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F.P. 36 anni ♂

Nel 1999 insorgenza di IPT di II grado e 

successiva diagnosi di                    

Malattia di Cushing

Esami di screening:                                          

- CLU 356 µg/24h e 375 µg/24h (v.n. 4.3-176)

- Cortisolo dopo il test Di Nugent: 21 µg/dL

Esami di conferma diagnostica ed eziologica:

- Cortisolo dopo test di Liddle I: 12 µg/dL

- ACTH h 8.00: 112 ng/L (v.n. < 46)

- RMN sella turcica: microadenoma ipofisario

Restante funzione adenoipofisaria conservata

Terapia domiciliare: lisinopril, nifedipina

Familiarità per IPT (padre a 65 anni)

1. Nel 2001 asportazione della lesione 

per via transfenoidale (TNS)

2. Nel 2004 recidiva clinica, biochimica 

e radiologica di malattia. 

Reintervento NCH per via TNS

3. Nel 2005 RT stereotassica ed avvio 

di chetoconazolo e cabergolina

4. Scarsa tolleranza alla terapia in atto, 

nel 2013 inizia trattamento con 

pasireotide

5. Fallimento dei precedenti approcci 

terapeutici, nel 2015 surrenectomia 

bilaterale per via laparoscopica



Stato ansioso-depressivo. Debolezza muscolare. PA 130/80 mmHg

Terapia domiciliare: pasireotide 0.6 mg x 2/die, lisinopril 20 mg, nifedipina 30 mg, tp

sostitutiva per GHD ed ipogonadismo ipogonadotropo, tp ipoglicemizzante

Esami ematochimici: Cortisolo ore 8.00 21 µg/dL, CLU 251 µg/24h, ACTH 49 ng/L, HbA1c

6.8%

DXA: osteopenia vertebrale (T score -1.6) e femorale (T score tot. -1.5). ECG: nei limiti

Benessere soggettivo. Miglioramento dello stato ansioso-depressivo.

Peso in riduzione (- 4 Kg). PA 136/86 mmHg (clino); PA 140/90 mmHg (orto)

Terapia domiciliare: cortone acetato 37.5 mg/die, fludrocortisone 0.05 mg/die, lisinopril 20

mg/die, nifedipina 30 mg/die, tp ipoglicemizzante sospesa, restante tp invariata

Esami ematochimici nella norma

DXA: osteopenia vertebrale (T score -1.3) e femorale (T score tot. -1.3). RM sella: invariata

… E dopo 1 anno dalla surrenectomia bilaterale 

Al follow-up prima della surrenectomia bilaterale . . .



• Evidente effetto camice bianco (circa 10 mmHg)

• Tipico nondipping pattern 

Dopo la surrenectomia bilaterale 

Monitoraggio della pressione arteriosa delle 24 ore 

PA media 24 H 130/79 mmHg

PA media diurna 132/82 mmHg

PA media notturna 121/75 mmHg

➢ Ai successivi controlli valori di PA in orto e clinostatismo nella 

norma con la terapia in atto (lisinopril 20 mg, nifedipina 30 mg) 

➢ Evidenza clinica e laboratoristica di adeguato compenso con la 

terapia glucocorticoide e mineralcorticoide avviata 

➢ Persistenza dell’ipertensione legata al danno d’organo ed alla 

possibile coesistenza di ipertensione essenziale 



«Dependent on the period of exposure to high

cortisol levels, a large majority of patients will not

be completely cured of morbidities such as

hypertension, diabetes, osteopenia or even

psychiatric disturbances. It is difficult to avoid the

bias induced by the frequent glucocorticoid over-

replacement, as this can, by itself, be responsible

for the maintenance of such complications»

«Systemic arterial hypertension persisted in six

patients but required a single antihypertensive

drug in all cases. With regard to bone

metabolism, we found that bone densitometry

both of the spine and at the femoral neck

improved with respect to presurgical values»

«All studies showed at least partial remission of

symptoms. Muscular weakness improved in

93%, phenotypic stigmata in 77%, arterial

hypertension in 80%, and diabetes mellitus in

75% of the affected patients»



In conclusione 

• L’ipertensione è presente in circa il 55-85 % dei pazienti con

malattia di Cushing

• E’ spesso difficile riuscire a controllare i valori di pressione

arteriosa senza la risoluzione della causa dell’ipercortisolismo

• Anche dopo la remissione di malattia l’ipertensione può persistere

sia per la possibile coesistenza di ipertensione essenziale che,

soprattutto, per il danno d’organo permanente indotto dall’eccesso

di cortisolo sul sistema cardiovascolare
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