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RESUMEN

Introduccion: La enfermedad de Addison también conocida como insuficiencia suprarrenal primaria, se caracteri-
za por la disminucidn en la produccién de las hormonas de la corteza suprarrenal. Su etiologia es variada siendo
la tuberculosis una de las principales causas infecciosas. Presentacion del caso: paciente masculino de 31 afios
de edad con antecedente de tuberculosis hace 13 afios. Inicialmente ingresado al servicio de urologia por dolor
testicular, nduseas que llegan al vomito, con diagndstico de orquiepididimitis, al examen fisico llama la atencion
hiperpigmentacion de encias, lengua, manos, pies y regidn inguinogenital, por lo que es valorado por médico in-
ternista, quien sospecha en diagndstico presuntivo de enfermedad de Addison secundaria a adrenalitis infecciosa
por tuberculosis. Se confirma el diagndstico mediante los analisis de laboratorio: cortisol y hormona adrenocorti-
cotropina (ACTH), ademas de demostrarse la presencia de Mycobacterium tuberculosis en orina, mediante cul-
tivos seriados. Se inicia el tratamiento antifimico segun protocolo nacional y corticoterapia, con adecuada
respuesta del paciente. Conclusion: El reconocimiento de las caracteristicas clinicas de la enfermedad de Addi-
son, al igual que identificar la etiologia son componentes esenciales para un oportuno tratamiento y reduccién
de las complicaciones, mejorando asi el pronéstico y sobrevida de estos pacientes.

Palabras claves: Enfermedad de Addison, tuberculosis, insuficiencia suprarrenal, adrenalitis infecciosa

SUMMARY

Introduction: Addison's disease, also known as primary adrenal insufficiency, is characterized by the decrease in
the production of hormones from the adrenal cortex. Its etiology is varied, being tuberculosis one of the main in-
fectious causes. Case presentation: 31-year-old male patient with a history of tuberculosis 13 years ago. Initially
admitted to the urology service for testicular pain, nausea that reaches vomiting, with a diagnosis of epididymo-
orchitis, the physical examination draws attention to hyperpigmentation of the gums, tongue, hands, feet and in-
guinogenital region, for which it is evaluated by an internist, who Suspected presumptive diagnosis of Addison's
disease secondary to Infectious Adrenalitis due to tuberculosis. The diagnosis is confirmed by laboratory tests:
cortisol and adrenocorticotropin hormone (ACTH), in addition to demonstrating the presence of Mycobacterium
tuberculosis in urine, by means of serial cultures. Antifimic treatment is started according to the national protocol
and corticosteroid therapy, with an adequate response from the patient. Conclusion: The recognition of the clini-
cal characteristics of Addison's disease, as well as identifying the etiology are essential components for a timely
treatment and reduction of complications, thus improving the prognosis and survival of these patients.

Key words: Addison's disease, tuberculosis, adrenal insufficiency, infectious adrenalitis
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1. INTRODUCCION

La Enfermedad de Addison, es una insuficiencia suprarre-
nal primaria que resulta de la enfermedad intrinseca de la
corteza suprarrenal, se presenta niveles bajos de las
hormonas que se producen en las distintas capaS de la
corteza, entre ellas tenemos los corticocorticoides, minera-
locorticoides y andrégenos, siendo las hormonas de la ca-
pa fascicular las mas afectadas.(1,2,3)

Esta enfermedad es de proceso lento y progresivo, poco
comun, llegando incluso a presentar un dafio del 90% de la
glandula para ser evidente, con la presencia de atrofia o
calcificaciones en mas del 50-80% de los casos. (4)

