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REVISION ES TERAPEUTICAS 

TRATAMIENTO DEL SINDRO;\IE DE Cl.SHI:\'G 

F. ARRIETA ALVARr;z. 

CuSHING. en 1932 ' . describió en un enfermo que 
padecía un adenoma basófilo hipofisario el cuadro 
clínico que lleva su nombre. caracterizado por una 
gran variedad de datos clínicos. entre los que convie­
ne destacar como más importantes la obesidad. os­
teoporosis. hipertensión y diabetes. A esta primera 
descripción siguió una serie de comunicaciones so­
bre enfermos que, con el mismo cuadro clínico, no 
pr esentaban el tumor hipofisario. y en ellos se de­
mostró la existencia de una hiperplasia. un adenoma 
o un tumor suprarrenal; así surgió el término de e>n­
fermedad para designar aquellos ｣｡ｾｯｳ＠ cuyo origen 
era un adenom a hi¡::ofisario baséfilo v el de síndrome 
de Cushing para todos los demá!" de etiología f'U­

prarrenal. 
Hormonalmente podemos decir que el síndrome 

de Cushing se debe a un exceso en la producción de 
glucocorticoides, demostrable por la determinación 
en el plasma de los 17 -hidroxiesteroides (l'ú:r .... c;o:-.· y 
SA.."\IUELS 2 y en la orina por la técnica de REDDY . 
S::mTH •. FORSA..'\D . Histológicamente la lesión re­
presentativa es la hiperplasia. adenoma o tumor de 
la zona fasciculada de la corteza suprarrenal aun­
que, como veremos más adelante, los hallazgos a na­
tomopatológicos no se limitan a esta zona solamente. 

ORIGEN HIPOFISARIO DEL SÍNDROME DE CUSHING. 

Durante una quincena de años el síndrome se ha 
considerado como primariamente suprar re nal y ori ­
ginado por una sobreproducción de glucocorticoides, 
con la misma significación etiológica que el síndro­
me adrenogenital suprarrenal; sin embargo, J AILER 
ha planteado de nuevo la vieja tesis sostenida por 
HEINBECKER '; y CROOKE 7

, del origen hipotalárnico 
o hipofisario, debido a un exceso en la producción de 
ACTH; en efecto, el primero describió una serie de 
alteraciones hipotalámicas que consideraba eran las 
causantes del síndrome en los llamados de origen 
suprarrenal , y el segundo describió en la hipófisis 
de los ･ ｮｦ ･ｲｭ ＺＩｾ＠ con síndrome de Cushing cam0ios 
histológicos en las células basófilas que adoptan una 
forma poliédrica, de gran protoplasma, con núcleo 
grande y que se conocen con el nombre de células 
de Crooke. 

Como argumentos en favor de est a tesis de sobre­
estimulación hipofisaria primitiva. serían los hallaz-

gos observados en el hipotálamo al revisarse recJen. 
temente las relaciones que esta zona cerebral guar. 
da con la liberación y control sobre el ACTH En 
efecto. DE GROOT ', PoRTER ", PooL '" han demostra. 
do, mediante estimu lación del Tuber cinereum poste. 
rior o de los cuerpos mami lares, que se origina una 
!iteración de la hormona adrenocorticotropa en p. 
tTos, gatos. conejos y monos. Este lwcho experimtn. 
tal ¡...udo comprobarse en el hum·mo por PooL. detrr. 
minando el aumento de los 17 -hidroxis en plasma 
durante la cstimulación con electrodos colocadoR en 
l'l hirotálamo anterior; ｈｅｌｓｏｾ＠ y HPl\U: logran 
un bloqueo l'n la liberación de ACTH después de le· 
sionar la c·minencia media, bloc¡ut•o qm• también .•• 
obtiene por lesión en el suelo del tPn·pr \'entrículo 
como pudo demostrar ;\ICCAHU:\1 '· y A='OtJn to<h 
esto viene a corroborar la importan< Hl que sobre la 
secreción hipofisaria guarda el S '\ C .. y, por ello 
el hipotálamo; de· aquí que l:O nsld n n ciertos auto­
res que estas alteraciones. de!-icl'itas por Ht:I:-:BECKER 
pueden ser la causa de· un aumento t•n la secrec1on 
de ACTH. causante de la hipcrplasia supra rrenal 

En el síndrome de Cushing por hiperplasia su¡,ra· 
rrenal se ha encontrado. en ｡ｬｾｵｮｯｳ＠ easos, un aumen· 
to de la secreción de ACTH Ｈ ｾ＠ \\ ｾＺｈ＠ · .. ) ; otro nrgu· 
mento en apoyo de esta tes1s es In n'aparici6n de 
cuadro clínico t·n tnfermos 1 10. 1 l l'>-

¡...ractH.ado una adn.:nalcclonua ＺＺ［ｵ｢ｬｯｬ｣ｾｬＬ＠ du;pue, at 
un período largo, en los que se les había dado de alta 
por cur ación, explicable únicamente por una sobre· 
estimulación hipofisaria capaz de hiperplasiar el teij. 
do suprarrenal restante. 

El resultado favorable de la radioterapia hipofi· 
saria podría ser otro argumen to más en apoyo de la 
tesis hipofisaria. 

En favor de los que defienden la tesis suprarrenal 
estaría, en pr imer lugar, la aparición del cuadro clí· 
nico en enfermos con adenoma o tumor suprarrenal: 
segundo, el resultado brillante quirúrgico tras la 
adrenalectomía bilateral en los casos de hiperplasJa. 
adenoma o tumor; un tercer argumento sería el ｨｾﾷ＠
cho de encontrarse en síndromes de Cushing por hl· 
per plasia. una eliminación de ACTH completamente 
normal. 

Sin embargo, creemos debe seguirse con la termi· 
nología de enfermedad de CuRhin g rara ､･ｳｩｧｮｾｲ＠

aquellos casos en los que se comprueba la existencia 
de un adenom a basófilo hipofisar:o y englobar, den· 
tro de la term inología de síndrome de Cushing, todof 
los demás que no son de causa hipofisaria tumoral. 

E t iolégicame nte, se puede hnc• r la siguiente da· 
s ificación : 

j 
Enfermedad, cuando es de origen tumoral hipofisario. 

Su¡:;rarrenal .... ..... . 
Cushing ....... . .. ... ..... . .......... . 

l." Hiperplasia ｳｭｬｐ Ｑ ｾ＠
2." Adenoma. 
:3." 'l'umoral. 

1 Sí ndrome de Cushing 

Cvárico. 

Timo. 

Bronquial. 

Panc¡·eátko. 

