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INTRODUCCION

En este tema veremos acerca del sindrome de Cushing y las enfermedades
cerebrovasculares (ECV) ya que, representan dos enfermedades de gran relevancia
en la practica médica por su impacto en la salud y calidad de vida del paciente.
Ambas patologias, aunque cambian en su etiologia y manifestaciones, comparten
un alto grado de complejidad diagnostica y requieren un abordaje integral,

multidisciplinario y oportuno.

El sindrome de Cushing es una alteracion endocrina caracterizada por la exposicion
prolongada a niveles excesivos de cortisol, ya sea por causas endégenas como
adenomas hipofisarios o suprarrenales o exdgenas, por el uso prolongado de
glucocorticoides. Esta produccion de cortisol provoca una serie de alteraciones
metabdlicas, inmunoldgicas y cardiovasculares que predisponen al desarrollo de
complicaciones graves como hipertensién, diabetes mellitus, osteoporosis e incluso
eventos cerebrovasculares. Su diagndéstico requiere una evaluacién hormonal
detallada, estudios de imagen y un enfoque terapéutico individualizado que puede
incluir cirugia, tratamiento farmacolégico o modificacién del tratamiento con

esteroides.

Por otro lado, las enfermedades cerebrovasculares comprenden un conjunto de
trastornos que afectan la circulacion sanguinea cerebral. Se dividen principalmente
en dos tipos: isquémicas, que ocurren por obstruccion del flujo sanguineo al cerebro,
y hemorragicas, causadas por la ruptura de un vaso sanguineo. Ambas situaciones
generan dafo neuroldgico agudo y representan una de las principales causas de
discapacidad y mortalidad en el mundo. El tratamiento varia segun el tipo de ECV e
incluye desde medidas de soporte vital y medicamentos tromboliticos hasta

intervenciones quirurgicas.

Tanto el sindrome de Cushing como las ECV requieren una intervencién temprana,
vigilancia clinica constante y cuidados de enfermeria especializados para prevenir
complicaciones, promover la recuperacion funcional y mejorar la calidad de vida del

paciente.



SINDROME DE
CUSHING

Y

)

El sindrome de Cushing se produce cuando el cuerpo esta

El sindrome de Cushing es un trastorno endocrino que se produce por una expuesto a altos niveles de la

exposicion prolongada a niveles elevados de glucocorticoides, hormona cortisol durante mucho tiempo. El sindrome de
especialmente cortisol. Esta afeccion puede ser endogena (producciéon Cushing, a veces llamado

excesiva de cortisol por el propio organismo) o exégena (administracion hipercortisolismo, puede ser consecuencia del uso de

prolongada de corticoides). medicamentos con corticoesteroides

r CDEFINICION )

orales.

-Uso cronico de corticoides.

-Mujeres entre 20 y 50 anos.
El principal factor de riesgo para el
sindrome de Cushing es la toma -Tumores hipofisarios o suprarrenales.
indiscriminada de farmacos corticoides de

-Historial de enfermedades avtoinmunes tratadas con

forma diaria.
FACTORES DE RIESGO esteroides.

-Predisposicion genética (raro).

Administracion prolongada de glucocorticoides (prednisona,
dexametasona) para tratar enfermedades inflamatorias,
Exdgenas autoinmunes o neoplasicas.

ETIOLOGIA

-Enfermedad de Cushing (65-70%): Adenoma hipofisario productor de ACTH.

-Sindrome de Cushing ectopico: Produccién de ACTH por tumores no hipofisarios (cancer de pulmoén de
células pequenas, tumores carcinoides).

-Adenoma suprarrenal: Tumor benigno productor de cortisol.

Enddgenas -Carcinoma suprarrenal: Tumor maligno productor de cortisol.

(CLASIFICACION

FISIOPATOLOGIA

El adenoma hipofisario productor de ACTH (corticotropinoma)

La produccion ectopica de ACTH es muy
rara en ninos. La produccion ectépica de
ACTH proviene de tumores carcinoides (los
tumores bronquiales son los mas

Las causas dependientes de ACTH se pueden dividir aUn mas segun si la representa el 80-90% de los casos de sindrome de Cushing frecuentes, aunque también pueden estar
Dependientes de ACTH secrecion de ACTH surge de la hipofisis o de una fuente ectopica. dependiente de ACTH en personas de todas las edades. en el tracto gastrointestinal).
Las causas independientes de la ACTH se Las neoplasias de la corteza suprarrenal
pueden dividir aOn mas segUn se deban a tienen un riesgo de neoplasia maligna
independientes de ACTH neoplasia o hiperplasia. significativo en ninos pequenos.

