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RESUMEN

Se trata de lactante menor, femenino, con antecedente de aplicacion
t6pica de betametasona durante ocho meses, con cuadro clinico ca-
racteristico de sindrome de Cushing: detencién en el crecimiento,
hirsutismo, dermatosis generalizada, extremidades hipotroficas,
obesidad centripeta, cara de lunallena, giba dorsal, vello pubico.
Cortisol sérico bajo e inversién en el ritmo circadiano. El sindrome
de Cushing es la consecuencia clinica de la presencia de concentra-
ciones séricas anormalmente elevadas de glucocorticoides, en este
caso, aplicados en forma topica e indiscriminada. Se disminuyé
paulatinamente la dosis del glucocorticoide hasta suspender con el
fin de evitar complicaciones por la supresion del e hipotal amo-hi-
pofisiario-suprarrenal que debi6 tener la paciente. Después de cin-
co semanas habia datos de franca recuperacion. El empleo de glu-
cocorticoides, independientemente de la via de administracién,
debe ser siempre bajo estricta vigilancia médica.

Palabras clave: Sindrome de Cushing, glucocorticoides,
cortisol, betametasona.

INTRODUCCION

El sindrome de Cushing es la consecuencia clinica
de la presencia de concentraciones circulantes anor-
malmente elevadas y mantenidas de glucocorticoi-
des, ya sean éstos de produccion endégena o admi-
nistrados exégenamente.*

La causa més comun de este sindrome es |la admi-
ni stracién exdgena de glucocorticoi des sintéticos para
el tratamiento de enfermedades crénicas como lupus
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ABSTRACT

Female infant, with previous external application of betametasona,
for eight months, with clinical and laboratory features of Cush-
ing’s sindrome: growth failure, hyrsutism, generalized dermatosis,
hypotrophic extremities, centripetal obesity, with most fat accumu-
lation in the face and neck, premature pubarche. Cushing’s syn-
drome is the clinical consegquence of a high concentration of plas-
ma cortisol. In this case, topic was indiscriminately applied. We
gradually reduced the glucocorticoid dose, until it was possible to
avoid complications by the suppression of the hypothalamic-pitu-
itary-adrenal axis that the patient presented. Recovery iniciated af-
ter weeks. The use of glucocorticoids, regardless of the administra-
tion route, should be under strict medical vigilance.

Key words: Cushing's syndrome, glucocorticoids,
cortisol, betametasona.

eritematoso sistémico, artritis reumatoide o de pacien-
tes postrasplantados. En lo que respecta a hipercorti-
solismo enddgeno, el sindrome de Cushing depen-
diente de hormona adrenocorticotrépica (ACTH) se
presenta en aproximadamente 85% de |os pacientes.
Una secrecion anormal de ACTH estimula la corteza
suprarrena paraproducir cantidades excesivas de cor-
tisol. La hipersecrecion de ACTH puede tener su ori-
gen en un adenoma hipofisiario (enfermedad de Cus-
hing) en 80% o bien en la secrecion ectdpica de este
péptido en el 20%, generalmente por un carcinoma
pulmonar de células pequefias 0 un tumor carcinoide
de localizacion variable.?

El sindrome de Cushing no dependiente de ACTH
se presenta en un 15% de los pacientes y, en la ma-
yoriade los casos, tiene su origen en un tumor supra-
rrena (adenoma o carcinoma), aungue también pue-
de generarse por hiperplasia suprarrenal bilateral.
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El sindrome de Cushing es relativamente raro en
pediatria. Puede ocurrir a cualquier edad, incluso en
lactantes.® Las caracteristicas mas comunes en nifios y
adolescentes son la ganancia pondera y €l retardo en
el crecimiento. En un estudio de 59 pacientes entre
cuatro y 20 afos de edad con sindrome de Cushing,
90% presentaron ganancia excesiva de peso y 83% re-
tardo en & crecimiento.* Ladistribucion delagrasaes
centripeta, con mayor acumulacion en caray cuello,
asi como en tronco y abdomen, pero no en extremida-
des, en donde se presenta pérdida de la masa muscular
debido al incremento en el catabolismo proteico. En
nifios, la obesidad puede ser generalizada. Por 1o ge-
neral son pacientes con cara de luna llena, mgjillas
prominentes, plétora facial, hipertrofia del tejido adi-
pOso en region supraclavicular y cervical posterior.

