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PREVALENCIA DE CRISIS SUPRARRENAL EN EL
SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA DEL HOSPITAL
GENERAL DE MEXICO DR. EDUARDO LICEAGA EN EL
PERIODO DE JUNIO DE 2008 A JUNIO DE 2014

RESUMEN

La insuficiencia suprarrenal es una enfermedad causada por el déficit de produccién de
glucocorticoides. La crisis suprarrenal es la descompensacion de la insuficiencia
suprarrenal, la cual puede presentarse en cualquier género y edad, en cualquier
momento de la evolucion de la enfermedad y constituir una verdadera urgencia médica,
la cual puede llegar a poner en peligro la vida del paciente. EI presente estudio fue
realizado en el Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga, con la informacion
recolectada en 41 pacientes del servicio de Endocrinologia, con el objetivo de
determinar la prevalencia de crisis suprarrenal, la etiologia de esta enfermedad, las
caracteristicas clinicas y bioguimicas que presentan los pacientes, el tratamiento
establecido y el tiempo de resolucidn del cuadro, para de esta manera poder reconocer
los casos méas tempranamente y dar el tratamiento adecuado para evitar la mortalidad de
esta enfermedad. Entre los resultados obtenidos podemos destacar que la mayoria de
pacientes con crisis suprarrenal ingresaron durante el afio 2012 con un 24.39%, en la
mayor parte de los pacientes estudiados la clasificacion de la insuficiencia suprarrenal
fue primaria en el 80.49%, la etiologia de la crisis suprarrenal se presento con mayor
frecuencia debido a infecciones con un 51.22%, El tratamiento esteroideo predominante
en los pacientes con crisis suprarrenal fue hidrocortisona en infusion 100 mg IV para 8
horas cada 8 horas con un 75.61%. El tiempo de resolucion de los pacientes fue en su

mayoria entre 2 y 3 dias con un 70.74%

Palabras Clave: Insuficiencia Suprarrenal, Crisis Suprarrenal, Prevalencia.



INDICE

INTRODUCCION. . ... e 4

ANTECEDENTES. ... 6

MARCO TEORICO. ... e 7

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. ... 21
JUSTIFICACION. . e 23
OBJIETIVOS . . 24
METODOLOGIA. ... e 25
DESCRIPCION DE VARIABLES.......coo 27
PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO....c.iiiiiiiiieiiei e 30
PRESENTACION DE RESULTADOS. ... 31
DISCUSION DE RESULTADOS.......iiiiiiiii e 48
CONCLUSIONES. . ... 53
RECOMENDACIONES. ... ..o 55
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. ...t 56
BIBLIOGRAF A 57

ANEX O S . . 60



INTRODUCCION

La presente investigacion se llevo a cabo en el Hospital General de México Dr. Eduardo
Liceaga, con la informacion recolectada en 41 pacientes del servicio de Endocrinologia,
con el objetivo de determinar la prevalencia de crisis suprarrenal, la etiologia de esta
enfermedad, las caracteristicas clinicas y bioquimicas que presentan los pacientes, el
tratamiento establecido y el tiempo de resolucién del cuadro, para de esta manera poder
reconocer los casos mas tempranamente y dar el tratamiento adecuado para evitar la

mortalidad de esta enfermedad.

Las conclusiones obtenidas son que la mayoria de pacientes con crisis suprarrenal
ingresaron durante el afio 2012 con un 24.39%, en la mayor parte de los pacientes
estudiados la clasificacion de la insuficiencia suprarrenal fue primaria en el 80.49% vy
secundaria en 19.51%, la etiologia de la crisis suprarrenal se presento con mayor
frecuencia debido a infecciones con un 51.22%, seguido de suspensién del tratamiento
con 24.39%.

En la mayor parte de los pacientes que cursaron con crisis suprarrenal el sintoma
predominante fue fatiga con un 90.24% (37 pacientes), seguido de debilidad y anorexia
con 80.49% (33 pacientes) cada una, el signo predominante en pacientes con crisis
suprarrenal de origen primario fue hiperpigmentacion, seguido de hipotensién arterial;
en las de origen secundario fue primordialmente hipotension arterial. La principal
alteracion bioguimica en pacientes con crisis suprarrenal de origen primario fue
hiponatremia seguido de hipocloremia e hiperkalemia, en las de origen secundario fue

hiponatremia seguido de anemia normocitica normocrémica.

El tratamiento esteroideo predominante en los pacientes con crisis suprarrenal fue
hidrocortisona en infusién 100 mg IV para 8 horas cada 8 horas con un 75.61%. El

tiempo de resolucion de los pacientes fue en su mayoria entre 2 y 3 dias con un 70.74%

Debido a los resultados obtenidos se recomienda que en todo paciente que curse con
crisis suprarrenal debera investigarse la etiologia de la misma, primordialmente si es de

tipo infeccioso; en aquellos pacientes que presenten fatiga, debilidad, nausea,
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hiperpigmentacion, hipotension arterial, hiponatremia, hiperkalemia e hipoglucemia
debera investigarse y descartarse la presencia de crisis suprarrenal de origen primario;
recomendamos mantener el tratamiento para la crisis suprarrenal con hidrocortisona en
infusion continua 100 mg IV para 8 horas cada 8 horas, para de esta manera evitar la
mortalidad que se presenta en esta enfermedad: se debera orientar a los pacientes sobre

el uso de terapia glucocorticoide de por vida.



ANTECEDENTES

La insuficiencia suprarrenal es una enfermedad causada por el déficit de produccién de
glucocorticoides. La crisis suprarrenal (insuficiencia suprarrenal aguda) se puede
desarrollar en pacientes que cursan tanto con insuficiencia suprarrenal primaria como

secundaria y puede llegar a poner en peligro la vida del paciente.

La incidencia de esta enfermedad es de 0.8 casos por 100,000 habitantes y la
prevalencia de 4 a 11 casos por 100,000 habitantes (1). De igual forma en otras
literaturas se nos refiere que la incidencia de esta enfermedad varia entre 4.7 — 6.2
casos por millon de habitantes en poblacion blanca, y una prevalencia de insuficiencia
suprarrenal primaria de 93-140 casos por millon de habitantes en esta poblacién
(3,4,5,7). La insuficiencia suprarrenal secundaria presenta una prevalencia de 150- 280
casos por millén de habitantes (6). Esta enfermedad se presenta mas cominmente en la
cuarta década de la vida cuando es de origen primario y en la sexta década cuando es de

origen secundario, en ambos casos se afecta con mayor frecuencia el sexo femenino. (8)

En los casos en los que se desarrolla crisis adrenal es primordial el tratamiento
esteroideo recomendandose dosis de hidrocortisona en infusion entre 200 — 300 mg para
24 horas.

En el Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga no se han realizado estudios
para determinar la prevalencia de crisis suprarrenal, su etiologia, caracteristicas clinicas
y bioquimicas, asi como el tratamiento establecido, por lo que consideramos importante
la realizacion del presente estudio para de esta manera poder reconocer los casos mas
tempranamente y dar el tratamiento adecuado para evitar la mortalidad de esta

enfermedad.



MARCO TEORICO

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

DEFINICION

La insuficiencia suprarrenal es una enfermedad causada por el déficit de produccion de
glucocorticoides. La insuficiencia suprarrenal primaria se refiere a una deficiencia de
glucocorticoides que ocurre por una enfermedad adrenal; en el caso de una insuficiencia
suprarrenal secundaria esta se debe a una deficiencia en la produccion de
Adrenocorticotropina (ACTH). Un dato que nos ayuda a diferenciar entre estas dos
entidades es el déficit de mineralocorticoides que acompafia todos los casos de

insuficiencia suprarrenal primaria. (1).

La crisis suprarrenal (insuficiencia suprarrenal aguda) es la descompensacion de la
insuficiencia suprarrenal, ocurre mas frecuentemente en pacientes con insuficiencia
suprarrenal primaria y pudiera ser la manifestacion inicial de una enfermedad de

Adisson; puede presentarse en cualquier género y edad.

HISTORIA

Thomas Addison describié por primera vez la insuficiencia suprarrenal como una
condicion de hipoadrenalismo primario en su monografia publicada en 1855 (2). Sin
embargo fue hasta en 1949 cuando se logro administrar terapia de remplazo
glucocorticoide para esta condicion cuando Kendall, Sarret y Reichstein lograron
sintetizar la cortisona. Posteriormente a este descubrimiento, en los Gltimos 150 afios
se han realizado varios avances y se han presentado distintos desafios en el manejo de

los pacientes con insuficiencia suprarrenal.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de esta enfermedad es de 0.8 casos por 100,000 habitantes y la
prevalencia de 4 a 11 casos por 100,000 habitantes (1). De igual forma en otras

literaturas se nos refiere que la incidencia de esta enfermedad varia entre 4.7 — 6.2 casos
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por millon de habitantes en poblacion blanca, y una prevalencia de insuficiencia
suprarrenal primaria de 93-140 casos por millon de habitantes en esta poblacion
(3,4,5,7). La insuficiencia suprarrenal secundaria presenta una prevalencia de 150- 280
casos por millon de habitantes (6). Esta enfermedad se presenta mas cominmente en la
cuarta década de la vida cuando es de origen primario y en la sexta década cuando es de
origen secundario, en ambos casos se afecta con mayor frecuencia el sexo femenino. (4,
8,9)

La enfermedad de Addison se presenta en 39 casos por millon de habitantes en Gran
Bretafia, 60 casos por millén de habitantes en Dinamarca y 144 casos por millon de

habitantes en Noruega (10)

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA:

La insuficiencia suprarrenal se puede dividir en dos tipos: primaria cuando la
deficiencia de glucocorticoides ocurre por una enfermedad adrenal; y secundaria en el
caso que esta se deba a una deficiencia en la produccion de Adrenocorticotropina
(ACTH).

