Sindrome de Cushing

Presentacion de
un Caso Secundario a
un Tumor Carcinoide Maligno
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Se presenta un caso de un tumor carcinoide probablemente de origen bronquial que se acompand de un

Sindrome de Cushing en una mujer adulta,

El hiperadrenocorticismo se comprobd con estudios de laboratorio el tumor se disemind a huesos

principalmente y fué la causa de fallecimiento de la paciente.
Son pocos los casos como este reportados en la literatura.

SUMMARY

A case of an adult woman with bronchogenic carcinoid tumor with Cushing syndrome is presented.
The adrenal hyperfunction was docummented by laboratory studies, the malignancy disseminated
mainly to bones and finally was the cause of death of the patient.

Few similar cases have been reported belore.

La hiperfuncion corticosuprarrenal producida fluera
del eje pituitario-suprarrenal ¢s bien conocida desde
1928 cuando Brown (' ) reportd una paciente con
sindrome de Cushing y ¢n la autopsia se le encon-
tro un carcinoma pulmonar de células de avena e
hiperplasia suprarrenal. A partir de este tiempo va
s¢ ha reconocide con mavor {recuencia la asocia-
cion de ese sindrome con tumores “‘no endocri-
nos”, aproximadamente la mitad de ellos se deben
a tumores del pulmén v el resto a tumores del
pancreas, timo y carcinoide en sus diferentes locali-
ZaCIONES,

Presentamos un caso de tumor carcinoide proba-
blemente originado en pulmén, con metdstasis gan-
glionares y Oseas, asociado al sindrome de Cushing.

I. La exploracion [isica reveld a una mujer adul-
ta, obesa, con facies pletdrica vy acumulacion de
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grasa cervicodorsal en forma de jiba, xifosis dorsal
marcada, tumoracidon supraclavicular de 5 x 6 cms.
aproximadamente, semilija ¥ no dolorosa, telean-
mectasias en piel de la cara, torax anterior vy abdo-
men, hipertncosis facial y de extremidades, edema
maleolar discreto. Presion arterial 170/110. Figura
l.

El resto de la exploracion fisica y el examen
ginecoldgico no aportaron mads datos.

Eximenes de laboratorio:

Hemoglobina 14.1 Gm.%, Leucocitos 7 600, Glice-
mia varid entre 128 v 149 mgs. %, Urea 11.2 mgs.
%, Creatinina 1.1 mgs. ¥ Ac. arico 4.4 mgs. %, Fos
fatasa alcalina 5.0 unidades Bodansky, Colesterol
total 304 mes. 7, Sodio 142 mbq/l. Cloro 104
mEq./1. Potasio 4.2 mEq./l. Onna: densidad espe-
cifica 1020 glucosuria 14,2 Gms/ 1. vy bactenuna.



ral demostraron tumoracion hiliar derecha, fractura
patolégica de séptima costilla izquierda y xifosis
anormal de la columna dorsal baja. Figuras 2 y 3.

Figura 1. Obesidad -centripeta, Hipertricosis facial y de extre Figura 2. Tumoracién hiliar derecha y fractura de séptima costilla
midades. izquierda
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Valores normales:

Cortisol plasmdtico: 8-20 gamas por 100 ml. (Pe-
terson). 17-hidroxiesteroides urinarios: 3.4 + 1.7
mgs. en 24 horas. (Porter-Silver) 17-cetoesteroides
urinarios: 414 mgs. ¢en 24 horas (Zimmerman). Do-
siflicacion del Acido Alfa-5-hidroxi-indolacélico:
3.48 mcg. Normal: 2-8 mcg. en orina de 24 horas
( Picrre).

Exdmenes radiolbgicos:

Teleradiografia de torax en posteroanterior v late- Figura 3. Xifosis anormal de columna dorsal bgja.
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Figura 4. Lesiones osteoliticas.

Radiografias de columna dorsolumbar demosira-
ron colapso de los cuerpos vertebrales correspon-
dientesa T-12, L-1 y L-2, con levoescoliosis,

Radiograffas de crineo revelaron miltiples lesio-
nes osteoliticas en la bbveda craneal, silla turca
normal. Figura 4, En la urografia excretora se apre-
cid el sistema piclocaliccal normal y por arriba del
polo superior del ridn izquierdo una opacidad que
podfa corresponder a una tumoracion, La nefroto-
mograffa no confirmd su presencia.

