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El proceso formativo embriológico y posterior maduración, confieren unas 
características especiales en el periodo fetal y en las primeras etapas de la vida 
(RN y lactancia) 

Introducción: 



Embriología de la glándula adrenal
La glándula adrenal está integrada por la corteza y por la médula. Esta última forma 
parte de del sistema simpático, deriva del neuroectodermo y produce 
catecolaminas. Sin embargo, la corteza deriva del mesodermo al igual que los 
riñones y las gónadas, de los que se separa para formar la glándula suprarrenal 
alrededor de la 8a – 9a semana de la gestación. 





A:6ta S: Primordia
mesodermico de la 
corteza fetal 

B:7ma s: Llegan las 
células de la cresta 
neural 

C:8va: Corteza definitiva 
que empieza a 
encapsular la medula

D: Etapas avanzadas de 
encapsulación de la 
medula por la corteza 

G:Un año, la 
corteza fetal casi 
ha desaparecido

F:Recien nacido 
que muestra una 
corteza fetal y dos 
zonas de la corteza 
permanente

H: 4 años, la 
corteza fetal ha 
desaparecido



• Después del nacimiento:

1.La zona “fetal”
•Involuciona hasta desaparecer a los 6 meses de edad 
aproximadamente.

2. La zona “definitiva” y la de “transición”
•Forman la capa fascicular (productora de 
glucocorticoides) 
•Glomerulosa (productora de mineralocorticoides). 

3. El desarrollo de la zona reticular es el más lento, 
completándose en la pubertad alrededor de los 15 años 
de edad. 

Durante el periodo intrauterino

1.- Zona externa o definitiva:
• parte de la corteza 
•inactiva hasta etapas finales de la gestación 
•inicia la síntesis de glucocorticoides y 
mineralocorticoides necesarios para la 
adaptación a la vida extrauterina.

2. Zona interna o capa fetal.
• Es la parte más grande y activa durante el 
periodo fetal,
•andrógenos desde fases tempranas de la 
gestación (6-12 semanas). 

3. Zona intermedia o de transición. 
•Es la zona comprendida entre las dos 
anteriores y produce cortisol fetal, sobre 
todo al final de la gestación.





Función adrenal en el feto
• Producción desde semana 5 a 12 de gestación
• Reinicia en 3° trimestre
• Regulado por:

✓ACTH fetal
✓ACTH y CRH placentario

• Feto protegido de altos niveles de cortisol materno  x:
✓11 beta- hidroxidedeshidrogenasa

▪ Cortisol →→→ cortisona



Función adrenal en el RN
• RNT

✓ Concentraciones de cortisol:
o 200-300nmol/l → 1° día
o 100-200 nmol/l → 7° día
o <100 nmol/l → 2°

semana 
✓ Producción diaria → 8mg/m2/ 

día
• RNPT

✓ Concentraciones de cortisol 
o 300-400 nmo/l → 1°

día
o 280 nmol/l→ 7° día

✓ Producción diaria → 10-31 
mg/m2/día



• Respuesta de RNPT ante estímulo del eje HHA 
es menor → «insuficiencia SSRR relativa del 
prematuro»

✓Buena respuesta a hidrocortisona 



Diagnóstico 
• Parte de la maduración del eje HHA implica el ritmo circadiano:
- Inicia: 8 - 12 semanas de vida en RNT y RNPT de más de 31 semanas de

EG.
- Por tanto, el ritmo circadiano, tanto de la ACTH como del cortisol, no

existe durante los primeros meses de edad y puede no ser similar al del
adulto hasta el 3er año de vida.

• El diagnóstico se basa en demostrar la existencia de producción
insuficiente de cortisol ante una sospecha clínica.

• Cuando se confirma este hallazgo habría que localizar a qué nivel se
encuentra el defecto para determinar si la insuficiencia suprarrenal es
primaria o secundaria a un fallo hipotalamohipofisario.





Determinación de Hormonas Basales 



Test de Estimulación de ACTH

• Mide directamente la integridad funcional de las glándulas
suprarrenales e indirectamente la función del eje
hipotalamohipofisario.

