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La enfermedad de Cushing es un proceso 
morboso tan poco concreto y limitado que se 
presta a todo género de consideraciones desde 
Jos distintos aspectos diopatogénico, diagnós­
tico y terapéutico. 

A lo lr..rgo de nuestro ej<:rcicio profesional y 
en la cátedra de Patología General, antes como 
profesor adjunto del profesor ORTIZ DE LANDÁ­
ZURI y {n la actualidad como encargado de la 
cátedra, y durante un período de quince años, 
ht:mos ido recogiendo u.1a casuística ciertamen­
te limitada, pero al mismo tiempo amplia, si te­
nemos en cuen!a la relativamente infrecuencia 
de dicha ･ｮｦ･ｲｭｾ､｡､ Ｎ＠

Se plantea, en primer lugar, el problema de 
la naturaleza patogénica de la enfermedad: su 
iniciación primaria en la hipófisis, su localiza­
ción primordial en las adrenal:::s o su desarro­
llo st'cu:1dario en estas glándulas tras una ini­
ciación primitiva en la pituitaria. Cabe aún la 
posibilidad de un comienzo en zonas nerviosas 
-tales como el hipotálamo-que guardan una 
relación de proximidad y de parentesco fun­
cional con la citada glándula pituraria, y en lo 
cual nos hace pensar las alteracio:1es del psi­
quismo, tan frecuentes en la enfermedad de 
Cushing. Ello lo hemos podido observar, duran­
te esta época, en nuestros enfermos y ha sido 
comunicado recientemente por diversos auto­
res. Es muchas veces un cuadro similar al de 
la furia ficticia que se origina en los animales 
tras las excitaciones hipotalámicas; es otras ve­
ces u .1 cuadro otsesivo con alteraciones cíclicas 
circulares; es, finalmente, en otras ocasiones, 
un cuadro depresivo que conduce a los enfer­
mos a tentativas de suicidio. 

• • • 

La reproducción de cuadros similares al mor­
｢ｾｳ＠ ｾｳｨｩｮｧ＠ que han podido originarse tras la 
aumm1stración continuada de hormona adreno­
corticotropa (ACTH) han aclarado e:1 cierto 
modo _el_ t?ecanismo de este procEso. 

La In1c1ación de este cuadro de un modo brus­
｣ｯＭｾ＠ ras choques psíquicos-en uno de nuestros 
casos, acompañado de un cuadro de intensa d.ia-

betes insulin-resist.e:nte, nos hace plantear el 
problema de una participación hipotalámica en 
dicho cuadro. . .. . 

Haremos u:1a revisión tle nuestra estadística 
-que se compone de 19 casos-para d.::spués 
detenernos €)1 algunas consideraciones que es­
timamos puedan ser de interés clínico. 

EL CUADRO CLÍNICO. 

En su forma típica, la sintomatología del sín­
drome de Cushing es tan rica y tan compleja 
que resulta casi imposible confundirlo con cual­
quier otro tipo de obesidad. No obsta:J.te, como 
el cuadro clínico es rarament= compl:to, cre:::­
mos conveniente clasificar los síntomas en cons­
tantes sin los cuales el diagnóstico no es posi­
ble y aquellos otros que al ser inconstantes pue­
den o no faltar. 

Pero incluso en esta distinción entre signos 
más o menos constantes los distintos autores 
se mu€stran en desacuerdo, y así por ejemplo, 
mientras para ALBRIGHT es la obesidad, junto 
a las estrías rojizas, la astenia y la osteoporo­
sis los sír:tomas constantes, para GoDLESWKY 
serían la obesidad, las eritroestrías y la hiper­
tricosis lo que constituiría:1 los signos funda­
mentales. De este modo cada autor, según su 
experi<Oncia, da preponderancia a un grupo de 
signos. 

Procuraremos analizarlos por orden de fre­
cuencia estudiando de modo breve su fisiopa­
tología. 

1) Obesidad. 

Suele ser de presen7ación constante, de apa­
rición rápida y <Ovolución progresiva, y si se 
acompaña de polifagia puede llegar a límites 
exagerados (RAAB, CAÑADELL, nosotros, etc.). La 
distribución topográfica es l:astante caracterís­
tica, facio-troncular, respetando las extrfmida­
dEs. La facies es de tipo luna llena, mofletuda, 
con sotabarba, infiltración palpebral a veces, 
cuello grueso, infiltración grasosa en nuca, y 
región cervical posterior en forma de jiba, que 
la. actitud cifótica del paciente suele hacer más 
visible. El abdomen suele ser voluminoso y ten­
so y abu:1dantes los acúmulos grasos en ma­
mas. Las piernas y brazos acostumbran a qu€­
dar respetados, e incluso más delgados, razón 
por la que los ar.1ericanos llaman a esa típica 
obesidad tajo el sobrenombre "tipo búfalo", por 
su remota semejanza con el aspectc de aquel 
animal, de cat.eza voluminosa, cuello robusto, 
jiba cérvico-dorsal y patas gráciles. 

Actualmente no se conocen con certeza hor­
monas hipofisarias que posean acción directa 
sobre el recambio de las grasas. La. hipófisis, 
supo1iendo que la enfermedad es primitivamen­
te hipofisaria, ejercería su función sobre el me-

' 
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tabolismo lipídico a través de las gonado y cór­
tico-es.imulinas. El extracto cortical actúa, se­
gún GOLDZIEHER, REISS y Ül\IURA, estimulando 
la lipopexia, con lo cual puedEn admitirse que 
si bien no está totalmente establecido el meca­
nismo por el cual la enftrmedad de Cushing se 
origina, no puede negarse la in<gable impor­
tancia de la corteza suprarrenal en su produc­
ción. La administración del compuesto A (11-
dehidrocorticosterona) o de ｣ｯｭｰｵ･ｳｾｯ＠ B (cor­
ticosterona) a diversos animales de experimen­
tación da lugar a una obesidad. El adelgaza­
miento de los enfermos addisonianos y la faci­
lidad con que el paciente de Cushing engorda 
sugiere ｱｵｾ＠ en éstos ello puede ser debido a un 
aumento de la secreción de los compuestos de 
este tipo (lipocorticoides), aunque para ello nos 
falte una comprobación clínica. 

SPRAGUE, MAWN, POWER y otros, mediante la 
administración de dosis altas y sostenidas de 
cortisona, comprueban la aparición de casi toda 
la sintomatología del síndrome de Cushing. 
Aunque la cortisona actúa fundamentalmente 
sobre el metabolismo de los h. de c. y de las 
proteínas (acción glucocorticoide), por mecanis­
mos desconocidos también ejerce una acción so­
bre la distribución de las grasas (acción lipo­
cortico!de), a lo que hay que sumar su <fecto 
mineralcorticoide. Esta influencia de los 11-oxi­
corticosteroides s;; realiza sobre la movilización 
de la grasa periférica para acumularse primera­
mente en El hígado. Esta acción antilipotrópica 
de los corticosteroides había sido observada por 
FOGLIA y MAZzoco, los cuales la reprodujeron ex­
perimentalmente por la inyección de los extrac­
tos de lóbulo anterior de la hipófisis, acción 
que a la luz de los conocimientos actuales de­
bemos atribuir a una acción secundaria por in­
termedio de las adrenales. De todas formas, 
queda aún sin explicación el por qué de la adop­
ción de la ｯ｢ｾｳｩ､｡､＠ tipo búfalo (LEVINE y WEis­
BERG). KEPLER, SPRAGUE y cols. admiten en el 
síndrome de Cushing no sólo un aumento cuan­
titativo en la producción ､ｾ＠ corticosteroides, 
sino también alteraciones cualitativas en su 
composición y acciones biológicas. 

El hecho de que HEIBECKER haya logrado un 
síndrome vecino al Cushing mediante la lesión 
del núcleo paraventricular, hace pensar de igual 
modo en un origen diencefálico de la obesidad. 

