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Envenenamiento por escorpion en la Argentina

Scorpion envenomation in Argentina

Dra. Julieta Alvarez Parma® y Dra. Claudia M. Palladino®

RESUMEN

El escorpionismo en la Argentina es producido mayormente
por la picadura de Tityus trivitattus, ardcnido que se distribuye
principalmente por el centro y norte del pais. El cuadro clinico
varia desde dolor y parestesias locales hasta falla multisisté-
mica seguida de muerte. El diagnéstico se realiza con el cua-
dro clinico y se refuerza si existe el antecedente de la picadura
con identificacién del escorpion.

Presenta alta morbilidad y mortalidad. El tratamiento especi-
fico es con suero antiescorpién. Recomendamos fuertemente
las medidas de prevencion de la picadura. Actualmente se ha
descripto otro tipo de escorpién asociado a cuadros fatales:
Tityus confluens.

Palabras clave: escorpionismo, Tityus trivitattus, envenenamien-
to por escorpion.

SUMMARY

In Argentina, scorpion poisoning is an entity with high morbi-
dity and mortality mainly produced by Tityus trivitatus sting.
This species is distributed all around the center and north of
the country. Clinical manifestations range from local pain and
paresthesia to multisystemic failure followed by death. Diag-
nosis is done by recognizing clinical features, and is reinforced
by the history of a sting and the identification of the scorpion.
Specific treatment is antitoxic serum. We strongly recommend
preventive measures to keep scorpions far from building areas.
At present, a new species, Tityus confluens, arouses in associa-
tion with lethal events.
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INTRODUCCION

Se denomina escorpionismo al cuadro resul-
tante de la inoculacién del veneno de escorpién.

El escorpionismo es considerado un proble-
ma importante de salud ptblica.’ Ocurre fre-
cuentemente en los paises de clima tropical y
subtropical.?

Las personas méas propensas a padecer este
cuadro son los nifios y los ancianos.?

Existen diversas especies de escorpiones; en
la Argentina se destaca, por su frecuencia, Tityus
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trivitattus.* Este ejemplar es de habitos domicilia-
rios, presenta un cardcter agresivo y puede oca-
sionar accidentes graves o fatales.’ Por lo tanto, es
importante saber reconocer a este agente, como
asi también las manifestaciones clinicas que pro-
duce, para poder instaurar el tratamiento indica-
do y hacerlo en el momento oportuno.

ETIOLOGIA

Los escorpiones son aracnidos (clase Arachni-
dea, orden Escorpionida).® Al parecer, fueron los
primeros aracnidos sobre la tierra.'®

Se conocen aproximadamente 650 especies
agrupadas en 7 familias. La familia Buthidae es la
mas importante, por el niimero y las especies pro-
ductoras de veneno activo sobre el hombre. Den-
tro de ella se encuentra el género Tityus, con las
especies trivitattus, serrulatus, paraguayensis, con-
fluens, argentinus.® En nuestro pais, el escorpion de
mayor importancia es Tityus trivitattus.” Hasta el
2003 era la tinica especie comunicada causante de
envenenamiento humano grave en la Argentina,’
pero se han descripto accidentes fatales secunda-
rios a un nuevo género: T. confluens.®

Morfol6gicamente, presenta un cuerpo, 4 pa-
res de patas, los pedipalpos o pinzas (que en el ca-
so de T. trivitattus son alargadas y delgadas) y un
telson, que en esta especie presenta una apofisis
subaculear que le da aspecto de doble aguijon. El
aparato ponzofioso se encuentra en el extremo del
telson, donde se observan dos orificios pequefios
alimentados por dos glandulas venenosas de ta-
mano considerable. El escorpion utiliza el veneno
para inmovilizar presas de gran tamafio que no
puede aprisionar con los pedipalpos. El cuerpo es,
en general, amarillo oscuro, con tres franjas lon-
gitudinales de color castafo oscuro (Figura 1)."*

T. confluens presenta iguales caracteristicas, pe-
ro el cuerpo es liso, de color claro u oscuro.

EPIDEMIOLOGIA

Los escorpiones son ardacnidos de hébito noc-
turno, domiciliarios y subterraneos. Se esconden
bajo tierra, piedras, corteza de arboles; en baldios,
casas antiguas, grietas, escombros y prefieren un
microclima hiimedo.'*%?

