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RESUMEN

Se presenta el caso de una nifia de 11 afios de edad, sexo femenino, con
cuadro de astenia de 8 meses de evolucion, disminucion de peso e
hiperpigmentacion de la piel. En los dltimos 5 dias se presentan vomitos,
frialdad y sudoracion de manos y pies. Se le realizan pruebas de determinacion
de cortisol y corticotropina y se diagnostica enfermedad de Addison. Se le
impone de inmediato tratamiento con esteroides y se observo evidente mejoria
clinica.

Palabras clave: ENFERMEDAD DE ADDISON/diagnéstico; ENFERMEDAD DE
ADDISON/ terapia.

INTRODUCCION

La enfermedad de Addison se produce por la destruccién de la corteza
suprarrenal, de origen principalmente autoinmune, por la presencia de
anticuerpos contra la misma. Dicha destruccién ocurre generalmente muy
lenta por lo que la aparicién de los sintomas ocurre de forma insidiosa.

Esta enfermedad es muy rara, aparece a cualquier edad y afecta a ambos
sexos por igual. Tiene una incidencia de menos de 1 por cada 100 000
habitantes, con prevalencia de 4 - 6 por cada 100 000 personas.
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La baja incidencia de la enfermedad de Addison, su lenta progresion, la
inespecificidad de muchos de los sinfomas de presentacién y, en no pocas
ocasiones, la ausencia de desarrollo completo de la triada tipica clésica:
hiperpigmentacidn, hipotensién e hiponatremia, hacen de esta enfermedad
un auténtico reto diagndstico.

El resultado de todo ello es el deterioro de la calidad de vida del paciente,
incluso, durante afios, y el riesgo afiadido de verse expuesto a sufrir un
evento grave como es la crisis addisoniana; de ahi, la importancia de un
diagnéstico lo mds precoz posible que nos permita el inicio de su
tratamiento y evitar llegar a situaciones extremas de riesgo vital.!

En una crisis addisoniana aguda un retraso en la instauracion del
tratamiento con corticoesteroides puede llevar a la muerte al paciente, en
especial, si existe hipoglucemia e hipotensién.*”

Para el diagnéstico, la confirmacion mediante pruebas hormonales es
fundamental y dado que la principal etiologia de la insuficiencia suprarrenal
primaria es la presencia de autoanticuerpos, las pruebas inmunoldgicas
constituyen otros elementos de gran valor en dicho proceso.®”

PRESENTACION DEL CASO

Se presenta adolescente de 11 afios, de sexo femenino, con antecedentes
de salud, que es llevada al cuerpo de guardia por presentar cuadro asténico
de 8 meses de evolucidn, con aumento de fatiga por ejercicio fisico ligero y
moderado, y disminucién de peso en ese periodo de 10 kg, aproximadamente.
Debido a la hiperpigmentacion de la piel fue vista en varias ocasiones por
especialistas de Dermatologia. Presentd, ademds, cuadro doloroso abdominal
en 2 ocasiones en cuerpo de guardia inferpretado como parasitismo
intestinal. En los dltimos 5 dias se exacerba la clinica, con vémitos, frialdad
y sudoracién de manos y pies. Se decide ingresar para un mejor estudio.

Examen fisico:

Mucosas: Himedas e hipocoloreadas. Coloracién marrén- azulada de labios.
Aparato cardiovascular: Taquicdrdica e hipotensa (50/40 mm Hg)

Abdomen: Hepatomegalia 2 - 3 cm.

Piel: Hiperpigmentacién generalizada, mds acentuada en region periumbilical,
lumbosacra, alrededor de articulaciones, cara y manos.



Resultados de estudios de laboratorio:

Glicemia: 2.4 mmol/L
Tonograma: 130 mmol/L

DISCUSION DEL CASO

Nuestra paciente desarrollé la enfermedad de forma gradual. El primer
dato evidente fue la hiperpigmentacidn, el sintoma mds especifico de la
insuficiencia adrenal primaria debido a la alta concentracion de hormona
adenocorticotrépica (ACTH). Su ausencia no excluye el diagnéstico ya que
incluso se puede presentar vitiligo, no presente en ella, con oscurecimiento
difuso de la piel, pezones, cara, regién periumbilical, alrededor de
articulaciones y regién lumbosacra y con placas azul negruzcas en borde
gingival y labios (Figuras 1-5).

El déficit de glucocorticoides conduce a pérdida de peso, nduseas y
anorexia que se pueden acompafiar de dolor muscular y articular.®® En
ausencia de cortisol desciende el gasto cardiaco lo que provoca descenso del
flujo renal y el filtrado glomerular, lo que estimula la secrecién de hormona
antidiurética, por lo que estos pacientes son incapaces de excretar agua
libre 101!

Ante la sospecha clinica de enfermedad de Addison debemos obtener la
confirmacion bioquimica del diagndstico. Se debe tomar una muestra
sanguinea para determinacion de cortisol y ACTH. En caso de que se
presenten niveles casi imperceptibles de cortisol (menores de 5 mg/dl) y
una elevacion mayor de 50 pg/ml de ACTH, se confirma el diagnéstico, como
es nuestro caso; aunque en las formas iniciales la cifra puede ser normal.’?*°

Una vez confirmado el diagndstico se procedié a iniciar el tratamiento
sustitutivo con esteroides y a las 24 horas se aprecio mejora evidente de la
sintomatologia.

CONSIDERACIONES FINALES

La enfermedad de Addison, como se planteé anteriormente, es rara. Tiene
una baja incidencia y prevalencia, y sintomatologia inespecifica; lo que
retrasa el diagndstico precoz, tan importante para garantizar la calidad de
vida de estos pacientes. Se considera que se deben realizar pesquisas en



poblaciones de alto riesgo, como en aquellos pacientes con otras
endocrinopatias autoinmunes y medicién de la funcion adrenal en pacientes
que sufren sindrome de fatiga cronica.
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Figura 1. Hiperpigmentacion a nivel de la cara.

Figura 2. Hiperpigmentacion en el dorso de las manos.



Figura 3. Hiperpigmentacion en las palmas de las manos.
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Figura 4. Hiperpigmentacion a nivel periumbilical.



Figura 5. Hiperpigmentacion a nivel de articulacion de la rodilla.
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