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CASO 1

Introduccion

El sindrome de Cushing severo (SCS) secundario a tumores neuroendocrinos pancreaticos
(TNEP) productores de ACTH es una entidad infrecuente, de curso rdpidamente progresivo
y potencialmente fatal. Su presentacién puede no incluir caracteristicas fenotipicas clasicas
del hipercortisolismo, y su manejo representa un desafio diagndstico y terapéutico. La
supresion urgente del cortisol sérico es crucial para mejorar el prondstico siendo el
etomidato una opcidén intravenosa efectiva en pacientes criticos.

Caso clinico

Hombre de 75 afos, sin antecedentes moérbidos conocidos, consulta por dolor persistente
en hombro derecho. La resonancia magnética mostrd lesion osteolitica humeral;
laboratorios iniciales revelaron hiperglicemia (228 mg/dL), hipokalemia severa (1.8 mmol/L)
y leucocitosis. La tomografia evidencid tumor pancredtico de 27 x 26 mm en unidn cuerpo-
cola con multiples metastasis hepaticas, pleurales, éseas y adenopatias toracoabdominales.
La evaluacién metabdlica mostréd ACTH elevada (175 pg/mL), cortisol libre urinario (CLU) de
4914 pg/24h, confirmandose SCS secundario a secrecidon ectdpica. Ingresé a UCI para
manejo de hipercortisolismo severo con ketoconazol y etomidato en infusidn continua y se
solicitd PET-CT con 68Ga-DOTATATE. La biopsia hepatica evidencié metastasis de carcinoma
neuroendocrino con sinaptofisina positiva y Ki-67 del 90% a la inmunohistoquimica. El
paciente presentd shock séptico refractario y fallecié antes de documentarse respuesta
bioquimica al tratamiento hipocortisolémico.

Discusion



El SCS es una urgencia endocrinoldgica caracterizada por hipercortisolismo grave,
hipokalemia resistente, infecciones oportunistas y rdapida descompensacién. En este caso,
el origen fue un TNEP metastasico con inmunohistoquimica consistente. El diagndstico se
basa en niveles elevados de CLU y ACTH. Imagenes de alta resolucién y PET-CT con 68Ga-
DOTATATE localizan tumores secretores de ACTH. El manejo inicial debe enfocarse en
estabilizacidn clinica y control del hipercortisolismo; El etomidato, un inhibidor de la 11-B-
hidroxilasa, es util en pacientes criticos, mostrando rapida reduccion del cortisol. Aunque
no se logré en este paciente por inicio tardio y disfuncién organica, evidencia su utilidad en
el contexto adecuado.

Conclusion

El SCS por TNEP productor de ACTH es infrecuente, agresivo y de mal prondstico. Su
reconocimiento precoz y manejo intensivo son fundamentales. El etomidato es una
herramienta eficaz y segura para la reduccién urgente de cortisol, especialmente en
pacientes criticos. Este caso resalta la necesidad de sospecha clinica elevada e intervencién
oportuna antes del deterioro multiorganico irreversible.
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