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INTRODUCCION.

La enfermedad de Addison es una afeccién endocrina, causada por insuficiencia de la corteza
suprarrenal.! Al principio, como los pacientes tienen una reserva adrenal limitada son capaces de
producir cortisol normal o casi normal en condiciones basales, se necesita un compromiso del 90%
o mas de las suprarrenales para que se presente la sintomatologia en condiciones basales.?

Las causas de la enfermedad pueden ser: de tipo autoinmune, infecciones por tuberculosis, VIH
o infecciones micoticas, hemorragias, pérdida de sangre, tumores.?

Los signos y sintomas importantes de esta enfermedad son: anorexia, astenia, pérdida de peso e
hipotension postural. Siempre que se presente esta tétrada se debe sospechar de esta enfermedad, no
se requiere presencia de pigmentacion, ya que esta es una manifestacion tardia.*

El hemograma muestra leucopenia discreta, linfocitosis, eosinofilia ligera e hipoglucemia en ayunas;
en electrolitos existe hiponatremia, hipocloremia, hiperpotasemia.5 Dirigiendo el examen a un laboratorio
especifico, se observa que el cortisol plasmatico basal muchas veces puede ser normal o disminuido
(< 50 ng/ml); Concentracion plasmatica de ACTH, elevada (>300 ng/ 1). El diagnostico se confirma
si la disminucion del cortisol en sangre se asocia con un aumento de la concentraciéon de ACTH.? El
tratamiento consiste en simular lo que fisioldgicamente realiza esta glandula, para ello se le administran
glucocorticoides como la Hidrocortisona, y para suplir el déficit de aldosterona se administra
mineralocorticoides como es la Flurocortisona, 1:n corticoide que tiene ambas acciones de glucocorticoide
y mineralocorticoide es la Prednisona; los pacientes tratados tienen una expectativa de vida normal.?

PRESENTACION DEL CASO CLINICO.

Paciente de sexo femenino de 18 afios de edad, natural de Sucre; que ingreso al servicio de Medicina
Interna del Hospital Jaime Mendoza el 18 de marzo del 2007; por presentar astenia, estado nauseoso,
hipotension, fiebre, cefalea occipital, melanodermia, artralgias, caida del pelo. Cuadro clinico de dos
semanas de evolucion, reagudizandose el cuadro en los ultimos dos dias con hipotension, dolor urente
en la planta de los pies.

Al examen fisico:

Paciente normolineo, decubito dorsal activo, consciente, orientada en tiempo y espacio, psiquismo
conservado, fascies addisoniana, piel normo térmica pigmentada de manera generalizada y mas
acentuada en las zonas de flexion articular y zona genital abarcando labios mayores y menores,
mucosas secas y pigmentadas, sistema ganglionar no se palpan adenopatias.

Presion Arterial: En miembro superior derecho 80/30 mmHg. En miembro superior izquierdo 80/40
mmHg. Frecuencia Cardiaca: 90 latidos por minuto.

En los antecedentes la paciente refiere que el padre fallecié por tuberculosis pulmonar, y la madre
asmatica viva con antecedente de recibir tratamiento antituberculoso. Fue tratada con levotiroxina
hace un afo por presentar hipotiroidismo.

Es internada con el diagnostico de Enfermedad de Addison para el que recibe tratamiento respectivo
con glucocorticoides. Se solicitan examenes complementarios para buscar la etiopatogenia, una de
ellas es radiografia de torax, la misma que se encuentra dentro de lo normal, la ecografia abdominal
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dentro de parametros de normalidad. También se solicitan examenes de laboratorio, la cual muestra
linfocitosis con neutropenia, se solicita baciloscopia la misma que reporta positivo para BAAR (++),
se mide el cortisol a horas 08:00 reportando 21 mg/dL y a horas 16:00 reporta 10.7 mg/dL, dentro
de la normalidad, se le solicita examen de orina el mismo que indica negativo para BAAR. Ante
esta busqueda de la etiopatogenia, durante dias, y con varios examenes complementarios poco
especificos, se le solicita Tomografia Axial Computarizada (TAC) abdominal, la cual reporta
calcificaciones a nivel de la glandula suprarrenal.

Por los antecedentes familiares y por la baciloscopia positiva se llega el diagnostico de Enfermedad
de Addison por Tuberculosis suprarrenal.

Foto N° 1 Lengua y Labios Hiperpigmentados Foto N° 2 Palmas Hiperpigmentadas

Tratamiento:

El tratamiento a su ingreso fue Hidrocortisona 200mg STAT, luego 100mg de hidrocortisona EV
a horas 20:00. Control de presion arterial cada 4 horas estricto; pero en fecha 05/04 se reemplaza la
hidrocortisona por Prednisona 10mg VO a horas 08:00 y S5mg VO a horas 18:00. Posteriormente
después de recibir la baciloscopia positiva en fecha 16/04 se inicia tratamiento antituberculoso:
Rimactazid 1 2 comprimido, Etambutol 2 comprimidos y Pirazinamida 2 comprimidos, esquema de
6 meses de duracion.

La evolucién fue favorable con remision de los sintomas principales, hemodinamicamente estable
es dada de alta en fecha 24/04/07 con el diagnostico de Enfermedad de Addison por tuberculosis
suprarrenal con el siguiente tratamiento: Prednisona, Ranitidina, Carbonato de calcio, y tratamiento
antituberculoso (Rimactacid, Etambutol, Pirazinamida).

CUADROS ROJOS MUESTRAN CALCIFICACIONES EN AMBAS GLANDULAS SUPRARRENALES
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CONCLUSION.

La enfermedad de Addison, es relativamente rara, por ello el interés en describirlo, se estima una
prevalencia de aproximadamente 110 casos/millon de habitantes con una incidencia de 5 a 6
casos/millén/afo, segin reportes estadounidenses.®

En el presente caso clinico, obteniendo informacién acerca de su inicio, evolucion, y principalmente
los antecedentes heredo familiares, y los examenes complementarios, se observa que la enfermedad
de Addison en la paciente es por Tuberculosis suprarrenal, causa histéricamente frecuente, ya que
recurriendo a la literatura actual se describe que hoy en dia, la mayoria de los casos se deben a una
atrofia idiopatica asociada a una enfermedad autoinmune, en una proporcion de alrededor del 80%,
y solo alrededor de un 20% por tuberculosis,®’no existe predominio por sexo, aunque las formas
autoinmunes son mas frecuentes en las mujeres y las producidas por la tuberculosis son mas frecuentes
en los hombres. En la paciente de estudio, al descartar causa autoinmune, intriga a los médicos a buscar
otras posibles causas menos frecuentes, lo cual se logra principalmente, gracias a los antecedentes
heredo familiares llegando de esta manera a encontrar con asombro la causa de su enfermedad de

Addison.
Bolivia, no cuenta con estudios epidemioldgicos sobre enfermedad de Addison por Tuberculosis

suprarrenal, pero es evidente la cantidad de sujetos con Tuberculosis pulmonar, que a la larga, pueden
hacer metastasis a otro 6rganos, si es que no se realiza un diagnostico precoz.
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