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RESUMEN

a insuficiencia suprarrenal, o Enfermedad de
Addison, presenta signos y sintomas sisté-
micos, pero también manifestaciones cutaneas
importantes que contribuyen a su diagnostico.

L

Se reporta el caso de una paciente de 34 anos de edad,
quien presenta hace 3 anos hiperpigmentacion en piel y
mucosas, acompanada de astenia, nauseas, disminucion
de peso, caida del vello axilar y pubico. Las pruebas de
cortisol basal y estimulacion con ACTH fueron positivas
para enfermedad de Addison.

Se destaca con este caso la importancia de las mani-
festaciones cutaneas en enfermedades sistémicas.

Palabras clave: Addison, Tomografia axial computari-
zada (TAC) de abdomen.

HISTORIA CLINICA

Paciente de 34 ahos de edad, sexo femenino, quien con-
sulta por presentar hiperpigmentacion en toda la piel, espe-
cialmente en lineas palmares, cicatrices quirdrgicas, codos,
rodillas, de tres anos de evolucion, acompanada de xerosis,
adinamia, nauseas, mareos y pérdida de peso. Tiene como
antecedente patoldgico importante un colon irritable.

Los examenes de laboratorio fueron normales, e
incluian hemograma, bioquimica sanguinea, parcial de ori-
na, hierro sérico y saturacion de transferrina.

La paciente fue evaluada por dermatologia, encontran-
dose al examen fisico, ademas de lo anterior, pigmenta-
cién en mucosas y en dorso de la lengua (Figura 1), una
banda longitudinal pigmentada en las uhas de los pies,
disminucion del vello axilar y pubico. Con estos hallazgos
clinicos se ordenan los siguientes-examenes:
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Figura 1. Pigmentacion en mucosas y dorso de la lengua.

Cortisol basal: 5.6 pg/dl (5-25 pg/dl).
ACTH: 67 pg/ml (0-37 pg/ml).
Cortisol basal: 2.18 pg/dl
Post-estimulacion: 30 minutos: 1.92
60 minutos: 1.99
90 minutos: 2.35
Rx de térax: normal.
TAC de abdomen contrastado: disminucién en el ta-
mano de las suprarrenales, sin hallazgos compatibles con
infeccion, hemorragias o metastasis. (Figura 2).

Se hace el diagndstico de insuficiencia suprarrenal
primaria o enfermedad de Addison.

Se inicia tratamiento con prednisona, 7.5 mg/d, y
fludrocortisona, 0.1 mg/d. Después de un mes de trata-
miento, mejord notablemente de sus sintomas sistémicos
y de la pigmentacion en piel.
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DISCUSION

La insuficiencia su-
prarrenal puede ser
causada por des-
truccion de la cor-
teza adrenal (insufi-
ciencia adrenal pri-
maria o enfermedad
de Addison), por se-
crecion inapropiada
{ conmin @ de ACTH por la
Figura 2. TAC de abdomen: disminucion hipdfisis (insuficien-
en el tamano de las suprarrenales. No cia adrenal secun-
hay infeccion, hemorragia ni metastasis. daria), 0 por secre-
cion insuficiente de
la hormona liberadora de la ACTH en el hipotalamo (insufi-
ciencia adrenal terciaria). La incidencia de la enfermedad de
Addison es de 6 casos por 1 millén de adultos por ano.!

La enfermedad de Addison se debe a la destruccion pro-
gresiva de la corteza suprarrenal, ocasionada por enferme-
dades infecciosas crénicas como la tuberculosis, histo-
plasmosis, y paracoccidioidomicosis, 0 por metastasis de
carcinomapulmonary de mama, hemorragia asociada con el
uso de anticoagulantes y meningococcemia. Sin embargo,
en la actualidad lo mas frecuente es la atrofia idiopatica de
probable mecanismo autoinmune.?

El resultado final es la secrecion inadecuada de gluco-
corticoides, mineralocorticoides y de androgenos por la glan-
dula suprarrenal. Los sintomas y signos clinicos se presen-
tan con el 90 % de la destruccion de la glandula.

Clinicamente la enfermedad comienza de manera insi-
diosa, con astenia, anorexia, nauseas, vomito y pérdida de
peso. Ademas, pigmentacion mucocutanea, hipotension y en
ocasiones hipoglicemia.' La manifestacion mas comun es la

hiperpigmentacion, la cual, por su presentacion insidiosa, no
es reconocida por el paciente, manifestandose principaimen-
te sobre dreas expuestas, areas de presion o trauma. Se pig-
mentan igualmente las lineas palmares, los nevus y cicatri-
ces preexistentes y las mucosas. El pelo se oscurece y apa-
recen bandas pigmentadas longitudinales en las unas. En
raras ocasiones se observa fibrosis y calcificacion auricular.

La hiperpigmentacion se debe al estimulo directo en la
sintesis de melanina por las hormonas ACTH y MSH. Se ha
asociado con vitiligo, enfermedad tiroidea y candidiasis muco-
cutanea.®

El diagndstico solo puede efectuarse mediante la prueba
de estimulacion con ACTH, que valora la capacidad de reser-
va suprarrenal para la produccion de esteroides. El TAC de
abdomen ayuda a encontrar la causa posible de la enferme-
dad, descartando infecciones, hemorragias y metastasis, su-
giriendo la etiologia autoinmune.*

Dentro de los diagndsticos diferenciales se encuen-
tran la hemocromatosis, el sindrome de Nelson y de
Whipple, entre otros.5

Todos los pacientes deben recibir tratamiento de sustitu-
cion hormonal con prednisona(2.5-7.5 mg/d), y fludrocortisona
(0.05-0.2 mg/d), suprimiendo los sintomas y la hiperpigmen-
tacion por completo.’

SUMMARY

The case of a 34 year-old woman, with hyperpigmentation
during the last 3 years is presented. Hyperpigmentation is on
the whole skin and mucosa, with weakness, nausea, weight
loss, decreasedaxillary and pubic hair; cortisol secretion and
ACTH stimulation were positive for Addison’s disease.

Key words: Addison, abdominal computarized tomo-
graphy scans (CTS).
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