Es raro que el escorpion ataque al ser humano.
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La picadura suele ocurrir accidentalmente cuando
el animal se defiende al sentirse agredido."
Como se menciond anteriormente, los acciden-
tes escorpidnicos ocurren mads frecuentemente en
paises de clima tropical y subtropical. Se incre-

Ficura 1. Tityus trivitattus

mentan espectacularmente en los meses de ve-
rano y decaen en el invierno." (Figura 2).

En América, los escorpiones de importancia
sanitaria estan representados por los géneros Cen-
turoides, en América del Norte, y Tityus, en Amé-
rica del Sur, ambos de la familia Buthidae.®

En la Argentina, Tityus trivitattus se encuentra
distribuido en Cérdoba, Santa Fe, norte de Bue-
nos Aires, Corrientes, Santiago del Estero, Entre
Rios, Tucuman, Misiones, Catamarca, Salta, Jujuy
y Chaco.® Actualmente, se han denunciado casos
en la provincia de Chubut, segtin la Direccién de
Epidemiologia del Ministerio de Salud de la Na-
cién, lo cual demuestra una redistribucién de su
hébitat tal vez relacionado con los cambios am-
bientales.

El accidente por Tityus trivitattus ha sufrido un
progresivo incremento en las dltimas décadas’? y
los casos fatales secundarios a T. confluens tam-
bién crecieron en los tdltimos tres afos.?

En la Argentina, los datos publicados indican
que el escorpionismo es una entidad frecuente, so-
bre todo en las provincias del noroeste.®

PATOGENIA: CARACTERISTICAS
Y ACCION DEL VENENO

El veneno del escorpion tiene accién neuro-
toxica y esta formado por polipéptidos. Se dife-
rencia del veneno de otros animales porque care-
ce de acido féormico. Ademas, no tiene actividad
proteolitica. No obstante lo agudo del aguijon, no
suele producir lesion local alguna en el sitio de la
picadura.” El mecanismo de accién es bloquear

FiGura 2. Frecuencia de ocurrencia del accidente segiin época del afio (n= 69), de casos de escorpionismo internados en
HINEP, Catamarca, durante el periodo febrero 2006-marzo 2009%
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o modular diferentes tipos de canales iénicos,
principalmente en el sistema nervioso auténomo
(simpadtico y parasimpatico), con las consecuentes
manifestaciones clinicas, debido a la liberacién
masiva de neurotransmisores.*'* Segin un estu-
dio realizado por De Roodt, los polipéptidos del
veneno reconocerian los canales de potasio de las
células excitables y las no excitables, y modifica-
rian la permeabilidad para este ion.?
La peligrosidad del veneno depende de dife-
rentes factores:
¢ La especie.
¢ (Cantidad inoculada.
¢ Consistencia del tegumento (en zonas firmes
puede producirse fractura de la punta del agui-
jon, lo cual impide la inoculacién del veneno).
¢ Lugar anatémico de la inoculacién (dentro de

TasLa 1. Clasificacion segiin gravedad®
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un vaso, en la proximidad de un nervio).
¢ Edad y presencia de enfermedades previas.>®

MANIFESTACIONES CLINICAS

El escorpionismo puede clasificarse clinica-
mente en: (Tabla 1)
¢ leve: sintomas locales,

* moderado: sintomas generales sin fallo de fun-
ciones vitales,

¢ moderado-grave: con fallo de funciones vitales
sin riesgo inminente de muerte,

¢ grave: fallo de funciones vitales con riesgo in-
minente de muerte.’

Los sintomas mas frecuentes del escorpio-
nismo por Tityus trivitattus son dolor local, vomi-
tos, sudoracion, sialorrea, taquicardia, taquipnea,
entre otros.*>" (Tabla 2).

