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Sra. Directora,

La insuficiencia suprarrenal primaria de origen autoin-
mune es una entidad infrecuente y de prevalencia
desconocida en la edad pediatrica (1). Sus manifesta-
ciones clinicas son a menudo inespecificas y de pre-
sentacion insidiosa, lo que contribuye a una demora
en el diagndstico e instauracion del tratamiento ade-
cuado 2,

Una adolescente de 14 anos fue remitida por sospe-
cha de trastorno de la conducta alimentaria de tipo
purgativo. Durante los dos meses anteriores se habia
constatado pérdida del 11% de peso corporal, junto
con anorexia, rechazo de la alimentacion y amenorrea
secundaria. Su familia referia que coincidente con el
inicio de la pérdida ponderal, habia presentado labili-
dad emocional tanto en el @mbito familiar como esco-
lar y habia disminuido su rendimiento académico y
deportivo. Durante la semana previa su sintomatolo-
gia habia empeorado, presentando dolor abdominal
de tipo cdlico no relacionado con la ingesta, vomitos
postprandiales y astenia intensa. No referia alteracion
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del ritmo intestinal. Se realizd una evaluacion psiquia-
trica que no demostro alteracion de la percepcion de
la imagen corporal, rechazo ni temor a ganar peso.
Sin embargo, mostraba sintomas depresivos leves. La
exploracion fisica evidencié moderada afectacion del
estado general, delgadez (peso: 39,9 kg (-1,5 SDS),
talla: 158,6 cms (-0,5 SDS), IMC:15,9 (-1,4 SDS)), piel
seca, frialdad acra, y signos de deshidratacion mode-
rada. No presentaba manchas ni areas de hiperpig-
mentacion en piel ni mucosas. La exploracion abdo-
minal fue normal. Se constato bradicardia (FC: 63 Ipm)
e hipotension (TA:81/52 mmHg). En el estudio inicial
destacaba sodio: 131 mmol/L, potasio: 5,1 mmol/L,
osmolaridad: 291 mosm/kg; pH 7,34, HCO3 24
mmol/L, EB: -0,5 mmol/L, con hematimetria, glucosa,
calcio, cloro, ureay creatinina normales. Tras adminis-
trar carga de volumen con suero salino fisiologico
(NaCl 0,9%), se continud hidratacion intravenosa con
solucion isotonica (aporte de sodio de 140 mmol/L)
durante 48 horas hasta resolucién de la hiponatremia.
La paciente mostré mejoria inicial, no presenté nue-
vos vomitos, pero continud manifestando dolor abdo-
minal y descenso ponderal a pesar de recibir aporte
caldrico adecuado, por lo que se ampliaron estudios.
Las determinaciones hormonales basales fueron cor-
tisol a las 8 am de 0,43 pg/dL(VN:5-15); ACTH:
2.273 ng/L (VN: 6,2-54,7); actividad de renina plas-
matica (ARP):101 ng/mL (VN:1,31-3,95). Se detecta-
ron anticuerpos anti 21-hidroxilasa de 741,7 U/mL
(VN:<1), confirmando el diagndstico de insuficiencia
suprarrenal primaria de origen autoinmune. El estudio
ampliado reveld anticuerpos antigliadina: 13,01 kU/L
(VN:<6), antitransglutaminasa total IgA-lg G: 383,89
kU/L (VN:<8) e hipertirotropinemia (TSH:6,63 pUl/mL
(VN:0,35-4,47), t4 libre:1,14 ng/dL (VN: 0,79-1,49),
con marcadores de autoinmunidad negativos. Se
descarté autoinmunidad pancreatica y paratiroidea.
La ecografia tiroidea y abdominal fueron normales. La
biopsia duodenal mostré atrofia leve-moderada de la
mucosa con patron celiaco. Recibid tratamiento con
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hidrocortisona intravenosa 100 mg/m2/dia durante 36
horas y posteriormente hidrocortisona oral (12 mg/
m2/dia) y fludrocortisona 0,1 mg/dia, junto con dieta
exenta de gluten. La respuesta fue muy favorable. La
paciente se mostraba asintomatica tras los primeros
dias de tratamiento, inicié ganancia ponderal y se in-
corpord con normalidad a sus actividades académi-
cas y deportivas. Ocho meses mas tarde, habia recu-
perado el 15% de su peso corporal, tenia un IMC
normal y mantenia un equilibrio metabdlico estable
(sodio: 136 mmol/L, potasio 3,8 mmol/L, ACTH: 662
ng/L, ARP: 5,4 ng/dL, aldosterona:3.63 ng/L). Sin
embargo, manifestaba leve astenia. Se comprobd
que presentaba hipotiroidismo primario (TSH: 9,8
mcU/mL, t4 libre: 0,6 ng/dL) con anticuerpos antipe-
roxidasa de 285 Ul/mL (VN:<35), antitiroglobulina de
20 UI/mL (VN:<60) y signos inflamatorios por infiltra-
cion linfocitaria de la glandula tiroidea, por lo que inicio
tratamiento con levotiroxina, dosis 0,8 pg/kg/dia.

La insuficiencia suprarrenal primaria puede tener un
comienzo insidioso y sintomas inespecificos que difi-
cultan o retrasan el diagnéstico poniendo en riesgo
vital al paciente, que esta expuesto al riesgo de sufrir
una crisis adrenal tras una situacion de estrés (infec-
cién intercurrente, trauma, intervencion quirdrgica) @,
Algunas de las manifestaciones clinicas de la insufi-
ciencia suprarrenal son comunes a otras entidades
que se presentan con mayor frecuencia durante la
adolescencia, como los trastornos de la conducta ali-
mentaria. En nuestro caso, la paciente fue diagnosti-
cada de trastorno de la conducta alimentaria tras rela-
cionar la intensa pérdida ponderal con su rechazo
hacia la alimentacion y los vomitos repetidos, y tenien-
do en consideracion las vehementes referencias fami-
liares en cuanto su irritabilidad y cambio de comporta-
miento. No se considerd descartar causas organicas
ni se realizé una valoracion psiquiatrica adecuada, lo
cual supuso un retraso en el diagndstico. Cabe sefna-
lar que nuestra paciente no presentaba hiperpigmen-
tacion cutanea ni de mucosas, siendo éste un signo
descrito como presente de forma practicamente
constante entre los pacientes con insuficiencia supra-
rrenal primaria y de gran valor para establecer la sos-
pecha diagndstica ©4. El diagnéstico se realizd en
base a la sintomatologia de la paciente y las cifras de
cortisol, ACTH, renina y aldosterona basales, siendo
innecesario realizar prueba de estimulo con ACTH
sintética. El hallazgo de anticuerpos anti 21-hidroxila-
sa establecio el origen de la hipofuncion adrenal, ya
que éstos son marcadores de adrenalitis autoinmune
y poseen una elevada sensibilidad y especificidad ©9.
La insuficiencia suprarrenal de origen autoinmune
puede aparecer de forma aislada o formando parte de
un sindrome poliglandular. Dada la elevada frecuencia
de asociacion con otras endocrinopatias, es necesa-

rio completar el cribado de otros trastornos autoinmu-
nes en todos los pacientes con anticuerpos antiadre-
nales positivos ™. En nuestra paciente, la realizacion
de este cribado sistematico permitic detectar la pre-
sencia de anticuerpos antigliadina y antitransglutami-
nasa, realizar una biopsia duodenal y confirmar el
diagnodstico de enfermedad celiaca, cuya expresivi-
dad clinica habia quedado solapada a los sintomas de
la insuficiencia suprarrenal cronica.

Entre las determinaciones hormonales basales inicia-
les destacaba hipertirotropinemia, que interpretamos
como consecuencia del intenso déficit glucocorticoi-
de y tendente a la resolucion tras el inicio del trata-
miento sustitutivo de la funcion adrenal. Sin embargo,
meses mas tarde, se confirmo la presencia de una ti-
roiditis linfocitaria. La asociacion entre estas dos enti-
dades llega al 50% de casos ), por lo que considera-
mos necesario determinar de forma periddica la
funcién tiroidea en estos pacientes.

En conclusién, nos gustaria destacar la relevancia de
establecer un alto grado de sospecha ante pacientes
con sintomas sugestivos de insuficiencia suprarrenal
para evitar el riesgo vital que supone demorar el inicio
del tratamiento.
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