No suprarrenal 
1." Medicamentoso. 
2." I<'isiológico. 
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1 Síndrom e de Cushing hemos realizado la si-En e t ... 
. nte clasificación. que, a nues ro JUlCIO, nos pa-

guJe a' s completa , dentro de la cual se engloban: 
recem · 1· 1 · · 1 

D ¡·gen suprarrenal , b1en por uperp as1a s1mp e 
1 e or 2 " O ' · 3 " T' · · denoma o ¡ .. or tumor. . var1co. . 1m1co. 
por a 't· El ' d d ,... 
4_. Bronquial. 5:" ｾ｡ｮ｣ｲ ･ ｡＠ 1co._ sm rome __ e ...., us-
hing ovárico. llmJco. bronqmal y pancreatlco los 

d minamos de esta manera porque al cuadro de 
eno . 1 . t . d hipercorticismo se asoc1a a ex1s enc1a e una neo-

Fig-. 1 

plasia de dichos orígenes; suelen encontrarse en 
en_fermos jóvenes . y llevan un curso progresivo ful­
mmante. La asociación del síndrome de Cushing con 
estas neoplasias primitivas en otros órganos se 
encuentra muy citada en la literatura. En los 
casos de tumor ovárico la neoplasia corresponde 
a las células del hilio ovárico estas células que 
algunos autores han denominado de estirpe su pra­
rrenal (ANDEHSON ' ·. BROWN "') . 
ｌｾｳ＠ relaciones entre el timo y las suprarrena!ef' 

de Siempre han sido objeto de investigación. debida 
al desconocimiento de la fisioloaía del primero v a la 1 . • t:o • 

re_acwn que ambas glándulas parecen guardar tn· 
lre SI, por el paralelismo estrecho que ciertas enfer· 
ｾ･､｡､･ｳ＠ del timo parecen tener con las suprarrena­
ｾｾﾷ＠ Y avalado con el hecho comprobado de la asocia­
･ ﾡｾ＠ de Ti moma con cuadro clíniro de Cusl-t ina IFRA ｾｾｾ＠
Y UBLE " ).La asociación del síndrome debCushing 
ｾｯｮ＠ carcinoma bronquial ha sido señalada por DAN· 
ｊｾｾＭＮ＠ THoRm: ' ' , H.<\RRISON '". v entre nosotros por 
ｦｵｬｾｾｅｺ＠ DíAz, quien ha señalado el curso progresivo 
･ｸｩｳｴｾｮｾ＿ｴ･＠ de ｬ ｡｟ｾ＠ neoplasias pulmonares en las que 

M 1Perfunc1on suprarrenal. 
un teunos frecuentes son los casos en los que existe 

mor pa · l' ratura C ncrea 1co, como los descritos en la l ite-
F. por ROOKJ.; ｾｾｾ＠ y OF.L CASTILI O ｾ •＠

malmente h 1 , .. . 
cual den . emos 1echo un último apartado al 
nacién n°J?lllados no suprarrenal, aunque la desig­
del cual las¡ real "'t: :ía el de seudocushing, dC'ntro 
｣｡ｭ･ｮｴｯＺｾｧ＠ obamos, Por un lado. los de origen medi-

, que se presentan como consecuencia de 

un<t terapéutica con esteroides o con hidrazidas, en 
los cuales nos es dado observar obesidad, hiperten­
sién, estrías violáceas. etc. Estos cuadros son cl!ni­
camente reversibles, ya que desaparecen al suspen­
der la medicación o tras instituir un tratamiento 
dietético. Finalmente, dentro de este grupo tenemos 
el síndrome que denominamos fisiológico, el cual 
aparece entre los catorce y los dieciocho años y es 
reversible espontáneamente; se trata del seudo-Cus­
hing de la pubertad. 

SINTOMATOLOGÍA. 

En esta enfermedad la riqueza de síntomas y s ig­
nos es muy grande, llamando la atención en primer 
lugar la notable obesidad de predominio troncular, 
adoptando la cara, de coloración rojiza, la típica 
forma de luna, cuello de búfalo, etc. Resaltan los 
brazos y las piernas, que parecen, en proporción al 
tamaño del cuerpo, desproporcionadamente delgadas. 
En la figura 1 puede observarse la distribución de 
la grasa anteriormente citada. 

El hirsutismo en la mujer aparece con bastante 
frecuencia, sobre todo en aquellos casos en los que 
la hiperfusión sup::-arrenal es mixta de la zona fas­
ciculada y de la zona reticular (fig. 2). 

Fig.:: 

La osteoporosis es un fenómeno más, y ruede ser 
tan intensa que llegue a im¡.osibilitar al paciente 
permanecer de pie; impresiona ver las radiografías 
laterales de la columna de algunos enfermos. por la 
osteoporosis tan marcada, extrañándonos cómo pue­
den tolerarse. ALLBRIGHT -· explica la osteoporosis 
como un fallo en la reparación de la matriz proteica 
de los huesos por disminución del anabolismo pro­
teico. 

La hipertensión junto con la policitemia son uos 
datos clínicos que faltan muy raramente en el Cus­
hing. La aparición de estrías violáceas suele ser 
otro dato más; éstas, generalmente, aparecen en am­
bos flancos y muslos. a veces faltan en estos sitios 
y, sin embargo, se aprecian en región pectoral y 
brazos; el mecanismo de producción de las estrías 
se desconoce. 

La diabetes de Cushing. diabetes esteroidea, 
reúne unas condiciones especiales. Estas son: ＱＮ ｾ Ｎ＠ se 
caracteriza por ser metabólicamente leve; 2.", cur­
sa sin complicaciones; 3." . suele ser resistente a la 
insulina. El mecanismo de producción de la diabe­
tes en el Cushing no se explica solamente por un 
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aumento en la gluconeogénesis característica de la 
acción de los glucocorticoides sobre el metabolismo 
de los hidratos de carbono, sino que deben existir 
otros factores. como ocurre en la misma diabetes 
mellitus de mecanismo oscuro y que t odavía no ha 
podido esclarecer se. 

E xiste en este síndrome una disminución del ana­
bolismo proteico que origina una disminución en el 
cr ecimiento; hay aumento del sodio plasmático y 
de la reser va alcalina con disminución del potasio. 

Otros síntomas pueden ser el cansancio, acné de 
la cara y una musculatura poco desarrollada. 

En los niños suele presentarse un retraso evi­
dente del crecimiento. incluso dentro de la esfera 
sexual. La asociación del Cushing con enfermeda­
des intercurrentes e infecciosas suele ser la causa 
del exitus en estos pacientes. dejados libremente sin 
terapéutica alguna. 

DIAGXÓSTICO DE LA HIPERFIDICIÓN SUPRARRENAL. 

Los datos de exploración son, generalmente. lo 
suficientemente expresivos. para que dirijamos nues­
tras exploraciones en tal sentido. y para E-llo. sa­
biendo que el síndrome puede estar ocasionado tanto 
si existe una hiperplasia, un adenoma o un tumor, lo 
que Yerdaderamente nos interesa es alcanzar un diag­
nóstico más seguro acerca del tipo de lesión anato­
mopatológica; en los niños el síndrome de Cushing 
suele estar producido por un car cinoma suprar re­
nal; así. WILKIXS lo encuentra en un 80 por 100. 
La exploración clínica puede ser de g ra n valor diag­
nóstico. ya que, en ocasiones, la tumoración suele 
ser tan grande, que se palpa fácilmente en cualqu ier 
flanco renal. 

