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INTRODUCCTION

El carcinoma de la corteza suprarrenal, es una entidad rara, con una in-
cidencia anual de 2 casos por 1 000 000 de habitantes y ocupa el 0.2% del to
tal de muertes por cdncer.(l). Estas neoplasias, se dividen en dos grandes -
grupos: los carcinomas suprarrenales funcionantes, que son de mayor presenta
cién y que, debido a la produccidn hormonal, suelen expresarse clinicamente_
como sindromes de virilizacidn, sindrome de Cushing & mixtos; y el grupo no_
funcionante que constituye el 10% de los carcinomas de la corteza suprarre -
nal, éstos suelen plantear dificultad en su diagndstico y llegan a ser detec
tados tardiamente por el efecto local de su crecimiento, por invasidén o sin-
tomas inespecificos, como son: fiebre, anemia y pérdida de peso.(2,3). Su -
presentacion es mayor en pacientes de mas de 40 afos, con un discreto predo-
minio en el sexo femgnino. En el andlisis plasmitico, se reconocen niveles -
normales de esteroides adrenocorticales, sin embargo, ocasionalmente en el -
estudio de la orina se detectan precursores hormonales.(3,4). Los estudios -
de gabinete como el ultrasonido, permiten detectar masas anexiales suprarre-
nales, mientras que la tomografia y la resonancia magnética nuclear, son de_
mayor utilidad para aclarar la sospecha diagndstica.(5,6 y 7). El analisis -
histoldgico, muestra habitualmente pleomorfismo, anaplasia y actividad mitd-
tica andmala, células gigantes con hipercromatismo y desproporcidn entre los
niiclecs y el citoplasma, asi como una marcada tendencia a la invasidn capsu
lar. (8)

Una vez que se establece el diagndstico definitivo, el tratamiento es -
quirdrgico dependiendo del estadio, siendo del 32% de sobrevida a 5 anos pa-
ra los estadios del I al III, y menor de 1l meses para el estadio IV, que es
ta relacionado a la presencia de afeccidn de ganglios linfdticos, invasidn_
local 6 metdstasis a distancia. El uso de mitotane (o,p -DDD) parece aumen -
tar la sobrevida en pacientes con enfermedad inoperable, sin embargo sus -
efectos adversos indeseables son comunes y severos.(3,9,10,11). Es posible -
que otros agentes derivados del DDD o su asociacidn a otros agentes antitumo
rales pueden incrementar en los prdximos afios la esperanza de vida de los pa
cientes afectados de carcinoma corticosuprarrenal no funcionante. (12)

Se desconoce la frecuencia real de los carcinomas suprarrenales no fun -
cionantes en México. Se presenta el caso de un paciente masculino senil, en
quien se establecid el diagndstico postmorten de carcinoma de la corteza su-

prarrenal no funcionante, con presentacidn clinica de diagndstico dificil.



GENERALIDADES

La presencia de una masa suprarrenal, plantea algunas interrogantes en su
precisidén diagndstica; su estudio diferencial debe incluir los tumores funcio
nantes (adenoma o carcinoma) y aquellos no funcionantes (quistes, adenomas y_
carcinomas), asi como los tumores metastasicos a la glandula suprarrenal.(13)

La incidencia de los tumores suprarrenales en general es baja, siendo el
mas comin el adenoma suprarrenal no funcionante y que en hallazgos de necrop
sias de rutina, puede detectarse hasta en un 10 a 20% de los sujetos; los -
quistes suelen detectarse también no rara vez y su relacidén a estados de hi -
perfuncidn suprarrenal o su asociacidn en el desarrollo de neoplasias, no es_
clara. (5,6,14) '

Los adenomas y carcinomas adrenocorticales funcionantes, tienen importan-
tes manifestaciones clinicas para ser detectados, suelen ocurrir a cualquieﬁ_
edad, sin embargo, su incidencia es mayor entre los 20 y S0 anos, aunque en -
la nifiez, se presenta generalmente antes de los 10 anos. (4,9) La frecuencia_
es mayor znmujeres (80%) y su presentacién mas comin es por sindrome de viri-
lizacion o sindrome de Cushing, asi como aldosteronismo, o sindromes mixtos -
(sindrome de Cushing-virilizacidn),(2)

Las claves en el diagndstico de los tumores corticosuprarrenales funcio -
nantes, se realiza, comple@entando los hallazgos tomograficos con determina -
ciones de los esteroides en plasma y orina.(5)