Gravedad Clinica
Leve Sintomas locales: dolor, edema, contractura, parestesias
Moderado Sintomas generales: vomitos, célicos, sialorrea, rinorrea, sudoracién, broncorrea, epifora

Moderado-grave
psicomotora

Grave

Voémitos incoercibles, marcado aumento de secreciones, fiebre, hipotermia, excitacion

Shock, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias graves, edema agudo de pulmén,

bradipnea, apnea, bradicardia, coma

TaBLA 2. Frecuencia de signos y sintomas®

N° de pacientes (n= 63) Porcentual
Dolor local 37 59%
Vomitos 37 59%
Taquicardia 34 54%
Taquipnea 34 54%
Hipertensién arterial 25 40%
Sudoracién 16 25%
Irritabilidad 14 22%
Sialorrea 13 20%
Somnolencia 11 17%
Sensorio alternante 8 12%
Priapismo 1 1,5%
Broncorrea 1 1,5%
Bradicardia 1 1,5%
Pulsos débiles 1 1,5%
Shock 1 1,5%
Hipotermia 1 1,5%
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Estos sintomas son consecuencia de la estimu-
lacién del sistema nervioso simpatico, del para-
simpético o de ambos.

Dolor: aparece de segundos a minutos pos-
inoculacién del veneno. En algunos pacientes se
acompafia de parestesias. La serotonina del ve-
neno podria estar relacionada con el sintoma."

Vémitos, sialorrea, sudoracion, miosis, hipotension,
bradicardia: sintomas provocados por la estimu-
lacién colinérgica. El aumento de las secreciones
orales y la broncorrea se deberian a lo mismo.

Taquicardia e hipertension: estarian asociados a
la estimulacién adrenérgica, al igual que las con-
vulsiones, midriasis, arritmias y priapismo.'

Edema agudo de pulmén: las opiniones con res-
pecto a este cuadro difieren. Se produciria por
claudicacién del ventriculo izquierdo o por un
dafio directo a nivel pulmonar provocado por el
veneno, que ocasionaria microembolias y lesion
endotelial. Por lo cual, este cuadro no deberia ser
llamado edema agudo de pulmoén, sino sindrome
de dificultad respiratoria por escorpionismo.>*

En un estudio realizado por De Roodt et al. en
ratones, con veneno de Tityus trivitattus, el exa-
men anatomopatolégico de los pulmones detectd
congestion en los capilares alveolares y areas de
hemorragia. Este estudio también revel6 lesiones
a nivel renal, tanto glomerulares como tubulares,
y en glandulas exocrinas areas de hemorragia.’

Otro estudio realizado por Freire-Maia y col.,
en envenenamiento producido por Tityus serrula-
tum, observé edema pulmonar unilateral.*

Estos trabajos sugieren la existencia de un fac-
tor causal no cardiogénico en la fisiopatogenia del
edema agudo de pulmén, que podria atribuirse a
la accién directa del veneno.

Trastornos cardiacos: se produce dafo directo
por las catecolaminas; dafio por aumento de la
poscarga (hipertension arterial) y dafio por accién
cardiaca directa del veneno.” Un estudio realiza-
do por Bahloul demostr6, mediante centellografia,
hipoperfusién miocardica después del envenena-
miento escorpidnico grave, con la consecuente is-
quemia;'® situacién que podria explicar también
otro mecanismo de afeccién miocérdica.

Estos efectos se manifiestan en los hallazgos
clinicos, bioquimicos, electrocardiogréficos y eco-
cardiograficos, y en la radiografia de térax.®

Entre los hallazgos electrocardiograficos se
observa:

* trastornos de la conduccién auriculoventricu-
lar: bloqueos auriculoventriculares de primer

y segundo grados. Rara vez existe bloqueo

completo,

¢ trastornos del ritmo: taquicardia y bradicar-
dia sinusales, extrasistoles ventriculares y
supraventriculares, taquicardia paroxistica
supraventricular sostenida y fibrilacién au-
ricular,

* trastornos en la repolarizacion ventricular:
infradesnivel ST, alargamiento del QT corre-
gido, aplanamiento o inversién de la onda T,
aumento del voltaje, acuminacion, trastornos
de la conduccién intraventricular: bloqueo de
la rama izquierda del haz de His o de la rama
derecha.’

En la radiografia de térax se ha encontrado
cardiomegalia en pacientes con disfuncién del
ventriculo izquierdo grave."”

Los hallazgos ecocardiograficos muestran:

* movimiento escaso del tabique interventricular,

¢ disminucién de la fraccién de acortamiento y
eyeccion, entre otros, que refleja depresién de
la funcién ventricular sistélica izquierda.>'®
También se ha demostrado elevacién de los ni-

veles sanguineos de CPK y transaminasas, como

marcadores de dafio miocardico. Soler encontré
que las modificaciones enzimaticas eran mas sen-
sibles que los cambios en el electrocardiograma.'

