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En los últimos años nuestros conocimientos 
acer ca de los síndromes derivados de la hiper­
función de la CO!'teza suprarrenal se han enri­
quecido considerablemente. En primer t i!rmino, 
bajo el as1-ecto clínico, junto al síndrome adre­
nogenital del adulto, se han ido conociendo las 
diversas formas que adopta según la edad y el 
sexo del enfermo. La descripción de ｃｕｓｈｉｾｇ＠
del síndrome que lleva su nombre ha abierto 
otro nuevo capítulo en esta patología. Ulterior­
mente se han ido conociendo casos atípicos, in 
termedios y monosintomáticos, cuyo origen su­
prarrenal antes no era sospechado, y que actual­
mente pueden sugerirse por la sintomatologia y 
confirmarse por la exploración funcional. Este 
es el segu11do as}:ecto del progreso, el del diag­
nóstico funcional por el estudio de las hormo­
nas. o sus derivados metabélicos, en el plasma 
y la orina, y sus modificaciones por estímulos 
o inhibiciones por otras hormonas. Merced a es­
tos métodos podemos afirmar el origen supra­
rrenal de un síndrome, confirmar o intuir sus 
repercusiones y con f recuencia conocer la lesión 
que determina el cuadro, pues una de las pecu­
liaridades de la patología suprarrenal es, en 
efecto, que lesiones de importancia distinta, hi­
perplasias, adenomas y tumores malignos pue­
den rroducir cuadros s imilares. Ahora bien, la 
diferenciación etiológica es fundamental para 
el tratamiento. Es este el tercer aspecto de los 
progresos que subrayamos, los r esultados tera­
péuticos notables que hoy pueden obtenerse en 
unos casos con el tratamiento hormonal y en 
otros con la cirugía. 

Desde el punto de vista clínico, hay tuMores 
suprarrenales que no producen síntomas endo­
crinos, a los cuales no hacemos referencia, y los 
tumores "funci-onantes" que sí los determinan, 
siendo las similaridades con la hiperplasia de­
bidas al factor común de la hiperfunción o "hi­
percorticismo". KE:NYON 1

, WALTERS y SPRAGUE 2, 
RAMBFRT ｾ＠ y otros han clasificado los cuadros 
clínicos, segregando aquéllos que varían con la 
edad y el sexo, y los que se influencian menos 
por estas circunstancias. Entre los primeros es­
tán los que pueden comprenderse, en un sentido 
amplio, en el síndrome adrenogenital. Siendo 
congénito, determina seudohermafroditismo en 
la infancia, la pubertad precoz, precocidad se­
xual y somática, homóloga en los varones y h e­
teróloga en las hembras, aunque también en los 

varones pueden originarse síntomas de fe .. 
zación , muy frecuentemente asociados almtn¡. 
d r o de la obesidad, herculismo (obesidad cua. 
crosomática) y en ocasiones también con ma. 

dl t . ras. 
gos e os que carac enzan al síndrome d 
Cushing. En el ｡､ｵｬｴｾＬ＠ el ｾｵ｡､ｲｯ＠ ｡､ｲ･ｮｯｧ･ｮｩｴ｡ｾ＠
se destaca por el hirsutismo, virilización e 
ｯｾｾｳｩｯｮ･ｾ＠ con obesi?ad, a ｶ･｣ｾｳ＠ ｣ｾｮ＠ ｨｩＡｊｅＧｲｴ･ｮｾ＠
swn y diabetes o ｳｭ＿ｲｯｾ･＠ ｰｳｴ｣ｯｾ｡ｴｩ｣ｯ Ｎ＠ Desde 
un cuadro l·Uro de hirsutismo (hirsutismo su. 
prarrenal), que en la literatura francesa sue. 
1P llamarse síndrome de Appert-Gallais, al de la 
dial::etes con hipertricosis ("diabetes de la mu. 
jer con l::arba", de ACHARD) o al complejo (obe. 
ｾｩ＠ dad-diatetes-hi pertensión-hi pertricosis). 

Los síndromes dominantemente de hipertri­
cosis o hirsutismo plantean el diagnóstico dife. 
rcncial con otras formas de hirsutismo (ovári­
co, congénito, etc.; v. BROSTFER '). La pubertad 
precoz adrenal, en la que suele haber hipertro­
fia del clítoris en la hembra v testículos peque­
ños en el varón ·, con otros ¡.osibl<'s orígene: 
(rineal, hidrocefalia, tumores hipotalámicos 
tumores testiculares d<' células intersticiales 
formas genotí¡,icas), siendo difícil en el varón 
donde la pubertad tiene rl carilcter sexual ho­
mólogo; en la hembra. el tipo homólogo no es 
prácticamcntr nunca debido al hir ercortictsmo. 
limitándose el diagnóstico f rt'nt<· al origen por 
arrenotlastoma o ciertos ll't a tomas del ovario 
Una gran dtftcultad la ｣ｯｮＡＧｴｬｴｵｾ＠ l n los ｣｡ｳｯｾ＠ ｾ＠

fantiles, en los que junto a los síntomas de ht· 
perfunción cortical con hirsutismo, seudoher· 
mafroditismo, etc., se asocian fenómenos addt· 
sonoides de insuficiencia de las otras hormonas 
(DOXIADIS ', J AILER ', FRANCE y NFBILL 11

), de los 
que hablamos ulteriormente. 

Aparte de los tipos mencionados que pueden 
Pnglotarse dentro del hipercorticismo ｡､ｲｾｮｯﾷ＠

genital) están los casos del síndTOmC' de ｃｵｳｨｭｾＮ＠
integrados ¡:or el conocido síndro!l:e d_e _obest· 
dad o mejor adiposis de distribucwn tJpiCa fa· 
cial'(cara de luna) en el cuello y nuca (cuello de 
• ' d las toro), en el tórax y abdomen, ｲ･ｳｾ･ｴｾｮ＠ ° el 

extremidades; la cifosis, estrías vwhceas ... 
enrojecimiento, principalmente ｭ｡ｬ ｾｲ［＠ ｾ｡ｭＺ［Ｚｾ＠
de antebrazos y manos; ｯｳｴ･ｯｰｯ ｲｯｾｊｳ Ｌ＠ d_tabd b-: 
hipertensión, ｰｯ ｬｩ｣ｩｾ ･ｭ ｩ ｡Ｌ＠ ｡｣ｾｾﾷ＠ eqUimosiS: ｡ｾｲｾ＠
lidad muscular, psiCodepreswn, etc. El cu ve· 
clínico es en ocasiones muy completo; otras d 

· · pro u· ces pr edomina un grupo sintomatiCO, . 
. . t' (obest· ciéndose las formas monosmtof!la ¡cas !ici· 

dad-hipertensión, ｨｩ ｰ･ ｲｴ ･ ｮｳｩ ￳ ｮＭ､Ｑ｡｢ ･ ｴｾｳＬ＠ polos 
temía hipertónica, ｡ｳｴ･ｮｩ｡Ｍｯｳｴ｣ｯｰｯｲｯｳｬｾ＠ ･ｾｳｰ･ﾷ＠
cuales el origen corticosurrarrenal pue e ｾ ｳｴ･ｮﾷ＠

h . . . . t de su ext e arse s1 se tiene ｣ｯ ｮｯ ｣Ｑｭ Ｑ ･ ｾ＠ ? d sexo, 
cia. De las circunstancias chmcas, eda_ ' . . 

0 
de 

l . reVJSIO han hecho, basados en una amp 1a 
1 

,, 
casos, un importante estudio PLOTZ Y e? s. ｦｾﾷ＠

. , de hiper CualqUiera de estos ｳ ｭ､ｾｯｭ･ｳ＠ h. rpla· 
ción suprarrenal pueden denvar de ｬｾ＠ Ｑ ｾ •ｦｵｮﾷ＠
sia, de un adenoma o de un tumor mahyn;x9rnen 
cionante". Incluso en algunos casos e 
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. t lógico de las su1rarrcnales de ambos lados 
biS 

0xplica la hiperfunción, no obstante lo cual 
r.o .e tervención puede tener un éxito brillante 
la m D 1 1 A G l ｾ ﾷﾷ＠\V l HE! \I y ICKLER , Ll BRI HT y CO s. ·, 
!t \era l. En algunos casos la existencia de hi-
e ce • ' l d f. l t - d , rplasia es fac1 e a 1rmar por e amano e 
¡e ""lándula y la prororción de sus capas, e in­
｣ｾｵｾｯ＠ solamente en el estudio ｨｩｳｾｯｬ￳ｧｩ｣ｯＡ＠ prin­
cipalmente si se trata de una h!perplasi.a que 
afecta princ ipalmente a una capa o a un tipo de 
células; ¡ rro en ocasiones, a J esar de los mzto-

dos histoquímicos, es muy difícil a¡.,oyar el su­
ｾｾ･ｳｴｯ＠ de hiperplasia aunque haya ¡:ruebas de 
ｨＱｾ･ｲｦｵｮ｣ｩ￳ｮＮ＠ No es infrecuente, en nuestra ex­
reriencia, advertir \·erdaderos microadenomas 
c. zonas limitadas con un tipo especial de células 
ｱｾ｣＠ destaque del ambiente citológico en que es­
tan enclavadas. La hi¡:;erplasia es la lesión más 
frecuente en los síndromes adrenogenitales, 
aunque también pucdC'n ser de origen tumoral; 
en el Cushing, aproximadamente 1 6 de los ca­
ｳ＿ｾ＠ son debidos a tumores 1 

' , ' ', • v ";. En los 
mnos de menos de diez años el Cushlng es raro; 
ｾｯ＠ ｾ｢ｳｴ｡ｮｴ･Ｌ＠ cuando se p·esenta casi siempre es 
ceb,do a un tumor maligno (WEIDNER y T::>WE­

ｾｙ＠ • KlEFFR y ｂｒｏｎｓｔｅｉｾ＠ 1
' , SOBEL y cols. "', 

t CLDSTEIX .... , POWELL y cols. ｾ ｾＩＮｈ｡ｳｴ｡＠ el presen­
e hay publicados unos 40 casos de Cushino- a 
ｾｳ｡ｳ＠ edades dctidos a tumores malignos, ｡ｾｭＭ

L
ue también al(Yunos casos por adenoma 1

' y ｾｾ Ｎ＠
·os t o d umores su¡.rarrenalcs pueden no obstante 
Ｂ｡ｾＬ Ｒ ｣ｵ｡､ｲｯｾ＠ o de Cushing o adrenogcnital 1

, ｾＮ＠
r; ' etc.; Incluso en el niño, un cáncer supra­
ｦｲｾｾｾｴＱＮ＠ 1 uedc originar el cuadro de scudohcrma-

1 tsmo Ｈａｌｂｅｒｔｾ Ｂ ＩＮ＠

Bn la r·r 1 · · • d 'b' nue escn " comumcaewn escn Irnos 
e:stuv;. casos observados en los que pudo hacerse 

10 hormonal e histológico, sobre cuyas ba-

ses a continuación discutiremos los aspectos 
diagnósticos, genéticos y terapéuticos más im­
portantes. 

