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Introduccioén:

Las enfermedades cerebrovasculares y el sindrome de Cushing son problemas de
salud importantes que afectan a muchas personas en el mundo, aunque de maneras
diferentes. Las enfermedades cerebrovasculares, como el infarto cerebral o las
hemorragias, ocurren cuando la sangre no llega bien al cerebro, ya sea porque un vaso
se tapa o porque se rompe.

Por otro lado, el sindrome de Cushing se produce cuando hay demasiado cortisol en el
cuerpo, que es una hormona relacionada con el estrés. Este exceso puede deberse a
tumores o al uso prolongado de medicamentos con cortisona. Ademas, esta
enfermedad puede aumentar el riesgo de tener presion alta, diabetes, problemas en
los huesos y, en algunos casos, enfermedades del corazdn o del cerebro.

Muchas veces estas enfermedades estan relacionadas con habitos poco saludables,
como llevar una mala alimentaciéon, no hacer ejercicio, fumar o no controlar
enfermedades como la diabetes y la presién alta.

Aunque parecen enfermedades distintas, tienen algunas cosas en comun. Por ejemplo,
tanto en las enfermedades cerebrovasculares como en el sindrome de Cushing
influyen factores como el sobrepeso, el mal manejo del azucar en sangre o la presion
arterial alta.

Es por eso que es tan importante llevar un estilo de vida saludable, cuidar lo que
comemos y acudir al médico cuando sentimos que algo no esta bien. Con un buen
control, muchas de estas complicaciones pueden evitarse o tratarse a tiempo,
mejorando mucho la calidad de vida de quienes las padecen.
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Administracion  prolongada
de glucocorticoides suprime
la produccién de ACTH
mediante retroalimentacion
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A una atrofia secundaria de
la corteza suprarrenal. A
esar de la disminucion de
a produccién enddgena
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Posteriormente

Los niveles elevados de
cortisol sintético continGan
ejerciendo sus efectos

fisiopatoldgicos

Endogeno

Existe una:
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Produccion ~ auténoma  y
excesiva. de esta hormona
que estimula de forma
constante a la corteza
suprarrenal

Provocando
i

Hiperplasia
bilateral y
exagerada. de cortisol

Posteriormente

La glc’mdulaI suprarrenal
produce cortisol de

estimulacion hipofisaria
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Lo que lleva
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A una supresién de la ACTH

a una atrofia de
corteza contralateral.

suprarrenal
secrecion

forma
auténoma, sin necesidad de
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factores de riesgo

Uso prolongado de glucocorticoides
(exdgeno)

1
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El  principal factor de riesgo.
Incluye medicamentos como
prednisona, dexametasona o
metilprednisolona usados en
enfermedades autoinmunes, asma,
artritis  reumatoide,  trasplantes,
etc.
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Tumores neuroendocrinos ectdpicos
productores de ACTH

i
Como el carcinoma pulmonar de
células  pequefias o  tumores
carcinoides.

Tumores adrenales productores de
cortisol
E
Adenomas 0 carcinomas

suprarrenales que producen cortisol
de forma auténoma.

Sexo femenino

La forma enddégena (especialmente
la enfermedad de Cushing) es mas
frecuente en mujeres entre los 20
y 40 afos.

Obesidad, diabetes tipo 2 o
hipertension arterial mal controladas

i
No son causas directas, pero estas
condiciones pueden enmascarar o
solaparse con el sindrome de
Cushing, y hacen mds probable que
se investigue el diagndstico
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4 -Manifestaciones
cardiovasculares

El cortisol potencia la
accion de las
catecolaminas y
promueve la retencion
de sodio y agua a nivel
renal, lo que se traduce
en hipertension arterial

mitotano (Lysodren)

osilodrostato
(Isturisa)
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En hiperglucemia persistente
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Manifestandose en:

Debilidad muslcular, piel fina
y fragil, estrias violdceas y

osteoporosis.

captacion
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Este exceso hormonal
interfiere con la funcién del
sistema  inmunoldgico  al
inhibir la respuesta

inflamatoria y la actividad

de las células inmunes.
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mayor riesgo de infecciones,
cicatrizacion lenta y una

mayor  susceptibilidad a
infecciones oportunistas.
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Medicamentos
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Se puedeln utilizar

medicamentos para

controlar el nivel de cortisol

cuando la cirugia y la

radiaciéon no funcionan o no
son una opciérla.

