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CASO 2: 
 
Mujer de 26 años, sin antecedentes mórbidos, consulta por cuadro de 3 semanas de palpitaciones, 
aumento de volumen facial, cefalea, diaforesis, temblores, debilidad e hipertensión arterial, 
asociado a baja de peso no cuantificada en los 2 meses previos.  
Destaca al examen físico: hipertensión arterial (173/113mmHg), facie cushingoidea, hirsutismo, giba 
dorso cervical, acné en región torácica y dorsal, estrías rojo-vinosas bilaterales, edema bimaleolar y 
equimosis múltiples. Exámenes de laboratorio: Cortisol basal 54.5 ug/dL, TSH 0.27 mUI/L (0.35-
4.94), T4L 0.85 ng/dL (0.7-1.48). Repetidos: cortisol basal 48.9 ug/dL, TSH 0.3 mUI/L, T4L 0.92 ng/dL, 
T3 0.45 nmol/L (0.9-2.8). Fue derivada a nuestro centro para continuar estudio y manejo por 
hipercortisolismo grave. Se complementa estudio con hemograma que muestra neutrofilia, 
linfopenia y eosinopenia, K+ 2.4 mmol/L (3.5-5.1), función renal normal. TC abdomen y pelvis con 
glándulas suprarrenales hiperplásicas. Inicia carga de potasio intravenoso y tratamiento 
antihipertensivo con amlodipino 10mg al día y doxazosina 4mg al día vía oral. La paciente evoluciona 
con conducta paranoide, con ideas de daño y perjuicio. Es evaluada por Psiquiatría, impresionándole 
cuadro de psicosis exógena en contexto de hipercortisolismo. Inicia ketoconazol 200 mg cada 8 H y 
espironolactona 25 mg al día vía oral, además de prevención de complicaciones asociadas a 
Síndrome de Cushing grave. Posterior al inicio de ketoconazol (a los 5 días), cortisol basal 25.2 ug/dl. 
Dentro del estudio destaca: 
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Test de supresión con dexametasona 1mg 60.2 ug/dL (<1.8) 

CSN 31 ug/dL (1.2-7.5) 

CLU 317 ug/24 hrs (10-80). Diuresis 3550ml/24 
hrs 

ACTH 46 pg/ml 



 
RM silla turca evidencia glándula hipofisaria de estructura discretamente heterogénea, sin evidencia 
de PitNET. Cateterismo de senos petrosos inferiores compatible con secreción ectópica de ACTH. TC 
tórax, abdomen y pelvis muestra nódulo pulmonar sólido en el segmento anterior del lóbulo 
superior derecho (LSD) de 11 x 14 mm, sin adenopatías. PET CT 18F-AIF-NOTA-OCTEOTRIDE (FAN) 
evidencia nódulo pulmonar hipercaptante en LSD, con características sospechosas para neoplasia 
neuroendocrina, sin signos que sugieran diseminación linfática o hematógena, concordante con 
imagen en TC. Cromogranina A 60.6 ng/ml (≤108). Se realiza lobectomía por videotoracoscopía, cuya 
biopsia es compatible con Tumor carcinoide típico (Tumor Neuroendocrino típico Grado 1). Con 
inmunohistoquímica: TTF-1 (+), sinaptofisina (+) difuso granular citoplasmático, cromogranina A (+) 
difuso, ACTH (+) con patrón citoplasmático con tendencia granular, Ki-67 (+) en 1%. Posterior a 
cirugía, se indica hidrocortisona 50 mg cada 6 H intravenoso y luego disminución progresiva hasta 
cambio a vía oral 30 mg diarios. ACTH post operatoria 1.24 pg/ml. 
Actualmente en controles periódicos por el equipo de Endocrinología; la paciente ha evolucionado 

satisfactoriamente, normotensa, con resolución de hipokalemia, mejoría del control metabólico, 

miopatía proximal en recuperación y mejoría del estado cognitivo. Densitometría ósea con densidad 

mineral ósea disminuida para la edad en caderas. 
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