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RESUMEN

El sindrome de Cushing es un conjunto de sintomas y signos que ameritan una
buena historia clinica y reconocimiento precoz. Esta a la vez, involucra a la
enfermedad de Cushing que se considera una enfermedad infra diagnosticada con
una morbilidad y mortalidad incrementada, asi mismo requiere el uso de pruebas
dindmicas para afinar el diagndstico y cuyo tratamiento es quirirgico
principalmente, pero en algunas ocasiones médico.

El presente proyecto de investigacion busca realizar un estudio observacional tipo
descriptivo y tiene como objetivo determinar las caracteristicas clinico
epidemioldgicas de los pacientes con enfermedad de Cushing del hospital Nacional
Edgardo Rebagliati Martins, hospital de referencia en Peru. Para ello se realizara
una revision documental de las historias clinicas de los pacientes que tuvieron el
diagndstico confirmatorio por anatomia patoldgica de enfermedad de Cushing
desde el afio 2000 a mayo del 2022 y se recolectaran las principales caracteristicas
clinico epidemioldgicas en la ficha anexada. En el anélisis estadistico las variables
categodricas seran descritas en tablas de frecuencia, las variables numéricas se
analizardn mediante medidas de tendencia central y dispersion. En el anélisis
bivariado, para variables categéricas se usara Chi-cuadrado y variables
cuantitativas la t de Student. Se emplearéa estadistica no paramétrica si no se cumple
los supuestos correspondientes. Recalcando la importancia del presente proyecto de
proporcionar datos sobre nuestra poblacion.
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INTRODUCCION

El sindrome de Cushing es una enfermedad endocrinolégica, muchas veces infra
diagnosticada, por los sintomas poco usuales y muchas veces leves, que abarca gran
cantidad de trastornos clinicos ocasionados por un incremento crénico de las
concentraciones sanguineas de cortisol o los corticoides relacionados.

Establecer el diagnostico a menudo es dificil porque pocos de los sintomas o signos
son patognomonicos del sindrome de forma aislada. Existe un amplio espectro de
manifestaciones, segun la intensidad y duracion del exceso de produccion de
esteroides. Una pista clinica importante de la presencia de exceso de
glucocorticoides es el desarrollo simultdneo y la gravedad creciente de los sintomas.
Estimaciones de la incidencia del sindrome de Cushing son imprecisas y
probablemente subestiman la incidencia del sindrome de Cushing iatrogénico, el
hipercortisolismo leve no diagnosticado y el sindrome secrecion de hormona
adrenocorticotropica (ACTH) ectdpica (1). Siendo éste ultimo la causa mas
frecuente del sindrome de Cushing, pero a menudo no se diagnostica. Todas las
demaés causas del sindrome de Cushing son extremadamente raras (2).

La enfermedad de Cushing (EC) es parte del sindrome de Cushing, que se
caracteriza por la excesiva produccién hipofisaria de ACTH y en general es
secundaria a la existencia de un adenoma hipofisario (2). Su incidencia varia de 5 a
25 por millon de personas por afio. Sin embargo, la incidencia informada es mucho
menor (1,2 a 2,4 por millon por afio) (3-5). Se presenta principalmente en mujeres
y entre los 25 a 45 afos. Es inusual en nifios, pero compromete el 43% de los casos
de sindrome de Cushing infantil (6). Los tumores son generalmente microadenomas

(inferiores a 1 cm de didmetro); los macroadenomas, hiperplasia corticotropa y



carcinoma son raros (7). Los pacientes con macroadenomas (>10mm) tienen mas
probabilidades de tener mayores concentraciones de ACTH (8,9).