Algunos de los
medicamentos para
controlar la produccion de

cortisol en la glandula
suprarrenal son:
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AR ey metirapona
RIS (Metopirona)
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H \, levoketoconazol
ketoconazol (Recorlev)

Quimioterapia

i
Utiliza medicamentos que
matan las células tumorales
0 evitan que estas sigan
creciendo.

1
Los  medicamentos  para
quimioterapia. pueden
tomarse por via oral o
inyectarse.

Cirugia

H
En la mayoria' de los casos,
un cirujano extrae el tumor
a través de un corte bajo el
labio superior o en la base
de la nariz, entre los
orificios nasales

En otros casos

1

i
El médico podria hacer un
corte en el craneo para
llegar al tumor pituitario.

i

Radioterapia

1
Se aplica en el tumor
mediante rayos X de alta
energia para matar las
células tumorales o evitar
que sigan creciendo.

i
Puede aplicarse si la cirugia
no lograra extraer todas las
células tumorales.

Estudios de laboratorio

Cortisol libre en orina de
24 horas (CLU)

i
Tipo de muestra de orina
de 24 horas
Prueba  de  tamizaje
inicial para  confirmar
hipercortisolismo

1

1

Cortisol salival
nocturno

1
Muestra de saliva
recolectada entre 11 p.m.
y medianoche
Detecta  pérdida  del
ritmo  circadiano  del
cortisol
Valores elevados indican
hipercortisolismo

1

Muestreo de senos
petrosos inferiores
i

1
Tipo de muestra
de sangre venosa central
E periferica
ocaliza el origen de
ACTH  (hipofisario  vs.
ectopico)
Gradiente AETH
central/periférico  >2-3:
origen hipofisario
Sin’ gradiente: probable
origen ectopico

Prueba de supresion con
dexametasona

e Es un tipo de muestra:
sangre para cortisol que
tiene de procedimiento: 1
mg de dexametasona

e Evalla si hay supresion
del eje HHS

ACTH
plasmatica
.
i
e Tipo de muestra de
sangre en GO
diferencia entre Cushing

ACTH-dependiente e
independiente

e ACTH baja o
indetectable: origen
suprarrenal (ACTH-

independiente)

ACTH normal o elevada:
origen  hipofisario o
ectopico (ACTH-
dependiente)

.

Glucosa sérica'y
hemoglobina glucosilada
E
e Detectan hiperglucemia
o diabetes secundaria al
cortisol
e Interpretacion:  valores
elevados son frecuentes
en Cushing
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Glicocorticoides

Que es

1
Son hormonas esteroideas
producidas  por la  corteza
suprarrenal, especificamente en la
zona fasciculada. El  principal
glucocorticoide en humanos es el
cortisol.

.

Esta regulado por
i
El eje hipotdlamo-hipéfisis-
suprarrenal _a  través de la
hormona ACTH, la cual es liberada

por la hipdfisis anterior en
respuesta a la CRH del hipotalamo.

Participa en muchas
funciones

1
Metabolismo de carbohidratos, lipidos ys

proteinas

Respuesta al estrés

Regulacién del sistema inmunolégico
Control del suefio, la presion arterial y la
funcién neurolégica

....... Consecuencias

El exceso crénico de
lucocorticoides altera mdiltiples
unciones del cuerpo humano,

causando los signos y sintomas

cldsicos del sindrome de Cushing:

Hiperglucemia y resistencia a
la insulina

Redistribucion de la grasa
corporal (cara de luna Tlena,
giba dorsal, obesidad central)

Catabolismo muscular y éseo
(debilidad, ostegporosis)

i
Supresion del sistema inmune
(infecciones recurrentes)

em—
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Cuidados de enfermeria

S

i
Valorar signos vitales con
énfasis en la presion arterial
y frecuencia cardiaca.

