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RESUMEN

El síndrome de Cushing secundario a tumor suprarrenal es una patología infrecuente en el embarazo. Su 
presencia se traduce en un aumento significativo de la morbimortalidad materna y fetal. Muchas de sus 
características clínicas son enmascaradas por los cambios propios de una gestación fisiológica, lo que 
dificulta el diagnóstico. En este contexto las manifestaciones dermatológicas pueden ser de gran utilidad 
en la sospecha clínica precoz. Se presenta el caso de una paciente de 26 años de edad que en el segundo 
trimestre de embarazo inicia un cuadro caracterizado por acné inflamatorio severo e hirsutismo. La gesta-
ción se interrumpe a las 35 semanas por síndrome hipertensivo del embarazo y rotura prematura de mem-
branas. Durante el puerperio consulta al dermatólogo presentando aún las lesiones descritas, además de 
estrías violáceas gruesas en abdomen, facie de luna, obesidad centrípeta y máculas purpúricas en zonas 
de presión. Se diagnóstica síndrome de Cushing. El estudio confirmatorio y etiológico dirigido evidenció un 
adenoma de corteza suparrenal. El diagnóstico de laboratorio es difícil debido a los cambios físicos y de 
laboratorio habituales del embarazo que pueden mimetizar los hallazgos propios de la enfermedad. Los 
hallazgos dermatológicos pueden ser de gran valor para un diagnóstico y tratamiento precoz. Las lesiones 
dermatológicas secundarias al hipercortisolismo fueron de difícil manejo.
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SUMMARY

Cushing's syndrome secondary to adrenal tumor is a rare pathology in pregnancy. Its presence results in 
a significant increase in maternal and fetal morbimortality. Many of its clinical features are masked by the 
typical changes of a physiological pregnancy, which make difficult the diagnosis. Indeed, skin manifesta-
tions may be useful in early clinical suspicion. We report a case of a 26 year old in the second trimester with 
severe inflammatory acne and hirsutism. The pregnancy is interrupted at 35 weeks for pregnancy-induced 
hypertension syndrome and premature rupture ovular membranes. During the puerperium, patient consulted 
a dermatologist presenting still the injuries described, as well as thick purple striae throughout the abdomen, 
moon face, truncal obesity and purpuric macules in pressure zones. Cushing's syndrome is diagnosed. 
The study showed a cortex suprarenal adenoma. Laboratory diagnosis is difficult because the pregnancy 
physical changes and routine laboratory findings that can mimic the disease themselves. Dermatological 
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findings may be valuable for diagnosis and early treatment. The skin lesions secondary to hypercortisolism 
were difficult to manage.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Cushing secundario a tumor su-
prarrenal produce un estado de infertilidad asocia-
do al exceso de glucocorticoides, por lo que resulta 
una condición infrecuente durante el embarazo, 
existiendo a la fecha cerca de 60 casos reportados 
(1,2). La causa más frecuente del hipercortisolismo 
en el embarazo es el síndrome de Cushing ACTH-
independiente (1-8).

Su presencia se traduce en un aumento signi-
ficativo de la morbimortalidad materna y fetal. La 
mortalidad materna puede llegar al 4,5% de los 
casos, asociándose a hipertensión y diabetes (5). 
La mortalidad fetal es alta, secundaria a abortos 
espontáneos, mortinatos e infección post natal, 
oscilando entre 1,5 al 20% de los embarazos. La 
restricción del crecimiento intrauterino ocurre en un 
15% (4,5,9). Esto está agravado, ya que en el 60% 
de los embarazos terminan en parto prematuro (5). 
Estas cifras hacen necesario su diagnóstico precoz.

Muchas de sus características clínicas son en-
mascaradas por los cambios propios de una gesta-
ción fisiológica o patologías propias del embarazo, 
como la hipertensión, diabetes gestacional, estrías 
abdominales y edema, lo que dificulta el diagnós-
tico. El embarazo afecta dramáticamente el eje 
hipotálamo-hipófisis-suprarrenal (7), por lo que las 
mediciones hormonales son difíciles de interpretar. 
En este contexto el cuadro clínico dermatológico es 
de gran utilidad en la sospecha clínica (1-3).