En la EC se presenta un incremento en la amplitud de los pulsos de ACTH, con
pérdida del ritmo circadiano normal y en ocasiones incrementa la frecuencia de los
pulsos de ACTH (10). Por lo que la secrecion de ACTH por el adenoma no esta
sujeta a regulacién hipotalamica, debido a la CRH suprimida, y es relativamente
resistente a la inhibicion directa de los glucocorticoides (10), causando hiperplasia
adrenocortical bilateral e hipersecrecion de cortisol que conlleva a la pérdida del
nadir nocturno en el cortisol (11). Por lo que se pueden utilizar pruebas de supresion
de dexametasona para distinguir entre la secrecion de ACTH pituitaria y ectopica;
siendo este Udltimo mas resistente a la retroalimentacion negativa dla
glucocorticoides.

El mecanismo para la resistencia de las células de adenoma corticotréfico a la
inhibicion de la retroalimentacion negativa de glucocorticoides no esta claro. Para
ello existen varias teorias (2): anormalidades en el receptor de glucocorticoides,
expresion anormal de la isoenzima 2-beta-hidroxiesteroide deshidrogenasa 2 y
expresion nuclear deficiente de proteinas, Brgl e histona desacetilasa 2 (2).

La presentacion clinica del sindrome de Cushing varia, en parte, relacionada con la
extension y la duracion del exceso de cortisol (12). Las caracteristicas clinicas mas
comunes en adultos incluyen obesidad, diabetes, hipertension, facies de luna y
plétora facial, déficit psiquiatrico (depresion, ansiedad, psicosis, ataques de panico,
ideacion suicida y paranoia) y deficit neurocognitivo (problemas de aprendizaje y

de memoria) (13). En particular, la debilidad muscular proximal, el desgaste de las



extremidades con aumento de grasa en el abdomen, el torso y la cara, y las estrias
purpuras anchas, sugieren un marcado hipercortisolismo (12).

Muchas veces los pacientes acuden a diferentes especialistas por la variedad de
sintomas que puede presentar esta enfermedad, mas, hay que tener en cuenta al
denominado “sindrome de pseudo-Cushing” que puede tener los signos y sintomas
asociado a caracteristicas bioquimicas, pero no tiene hipercortisolismo patolégico
enddgeno (12). Estos pacientes rara vez tienen signos cutdneos o musculares del
sindrome de Cushing (14). Algunos ejemplos: embarazo, pacientes con obesidad
severa, pacientes con estrés psicolégico, diabetes mellitus mal controlada,
alcoholismo cronico, entre otros (15).

La morbilidad asociada a la EC incluye eventos cardiacos y cerebrovasculares,
inmunosupresion, osteoporosis, trastornos psiquiatricos y diabetes con una
mortalidad estimada la cual va de 1.9 a 4.8 con relacion a la poblacion en general
(3,5,16,17). Cabe resaltar que la morbilidad se reduce con un tratamiento exitoso,
pero aun asi pueden tener una mayor frecuencia de diabetes, obesidad y
dislipidemia (16,18).

No hay un consenso sobre el momento de inicio de estudios y la eleccion de
pacientes a quienes realizarlos, pero se sugiere iniciar el estudio en pacientes con
alta sospecha (10): hallazgos inusuales para su edad (osteoporosis o hipertension en
adultos jovenes), multiples caracteristicas progresivas del sindrome de Cushing,
particularmente plétora facial, miopatia proximal, estrias (> 1 cm de ancho y rojo /
purpura) y hematomas faciles, caracteristicas graves inexplicables (hipertension

resistente, osteoporosis) a cualquier edad e incidentalomas suprarrenales.



Antes de evaluar la posible enfermedad de Cushing, es esencial una historia clinica
adecuada que haya excluido la ingesta exdgena de glucocorticoides por otras
patologias y el sindrome de Cushing facticio en el cual se consume
inadvertidamente glucocorticoides (19).