2) Uno de los síntomas considerados como 
patognomónicas es una presentación de estríaa 
purpur·oovioláoeas en flancos, caderas, nalgas, 
raíz de miembros y .mamas. Adoptan con fre­
cuencia forma estrellada o en diana, son de apa­
rición rápida y pu:: den desaparecer al mejorar 
la afección por tratamiento radioterápico (como 
nosotros hemos observado) o por tratamiento 
quirúrgico. CusmNG fué <1 primero en llamar la 
atención sobre ellas, aunque previamente habían 
sido descritas por aquellos autores (APERT y 
GALLAIS), que describieron el síndrome supra­
rreno-cortical. Durante bastante tiempo se dis-

cutió el significado diagnóstico de dichas es­
trías, considerándosele como un síntoma banal 
poco significativo, para la clasificación de la do: 
Lncia. Mas últimamente se le considera con un 
valor semiológico mucho más acusado. Para al· 
gunos autores, :MAnAÑÓN entr.e nosotros, basta 
su presencia para orientar el diagnóstico en el 
sentido de basofilismo hipofisario. A este res. 
pecto nos parece muy expresivo uno de nues. 
tros casos, en el que aparecieron estrías vino. 
sas al ser irradiada la hipófisis tras las prime­
ras sesiones (es decir, cuando la dosis recibida 
debía ser sólo estimulante) para disminuir des­
pués, hasta desaparecer, cuando el tratamiento 
radioterápico fué proseguido y como es de su­
poner deprimida la función hipofisaria. No obs­
tante, se discute si las estrías purpúreas están 
condicionadas por el factor hipofisario o son 
simple consecuencia de la obesidad pletórica 
de origen cortical. Para MARAÑÓN y ALVAREZ 
CAscos la rapidez de la distensión de la piel por 
el casi brusco aumento de peso que caracteriza 
al síndrome daría lugar a la formación de di· 
chas estrías vinosas. Admiten, con ALBRIGHT y 
colaboradores, que en la facilidad C' intensidad 
de dicha distensión intervienen las alteraciones 
del metabolismo proteico. Pero en muchas oca· 
s ienes las estrías aparecen muy al comienzo de 
la afección, cuando aún no se han presentado 
las modificaciones protídicas, que parecen per· 
tc..necer a la fase a\'anzada de la enfermedad. 
Además, dichas estrías aparecen frecuentemen· 
te con aumentos muy moderados de peso o en 
casos en que la obesidad se instauró muy len­
tamente. En los nuestros, pudimos observar la 
desaparición, en primer lugar, del color vinoso, 
quedando sólo la estría de distensión nacara­
da, lo cual hace suponer sean hechos distintos 
la aparición de dichas estrías y su proceso de 
coloración. 

También CAZZOLA piensa en alteraciones en 
la síntesis proteica secundarias a la hiperfun­
ción hipofisaria. PENDE complica la función de 
la hipófi-sis, achacándole en este caso la secre· 
ción de una hormona relajante. GoDLEWSKI es· 
tima que, al igual que en la obesidad, las eri­
troestrías se deben a un exceso de secreción 
de la hormona proteinoglucídica, como lo de· 
muestra el aumento de la 11-oxicorticosteroides. 
HORNECK consiguió reproducirlas con fuertes 
dosis de extracto cortical. Para LEVINE y WEIS­
BERG, la etiopatogenia de las estrías permanece 
aún ignota, pues han comprobado mediante 
biopsia que permanece en ellas inalterable la 
cantidad de tejido elástico. 

La aparición ya citada de cuadros superpo· 
nibles al síndrome de Cushing por ｡､ｭｩｮｩｳｴｾ｡ﾷ＠
ción de cortisona y ACI'H con estrías de dJS· 
tensión hace pensar que una excesiva produc· 
ción de hormonas del tipo de estos corticoste· 
roides, perteneciendo al grupo de los glucocor 
ticoides, sea la causa de este síndrome. El col ' 
vinoso de las estrías puede atribuirse en ｡ｬｧｵｾ＠
caso a la poliglobulia y cianosis propias de 
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síndrome y a la tendencia que tienen estos pa­
cientes a la aparición de tt:langiectasias. Pero 
también, en otras ocasiones, las citadas ráfa­
gas violáceas aparecen incluso intEnsamente 
muy al principio de la enfermedad, cuando aún 
no se han producido alteraciones her.:.1atocircu­
latorias, o como ocurrió en uno de nuestros ca­
sos en que apenas si existía cianosis y sin em­
ba;go las estrías aparecidas tras el estímulo 
radioterápico no llevaron consigo aumento al­
ternativo de la cianosis y de la cifra de hema­
tíes. Recientemente, WEIL y BERNFELD, que ya 
habían discutido en diversas ocasiones el ｰ｡ｰｾｬ＠
de la corteza suprarrenal en la patogenia de 
las "vergetures", habían sostenido que dichas 
estrías no se deben a una mera distEnsión de 
la piel o al desgarro de los tejidos por el aumen­
to del volumen somático, sino sobre todo a la 
lisis de las fibras elásticas de la piel por un ex­
cesivo catabolismo protEico. Comunican estos 
autores el caso de una muchacha, sin ningún 
otro síntoma de Cushing, que presentaba doce 
estrías rojovinosas en caras laterales de vien­
tre, muslos y glúteos, y mmos acusados, pero 
evidentes, en senos y raíces de brazos con eli­
minación de ceto y oxiesteroides normales. De 
ello deducen que, o no somos capaces aún de 
dosificar la hormona catabólica responsable, o 
bien que es preciso admitir otros factores como 
la receptividad tisular local, y acaso factores 
neurógenos, para explicar la aparición de di­
chas estrías. 

PENDE describe la presentación de estrías ro­
jas, otras veces nacaradas, en su "panhiperpi­
tuitarismo anterior ｣ｯｮｳｾｩｴｵ｣ｩｯｮ｡ｬ＠ de los adoles­
centes con macrosomia adiposa, ortogenitalis­
mo, megalomastia y estrías rojas", que él cree 
debidas en estos casos a la excesiva secreción 
de ACTH prehipofisaria y consecutiva hiper­
secreción secundaria de cortisona. Todo ello re­
lacionado con las alteraciones del metatolismo 
de los esteroides, corticales y genitales, y por 
su intervención en el trofismo del aparato re­
tículoendotelial y de las paredes vasculares. En 
las estrías rojas existirían, según el citado au­
ｴｯｾＬ＠ alteraciones de los pequeños vasos del dEr­
mis, los cuales aparecen sin tono y ectásicos, 
con las paredes infiltradas y con el conjuntivo, 
el tejido elástico y el colágeno comprometidos. 
ｌｾ＠ misma localizadón en las regiones cutáneas 
mas sexualizadas hace pensar que dependan del 
aumento de tales hormonas más o menos mo­
dificadas, los cuales actuarían inhibiendo el te­
ji.do colágeno y elástico del dErmis y de los ca­
Pll.ares cutáneos. Es posible-sigue ｐｅｎｄｾｵ･＠
･ｾＱｳｴ｡＠ un hiperpituitarismo del lóbulo interme­
d!? concomitante que reforzaría la pigmenta­
Cion. En uno de nuestros casos hemos estudia­
do la circulación arteriolar durante la fase de 
desaparición de las estrías en zonas alejadas 
de las mismas (ya que por dificultades téc:1icas 
no pudo realizarse en los lugaNs afectados) sin 
･ｮ｣ｯｾｴｲ｡ｲ＠ en El fotopletismoesfigmograma al­
teraciOnes de tipo arteriolar. 

3) El tercer elemento que puede considerar­
se como patognomónica es la hipertricosis. Prin­
｣ｩｰ｡ｬｭ･ｮｾ･＠ localizada en el labio superior y men­
tón, en ocasiones obliga a Jas mujeres a rasu­
rarse: ello puede ir asociado a caída del cabe­
llo. En el tronco es más ､ｩｳ｣ｲ･ｾ｡Ｌ＠ localizándose 
en región intermamaria y zona pubiumbilical; 
adopta entonces la forma losángica masculina. 
E:1 el dorso puede aparecer de forma aislada. 
Dada la preponderancia de la enfermedad en el 
sexo femenino, es un síntoma clínico muy lla­
mativo. En el hombre puede aparecer, según al­
gunos clínicos, el carácter inverso de la femi­
nizacién. Es conocida la constancia de este 
síntoma en el síndrome suprarrenogenital de 
Apert-Gallais, que tantos puntos de con 'acto 
presenta con casos no típidos del S. de C. En 
ambos, la etiopatogenia parece ser la misma: un 
exceso de ｣ｯｲｴｩ｣ｯｩ､ ｾ ｳ＠ andrógenos o estrógenos, 
los cuales, según THIEBAUT, t::ndrían sobre todo 
influencia sobre los caracteres sexuales secun­
darios. Parece que como estos esteroid€s serían 
independientes de la córticoestimulina hipofi­
saria, el hallazgo de virilismo o feminismo bas­
tante marcado pu€.de tener valor para colf gir 
una génesis primitivamente suprarrenal de la 
enfermedad. 

Las alteraciones genitales (amenorrea, atro­
fia mamaria, atrofia testicular e impotencia) 
ｰｵ･､ｾｮ＠ ser en parte secundarias a esta hiper­
función de ･ｳｴ･ｲｯｩ､ｾｳ＠ gonadales sin olvidar la 
posibilidad de un origen central por hipogona­
doestimulina. 

La alteración d']l metaboliSmo glúcido (dis­
minuida tolerancia para los h. de c. hasta ｡ｵｾ￩ｮﾭ
tica diabetes insulin-resistente) puede debBrse 
tanto a un exceso de hormona hipofisaria como 
a un exceso de esteroides glucoactivos cortica­
les, que actuarían sobre la ｮ･ｯｧｬｵ｣ｯｧ￩ｮｾｳｩｳ＠ de 
las grasas y prótidos y sobre la fosforilización 
de los carbohidratos (VERZAR). 

