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Caso clinico: reactivacion de psoriasis posterior a

adrenalectomia por sindrome de Cushing

Pablo Achurra T."?, Maria Ignacia Eugenin S.", Elisa Orlandini S."=,
Néstor Soto 1.7 y Diego Garcia-Huidobro M.?

Case report: psoriasis relapse following
adrenalectomy for cushing syndrome

The relapse of autoimmune diseases following resolution of Cushing syndrome (CS)
has been established with frequency, especially for thyroid disease. We present the
case of a 39-year-old woman with a history of psoriasis vulgaris, with no other co-
morbidities. She presented a one-year of weight gain, high blood pressure, hyper-
menorrhea, pre-diabetes and dyslipidemia. During this period of time, the complete
remission of psoriatic lesions was confirmed. The laboratory analysis demonstra-
ted elevated free urinary cortisol in two opportunities, and a confirmatory low-dose
dexamethasone test. Low ACTH levels were established (12,3pg/ml), and the abdo-
minal images where compatible with a right adrenal adenoma of 3,0 x 2,3 c¢m, so
the patient underwent a laparoscopic right adrenalectomy with no complications.
Her blood pressure, glucose and cholesterol levels improved following surgery. One
month after surgery the patient developed new, generalized psoriatic plaques. The
excess of glucocorticoids produced by the adrenal tumor could have controlled the
immunopathogeny of psoriasis. By removing the tumor, with the consequent reduction
of cortisol levels, a more severe relapse of her cutaneous disease occurred.
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Introduccién

caracterizada por signos y sintomas secundarios al ex-

ceso de glucocorticoides de origen endégeno o exoge-
no. La incidencia anual de SC se estima en 2,3 personas por
millon de habitantes'. Globalmente, la primera causa es la
administracion exogena de corticoides. Dentro de las etiolo-
gias endogenas, los tumores adrenales representan el 14% de
los SC (8% adenomas y 6% carcinomas)?.

Por otra parte, la psoriasis es una enfermedad inflamato-
ria sistémica cronica, con manifestaciones cutaneas predomi-
nantes, que afecta al 0,6-4,8% de la poblacion general®*. Ha-
llazgos han demostrado un importante rol inmunolégico en
su fisiopatologia, correspondiendo a una de las enfermedades
autoinmunes mas prevalentes’. El compromiso de la calidad
de vida producido por la psoriasis es similar al causado por
la diabetes o el cancer y, al igual que los pacientes con SC,

El sindrome de Cushing (SC) es una patologia cronica

presentan un incremento en su riesgo cardiovascular®*.

Se han publicado multiples casos de enfermedades auto-
inmunes desencadenadas o exacerbadas tras la remision del
SC, donde la mayoria son patologias tiroideas’!°. Existen ca-
sos reportados en la literatura de remision de psoriasis por
SC*!9, sin embargo, un solo caso ha reportado la recurrencia
de las lesiones cutdneas posterior al tratamiento quirurgico
del SC'°. De esta forma, presentamos el caso de una paciente
con psoriasis, que luego de realizarse el diagnostico y trata-
miento de un sindrome de Cushing secundario a un adenoma
suprarrenal, present6 una recurrencia de mayor severidad de
su enfermedad cutdnea.

Caso clinico

Reportamos el caso de una mujer de 39 afos con ante-
cedentes de psoriasis vulgar leve (menos del 10% de com-
promiso cutaneo) diagnosticada a los 24 afios, sin otras
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comorbilidades. Durante éste periodo recibié tratamiento
intermitente con emolientes, queratoliticos y ocasionalmente
corticoides topicos de baja potencia.

Consulté en septiembre de 2010 por hipermenorrea y
aumento progresivo de peso (32 kilos) de un afo de evolu-
cion. Luego de la evaluacion inicial se detectd hipertension
arterial, intolerancia a la glucosa (glicemia 2 horas posterior
a 75 grs de glucosa de 140 mg/dL) e hipercolesterolemia (co-
lesterol total 213 mg/dL, colesterol LDL 144 mg/dL y trigli-
céridos de 96 mg/dL). Ademas, desde el inicio de los sinto-
mas de hipercortisolismo, se observé una remision completa
de las lesiones psoriaticas.

Figura 1. Reactivacién
de la psoriasis. Las pla-
cas reaparecieron poco
después de la cirugia.
Placas eritematosas con
finas escamas blanque-
cinas caracteristicas de
la psoriasis.

Figura 2. Fenémenos cutédneos en flanco derecho. Se observan los cambios
caracteristicos del SC como la obesidad central y las estrias rojo-vinosas (fle-
chas blancas). Tras 5 dias de corticoides topicos aun se observan algunas placas
psoriaticas donde destacan las que aparecieron por fenémeno de Koebner sobre
las incisiones de los puertos de laparoscopia (flechas negras).
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Por la sospecha de un sindrome de Cushing se estudio el
nivel de cortisol libre urinario en dos oportunidades, encon-
trandose en 190 y 290 ug/24 hrs (valores de referencia 20-90
ug/24hrs). Ademas, se midi6 el nivel de cortisol plasmatico
en sangre que no se suprimio tras la administracion de 8 mg
de dexametasona (nivel basal: 27,8 ug/dl, nivel en la mafiana
siguiente de la administracion de dexametasona: 28,0 ug/dl).
Ademas se estudiod el nivel de corticotrofina (ACTH) en san-
gre por quimioluminiscencia que resulté en 12,3 pg/ml. La
Tomografia Axial Computada (TAC) de abdomen evidencio
un nodulo suprarrenal derecho de 3,0 x 2,3 cm, compatible
con un adenoma suprarrenal.