1
Evaluar presencia. de edema,

debilida. muscular,
fragilidad de piel,
hematomas, estrias o

cambios fisicos visibles.

i
1
Ensefiar sobre [os efectos

secundarios de
medicamentos,
especialmente si usa

glucocorticoides.

i
Instruir  sobre signos de
alerta  como hipertensidn,
glucosa alta, cambios
visuales o  signos  de
infeccion.

i
Registrar  cuidadosamente
todos los hallazgos clinicos y
cambios.

1
Observar signos de infeccion
(por inmunosupresion
secundaria).

i
1

Evaluar diariamente la piel

por  fragilidad, estrias

violdceas, = hematomas o

Ulceras por presion.

1

1

:
Preparar al paciente fisica y
emocionalmente antes de
cirugia (como reseccion de
adenoma o adrenalectomia).

Orientar sobre la
importancia del seguimiento
medico y controles
hormonales.

En el postoperatorio, vigilar
signos  de insuficiencia
suprarrenal aguda
(hipotensién, debilidad,
hipoglucemia).
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Sintomas Lo Factores de riesgo s Estudios de laboratorio
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i
Como: Se caracteriza
’ ’I‘ 3 . . N\\
' { Los factores de riesgo potencialmente |}
; | tratables de un accidente | I A - l s |
| pneld 1y, Pk | cerebrovascular incluyen los siguientes | 1 LiStos estudios ayudan a ldentiicar la
Déficit neurologico subito y 4 3 5 2 i causa del evento, descartar diagndsticos
1

Debilidad o paralisis
(hemiparesia o hemiplejia)

Generalmente en un lado del
cuerpo (cara, brazo, pierna)

Trastornos del habla

Afasia: dificultad para hablar
o comprender (si el
hemisferio izquierdo esta

afectado)

Disartria: habla lenta,
arrastrada o incoherente

Pérdida de sensibilidad
(hormigueo, entumecimiento)

Pérdida de vision

Mareo, vértigo y pérdida del
equilibrio

Alteraciones en la
coordinacion

Factores de riesgo relacionados
con el estilo de vida

S
’
/

\
Sobrepeso u i
obesidad 1
Inactividad fisica i
Beber en exceso o !
darse atracones de |
|
1
|
1
|
:
|
}
!

bebida

Uso de drogas ilicitas
como la cocaina y la
metanfetamina

e ——————————————————
.

%
/
\.

Factores de riesgo médicos

e Presion arterial alta

e Fumar cigarrillos o la
exposicion al humo
de segunda mano

e (olesterol alto

e Diabetes

e Apnea
del sueno

e [nfermedad
cardiovascular,

¢ Antecedentes
personales 0
familiares de
accidente
cerebrovascular

obstructiva

3,
.
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Conteo sanguineo
completo (CSC).

i
Un CSC evalia la salud general
de tu sangre y ayuda a
diagnosticar infecciones, anemia,
problemas de coagulacion y otros
problemas en la sangre.

'

1

i

Electrolitos
séricos.
:

Esta prueba analiza unas
sustancias de la sangre que
llevan una carga eléctrica,
denominadas electrolitos. Un
problema  de electrolitos
puede  causar  sintomas
similares a los de un
accidente cerebrovascular,

Pruebas de coagulacion
de la sangre.

1
Si la  sangre coagula
demasiado rapido, es posible
que el accidente
cerebrovascular haya sido
ocasionado por un codgulo

Pruebas de tiroides.

i

i

i

i
Tener Ripertiroidismo
aumenta el riesgo  de
fibrilacion  atrial, ?o que
puede generar un accidente
cerebrovascular.

Glucosa en la
sangre.

1

1
La  hipoglucemia  puede
causar los sintomas de un
accidente  cerebrovascular,
incluso cuando no lo es.

1

|

Pruebas de colesterol

1
Esta prueba examina si un
alto nivel de colesterol en la

sangre podria haber
causado el accidente
cerebrovascular. valores

elevados son frecuentes en
Cushing

i Cuidados de enfermeria |

Controlar la  presion
arterial alta, conocida
como hipertension.