Con carácter secundario, pero de gran valor 
para algunos clínicos, encontramos la osteopo­
rosis generalizada. Se revfla a veces por tena­
ces dolores dorsolumbares o de los miembros y 
por una cifosis cérvicodorsal, que el acúmulo 
graso hace aún más ostensible. Con mucha fre­
cuencia permanece latente y sólo es descubierta 
por radiografía, especialmente en el raquis. La 
interpretación que se ha dado de este síntoma 
varía de unos autores a otros, y así, PARDI, DE 
SALCEDO y otros cr-een que radica en una hiper­
función de las paratiroides que podría ser con­
secutiva a un aumento de la paratoestimulina, 
si no desmostrada al menos sospechada. Cuando 
es muy acentuado el síntoma es tan destacado 
que puede dar nombre a la €nfermedad (ol:esi­
dad osteoporótica de RuTISHAUSER). Pero llegó 
a identificar una variedad paratiroidea del sín­
drome de Cushing. ｓｵｳｳｾＱａｎ＠ y COPEEL:\1AN ad­
miten que constituye un signo patognómico. Por 
lo gc:1eral no se hallan signos clínicos, hemat0· 
químicos ni anatómicos de hiperfunción para-
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tiroidea; además, el efecto estimulante de la 
prehipófisis sobre las paratiroides es bastante 
kve lrtl\'UIRE). CAMERON ｭｾｧ｡＠ también la exis­
tencia de una paratoeslimulma. RUTISHAUSER, 
FREIBERG y GRA..."'T, entre otros, creen que con 
mucha probabilidad se puede excluir a la pre­
hipófisis de la génesis de la osteoporosis cushin­
golde. 

Recordando la esencia de la osteoporosis en 
ｧ･ｾＱ･ｲ｡ｬＬ＠ parece incuestionable la participación 
del cortex adrenal. Así, mi en tras en la osteo­
malacia la decalcificación €stá en relación con 
una insuficiente fijación del calcio y fósforo 
por alteración del recambio ｭｩｮ ｾ ｲ｡ｬＬ＠ en la osteo­
porosis los minerales no se fijan por la mala 
calidad o la insuficiencia de la trama proteica 
del hueso, secundarios a un defecto del anabo­
lismo o catabolismos ｰｲｯ ｾ･ ｩ｣ｯｳ＠ (LICHTWITZ). 
Los glucocorticoides alteran el anabolismo pro­
teico sustrayendo aminoácidos para la síntesis 
hidrocarbonada en la neoglucogénesis, y son en 
cierto grado, cuando se segregan en €xceso, 
responsables de preparar el substrato para la 
decalcificación. 

Consecuencia de la osteoporosis es la frecuen. 
te aparición de nefrolitiasis (MARAÑÓN, 5 por 
100 de los casos; DEL CASTILLO y cols., 10-15. 
por 100) y quizá la hiperscnnnia (SALCEDO) y la 
voz bilonal (FuRTADO). El mismo obstáculo de 
la síntesis proteica sería también el origen de 
los trastornos tráficos cutáneos (incluso las eri­
troestrías) como la sequedad de la piel, el acné, 
estrías purpúricas de las uñas, telangiectasias, 
tendencia a las equimosis, frialdad de piEs y 
manos, aspecto marmóreo de piel y edemas pe­
riféricos, así como la atrofia muscular que jus­
tifica la astenia y la (ldinatmia (astenia muscu­
lar de ALnRIGHT). La hipertf!nSión arterial, 
aunque muy frecuente, no se considera por la 
mayoría de los autores como patognomónica 
(aunque SCHACHTER la encuentra en el 87 por 
100 de sus 69 observaciones y LEVINE y WEis­
BERG consideran que es el síntoma que se pre­
senta con mayor frecuencia). Generalmente es 
moderada (17 / 10 : 18/ 11), no dejando de sor­
prender, especialmente en individuos jóvenes, 
que se establezca por brotes suc-E sivos para que­
dar permanente en cifras no muy altas. En 
otras ocasiones continúa elevándose hasta ser 
la causa de la muerte; en estos casos es fre­
cuente hallar en la autopsia signos de nefroes­
clerosis maligna (LANGERON y METZGER) . La 
frecuencia de la hipertensión en el hipErcorti­
calismo suprarrenal y su aparición en addiso­
nianos tratados con dosis excesivas de desoxi­
corticosterona (THORN y FIROR, DE GENNES y 
colal:oradores, SELYE, etc.), lo que tiene el va­
lor de un experimento, indica la responsabilidad 
de los mineralcorticoides. 

Si, como CUSHING piensa, la vasopresina se 
elabora por las células basófilas para ser trans­
portada después al lóbulo posterior, es evidente 
que un adenoma basófilo podría, "per se", ori­
ginar una hipertensión. Sin. embargo, con DAL-

TA VOLTA y otros pensamos en la importancia 
preEminente del cortex adrenal. 

La poliglobulia de grado moderado que se en. 
cuEntra en más de un tercio de los casos parece 
ser el único síntoma que exige la intervención 
dir€cta de la hipófisis a traves de la ｳｵｰ ｵ ｴＺＡｳｾ｡＠

hormona eritropoyética, estimulante de la acti. 
vidad de la médula ósea. STEPHAN invoca una 
acción suprarrenal de inhibición sobre la he­
mocateresis esplénica, citando casos de poliglo­
bulia curados con la extirpación de una adre­
na!. Para otros autores (SALCEDO, DOROT, DA­
VID), más que de origen hipofisario s€ría de es­
tirpe hipotalamohiporisaria. Nos es conocido el 
hecho de que la lesión o excitación de los nú­
cleos tuberales mo.ivaría polidtemia, y que si 
se verifica su extirpación se producen anemias. 
Precisamente HEIBECKER reproduce un síndro­
me vecino al Cushing por lesión del núcleo pa­
raventricular. Presentamos un caso sin consi­
derarlo netamente de Cushing, pero con rasgos 
evidentes de estos enfermos, que presentaba un 
cuadro típico de policitemia. 

Las otras alteraciones hemáticas (leucocito­
sis con linfopenia y eosinopenia) son probable­
mente la consecuencia de la acción de las hor­
monas glicoactivas corticales sobre el tejido lin· 
fático, recientemente puesta en evidencia, y que 
tanta importancia tendría en los fenómenos in· 
munitarios (WHITE y DOUGIIERTY). En otro de 
nuestros casos se ha hecho la investigación del 
tamaño linfocitario, observando, como era de 
esperar, una disminución del tamaño de estos 
leucocitos. 

Suele hallarse hipercolcsterinemia, y sobre 
todo aumento de los 17-cetosteroides y de los 
11-oxiesteroides, que parecen estar constante­
mente elevados en el síndrome de Cushing. Sin 
embargo, se ha encontrado hipocolEsterinemia 
tras la administración de ACTH, y nosotros, en 
algunos de nuestros casos, encontramos cifras 
muy reducidas. 

Cuando el S. de C. es originado por adenoma 
basófilo, JORES-BAR'I'ELHEil\iER encontraron ta­
sas elevadas de córticoestimulinas, pero su téc· 
nica es poco segura. 

Las alteraciones de fondo de ojo y campos 
visuales no son frecuentes y, al pr-esentarse, ha· 
cen pensar en la realidad de un adenoma basó· 
filo (uno de nuestros casos, con mejoría de he­
mianopsia temporal tras ｲ｡､ｩｯｾ･ｲ｡ｰｩ｡＠ hipofisa· 
ria) : la literatura consigna su extremada rare­
za (JONAS). Para nosotros no es infrecuente que 
se produzca un desprendimiento retiniano por 
posible causa anterior edEmatosa. . 

Las modificaciones psíquicas acusan sens1· 
bies alteraciones de la personalidad y del ｨｾﾭ
mor. Generalmente, en el sentido de la apatla 
con tendencia jocosa; en otras ocasiones, cua· 
dros depresivos acompañados de angustia; • 
veces, crisis de irritación con impulsos y ｨ｡ ｾＺＮ｡＠

agresividad morbosa. En casos graves se han 
descrito verdaderas psicosis, formas de reac· 
ción exógena, con intensa confusión mental, o 
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psic,os!ndromes de tipo diencefálico funcional u 
or<Yamco. 

