHS normal estd maximamente estimulado,
pero puede también ser debido a la interferencia
con la capacidad de sintesis de corticoesteroides
de la corteza suprarrenal causada por enfermeda-
des preexistentes, factores concomitantes, o com-
plicaciones que parcialmente disminuyen la capa-
cidad de la corteza suprarrenal para sintetizar
cortisol (p.e. hemorragia, metastasis o drogas).®1°
Los factores que contribuyen a insuficiencia supra-
rrenal relativa se muestran en el cuadro |.

Es importante reconocer esta condicion, debido a
gue el tratamiento con esteroides puede mejorar el
estado clinico de los pacientes, haciendo sus resulta-
dos Unicamente dependientes de la enfermedad
subyacente. Los sintomas y signos que pueden in-
crementar la sospecha de la existencia de insuficien-
cia suprarrenal relativa se muestran en el cuadro Il.

INCIDENCIA DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL
EN PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS

La incidencia de la insuficiencia suprarrenal en pa-
cientes criticamente enfermos es variable y depen-
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de de la enfermedad subyacente y de la gravedad
de la enfermedad. La incidencia promedio en pa-
cientes de alto riesgo (p.e. hipotension, choque,
sepsis) se aproxima al 30-40%. La incidencia de-
pende de la prueba especifica utilizada para de-

Cuadro I. Factores que contribuyen a insuficiencia
suprarrenal relativa.

Destruccion parcial de la corteza suprarrenal
Enfermedad preexistente o no diagnosticada de la glandula su-
prarrenal
Tuberculosis
Metéstasis
Adrenalitis autoinmune
Destruccion parcial aguda de la glandula suprarrenal
Hemorragia
Sangrado retroperitoneal masivo
Trombocitopenia
Tratamiento anticoagulante
Infecciones bacterianas (meningococcemia), hongos, virus
Enfermedad hipotalamica-hipofisiaria previamente desconocida
resultando en una insuficiencia suprarrenal hipotaldmico-hipofisia-
ria secundaria no diagnosticada
Inhibicién mediada por citocinas de la liberacion de ACTH durante
el choque séptico

Factores relacionados a drogas

Tratamiento con esteroides previamente desconocido
Medroxiprogesterona

Metabolismo incrementado de cortisol: rifampicina, fenitoina, feno-
barbital

Cambios en la sintesis de cortisol: ketoconazol, etomidato, amino-
glutetimida, mitotano, metirapone

Interferencia con la accion de corticotropina: sumarina

Bloqueo periférico de los receptores de glucocorticoides: mifepristone

Cuadro Il. Signos y sintomas que aumentan la sospecha
de hipoadrenalismo en pacientes criticamente enfermos

Inestabilidad circulatoria inexplicable

Discrepancia entre la gravedad anticipada de la enfermedad y el
estado actual del paciente, incluyendo, ndusea, vomito, hipotension
ortostatica, deshidratacion, dolor abdominal o en flanco (indicando
hemorragia suprarrenal aguda), fatiga y pérdida de peso

Fiebre de alto grado sin causa aparente (cultivos negativos), au-
sencia de respuesta a antibidticos

Cambios mentales inexplicables: apatia o depresion sin un trastor-
no psiquiatrico especifico

Vitiligo, pigmentacién alterada, pérdida de vello axilar o pubico,
hipotiroidismo, hipogonadismo

Hipoglucemia, hiponatremia, hiperkalemia, neutropenia, eosinofilia




Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2004;18(1):11-16

14

tectar la insuficiencia suprarrenal. Habitualmente
se define la insuficiencia suprarrenal como un cor-
tisol inapropiadamente bajo en respuesta al estrés
(p.e. < 25 ug/dL). El estrés enddgeno es un esti-
mulo superior para la secrecién de cortisol que el
uso de pruebas exégenas de estimulacién con
ACTH.10-16

CUADRO CLINICO

Los signos y sintomas resultan de la deficiencia de
la hormona especifica (p.e. glucocorticoides, mine-
ralocorticoides).