Insuficiencia Suprarrenal Primaria

Durante el tiempo de Thomas Addison, la adrenalitis tuberculosa fue la causa méas
prevalente de insuficiencia adrenal (11). En tuberculosis activa la incidencia de
insuficiencia suprarrenal es de 5% (12). En paises desarrollados 80 — 90 % de los
pacientes cursan con insuficiencia suprarrenal primaria por adrenalitis autoinmune, la
cual se presenta de manera solitaria (40%, con leve predominio masculino) o como
parte de un Sindrome Poliendocrino Autoinmune (APS) (60%, con predominio
femenino). (15)

Con respecto al APS 1 se presenta en el 15 % de los pacientes con insuficiencia
suprarrenal de origen autoinmune, este se caracteriza por insuficiencia suprarrenal,

hipoparatiroidismo y candidiasis mucocutanea crénica, el cual inicia durante la infancia.



Otra causa de esta enfermedad es el APS 1 el cual es causado por mutaciones en el gen
AIRE (13,14), el cual incluye insuficiencia suprarrenal y enfermedad tiroidea
autoinmune acompafiado de vitiligo, gastritis atrofica cronica, diabetes Mellitus tipo 1 o

enfermedad celiaca.

El APS 2 se presenta por un trastorno autosomico dominante y tiene una fuerte
asociacion con HLA DR3 (15,16) y CTLA-4. La combinacion de insuficiencia adrenal
con otros desordenes autoinmunes, pero sin enfermedad tiroidea se conoce como APS
4,

Causas mas comunes de insuficiencia suprarrenal primaria:

Adrenalitis Autoinmune
Aislada
Asociada a Sindrome Poliglandular (Tipos 1,2,4)

Adrenalitis Infecciosa
Tuberculosis, SIDA, Fungica

Trastornos Genéticos
Adrenoleucodistrofia
Adrenomieloneuropatia

Hiperplasia Adrenal Congénita
Hipoplasia Adrenal Congénita Lipoidica

Infiltracion Adrenal

Amiloidosis, Sarcoidosis, Linfoma
Hemocromatosis, Metastasis
Sindrome de Insensibilidad a ACTH
Adrenalectomia Bilateral

Tratamiento de Cushing, Tumoraciones
Incidentaloma

Hemorragia Adrenal Bilateral

Choque Séptico, Sindrome Antifosfolipido
Insuficiencia Adrenal Inducida por Drogas
Mitotano Aminoglutetimida, Etomidato
Ketoconazol, Suramin, Mifepristona




Insuficiencia Suprarrenal Secundaria

La causa mas frecuente de insuficiencia suprarrenal secundaria es un tumor en la region
hipotaldmica - hipofisiaria, generalmente asociado con panhipopituitarismo causado

por el crecimiento del tumor o tratamiento quirdrgico o radiacion.

La hipofisitis linfocitica autoinmune es menos frecuente, afecta predominantemente a

mujeres durante o poco después del embarazo.

La deficiencia de ACTH aislada puede ser también de origen autoinmune en aquellos
pacientes que presentan algin otro trastorno de este tipo (autoinmune), mas

frecuentemente asociado a patologia tiroidea (17).
El diagndstico diferencial de hipofisitis postparto autoinmune incluye el Sindrome de
Sheehan que resulta de apoplejia hipofisiaria. Es mas raro que por mutaciones genéticas

para la sintesis de ACTH causen insuficiencia suprarrenal secundaria.

Principales causas de insuficiencia suprarrenal secundaria:

Tumores Pituitarios
Como causa de Panhipopituitarismo
Apoplejia o Trastorno Quirargico

Otros Tumores de la Regién Hipotalamo - Hipofisiaria
Craneofaringioma, Meningioma, Ependimoma

Radioterapia a Sistema Nervioso Central

Hipofisitis Linfocitaria
Aislada
Asociada a Sindrome Poliglandular

Trastorno Infiltrativo a Hipdfisis
Tuberculosis, Granulomatosis, Sarcoidosis
Histiocitosis

Sindrome de Sheehan

Trauma Craneal
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FISIOPATOLOGIA

Los glucocorticoides son secretados en la zona fascicular de la corteza adrenal, bajo el
control de la hormona liberadora de corticotropina a nivel hipotalamico y de la
Corticotropina (ACTH) a nivel hipofisiario. La secrecion de cortisol es diurna
presentando maximas concentraciones temprano en la mafiana y concentraciones mas
bajas alrededor de la media noche (18). Los mineralocorticoides son producidos por la
zona glomerular, bajo el control del sistema renina angiotensina. Por esta razén la

secrecion de mineralocorticoides se preserva en la insuficiencia suprarrenal secundaria.

En el siguiente esquema podemos observar la fisiopatologia de esta enfermedad:

Fisiologia Normal Insuficiencia Adrenal
Primaria
Hipotalamo [ ) Hipotalamo ( } |‘-—-—.
CRH CRH1 !
L r i
1
Hipéfisis \f /} I._ Hipefisis ) I..:
l ACTH ACTHT !
: i

Adrenal /\ Adrenal
Cortisol Cortisol |

Insuficiencia Adrenal Secundaria

Hipotalamo | ) I,____ Hipotalamo I‘_____

crHI

e —————

Hipofisis Hipafizis [: :] I‘__ !
! T !
- ! ACTH) E
! ¥ !
Adrenal - Adrenal :
Cortisol | Cortisol ]

Enfermedad Hipofisiaria Enfermedad Hipotalamica

Insuficiencia Suprarrenal Primaria y Secundaria
CRH =Hormona Liberadora de Corticotropina

THE LANCET * Vol 361 = May 31, 2003
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CUADRO CLINICO Y PRESENTACION BIOQUIMICA

Los pacientes con insuficiencia suprarrenal pueden desarrollar en cualquier momento de
su enfermedad Crisis Adrenal (insuficiencia suprarrenal aguda) que tipicamente se
presenta como hipotension severa o choque hipovolémico, dolor abdominal agudo,
nausea, vomitos y en ocasiones fiebre (cuando se presenta fiebre hay que buscar la
causa de la misma ya que puede ser secundaria a un proceso infeccioso). Por lo
anteriormente mencionado en muchos casos estos pacientes son mal diagnosticados
como abdomen agudo. En una serie de 91 pacientes con enfermedad de Addison, la

crisis adrenal fue el diagnostico inicial en la mitad de los casos (19).

Hahner y colaboradores (20) investigaron la frecuencia de los factores precipitantes y
factores de riesgo para el desarrollo de crisis adrenal en pacientes con insuficiencia
suprarrenal crdnica. Ellos encontraron que la fiebre era el factor precipitante en el 24%
de los pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria y 15% en la secundaria, de igual
se encontr6 como factores desencadenantes enfermedad gastrointestinal (33% en
primaria y 22% en secundaria), cirugia (7% primaria y 16% secundaria) y actividad
fisica extenuante. Entre los factores de riesgo para su desarrollo encontraron el sexo
femenino y comorbilidades no enddcrinas para la insuficiencia suprarrenal primaria y

diabetes insipida para la secundaria.

En nifios la insuficiencia suprarrenal aguda en ocasiones se presenta como hipoglucemia
y convulsiones. El deterioro del control glucémico con hipoglucemia recurrente puede

presentarse en pacientes con diabetes tipo 1 previa.

En pacientes con APS tipo 2, el inicio de hipertiroidismo autoinmune (o el remplazo
con levotiroxina en pacientes con diagnéstico reciente de hipotiroidismo) puede

precipitar la insuficiencia suprarrenal aguda.

Los sintomas principales de la insuficiencia suprarrenal cronica son fatiga, perdida de la
energia, disminucion de la fuerza muscular, irritabilidad. Adicionalmente la deficiencia
cronica de glucocorticoides puede cursar con pérdida de peso, nausea, anorexia, dolor
muscular y articular. Desafortunadamente la mayoria de los sintomas no son

especificos. Se ha documentado que los pacientes tienen sintomas y signos de
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enfermedad de Addison hasta un afio antes de que se realice el diagnostico (19). En los
pacientes con insuficiencia suprarrenal secundaria el diagnostico es méas pronto debido a

la historia de enfermedad hipofisiaria.

El signo mas especifico de insuficiencia suprarrenal primaria es la hiperpigmentacion la
cual es mas pronunciada en areas de la piel expuestas a friccion (como por ejemplo
pliegues palmares, nudillos, cicatrices, mucosa oral. La hiperpigmentacion es causada
por la estimulacion del receptor MC1 de la piel por la ACTH y otros péptidos
proopiomelanocortinicos relacionados. Los pacientes con insuficiencia suprarrenal

secundaria generalmente cursan con piel pélida.

Los datos de laboratorio que podemos encontrar en pacientes con deficiencia de
glucocorticoides son anemia, linfocitosis y eosinofilia. El cortisol fisiologicamente
inhibe la liberacion de TSH. Entonces las concentraciones de TSH se pueden encontrar
elevadas en pacientes con diagnostico inicial de insuficiencia suprarrenal primaria, pero
retornan a la normalidad durante el remplazo con glucocorticoides a menos que curse

con enfermedad tiroidea autoinmune concomitante. (21)

En casos raros el déficit de glucocorticoides puede resultar en hipercalcemia, secundaria
a una mayor absorcién intestinal y a una disminucion de la excreta de calcio que
generalmente coincide con hipertiroidismo autoinmune que facilita la liberacion de

calcio del hueso (22).