FuRTADO cree que las alteraciones psíquicas 
cushingoides ｾｩ･ｮ､･ｮ＠ hacia la ｾｰ｡ｴ￭｡Ｌ＠ al ｨｵｾｾｲ＠
eufórico e indiferente, acompanado de una Irri­
tabilidad más o menos mansa. RIMBAUD, en dos 
observaciones, encuentra estado confusional con 
agitación psicomotora dominando el cuadro. Se­
gún SCHLESSINGER y HORTWITZ, , son frecuentes 
los estados depresivos. Estas alteraciones psí­
quicas tendrían un origen hipotalámico. BLEU­
LER insiste sobre la falta de oposición entre las 
aHeraciones psíquicas del Cushing y del Addi­
son. Como es sabido, ambos cuadros clínicos 
presentan muchos ｰｵｾｴｯｳ＠ ｣ｯｮｴｲ｡ｰｾ･ｳｴｯＮｳ＠ •. ｰｵｾｳ＠
si es cierto que el Add1son es una msuficiencia 
adrenal, el Cushing, sea cual fuese su origen, 
traduce en gran parte el cuadro de una hi_I:€r­
función córticosuprarrenal. Y, sin embargo, las 
alteraciones de ambos síndromes no son con­
trarias, sino más bien idénticas, por tratarse de 
una reacción de la personalidad y no de los ór­
ganos. 

En una reciente comunicación, STARR hace un 
estudio sobre 53 casos: en un 60 por 100 de 
ellos encuentra cambios en la personalidad. Los 
cuadros más frecuentes en orden decreciente 
fueron: depresión severa, franca psicosis, ner­
viosimo e irritabilidad, retardo me:1tal, inten­
to de suicidio, ansiedad e insomnio, confusión 
crónica, convulsiones y euforia. Ello estaría en 
relación con lo observado por HoEFER y GLASER 
sobre el efecto del Ac:rH sobre el nivel afectivo 
y la actividad de relación y hace pensar en una 
supuesta base química de ciertas psicosis. En 
nuestra modesta casuística, como veremos lue­
go, encontramos grandes puntos de contacto 
con las observaciones de STARR. 

Los exámenes radioló¡;icos pueden tener una 
importancia de primordial orden en la indaga­
ción de la etiología del síndrome. En lo referen­
te a la silla turca) no hay que esperar dema­
siada información, ya que en general el adeno­
ma basófilo, cuando existe, es demasiado pe­
queño para deformarla. Lo más frecuente. sin 
embargo, es el discreto aumento de ella. El in­
terés parece centrarse sobre la radiografía de 
las suprarre11ales mediante las técnicas previas 
de neumorriñón. especialmente siguiendo el pro­
ceder de Rmz RIVAS, que permiten en algunos 
casos poder objetivar las modificaciones de vo­
lumen de las cápsulas adrenales. 

Il 

ESTUDIO DE NUESTRA ESTADÍSTICA. 

En el cuadro que insertamos hacemos un re­
sumen de las características más importantes 
ｱｾ･＠ presentaban los enfermos por nosotros re­
VISados Y estudiados. 
b Cre::!rnos que la reunión de ellos en forma ta­
ulada hace más fácil el darse cuenta de los sín-

tomas que con más fr::cuencia presentaban, así 
como también de aquellos que más raramente 
aparEcían. 

Tras esta revisión, en la que conjuntam:mte 
hacemos una breve discusión, incluímos el es­
tudio de algunos de los casos que creemos de 
mayor interés. 

Edad.-La edad de presentación es muy va­
riable. El caso más joven que presentamos es 
de unos diez años y el ､ｾ＠ mayor edad de seten­
ta años. Hay, sin embargo, como es de obser­
vación general, un predominio indudable de la 
edad media de la vida. 

Sexo.- Predominio abrumador, en nuestra 
casuística, del sexo femenino, 16 casos, por tres 
tan sólo del sexo masculino. 

Obesidad. - Predominantemente central y 
bastante intensa en la mayoría de los casos, en 
algunos d3 los cuales se llegó hasta los 118 
kilos. 

Hirsutismo.-Existmte en la mayoría de los 
casos y con una localización preferente en labio 
supErior, En sotabarba y en pubis, adoptando 
en las mujeres la forma romboidal masculina. 
El hecho, ya citado, de una corr3lación entre 
hiperfunción suprarrenal e hirsutismo (en cuan­
to a la intensidad de éste) nos hace pensar en 
una mayor participación hipofisaria en nues­
tros casos, en los que, como decimos, aunque 
existente, no fué muy intensa Esta hipertricosis. 

Gefaleas.-En casi todos los casos se presen­
taron cefaleas de unas características especia­
les, lo q.ue hace pmsar en una etiología común, 
constituyendo lo qm hemos denominado hiper­
tensión selar) y sobre la que venimos insistie!l­
do últimamente. La localización es prefErente­
mente en ambas sien3s, que el enfermo se ｾ･ﾭ
ñala con los d.!dos pulgar e índice cuando se le 
invita a describirla, y como una sensación con­
tinua de peso y opresión interna que llega a al­
canzar grados de alta intensidad y a v,;ces llega 
a verdaderos paroxismos. Su rEspuesta-hasta 
desaparecer a veces-con las sustancias frena­
doras de la hipófisis, su exacerbación tras las 
primeras sesiones radiot3rápicas y su localiz:i­
ción, nos hacen pensar en una causa hipofisaria 
por trastornos vascularEs a nivel de dicha cel­
da pituitaria por conflictos de espacio entre 
continente y contenido. 

Estría-s violáceas.-Al ser uno de los sínto­
mas que se consideran como cardinales, se pre­
sentan en casi todos nuEstros casos. En uno d(; 
ellos existían estrías nacaradas y por la coexis­
tencia de intensas cefaleas, y pensando en una 
causa, como ya hemos indicado, de origen hi­
pofisario, creímos indicado hacer tratamiento 
radioterápico. Pudimos observar la exacerba­
ción de las cefaleas y la conversión, en pocos 
días, d3 estas estrías nacaradas en las ｣ｬ￡ｳｩ｣｡ｾ＠
eritroestrías del morbus Cushing. ｃｯｮｳｩ､ｾｲ｡ｩｬﾭ
do que en esta primera fase de la radioterapia 
el efecto-como es sabido-es estimulante, no8 
parece fuera de duda que este síntoma tiene su 
causa primaria en la hipófisis. Dada la extra-
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ordinaria rareza de este caso y su desusado in­
terés para poder colegir la etiopatogenia del 
síntoma de las estrías, intentamos haca un Es­
tudio dJ la circulación arteriolar a nivel de di­
chas estrías, no siendo ello posible por dificul­
tades técnicas de adaptación del microscopio 
capilar a la zona afecta. En el ｲ ･ ｢ｯｾﾷ､ ･＠ ungueal 
el pletismoesfigmograma fotográfico dió un re­
sultado normal. Lo ｱｵｾ＠ nos hace pensar o que 
el trastorno circulatorio sólo se hace a nivel de 
las estrías o que Existiría una sobreproducción 
de hormona melanófora que ejercería su acción 
más acusadamente en las zonas descritas o que 
su acción se hiciera más ostensible por la n:la­
jación anormal originada por los corticoidEs. Es 
decir, que es posible pensar en un origen distin­
to para las estrías (cortical) que para su colo­
ración (h. hipofisaria), ya que no es ｩｮｦｲ ｾ｣ ｵ･ｮﾭ

te la presentación de ambos síntomas de modo 
aislado. 

Cifosi.s.-En siete de nuestros casos había 
evidente cifosis. La radiografía enseñó en al­
gunos de ellos una evidente decalcificación. El 
trastorno óseo originaba en varios enfermos 
dolores acusados a nivEl de la región dorsal que 
respondían a la terapéutica por hormonas go­
nadales y por la vitamina D. 

Trastornos genitales. - La amenorrea era 
muy frecuente. Se presentaba en cinco de los 
casos que estaban aún en edad genital. El cua­
dro ｡ｰ｡ｲｾ｣ｩ￳＠ tras menopausia en otros dos. Ha­
bía hipoplasia genital en tres femEninos y en 
dos masculinos. En aquellas ･ｮｦ ｾＮＮｲ ｭ｡ｳ＠ en que 
sus períodos ｰ･ｲｳｩｳｴｩｾｲｯｮＬ＠ éstos fueron siempre 
escasos e irregulares. 

Tensión artericl.-En la mayoría de los ca­
sos era normal. En cuatro había una hiperten­
sión con e.levación de la presión mínima muy 
notable. 

Las telangiectasias se hallaron frecuentes en 
siete enfermos. 

Fondo de ojo.-Era normal en gran parte de 
ellos. En otros, y coincidiendo con el aummto 
probable de la hipófisis, había reducción de los 
campos temporales; en ocasiones se llegó a la 
hemianopsia y en algún caso hasta la amauro­
sis por compresión óptica, dando lugar a una 
atrofia papilar descendente. Estasis papilar 
hubo en dos casos. En uno de los r€cogidos ha­
bía un desprendimiento r Etiniano, que ya he­
mos observado en más de una ocasión, como 
consecuencia (así lo estimamos) d3 un estado 
edematoso anterior. 

Tras:.orn os psicógen.os.-Habíamos observado 
el psiquismo variable, pero anormal, de la ma­
yor parte de los enfermos de Cushing. El hecho 
de que la administración tErapéutica de AcrH 
haya desencadenado respuestas de orden psicó· 
geno superponibles a las que nosotros encon­
tramos en nuestra casuística y a la de otros 
(STARR), le dan a este problema una cierta ac­
tualidad. 