Presentamos el caso de una paciente con ma-
nifestaciones dermatológicas clásicas de hipercor-
tisolismo durante  la segunda mitad del embarazo, 
cuyo diagnóstico sindromático y etiológico solo fue 
posible establecer en el puerperio.

Caso clínico

Se presenta el caso de una paciente de 26 años, 
sin antecedentes mórbidos a destacar. Durante el 
segundo trimestre de embarazo inicia un cuadro 
caracterizado por acné inflamatorio severo, hirsu-
tismo y síndrome hipertensivo del embarazo desde 
las 28 semanas. Se maneja como preeclampsia. A 
las 35 semanas presenta una rotura prematura de 
membranas, por lo que se decide su interrupción. 

 Se deriva a dermatólogo a los 15 días de puer-
perio, presentando al examen físico pápulo-pús-
tulas monomorfas en cara, pecho y espalda, con 
importante aumento del vello en región mandibular 
y espalda, con presencia de pelo terminal, facie de 

luna llena, relleno supraclavicular, máculas purpú-
ricas en zonas de manguito de presión y abdomen 
abultado con estrías violáceas gruesas (Figura 1)

Con la sospecha clínica de síndrome de Cus-
hing, se inició el estudio de laboratorio, destacando 
cortisol basal de 27,8 ug/dL (VN: 6,4-15 ug/dL) y 
post ACTH 27,9 ug/dL a los 30 minutos (VN: >20 
ug/dL), ACTH <5 pg/mL (VN: 10-60 pg/mL), cortisol 
urinario 588 ug/dL (VN: 20-90 ug/dL). Presentaba 
además colesterol total de 311 mg/dL y LDL 214 
mg/dL, 17-OH corticoesteroides 18,6 mg/24 hrs 
(VN: 2-8 mg/24 hrs) y cetoesteroides 56,3 mg/24hrs 
(VN: 4-16 mg/24hrs), testosterona total, DHEAS, 
SHBG, hemograma, pruebas tiroideas y electrolitos 
plasmáticos en rangos normales. 

El estudio por imágenes con resonancia nuclear 
magnética de abdomen mostró tumor cortical su-
prarrenal izquierdo, por lo que se realizó adrenalec-
tomía laparoscópica, cuyo estudio histopatológico 
fue compatible con adenoma de corteza suprarre-
nal (Figura 2).

El manejo de las lesiones cutáneas fue difícil: 
el acné no respondió a tratamientos habituales, re-
quiriendo uso de antibióticos, terapia fotodinámica 
y Dapsona, que al cabo de 2 meses debió suspen-
derse por anemia hemolítica. Las estrías se trata-
ron con ácido retinoico tópico y luz pulsada intensa. 

DISCUSIÓN

El síndrome de Cushing es una patología infre-
cuente en el embarazo, ya que la mayoría de las 
pacientes presentan infertilidad (1). El diagnóstico 
de hipercortisolismo es difícil porque muchos de 
los síntomas se presentan en formas leves, o en 
formas graves que se interpretan como complica-
ciones del embarazo (4-5). Dentro de ellas, la hi-
pertensión arterial y las alteraciones en el  meta-
bolismo de los hidratos de carbono ocurren hasta 
en un 80% y 25%, respectivamente (1-7). Algunas 
complicaciones menos frecuentes son la preclamp-
sia, eclampsia, tromboembolismo pulmonar, edema 
pulmonar y la falla cardiaca congestiva (4-6). Otras 
condiciones asociadas al hipercortisolismo son la 
infección o deshicencia de las heridas operatorias 
(hasta en un 40%) en aquellas pacientes sometidas 
a operación cesárea (4). Por lo anterior es impor-
tante el diagnóstico precoz que permita un segui-
miento y manejo adecuado. Sin embargo el  diag-
nóstico se hace difícil debido a los cambios físicos 
y de laboratorio propios del embarazo, que  pueden 
enmascarar los hallazgos de la enfermedad. 
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Figura 1. Abdomen gravídico con estrías violáceas gruesas, pápulo-pústulas monomorfas en pecho, espal-
da e hirsutismo en cara.

