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RESUMEN

El presente caso clinico, expone a un paciente del Hospital General Docente IESS Riobamba, de
68 afos de edad con antecedentes de cirrosis hepatica idiopatica, varices esofagicas con ligadura
e hipertension arterial en tratamiento, quien inicialmente acude al servicio de emergencia por
presentar desorientacion mas nauseas, anorexia y malestar general, se realizaron examenes
complementarios, lo cuales se encuentran dentro de pardmetros normales a diferencia de una
hiponatremia marcada. Al momento de su hospitalizacion, el paciente se encuentra con un cuadro
de hiponatremia severa por lo cual se decide su ingreso al servicio de Medicina Interna, se inicid
la correccion de electrolitos y antibioticoterapia sin obtener mejoria. Endocrinologia envia
exadmenes hormonales, los cuales se encuentran por debajo de los parametros permitidos, lo que
reporta insuficiencia suprarrenal crénica autoinmune, indicando como tratamiento dosis diarias
de corticosteroide sintético (Prednisona), tabletas de cloruro de sodio y control mensual de
electrolitos y cortisol, posterior a esto paciente cumple con tratamiento propuesto, con adecuada
respuesta, pero se recomienda la utilizacion de Hidrocortisona para una mejor evolucién de su
patologia. Después de 4 meses del diagnostico, paciente acude nuevamente por el servicio de
emergencia por presentar hematemesis de 4 horas de evolucion posterior a lo cual entra en shock

hipovolémico que no pudo ser compensado y fallece.

Palabras claves: < INSUFICIENCIA SUPRARRENAL>, < CIRROSIS HEPATICA>, <
ELECTROLITOS>, < CORTISOL>, <HORMONA ADRENOCOTICOTROPA (ACTH) >
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SUMMARY

In the present clinical case, a patient of the IESS Riobamba General Teaching Hospital, 68 years
old with a history of idiopathic liver cirrhosis, esophageal varices with ligation and high blood
pressure in treatment, who initially goes to the emergency service for presenting disorientation
plus nausea , anorexia and general discomfort, complementary tests were performed, which are
within normal parameters unlike a marked hyponatremia At the time of hospitalization, the patient
is suffering from a severe hyponatremia, so that he is admitted to the Internal Medicine service,
the correction of electrolyte and antibiotic therapy was initiated without improvement.
Endocrinology sends hormonal tests, which are below the allowed parameters, so that they report
autoimmune adrenal insufficiency, indicating as daily treatment doses of synthetic corticosteroid
(Prednisone), sodium chloride tablets and monthly electrolyte and cortisol control, after this, the
patient complies with the proposed treatment, with adequate response, but the use of
Hydrocortisone is recommended for a better evolution of his pathology. After 4 months of
diagnosis, the patient comes again for the emergency service, for presenting hematemesis of 4
hours of evolution after which he enters hypovolemic shock that could not be compensated and

patient dies.

Keywords: <SUPRARRENAL INSUFFICIENCY >, <HEPATIC CIRROSIS>,
<ELECTROLYTES>, <CORTISOL>, <ADRENOCOTICOTROPA HORMONE (ACTH)>
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CAPITULO I

1. INTRODUCCION

La insuficiencia suprarrenal (IS) fue descrita como una etiologia por Thomas Addison en 1885y
en su descripcion de caracterizaba por una alteracion en la funcién de las glandulas suprarrenales

lo que llevaba a una deficiencia de general de hormonas de esta glandula (Garcia,2012)

Puede ser consecuencia de patologias que afectan tanto la propia corteza suprarrenal como el caso
de la insuficiencia suprarrenal primaria, por deficiencia de ACTH en el caso de la secundaria o
por deficiencias de hormonas hipotalamicas como son las liberadoras de ACTH en el caso de las

terciarias (Garcia,2012)

La prevalencia de esta patologia se estima en 35-60 casos por millon de habitantes en occidente,
aunque en otros estudios se estima que puede llegar hasta los 144 caso, mientras que

mundialmente puede llegar a los 150-280 casos por millon (Le. Roux, 2002).

