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USO DE ETOMIDATO COMO PUENTE A ADRENALECTOMIA EN CUSHING CATASTROFICO.
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INTRODUCCION: El Sindrome de Cushing Catastrofico (SCC) se define por la presencia de una o mas
complicaciones médicas asociadas a cortisol sérico >41ug/dL, cortisol libre urinario >4 veces sobre limite superior
normal o hipokalemia<3mEq/L. Las principales causas son el sindrome de ACTH ectdpico, la Enfermedad de
Cushing y el carcinoma suprarrenal. El manejo se basa en el control de comorbilidades y del hipercortisolismo,
que puede lograrse con cirugia y/o farmacos. El etomidato es el mas rapido y el Unico de uso parenteral para
SCC, y si bien estd disponible en Chile, sélo habia sido usado como anestésico. Presentamos nuestro primer caso
de SCC manejado con Etomidato EV.

CASO CLINICO: Hombre de 64 afios con hipotiroidismo e hiperparatiroidismo primario, cancer de préstata y
osteoporosis secundaria sin fracturas. Hospitalizado por hemorragia digestiva masiva con endoscopia que
mostrd candidiasis esofdgica severa, VIH(-) y multiples malformaciones arterio-venosas en yeyuno distal. Se
sospecha sindrome de Cushing (SC) por hipokalemia, HTA severa y debilidad muscular proximal. Al examen PA
160/99mmHg con espironolactona (E) 100mg/dia, plétora facial, debilidad muscular proximal (MIS 4/5),
petequias en abdomen, edema de extremidades y region sacra, sin otros estigmas de SC. Se confirma
Hipercortisolismo ACTH-dependiente con CLU 2369ug/24h (8.4-110.9), CSN 1,3 - 1,3ug/dL (<0.1), ACTH
264pg/mL (10-60) y cortisol matinal 46.4ug/dL. RM de silla turca mostré adenoma 7 mm postero lateral
izquierdo y TAC de térax-abdomen y pelvis sin evidencias de tumor neuroendocrino. Se reseca dudoso tejido
tumoral via transesfenoidal endoscdpica, con biopsia sin evidencia de tumor corticotropo. Evoluciona con
hipercortisolismo persistente y progresivo con miopatia, hiperglicemia e HTA severa refractaria pese a E
400mg/dia y fracturas vertebrales espontdneas. Se inicia Etomidato EV segun protocolo en UPC, logrando
cortisolemias normales a las 36 horas de infusién (figura 1) y franca mejoria clinica, permitiendo estabilizar al
paciente y realizar adrenalectomia bilateral. Evoluciona con embolia pulmonar multisegmentaria derecha
manejada con filtro de vena cava por contraindicacién a anticoagulacién. Actualmente el paciente esta en
buenas condiciones, normotenso, normokalémico, euglicémico y en rehabilitacion muscular. Se completé
estudio en diferido con Galio®®PET/CT gue no mostrd TNE, por lo que persiste la incertidumbre del origen del
SCC.

CONCLUSIONES: El SCC se asocia a alta morbimortalidad, incluso después de la remisidén bioquimica, por lo que
el diagndstico y manejo deben ser rapidos. Lo primordial es controlar las comorbilidades y resolver el
hipercortisolismo, sin postergarlo por estudio etioldgico. El Etomidato es un farmaco util, rapido, disponible y
seguro siendo utilizado por protocolo para SCC y permite estabilizar al paciente para realizar un tratamiento
definitivo.
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