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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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DEFINICION

El hipogonadismo masculino se caracteriza por
deficiencia de androgenos, especificamente niveles bajos
de testosterona lo cual puede verse afectada directamente
a nivel testicular o nivel central, viéndose afectado el eje

hipotalamo-hipo6fisis-testiculo.

Tradicionalmente se define el hipogonadismo (HG)
como «un término médico que describe una actividad
funcional disminuida de las gonadas que puede dar como
resultado una biosintesis de hormonas sexuales

disminuida». (1)
EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia general a nivel mundial es dinamica, se
estima que la prevalencia de HG sintomatica en el rango
de edad entre 30 y 70 afios es de alrededor del 6% al

12%, con un aumento progresivo con la edad. (1)
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FISIOLOGIA

La funcidn testicular no es auténoma, esta controlada por
el llamado eje hipotadlamo-hipofiso-testicular (figura 1).
En el hipotdlamo se segrega la hormona liberadora de
gonadotropinas (GnRH) que estimula la produccion
hormonal por el 16bulo anterior de la hipofisis (la
adenohipofisis): la hormona foliculoestimulante (FSH) y

la hormona luteinizante (LH).

Noradrenalina

—_——» HIPOTALAMO
y prostaglandinas

@ Dopamina y endorfinas
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e »> HIPOFISIS ANTERIOR -+ L
LH « - + FSH
@ Receptores Receptores
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T
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v
vE: Espermatozoide
TESTOSTERONA Inhibina

ORGANOS DIANA

Figura 1. Control del eje hipotalamo-hipéfiso-testicular. (2)
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Los andrégenos son producidos por los testiculos y las
glandulas suprarrenales y juegan un rol esencial en la
funcion sexual y reproductiva masculina. Ademas son
esenciales para el desarrollo normal del aparato
reproductor masculino, como el epididimo, conducto
deferente, vesiculas seminales, prostata y pene, La
produccion de testosterona es controlada por la Hormona
Luteinizante (LH), la cual es secretada por la glandula
hipofisis. Inmediatamente en el nacimiento hasta la
pubertad, estos produccion alcanzan concentraciones a
nivel plasmaticas similar a la de los adultos.
Posteriormente bajan. El desarrollo puberal comienza
con la produccion de gonadotrofinas, iniciada por pulsos
de GnRH que es secretada por el hipotalamo y que
resulta en la producciéon de testosterona, con la
consecuente aparicion de caracteres sexuales secundarios

y espermatogénesis (3)

En la préstata, pene y escroto, la testosterona (T) es
convertida a un metabolito mas potente, la

Dihidrotestosterona (DHT) a través de la enzima 5 alfa
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reductasa y ambas estimulan al receptor de androégenos

(RA) (4)

La Testosterona también puede ser metabolizada en otro
tipo de hormona como el estradiol, la cual se convierte
en esta a través de la enzima Aromatasa, la cual se
encuentra en el tejido graso, prostata y hueso. La
proporcion mayor de testosterona sérica se encuentra
unida a SHBG y a proteinas como la Albumina, la
testosterona en forma libre representa entre el 0,5-3% de

la testosterona total (5).
HIPOGONADISMO Y SUBTIPOS

El hipogonadismo masculino, se puede definir como un
sindrome que ocurre por deficiencia de andrdgenos y
esto puede afectar la funcién de multiples 6rganos y la

calidad de vida.

Este se divide en 4 grupos. Figura 2 (6)
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HIPOGONADISMO

[ [ I |

di i di: Organo Hipogonadismo

primario secundario resistente relacionado con la edad

-Feminizacién debida a
resistencia androgénica
o deficinedia de

-Hipogonadismo de inicio
tardio

alfa-5-reductasa

-Déficit estrogénico
debido a deficiencia de
aromatosa

( Causas testiculares ) ((ausas hipolalamicas) ( Causas pituitarias j

Orquitis

-Sindrome de Klinefelter -Hipogonadismo -Hipopituitarismo
E hipogonadotrépico -Tumores pituitarios
-Anorquia adquirida o idiopatico

congénita -Sindrome de Kallmann
-Testiculo mal descendido -Retraso constitucional del
-Tumor testicular crecimiento y desarrollo

Jockenhével F: Male hypogonadism. UNI_MED Verlag Bremen 2004

modificado.
e El hipogonadismo primario (HP) La alteracion se

encuentra a nivel testicular, por lo que los niveles
de testosterona son bajos, las gonadotrofinas son
altas y como consecuencia hay ausencia de
espermatogénesis que es irreversible.