La IS resulta de la destruccion total de la corteza y se requiere al menos la pérdida del 90% del
total del parénquima para ser considerada como una insuficiencia que pueda presentar
manifestaciones clinicas. Durante las etapas iniciales existen disminucién y deplecion de las
reservas adrenales por lo que existe todavia una produccién de cortisol basal normal, pero en caso

de estrés, donde se necesita un aumento de cortisol, resulta insuficiente (Gomez,2013)



Junto con la pérdida del tejido adrenal la secrecion basal también se ve mermada y finalmente
cuando llega a valores insuficientes para mantener la homeostasis aparecen las manifestaciones
de la enfermedad. La insuficiente respuesta de la glandula suprarrenal que conlleva a una
disminucién del cortisol plasmético lleva a un aumento de la produccién de ACTH como
mecanismo compensador lo que a su vez marca el signo caracteristico como es el caso de la
hiperpigmentacion que aparece en los pacientes con IS en surcos palmares, plantares o sobre
cicatrices existentes. Ademas de eso la reduccion de mineralocorticoides lleva a la aparicién de

alteraciones hidroelectroliticas que presentan la mayoria de estos pacientes (Gonzalez,2014)

Las causas mas frecuentes de IS primaria ha cambiado con el tiempo, ya que hasta la década de
los afios 20 la causa mas frecuente era por infeccién de tuberculosis mientras que en la actualidad,

a partir de los afios 50, es dada por causas autoinmunes, principalmente el sindrome poliglandular
(Gonzalez,2014)

En el caso de las patologias tanto secundarias como terciarias no existen diferencias ni en el
diagnostico ni en el tratamiento a seguir siendo normalmente determinadas todas bajo la

insuficiencia suprarrenal (Garcia,2012)

Los sintomas y signos clinicos asociados a la insuficiencia van a depender del grado de afectacion
de la glandula adrenal y de la funcién o dafio del eje mineralocorticoide. Normalmente la
insuficiencia suprarrenal es una enfermedad de instauracién lenta y la sintomatologia se pone de

manifiesto coincidiendo con situaciones de estrés fisico intenso como patologias adyacentes
(Benatar, 2014)

Los pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria presentan sintomas tanto por el déficit
glucocorticoide como mineralocorticoide mientras que cuando la etiologia es secundaria existe

solo alteracidn de los glucocorticoides. (Benatar, 2014)



En el presente caso se demuestra a paciente con antecedentes de cirrosis hepética con varices
esofégicas secundarias e hipertension en tratamiento que acude al servicio de emergencias por
cuadro de desorientacién progresivo que al ingreso se trata como un estado hiponatrémico
sintomatico, diagnostico que luego seria confirmado por estudios paraclinicos. Posteriormente al
buscar la causa de esta hiponatremia se enfoca el diagnostico a patologia suprarrenal por lo que
se solicitan estudios de cortisol y ACTH, mismos que reportan valores bajos del cortisol y se

inicia tratamiento sustitutivo que manejo el cuadro temporalmente. (Benatar, 2014)

1.1. Definicion

La insuficiencia suprarrenal ocurre por una hipofuncién suprarrenal generada por la falta de
actividad de la misma con la consiguiente reduccion de hormonas suprarrenales de sus 3 capas lo

gue usualmente se manifiesta con astenia, debilidad, pérdida de peso, nauseas, vdmitos y diarrea
(Benatar, 2014)

Para la deteccion de la misma este debe basarse en la clinica asi como en estudios
complementarios que van a revelar valores bajos de ACTH (secundaria) o de cortisol (primaria)
y el tratamiento se debera basar en la correccién de la causa acompafiado del tratamiento de

reposicién con hidrocortisona (Bruno, 2014)

Normalmente la insuficiencia suprarrenal es una enfermedad de instauraciéon lenta y la
sintomatologia se pone de manifiesto coincidiendo con situaciones de estrés fisico intenso como

patologias adyacentes. (Benatar, 2014)

1.2.  Epidemiologia

Los casos de insuficiencia adrenal tienen una prevalencia de 4-6 casos por 100.000 habitantes y
una incidencia de 0,83 casos siendo su etiologia mas frecuente la causa autoinmune y mas

frecuente entre los 30-80 afios de vida con 2-3 veces mas frecuencia entre las mujeres (Laureti,
1999).