MÉTODOS EMPLEADOS. 

La determinación de los 17 -cetosteroides se 
ha realizado según el método de DREKTER y co­
laboradores ｾ＠ ' . La dosificación de los 17 -hidro­
xicorticoesteroides lo fué por el de SMITH, ME­
LLINGER y PATTI 2

'\ modificado en parte según 

Fig. 2. 

FORSHAJ\.1 ｾﾷＬ＠ y las pruebas de ACTH con la téc­
nica descrita por THORN y cols. 2

' y 2
', expuesta 

en detalle por algunos de nosotros en un traba­
JO preceden te ｾＬＮ＠

DESCRIPC'Ió;:-, DE LOS CASOS. 

Caso 1. A. Vázq. Fern. es una mujer soltera, de vein­
ticinco años. de la provincia de Asturias, que tuvo su 
menarquia a los quince años, siguiendo con polimeno­
rrea y algunas cefaleas. A los veinte años los períodos 
rmpezaron a disminuir. teniendo fases de amenorrea y 
al mismo tiempo aumento de peso con engorde muy do­
minante en la cara y tronco, hipertricosis en brazos. 
piernas. linea alba, mamas y cara. Cefalea muy intensa 
con acentuaciones criticas y vómitos. Dolor retroester­
nal y algunos dolores en las extremidades. Manos y pies, 
fnos y amoratados. Depresión psíquica. tristeza, habla 
poco. le gusta estar callada y sola. Poliuria y polidipsia 
últimamente. No presenta antecedentes familiares de in­
terés. En la c.rploració11 presenta adiposis de tlpica dis­
tribución, cara redonda y pastosa. mamas grandes pén­
dulas, adiposis del vientre y parte superior del tórax. 
respE>tando las extremidades, que son más bien delga­
das. Hipertl'icosis (bigote, barba. pubis de tipo mascu­
lino, extremidades). En las figuras 1 y 2 se reproduce 
su aspE>cto. Discreto bocio. 

Examen respiratorio, negatiYo. Hipertensión arterial 
(22 15). Pulso, rítmico. Exploración abdominal, negati­
va. En la orina presenta una glucosuria que oscila alre­
dedor de 15 gr. por 1.000, sin acetona. albúmina ni otros 
elementos anormales. Glucemias alrededor de 2 gr. Cur-
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va de Ex ton: 2-1-3-3-9, típicamente diabética. Urea en 
sangre, 0,40 por 1.000. En la sangre: G. R., 4,96 millo­
nes. V. G., 0,96. Leucocitos, 6.300. Velocidad de sedimen­
tación: índice, 2,5. Fórmula, normal. Fondo de ojo y 
campo visual, normal. En las radiografías: cráneo y 
silla turca, normales. En la columna vertebral, osteopo­
rosis. La exploración farmacológica de la presión arte­
rial no demuestra respuesta a la regitina; reacción fren­
te a T. E. A. y hexametonio, corrientes. 

Estudio honncmal: La eliminación de 17-cetosteroides 
arroja 16,2 mg. en 24 horas y la de 17-hidroxiesteroides, 
29,4 mg. Los 17 = O están débilmente aumentados, pero 
los 17 OH lo están muy notablemente. La investiga­
ción de dehidroisoandrosterona (Allen-Patterson) es ne­
gativa. 

La prueba de ACTH se reproduce en la figura 3. La 
respuesta es muy activa. El cromatograma de los 17-ce­
tosteroides se presenta en la figura 4; en ella se aprecia 
que persiste normal el cociente androsterona (IV) etio­
nolanolona (V). con aumento de las fracción (IIl d-iso­
androsterona, y sobre todo de la VI (11 OH andros­
terona). 

Los electrolitos en el plasma fueron: Cl, 101,6 Meq. 
Na, 154 Meq. K., 4,9 Meq. 

Reserva alcalina, 64,4 vol., CO: por 100. 
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Fig. 3. 

ａｖｾ＠ Stndrome de ｃｵ ｾ ｨＱｮＹ＠ ló 2mqj24 h 

Fig. 4. 

El síndrome de la enferma, integrado por adi­
posis céfalo-toraco-abdominal, hipertricosis, hi­
pertensión arterial, diabetes y osteoporosis, co­
rresponde a un síndrome de Cushing. La explo-

ración hormonal, demostrando el aumento d 
17- OH en la eliminación de 24 horas , e 

, '"U)' notable, y la respuesta al ACTH, confirrnan 
1 diagnóstico. La evolución clínica, y la negati ｾ＠

dad de la reacción d<:> Allen-Patterson, ｨ｡｣Ｚｾ＠

Flg. 5. 

poco probable que se trate de una neoplasia ma· 
ligna. El aumento, aunque discreto, de los 17· 
cetos, corresponde a una hiperplasia suprarre· 
nal : las cifras no tienen la elevación que suele 
verse en los tumores malignos. La enferma.fué 
operada (doctor CASTRO FARIÑAS) con el d1ag· 
nóstico de Cushing por hiperplasia ｳｵｰｲ｡ｲｾ･ｮ｡ｬＮ＠
Previamente se le pusieron 25 mg. de cortisona 
y luego 100 mg. diarios en los cuatro días P.r,e· 
cedentes a la operación. Se hizo la extirpamn 
de la glándula en el lado derecho; ésta es. ｧｲ｡ｾﾷ＠
de, de unos 7 cm. de largo. Al estudio h1stolo· 
gico (doctor MORAlES) aparece normal al cor· 
te, advirtiéndose algunos nodulitos: hay una 
evidente hiperplasia que afecta ｰｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬｭｾｮｴ･＠
a las zonas g lomerulosa y fasciculada. Aquella, 
presenta intensa basofilia · en el seno de la fas· 
ciculada se aprecian ｮ￳､ｵｬｾｳ＠ de células ｭｾｳ＠ ･ｾＺ＠
ras, que se tiñen t>n naranja con el Sudan ( 1 

gura 5). , . ter· 
En un segundo tiempo la enferma fue 101' . 

venida de resección subtotal de la otra g an 
dula. un 

Actualmente se encuentra muy ｢ｩ ･ｾ＠ con El 
suplemento de 12 mg. diarios de cortisona.eba 
cromatograma se ha normalizado Y la ｐｾｾｲｮｵﾷ＠
de ACTH demuestra que la respuesta al es 1 

lo es casi nula (fig. 3). 
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M. L. Mart. Soltera, de veintiséis años, pro-
caso d!· cuenca. Se encontraba perfectamente cuando 

nncra os años empezó a notar que le salía pelo en la 
hace d b' ote así como en el pecho y muslos, aumen­
t.arba.t ｲｧ｢ｲﾷＢｾ＠ en pubis. H ace siete meses le faltó la re-
tando am " . . . ndo deprrsión. tnsleza y, sm embargo. amnen­
gla. teme 

l•'ig 6. 

to de apellto. Aumento de g-rasa en el cuello y ia cara. 
Pesadillas, insomnro. prurito. :'\o tiene antecedentes 
personales m familiares que puedan interesar. 

En la exploracrón, adiposis relativa céfalocervical. 
nuy acentuada hiper·tl'icosis, como se ve en las figu r·as 
6 y 7, que se extiende por el cuerpo con distribución vi­
ni. Acné acentuado; presión arterial, 13.5 9. Nada en 
la exploración física de tó ·¡x v abdomen. En la orina. 
nada anormal. G. R., 4,96. ｌ ｾｵ｣ｯ｣ｩｴｯｳＬ＠ 11.700. con neu­
trofilia de 75 por 100. V. Gl. , 1.0. G lucemia en ayunas. 
1.10. Exton· 1,26-1,20-1.06 (normal ). En el suero: Cl. 
104.4 Meq.; Xa, 150 Meq. K., 3,7 ｾＱＺ･ｱＮ＠ Reserva a lcah­
na. 46.8. 

Estudio hormonal: 17 -cetorsteroides, 61.4 mg. en 24 
horas; 66,R mg .. dos días más tarde; 17 OH. resper­
tn·amente. 12.4 mg-. y 15,6 mg L3 reacrión de Allen­
Patterson (dehidroisoandrosterona ¡. intensamente po­
srtiva. La prueba ele AC'l'H. que se reproduce en la fi 
gura 8, demuestra un aumento de los 17-cetos hasta 94 
ｾｩｬｩｧｲ ｡ｭｯｳ＠ en 24 horas: eosinopenia de reacción muy 
uerte; los 17 OH también a umentan , aunque en me­

nor proporción. 
El cromatogra ma de los 17 -ce tos es típico del síndro­

me adrenogemtal con ｾｲ｡ｮ＠ aumento de la Ili-(dehidro­
lSOandrosterona 1 ｾﾷ＠ proporcional de las demás fmc­
Ciones (fig. 9). 

dEl cuadro clínico corresponde a un síndrome 
a.,renogenital del adulto. La fortís;_ma eleva­
Cien de los 17-cetos era muy sospechosa de tu­
ｭｯ ｲ ｡｣ｩｾｮ＠ maligna más bien que de simple hi­
ｾ･ｲｦ ｬ｡ ｳｩ｡［＠ también abonaría en el mismo senti­
ｲｾ＠ a fuerte eliminación de dehidroisoandroste­
bona. ｾｮ＠ vista de estos datos se realiz5 la lum­
ｳｵｾ ｲ｡ｨ｡ Ｌ＠ no viéndose aumento de las sombras 
de/arrenalcs ni sospecha de tumor. Se consi­
ｭ｡ｾ＠ por tanto verosímil un tumor suprarrenal 
ｦ￭ｳｩｾｾｮｾＬ＠ aunque no se objetivaba en el examen 
ma n¡ en ｾ｡＠ lumh0grafía. Prerarada la enfer ­
vía ｾｯｮ＠ cortisona se le hizo la intervención por 

Uinbar sobre la suprarrenal derecha, que 

aparece evidentemente grande, y de la que se 
hizo la extirpación de unas 9 10 partes. El exa­
mente histológico demuestra una hiperplasia 
acentuada y uniforme, aunque quizá con pre-

Fig. 7. 

dominio en la reticular, donde hay elementos 
basófilos que no se tiñen por el Sudán y bastan­
tes c¿lulas fuchinófilas (fig. 10). En la fascicu­
lada se ven nódulos similares en sus caracteres 
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a la reticular, que interrumpen la tinción de 
grasa existente en el resto de aquella capa. El 
cuadro corresponde a una hipE'rplasia con } re­
dominio de la reticular, pero bastante regular; 
no se sorprende nada tumoral ni maligno. 