El hipogonadismo secundario (HS) La alteracion
se encuentra a nivel del eje
Hipotalamo-Hipofisis, por lo que los niveles de

testosterona son bajos, las gonadotrofinas son

12
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bajas y hay ausencia de espermatogénesis que se
revierte ante la administracién de gonadotrofinas.
e El hipogonadismo por defectos de los receptores
(HDR), son causas raras de hipoandrogenismo, la
alteracion se encuentra en los receptores de La
clasificacion del hipogonadismo tiene
implicancias terapéuticas. En pacientes con
hipogonadismo secundario, la estimulacién
hormonal con hCG, FSH o GnRH puede
restaurar la fertilidad en la mayoria de los

pacientes (7, 8)
Hipogonadismo relacionado a la edad o Idiopatico

Corresponde  al sindrome de ADAM o DAEM o
hipogonadismo del cuarto tipo, se caracteriza por
testorenoa  baja  sin  contrarrespuesta de las
gonadotrofinas. Es una enfermedad fundamental en
medicina sexual que suele responder bien al reemplazo
hormonal. y esto suele ser un factor de confusion para

quienes usan la clasificacion tradicional. La

13
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fisiopatologia  especifica estd centrada en el

envejecimiento del eje HHG (9)

Es consecuencia de la disminucion del nivel de
testosterona (1- 2% anual) por el envejecimiento normal
del varon. Solo afecta a un porcentaje de los hombres y
su prevalencia aumenta progresivamente con la edad:
7% entre los 40-60 anos, 21% entre los 60-80 afios y

35% en mayores de 80 afios. (10)

Estos niveles bajos de testosterona relacionados con la
edad tienen elementos de hipogonadismo primario y
secundario, se caracteriza por: Disminucion de los
niveles sericos de testosterona total, libre y un aumento
de la SHBG, disminucion de la secrecion de testosterona
en respuesta a estimulacion con gonadotrofinas y

cambios en el patron de liberacion de LH. (10,11)
Hipogonadismo asociado a la obesidad

Es un tipo de hipogonadismo secundario, al haber
aumento de la grasa abdominal se crea un neodrgano

adiposo que tiene multiples funciones endocrinas. Este
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aumento disminuye la testosterona y aumenta la
aromatizacion a estrégenos y sustancias como leptinas,
adiponectinas, visfastinas, resistinas y otras citocinas
energéticas. Estas sustancias producen un biofeedback
negativo, y disminuyen las gonadotrafinas y aun mas la
testosterona, razon por la que hay relacion de la obesidad

con la infertilidad. Figura 3. (12)

Testostarona baja + Obesidad
Bajan LH y FSH Testosterona
Aumentan:
Leptina
Estrogencs
Vistastina

Figura 3. Circulo vicioso obesidad e infertilidad
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Hipogonadismo asociado al estrés

Es un tipo de hipogonadismo secundario, el mecanismo
supresor del eje HHG en este caso es el cortisol que se
libera en la glandula suprarrenal ante mecanismos
estresantes. La accion del cortisol en la hipofisis es de
biofeedback negativo, que disminuye notablemente la
testosterona. Este mecanismo es uno de los menos
estudiados y, sin embargo, es muy frecuente en la vida
diaria. No solo debe tomarse en cuenta al paciente con
alguno de los sindromes ansiosos reconocidos, sino a los
pacientes burn out y aun los que tienen alteraciones del

ritmo circadiano por causas laborales. Figura 4. (13)

Estresante

= Médula

Suprarrenal
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Otras condiciones asociadas con hipogonadismo.

