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Cushing ectópicos) es de 33.000 casos por millón 
de habitantes/año, y que al menos el 1% de estos 
tumores producen ACTH1-3, la incidencia de 
síndrome de secreción ectópica de ACTH se 
podría estimar en 660 por millón de habitantes 
por año. Sin embargo, la casuística conocida es 
inferior. La explicación radica en la agresividad 
del tumor, que enmascara el cuadro clínico del 
SC(2).
El SC es más frecuente en mujeres que en hombres 
y se ha reportado una incidencia de 0,7 a 2,4 casos 
por millón de habitantes al año; sin embargo, si se 
consideran  poblaciones como diabéticos y obesos 
en los cuales esta entidad es bastante común (2% 
a 5%),  la incidencia podría llegar a ser mucho 
mayor.

La enfermedad de  Cushing,  que es provocada 

principalmente  en mujeres  entre  25  y 45 
años, quienes tienen 3 a 10 veces más riesgo de 
desarrollar enfermedad de Cushing, y alrededor de 
4 a 5 veces  más riesgo de desarrollar SC asociado 
a tumores adrenales, respecto a los hombres. En 
los últimos años, la frecuencia de SC por tumor 
ectópico se ha equiparado en ambos sexos. (3)

La edad de diagnóstico del SC también varía 
con la etiología. En los tumores microciticos de 
pulmón la edad corre paralela a la del tumor, con 
un aumento a partir de los 50 años. En la edad 
infantil, la mitad de los casos de SC se debe a 
carcinoma suprarrenal, mientras que la sexta 
parte se debe a enfermedad suprarrenal benigna. 
En la mujer embarazada no es habitual encontrar 
síndrome de Cushing. La enfermedad de Cushing 
causa la gran mayoría de los casos con SC, seguido 

INTRODUCCIÓN
Esta revisión pretende informar sobre las  
generalidades de este trastorno endocrinológico, 
dar a conocer las manifestaciones clínicas más 
importantes y así ayudar a reconocerlo precozmente 
con el apoyo de pruebas laboratoriales. 

El Síndrome de Cushing (SC), se  presenta  como  
resultado  de  la  exposición  a altas  concentraciones 
de cortisol. Fue descrito  por primera vez en 1932  
por Harvey  W. Cushing. En la mayoría  de los 
casos se  debe al  consumo de glucocorticoides  
terapéuticos en dosis  altas, a lesiones  tumorales 

ectópicas.  El cuadro clínico del SC es muy variable 
e incluye obesidad central, acumulación de grasa a 

estrías purpureas en abdomen, irregularidades 
menstruales, alteraciones cardiovasculares, 
metabólicas, psiquiátricas y osteoporosis  (1).

A nivel nacional existen limitadas investigaciones 
previas sobre el SC, o  información estadística 
sobre la incidencia de este síndrome en la población 
hondureña, por lo que la información utilizada en 
este documento es, en su mayoría, procedente de 
Sur-América o Europa. 

Epidemiologia

La verdadera incidencia del SC es desconocida. 
Hay una subestimación en el registro de casos 
de Cushing iatrogénica y hay que tener en cuenta 
la probable infravaloración de los causados por 
secreción ectópica de ACTH. Tomando en cuenta 
que la incidencia del carcinoma microcitico de 
pulmón (causante del 50% de los síndromes de 
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la enfermedad de Cushing hay una hipersecreción 

circadiano con consecuente hiperfunción de la 
glándula suprarrenal (2, 5).

Síndromes de Secreción ectópica de 

La hiperplasia e hiperfunción suprarrenal se 
deben a hipersecreción de ACTH por un tumor no 

pulmón es el tumor causal más frecuente de SC 
ectópico en las series más antiguas, la presencia de 
este tumor ha disminuido de manera sustancial en 
estudios más recientes, desplazado por los tumores 
carcinoides en sus diferentes localizaciones, 
seguido por tumores del timo, intestino, páncreas 
y ovario, entre otros (6,7).

