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RESUMEN 

Se presenta una paciente de 40 años con insuficiencia suprarrenal crónica, cuyo 

estudio confirmó la presencia de tuberculosis en dicha glándula. Se hacen 

consideraciones clínicas, etiológicas y diagnósticas, al mismo tiempo que se expone 

la importancia de tuberculosis extrapulmonar para el médico en el momento actual  

 

DeCS:  

 

ABSTRAC 

A patient of 40 years-old is presented with suprarrenal failure. The study confirmed 

the presence of tuberculosis in the gland. Clinical, etiological and diagnostic 

considerations are made, and the importence of extrapulmonary tubercolosis or the 

doctor in today's life is expressed. 

 

DeCS: 



INTRODUCCIÓN 

 

La Tuberculosis(TB) constituye un problema de salud a nivel mundial 1. En España 

se calculan 70 casos por 100 000 habitantes cada año y un aumento en los últimos 

años 2, 3. 

Mycobacterium tuberculosis tiene preferencia por el pulmón, pero puede infectar 

cualquier órgano. Clásicamente la TB se clasifica según la localización en pulmonar 

y extrapulmonar. La TB extrapulmonar representa el 10%-37% del total de casos 4, 

5 y 45% de los sujetos infectados por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) 

con tuberculosis. 6 Durante los últimos años se ha observado un incremento de la 

TB extrapulmonar, probablemente debido al SIDA, y a otros factores como la 

inmigración, la inexistencia de una política sanitaria de tratamiento de contactos, 

mejora de técnicas de diagnósticos etc. 7 

El motivo de este trabajo es presentar un caso con una insuficiencia suprarrenal 

debida a TB extrapulmonar al mismo tiempo que exponemos algunas 

consideraciones sobre la misma. 

 

Caso Clínico: 

Femenina de 40 años, color de su piel blanca; refiere que hace cinco años más o 

menos comenzó a presentar anemia progresiva , anorexia, pérdida de 30 Kg de 

peso, acidez, náuseas, vómitos, dolor en hipocondrio derecho, trastornos 

menstruales, aumento generalizado de la pigmentación cutánea. El dolor se 

acompañaba de un síndrome ansioso depresivo. No antecedentes familiares de TB. 

Examen Físico: Peso 59 kg, talla: 149 cm, TA acostada: 100/70mm Hg; de pie 

70/50 mm Hg; F: 100/ minuto. Facie asténica, meladonermia generalizada  

(Figura 1 ) 

 

 

 

Mucosa gingival (Figura 2) y vaginal pigmentadas. Resto del examen normal. 

Exámenes complementarios: Hb 11g %; Hto: 40 vol%; Vsg 113 mm/ hora; 

glicemia 3 mmol/1; Na 130 ME/l, K 7,80 ME/l; TGO 62 U.I; TGP 43 U.I; fosfatasa 



alcalina 430 proteínas totales, 5,86 albúmina 3,01; leucocitos 8000 x 109 con 

diferencial normal Orina de 24 horas: Catecolaminas, AVM: Normales, Cortisol 8 

AM= 5 y 8 PM= 4,9. 

 

 

 

Sobrecarga de agua y estimulación prolongada con ACTH cuyos resultados son los 

que se muestran a continuación : prueba de sobrecarga de agua (8): líquido que 

debe ingerir: 1180 ml; diuresis total 125 ml estimulación con ACTH (5 días ingiere 

0,1 mg de 9 alfa fluor hidrocortisona) (8); 17 hidroxicorticoides en orina 24 horas: 

basal 0,9 mg%; posestimulación: 0,8mg % Las radiografías de tórax, cráneo 

selectiva de la silla turca fueron normales; Ecografía abdominal : hepatomegalia de 

dos traveses de dedo de ecogenicidad homogénea, riñón izquierdo grande y 

glándulas suprarrenales, mayor en el lado derecho ( 7x7 x6 cm) con zonas 

centrales hipodensas sin caldo en su interior. Con la sospecha de una masa 

suprarrenal se realizó una supraadrenalectomía derecha mediante lumbotomía. El 

informe histopatológico fue de TB suprarrenal. (Figura 3) 

 

 

 

Se comenzó el tratamiento estipulado para esta enfermedad según las normas de 

TB en nuestro país y después de tratamiento tuberculostático la paciente se 

encuentra asintomática. 



