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correccion de la hiponatremia. Se completd estudio hormonal:
Cortisol basal 4,8 mg/dl (normal: 7-25) sin respuesta a Test de
Synacthen (a los 30 y 60 minutos), ACTH 30 pg/ml (normal <
52), FSH 0,7 mUI/ml (normal en postmenopausica > 30), LH <
0,09 mUl/ml (normal en postmenopausica 39,7-103,5), IGF-1 33
ng/ml (normal 171-333), GH < 0,2 ng/ml (normal < 5), Prolacti-
na 0,4 ng/ml (normal 3-26,7). UnaRNM craneal mostré unasilla
turca vacia con tallo centrado identificandose hipdfisis laminar
ensusuelo (Fig. 1).

En 1965 Bethune y Nelson describen 8 pacientes con hipopi-
tuitarismo e hiponatremia. El mecanismo a que atribuyeron esta
fué la retencion de agua (4). Esta situacion aunque infrecuente la
hemos visto publicada con posterioridad, estando implicados dis-
tintos mecani smos etiopatogénicos (5).

La hiponatremia es una alteracion electrolitica frecuente en
el hipotiroidismo aunque no todos los enfermos la presentan |o
que llevaa pensar en la coexistencia de multiples procesos
intercurrentes implicados. La disminucion de las resistencias
vasculares periféricas asi como la disminucion del inotropismo
y cronotropismo cardiaco conllevan a una disminucion de volu-
men y consecuentemente del filtrado renal aceleréndose |a reab-
sorcién tubular renal (6). Estos mecanismos se han considerado
estimulos no osméticos de la ADH |o que también contribuiria
alaaparicion de hiponatremia. Se piensa que el aumento de
TRH (7) asi como el deficit esteroideo (8) juegan un papel en la
regulacion de la vasopresina incrementando sus niveles. El
déficit de hormonas tiroideas parece guardar una accion directa
a nivel de las células tubulares proximales disminuyendo el
aclaramiento de agua a nivel del segmento dilutor del tabulo
renal (9). El dafio renal es transitorio alterando la funcion sin
ocasionar dafio orgéanico corrigiéndose tras |la administracion de
hormona tiroidea.

En el hipopituitarismo tanto el déficit de hormonas tiroideas
como el de hormonas esteroideas y el aumento de ADH serian
mecanismos implicados en la produccion de loa hiponatremia.
Sin embargo ¢por qué no se habia manifestado anteriormente?
Pensamos que durante | os afios precedentes existia un déficit par-
cia hormonal. Durante €l ingreso de la enferma, distintos meca-
nismos como pudieran ser el estrés, el dolor, la fluidoterapia IV
intensa... precipitarian lainsuficiencia adrena y tiroidea asi como
la hiponatremia comentada ya que estos por si mismosy de for-
ma independiente pueden contribuir a ella. El tratamiento con
AINES intravenoso contribuiria también a dicha hiponatremia ya
gue estos inhiben las prostaglandinas a nivel rena y secundaria-
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Fig. 1.

mente potenciarian la accion de la ADH a nivel de los tdbulos
colectores (10).
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Seguimiento de la enfermedad de Addison
Sr. Director:

Hemos leido atentamente la revision tan interesante de Candel
Gonzédlez y cols. (1), sobre la enfermedad de Addison y quisiéra-
mos realizar algunos comentarios sobre el seguimiento de estos
pacientes, que no se han comentado, posiblemente, por proble-
mas de espacio.

Con la pauta habitual de administrar dos tercios de hidrocorti-
sona por la mafiana y un tercio por la tarde o por la noche, la
ACTH plasmética no es un buen pardmetro para conocer si la
dosis de glucocorticoide es la adecuada o no (2). Con esta pauta
no remedamos €l ritmo circadiano de cortisol cuyo pico se alcan-
zaen las horas previas a despertar, coincidiendo con la fase del
suefio de movimientos répidos oculares, debido a su vida media
corta, 1o que determina unas concentraciones plasméticas muy
bajas a las 6-8 horas después de su administracion ora (3). Esta
insuficiencia adrenal transitoria puede explicar el cansancio, la
cefaleay la sensacién nauseosa que en ocasiones estos pacientes
presentan al despertar, y que se alivian alos 30 a 60 minutos des
pués de tomar la hidrocortisona de la mafiana (4). Los niveles
plasméticos de ACTH elevados por la mafiana descritos por algu-
nos autores y por nosotros mismos (5), explican también la hiper-
pigmentacion persistente de algunos pacientes. La hipersecrecion
de ACTH explica a nivel hipofisario la presencia ocasional de
hiperplasia de células corticotrofas, que en ocasiones llega a pro-
ducir un corticotropinoma (6). La cortisoluria tampoco es una
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prueba adecuada para conocer el grado de sustitucion glucocor-
ticoidea porque solo reflegja la fraccion de cortisol circulante que
excede |la capacidad de fijacion de la CBG (7). Todo €ello explica
gue sean parametros clinicos, como €l peso, latension arteridl, la
sensacion o no de fatiga, etc., los fundamentales para conocer si
la sustitucién glucocorticoidea es o no la adecuada. Esta hiperse-
crecion de ACTH por la mafiana puede ser corregida o mejorada
al menos, por la sustitucion de hidrocortisona nocturna por una
dosis equivalente de dexametasona (8).