E xploraciones radiológicas.-Tiene gran utilidad, 
desde la radiografía simple hasta la lumbografía, 
pasando por las pielografías descendentes. En la 
r adio simple de riñón puede observarse si existe 
mayor densidad en una fosa renal que en otra ; en 
la pielografía descedente, si existe desplazamiento 
renal o no, y con la lumbografía, tras la inyección de 
aire, se puede objetivar de una manera más clara 
el tamaño y la localización de las suprarrenales; 
sin embargo, el sentir de la mayoría de los autores, 
como PLOTZ, MELICOW, SPRAGUE. etc. , es conferir al 
diagnóstico por lumbografía poco valor, debido al 
gran porcentaje de falsas imágenes, ya que, por 
ejemplo, PLOTZ, de 18 casos diagnosticados de tumor 
por la imagen radiográfica solamente pudo com­
probarlo en seis de ellos en la intervención, lo q ue 
arroja un tanto por ciento elevado de error cuan­
do se basa el diagnóstico exclusivamente en la téc­
nica radiográfica. 

EXPLORACIONES HORMONALES. 

Los datos que el estudio hormonal arroja son 
siempre de una importancia grande en el diagnósti­
co de hiperplasia, adenoma o tumor suprarrenal. En­
tre las determinaciones que deben practicarse te­
nemos las siguientes: 17 -cetoesteroides, 17 -hidro­
xiesteroides, cromatografía de 17 -cetos, pruebas de 
estimulación, pruebas de supresión, pruebas de es­
timulación y supresión, determinación de estrógenos. 

17-cetoesteroides en el síndrome de Cushing.­
La eliminación androgénica en los casos de hiper­
plasia simple, puede ser alta, normal e incluso por 

debajo de lo norm al ; lógicamente, esto se expr 
por un exceso en la producción endógena de gl Ica 
cor t icoides ｱ Ｑ ｾ･＠ lleguel?- . a. f renar la ｰｲｯ､ｵ｣｣ｩ￳ ｮ ｵ｣ｾｾ＠
ACTH. Estudtando perwdtcamente la eliminación d 
17-cetos pueden comprobarse estas alternativas e 

E n los casos de adenoma suele ocurrir lo ｭ ｩ ｾｭ＠

encontrándose valores generalmente poco elevact
0
°' 

E n los casos de carcinoma suprarrenal la elimin:: 
c1on and.rogénica se encuentra. siempre elevada, lJe. 
gando, mcluso, a valores siempre superiores 

3 
35 mgrs. / 24 h., y en algún caso a 500 mgrs. 0 más. 

17-HIDROXIESTEROIOES EX EL SÍNDRO:\IE !lE CUSHIXG. 

Los glucocorticoides se encuentran siempre au. 
mentados por encima de 12 mgrs. 2·1 h. en elimina. 
ción por la orina. en cualquier tipo de lesión ana. 
tómica. Nosotros hemos encontrado en lodos nues. 
t ros casos valores superiores a esta cifra. dosifican. 
do en orina los 17 -hidroxis por la t<-cnica de ｾｾｉｬｔｈ＠
FORSAl\I O REDDY. 

Así como en el síndrome adrenogenital la sobre· 
eliminación electiva es de lm; 17 Ｍ｣･ｴｯｾＮ＠ en el síndro· 
me de Cushing es de los 1 í -hidroxis. ya que la hi· 
perfunción suprarrenal es de la zona fasciculada, 
aunque, en ocasiones. los hallazgos anatomopato· 
lógicos demuestran que en el síndrome de Cushing, 
como en el adrenogenital, la hiperfnncíón no se h· 
mita exclusivamente a una zonn. sino r¡tH' puede ｾ･ｲ＠
de ambos· la fascicu lada y la rct icul:ll'. 

ALDOSTEROX.\ E:\ t:I, SiSURO:\lE ＱＱｾＺ＠ C U:'Ilr.\G. 

HY:'IlAlH .. R y Axm .. R,:;o:-; dcscnbicron ¡ te en , 
nos síndromes de Cush ing existía hipertensión con 
hipopotasemia, hipernatremia y aumento de la re· 
serva alca lina; estos datos son los que caracterizan 
al hipera ldosteronismo que describió COJ:\"'K 23 en un 
enfermo, en el que pudo demostr ar se la existencia 
de un adenoma de la zona glomerular del córtex su· 
prarrenal. Como anteriormente decíamos, no existe 
una concordia estricta entr e el cuadro clínico y los 
hallazgos anatomopatológicos, y así como en el ｳ￭ｾﾷ＠
drome adrenogenital puede existir una hiperplasia 
mixta de la zona a ndrogénica y de la zona de lo< 
glucocorticoides, en el síndrome de Cushing puede 
existir metabólicamente una hiperfunción de los 
glucocorticoides y de los m inera lcorticoides, y ana· 
tómicamente hiperplasia de las zonas glomerular Y 
fasciculada . DOORENLOOS y BuNCIIEN ｣ｯ ｭｾｮＡ ｣｡ｲｯｮ＠

el primer síndrome de Conn con cuadro chmc? ｾ･＠
síndrome de Cushing, en el que se comprobó ･ ｸＱ ｾｴｩＮ｡＠
un aumento de los 17 ｾｨｩ､ｲｯｸｩ ｳＬ＠ un aumento de la eh· 
minación de aldosterona, alrededor de 35 ｧ｡ｾｭ｡ｳ＠
en veinticuatro horas, y en el estudio ｾｩ ｳ ｴ ｯ ｬ ｯｧﾡ｣ｯ＠
pudo comprobarse la hiper plas ia de las celulas glo· 
merulares y f asciculares. 

Sin embargo, la asociación de síndrome de Cus· 
hing con eliminación alta de aldosterona hay que 
considera rla excepcionalmente r ar a; así ocurre .en 
los casos de hiperaldosteronismo primario ocasiO· 

a re· nado por un adenoma o adenomas de la zon . 
1 

ticular, como el descrito por H ERNANDO Y J !llfÉ:!'lf 

DÍAZ. 