1.3. Etiologia
1.3.1. Genéticos

Se describen 2 sindromes principales los SPA | y Il con determinada susceptibilidad genética.
Estos sindromes ocurren por el desarrollo de autoanticuerpos o linfocitos T que tiene afinidad por
las proteinas celulares de las glandulas endocrinas; esta infiltracion leucocitaria y destruccién
posterior de la glandula provoca la insuficiencia cuya severidad variara de acuerdo al grado de
destruccion de la glandula. En ambos tipos siempre existira un grado de familiares afectados por

la misma etiologia que va del 30-50 % de los mismos (Enriquez, 2012)

1.3.2.  Inmunoldgicos

Cerca del 90% de los pacientes con esta patologia presentaran una insuficiencia idiopatica siendo
la de tipo celular méas frecuente en hombres y la de tipo humoral mas frecuente en mujeres. La
presencia de anticuerpos suele preceder al desarrollo de la enfermedad, pero no todos los pacientes
la desarrollaran a pesar de esto y normalmente se asocia a otros trastornos autoinmunes como la
insuficiencia ovarica, la tiroiditis, la enfermedad de Graves o el hipoparatiroidismo. Estos
anticuerpos solo no producen la insuficiencia, pero si indican la existencia de un trastorno inmune
pero asociada a la presencia de linfocitos T y la reduccion de linfocitos T supresores es la que

produce la verdadera destruccion del tejido adrenal (Erichsen, 2009).

1.3.3. Infecciosas

La causa tuberculosa ocupa el segundo lugar en frecuencia de la enfermedad de la insuficiencia
suprarrenal tras la etiologia inmune. Es secundaria normalmente a un foco genitourinario y en
este caso destruye tanto la corteza como la medula suprarrenal. Durante el progreso de la patologia
se presenta la formacion de caseum dentro de la glandula adrenal lo que lleva a la formacién de
tejido cicatrizacion el consiguiente deposito de calcio lo que facilita su observacion en los estudios
de TAC. El cuadro puede durar entre 10 a 20 afios en instaurarse y aunque presenta una incidencia

baja esta aumenta con paciente que cursen algun tipo de inmunosupresién (Erichsen, 2009).



1.3.4. Neoplasicas

La presencia de metastasis en las glandulas suprarrenales es un hallazgo frecuente en pacientes
oncologicos y se presenta de manera casual entre el 40-60% de los mismos, aunque en esta
etiologia es normalmente unilateral a diferencia de otros procesos. Los sitios mas frecuentes del

tumor primaria son el colon, los melanomas, estomago, pulmoén y mama (Enriquez, 2012).

1.3.5. Procesos infiltrativos
Dentro de estos se destacan el depoésito de sarcoidosis, amiloidosis y la hemocromatosis
1.3.6. latrogénica

Es frecuente con el uso excesivo o frecuente de medicamentos como el ketoconazol la
Rifampicina o la ciproterona que inhiben la desmolasa y como consecuencia se reduce la sintesis

de cortisol (Arlt, 2003).

1.4. Clinica

Serda de instauracion lenta y progresiva, normalmente cursa con astenia, anorexia, nauseas, dolor
abdominal inespecifico, tendencia a la hipotension, disminucién del vello tanto axilar con pubico
en las mujeres, ademas en crisis primarias se observa la hiperpigmentacion de piel y mucosas

principalmente en pliegues cicatrices y zonas que se someten al roce 0 a la presion (Gonzalo, 2012).

1.4.1. Déficit de glucocorticoides

1.4.1.1. Sintomas fisicos



La reduccion de niveles minimos de cortisol evita que se controle el feedback del eje adrenal con
lo que existe un aumento de la produccion de ACTH como mecanismo compensador. Por cada
molécula de ACTH que se libera de su precursor (proopiomelanocortina) se libera ademas una
molecula de b-lipotropina que tiene una cadena estimulante de melanocitos lo que produce la
hiperpigmentacion de la piel del paciente. Ademas, el déficit de cortisol disminuye la
gluconeogénesis con lo que aparecen los sintomas de debilidad y astenia del paciente. En general,

la mayoria de los sintomas del déficit glucocorticoide son inespecificos y su aparicidn es insidiosa.
(Flores, 2012)

1.4.1.2. Sintomas psiquicos

Se han descrito la aparicion de fatiga mental, irritabilidad, insomnio, depresién

1.4.2. Déficit de mineralocorticoides.

A medida que se destruye la zona glomerular los niveles de renina y angiotensina aumentan para
mantener niveles normales de aldosterona hasta que finalmente la destruccién de la zona

glomerular produce un déficit total de mineralocorticoides (Contreras.2014)

Secundario a esto el hipoaldosteronismo lleva a una pérdida de sodio y agua lo que crea una
hipovolemia con hipotension caracteristica del cuadro. Pueden aparecer secundario a esto

sincope, taquicardia, palpitaciones y vértigo (Ceccato, 2013).