Aunque extremadamente raro, la hipersecreción 
de CRH origina hiperplasia e hipersecreción de las 

en aumento de ACTH, cortisol e hiperplasia 
suprarrenal bilateral. En algunos casos hay 
supresión por dexametasona. En otros casos hay 
secreción concomitante de ACTH y CRH por el 
tumor, sin supresión por dexametasona

Otras causas menos frecuentes incluyen:
La Hiperfunción suprarrenal unilateral, que 
incluyen los carcinomas y adenomas suprarrenales. 
En todos los casos de hiperfunción suprarrenal 
primaria hay un aumento de la secreción de cortisol 
que conlleva la supresión de CRH y ACTH, con la 

así como de la zona reticular y fascicular de la 
corteza suprarrenal. 

La mayoría de los tumores suprarrenales son 
monoclonales, lo que indicaría mecanismos 
genéticos en su patogenia, tales como la activación 
de protooncogenes y la inactivación de genes 
supresores. En el caso del adenoma, la síntesis de 

del síndrome de secreción ectópica de ACTH y 
SC por enfermedad suprarrenal unilateral, a partes 
iguales. El SC no dependiente de corticotropina 
ocurre en aproximadamente el 20% de los 
casos. La mayoría se debe a adenomas (10%),  
carcinomas suprarrenales (8%) (2).

Epidemiologia en Honduras

En un estudio realizado en el Hospital Escuela 
de Honduras en los años de 1997 al 2000, donde 
se incluyeron 39 de pacientes con diagnóstico de 
tumor cerebral supratentorial en el período citado, 
revela que en la distribución de los pacientes 
según sexo, 20 eran del sexo masculino y 19 
del femenino. Esta mayor frecuencia del sexo 

desde el punto de vista estadístico. Este estudio 
mostró un pico de presentación en pacientes entre 
40 a 50 años. La prevalencia de los tumores, y su 
edad promedio de presentación, fue la siguiente:

Cuadro tomado de Estudio clínico de neoplasias cerebrales supratentoríales en sala 

de neurocirugía de adultos del Hospital Escuela de Tegucigalpa de marzo de 1997 a 

septiembre 2000.

pacientes presentaron SC (4).

Etiología

este a menudo, no es visible mediante técnicas de 
imagen disponibles. Representa aproximadamente 
el 80% de las causas corticodependientes de SC.  En 
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familiar, o complejo de Carney, es una enfermedad 
autosomica dominante, caracterizada por dos 
hallazgos mayores: a) lentigos pigmentados 
y nevo azul de forma dispersa, y b) múltiples 
neoplasias, tanto endocrinas (tumor de células 

o tiroideos) como no endocrinas (piel, mama, 
mixoma auricular, schwannomas) (2).

Hay  dos tipos de SC: el endógeno y el  exógeno. 
El  Cushing  endógeno se caracteriza  por una 
producción de cortisol  en exceso dentro del 
organismo, en  tanto que el Cushing exógeno 
se presenta como consecuencia de un factor 
externo al organismo, usualmente el consumo de 
esteroides con función análoga a la del cortisol, 
como son los esteroides  que  se utilizan para tratar 

y  la artritis reumatoide; el Cushing exógeno es 
temporal y cede una vez se suspende la terapia 
con esteroides. 

su vez en dos formas principales: 

 La forma  dependiente  de  la  hormona 
adrenocorticotrópica  (ACTH),  la  cual  representa  
el 80% a 85% de los casos. La causa más frecuente 

de ACTH (80%) por un adenoma corticotropo, 
entidad que se denomina enfermedad de Cushing. 
En esta enfermedad, el aumento de ACTH induce 
hiperplasia suprarrenal bilateral e hipersecreción 
de cortisol, con la consiguiente pérdida del ritmo 
circadiano de cortisol (5).