• Administración de 250 mg de ACTH sintética (Synacthen) y medir
los niveles de cortisol a los 0, 30, y 60 minutos.

- Normal → respuesta 18-20 mg/dl.



Hipocortisolismo en el Recién 
nacido y el lactante

La insuficiencia suprarrenal (IS): incapacidad de las glándulas
suprarrenales de mantener una producción adecuada de
esteroides adrenales tanto en condiciones normales como en
situaciones de estrés.



Clasificación 
fisiopatológica



Clasificación 
etiológica 





Etiología 

• 1º causa de IS en la edad pediátrica:
secundaria a tratamientos corticoideos
prolongados.

• RN y en el lactante la 1º causa es Hiperplasia
Suprarrenal Congénita (HSC).

• También es relativamente frecuente RN con
hipopituitarismo.



Clínica
Manifestación aguda → Crisis adrenal: Deshidratación, hipotensión arterial y shock con
hipoglucemia acompañada o no, según la etiología y el estado evolutivo, de
hiperpigmentación, hiponatremia, hiperpotasemia, acidosis metabólica y otros signos
propios de la enfermedad de base.

Aproximación en el RN:
• Perfusión, medir la presión arterial, glicemia, Na y K.
• Historia de Asfixia: hemorragia adrenal bilateral.
• Historia de exceso de corticoides maternos: administración, Cushing.

Diagnóstico diferencial de la IS en el RN:
• Otras causas de Hipoglicemia (metabólicas, hiperinsulinismos)
• Otras causas de hipotensión arterial (sepsis)



Esquema de tratamiento 
Producción diaria de cortisol  en condición basal 
• RNT aprox   8 mg/m2/día.
• RNPT            10 - 31 mg/m2/día
COMO SUSTITUIR 
• Hidrocortisona  via oral o enovenosa  según la condición del 

paciente y su disponibilidad en la unidad 
• Dividir dosis total : 3-4 veces al dia 
• Puede ser una dosis más alta en la mañana 
Formula SC en <10 kg 
SC (m2):[ (Peso en kg x 4)+9] /100  



Situaciones especiales 

• En caso de hipotensión refractaria:  20-30 mg/m2/día  2-3 dosis

1mg/kg/dosis cada 8 hrs 

(neofax- 2018) 

En caso de estrés : cursar infección o someter a cirugía. 

• Aumentar dosis a 50-75 mg/m2/ día , perfusión continua 

• En cirugía bolo 50 mg/m2  previo a cirugia y luego continuar con dosis de estrés por 24-48 
hrs 

En caso de shock

• Hidrocortisona 25 mg en bolo inicial (75-100 mg/m2Sc – dosis min 25mg)  y luego continuar 
50-100 mg/m2/día en perfusión continua o dividido cada 6 hrs. 

• Además de manejo con expansión de volumen con SF 0,9% , Corrección de hipoglicemia 
(glucosa 200-500 mg/k ) y alteraciones electrolíticas 

Rica I, Grau G, Vela A. Insuficiencia suprarrenal,  Protoc diagn ter pediatr. 2011:1:166-76



Como continuar

• Descensos de dosis 
dependerán de estado 
clínico, corrección de las 
alteraciones del 
paciente y duración de 
la terapia 

• Descensos escalonados 



Otro esquema 
1. Suspender en forma progresiva disminuyendo el 25% de la dosis cada 4-7 días hasta alcanzar la 

dosis equivalente a la dosis fisiológica de reemplazo de hidrocortisona 

2. Continuar con la dosis fisiológica de reemplazo de hidrocortisona, dividida en 2 tomas (cada 12 h) 
durante 7-10 días.

3. Luego, pasar a la mitad de la dosis fisiológica, en una toma diaria matinal, y mantenerla durante 7-
10 días evaluando la tolerancia

4. Si se tolera bien, se puede suspender.

5. Una vez suspendido el reemplazo con glucocorticoides, es muy importante monitorear la aparición 
de síntomas de insuficiencia adrenal.

Comité Nacional de Endocrinología. Consideraciones para una 
corticoterapia segura. Arch. Argent Pediatr 2018;116 Supl 3: 
S71-S76.