1.4.3. Déficit de andrégenos

Produce una pérdida de vello tanto axilar como pubiano y ademas perdida del cabello como

consecuencia de la reduccion de andrégenos adrenales (Kauzlauskaite, 2008).



1.5. Diagnostico

Para el diagnostico definitivo de la insuficiencia suprarrenal se han usado diversas pruebas entre

las cuales se encuentran
1.5.1. Datos de laboratorio

Es comun la anemia normocitica y normocrémica, puede aparecer eosinofilia en un 8-10% de los
pacientes y un VSG elevada. Todas estas alteraciones desaparecen al corregir la causa principal
El hipocortisolismo origina hipoglucemia que también es posible observar en estudios

complementarios. (Prado, 2014)

15.1.1. Gasometrias

Se produce una eliminacidn renal tanto de sodio como de agua pudiendo llevar a una hiponatremia
junto con retencion de potasio. En un 10-20% de los pacientes se ha podido observar

hipercalcemia (Prado, 2014).

1.5.1.2. Estudio hormonal

Existe una elevacion de la ACTH por encima de los 50 pg/ml como una respuesta hipofisaria a
los niveles casi nulos de cortisol. Los 17-cetosteroides y 17-hidroxicorticoesteroides se
encuentran disminuidos a niveles menores de 3mg/ al dia. Existen 2 estudios de ACTH que tienen

utilidad clinica como son: (Prado, 2014).

Test de estimulacion rapida con ACTH: Es util pero no permite el diagnostico de la etiologia o el
tipo de insuficiencia ya que una respuesta negativa al cortisol puede ser una primaria, aunque

también de origen hipofisario (Araya,2013).



Test de estimulacion prolongada con ACTH de 3 dias: si se combina con el método anterior tiene
mucha mas utilidad para el diagndstico ya que posterior a la estimulacién en el caso de Addison
no existe modificacion de la respuesta mientras que en el caso de la atrofia de la glandula

secundario a una alteracion hipofisaria si existe aumento del cortisol plasmatico (Atamari,2013)

Combinado con el anterior se aproxima mucho al diagnéstico de la enfermedad, ya que, tras tres
dias de estimulacién, en el caso del Addison no se modifica la respuesta, pero si en el caso de la
atrofia de la glandula, por insuficiencia de origen hipotalamico, en el que se evidencia un ascenso

paulatino de cortisol plasmaético en los tres dias (Atamari,2013)

1.5.2. Electrocardiograma

Se observan ondas T plana o invertidas, una bradicardia o alargamiento del QT. Aparece un

blogueo AV en alrededor del 20% de los pacientes (Bernal,2015)

1.5.3. Pruebas de imagen

Es atil para valorar alteraciones macroscopicas de la glandula

1.5.3.1. Atrofia suprarrenal

Tipico de los casos autoinmunes, antes de esta es posible observar un agrandamiento de la misma

1.5.3.2. Calcificaciones

Caracteristicas de la tuberculosis, se observa calcificaciones en paciente con insuficiencia renal y
en casos de que existen signos de infeccidn activa se debe iniciar el esquema de tratamiento

tuberculoestatico (Bernal,2015)



1.6. Tratamiento

1.6.1. Tratamiento sustitutivo con glucocorticoides

Sin importar la causa fundamental del cuadro de insuficiencia suprarrenal, el objetivo siempre

sera la sustitucién con glucocorticoides para emular la secrecién de cortisol de un sujeto sano
(Thompson,2015)

Se ha establecido un valor diario de alrededor de 5-74mg/m2 lo que resulta equivalente
normalmente a una dosis de 15-20mg/dia de hidrocortisona. Dosis superiores a estas pueden

producir efectos indeseables (Thompson,2015)

Se debe siempre optimizar la dosis de forma individual para cada caso en el seguimiento del
paciente ya que en ausencia de estudios complementarios para valorar los niveles de cortisol se

deberd valorar posibles sobredosificaciones como ganancia de peso o alteracion en la piel
(Bernal,2015)

El glucocorticoide ideal debe emular el ritmo de secrecidén enddgena y presentar una muy pequefia
variabilidad en el metabolismo. Se han empleado diversos tipos incluyendo hidrocortisona,
acetato de cortisona, prednisona y dexametasona. sin embargo, sus desventajas como son la

variabilidad y la nula simulacién de ritmo circadiano, han limitado su uso (Bernal,2015)

Actualmente se recomienda el uso de hidrocortisona como terapia sustitutiva de eleccion. permite
alcanzar concentraciones optimas de cortisol a los 30 min de su ingesta, tiene una vida media de