La deficiencia de mineralocorticoides, que se presenta solo en los pacientes con
insuficiencia suprarrenal primaria cursa con deshidratacion e hipovolemia, resultando en
disminucion de la presion arterial, hipotensidn postural y en ocasiones falla renal aguda.

Este deterioro puede ser precipitado por un estrés exdgeno como infeccion o trauma.

El remplazo combinado de mineralocorticoides y glucocorticoides en la enfermedad
primaria reconstituye el ritmo diurno de la presion arterial (23) y revierte la

insuficiencia cardiaca (24)

Los glucocorticoides contribuyen a la mejora de los pacientes no solo por su union al

receptor mineralocorticoide sino que también mejoran los efectos de las catecolaminas
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(25). Esto puede ser la causa de la falta de respuesta a catecolaminas en pacientes con

insuficiencia suprarrenal que no ha sido reconocida.

En los pacientes que cursan con deficit de mineralocorticoides se presenta hiponatremia
(90% de los pacientes con insuficiencia suprarrenal), hiperkalemia (65%) y ansias por la
sal (15%). Los valores de sodio bajo pueden representar insuficiencia suprarrenal
secundaria en pacientes que cursen con secrecion inapropiada de hormona antidiureética,
que resulta de la perdida fisiologica de la inhibicion de la liberacidn de la vasopresina

por los glucocorticoides. (26)

La insuficiencia adrenal inevitablemente cursa con déficit de dehidroepiandrosterona, lo
cual resulta en perdida vello pubico y axilar en las mujeres (ausencia de pubarca en
nifias), piel seca, reduccién de la libido. La dehidroepiandrosterona también tiene una

accion directa como neuroesteroide con propiedades antidepresivas potenciales (27).

Resumen del cuadro clinico y bioquimico de los pacientes con insuficiencia suprarrenal

(8, 28, 29):

SINTOMAS

FISIOPATOLOGIA

Fatiga, Disminucidn de la Fuerza

Déficit Glucocorticoide, Déficit Androgénico Adrenal

Anorexia

Déficit Glucocorticoide

Dolor Abdominal, Nausea, Vomitos

Déficit Glucocorticoide, Déficit Mineralocorticoide

Mialgias, Dolor Articular

Déficit Glucocorticoide

Mareos

Déficit Mineralocorticoide, Déficit Glucocorticoide

Avidez por la Sal

Déficit Mineralocorticoide

Piel Seca (mujeres)

Déficit Androgénico Adrenal

Perdida de la Libido

Déficit Androgénico Adrenal

SIGNOS

Hiperpigmentacion Piel (Ins. Adrenal Primaria)

Exceso de péptidos derivados de proopiomelanocortina

Piel Palida

Deficiencia de péptidos derivados de proopiomelanocortina

Fiebre

Déficit Glucocorticoide

Hipotension Arterial

Déficit Mineralocorticoide, Déficit Glucocorticoide

Hipotensidn Arterial Postural

Déficit Mineralocorticoide, Déficit Glucocorticoide

ALTERACIONES BIOQUIMICAS

Hiperazoemia (aumento de creatinina)

Déficit Mineralocorticoide

Hiponatremia

Déficit Mineralocorticoide, Déficit Glucocorticoide

Hiperkalemia (Ins. Adrenal Primaria)

Déficit Mineralocorticoide
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Anemia, Linfocitosis Déficit Glucocorticoide
Aumento de TSH Déficit Glucocorticoide
Hipercalcemia Déficit Glucocorticoide
Hipoglucemia Déficit Glucocorticoide

PRESENTACION CLINICA'Y BIOQUIMICA INSUFICIENCIA

SUPRARRENAL PRIMARIA FRECUENCIA
SINTOMAS

Fatiga, Disminucidn de la Fuerza 100%
Anorexia 100%
Dolor Abdominal 31% - 86%
Nausea 25-86%
Vémitos 25-75%
Mialgias, Dolor Articular 6 -37%
Mareos 12-20%
SIGNOS

Hiperpigmentacion Piel 76-94 %
Hipotension Arterial 88-94%

ALTERACIONES BIOQUIMICAS

Hiperazoemia (aumento de creatinina) 55%
Hiponatremia 57-88%
Hiperkalemia 64 -85 %
Anemia 40 %
Hipercalcemia 6-33%
Hipoglucemia leve 67%
DIAGNOSTICO

Se debe tener un cuadro clinico con las caracteristicas mencionadas anteriormente y
para confirmar el diagndstico de insuficiencia suprarrenal se pueden utilizar varias
pruebas, actualmente existe un considerable debate de cuél es la mejor prueba dindmica
para confirmar la hipofuncion suprarrenal. Optimamente, la prueba de deteccion debe
ser econdémica, conveniente y segura. Sin embargo no existe una sola prueba que
cumpla todos estos criterios. No obstante la medicidn basal de cortisol es muy accesible
y conveniente que puede confirmar (menor de 3 pg/dL; 83 nmol/L) o excluir (mayor de
19 pg/dL; 524 nmol/L) el diagnostico de insuficiencia suprarrenal. (30) Pero la mayoria

de pacientes presentan valores intermedios, asi que requeriran pruebas dinamicas.
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Pruebas Dinamicas:

Hipoglucemia inducida con Insulina:

Es una de las pruebas que mas se realizan para evaluar la integridad del eje hipotalamo
— hipofisis — suprarrenales. Consiste en aplicar insulina de accion rapida o regular (R) a
0.1 a 0.2 U/Kg de peso y se determina el cortisol a los 0, 30, 60, 90 y 120 minutos. La
glucosa sanguinea debe disminuir a menos de 40 mg/dL para considerarse un buen
estimulo. El cortisol normalmente se incrementa por encima de 7 pg/dL (170 nmol/L)
de su cifra basal o tiene un pico maximo mayor a 20 pg/dL (580 nmol/L) (31). Es
considerada por algunos como el estandar de oro para evaluar la reserva suprarrenal,
pero no debe realizarse si existe el antecedente de enfermedad isquémica cardiaca o hay

hipotiroidismo mal sustituido.

Pruebas de Estimulacion con ACTH sintética:

Son pruebas féaciles, sin contraindicaciones y seguras para evaluar la funcién
suprarrenal. Existe la prueba tradicional o estdndar, que consiste en administrar 250 pg
de ACTH IV y medir cortisol a los 0, 15, 30 y 60 min; si el pico maximo de cortisol es
mayor de 550 mmol/L tiene una sensibilidad de 28.6% y una especificidad de 100%
(30)

También se puede realizar una prueba con estimulacion con ACTH en dosis baja, con 1
pg de ACTH IV (considerada mds sensible para detectar insuficiencia suprarrenal
secundaria), tiene una sensibilidad de 28.6% y una especificidad de 96.9% si el pico de
cortisol alcanza 500 mmol/L(32) y, a diferencia de la prueba con 250 ug de ACTH, la
prueba de 1 pg tiene una buena correlacion (r=0-39, p = 0.05) con la prueba de

hipoglucemia inducida.
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Test con Metirapona

Se administra metirapona 30 mg/kg (maximo de 3 gramos) a la media noche (33,34). La
metirapona inhibe la 11 B hidroxilasa con lo que inhibe la conversion de 11 —
deoxycortisol a cortisol. En individuos sanos la activacion del eje hipotdlamo — hipofisis
— adrenal causa aumento de las concentraciones de 11 — deoxycortisol con
concentraciones séricas de cortisol menores a 230 nmol/L. en pacientes con
insuficiencia suprarrenal secundaria el 11 — deoxycortisol no excede los 200 nmol/L a
las 08:00 horas después de la administracién de metirapona. Esta prueba puede

provocar crisis adrenal en pacientes con deficiencia severa de cortisol.

Anticuerpos:

Los autoanticuerpos contra la corteza adrenal o anticuerpos contra 21 — Hidroxilasa
estan presentes en el 80% de los pacientes con diagnéstico reciente de adrenalitis

autoinmune (35).

Pruebas de Imagen

La imagen adrenal no esté indicada en pacientes con diagnostico inequivoco de
Adrenalitis autoinmune. Si se sospecha infeccion, hemorragia, infiltracion o enfermedad
neopléasica se recomienda utilizar TAC abdominal. En tuberculosis adrenal, se presenta
un alargamiento bilateral en la fase subaguda (36) y calcificaciones en estadios tardios
(37).

En la insuficiencia suprarrenal secundaria de origen desconocido el método de eleccion
para evaluar la region hipotalamico hipofisiaria es la resonancia magnética cerebral.
Solo adenomas hipofisiarios con un didmetro mayor a 1 cm causaran insuficiencia

suprarrenal secundaria; microadenomas mas pequefios son incidentales.
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La hipofisitis linfocitica puede presentarse inicialmente como un alargamiento
hipofisiario, en algunas ocasiones se puede perder el diagndstico de un tumor
hipofisiario que a lo largo del tiempo curse con atrofia hipofisiaria o silla turca vacia.