Los glucocorticoides se pueden clasificar como de accién corta, intermedia o prolongada, segun su vida media de
efecto bioldgico, que se define como la duracién de la supresion de corticotropina (ACTH) después de una dosis
Unica del compuesto.

La sintesis y liberaciéon de glucocorticoides esta estrictamente Ademas de los efectos glucocorticoides que tiene el
regulada por la hipofisis y el hipotalamo por retroalimentacion cortisol debido a la union al receptor de

negativa y, en menor medida, por catecolaminas de la médula glucocorticoides (GR), el cortisol también puede
suprarrenal y entradas neuronales del sistema avténomo. unirse y activar el receptor mineralocorticoide (MR).

El eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal
(HHS) regula la secrecidn de cortisol.

En condiciones normales, el hipotalamo secreta CRH — estimula a la hipofisis a
liberar ACTH — esta actua en la glandula suprarrenal para producir cortisol.

Cuando el cortisol se une al rindn, la RM se inhibe
fisiolégicamente mediante la conversion del

cortisol en su metabolito inactivo cortisona por la
enzima |lbeta-hidroxi-esteroide deshidrogenasa
(Ilbeta-OHSD?2), que se colocaliza con la RM.

Hay aumento de ACTH (enfermedad de El exceso de cortisol tiene efectos catabodlicos, inmunosupresores y
Cushing o ectopico) o produccién metabdlicos, como hiperglucemia, redistribucion de grasa, pérdida
En el sindrome de Cushing: autonoma de cortisol (adenoma/carcinoma). muscular y alteraciones del sueno.

-Obesidad centripeta (tronco y cara).
-Cara de “luna llena".

-Giba dorsal ("joroba de bufalo").
-Piel fina, fragil con estrias violaceas.
-Hiperglucemia / diabetes.
-Hipertension arterial.
-Osteoporosis.

-Debilidad muscular proximal.
-Trastornos menstruales.

-Hirsutismo y acné.

-Las mujeres con sindrome de Cushing pueden presentar o siguiente:

Vello corporal y facial mas grueso o mas visible (hirsutismo)

GRATAMIENTO )

-Glucemia en ayuno / curva de glucosa.
-Perfil lipidico.

Otros estudios -Densitometria 6sea.

Reduccidn gradual de la dosis de
Causas exogenas corticoides (nunca suspender bruscamente)

-Cirugia: primera linea si hay tumor (hipofisis, suprarrenal, ectopico).
-Radioterapia: en adenomas hipofisarios si no hay respuesta quirurgica.
-Tratamiento médico: si la cirugia no es posible o hay recaida.
-Ketoconazol, metirapona, mitotano: inhiben la sintesis de cortisol.
-Mifepristona: antagonista de receptores de glucocorticoides.

Causas endogenas -Pasireotido: inhibe ACTH en la hipofisis.

-Signos vitales (especialmente TA y glucemia).
-Evaluacion del estado nutricional y de la piel.
-Evaluacion psicoldgica y del estado de animo.

Valoracién -Observacion de signos de infeccion.

-Fomentar dieta hipocalérica, rica en calcio y potasio.

-Evitar el riesgo de caidas (osteoporosis, debilidad muscular).
-Cuidado de la piel: prevenir lesiones y Ulceras.

-Apoyo emocional y psicolégico.

-Educacion al paciente sobre medicacion, dieta y signos de alerta.

L CCUIIDADOS DE ENFERMERIA ) -Preparacion preoperatoria (si se realizara cirugia).

Intervenciones -Prevencion de infecciones (inmunosupresion).

-Adherencia al tratamiento.

-Importancia del control regular (glucosa,
cortisol).

-Reconocimiento de sintomas de recaida.

Educacion al paciente -Evitar suspension subita de esteroides.

Periodos menstruales irregulares o inexistentes
CSlGNOS Y SINTOMAS Los signos y sintomas del sindrome de Cushing pueden variar segun los niveles del exceso -Los hombres con sindrome de Cushing pueden presentar lo siguiente:
de cortisol. Los signos y sintomas frecuentes son la obesidad progresiva y los cambios en Disminucion de
la piel, como: Aumento de peso y depositos de tejido graso, la libido, disfuncion erectil y de la fertilidad
-Cortisol libre en orina de 24 horas.
-Prueba de supresion con dexametasona (| mg).
-Cortisol sérico nocturno (a las || PM).
Pruebas iniciales -ACTH plasmatica.
-RMN de hipofisis (si ACTH elevada).
-TAC de glandulas suprarrenales.
Estudios de imagen -PET-CT (si sospecha de tumor ectépico).
ESTUDIOS GENERALES

El GR es una proteina intracelular que, en
su forma unida al ligando, actVa como un
factor de transcripciéon nuclear para
regular la expresion de una amplia gama de
genes en muchas areas del cuerpo.




ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR
(ISQUEMICA Y
HEMORRAGICA)

y

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) son un grupo de trastornos que
afectan la circulacion sanguinea cerebral, provocando interrupcion del flujo
de sangre al cerebro. Esta interrupcion puede deberse a una obstruccién
(isquemia) o a la ruptura de un vaso sanguineo (hemorragia), lo que

\ ocasiona dano cerebral agudo.

-Edad avanzada (>60 anos).

-Sexo masculino.

-Antecedentes familiares de ECV.

-Raza (mayor riesgo en personas
No modificables afrodescendientes o hispanas).

-Hipertension arterial (principal factor).
-Diabetes mellitus.

FACTORES DE RIESGO PARA j.?;ﬂ;‘;:j;i’;‘,‘f,_‘c°‘e5te'°‘ elevado).
AMBOS TIPOS -Obesidad.

-Sedentarismo.
-Consumo excesivo de alcohol.
Modificables -Enfermedad cardiovascular.

-Trombosis cerebral: formacion de un coagulo en una arteria cerebral.

-Embolismo cerebral: coagulo que se forma en otra parte del cuerpo
(como el corazon) y viaja al cerebro.

-Hipoperfusion sistémica: disminuciéon general del flujo sanguineo (por
[squémica shock o paro cardiaco)

-Hipertension arterial cronica (principal causa).

-Aneurismas cerebrales.

-Malformaciones arteriovenosas (MAV).

-Traumatismo craneoencefalico.

-Trastornos de coagulacién o uso de anticoagulantes.
Hemorragica -Tumores cerebrales sangrantes.

-Ocurre cuando un coagulo v obstruccion bloguea un vaso cerebral.
-Representa el 80-85% de todos los casos.

ECV Isquémica: -Ejemplo: infarto cerebral (accidente cerebrovascular isquémico o ACV isquémico).

-Ocurre cvuando unh vaso sanhguineo se
rompe y provoca sangrado en el cerebro.

CCLASIFICACION PRINCIPAL

-Representa el |15-20% de los casos.

ECV hemorragica: -Hemorragia intracerebral (dentro del tejido cerebral).
-Hemorragia subaracnoidea (espacio entre cerebro y
Puede ser: membranas).

Obstruccion del flujo sanguineo = isquemia cerebral focal

Disminucion del aporte de oxigeno y glucosa = muerte neuronal.

Formacion de una zona central de infarto (irreversible) y
una zona de penumbra (potencialmente salvable).

ISQUEMICA Liberacion de radicales libres y glutamato — dano celular progresivo

Después de la oclusion de un vaso cerebral, un volumen de tejido estructuralmente intacto pero con
alteraciones funcionales rodea el nucleo isquémico. Este tejido se conoce como area de penumbra isquémica y
es el blanco de las intervenciones terapéuticas porque puede ser rescatado para mejorar el deterioro
neurologico y la recuperacion del paciente.

En esa zona ocurre una cascada de eventos neuroquimicos secundarios a la
disminucion en el aporte de oxigeno que se traduce en deplecion energética.
Seguido de ello ocurre la disrupcion de la homeostasia idnica, liberacion de
glutamato con exotoxicidad, disfuncion de canales de calcio, liberaciéon de
radicales libres, pérdida de la integridad de la membrana celular, cambios

inflamatorios y activacion de las vias de muerte celular por necrosis y apoptosis.

el centro del infarto esta formado por
tejido muerto como resultado de los
eventos de la cascada desencadenada por
la isquemia

FISIOPATOLOGIA

Ruptura de vaso sanguineo — extravasacion de sangre.

Presion mecanica de la sangre acumulada = compresion del tejido cerebral.

Edema cerebral, aumento de la presion
HEMORRAGICA intracraneal.

Riesgo de herniacion cerebral.

Los ECV hemorragicos son mas comUnmente causados por la

hipertension arterial sistémica, donde una hipertensién rompimiento de la lamina elastica y que se
prolongada y mal controlada es capaz de producir una fragmenten los mUsculos lisos en las
degradacion de la media arterias.