Las pautas establecidas para el diagnéstico de EC recomiendan la verificacion del
hipercortisolismo mediante 2 pruebas de deteccion. Estas incluyen cortisol salival
nocturno, cortisol libre de orina (CLU, por sus siglas en ingles) de 24 horas o
supresion de dexametasona en dosis bajas (1 mg durante la noche o 2 mg durante
48 horas) (10,18). Las pruebas de diagndstico iniciales para el hipercortisolismo
deben ser muy sensibles (10). Se sugiere usar el limite superior del rango de
referencia para CLU y cortisol salival y concentracion de cortisol plasmatico <1.8
mcg/dL (50 nmol / L) después de dexametasona como los puntos de corte para una
respuesta normal. Para CLU se considera valores de 3 veces por encima del limite
superior de la prueba. Las mediciones de CLU vy cortisol salival nocturno deben
realizarse en dos ocasiones porque el hipercortisolismo en sindrome de Cushing
puede ser variable.

Luego de establecer el diagndstico de sindrome de Cushing, se establece la causa.
Los niveles de ACTH inadecuadamente elevados en un estado hipercortisolémico
son consistentes con una causa dependiente de ACTH (18). En este caso se pueden
someter a pruebas no invasivas, como son la prueba de supresion de dexametasona
en dosis altas y con estimulacion de la hormona liberadora de corticotropina (CRH),
ésta Gltima no disponible en el pais. La supresion del cortisol durante la
administracion de dexametasona junto con aumentos en la ACTH plasmatica y el

cortisol sérico después de la administracion de CRH son consistentes con el



diagnostico de EC (18). Asi mismo también se pueden utilizar pruebas de supresion
de dexametasona en dosis altas para distinguir entre las causas de sindrome de
Cushing dependientes de ACTH. Dosis altas (8 mg) de dexametasona por via oral
pueden suprimir la secrecion de cortisol (es decir, una disminucion del 50% o mas)
en aproximadamente el 80% de los pacientes con EC, pero la mayoria de los
tumores ectopicos secretores de ACTH generalmente no responden (18). También
se describe al test de supresion con dexametasona endovenoso, que evita el
cumplimiento de los medicamentos y la malabsorcién, en el que se obtiene cortisol
sérico basal (8 a 9 AM) y se inicia una infusion de dexametasona intravenosa a 1
mg/hora durante 4 a 7 horas. Se miden los niveles de cortisol sérico repetidos, al
final de la infusion (Dia 1) y de 23 a 24 horas después (Dia 2) (20,21). La
vasopresina o la desmopresina también estimula la liberacion de ACTH en gran
porcentaje de pacientes con enfermedad de Cushing y generalmente induce una
respuesta similar a la de CRH (22), prueba que se utiliza en nuestro hospital debido
a la falta de CRH. Hay que recalcar que ninguna de las pruebas diagndsticas tiene
una especificidad del 100% y los resultados pueden ser ambiguos (10,23).

La forma mas directa de demostrar hipersecrecion de ACTH hipofisaria es
documentar un gradiente de ACTH de central a periférico en la sangre que drena el
tumor, denominado cateterismo de senos petrosos (10). La ACTH se mide en
plasma venoso periférico y petroso antes y dentro de los 15 minutos posteriores a
la administracion de CRH o vasopresina (24). Interpretacion: un gradiente de
ACTH en plasma de central a periférico de >2 basal, o >3.0 después de la
administracion de CRH o vasopresina, es diagndstico de produccion hipofisaria de

ACTH, con gradiente mucho mayor después de la administracion de CRH o



vasopresina (24). Algunos estudios han demostrado predecir la ubicacion del tumor
intra hipofisaria con una precision de hasta el 71% (25), pero, dada la probabilidad
baja de predecir correctamente la ubicacion sin la ayuda de ningun dato anatémico,
este procedimiento no debe usarse con este fin (26). El cateterismo de senos
petrosos también es Gtil en pacientes con EC recurrente o persistente (24).

