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Resumen

Introduccion: La aparicion de un sindrome de Cushing ectdpico representa < 10% de todos los
sindromes de Cushing, siendo su causa mas frecuente el tumor de células pequefias de pulmon.
Entre las posibles causas de este sindrome, el carcinoma medular de tiroides es una entidad poco
frecuente.

Objetivos: Presentar el caso de un paciente diagnosticado de carcinoma medular de tiroides que
debuto6 con un sindrome de Cushing.

Caso clinico: Paciente de 63 afios, hipertenso, diabético tipo 2, con habito endlico importante. El
paciente ingreso en el Servicio de Cirugia Maxilofacial por presentar un absceso parotideo que se
traté mediante antibioticoterapia, tras lo cual mejord. Durante su estudio se evidenciaron estigmas
de sindrome de Cushing por lo que se realiz6 un estudio de hipercortisolismo. A la exploracion fisica
presentaba disnea, obesidad central, facies en luna llena, eritema malar, equimosis generalizadas,
giba dorsal, atrofia cutdnea y debilidad de musculatura proximal. Debido a su enolismo se valoro6 la
funcién hepatica mediante analitica y ecografia abdominal, sin evidenciar hepatopatia. Se solicitaron
Hitachi, hormonas tiroideas y calcemia que fueron normales. Se realiz6 estudio de cortisolismo
mediante la determinacion de cortisol basal, cortisol libre urinario, test de Nugent, test de Liddle y
cortisol nocturno, encontrandose todos ellos elevados debido a un hipercortisolismo enddgeno. El
estudio etioldgico mediante la determinacion basal de ACTH evidenci6 un hipercortisolismo ACTH-
dependiente. Dentro de las exploraciones complementaras presentd una calcitonina de 1780, CEA de
elevado, 5HIAA y enolasa normales. Dentro de las pruebas de imagen que se realizaron la TAC
abdominal y la RM cerebral no hallaron patologia, si la TAC cervical que evidencié un nédulo en
hemitiroides derecho con calcificaciones groseras de 3 cm. La ecografia tiroidea describi6 un
tiroides agrandado a expensas de un nddulo en lébulo derecho de 25 x 26 cm, hipoecogénico, de
bordes bien definidos, con vasculatura periférica, con calcificaciones groseras y microcalcificaciones
en su interior. Nodulo TIRADS 4c, sin adenopatias cervicales. La elastografia clasifico la dureza
como mayor del 45%. La PAAF del ndodulo fue informada como compatible con carcinoma medular de
tiroides (estudio genético para MEN 2A negativo). Con el diagnéstico de CMT que debutd con un sd.
de Cushing, se intervino realizando una tiroidectomia total con vaciamiento central y lateral
ipsilateral. La anatomia patoldgica confirmé el diagndstico de CMT encontrando adenopatias
metastasicas en ambos compartimentos. El paciente al séptimo dia postoperatorio falleci6é por un
infarto masivo.
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Discusion: La secrecion ectdpica de ACTH causada por el carcinoma medular de tiroides suele
presentarse con una clinica indistinguible del sindrome de Cushing clasico para cuyo diagndstico es
preciso sospechar la existencia de esta entidad. El tumor primario responsable del hipercotisolismo,
puede localizarse con una TAC en la mayoria de los casos, tras la realizacion de los estudios
analiticos y tests dinamicos pertinentes para la confirmacion del diagnostico de hipercortisolismo
endégeno ACTH-dependiente. El tratamiento consiste en la reseccion del tumor primario.
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