TRATAMIENTO

Terapia de Remplazo Cronico

El remplazo con glucocorticoides se da usualmente en dos a tres dosis diarias, con la
mitad o dos tercios de la dosis en la mafiana para imitar la secrecion fisiol6gica de
cortisol. Resultados de estudios indican que la produccion diaria de cortisol varia entre
5 mg/m? y 10 mg/m?(38,39), equivalente a administracién oral de 15 — 25 mg de

hidrocortisona (cortisol) o 25.0 — 37.5 mg de acetato de cortisona (40, 41)

La administracién de hidrocortisona o acetato de cortisona resulta en un pico de cortisol
sérico que varia sustancialmente entre individuos pero que se encuentra en valores
suprafisiologicos, seguido de un descenso rapido 5 a 7 horas después de la ingestion.
También se puede utilizar farmacos como prednisona a dosis de 5 — 10 mg/dia.

La ACTH no debe ser utilizada como criterio para el reajuste de la dosis de
glucocorticoides. EI cortisol urinario libre de 24 horas se ha recomendado para el
monitoreo de remplazo (42, 43), sin embargo después de la administracién de
glucocorticoides exdgenos, el cortisol urinario muestra una variabilidad considerable
entre individuos. Por lo que rangos normales para individuos sanos no pueden juzgar la
excrecion de cortisol durante el remplazo para insuficiencia suprarrenal. Sin embargo en
casos en los que se sospeche una dosis de remplazo inferior a la necesaria 0 no

adherencia el cortisol urinario puede ser util.

La medicidn de cortisol al azar sin saber el momento exacto de la toma no es de ayuda

para el monitoreo del remplazo con glucocorticoides.

Por lo anterior se recomienda que para valorar el remplazo con glucocorticoides el

médico utilice su juicio clinico tomando en cuenta signos y sintomas potencialmente
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sugestivos de sobre remplazo o sub remplazo. El sub remplazo cursa con riesgo de

desarrollo de insuficiencia suprarrenal aguda.

El remplazo con mineralocorticoides (solo requerido en la insuficiencia suprarrenal
primaria) consiste en administracion oral de 0.05 a 0.2 mg de fludrocortisona. El
monitoreo incluye medicién de la presion arterial, sodio sérico, potasio sérico y
actividad de la renina plasmatica, manteniendo las concentraciones entre el medio y el

rango alto normales.

El remplazo con dehidroepiandrosterona tiene efectos positivos en el humor de los
pacientes (este es opcional). Dosis de 25 — 50 mg de dehidroepiandrosterona pueden ser

administrados en una sola dosis por la mafiana.

Prevencion y Manejo de Insuficiencia Suprarrenal Aguda

Muchas de las crisis se presentan durante la reduccion de la terapia con glucocorticoides
0 periodos de estrés. Los pacientes deben aumentar la dosis de hidrocortisona en 5 — 10
mg durante el periodo de estrés. Un estrés fisico mayor como la fiebre requiere el doble
de la dosis diaria hasta la recuperacion.

En casos de vomitos o diarrea los glucocorticoides deben ser administrados via
parenteral. En casos de cirugia mayor, trauma y enfermedades se requiere un monitoreo
intensivo y se recomienda la administracién en infusion de 100 — 150 mg de

hidrocortisona IV para 24 horas.

Para el manejo de la insuficiencia suprarrenal aguda se recomienda dosis de
hidrocortisona en infusion entre 200 — 300 mg para 24 horas (44), de igual manera se
recomienda el manejo hidrico con solucion salina al 0.9% para corregir la
deshidratacién, también puede utilizarse solucién glucosada en caso de hipoglucemia,

teniendo cuidado con el paciente fragil como el anciano o el cardidpata.
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PRONOSTICO

La mortalidad en pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria no ha sido estudiada.
Sin embargo la expectativa de vida probablemente disminuye por los casos de
insuficiencia suprarrenal aguda no reconocida. Teniendo un mejor pronostico aquellos
pacientes diagnosticados oportunamente y que posteriormente se administre una

suplementacion glucocorticoide y mineralocorticoide adecuada.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La insuficiencia suprarrenal primaria se refiere a una deficiencia de glucocorticoides
que ocurre por una enfermedad adrenal; en el caso de una insuficiencia suprarrenal
secundaria esta se debe a una deficiencia en la produccion de ACTH. Un dato que nos
ayuda a diferenciar entre estas dos entidades es el déficit de mineralocorticoides que

acomparia todos los casos de insuficiencia suprarrenal primaria. (1)

Thomas Addison describié por primera vez la insuficiencia suprarrenal como una
condicion de hipoadrenalismo primario en su monografia publicada en 1855 (2). La
incidencia de esta enfermedad es de 0.8 casos por 100,000 habitantes y la prevalencia de
4 a 11 casos por 100,000 habitantes (1). De igual forma en otras literaturas se nos
refiere que la incidencia de esta enfermedad varia entre 4.7 — 6.2 casos por millon de
habitantes en poblacion blanca y una prevalencia de 93-140 casos por millon de
habitantes (3,4,5,7). La insuficiencia suprarrenal secundaria presenta una prevalencia de

150- 280 casos por millén de habitantes (6).

La crisis suprarrenal ocurre mas frecuentemente en pacientes con insuficiencia
suprarrenal primaria y pudiera ser la manifestacion inicial de una enfermedad de

Adisson; puede presentarse en cualquier género y edad.

La presencia de un factor estresante y las caracteristicas de un paciente de riesgo pueden
hacer que se presente una crisis suprarrenal en cualquier momento de la evolucion y
constituir una verdadera urgencia médica, la cual puede llegar a poner en peligro la vida

del paciente.

Por lo tanto a través de la presente investigacion se determind la prevalencia de crisis
suprarrenal en pacientes hospitalizados en el servicio de endocrinologia del Hospital
General de México Dr. Eduardo Liceaga, en el periodo comprendido de junio de 2008 a
junio de 2014; asi como también se determind la presentacion clinica y bioquimica y el

tratamiento establecido, en dichos pacientes.
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Por lo anteriormente mencionado se consideré importante la realizacion de esta
investigacion para poder conocer y determinar como se encuentran nuestros pacientes

en relacion a estos aspectos, ya que no ha sido estudiado.
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JUSTIFICACION

La insuficiencia suprarrenal primaria se refiere a una deficiencia de glucocorticoides
que ocurre por una enfermedad adrenal; en el caso de una insuficiencia suprarrenal
secundaria esta se debe a una deficiencia en la produccion de ACTH. Un dato que nos
ayuda a diferenciar entre estas dos entidades es el déficit de mineralocorticoides que

acomparia todos los casos de insuficiencia suprarrenal primaria. (1)

La crisis suprarrenal (insuficiencia suprarrenal aguda) puede presentarse en ambos
sexos Y sin distincion de edad. La supresion brusca del tratamiento con corticoesteroides
y la falta de educacion para modificar un esquema terapéutico durante la enfermedad

intercurrente son factores predictivos para la presentacion de crisis adrenal.

Las manifestaciones clinicas de la crisis suprarrenal son numerosas, no especificas, de
presentacion gradual o de inicio subito. EIl factor desencadenante es el déficit de
mineralocorticoides por lo que la presencia de hipotension, es la presentacion mas
habitual, que puede ir acompariada de otras manifestaciones como dolor abdominal,
nausea, vomitos, alteraciones neuroldgicas que pueden llegar hasta el estado de coma,

generalmente asociadas a alteraciones hidroelectroliticas.

El diagnostico de insuficiencia suprarrenal aguda debe establecerse de manera temprana
para dar un manejo éptimo con instauracion de esteroides en forma empirica en los
pacientes con elevada sospecha clinica, hipotensos y sépticos o en los que no hay

respuesta al tratamiento estandar, ya que la mortalidad es elevada.

Con base a lo sefialado en parrafos previos es importante determinar la prevalencia de
esta enfermedad y como se presenta en nuestra poblacion hospitalizada para que de esta
manera podamos reconocerla tempranamente y asi instituir el tratamiento adecuado,
para evitar la mortalidad que pueda presentarse. Razén por la que se considerd

importante la realizacidn del presente trabajo de investigacion.
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OBJETIVOS

General:

Determinar la prevalencia de crisis suprarrenal en el servicio de endocrinologia
del Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga, en el periodo
comprendido de junio de 2008 a junio de 2014.

Especificos:

Identificar caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con crisis

suprarrenal.

Identificar la etiologia de la crisis suprarrenal en los pacientes evaluados.

Determinar las caracteristicas clinicas que presentan los pacientes con crisis

suprarrenal.

Determinar las caracteristicas bioquimicas en los pacientes con crisis

suprarrenal.

Identificar los glucocorticoides sintéticos usados para el tratamiento en pacientes

con crisis suprarrenal

Identificar el tiempo de resolucion de los pacientes tratados con crisis

suprarrenal.
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METODOLOGIA

METODO

Descriptivo, Retrospectivo

POBLACION

Todos los pacientes con diagnostico de insuficiencia suprarrenal hospitalizados
en el servicio de Endocrinologia del Hospital General de México Dr. Eduardo

Liceaga, en el periodo de junio de 2008 a junio de 2014.

CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes de ambos sexos.
e Pacientes mayores de 18 afios con Insuficiencia Suprarrenal
e Pacientes con crisis suprarrenal tratados en el servicio de Endocrinologia en el

periodo de junio de 2088 a junio de 2014.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Pacientes con Choque Séptico
e Pacientes con Choque Hipovolémico

e Pacientes con Abdomen Agudo
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PROCESO DE INVESTIGACION

1. Se dio inicio a la realizacion del protocolo cumpliendo con los parametros que

este debe de contener para su presentacion.

