SERVICIO DE CLINICA MEDICA DEL PROFESOR URIBE

Un caso de enfermedad de Addison.

Por Alfonso Uribe Uribe, Profesor Titular de Clinica Meédica.

Se trata de un enfermo de 30 anos, de prefesion jornale-
ro, natural de Bogota en donde siempre ha vivido. Anteceden-
tes familiares sin importancia. Antecedentes perscnales: blenc-
rragia y paludismo.

Conto que hace tres meses (la fecha aproximada noviem-
bre de 1946) recibio un traumatismo que golped en especial
manera la cadera derecha. Por varios dias le fué imposible to-
do intento de marcha a causa del dolor. Mejoré con el reposo y
recobro la movilidad: es el antecedente mas cercano.

El 28 de febrero (1947) viajando en un bus sintiéo de pron-
to un fuerte dolor de cabeza y perdio las fuerzas a tal punto de
no poder moverse solo. Un rato después con estado nauseoso
previo comenzo a vomitar con esfuerzo y se inicio la diarrea.
Estos fenomenos le obligan a hospitalizarse ayer. siendo hoy el
6" dia de su enfermedad.

Sus quejas principales ahora son: vomito frecuente con
nausea y esfuerzo, diarrea liquida verdosa, adinamia. raquial-
gia, sed, cefalea, déficit visual y en especial dolor abdominal
que predomina en la region periumbilical y fiebre moderada e
irregular. De estos sintomas destacamos; el vomito, la diarrea
y el dolor abdominal. cuadro que demuestra una afeccion abdo-
minal aguda. Analicémosla.

Dolor —El enfermo senala uno localizado en la zona pe-
riumbilical. Desde los estudiocs de Mackensie el reflejo doloroso
viscerosensible corresponde a una afeccion localizada en el in-
testino delgado. Por lo tanto debemos ccnsiderar los mecanis-
mos patogénicos de tal afeccion.

1) Inflamacion: es decir enteritis.

2) Espasmo a merced de un disturbio neuritico o nervio-
so consecutivo a la misma inflamacién o enteritis. o situado
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en los plejos nerviosos mesentérico o solar, u ocasionado por
una afeccién central.

3) Dolor por distensién y peristaltismo en el segmento ar-
terior o distal en el curso de un ileus intestinal, o por disten-
sion gaseosa o de otro origen. El solo aspecto del vientre hundi-
do y relajado y la persistencia de la diarrea nos estan indican-
do que no es asi como se puede explicar el dolor.

De estas tres modalidades primordiales del dolor abdonii-
nal solo las dos primeras resultan probables. Como el aolor aun
cuando dice el enfermo que es continuo se presenta con exa-
cerbaciones y cbservando el vientre se aprecia que en ciertos
momentos se abultan algunas asas intestinales y en esos mo-
mentos es cuando el dolor aumenta de intensidad como lo mues-
tra la facies contraida dolorosamente, podemos pensar que tales
fenomenos corresponden a un espasmo intestinal, con el con-
siguiente aumento del peristaltismo, hecho que sabemos re-
sulta doloroso. Este dato vuelve a traernos a la sospecha, o ae
un proceso inflamatorio del intestino delgade, o de un trastcr-
no funcional nerviecso. en los plejos intestinales, mesentéricos,
0 en el sistema nervioso central.

Pensemos en una afeccion que se manifiesta por crisis agit-
das de vomito, diarrea a veces, y dolor del tipoc espasmodice,
la tabes dorsal. En ella es mas frecuente la constipacion y apa-
recen los otros signos del tabes. El examen de los reflejos us-
tedes ven que no muestra anormalidad que implique pensai en
tabes. No hay anisocoria ni miosis. ni midriasis, ni signo de Ar-
gyl Robertson. No hay movimientos ataxicos ni dismétricos en
!cs miembros inferiores. Podemos alejarnos de la idea del tabes
en una de sus crisis gastrointestinales, posibilidad muy de tener
en cuenta dado el caracter brusco de la aparicion de esta crisis
v su agudez vomitoria y dolorosa.