95 min y presenta una alta biodisponibilidad (Prado,2014)



Las opciones para la administracion son dividir a la dosis en 2 con 2/3 en la mafiana y 1/3 a media
tarde o bien en 3 fracciones 10mg en la mafiana, 5mg a medio dia y de 2.5-5mg en la tarde nunca

mas de las 18h00 (Thompson,2015)

1.6.2. Tratamiento sustitutivo con mineralocorticoides

La deficiencia de Mineralocorticoides estd presente Unicamente en la IS(Primaria). Por el
contrario, en la IS(Secundaria) la produccion de MC esta preservada debido a que la secrecion de
aldosterona se halla regulada fundamentalmente por el sistema renina-angiotensina y su
dependencia de la ACTH es minima. En consecuencia, los pacientes con ISS no precisan

sustitucion MC (Kauzlauskaite, 2000)
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CAPITULO 11

2. PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente masculino de 68 afios de edad, mestizo, casado, residente en Riobamba, chofer

profesional, catélico.

Antecedentes Patol6gicos Personales:
- Cirrosis hepatica criptogenética diagndsticado hace 5 meses
- Varices esofagicas diagnosticadas por Endoscopia hace 4 meses y tratada mediante ligadura

- Hipertension arterial en tratamiento con propanolol 10mg Via oral cada dia 09h00 am.

Antecedentes Patoldgicos Familiares:

- No refiere

Habitos:
- Alcoholismo: negativo

- Tabaquismo: negativo

Alergias medicamentosas:
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- No refiere

Motivo de Consulta

Desorientacién mas debilidad muscular.

2.1. Enfermedad actual

Al ingreso al Hospital General IESS Riobamba, el 10 de octubre 2018, la familiar (hija) refiere
gue presenta hace 2 dias teniendo como causa aparente la ingesta de comida copiosa, presenta
desorientacion en espacio persona y tiempo; acompafiado de debilidad muscular de miembros
inferiores que le dificulta la deambulacion, temblor de manos, astenia. Con esta sintomatologia
es traido al servicio de emergencia del Hospital General IESS Riobamba y se decide su ingreso

al servicio de Medicina Interna, al momento con la misma sintomatologia.

2.2. Examen fisico

Tension Arterial (TA): 110/80 mmHg
Frecuencia Cardiaca (FC): 69 latidos por minuto
Frecuencia Respiratoria (FR): 14 respiraciones por minuto

Temperatura (T°): 36,7°C
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Saturacion de Oxigeno: 96% aire ambiente
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Paciente vigil, desorientado en tiempo y espacio, afebril, hidratado con Glasgow 14/15
(O4V4MS).

Piel: diaforético, presencia de placa eritematosa con petequias diseminadas a nivel de cara interna

de tobillo izquierdo, no hiperpigmentacion de la piel.

Ojos: escleras anictéricas, pupilas isocdricas reactivas a la luz, opacidad en ambos cristalinos con

disminucidn de capacidad visual.

Nariz: fosas nasales permeables.

Boca: mucosas orales secas. Orofaringe no congestiva ni purulenta

Oidos: de implantacién normal. Conductos auditivos externos permeables

Cuello: movilidad conservada, no rigidez nucal, Tiroides OA. no hipertrofia parotidea
Térax: ausencia de vello axilar simétrico expansibilidad conservada.

Corazén: Ruidos cardiacos ritmico, no se auscultan soplos.

Pulmones: murmullo vesicular conservado

Abdomen: red venosa colateral, suave depresible, doloroso a la palpacién profunda a nivel de

mesogastrio, no ascitis, ruidos hidroaereos presentes
Region inguino genital: distribucion ginecoide, no atrofia testicular

Extremidades: superiores e inferiores simétricas. Atrofias de la eminencia tenar e hipotenar. No

edema de miembros inferiores, pulsos periféricos palpables.
Neurologico: evidentes fasciculaciones en toda la extension de ambos muslos.
Pares craneales: exploracién adecuada en los 12 pares craneales

Sistema motor: tono muscular disminuido en ambos miembros inferiores, fuerza muscular
disminuida en las 4 extremidades, inferiores 0/5, superiores 2/5, sensibilidad superficial (térmica,
tactil y dolorosa) y profunda (batiestesia, paliestesia, barognosia y esterognosia) conservadas,

reflejo rotuliano presente, no rigidez en miembros inferiores.

