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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente de 18 afios de edad con tuberculosis pulmonar
causada por una enfermedad de Addison y un sindrome de malabsorcion intestinal,
como antecedente sufri6 a los seis afios de una insuficiencia adrenal inmune. Se

analizan las influencias de estas enfermedades y se revisa el diagndstico y los



cuidados terapéuticos que deben tenerse con estos pacientes. Se discute brevemente
el tema y se sefalan sus caracteristicas haciendo énfasis en la importancia de la

educacion del paciente y de la familia en lo que respecta a estas enfermedades.

DeCS: enfermedad de addison; sindrome de malabsorcién; tuberculosis pulmonar

ABSTRACT

An 18-years-old patient with pulmonary tuberculosis caused by an Addison’s disease
and an intestinal malabsorption syndrome is presented, who at the age of six suffered of
an immune adrenal insuffiency as antecedent. Influences of these diseases are
analyzed and diagnosis and therapeutic cares that should have these patients are
reviewed. The theme is briefly discussed and its characteristics are identified with an
emphasis on the importance of educating the patient and family in regard to these

diseases.

DeCS: addison disease; malabsortion syndromes; tuberculosis pulmonary

INTRODUCCION

La tuberculosis (Tb) es un problema sanitario de orden mundial. La OMS calcul6 8.8
millones de nuevos pacientes con Tb en el afio 2001, lo que representd un crecimiento
anual del 2.4 %. La epidemiologia de la enfermedad tuberculosa en diferentes paises
se ha visto hasta ahora poco afectada por fendmenos migratorios, pero la influencia
recientes de inmigrantes esta cambiando la realidad de la enfermedad sobre todo en

las grandes ciudades donde llega a suponer el 34 % de los nuevos pacientes



diagnosticados. Su reemergencia como problema de salud publica se complica con el
aumento del numero de pacientes con mycobacterium tuberculosis resistentes a
farmacos antituberculosos, ademas la situacion se agravé de forma alarmante debido a
la concomitancia de esta infeccion con la del VIH. A principios del 2000 en un boletin
de la OMS se sefala a la Tb como una enfermedad infectocontagiosa de mayor
impacto a nivel mundial ya que se infectan 1700 millones de personas lo que es
aproximadamente un tercio de la poblacion y causa cada ano tres millones de

muertes. '™

En el 15 % de los pacientes con tuberculosis aparece afectacion extrapulmonar, es
muy rara en la actualidad la infeccion de la glandula suprarrenal. Este trabajo se realizd
para estudiar y diagnosticar un paciente con Tb e insuficiencia suprarrenal que en su
nifiez tuvo causa inmunolégica, pero ahora se diagnostica una Tb pulmonar que causa

insuficiencia suprarrenal y sindrome de malabsorcion intestinal.® ©

REPORTE DEL CASO

Paciente de 18 afios de edad masculino, mestizo, con antecedentes de enfermedad de
Addison de causa autoinmune diagnosticada a los seis afios en el Hospital Pediatrico

"Eduardo Agramante Pifia" de Camagley. Hace mas menos tres afios padece de
nerviosismo, astenia progresiva, mareos y pérdida de 25 Lib. de peso, asi como tos
pertinaz con expectoracion blancoamarillenta. Se observé melanodermia mas marcada
en zonas expuestas al sol que se acompano de algunos nevos pigmentados por todo el
cuerpo desde hace aproximadamente diez dias. Refiridé diarreas desde hace dos afos,
a veces abundantes, otras no, incontables, de color amarillento por lo que tuvo
multiples tratamientos para las mismas, sin resultados. Al presentar fiebre vespertina,
que el proceso respiratorio se agudizaba, las diarreas que no mejoraban y que el

sindrome general se acentuaba se ingreso al paciente para su estudio y tratamiento. El



medio socioecondmico del mismo era desfavorable, de area rural con antecedente de

un tio con Tb con el que ha convivido.
Examen fisico

Paciente que pesd 39kg, con una talla de 147cm, facie asténica, presentd
melanodermia generalizada mas marcada en las zonas expuestas al sol y en los
pliegues palmares, numerosos nevus pigmentados, pigmentacién de la mucosa oral
gingival y lengua, vello axilar y pubiano disminuido, la region perianal hiperpigmentada,

temperatura 38,5 C° y deshidratacion moderada.