Un grupo importancia para el hipogonadismo en el
momento actual son condiciones con alta prevalencia de
hipogonadismo (CAPHI), que agrupan afecciones de
distinta etiologia que tienen en comun la alta prevalencia
de hipogonadismo y no se incluyeron en la clasificacién

anterior:

e Tratamientos con ketoconazol o espironolactona:
son antiandrégenos de base.

e Tratamiento con esteroides: bloquean el eje HHG
como en el mecanismo del estrés del cortisol.

e Tratamiento con opiaceos: se produce
hipogonadismo por varios mecanismos, el
principal parece ser el bloqueo de la liberacion
pulsatil de la LH. (14,15)

e VIH: se asocia con la pérdida de peso y la
disminucién de las proteinas como la albumina y
la globulina fijadora de hormonas sexuales

(SHBG).

17



Manual de Endocrinologia y Metabolismo

e Enfermedad renal avanzada (insuficiencia renal
cronica): se asocia con la hemodialisis y el
barrido de las proteinas. (16)

o Quemaduras: pérdida aguda de proteinas y uso de
opiaceos. (15)

e Enfermedad pulmonar obstructiva crénica: uso
habitual de esteroides. (15)

e Diabetes mellitus tipo 2: por obesidad y sindrome

metabolico. (17)
MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas suelen ser inespecificas, el
sintoma que mas se asocia a hipoandrogenismo es la
disminucién de la libido, aunque esto no es especifico de
deficiencia serica de androgenos, en esta lista hay
muchos sintomas que nos pueden hacer sospechas de
esta patologia comodiagnsotico diferencial. Por lo que
debe ser corroborado con la medicion de testosterona

total. Tabla 1. (7)
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Desarrollo sexual incompleto o retardado.

Proporciones eunocoides.

Disminucion de la libido y actividad sexual.
Disminucion de erecciones espontaneas.
Ginecomastia

Disconfort mamario

Pérdida de vello axilar y pubico

Testiculos pequefios (especialmente < a 5 ml) o

disminucion del tamafio testicular
Infertilidad, bajo recuento espermatico
Fracturas patologicas

Baja densidad mineral o6sea.

Bochornos

Sudoracion

Disminucién de fuerza y masa muscular

Aumento del tejido graso

Baja Vitalidad

Animo Depresivo

19
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DIAGNOSTICO
ETIOLOGICO

Para el diagnostico de hipogonadismo lo primero que se
debe realizar es una anamnesis completa que incluya el
inicio y tipo de sintomas, antecedentes personales
(cirugia testicular o hipofisaria, farmacos, etc.) y
antecedentes familiares de hipogonadismo. Esta
informacion orientard hacia el momento de aparicion del

hipogonadismo y su posible etiologia. (19)

Biiologia Descripcion Disgnestico definitiva
Sindrome de Kinefelter Causa mis frecuente. Genotipo 47 XYY. Hialinizacion testicular. Expresion clinica variable Cariotpo
Drquiis por virus de parotidits Cada vez menos frecuente dados programas Ge vacunacion. Fiebre positiva tumefaccion Diagnstico serolbgico
parotidea Historia clinica
Varicocele, mores testiculares, ‘Acompaniado de clinica de dolor intenso agudo, en caso de torsion testicuar, o cronico Ecogrifico
trauma tesicular o torsion con palpacion de cordon varicoso istoris elnica
Depbsito de hierro en testiculos. Menos frecuents que ol dep6sito on hipdfisis do hierro
Farmacologico, 0T o AT ‘Antecedente de OT o AT Wistoria clinica
Ketoconazol produce jsmo reversible
Lesiones hipafisarias Incluye: adenomas, cirugias previas, QT, RT Resonancia magnética
Pérdida do volumen de las células
Hiperprolactinemia Es 12 patologia més mportanta & descartar, ya que su tratamiento definitvo es formacalogico  Resonancia magnética y mivelos circulantes
Producido por un micro- o secretor de prolactina de prolactina
Hemocromatosis Depbsito de hierro en hipdfiss. La forma s frecuente de hipogonadismo por hemocromatosis _Perfil de metabolismo de hiero
Obesidad mérbida La obesidad produce un hipogonadismo funcional reversible ras a pérdida de peso Historia clinica
Famacos Los glucocorticoides suprimen la produccion e testosterona on doss aftas. Lo derivados _ Histori clinica

de la morfina son potentes supresores del eje HHG

Sindrome de Kallman y otras mutaciones El sindrome de Kallman asocia anosmia e hiposmia. En caso de no encontrar otra causa Estudio genético-molecular
néticas se solicitari cribaje genético