Reducir la cantidad de
colesterol y  grasas
saturadas en tu
alimentacion.

Controlar la diabetes.

Realizar evaluacion
neurolégica con escalas
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Estrategias de alimentacion en el sindrome de cushing:

1.

Reduccién del sodio

El exceso de cortisol en el cuerpo provoca retencion de sodio, lo que contribuye a la acumulacién de liquidos y al aumento de la presién arterial.

Al reducir el consumo de alimentos ricos en sodio, como embutidos, sopas enlatadas, productos en conserva y alimentos procesados, se ayuda a controlar
la hipertensiéon y disminuir la hinchazén o edemas que pueden presentarse en estos pacientes.

. Control de carbohidratos

El sindrome de Cushing puede alterar el metabolismo de la glucosa, llevando al desarrollo de hiperglucemia e incluso diabetes mellitus secundaria.

.Por esta razén, se recomienda evitar el consumo excesivo de azlcares simples, como dulces, panes refinados, jugos y refrescos. En su lugar, se deben

priorizar los carbohidratos complejos, que se absorben lentamente y ayudan a mantener niveles de glucosa mas estables.

. Aporte adecuado de calcio y vitamina D

El cortisol en exceso favorece la desmineralizacion dsea, lo cual aumenta el riesgo de osteoporosis y fracturas. Para contrarrestar este efecto, se debe
asegurar una ingesta suficiente de calcio y vitamina D.

La dieta debe incluir alimentos como leche descremada, queso bajo en grasa, yogur, vegetales verdes y pescados con espinas. En muchos casos, es
necesario recurrir a suplementos bajo supervisién médica.

. Alto consumo de proteinas

Una de las manifestaciones comunes del sindrome de Cushing es la pérdida de masa muscular, lo que causa debilidad, especialmente en las extremidades.
Incluir proteinas de alto valor biolégico en la dieta diaria favorece la regeneracion y el mantenimiento del tejido muscular. Las mejores fuentes son carnes
magras, pescado, huevos, legumbres, lacteos bajos en grasa y algunas semillas.

. Control de grasas

El sindrome de Cushing esta relacionado con alteraciones en los lipidos sanguineos, como el aumento del colesterol y los triglicéridos. Ademas, la
acumulacién de grasa en areas especificas del cuerpo eleva el riesgo de enfermedades cardiovasculares.

En cambio, se deben consumir grasas saludables, como las presentes en aguacate, aceite de oliva, frutos secos y pescados grasos, que tienen efectos
beneficiosos sobre el perfil lipidico.

. Manejo del peso

Controlar el peso corporal mediante una alimentacién equilibrada, moderada en calorias y adaptada a las necesidades energéticas del paciente, ayuda a
prevenir o reducir estas complicaciones. También se puede fomentar la actividad fisica moderada, si el estado general lo permite.

. Buena hidratacion

Mantenerse bien hidratado es esencial para favorecer el funcionamiento renal, eliminar toxinas y ayudar en el control de la presién arterial.
Se recomienda consumir agua natural a lo largo del dia y evitar bebidas con alto contenido de azlcar, gaseosas o con cafeina, ya que estas pueden
contribuir al aumento de peso, deshidratacién y otros efectos indeseables.

. Evitar alcohol y cafeina excesiva

El consumo de alcohol puede alterar aiin mas el metabolismo hepatico y contribuir al aumento de triglicéridos, ademas de interferir con algunos
medicamentos que suelen indicarse en estos pacientes.

Por otro lado, la cafeina en grandes cantidades puede intensificar sintomas como ansiedad, insomnio e irritabilidad, los cuales ya son comunes en
personas con Cushing.



Estrategias de alimentacion en enfermedades cerebrovasculares:

1.

Disminucion del consumo de sodio

El exceso de sal en la dieta favorece la hipertensién arterial, uno de los principales factores de riesgo para sufrir un accidente cerebrovascular.
Reducir la ingesta de sodio ayuda a mantener la presién dentro de rangos normales, disminuyendo el esfuerzo del corazén y la posibilidad de nuevas
complicaciones vasculares.