Los casos restantes del SC dependiente de 
corticotropina se explican por la secreción ectópica 
de ACTH, y en raras ocasiones, de hormona 
liberadora de corticotropina (CRH), a partir de 
diferentes tipos de tumores ectópicos, como 
son el cáncer de pulmón de células pequeñas, 
tumores carcinoides principalmente bronquiales, 
feocromocitoma y otros tumores neuroendocrinos.  

intermedios y la DHEA-S se encuentran 
disminuidos en relación con el cortisol. En el caso 

a partir de colesterol es baja, y la producción de 
los metabolitos intermedios (p. ej., DHEA-S) es 
desproporcionadamente mas elevada (2).

En la Hiperplasia macronodular bilateral 
independiente de ACTH, hay un considerable 
aumento del tamaño de las glándulas 
suprarrenales, que contienen múltiples verdaderos 
nódulos benignos, no pigmentados, > 5 mm, 

Patogénicamente, se ha intentado explicar por 
la sobre expresión o inapropiada expresión de 
receptores ectópicos. 

Existen dos variantes morfológicamente distintas: 
Por un lado, la hiperplasia córticosuprarrenal 
nodular pigmentada, que forma parte del llamado 
complejo de Carney, que es caracterizado por 
enfermedad de Cushing, pigmentación cutánea, 
mixomas cutáneos y cardiacos, adenomas 

raros, como el schwanoma melanocítico 
psamomatoso o el tumor de células de Sertoli del 

otro lado, la hiperplasia macronodular córtico-
suprarrenal con agrandamiento importante de la 

ACTH-independiente (2).

El diagnóstico diferencial de esta enfermedad debe 
hacerse con las siguientes entidades:

Neoplasia
Estadio avanzado de una hiperplasia difusa 
con enfermedad de Cushing y formación de 
macronódulos
Hiperplasia 
Suprarrenales con nódulos incidentales (8).

En la Hiperplasia bilateral micronodular, otra 
causa poco frecuente de hiperfunción suprarrenal, 
existen formas familiares y esporádicas. La forma 
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 La forma independiente de la ACTH, que 
corresponde al 15% a 20% de los casos y que se 
debe usualmente a adenomas adrenales, y en menor 
proporción, al carcinoma adrenal, a la hiperplasia 
adrenal macronodular o micronodular pigmentada 

hiperfunción adrenocortical, sin un estimulo de 
origen central. Los valores de ACTH y CRH están 
disminuidos (3).

Una de las enfermedades asociadas es la Diabetes 
Mellitus, estudios demuestran que la mayoría de 

tenían diabetes mellitus primaria tipo I o II. El 
exceso de cortisol asociado sería el responsable 
del desarrollo de hiperglucemia no controlable. (9)

Las manifestaciones en el sistema osteomuscular 

por el efecto catabólico de los glucocorticoides 
en el músculo esquelético. Los glucocorticoides 
afectan directamente a la actividad osteoblástica y 
en la de sus precursores e inhiben  la formación 
de la matriz colágena.  A la vez, actúan sobre gran 
número de mediadores locales del metabolismo 
óseo, disminuyendo la absorción intestinal de 
calcio y aumentando su excreción urinaria. (3, 10)

Su efecto sobre la resorción es menos conocido, 
aunque podría estar mediado por la aparición 
de hipogonadismo hipogonadotropo. Cualquier 

sexuales se asocia con una disminución de DMO, 

androgénicos implican un enlentecimiento del 
crecimiento axial de huesos largos, mientras 

mineralización, con un retraso de la edad ósea (10).

Se  ha  descrito también la presencia de  nefrolitiasis 
secundaria a hipercalciuria, y  en la mayoría de los 
casos, es asintomática. Muchos afectados con el 
SC cursan con  hipopotasemia por  el exceso de  
esteroide, siendo más  severa en casos de  tumor 
ectópico (3).

