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RESUMEN

En un pequerio grupo de hipertensos puede identificarse una causa, responsable del aumento de las
cifras de presion arterial, como el Sindrome de Cushing, que supone el 0,2-0,6% de los casos. Presen-
tamos el caso de un paciente diagnosticado de hipertensiéon secundaria a Sindrome de Cushing.
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ABSTRACT

Hypertension secondary to Cushing syndrome

In a small group of hypertensive patients a cause of elevated blood pressure levels can be identified,
such as Cushing syndrome, which corresponds to 0.2-0.6% of cases. We present the case of a patient
diagnosed with hypertension secondary to Cushing Syndrome.
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INTRODUCCION

En hipertension mas del 90% de los casos no tiene una causa uUnica ni conocida y
por eso se denomina hipertensioén arterial esencial, primaria o idiopatica. Es la que
padece la gran mayoria de los pacientes. En un pequefio grupo puede identificarse
una causa, a veces tratable, responsable del aumento de las cifras de presién arterial,
tratandose de hipertension arterial secundaria, como el Sindrome de Cushing, que
supone el 0,2-0,6% de los casos.

OBSERVACIONES CLINICAS

Presentamos el caso de un paciente vardon de 32 afos de edad que acudié al Servicio
de Urgencias por dolor de tipo osteomuscular en costado izquierdo secundario a un
traumatismo costal de tipo leve mientras jugaba al futbol, de dos dias de evolucién,
habiendo guardado reposo y sin tomar medicacién. Era alérgico a penicilina, no hi-
pertenso conocido, con obesidad central y sin otros antecedentes conocidos previos.
En la exploracioén fisica encontramos: TA 165/100, FC 95 Ipm, SatO2 97%, afebril.
Presentaba dolor a la palpacién de la regidn paraesternal izquierda y 4°-5° espacio
intercostal izquierdo, sin hematomas o equimosis y sin crepitacién, ni otros hallazgos
significativos. Se pauté ketorolaco + 100 ssf iv y captopril 25 mg vo, con control de
TA y del dolor. En las pruebas complementarias realizadas se detecto:
- Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 70 Ipm, no signos de isquemia ni de bloqueo,
ni sobrecarga.
- Radiografia de térax y parrilla costal izquierda: no lesiones 6seas, no signos de
derrame ni de infiltrado.
- Hemograma normal. Monograma normal. Bioquimica: AST 45, ALT 75, resto nor-
mal.
Fue diagnosticado de contusién costal y aumento de la tension arterial secundario
a estrés fisico. Se pauté como tratamiento la reevaluacion de la tension arterial en la
consulta, realizar una adecuada hidratacion, fisioterapia respiratoria e ibuprofeno 600
mg cada 8 horas si dolor.
Acudio de nuevo 15 dias mas tarde al servicio de urgencias por persistencia del dolor
costal, ademas de TA en su domicilio de 188/110. En una nueva valoracién mas de-
tallada encontramos, entre sus antecedentes personales, episodios de estrefiimiento
alternando con otros de diarrea de afios de evolucion. El paciente refirié minima mejoria

REV CLIN MED FAM 2008; 2 (4):

188-190 188



UN PACIENTE CON...

Hipertension secundaria... Rodriguez F.J. et al.

del dolor costal a pesar del tratamiento con AINE, y en

3 controles de tensién arterial valores por encima de

150/85. Destacamos su morfotipo de aspecto picnico,

cuello corto y aumento de la grasa cervical, térax sin

lesiones evidentes, abdomen con estrias longitudinales
de color violaceo. Administramos ketorolaco + 100 ssf

iv mas captopril 25 mg vo, obteniendo cifras de TA a

los 30 minutos de su administracién de 167/92 y a los

60 minutos de 157/84. En el estudio complementario

realizado encontramos:

- Rx de térax normal.

- Hemograma normal. Monograma normal.

- Bioquimica: GPT 63; LDH: 976.

- Gasometria venosa normal.

Se diagnostico al paciente de urgencia hipertensiva y

dolor costal a estudio, y para ello se decidi6 ingreso

en Medicina Interna. Solicitamos desde planta control
de constantes de forma periddica, electrocardiograma,
analitica por via urgente y por via normal de sangre

y de orina y TAC téraco-abdominal. Los resultados

fueron:

- Constantes: TA 158/94 (iniciamos tratamiento con
enalapril 20 mg), FC 86 Ipm, afebril.

- Electrocardiograma: sin cambios respecto a los

previos.

Analitica urgente: hemograma normal, coagulacién

normal, AST 25, ALT 54, LDH 840, CPK 32, resto de

bioquimica normal.

- Analitica de control: VSG 8 mm, coagulacion normal,
colesterol total 270, triglicéridos 155, ALT 59, amilasa
119, LDH 571, CK 28, resto normal.

- Hormonas en sangre: ACTH 3 pg/ml (por la técnica
de IRMA), cortisol nocturno (23 h) 13 pg/ml (valor
normal <2ug/ml. Dos determinaciones en sangre > 7
pg/dl es sugestivo de sindrome de Cushing, un valor
< 2 pg/dl lo excluye).

- Catecolaminas en orina: ac. vanilmandélico 3,4
mg/24 h. (Valor normal 2-9 mg/24 h), cortisol libre
480,5 pg/24 h. (valor normal 20-90 pg/24 h), 17- ce-
tosteroides totales 49 mg/24 h. (valor normal 15,6-25
mg/24h), 17- hidroxicorticoides en orina 59 mg/24 h.
(valor normal 3-12 mg/24 h).