Los procedimientos de imagen no proporcionan informaciéon sobre la funcién y son
utiles solo para la localizacion del tumor. La resonancia magnética de alta
resolucion con gadolinio evidencia la anatomia de la silla turca y podria excluir
tumores hipofisarios obviando la realizacion del cateterismo de senos petrosos (18).
El tratamiento de eleccion para la EC es la adenomectomia transesfenoidal (10). El
tratamiento médico se puede brindar cuando el tratamiento quirdrgico se retrasa, no
tiene éxito o no se puede realizar, éstos son dirigidos a la esteroidogénesis
suprarrenal, receptores de somatostatina y dopamina en la glandula pituitaria y
receptores de glucocorticoides (10). En caso de macroadenomas invasivos o
carcinomas metastasicos al sistema nervioso central o sistémicamente se puede dar
quimioterapia con temozolamida (27).

En caso de los pacientes que tengan deseos de fertilidad, cuando no se encuentre
tumor o cuando la cirugia no haya sido curativa se podria utilizar radioterapia, cuyo
beneficio maximo generalmente se logra dentro de 6 a 12 meses (18), pudiendo
utilizarse radiocirugia estereotactica o radioterapia fraccionada (10)

En otros casos se puede realizar la adrenalectomia total bilateral como cura
definitiva, pero requiere terapia de reemplazo de glucocorticoides vy

mineralocorticoides de por vida (18)



El presente estudio “Caracteristicas clinico epidemioldgicas de los pacientes con
Enfermedad de Cushing, HNERM, Lima, 2022” es original, debido a que no se ha
documentado estas caracteristicas clinico epidemioldgicas con anterioridad en el
Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins (HNERM). Tiene relevancia
cientifica porgque nos da conocimiento acerca de la epidemiologia y morbilidad de
esta enfermedad. Tiene relevancia social porque las enfermedades endocrinas han
sido poco estudiadas y el hecho de dar a conocer una problematica muchas veces
infra diagnosticada es necesario para la poblacion. Es contemporaneo puesto que el
uso de corticoides en pacientes de forma ambulatoria es cada dia mas creciente y
debemos poder diferenciar entre las diferentes causas de hipercortisolismo para
poder llegar a un buen diagnostico. Es factible por ser un estudio retrospectivo en
una poblacién cerrada.

Debido a que no hay estudios similares realizados en nuestro pais ni en el servicio
de endocrinologia del HNERM, s6lo reportes de casos aislados asociados a otras
patologias y algunas series de casos, probablemente debido a que la enfermedad de
Cushing tiene una incidencia de 1,2 a 2,4 por millén por afio (3-5) lo cual hace
dificil el diagndstico, tratamiento y seguimiento oportuno. Tampoco se han
encontrado datos en frecuencia, morbilidad y mortalidad en esta patologia en
nuestra sociedad, hecho que nos llama la atencién, debido al impacto en morbilidad
y mortalidad las cuales podrian evitarse, por ello nos vemos en la necesidad de
generar informacion y estudiar esta patologia en nuestra poblacién. Por otro lado,
este tipo de patologias endocrinologicas son manejadas casi a su totalidad en
hospitales de referencia, como el HNERM, lugar donde se desenvolveréa el proyecto

de investigacion.



Como aporte académico, el trabajo servira como base y sera Gtil para el desarrollo
de estudios posteriores que se puedan realizar, analizando cada vez mas la
enfermedad de Cushing y poder tener un registro adecuado que pueda servir de
referencia para todo el pais.

También cumple con las politicas de investigacion de la Universidad Peruana

Cayetana Heredia y HNERM.

OBJETIVOS
Objetivo General
e Determinar las caracteristicas clinico epidemioldgicas de los pacientes con

enfermedad de Cushing del HNERM desde el afio 2000.

Objetivos especificos

1. Describir los signos y sintomas mas frecuentes de los pacientes que con
enfermedad de Cushing del HNERM

2. Determinar la frecuencia, morbilidad y mortalidad de los pacientes con
enfermedad de Cushing del HNERM.

3. Determinar las comorbilidades de los pacientes con enfermedad de Cushing
del HNERM.

4. ldentificar la frecuencia de pacientes con enfermedad de Cushing del HNERM.

5. ldentificar la frecuencia de pacientes con enfermedad de Cushing segun
etiologia del HNERM.

