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Anamnesis

Apetito: disminuido
Sed: aumentada
Suefo: aumentado

Mujer de 50 anos
casada, 5° secundaria

natural y procedente

_ _ Orina: sin variacion
Lima, comerciante

Deposicion: 1 ¢/ 2 dias
Peso: disminucidon 10 kg

-
l l l

3 meses: 2 meses: 2 dias:
Dolor Nauseas, vOomitos Habla
abdominal hipoprexia, fatiga Incoherente




Antecedentes

Fisioldgicos: Menarquia: 13 afios FUR: 46 afos

FUP: 37 anos G6 P5015 Ceséarea

Familiares: no contributorios

Patologicos: Fiebre tifoidea 14 anos
Apendicectomia 15 anos
Contacto TBC (+) hace 11 meses

HTA hace 12 afios sin tratamiento

Stroke hace 12 afios, hemiparesia izquierda




Abdomen : plano, cicatriz FID, RHA(+), blando, poco
|doloroso.

Con autorizacion

3 w Respiratorio : MV pasa ambos campos, no rales \

| Cardiovascular : Ruidos cardiacos ritmicos, buena

Examen Fisico

FC:110x” PA:60/40 mmHg PVC:0 T°:36° FR: 20

Peso: 48 kg Talla: 1.50 m IMC: 21.3

Piel : hiperpigmentada, palida, fria, reseca; llenado
capilar : 2 segundos, vello axilar ausente, mucosa
oral seca

TCSC: escaso; edemas ( --) Cuello: No bocio

intensidad, taquicardicos

Neurologico : soporosa, pupilas simétricas
reactivas, no signos meningeos, hemiparesia
Izquierda.




Examenes Auxiliares

Hb 10 Glucosa

Urea
Hct 28.9

VCM/HCM 42/32

Creatinina
Sodio

Leucocitos 7800 :
Potasio

N/L/M/E/B 67/29/2/1/0 Cloro

Plaguetas 236 000 Calcio




Examenes Auxiliares

Hematies 0-1

Leucocitos 0-1
Densidad / Ph 1020/5
Cel epitelial / cilindro 15/0

TP/ TTP

INR

BT

Prot/ Albumina
FA

15.4/ 54.2
1.1
0.6

5.4/ 3.0
o4




Electrocardiograma
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asta el momento tenemos. ..

.hamnesis EX fiSiCO

~» Mujer hipertensa, con
. secuela stroke.

« Enfermedad cronica,
reagudizada.

 Dolor abdominal,
nauseas, vomitos,
fatiga, alteracion
conciencia.

Anemia leve, Hiponatremia severa, Acidosis metabdlica




Paciente con signos de hipoperfusion tisular

Hipovolémico Cardiogeénico
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Obstructivo Distributivo



Q, Etiologia segun tipo de shock
® L
Hipovolémico Cardiogeénico

Hemorragia IMA
Secuestro Miocarditis
Quemaduras Enf. Valvular

Pérdidas

Obstructivo Distributivo

T Séptico
Anafilactico

Neurogeénico
Insuf. Adrenal

Embolia pulmonar
Taponamiento cardiaco
Neumotorax




clinico del shock

Distributivo

Cardiogeénico

Obstructivo

Gasto cardiaco

Pulso

Piel

Llenado capilar

Ruidos
cardiacos

Ingurgitacion
yugular

Temperatura

PVC

Disminuido

Débil T

Fria palida +++

Lento
Normal
No
Baja

Baja

Normal o alto

Débil T

Caliente fria

Lento

Normal
No
Alta, N, Baja

Baja

Disminuido

Debil T

Fria +

Lento
Normal
Si ++
Baja

Normal o alta

Disminuido

Debil T

Fria palida +++

Lento

Disminuidos
Si +++++++
Baja

Normal o alta
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| Hipovolémico

chnico
Distributivo

Gasto cardiaco

Pulso

Piel

Llenado capilar

Ruidos
cardiacos

Ingurgitacion
yugular

Temperatura

PVC

Disminuido

Débil T

Fria palida +++

Lento
Normal
No
Baja

Baja

|

Normal o alto

Débil T

Caliente fria

Lento

Normal
No
Alta, N, Baja

Baja

|

Enfoque en nuestra
paciente:

Componente
hipovolémico
+

Componente distributivo



‘&Evolucién del shock en esta paciente:

S_hOCk : 2 Reposicion de volumen
multifactorial

3 'é l

O

Persiste shock Solicitan cortisol sérico
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Cortisol = 1.3

( 5-25 ug/dl no critico)
(18 ug/dl  critico )
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faFVOIUCién segun manejo del shock . ..

Insuficiencila Inician corticolide
Suprarrenal endovenoso

Mejora PA
Mejora nivel
conciencia
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Impresion diagndstica

Shock

. . = Distributivo + hipovolemico
multifactorial

Insuficiencia
Suprarrenal

cPrimaria vs

Secundaria?

(Crisis adrenal)

. . - Insuficiencia
Hiperpigmentacion |

suprarrenal Primaria




.2 Insuficiencia Suprarrenal
Primaria

Hypothalamus
CRH

\7
Pituitary

Immune cells

Exogenous steroids d Innervation

Vasculature

S { fr2 Adipose tissue

- Pathogens

——— Peripheral cells




uprarrena
Primaria

Desorden

Genético Otras causas



Autoinmune Infeccliosa

Aislada
Sindrome TBC

Poliendocrino VIH
Hongos

Desorden
Genético Otras

Hemorragia
Infiltracion
Post cirugia

Leucodistrofia
Hiperplasiacongénita




Insuficiencia Suprarrenal Primaria
SIINER Sighos

Pérdida peso 100 %
Hiperpigmentacion 94 %
Fatiga 100 % Hipotension 90 %
Hiporexia 100 % Vitiligo 15%
NAUsea 35 % Calcificacion supra 10 %
Vomito 75 %
Constipacion 33 % :
Dolor abdominal 31 % Laboratorio
Diarrea 16 %
Necesidad sal 16 % Hiponatremia
Mareo postural 12 % Hipercalemia
Artralgia, mialgia 10 % Azoemia

Anemia
Hipercalcemia

Fundamentos de Medicina, Arturo Orrego M., 2007, 6ta edicion, pag 169
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No calcificaciones



Examenes auxiliares

Perfll hormonal:

(0.3-5.0 uU/ml )

(0.8-0.2 ng/d )
(1.9-25 ng/ml )
(21.7 - 153 miUu/ml)




&_
52? Perfil hormonal compatible con
Hipotiroidismo Primario

}.
$3

Anti TPO (+)

( 660 Ul/ ml)
( positivo > 70 Ul/ ml)




Ante sospecha de sindrome
poliglandular:

!

Insuficiencia Suprarrenal Primaria

Ab 21 —hidroxilasa ( + )

56 Ul/ ml
(W<1urm)




Sindrome

Poliglandular

Autoinmune

SPA |
. SPA Il SPA IV
Schmidt
. ) - N
Candidiasis ) [Insuﬂ(:lenma\ 4 N
Suprarrenal Enf.
| Tiroidea No 1111
HipoPTH Enf. Tiroidea o I, I,
Otras
n. Med. Int. Vol 24, N° 9, pp 446, 2007




Sindrome

y Poliglandular
4 Autoinmune

¥ 1849 Addison describe asociacién
anemia perniciosa e insuf. Suprarrenal.

y -

| B
1926 Schmidt describe infiltracion
linfocitaria en tiroides y suprarrenal.

® <

/S

1980 se introduce término Sindrome
Poliglandular Autoinmune.