El dia 14 de noviembre se practicé biopsia de
ganglio supraclavicular derecho, los cortes histolé-
gicos muestran ¢n la periferia arcas de tejido linfati-
co, en las que se ven foliculos y células reticulares.
En casi todo el gangho se ha perdido la arquitectu-
ra normal debido a la presencia de tumoracion
constituida por células pequenas de aspecto mond-
tono, de nucleo redondo, con cromatina distnbui-
da en grumos finos, el citoplasma es escaso. La
actividad mitdtica es escasa.

Diagnéstico: Tumor carcinoide metastasico a un
ganglio linfdtico supraclavicular,

A la paciente se le adaptd un corset de Taylor, se
considerd practicar la suprarrenalectomia bilateral
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pero como el proceso maligno estaba fuera de toda
posibilidad terapéutica y que el hiperadrenocorti-
cismo en si no causaba mayores problemas se deci
di6 no llevarla a cabo.

La paciente fué dada de alta el 1o. de diciembre
de 1972 y fallecié en su domicilio el dfa 18 de
enero de 1973, no se luzo la autopsia.

Comentano

Hay pacientes obesos que sufren de hipertensién
arterial v diabetes millitus, triada que los hace sos-
pechosos de padecer de hiperadrenocorticismo o
sindrome de Cushing, actualmente tenemos una se-
ric de pruebas que confirman o descartan dicho
diagnostico.

En el paciente con sindrome de Cushing una fo-
tografia antigua demostraria cambios importantes
en la apariencia del individuo, la dosificacion de
cortisol plasmadtico y 17-hidroxiesteroides urinarios
estarin anormalmente eclevados, la estimulacibn
con ACTH serd anormal y la supresion con dosis
bajas de dexametasona va a ser negativa.

Las causas de ésta hiperfuncibn suprarrenal,
diagnosticada en la forma antes dicha, son:

|. En la enfermedad de Cushing propiamente di-
cha, por hiperplasia glandular bilateral sin causa
aparente, la supresion se produce con dos pequeiias
de dexametasona y su tratamiento de eleccion es la
suprarrenalectomia bilateral.

2. Los tumores benignos o malignos de las
glandulas suprarrenales, se diagnostican por medios
radiologicos (2), la supresion no se produce ni con
dosis altas de dexametasona, el tratamiento es la
reseccidn quirargica del tumor primano y en caso
de recurrencias o metdstasis la paliacién se intenta
con radiacion y quimiolerapia,

3. Los tumores hipoflisiarios con elevacion de hor
mona corlicotropa circulante, ademis del
sindrome de Cushing estos pacientes presentan alte-
raciones visuales por compresion de las vias Opticas
y evidencia radioldgica de anormalidad en la silla
turca. El tratamiento es la destruccibn quinirgica
y/o radioterdpica del tumor, en casos rebeldes se
recomienda la suprarrenalectomia bilateral.



4. Los tumores con secrecion ectdpica de hor-
mona corlicotropa (3) o de factor liberador de cor-
ticotrofina (4). La supresion con dosis altas de de-
xametasona es variable y ¢l diagnostico definitivo
s¢ hace por medio del estudio histopatolbgico del
tumor. La reseccitn quinirgica del tumor primario,
si es beningno es curativa. En caso de malignidad la
paliacion se logra con suprarrenalectomf{a bilateral,
radiacion y quimioterapia. En la serie de Orth(5) de
|7 pacientes ninguno se curd pero algunos si res
pondieron a la administracion de Metirapona. El
diagnoéstico de sindrome de Cushing en nuestro ca-
s0 se documentd con la elevacidn anormal del cor-
tisol plasmdtico y de los 17-hidroxiesteroides urina-
rios, Histolbgicamente se demostrd un tumor carci-
noide metastisico a ganglio supraclavicular derecho
y radiolégicamente se evidencid tumor hiliar dere-
cho, fracturas patolbgicas mualtiples y lesiones os-
teoliticas. Desafortunadamente el estudio no se
complementd con la autopsia.

La escasez de reportes de casos similares nos esti-
mula a presentar éste. Modlinger (7) reporta uno,
secundario a tumor del pancreas que puede ser car-
cinoide, revisa la literatura encontrando 26 casos
de carcinoides asociados al sindrome de Cushing
de éstos 20 fueron de origen bronguial, 12 benig-

nos y 8 malignos, dos ene¢l apendice cecal vy uno ¢n
cada una de las localizaciones siguientes: ¢stomago,
ileo, ovario vy pancreas.
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