Trastornos en la palabra y en la marcha.­
De los 19 casos que presentamos hay algunos 

que reproducen casi idénticamente lo encontra. 
do en los enfermos tratados con ACl'H. En 
efecto, nosotros mcontramos crisis con dificul­
tad para hablar tal como la disartria descrita 
tras la terapéutica con AGrH. Asimismo, mar. 
cha anormal, apoyándose un pie m el palo de 
una silla, la cual rastreaba, y el otro apoyán. 
dose normalmente en el suJlo. Esta enf€rma 
(historia núm. 3.627) tenía, por otra parte, con. 
servados todos los movimientos. En otros en. 
fermos, sensación imperiosa de caminar, que les 
obliga a marchar de modo casi incontenible 
(historia núm. 4. 719). 

Trastornos del sueño.-En uno de nuestros 
casos había una sensación y tendencia irrepri· 
mible al sueño. Podría relacionarse ello con lo 
pensado por HOEFER y GLASSER acerca de la ac· 
ción narcotizante de los esteroides descrita por 
SELYE. En otros de nuestros enfermos había un 
insomnio pertinaz (historia núm. 2.330). 

Téntativas de suicidio.-En uno de los casos 
d:scritos hubo intentonas de suicidio que se tor­
naban otras veces en deseos fratricidas (histo­
ria núm. 3.627). En un enfermo típico de 
Cushing no recogido en esta estadística tam­
bién se prcs.:mtaron tentativas claras de suici­
dio, por lo que la enferma hubo de ser inter. 
nada. STARR cita en su estadística un caso de 
atentado contra sí mismo. 

Astenia, cansancio y bolo r3trocsternal.-Al­
gunos de estos síntomas ti.:ne:n un indudable 
fondo orgánico. como ya hlmos indicado en la 
primera parte de este trabajo al dEscnbir el 
cuadro clínico; son, desde luego, síntomas muy 
frecuentes en casi todos los casos aquí d.}scri· 
tos. Algo similar hemos obsevado con el dolor 
pru;ordial. 

Crisis de risa y llanto.-En una de nuestras 
nfermas se presentó una crisis de risa y llan­
to intensos, durant3 el sueño, que duró más de 
ｱｵｩｮ｣ ｾ＠ minutos la primera, a la que sigue el 
llanto. En e.sta situación despertó, permanecien· 
do durante unas horas en un estado de gran 
inquietud y congoja. 

En el indicado trabajo ､ ｾ＠ HOEFER y GLASSER 
se hace un estudio simultáneo de los registros 
electroencefalográficos. Obs3rvan la presenta· 
ción de ondas anormales con bntificación de su 
frecuencia. Examinan las posibilidades teóricas 
de la producción de tales variaciones: altera· 
cioneE en el metabolismo de los h. de c., inter· 
ferencia en el ciclo de la acetilcolina, retención 
acuosa, disturbios en el balance del potasio, al· 
calosis, posible efecto tóxico de los csteroides 
(acción anestésica de Selye ya citada) e hiper· 
tensión. 

Es indudablz que son muchas las alteracio· 
nes originadas, y por ello muchos de los facto· 
res que puedan intervenir. d :::pendiendo posible· 
mente, por una parte, de la intensidad de cad<l 
una d3 estas alteraciones, y por otra, de la ｾＺ＠

pecial r eacción de la personalidad afectada. ｾｯ＠
olvidemos que en nuestra estadística los ｴｲ･ｾ＠
casos masculinos que presentamos fueron cas 
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los exclusivamente exentos de sintomatolog!a 
psíquica. 

pseudociesis. - Posiblemente ocasionado por 
el aumento notable de la grasa abdominal y la 
amenorrea concomitante ｣ｯｾ＠ la enferm3dad, 
hubo una enferma que penso en un embarazo 
que nunca llegó a prosperar. 

Trastorno en el müab::>li.smo de los h. de c.­
En nueve de nuestros enfermos había claras al­
teraciones del m 2tabolismo hidrocarbonado en 
el sentido de una curva de silueta diabética o 
diab.stoide. 

M6taboli.smo lípido.-La cifra de colesterina 
fué normal en la mayoría de los casos; en al­
gunos de ellos fué sorprend .. mtemente baja y en 
franca disociación con los valores de M. B. 

La administración de ACTH sabemos deter­
mina una elevación de los valores de la gluce­
mia y una tendencia hacia la diabetes. Asimis­
mo se ha demostrado el descenso de las cifras 
de colesterina. Esto podría ser en cierto modo 
la explicación de los hechos obs3rvados por nos­
otros. 

La cifra de metabolismo basal es muy varia­
ble así como la misma tras la administración 
de 'una ciErta cantidad de proteínas con el ob­
jeto de determinar la A. D. E. En general, po­
dJmos decir que hay una tendencia hacia los 
valores negativos, aunque no es infrecuente 
tampoco el que sean ligeramente positivos (12 
por 1GO el más elevado en nuestra estadística). 

Valores sanguíneos.- Las cifras de hematíes 
y l€Ucocitos poco oscilan sobre la normalidad. 
Hay, sin embargo, una tendencia hacia la poli­
globulia. Aparte de los casos presentados, he­
mos t enido uno de policitemia vera con una ci­
fra por encima de los 7 millones de hematíes, 
en el cual había claras estrías d3 distensión Y 
una silla ｴｾｲ｣｡＠ grande. Ello hace colegir las po­
sibles relaciones entre morbus Cushing y poli­
citemia, y nos obliga a recapacitar sobre el po­
sible papel d3 la hipófisis en la regulación de 
la cifra de hematíes. Sin embargo, como es sa­
bido (FEIGIN y GoRDON), actúa más bien ｾＰｾＰ＠
fino aparato de adaptación d = la cifra hcmabca 
según las diferentes circunstancias (en la altu­
ra, los conejos hipofisectomizados tardan más 
en hacer la elevación compensadora de la cifra 
de sus eritrocitos). 

En uno de nu2stros enfermos hemos estudia­
do la curva de Price-Jones para los linfocitos. 
Encontramos, como era de esperar, una dismi­
nución del tamaño de los mismos, achacable 
sin duda a un aumento del ACTH circulante. 

La pru-eba de los eosinófilos en dos enfermos 
fué invertida en uno de ellos, por lo que repi­
tiósele, obteniéndose el mismo y sorprendente 
resultado. 

Velocidad de sedimentación.-Hemos encon­
trado una cifra elevada en toda nuestra casuís­
ti_ca. 1En la mayoría, si no en todos, no ha po­
､ｾ､ｯ＠ encontrarse una causa de tipo inflamato­
rio ＹＭｾ･＠ lo justificase, a pesar de la supuesta 
frag1hdad, para las infecciones de estos enfer-

Fig. 1.-Radiografla de silla turca de un enfermo con há­
bito de Cushing y afecto de una policitemia vera. 

mos. Por ello pensamos que pudiese hab€r una 
disproteinemia por el mismo efecto de la acción 
hormonal (ACTH). Efectivamente, se ha de 
mostrado exp3rimentalmente (CAMPBELL y co­
laboradores) un aumento de la V. de S. en los 
perros a los que se les suministraba la hormo­
na adrenocorticotropa, aparte de otros trastor­
nos tales como ､ｩ｡｢･ｴＮ ｾ ｳ＠ intEru;a, que podrían 
lLwar a la muerte por acetonemia. Se estudió 
en uno de nuEstros enfermos la cifra de proteí­
nas, encontrándose una cantidad total normal, 
pero una relativamente alta de globulinas: 3 
gramos, con valores parciales de alfa, 1,05; 
beta, 1,74, y gamma, 0,9. La cifra de fibrinógeno 
era de medio gramo, no tan alta como han en­
contrado los autores citados tras la adminis­
tración de ACTH. 

La cifra de globulina gamma estaba, como 
podemos ｯ｢ｳｾｲｶ｡ｲＬ＠ algo descendida, y es posi· 
ble que ello guarde alguna ｲｾｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ con la fa­
cilidad que para las infecciones se describe 
como frecuente en la enfermedad de Cushing. 
El aumento de la V. de S. sería secundario a la 
disproteinemia que hemos sEñalado. 

Respuesta al tratamiento.-En general, hay 
síntomas que responden mejor que otros al tra­
tamiento. Los frenadores de la hipófisis tienen 
un efecto más o menos acusado sobre las cefa­
lEas. El tiroides, por esta misma acción, es a ve­
ces efEctivo, y algo similar podemos d2cir de 
estrógenos y andrógenos. . , . 

Ya hemos indicado la acc10n de la radwtera­
pia, que en general da lugar a remision_es que 
pueden durar varios mzses y a veces mcluso 
años. 

No tenemos experiencia de la suprarrenalec­
tomía ni del efecto de la cortisona. 