DE 
PRUEBAS DE ESTIMULACIÓN EN E L SÍNDROME 

CusHING. 
1 res· 

Constituye la mejor prueba para explor!lr. a con 
puesta de la corteza al estímulo fisiolog¡co 
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H Siguiendo las directrices marcadas por 
A(Jf N. nosotros la tenemos standardizadas de la si-
THOR ' • . d d' . te manera: Pnmero recogemos orma os 1as gu¡en h' 1 d t · 'dos se guarda en nevera o en 1e o y e errm-
ｳ･ｧｾ＠ ･ｾ＠ ella los 17 -cetos y los 17 ｾｨｩ､ｲｯｸｩｳ［＠ el ter­
nan ° cuarto días inyectamos 25 mgrs. de ACTH en 
cero Y 1 solución de 500 c. c. de suero g ucosado por 
u?a1·ntravenosa gota a gota, durante un período de 
vJa · 1 'd d · d ho horas siguiendo a recog1 a e ormas ca a 
ｯ｣ｩ ｮｴｩ｣ｵ｡ｴｲｾ＠ horas en iguales condiciones y deter­
ve·nando Jos cetos y los hidrosis; después se reali-
mi · d d' • d 1 · la recogida de orma os 1as mas e a m1sma 
::rma. En la figura 3 puede ob.servarse la respuesta 
en un sujeto normal. Vemos como los 17 -cetos ape­
nas se modifican, siendo la respuesta fundamental 
a base de los 17 -hidroxis; esta respuesta en nues­
tros normales nunca suele exceder de 25 a 30 mgrs./ 
24 h. , y es precisamente ésta la que puede orientar 
el diagnóstico de hiperplasia, adenoma o tumor. 

Si el síndrome de Cushing está producido por una 
hiperplasia simple. entonces obtenemos una res-

Mq/24h. 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

<i. B. 

. o ｾ］ｲＷＡｾｾｾＮＬＮＭＮＮＮＭＭﾭ
DIQ.5 ｾ［ＮＮ［ＮＺＮ｡ＮＮＮ［ｾＮＮ｡］［ＺｊｾＮＺＺＮＮＮ｡ＮＮＮＺＺＮＮｌＮＮＮＭ __ 

Normo.l 
Flg. 3 

puesta muy hiperreactiva, como ocurre en el caso 
､ｾ＠ la figura 4, en el que la enferma padecía una 
hiperplasia bilateral con síndrome de Cushing, com­
P:obada quirúrgicamente. Si el síndrome de Cus­
hmg ･ｾｴ￡＠ ocasionado por la existencia de un adeno­
ma, ex1ste una respuesta al estímulo del ACTH; pero 
tal ｲ･ｳｰｵ･ｾｴ｡＠ no suele ser hiperreactiva, como en el 
｣｡ｳｾ＠ de htperplasia simple. 
s1. el síndrome de Cushing ..}stá producido por un 

ｾ｡ｲ｣ｭｯｭ｡＠ suprarrenal, no hay respuesta al estímu­
o, Y ello es debido a que la suprarrenal contralnte­
ral al tumor suele encontrarse atrófica, pues el ex­
ｾｾｳｾ＠ Ｏｾ＠ Producción de cortisona del tumor frena la 

lpo 151S en su secreción de ACTH. 

PRUEBAS DE SUPRESIÓN EN EL SÍNDROME DE CUSHING. 

ciór: ｨｾｲｵ･｟｢｡＠ ｾ･＠ supresión está basada en la frena-
t. 

1POf1sana que se obtiene por medio de la cor­
Isona o su d . 

el d' • .s er1vados. Propuesta por JAILER para 
nitaiagnosbc? ､ｩＡｾｲ･ｮ｣ｩ｡ｬ＠ en el síndrome adrenoge­
finarctentre hiperplasia, adenoma o tumor, con igual 1 ad ha sido empleada en el síndrome de Cus-

hing por LAIDLAW" a la dosis de 10 mgrs. diarios 
de 9-a-fluorhidrocortisona en cuatro enfermos con 
hiperplasia, no encontrando supresión más que en 

J. M. ti 

40 

35 
ｾ＠

3o 

,' ' 25 1 1 
1 1 
1 1 2o 1 ｾ＠

) 
i5 ., 

ｾｯ＠

5 

o 
Dta.S 

Cushinq 

Fig l. 

dos casos. CoPE y HARRISON ｾ Ｎ＠ , ｾｴｩ＠ en tres pacientes 
con síndrome de Cushing por hiperplasia, adminis­
trando una dosis de 5, 10 y 15 mgrs. de 9-a-fluorhi-

mgrs. 

24h 

25 

20 

A.H ｾ＠ - 170H 
Ｍ ＭＭＭ ｾ＠ 170 

9cx Fluorhtdrocorflsona 
( F. Cortd) 

ＺＺｾ＠
D!A5 ｊＮＺＺＮＮＮｌＮＡＮＮＮｉＮＮ］ＮｊＮ］ＮＮＮＮｌＮｾｯＮＮＮＮｾ＠

CusHtNG 

Fig 5 

drocortisona, en los tres casos pudo obtener una 
respuesta supresora. Nosotros, con R. MrÑó:-.", hemos 
practicado esta prueba en varios enfermos con sín­
drome adrenogenital por hiperplasia, encontrando en 
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ellos la acción supresora; en uno de ellos, con sín­
drome de Cushing, se t rataba de una mujer de vein­
tisiete años, y el efecto obtenido puede observarse 
en la f igura 5. 

La dosis que empleamos de 9-a-fluorhidrocor tiso­
na fué : primero y segundo días, 5 mgrs. ; tercer día. 
4 mgrs.; cuarto y quinto días, 3 mgrs. diarios. 

Sin embargo, los resultados obtenidos por NAVA­
RRO, MOXAN y W ALKER les llevan a la conclusión de 
que la prueba de supresión en el síndrome de Cus­
hing no t iene el mismo valor que en los casos de 
síndrome adrenogenital, y que, en efecto, puede ob­
tenerse una respuesta supresora con la fluorhidro­
cortisona, pero que si ello no ocurre no puede inter ­
pretarse como signo de adenoma o tumor . HTh'"l\IAN 
obtuvo respuesta supresora en un caso de adenoma. 

FRUEBA DE ESTIJ\IULACIÓN-SUPRESIÓJ\' EN EL SÍNDROME 
DE CUSHING. 

Recientemente propuesta por SEGALOFF e ' está ba­
sada en la inhibición a la respuesta del ACTH por 
medio de 9-a-fluorhidrocortisona. La prueba se rea­
liza con ACTH intravenosa o en forma de gel. de­
terminando en sangre o en orina los 17 -hidroxis. La 
cantidad de fluorhidrocortisona que se emplea vie­
ne a ser de 3 a 10 mgrs. diarios. Si se trata de una 
hiperplasia simple se llega a bloquear la respuesta. 
no ocurriendo lo mismo si se trata de un adenoma 
o un tumor, manteniéndose en estos casos una pro­
ducción alta de 17-hidroxis. 

Por el momento existe poca experiencia en torno 
a la presen te prueba, aunque personalmente creemos 
que los resultados no pueden llevarnos a conclusio­
nes mejores gue las gue obtenemos con las pr uebas 
de estimulación y las de supresión, r ealizadas ambas 
por separado. 

CROMATOGRAFÍA DE 17 -CETOS EN EL SÍNDROME DE 
CUSHING. 