Estudiemos la hipotesis inflamatoria en si misma y como
causa de un trastorno funcional nervioso capaz de crear el es-
nasmo, el hiperperistaltismo y la diarrea. El dolor ocasionado
vor la inflamacién no es solamente subjetivo sino objetivo: 1o
despierta, lo agudiza y lo localiza la presion. En nuestro enfer-
mo la zona periumbilical y el cuadrante inferior izquierdo, zo-
nas ocupadas por la masa del intestino delgade, ustedes ven
que no son dolorosas. ni en ellas se despierta con la presion de-
fensa muscular, ni hay contractura muscular. Tampoco despier-
ta dolor o lo agudiza la presion en otras zonas, ni se demues-
tra resistencia muscular o defensa como para pensar en una
crisis apendicular aguda. Ademas una lesion inflamatoria de
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ordinario pcne en vigencia la ley de que ella va acompanada
de un meteorismo, con vientre abombado por paralisis de la
fibra lisa y al mismo tiempo existe contractura muscular de la
pared por irritacién nerviosa que crea el reflejo visceroriotor
de Mackensie. Asi pues aun cuando ustedes ven un facies de-
macrado, hipocratico, con mirada vaga, nduseas y vomito. aigo
de fiebre, todo lo cual se halla en las enteritis graves y en las
peritonitis que las acompanan, nos falta la base objetiva fun-
damental para el diagnédstico: dolor objetivo, vientre abomba-
do, contractura y defensa muscular. Ademas no hay antece-
dente de anamnesis que valga la pena de tener en cuenia, a
menos que consideremos que el dicho del enfermo de que toda su
afeccion se inicié después de tomar chicha (a la cual esta ple-
namente acostumbrado y que a lo sumo le habria provocado un
accidente vomitorio y diarreico pasajero) y lo aceptemos en
gracia de discusion.

Como a la vez existe en nuestro enfermo vémito podemos
pensar en una gastroenteritis, Examinemos la lengua: se nos
nresenta ancha, limpia, sin saburra, aun cuando un poco se-
ca,; esto no es lo comun en una gastroenteritis, y por ello deja-
mos esta entidad en suspenso.

Neurcpatia. — El vientre se presenta hunaido; parece in-
dicar o una retraccion de causa refleja como acontece en las me.
ningitis o en ciertos estados neuropaticos con lesion diencefa-
lica y como al comienzo del episodio morboso hubo una aparien-
cia de ictus y hay vomito frecuente podriamos pensar er estas
condicicnes encefalicas, pero hay diarrea, y no encontramos hi-
pertonia de los musculos abdominales, ni postura en flexion
(gatillo) ; los reflejos abdominales superficiales y prefundos son
normales y para el resto del sistema nervioso no hemos halla-
do ningun signo.

Como el vientre se presenta retraido, y hay diarrea node-
mos pensar que ello obedece a vacuidad del intestino que nier-
de su contenido liquido y gaseoso por la diarrea. la poca for-
macion de gases y como ademas hay vomito debemos pensar en
la posibilidad de una obstruccion mas alta que el yeyuno en ¢l
duodeno o el piloro pero no encontramos senales de una dilata-
cién gastrica que manifieste tal obstruccion.

No encontrando explicacion en las patogenias neuropati-
cas ¢ inflamatorias para el sindrome que estudiamos. debemos
buscar su posible origen téxico.

Erégeno: la anamnesis base clinica de gran importancia no
da un dato indicador al respecto.
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Enddgena. En la tirotoxicosis la diarrea y el vomito se pre-
sentan pero no el dolor y ademas, no hay signos de hipertiroi-
dismo en este caso.

En la uremia se presenta el cuadro de dolor, diarrea y vo-
mito con vientre retraido, ocasionados por la toxicosis nervio-
sa, y por la irritacién quimica intestinal que producen el car-
bamato de amonio en que se convierte la urea eliminada por via
intestinal y los microbios de putrefaccion actuando en un me-
dio alcalino que favorece su virulencia. Pero el sujeto es hipo-
tenso, no tiene edemas, el corazon estda normal. No se palpa
choque apexiano, la auscultaciéon indica ruidos débiles y leja-
nos en el foco mitral. No hay arritmia, la frecuencia esta au-
mentada (108 pulsaciones), hay apenas la apariencia de una
taquicardia sinusal. En el foco adrtico predomina el segundo
ruido siendo ambos débiles. En el foco pulmonar son mas dé-
biles que en el adrtico. No hay tendencia a igualarse los ruidos
(embriocardia), solo ruidos apagados por debilidad de la con-
fraccion cardiaca. Nada de esto concuerda con la uremia. Las
pupilas no tienen la miosis frecuente en la intoxicacién urémica.