La deficiencia de glucocorticoides se caracteriza
por hipotension, ortostatismo, debilidad, pérdida de
peso, anorexia, letargia, y depresién mental. En al-
gunos pacientes predominan los sintomas gastroin-
testinales como: nduseas, vomito, dolor abdominal
tipo colico y diarrea. Disminucién de la libido y
amenorrea son sintomas frecuentes.

En la mayoria de los casos, es extremadamente
dificil reconocer la insuficiencia suprarrenal en la
unidad de cuidados intensivos (UCI). Los sintomas
gastrointestinales son frecuentes en enfermedades
graves agudas. Los encuentros bioquimicos carac-
teristicos como hiponatremia e hiperkalemia son
siempre enmascarados por cambios en los regime-
nes de reemplazo de liquidos. La presentacion ha-
bitual en los pacientes criticamente enfermos es
hipotensidn refractaria a liquidos y el inicio eviden-
te de inflamacién sin una fuente obvia que no res-
ponde a tratamiento empirico. Un alto indice de
sospecha es esencial para el diagnostico. Las limi-
taciones en la exploracion fisica en la unidad de cui-
dados intensivos obliga a que el umbral para inves-
tigar esta entidad debe de ser bajo, especialmente
en los pacientes con choque séptico.

La insuficiencia suprarrenal crénica se caracteri-
za por resistencias vasculares sistémicas disminui-
das y disminucion de la contractilidad del miocar-
dio; sin embargo, la insuficiencia suprarrenal aguda
se asocia con alteraciones variables de la funcién
cardiovascular. Las resistencias vasculares sisté-
micas, gasto cardiaco y presién capilar pulmonar
pueden ser bajas, normales o altas. Esta variabili-
dad hemodinamica es resultado de la combinacion
de la insuficiencia suprarrenal y las enfermedades
subyacentes.

Encuentros de laboratorio que sugieren el diag-
ndstico son: eosinofilia, hiponatremia (relacionado
a una liberaciéon aumentada de vasopresina), hiper-
kalemia e hipoglucemia

La deficiencia de mineralocorticoides se presen-
ta en pacientes con insuficiencia suprarrenal pri-
maria y se caracteriza por estados con pérdida de
sal, hipovolemia, ortostatismo, hipotension, hipo-
natremia, hiperkalemia y acidosis metabdlica
leve .41

EVALUACION DE LA FUNCION SUPRARRENAL

El mejor estimulo para la liberacion de cortisol es el
estrés endégeno como la hipotension, hipogluce-
mia e hipoxemia. El dolor, cirugia, lesiones tisula-
res, y otras enfermedades son estimulos para la li-
beracion de cortisol. Cuando el nivel de estrés es
bajo o incierto, la produccién de cortisol puede ser
evaluada por la induccién de hipoglucemia (p.e.
prueba de tolerancia a la insulina), asi como inyec-
cion de ACTH exdgeno. El estrés endégeno como
la hipotensién, hipoxemia e hipoglucemia son esti-
mulos superiores para la secrecion de cortisol com-
parado con la prueba de ACTH.

Varios factores complican la investigacién del
eje HHS en pacientes con enfermedades criticas.
Los niveles de cortisol esperados varian con el tipo
y la gravedad de la enfermedad, haciendo dificil
determinar los valores normales. Cambios en los
niveles de globulina fijadora de corticoesteroides
complican la estimacién de los niveles de cortisol
libre. Aun si niveles de cortisol libre circulante pue-
den ser medidos con exactitud, la existencia de re-
sistencia tisular especifica a los corticoesteroides
implica que el nivel 6ptimo de corticoesteroides
circulantes varie de acuerdo a la condicion del pa-
ciente. Ademas, las pruebas que evallan el eje
HHS, como la prueba de tolerancia a la insulina, no
son aplicables en pacientes criticamente enfermos.
Por tal motivo, la evaluacion de la funcién cortico-
esteroidea ha sido realizada en base a la medicion
aleatoria de los niveles de cortisol o la prueba de
estimulacién con corticotropina.