Esta enfermedad tiene una prevalencia de 82 a 144 millo-
nes por afio en Europa, es mas frecuente en el género fe-
menino con una relacidn de 2:1 y en edades comprendidas
de 30y 50 afios, siendo la autoinmunidad el factor etioldgi-
co predominante, seguido de la tuberculosis. En Ecuador,
esta patologia es de baja presentacion, a pesar que existe
cifras alarmantes de tuberculosis, solo en el 2017 se repor-
214
Chimborazo, Tungurahua y Pastaza.(2,5)

taron casos nuevos en las provincias de Cotopaxi,

Dentro de las manifestaciones clinicas los signos y sintomas
se presentan de forma inespecifica lo que puede justificar
el retraso en el diagndstico de esta patologia, entre las
cuales tenemos: fatiga (84-95% de los pacientes), pérdida
del apetito (53-67%), pérdida de peso (66-76%), nauseas,
vémitos y dolor abdominal (49-62%). Siendo los signos y
sintomas mas especificos la hiperpigmentacion de la piel y
mucosas que se presenta en el (41-74%), en estados avan-
zados de la enfermedad puede darse “Crisis Addisonianas”,
en la cual puede presentarse desequilibrios hidroelectroli-
ticos (hiponatremia, hipercalemia, hipercalcemia), ademas
de hipotension ortostatica, acidosis metabdlica, hipogluce-
mia. Entre otra sintomatologia tenemos impotencia sexual
y reduccién de la libido por la reduccién de los andrégenos.
(6,7)

Ante la rara presentacion de estos casos y la necesidad de
determinar su desarrollo y evolucion clinica, asi como co-
nocer su etiologia se presenta un caso de Enfermedad de
Addison secundaria a adrenalitis infecciosa por tuberculo-
sis (TB). Cabe recalcar la importancia en la identificacion de
la misma y el inicio de tratamiento antifimico, ya que el re-
traso del mismo, puede dar paso a una serie de complica-
ciones derivadas no solo de la diseminacién de la
enfermedad infecciosa de base, sino también signos y sin-
tomas que amenazan la vida del paciente por la insuficien-
cia suprarrenal. Por lo tanto, el personal médico debe estar
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apto para el reconocimiento de las principales manifesta-
ciones de esta enfermedad y orientar de forma adecuada
la conducta diagndstica y terapéutica. Ademas de buscar
concientizar, tanto en el personal de salud como en los pa-
cientes, un mejor control de patologias que aln se consti-
tuyen un verdadero problema de salud publica en nuestra
sociedad, como lo es la TB.

2. INFORMACION DEL PACIENTE

Paciente de 31 afios, sexo masculino, nacido y residente en
Riobamba, mestizo, casado, catdlico, con instruccion se-
cundaria completa y que trabaja como guardia de Seguri-
dad. Paciente acude al Servicio de Emergencias del
Hospital General Riobamba (IESS), en donde refiere que
hace 5 dias como fecha real y 24 horas como fecha aparen-
te presenta dolor testicular de moderada intensidad 7/10
en la escala de EVA, sin causa aparente, acompanado de
dolor abdominal localizado en hipogastrio tipo cdlico de le-
ve intensidad, nduseas que llegan al vémito por 3 ocasio-
nes en moderada cantidad de contenido alimentario, por
lo que es valorado por médico residente de urologia quien
decide su ingreso, ante la presuncién diagndstica de una
orquiepididimitis.

2.1 Antecedentes patoldgicos personales

Tuberculosis pulmonar hace 13 afios, para lo cual recibe
tratamiento antifimico con esquema y dosis desconocidas,
el mismo que no completa. Fractura de columna vertebral
de L5 con formacién quistica de L5-S1 hace 7 afios sugeren-
tes de enfermedad de Pott. Colitis crénica diagnosticada
hace 1 afio y 6 meses, por colonoscopia. No refiere
antecedentes patoldgicos familiares, ni quirdrgicos. No
refiere alergia a medicamentos. Paciente bebedor y fuma-
dor social. Paciente consume dieta normoproteica, normo-
grasa.

2.2 Revision de aparatos y sistemas

Paciente refiere pérdida de peso no cuantificable desde ha-
ce 1 afio aproximadamente y reduccion de la libido desde
hace 5 meses. Ademds se reporta hiperpigmentacion de
piel y mucosas desde hace 1 afio aproximadamente vy oli-
goespermia desde hace 5 meses.