En  la enfermedad  de  Cushing causada por  

exceso  (adenoma  corticotropo),  hay  hiperplasia  
de  las  suprarrenales  y  aumento  en  la producción  
de cortisol, el cual  suprime la  liberación de CRH 
hipotalámica  y  la producción de  ACTH  por  las  

asociado  a tumor ectópico, la neoplasia secreta 
ACTH en grandes cantidades, estimulando la 
síntesis de cortisol y la hiperplasia adrenal, con 
la consiguiente pérdida del ritmo circadiano de 
cortisol y se produce un freno en la producción de 

respectivamente. Las células corticotropas de la 

retroalimentación negativa de cortisol. También 
las células corticotropas tumorales mantienen 
cierta capacidad de retroalimentación negativa, 
disminuyendo la secreción de ACTH en respuesta 
a mayores aumentos de cortisol o glucocorticoides 
sintéticos (dexametasona). Según va aumentando 
la hiperplasia suprarrenal, la producción de 
cortisol en respuesta a una cantidad dada de 
ACTH va siendo cada vez mayor, lo que conduce 
a una disminución progresiva de la secreción 
de ACTH, que incluso puede llegar a un punto 
de “autosupresión”.  Se puede diagnosticar 
erróneamente SC independiente de ACTH. En 
casos muy raros se produce CRH en vez de ACTH 
por parte del tumor, causando estimulación directa 

es muy frecuente la hiperpigmentación cutánea 
debido al aumento en la secreción de la MSH 
en forma conjunta con la ACTH a partir de 
su molécula precursora, la Propiomelacortina 
(POMC).

En los síndromes de secreción ectópica de 
ACTH, el aumento de cortisol produce una 

la enfermedad de Cushing, la hipersecreción de 
ACTH no se suprime con glucocorticoides (3, 
6,7). 
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común en pacientes  con sobre producción de 

Alteraciones gonadales se presentan en el 75% de 
los pacientes y son comunes las irregularidades 
menstruales secundarias al aumento del cortisol 
sérico y disminución del estradiol, debido a la 

oligo o amenorreas hasta en el 60% de las 
pacientes, mientras que en los hombres es común 
la disminución de la libido y la disfunción eréctil; 
la infertilidad es común en ambos sexos. En 

con hirsutismo y en algunos casos con calvicie 
androgénica, además de la piel grasa y aparición 
de acné (cara, cuello y hombros) y algunos signos 
de virilización. 

En el  sistema  osteomuscular se destacan  la  

el efecto catabólico de los glucocorticoides en el 
músculo esquelético.  En el 50% de los pacientes 
hay osteoporosis, la cual se asocia a fracturas 
vertebrales en el 20% al 76% de los casos (5).

El 75% de los pacientes tienen como complicación 
el síndrome metabólico, facilitado por la 
estimulación de  gluconeogénesis  por  el cortisol  
y la resistencia  periférica a la insulina asociada 
a la obesidad. Estos pacientes tienen un riesgo 
cardiovascular hasta 5 veces mayor que el de 
la población sin SC, y la hipertensión arterial 
se ha descrito hasta en el 85% de los afectados. 
El riesgo cardiovascular se incrementa por la 
presencia de dislipidemia, las concentraciones 
elevadas de homocisteína y la diátesis trombótica 
a la que están expuesta (elevación del factor 
von Willebrand y factor VII y disminución de la 

cardiovascular puede persistir aún después de la 
curación del SC.

En  el  70%  de  los  pacientes  hay cambios 
neuropsiquiátricos y  cognitivos,  con  labilidad  

Aspectos Clínicos

El Síndrome de Cushing Preclínico (SCP) es 
un estadio previo por el cual atraviesan todos 

caracteriza por alteración de la secreción de 
cortisol asociada a un deterioro progresivo de 
los mecanismos normales de regulación. Este 

un síndrome clínicamente evidente  (9). 