Los resultados obtenidos en el síndrome de Cus­
hing con la técnica cromatográfica en columna han 
sido expuestos en anteriores publicaciones Ｒｾ Ｎ＠ 29 , y 
siguiendo la técnica de DINGUEMANSE 30 puede ob­
servarse una serie de alteraciones metabólicas, co­
mo son e! aumento en la eliminación de 11-hidroxian­
drosterona, hundimiento de la androsterona con au­
ｭ･ｮｾｯ＠ en la producción de etiocolanolona, lo que 
arroJa un cociente A/ E inferior a la unidad. 

Acerca del valor diagnóstico de la cromatografía 
de andrógenos para la diferenciación de hiperplasia, 
adenoma o tumor, nos remitimos al trabajo publi­
cado con VIVANCO 31 . 

ELIMINACIÓN DE ESTRÓGENOS EN EL SÍNDROME DE 
CuSHING. 

FRANK, en 1933 Ｓ ｾ Ｌ＠ observó que en el síndrome de 
Cushing por carcinoma existía un aumento en la 
eliminación de estrógenos, y que, sin embargo, en 
los casos de adenoma o hiperplasia esto no ocurría. 
Sin embargo, CAHILL 33 y HAIN 34 comprobaron eli­
minaciones normales en caso de tumor. Normalmen­
te, no solemos encontrar en el síndrome de Cushing, 
de la naturaleza que sea, signos de hiperestrogenis­
mo, aunque en algún caso, como los descritos por 
MoGEON 85 y SAPHIR 36 con hiperplasia o adenoma, se 

h_an ｾｮ｣ｯｮｴｲｾ､＿＠ elimina_ciones altas de estró 
sm signos chmcos de hipereslrogenismo. genos 

WEST y ALLBRIGHT :t; estudian una enferma d . 
cuenta y ocho años menopáusica con carcinorn e ctn. 
na! y síndrome de Cushing, encontrando una a ｾ＿ ｲ ･Ｎ＠
nación aumentada de estro na y de estradiol e lllU. 
estimular con ACTH las suprarrenales se ' Y a: 
mentó un aumento de ambas, doce veces ｾｾｐ･ｮ Ｎ＠
es tron a y cinco veces el eslrad iol; los autores as tia 
riormente citados sugieren que en el carcinorn an e. 
prarrenal con síndrome de Cushing puede esta: s4

• 

mentada la eliminación de estrógenos y la de ｾｾ［＠
precursores y que el tumor puede no ser autónomo 
como parece en el presente e;aso, al observarse 1 • 
respuesta a la terapia ('Stimuladora 

10
' 

TRATAl\llENTO 

El ｴｲｾｴ｡ｭ ｩ ･ｮｬｯ＠ del síndrome de Cushing ha varia­
do ｾＱ＠ disponer de los esteroides, cortisona, hidro. 
cortisona. etc., con lo que el cuadro de insuficiencia 
suprarrenal aguda, por el cual fallecían estos enfer­
mos en la mesa de operaciones, ha hecho disminuir 
<>1 tanto por ciento elevado de mortalidad que el tra. 
tamiento quirúrgico representaba. 

Dividiremos el presente capítulo en: 1.0 Trata. 
miento medicamentoso. 2 Radioterápico. 3.' Qui· 
rúrgico 4 Tratamiento de las ｣ｯｭｰｬｩ｣｡｣ｩｯｮ･ｾＮ＠

TRAT . .UHE:-o:TO :'ltEDIC,Un::-o:TOSO. 

Hasta hace pocos años, por la elevada mortandad 
que la suprarrenalectomía representaba . los síndro­
mes de Cushmg r:or hipcrpln t;l se trataban Cl:n 
r égimen dietético pobre en grasas y una dosis has· 
tante elevada de t iroides con el fin de obtener una 
acción frenadora hipofisaria; el enfermo disminuía 
algo de peso, se det enía algo el proceso, para vol· 
ver a r eaparecer, f alleciendo el paciente de una en· 
fermedad intercurrente o de complicación cardio· 
vascula r. 

La dieta era fundamentalmente hidrocarbonada 
y proteica y pobre en grasas y sal. La ｡ ､ｭｩｮｩｳ ｴ ｲｾ ﾷ＠

ción de tiroides desecado venía a ser de 100-200 mt· 
ligramos diarios (LEVINE, KENYON ｾＧＩ Ｎ＠ Con el fin de 
prevenir la osteoporosis, WrLKINS Ｓ ｾ＠ aconseja el tia· 
tamiento con Stilbestrol a la dosis de 5 a 10 mgrs. 
diarios. 

El tratamiento con andrógenos ha sido recomen· 
dado, empleando metiltestosterona a la dosis de 20· 
30 mgrs. diarios o propionato de testosterona Ｎｾｮ＠
dosis de 150-250 mgrs. cada quince días en solucJOn 
de enantato (testovirón depot). 

El tratamiento con anfenona en el síndrome de 
Cushing ha sido estudiado más con fines de ｩｮｶ･ Ｚ ｾ ｬ ﾷ＠
gación que terapéuticos obteniendo una frenaclOn 
y éxito momentáneo ba'stante bueno; McCULLAG ., 
lo empleó en dos casos, administrando la droga. en 
una solución al 5 por 100 de dextrosa en agua ､･ｾ ﾷ＠
tilada, a razón de 1 gr. por hora, vigilando el _pu · 
so, la respiración y la t ensión arterial al mismo ｴ ｩ ･ ｾﾷ＠
po que administraba por vía oral 0,5 gr. en interva ｾ＠
de cuatro horas, totalizando una dosis de gramo ) 
medio y suspendiendo toda medicación por la noche. 

Los resultados hallados pueden ｲ･ｳｵｭｩｾｳ･ Ｎ＠ en ＱＱ ｾ Ｚ＠
disminución en la eliminación de ｧｬｵ｣ｯｲｴｩ｣ｏｩ､･ｳｾ､＠ . 
la glucemia y de la tensión arterial. Las ｮ･｣ｾｉ＠ ｾ＠
des de insulina se redujeron de 45 U. de N. · · 
a 10 U. al día. 
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dos casos como accidentes secundarios, se 
En Jos n ｶ￳ｭｩｴｾｳ＠ y dolores abdominales en uno 

presentaro sólo dolores abdominales en el otro. 
de ･ｬｾｯｳ＠ y S por los estudios de RENOLD) PATTERSON, 

Sa emotc cómo la anfenona impide la esteroido­
ｔｈｏｒｾＬ＠ eo .s,o'lo en suprarrenales normales o hiper-
génesis n . · d . sino mclus1ve en casos de carcmoma a re-
p!ás1cas, · · · · lt h 1 d' minuye la ehmmaciOn a a ormona y, aun-
na!, h1s no dispongamos de una droga ideal, caren­
que oy · 1 f 1 d reacciones secundanas como a an enona, e 
tes . eo medicamentoso del síndrome de Cushing 
caJnl0 · 1 t d llegar a ser ｲ･ｾｨ､｡､＠ en un p azo cor o. 
ｰｵｾ｡･＠ cortisona, hidrocortisona.' flu?rhidrocortisona, 
prednisona. prednisolona y tnamcllolona no deben 
emplearse. 