HHG: hipotalamo-hipd: LT

Tabla 2 Diagndstico etioldgico

Medicine. 2020;13(15):870-3
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EVALUACION CLINICA

El primer paso es sospechar del diagnsotico segin lo
obtenido en la historia clinica, la presenta de signos o
sintomas sugestivos o la presencia de condiciones
clinicas asociadas con el déficit de testosterona. Se debe
evaluar principalmente el indice de masa corporal, las
proporciones corporales (habito eunucoide), presencia o
ausencia de ginecomastia, virilizacion, estadio puberal
segun la escala de Tanner, asi como volumen y

consistencia testicular.

e Si el inicio de esta es en la etapa prepuberal, se
observard la ausencia de desarrollo de los
caracteres sexuales secundarios msculinos,
ausencia de crecimiento testicular, voz infantil y
retraso de crecimiento.

e Si el inicio es pospuberal se observara una
disminucién del deseo sexual, pérdida de masa y
fuerza muscular y ginecomastia en el caso de HP.

e En el caso de hipogonadismo de larga evolucion,

se observard desaparicion de los caracteres
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sexuales secundarios ya establecidos o la
disminucion del volumen testicular en el caso de
pacientes con patologia primaria.

e Existen otras circunstancias clinicas en las que se
debe sospechar la presencia de déficit
androgénico como son: obesidad, diabetes
mellitus tipo 2, patologias de la regién selar,
infertilidad, fracturas patoldgicas u osteoporosis,
ingesta de  farmacos que afecten la
esteroidogénesis, infeccion por virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), enfermedad
renal terminal y apnea obstructiva del suefio.

(18,20,21)

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
LABORATORIO

Concentraciones de testosterona total disminuidas
(menos de 300 ng/dl) confirmadas en dos
determinaciones realizadas en ayunas por la mafana
(8:00-10:00 horas). Ante valores en el limite bajo de la

normalidad con clinica sugestiva y/o un factor etiologico
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claro, o condiciones asociadas a concentraciones
anormales de globulina fijadora de hormonas sexuales
(SHBG), se debe medir la testosterona libre por un

método preciso como la didlisis de equilibrio. Figura 5

La determinacion de concentraciones séricas de LH y
FSH permite establecer el origen primario o secundario

de la alteracion. (22,23,24)

Tabla 3 Determinaciones LH y FSH
El paciente padece hipogonadismo
hipogonadotrdfico si la concentracion sérica de
testosterona esta disminuida y las
concentraciones séricas de LH y/o FSH son

normales o bajas.

El paciente tiene hipogonadismo
hipergonadotrofico cuando la LH y FSH se

encuentran elevadas.

La presencia de FSH elevada con LH vy
testosterona normal es compatible con un fallo

aislado en la espermatogénesis.
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Infertilidad N : - | Osteoporosis o fracturas de baja energia
Disfuncion eréctil y/o pérdida de ibido e Ingesta de opidceos o corticoides
Adenomas hipofisarios o cirugias previas VIH y pérdida de peso
Testosterona total circulante
8:00-10:00 h
Método de laboratorio confiable Normal
Considerar testosterona libre en Patolégico
Obesidad -
Ancianos
Diabetes mellitus descompensada Medir SHBG
VIH Calcular testosterona libre Normal
F: opidceos, Patoldgico
Medir Normalidad eje
FSHy LH
Elevadas Bajas o normales
Hipogonadismo | Hipogonadismo
primario secundario
Solicitar cariotipo Medir prolactina
[Ecografia testicular Perfil hipofisario basal
Metabolismo de hiermo Solicitar RMN hipofisis
Metabolismo de hierro
Estudio genético