La intervención fué muv tien tolerada: los 
valores de electrolitos del suero se mantuvieron 
normales y al cuarto día se suprimió toda me-

Fig. 10 a. 

dicación. Los 17 -celos descendieron a lo . 
días a 29,4 mg., persistiendo en 28 a los 8 sets 
､￭｡ｾ［Ｎ＠ la reacción de A ｬｬｾｮ＠ ｾ･＠ hizo débi!:os 
rositlva; los 17 -OH s1gu1eron igual u4 ;te 
11,8). El cambio fué muy visible en lo ｲ･ｦ･ｲｾｮｴＺ＠

al cromatograma ({l los 17 -cl'los ｵｮｮ｡ｲｴｾ［＠

como se ve comparando las figuras 9 y 11. Un 
mes después de la primera intervención se de-

Fig. 10 h. 
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.. 
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ﾡ ＮﾷＬｾ＠ 11. 

cidió realizar la segunda. La suprarrenal iz­
quierda resultó mucho mayor: después de fija­
da en formol pesaba 11 gr. El estudio histoló­
gico reveló la hiperplasia intensísima en la re­
ticular, formando a veces cordones anchos que 
invaden las otras dos ca¡;as. Los restos de la glo­
merular y fasciculada resaltan mucho por su 
claridad ce 1 u lar. 

La tolerancia d<' la srgunda operación ｦｵｾ＠
perfecta: a la semana la enferma pudo levan-

ｆ ｩ ｾ＠ 12. 

ｾｲｾ･Ｌ＠ encontrándose muy bien , con espectro 
Ｑ
＿ｾｴ｣ｯ＠ normal en el suero v sin signos de défi­
ｾＱＲﾷ＠ Los 17 -celos se normalizaron, bajando a 
tl? rng. Al mes se habían normalizado ambos 
c. :cetos, 8,4 mg.; 17 - OH, 6 mg.). La reac­
ｳｾ ｾｮ＠ de Allen se hizo neo-ativa. En la última vi­
e: a se encuentra muy bien, se ha ido cayendo 
gu vello anormal, su cara se ha normalizado (f i-
31ra 12) y tiene 17 -cetos, 5 mg. y 17 - OH, 
ｾ＠ trng. la presión arterial es de 11 '7 y el cro-

a ograma (fig-. 13) es normal , aunque ahora 

existe un cierto predominio de las fracciones 
VI y VII. 

Se trató de una hipeq:lasia suprarrenal con 
síndrume adrcnogenital, en la que la adrena­
lectomía total de un lado, y de 9 10 del otro, 
ha producido la curacién clínica y hormonal. Es 
mteresante la alta cifra de 17 -cetos, que pare­
cería deter corresponder a tumor maligno, como 
P.simismo la fuerte eliminación de dehidroiso­
androsterona. También es interesante que los 
17 OH no estén bajos, sino claramente ele­
vados. 

Caso 3. P. Ant. And. era una mujer de cuarenta y 
cuatro años, de Mad1 id, que dos meses antes de ingre­
sar en la clínica tuvo un fortísimo dolor en el hipocon­
drio derecho que se corría a escápula, el cual fué ate­
nuándose. pero quedó persistente en forma más tolera-

t or - • 

Fi¡;. 13. 

ble. Por entonces empezó a darse cuent.1 de que le salia 
vello en la cara. que fué aume"''tando hasta la íecha de 
nuestl·o examen. Ultimamente empezó a presentar ｾ､･ﾭ
mas <'n l¡¡s piernas y al mismo tiempo un estado psíqui­
ro ele <'Xeitación; por las <'lOches. estarlo delirant<'. A los 
cuarenta años. menopausia. 
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En la exploración, hipertncosis acentuadísima. corno 
se ve en la figura 14; discreta adiposis, acné y el('m('n­
tos de piode r·mitis en la cara v en el tórax. Por palpa­
ción se percibe una g¡·an tumoración en el hipocondrio 
derecho que par('ce corresponder al riñón. Hígado, au­
mentado de volumen. Presión arterial, 1R.:> 12,!'). Explo­
ración del tórax. negativa. Edemas de las extremidades 
infe1 iores. ECG, normal, Velocidad de sedimentación. 
11,5 de índice. Leucocitos. 9.1ll0 con neutrofilia de ｾＱＮ＠

Orina, normal. G. R., 3.500. V. G., 1.0. Urea en sangre. 
0.30. N a en el suero. :1fit mg. K. 17,2 mg. E:-..amen rll' 
fondo de ojo. normal. El es! ttdio /¡i)rmn,¡al en la o1·ina 

9 P.A. Tumor ｾｵｰｲ｡Ｎｲｲ ･ＮｮｯＮｬ＠ ＳＵＴ ＢＢＧｊＯｾＴｨＮ＠
,.. 

,. re .. 

demostró una alta elimina< ión el{· los 17 -t"etost,·r .. J<It•o.; 
(12,4 mg. 1 \' muy intensa dE:' ､･ｨｩ､ｲｯｩｳｯ｡ｮｲｬｬ ﾷｾｾ •ｻＧｬ Ｇ￭ ｬｬＱ｡＠

Reacción de A!len-Patterson, r uy positiva. El , roma 
tograma de 17 -ce tos en la orina !fig. i 5) confirma esos 
h a llazgos, siendo el aumento a expensas ele las [¡·accio­
nes más androgénicas I, II y III y ele la etioc-olanolo­
na (V). 

El cuadro clínico correspondía a un síndrome 
adrenogenital de evolución rápida, lo cua l per­
mitía clínicamente filiar el tumor palpable en 
el abdomen como una neoplasia cortical eviden­
temente maligna. Los hallazgos en la orina en 
lo referente a los esteroides confirma el supues­
to. La gravedad de la enferma hizo gue nos li­
mitáramos a hacer un régimen terapéutico de 
sostén, falleciendo a los pocos días de su ingre­
so. En la autopsia (profesor FÉREZ LISTA) se 
encontró una suprarrenal derecha tumoral de 
1.020 gr. que rodea al riñón, del cual puede di­
sociarse, y con la superficie llena de nódulos 
como guisantes; nódulos similares aparecen di­
seminados en el peritoneo, principalmente en el 
epiplon mayor, así como en toda la superficie 
del hígado. Suprarrenal izquierda, atrófica. 
Ovarios, atróficos. 

El estudio histológico demostró un tumor 
maligno o carcinoma constituído por células po­
liédricas dispuestas en aglomerados y en algu­
nos sitios en cordones, bien separados del con­
juntivo. Las células son pequeñas, de núcleo re­
lativamente grande, uniformes, observándose 
algunas mitosis. Con el Mallory se ven células 
aisladas que se tiñen intensamente en rojo, car­
gadas de gránulos fuchsinófilos (fig. 16) . 

Fué un caso de tumor maligno suprarrenal 

de evolución muy rápida con síndrome adre 
genital, existiendo en el tumor abundantes ｮｾＮ＠
lulas f uchsinófilas. e,. 

Caso 4.. La enferma 1'\. C. G., soltera, de treint . 
cinco años, de Avrla, presentó de pronto una noche a.} 

1 • se1s meses antes dr nuestra consu ta, un dolor brusco 
cordial con palpitaciones, ner·vios1smo y sofoco Ｑｾｾ＠
cara, que duro instantes, quedando de nuevo dormida. 
continuación. Al <lía siguiente. Y poco después del de;. 
ayuno, t uyo un ｦｵｲｾｬ･＠ ｣ｬｯ ｬ ｯｾﾷ＠ en la ･ｳｰｾｬ､ｾＬ＠ frialdad ge. 
neral y anguslra. l•,slns CI'ISIS S(' la H1gu1eron repitien. 
do, pe1·o ｾｾｯ｢Ｑ＠ e tOdo su earáclcr empezó a cambiar; se 
hizo muy siiC'nciosa. dE:'jó ･ｬｾ＠ comer porque creía que ta 
rc·haban drog-as que la perJuchcaban y empezó a tene. 
una conduc la IIT<'gular; escondía las cosas, rompía lOOo 
v luego r!'ía. diciendo que E:'l'a una hroma. Consultó ll 
psiquiatra y la hicieron E:'lecti'Oshock Mejot ó algo d 
los síntomas psíquicos pero sus ll.tslornos persistieron 
y empezó a quejarse de CE:' falca ｾﾷ＠ <·risis de palpitaciones 
\' fué engordando hasta subir lfl kg <le peso. Al mismo 
tiempo le salió \'ello por la <'ara: los pC'ríodos ･ｲ｡ｮ ｾ ＬＮ＠

casos. Algunof< cntanos; tm·o un cólico nefrítico. 

Fig. 16. 