Figura 2. Adenoma de corteza suprarrenal macroscópico y a la microscopía de luz clara.
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En el examen físico, el aumento de peso en 
el hipercortisolismo es principalmente centrípeto, 
mientras que en una embarazada normal es habi-
tualmente más uniforme. Otras claves diagnósticas 
son las manifestaciones cutáneas, entre las que es-
tán las estrías violáceas gruesas y la fácil genera-
ción de equimosis, seguidas por acné, hirsutismo, 
alopecia y la mala cicatrización (1-5). En este caso, 
la paciente inicia un cuadro de acné inflamatorio se-
vero, hirsutismo, estrías violáceas gruesas en ab-
domen y disposición centrípeta de la masa grasa.

El estudio y diagnóstico del síndrome de Cus-
hing durante el embarazo se dificulta debido a las 
alteraciones fisiológicas en el eje hipotálamo-hipó-
fisis-suprarrenal, caracterizadas por aumento de 
la hormona adrenocorticotropa (ACTH), el cortisol 
total, cortisol libre y la globulina fijadora de cortisol 
(CBG). En una gestación fisiológica la excreción de 
cortisol urinario y salival puede presentar un incre-
mento de hasta tres veces el valor normal, lo que 
implica que títulos elevados en mediciones basales 
no traducen necesariamente patología (4,7,8,10). 
En este caso ante la sospecha clínica de síndrome 
de Cushing, el estudio se inició con un cortisol ba-
sal que resultó elevado. Sin embargo, el diagnós-
tico fue posible dada su invariabilidad frente a la 
estimulación con ACTH, que es el test más ade-
cuado para su diagnóstico durante el curso de la 
gestación y puerperio precoz. Un test alternativo es 
la prueba de supresión de corticoides con dexame-
tasona, que tiene la desventaja de no suprimir la 
ACTH placentaria (10).

El estudio por imágenes de la paciente demostró 
un adenoma de corteza suprarrenal, que es la etio-
logía más frecuente en este contexto (41,1%) (1-3).

El diagnóstico del síndrome de Cushing en esta 
oportunidad se hizo en el puerperio. Si el diagnós-
tico se realiza durante el embarazo, el tratamiento 
es complejo, existiendo varias alternativas terapéu-
ticas. Estas dependen de la edad gestacional y la 
gravedad del caso. La suspensión del tratamiento 
es de alto riesgo. En pacientes con estadíos leves 
podría plantearse una conducta expectante (11). 
Si hay hipertensión deben usarse hipotensores. 
La dieta y la insulina deben usarse si hay diabetes 
gestacional. La cirugía, abierta o laparoscópica (4) 
debe realizarse en el puerperio (4,5), aunque exis-
ten reportes de  adrenalectomía unilateral durante 
el embarazo mediante laparoscopía retroperitoneal 
(4,12). En espera de la cirugía, o cuando está con-
traindicada, se ha usado Metyrapone, con buena 
supresión de cortisol, sin efectos descritos en el 
feto, en dosis de 2,5 a 3 g día(13-15). Existen otras 
alternativas, aunque con probables efectos terato-
génicos (16-19).

CONCLUSIÓN

El síndrome de Cushing es una entidad rara 
durante el embarazo, con poco más de 150 casos 

reportados en la literatura. La etiología más fre-
cuente es el adenoma suprarrenal. El diagnóstico, 
al ser muy difícil, se basa fundamentalmente en los 
hallazgos al examen físico, especialmente a las le-
siones cutáneas de aparición aguda, secundarias 
al hiperandrogenismo y a la aparición de síntomas 
como hipertensión y trastornos en el metabolismo 
de los hidratos de carbono. Estas manifestaciones 
dermatológicas pueden orientar la sospecha pre-
coz de esta patología. Para su diagnóstico debe 
evaluarse los cambios hormonales que suceden 
durante una gestación fisiológica. El test más útil 
durante la gestación y el puerperio precoz es el de 
la estimulación con ACTH. En casos leves es posi-
ble diferir la cirugía hasta después de la resolución 
del parto. Existen alternativas farmacológicas para 
el hipercortisolismo durante el embarazo que se-
rían seguras tanto para la madre como para el feto. 
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