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síndrome de Cushing (Sd. de Cushing)

CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN

El síndrome de Cushing (Sd. de 
Cushing) se define como el conjunto de 

signos y

síntomas resultantes de la elevación 
persistente, inapropiada y mantenida de 

los niveles circulantes en sangre de 
glucocorticoides ó hipercortisolismo.

1) Hipercortisolismos endógenos que 
pueden clasificarse 

fisiopatológicamente en dos grandes 
grupos:

1.1- Sd. de Cushing ACTH dependiente

Valores aumentados de ACTH que 
estimulan la producción de cortisol por 
la corteza suprarrenal con pérdida del 

ritmo normal de su secreción e 
incremento de la amplitud.

Causas :

-Tumor (micro ó macroadenoma) 
hipofisario (Enfermedad de Cushing)

- Tumor secretor de ACTH ectópico

- Producción ectópica de CRF

1.2- Sd. de Cushing ACTH 
independiente:

Las suprarrenales producen de forma 
autónoma y excesiva cortisol. El cortisol 

elevado frena la secreción de CRF y 
ACTH (1).

causas

- Tumor de la corteza suprarrenal 
(Adenoma ó Carcinoma)

- Displasia adrenal micronodular 
(familiar ó esporádica)

- Sd. de McCune-Albright

CLÍNICA DEL SÍNDROME DE 
CUSHING

En el caso del Sd. de Cushing los 
rasgos clínicos que, asociados, 
conducen al diagnóstico son los 

siguientes:

1) Obesidad centrípeta por su 
localización preferente en peritoneo

2) Retraso de crecimiento y pubertad

3) Osteopenia que puede conducir a 
fracturas, provocada por:

• Bloqueo de la absorción intestinal de 
calcio, como consecuencia de la 

inhibición de la acción de la vitamina D 
en la luz intestinal.

• Inhibición de la hidroxilación hepática 
de la vitimina D.

• Inhibición de la reabsorción tubular de 
calcio.

4) Estrias cutáneas rojo vinosas.

5) Hirsutismo, con vello en frente, 
bigote, mejillas, acné, trastornos 

menstruales,alopecia en pelo frontal.

6) Debilidad muscular.

7) Hipertensión.

8) Hiperpigmentación, ocasionada por 
las concentraciones elevadas de ACTH.

9) Depresión con ansiedad.

10) Cefaleas, pseudotumor cerebri.

11) Alteraciones menstruales, como 
amenorrea u oligomenorrea.

12) Úlcera péptica o duodenal, este 
síntoma es más frecuente en 

hipercortisolismos de origen exógeno.



 

 

 

 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico del Síndrome de 
Cushing se basa en la 

demostración de una secreción 
excesiva de cortisol y en la 

alteración del mecanismo de 
retrocontrol

Cortisol libre en orina de 24 horas.

El cortisol libre urinario (CLU) 
(varias determinaciones, de 3 a 4), 
se considera el test diagnóstico de 
hiperfunción adrenal más sensible 

y específico

Cortisol plasmático.

Los valores de cortisol plasmático 
normales por la mañana varían 

entre 5- 25 mg/dl y descienden a 
menos del 50% por la noche ( 23-

24 horas).

Cortisol en saliva.

En adultos un cortisol en saliva 
nocturna ³ 0,22 mg/dl se 
considera virtualmente 

diagnóstico (8).

Test de supresión con dosis baja 
de dexametasona.

Se administra una dosis única de 
25 mg/kg (máximo 1mg) de 

dexametasona oral alas 23 horas y 
se determina el cortisol 

plasmático a las 8 horas del día 
siguiente

Test largo con dosis bajas de 
dexametasona.

Se administran 20mg /kg /dosis 
(máximo 500mg) cada 6 horas, 

durante 2 días



 

 

 

 

síndrome de Cushing 

TÉCNICAS DE IMAGEN

TC adrenal:
Es el primer estudio a realizar 

una vez establecido el 
diagnóstico de Sd. de Cushing.

RNM hipofisaria:

Es la técnica de elección 
cuando los estudios 

bioquímicos sugieren 
enfermedad de Cushing.

TRATAMIENTO

El tratamiento del Sd. de 
Cushing está enfocado no sólo 
a suprimir el hipercortisolismo, 
sino además al tratamiento de 
sus secuelas que serán más 

importantes cuanto más tiempo

Tratamiendo quirúrgico:

- Cirugía hipofisaria 
transesfenoidal (en 

Enfermedad de Cushing)

- Suprarrenalectomía (en 
patología autónoma 

suprarrenal).

- Extirpación de tumor 
productor de ACTH ectópico.

Cirugía hipofisaria 
transesfenoidal:

Constituye el tratamiento de 
elección de la enfermedad de 

Cushing (Cushing ACTH 
dependiente) tanto para los 
pacientes pediátricos como 

para los adultos

Manejo quirúrgico

La resección del adenoma 
hipofisario provoca una 

disminución brusca de ACTH y 
un hipocortisolismo agudo 

secundario

Técnicas
Es la técnica de elección dado 
que las secuelas hormonales 

serán más leves.

Complicaciones quirurgicas

Las más frecuentes son 
hemorragia, meningitis, fistula 

de LCR (3-8%) y sinusitis

esfenoidal. La mortalidad es 
baja (1,3%).



 

síndrome de Cushing 

Secuelas endocrinológicas.
La más frecuente es la diabetes 
insipida (11-22%) que suele ser 

transitoria.

Evolución a largo plazo.

El índice de recurrencias es 
claramente superior en la edad 

pediátrica comparado

con la población adulta (5%) y se 
relaciona con la mayor rapidez de 

multiplicación de las células 
tumorales en los niños

Suprarrenalectomía.

La adrenalectomía total o parcial 
fue el tratamiento incialmente 

utilizado en los

pacientes pediátricos pero las 
numerosas complicaciones

Tratamiento de la secreción 
ectópica de ACTH.

El tratamiento de elección en estos 
casos es la extirpación quirúrgica 

del tumor

productor de ACTH. En aquellos 
casos en los que la cirugía no sea 
posible, se tratará al paciente con 

Ketoconazol

Radioterapia.

En la actualidad la radioterapia 
constituye en la población pediátrica 

una opción

terapeútica de segunda línea y 
reservada para aquellos casos en 

los que la cirugía

Tratamiento farmacológico.

En la actualidad el tratamiento 
médico del Sd. de Cushing tiene un 

papel secundario y unas 
indicaciones bien definidas:

1.- En primer lugar se utiliza para 
disminuir el hipercortisolismo previo 

a la cirugíaintentando reducir la 
morbimortalidad operatoria.

2.- En aquellos casos en los que las 
modalidades terapeúticas 

previamente descritas hayan 
fracasado (cirugía transesfenoidal, 
radioterapia) o en los que la cirugía 

no es posible.

3.- En los casos de Sd. de Cushing 
ectópico en los que no se ha podido 

extirpar el tumor primitivo 
persistiendo el hipercortisolismo.

Aminoglutetimida.
Reduce la secreción de cortisol 

inhibiendo la conversión de 
colesterol a pregnenolona