-Hemiparesia o hemiplejia (paralisis de un
lado del cuerpo).

-Afasia (trastorno del habla).
-Hemianopsia (pérdida de campo visval).
-Disartria (dificultad para articular

palabras).
-Déficit sensitivo (entumecimiento).
Déficit neurologico focal: -Ataxia (incoordinaciéon motora).
(SlGNOS Y SINTOMAS (en ambos) 3 ' o -Dolor de cabeza sUbito e intenso (mas comun en hemorragia).
Alteracion del nivel de conciencia. -Nauseas, vomitos, convulsiones (mas frecuentes en hemorragia).

-Tomografia axial computarizada (TAC) sin
contraste: distingue entre isquemia y
hemorragia.

-Resonancia magnética cerebral (RM): 0Otil para
Urgentes detectar infartos pequenos o recientes

-Angiografia cerebral / angio-TAC / angio-RM: para
visvalizar vasos cerebrales.
-Ecocardiograma / Holter: en bUsqueda de fuente
embolica.

Complementarios -Doppler de carotidas

< ESTUDIOS GENERALES

-Glucosa, electrolitos, funcién renal,

pruebas de coagulacion.

-Perfil lipidico.

-Hemograma.

-Pruebas toxicolégicas (si se sospecha uso
Laboratorios generales de drogas)

-Ventana terapéutica: dentro de las primeras 4.5 horas.

-Trombolisis intravenosa con alteplasa (tPA).

-Trombectomia mecanica (hasta 6-24 h en casos seleccionados).

-Control de presion arterial (sin reducir demasiado en fase

aguda).

-Control de glicemia.

-Prevencion de complicaciones (aspiracion, trombosis venosa,
Fase aguda: infecciones)

-Antiagregantes plaquetarios (aspirina,
clopidogrel).
-Anticoagulantes (si fibrilacion auricular).
-Control de factores de riesgo (HTA, DM,
colesterol).

Fase subaguda y cronica: -Rehabilitacion neurolégica vy fisica
intensiva.

ISQUEMICA

-Suspender anticoagulantes / antitromboticos.
-Manejo de presion intracraneal (diuréticos, sedacion, drenaje).

Control estricto de la presion arterial. -Vigilancia neurologica intensiva en UCI.

< TRATAMIENTO -Neurocirugia: evacuacion del hematoma, reparacion de aneurismas o MAV.
-Prevencién del vasoespasmo (en hemorragia subaracnoidea): nimodipino.

El tratamiento hemostatico es administrado con el propésito de disminvir
el progreso del hematoma, el cual es fundamental para revertir los
HEMORRAGICA Tratamiento hemostatico trastornos hemorragicos en personas que utilicen anticoagulante

La craneotomia, craniectomia descompresiva, aspiracion
estereostatica, aspiracion endoscopica y aspiracion con catéter son
Tratamiento quirurgico los distintos procedimientos quirurgicos para ECV hemorragico

-Edema cerebral.

-Convulsiones.

-Infecciones (neumonia por aspiracion, ITU).

-Trombosis venosa profunda / embolismo

pulmonar.

-Déficits neurologicos permanentes.

-Recaida / nuevo evento cerebrovascular.
COMPLICACIONES \ -Depresion post-ACV.

( J

-Evaluacién neurologica frecuente (Escala de Glasgow, NIHSS).

-Control de signos vitales (especialmente TA y FC).

-Monitoreo de saturacidon de oxigeno y funcién respiratoria.
Valoracion inicial -Registro de cambios en el estado de conciencia.

-Manejo de la via aérea: prevenir aspiracion.

-Posicionamiento adecuado: elevar cabecera a 30° para reducir PIC.
-Administracion segura de medicamentos (antihipertensivos,
anticoagulantes, tromboliticos, anticonvulsivos).

-Control de glucemia.

-Vigilancia del estado nutricional (nutricion enteral si disfagia).
-Prevencion de Ulceras por presion y trombosis venosa profunda.
-Fomentar movilizacion temprana cuando sea posible.

-Cuidado de sonda vesical, si esta indicada.

-Registro detallado de liquidos y signos de sobrecarga.

-Apoyo emocional al paciente y familia.

Intervenciones -Educacion para la prevenciéon secundaria del ACV.
L -Control intensivo de la tension arterial.
(CU"DADOS DE ENFERMERIA -Correccion de coagulopatias (vitamina K, plasma, plaguetas).
Hemorragica -Anticonvulsivos si hay riesgo de convulsiones.