DISCUSIÓN 

 

La TB suprarrenal suponía el 70-80 % de los casos. Actualmente más del 80% de 

los enfermos son de origen autoinmune, 10 aproximadamente el 20% es de origen 

TB, siendo excepcionales otras causas como metástasis, histoplasmosis, 

blastomicosis y hemorragia suprarrenal. 

Durante la fase aguda de la infección de las glándulas suprarrenales, ésta sufre una 

aumento de tamaño que puede no dar el cuadro de insuficiencia suprarrenal. 

Posteriormente, a lo largo de los años la glándula sufrirá un proceso de atrofia y 

calcificación con pérdida progresiva de la reserva hormonal. 

En nuestro caso la clínica de insuficiencia suprarrenal ocurrió sin incidencia de TB, sí 

con aumento de las glándulas y signos de insuficiencia de la misma como se 

demostró por ecografía y los exámenes de laboratorio. 

La clínica de la insuficiencia suprarrenal de etiología TB no es específica, 11-12 y en 

los exámenes destaca un déficit hormonal que provoca una hiperpotasemia, como 

fue observado en nuestra enferma; la hipovolemia a su vez instaura una 

insuficiencia renal con cifras de creatinina proporcionalmente más baja que la urea, 

debido a la pérdida de masa corporal. Los niveles de cortisol pueden ser más bajos 

o normales, pero la reserva está disminuida (Test de estimulación con ACTH) y el 

ACTH elevado. Si existe una destrucción de la capa glomerular de la suprarrenal 

puede aparecer hipoaldosteronismo hiperreninémico. 

El aspecto radiológico de la suprarrenal en la TB depende de la cronicidad y de la 

actividad del proceso inflamatorio durante la fase activa y la glándula está uni o 

bilateralmente agrandada con zonas hipodensas centrales (necrosis caseosa) y tras 

la inyección de contraste se realiza un anillo periférico alrededor de una masa que 

capta contraste de modo heterogéneo. 13 Después de 20 a 30 años del comienzo de 

la infección, 14 o incluso según otros autores hasta en 3 ó 4 años 15 la glándula 

puede aparecer atrofiada y calcificada. Nosotros no encontramos ni atrofia ni 

calcificación de la glándula. 

Para el diagnóstico clínico- etiológico de la enfermedad de Addison se tendrá en 

cuenta la duración de la enfermedad el tamaño de la glándula en el TAC, la 

presencia de calcificación en la radiología 16 y la existencia de TB extraadenal. 

La demostración de calcificaciones es importante para el diagnóstico etiológico, ya 

que su hallazgo excluye la atrofia adrenal idiopática, pero no otras causas más 

raras de insuficiencia suprarrenal como la histoplasmosis, blastomicosis, la 

hemorragia suprarrenal, la metástasis o el carcinoma suprarrenal. 

Sin embargo, su ausencia, como es nuestro caso, no excluye la TB. Cuando se 

descubre la enfermedad en fase inicial, el diagnóstico diferencial incluirá otras 



causas como metástasis bilaterales, linfoma, micosis, amiloidosis, sarcoidosis etc. 

17, 18 En las fases avanzadas de la enfermedad, con atrofia glandular , otras 

posibilidades diagnósticas son, el Addison de origen autoinmune las micosis y 

hemangiomas antiguos. La presencia de TB extraadenal sugiere esta etiología en la 

mayoría de las series, 1-3 aunque puede coexistir una etiología autoinmune con una 

TB pulmonar, o al contrario una alteración autoimune no descarta un TB 

suprarrenal. 19 

El diagnóstico definitivo está en el estudio histopatológico, en la demostración del 

agente causal (bacilo de Koch), utilizando técnicas de tinción (Ziehl-Nilsen) o de 

aislamiento (cultivo de Lowenstein e inoculación a Cobaya). 14, 15 En nuestro caso 

este estudio fue muy sugestivo de la enfermedad; hoy se puede demostrar el bacilo 

con las técnicas de reacción en cadena de la polimerasa, además de los habituales 

bacteriológicos. 20 
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