Ante la exploracién fisica y los resultados analiticos en-

tramos en la sospecha de un Sindrome de Cushing, por

lo que se solicitd cortisoluria, que fue de 480,5 pg/24

h. (elevado), y se le administr6 a las 23 horas 1 mg de

dexametasona, obteniendo a la mafiana siguiente en

ayunas unos valores en sangre de cortisol de 30 pg/

ml, (test de Nugent positivo), con lo cual llegamos al

diagnéstico de HIPERCORTICISMO. Continuando con

nuestra sospecha diagndéstica administramos 2 mg de
dexametasona (test de liddle débil), siendo el resultado

positivo, y en la valoracioén de la cortisolemia a las 23

horas fue de 13 pg/dl, con lo cual legamos al diagnés-

tico de SINDROME DE CUSHING. Medimos los niveles
de ACTH para diferenciar si el origen de la patologia era
hipofisaria o suprarrenal. En el paciente los valores de

ACTH fueron de 3 pg/ml, con lo que estamos ante un

Sindrome de Cushing ACTH Independiente, precisando

realizar estudio por imagen con TC.
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TC téraco-abdominal:

- Lesiones esclerosas en arcos costales inferiores
derecho e izquierdo compatibles con fracturas in-
cipientes.

- Atelectasias laminares en base de pulmén
izquierdo.

- Higado graso.

- Suprarrenales: la derecha normal y en la izquierda
nodulo hipodenso entre 1y 2 cm de eje mayor com-
patible con adenoma (no sugestivo de hiperplasia ni
de lesiones tumorales agresivas).

Este estudio nos permitié encontrar la lesion causal del

Sindrome de Cushing ACTH independiente. Se realizd

RMN craneal (con y sin administracion de contraste iv),

descartandose patologia a nivel hipofisario’. Se diag-

nostico de Sindrome de Cushing ACTH independiente,

HTA secundaria al Sindrome de Cushing, dislipemia

secundaria al Sindrome de Cushing, adenoma suprar-

renal izquierdo y fracturas costales bilaterales.

El tratamiento prescrito fue: dieta hiposodica y baja

en grasas, reposo relativo, enalapril 20mg 1 comp/24

h, alendronato semanal, calcio 1 comp/24 h y se in-

cluyé en lista de espera quirlrgica. Durante la espera

para la adrenalectomia, sufrid un nuevo episodio de
descompensacion (TA de 156/86, a pesar de estar en
tratamiento con enalapril 20 mg, edema facial y pérdida
de masa muscular), volviendo a ingresar en Medicina

Interna?. Las pruebas complementarias realizadas

de nuevo (electrocardiograma, RMN de hipdfisis,

TC toéraco-abdominal) permanecieron sin cambios

respecto a los previos, con lo cual estamos ante una

exacerbacién del Cushing suprarrenal. Se dio de alta
al paciente con enalapril-hidroclorotiazida 20/12.5 mg

(1-0-0) y ketoconazol 1-2-1.

Un mes después fue intervenido de suprarrenalectomia

izquierda laparoscopica. La preparacion preoperatoria

fue con perfusion de actocortina 200 mg/24 h. A las

24 horas de la intervencion se bajé la perfusion a 150

mg/24 h. Tras 48 horas, comenzamos tolerancia oral

y se pautd hidroaltesona 100 mg 1-1-1-1 (durante 10

meses, momento en el cual la glandula suprarrenal

derecha se recuperé de la cirugia), suspendiendo la
perfusidon de actocortina. Dejamos como hipotensor

enalapril 20 mg (1-0-0).

En la visién anatomopatolégica de la glandula se

aprecié conformacioén trabecular de las células del ad-

enoma, con sinusoides congestivos entre ellas (figura

1). Las células aparecen con sus citoplasmas rellenos

de vacuolas lipidicas (figura 2), similares, aunque de

mayor tamafo, a las células de la capa fasciculada del
cortex suprarrenal. Junto a ellas, otras no lipidizadas de
citoplasma eosindfilo débil, similares a las de la capa
reticular (figura 3). En definitiva, son las caracteristicas
propias del adenoma suprarrenal causante del Cushing

ACTH independiente.

La evolucién fue satisfactoria. Tras la suprarrenalec-

tomia finalizé la hipercortisolemia. Se controlaron las

cifras de TA en 4 meses, y para su correcto control
fuimos disminuyendo paulatinamente el tratamiento
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hipotensor. Conseguimos la mejoria morfotipica y
clinica del paciente de forma progresiva.

DISCUSION

Hemos presentado el caso de un paciente diagnostica-
do de Sindrome de Cushing ACTH independiente, en
el que se pudo localizar una lesion a nivel de glandula
suprarrenal izquierda, cuya intervencion quirdrgica fue
resolutiva. Este caso nos ilustra que, en el manejo de
los pacientes jévenes hipertensos, debemos de buscar
una causa tratable®s.

Como conclusién, debemos pensar en la posibilidad
de hipertension arterial secundaria a patologias endo-
crinas en pacientes jovenes que presentan estas cifras
elevadas, descubiertas de forma casual, como las apa-
recidas ante situaciones de estrés. La exploracion fisica
debe de ser exhaustiva, y adecuada a la historia clinica
del paciente, ya que puede tener una patologia de base,
que, como en nuestro caso, desestima al estrés fisico
como causante y muestra etiologia organica.
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Figura 1. Conformacion trabecular de las células del
adenoma, con sinusoides congestivos entre ellas.

Figura 2. Las células del adenoma aparecen con sus
citoplasmas rellenos de vacuolas lipidicas.

Figura 3. Células no lipidizadas de citoplasma eos-
inofilo débil, similares a las de la capa reticular.
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