Si examinamos la lengua del enfermo unicamente llama la
atencion la sequedad indice de la deshidratacion del enfermo.
La lengua urémica es roja, con papilas inflamadas y con fre-
cuencia quemada y saburral en el centro.

El vomito y la diarrea han deshiaratado al paciente, y pu-
diera suceder que un episodio acidésico por hepatopatia, dia-
betes, hubieran provocado el vomito, diarrea y calambres in-
testinales, maxime si tenemos en cuenta que hay una polipnea
mederaaa (26 respiraciones por minuto) y sabemos que en la
acidosis la primera linea de defensa, (la Henderson) la cons-
tituye la excitacion por el CO2 del centro respiratorio y de aqui
la polipnea que procura la eliminacion del CO2 en exceso. Anc-
temos de paso que no hay ritmo respiratorioc nuevo (Cheyne
Stckes o Kussmaul) lo cual argumenta también en contra de la
uremia o la acidosis diabética. Como no podemos hablar de
una acidosis primitiva con fundamento podemos mas bien con-
siderarla, si la demuestra mas tarde el estudio de la reserva al-
calina, como secundaria a la falta de alimento, al vomito y a la
diarrea y vigilarla como complicacién grave.

Alcalosis. — La alcalosis también puede provocar vomito.
diarrea y calambres pero es mucho mas rara y como ella provo-
ca una hipocalcemia, se observa a la larga una tendencia a la
tetania v a la hidratacién periférica. Tal condicion también
puede presentarse como consecuencia del vomito en el cual se
pierden valencias acidas (cloriones) en exceso pero estaria com-



Volumen XV, No 10, Abril, 1947 657

pensada por la.pérdida alcalina en la diarrea. De todos modos
solamente la comprobacion del Laboratorio permite el diag-
nostico exacto.

La dispnea nos obliga a pensar en que pudiera haber afec-
cién pulmonar o circulatoria. Ya vimos que en el corazon no
hay apariencias de miocarditis. o pericarditis. ni de endocar-
aitis. Tampoco hay senales de una insuficiencia ventricular
(congestion hepatica o renal, edemas, soplo de tipo funcional,
galope, predominio de los ruidos en el foco pulmonar, arrit-
mia etc.). Examinando el térax, en el plano anterior no halla-
mos signos. El ruido respiratorio de tipo alveolar. aun cuando
esta aumentado de intensidad es igual en ambos campcs pul-
monares, en las cimas o en las bases. En el plano posterior no
hay alteracion distinta de una disminucién del murmullo ve-
sicular en el lobulo superior derecho. El examen no le podemos
adelantar mas completo pues el estado del enfermo no lo per-
mite,

Si tenemos en cuenta que la lengua esta limpia, sin sabu-
rra, sin apariencia de glositis, o de edema (no hay huellas den-
tarias) a pesar de que el enfermo lleva varios dias sin masticar.
ni beber, lo cual facilita la formacion saburral y la glositis, pues
atera el proceso normal de queratinizacion, limpieza y trofis-
mo lingual, sumandose la hipovitaminosis por aporte insuficien-
te y gasto aumentado, podemos pensar que no existen en éi,
las tres condiciones que habitualmente producen alteraciones
de ese tipo en la lengua: infeccidn, intoxicacion, avitaminosis.
Sin embargo esta seca: ello se explica por la deshidratacion
propia al vémito, diarrea y falta de bebida y también al proce-
so de acidosis que puede haberse desenvuelto. (La alcalosis tien-
de mas bien a hidratar el organismo).

Observando el resto de la boca tenemos; amigdalas y pilares
normales. Encias con gingivitis en especial en las molares y er
los carrillos manchas de tipo melanico. Este dato es de excep-
cional importancia al sospechar nosotros un disturbio de la
inervacién gastrointestinal, manifestado por vomito. diarrea v
dolores del tipo célico por espasmos intestinales. pues sabemos
gue tales manchas son tipicas de la enfermedad de Addison y
en esta existen en forma de crisis las perturbaciones anotadas.

Como esta la presion arterial? Veamos varias medidas:

9.5/6.5; 8/6.5; 8.5/6; 7/4.5; 8/5.5, v T/4.5.

