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Sospecha de insuficiencia suprarrenal 
en el paciente con administración 
crónica de glucocorticoides

Resumen

El manejo preventivo o la detección temprana de insuficiencia suprarrenal en el paciente 
con administración crónica de glucocorticoides es de vital importancia en el contexto 
de situación de estrés. El objetivo de este texto es conocer las diferentes situaciones 
en las que podría ocurrir este padecimiento, así como su tratamiento y prevención. 
Lo anterior con la finalidad de generar mayor conciencia sobre esta afección y evitar 
complicaciones asociadas.
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Abstract

Preventive management or early detection of adrenal insufficiency in patients with 
chronic glucocorticoid use is vital in the context of stress situation. The purpose of 
this article is to know the different situations in which this disease could present, as 
its management and prevention. The above with the objective of generating greater 
awareness about this entity and avoiding associated complications.
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ANTECEDENTES 

En los últimos años se ha incrementado el núme-
ro de pacientes que requieren la administración 
de corticosteroides de manera crónica; como 
en varias de las enfermedades inmunológicas y 
reumatológicas, algunas enfermedades pulmo-
nares, padecimientos cutáneos y enfermedades 
oncohematológicas. Esto debe alertar al clínico 
a sospechar insuficiencia suprarrenal cuando 
estos pacientes sufren estrés (cirugía, anestesia, 
infecciones agudas, traumatismos, fracturas y en 
general cualquier cambio en la homeostasia). 
También debe sospecharse la posibilidad de 
insuficiencia suprarrenal en pacientes que hayan 
recibido corticoesteroides en el último año con 
cualquiera de los siguientes esquemas: 

a. Más de 5-7.5 mg de prednisona1 en una 
sola dosis diaria durante un periodo mayor 
o igual a un mes.

b. Corticoesteroides de acción prolongada2 
(dexametasona, betametasona) en cual-
quier dosis durante un periodo mayor a 
5 días.

c. Más de 20 mg de prednisona por día du-
rante más de 5 días.

Por supuesto, deberán tomarse en cuenta los 
hallazgos clínicos y de laboratorio como:

1. Fascies cushingoide.

2. Consumo de esteroides por más de una 
semana y que se desconozca la dosis 
administrada.

3. Estado de choque inexplicado y prolon-
gado.

4. Manifestaciones clínicas de deficiencia 
de cortisol (astenia, adinamia, anorexia, 
hipoglucemia, aumento de la tempera-
tura, hiperpigmentación, hipercalemia, 

hipotensión arterial, ortostatismo e hipo-
natremia).

5. Cursar con alguna enfermedad general 
que pueda ser la causa de la insuficien-
cia suprarrenal primaria y tenga algunos 
síntomas sugerentes, como enfermeda-
des infecciosas (tuberculosis, micosis 
profundas, bacteriemia) o infiltrativas 
(amiloidosis, carcinoma, sarcoidosis).

Se ha demostrado que 2 de cada 8 pacientes que 
han recibido inyecciones múltiples de acetato 
de metilprednisolona tienen supresión del eje 
hipotalámico-hipofisario-adrenal (HHA) después 
de cinco a seis semanas de la última dosis3 o la 
administración de corticosteroides intranasales 
que son ampliamente prescritos para tratar en-
fermedades respiratorias.4 

En condiciones normales, la producción normal 
de cortisol varía entre 8 y 30 mg cada 24 horas. 
En condiciones de estrés, puede incrementarse 
entre 8 y 12 veces. Por ello, en esta última 
condición, la incapacidad de las glándulas 
suprarrenales para adaptarse al estrés puede 
originar una crisis adrenal que puede ser fatal, 
ya que el paciente puede manifestar hipotensión 
arterial severa, hipoglucemia e hipercalemia.

Las alteraciones fisiopatológicas causadas por 
este cuadro se deben principalmente al efecto 
supresor de los glucocorticoides en la respuesta 
inflamatoria mediada por las citocinas. Lo ante-
rior asociado con la existencia de alteraciones 
celulares inmunitarias (por ejemplo, neutrope-
nia), disminución de la gluconeogénesis y de 
la reactividad vascular causando hipotensión y 
disminución de ácidos grasos libres.5 

VALORACIÓN

Una crisis adrenal se define como el empeora-
miento súbito del estado de salud condicionado 
por hipotensión absoluta (presión arterial sistóli-
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ca [PAS] < 100 mmHg) o relativa (disminución de 
20 mmHg o más de PAS crónica), con alivio pos-
terior a la administración de glucocorticoides.5

Una forma de tamizaje rápido, pero no muy pre-
cisa, es la toma del cortisol sérico entre las 08:00 
y las 09:00 am. Las concentraciones menores a 
4 μg/dL son claras de supresión del eje, pero en 
la mayoría de estas pruebas se obtienen resulta-
dos inconclusos (4 a 17 μg/dL).6 Al obtener estos 
últimos, se necesitan pruebas más específicas. 