Aparato respiratorio: Fc 28/min., murmullo vesicular abolido 2/3 del pulmén izquierdo,

crepitantes en pulmon izquierdo.

Aparato cardiovascular: ruidos cardiacos apagados, no soplos.

TA: 100/70 MMhg acostado, de pie 90/60 MMhg, Fc central: 76/min.
Abdomen: sin alteraciones.

Neuroldgico: ansioso, asténico, reflejos osteotendinosos muy diminuidos, el resto sin

alteraciones.
Estudio analitico

Hb 10,2 g/, Hto. 33 %, leucocitos 15700x10°1 con diferencial normal,
eritrosedimentacion 86mm/h, glucemia: 2,1 mmol/l, estudio de la funcion hepatica,
renal, pancreatica incluyendo fosfatasa alcalina, TGP, LDH, GGT, T. de protrombina,

coagulacion, sangramiento, creatinina, conteo de Addis, sedimento urinario normales.

Proteinas totales: 5 %, albumina 2.9 %, globulina 2.1g %, acido urico 297 mmol/l, calcio
en sangre 1.6 mmol/l, calcio en orina 0.5 mmol/l en 24 horas. Prueba de Mantoux:

Omm, radiografia de térax derrame pleural izquierdo de mediana cuantia (Figura 1).



Fig.1l. Radiografia de torax que muestra derrame pleural izquierdo de mediana

cuantiay afectacion inflamatoria del pulmon derecho.

Radiografia de craneo y silla turca: normales, ECG: bajo voltaje, PR y QT: largos,

ondas T planas, depresién del ST y prominencia de la onda U. ecocardiografia: normal.

Sodio: 115 meq/l, cloro 97 meq/l, potasio 7 meq/l, reserva alcalina 22 meq/l, ACTH
(manana): 2ng/l, prueba de sobre carga de agua: patoldgica. Pruebas dinamicas
adrenales: basal: 170H (1.3), 17KS (1.2), EST con ACTH (1era.): 170H (2.0), 17KS
(1.9); 2da Est con ACTH: 170H (2.0), 17KS (5.5) todos informados en mg de 24 horas.
Amilasa pancreatica: 40Ul/L, sudan Ill positivo, heces fecales (tres oportunidades) al
igual que los coprocultivos: negativos, colonoscopia: negativa, frotis yeyunal y biopsia:
aplanamiento total de las vellosidades, compatible con malabsorcion intestinal. La
radiografia de esofago, estdmago y duodeno con transito intestinal revelé malabsorcion

intestinal (Figura 2).

Fig. 2. Transito intestinal acelerado con fragmentacion del bario que llega hasta

el ileon compatible con malabsorcidn intestinal.




Al comprobar los esputos bacteriolégicos se encontraron tres negativos, los esputos
BAAR tres, la codificacion nueve y los esputos micolégicos fueron negativos. La
ecografia abdominal fue hepatomegalea de 1 a 2 cm., homogénea, suprarrenales muy
pequefias con calcio en su interior, el resto sin alteraciones, la tomografia axial (TAC)

de abdomen mostré los mismos hallazgos que la ecografia.

Se comenz6 tratamiento tuberculostatico segun las normas del pais, asi como cortisol,
fluorhidrocortisona, tratamiento para el sindrome de malabsorcion intestinal, correccion
de la desnutricidn, electrolitos y vitaminoterapia, se le otorgd el alta a los 50 dias con

mejor estado general. La radiografia de térax se encontré normal. (Figuras 3 y 4).

Fig. 3. Obsérvese el estado recuperado del paciente.

Fig. 4. Radiologia del torax que muestra su normalidad al alta.




DISCUSION

La incidencia de la tuberculosis extrapulmonar varia en los ultimos tiempos de 10 al 26
%, el tracto genitourinario es la localizacion mas frecuente (30-33 %), seguida de

ganglios linfaticos, el sistema esquelético y el intestino. ’

La tuberculosis suprarrenal (Tbs), suponia el 70-80 % de los casos de enfermedad de
Addison® entre 1930-1950, actualmente mas del 80 % son de origen autoinmune se
sospechd en la nifiez de este enfermo, hoy aproximadamente el 20 % es de origen
tuberculoso, con otras causas como metastasis, histoplasmosis, blastomicosis, y
hemorragia suprarrenal (espontanea, medicamentosa, iatrogénica o sindrome de

Waterhouse- Friederichsen.” °

Durante la fase aguda de la infeccién de la glandula suprarrenal ésta sufre un aumento

de tamafio que puede o no dar el cuadro de la insuficiencia suprarrenal.