Postura y marcha: Postura y marcha no son posibles de valorar por estado de debilidad muscular

total en miembros inferiores.
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Irritacion meningea: no kerning, no bruzinsky, no rigidez de nuca.

2.3. Impresion Diagnostica
Encefalopatia Hepatica Grado 11
Cirrosis Hepatica Criptogenética

Vérices Esofagicas por Endoscopia

2.4.  Estudios paraclinicos

2.4.1. Laboratorios

2.4.1.1. Biometria Hematica

Tabla 1-1: Biometria Hematica
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Biometria Hematica

Resultados

Valores Referenciales

Leucocitos (WBC) 6.1 10/ul 45-10
Hemoglobina (HCG) 11.3 gr/dl 14-18
Hematocrito (HCT) 36.1 % 42 - 52
Plaguetas 149 mm3 130 - 400
Glébulos rojos 3.69 mm3 4.7-6.1
Eosinofilos % 1.0 09-29
Linfocitos % 30.3 40.5-45.5
Neutrofilos % 64.9 mm3 40 - 65
Basofilos % 0.5 02-1

Valores dentro de parametros normales

2.4.1.2. Coagulograma:

Tabla 2-1: Coagulograma

Coagulograma Resultados Valores Referenciales
TP 17.3s 9.8-141
INR 1.39 09-115
TTP 49.6 s 20 - 36.3

Tiempo de coagulacion dentro de parametros normales.
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2.4.1.3. Quimica Sanguinea

Tabla 3-1: Quimica Sanguinea

Quimica Sanguinea Resultados Valores Referenciales
Urea 32 mg/dl 10-50 mg/dl
BUN 15 mg/dl Hasta 37,28
Glucosa 101 mg/dl 70-100 mg/dl
Creatinina 1.2 mg/dl 0.5-1.1 mg/dl
Bilirrubina total 0.85 Hasta 1.1 mg/dl
Bilirrubina directa 0.34 Hasta 0.25 mg/dI
Bilirrubina indirecta 0.51

AST 79 Ul/dI (2N) 32 U/l

ALT 59 Ul/dI 33U/

Fosfatasa Alcalina 199 Ul/dI 50— 136 U/L
GGT 85 Ul/dl 9-39 U/l
Proteinas 7.00 g/dI 6,4- 8,2 g/dI
Albumina 3.8 g/dl 3.4 -4 g/l

Paciente presenta un AST elevado 2 veces el valor normal, y una ALT Y Fosfatasa Alcalina

ligeramente aumentada
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Tabla 4 -1 Control Electrolitico

Electrolitos | 10/10/2018 | 14/10/18 | 19/10/18 | 21/10/18 | 22/10/18 | 24/10/2018 | 27/10/18 | Valores
Referenciales
Sodio 116mEq 126mEqg | 123mEq | 126mEq | 125mEqg | 135mEq 135mEqg | 135-145mEq
Potasio 4,80mEq 5,00mEq | 4,50mEq | 4,60mEq | 4.60mEqg | 4.60mEq 4,60mEqg | 3.5-5mEq
Cloro 91mEq 101mEq | 96mEq 96mEq 93mEq 98mEq 108mEq | 80-100mEq

Paciente presenta hiponatremia grave, que se va compensando hasta el 24 de octubre del 2018

Tabla 5-1: Electrolitos en Orina

Electrolitos en Orina | Resultados Valores Referenciales
2018/10/15

Potasio en orina 27.4 25-125

Sodio en orina 196.0 40 - 220

Paciente presenta niveles normales de Sodio y Potasio en Orina

Tabla 6-1: Control Hormonal

Cortisol 27/10/2019 Valores Referenciales

AM 3.15 ug/dl Cortisol AM 6.2-19.4 ug/dl
PM 1.66 ug/dl Cortisol PM 4.0-11.9 ug/dl
PROLACTINA 4,8 ug/dl 1.8-17

ACTH 35 PG/ML 0-46

ALDOSTERONA 74,20 PG/ML 25 -315

Tanto cortisol am y pm estan disminuidos, mientras que la ACTH se encuentra dentro de lo

normal.
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INFORME:

Resonancia Magnética de Cerebro:

13/10/2018

Figure 1-1: Resonancia Magnetica de Cerebro

Conclusion: Los cortes observados a nivel facial muestran leve sinusitis maxilar. Aracnoidocele
intraselar
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INFORME:
Rx de Térax

11/10/2018:

Figura 2-2: Rx de Térax

Aumento de trama vascular. No cardiomegalia.