]'fusamen· En la exploración era una enferma obesa e 1 n \' 
te, con cara redonda e hipertricosis lfig. 17): ｡｢､ｯＺ･ｾｩ｡ｬＮ＠
muslos grasos. Extremidades cortas. ｐｾ･ｳｬ￳ｮ＠ :

1 
ación 

16,5/ 1 0. Nada a la exploración del tórax m a la P ｾｩｳｵ｡ ｬ＠
abdominal. E l examen de fondo de o_jo Y camPf¡aba dt 
eran normales. En la orina, glucosuna, que ose 

7 5 
mi· 

10-30 gr. por 1.000. Glucemia basal, 0,97. G. R., ｮ ｾｵｴｲｯﾷ＠
llones. V. C., 1 ,0. L eucocitos, 7.800; fór mula _con era de 
fi lia de 73. La eliminación de 17 -cetosteroldesct ·stintos 
21,6 mg., oscilando entre este valor Y 25,3 e_n. ｾ＠ débil. 
exámenes. Reacción de Allen-Patlerson, ｐｾ ＵＱ ｴ Ｑ ｾｦｩｧ＠ 18) 
El esterograma por CI'Omatografía de la orma OH an· 
demostró un a umento de la fracción VI _<11 ero tant· 
drosterona), como suele verse en el Cushmg, P 
bién estab an muy altos los ¡1-esteroiclrs (1-JIIl. 
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ｾ＠ h·ct 1·oxis estaban francamente aumentados 
11- 1 . . 1 . 

UJS ｾ ｯ＠ se pudo en este caso haC"er aun e estJmu-
?¡6 Olg. ). -
' ｾｯｮ＠ A.CTH. 

El cuadro de esta enferma_ ｣ｯｲｲ･ｳｾｯｮ､￭｡＠ a_ ;m 

h
. . con diabetes, obesidad, h1pertens10n, cus mg • . tricosis y acentuados trastornos l-Siquicos. 

hiper mento simultáneo de los 17 -cetos hacía 
El au 

F i¡..: li. 

.. N G. i 7 Cebsterol<les lotalts 261 

F ig. l R. 

ｰ･ｮｳｾｲ＠ en una hiperplasia. Con este diagnóstico 
se hizo primero la intervención sobre la supra­
rr:nal derecha, encontrando (doctor CASTRO FA­
ｾｬｎａｳ Ｉ＠ una suprarrenal muy aumentada de vo · 
､ｾｲｮ･ｾ Ｌ＠ aunque sin aspecto tumoral. En el estu­
ｵｾｯ＠ histológico de la glándula (fig. 19) presenta 
r t medular muy estrecha y en la zona glome-
ＱＱｾ＠ osa ｾ･＠ la cortical hay unas formaciones ade­
cé)rn¡atoides, hiperplasia general y abundantes 
｣｡ｾ＠ as _fuschsinófilas que no se limita n a una 
eltrn' smo 9ue aparecen irregularmente y son 

Laentos r1cos en lipoides. 
ció ¡enferma no toleró la intervención y falle­

a Ｐ ｾ＠ cuatro días. 
Caso 5. e 

S<ll tera · de C. es una enferma de veintidós años. 
' que lienr el únieo anleC"eclente de haber pacte-

cido asma, que ulteriormente se le quitó. Desde unos 
dos años antes de nuestro examen, la enferma, estando 
bien en general, empezó a tener preocupaciones; pri­
meramente, tenía reacciones de ansiedad de motivación 
variable. Más adelante, empezó a preocuparse de la au­
tenticidad de sus sentimientos y afectos; en una tempo­
l'ada tenía el temor de perder el pelo porque tenía se­
bol'l'ea, a la que se sumó el acné. Los períodos se hicie­
ron más esC"asos, llegando a tener alguna falta; a tra-

F ig. 19. 

\'és de ellos se s istematizó su preocupación alrededor de 
sv sexualidad, dudando si era normal o no, y teniendo 
miedo del trato con otras mujeres. El trastorno llegó a 
una intensidad torturante, recluyéndose en casa y :ne­
gándose a ver a nadie. Fué tratada por a lgún psiquiatra 
v considerada como anal{ástica, esquizofrénica, etc. 

En nuestra exploración no encontramos ninguna 
anormalidad manifiesta salvo una hipertricosis eviden­
te. aunque no muy intensa. en las extremidades. abdo-

ｾ＠ L.G.l. H1perpl<l:.r:::. ｾｾｰｲ＼ｬｲｲ ｾｮ ｡ｬ＠ 217 mqs/Z.;h -¡· ... 
1 111 

ｾ ﾷ ﾷ＠ r Ｇｬｱ•ＧＲＴｾ＠

..,; • t .. 
,.. 

1'1 

s to es to u so 3! -40 "'' so 

Fig. 20. 
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men y cara. Esto condujo al examen hormonal en la ori­
na, h allándose 21,7 mg. de 17-cetosteroicles y 7,7 mili­
gramos de 17 OH. 

La reacción de Allen-Patterson fué muy positn·a. El 
esterograma urinario lflg. 20l demostró un claro au­
mento de la fracción III y con inversión IV ｾﾷ＠ V. El res­
to de los análisis y exploraciones fu<'ron n<'g-ativos. La 
lumbografía no demostró imagen de tumo1·, 

E n este caso la sintomatología era puramen­
te psíquica, siendo interesante el contenido de 
su idea delirante : temor a la homosexualidad. 
J. a exploración hormonal reveló un aumento de 
17 -cetosteroides, evidentemente correspondien-

p:g. 21 .'l. 

tes a una hi.perplasia o quizá a un tumor· ¡..or el 
aumento de dehidroisoandrosterona. Por todo 
esto se decidió la intervención, haciendo prime­
ro la suprarrenalectomía subtotal del lado dere­
cho. Fué rerfectamente tolerada. pero apenas si 
mejoró su estado psíquico; no obstante, con la 
cortisona descendió la eliminación de 17 -ce tos 
a 12 mg., cifra que no pudo hacerse descender 
más. La glándula obtenida era algo grande. E n 
vista de lo anterior pensamos que quizá la hi­
t-erplasia fuera más intensa en el otro lado, y 
por la persistencia del cuadro psíquico nos vi­
mos inducidos a extirpar la suprarrenal izquier­
da. Se obtuvo una glándula como la anterior. 

La segunda operación fué muy bien tolerada 
y r ápidamente su cuadro clónico f ué atenuán­
dose y desapareció totalmente. Reapareció el 
período, f ué desapareciendo la hipertr icosis y 
la enferma se encuentra perfectamente. E l úl­
timo análisis hormonal arroja normalidad. 

El estudio histológico de las suprarre 
demuestra hipcrplasia (fig. 21) . La zona g¡nales 
r ular ofrece zonas hipcrplásicas que hacen orne. 
minencia en la fasciculada. Esta aparece Pro. 
mal. La reticular es ancha y en la zona de ｾｯｲＮ＠
tacto con la medular aparecen algunas ｣￩ ｬ ｵｾｮﾭ
formando folículos con sustancia coloide ｳｩｲｮｾ＠
lar a lo que se ve en el lóbulo intermedi¿ de r 
hipófisis. Las granulaciones son sudanófilas ea 
las zonas glomerular y fasciculada. En parte dn 
la fasciculada y la reticular hay abundantes ｣￳ｾ＠
lulas f uschsinófilas. Hay aumento de fosfata;a 
en la reticular. 

l•' ig. 21 b. 

Caso 6. La enfc1111a K Y u. acudió a la ーｯ ｬｩ ｣ ｬ￭ ｮｩ｣｡ｳＺｾ＠
lamente po1 que en Jos ú ltimos meses hab1a notado u . 
hipertricosis que se í'ué acentuando ｰｲｯｧｲ･ｳＱｶ｡ｭ･ｮｴｾｾ＠
'1.fectaba sobre todo a la cara lhozo, barba! Y en men 
cuantía a las extremidades. Discretamente obesa: ｾｾ＠
ríodos escasos La exploración clínica no denotaba na 

· . . · ¡ nor· especial de los diversos aparatos. Pre:;:1ón a1 tena· Ita 
mal. La cifra de 17 -retosleroides era ｢ ｡ｳｴ｡ｾｴｴ･＠ adé· 
125,7 mg J y la reacción de Allcn-Patterson, pos! ¡va au· 
bil. En el esterograma urinario (fig .. 22) se ｶ｜ｾｮｶ＠ \' 
mento de III y V I e inversión poco mtensa de · 

. . t ' f ;, de hirsu· E n esta enferma el dtagnos tco u:- . . do· 
tismo s imple de origen ｳ ｵ ｰｲ｡ ｲｲ ･ ｮ ｡ ｾ Ｌ＠ ｭ ｣ ｨ ｮｾ ｮ＠ no 
nos más a la idea de una simple ｾＱｰ ･ ｲ ｰ ｬ｡ ｾ｡ ｭ ｡ｬ＠
tumora l. El t ratamiento con ｣ ｯｲ ｴ ｾ ｳ ｯｮ｡＠ eJescen· 
tolerado por la enferma a las ､ ｯ ｳＱ ｾ＠ ｾ ｵ ･＠ mente. 
dían s us 17 - cetosteroidcs insufiCiente se 

· • que Por ello aconsejamos la intervenc10n, a su· 
hizo sobre el .lado derecho, ｾｸｴ ｩｲｰ ｾ ｮ ＿ ｯ ｳ･＠ ｾｦ＠ exa· 
prarrenal evidentemente ｨｩ ｰ･ ｲｰｬ｡ ｳ ｩ ｃ ｾ ［＠ consti· 
men histológico presentó ancha porciOn 
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, r células claras de gran protoplasma, 
ｴｵｩｾ｡＠ ｾｴｯｭ｡ｴｯｳ｡ｳＬ＠ con gran cantidad de lipoi­
ｳｾｾ＠ｴｾｾ ｧｩ｢ｬ･ｳ＠ ror el Sudán (fig. 23). Tambi6n se 
d 'd ncia por el Mallory un aumento, no muy 
rvi e f h . , f'l 
notable, de células udsc ｳｭｯｨｾ＠ as. 

1 
. b . 

Se trata, en suma, ｾ＠ una 1 ｰｾｲｰ＠ as1a . ｾｭｧｮ｡＠
hirsutismo. Despues de la mtervencwn, los 

｣ｾｾ｣･ｴｯｳｴ｣ｲｯｩ､･ｳ＠ han descendido a 14,9 mg., si 
1b. n el cstcro()'rama no se ha modificado sensi-
Ie o d l d . blemente. Antes de proce er a a segun a mter-
. nción dado lo bien que se encuentra la enfer-
'e ' d h'd t' ma. está siendo trata a con 1 rocor 1sona. 

e __ ____, 
VI 

.. 

