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Resumen

Descripcion del caso: Mujer, 27 afios. Consulta por sincope con prédromos (mareos y diaforesis).Recuperada
en decubito, cuando llegamos al domicilio. No refiere sensacion de palpitaciones, ni dolor toracico. Comenta
cansancio generalizado, apatia, despefios diarreicosy vomitos intermitentes frecuentes, que atribuye a estrés
laboral. Ha perdido 8 kilos en tres meses, coincidiendo con €l inicio de los cuadros sincopales. Es latercera
vez que le pasa. Ha consultado a hospital en dos ocasiones catalogandose de “crisis de conversion”. AP: no
RAM. Habitos: no fumadora, niega consumo de drogas o relaciones sexuales de riesgo. Ocasionales
hipoglucemias, resueltas con ingestas. Bocio multinodular normofuncionante. Tiene tres asistencias urgentes
por disforia, agitacion. Dos gestaciones atérmino, normales, y un aborto espontaneo (primer trimestre de
gestacion). Amenorrea desde hace tres meses. Toma anticonceptivos.

Exploracion y pruebas complementarias. COC. Eupneica en reposo. Presenta BEG en decubito con piernas
en alto, algo sudorosa, nota mareo leve a incorporarse. Nauseas, sin vomitos. No sensacion de giro de
objetos. T2 37,8 °C. TA: 85/45 mmHg en declbito. Glucemia: 48 g/dL, FC: 115 Ipm, SatO2: 100%. Se
practica ECG: TS a 120 Ipm, sin hallazgos resefiables, salvo T picudas. Test de gestacion: negativo. Llamala
atencién su tono de piel (muy oscuro parainvierno), especialmente en pliegues, y algunas zonas
despigmentadas. Cuello: no ingurgitacion yugular. Impresiona de bocio sin exoftalmo. Se administran 500 cc
de SSF+100 cc SG% en p.c, pero sigue con tensiones bajas (65/40 mmHQ).Se deriva al hospital para
continuar €l estudio. En analiticadel SUH: Na+: 120 mEg/l, K+: 5,8 mEq/I, funcién rena y hepética: sin
alteraciones. Hb: 11,5 g/dL. Leucocitos: 15.000/mms3. Tras reposicion hidroelectrolitica, contintia con bajas
tensiones, requiriendo aminas vasoactivas (dopamina), y seiniciael tratamiento con mineraloy
glucocorticoides, por ata sospecha de crisis adrenérgica, ingresando para estudio. Tratamiento dieta con
balance adecuado de sodio, terapia sustitutiva en base a hidrocortisona: 30 mg/dia (20/mafiana, 10/tarde),
pararespetar ritmo circadiano) y fludrocortisona: 0,1 mg/dia, complementando en la evolucién con
levotiroxina 50 ?g/diay terapia de remplazo hormonal con estrogenosy progestagenos. Presentd notable
mejoria de sintomas, con rapido ascenso ponderal y desaparicion de episodios de hipotension e
hipoglucemia. Al mes delaterapia, laACTH y el cortisol se normalizaron. Y aingresada se realiza estudio
hormonal: ACTH 1.564 ug/ml (VN: 7-63,3) y cortisol muy por debajo del limite normal: 0,1 ?g/dl (VN: 6-
19); FSH y LH elevadas; estradiol y progesterona disminuidas; TSH: atay T3L y T4L frenadas. La
determinacién de la actividad renina plasmética y |a dosificacion de aldosterona: normales. Estudio
etiol6gico: inmunologia: Ac-antiadrenal es, antitiroglobulinay antiperoxidasa positivos; antitransglutaminasa
tisular y antigladina, negativos. Mantoux: negativo. Serologia: VIH, VHB, VHC, CMV, |Ues: negativas.
Pruebas de imagen: TAC-Abd: glandulas suprarrenales normales; ecografia de tiroides: bocio difuso
multinodular y Rx-Tx: normal. Seinsistio en el estudio de sus hijos, dado que el SPA es una enfermedad de
caracter hereditario (autosdmica dominante con penetranciaincompleta).


http://www.elsevier.es/semergen

Juicio clinico: Sindrome poliglandular autoinmune (SPA) tipo 2: insuficiencia suprarrena (ISR) + tiroiditis
de Hashimoto, asociado a hipogonadismo.

Diagnostico diferencial : Gastroenteritis, celiaguia, anorexia nerviosa, sindromes paraneopl asi cos,
infecciones, crisis conversivas, etc.

Comentario final: LalSR o enfermedad de Addison, es la produccién insuficiente de la glandula suprarrenal
de cortisol (provoca fatiga muscular, hipoglucemia, sintomas digestivos. vomitos/diarrea/anorexia, y
sintomas psiquidtricos: irritabilidad/insomnio), mineralocorticoides (hipotensién y sincopes) y androgenos
(oligomenorrea). Prevalencia: 4-6 casos/100.000 habitantes, edad media de presentacién: 40 afios. Etiologia
mas frecuente: adrenalitis autoinmune (70-90%). Se caracteriza por coexistir, al menos, dos insuficiencias
glandulares, por pérdida de inmunotolerancia por autoanticuerpos o linfocitos-T activados, frente a antigenos
propios. Etiopatogenia: infiltrado inflamatorio cronico que generalentay progresiva destruccion de glandulas
endocrinas. Otras causas: tuberculosis, hemorragia o infarto adrenal, otras infecciones (histoplasmosis,
citomegalovirus, VIH, sifilis), enfermedad adrenal metastésica o f&rmacos. Aungue el diagndstico de ISR
debe confirmarse con unavaloracion funcional del je hipotdamo-hipofisario-suprarrenal, en los casos
graves con elevada sospecha, debe iniciarse el tratamiento, sin esperar resultados diagndsticos.
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