2. Al estar autorizado el protocolo se inicié con la recoleccion de datos sobre crisis
adrenal en pacientes tratados en el servicio de endocrinologia del Hospital

General de México.

3. De acuerdo a los datos obtenidos, se realizé la presentacién de los mismos,
mediante estadistica descriptiva, utilizando medidas de tendencia central tales
como la media y la desviacion estandar, representandose por cuadros y graficas

de barras.

4. Seguidamente se discutieron y analizaron los resultados, obteniéndose las

conclusiones correspondientes y se formularon las recomendaciones pertinentes.

5. Se elabor0 y presento el informe final.
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VARIABLES

» Edad

» Sexo

» Estado Civil

» Religion

» Ocupacion

» Originario

» Residencia

» Insuficiencia suprarrenal

» Etiologia de Insuficiencia suprarrenal primaria
» Etiologia de Insuficiencia suprarrenal secundaria
» Crisis Adrenal

» Cuadro Clinico

» Bioquimica

» Tratamiento

» Tiempo de Resolucion

» Tiempo de Estancia Hospitalaria

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variables Definicion Conceptual Definicion Tipo de
Operacional Variable
Tiempo de vida transcurrido
Edad desde el nacimiento hasta la | -Afios Cuantitativa
fecha actual
Diferenciacion hombre mujer
Sexo con base a caracteristicas | -Masculino Cualitativa
morfologicas. -Femenino
Condicién  particular  que
caracteriza a una persona en
lo que hace a sus vinculos | -Soltero (a)
Estado Civil personales con individuos de | -Casado (a) Cualitativa
otro sexo o de su mismo | -Unidn Libre
Sexo.
Credo y a los | -Catdlico (a)
Religion conocimientos dogmaticos | -Evangélico (a) Cualitativa
sobre una entidad divina | -Testigo de Jehova
-Otro
La accién que realiza una | -Ama de Casa
persona que se estd | -Agricultor
Ocupacion ocupando de llevar a cabo | -Comerciante
una serie de tareas o | -Maestro (a) Cualitativa
actividades ya sea a nivel | -Profesional
fisico o bien intelectual. | Universitario (a)
-Otros
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-México D.F.

Lugar en donde naci6 una | -Edo. De Mex. Cualitativa
Originario persona -Puebla
-Querétaro
-Otro
-Meéxico D.F.
Lugar en donde vive una | -Edo. De Mex.
Residencia persona -Puebla Cualitativa
-Querétaro
-Otro
Enfermedad causada por el | -Primaria
Insuficiencia déficit de produccion de Cualitativa
Suprarrenal glucocorticoides. -Secundaria
Enfermedad causada  por | -Enfermedad de Addison
Etiologia de deficiencia de | -Sindrome Poliglandular
Insuficiencia glucocorticoides que ocurre | Autoinmune 1 Cualitativa
Suprarrenal Primaria | por una enfermedad adrenal -Sindrome Poliglandular
Autoinmune 2
Enfermedad causada por | -Trauma
Etiologia de deficiencia en la produccion | Craneoencefélico Cualitativa
Insuficiencia de Adrenocorticotropina | -Adenoma Hipofisiario
Suprarrenal (ACTH) post quirtrgico o
Secundaria radioterapia
-Sx de Sheehan
Causa:
-Infeccion
Descompensacion aguda de | -Suspension de Tx
Crisis suprarrenal la insuficiencia suprarrenal - Sin Tx Cualitativa
- Sin diagnéstico previo
- Cambio de Marca de
Tx
- Estrés
-Hipotension Arterial
-Hiperpigmentacion
cutanea y mucosas
-Anorexia
Cuadro clinico Sintomas y signos que | -Nausea
caracterizan una enfermedad | -Vémitos Cualitativa

-Dolor Abdominal
-Dolor Articular
-Mialgias
-Alteraciones
Neurolégicas

Presentacion
Biogquimica

Conjunto de Alteraciones de
laboratorio que caracterizan
una enfermedad

-Hiponatremia
-Hiperkalemia
-Hipoglucemia
-Hiperazoemia
-Acidosis Metabélica
-Hipercalcemia
-Anemia Normocitica
Normocrémica
-Linfocitosis
-Cortisol Sérico
-ACTH

Cuantitativa
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Tratamiento

Conjunto de medios que se
utilizan para aliviar o curar

una enfermedad

- Hidrocortisona
-Dexametasona
-Metilprednisolona
-Reposicién Hidrica

Cualitativo

Tiempo transcurrido desde el

ingreso hasta que se resuelve

Tiempo de Resolucién i . -Dias Cuantitativa
los sintomas, signos y
alteraciones bioquimicas
presentadas
Tiempo de Estancia . .
Hospitalaria Tiempo transcurrido desde el
ingreso hasta el egreso del | -Dias Cuantitativa

paciente.
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 el anélisis mediante estadistica descriptiva, utilizando medidas de tendencia
central tales como la media y la desviacion estandar, representdndose por cuadros y
graficas de barras.
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PRESENTACION DE RESULTADOS

La presente investigacion se llevd a cabo en el Hospital General de México Dr. Eduardo
Liceaga, en el periodo comprendido entre junio de 2008 y junio de 2014, con la
informacidn recolectada en 41 pacientes del servicio de Endocrinologia, con el objetivo
de determinar la prevalencia de crisis suprarrenal, la etiologia de esta enfermedad, las
caracteristicas clinicas y bioquimicas que presentan los pacientes, el tratamiento
establecido, el tiempo de resolucidon del cuadro, asi como aspectos epidemioldgicos
para de esta manera poder reconocer los casos mas tempranamente y dar el tratamiento

adecuado para evitar la mortalidad de esta enfermedad.

CUADRO 1
CRISIS SUPRARRENAL

ANO DE INGRESO

ANO DE INGRESO FRECUENCIA PORCENTAIJE

2008 2 4.88

2009 8 19.51
2010 5 12.20
2011 7 17.07
2012 10 24.39
2013 8 19.51
2014 1 2.44

TOTAL 41 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos

En este cuadro se presentan los afios en los que ingresaron los pacientes estudiados,
siendo la frecuencia mas alta durante el afio 2012 con un 24.39%, seguido de los afios
2009 y 2013 con un 19.51% cada uno, en tercer lugar el afio 2011 con un 17.07 %. Asi
mismo el afio en el que se presentd menor cantidad de pacientes fue el 2014 con un
2.44%.
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CUADRO 2
CRISIS SUPRARRENAL

SEXO
SEXO FRECUENCIA PORCENTAIE
Masculino 11 26.83
Femenino 30 73.17
TOTAL 41 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

En el Cuadro No 2 podemos observar que la mayor parte de pacientes corresponden al

sexo femenino 73.17% (30 pacientes.) y el sexo masculino constituyé un 26.83% (11

pacientes.)
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CUADRO 3
CRISIS SUPRARRENAL

EDAD
EDAD FRECUENCIA PORCENTAIE
Menor de 20 3 7.32
20-29 1 2.44
30-39 9 21.95
40-49 14 34.15
50 - 59 6 14.63
60 69 5 12.20
70-79 2 4.88
80y mas 1 2.44
TOTAL 41 100.00
Minimo Maximo Media Desviacion
Estandar
19 81 46.17 15.40

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

Referente a edad la frecuencia mas alta se encuentra en el rango de 40 a 49 afios con un
34.15% (14 pacientes), seguido de los que cursan entre 30 a 39 afios con un 21.95% (9
pacientes), el rango en el que se presentd menor cantidad de pacientes fue el de 80 afios
y maés, con un 2.44 % (1 paciente). El paciente con menor edad corresponde a 19 afios,
el de mayor edad a 81 afios, con una media de 46.17 afios y una desviacion estandar de

15.40 afos.
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CLASIFICACION DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

CUADRO 4

CRISIS SUPRARRENAL

ETIOLOGIA FRECUENCIA PORCENTAIJE
Primaria 33 80.49
Secundaria 8 19.51
TOTAL 41 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

Referente a la clasificacion de la insuficiencia suprarrenal, podemos observar que fue

primaria en el 80.49% (33 pacientes.) y secundaria en 19.51% (08 pacientes).
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CUADRO 5
CRISIS SUPRARRENAL

EDAD DE PACIENTES CON
INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA

EDAD FRECUENCIA PORCENTAIJE
Menor de 20 1 3.03
20-29 1 3.03
30-39 8 24.24
40-49 11 33.33
50 - 59 6 18.18
60 69 4 12.12
70-79 1 3.03
80 y Mayor 1 3.03
TOTAL 33 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

La frecuencia méas alta de edad de pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria se

encuentra entre de 40 a 49 afios con un 33.33% (11 pacientes), seguido de los que

cursan entre 30 a 39 con un 24.24% (8 pacientes).
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CUADRO 6

CRISIS SUPRARRENAL

EDAD DE PACIENTES CON

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL SECUNDARIA

EDAD FRECUENCIA PORCENTAIE
Menor de 20 2 25.00
20-29 0 0.00
30-39 1 12.50
40 - 49 3 37.50
50 - 59 0 0.00
60 69 1 12.50
70-79 1 12.50
80 y Mayor 0 0.00
TOTAL 8 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

La frecuencia mas alta de edad de pacientes con insuficiencia suprarrenal secundaria se

encuentra en el rango de 40 a 49 afios con un 37.50% (3 pacientes) cada uno, seguido

de los que son menores de 20 con un 25% (2 pacientes).
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CUADRO 7
CRISIS SUPRARRENAL