Figura 5 Algoritmo Diagnéstico Medicine. 2020;13(15):870-3

TRATAMIENTO

Para suplementar testosterona se deben utilizar
preparaciones de origen natural. Todas las vias de
administracion: intramuscular, subdérmica o
transdermal, bucal y oral han demostrado ser eficientes y
seguras. Se debe conocer la farmacocinética misma las
ventajas y desventajas de cada forma de presentacion,

para asi tomar la decision conjunto con el paciente. No
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existe evidencia suficiente para recomendar la
sustitucion con dihidrotestosterona (DHT) y tampoco se
recomienda el uso de precursores de la testosterona
(DHEA, DHEA-S, androstenediol o androstenediona). El
uso de 17 alfametil testosterona estd contraindicado por
la hepatotoxicidad potencial. Actualmente los niveles
séricos de testosterona apropiados como margen
terapéutico son entre el nivel inferior y medio del rango
de testosterona sérica normal de adultos jovenes. En el
tabla 4 se detallan las diferentes formas de presentacion,
dosis, farmacocinética, relacion con DHT y E2, ventajas

y desventajas de la Testosterona disponible. (25)

El paciente debe ser evaluado a los 3 y 6 meses de
iniciado el tratamiento para evaluar la regresion de
sintomas y aparicion de efectos adversos. Se sugiere
monitorizar los niveles de testosterona a los 3-6 meses,
siendo el objetivo el aumento de testosterona séricos a

rangos normales.
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Formulacién Régimen Farmacocinética DHTy E2 Ventajas Desventajas
[Enantato o 150-200 mg IM cada| Posterior a una DHT y E2 aumentan | Comige sintomas Hquuyzaﬁn
it | Sosibegs | etnl | [ esue 0 Emiig. | Haygs
o Hay picks ( supra e
‘aumentan a rangos de T. T.DHT lati prd i en los
i L yTﬂ prop i iveles p icos de T
gradualmente enladess
a rangos
e
del i de la dosis
1% Gel Disponible en tubos | Restaura los valores Niveles séricos de Corrige sintomas Potendial transferencia
Testosterona* | ysurtidoresS-10g | deTyE2 a niveles DDHT son mayores de defidenda compaiera / hijos por
T gel contiene 50- i0logH i yla i de andr6 contacto directo piel a
100mg T por dia T:DHT son menores Flexibilidad en dosis. piel. Iitacion de la piel
en Hombres con Facil aplicacion. Buena en pequefios porcentajes.
hipogonadismo que | tolerabilidad de la piel Niveles moderadamente
aumentados de DHT
Parches Iozwdls Restaura los nivelesde | T:DHTyT:E2en Facil i { Niveles jicos de
Transdérmicos T,DHT y E2 a niveles i mq*d‘e‘al&ﬁuumw Ten igms‘mm
deT milorngtm iologi de en el rango inferior
4hrs. Aplicado en normalidad. Estos
mmsdem presion requerir 2 dia.
Irritacion de la piel ocurre
Bucal, 30 mg liberacion la Normaliza niveles Corrige sintomas Problemas gingivales en
bioadesivo, controlada, tabletas | mucosa oral serologicos de Ty de deficiendia de 16 % de los hombres en
Capsulas T bioadhesivas 2 veces| DDHT en hombres con | andrdgenos tratamiento.
al dia hipogonadismo
Pellets T 36 Pick deTal | TDHTYT:E3 ige sintomas Requiere insercion
3 = || | e e Kk
Dosis y régmen = por 36 varian droge p
p 9 p ,
T Oral 40a80mgviaoral | Cuandoes Proporcion DHT.T Conveniendia de No aprobado para uso
Undecanoato™ | 2-3vecesaldiacon | administrado con aumenta administracin oral en EE.UU. Variabilidad
comidas acido oleico, laT en respuesta dinica,
undecanoato es variables niveles
absorbida a ravés serologicos de Ty alta
del sist. Linfatico, con proporcion DHT.T
bypass del sistema
portal. Variacién
considerable en el
mismo individuo en
diferentes dias, y entre
individuos
T Undecanoato Cuando administrado DHT y E2 aumentan | Corrige sintomas Requiere inyecci
Injectable M, 20 de70mga | enproporconal e e do . To reporada
de accion por1000mgala6* | 100 mg IM los niveles deT.T.DHT i Requiere i
prolongada. * | Semanay 1000 mg suoldgusknm yTE2 i poco inyecci un bajo
cada 10-14 Semanas| no cambian frecuentes. nimero de pacientes.
mlmd en h mqnda
de los pacientes.
Testosterona 2X60 am’ parches, | Restaura los niveles TOHT yTE2 se Dura 2 dias Iritacién de la piel en
en parches entregando aprox séricos deT,DHTyE2a | encuentran en algunos pacientes.
adhesivos 4,8mgT/ dia rangos fisiologicos rangos fisiologicos
“matrix”
Bhasin §, C. GR, Hayes F et al. Therapy in adult men with androgen difiecency syndromes: An Endocrine Sodiety clinical practice guidedine. J Clin