? E,j, ａ､ｲｾｮｯ •ｱｬｬＢｯｴ｡Ｎｬ＠ 25 ＷｾｮｱＯＲｾｨ Ｎ＠
ｾＶＭ ｾＭＵＴ＠

L__ ______ _.J 

Fig. 2::!. 

Caso .. La joven B. Bell. G., de veintiun años, fué vis­
ta por nosotros por habérsele descubierto una hiperten­
sión arterial. Había comenzado tres meses antes por cefa­
lea, alguna disnea de esfuerzo y sobre todo vómitos per­
tinaces. Con ello ingresó en tin hospital, donde encon­
traron presión arterial de 21 16 y en algún análisis in­
dicios ele albúmina. En aquel centro vieron: Velocidad 
de sedrmentación, 19,7 de índice. G. R., 3,0 millones. 
Leucocrtos, 9.750. Urea en sangre, 0.64. que bajó a 0,21 
｡ｾ＠ quitarse los vómitos. Los períodos, que siempre ha­
b;an Sido normales, se suprimicron. Desde allí vino a 
nuestra clír ica. Nosotros la hallamos con muy buen as­
pecto. Presión a rterial, 22 16, tonos a lgo Úmpánicos, 
no edemas. Hipertricosis cliscr<'ta en la cara y vello pú­
brco, que asciende hasta el ombligo. Presiones en las 
extremidades inferiores como en las superiores. A ra­
yos .x. hipertrofia discreta izquierda. El ECG, sobrecar­
ga Izqurcrda iniciada; con la invección de regitina no 
ｾＮ｜Ｇ･＠ ｾｾｾ､ｩ ｦｩ ｣｡｣ ｩ￳ｮ＠ en la presión arterial. Responde lam-

en debtlmcnte al hipometonio. En el examen de la san­
ｾｾ｜｟ＬＴﾷＰ＠ millones. G. R., sin alteraciones en la ser ie blan­
rs.' B. S., 61 ind. Urca en sangre, 0,34 gr.; descarga_ ｵｲｾｩ｣ｴ＾Ｎ＠
en 

1
· C.¡, 51,7 por 100. En la orrna no hay alhumma; 

ce ｡ｧｵｮｾ＠ de los numerosos análisis realizados apare-
ＳＹｾ＠ ol;di('IOS solamente. Recuento de Add';;: Cilindros, 
hor. 0· Hematíes, 390.000. Leucocitos, 1.170.000 (en 12 
･ｮｴＡＬｾﾷ＠ El cultivo de la orina fué positivo para "l coli y 
hlina ｾｯ｣ｯＮ＠ La urografía descendente demostró uua eli­
･ｸ｣ｲ･ｾｾｾｾ＠ ｮｯｲｮｾ｡ｬ＠ sin verse alteraciones en el sistema 
nada . · ＡＭＭｾ＠ Pielografía ascendente tampoco demuestt·a 
muestgnrfrcativamente patológico. El fondo de ojo de­
blancora vasos ele calibre disminuido con un exudado 
super· Ｍｾﾡﾷｲｳ￡Ｎ｣･ｯ＠ en el trayecto ele los vasos tempora les 
ｧ ｩｮ･｣ｾｾｾ･ ｾ＠ (retinopatía angiospástica). La exploración 
gestiva grca es ｾ･ｧ｡ｴｩｶ｡Ｎ＠ La exploración radiológica di-

es tamb1én n egativa. 

Desrué d - · consid, s e todu lo rcsenado la enferma ｦｵｾ＠
erada como una hipertensión juvenil sin 

lesión renal, de evolución hacia la malignidad, 
con retinosis y descenso de función renal. No 
siendo una nefrítica ni teniendo nada en el apa­
rato urinario, no se encontraba causa para su 
hipertensión a la edad que ella tenía. No obs­
tante, dada su evolución hacia la malignidad, 
consideramos que era un caso en el que debía 
hacerse la simpatectomía total con adrenalec­
tomía. Se realizó primero la intervención en el 
lado derecho. Además de la simpatectomía se 
extirpó la suprarrenal en 2/ 3. El estudio histo­
lógico de esta suprarrenal, que no parecía gran­
de, nos produjo la sorpresa de su hiperplasia 
(figura 24), que afecta electivamente a la re­
ticular, cuyas células no dan las reacciones 
histoquímicas propias de la zona (reacciones 
de li¡:oides negativas). En cambio, hay un ma­
nifiesto aumento de células fuchsinófilas tam­
bién en la fasciculada. El cuadro correspon­
día a una hi¡:;erplasia con aumento de la reticu-

Fig. 23. 

lar. Se hizo entonces el estudio hormonal en la 
orina, encontrándose valores de 17 -cetos nor­
males (6 mg.) y de 17- OH de 8 mg. (24 ho­
ras) . No obstante, como la enferma siguió des­
pués con la misma hipertensión, y los fenóme­
nos de fondo de ojo emr czaron a acentuarse, 
consideramos conveniente hacer la intervención 
0n el lado opuesto. Se hizo la simpatectomía y 
se extirpó la suprarrenal de ese lado totalmen­
te. La presión arterial descendió hasta 12, que­
dando después en 17,5 14, pero a los dos días 
presentó vómitos y acentuada hipcrpotasemia. 
Con cortisona, sueros, etc., se ｦｵｾ＠ atenuando el 
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síndrome de déficit y la enferma se fué restau­
rando. Al principio tenía una hipotensión ortos­
tática que no Ia permitía salir del lecho: en clino­
posición tenía 17 8. El equilibrio electrolít ico 
era ya normal y su estado subjetivo fué mejo­
rando de modo progresivo. Poco a poco ha ido 
quitándose la hipotensión ortostática y llegó a 
tolerar bien andar y estar sentada. Las presiones 

Fig. 24. 

se han igualado en las distintas posiCwnes, os­
cilando la máxima de 10 a 14 y la mínima de 
9 a 6,5. Una prueba de ACTH ha dado un resul­
tado normal, como se ve en la figura 25. 

Esta enferma es sumamente interesante por 
objetivarse una hiperplasia suprarrenal f uchsi­
nófila de la reticular, sin otro síntoma ostensi­
ble que la hipertensión grave aparentemente 
primaria. Ulteriormente hemos valorado la hi­
pertricosis evidente, aunque no muy intensa, y 
la amenorrea. Nos parece corresponder a un 
Cushing todavía no desarrollado y de tipo muy 
monosintomático en el sentido de la hiperten­
sión arterial. El éxito de la intervención ha sido 
1 ealmente brillante. 

Caso 8. M. C. R. era un chico de dtecisiete años, de 
Asturias, al que hemos tenido oportunidad de observar 
durante tres años. Sobre los trece años, habiendo s ido 
､＼ｾ＠ aspecto normal, empezó a engordar y a ponerse muy 
colorado, la cara se puso redonda, el cuello muy abul­
tado, asi como la nuca y la parte superior del tórax y el 
abdomen, hasta llegar a adoptar el aspecto que se ve en 
la figura 26, que es el que presentaba a su ingreso. L a 
cara y el hábito corpóreo, así como la distribución de 
la adiposis, eran típicas del Cushing, confirmándose éste 
con las g randes estrías violáceas. La adiposis dificul-

•• 
taba su respiración; tenía que estar con t 
sentado en la cama con 84 pulsaciones y 141; ｾｮｴ･ｲｮ･ｮｴ･＠
arterial . En la orina, nada anormal. En la 

8 
e Presión 

4,6 millones. Leucocitos, 6.000 con 74 PN. ｾｬＺｾｲ･Ｎ＠ ｾＭ R 
sal, 0,82. Curva, 1,0-1,17-1,09 (normal). ern,a ba. 

Iones en el suero !Na. I{jCa P / Cl), normal 
1 adiografías de hue!'los, osteoporosis, incluso Ｚｾ＠ En las 
neo; silla turca, not·mal. Campo visual y fond del c_rá. 
normales. La dete1·minación de 17 Ｍ｣｣ｴｯｳｴ･ ｲ ｯｩ､ｾｳ＠ e o¡os, 
un valor medianamente elevado !17,3 mg. 

24 
ｨｾｲｲｯﾡ｡＠

Por entonces no había técnica para los 17 OH ｾ｡ｳＱＮ＠
mos el diagnóstico ele Cushing y se <.>mpezó por 

1 
· ICI · 

radioterapia de la hipófisis, que no produjo ning lacer la 
dificación en el cuadro. Se le trató además con una rno. 
deshidratación y adelgazamiento y mejoró ､ｩｳ｣ｲｾｴｾｾ･､･＠
te. Durante muchos meses fué observado en nuest n. 

. h t d . l. . 1 ra ch. mea as a qu<.> se e<'JC 10, < cspurs de una lumbog ¡· 
d .ó d . ·r· t· 1 ra,a que no 1 na a Slt:'lll 1ca 1\'0, a inte1·veneión sob 

1 l .. ct rea suprarrena 1zqtner a, que es e:xtirpacta totalmente 
perfecta tolerancia. La mejoría que tuvo a continua coón 
f - . l bl Cl n t;e eons1c em e, no solamente pot· el descenso de los 
1 • ｾ･＠ e tos, que llegaron a ｾ＠ mg .. Sino por su aspecto. que 
fue normahzánctosc, I'Omo se \'e en la figura 27 

Pronto, sm embargo. eomenzó a tomar el mismo a-. 
pecto anterior <fig 2S 1 los 1 i -<·ctos subieron ｡ｈ ＭＱＶ ｭｾﾭ
hgramos Y los 17 OH. cuando se pudieron dosificar, 
resultaron de 18.io. mg. muy ele\'a<los: la reacción de 
dehtdroJsoandrostet·ona rtu: ncgatn·a Se vió que la hi· 
perfunción rortiC'al persist ia desptu.•s dr haber tenido 
un período intermrdio d<• rranca dechnación v se dec.· 
d i1 hacer la inter\'enl'ié,n parcial sobre el otro lado. En 
el acto operatorio t'l <·nrpJ nw tllUI 'Jél . l•:n la sección se 
tomaron la hipófisis y la supmncnal clercrhn 
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Fig. 25. 