Sin embargo, Gordillo, en Cérdoba, establecié que

la CPK-MB no tiene relaciéon significativa con el

compromiso cardiaco y, para ellos, el ecocardio-
grama es el estudio de mayor fidelidad para eva-
luar el dano miocéardico.®

Trastornos neuroldgicos: clinicamente, existen
convulsiones, coma, miosis bilateral, midriasis
bilateral, cuyo mecanismo es complejo. Ademas
se observa cefalea, agitacion y temblor genera-
lizado.362

Trastornos pancredticos: Sankaran observé que
el veneno de Tityus trinitatis, al ser inoculado a
perros, estimulaba la secrecién de insulina. Este
estudio sugiere que el veneno induce su libera-
cién a través de un mecanismo colinérgico.”* Otros
trabajos demostraron cuadros de pancreatitis en
seres humanos producidos por el veneno de la
misma especie de escorpién.’ Con respecto al ve-
neno de Tityus trivitattus, los hallazgos en seres
humanos fueron amilasemia elevada e hiperglu-
cemia.* Resulta interesante comentar el estudio de
Bahloul, que comunica dos casos de nifios con es-
corpionismo grave (con edema pulmonar y coma)
que presentaron anemia aguda, fallo renal agudo,
descenso de plaquetas y signos de hemolisis. Esto
demostraria que el envenenamiento escorpidnico
podria agregarse a la lista de causas de sindrome
urémico-hemolitico.”

Como complicaciones graves se pueden ob-



servar shock, coma e insuficiencia cardiaca, que
podrian llevar al 6bito.”

Sitio de la picadura: en la Argentina, diferentes
series demostraron que la localizacién mas frecuente
en los accidentes producidos por Tityus trivitattus
fue, en primer lugar, el pie y luego, la mano; otras
localizaciones fueron brazos, piernas, cuello, térax
y cabeza, con distintas frecuencias.>® En el 4rea de
la picadura no suele observarse lesién alguna, aun-
que a veces puede aparecer una zona eritematosa o
blanquecina con un punto de inoculacién.®

Hallazgos de laboratorio més frecuentes: leu-
cocitosis, hiperglucemia, aumento de amilasa,
incremento de transaminasas, aumento de CPK
y CPK-MB, descenso de bicarbonato y acidosis
metabolica, hipopotasemia, hiponatremia, urea
aumentada (Tabla 3).

Con respecto a la hipopotasemia se estableci6
una correlacién significativa entre el descenso del
ion potasio y las alteraciones electrocardiogra-
ficas halladas.**

Un estudio retrospectivo, de Catamarca, coin-
cide con estos hallazgos."

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se realiza a través de una bue-
na anamnesis; se debe identificar el escorpién y
realizar un correcto examen fisico y, sobre todo,
sospechar el accidente.

Es importante tener en cuenta que ante un
paciente con dolor local intenso, hipersecrecién
salival y lagrimal, rinorrea y otros sintomas ca-
racteristicos, se debe tener la sospecha cierta de
escorpionismo.

Este cuadro debe diferenciarse de:

* intoxicaciones alimentarias: el botulismo, que

provoca mareos, ptosis palpebral, diplopia y

diarrea;

TasLa 3. Hallazgos de laboratorio mds frecuentes'

Hallazgos de laboratorio N° de Porcentual
pacientes

Hiperglucemia 46 73%
Leucocitosis 37 59%
Hipocaliemia 35 55,5%
Bicarbonato bajo 30 47,6%
CPK elevada 25 36,5%
CPK-MB elevada 11 17,4%
Hiperamilasemia 7 11%
Hipernatremia 2 3%
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* enfermedades neurolégicas: como la neural-
gia del trigémino, la encefalitis, que cursa con
sialorrea intensa pero no presenta el sindro-
me local.!

TRATAMIENTO

El tratamiento y la conducta a seguir depen-
den de la gravedad del cuadro clinico. La con-
ducta es la siguiente:
¢ Escorpionismo leve: observacién en servicio

de emergencia (3-6 h), control clinico, ECG y

glucemia.
¢ Escorpionismo moderado: hospitalizar en uni-

dad de cuidados intermedios, control clinico,
radiografia de térax, ECG, ecocardiograma,
CPK-MB, ionograma, amilasemia, glucemia,
gases en sangre.
¢ Escorpionismo moderado-grave: idem escor-
pionismo moderado.