Ninguno de los signos o síntomas asociados con 
el SC es patognomónico de esta entidad. Muchas 
de las manifestaciones como la obesidad, la 
hipertensión y la intolerancia a la glucosa son 
comunes en la población general y la intensidad 
de los síntomas está determinada  por los múltiples 
factores, por ejemplo la magnitud y la duración 
del hipercortisolismo, exceso o no de andrógenos 
(hirsutismo, acné), la  causa del hipercortisolismo  
y la edad, ya que los síntomas se muestran menos 
severos en personas mayores de 50 años. 

La obesidad central es la característica más común. 
Usualmente compromete la cara, el cuello, el tronco 
y el abdomen, e internamente la grasa del canal 
espinal y el mediastino. Las extremidades pueden 

como “cara de luna”, y en la zona dorsocervical 
como joroba de búfalo.  La ocupación de  las fosas  
supraclaviculares por tejido adiposo es uno de los 

de la grasa subcutánea y el adelgazamiento del 
estrato córneo, la fragilidad capilar y los trastornos 
de cicatrización; además, son frecuentes las 
equimosis con traumas mínimos. Otro hallazgo 
muy característico es la presencia de estrías 
purpúricas,  usualmente con diámetro mayor de 1 

hiperpigmentación es más frecuente en pacientes 
con producción ectópica de ACTH  y  menos  
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no funcionantes, pero con secreción de cortisol 

distinguirlo del término Cushing preclínico dado 
que no se trata necesariamente de un estado previo 
a la clínica de un hipercortisolismo ni de una fase 
evolutiva de éste.

Deben cumplirse dos criterios para su diagnóstico: 
El paciente no debe presentar fenotipo cushingoide 
y debe tener una masa adrenal descubierta 
incidentalmente (12).

Diagnóstico

El  estudio del paciente  con sospecha  de  SC  debe  
incluir  dos etapas: 

 La comprobación de un estado de 
hipercortisolismo autónomo y su diferenciación 
de otras condiciones clínicas más frecuentes 
que pueden cursar con hipercortisolismos no 
autónomos, como son la obesidad, la hipertensión 
y la depresión, entre otras, para lo cual son 
necesarias unas pruebas de tamización que tengan 

leves, y 
 Una vez se compruebe el estado de 

hipercortisolismo autónomo, se debe investigar 
su causa. El o los estudios de imagen que se 
requieran deberán realizarse una vez que se 

que el resultado de la(s) prueba(s) bioquímicas de 
localización hayan orientado hacia el origen del 
mismo (1). 

Ninguna de las pruebas por sí solas son 
diagnósticas; unas poseen  mejores sensibilidades 

requieren  varias  pruebas antes de establecerse 
un diagnóstico etiológico certero. El diagnóstico 
etiológico del SC no siempre es fácil, aquí 
situaciones que pueden hacerlo todavía más 
complicado:

emocional,  agitación,  depresión,  irritabilidad,  
ansiedad, ataques de  pánico, paranoia e  
insomnio.  La  depresión  ocurre en dos tercios 
de los pacientes; algunos pacientes  pueden  
presentarse  eufóricos  o  maniacos.  También  se 
afectan el aprendizaje, la atención y la  memoria  
a  corto  plazo.  El  hipercortisolismo  se  asocia  
con  disminución  del  volumen  del  encéfalo  en 
general, y después de su corrección, la resolución 
de los síntomas psiquiátricos es variable.

Otras manifestaciones del síndrome de Cushing 
son el aumento en la frecuencia de infecciones, 
principalmente las bacterianas. También hay 
aumento  en la presión intraocular,  lo  que  
puede  agravar un  glaucoma  preexistente.  El  
hipecortisolismo  crónico conduce a cataratas 
subcapsulares posteriores y desprendimiento  de  
retina (3).