TRATAMIENTO RADIOTERÁPICO. 

La radioterapia hipofisaria en el síndrome de 
Cusing por hiperplasia ha si?o empleada con resul­
tados inseguros en la mayona de los casos, aunque 
en algún caso se logran resultados francamente bue­
nos. DOHAN y RAVENTOS 11 analizan este problema 
en 12 casos de síndrome de Cushing sin tumor hi­
pofisario, sometidos a tratamiento roentgenológico, 
encontrando resultados favorables en cinco de ellos 
y desfavorables en los restantes, aunque en tres se 
pudo lograr una pequeña mejoría. La respuesta fa­
vorable no depende, para estos autores, de la dosis 
total de irradiación administrada, sino de la dosis 
diaria, y ellos creen que los resultados favorables 
que obtuvieron fué debida a haber empleado una 
dosis de 129 a 101 r. diarios, mientras que en los 
casos con respuesta nula o poco favorable emplearon 
dosis inferiores a 100 r. 

La dosis total administrada en ciclos viene a ser 
de 3.800 a 5.000 r. 

Los resultados favorables a la terapia física suele 
iniciarse a los tres meses de iniciado la radioterapia, 
siendo verdaderamente claro a los seis meses de tra­
tamiento. Como norma general se tiende a suprimir 
la radioterapia cuando al segundo o tercer mes no 
se observa mejoría alguna; estos casos desfavora­
bles son sometidos a tratamiento quirúrgico. 

Complicaciones. Las complicaciones que en el 
transcurso del tratamiento radioterápico se pueden 
Presentar son: 1." Insuficiencia hipofisaria. 2." N e­
crosis cerebral o de los tejidos adyacentes. 3." Muer­
te súbita e inexplicable. 

La aparición de insuficiencia hipofisaria en el 
transcurso de la radiación hipofisaria se caractenza 
!J?r ｾｴ･ｮｩ｡Ｌ＠ pérdida de peso, anorexia, frialdad y 
perdida del vello secundario. WELLER •ｾ＠ SPILLANE H 

describieron estos fenómenos; el segundo autor cita 
un caso que se acompañó de atrofia óptica y corti­
cal a los dos años de recibir 6.000 r. administrada 
f ll treinta y dos días. 
l El segundo punto de necrosis cerebral parece es­
ar relacionado con las condiciones individuales más 

Bo
que a la cantidad y dosis administrada (MALAMUD 11 • 

DEN 1 •). 

KELos casos de muerte súbita fueron descritos por 
ｬｬ･ｶｾｾｾｾ ［＠ Y ｓｾｓｾａｎ＠ 17 en el curso radioterápico cuando 
ui a ｾ､ｭＱｭｳｴｲ｡､ｯ＠ el caso del primero 2.150 r. en 

q nce dias, y 500 r. el del segundo. 

ｩｮｾｾｳｵｭ･ｮＮ＠ El tratamiento radioterápico puede 
Perpfrs.e en. los casos de síndrome de Cushing por hi­
hast a:Ia ｾｉｭｰｬ･Ｌ＠ en dosis de 100 a 130 r. diarios, 
ｴｲ･ｳｾ＠ otahzar una dosis de 3 a 5.000 r., y si pasados 
el ｴｲ｡ｾ･Ｎｳ＠ no se objetiva mejoría alguna, disponer 

Iento quirúrgico. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO. 

Constituye el tratamiento de elección no sólo en 
los ｾ｡ｳｯ｟ｳ＠ de ad:noma y tumor, sino en los de hiper­
plasia Simple bilateral; los resultados obtenidos sue­
len ser brillantes, y el riesgo operatorio en la actua­
lidad, si se toman las medidas oportunas, es pequeño 

En los casos de adenoma o tumor, la suprarrenal 
contralateral suele encontrarse atrófica, dato que con­
viene tener en cuenta, ya que si se practica una adre­
nalectomía sobre esta glándula puede producirse en 
el curso operatorio muerte súbita por insuficiencia 
suprarrenal aguda; lo aconsejable es abstenerse o 
practicar una resección subtotal mínima en caso de 
duda. 

En los casos de hiperplasia simple la operación se 
realiza en dos tiempos; en un primer tiempo se prac­
tica una adrenalectomía, llevándose las 4/ 5 partes 
de la suprarrenal, y en un segundo tiempo la adre­
nalectomía total de la suprarrenal restante. 

Acerca de elección de suprarrenal en el primer 
tiempo operatorio, no existe predilección por una u 
otra suprarrenal, aunque algunos autores suelen ele­
gir la suprarrenal derecha para el primer tiempo ope­
ratorio, debido a ser menor el campo operatorio y el 
abordaj-e a la suprarrenal más dificultado. El tra­
tamiento preoperatorio, operatorio y postoperatorio 
es fundamental, dado el enorme riesgo operatorio que 
tiene esta operación si el enfermo no es convenien­
temente tratado. Antes de ser operado deberá te­
nerse un control del sodio, potasio y reserva alcali­
na, con el fin de ser tratado convenientemente y 
vaya a la operación normalizado de sus constantes 
metabólicas; si el enfermo fuese diabático, será tra­
tado con insulina soluble en la cantidad necesaria, 
valorándose de tal forma en cada caso a sus nece­
sidades metabólicas, permitiendo unas glucosurias 
hasta de 15 gr. absoluta en las veinticuatro horas sin 
cetosis. 

Aunque exista diabetes, deberá seguirse el trata­
miento hormonal que a continuación detallamos, por­
que la descompensación diabética no suele presen­
tarse, a pesar del empleo de esteroides del tipo de 
la cortisona y sus derivados, si se administra la in­
sulina necesaria. 

El día anterior a la operación se le pueden admi­
nistrar 100 mgrs. de acetato de cortisona por vía 
intramuscular, o 25 mgrs. de hidrocortisona intra­
venosa, o 30 mgrs. de prednisona, o 25 mgrs. de pred­
nisolona, o 15 mgrs. de triamcinolona por vía oral. 

En el curso operatorio se le administrará en una 
solución de 500 c. c. de suero fisiológico 5 por 100 
de glucosa, 100 mgrs. de hidrocortisona gota a go­
ta en un período de dos a cuatro horas, al mismo 
tiempo que se le sigue al enfermo el curso tensio­
nal, previendo las caídas tensionales mediante la 
administración de noradrenalina intravenosa. 

Durante las primeras veinticuatro horas al enfer­
mo se le administran 100 mgrs. de cortisona cada 
ocho horas o 25 mgrs. de hidrocortisona intrave­
nosa. 

El segundo y tercer días del postoperatorio. 100 
miligramos de cortisona cada doce horas. intramus­
cular; el cuarto y quinto días, 50 mgrs. de acetato 
de cortisona cada veinticuatro horas, intramuscular. 