¢ Escorpionismo grave: idem escorpionismo mo-
derado mas hospitalizacién en Unidad de Te-
rapia Intensiva.’

Existe un tratamiento inespecifico y otro es-
pecifico.

Tratamiento inespecifico: consiste en la obser-
vacion del paciente en sala de emergencia o in-
ternacion segun la gravedad del cuadro, reposo,
administracién de fluidoterapia (segun los re-
querimientos del paciente), analgesia (puede rea-
lizarse con dipirona), esteroides sélo si existen
antecedentes alérgicos (dexametasona o hidrocor-
tisona), difenilhidantoina en caso de convulsiones
(dosis de carga y mantenimiento)."

Tratamiento especifico: se realiza con el suero an-
tiescorpion, cuya dosis dependera de la gravedad
del cuadro y del suero utilizado.’

El antiveneno esta formado por anticuerpos
cuya funcién es inactivar componentes del ve-
neno. En América se producen diferentes antive-
nenos (para serpientes, arafias y escorpiones).?*

En la Argentina se utiliza actualmente la an-
titoxina fabricada en el Instituto Malbran de
Buenos Aires a partir del veneno de Tityus trivi-
tattus.* Esta neutraliza sélo la toxina circulante y
no la que se encuentra ya ligada a las terminales
nerviosas, por lo cual, la gravedad del cuadro es-
tard relacionada con la cantidad de veneno ino-
culado y la superficie corporal de la victima, ya
que de ello va a depender el volumen del vene-
no circulante.?

El tiempo transcurrido entre el accidente y la
administracién del antiveneno es clave. Los pa-
cientes que recibieron el suero dentro de las dos
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horas de ocurrido el accidente tuvieron buena
respuesta.’

La via de administracién de eleccién es la en-
dovenosa; las ampollas se diluyen en solucién fi-
siolégica y se pasan en 20-30 min.>"

Indicaciones del suero:
¢ Escorpionismo leve: no esta indicado.
¢ Escorpionismo moderado: se utiliza 1 ampolla

si es suero del instituto Malbrén y 2-4 ampo-

llas si es suero del Instituto Butantan (Brasil).
¢ Escorpionismo moderado-grave: 1-2 ampollas
si es del Malbran y 2-10 ampollas si es del Bu-
tantan.
¢ Escorpionismo grave: 2-4 ampollas si es del

Malbran y 5-10 ampollas si es del Butantan.’

Es importante aclarar que la antitoxina pro-

ducida por el Instituto Butantan se obtiene

a partir del veneno de Tityus serrulatus y T.

bahiensis, que presentan accién cruzada con el

de T. trivitattus.* La cantidad de ampollas por
infundir segtn la gravedad del cuadro varia
entre los antisueros del Malbréan y el Butantan.

Ello se debe a que el poder neutralizante del

antisuero del Malbran es mayor, pues es espe-

cifico para T. trivitattus.®* Los accidentes por T.

confluens responden al antiveneno de T. trivi-

tattus.

Alvarez Parma, en su serie, informa mas de
95% de recuperacion luego de la administraciéon
de la antitoxina, con el fallecimiento de 2 nifios,
de un total de 63, que consultaron luego de 2 h de
producido el accidente.'

PREVENCION
El escorpionismo es un cuadro accidental cuya

tnica forma de prevencion es evitar que ocurra.

Para ello, se enumeran las siguientes medidas:

¢ Eliminar cucarachas (pues de ellas se alimen-
tan los escorpiones).

* Inspeccionar el calzado antes de colocarselo.

* Separar cunas de paredes.

¢ Evitar acumulacién de escombros o maderas
en jardines o galpones.

* Movilizar con frecuencia muebles antiguos,
piedras, macetas, botellas.

¢ Fumigar parques y jardines.

¢ Concurrir en forma urgente a un centro mé-
dico en caso de picadura de escorpion.

CONCLUSION

En la Argentina, el escorpionismo es un pro-
blema importante de salud publica. En las tltimas
décadas, se ha observado un incremento de ca-
sos. No obstante, es dificil encontrar informacion,

pues los trabajos publicados son pocos.