3. TIME LINE

Inicio de hiperpigmentacién de piel en manos y pies, pig-
mentacion de mucosas, encias y lengua en enero 2017
aproximadamente.
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Inicio de dolor testicular, edema escrotal, dolor abdominal,
nauseas, vomito, por aparente problema agudo de orquie-
pididimitis el 02/06/2018.

Ingreso al servicio de urologia por cuadro de orquiepididi-
mitis el 07/06/2018.

Valoraciéon por medicina interna por cuadro sugestivo de
insuficiencia suprarrenal primaria por adrenalitis tuber-
culosa el 09/06/2018.

Confirmacion diagndstica, mediante analisis de perfil hor-
ACTH), de
11/06/2018. Alta del servicio de urologia y traslado a medi-
cina interna el 14/06/2018.

monal (cortisol, examenes imagen el

Inicio de tratamiento antifimico para TB extrapulmonar
(FASE 1) para caso de tuberculosis clinicamente diagndsti-
cado el 19/06/2018. Alta médica el 02/07/2018.

Confirmacion diagnodstica de la etiologia y reclasificacion
del paciente como caso de tuberculosis bacteriolégicamen-
te confirmado el 13/08/2018.

4. HALLAZGOS CLINICOS

Al examen general se evidencia signos vitales con presién
arterial 90/60 mmHg, FC: 70 lpm, FR: 20 rpm, T. 36.5 C, me-
didas antropométricas peso: 62 kg talla: 169 cm, IMC: 18.3
Kg/m2. Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio
y persona, afebril. Al examen fisico regional se evidencia hi-
perpigmentacion en diferentes areas del cuerpo que se de-
tallan en la (Figura 1), edema escrotal, dolor testicular,
dolor a nivel de hipogastrio a la palpacién.

Figura 1. Examen fisico del paciente. A. Hiperpigmentacion
de encias, B. Hiperpigmentacion en lengua, C. Hiperpig-
mentacion en manos, D. Hiperpigmentacién en pies, E.
Hiperpigmentacién en regidn inguinal y edema escrotal.
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5. EVALUACION DIAGNOSTICA
5.1 Examenes complementarios

5.1.1 Hemograma ingreso y egreso

Ingreso: Leucocitos 6.80%, normal; eosindfilos 4.6%, au-
mentado; neutrdéfilos 55.8%, normal; hematocrito 38%, dis-
minuido; hemoglobina 12.2 gramos/decilitro (g/dl),

disminuido. Egreso: Leucocitos 4.50%, normal; eosindfilos
3.6%, disminuido en comparacién al ingreso; neutréfilos
45.8%, normal; hematocrito 40%, ha mejorado en compa-
racion al ingreso; hemoglobina 13g/dl, ha mejorado en

comparacion al ingreso.

5.1.2 Quimica sanguinea ingreso y egreso

Ingreso: creatinina 2 miligramos/decilitro (mg/dl), aumen-
tada; urea 31 mg/dl, normal; BUN 14 mg/dl, normal.
Egreso: Creatinina 0.9 mg/dl, normal; urea 25 mg/dl, nor-
mal; BUN 13 mg/dl, normal; electrolitos con valores den-
tro de la normalidad.

5.1.3 Proteinas ingreso y egreso

Ingreso: Proteinas totales 5.2(g/dl), disminuidas; albumina
2.9 (g/dl), disminuida. Egreso: Proteinas totales 6.2 (g/dl),
normal; albumina 3.3 (g/dl), normal.

5.1.4 Glicemias

Valores de las tomas se hallaban entre 75-92 mg/dl| en ho-
ras, 7am, 12 pm, 16 pm, 10 pm.