Encrinol Metab. 2010;95(6):2536-2559 (raducido)

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(1) 61-68]
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Introduccion

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es una enfermedad
cronica autoinmune caracterizada por la destruccion de
las células beta del pancreas, lo que resulta en una
deficiencia absoluta de insulina. En nifios, es la forma
mas comun de diabetes, con un impacto significativo en
su calidad de vida y desarrollo fisico y emocional [1]. A
nivel global, la incidencia de la DM1 en esta poblacion
estd en aumento, lo que plantea retos importantes para el

diagndstico y manejo [2].

El diagnostico temprano de DMI1 es esencial para
prevenir complicaciones agudas como la cetoacidosis
diabética y reducir las complicaciones crénicas a largo
plazo [3]. Sin embargo, la presentacion clinica puede
variar desde sintomas clasicos como poliuria, polidipsia
y pérdida de peso, hasta casos mas sutiles que dificultan

el reconocimiento temprano [4].

Este capitulo aborda de manera integral los enfoques

diagnosticos 'y terapéuticos en nifios con DMI,
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destacando las estrategias basadas en evidencia y los
avances recientes en el manejo de esta patologia.
También se discuten los desafios particulares en esta
poblacion, como las consideraciones psicoldgicas y

sociales, esenciales para un tratamiento exitoso [5].
Diagnostico clinico y confirmacion

El diagnostico clinico de la DM1 en niflos se basa en la
presentacion de sintomas cardinales acompafiados de
alteraciones metabolicas caracteristicas, como
hiperglucemia y glucosuria [6]. Los criterios
diagnosticos incluyen una glucosa plasmadtica en ayuno
>126 mg/dL, una glucosa plasmatica >200 mg/dL dos
horas después de una carga oral de 75 g de glucosa o una

hemoglobina glucosilada (HbAlc) >6.5% [7].

En casos de diagndstico dudoso, la medicion de
autoanticuerpos especificos, como anti-GAD,
anti-insulina y anti-islotes, confirma el caracter
autoinmune de la enfermedad. La presencia de multiples
autoanticuerpos se asocia con un mayor riesgo de

progresion hacia la DMI1 en etapas subclinicas [8].
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Ademas, estudios genéticos han identificado una fuerte
asociacion con el complejo HLA, especialmente los
alelos DR3-DQ2 y DR4-DQS8, lo que apoya el
diagndstico en pacientes con antecedentes familiares [9].
La evaluacion inicial también debe incluir un analisis de
electrolitos, funcion renal, y gases arteriales,
particularmente en presencia de cetoacidosis diabética,
una complicacion comun en el debut de la DM1 [10]. La
deteccion de otras enfermedades autoinmunes, como
tiroiditis o enfermedad celiaca, es fundamental dado su

alta prevalencia en estos pacientes [11].
Tratamiento con insulina y manejo glucémico

El pilar del tratamiento en la DMI1 es la terapia con
insulina, que debe ser individualizada para cada paciente
segun su edad, peso, y nivel de actividad fisica [12]. Las
insulinas analogas de accidon rapida y prolongada han
demostrado un mejor control glucémico y una menor
incidencia de hipoglucemias en comparacion con las

insulinas humanas regulares [13].
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La terapia intensiva con multiples inyecciones diarias o
mediante el uso de bombas de insulina es la estrategia
preferida en nifios, ya que se asocia con menores niveles
de HbAlc y un mejor prondstico a largo plazo. Sin
embargo, estos enfoques requieren un nivel elevado de
educacion para el automanejo y monitoreo continuo de

glucosa [14].

