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= también producen ADH, secretagogo y regulador de ACTH
en respuesta a deshidratacion o traumatismos.

» El descenso en los niveles de aldosterona : -
Hipofisis antenor

quede provocar una hipopotasemia con - Lascélulas corticotropas sintetizan ACTH a partir de la
riesgo vital propiomelanocortina (POMC)
Glandula suprarrenal

- Actua sobre receptores MC2R en la capa fascicular y
reticular




9 DEFINICION

A\ Conjunto de sintomas diversos debido a un
exceso de produccion de glucocorticoides por
la corteza suprarrenal o por la administracion
mant{——-—)de glucocorticoides.

Has

MANIFESTACIONES CLINICAS

« Obesidad o aumento de peso

« Hirutismo/ Alopecia. m
« lrregularidad menstrual & o

« Debilidad por atrofia muscular =6

« Hipertension

« Acné ‘

« Neuropatias g

« Hiperlipidemia
« Carade luna liena
« Obesidad central

DIAGNOSTICO BloQUIMICO

Cortisolurid eén 24 hrs

« Positiva cuando el valor es mayor al
imite normal (100-140) ug/dia)

« Obtener muestras de 2 dias diferentes

« Un valor 3 veces mayor del normal +
otra prueba anormal = Dx confirmado

DIAGNOSTICO BIOLOGICO

Medicion de ASTH

SINDROME
DE CUSHIN

efloLoGiA ==

Esteroides
anabélicos

L.Exégeno o iafrogén»CO

*La causa mas frecuente es
el uso de esteroides
exogenos : -

*Fenotipo Cushilig i

-Niveles de ACTH suprimidos

2 ENDOGENO

COMPRENDE 3
RANSTORNOS:
« SC hipofisiario o
enfermedad de Cushing
« SC ectépico
« SC suprarrenal

CORTISOL

L1ENFERMEDAD DE CUSHIN

Causada por un tumor
hipofisiario (90%) que
produce grandes cantidades
de ACTH

SC eCToPICO

« Producciéon auténoma de ACTH o
CRH a partir de enfermedades
tumorales extrahipofisiarias,
8 « Niveles plasmaticos de ACTH y de
‘ : sus precursores elevados

SC SUPRARENAL

« Causado por un tumor suprarrenal
(adenoma 75% y carcinoma 25%)

« Asociado con niveles suprimidos de
ACTH

« En nifios, es la causa mas frecuente
de SC

DIAGNASTICO BloQUIMICO

Test de Nugenf (suprésién con
1m9 de Dexa

1.Determinar cortisol plasmatico basal en
ayunas
2.Administrar 1mg de dexametasona a las 23
hrs
3.Determinar cortisol plasmatico en ayunas a la
mafiana siguiente (8:00-9:00 hrs)
4. Falta de supresion (<1.8 ug/dl) = prueba
positiva Bibliografia
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