Ante la dificultad de estimar cual es la respues-
ta apropiada en el paciente criticamente enfermo,
ha sido mas util la identificacidon de un valor mini-
mo por debajo del cual la insuficiencia suprarre-
nal es probable y un valor maximo por arriba del
cual la insuficiencia es improbable. El valor mini-
mo propuesto ha sido de 10 ug/dL a 34 ug/dL,®
pero varios estudios sugieren que un umbral de
15 ug/dL identifica mejor a los pacientes con ca-
racteristicas clinicas de insuficiencia corticoeste-
roidea o quienes se pueden beneficiar de reem-
plazo con esteroides.?1°
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La prueba de estimulacion con corticotropina
también ha sido evaluada en pacientes criticamente
enfermos. Consiste en la inyeccién intravenosa de
250 ug de cosintropina (ACTH sintética) con medi-
cion de cortisol a los 0, 30 y 60 minutos después de
la administracion. Annane y colaboradores evalua-
ron el valor prondstico de los niveles de cortisol y
una prueba de estimulacion con corticotropina en
189 pacientes con choque séptico. Un predictor in-
dependiente de muerte fue un nivel de cortisol ba-
sal mayores de 34 ug/dL y un incremento menor de
9 ug/dL tras la estimulacion con corticotropina. Tres
grupos de pronéstico de los pacientes fueron iden-
tificados: Bueno (cortisol basal < 34 ug/dL y un in-
cremento > 9 ug/dL; mortalidad a los 28 dias, 26%),
Intermedio (cortisol basal de 34 ug/dL y un incre-
mento < 9 ug/dL o un cortisol basal > 34 ug/dL y un
incremento > 9 ug/dL; mortalidad a los 28 dias,
67%), y un Pobre prondstico (cortisol basal > 34 ug/
dL y un incremento < 9 ug/dL; mortalidad a los 28
dias, 82%).%°

En la préactica clinica, se ha considerado que la
insuficiencia suprarrenal es improbable cuando una
medicién aleatoria al azar de cortisol es mayor de
34 ug/dL. Por otro lado, la insuficiencia suprarrenal
es probable cuando el cortisol sérico es menor de
15 ug/dL durante una enfermedad grave aguda.
Para pacientes con niveles de cortisol entre estos
dos valores, una pobre respuesta a la estimulacion
con corticotropina indica la posibilidad de insufi-
ciencia suprarrenal y una necesidad de suplemen-
to con corticoesteroides.*? El incremento en corti-
sol después de la administracion de corticotropina,
no debe de ser utilizado como un criterio para el
diagnéstico de insuficiencia suprarrenal. El incre-
mento es sdélo un indicador de reserva renal.*

Los niveles de ACTH en individuos no estresa-
dos es de 9 — 50 pg/mL. Durante situaciones de es-
trés severo, los niveles de ACTH enddgeno son de
100 — 300 pg/mL. Estos niveles producen una se-
crecion maxima de la glandula suprarrenal. Los pa-
cientes criticamente enfermos tienen caracteristi-
camente niveles de ACTH de 80-150 pg/mL. Los
niveles de ACTH pueden auxiliar en el diagndstico
de insuficiencia suprarrenal. Bajos niveles de corti-
sol en la presencia de altos niveles de ACTH sugie-
re insuficiencia suprarrenal primaria. Niveles nor-
males o bajos de corticotropina con niveles de
cortisol disminuidos indica insuficiencia suprarrenal
secundaria.

Un paciente con resultados inicialmente norma-
les, puede desarrollar posteriormente la insuficien-
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cia suprarrenal. El desarrollo de nuevas caracteristi-
cas clinicas de insuficiencia corticoesteroidea o un
deterioro clinico debe promover a realizar nuevas
pruebas. No es necesario obtener el nivel de cortisol
en un tiempo especifico durante el dia debido a que
la mayoria de los pacientes criticamente enfermos
pierden la variacion diurna en sus niveles de corti-
sol.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
SUPRARRENAL AGUDA

El tratamiento de la insuficiencia suprarrenal consis-
te de medidas de soporte, tratamiento de la enferme-
dad subyacente y administracion de hidrocortisona.
Los cuidados de soporte incluyen la administracién
de liquidos, electrélitos, antibiéticos, nutricion y so-
porte vital (respiratorio, cardiovascular). Los pacien-
tes criticamente enfermos con hipoadrenalismo de-
ben de recibir hidrocortisona 50 mg intravenoso o
intramuscular cada 6 horas.