5.1.5 Examen hormonal

Cortisol AM en sangre de 0.61mcg/dl AM, disminuida. Cor-
tisol PM en sangre de 4.45mcg/dl PM, disminuida. Cortisol
libre en orina 8.4ug/24 horas, disminuida. ACTH basal en
plasma 814 pg/dl, aumentado.

5.1.6 Examen elemental microscépico (EMO)

Leucocitos 250 x campo. Piocitos de 20-50 xc. Bacterias
+++. Hematies 2- 4 x campo.

5.1.7 Otros

V.D.R.L. negativo. VIH no reactivo. Baciloscopia en tres
muestras seriadas, negativo. Cultivo de Mycobacterium tu-
berculosis en orina en cinco muestras seriadas, positivo.
Resultado se obtuvo siete semanas después del ingreso del
paciente.
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Figura 2. TAC Abdomino-Pélvico. Presencia de absceso
renal derecho y calcificaciones en glandula suprarrenal
izquierda.

5.1.8 Examenes de imagen
5.1.8.1 Eco testicular

Se observd presencia de dilatacién de conductos seminife-
ros, epididimo aumentado de tamafio de 17.7 mm hipoe-
cogénico, vascularidad incrementado, hidrocele de 18.3 cc,
testiculo de didmetro de 41x26x31 peso 18.3 gr, hemibolsa
escrotal izquierda normal, conclusiéon de orquiepididimitis
derecha.

5.1.8.2 Tomografia axial computarizada (TAC) abdomino-
pélvico

Tanto en fase simple y contrastada, con adquisicién en cor-
tes axiales y reconstruccién en plano sagital y coronal se
identificaron los siguientes hallazgos: presencia de aumen-
to de tamafio y forma heterogénea de glandulas suprarre-
nales con calcificaciones difusas, glandulas suprarrenal
izquierda mide 40x27 mm; lado derecho mide 31x17 mm.
En polo de rifion derecho presencia de absceso renal (Figu-
ra2).

5.1.8.3 Tomografia axial computarizada (TAC) de columna
vertebral.

Se observo la presencia de cambios estructurales en la con-
de L5 y S1,
apreciando un proceso erosivo, litico y esclerdtico a ese ni-

formacion désea de los cuerpos vertebrales

vel. El canal medular impresiona disminuido a la altura de
L5 y S1, en relacién a los cambios descritos, musculatura
paravertebral normal (Figura 3).

5.1.13.4 Tomografia axial computarizada (TAC) de térax

Se evidencia campos pulmonares con focos de afectacién
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Figura 3. TAC de columna vertebral. Proceso erosivo, litico
y esclerético de los cuerpos vertebrales de L5 Y S1.

Figura 4. TAC de térax. Complejo de GHON - RANKE (calcifi-
caciones ganglionares para traqueales).

linfangitico granulomatosa a nivel de regién apical bilateral,
asi como base derecha y seccidn periférica de segmento
medio de campo izquierdo, en las mismas se hallan granu-
lomas calcificados de aproximadamente 6.2 mm que sugie-
de GHON - RANKE
ganglionares para traqueales) (Figura 4).

re complejo (calcificaciones

Como podemos evidenciar, en conjunto con la clinica del
paciente, los exdmenes de laboratorio y de imagen, fueron
decisivos a la hora de determinar la sospecha de enferme-
dad de Addison, secundaria a Adrenalitis infecciosa por Tu-
berculosis, siendo las pruebas hormonales especificas para
determinar la localizacién de dicha enfermedad. Recorde-
mos que existe insuficiencia suprarrenal primaria, secunda-
ria y terciaria. Para nuestro caso, cumple criterios de ser
primaria, por cuanto existen valores altos de ACTH, y nive-
les bajos de cortisol. Ademas, son evidentes otras carac-
teristicas laboratoriales como anemia leve y pérdida
proteica, que también se presentan en estos casos. Cabe
recalcar que los valores glucémicos y de electrolitos se ha-

llaban en valores normales, lo que vuelve improbable el
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curso de una Crisis Addisoniana. En cuanto a su etiologia,
se logré determinar la participacidn de la M. tuberculosis a
través de la identificacion del microorganismo en los culti-
vos realizados. Las baciloscopias en esputo y orina realiza-
das fueron negativas, mientras que los cultivos en orina
fueron positivos. Demostrandose la diseminacion de la
bacteria a nivel pulmonar y extrapulmonar. Los sitios iden-
tificados fueron: tracto urogenital, renal, glandulas supra-
rrenales, tejido 6seo, pulmones principalmente.