El examen histológico de la suprarrenal de· 
recha demostró una glándula ｡ｰｲｯｸｩｭ｡､｡ｭｾｾ＠
te doble de la izquierda extirpada antes con 1 

perplasia histológicamente moderada, aunque ｾ ･＠
reconocen zonas fuschsinófilas ｮ ｵ ｭ･ｾ ﾷ ｯｳｾｳ＠ ･ｮＨｦｩｾ＠
fasciculada y zonas muy ricas en h¡:;o1des ta· 
gura 29) . La hipófis is muestra un aspecto Yd.s· 
maño normales. El lóbulo anterior presenta _I s 
pos1c10n cordonal, viéndose alguna_s. ｰ･ｱｾ･Ｚ｡ｾ Ｎ＠
cavidades con coloide. Con hematoxJlma C _ 
zi-eosina se ven células de gran protoplasma P?. 
liédricas en rosa claro, que pueden ｴ･ｮ･ｾｦ＠ ｵｾ｡ｾｵ ｯ＠
cleo grande o dos. Estas células , cromo 0 

eosinófilas, están distribuídas ･ ｾ＠ ｭ｡ｮ｣ｾｯｮｾｾￍ｡ Ｍ
Se trató de un Cushing juveml con ｨｩｾ＠ era 

sia suprarrenal. La extirpación de la ｰｮｾｧｵﾭ
glándula hizo retroceder el cuadro, pero s 
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t al rrslar freno a la hipófisis se produ­
ramenl .eper¡Jlasia de la otra, que motivó la reci­
F la 11 · 

dira. 
ｾ＠ P. 1'. nrf<'l'llllOS romo tal otro caso que per­

()lso : 1· 1
,rofrsor \' < ;n.s.\:\Z, q111en amablemente nos 

•¡ner? •1 

le hizo ver y nos confió el estudio hormonal, que ha sido 
ya publicado por él y sus colaboradores. Era un chico 
de nueve años con pubertad precoz y macrogenitoso­
mía, fuerte virilización con gran hipertricosis, hiperten­
sión arterial (18/ 10) y un tumor palpable en zona re­
nal. La eliminación de 17-cetosteroides fué de 61 mili ­
g ramos en 24 horas con reacción de Allen-Patterson 

Fíg. 26. Fig. '1:7. Fíg. 28. 

Fig. 29. 
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muy intensamente positiva. En la intervención se en­
contró un tumor suprarrenal y metástasis hepática. El 
tumor pesó 2.950 gr. y su estudio histológico demostró 
tratarse de un carcinoma suprarrenal. ::\Iejoró después 
de la intervención, pero a los cuatro meses recidivó. 
apreciándose el crecimiento de la metástasis hepática, 
al tiempo que los 17-cetos, que habían bajado, volvieron 
a elevarse a 32,5 (la metástasis es de pensar que era 
funcionan te). 

El cromatograma de 17-cctos, realizado en este mo­
mento, da un gran aur1ento de las fmcciones VT y VII, 
así como de los ,8-esteroides (fig. 31). 

¿' D P. Tumor optrcdo hllú Sm"u- ｾ＠ ｡Ｎｾｴ｣ｵＬＬ＠ MI'OI• a. 32 ＧＢＢｾ＠ Ｏｴｾ＠

-
... 

Flg. 31. 

Es un caso de síndrome adrenogcnital prcpu­
beral con pubertad precoz, hipcrtricosis, etcé­
tera, por carcinoma de la corteza suprarrenal 
de evolución muy maligna. 

COMENTARIOS. 

Podemos ahora sintetizar las anteriores ob­
servaciones en la tabla I. 

Esta clasificación de los casos, salvo en los 
extremos, es un poco artificiosa por cuanto, en 
la práctica, se dan muchos casos mixtos en los 
que al lado de síntomas habituales del Cushing 
hay otros del tipo adrenogenital. En cada uno 
de esos dos tipos principales hay síntomas co­
munes. La diabetes, por ejemplo, se da en oca­
siones en el Cushing, pero otras veces se asocia 
simplemente con virilización sin ningún signo 
de los típicos de aquél. La hipertensión puede 
faltar en ambos, o puede darse en el Cushing, y 
también aparecer, como ocurrió en nuestro caso 
número 7, asociada solamente a hirsutismo. El 
hecho de que el mismo tipo general de lesiones, 
la hiperplasia y los tumores endocrinos, puedan 
producir cuadros variados, no tendría otra ex­
plicación sino la electividad del proceso sobre 
células encargadas de la elaboración de cada 
tipo de hormona; una prueba ulterior de esto 
se ve en los casos últimamentes descritos por 
CoNN de tumores con hiperaldosteronismo. No 
obstante, es muy difícil afirmar en qué zona y 
por qué tipo de células se forman cada una de 
las hormonas principales. Parece que la zona re­
ticular grande en el feto, que ulteriormente dis-
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. ye con rapidez después del crecimiento, se-
mmu d ·' d l d ' . la zona de pro uccwn e os an rogenos 
rJa a fuchsinófila, VINES :w) , en la glomerulosa 
(ZO%rían producirse los mineralcorticoides (al­
ｾＰ＠ terona) y en la f asciculada las hormonas 
.. ｾｾ＠ glucocorticoides (cortisona, hidrocortiso-
a)' El tipo histológico de la hiperplasia com­
ｾ｡ｲｾ､｡＠ con el cuadro clínico podría contribuir 
al esclarecimiento de esta cuestión. En el caso 
número 2, con síndrome adrenogenital, la hiper­
plasia era efectivamente reticular sobre todo y 
con aumento de células fuschsinófilas, y en el 
caso 7, con gran hipertensién y discreto hirsu­
tismo, la. hipcrplasia también era do.minante­
mente reticular; en el caso 6, que por ofrecer so­
lamente drilización atenuada sin otros síntomas 
que los l ｳ￭ｱ ｵｩ｣ｯｾＬ＠ ¡,odría. esperarse. ｾｮ｡＠ hiper­
plasia muy localizada reticular, se v1o que tam­
bién abarcaba a la glomerulosa. En los casos de 
Cushing, el primero mostró la hiperplasia do­
minante en la glomerular y fasciculada; el cuar­
to era dominan temen te, aunque no de modo úni­
¡·o, de la glomcrular y fasciculada, y en el octa­
\'0, dominante la hiperplasia en la fasciculada. 
Parece \'ersc una cierta correlación, que no es, 
sin embargo, lo bastante segura para poder in­
feril' del examen histológico, cómo debió ser el 
síndrome clínico. Pensamos que la disposición 
en las tres clásicas capas no indica que en cada 
una exista cierto tipo de células solamente, sino 
que hay células predominantes, pero sin exclu­
sión de las otras. Esto no lo podremos saber con 
certeza sino a través de métodos histoquímicos 
que vayan desarrollándose; por lo pronto, con 
el Mallory se ven células fuchsinófilas en diver­
sas capas en los casos que hemos analizado. El 
espectro hormonal obtenido de la orina permite 
establecer tipos de combinación congruentes 
con el cuadro clínico. 

Con todo, resulta evidente que la hiperplasia 
ｳｾｲｲ｡ｲｲ･ｮ｡ ｬ＠ que condiciona el Cushing es dis­
tmta en sí de la que acompaña a los otros sín­
dromes. El síndrome adrenogenital, en sus di-
1'.ersas variantes de intensidad y polimorfismo, 
tJene ｡ｾｴ･＠ todo la peculiaridad de influirse por 
la cortisona e hidrocortisona. WILKINS y cola­
ｾｯ ｲ ｾ､ｯｲ･ｳ＠ "1 y "2 demostraron cómo la cortisona 
Ｑ ｾ＿ｬ｢･＠ en el síndrome adrenogenital la elimina­
ｾｊｯｮ＠ de los 17 -cetosteroides, permitiendo cuan-
ｯｾＺ＠ regula la dosis para obtener la normali­
ｦ｡｣ｊｏｾ＠ (sobre unos 8 mg.) la regr esión de todos 
､ｾｾＮ＠ sm.t?mas, disminución del hirsutismo, mo­
d1 Jcac10n morfológica, reaparición de los perío-
os en enfermas amenorreicas e incluso des-

arrollo de 1 t t ' 1 . '1 rna r os es 1cu os en los casos JUVem es 
ha;cu ｬｬｬｾｳ＠ 11

• Posteriormente, otros autores 
｣ｯｬ｡｢｣ｯｮｦｬｲｭ｡ｾｯ＠ los mismos efectos (BISHOP y 
céter oradores '11

, BA YLISS y cols. "\ nosotros, et­
cer t) · E.sto ha permitido lógicamente estable­
de r! ｴ･ｳﾡｾＭ de que lo primario sea un defecto 
cuya ｾ｡｣ ｩ ｯｮ＠ de glucocorticoides (E y F), en 
se tr ｶｾｲｴｮ､＠ falte !:1 freno a la hip5fisis y ésta 
otras\ ｵ ｺＮ｣ｾ＠ en una sobreestimulación de las 

cbv1dades suprarrenales con sobrefor -

mación de andrógenos. BARTTER y cols. ｊｾ＠ vie­
ron cómo la inyección de ACTH aumenta la eli­
minación de 17 -ce tos y cómo la cortisona la in­
hibe, y supusieron que el mecanismo de la hi­
perplasia sería a través de la hipófisis no fre­
nada en virtud de la falta de glucocorticoides, 
pudiéndose seguir formando los andrógenos que 
no actúan de frenadores; el defecto primario po­
dría ser un error congénito o estado disenzimá­
tico que bloqueara la síntesis de E y F. La tesis 
de HECITTER y cols. 17 es que la vía habitual se­
ría desde el colesterol a la pregnenolona, y ul­
teriormente a la progesterona, produciéndose la 
hidrocortisona por una triple hidroxilación en 
las posiciones 17, 21 y 11, habiéndose encontra­
do Jas tres hidroxilasas en las suprarrenales; 
como en la orina de estos enfermos se eliminan 
esteroides con 17 - OH, se ha pensado más 
bien en el bloqueo de la 11, y sobre todo de la 
21 hidroxilación (DJRF:\IAX '). El aumento de 
pregnanetriol, de gran valor diagnóstico según 
los estudios de ｂｯ ｾ ｇｉｏｖａｊ｜Ｂｎｉ＠ y cols ..• n, confirma 
la existencia de bioqueo; pero EBERLEIN y BoN­
GIOVAN1'-.'I recientemente 1 

, en virtud de nuevas 
investigaciones, concluyen que se trata de algo 
más complejo que el simple bloqueo de la C2 1 

hidroxilasa. También recientemente los mismos 
autores 41 han visto que los 17 - OH del plas­
ma aumentan en el Cushing por inyección de 
ACTH; aceptándose que la síntesis de corticoi­
des se realiza por dos vías : una, la reseñada a 
través de la progesterona, y otra, directamente 
desde el acetato no influenciable por el ACI'H; 
cabe la posibilidad en el Cushing de una altera­
ción primitiva, o como consecuencia del exceso 
prolongado de ACTH, de esta segunda vía. 