El retardo en el crecimiento puede ser € Unico sig-
no presente del sindrome de Cushing. Puede ocurrir
antes de la aparicién de la obesidad y de otros sinto-
mas.® Se acompaiia de retardo en la maduracion dsea.
L os glucocorticoides pueden inhibir €l crecimiento a
disminuir la produccion de hormona de crecimiento a
nivel hipotalamo-hipofisiario o a contrarrestar los
efectos|ocales delahormonade crecimiento, de |GF—
1y delas proteinas de unién (IGBP).

Lahipertension arterial puede estar presente en 50
a 80% de los pacientes pediéatricos con sindrome de
Cushing. El cortisol puede incrementar laformacion
del sustrato renina'y aumenta la respuesta presora a
angiotensinay a catecolaminas. También tiene ac-
cién mineral ocorticoide, causando retencidn de so-
dio y aumento del volumen del liquido extracelular.
Otras manifestaciones frecuentes son la debilidad
muscular debida a miopatia proximal y la osteoporo-
sis, principalmente de la columna vertebral. Los pa-
cientes pediéatricos son especialmente susceptibles a
la osteopenia debido a su baja masa 6seay al mayor
recambio 6seo.5

Las manifestaciones cutaneas son frecuentes:
adelgazamiento de la piel con estrias violaceas en
abdomen, gluteos, muslos y axilas; hirsutismo. La
implantacion del cabello es baja, con aparicion de
vello fino en laespalday extremidades. Puede haber
pubarca prematura 'y acné. También puede haber al-
teraciones en la funcién del sistema inmune, 1o cual
puede verse reflejado por infecciones frecuentes por
virus, hongos, bacteriasy parasitos. Otras manifesta-

ciones que pueden aparecer son intolerancia a los
carbohidratos, incluso diabetes mellitus; alteraciones
de la personalidad que van desde cambios leves has-
tapsicoss severa.®

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de paciente del sexo femenino de 10 meses de
edad quien cuenta con los siguientes antecedentes de
importancia. Heredofamiliares: madre, 26 afios, escola-
ridad preparatoria; padre, 26 afios, carrera técnica; am-
bos sanos; abuel o paterno y abuela materna, con diabe-
tes mellitus tipo 2. Perinatales. producto de la primera
gestacion, alas 32 semanas de gestacion se detecto re-
tardo en € crecimiento intrauterino y circular de cordén
acudlo. A las 36 semanas de gestacion se decidio inte-
rrupcion del embarazo y se realiz6 cesarea, Apgar: 9/9,
peso: 2,150 g, tala: 47 cm. Inmunizaciones completas.
Desarrollo psicomotor: fijé mirada a los dos meses,
sonrisa socia y sostén cefdlico alos tres meses, logré
sedestacion a los seis meses, pero alos ocho dej6 de
hacerlo; balbuces a los tres meses, alln no gatea ni lo-
gra bipedestacion; inicié denticion alos cuatro meses.
Personal es patol 6gicos: silo dos cuadros de infeccidn
de vias aéreas superiores.

Padecimiento actual: desde los dos meses de
edad, por sugerencia de un familiar, comenzaron a
aplicar quadriderm NF (betametasona, clotrimazol y
gentamicina) en area del pafial como pomada para
proteger la piel de la bebé contra las rozaduras. La
aplicaban diario en cada cambio de pafial en areage-
nital, perianal y carainterna de los muslos, durante
un periodo que abarco de los dos hasta los 10 meses
de vida (cinco a seis aplicaciones en 24 horas).