El monitoreo continuo de glucosa (MCG) ha
revolucionado el manejo glucémico, permitiendo ajustes
mas precisos en tiempo real y reduciendo la variabilidad
glucémica. Este enfoque es particularmente util en nifios
pequetios, donde el riesgo de hipoglucemia nocturna es
elevado [15]. Ademas, se recomienda la implementacion
de algoritmos basados en sistemas de circuito cerrado

(pancreas artificial) en pacientes seleccionados [16].
Educacion y soporte psicosocial

La educacion del paciente y su familia es un componente
critico del manejo de la DMI1, ya que facilita la

adherencia al tratamiento y previene complicaciones.
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Los programas educativos deben abordar el
automonitoreo de glucosa, el calculo de carbohidratos y
las  estrategias para manejar hipoglucemias e

hiperglucemias [17].

El impacto psicologico de un diagnostico de DM1 en la
infancia no debe subestimarse. Los nifios pueden
experimentar estrés, ansiedad o depresion, lo que afecta
su calidad de vida y adherencia al tratamiento. El apoyo
psicosocial debe ser integral y puede incluir
intervenciones psicologicas individuales o familiares,

segun las necesidades especificas del paciente [18].

Ademas, el equipo multidisciplinario debe considerar las
necesidades escolares y sociales del nifio, garantizando
su inclusidon y normalizacion dentro de su entorno. Esto
incluye la colaboracidon con las instituciones educativas
para implementar planes de manejo especificos durante

el horario escolar [19].
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Por ultimo, las asociaciones de pacientes y grupos de
apoyo representan un recurso valioso, fomentando el

empoderamiento y la resiliencia en los nifios y sus

familias [20].
Conclusion

El manejo de la diabetes mellitus tipo 1 en nifios requiere
un abordaje integral que abarque tanto el diagnostico
precoz como el tratamiento personalizado y el soporte
educativo y psicosocial. La implementacién de terapias
avanzadas, como la monitorizacién continua de glucosa
y los sistemas de circuito cerrado, ha mejorado
significativamente el control glucémico y la calidad de
vida de los pacientes pediatricos [1]. Sin embargo, los
desafios relacionados con la adherencia al tratamiento, el
impacto psicologico y las complicaciones asociadas

continuan siendo areas de atencion prioritaria [2].

La colaboracion multidisciplinaria entre pediatras,

endocrindlogos, psicologos, educadores en diabetes y
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otros profesionales de la salud es esencial para garantizar
el éxito del manejo en esta poblacion vulnerable.
Ademas, el desarrollo de politicas publicas que apoyen
el acceso a tecnologias avanzadas y programas
educativos representa un componente clave para

optimizar los resultados a largo plazo [3].

A medida que la investigaciéon avanza, el futuro del
tratamiento de la DM1 en nifios apunta hacia enfoques
mas personalizados, con énfasis en la prevencion de la
progresion  autoinmune, la  minimizacion  de
complicaciones y el mejoramiento de la calidad de vida
[4]. Es fundamental continuar promoviendo la deteccion
temprana y el manejo proactivo, considerando no solo
las necesidades médicas, sino también el bienestar

emocional y social de los pacientes y sus familias [5].
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Introduccion

La enfermedad de Addison, o insuficiencia suprarrenal
primaria, es un trastorno endocrino raro caracterizado
por la destruccion o disfuncion de las glandulas
suprarrenales, resultando en una produccién insuficiente
de glucocorticoides y mineralocorticoides [1]. Una crisis
suprarrenal es una complicacion aguda y potencialmente
fatal, que ocurre tipicamente en situaciones de estrés
fisico o psicolégico, cuando la demanda de cortisol

excede la capacidad de produccion [2].

La crisis suprarrenal representa una emergencia médica
que requiere un diagnostico y manejo rapido para evitar
desenlaces adversos, como choque, hipoglucemia y
muerte [3]. Aunque la presentacion clinica puede variar,
los signos cardinales incluyen hipotension refractaria,
hiponatremia, hipercalemia y alteraciones del estado

mental [4].