Previo al criterio conclusivo que generd los estudios hor-
monales, microbioldgicos y de imagen, existieron otros ha-
llazgos de laboratorio inespecificos pero sugestivos de esta
patologia, asi tenemos: EMO, en el cual pudo determinarse
la presencia de piuria sin bacteriuria y en la biometria
hematica la presencia de eosinofilia. En estudios de ima-
gen, se evidenciaron calcificaciones a nivel suprarrenal y
complejo GHON RANKE a nivel pulmonar. Con estos ante-
cedentes, y en primera instancia, sin tener aun los resulta-
dos de los cultivos de orina, se establecié el criterio de un
“caso de tuberculosis clinicamente diagnosticado”, y se ins-
taurd el tratamiento antifimico correspondiente de forma
oportuna, evitando asi el aparecimiento de mayores com-
plicaciones. Semanas mds tarde, el diagndstico fue confir-
mado con los resultados positivos del cultivo de orina.

6. INTERVENCION TERAPEUTICA
6.1 Farmacoldgica

Ceftriaxona 1 gr IV cada 12 horas por 10 dias, paracetamol
1 gr VO cada 8 horas por 10 dias, ketorolaco 30 mg IV y on-
dansentrén 8 mg IV por razones necesarias, prednisona 5
mg VO 7 AM, 2,5 mg VO 7 PM, para correccion de la insufi-
ciencia suprarrenal y cuadro de orquiepididimitis. El trata-
miento de tuberculosis se inicié con la Fase | a base de
(rifampicina, isoniacida, pirazinamida, etambutol). No se
realizaron cambios en cuanto a su terapéutica ya que el pa-
ciente presento buena respuesta clinica, ademas se indico
posterior a su alta médica la continuacién del tratamiento
antifimico para que cumpla con el esquema instaurado.

7. SEGUIMIENTO

Paciente ingresa por cuadro de orquiepididimitis, el mismo
que fue controlado, mediante antibioticoterapia y manejo
del dolor, pese a ello, paciente presenté sintomatologia
compatible con Enfermedad de Addison por lo que se so-
metié a varios estudios para confirmar el diagndstico. Te-
niendo de base el antecedente de tuberculosis y ante el
deterioro del estado general, se planted la inmediata ins-
tauracién de medicacién antifimica, previo estudio del caso
y analisis de los resultados de los examenes, teniendo du-

96

rante su hospitalizacién un manejo multidisciplinario con el
comité de tuberculosis y otras especialidades encargadas
de su atencion. Tiempo de estancia hospitalaria 25 dias. No
se presentaron eventos adversos durante su estancia hos-
pitalaria.

8. DISCUSION

La Enfermedad de Addison o Insuficiencia Suprarrenal Pri-
maria, es una enfermedad que se caracteriza en su mayor
parte por una reduccién de los niveles de cortisol con un
aumento de la hormona ACTH, dentro de su etiologia se
presenta la autoinmunidad con mayor frecuencia seguida
de la tuberculosis como causa infecciosa.(8,9)

En las manifestaciones clinicas hallamos signos y sintomas
inespecificos como, fatiga, anorexia, pérdida de peso, ndu-
seas, vomitos y dolor abdominal, por lo que el diagndstico
oportuno de estos pacientes puede pasar desapercibido,
llevando al paciente visitar varias veces la consulta médica
sin resultados positivos, en cuanto a la causa de sus moles-
tias, mientras que los sintomas y signos especificos tene-
mos: hiperpigmentaciéon meldnica de las mucosas y piel,
que es caracteristico de esta enfermedad en cuadros avan-
zados, cuando se ha presentado un dafio sustancial en las
glandulas suprarrenales, también se ve afectada la sexuali-
dad por la anormalidad de producciéon hormonal androgé-
nica.(6,7,10).