III 

DESCRIPCIÓN DETALLADA DE ALGUNOS CASOS. 

A continuación hacemos una descripción más 
detallada de la historia clínica d3 algunos de los 
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casos que consideramos de más interés y a los 
cuales nos hemos ido refiriendo m el curso ck 
la breve referencia y discusión d.! los síntomas 
fundamentales del morbus Cushing. 

1. Historia núm. 2.330.-A. B. M., de t reinta años, 
natural de Alfacar (Granada), de profesión , su casa 
Fecha de ing r es o, 9 de abril de 1947. 

Hace dos años nota la apar ición de cefalalgias f ron-

Fig. 2.- R adiografla de silla turca de la ･ｮｾ･ｲｭ｡＠ núm. 1. 

tales con fotofobia y s ensación de vértigo. Se hallaba 
ｬ｡ ｣ｾ ｡ｮ､ ｯ＠ a ur.o de sus h ijos. Así estuvo unos nueve me­
ses, observando que tras un tratamiento estr()6én co se 
ade:antaron sus reglas, síe:1do muy e.ocasa..'l, y e¡uedando 
trr s ello amenorre ica. Xota asimismo como si le apri­
sionaran la nuca y la apretaran en la gargarta; no obs­
tante, puede deglutir y respirar normal. 
ａ￼ ｾ ｮｩ｡＠ y decaimiento general. Se encuentra intran­

quila y preocupada al pensar en su enfermedad y en 
la op'nión que de su dolencia pueda t ener el médico. In­
somnio. 

Infla.zón abdominal, lo que unido a su amenorrea le 
hizo pensar en supuesto rmbarazo. 

Menarquia a los dieciséis afio.3. F. M., 34./2-3. 
Antecedentes personales y familiares sin inter és. 
Exp:oración.-Enferma obesa, cara redonda, de luna 

llena. congestiva. enrojecida y con numerosas for macio­
nes telangiectásicas en mejilla.;;. Zonas d e descamación 
en fac!es. Hirsutismo. P ero escazo en cabeza . muy frá ­
g-·1. Abotag-amiento de párpad ::Js. Mucosas d iscetamen­
te c!anóticas. Ojos, alg o propulsa dos y brillante->. P iel 
en g-eneral á.:;pera con descamación y con aumento de 
los folículoo piloso:;. 

Tórax: Cifosis diEcreta. Percusión y auscultación nor . 
mal. Tonos cardiacos apagados: 74 p. r. T{nsión arte­
rial. 17/ 11. 

Abd::Jmen: Globuloso, sa·iente sobre el nivel del tórax. 
Estría.;; violáceas en ambo-:; f'ancos. Red venosa mani­
fieüa. No higado ni bazo. S. :n. normal. 

Rad!ografía de tórax, no·mal. Rad 'og rafía de silla 
t urca, normal (fig. 7.). DiEcreta ｯｾ ｴ ･ｯ ｰｯ Ｚﾷｯｳｩｳ＠ craneal. 
Radio-rrafía lateral de columna dors al, cifosis y decal­
cificación vert€l::ral. 

F.xplorac'ones complementarias: Cifra normal df' h e­
maties. leucocitos y hemoglobinas. V. de S (1-2 ). Orina, 
normal. M. B., + 4 por 100. Curva de glucemia: 124-
180-194. 

Se hace un tratamiento con tiroides y estrógenos sin 
obtener resultado alguno. 

Vuelve a los dos afíos con las mole!'tia<J aumentar'las, 
persistiendo la amenorrea, habiendo notado poliuria y 
visión borrosa desde hace un afio (fondo de oio normal). 
En vista de su P.Stado nos parece oportuno hacer trata­
miento radioterápico interu-o. Con ello tampoco conse­
guimos mejoría ni con la adición de andrógenos. 

Los nuevos análisis r ealizados post eriormente indican 
la co:1stancia y la normalidad de los elementos formes 
de la sangre y las cifras muy bajas de Westergren. Las 
cur vas de glucemia van haciéndose más altas, siendo 
normale.s los valores de fósforo y ácido úrico, que se 
obtuvieron simultáneamente: 

---
G lucemia Fósfor o A . úrico ---

Basal... ... . ...... 100 2,85 1,74mg. % 
A loo 30 m ........ 241 3,2 1,7'4 
A los 60 m ..... ..... 200 3,0 1,80 
A los 120 m .. .. .... 96 3,9 2,60 

La prueba de eosinófilos fué inveltida. en el sentido 
de un contaje basal de 278 por m• y 356 por m• a los 
240 m. La cifra de colesterina fué de 115 mg. y la ca]. 
cemia de 10,5. La cifra de M. B. tuvo pocas oscilacio­
nes, variando muy poco s obre la normalidad, aunque 
con tendencia a valores bajos. 

Es vista de nuevo dos años de:spués, pers istiendo sus 
molestias generales y aumentadas las de región dorsal. 

2. Historia núm. 5.378.-M. N. P., de treinta años, 
w:tera, natural de Otura (G: a nada l. 

De.:de I .. ::tce un año padecía diarreas el ,• ｨ ｾ ｣ ･ ｳ＠ lienté­
ricas y ma:o!ientcs seguidas de la prc2cntaeión de una 
eru pción facial sin prunto que le duró uno.:; d iez ､ｬ｡ＮｾＮ＠

quedándo'e sólo una f!'br cula qu<' a Vt Cl 'S llega ba a :;s, 
y que persistía en el mo:ncnto de ser vista en la con­
sulta al año. Al mes de sufrir ･ｾｴｯｳ＠ trasto: nos tuvo un 
accidente que la enferma describe asi; Duró unru; dos 

F ig. 3. E n ferma núm. 2: Abundante panlcuio ad iposo, nlll· 

m as gra ndes y est r l as violáceas muy oslenHiblcs. 

horas. y tras un breve periodo de pérdida d el conoci­
miento, ｳｾｧ ｵ ･＠ otro con r igidez de b razos y rspecialmen 
te de ma nos, mordedura de lengua. expulsión de espum, 
por la boca y c ianosis en facies sin relaiación de csfin 
ter rs. Al ter m inar dicha cr isis le res tan vért igos, zu!T' · 
bido.<J de o idos y cefalalg ia de localización parietoocc ,_ 
pita! preferentemente. Ante la persistencia del cuadro 
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febril fué ｲ ･｣ｯｾｯＮ｣ｩ､｡Ｌ＠ ､ｩＮ｡ｧｮｯｳｴｩ｣￡ｮ､ｯｳｾｬｬＧ＠ de mfiltrado 
pulmonar (':'\1eCJfJco, y s1éndole acon3e)ado reposo y el 
opo!tuno tratamiento medicamentoso. Al poco t iempo lr 
repitió un nuevo acceso de características similares al 
anterior, pero de ｾ＿￳ｬｯ＠ media hora de duración y de pre­
sentación nocturna. Ultimamente ha notado que se le 

Figo, Ｔ Ｎｾｅｮｦ･ｲｲｮｮ＠ núm. 2. Radiografía de silla turca 

acentuaron sus vértigos y al mismo tiempo que se le 
"nublaba" la visión; a veces la sensación v ... rtiginosa 
iba ｾ･ｧｵｩ､｡＠ de sudoración. En la actualidad per3isten 
los vértigos y la íeb:icula, cefalalgia y acúfenos. Desdr 
que hizo reposo ha notado aumento de pl!SO, incremen­
to del tamaño de vientre y mamas. TU\'O la menarquia 
a los diEciséis afios, siendo la fórmula men3trual de 
2812-3 

Antecedentes personales sin interés. Antecedentes fa­
miliares: Padre, muy corpulento, y madre, de corta es­
tatura. 

Exp:oración: &casa est1.tura, obesidad de tipo tron­
cular, muy acentuada en la región cervical posterior, 
mama3 y abdomen (fig. 3). Cara de luna llena con ex­
presión infantil. Manos gruesas y pies pzqueños. Drs­
arrollo piloso normal, salvo ligero hirsutismo en labio 
superior. Dientes pequeños, bien implantados, de bo:dc 
angular. Pulmón y corazón, normales. En abdomen, lo 
único digno de señalarse e3 la p resenc.a de abundantr ­
manchas <le color rojo vinoso, de distinta ｬ ｯｾ＠ gitud, loca 

Fig. 5. ·Enferma núm. 3: Rac!iografla de silla turca en k 
que se observa <'1 rechazamiento notable de !;1R <'linoidt" 

posteriores. 

ｬｩｾ､｡ｳ＠ especialmente rn región suprapúbira y ra!z d 
Ｚ･ｾ｢ｲｯｳ＠ inferivres. Tensión arterial 11,5 8,5. Taqui­

rdia de 104 p. r. En radioscopia de tórax se encuentra 

imagen nodular ca'cificada en hilio derecho. Radiografía 
de silla turca (ver fig, 4 ). 