Frecuencia de los signos y síntomas del 
Síndrome de Cushing

Tomado del texto Harrison Principios de Medicina Interna. 
16 ed. Cap. 321

El término de Síndrome de Cushing Subclínico, 
introducido en 1981, debe aplicarse a los pacientes 
que tienen adenomas adrenales clínicamente 
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pacientes con sospecha clínica de hipercortisolismo 
y en poblaciones de alto riesgo como son:

Pacientes con DM2 de difícil control.
Pacientes con HAS de difícil control.
Pacientes con obesidad de rápida progresión y 
difícil control.
Pacientes menores de 65 años con osteoporosis 
severa y otro dato clínico que sugiera 
hipercortisolismo.
Pacientes con síndrome de ovarios 
poliquísticos y otro dato clínico que sugiera 
hipercortisolismo (1).2

Se sugiere realizar la medición de cortisol libre en 
orina de 24 h y la prueba de supresión con dosis 
baja de dexametasona (PSDBD).

Con la determinación de cortisol libre en orina 
de 24 h Idealmente debe ser procesado mediante 

con espectrometría de masa) que permita 
separarlo de otros metabolitos. Realizado bajo 
estas condiciones, se considera un nivel normal 

para medir cortisol y se emplea un RIA como 
método de detección, se considera como normal un 

de que puede encontrarse moderadamente elevado 
en pacientes con pseudo- Cushing.  Para algunos 
autores valores de Cortisol libre en orina (CLO) 

solapamiento con el pseudo-SC es mínimo. Otros 
consideran valores tres veces por encima del límite 
superior de la normalidad como inequívocos de 
SC, pudiéndose en estos casos pasar directamente 
a buscar la causa. Valores inferiores a éstos, pero 
superiores a los normales, requieren reevaluación 
pasado un tiempo o, según el grado de sospecha, 

Se aconseja analizar varias muestras, ya que en 
pacientes con SC el valor más bajo de alguna de 

Variabilidad metodológica en las mediciones 

adoptar criterios uniformes de diagnóstico y 
curación.
Necesidad de pruebas bioquímicas que 
permitan hacer diagnóstico diferencial con 
pseudo-Cushing (en pacientes con antecedente 
de alcoholismo o depresión).
Formas atípicas del SC: “Cushing leve” como 
causa de síndrome metabólico, diabetes mellitus 
o hipertensión arterial de difícil control en 
pacientes que tienen escasas manifestaciones 
clínicas y desórdenes bioquímicos sutiles; 
Cushing “subclínico” en pacientes con hallazgo 

“Cushing cíclico”.

con SC por causas que anteriormente se 
consideraban poco frecuentes como el SC 
ectópico, así como por adenoma único o 
hiperplasia suprarrenal bilateral secundario a 
la expresión aberrante de ciertos receptores.

pruebas diagnósticas, en comparación a lo 
previamente reportado, lo cual ha sido evidente 
al aplicarlas en poblaciones diferentes y en un 
mayor número de pacientes  (1). 

Al  iniciarse  el  estudio  para  un SC se debe  
obtener  una  historia  farmacológica  para 
descartar  un  Cushing  iatrogénico antes  de  hacer  
estudios  bioquímicos, ya  que éste  se puede 
presentar tras  la  administración  de  esteroides 
por  cualquier  vía  (oral,  intravenosa, inhalación,  
tópica  e  inyecciones  de depósito, entre otras) o 
de otros medicamentos como acetato de megestrol 
o medroxiprogesterona (3).

Diagnóstico; Pruebas de escrutinio

Tienen como objetivo demostrar un aumento en 
la producción de cortisol, lo cual sucede en forma 
autónoma debido a la pérdida de regulación de 
las asas de retroalimentación del eje hipotálamo-
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el diagnóstico etiológico correcto. El test de 
dexametasona + CRH se ha considerado el mejor 
test para el diagnóstico diferencial entre seudo-
Cushing y Cushing (15). 