Refieren los padres que, después de |0s seis meses
de edad, notaron disminucion en lavelocidad de cre-
cimiento y, a partir de los ocho meses (cuando pesa-
ba 7 kg), notaron decremento en el peso y aumento
del vello corporal. A los nueve meses detectaron la
aparicién de vello pubico. A los 10 meses de vida
cursd con cuadro de infeccion de vias aéreas supe-
rioresy, en larevision, se notaron datos propios del
sindrome de Cushing.

A la exploracion fisica se encontré con peso de
5.970 kg (< percentila 3; déficit 33%), talla 62.5 cm
(< percentila 3, déficit 14%), peso/talla = percentila
25. Se observo paciente del sexo femenino de edad
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aparente menor ala cronoldgica, despierta, hipoacti-
va, reactiva, obesidad centripeta, con cara de luna
[lena, adelgazamiento de la piel, lesiones macul opa-
pularesy pustulas en caray tronco caracteristicas de
acné, hirsutismo generalizado, giba dorsal, extremi-
dades hipotrdéficas, Tanner mamario |, Tanner pubi-
co |1, con vellos escasos, largos y gruesos, cardio-
pulmonar y abdomen sin otras alteraciones. Presion
arterial 120/80 mm Hg (> percentila 90).

Se solicitaron estudios de laboratorio entre los que
destacan: Biometria hemética Hemoglobina 14 g/dL,
hematdcrito 42.2%; leucocitos 11,600/mm3, segmen-
tados 19%, linfocitos 72%, monocitos 8%, eosinofilos
1%, plaguetas 292,000/mm3. Glucosa 79 mg/dL,
BUN 7 mg/dL, creatinina0.4 mg/dL, calcio 9.6 mg/dL,

Figura 1. Se observa la cara de luna llena, la implantacion baja
del cabello y el abundante vello en cara, tronco y extremidades
superiores, caracteristicos del sindrome de Cushing.

An Med Asoc Med Hosp ABC 2004; 49 (1): 43-46

fosforo 4.4 mg/dL, magnesio 2.1 mg/dL, sodio 140
mEg/L, potasio 4.7 mEg/L, cloro 113 mEQ/L.

Estudios hormonales. Cortisol am. 1.56 ug/dL
(normal 5—-25), ACTH a.m. 6 pg/mL (10 — 40). Cor-
tisol p.m. 1.77 ug/dL (normal 2.5—-12.5), ACTH p.m.
6 pg/mL (7 —28). Perfil tiroideo, 17-OH progesterona,
estradiol, testosterona y progesterona en rangos nor-
males. Hormona foliculo estimulante (FSH) = 5.00
mUl/mL (normal < 2), hormona luteinizante (LH) =
0.10 mUI/mL, proléctica = 22 ng/mL (1.3 — 24.2),
IGF-1 (somatomedina C) = 52 ng/mL (7 — 93).

Edad 6sea de dos meses.

DISCUSION

El diagndstico de sindrome de Cushing se establecio
con base en las caracteristicas clinicas de la paciente
(caradelunallena, gibadorsal, hirsutismo, vello pubi-
co, talabaja, alteraciones dermatol bgicas, etcétera) y
lo apoyamos con estudios de laboratorio que reporta-
ron: inversiéon del ritmo circadiano en la produccion
de cortisol, asi como niveles séricos bajos del cortisol.
Situacion que era de esperarse ya que la paciente reci-
bi6é por tiempo prolongado la betametasona y, con
esto, seinhibid la produccién enddgena de cortisol.
En el caso de nuestra paciente, dado el anteceden-
te de la aplicacion frecuente y por tiempo prolonga-
do de la betametasona tépica, se indicd esgquema de
reduccién paralograr la suspensién total un mes des-
pués. Sabemos que |a causa mas frecuente de sindro-

e

Figura 2. Aspecto general de la paciente cuando fue vista por pri-
mera vez a los 10 meses de vida: edad aparente menor a la crono-
I6gica, obesidad centripeta, dermatosis generalizada y talla baja.
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me de Cushing es la administracion exégena de glu-
cocorticoides (por lo general por viaoral), pero real-
mente es muy raro con la aplicacién topicalocal; sin
embargo, €l uso indebido de una pomada de este tipo
[levd a nuestra paciente atodo el cuadro clinico ca-
racteristico del sindrome de Cushing.