Pasados estos días puede pasarse a la administra­
ción de cortisona o cualquiera de sus derivados por 
vía oral. 

Durante el postoperatorio deberá extremarse la 
vigilancia en los iones, sobre todo en lo que respec­
ta al potasio. para condicionar la cantidad de corti-



266 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA ｾ￳＠ febrero lt(,¡ 

sona que debe administrarse, a sí como un control 
de la tensión arterial nos es muy útil en tal sentido. 
Los peligros de la intervención, una vez pasadas las 
primeras cuarenta y ocho h or as, son mínimos. Por 
la gran facilidad a la infección y complicaciones pul­
monares que estos pacientes presentan, es m uy útil 
el uso de a nt ibióticos, empleándose habitualmente 
penicilina a la dosis de 400.000 u. cada 4 horas y 
estreptomicina 1 gr. cada veint icuatro horas; esto 
no invalida el empleo de otros antibióticos de mayor 
espectro bacteriano si las condiciones particulares 
así lo aconsejasen. 

Es necesario, después del tratamiento quirúrgico. 
vigilar el estado de función suprarrenal. P ara ello. 
a las dos semana s del postoperatorio. se mantiene 
durante cuatro días sin medicación esteroidea v se 
precede a la r ecogida de orinas. determinando en 
ellas la eliminación de 17-cetos y 1í-hidroxis. al mis­
mo tiempo que se dosifica en sangre sodio y potasio; 
una vez valor ado el estado de insuficiencia, se les 
administra la medicación sustitu tiva como si el en­
fermo padeciese una enfermedad de Addison. en C'l 
caso de aprecia r la existencia de insuficiencia. 

La dosis de mantenimiento se valora en cada caso 
según el grado de a stenia. párdida de peso y tensión 
ar t erial ; en la actualidad. nuestra experiencia en 
este sentido nos ha llevado a mantenerlos dial'ia­
mente con una dieta r ica en hidratos de carbono. 
seis g ramos de sal al día y 2.5 mgrs. al día de pred­
nisolona. 

El tratamiento con 9-u-fluorhidrocortisona, a ra­
zón de 0,5 mgrs. diarios. nos ha dado muy buenos re­
sultados , a unque en algún caso lo hemos suspendido 
por la formación de edemas, debido al g ra n poder 
retentivo del sodio n ) . La 9-a-F H nos fué de una 
gran utilidad no sólo en el tratamiento de la en­
fermedad de Addison, sino que en estos enfermos 
pudimos practicar la prueba de estimulación sin que 
en nigún caso se presentasen accidentes graves o 
de· muerte al practicar la prueba, como han sido se­
ñalados en la literatura. Las pruebas de supresión 
han sido igualmente realizadas con este preparado. 

Hoy en día no tenemos experiencia con el deriva do 
fluovhidroprednisolona conocido con el nombre de 
triamcinolona, aunque, por lo descrito en la litera­
tura, los resultados clínicos pueden parangonarse a 
los de la fluorhidrocortisona, aunque su poder re­
tentivo de sodio es nulo. 

Puede ocurrir, y de hecho ha sido descrito, la re­
aparición de los síntomas después de la extirpación 
quirúrgica, pasados algunos años en que todos los 
síntomas clínicos habían desaparecido; ello es debido 
a una hiperplasia del tejido suprarrenal remanente. 
Por esto se aconseja que la cantidad de tejido su­
prarrenal que debe dejarse es 1 / 5 de la glándula to­
tal, y con ello las posibilidades de reaparación de 
la enfermedad son mínimas. 

En estos casos de recidiva del proceso, después de 
la adrenalectomía subtotal, el tratamiento que se 
aconseja es la reintervención, extremando las me­
didas de precaución médicas en el pre y operatorio. 

El cuadro de insuficiencia suprarrenal postopera­
torio puede desaparecer, al cabo de los meses, espon­
táneamente, en cuyo caso sobra toda medicación sus­
titutiva. 

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES. 

Diabetes de Cushing .- La diabetes en las hiper· 
funciones suprarrenales no encierra los peligros de 

(1) Agradecemos a los Iabo r·atorios Upjon Company la 
donación de F-Cortef para la realización de l trabajo · 

la acidosis por intensas y g lucosúricas que par 
Siguiendo las directrices generales, deben ser ｾｺ ｣｡ｮ＠
das con un ｲ ｾｧ ｩ ｭ･ ｾ＠ ､ｩｾｴ￩ｴｩ ｣ ｯ Ｌ＠ hipocalórico, de ｲｾ ｾ＠
a 1.500 calor1as e m suhna. · 

Car acterística de este tipo de diabetes es la 
sistencia a la ins ulina, por lo que par a la glucosu ｾﾷ＠
que estos enfermos pr esentan e:; necesaria una ｾ ｡＠
tidad m ayor de insulina que lo normal en enfenn · 
con diabetes pancreática. El Ｌｴｩｾｯ＠ ､ ｾ＠ insulina que : 
debe emplear debe ser una umca myección al dí 
ｰ｡ ｲ ｾ＠ ello ｰ ｲ ･ｦ･ ｲｩｾ ＿ｳ＠ la len ta, Ｎ ｾ ｯ ｲ＠ sus co.ndiciones ｾＺ＠
pec1ales de duracwn y absorcwn, como mdica R. Mr. 
Ñ ÓN, pues ta antes del desayuno, ya que se amolda 
perfectamente de esta forma al hor ario y distribu. 
ción de la alimentación en nuestro país. 

Osteoporos1s del Cushiug. Como tratamiento !De. 
dicamentoso ha sido empleado el stilbestrol a la do­
sis de 5-10 mgrs. d iarios, testosterona en forma de 
propion ato o metiltestosterona. Los r esultados obte. 
nidos suelen ser muy poco satisfactorios. 
ｓ ｋ ｅｅＭｾ ｌ ｳ＠ '' acepta la r evers ibilidad de la osteoporo. 

sis del Cushing, cuando los pacientes se tratan 00• 

rrectamente. y presenta un caso con osteoporosis in· 
tensa y f racturas múltiples vertebrales sometida a 
adrenalectomia; cuatro años después las lesiones po.. 
réticas habían desapar ecido totalmente, presentando 
una remineral ización completa y contornos norma. 
les de loR cuerpos vertebrales. 

ULCERA GÁSTR ICA O DUOTH::>:AL t:sn:ROIDt:A 

La asociación de acromegalia con úlcera gástnca 
fué señalada hace años. desconoc iéndose el meca· 
nismo de producc ión de las úlceras hipofisarias, d 
cubriéndose por los trabajos de KRAKAUVER Ｔ ｾ＠ que 
la administración de ACTH va seguida de un au· 
mento en la secreción de clorhídrico y de pepsina, 
atribuible al exceso de producción de cortisona en· 
dógena. La a sociación de enfermedad de Addison 
con úlcera gástrica es enormemente rara; no así la 
de síndrome de Cushing con úlcera gástrica. MOGE· 
N A ha presentado un trabajo sobre la participación 
suprarrenal en el mecanismo de producción de úl· 
ceras, encontrando en tres enfermos con síndrome 
de Cushing una úlcera; en una enferma, después de 
ser tratada de la hiperfunción suprarrenal con ra· 
dioterapia, desaparecieron las molestias gástricas. 
desapareciendo el ulcus. 