La especie mds importante en nuestro pais
es Tityus trivitattus, ardcnido de hébitos domi-
ciliarios que se distribuye por las provincias del
centro y el norte. Una mirada ambiental permite
interpretar las tendencias y cambio de hébitos de
estos ardcnidos en los tltimos afios.

Las personas més afectadas son los nifios, en
quienes se han visto casos graves de envenena-
miento escorpidnico, incluso letales.

Por fortuna, en el Instituto Malbran de Buenos
Aires se elabora actualmente la antitoxina obte-
nida a partir del veneno de nuestra especie mas
frecuente, cuya administraciéon dependera de la
gravedad del cuadro clinico.

La clave fundamental para prevenir el acci-
dente escorpionico es instruir a la comunidad so-
bre las medidas para evitar que éste se produzca
(mencionadas anteriormente) y, en caso de que
ocurra, informar que se debera concurrir en forma
urgente al centro médico més cercano. m
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Emergencia pediatrica: insuficiencia suprarrenal aguda
Pediatric emergency: adrenal insufficiency and adrenal crisis

Dra. Alicia Martinez?, Dra. Titania Pasqualini®, Dra. Mirta Stivel* y Dr. Juan Jorge Heinrich®.

RESUMEN

La insuficiencia suprarrenal aguda es un cuadro originado
por deficiencia mineralocorticoidea o glucocorticoidea, cuyo
no diagnoéstico y adecuado tratamiento lleva a una emergen-
cia grave con riesgo para la vida del paciente. Se clasifica en
insuficiencia suprarrenal primaria, que presenta en general
compromiso glucocorticoideo y mineralocorticoideo, y se-
cundaria, sin deficiencia mineralocorticoidea. Los pacientes
pueden no presentar sintomas que alerten precozmente, como
anorexia, nduseas, astenia, vomitos y dolor abdominal. De no
corregirse, aparecen hipotensién, hipoglucemia, hiponatremia
con hipercaliemia, deshidratacién y shock. Es indispensable,
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aun en caso de duda, corregir la hipovolemia, el desequilibrio
electrolitico y la hipoglucemia, y administrar glucocorticoides
a dosis de estrés. Superada la fase aguda, administrar la dosis
de corticoides de mantenimiento y, en caso necesario, afiadir
mineralocorticoides.

Palabras clave: insuficiencia adrenal, corticoides, estrés.

SUMMARY

Adrenal insufficiency is defined by impaired secretion of
adrenocortical hormones. It is classified upon the etiology
in primary and secondary. Rapid recognition and therapy of
adrenocortical crisis are critical to survival. Patients often have
nonspecific symptoms: anorexia, vomiting, weakness, fatigue
and lethargy. They are followed by hypotension, shock, hypo-
glicemia, hyponatremia and hyperkalemia. All patients with
adrenal insulfficiency require urgent fluid reposition, correction
of hypoglycemia and glucocorticoid replacement, in order to
avoid serious consequences of adrenal crisis.

After initial crisis treatment, maintenance dose of corticoids
should be indicated. Mineralocorticoids replacement, if ne-
cessary, should also be initiated.

Key words: adrenal insufficiency, corticoids, stress.

INTRODUCCION

La deficiencia adrenal constituye una emergen-
cia grave que pone en riesgo la vida del paciente.

Es un cuadro originado por deficiencia mi-
neralocorticoidea o glucocorticoidea, o ambas,
que de no ser adecuadamente diagnosticado y
tratado origina gran morbilidad y mortalidad.
El pediatra y el médico de guardia deben estar
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alertas y saber que se encuentran ante un pacien-
te de alto riesgo.

Formas

Insuficiencia suprarrenal primaria: la glandula
adrenal estd atréfica o es disfuncional. En ge-
neral existe compromiso glucocorticoideo y
mineralocorticoideo.

Insuficiencia suprarrenal secundaria: un défi-
cit de hormona liberadora de corticotrofina
(CRH) hipotalamico o ACTH hipofisario lleva
a la hipofuncién de la adrenal. El eje renina-
angiotensina-aldosterona estd intacto, por lo
que no hay deficiencia de mineralocorticoides;
ésta es la mayor distincién entre ambos tipos
de insuficiencia.'?