6. Determinar las caracteristicas clinicas, edad, sexo, tiempo de enfermedad asi

mismo pruebas funcionales realizadas, tiempo de espera de operacion,



anatomia patologica, intervencidn quirdrgica, tratamiento, remision y recidiva,

en el transcurso de la enfermedad de Cushing.

MATERIALES Y METODOS
A. Disefio del estudio

El presente estudio tiene un disefio observacional tipo descriptivo

B. Poblacién

Unidades de estudio. Como universo cualitativo, participaran las historias
clinicas de pacientes que tuvieron el diagnostico confirmatorio por anatomia
patoldgica de Enfermedad de Cushing.

Criterios de Inclusion: Personas con edad mayor de 15 afios, de ambos sexos
que tuvieron el diagnostico confirmatorio de Enfermedad de Cushing con
anatomia patoldgica desde el 1 de enero del afio 2000 al 31 de mayo del 2022.
Criterios de Exclusion: Pacientes con diagndstico fuera del hospital e historias

clinicas incompletas.

Ubicacion Espacial. El presente estudio se llevard a cabo en el Hospital
Nacional Edgardo Rebagliati Martins (HNERM), ubicado en Av. Edgardo
Rebagliati 490, Jesus Maria, Lima, Peru. Es un hospital de referencia, siendo uno
de los principales hospitales de ESSALUD en Peru. Cuenta con mas de 93
especialidades medicas y 1600 camas de hospitalizacion. Lima es la capital de
Perd y cuenta con mas de 8,5 millones de habitantes segun el censo peruano de
2017,

Ubicacidén Temporal: El estudio se realizara entre julio y diciembre del 2022.



C. Muestra

Todas las historias clinicas de los pacientes que tuvieron el diagndstico
confirmatorio por anatomia patoldgica de Enfermedad de Cushing desde el afio
2000 hasta el 31 de mayo del 2022. No se considerard el tamafio de célculo de un
tamafio de muestra, ya que se espera estudiar todas las unidades de estudio que

cumplan los criterios de seleccion.

D. Definicion operacional de variables

Ver Anexo 1: Tabla de operacionalizacion de las variables

E. Procedimientos y técnicas
Técnica: Revision DOCUMENTAL sera la técnica de investigacion empleada.
Instrumentos: Historias clinicas, ficha de recoleccion de datos (anexo 02), donde

se colocaran los datos especificados.

Estrategia de recoleccion de datos

Organizacion: Se coordinara con la gerencia del HNERM vy las jefaturas para
obtener autorizacion para obtener acceso a las unidades de estudio. Estas se
seleccionaran segun el area de informéatica del HNERM vy su base de datos con
registro de anatomia patolégica, con ello se obtendra el codigo de asegurado y
posteriormente localizar la historia clinica en archivo. Asi se recolectaran datos
antes mencionados como variables, y también datos de laboratorio para llenar la

ficha de recoleccién de datos.

Recursos:

Humanos: Alvarez Gamero, Julio César como autor
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Materiales: Computadora, ficha de recoleccion de datos, material de escritorio

Financieros: Recursos propios

F. Aspectos éticos del estudio

Previa a la ejecucion del proyecto, éste debe ser aprobado por el comité Institucional
de Etica de la Universidad Peruana Cayetano Heredia y del HNERM. Al ser un
estudio observacional, retrospectivo se solicitara la exencién del consentimiento
informado y se garantizaréa la confidencialidad de los datos ya que en la recopilacion

de datos no se utilizara informacion de identificacion personal.

G. Plan de anélisis

Se llenard la ficha de recoleccion de datos con los datos de las historias clinicas y
del informe de anatomia patoldgica. Con lo anterior, se procedera a colocar los
datos en las variables respectivas.