Es frecuente encontrar en la literatura casos de 
perforación gástrica con motivo de la administra· 
ción de cortisona o sus derivados; para ･ｶｩｾ＠ e7tas 
complicaciones, JOHNSON comprueba una d1smmu· 
ción en la respuesta gástrica mediante el empleo de 
anticolinérgicos del tipo de los bloqueantes. 

Hipertensión y alteraciones renales.- -Uno de .Jos 
síntomas característicos del síndrome de Cushmg 
es la hipertensión, generalmente benigna, y ｦ￡｣ｩｬｭ､ ｣ ｾﾷ＠
te remite a un tratamiento dietético pobre en ｳｾ＠ 10 

v reposo, así como a los hipotensores habituales, ＵＱ ｾﾷ＠
do enormemente rara que un enfermo haga una I· 

pertensión nefrógena maligna. . s 
Sin embargo KARK y SOOTHILL :.u descnben do 

' f n ex· casos de síndrome de Cushing a los que uero. er· 
tirpadas las suprarrenales por presentar una ｾﾡｰ＠ ia 
plasia simple, en los que al practicarles una ｢ｬｾｐ Ｕ

ＸＱ＠renal, encontraron un aumento de grosor de la as r 
de los capilares gromerulares, ｵｮｩｦｯｲｭ･ｭ･ｾｴ･＠ pTfs 
todo el glomérulo, sin aumento de la sustancia tor· 
y una discreta degeneración en el túbulo con 
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ximal recordando al cuadro histológico de 
neado ｲｾｩｳ＠ ｰｩ･ｾ､･＠ potasio. P ocos m eses después de 
las ne n u enfermedad, en una nueva biopsia renal. 
｣ｵｲｾ､｡＠ s comprobar la desaparición de las lesiones 
pudieron . 

iormente descritas. 
ancter do el enfermo ha respondido convenientemen 

uan d b' d' t · · 
1 terapéutica instaura a, 1en r a 10 erap1ea o 

tea a · .. d t d 1 • t . · rgica la desaparJClOn e o os os sm o mas: 
quJru ' · · d' b t 1· d 
b 

'dad hipertenswn, 1a e es, se r ea 1za e una 
o es! ' 1 t · · d 1 forma paulatina, pero com p e a, ｲｭ ｾｲ･ｾｷ ｮ ｡ ｮ＠ o e 

bio logrado con los recursos terapeubcos a l con-
cam . rf 1 • 

rtirse Jos pacientes en seres con una mo o ogia 
ve . 1 t b . totalmente distmta a a que presen a an previa-

mente. 
Finalmente diremos solamente unas palabras ace1 

ca de los casos con tumor supr arrenal originario!' 
del síndrome clínico o tumor de otros órganos, como 
ovario pulmón, páncreas, timo, etc. En el caso del 
｣｡ ｲ｣ｩｮｾｭ｡＠ suprarrenal existen casos de cur ación to­
tal sin recidivas, después de la extirpación quirúrgi­
ca· sin embargo, la presentación de metástasis es 
ｦ ｲ ｾｵ･ ｮｴ ･Ｎ＠ GILSANZ tiene publicado un caso en el 
cual apareció una metástasis hepática hiperfuncio­
nal a Jos cinco meses de extirpado el tumor en un 
niño de seis años con síndrome de Cushing. En los 
restantes casos de síndrome de Cushing con tumor 
originario en los órganos anteriormente citados, el 
curso es rápido y progresivo, y de muy mal pronós­
tico en plaw corto. con profundas alteraciones me­
tabólicas. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Hialuronidasa para las dermatosis. - GoKHALE 
ｩｾ Ｑ ａ ｍｾ Ａ＠ 167, 1767, 1958) había observado que la in-
1 tracwn celular y el crecimiento reacciona! de teji­

do conectivo que se presentan en lesiones crónicas 
:bflgunas ､ ･ｲｭｾｾｯｳｩｳＬ＠ son . en gran parte, respon­
l es de su cromc1dad. P a ra evitar ese factor el au­
or ensayó las inyecciones locales de ｨｩ｡ｬｵｲｾｮｩ､｡ｳ｡＠

en con· · · d . Juncion con otras drogas en 11 enfermos a la 

Ｑ ｾｾ
Ｑ Ｘ＠ de 150 unidades de hia.luronidasa ､ｩｳｵ･ｬｴｾｳ＠ en 

s c. c. de solución salina isotónica, una vez a la 
ｩＺｾ｡ｮｾ＠ o cada quince días, con un total de 8-12 
ｳ｡ ｴｩｳｾｾｯｮ･ｾＮ＠ En ocho enfermos se vieron resultados 
favo ｾﾡｯｮｯｳＬ＠ y, en conjunto, los resultados fueron 
com ra es, tanto desde el punto de vista clínico 

o cosmético. 

ｔｅｾｾｾ ｵｲ ｯ＠ de cobalto en el h ipertiroidismo.- PlMEN-
17lg g·USSENA, ROCHE y LAYRISSE (JAMA, 167, 
Por ｾ￭＠ v

58) han administrado cloruro de cobalto 
En cu:t ｯｲｾ＠ a ocho enfermos con hipertiroidismo. 

ro e ellos se vió una marcada mejoria clí-

nica y evidencia del bloqueo de la síntesis de la hor· 
mona tiroidea. En tres de estos casos se r ealizó una 
tiroidectomía, y el aspecto histológico del tiroides 
correspondía a la hiperplasia folicular. Uno de los 
cuatro enfermos que respondieron fué estabilizado 
durante 117 días con la terapéutica de cobalto en 
aparente remisión clínica. Otro enfermo, que res­
pondió bien inicialmente, se hizo resistente a la dro­
ga y hubo de tratarse de otra forma como prepara­
ción para la intervención. En t res casos no se v ió 
respuesta a la droga ; uno de ellos no respondió al 
metimazol ni al perclorato potásico, por lo que hubo 
de hacerse una terapéutica con Jm. 

Psora len para el Yit íligo.- SRIVASTAVA (JAMA , 167. 
1769, 1958) ha administrado methoxsalen por vía 
oral y local en 100 enfermos de vitíligo. Se dió la 
droga a la dosis diaria de O,í' mgrs. por kilo de pes,) 
y externamente, bajo la forma loción; por término 
medio el tratamiento se inició en adultos con 10 mgr. 
diarios en la primera semana. aum1mtando ､･ｳｰｴＺ￉ｾｳ＠
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