En quién sospecharla:**

En pacientes con insuficiencia hipofisaria mul-
tihormonal (idiopatica u organica, ya sea tu-
moral o postraumaética) en tratamiento o sin
tratamiento con glucocorticoides.
En pacientes con hiperplasia suprarrenal con-
génita, estén o no tratados con corticoides.
En pacientes con enfermedad de Addison, tra-
tados o no con corticoides.
En pacientes en tratamiento crénico con altas
dosis de glucocorticoides que hayan suspen-
dido en forma brusca la medicacién.
En pacientes sobrevivientes de enfermedades
oncolégicas que hayan recibido quimioterapia
o radioterapia. El dafio al eje hipotalamo-hipo-
fiso-adrenal depende de la dosis de radiotera-
pia craneal (>24 Gy) y es progresivo; es mas
frecuente a mayor tiempo transcurrido luego
del tratamiento, ya que la insuficiencia puede
instalarse tardiamente. Se recomienda que el
nivel de cortisol matinal se determine anual-
mente por un periodo de hasta 15 afios luego
de la finalizacién del tratamiento oncoloégico.
Pacientes en tratamiento con farmacos que
pueden afectar el funcionamiento adrenal:
- Farmacos inhibidores de la sintesis de cortisol.

> Aminoglutetimide

» Ketoconazol

> Metopirona

» Etomidato

> Suramin

- Farmacos aceleradores del metabolismo del
cortisol.
> Barbittricos
» Rifampicina
> Hidantoinatos

¢Cudndo aparece?

En condiciones de estrés, es decir ante una in-
feccion viral o bacteriana, fiebre, diarrea, o in-
tercurrencias, ya sean leves o graves.

Ayuno prolongado.

Al suspender en forma brusca el tratamiento
establecido para el reemplazo corticoideo.

¢ Como se manifiesta?

A veces, no existen sintomas que alerten pre-
cozmente.

En primera instancia, aparece anorexia, nau-
seas y astenia, seguidos de vomitos y dolor
abdominal.

Hipotensién, hipoglucemia, deshidratacion,
shock.

Convulsiones, estado confusional.

En los casos de insuficiencia adrenal primaria
se puede observar hiperpigmentacién de piel
y mucosas, y pérdida de peso, acompanada a
veces por pérdida salina.

Hiponatremia, hipercaliemia, hipoglucemia,
urea alta prerrenal, anemia, eosinofilia.
Corresponde pensar en esta posibilidad en los

pacientes en riesgo, aun sin sintomas especificos,
en el caso de infecciones, diarrea, intercurrencias,
ayuno prolongado.>®

Tratamiento de la crisis
¢ Como se trata?

Es indispensable, aun en caso de duda, actuar
con premura, colocar inmediatamente un sue-
ro para aportar glucosa y cloruro de sodio de
acuerdo al estado de hidratacién. Corregir la
hipovolemia, el desequilibrio electrolitico y la
hipoglucemia. Administrar hidrocortisona IV
en dosis de estrés: 25 mg en bolo, seguida por
25 mg/d dividida en 4 dosis (c/6 h) para ni-
fos menores de 3 afios; 50 mg seguidos de 50
mg/d para nifios 3-12 afios; 100 mg seguidos

TaBLA 1. Potencia relativa de distintos corticoides

Compuesto Dosis (mg) con efecto

glucocorticoideo equivalente
a 100 mg de cortisol

Cortisona 125

Hidrocortisona 100

Prednisona 25

Prednisolona 20-25

Metilprednisolona 15-20

Deflazacort 29

Dexametasona 1,5-2,75




de 100 mg/d para adolescentes y adultos.
Estas dosis tienen, per se, actividad mineralo-
corticoide; por lo tanto, no se requiere afiadir
9-a-fluorhidrocortisona en la fase aguda.’

* En la urgencia, puede usarse algtin otro com-
puesto glucocorticoideo disponible.

* En caso de no poder acceder a la via IV inyec-
tar por via IM 50-100 mg de hidrocortisona.
Esta dltima via tiene un tiempo de demora en
la absorcién que puede estar agravada por la
vasoconstriccién, que disminuye el flujo de la
inyeccion IM.

¢ Habiendo estabilizado al paciente seguir con
aporte IV de hidrocortisona 10-20 mg (o 30
mg/m?*/dia) cada 6 h.

* Superada la fase aguda, si el paciente se siente
bien y come normalmente, la dosis de glucocor-
ticoides puede ser descendida a la fisiol6gica de
reemplazo (15 mg/m?*/dia) con el suplemento
del mineralocorticoide (9-a-fluorhidrocortisona
0,05-0,1 mg/djia) si lo requiere.