En todo caso se ve que la hiperplasia, que 
puede en el caso del Cushing deberse a una hi­
perfunción basófila, primaria, de la hipófisis, es 
principalmente la consecuencia de una anorma­
lidad fermentativa y, por consiguiente, metabó­
lica de la suprarrenal. Es incluso verosímil que 
en una gran parte de los casos, por lo menos, 
esta anomalía sea de base genotípica. CHILD y 
GRUi\IBACH 12

, estudiando los parientes de los 
enfermos, han hallado la misma peculiaridad 
bioquímica distribuida en forma que hace pen­
sar en un gen recesivo autosomal. 

La utilidad diagnóstica de las pruebas hor­
monales es actualmente de importancia defini­
tiva: 

l. La defc'rminacién de la eliminación de los 
í7-cctosteroidcs en 24 horas.-En el síndrome 
adrenogenital el aumento por encima de los 14 
miligramos ofrece un evidente valor ya: en los 
casos de cierta intensidad se alcanzan cifras de 
30-40 mg. y en algunos por encima. En general, 
las grandes eliminaciones corresponden a los tu­
mores malignos, como se ha visto en nuestros 
casos; no obstante, la enferma número 2 tenía 
una hiperplasia simple y eliminaba 61,4 mg . En 
el Cushing por hiperplasia las eliminaciones es­
tán algo aumentadas (15-20), en el adenoma son 
más bien bajas y en los tumores funcionantes 
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muy altas. FORBES y ALLBRIGIIT analizaron los 
valores en SO casos •<, obteniendo por término 
medio 18,1 mg. en hiperplasias , 5,7 mg. en ade­
nomas y 124,4 mg. en tumores malignos. 

2. L a climinacion de los 17-l!id!·oricortico­
csteroidcs, actualmente realizable con cierta fa­
cilidad, abre un nuevo campo en el diagnóstico, 
al cual recientemente hacemos refetencia en 
otra publicación de nuestro Instituto- '. Lo típi­
co es su elevación manifiesta en el síndrome de 
Cushing, modificándose poco en los casos de 
síndrome adrenogenital. Es todavía más inte­
resante su modificación por la inyección de 
ACTH. 

3. La eliminación de dehidroisomzdrostcro­
,¡a, o la sencilla prueba que derint de ella, de fá­
cil aplicación clínica, o rcacc·ón de Allcn-Pat­
terson. Los cromatogramas de esteroidcs de­
muestran el aumento en los casos de tumor, 
principalmente de la ･ｬｩｭｩｮ｡｣ｩ ｾ ｮ＠ de dehidroiso­
androsterona. En los tumores hemos vi">to los 
valores más altos de 17-cetos asociados con re­
acción de Allen-Pattcrson muy rositiva. Esto ha 
sido señalado por otros; GARD'\ER y ｾｬＱｇｅｏｘ＠ •• 
han visto que su disminuci¿n por la cortisona 
corresponde a las hiperplasias y en cambio no 
se influye en los tumores. En dos ocasiones nos­
otros hemos encontrado reacción de Allc:n muv 
positiva con valores altos de 1 í -ce tos v. i'i n em­
bargo, se trataba de hiperplasias, pero, no ots­
tante, ese conjunto debe hacer pensar en un 
tumor. 

4. La prueba de Jailer) es decir, la disminu-

ción de los 17-cetos por el suministro de . 
sona en las hi!Jerplasias, y no en cambio ｣ｯｾｴｴﾭ
tumores ,., y "' tiene sin duda un cierto ｶ｡ｬｾｮ＠ Es 
los casos de h i pcrplasia se pueden cons r ｾ＠ .n 
con dosificaciones adecuadas descensos ､ ｾ｢ｾｬ ｲ＠
17-cetos. En cambio, en_ ｾｯｳ＠ ｴｵｾｯｲ｣ｳＬ＠ por ｴｲ｡ｴ｡ｾｾ＠
ｳｾ＠ de una_ sobrcfo_rmacwn autonoma, no some. 
t1da a la mflucnc1a del ACTH, la cortisona 
la inhibe. No obstante, no se le puede dar un no 
l t . . G va. 
or pa ognomomco; ILSANZ y cols. n han de-

n:ostrado el fallo de la prueba r n ambos sen. 
ti dos. 

?· . ｾＨﾡＬ＠ estimulacion )Jo!' el ACTII. -En un 
1 rmc1p1o, atendiendo a las variaciones de los 
eosinófilos y de los 17-cetos " , su valor era muv 
limitado y ha sido abandonada. Actualmente la 
rrueba alcanza un valor notable estudiando la 
respuesta dr los 17 -celos y 17- OH. ｃｒｵｾ Ｑ •＠
l' ACII y cols. " han vü;to cl aumento de los 
J 7 - CH en el plasma, tanto en forma libre 
como en la ｣ｯｮｪｵｾ｡､｡＠ 1 or la inyección de ACTH 
y asimismo CmusrY y cols. 4 

' , siendo este incrc: 
mento especialmente intenso <'n el Cushincr y 
tamtién en el tercer mes del embarazo. ＱＧＱｉｏｒｾＭ［＠ y 
colaboradores han estabilizado la prueba llQr 
inyección intravenosa durante dos días de 
AGrH. En esta forma su \'alor diagnóstico, tan· 
to en los estados de hipo- romo dr hiperfunción, 
e:s considerable. En otra publicación nuestra 
hemos expuesto nuestr·a c>x¡,(•rh•ncia, toda\'Ía Ji. 
mi lada. 

Los resultados en estos nueve casos de la ex­
ploración hormonal los reunimos en la tabla II. 

TABLA II 

RESULTADOS DE LA EXPLORACI0:--1' HOR:I10i\'AL 

Caso 
número Diagnós tico L Psiór> 

1 Cushing ..... .. . ······ Hiperplasia ......... .. ... 
2 Adrenogenital.. ..... . Hiperplasia ............... 
3 Adrenogenital.. ... . .. Tumor maligno ..... .. .. 
4 Cushing .... .. .......... Hiperplasia ......... .. 
5 Adrenogenital... ..... Hiperplasia ......... .. ... 
6 Hirsutismo ... ···· ·· · Hiperplasia ... ········ 00 

7 Hipertensión ...... ... . Hiperplasia ....... . .... .. 
8 Cu shing ................ Hiperplasia .... . ... ··· · ·· 
9 Pubertad precoz ..... Tumor maligno .... ..... 

En resumen, en el síndrome adrenogenital los 
datos relevantes son: aumento de la eliminación 
de 17 -ce tos, alcanzando valores mayores y fre­
cuentemente acompañados de alta eliminación 
de dehidroisoandrosterona si es tumor. En este 
último caso, la sensibilidad para la cortisona 
está disminuída. En el Cushing: el aumento do­
minante de los 17 - OH y su ulterior elevación 
por el ACTH intravenoso. Simultáneamente, li­
gero aumento de los 17-cetos, que puede ser mu­
cho más elevado en los casos de tumor maligno. 

El valor de estas pruebas es mayor en los ca­
sos monosintomáticos, como en la diabetes, hi­
pertensión, hirsutismo, en los que quiera verse 

RC'ac. dcAIIPn- Prueba 
17-cctos 17 OH Patterson de ACTH 

+ ._)._ ｾ＠
, OH 

+++-1- ｾ＠ +-t o 
++ +-f +1 t f 1-+·1 ｾ＠

...!-+ + t-+ ¡. 
+-t t- ·1 L+-J 
++-l -+ + 

t- Normal. 

+ -1 -t- Ｋｾ＠

+ + ++ t-t-+ 

si tiene la hiperfunción cortical un papel fue 
puede intuirse por el aspecto clínico y los da os 
de examen físico. . una 

El caso 7 es muy demostrativo ､ｾ＠ como de 
hipertensión de marcha clínica maligna pue·te 
derivar de la hiperfunción suprarrenal, apar n ge· 
del papel que las suprarrenales ｪｵ ･ｧｵ ･ｾＮｦ＠ tado 
neral en las hipertensiones, problc;na 1 :ocia· 
del que no hemos de ocuparnos aqUI. ｌｾ＠ ｾ＠ bulia 
ción con obesidad, o hirsutism_o, o pohg ｾ･ｲｮ ｯｳ＠
son indicios s ignificativos. ｕｬｬｬｭ｡ｭ･ｾｴ･＠ tónica 
visto algunos casos de ｰｯｬｩｾｩｴ･ｾｩ｡＠ hlpcr urnen· 
del antes llamado tipo de Gamsbock con a 
to de 17 - OH. 
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El caso 5 es típico en el sentido de un ｳ￭ｾ､ｲｯﾭ
rne psicopático ･ｾ＠ ｾ

Ｑ
Ｑ＠ 9-due solamente a traves de 

h'pcrtricosis v1n 01 e, aunque era muy poco 
la n

1
tuada pudo descifrarse el origen suprarre-

ace ' ' d ' 1 d' h na!. que :;;r apoyo espues en e estu 10 or-

monal. 
En algunos cas?s el .pro?lema es ｳｾｬ｡ｭ･ｮｴ･＠

de hirsutismo o h1pertncos1s, como fue el caso 
número (); en tales casos el diagnóstico del ori­
"'en suprarrenal es muy importante; el aumen­
to de los 17 -cetos, el estero grama urinario y la 
respuesta ､ｾ＠ los 17 -ce tos a la ｣ｯｾｴｩｳｯｮ｡＠ son. los 
datos má:;; Importantes rara af1rmar el diag-
nóstico. 