Otras pruebas incluyen:
Determinación del cortisol en saliva a media 
noche

pruebas diagnósticas
Prueba de supresión con dosis bajas de 
dexametasona
Prueba de hipoglucemia insulínica
Prueba de naloxona
Prueba de loperamida (Fortasec®)

dependiente o independiente

Prueba de desmopresina(13)

El diagnóstico y resolución clínica y bioquímica 
en casos de SC asociado a Diabetes Mellitus 
fortalece la búsqueda de SC preclínico en 
población diabética con mal control metabólico. 
La determinación de cortisol urinario de 24 horas 
constituiría un método sensible para la detección 
preclínica del SC en esta población  (9).

ellas puede encontrarse en el rango normal. (1, 13, 
14) 

El CLO de 24 horas es un índice directo de la 
secreción integrada de cortisol. Para asegurar la 
validez de los resultados hay que garantizar la 

correcta recogida de la orina, dando instrucciones 
por escrito al paciente y la relación con la 
excreción de creatinina que varía con los cambios 
en la masa muscular. La PSDBD puede ser 
realizada mediante la administración de 1 mg de 
dexametasona en una sola dosis oral a las 23:00 
horas (midiendo el efecto sobre el cortisol sérico 
a las 8:00 h del día siguiente), o bien mediante la 
administración de 0.5 mg de DXM cada 6 horas 
durante dos días seguidos (midiendo efecto sobre 
el cortisol sérico de las 8:00 h del día siguiente o 
sobre cortisol en orina de 24 h). 

Se considera como normal un nivel de cortisol 

administración de dexametasona. Los pacientes 
con pseudo-Cushing pueden tener supresión 
anormal del cortisol durante la prueba. Un nivel 
elevado de cortisol libre en orina de 24 h y la 
ausencia de supresión del cortisol sérico a menos 

presencia de hipercortisolismo. En aquellos casos 
en los que exista discordancia en los resultados 
de las pruebas de escrutinio se sugiere realizar 
medición de cortisol nocturno, ya que esta 
prueba ha mostrado tener los mejores índices 
de sensibilidad. Consiste en la toma de una sola 
muestra de sangre o saliva, la cual debe realizarse 
a las 23:00 ó 24:00 h. Se considera como normal 

con pseudo-Cushing es posible observar niveles 

(1, 13, 14).

Tras el cateterismo de senos petrosos, el test de 
CRH y la concentración plasmática de ACTH 
basal fueron las determinaciones más útiles para 
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información para sospechar malignidad, así como 
unos 17-cetosteroides urinarios y una DHEA-S 
plasmática muy elevados y un diámetro tumoral 

la evidencia de invasión vascular tumoral o de 

Diagnóstico Diferencial Laboratorial

Diagnóstico por imagen

Si el paciente presenta un SC ACTH-
independiente, se realizará una resonancia 
magnética nuclear (RMN)  o una tomografía 
axial computarizada (TAC) adrenal de cortes 
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Tratamiento

Debido a que el tratamiento quirúrgico ofrece 
posibilidades de curación, este debe ser el de 
elección en el paciente con SC de cualquier causa. 
El tratamiento apropiado para el SC dependiente 
de ACTH es la extirpación  quirúrgica del tumor 
responsable de la hipersecreción de esta hormona, 

tumor ectópico. En los casos de hipercortisolismo 
de origen suprarrenal el tratamiento inicial ha de 
ser la cirugía suprarrenal, que será unilateral en 
los casos de adenoma o bilateral en los casos de 
hiperplasia suprarrenal macro o micronodular. 
En ocasiones, Cuando ninguna de las pruebas de 
imagen es capaz de localizar el origen del tumor 
secretor de ACTH y si el paciente no responde a 
tratamiento farmacológico, es prudente proceder a 
suprarrenalectomía bilateral, con buena respuesta 
clínica (1, 18, 19).