Ensayos clinicos aleatorizados de reemplazo
con hidrocortisona en pacientes con choque séptico
han mostrado mejoria en la hemodinamia y reduc-
cion de la necesidad de vasopresores. McKee y co-
laboradores?®® aleatorizaron a 18 pacientes critica-
mente enfermos con insuficiencia suprarrenal
(cortisol < 12.5 ug/dL y ausencia de respuesta a
corticotropina) a tratamiento glucocorticoide o pla-
cebo. Uno de 8 pacientes tratados con esteroides
(13%) fallecié comparado con 9 de 10 (90%) de pa-
cientes tratados con placebo. Bollaert y colaborado-
restd aleatorizaron a 41 pacientes criticamente en-
fermos con choque séptico a hidrocortisona 100 mg
cada 8 horas o placebo. Los pacientes tratados con
glucocorticoides tuvieron mayor reversion del esta-
do de choque alos 7 y 28 dias y una mortalidad re-
ducida a los 28 dias comparados con el grupo pla-
cebo. Annane D. y colaboradores! realizaron el
mas grande ensayo clinico, aleatorizado, controla-
do con placebo en 300 pacientes médicos y quirur-
gicos. El tratamiento con 200 mg de hidrocortisona
al dia y 50 ug de fludrocortisona una vez al dia du-
rante 7 dias reduce significativamente la mortalidad
y la duracion del tratamiento vasopresor. Los bene-
ficios observados fueron restringidos a pacientes
gue tuvieron pequefios incrementos en los niveles
de cortisol en respuesta a la estimulacién con corti-
cotropina (incremento menor de 9 ug/mL del basal).

Debido a que la insuficiencia suprarrenal es fre-
cuente en pacientes con choque séptico, debe de
iniciarse tratamiento al momento del diagnostico y
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puede ser suspendido si los resultados no indican la
presencia de insuficiencia suprarrenal. Sin embar-
go, si el paciente presenta mejoria clinica con hi-
drocortisona, se puede continuar por unos pocos
dias siempre y cuando no exista una contraindica-
cién. Diferentes autores consideran que algunos
pacientes tienen resistencia celular a esteroides o
deficiencia de glucocorticoides a pesar de niveles
séricos altos. Hasta que exista una prueba adecua-
da para evaluar la accion de los glucocorticoides,
se recomienda continuar el tratamiento en pacien-
tes que mejoran, a pesar de niveles circulantes
adecuados. La dosis de hidrocortisona debe de ser
disminuida hasta una dosis de mantenimiento con-
forme el estado clinico del paciente mejore.*

Si la prueba de estimulacién con corticotropina
no puede ser realizada inmediatamente y existe la
sospecha clinica de insuficiencia suprarrenal en un
paciente con inestabilidad hemodinamica, se debe
iniciar tratamiento con dexametasona (2 mg), y la
prueba debe de ser realizada dentro de las siguien-
tes 12 horas. La dexametasona no causa reactivi-
dad cruzada con el cortisol.

Una vez que las condiciones de los enfermos
son estables, se debe de administrar la hidrocortiso-
na a una dosis de mantenimiento apropiada para el
nivel de estrés. La mayoria de los pacientes critica-
mente enfermos con insuficiencia suprarrenal adqui-
rida recuperan la funcion suprarrenal después de re-
cuperar su enfermedad y no requieren reemplazo a
largo plazo.

CONCLUSION

La incidencia de insuficiencia suprarrenal es alta 'y
se ha asociado a un incremento en la mortalidad en
los pacientes criticamente enfermos. Su diagnosti-
co en la UCI es dificil debido a la sobreposicion de
los signos y sintomas con otras enfermedades agu-
das graves. Se requiere una alta sospecha del clini-
co para el diagnéstico, asi como para la interpreta-
cion de los resultados del cortisol y de la prueba de
estimulacién con corticotropina. Hipotensidn que es
refractaria a liquidos y requiere vasopresores es la
presentacién mas habitual en la UCI. Una prueba
terapéutica con hidrocortisona debe de ser iniciada
en el paciente con sospecha hasta que se analizan
los resultados de las pruebas diagnésticas.
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