ETIOLOGIA DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA

PRIMARIA FRECUENCIA PORCENTAIJE
Enfermedad de Addison 26 78.79
Sindrome Poliglandular 1 3.03

Autoinmune tipo 1
Sindrome Poliglandular 4 12.12
Autoinmune tipo 2
Adrenalectomia Bilateral 2 6.06
TOTAL 33 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

En la etiologia de insuficiencia suprarrenal primaria la frecuencia més alta es debida a
Enfermedad de Addison aislada con un 78.79%, seguido de Sindrome Poliglandular
Autoinmune tipo 2 con un 12.12%, Adrenalectomia Bilateral 6.06% y Sindrome

Poliglandular Autoinmune tipo 1 con 3.03 %.
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CUADRO 8

CRISIS SUPRARRENAL

ETIOLOGIA DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL SECUNDARIA

SECUNDARIA FRECUENCIA PORCENTAIJE
Trauma Craneoencefalico 1 12.50
Sindrome de Sheehan 4 50.00
Reseccion Adenoma Hipofisiario 3 37.50
TOTAL 8 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

En la etiologia de la insuficiencia suprarrenal secundaria la frecuencia mas alta es

debida a sindrome de Sheehan con un 50.00%, seguido de reseccion de adenoma

hipofisiario con un 37.50%, y trauma craneoencefalico con un 12.50 %.
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CUADRO 9

CRISIS SUPRARRENAL

ETIOLOGIA CRISIS SUPRARRENAL

ETIOLOGIA CRISIS PRIMARIA SECUNDARIA TOTAL
SUPRARRENAL FRECUENCIA | PORCENTAJE | FRECUENCIA | PORCENTAIJE | FRECUENCIA | PORCENTAIE
Infeccion 16 48.48 5 62.50 21 51.22
Suspension de 9 27.27 1 12.50 10 24.39
Tratamiento
Sin Tratamiento 3 9.09 1 12.50 4 9.76
Sin Diagndstico 1 3.03 0 0.00 1 2.44
Previo
Estrés Fisico 2 6.06 1 12.50 3 7.32
Cambio de Marca 1 3.03 0 0.00 1 2.44
de Tratamiento
Otra 1 3.03 0 0.00 1 2.44
TOTAL 33 100.00 8 100.00 41 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

Con respecto a la etiologia de la crisis suprarrenal la frecuencia mas alta es debida a

infecciones con un 51.22% (21 pacientes), seguido de suspension del tratamiento con

24.39% (10 pacientes), y los que presentaron menor frecuencia fue un paciente sin

diagnostico previo, un paciente que cambio la marca del tratamiento y otra causa (en

este caso descompensacion de Diabetes Mellitus tipo 1) con un 2.44% cada uno.
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CUADRO 10

CRISIS SUPRARRENAL

ETIOLOGIA DE LAS INFECCIONES

INFECCION FRECUENCIA | PORCENTAIE
Vias Urinarias 11 52.38
Vias Aéreas Superiores 4 19.05
Vias Aéreas Inferiores 2 9.52
Gastroenteritis Infecciosa 4 19.05
TOTAL 21 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccién de Datos.

Referente a la etiologia de las infecciones la frecuencia mas alta es debida a infeccion

de las vias urinarias con un 52.38%, seguido de gastroenteritis infecciosa e infeccion de

vias aéreas superiores con un 19.05 % cada una y la que menos se present6 fue

infeccioén de vias aéreas inferiores con un 9.52%.
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CUADRO 11

CRISIS SUPRARRENAL

CUADRO CLINICO

(SINTOMAS)
SINTOMAS PRIMARIA SECUNDARIA TOTAL
FRECUENCIA | PORCENTAIJE | FRECUENCIA | PORCENTAJE | FRECUENCIA | PORCENTAIJE
Fatiga 31 93.94 6 75.00 37 90.24
Debilidad 28 84.85 5 62.50 33 80.49
Anorexia 27 81.82 6 75.00 33 80.49
Dolor Abdominal 19 57.58 5 62.50 24 58.54
Nausea 27 81.82 3 37.50 30 73.17
Voémitos 23 69.70 3 37.50 26 63.41
Mialgias 5 15.15 0 0.00 5 12.20
Dolor Articular 1 3.03 0 0.00 1 2.44
Mareos 9 27.27 0 0.00 9 21.95
Alteraciones 6 18.18 3 37.50 9 21.95
Neurolégicas

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

En el presente cuadro se observa que el sintoma predominante fue fatiga con un 90.24%

(37 pacientes), en segundo lugar debilidad y anorexia con 80.49% (33 pacientes) cada

una,

frecuencia el dolor articular con 2.44% (1 paciente).

seguido de nausea con un 73.17% (30 pacientes), presentandose con menor
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CUADRO 12

CRISIS SUPRARRENAL

CUADRO CLINICO

(SIGNOS)
SIGNOS PRIMARIA SECUNDARIA TOTAL
FRECUENCIA | PORCENTAJE | FRECUENCIA | PORCENTAJE | FRECUENCIA | PORCENTAIJE
Hiperpigmentacién 33 100.00 0 0.00 33 80.49
Piel Seca 4 12.12 1 12.50 5 12.20
Hipotension Arterial (menor 8 24.24 2 25.00 10 24.39
de 90/60 mm de Hg)
Bradicardia (menor de 60 0 0.00 1 12.50 1 2.44
latidos por minuto)
Taquicardia (mayor de100 4 12.12 0 0.00 4 9.76
por minuto)
Taquipnea (mayor de 20 por 2 6.06 1 12.50 3 7.32
minuto)
Hipotermia (menor de36.5 7 21.21 2 25.00 9 21.95
grados centigrados
Minimo | Maximo | Media Desviacion
Estandar
Presion Arterial 70 140 98.65 16.62
Sistdlica
Presion Arterial 40 90 63.07 12.01
Diastdlica
Frecuencia 55 113 83.32 12.78
Cardiaca
Frecuencia 14 32 18.8 2.75
Respiratoria
Temperatura 35 37 36.4 0.36

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

Referente a los signos de los pacientes con crisis suprarrenal el predominante fue

hiperpigmentacion con un 80.49%, seguido de hipotension arterial con 24.39%, y el que

se presento en menor frecuencia fue bradicardia con un (2.44%).
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CUADRO 13
CRISIS SUPRARRENAL
PRESENTACION BIOQUIMICA

COMPONENTES HEMATOLOGICOS ESTUDIADOS (13 A)

Minimo Maximo Media Desviacion
Estandar
Sodio 97 139.8 123.78 11.27
Potasio 2.9 7.5 4.95 1.26
Cloro 73 115 95.68 10.58
Glucosa 32 258 101 46.27
Hematocrito 23 54 40.14 7.90
Hemoglobina 8 18 13.73 2.65
Creatinina 0.4 7.7 13 1.22

RESULTADOS DE LABORATORIO (13 B)

LABORATORIOS PRIMARIA SECUNDARIA TOTAL
FRECUENCIA | PORCENTAJE | FRECUENCIA | PORCENTAJE | FRECUENCIA | PORCENTAJE

Hiponatremia (menor 135 29 87.88 5 62.50 34 82.93
mmol/L)

Hiperkalemia (mayor de 5.1 15 45.45 0 0.00 15 36.59
mmol/L)

Hipocloremia (menor de 100 23 69.70 3 37.50 26 63.41
mmol/L)

Hipoglucemia (menor de 70 6 18.18 2 25.00 8 19.51

mg/dl)
Anemia Norm Norm 7 21.21 4 50.00 11 26.83
Hiperazoemia (Creatinina 8 24.24 0 0.00 8 19.51
mayor de 1.5 mg/dl)
Alcalosis Metabdlica 7 21.21 1 12.50 8 19.51

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

Referente a la bioquimica se observa que la principal alteracion fue la del sodio
(hiponatremia en el 82.93%), el sodio se presento con un minimo de 97 mmol/L, un
méaximo de 139.8 mmol/L, con una media de 123.78 mmol/L y una desviacion estandar
de 11.27 mmol/L; en segundo lugar la de Cloro (Hipocloremia 63.41%), el cloro se

presento con un minimo de 73 mmol/L, un méaximo de 115 mmol/L, con una media de
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95.68 mmol/L y una desviacion estandar de 10.58 mmol/L; la alteracion en el potasio
en el 36.59% (hiperkalemia), el potasio se presento con un minimo de 2.9 mmol/L, un
maximo de 7.5 mmol/L, con una media de 4.95 mmol/L y una desviacion estandar de
1.26 mmol/L; la hipoglucemia se present6 en el 19.51 %, la glucosa se presento con un
minimo de 32 mg/dl, un maximo de 258 mg/dl, con una media de 101 mg/dl y una

desviacion estandar de 46.27 mg/dl.
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CUADRO 14

CRISIS SUPRARRENAL

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO FRECUENCIA PORCENTAIE

Infusidn Hidrocortisona 100 mg IV P/8 C/8 31 75.61
Infusidon Hidrocortisona 100 mg IV P/12 C/12 3 7.32
Hidrocortisona 100 mg IV cada 8 horas 4 9.76
Hidrocortisona 100 mg IV cada 12 horas 1 2.44
Hidrocortisona 50 mg IV cada 6 horas 1 2.44
Infusiéon Dexametasona 5 mg IV P/8 C/8 1 2.44

TOTAL 41 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

Con respecto al tratamiento el predominante fue hidrocortisona en infusién 100 mg 1V
para 8 horas cada 8 horas con un 75.61% de los casos, seguido de hidrocortisona 100
mg IV cada 8 horas con un 9.76%, y en tercer lugar infusién de hidrocortisona 100 mg
IV para 12 horas cada 12 horas.
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ADRO 15

CRISIS SUPRARRENAL

TIEMPO DE RESOLUCION

RESOLUCION FRECUENCIA PORCENTAIE
Un dia 4 9.76
Dos dias 15 36.59
Tres dias 14 34.15
Cuatro dias 4 9.76
Cinco dias 1 2.44
Mas de cinco dias 3 7.32
TOTAL 41 100.00

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

Referente al tiempo de resolucién el 70.74% (29 pacientes) entre 2 y 3 dias (dos dias

con 36.59 % vy tres dias con 34.15%), habiendo tenido la menor resolucion en 5 dias

con 2.44% (1 paciente).
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En la presente grafica se observa que el tiempo de estancia hospitalaria fue de 4 dias en

un 31.71% (13 pacientes), cinco dias en un 26.83 % (11 pacientes), y mas de cinco
dias en 24.39% (10 pacientes).
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DISCUSION DE RESULTADOS

Durante el periodo estudiado el afio en el que se presentd la mayor cantidad de pacientes
con crisis suprarrenal fue el 2012 con un 24.39%, seguido de los afios 2009 y 2013 con

un 19.51% cada uno.