La mayoría de pacientes se empiezan a sentir 
mejor gradualmente tras la cirugía y la duración 
del ingreso hospitalario será corta sí no hay 
complicaciones. Puede llevar un tiempo llegar 
a sentirse completamente normal, perder peso, 
recobrar fuerza y recuperarse de la depresión y los 

el cuerpo y el cerebro y que los síntomas pueden 

los niveles de cortisol serán muy bajos. Esto se 
puede prolongar en el tiempo, entre 3 y 18 meses 
tras cirugía, o incluso más. Estos niveles bajos 
de cortisol pueden provocar náuseas, vómitos, 
diarrea, dolor y síntomas parecidos a la gripe. 

suprarrenales, el cuerpo no responde normalmente 
a las situaciones de estrés- como, por ejemplo, en 
el caso de enfermedad  aumentando la producción 
de cortisol. En consecuencia, si se padece gripe, 

doblar la dosis de glucocorticoides cuando se esté 

con el hallazgo de una masa unilateral o bien si se 
obtiene un pico de ACTH tras CRH menor de 10 
pg/ml en los casos de aumento adrenal bilateral.
Si el SC es ACTH-dependiente, se realizará una 

por lo que se suele aceptar como evidencia de EC 
los tumores mayores de 0,8-1 cm, aunque otros 
autores incluyen los mayores de 0,5 cm. 

En cuanto a la sospecha de ACTH ectópica, la 
mayoría de los tumores secretores de ACTH 
ectópica se encuentran en pulmones y mediastino, 
como los carcinoides bronquiales, que suelen 
tener un diámetro inferior a 1 cm, por lo que 
la TAC torácica los puede detectar siempre 

diferenciándose de sombras vasculares porque 
en éstas las imágenes obtenidas en posición 
supina y prono son cambiantes y en los tumores 
no. Puede ser necesario explorar, además del 
tórax, otras zonas para detectar, por ejemplo, 
feocromocitomas, carcinoides intestinales y 
tumores de islotes pancreáticos. Estos últimos 
suelen ser grandes y presentan metástasis en el 
momento del diagnóstico. Las técnicas de imagen 

de ACTH ofrecen poca ayuda en algunos casos, 
puesto que suelen ser microadenomas, muchos de 
ellos no visibles. Así, la tomografía computarizada 
(TC) visualiza el microadenoma en una tercera 
parte de los casos y la RM con contraste en el 50-
70%.. A pesar de la búsqueda, muchos tumores 
secretores de ACTH ectópica permanecen 
ocultos, y al contrario, una lesión descubierta por 
imagen no necesariamente implica funcionalidad. 
Algunos tumores con secreción ectópica de 
ACTH, igual que otros tumores neuroendocrinos, 

somatostatina(13, 17).
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de las que serían necesarias en los casos de 
monoterapia, con lo que se reduce la incidencia de 
aparición de efectos adversos. (18)

El tratamiento de la enfermedad de Cushing 
durante el embarazo incluye la observación 
expectante, la administración de ciproheptadina, 

bilateral y la cirugía transesfenoidal. Se han 
publicado previamente casos de pacientes tratados 
con cirugía transesfenoidal, recomendándose esta 
técnica como tratamiento de primera línea. (6)

Conclusiones 

Las manifestaciones clínicas de Cushing 
son sistémicas, varían desde variaciones 
estéticas, como la obesidad, hasta signos y 
síntomas de importancia vital como HTA, 
nefropatías,  alteraciones neuromusculares y  
neuropsiquiátricas. El control de éstas incide 
sobremanera en la calidad de vida del paciente. 
El Síndrome de Cushing, como todos, puede 
tener varias etiologías y la determinación  de 
estas es fundamental en el tratamiento, ya que 
el tratamiento curativo solo será efectivo si se 
trata la alteración primaria. 
La escases de estudios e investigaciones 
nacionales sobre la temática nos impide 
conocer  la real incidencia y la magnitud de la 
importancia del SC en Honduras. 
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