Para el analisis estadistico, las variables categoricas seran descritas en tablas de
frecuencia, las variables numéricas se analizaran mediante medidas de tendencia
central (promedio) y dispersion (desviacion estandar, rango). En el analisis
bivariado, para variables categoricas se usara Chi-cuadrado y para comparar medias
de variables cuantitativas la t de Student. Se empleara estadistica no paramétrica si
no se cumple los supuestos correspondientes. Se empleara la hoja de céalculo de

Excel 2020 y para el analisis de datos el SPSS 22 como software estadistico.
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PRESUPUESTO Y CRONOGRAMA

Presupuesto de gasto

Recursos Humanos
Investigador S/.0.00
Asesor S/.0.00
Analista de datos S/. 300.00
Recursos materiales
Equipos
USB 16 Gb S/. 30.00
Laptop Lenovo V14 con Microsoft S/. 2250.00
office y SPSS
Insumos
Lapiceros S/.10.00
Papel Bond 75 gr 1 millar S/.10.00
Gastos de instalaciones
Transporte S/. 50.00
Otros gastos
Copias S/. 10.00
Impresiones S/. 150.00
TOTAL S/. 2810.00
Fuentes de financiamiento: Propias
Cronograma
2022
2 o £ 2
Actividades o 2 2 5 = £
3 2 2 g 2 2
< > O 2 A
Eleccion del tema X X
Busqueda bibliografica X X X
Elaboraciéon del proyecto X X X
Presentacion de proyecto X X
Seleccion de la muestra X X
Recoleccion de datos X X
Procesamiento de datos X X
Analisis e interpretacion de
X
datos
Elaboracién del Informe X
final
Entrega del informe final X
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ANEXOS

1. Tabla de operacionalizacién de las variables

Variables Tipo * Indicador Valores Instrume
nto
DEPENDIENTES
Pacientes con Categorica | Reporte de Adenoma Historia
diagnostico de nominal anatomia hipofisiario clinicay
Enfermedad de patoldgica productor anatomia
Cushing patolégica
INDEPENDIENTES
Edad Numérica | Segun historia | Edad en afios Historia
continua clinica clinica
Sexo Categorica | Segun historia | Masculino Historia
nominal clinica Femenino clinica
Tiempo de Numérica | Segun historia | Tiempo en afios Historia
enfermedad continua clinica clinica
Comorbilidad Categorica | Enfermedad Pre diabetes Historia
nominal preexistente Diabetes clinica
HTA
Dislipidemia
Osteoporosis
ECV
Otras
Ninguna
Sintomas Categorica | Segun historia | Aumento de peso | Historia
nominal clinica Dolores 6seo0s clinica
Edemas
Disminucién
fuerza muscular
Hematomas
Impotencia
Infertilidad
Alteraciones
menstruales
Alteraciones
psiquidtricas
Signos Categorica | Segun historia | Obesidad Historia
nominal clinica troncular clinica
Plétora facial
Miopatia
proximal
Atrofia mamaria
Hirsutismo
Hipertension
arterial
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Estrias rojas

vinosas
Valor de ACTH Numérica | Segun historia | Valor Historia
continua | clinica clinica
Cortisol 8am, 4pm | Numérica | Segun historia | Valor Historia
y medianoche continua | clinica clinica
CLUII Numérica | Segun historia | Valor Historia
continua | clinica clinica
Test Dexa 1 Categorica | Segun historia | Positivo Historia
nominal clinica Negativo clinica
Test Dexa 2 Categorica | Segun historia | Positivo Historia
nominal clinica Negativo clinica
Test Dexa 8 Categorica | Segun historia | Positivo Historia
nominal clinica Negativo clinica
Test Dexa 7 Categorica | Segun historia | Positivo Historia
nominal clinica Negativo clinica
Tamafio adenoma | Numérica | Segun informe | Valor Historia
continua resonancia clinica
magnética
Anatomia Numérica | Segun historia | Valor Historia
patologica (1Q: continua | clinica clinica
ACTH)
Cateterismo Categorica | Segun historia | Positivo Historia
nominal clinica Negativo clinica
Tratamiento Categorica | Segun historia | Cabergolina Historia
médico pre-cirugia | nominal clinica Ketoconazol clinica
Ninguno
Tiempo de estancia | Numérica | Segun historia | Tiempo en dias Historia
hospitalaria continua | clinica clinica
Tiempo de espera | Numérica | Segun historia | Tiempo en dias Historia
de cirugia continua | clinica clinica
Intervencion Categorica | Segun historia | Si Historia
quirdrgica nominal clinica No clinica
Remision Categorica | Segun historia | Si Historia
nominal clinica No clinica
Recidiva Categorica | Segun historia | Si Historia
nominal clinica No clinica
Radioterapia Categorica | Segun historia | Si Historia
nominal clinica No clinica
Tratamiento Categorica | Segun historia | Cabergolina Historia
médico postcirugia | nominal clinica Ketoconazol clinica
Ninguno
De confusion
Desenlace Categorica | Condicion de | Cura Historia
nominal paciente al Muerte clinica
terminar Recidiva
tratamiento Reinfeccion
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2. FICHA DE RECOLECCION DE DATOS: PROYECTO CUSHING