Existe una hipotensién de maxima, y de minima, con ten-
sion del pulso baja. Hay predominio de la hipctension de ma-
xima, otro caracter que puede valorarse como Addisoniano, ha-
biendo asi un miocardio débil pero sin senales de insuficiencia.
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En el cuello y otras regiones no hay masas ganglionares:
no hay boecio. Los pulsos carotideos son débiles pero iguales,
no se aprecia levantamiento de las subclavias Los pulsos ra-
diales son débiles e iguales.

Consideremos ahora los sintomas que el enfermo acusa en
la cadera derecha; de gran valor en este caso si tratamos de
vincularlos a los estudiados anteriormente y que nos han lle-
vado hacia una posible enfermedad de Addison. El dolor en la
cadera nos orienta hacia la coxalgia tuberculosa. Los mo-
vimientos activos son posibles pero muy dolorosos. Los movi-
mientos pasivos muy limitados por el dolor; la presion sobre
el gran trocanter es dolorosa en extremo. Todo esto correspon-
de muy bien a una coxalgia. Pero la linea de Nelaton Roser no
estd quebrada por el ascenso del trocanter. El triangulo de
Bryant estd normal, no hay adenopatia, y no hay actitud vi-
ciosa en el miembro o compensadora en el bacinete y la raquis.
Recordemos que en la coxalgia el miembro estd en abduccion
v rotaciéon externa y hay flexién o en aduccién y rotaciéon in-
terna y siempre flexion. No hay ni ha existido gonalgia. Todos
estos datos nos llevan a dudar de la coxalgia, pero debemos ra-
dingrafiar esta articulacién para mayor certidumbre.

El antecedente traumatico del enfermo tiene importancia
no solo para pensar en luxacion, subluxacién o fractura. de las
cuales no veo signos. sino también en relacion con la coxalgia,
como localizador o como despertador de la infeccién articular
tuberculosa. La sospecha de coxalgia, en todo caso favoreceria
la hipotesis de enfermedad de Addison.

En relacion con esta entidad volvamos a examinar el toé-
rax y comprobamos que, ademas de los pocos datos anotados
atras, existe macicez de ambas cimas algo mas marcada a la
derecha. Pero no se perciben modificaciones del murmullo ve-
sicular. no hay pectoriloquia, ni estertores. La percusiéon de la
c¢olumna vertebral provoca dolor en la zona lumbar y en ella
hay dolor subjetivo frecuentisimo en el Addison.

Después de este andlisis no quedan como entidades proka-
bles en este caso sino dos para explicar el cuadro clinico de vé-
mito, diarrea y dolor:

O una perturbacion en la inervacion del estomago e in-
testinos, por hipervagotonia, dependiente de una hipofuncion
de las suprarrenales por enfermedad de Addison, o una gastro-
enteritis con acidosis o por acidosis infecciosa o toxica end9-
grna.
La posibilidad de una afecciéon primitiva del tubo diges-
tivo, enteritis o gastroenteritis u oclusién, se hace poco proba-
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ble por la evolucion, la lengua limpia. la ausencia de dolor oh-
jetivo de tipo inflamatorio, la ausencia de contractura y defen-
sa muscular.

El factor téxico urémico no resiste el analisis segun vimos.
Tampoco hay apariencia de diabetes o de hipertiroidismo. El
estado acidosico existe probablemente pero como secundario y
provocado por la disminucién de las valencias alcalinas a cau-
sa de la diarrea y la produccion de acidos a merced de autofa-
gia. ya que el enfermo no se alimenta. El Addison tiene en su
favor la melanodermia, las pigmentaciones mucosas, la hipo-
tension progresiva y sobre todo de méxima, la adinamia ex-
trema, el dolor lumbar y la misma crisis de diarrea. colico v
vomito. Ademas la sospecha de coxalgia y los leves signos to-
racicos.

Se ordenaron Reserva alcalina; Dosificacion de Urea san-
guinea, calcio, potasio, cloruros y glucosa sanguineos ya que
en la insuficiencia capsular se encuentra aumento del potasio
y retencion azoada y descenso del cloruro de sodio, la glucosa y
el calcio. Se ordena como tratamiento alcalinos para combatir
el estado acidésico, solucién de lactato de sodio, solucién bi-
carbonatada. Recloruracién intensa. Corteza suprarrenal o su
hormona.