La mayor parte de pacientes corresponden al sexo femenino 73.17% (30 pacientes.) y el
sexo masculino constituyé un 26.83% (11 pacientes.), lo cual concuerda con lo que se
presenta alrededor del mundo en donde esta enfermedad también es mas comun en el
sexo femenino segin podemos observar en los estudios realizados por Wiebke A. y

Bruno A, publicados en The Lancet en el afio 2003. (8)

En las edades de los pacientes estudiados, se observo que la frecuencia mas alta se
encuentra entre el rango de 40 a 49 afios con un 34.15% (14 pacientes). El paciente con
menor edad corresponde a 19 afios, el de mayor edad a 81 afios, con una media de 46.17
afios y una desviacion estandar de 15.40 afios. Con relacion a las edades de los pacientes
con insuficiencia suprarrenal primaria, la frecuencia mas alta se encuentra entre el rango
de 40 a 49 afios con un 33.33% (11 pacientes), lo cual difiere con la literatura que nos
indica que esta se presenta mas comunmente entre los 30 a 39 afos, es decir una década
antes que en nuestros pacientes, como podemos apreciar en el articulo expuesto por
Kong MF, Jeffcoate W, titulado Eighty-six cases of Addison’s disease. Publicado en
las Clinicas de Endocrinologia en el afio de 1994 (4); de igual forma las edad mas
frecuente de los pacientes con insuficiencia suprarrenal secundaria se encuentra entre el
rango de 40 a 49 afios con un 37.5% (3 pacientes), lo cual en este caso también difiere
de la literatura que indica que su presentacion es mas frecuente en la sexta década de la
vida, dato obtenido en el estudio realizado por Nilsson B, Gustavasson-Kadaka E, sobre

Adenomas Hipofisiarios, entre el periodo de 1958 and 1991 en Suecia (9).

La mayor parte de los pacientes estudiados fueron clasificados como insuficiencia
suprarrenal primaria en el 80.49% (33 pacientes.) y secundaria en 19.51% (08
pacientes), lo cual difiere de la literatura en la que nos indica que la prevalencia de la

insuficiencia suprarrenal secundaria es mayor que la primaria (prevalencia de
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insuficiencia suprarrenal primaria de 93-140 casos por millén de habitantes y la de
insuficiencia suprarrenal secundaria presenta una prevalencia de 150- 280 casos por
millén de habitantes (Tomlinson J et al. Association between premature mortality and
hypopituitarism. Lancet 2001; 357: 425-31) (6)

Con respecto a la etiologia de la insuficiencia suprarrenal primaria se evidencia que la
frecuencia méas alta es debida a Enfermedad de Addison aislada con un 78.79%,
seguido de Sindrome Poliglandular Autoinmune tipo 2 con un 12.12%, adrenalectomia
bilateral 6.06%, asi mismo el Sindrome Poliglandular Autoinmune tipo 1 fue en el que
se presentd con menor frecuencia siendo el 3.03 %. Lo anterior difiere con lo que nos
indica la literatura en la que en la insuficiencia suprarrenal primaria aislada autoinmune
se presenta en el 40% de los casos y asociada a sindrome poliglandular en el 60%, como
podemos observar en el articulo titulado Insuficiencia Adrenal Autoinmune y
Sindromes Poliend6crinos  Autoinmunes: autoanticuerpos, autoantigenos y su
aplicabilidad en el diagndstico y prediccion de la enfermedad, realizado por Betterle y
colaboradores (15). Lo descrito en nuestro pais puede corresponder a que en nuestra

poblacidn se presentan menos alteraciones en el gen AIRE, HLA - DR3y CTLA — 4.

En relacidn a la etiologia de la insuficiencia suprarrenal secundaria se evidencia que la
frecuencia mas alta es debida a sindrome de Sheehan con un 50.00%, seguido de
reseccion de adenoma hipofisiario con un 37.50%. Asi mismo en tercer lugar se
encuentra trauma craneoencefalico con un 12.50 %. Lo que corresponde con la
literatura que nos muestra el articulo realizado por Wiebke y colaboradores publicado
en el 2003 (8) en donde nos refieren que la causa mas frecuente de insuficiencia
suprarrenal secundaria es un tumor en la regién hipotalamica o hipofisiaria,
generalmente asociado con panhipopituitarismo causado por el crecimiento del tumor o

tratamiento quirdrgico o radiacion.

La causa precipitante de la crisis suprarrenal presento la frecuencia méas alta debida a
infecciones con un 51.22% (48.48% en primaria y 62.50% en secundaria), de las cuales
consideramos esto se debe a que los pacientes no tienen conocimiento acerca de la
necesidad de aumentar la dosis de esteroide al momento de presentar algun proceso
infeccioso; seguido de suspension del tratamiento con 24.39% (27.27% en primaria y

12.50% en secundaria), lo que puede deberse a escasos recursos econémicos de nuestros
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pacientes ya que la mayoria son amas de casa y a que en algunos periodos de tiempo en
nuestro pais no se presenta disposicion de fludrocortisona para su compra. Esto difiere
con lo encontrado por Hahner y colaboradores (20) en donde indican que la fiebre era el
factor precipitante en el 24% de los pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria y
15% en la secundaria, de igual forma se encontr6 como factores desencadenantes
enfermedad gastrointestinal (33% en primaria y 22% en secundaria), cirugia (7%
primaria y 16% secundaria) y actividad fisica extenuante. Consideramos esta diferencia
principalmente con respecto a la suspension de tratamiento se debe a que en paises del
primer mundo no se tiene la dificultad tanto econdmica como de disponibilidad para la
obtencion del tratamiento. La etiologia de las infecciones que causaron crisis
suprarrenal evidencio la frecuencia mas alta debida a infeccion de las vias urinarias con
un 52.38%, lo que se relaciona con el sexo de los pacientes ya que la mayoria de ellas
son de sexo femenino y esta (infeccion urinaria) puede ser debida a la constitucién
anatémica predisponente para la misma. Esto difiere con lo encontrado con Hahner y
colaboradores (20) en donde evidenciaron que la enfermedad gastrointestinal fue la
infeccion mas comdn, la cual en nuestro caso fue la segunda con 19.50% (al igual que

infeccion de vias aéreas superiores).

En relacion a los sintomas de los pacientes que cursaron con crisis suprarrenal se
observa que el sintoma predominante fue fatiga con un 90.24% (37 pacientes), debilidad
y anorexia con 80.49% (33 pacientes) cada una, nausea con un 73.17% (30 pacientes),
dolor abdominal con 58.54%. Sintomas sugerentes de déficit mineralocorticoide y
glucocorticoide. Con respecto a la crisis suprarrenal de origen primario podemos
observar que de igual forma el principal sintoma fue fatiga con un 93.94%, debilidad
84.85%, anorexia y nausea con 81.82% cada una, datos que concuerdan con lo
publicado por Ross y colaboradores (29) en donde se evidencia que la fatiga se presenta
en 100% de los casos, al igual que anorexia (100%), nausea (25 — 86%), dolor
abdominal (31- 86%). Con respecto a la secundaria los principales sintomas fueron
fatiga y anorexia con un 75% cada una, seguido de debilidad y dolor abdominal con un
62.50% cada una.

Los signos de los pacientes que cursaron con crisis suprarrenal, evidencian que el signo
predominante fue hiperpigmentacion con un 80.49%, lo cual corresponde a los 33 casos

en que los pacientes cursaban con insuficiencia suprarrenal primaria, la cual es causada
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por la estimulacion del receptor MC1 de la piel por la ACTH y otros péptidos
proopiomelanocortinicos relacionados; en segundo lugar se presentd hipotension arterial
con 24.39%, presentandose un minimo en la presion arterial sistolica de 70 mm de Hg,
con una media de 98.65 mm de Hg, y una desviacién estandar de 16.62 mm de Hg; en la
presion arterial diastdlica el minimo fue 40 mm de Hg, con una media de 63.07 mm de
Hg y una desviacion estdndar de 12.01 mm de Hg, lo cual corresponde al déficit
mineralocorticoide y glucocorticoide. En los pacientes con crisis suprarrenal de origen
primario se documento hiperpigmentacion en el 100% de los casos, que concuerda con
lo descrito por Papierska y colaboradores (28), sin embargo se encontrd hipotension
arterial en el 24.24 %, que es menor a lo observado en el estudio de Papierska (88 — 94
%) (28). En los pacientes con crisis suprarrenal de origen secundario los principales
signos fueron hipotension arterial e hipotermia con un 25% cada uno, seguido de piel

seca, bradicardia y taquipnea con 12.5% cada uno.