. Control de grasas saturadas y trans

Las grasas saturadas y trans aumentan los niveles de colesterol LDL (malo) y contribuyen a la formacién de placas en las arterias, lo que puede llevar a
una obstruccién del flujo sanguineo cerebral. Evitar productos fritos, bolleria industrial, margarinas, embutidos y comidas rapidas permite proteger la
salud de los vasos sanguineos.

. Aumento del consumo de grasas saludables

Reemplazar las grasas dafiinas por opciones saludables como el aceite de oliva, aguacate, frutos secos y pescados ricos en omega 3 (como el salmén o
la sardina) favorece el perfil lipidico.

Estas grasas ayudan a reducir la inflamacién vascular, mejoran la elasticidad de las arterias y disminuyen el riesgo de formacién de coagulos, siendo
especialmente beneficiosas para personas que ya han sufrido un evento cerebrovascular.

. Aporte adecuado de fibra

Una dieta rica en fibra ayuda a disminuir los niveles de colesterol total y glucosa en sangre, dos factores asociados a la progresion de enfermedades
vasculares.
Se recomienda consumir frutas, verduras, legumbres, cereales integrales y semillas de forma habitual.

. Reduccién del consumo de azucares simples

El exceso de azucar en la dieta eleva el riesgo de diabetes tipo 2, una condicién que aumenta significativamente la probabilidad de padecer un ECV.
Ademas, los picos de glucosa generan inflamacion y dafio vascular.

. Control del peso corporal

El sobrepeso y la obesidad estan estrechamente vinculados con la aparicién de enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares.
Bajar de peso, incluso en cantidades moderadas, puede mejorar el control de la presion arterial, los lipidos en sangre y la glucemia.

. Fraccionamiento y regularidad de las comidas

Comer varias veces al dia en cantidades moderadas ayuda a mantener estables los niveles de glucosa e insulina, ademas de evitar atracones o ayunos
prolongados que puedan descompensar al paciente.

Esta estrategia también permite un mejor control de la presién arterial y mejora la tolerancia digestiva, especialmente en pacientes con poca movilidad
o con alteraciones del apetito tras un evento cerebrovascular.

. Adaptacion alimentaria segun secuelas neurolégicas

Muchos pacientes con ECV presentan dificultades para masticar, tragar o coordinar los movimientos necesarios para alimentarse, especialmente si hay
compromiso motor o deglutorio.
En estos casos, la alimentacidon debe adaptarse en textura, consistencia y presentacion para prevenir complicaciones como la aspiraciéon pulmonar.



Conclusion:

Tanto las enfermedades cerebrovasculares como el sindrome de Cushing son ejemplos
claros de cdmo el cuerpo puede verse afectado cuando hay un desequilibrio, ya sea por
problemas en la circulacion del cerebro o por alteraciones hormonales. Aunque son
enfermedades muy distintas, ambas pueden tener consecuencias graves si no se detectany
se tratan a tiempo. Muchas veces, el cuerpo empieza a dar sefiales de advertencia, como
dolores de cabeza frecuentes, cambios en el estado de animo, aumento de peso repentino o
dificultades para hablar o moverse, pero no siempre les damos la importancia que merecen.
Hoy en dia, se sabe que llevar un estilo de vida saludable puede marcar una gran diferencia.
Comer mejor, moverse mas, dormir bien y reducir el estrés no solo ayuda a prevenir estas
enfermedades, sino que también mejora la recuperaciobn cuando ya estan presentes.
Ademas, seguir las indicaciones médicas, asistir a revisiones regulares y conocer nuestras
condiciones de salud puede salvar vidas.

Es fundamental también hablar mas sobre estas enfermedades en casa, en la escuela y en
los centros de salud, para que mas personas sepan reconocer los sintomas y buscar ayuda a
tiempo. Informarse es una forma de cuidarse. Porque al final, tener salud no es solo cuestion
de suerte: también depende de las decisiones que tomamos cada dia.
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