Fue valorada nuevamente cinco semanas después,
encontrandose con: peso 7 kg (incrementd 1.030 kg y
con déficit del 26%), talla64.5 cm (incrementd 2 cm),
presion arterial 100/60 (se monitorizoé la presion arte-
rial todo ese tiempo, manteniéndose en rangos normar
les), con disminucion notoriadel hirsutismo y ddl as-
pecto de cara de lunallena, desaparecio € vello pubi-
coy lapiel ya se encontraba préacticamente normal.
En relacion al desarrollo psicomotor, logré sedesta-
cion eincluso bipedestacion con ayuda. Todos los da-
tos clinicos sefialan hacia una recuperacion franca.

El sindrome de Cushing es una patol ogia que debe-
mos tener presente en cualquier paciente pediétrico en
guien se detecte detencion en el crecimiento y obesi-
dad. Con mucha mayor razon si existen otros datos
clinicos como hirsutismo, pubarca, alteraciones der-
matol dgicas, hipertension arterial, etcétera. Sabemos
que la causa mas comin es el uso de glucocorticoides
por viaora parael tratamiento de algunas enfermeda-
des. Hay que considerar siempre otras posibilidades
diagndsticas; sin embargo, con un interrogatorio deta-
Ilado nos podemos orientar hacia la etiologia

Desgraciadamente existe abuso en la utilizacion
de glucocorticoides, incluso indicados por médicos.
L os glucocorticoides son medicamentos que se de-
ben utilizar bajo estricta supervision médica, inde-
pendientemente de la via de administracién, dados
los multiples efectos colaterales que pueden tener.
En el caso de nuestra paciente, esperamos una recu-
peracion total en relaciéon al pesoy alatalay ala
desaparicion de las caracteristicas clinicas del sin-
drome de Cushing; ya que unavez suspendido el uso
de la betametasona, se restablecid la funcion del ge
hi potdlamo—hipéfisis—suprarrenal .

CONCLUSION
El uso de cualquier farmaco debe ser indicado y su-

pervisado por un profesional de la salud, vigilando
los posibles efectos colaterales. El paciente debe

acatar la instruccion del modo de empleo y ante
cualquier eventualidad o duda comunicarla a su
médico. La automedicacion, tan frecuentemente
utilizada por los pacientes o por |os padres de los
mismos, con el supuesto objetivo de mejorar la en-
fermedad o su sintomatologia, representa un gran
riesgo innecesario. De tal forma que, lgjos de brin-
dar el efecto deseado, se puede caer en el terreno de
dosis subterapéuticas, intoxicaciones o dafos se-
cundarios irreversibles.

En el caso citado, se pudo suponer que el uso de
la crema fue con el objetivo de tratar |as rozadu-
ras, efecto obtenido por las propiedades antiinfla-
matorias del medicamento (quadriderm). Sin em-
bargo, su uso prolongado, indiscriminado y sin
prescripcion médica provocé en la nifia un dafio
secundario a diferentes niveles, como ya se discu-
tid. Incluso estuvo en riesgo su vida ya que pre-
sentaba hipertension arterial; o ante cualquier es-
trés pudo presentar una supresion esteroidea que
la descompensaria en forma subita y probable-
mente fatal. Por lo anterior, el presente caso nos
invitaalareflexion. Laevaluacion integral del pa-
ciente ante cualquier motivo o circunstancia de
consulta debe hacerse en forma minuciosa, ya que
un buen interrogatorio y una buena exploracion fi-
sica pueden revelar hallazgos clinicos incidentales
significativos que orientan hacia otra patologia,
independientemente del motivo de consulta. Los
pacientes o |os padres de |os pequefios no deben
tomar iniciativay administrar medicamentos. El
gremio médico debe educar a sus pacientesy dis-
ciplinarlos ala no automedicacion.
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