En la diabetes hemos visto en los últimos me-
ses varios casos con aumento notable de los 
17 _OH en la orina, principalmente en diabe­
tes infantiles; pero es necesario eliminar que 
las reacciones elevadas que se obtienen no sean 
específicas, razón por lo cual es una cuestión 
que tenemos en estudio todavía. 

Formas anómalas o atípicas, aparte dr las 
anteriores. siguen observándose; por ejemplo, 
ｾｦｅｌｌｉｘｇｅｒ＠ \' S:mTII han descrito dos casos de 
hirer¡,lasia,· confirmada en la intervención, que 
rrescntaban solamente osteoporosis y atrofia de 
piel y músculos; en ellos había un desequilibrio 
hormonal con descenso de los 17 -cetos y aumen­
to de los 17- OH. Recordemos asimismo los 
casos infantiles en que se asocian la hiperpla­
s!a androgénica con los fenómenos de déficit de 
ｾ ｬｵ｣ｯ ｣ｯ ｲｴｩ｣ｯｩ､･ｳ＠ con crisis cíclicas o ｰｲｯｬｯｮｾ｡ﾭ
das de addisonismo. 

En lo referente a la terar2utica, actualmente 
nosotros consideramos que no hay lugar sino a 
estos dos métodos: la teraréutica hormonal en 
las hiperplasias que dan un síndrome adreno­
ｧ･ｮｩｾｾｬ＠ o equivalente , sin Cushing, y la inter­
ｾ ﾷ ･ｮ｣Ａｃｮ＠ quirúrgica para los tumores, el Cush­
mg r las hiperplasias resistentes al tratamien­
to hormonal. 

El descubrimiento de WILKINS y colal::orado­
res 31

, ·· y 1·' y las ulteriores confirmaciones :11, a:., 

', ' , , ', \ etc., demuestran el valor del tra­
tamiento con cortisona o hidrocortisona de las 
hiperplasias. Para obtener un resultado bueno 
es ｮ･｣ｾｳ｡ｲｩｯ＠ adecuar bien las dosis al efecto por 
la estimación frecuente, al menos al principio 
de la eliminación de 17 -cetosteroides en la ori­
na de 24 horas. El tratamiento puede iniciarse 
ｾｯｮ＠ cortisona, 50 mg., e ir ascendien0o la dosis 
asta hacer descender a 8 mg. los 17 -ce tos. SE­

GAL?FF y cols. · ' han empleado la hidrocortisona 
rotmendo 250 mg. en 10 c. c. de suero fisiológico 
n ramuscular un día por semana. ARl\TSTRONG ,,-, 
ｾｵｭ･ｮｴ｡＠ la eficacia asociándola a los estróge­
ｒｾｳＮ＠ ｾｮ＠ todo caso lo esencial es ajustar las do­
ｾ｣ｾ＠ a ｭ｡ｾｬ･ｮｩｭｩ･ｮｴｯ＠ de una cifra muy baja de 
n. ostcrotdes. También puede emplearse con el 
ｴｾｬｳｭｯ＠ ｯ｢ｾ･ｴｯ＠ la fluorhidrocortisona, cuyo efec­
ｕｴｩｾｵｰｲ･ｳｩ｟ｶｯＮ＠ de la actividad suprarrenal se ha 
ｨｩｾｾ｡､Ｐ＠ Ｎｵｬｴｩｭ｡ｮＬｾＧｮｴ･＠ para el diagnóstico de la 
de 

1
llas1a suprarrenal en casos con aumento 

- OH que no se podría ver con la corli-

sona, que aunque disminuya la función supra­
rrenal tiene que aumentar los 17 - OH de la 
orina merced a la diferencia del desdoblamien­
to metabólico del derivado halogenado (COPE y 
ｈａｒｒｉｓｏｾ＠ '' ) . 

La terapéutka quirúrgica ha dado un gran 
avance en los últimos años; en las híperplasias 
con síndrome adrenogenital, según su intensi­
dad, puede optarse inicialmente por el trata­
miento hormonal; en caso de no tolerancia de 
las dosis necesarias o de falta de sensibilidad, 
o ante la perspectiva de probable tumor, debe 
tratarse quirúrgicamente. En el Cushíng, cuya 
evolución es en todo caso mala, nuestra opinión 
es que no debe demorarse la intervención. La 
terapéutica radiológica de hipófisis o suprarre­
nales no tiene actualmente vigor. Esta es la te­
sis más generalizada (ABBOTr y cols. ·,, y n, 

SPRAGUE y cols. '" y ＢｾＬ＠ BISIIOP y cols. o;n, BECK 
y colaboradores ' ', W AL TERS ", CAHILL o;a, COONE 
y HUJ.\IPHREYS 1, KUPER\IA::>< y cols. 12

, CoPE y 
RAKER , ele.). En los casos sospechosos de tu­
mor, además del estudio hormonal, la neuma­
grafía puede ser útil, pero frecuentemente los 
resultados son dudosos y conviene exponer am­
bas suprarrenales. Generalmente nosotros he­
mos procedido en dos tiempos; si la primera su­
prarrenal no es tumoral, en cuyo caso del::e ex­
tirparse totalmente, se hace una resección sub­
total de 3 4 partes o más si es hiperplásica. En 
El segundo tiempo, si la otra es tumoral, se qui­
la; o si es muy hiperplástica, si no se puede ha­
cer la resección total o subtotal, según el caso 
y sus condiciones peculiares. Lo esencial es el 
tratamiento preoperatorio y en los días siguien­
tes a la intervención, así como la ulterior vigi­
lancia y cuidado. 

RESIDlEX. 

Se describen nueve casos de hiperfunción 
corticosuprarrenal, discutiéndose los resultados 
de la exploración hormonal, el cuadro clínico y 
el hallazgo histológico en relación con el proble­
ma clínico, diagnóstico y terapéutico. 
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SUMMARY 

Nine cases are described of adrenal cortical 
hyperfunction. The results of hormonal exami­
nation, clinical picture and his tological findings 
are discussed in relation to the clinical, diag­
nostic and therapeutic problem. 

ZUS.A.M:MENFASSUNG 

Es werden 9 Fa lle von Hyperfunktio 
Nebennierenrinde bcschrieben und die En ､ ｾｲ＠
nisse der Hormonuntersuchung, des ｫｬｩｮｩｾ｜･＠ · 
ｾｩｬ､ ･ ｳ＠ und des ｨｾ ｳ ｾ ｯ ｬ ｯｧ ｩ ｳ｣ ｨ ｲ Ａｬ＠ Befundes in ｂ ｾｾ＠
z1ehung zum k hmschcn, ､ ｾ｡ｧ ｮｯｳｴｩｳ｣ｨ･ｮ＠ d 
therapeutischen Problr m bcsprochen. un 

RESUME 

On décrit 9 cas d 'hypcrfonction corlicosurré. 
nale en discutant les résultals de l'exploration 
hormonale, le lableau clinique et le résultat his. 
tologique, en rapport avec le probleme clinique 
diagnostique et thérapeutique. ' 

E STUDIOS SOBRE 1 A DESAPARICIO" PE· 
lUFERICA DE L A ｈ ｏｒ ｾＱ ｃｎ ａ＠ TIROIDEA 

El efecto del C'Jrrcif'IO nut'it!llo r solJrr la lilstri­
bución drl l rn rat os 1 1roídr r'lon¡¡:adas. mnn­
trnidas rrm l -11ro.rmr1, f ras la 1n1¡rt( u},¡ dr 1-ti-

ro.nno mrtr((u/a r·o 1 l ( • ) 

F'. ESCOB,\ R f'FL RFY y G. ｾｬ ＧｊｈＡｴｅａｌｅ＠ DE ESCOBAR. 

A\'Uclan tes de Sección riel Centr·o d!' I nvestigaciones Médi· 
· cas !C. S. J. C. 1 d!' Granacln. 

Direct01·: Profesor· E. ORTI:t. nr: LAXOÁZUill. 

De los diferentes factores que pueden influir 
sobre las necesidades periféricas de tiroxina .. la 
temperatura ambiente parece el mejor estudta· 
do. Diversos autores ', ｾ Ｎ＠ \ ' y '' han podido ｾ ｯﾭ
ner en evidencia, con experimentos de t.ipo dis· 
tinto, que la prolongada exposición a baJaS tem­
peraturas va acompañada de un aumento de las 
necesidades periféricas de tiroxina. KASSENAAR 

y colaboradores 1 y '' han demostrado ｣ｬ｡ｾ｡ｭ ｾｮﾭ
te la necesidad de efectuar estas expen encJas 
en animales tiroidectomizados, ya que una ac­
ción compensadora tiroidea puede enmascarar 
los resultados si se usan animales intactos: 

En contraste con el factor anterior, relativa­
mente bien estudiado, se ha hecho muy ¡:oco 
para aclarar la influencia del ejercicio musct 
lar BONDY y HAGEWOOD 1 que se han ocupa .0 

· ' . d 1 tiroxi-de estos aspectos del metabolismo e a 
na, estudian la influencia de las bajas tempera· 

. . . , de cortisona turas el ayuno la admm1strac10n 
' , . d hormo· y el ejercicio muscular sobre el ｾＱｶ ･ ｬ＠ e fac· 

na circulante. Al estudiar el últ1mo de Ｑ ＿ｾ＠ en 
tores mencionados, dos horas de natacwn 

- --- . artarnento 
( • ¡ Este tra bajo ha sHio r eal izado <'n . rl ｄ ＼Ｇｾ ｯ＠ rtel Jio.s· 

de E ndocrino logía y Enf<'r mNi a d C's d f' l ｍ ＡＧ ｴ Ｎ ｴ ｢ｾ ｬ ｴｳ ｦ ｡＠ direcc1on 
p i t a ! U n i versitario di' L c,id!'n (I!ol and A.), ba Jo los publica­
d el prof esor docto¡· A. Qtn:lf lllO. I •:s rrsum<'n d<' e · 
cinones en pr·en sa en A cta Enrlocrino loyrca. 