La prueba dinámica más usada y útil es la esti-
mulación con ACTH sintética7 (tetracosactida, 
también conocida como cosintropina). Lo ha-
bitual es medir el cortisol basal y posterior a la 
aplicación de 250 μg de cosintropina, volver a 
medir el cortisol a los 30 y 60 minutos. Las con-
centraciones en cualquiera de estas mediciones 
deben ser mayores de 18 μg/dL para considerar 
la respuesta normal.8 

Se ha encontrado evidencia reciente de que la 
prueba con dosis baja de ACTH (1-10 μg vía 
IV) tiene exactitud diagnóstica similar a la de la 
prueba con la dosis habitual.9 Sin embargo, las 
dos pruebas tienen baja sensibilidad.10 Suspen-
der la prednisona o la hidrocortisona 24 horas 
antes de la prueba es importante, con el fin de 
evitar falsos positivos. Otras pruebas dinámicas 
utilizadas menos rentables son la prueba con 
metirapona nocturna y la prueba de tolerancia 
a la insulina.11

Aunque todavía no es muy ampliamente co-
nocida, la medición de cortisol salival en las 
mañanas ha mostrado adecuada correlación 
con el cortisol sérico matutino12 en la valo-
ración de la supresión del eje HPA. También 
tiene el beneficio de medir fracción libre de 
cortisol, motivo por el cual podría ser más 
rentable en pacientes con hepatopatías o en 
terapia intensiva que frecuentemente tienen 
hipoalbuminemia.13

Es importante tomar en cuenta la potencia an-
tiinflamatoria y la actividad mineralocorticoide 
de los diferentes esteroides (Cuadro 1) porque 
la sustitución puede ser con cualquiera de ellos, 
pero siempre tomando en cuenta su potencia 
antiinflamatoria.

PACIENTE EN ESTRÉS NO QUIRÚRGICO

En pacientes con consumo crónico con estrés 
leve, por ejemplo con infección de tejidos blan-
dos o fiebre, debe duplicarse la dosis habitual 
del esteroide por al menos tres días (o hasta la 
recuperación) con la posterior disminución a la 
dosis habitual.14 

Los pacientes con estrés más severo (por ejem-
plo, pacientes en unidad de terapia intensiva 
[UTI], o con ventilación mecánica) deben recibir 
una dosis inicial que generalmente son 100 mg 
de hidrocortisona en bolo, seguida de 50 mg de 
hidrocortisona cada 6 horas. No se recomienda 
dar dosis mayores a 200 mg al día,15,16 incluso 
en el choque séptico resistente a fluidoterapia y 
a vasopresores.17,18

En los pacientes que recibieron durante siete 
días o menos dosis altas de esteroides, pueden 
reducirse inmediatamente a su dosis habitual. Sin 
embargo, si se administraron por más de siete 
días dosis altas de esteroides, la dosis debe irse 
reduciendo aproximadamente un 25-50% cada 
dos a tres días hasta la dosis habitual19 o hasta 
dosis equivalentes a prednisona de 7.5 mg al día.

PACIENTE QUIRÚRGICO 

Se recomienda aplicar dosis de estrés solamente 
si existe riesgo de supresión del eje hipotálamo-
hipófisis-suprarrenales, dependiendo del tipo 
de cirugía y datos de insuficiencia suprarre-
nal, mientras que otros artículos recomiendan 
siempre darla porque la dosis del esteroide no 
siempre se correlaciona con la aparición de in-
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suficiencia suprarrenal.20,21 Un esquema puede 
ser con base en el tipo de cirugía de la siguiente 
manera: en cirugía menor dar dosis habitual (± 
una dosis adicional de hidrocortisona de 25-
50 mg vía IV, previa a la incisión). 

En cirugía de riesgo intermedio debe darse la 
dosis habitual matutina seguida de 50 mg de 
hidrocortisona antes de la incisión, más 25 mg 
de hidrocortisona cada 8 horas durante 24 horas 
y posteriormente dosis de mantenimiento.

En cirugía mayor debe administrarse la dosis 
matutina habitual más 100 mg de hidrocortisona 
previo a la incisión seguida de 50 mg de hidro-
cortisona cada 8 horas con dosis de reducción 
del 50% cada día hasta llegar a dosis de man-
tenimiento.20,21 

La administración profiláctica de esteroides 
en pacientes que serán ser sometidos a cirugía 
cardiaca con el fin de reducir la respuesta infla-
matoria al trauma no ha demostrado reducir la 
mortalidad, incluso es posible que aumente el 
riesgo de daño al tejido miocárdico y su papel 
para reducir arritmias requiere mayor investi-
gación.22 

CONCLUSIONES

La supresión suprarrenal puede llevar a compli-
caciones severas e incluso poner en peligro la 

vida del paciente. Debe tenerse en cuenta que la 
dosis, la vía y el tiempo de administración de los 
esteroides no siempre se correlacionan con este 
padecimiento, por lo que en los sujetos en que se 
tenga la sospecha clínica se requiere un amplio 
interrogatorio y tratamiento oportuno, mientras 
que los pacientes a quienes se les prescribe de 
forma crónica deben recibir información acerca 
de la importancia de ajustar el medicamento 
durante periodos de estrés y, de esta forma, 
prevenir su aparición. 
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