En noviembre de 2010 se realizé una adrenalectomia de-
recha laparoscopica con técnica retroperitoneal, sin inciden-
tes. Luego de la cirugia, la paciente evoluciond en buenas
condiciones, sin complicaciones durante la hospitalizacion.
Al alta se indico hidrocortisona oral en dosis decrecientes
por la probable supresion del eje hipotalamo-hipofisis-su-
prarrenal. La biopsia confirmé un adenoma suprarrenal, sin
necrosis y sin invasion vascular ni capsular.

Durante los controles post-quirurgicos se normalizo la
presion arterial, suspendiéndose los medicamentos antihi-
pertensivos. Ademas, se regularon los ciclos menstruales, se
normaliz6 la glicemia de ayuno (80 mg/dL), la dislipidemia
(colesterol total de 166 mg/dL) y la paciente comenzo a bajar
de peso (5 kg en el primer mes).

Un mes posterior a la cirugia, reaparecieron multiples
placas eritémato-descamativas en abdomen, brazos, rodillas,
pies (Figura 1), y sobre las incisiones de los puertos de lapa-
roscopia por fendémeno de Koebner (Figura 2), comprome-
tiendo aproximadamente un 20% de la superficie corporal.
En comparacion a la evolucion previa a la adrenalectomia,
la reactivacion comprometioé una mayor superficie corporal y
las lesiones fueron de mayor grosor.

Ocho meses despties de la cirugia, la paciente ha dismi-
nuido en 27 kilos su peso corporal y mantiene un buen con-
trol metabolico. Desde el punto de vista de la psoriasis, ha
presentado exacerbaciones ocasionales con buena respuesta
a tratamiento con corticoides topicos.

Discusion

El sindrome de Cushing (SC) es una patologia cronica
poco frecuente, caracterizada por manifestaciones sistémicas
secundarias al exceso de glucocorticoides. La presentacion
clinica consiste en un patron de obesidad central (97%) y
facies de luna llena (89%), asociado al desarrollo de diversas
patologias sistémicas como hipertension arterial (76%), al-
teraciones del metabolismo de la glucosa (70%), disfuncion
gonadal (69%) y trastornos del animo (55%)'".

Se describe que el 8% de los SC son secundarios a ade-
nomas adrenales y su tratamiento es principalmente quirQr-
gico??. La adrenalectomia laparoscdpica es actualmente con-
siderada la técnica de eleccion debido a su menor morbilidad
y menor tiempo de recuperacion postoperatoria comparado



con la cirugia abierta'?. La técnica retroperitoneal se prefiere
para tumores de pequefio tamafo aunque sus resultados son
similares a la técnica trans-abdominal'.

En relacion a la etiologia del SC, existen casos reporta-
dos en la literatura que atribuyen el uso de corticoides to-
picos como causa exogena de SC. Sin embargo, esto se ha
observado principalmente en niflos y con el uso cronico de
corticoides de alta potencia'®. Dado a que la paciente utiliz6
corticoides topicos de baja potencia, por breves periodos de
tiempo y el SC se resolvio después de la adrenalectomia, el
rol de los corticoides exdgenos es marginal.

La remision del SC, con la consiguiente reduccion de los
niveles de corticoides sistémicos, se ha asociado a la exacer-
bacion y el desarrollo de multiples patologias de origen auto-
inmune, siendo las enfermedades tiroideas las reportadas mas
frecuentemente. Colao y cols. en un estudio de casos y con-
troles observaron una mayor prevalencia de niveles elevados
de anticuerpos anti-tiroglobulina y anti-tiroperoxidasa y de ti-
roiditis autoinmune posterior a la remision del SC comparado
con el periodo de enfermedad activa y comparado con perso-
nas sanas del grupo control. Otras enfermedades exacerba-
das por la remision del SC son artritis reumatoide, enfermedad
celiaca, lupus eritematoso sistémico y sarcoidosis’.

Con respecto a la reaparicion de psoriasis luego de la re-
mision del SC, se ha reportado un solo caso similar en Suiza,
también de sexo femenino®. La reactivacion de esta enfer-
medad tiene especial relevancia por su alta prevalencia en
la poblacion general y porque se ha descrito que al suspen-
der subitamente el uso de corticoides sistémicos (exdgenos)
se pueden ocasionar rebrotes severos de la psoriasis, incluso
gatillando casos de psoriasis pustular generalizada (PPQ),
una variante de dificil manejo y eventualmente fatal's.

Con respecto a la fisiopatologia subyacente a este caso
clinico, estudios sugieren que ademas de los factores am-
bientales y genéticos vinculados a la patogenia de la psoria-
sis, existe un relevante mecanismo inmunolégico, mediado
principalmente por factor de necrosis tumoral alfa (TNFa),
células dendriticas y linfocitos T*!%. De esta forma, el uso
de inmunosupresores, tanto topicos como sistémicos, es el
pilar fundamental del tratamiento que incluye, entre otros,
los glucocorticoides!”.

En el caso presentado, el exceso de glucocorticoides
producido por el tumor adrenal podria estar controlando la
inmunopatogenia de la psoriasis. Al extraerse el tumor se
produciria una reactivacion inmunolégica generando la re-
aparicion de la psoriasis. En el seguimiento de estos pacien-
tes se debe anticipar una eventual reaparicion clinica de la
enfermedad cutdnea ya que puede ser de mayor severidad
que previo al SC e incluso presentarse como PPG.
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