Fórmula hemática: Discreta leucocitosis (8.100). Ve­
locidad de sedimentación, 8-20. En orina, ligeros indicios 
de albúmina, pigmentos y sales biliares. M. B., + 17 
por 100. Campos visuales: Presenta una ligera dismi­
nución, más acentuada en lado temporal de ojo derecho. 
Fondo de ojo, normal. 

Se instaura tratamiento con régimen hipocalórico y 
e3trógenos. Al mes ha mejorado de los acúfenos y mo­
lestias visuales, habiendo perdido pe.:o. Duerme mejor. 
Se insiste en el mismo tratamiento. Al afio del trata­
miento babia perdido unos 12 kilos y se encontraba mu­
cho mejor, no habiéndose presentado los referidoJ ata­
ques. 

3. H istoria núm. 11.738.--M. T. A., de tr:inta y cua­
tro años, casada, natural de Guadix. 

Cuando t enía veinte afios sufrió un mtenso choque 
psíquico, perdiendo, por la impr esión , el conocimiento. 
Desde entonces viene notando mareos, astenia y pérdida 
de fuerzas, todo ello acompañado de sudoración y c ri.;is 
de llanto. Palpitaciones y dimea de esfuerzo desde en­
tonces. Hace dos años que viene notando cefaleas fron­
t ooccipitales. más intensas durante la noche, y que de­
crecen al levantarse. Zumbidos de oídos y visión borro3a 
con el ojo derecho, que se ha ido acentuando hasta hace 
un mes, en que t iene amaurosi3 total. Con frf'cuencia . 
vómitos acuosos y biliosos. 
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ｆｩｾＮ＠ G.-Enferma núm. 3: Cur\'a th'l tamai.o ｬｩｮｾｯ｣［ｴ｡ＺﾷＱＰ＠ < :-. 
la que> f,(' obser\'a el ､･ｳｰｬｮｺ｡ｾＮ｜ￍｃＧｮｴｯ＠ Ａｾ｡＠ oia !a izqn'c>l'i:a 

Menarquia a los quince años. F. M., 28. 3-4. 
Antecedentes personale3 y familiares sin interés. 
Exploración: Enferma de hábito pícnico con abundan. 

te panículo adiposo, particularmente en t órax y abdo­
men. Reparto del vello, normal. Cara r edondeada. Buen 
color de piel v mucosas. Amaurosis completa del lado 
derecho. Ausencia de reflejo fotomotor derecho. 

'I'érax: Ensanchado en su diámetro transversal y an­
ter oposterior. Percusión, normal. Auscultación: Refuer­
zo del segundo tono aórtico. 

Abdomen: Muy engra!Oado. ｾｯ＠ hlgado ni bazo. 
Exploración del s. n. , normal. La percus:ón resulta 

muv dolorosa en la zona frontoparit:tal izquierda y por 
cnc.;ma del arco superciliar de e3te lado. 

Dolor a la percusión y golpeteo en tercera y cuarta 
dorsal en columna vertebral, que se irradia por el lado 
izquierdo por una zona de uno a dos espacios intercos­
tales, en los que son dolorosos los puntos de salida de 
las ramas perforantes. Radiograiía de silla turca (fi­
gura 5). 

Pulso. 64 r. Tensión arter ial, 13,5 8,5. M. B., - 5 por 
100. A. D. E. , - 17 por 100. 

Informe gin€cológico: Acentuada h ipoplasia genital. 
Informe oftalmológico. Ojo derecho: Atrofia papi­

lar descendente. Ojo izquierdo: Hemianopsia temporal 
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Amaurosis total del lado derecho (profesor CARRERAS). 
Datos de laboratorio: Morfología sangu!nea, normal. 

V. de S ., 14-34. Curva de glucemia, 104-114-134. Orina, 
normal. Serología de lúes, negativa. Prueba de eosinó­
filos: Basal, 240 a las cuatro horas de administración; 
oe adrenalina, 40. ff 

Fig. 7.-Enferm.a núm. 3: Campimetrla antes y clespuéH ¡¡,.¡ 
tratamiento radioterápico. 

Prueba de función r enal. Van Slyke, normal. Reac­
ción xantoproteica, 30 unidades. 

Cloruros en plasma, 540 mg. Cloruros en glóbulos. 
172 mg. 

Radiografia de silla turca, agrandada. Clinoides pos­
teriores, rechazadas. 

Se le prescribe un tratamiento de fr"nación de la fun­
ción hipofisaria con radioterapia. Tras las primeras se­
siones de ｲ｡､ｩｯｴ ｾ ｲ｡ｰｩ｡Ｌ＠ aparición de las estr!as violá­
ceas, hasta entonces ausentes. Se encuentran en gran 
número y en situación periumbilical. Tras 4.000 r. (dis­
tribuidas en 30 sesiones) la enferma es dada de alta 
muy mejorada de todas sus molestias y con desapari­
ción casi completa de sus cefaleas. Un nuevo estudio de 
fondo de ojo nos indica una mejoria total del lado iz­
quierdo, cuyo imagen oftalmoscópica es normal, y sien­
do también normal el campo visual de este lado, aunque 
persiste la amaurosis total del ojo derecho (profesor 
CARRERAS (fig. 7). 

Pocos meses después se reanudan sus cefaleas, ha­
ciéndose cada vez más intensas y frecuentes. Tras la 
IatUoterap:a tuvo una amenorr<a de cinco meses, tras 
los cuales presenta una regla de escasa intensidad, pero 
persistente (poli e hipomenorrea). 

A la exploración nos encontramos con una enferma 
obesa, fundamentalmente de distribución centrógena, y 
con estrlas nacaradas en el abdomen. El resto de la 
exploración, igual que la citada anteriormente. 

En los datos complementarios de laboratorio encon­
tramos normalidad, salvo la persistencia de la V. de S., 
acelerada: 50-88. La cifra de proteinas totales es de 
7,25; albúminas, 3,05; globulinas, 3,70 (alfa, 1,05; beta, 
1,74; gamma, 0,91) y fibrinógeno, 0,50. 

El examen de fondo de o io da como resultado una 
persistencia del estado anterior. 

Se hace una prueba de eosinófílos, igualmente muy 
potitiva. 1 • , 

Se estudia el tamafto linfocitario encontrando un des-

plazam1ento a la IzqUierda, es decir, un tamafto medio 
menor del normal (fig. 6). 

Iniciase un tratamiento con para-oxi-propiofenona y 
estrógenos con resultado mediocre, por lo que se insiste 
en nuevo tratamiento radioterápico. Se reproduce de 
nuevo el mismo cuadro que tras el tratamiento ante­
rior: se acentúan los dolores de cabr7.a tras las prime. 
ras sesiones y aparecen las CRtrias violácea.'!. Se intenta 
hacer un estudio de las artl'!'iolas t•n la zona de las es. 
trias, que por dificultades técnica..<; no pudo llevarse a 
calo, el fotopletismorsfigmogram::t en reborde ungu al 
es normal. Tras el tratamirnto radioterápico la enferma 
mejora y es dada de alta. 

Durante la estancia en nurstro Srrvicio tuvo una no­
chr, durantr el suefio, una crisis de tan intensa risa que 
duró unos quincr minutos, ;;;cguida después de llanto 

<¡ue dura breve tirmpo -, tras el que la cnferma re­
cobra la concirncia. presentando entonces una situación 
depresiva con estado de congoja que dura unos minu­
tos. En estos moml'ntos no tenia cefaleas. 

4. Historia núm. 3.627. K L. M., de catorce afias, 
de Purchena (Almcria l. 

Hace unos cuatro años comenzó a notar sensaciones 
parestésicas 'n miembros superiores y a vecrs la impre. 
sión de Sl'r recorrido.:; .sus miembro.<; por sacudidas eléc­
tricas. Poco después la rnfr.rma manifiesta no poder 
andar normalmente, pero podía hacerlo apoyando un 
p1e en una silla y el otro !'11 el suelo. Hace cinco me.'!t'S, 
y a consecuencia de un choque p_.;lqu1co (la muerte de 
un familiar), pierde de nue\·o la fncultad para andar 
normalmente !ya se habla recuperado de la situación 
anterior) y al mbmo tiempo ohs<'rvan sus familiares qur 
pierde la palabra, durándolP este cuadro uno.q once dla8. 
La rnferma die<' q,• c-n oca.c;!one« pierde la vis1ón de un 
modo parcial. ｨ｡｣ｩｾＺｮ､ｯｳ･＠ nl'bulo.«a y acompafiándosc 
ello de un CIErto g-rado de <•xoftalmia. Durante efta.s 
crisis la enferma sufre \'anaeioncs de su ｰｳＡｱｵｩｾｭｯＮ＠ en­
contrándose pres11 de un Nitado cufóric'<J cxn "erado; fn 
otras or-asiones s at r "ja al ｾｵ･ｬＢＮ＠ pr ｦﾡｲＺｾﾷＺＮ＼ｬＢ＠ pa atr'l. 
infantiles. Hace unos vemt1cmco d1as, y e::tando en una 
fase de normalidad, comienza a dirigir improperios a 
sus familiares, siente después ､･ｾ･ｯｳ＠ fratricidas-todo 
ello durando como un cuarto de hora-, pasado el cual 
se opresiona la cabeza entre las manos y siente deseos 
de suicidio. 