La hiperpigmentacién se explica por los depdsitos de mela-
nina que obedece a la disminucién de cortisol lo que afecta
el mecanismo de retroalimentacién negativa sobre el hi-
potdlamo y adenohipdfisis, lo que provoca liberacién de la
hormona ACTH y hormona estimuladora de melanocitos
(MSH), que actua a nivel de las células melanociticas pro-
vocando la pigmentacién de la piel y mucosas, que es un
signo caracteristico de esta enfermedad en su forma pri-
maria y que pueden ser clave en el diagndstico diferencial
en cuanto a la insuficiencia suprarrenal secundaria o ter-
ciaria ya que en estas no estd presente, siendo uno de los
signos presentes en éste caso.(11, 12)

Las alteraciones hidroelectroliticas (hiponatremia hiperca-
lemia, hipercalcemia), se presentan en estados graves con
Crisis Addisoniana, que es resultado del déficit de los mine-
ralocorticoides, ademas de los signos y sintomas inespecifi-
cos, se presenta, hipoglucemia, fiebre, alteracion en el
metabolismo proteico, confusién metal, letargia, e incluso
coma en ocasiones, deshidratacién, hipotensién, shock, al
no corregir de forma inmediata la pérdida de volumen.


http://revistas.espoch.edu.ec/index.php/cssn

CSSN (May - Dic 2020) Vol. 11 Num. 2

Enfermedad de Addison secundaria a tuberculosis

Se considera hipotension absoluta (presion sistélica <100
mmHg) o una hipotensién relativa (presidn sistdlica >20
mmHg) inferior a lo habitual que se resuelve 1 a 2 horas
posterior a la colocacion intravenosa de glucorticoides. En
este caso se mantuvo los valores de la presion arterial por
lo que no fue necesario el uso de glucorticoides 1V.(13,14)

La hipoglucemia es poco comun en los casos de insuficien-
cia suprarrenal primaria, es frecuente en la secundaria y
terciaria. Es asi que en este caso el paciente matuvo sus va-
lores glicémicos normales.(14) La fiebre debe hacer pensar
en infeccién y cuando esta se acompafiada de dolor abdo-
minal en ocasiones pueden confundirse con abdomen agu-
do por lo que conlleva a diagndsticos erréneos y retraso en
el tratamiento oportuno de estos pacientes.(14) La deshi-
dratacion conlleva al aumento de los valores de urea y
creatinina, acompafiadas de acidosis, neutropenia, linfoci-
tosis, eosinofilia, anemia normocitica, pese que no se evi-
dencié una deshidratacion grave, el paciente si presentd
afectacion renal y alteraciones en el hemograma.(4,14)

Con lo que respecta al diagndstico es necesario la medicion
de niveles hormonales como cortisol am (valores menores
a 5 mcg/dl tienen una especificidad del 100% para insufi-
ciencia adrenal) y niveles basales séricos de ACTH las cua-
les estaran aumentados sobre los 100 pg/dl (valores de
referencia 0-46 pg/dl), estos nos orientan principalmente
para descartar las formas de insuficiencia suprarrenal pri-
maria de las secundarias y terciarias.(2,15,16)

En cuanto a su etiologia es necesario la utilizacién de me-
dios diagndsticos de imagen que permitan establecer ha-
llazgos mas concretos como alteraciones estructurales en
gldndulas suprarrenales, calcificaciones, focos hemorrégi-
cos, granulomas, entre otros.(17)