Evolucion. Fue rapida. Al cuarto dia de su entrada la tem-
peratura subi6é a 37.6; durante cuatro dias méas estuvo alrede-
dor de 36° Al noveno subié a 38, luego volvio a 36¢ hasta su
muerte. Al cuarto dia los vomitos tomaron color verdoso porra-
ceo y la diarrea igualmente. Aumento la astenia y adinamia y
los colicos se hicieron continuos. La hipotension se acentud
hasta el doceavo dia de Hospital en que murio y decimoséptimo
dia de su enfermedad.

En los ultimos dias relata el paciente que dos afos atras
nabia tenido un vomito de sangre. hecho que viene a ser con-
firmativo para el diagndstico.

En seguida copiamos algunos de los examenes de Labora-
torio que se le practicaron:

Andlisis parcial de orina:

Albumina 0.40 gramos ‘¢ ; Glucosa: No hay.
Sedimento: Cilindros granulosos + Urato de soda 4 Bac-
terias +-}- Células de descamacion -+ --.

Analisis de sangre:

Azoemia: 0.82 gramos 0
Glicemia: 0.86 gramos %o
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Eritrosedimentacion:

A la media hora: 4 mm.

A la hora: 32. ”»

A las dos horas: 62 7

Dosificacion de cloruros: 4.30 gramos ‘7o

Reaccion de Wassermann: Negativo total

Reaccion de Kahn: Negativo total

Hemocultivo para estreptococo y estafilococo

Resultado: Negativo para Estreptococo y estafilococo des-
pués de tres dias de incubacién,

Examen coprologico:

Investigacion de D. I.
Resultado: Negativo en la muestra examinada.

Exdmenes de Anatomia Patoldgica.
Tejido, organo: Capsulas suprarrenales (Exploracion).

Descripcion Macrcscopica: Dos capsulas suprarrenales to-
madas por exploracion. Pesaron en conjunto 14 gramos. Con-
sistencia firme. Fuertes adherencias a los tejidos vecinos L&
capsula deja ver por transparencia focos hemorragicos mien-
tras que el resto aparece de color crema. Al corte el tejido su-
prarrenal ha sido jreemplazado por un tejido de color crems=
caseificado.

Diagndstico microscopico. Tuberculosis. Los cortes mues-
tran tejido que de manera muy imperfecta recuerda capsulz
cuprarrenal. Se ven grandes areas de caseificacion, rodeadas
por esclerosis e infiltracion leucocitaria mononuclear. Se ven
fibroblastos, células redondas, células epitelicides y células gi-
gantes multinucleadas en corona, en racimo o en herradura.
Fdo. M. Sanchez Herrera.

Organo: Pulmoén (Exploracion)

Descripcion macroscopica: Dos fragmentos de pulmon de-
recho tomados por exploracién. No existe cavidad pleural por
fuertes adherencias entre la pleura visceral y la parietal. mas
abundantes en la cima. En ésta la crepitacion esta abolida y
se observan numerosas granulaciones de color crema y de ccn-
sistencia calcarea. Pulmoén izquierdo: La cima esta adherida
a la cupula pleural. Crepitacion en parte abolida y al corte se
encuentran granulaciones de color crema. Base fuertemente
adherida al diafragma, presenta aspecto congestionado.

Diagndstico microscopico: Tuberculosis pulmonar. Los cor-
tes muestran pulmon. En todos ellos el parénquima esta inclui-
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do por numerosas granulaciones y foliculos tuberculosos. Hay
areas de caseificacion y de esclerosis. También se ve enfisema.
Las granulaciones y los foliculos estan rodeados por hiperpla-
sia del tejido conjuntivo, infiltracion leucocitaria mononuclear
y células gigantes multinucleadas en corona, en racimo o en
herradura. Se aprecia dilatacion de los vasos sanguineos y en
algunos campos se ve infiltracién moderada por pigmento gra-
nuloso de color negro. Fdo. M. Sanchez Herrera.

Organo: Ganglios peritraqueobronquicos. (Exploracion) .

Descripcion macroscdpica: Dos ganglios. El mas grande
mide 2.5 x 1.5 x 1 cm. Color negro. Sembrado de granulacio-
nes blancas. Consistencia firme. Al corte caseificada.

Diagnostico microscopico: Adenitis tuberculosa. Los cor-
tes muestran ganglio linfatico. La mayor parte del parénqui-
ma estd caseificado. Se ven células gigantes multinucleadas e
hiperplasia del reticulo endotelio. En la capsula hay esclerosis
con degeneracion hialina y escasa infiltracion leucocitaria mo-
nonuclear. Fdo. M. Sanchez Herrera.