Este estado, menos marcado, se le repite en varias 
ocasiones. 

Menarquia a los trece años. F. M., 28/ 3-5. 
Antecedentes personales sin interés. Antecedentes fa· 

miliares: Padre, con hábito de Cushing, con cefaleas Y 
radiografía de silla turca aumentada de tamafto (fig. 8). 

Exploración: Se trata de una enferma con carácter 
infantil, fácilm ente impresionable, con crisis depresivas 
y eufóricas alternantes. No sabe leer ni escribir. Siente 
opresión en el cuello, "como si le quisieran cortar el ha­
bla". Tiene t emores de cometer "algún extravío, coger 

Fig. 8.-Enferma núm. 1. Ha<liograflll de silla lurcu. 
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alguna persona y matarla". Al interrogarla le vienen, 
según dice, muchas ideas a la cabeza, lo cual le hace 
cambiar a veces de conversación. 

somáticamente es una enferma de constitución di.9-
tróficoadiposa con una distribución de esta grasa, pre­
dominantemente central. Buena coloración de piel y mu­
co3as. Se aprecia una pequeña tumoración en región 
cervical anterior, correspondiente a tiroides, de mediano 
tamaño y de escasa consistencia. 

Tórax: Mamas hipertróficas. Auscultación y percu­
sión normal: 100 p. r. Tensión arterial, 14,5/ 9. 

Abdomen globuloso, con abundante panículo adiposo, 
de palpación difícil. No hígado ni bazo. Numerosas es­
trías rojovinosas en abdomen. 

Exploraciones complementarias: Nada anormal a la 
exploración radioscópica de tórax. Peso, 64 kilos. B. M., 
-17 por 100. A. D. E., - 9 por 100. Curva de gluce­
mia, 95-116-113. Morfología sanguínea, normal. Velo­
cidad de sedimentación, 15-45. 'liene un fondo de ojo 
normal, pero los campos visuales están reducidos mo­
delamente. La radiografía de silla turca es mediana. 

Se le hace un tratamiento con tiroides y estrógenos 
con el cual nada mejora, volviendo a los pocos meses 
con igual sintomatologia. 

RECAPITULACIÓN. 

Hemos hecho una revisión de la enfermedad, 
o mejor, del ｳ￭ｮ､ｲｯｭｾ＠ de Cushing, y simultánea­
mente un estudio de nuestra casuística, valoran­
do los síntomas que estimamos más sobresalien. 
tes en esta entidad morbosa. 

Creemos que en esta dolencia se ponen cla­
ramente de manifiesto los diversos grados con 
que el organismo puede respondEr-de forma 
tan variada-según la especial disposición cons­
titucional del individuo. Es decir, que el cuadro 
clínico que nos encontremos será el producto 
de las posibilidades reaccionales ､ ｾ ｬ＠ individuo, 
lo que nos explicará el que nos hallemos a ve­
ces con procesos en los que la respuesta adre­
na! sea predominante y otros en que la res­
puesta de esta glándula sea más perezosa. En 
este caso el cuadro será bien distinto del prime­
ro. Aun dentro de la propia capacidad reaccio­
na! de -las adrenales habrá en unos casos pre­
dominio de unas u otras hormonas corticales 
(síndrome córtico-metabólico síndrome adreno-

. ' gemtal). 
Lo que parece constante, al menos así lo in­

terpretamos del estudio de nuestra casuística, 
es la hiperfunción hipofisaria que como glándu­
la ｲ･ｾｴｯｲ｡＠ puede ｨ｡｣ ｾ ｲ＠ aparecér un cuadro tan 
prote1forme como es el descrito por CusHING. 
ｾｮ＠ la mayor parte de los casos hemos de con­
ｓｉｾ･ｲ｡ｲＬ＠ pues, a esta glándula como la causa 
prunordial, el primuns :movens que ha de pon: r 
en marcha el cuadro cushingoide. Las posibili­
dadEs reaccionales del organismo harán el res­
to, dando lugar a este o aquel aspecto clínico, 
tal! separados unos de otros, y que a veces ten­
dran tan sólo la ｣ｯｩｮ｣ｩ､ｾｮ｣ｩ｡＠ de un punto único. 

En_ este caso, como en tantos otros de la pa­
tologia, será El mismo enfermo el que moldee 
su propia enfermedad. 
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SUMMARY 

Cushing's syndrome is reviewed apropos of 
the examination of 19 cases seen by the writer. 
It is concluded that in all such cases the pre­
sence of pituitary hyperfunction seems to be 
constant. The clinical picture is regarded as 
the result of that initial action of the pituitary 
gland and of the reactive possibilities of the 
body. The various adrenal responses are, there­
fore, what characterise the clinical picture in 
each patient. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Auf Grund von 19 beobachteten Fallen wird 
das Cushing'sche Syndrom revidiert. ｂｾｩ＠ allen 
Patienten fand sich konstant eine Hypophy­
senüberfunktion. Das klinische Bild ist das 
Resultat dieser anfan,glichen Hypophysenwir­
kung und der eventuelbn Reaktionen von Sei­
ten des Organismus. Daher bestimmt die vErs­
chiedenartige Adrenalinreaktion das klinische 
Bild eines jeden Patienten. 

M SUMÉ 

On fait une révision du syndróme de Cushing 
comme suite de l'étude d3 19 cas observés per­
sonnellement. On conclut que dans tous il sem­
ble y avoir une constante existence d'une hypEr­
fonction hypophysaire. On considere le tableau 
cliniqu3 comme le résultat de cette action ini­
tiale de l'hypophyse et les possibilités de réac­
tion de l'organisme. Done, c'est la réponse adré­
nale différente celle qui maule le tableau clini­
que de chaque malad3. 
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TO)!O LIX 
;"<CMFRO 1 

Fondo de ojo Silla turca 

Red. camp. 
temporales. 

N. 

N. 

Red. camp. 
temporales. 

Desprendim. 
de retina. 

Palidez pap. 
Retinitis. 

Estasis. Dis­
tnin. concént. 

N. 

M. G. 

M. 

G. 

M . 

M. G. 

N. 

Aplanada 
y cerrada. 

G. 

P. 

M. G. 

P. calcü. 

Amaurosis. Destruida. 
Remianopsia. 

N. 

SINDROME DE CUSHING 31 

M. B. Coles- Respuesta al tratamiento. 
Glucemia A. D. E. V. S. terina Trastornos psicógenos. Observaciones 

11 % 38-63 
- 2,7 

- 14 % 21-43 

119 - 15% 18-39 
+ 6 ,9 

163-340-358 - 11 % 23-48 

95-116-113 - 17 
9 

133-195-223 + 5,5 

100-211-200 1,3 

- 32% 
- 12% 

15-45 

18-40 

2-4 

14-24 

15-42 

+ 5,5% 8-20 

111-137-155 + 11,3% 9-33 

- 5% 
- 1 % 

107-133·149 + 12% 

- 18% 
1,5 

126-151-200 - <>,5 

102-120-137 - 5 
- 17 

17-35 

21-48 

1-5 

9-25 

35-69 

12-32 

3-5 

22-50 

189 Bocio mejora con tiroxina. Comienza con disnea y 
sensación de bolo retroesternal hacia menopausia. 

180 Bocio nodular, mejora con tiroides. Somnolencia. Co­
mienzo: m enopausia. 

240 Dolores articulares vertebrales. 

Con t iroides, mejora. Comienzo: astenia, disnea y 
palpitaciones tras interv. Glucosuria. Calcemia, 9,2. 

No mejora con tiroxina. Intensos trastornos pslqui­
cos. Tentativa de suicidio. Bocio. 

Obesidad. Precordialgia. Edemas. Depresión. Síndro­
me de Raynaud. Glucosuria, 9,9. 

115 Mejora con radioterapia. Comienzo : lactancia. In-
154 somnio. 

Mejora con tiroides. Sensación imperiosa de caminar. 

Con estrógenos adelgaza y mejoran sus cefaleas. 

Comienza tras reposo por enfermedad de Pott. 

100 Radioterapia, estrógenos y tiroides : mejoria. 

100 Tratada con estrógenos y tiroides. 

179 Ginecomastia. Poli e isodactilia. Temblor de cabeza. 

108 Radioterapia, mejora cefaleas y estasis papilar. Man. 
chas con café-leche. 

201 Tiroid. y p-oxipropiofenona no mejoran. Pseudociesis. 

Mejora con radioterapia y estrógenos. Crisis de risa 
y llanto. 