De igual manera, la identificacién de un foco primario de
infeccion pulmonar en el caso de la tuberculosis, apoya
fuertemente el diagndstico. En el caso de nuestro paciente,
la tomografia simple y contrastada de térax y abdomen con
enfoque en suprarrenales permitié identificar alteraciones
significativas sugestivas de tuberculosis. También se evi-
dencié cambios osteoliticos, erosivos y esclerdticos a nivel
de columna lumbar, que se asocié con enfermedad de

POTT,(18,19,20)

La ecografia permitié identificar lesiones quisticas, cambios
inflamatorios a nivel de estructuras genitales, formacién de
abscesos, ademds de apreciar hasta en el 78.5 % la glandu-
la suprarrenal derecha y en el 44 % la izquierda, este exa-
men es de suma importancia ya que permite de ser
necesario realizar biopsias de las partes afectadas, ademas
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que se puede identificar la atrofia de las gldndulas supra-
rrenales y calcificaciones.(16) Otro método diagndstico es
la resonancia magnética, que permite realizar diagndsticos
diferenciales en casos de procesos tumorales a nivel de la
glandula pineal o de la hipdfisis, descartando asi la insufi-
ciencia suprarrenal secundaria.(16)

Finalmente el estudio microbiolégico fue decisivo para de-
finir la etiologia de la insuficiencia suprarrenal, en este caso
el cultivo de Lowenstein de muestras seriadas, que consiste
en la determinacion del desarrollo de M. tuberculosis en el
cultivo de orina, cabe sefialar que en la mayoria de formas
extrapulmonares de la tuberculosis, la baciloscopia en
esputo o fluidos tiene una baja sensibilidad.(19) La tuber-
culosis extrapulmonar puede presentarse desde 20 a 25 %
provocado por diseminacién hematégena y/o linfatica.
(2,5)

Los exdmenes de laboratorio también son decisivos a la ho-
ra de realizar el diagndstico, como se describe en la (Guia
de Practica Clinica del MSP 2018), la presencia de piuria sin
bacteriuria es un criterio para el diagndstico de tuberculo-
sis urogenital, esta presentacidén ocupa el sexto lugar, con el
3.9% de los casos, siendo el sitio mas comun en pleura con
el 53.9%, seguido de ganglios linfaticos en 11.1%, sistema
nervioso central con 9.0%, érganos abdominales como las
glandulas suprarrenales 5.9 %, huesos 3.6%, piel 2.3% en-
tre otros.(5)

El inicio del tratamiento antifimico es determinante en el
progreso de la enfermedad, y méas aun cuando los métodos
diagnosticos para confirmacion microbiolégica no estdn
disponibles o los resultados de los mismos demoran dema-
siado en reportarse. Por tal razén, el criterio y juicio clinico
del profesional a cargo es fundamental, quien conforme a
los lineamientos establecidos por la entidad maxima de sa-
lud local, debe buscar los argumentos clinicos y cientificos
necesarios para clasificar al paciente como un “Caso de Tu-
berculosis Clinicamente Diagnosticado” que posterior a la
obtencidn de los resultados microbiolégicos se podra recla-
sificar como “Caso de Tuberculosis microbiolégicamente
confirmada”.(5)

En nuestro caso, evidenciamos la agresividad de la enfer-
medad de la tuberculosis cuando carece de un diagnéstico
y tratamiento oportuno, donde practicamente el microor-
ganismo habia invadido multiples érganos y tejidos como
pulmones, hueso, rifidn, glandulas suprarrenales, genitales,
y posiblemente intestino. Todo esto motivo a que durante
la estancia hospitalaria del paciente, el equipo de salud en-
cargado del manejo directo gestione el acceso a la medica-
cién antifimica ante un caso de tuberculosis extrapulmonar
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sin confirmacién microbioldgica, todo esto en coordinacién
y trabajo conjunto con el Departamento de Epidemiologia
de la Institucién.(2)