Prevencion de la crisis adrenal
La secrecion de cortisol aumenta sustancial-

mente durante las situaciones de estrés, por lo
cual, todo paciente con insuficiencia adrenal pri-
maria o secundaria, incluidos los que hasta hace
un afno hayan estado con dosis farmacolégicas
prolongadas de corticoides (aun en el caso de
tener concentraciones actuales de cortisol basal
normales), debe incrementar la dosis de gluco-
corticoides en esas circunstancias para prevenir
la crisis adrenal.

1. En caso de estrés leve (fiebre, enfermedades
sin compromiso del estado general, etc.) se de-
bera duplicar la dosis de hidrocortisona que el
paciente recibe, dividida cada ocho horas, por
via oral, por el término de 24-48 h o hasta que
remita el cuadro de base.

Algunos pacientes, en tratamiento por en-
fermedades crénicas con dosis farmacolégicas
inmunosupresoras de corticoides (artritis reuma-
toidea, sindrome nefrético, etc.), reciben predni-
sona, prednisolona o dexametasona, compuestos
con una mayor semivida, lo que permite adminis-
trarlos cada 12 h, y poca actividad mineralocor-
ticoidea (Tabla 1). En esos casos, habitualmente
estdn cubiertos para las situaciones de estrés leve
y es innecesario incrementar la dosis. En caso de
estrés grave o prequirtrgico se aconseja seguir el
mismo esquema sugerido para los pacientes con
insuficiencia adrenal, cambiando a hidrocortisona
durante el periodo de enfermedad.

2. Cuando exista intolerancia oral o no pueda
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asegurarse una correcta absorcién (diarreas,
vomitos) se debera utilizar la via IM. Admi-
nistrar hidrocortisona a la dosis de 30 mg/
m?/dia, repartidos en cuatro dosis, hasta la
tolerancia oral, y a partir de alli administrar el
doble de la dosis habitual por via oral, hasta la
recuperacion.
3. Para estrés graves, como sepsis, grandes que-
mados, cirugia mayor, etc., utilizar el esquema
de crisis, de preferencia siempre con hidrocor-
tisona, aun en pacientes en tratamiento con
otros compuestos corticoideos.
4. En caso de preoperatorio se aconseja adminis-
trar una hora antes de la anestesia, hidrocorti-
sona IM 50 mg en los nifios menores (hasta 12
afios) o 100 mg en los mayores (adolescentes
y adultos).
¢ Durante la cirugia, indicar la misma dosis en
goteo continuo IV.

® Superado el acto quirtirgico, seguir con
aporte IV de hidrocortisona 25 mg/dia divi-
dida en 4 dosis (c/6 h) para nifilos menores
de 3 afios; 50 mg seguidos de 50 mg/dia pa-
ra nifios 3-12 afios; 100 mg seguidos de 100
mg/dia para adolescentes y adultos. Con
estas dosis no se requiere la administraciéon
adicional de 9 a-fluorhidrocortisona. Cuan-
do el paciente tolere la via oral, pasar al do-
ble de la dosis de remplazo o a la habitual
segun la evolucién y, en caso de que lo re-
quiera, afiadir el mineralocorticoide.

Todo paciente con riesgo de insuficiencia adre-

nal debe:

1. Recibir un esquema de tratamiento individua-
lizado suministrado por el médico tratante,
que debera actualizarse periédicamente, con
las indicaciones a seguir en caso de ser asis-
tido por otros profesionales y la manera de
contactar a la institucién o médico tratante. El
esquema de tratamiento en la urgencia debe
ser cumplido sin demora, y el contacto con los
otros integrantes del equipo de salud se debe
dejar para el momento en que el paciente se
haya recuperado. Corresponde recordar que
no soélo los pacientes sin diagnéstico mueren,
sino también los sustituidos que no reciben
adecuado tratamiento en situaciones de estrés.

2. Conviene que la familia tenga en su casa una
ampolla de hidrocortisona de 100 mg y sepa
cémo emplearla, asi como un facil acceso a
centros donde puedan manejar su urgencia.
Cuando el paciente ya tiene diagndstico etiol6-
gico es recomendable una identificacién donde
éste conste.
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