-Verificar siempre compatibilidades |V, velocidad de infusidén, y reacciones adversas.

-Evaluacién de la deglucion por enfermeria y/o fonoaudiélogo.

-Inicio precoz de nutricion enteral por sonda nasogastrica o PEG si hay disfagia.

-Mantener hidratacion adecuvada.

-Dieta equilibrada rica en fibras, baja en sodio y grasas saturadas para prevencion
Nutricion e hidratacion secundaria.

-Cambio de posicion cada 2 horas para evitar Ulceras por presion.

-Uso de colchones antiescaras.
Movilizacion y prevencion de -Ejercicios pasivos/activos para prevenir trombosis venosa profunda (TVP).
complicaciones -Medias de compresion / anticoagulantes profilacticos si estan indicados.




ESTRATEGIAS DE ALIMENTACION (SINDROME DE CUSHING)

El Sindrome de Cushing esta asociado a un exceso de cortisol, lo que provoca
alteraciones en el metabolismo de grasas, carbohidratos, proteinas y electrolitos.
Una alimentacion adecuada puede ayudar a controlar sintomas, prevenir
complicaciones y mejorar la calidad de vida.

Objetivos nutricionales:

e Reducir el riesgo de hiperglucemia y diabetes.

e Disminuir la hipertension arterial y la retencion de sodio.

e Prevenir o tratar la osteoporosis.

e Controlar el aumento de peso y redistribucidon de grasa corporal.
e Favorecer el estado nutricional y funcional del paciente.

1. Control de carbohidratos y azucares:

Evitar azucar refinada, postres, bebidas azucaradas y golosinas.

Preferir carbohidratos complejos: avena, arroz integral, legumbres, batata.
Frutas en porciones moderadas (2-3 al dia), evitando jugos comerciales.
2. Dieta baja en sodio (sal):

Limitar el uso de sal y productos ultra procesados (enlatados, embutidos).
Usar hierbas aromaticas para dar sabor: orégano, perejil, ajo, curcuma.

3. Rica en potasio y calcio:

Consumir alimentos ricos en potasio: platano, espinaca, aguacate, tomate.

Aumentar alimentos con calcio: leche baja en grasa, yogur, queso fresco,
almendras, brocoli.

En caso de osteoporosis, puede requerirse suplemento de calcio + vitamina D
(segun indicacién médica).

4.Control de grasas:

Evitar frituras, grasas saturadas (embutidos, manteca, productos industrializados).
Usar aceites saludables con moderacion: oliva, canola.

5. Hidratacion adecuada:

Tomar 6-8 vasos de agua al dia.

Evitar bebidas con cafeina y alcohol.



ESTRATEGIAS DE ALIMENTACION PARA PACIENTES CON
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR (ISQUEMICA Y
HEMORRAGICA)

Una alimentacion adecuada es fundamental para la recuperacion neuroldgica, la
prevencion de recaidas y el control de factores de riesgo asociados como
hipertension, dislipidemia, diabetes y obesidad.

1. Dieta baja en sodio (sal):

e Limitar consumo a <2 g de sodio/dia.
o Evitar sal de mesa, sopas en sobre, alimentos procesados y embutidos.
e Usar especias naturales y hierbas para dar sabor.

2. Baja en grasas saturadas y colesterol:

e Preferir carnes magras (pollo sin piel, pescado).
¢ Evitar mantequilla, embutidos, visceras, frituras.
e Usar aceites saludables (oliva, canola) en pequefias cantidades.

3. Rica en frutas y verduras:

e Consumir al menos 5 porciones al dia.
e Aportan fibra, antioxidantes, vitaminas y minerales.
e Ayudan a controlar la presion arterial y el colesterol.

4. Incluir fibra dietética:

e Panes integrales, avena, arroz integral, legumbres.
o Mejora el transito intestinal y regula glucosa y colesterol.

5. Disminuir el azucar y carbohidratos simples:

e Evitar jugos azucarados, dulces, postres, refrescos.
e Controlar glucosa en pacientes con o en riesgo de diabetes.

6. Controlar la hidratacion:

e Tomar 6-8 vasos de agua por dia, salvo contraindicacion médica.
e Evitar bebidas con cafeina y alcohol.

RECOMENDACIONES

e Realizar comidas pequenas y frecuentes (4-5 al dia).

e Supervisar el peso regularmente.

e Evitar comidas copiosas o0 muy condimentadas.

e Fomentar la autonomia en la alimentacion segun capacidad motora.
¢ Incluir a la familia o cuidador en el proceso de educacion nutricional.
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