Posteriormente a lo largo de los afos la glandula sufrird un proceso de atrofia y
calcificacion con pérdida progresiva de la reserva hormonal como se aprecié en el
paciente estudiado donde la clinica de insuficiencia suprarrenal ocurrié a los seis afios,
no se detectdé Tb en ese momento y si después de 13 afos cuando ocurrid la

primoinfeccién.®

La clinica de la insuficiencia suprarrenal de etiologia Tb no es especifica y en la
analitica destaca un déficit hormonal que provoca hiponatremia e hiperpotasemia,
como se observo en este paciente. La hipovolemia a su vez instaura una insuficiencia
renal con cifras de creatinina proporcionalmente mas baja que la urea debido a la
pérdida de la masa corporal, esto no se aprecié en dicho paciente, los niveles de
cortisol pueden ser bajos o normales pero la reserva adrenal se encuentra disminuida
(Test de estimulacion con ACTH), como sucedié con el enfermo de este estudio. Si
existe una destruccion de la glandula glomerular de la suprarrenal puede aparecer un
hipoaldosteronismo hipereninémico, lo cual no se pudo demostrar en este estudio, pero
se empled la fluorhidrocortisona por el estado del paciente y la terapéutica influyd

grandemente en la mejoria.’®



El aspecto radiolégico de la suprarrenal en la Tb depende de la cronicidad y de la
actividad del proceso inflamatorio. Durante la fase activa (adrenalitis Tb), la glandula
unilateralomente o bilateralmente agrandada con zonas hipodensas centrales (necrosis
caseosa) y tras la inyeccion de contraste se realza un anillo periférico alrededor de una
masa que capta contraste de modo heterogéneo. Después de 10 a 20 anos del
comienzo de la infeccidon, como ocurrié en este paciente, la glandula puede aparecer
atréfica y calcificada.”""

Para el diagnéstico clinico etioldgico de la enfermedad de Addison se tendra en cuenta
la duracién de la enfermedad, el tamafo de la glandula, la presencia de calcificaciones
en la radiologia y la existencia de Tb extraadrenal. La demostracion de calcificaciones
es importante para el diagndstico etiolégico, ya que su hallazgo excluye la atrofia

adrenal ideopatica, pero no otras causas mas raras de insuficiencia suprarrenal. ">

En las fases avanzadas de la enfermedad con atrofia glandular otras posibilidades
diagnosticas son el Addison autoinmune, las infecciones micoticas, los hemangiomas
antiguos y la presencia de Tb extraadrenal como se aprecio en el enfermo que sugiere
esta causa en la mayoria de las series, aunque puede coexistir una autoinmune con
una Tb pulmonar o al contrario una alteracion autoinmune no descarta una Tb
suprarrenal, lo que no se demostro por no tener los estudios para la misma, se tuvieron
dudas al principio en la causa del sindrome de malabsorcion intestinal (SMAI) del
enfermo; ya que dentro de ella se encuentran la insuficiencia corticosuprarrenal cronica
cuyo origen es desconocido pero en este paciente una observacion clinica importante
con antecedentes epidemioldgicos y el resto de las investigaciones mostraron la
existencia de una Tb por lo que se confirmo el diagnéstico de un SMAI por Tb y se tuvo

en cuenta también la respuesta a la terapéutica.’'®

La Tb intestinal puede ser primaria o hipertrofica y secundaria o ulcerosa, el tipo
secundario de mayor importancia es la tuberculosis ulcerosa que aparece en el
intestino delgado o grueso y practicamente siempre asociada con una Tb, curada o en
actividad, el tipo primitivo, por el contrario raramente coincide con una lesion pulmonar

activa y fue lo que presento el paciente estudiado, la afectacion intestinal por el bacilo



tuberculoso se puede llevar a cabo por via hematdgena, linfatica o por extensién

directa y después de varios afios llevar al SMAI como se aprecid.'”"®
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