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UN CASO

J. Garcia Jiménez', A. Garcia Jiménez’ y S. Martin Sdnchez’

'Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria. Consultorio Local Jimena. Jimena. Jaén. *Especialista en
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Mengibar Dr. Manuel Polaina Bailon. Mengibar. Jaén.

Resumen

Descripcion del caso: Mujer, 38 afos. Intolerancia amoxicilina/acido clavulanico, fibromialgia.
Acude por abdominalgia, védmitos y diarrea de 15 dias de evolucion, asociando malestar general,
astenia y pérdida de 9 Kg en dos meses, afebril. Hiperpigmentacion cutdnea desde hace 2 anos. Un
mes antes del ingreso sufrio un cuadro gripal.

Exploracion y pruebas complementarias: Tension arterial 90/60 mmHg, temperatura 35,7 °C,
eupneica, hiperpigmentacion cutdnea, normohidratada, normoperfundida. Auscultaciéon normal.
Abdomen: blando, depresible, epigastralgia leve, no masas ni visceromegalias. Miembros inferiores
normales. Hemograma: tres series normales. Bioquimica: creatinina: 2,40 mg/dl, urea: 153 mgy/dl,
sodio: 124 mEq/L, potasio: 6,2 mEq/L, lipasa: 386 U/L, GOT: 46 U/L, cortisol: 0,0, resto normal.
Gasometria venosa y orina normales. TC abdomen y pelvis: glandulas suprarrenales sin hallazgos,
colelitiasis vesicular grosera. Cortisol previo a tratamiento: 0 ug/dl. Prueba de estimulacion rapida
con ACTH realizada con dexametasona iv: cortisol basal 0,4 ug/dl, a los 30 minutos 3,9 ug/dl, a los
60 minutos 9,9 ug/dl. T4 libre, TSH, PTH: normales. Prolactina 30,2 ng/ml, DHEA-S 0 ug/ml.
Pendientes otras determinaciones hormonales y anticuerpos antitiroideos. Evolucién y tratamiento:
hidrocortisona intravenosa con mejoria sintomatica, electrolitica y de constantes inmediata. Al alta,
tratamiento con hidrocortisona 20 mg y fludrocortisona 0,1 mg, debiendo duplicar o triplicar la dosis
de hidrocortisona en procesos intercurrentes como estrés, traumatismos, intervenciones, etc.

Orientacion diagnostica: Debut enfermedad de Addison. Crisis addisoniana posgripal.

Diagnostico diferencial: Insuficiencia adrenal aguda y crénica, acantosis nigricans, melasma,
vitiligo, abdomen agudo, hipotiroidismo...

Comentario final: La enfermedad de Addison es causada por la destruccién de ambas cortezas
suprarrenales con el consiguiente déficit hormonal (glucocorticoides, mineralcorticoides y
androgenos adrenales), provocando un cuadro inespecifico de debilidad y pérdida ponderal con
ocasionales episodios criticos de riesgo vital, las crisis addisonianas. La triada clasica es
hiperpigmentacion, hipotension e hiponatremia. Clasicamente debida a tuberculosis, hoy dia es
predominantemente autoinmune.
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