INFORME:

ECO VESICAL-RENAL-PROTASTICO

13/10/2018

Conclusion: rifiones normales, prostata normal, abundante residuo postmicional

colon irritable, higado graso.
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2.5.  Diagndstico definitivo

- Cirrosis Hepatica de Etiologia Criptogenetica. (CHILD B - supervivencia 81% a 1 afio / Meldna:
22 puntos - supervivencia a 3 meses 90%)

- Insuficiencia Suprarrenal Cronica, de probable etiologia autoinmune.
- Varices esofagicas por Endoscopia

- Aracnoidocele intraselar (por Resonancia Magnética)
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2.6.  Evolucion del paciente

Dias de ingreso 1 (10 de octubre del 2019)

Paciente ingresado por cuadro de descompensacion de su patologia hepética de base, refieren
familiares, que presenta cuadros confusionales agudos, mismos que dado el hecho que el paciente
sigue plan nutricional y medicacion desde su ultimo ingreso (SEPTIEMBRE); en los exdmenes

se evidencia hiponatremia grave se inicia esquema de reposicién y estudio de la etiologia.

Dia de ingreso 4 (14 de octubre del 2019)

Después de la reposicion hidroelectrolitica se pudo notar una gran mejoria en los niveles de sodio
por lo cual se empieza a reducir la reposicién de electrosol sodio a 3 ampollas, al mismo tiempo
se realizd una resonancia magnética de craneo donde se encontrd una lesidn antigua que
probablemente corresponda a una secuela de una enfermedad cerebro vascular, sin clinica

neuroldgica evidente.

Dias de ingreso 7 (17 de octubre del 2019)

Se continua la reposicion hidroelectrolitica la cual al momento de bajar la concentracion de sodio
a 3 ampollas los niveles descendieron por tal motivo se volvié a compensar con 5 ampollas de
sodio, en ese momento luego del control posterior a las 12 horas se pudo comprobar una mejoria
en los niveles relativos estables de sodio por lo cual se decide iniciar compensacién oral con
cloruro de sodio (tabletas) las mismas son traidas por los familiares. Posterior a la reposicion tanto
por via intravenosa como via oral, se solicita valoracion por endocrinologia quien solicita
examenes para descartar patologias hormonales, por lo cual se deciden estudios de cortisol

aldosterona sérica, ACTH, prolactina.

22



Resultados reportan disminucion de cortisol am y pm, se llega al diagnostico de una Insuficiencia
Suprarrenal Cronica e inician corticoides con Prednisona. La etiologia de insuficiencia adrenal se

sospecha que es autoinmune, TAC de abdomen normal.

Por dicho diagnostico se empieza con compensacion con Prednisona (5 mg via oral 08h00 y 2,5

mg via oral a las 16h00), se continua con tabletas de sodio via oral con buena tolerancia.

Dia de hospitalizacion 16 (26 de octubre del 2019)

Cortisol en orina de 24 horas que reporta concentracion por debajo del limite de deteccion, por lo
cual se corrobora diagnéstico de insuficiencia suprarrenal crénica, se explica a familiares que para
optimizar tratamiento requerimos de hidrocortisona y fludrocortisona, los mismos que no
contamos dentro de nuestro pais, pero que se lo podria conseguir en otros paises se decide el alta

tanto de medicina interna y gastroenterologia con tratamiento:

- prednisona 5 mg via oral 08h00 y 2.5 mg via oral 14h00 cada dia, omitir el mismo en caso
de conseguirse hidrocortisona (20 mg via oral am y 10 mg via oral pm)
- capsulas de cloruro de sodio de 200 mg via oral (8 tabletas) luego de las tres comidas diarias

- control por consulta externa

2.7.  Seguimiento por Consulta Externa

Paciente se ha mantenido en buen control hidroelectrolitico durante los 2 meses posteriores, cifras
de cloruro de sodio aceptables. Posterior a esto se presenta nivel nuevamente bajos sodio los
mismo que se espera que persistan mientras no se cuente con el tratamiento especifico para un

manejo optimo (Hidrocortisona), fue compensado por emergencias.