Los resultados de los laboratorios de los pacientes que cursaron con crisis suprarrenal
muestran que la principal alteracion bioquimica fue la hiponatremia en el 82.93% lo
cual corresponde a lo que nos indica la literatura con un 90% de los casos y que es
causada por el déficit mineralocorticoide y glucocorticoide con el que cursan los
pacientes, el valor minimo de sodio fue de 97 mmol/L, un maximo de 139.8 mmol/L,
con una media de 123.78 mmol/L y una desviacion estandar de 11.27 mmol/L; de igual
forma la hiperkalemia se present6 en el 36.59%, lo cual fue menor a lo que nos indica la
literatura ya que se puede presentar hasta en el 65% de los casos y se debe al déficit de
mineralocorticoides , el valor minimo de potasio fue de 2.9 mmol/L, un méximo de 7.5
mmol/L, con una media de 4.95 mmol/L y una desviacion estandar de 1.26 mmol/L; la
hipoglucemia se presentd en el 19.51 %, la cual se debe al déficit de glucocorticoides,
con un minimo de glucosa de 32 mg/dl, un maximo de 258 mg/dl, con una media de 101
mg/dl y una desviacion estandar de 46.27 mg/dl. El valor maximo (258 mg/dl) se
presentd en un paciente que presentaba concomitantemente diabetes mellitus tipo 2. En
la crisis adrenal originada por insuficiencia suprarrenal primaria se observa que la
alteracion principal fue hiponatremia, seguido de hipocloremia e hiperkalemia lo cual
concuerda con lo que nos indica Papierska (28) en sus estudios. En la crisis suprarrenal
de origen secundario la principal alteracion fue hiponatremia en 62.50 % seguido de
anemia normocitica normocrémica en 50%, sin presentarse hiperkalemia en estos

pacientes.
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Con respecto al tratamiento predominante este fue hidrocortisona en infusion 100 mg
IV para 8 horas cada 8 horas con un 75.61% de los casos, lo cual es adecuado para el
manejo de la crisis suprarrenal ya que se recomienda dosis de hidrocortisona en infusion
entre 200 — 300 mg para 24 horas (Sociedad Mexicana de Nutricién y Endocrinologia
en su libro de Urgencias Endocrinoldgicas para el tratamiento de crisis suprarrenal
(44)), en segundo lugar se utilizo de hidrocortisona 100 mg IV cada 8 horas con un
9.76% que es una opcion que se ha utilizado en algunos casos, aunque no es lo ideal
debido a que con bolos IV o IM no se logra mantener un cortisol plasmatico constante
para las situaciones de estrés, en tercer lugar infusion de hidrocortisona 100 mg 1V para
12 horas cada 12 horas en el 7.32%, lo cual se encuentra entre la dosis recomendada
anteriormente, de igual forma en un caso se utilizd6 Dexametasona 5 mg en infusion 1V

para 8 horas cada 8 horas, por falta de hidrocortisona en nuestro centro hospitalario.

En relacion al tiempo de resolucion de los pacientes, en su mayoria se presentd entre 2 y
3 dias con un 70.74% (dos dias con 36.59 % Yy tres dias con 34.15%) (29 pacientes), lo
cual es acorde a lo que nos indica la Sociedad Mexicana de Nutricién y Endocrinologia
(44) con respecto al uso de esteroide a dosis de estrés y la posterior disminucion
paulatina de la dosis IV en infusion hasta lograr nuevamente el uso de tratamiento

esteroideo via oral.

El tiempo de estancia hospitalaria fue de 4 dias en un 31.71% (13 pacientes), cinco
dias en un 26.83 % (11 pacientes), y mas de cinco dias en 24.39% (10 pacientes), esto
debido a que en la mayoria de los casos la crisis adrenal se desarrollo por procesos
infecciosos y fue necesario administrar tratamiento antibiotico previo a su egreso por

una mayor cantidad de tiempo.

Estos datos proporcionan un panorama general de los casos de crisis suprarrenal en
nuestra unidad hospitalaria, lo que permite estar atento a los aspectos clinicos y
bioquimicos para la deteccion oportuna e intervencion adecuada en estos pacientes, lo
que se traducird en un mejor pronostico y calidad de vida, asi como disminucion en los

costos hospitalarios.
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CONCLUSIONES

Existe variabilidad en la frecuencia de esta entidad.

La principal causa de insuficiencia suprarrenal fue primaria en 80.49% vy la
secundaria en 19.51%

La principal etiologia de la insuficiencia suprarrenal primaria fue la Enfermedad
de Addison en un 78.79%.

El Sindrome de Sheehan se present6 en primer lugar como el agente etiologico
de insuficiencia suprarrenal secundaria en un 50 %, seguido de reseccion de

adenoma hipofisiario en un 37.50%.

Las infecciones ocuparon el primer lugar en la etiologia de la crisis suprarrenal,

seguido de suspension del tratamiento.

La infeccion de las vias urinarias se presentdé como la principal etiologia de las

infecciones que causaron crisis suprarrenal.

Con respecto a la crisis suprarrenal de origen primario podemos observar que el
principal sintoma fue fatiga seguido de debilidad, anorexia y nausea. Con
respecto a la secundaria los principales sintomas fueron fatiga y anorexia

seguido de debilidad y dolor abdominal.

En los pacientes con crisis suprarrenal de origen primario se documento como
signo principal hiperpigmentacion, seguido de hipotension arterial. En los
pacientes con crisis suprarrenal de origen secundario los principales signos

fueron hipotension arterial e hipotermia.

En la crisis adrenal originada por insuficiencia suprarrenal primaria se observa
que la alteracion principal fue hiponatremia, seguido de hipocloremia e

hiperkalemia En la crisis suprarrenal de origen secundario la principal alteracion
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fue hiponatremia, seguido de anemia normocitica normocromica, sin presentarse

hiperkalemia en estos pacientes.

La terapia de sustitucion con glucocorticoides a dosis de estrés revirtieron la

crisis suprarrenal.

El tiempo de resolucion de la crisis suprarrenal desde el inicio de la terapia de

sustitucion fue entre 2 y 3 dias.

La resolucion oportuna de la crisis suprarrenal reflejo estancia hospitalaria de 4 a
5 dias.
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RECOMENDACIONES

En todo paciente que curse con crisis suprarrenal debera investigarse si la causa

primordial de la misma es de tipo infeccioso.

En aquellos pacientes que presenten fatiga, debilidad, nausea,
hiperpigmentacion, hipotension arterial, hiponatremia, hiperkalemia e
hipoglucemia debera investigarse y descartarse la presencia de crisis suprarrenal

de origen primario.

Mantener el tratamiento para la crisis suprarrenal con Hidrocortisona en infusion
continua 100 mg IV para 8 horas cada 8 horas, para de esta manera evitar la

mortalidad que se presenta en esta enfermedad.

Orientar a los pacientes sobre el uso de terapia glucocorticoide de por vida.
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Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga
Servicio de Endocrinologia

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

PREVALENCIA DE CRISIS SUPRARRENAL EN EL SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL
DE MEXICO DR. EDUARDO LICEAGA; PERIODO DE JUNIO DE 2008 A JUNIO DE 2014

No. Expediente:

Edad: Sexo: M:__  F._ Afio de Ingreso
Estado Civil: Soltero Casado:____ Unioén Libre: Otro:

Religién: Catélico:__ Evangélico_ Tes. De Jehova: Otro:

Ocupacion: Amadecasa__ Agricultor:__ Comerciante_ Maestro:___
Profesional Universitario: Otro:

Originario: D.F.:___ Edo.De Mex:___ Puebla:____ Queretaro: Otro:

Residencia: D.F.:___ Edo.De Mex:_____ Puebla:____ Queretaro: Otro:

1. Clasificacion:

a) Primaria: Etiologia:

b)  Secundaria: Etiologia

2. Cuadro Clinico:

Fatiga: Si_ No__ Perdidade Fuerza:Si__ No__ Anorexia: Si___ No
Dolor Abdominal: Si__ No___ Nausea:Si__ No__ Voémitos:Si__ No__
Mialgias: Si__ No___ Dolor Articular:Si__ No__ Mareos: Si___ No
Avidezporsal: Si__ No__ Piel Seca (mujeres): Si__ No__ Perdida libido (mujeres) Si___ No____
Hiperpigmentacion (primaria): Si__ No__ Piel Palida (secundaria): Si____ No

Alteraciones Neurolégicas: Si_~ No__ Cuales:

Presién Arterial: Frecuencia Cardiaca: Frecuencia Respiratoria:
Temperatura: Otro

3. Presentacion Bioquimica:

Na: K: Glucosa: Linfocitos: Cl:

Ht: Hb: Anemia Normocitica Normocromica: Si No Ca:

Creatinina: Urea: Gases Arteriales:

ACTH: Cortisol: Otro:

4, Tratamiento:

Hidrocortisona: Si: No Dosis:
Dexametasona: Si: No Dosis:
Metilprednisolona: Si: No Dosis:

Reposicion Hidrica:

Otro:

5. Tiempo de Resolucién:
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