Thomas Addison

An. Med. Int. Vol 24, N° 9, pp 446, 2007
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Sindrome

Poliglandular
Autoinmune

F|S|opatolog|a

Suceptibilidad genética

Desencadenamiento autoinmunidad

Enfermedad manifiesta

An. Med. Int. Vol 24, N° 9, pp 446, 2007
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e O SPA I

g Sindrome Schmidt
2

K. Y Prevalencia 1:20 000, mujeres, 20 a 60 afios, herencia
3 autosOmica dominante.

22‘ Polimorfismo / mutacion . Enf Addison DR3-DQ2
= Hipotiroidismo DR3 - DRS
> i Diabetes 1 DR3 - DQ2

Anticuerpos organo especificos

An. Med. Int. Vol 24, N° 9, pp 446, 2007
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Sindrome

J Poliglandular
Autoinmune
} Evolucmn clinica..

Tiroiditis autoinmune

Insuficiencia Suprarrenal

Diabetes mellitus 1

An. Med. Int. Vol 24, N° 9, pp 446, 2007



Prevalencia componente autoinmune SPA | y Il

Paratiroid Adrenal Gobénada Pancreas Tiroides

European Journal of Endocrinology ( 2009) 161, pag 12




Principales anticuerpos SPA Il

Enfermedad autoinmune/Grgano afecto

Insuficiencia suprarrenal primaria

Tiroiditis de Hashimoto

Enfermedad de Graves -

Hipoparatiroidismo Receptor del calcio

Hipogonadismo SCA, P4505¢c/17-OH

Diabetes mellitus tipo 1 Células de los islotes pancredticos, GAD, 1A2, insulina,
Clut2

Hepatitis autoinmune Enzimas citocromo: P450D6, P4501A2. Ab antimitocon-
dria, Ab anti-musculo liso, Ab antinucleares

Gastritis autoinmune ATP-asa de los canales de K/H de las células parietales
gastricas

Enfermedad celiaca Transglutamidasa, gliadina

Anemia periciosa IFA
Vitiigo Tirosinasa, autoanticuerpos antimelanocitos

Tirosin-hidroxilasa
Alopecia areata

An. Med. Int. Vol 24, N° 9, pp 445-52, 2007




Sindrome

g" Poliglandular
b Autoinmune
*Anticuerpos en insuficiencia suprarrenal

Ac citP450scc

b de 11 (45%)

Ac 1/7-OHasa | Ac 21-OHasa

SPA | 6de 11 (55%)
8 de 24 (33%)
3 de 64 (5%)

11 de 56 (20%) ] 48 de 56 {Bb“n)

sPA Il </

ACA con Addison
ACA sin Addison

10 de 24 (42%)
b de 64 (9%)
11 de 56 (20%)

An. Med. Int. Vol 18, N° 9, pp 52, 2001



Sindrome

04

o O .

j Poliglandular
Autoinmune

¢ Regimen tratamiento insuficiencia adrenal 1°

9.

Glucocorticoide Hidrocortisona 15— 25 mg dia
Dexametasona 0.5 mg dia
' Prednisona 5 mg dia

€&

Miheralocorticoide |Fludrocortisona 0.05 — 0.20 mg dia

Androgeno DHEAS 25 — 50 mg dia

Lancet 2003, 361 ( 9372), 1881 - 93



&n resumen . ..

Mujer adulta hipertensa
con secuela stroke

Shock distributivo:

Insuficiencia Suprarrenal Primaria
+

Hipotiroidismo primario

Sindrome Poliglandular Autoinmune tipo |l
Sd Schimdt



Acude regularmente a sus controles

' Esta en rehabilitacion y ha retomado sus
- | actividades cotidianas . . .

Con autorizacion



Conclusiones

Se debe sospechar insuficiencia suprarrenal
como causa de shock en pacientes sin historia
de sangrado y que no mejoran con
vasopresores.

Ante la sospecha de insuficiencia suprarrenal
debe iniciarse tratamiento empirico, previa
toma de muestra.

Ante varios déficit hormonales debe plantearse
en el diagndstico diferencial la autoinmunidad .