Cadigo:
Edad (afos): Sexo:
Tiempo de enfermedad:
Comorbilidades:
1 | Ninguna 2 | Prediabetes 3 | DM2 4 | HTA
5 | Dislipidemia 6 | Osteoporosis 7 | ECV 8 | Otras
9 | Ninguna
Sintomas:
1 | Aumento de 2 | Edemas 3 | Hematomas | 4 | Infertilidad
peso
5 | Dolores 6seos | 6 | Disminucién 7 | Impotencia | 8 | Alteraciones
fuerza muscular menstruales
9 | Alteraciones 10 | Otros
psiquiatricas
Signos
1 | Obesidad 2 | Plétora facial 3 | Miopatia 4 | Atrofia
troncular proximal mamaria
5 | Hirsutismo 6 | Hipertension 7 | Estrias rojo-
arterial vinosa
LABORATORIO:
FSH PROLACTINA
LH GH
TSH
Fecha ACTH Basal
Ritmo 8am
Circadiano Cortisol Sérico 4pm
00 hs
Fecha Valor
CLU- I
CLUII
Interpretacion | 2-3 valores
elevados
TEST DEDEXA1 Si No
Fecha: Cortisol Previo
Cortisol Post
DEXA: 1
¢Supresién de valor < 1,8? Sl No
TEST DE DEXA 2 Si No
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Fecha:

CLU post Test

Cortisol post Test

¢Supresion de valor < 1,8? Sl No
TEST DE DEXA 8 Sl NO
Fecha: CLU Post Test
Cortisol Post Test
Interpretacién
Test de DEXA 7 EV si No
Fecha: Cortisol basal
Cortisol al final
dexa
Cortisol 24 horas
Interpretacion
IMAGENES (RMN):
¢Se realiz6? SI() NO ()
Tamafio de tumoracion ()MM NO SE EVIDENCIA
IMAGEN
Compromiso Seno cavernoso
Quiasma optico
Carotideo
Cateterismo senos Petrosos 0.No 1.Si
Resultados: (Interpretacion)
ANATOMIA PATOLOGICA:
Inmunohistoquimica:
TRATAMIENTO MEDICO PRE CIRUGIA: 0.No 1.Si

Tipo de tratamiento: 1. Cabergolina

Dosis inicial:
Tiempo de uso:

Dosis mantenimiento:

TIEMPO DE ESTANCIA HOSPITALARIA:
TIEMPO DE ESPERA DE CIRUGIA:

INTERVENCION QUIRURGICA:

Fecha de cirugia:

REMISION: 0.No 1.Si
RECIDIVA 0. No 1. Si, tiempo
RADIOTERAPIA HIPOFISIS: 0.No 1.Si

2. Ketoconazol

0.No 1.Si

TRATAMIENTO MEDICO POST CIRUGIA: 0. No 1.Si

Tipo de tratamiento: 1. Pasireotide

Dosis inicial:
Tiempo de uso:
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2. Cabergolina 3. Ketoconazol
Dosis mantenimiento:




