Algoritmo Diagnoéstico

de Sindrome de Cushing

Sospecha clinica de sindrome de Cushing (SC)*

Realizar 2 de las siguientes pruebas

Supresion de Cortisol en am Cortisol salival nocturno (CSN)
PDBD** Cortisol libre urinario de

2 horas posterior a alimentos, fumar, alcohol o

1 mg dexametasona VO a las 23 hrs y medir 24 horas (CLU) lavado dental. Sumergir algodén por 2-3min a
cortisol 8 hrs las 23 hrs y refrigerar

ESCENARIOS
POSIBLES

2 pruebas diferentes Sospecha ALTA 2 pruebas diferentes
positivas de pseudo-Cushing discordantes
h ) 1 1
Cortisol PDBD <1.8 pg/dl Cortisol PDBD 21.8 pg/dl Cortisol PDBD =1.8 ug/d| Cortisol PDBD >1.8 ug/d|
CLU normal CLU elevado CLU elevado o normal
CSN normal CSN elevado CSN elevado CLU elevado o normal
J J p CSN elevado o normal
J

CONFIRMACION DE

VIGILAR CUSHING SINDROME DE CUSHING

Cortisol sérico en pm
Realizar a las 23 hrs sin estres

<1.8 pg/dl 1.8-7.5 pg/dl >7.5 pg/dl

VIGILAR PSEUDO-CUSHING SINDROME DE
CUSHING CUSHING

Causas de Pseudo-Cushing: Embarazo, Obesidad extrema, Alcoholismo, Diabetes Mellitus descontrolada,
Estrés (ejercicio intenso, depresién, dolor, etc.), Sindrome de Ovario Poliquistico, SAOS.

*Alto Riesgo de SC: DM2 dificil control, HTA dificil control, Obesidad Central (progresiva), Osteoporosis severa
en <65 anos, Sindrome de ovario poliquistico, Hipokalemia, Tromboembolismo venoso, Infecciones inusuales
y repetitivas, Incidentaloma adrenal.

*Otros signos o sintomas asociados a SC (menos sensibles): Cara de luna llena (80%), Equimosis frecuente (80%),
Alteraciones menstruales (90%), Fatiga / debilidad proximal (77-60%), Adelgazamiento de la piel (70%), “Giba”
dorsal (57%), Estrias violaceas (>1cm) (45%), Aumento de peso y disminucién velocidad de crecimiento (nifnos 90%).

*PDBD = Prueba de supresién con dosis baja de dexametasona.
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Diagnostico de Sindrome de Cushing(SC)

Pruebas de localizacion

Medir ACTHen 2

ocasiones
ACTH <5-10 pg/ml ACTH 215 pg/ml
CUSHING SUPRESION DE
SUPRARRENAL CORTISOL PDAD**
[ Medir cortisol basal en am y A ‘ Realizar RM A
é ] ) administrar 8 mg hip&fisis con
Realizar TAC* con dexametasona VO a las 23 2dolineo
Con fasede lavado contraste de hrs y medir cortisol 8 hrs 9
suprarrenales \ J \ J
\ J
a4 N 4 S 68° )
.. upresion <68%
ENFERMEDAD ENFERMEDAD SupreSI/on 268% oy
y/o :
UNILATERAL BILATERAL Macroadenoma Sllqr;sgf?snac;irga
Hipofisario o Adenoma <6mm
\_ J \, J
Tratamiento Adrenalectomia p <
Quirurgico Bilateral Relacién ACTH
central:periférica
ENFERMEDAD DE M
uestreo de senos petrosos
CUSHING inferiores
\ J
é ) q N
Relaciéon ACTH Relaciéon ACTH
basal 22:1 basal <2:1
ACTH estimulado ACTH estimulado
con CRH o con CRH o
desmopresina 23:1 desmopresina <3:1
A\ 4 . 4
Muestreo de senos petrosos inferiores: Cateterismo de ambos senos petrosos, l
Confirmar sitio adecuado (Prolactina central:periférica >1.8 ng/ml), ACTH central y 68 Realizar Realizar TAC de CUSHING
periférica basal, Estimulacion con desmopresina 15 ug 6 con CRH 100 ug 1V, Ga-DOTATATE-PET térax y abdomen .
ACTH a los 3, 5,10 y 15 minutos bilateral. u octreo scan ECTOPICO

**PDAD= Prueba de supresion con dosis alta de dexametasona
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Tratamiento de

Enfermedad de Cushing

TRATAMIENTO QUIRURGICO

RESECCION DE ADENOMA

Adenoma Hipofisario

rececable

Criterios de cura:
<2-5 pg/di
1.8 PDBD

Cortisol postquirurgico

CLU normal + cortisol <

Si

En caso de
hipocortisolismo:

Prednisona 5mg/d

Hidrocortisona 15mg/d 6

Recuperacion
lenta del gje

suprarrenal (=1ano)

hipotalamo-hipofisis-

Tratamiento Médico

NO

1 Ketoconazol 400-1200 mg/d (monitorizar

enzimas hepaticas)

2 Metirapona 250mg-6 gr/d (dividido 3 veces/d)

Etomidato IVO.1 mg/kg/hr y titular de acuerdo
33 respuesta. (tratamiento intrahospitalario)

4 Mitotano: 500 mg -3 gr/d (titular cada sem)

5 Cabergolina 0.5-7 mg/sem

6 Pasireotide 600-900 ug cada 12 horas (afinidad
a receptor de somatostatina 1,2,3y 5)

7 Mifepristona 300-1200 mg/d
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MACROADENOMA INVASOR A SENOS

CAVERNOSOS O TUMOR NO RESECABLE

r

Tratamiento
Médico

Terapia con

\

Radiacion

Tratamiento quirdrgico
Reduccion de
adenoma

Terapia con
Radiacion

Tratamiento
Médico

Mejoria clinica de la
enfermedad y sin
complicaciones
severas asociadas

NO

ADRENALECTOMIA

BILATERAL

Vigilancia estrecha:

Remplazo hormonal
Sindrome de Nelson

é )

Si

Continuar
Tratamiento Médico
+ vigilancia de
comorbilidades
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