Tabla 7-1: Seguimiento Electrolitico

Electrolitos | 13/11/2018 | 29/11/2018 | 10/12/2018 | 14/12/2018 | 03/01/2019 | Valores
Referenciales

Sodio 133 mEq 130 mEq 119 mEq 118 mEq 116 mEq 80-100mEq

Potasio 4,70 mEq 4,30 mEq 4,30 mEq 4.30 mEq 4,35 mEq 3.5-bmEq

Cloro 103 mEq 101 mEq 96 mEq 93 mEq 90 mEq 135-145mEq

Tabla 8-1: Seguimiento Cortisol

Cortisol 13/11/2019 Valores Referenciales

AM 2.85 ug/dl Cortisol AM 6.2-19.4 ug/d|

PM 2,52 ug/dl Cortisol PM 4.0-11.9 ug/dl




CAPITULO I

3. DISCUSION

En el presente analisis de caso clinico, pudimos notar que nuestro paciente presento un dafio a
nivel suprarrenal, el mismo que segln su patogenia la disfuncién adrenal no ha sido definida en
pacientes con cirrosis hepatica. Mediante diferentes estudios se pudo llegar a ciertos pardmetros
gue pueden estar involucrados, tales como, una reduccion en el flujo sanguineo adrenal,
inhibicion de la sintesis adrenal de cortisol, como consecuencia de valores elevados de citocinas
en plasma o en condiciones previas en el eje hipotalamo- hip6fisis- suprarrenal. Segln sugiere
el articulo de revision por Javier Fernandez, Mercedes Fernandez-Balsells, Juan Acevedo,
Vicente Arroyo 2008, Adrenal insufficiency in cirrosis, “en pacientes cirroticos con sepsis y
ascitis, la respuesta inflamatoria mediada por citosinas estd muy incrementada y la perfusion
sanguinea esta generalmente reducida”. Incluso los pacientes con cirrosis hepatica pueden

presentar insuficiencia suprarrenal antes de la infeccion.

Debemos tener en cuenta como nos explica Javier Fernandez, Mercedes Fernandez-Balsells,
Juan Acevedo, Vicente Arroyo 2008, en su articulo Adrenal insufficiency in cirrosis, “que el
colesterol es el principal precursor en la sintesis adrenal de esteroides”. El cual
aproximadamente un 80% del cortisol circulante se deriva del colesterol plasmatico,
primordialmente del ligado a las lipoproteinas de alta densidad. Por lo cual se conoce bien que
los pacientes con insuficiencia hepética avanzada presentas disminucion de valores de colesterol

total, lo cual contribuye al desarrollo de insuficiencia suprarrenal.



Nuestro paciente presento una hiponatremia progresiva lo que le llevo a niveles tan bajos de sodio
que presentd una desorientacién marcada por lo que fue necesaria su hospitalizacién hasta lograr
una estabilizacion adecuada. Segun lo referido por Dorin R. (2004;140-315) la alteracion del
metabolismo de los mineralocorticoides y el grado de las manifestaciones clinicas dependeréa del
estado en el que se encuentre el paciente, siendo posible observar en nuestro caso, una probable
causa para la gravedad de los sintomas que presento nuestro paciente fue por sus antecedentes

patoldgicos personales.

En cuanto al tratamiento es posible evidenciar que se buscé iniciar una terapia sustitutiva con
hidrocortisona (Ceccato, 2013;169:31-6) pero al no existir en presentacién oral en nuestro medio
se tuvo que utilizar la prednisona que si bien tuvo efecto al inicio del cuadro este fue insuficiente

presentando nuevamente una insuficiencia suprarrenal.

Si se toma en cuenta el manejo del paciente fue el indicado, pero solo como medida temporal al
reponer el sodio para disminuir la sintomatologia que presento el paciente, pero no se buscé una
causa especifica del porqué del trastorno ya que la presentacion de una insuficiencia suprarrenal
puede tener maltiples origenes como pueden ser autoinmunes, inmunolégicos, neoplasicos, por
depositos o congénitos (Ferrante, 2012;pp:428-435) y al ya tener certeza de que esta insuficiencia

existia se debio enfocar los estudios a la busqueda de la causa de la misma.



CONCLUSIONES

Podemaos constatar que es un caso muy interesante por lo poco frecuente de la etiologia

Que ante todo paciente con hiponatremia debe investigarse la posibilidad de Insuficiencia Cortico

suprarrenal para poder dar un manejo oportuno y adecuado

Una vez diagnosticada la Insuficiencia Suprarrenal mediante un diagndstico oportuno y el

tratamiento adecuado de la misma, la evolucion del paciente generalmente es favorable.

Mantener un seguimiento de cerca a los pacientes que presentan una insuficiencia suprarrenal
crénica por la posibilidad de presentar hiponatremia que si persiste puede desencadenar

complicaciones secundarias graves.
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