El objetivo de este capitulo es revisar de manera
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exhaustiva el abordaje diagnostico y terapéutico de la
crisis suprarrenal en pacientes con enfermedad de
Addison, enfatizando la importancia de un
reconocimiento precoz y un manejo agresivo basado en

evidencia [5].

Diagnostico clinico y confirmacion de crisis

suprarrenal

El diagnostico de una crisis suprarrenal se basa
principalmente en la sospecha clinica, ya que los
resultados de laboratorio pueden no estar disponibles de
inmediato. Los pacientes suelen presentar sintomas
inespecificos como fatiga extrema, vomitos, dolor
abdominal y confusion, lo que puede retrasar el

diagnéstico [6].

En el contexto de una crisis suprarrenal, los hallazgos de
laboratorio mas frecuentes incluyen hiponatremia,
hipercalemia, hipoglucemia y acidosis metabolica. La
medicion de cortisol sérico y de ACTH puede confirmar

el diagnostico, pero no deben retrasar el inicio del
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tratamiento [7]. En casos de diagnostico incierto, la
administracion empirica de glucocorticoides esta

justificada, ya que la demora puede ser fatal [8].

La tomografia computarizada de abdomen puede ser util
para descartar hemorragias suprarrenales o infecciones
que contribuyan al evento agudo. Ademas, la evaluacion
de comorbilidades, como infecciones o traumatismos, es

crucial para identificar factores precipitantes de la crisis

[9].
Tratamiento agudo de la crisis suprarrenal

El manejo de la crisis suprarrenal debe iniciarse de
inmediato con la reposicion de glucocorticoides, siendo
la hidrocortisona el tratamiento de eleccion debido a su
actividad tanto glucocorticoide como mineralocorticoide
[10]. Se recomienda administrar una dosis inicial de 100
mg de hidrocortisona intravenosa, seguida de infusiones

continuas o dosis intermitentes cada 6-8 horas [11].
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La reanimacién con liquidos intravenosos es esencial
para corregir la hipovolemia y la hipotension. Se
prefieren soluciones isotdnicas, como solucion salina al
0.9%, con o sin dextrosa, dependiendo del nivel de
glucosa del paciente [12]. La hipoglucemia debe tratarse
con la administracion inmediata de soluciones

glucosadas [13].

El tratamiento de las alteraciones electroliticas, como la
hipercalemia, generalmente mejora con la administracion
de hidrocortisona y liquidos. Sin embargo, en casos
severos, puede ser necesario utilizar resinas de
intercambio catidénico, diuréticos o incluso insulina y

glucosa [14].

El monitoreo continuo en una unidad de cuidados
intensivos es esencial para detectar complicaciones y
ajustar el tratamiento segin la evolucion clinica del

paciente [15].
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Prevencion y manejo a largo plazo

La prevencion de crisis suprarrenales es una prioridad en
pacientes con enfermedad de Addison. Esto incluye la
educacion del paciente y su familia sobre la importancia
de aumentar las dosis de glucocorticoides durante
situaciones de estrés, como infecciones, cirugias o

traumatismos [16].

El uso de identificadores médicos, como brazaletes o
tarjetas de alerta, facilita el reconocimiento y tratamiento
oportuno en emergencias [17]. Ademads, se recomienda
proporcionar a los pacientes un kit de emergencia con
hidrocortisona intramuscular para autoadministracion en

situaciones criticas [18].

El manejo a largo plazo implica un reemplazo hormonal
adecuado con glucocorticoides y mineralocorticoides. La
hidrocortisona en dosis divididas es la opcion preferida,
mientras que la fludrocortisona se utiliza para corregir la

deficiencia mineralocorticoide. Los niveles de renina
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plasmatica pueden guiar el ajuste de la dosis de

fludrocortisona [19].

La monitorizacién regular de comorbilidades, como
osteoporosis y alteraciones metabodlicas, es esencial en
pacientes con tratamiento cronico. También se debe
abordar el impacto psicoloégico de vivir con una
enfermedad cronica para mejorar la calidad de vida del

paciente [20].
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