Para conocer s la sustitucion de mineralocorticoides es
correcta, disponemos junto a criterios clinicos, parametros anali-
ticos como la kaliemia y sobre todo la actividad de renina plas-
matica, que es un parametro bien establecido para gjustar ladosis
de minera ocorticoides (9).
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Linfadenitis tuberculosa cervical en un paciente sin
factores de riesgo

Sr. Director:

Los indices notificados de tuberculosis (Thc) han ido descen-
diendo progresivamente en |os paises industrializados en las dos
Ultimas décadas (1). Sin embargo, en los Gltimos afios, y debido
principalmente al aumento de pacientes inmunodeprimidos (SIDA,
trasplantados, etc.), se ha producido un rebrote de esta enfermedad
en este subgrupo de la poblacion, con mayor indice de manifesta-
ciones extrapulmonares que en laforma clésica (2-3). Actua mente,
excepto en inmunodeprimidos y en pacientes con enfermedad cro-
nica pulmonar, la Thc esinfrecuente, y debe sospecharse en pacien-
tes con historiade exposicion alaThc y clinicacompatible (2). Pre-
sentamos el caso de una paciente joven sin factores de riesgo ni
exposicion ala The que presentd unalinfadenitis cervical tuberculo-
sa, como Unica manifestacion de la enfermedad.

Mujer de 26 afios de edad que consulto por bultoma laterocervi-
cal izquierdo de tres meses de evolucion, discretamente doloroso y
con fiebre, de hasta 38,5 °C, al inicio del cuadro. A laexploracion

67

presentaba adenopatia a nivel laterocervical izquierdo con signos
inflamatorios. Se realiz6 una puncion aspiracién con agujafina
(PAAF) obteniendo material de aspecto caseoso y siendo los culti-
VOs negativos. Posteriormente se repitié la PAAF obteniendo los
mismos resultados. Ante la sospecha de tuberculosis, a pesar de ser
los cultivos para micobacterias y latincién de Zielh-Nielsen nega-
tivas, seinicio tratamiento con rifampicina, isoniacinay etambutol.
La adenopatia fue disminuyendo progresivamente de tamafio, aun-
que alas dos semanas aparecié un nuevo bultomacervical, sobrela
horquillaesternal, con signosinflamatorios locales. Serealizd una
PAAF de este bultoma, obteniendo material caseoso, con los culti-
vos Y tinciones huevamente negativos. La TAC cervicotorécica
mostré anivel subcutaneo, por delante de la glandulatiroides, una
gran masa con centro hipodenso y mayor densidad en la periferia,
compatible con conglomerado adenopdtico (Fig. 1). Ante esta
situacion se modificd € tratamiento inicial por una combinacion de
hidracida, rifampicinay piracinamida. Las pruebas de identifica-
cion gendmiea (PCR) de micobacterium tubereulosisen & material

obtenido, fueron positivas, confirmandose la sospechainicial de
tuberculosis. El bultoma cervical fue creciendo progresivamente,

apareciendo signos de fluctuacion, por lo que seintervino, encon-
trando gran absceso cervical premuscular con multiples restos de
adenopatias necrosadas, que se desbridé. La paciente complet6 su
tratami ento tubercul ostético durante 6 meses, presentando durante
este periodo un cuadro de hepatotoxicidad que preciso gjuste de la
medicacion.

La Thc se presenta clinicamente a nivel pulmonar, siendo la
linfadenitis cervical tuberculosa infrecuente. Sin embargo, ante
unalinfadenitis cervical siempre debe sospecharse una Thc, pues
hay que recordar que ésta no es una enfermedad erradicada y a
nivel cervical se ha definido como la “gran enmascaradora’ por
simular otras patologias (1). Siempre debe realizarse €l diagndsti-
€O etiol6gico pues hay otras patologias que pueden dar linfadeni -
tis cervical, tanto benignas (turalemia, enfermedad por arafiazo
de gato, actinomicosis, quistes cervicales, etc.) como malignas
(enfermedad de Hogdkin, metéstasis, etc.), y su tratamiento es

Fig. 1. Tomografia Axial Computerizada Cervical: Gran masa con
centro hipodenso y periferia de mayor densidad localizada a nivel
subcuténeo, por delante de la glandula tiroides.