En cuanto al tratamiento con corticoides para la Enferme-
dad de Addison, previo a la identificacion especifica de la
etiologia puede ser fatal para el paciente, ya que el uso de
los glucocorticoides en dosis elevadas y de forma prolonga-
da puede provocar en el caso de infeccion por tuberculosis,
reactivacion o agravar aun mas el cuadro, al interferir en
los mecanismos de defensa del organismo.(21, 22)

Por lo tanto, la indicacion del tratamiento con corticoide
debe ser propuesto conjuntamente o posterior a la identifi-
cacion de la etiologia. Asi, el inicio del tratamiento antifi-
mico, puede ser asociado con corticoterapia en el caso de
presentarse insuficiencia

suprarrenal concomitante,

ademas de contribuir con su efecto antiinflamatorio.(23)

Por otra parte, debemos tener en cuenta que en aquellos
casos donde existe la sospecha de insuficiencia suprarrenal
aguda (crisis Addisoniana) y amenaza de la vida del pacien-
te, el uso de corticoide intravenoso es mandatorio y priori-
tario. La reanimacion de la hipotensidon con cristaloides
intravenosos (2000-3000 ml) en conjunto con hidrocortiso-
na 100 mg IV en bolo y luego 50 mg intravenoso cada 8 ho-
ras o dexametasona 4 mg |V en bolo y luego cada 12 horas,
para luego mantener una dosis decreciente de los mismos
en las proximas 48 a 72 horas, y el cambio a via oral con
prednisona 7.5 mg administrado en la mafiana.(2, 24)

Cabe indicar que se prefiere el uso de hidrocortisona cuan-
do el paciente ya tiene un diagndstico previo de insuficien-
cia suprarrenal, mientras que si no existe aun el
diagndstico establecido, se prefiere el uso de dexametaso-
na, esto con la finalidad de evitar la alteraciéon en la medi-
cién del cortisol plasmatico. Es preciso ademas mencionar,
que ante una emergencia establecida, y una fuerte sospe-
cha de insuficiencia suprarrenal no se debe retrasar el uso
del corticoide hasta esperar resultados de laboratorio,
puesto que esto significaria la pérdida de tiempo valioso
que determinara la sobrevida del paciente. Por tal razoén,
cuando un paciente de estas caracteristicas ingresa al Ser-
vicio de Emergencia, durante la estabilizacion del mismo y
el momento de canalizar las vias periféricas (al menos dos
con catéter 14 o 16 G) se deberan tomar muestras de san-
gre para determinacién de cortisol, ACTH, electrolitos y
glucosa de forma prioritaria.(24)

En el seguimiento del paciente es importante valorar la ad-

herencia al tratamiento y la progresién de la enfermedad
con examenes de control e identificar la efectividad de los
medicamentos ya que al existir altas tasas de resistencias,
como a la Rifampicina, las medidas de control serdn mas
estrictas, como por ejemplo realizacién de cultivos, rayos X,
pruebas de funcién renal y hepatica, electrocardiograma y
la adopcién de medidas nutricionales.(24)

El reconocimiento de las caracteristicas de la Enfermedad
de Addison secundaria a Adrenalitis Infecciosa por Tuber-
culosis, es de suma importancia ya que es una enfermedad
rara y que, la causa de la misma puede pasar desapercibi-
do, poniendo en grave riesgo la vida del paciente. Por tal
razon, es necesario que los médicos tengamos en cuenta
dentro nuestro diagndstico diferencial de hipotensidn, sin-
tomas gastrointestinales y desequilibrio hidroelectrolitico a
esta patologia endocrina/infecciosa, mas aun siendo nues-
tro pais, una regidon endémica de Tuberculosis.(5,25)
Ademds de hacer énfasis en su diagndstico oportuno y ad-
herencia al tratamiento que deben ser prioritarios para el
personal de salud.

9. PERSPECTIVA DEL PACIENTE

Paciente a la alta médica supo manifestar que espera cul-
minar con los tratamientos indicados para regresar a su vi-
da y actividades diarias sin dificultad.
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