Los carcinomas de la corteza suprarrenal no funcionantes, son poco especifi-
cos en su presentacidn, llegan a ser hallazgos tomogrdficos incidentales o -
bien detectarse en estudios de necropsia, particularmente en pacientes quie -
nes sufrieron un padecimiento caracterizado por fiebre, baja de peso no expli
cable o sindrome anémico crdnico. La mayoria de ellos cuando llegan a ser de-
tectados, muestran un crecimiento mayor de 6 cm. o bien muestran su comporta-

miento metastasico, con una sobrevida desfavorable en estadios avanzados.(5,-
9,15)



PRESENTACION DE CASO CLINICO

Se presenta el caso de un paciente estudiado en el servicio de medicina
interna del Hospital General de Zona 1-A, del Instituto Mexicano del Seguro
Social.

RESUMEN DEL CASO: A. T. A.; masculino de 62 afos de edad, -
con los siguientes antecedentes de interés: durante los Gltimos 30 afios, ta
baguismo intenso con consumo promedio de 30 cigarros/dia; ademds de alcoho-
lismo moderado los fines de semana sin llegar a la embriaguez. Deterioro -
progresivo de la agudeza auditiva con anacusia por otosclerosis de 10 afios_
de evolucidn.

Inicia su padecimiento hace 8 meses, caracterizado por disfagia progre-
siva , inicialmente a sdlidos y en los Gltimos dos meses con escasa toleran
cia a liquidos; sensacién de plenitud temprana, estado nauseoso y esporadi-
cos vémitos posprandiales mediatos, de caracteristicas gastroalimentarias, _
ademds indica presencia de dolor abdominal cdlico en el posprandio tardio,-
de localizacidn epimesogastrica, con mejoria solo temporalmente con el uso_
de antiespasmddicos; asl como evacuaciones escasas, semiliquidas en nimero
de 1 a 2 por dia, observandose algunas de ellas de aspecto meldnico. Se de-
tectd baja de peso de 25 kg., ademds de referir fatiga y postracién. Fue -
consultado por su médico familiar quien detecta severo ataque al estado ge-
neral, caquexia y anemia clinica y por laboratorio; por lo que es remitido_

al servicio de medicina interna para su estudio integral.

La exploracion fisica, con presidn arterial de 110/70 mmHg., F.C. de -
110x”, temperatura de 36.8°C., F.R. 18x", peso de 38 kg. (habitual de 63 Kg)
con aspecto caquéctico y palidez generalizada, conservando estado de hidra-
tacion. La exploracién neuroldgica unicamente confirmd anacusia bilateral._
El cuello sin anormalidades. Cardiopulmonar con taquicardia. El abdomen glo
boso, levemente doloroéo en mesogastrio, donde se encuentra tumor de aproxi
madamente 8 por 8 cms., de consistencia firme, nodular, discretamente des -
plazable, despertandose dolor a su movilizacidn, mientras que el resto del _
abdomen con presencia de timpanismo importante, sin evidencia de hepatoes -
plenomegalia. La peristalsis aumentada en frecuencia e intensidad. El tacto

rectal con huellas de melena, sin otras alteraciones.



El laboratorio de ingreso, con Hb de 3.4 y Hto. de 12, siendo la anemia
normocitica normocrdmica, 13,500 leucocitos con predominio de segmentados.-
Urea, creatinina, acido Grico, bilirrubinas totales, aminotransferasas, fos
fatasa alcalina, deshidrogenasa lactica, tiempos de coagulacidn y plaquetas
normales con albimina de 2.7 y globulina de 3.4.

Fue transfundido en 4 ocasiones, inicidndose el estudio de la anemia y_
la masa abdominal. Los estudios iniciales reportaron una S.E.G.D., asi co -
mo colon por enema baritado normales. El transito intestinal demostrd flo -
culacidn del medio de contraste y estrechamiento segmentario de asas intes-
tinales en yeyuno. La panendoscopia reporta hernia hiatal I, esofagitis pép
tica I1I, gastritis crdnica atrofica, bulboduodenitis y un pequeno diverticu
lo duodenal. E1 USG abdominal, con higado, pancreas, vesicula y vias bilia-
res normales, pero en el rastreo en mesogastrio, se detecta una masa lobula
da de ecogenicidad heterogénea, sin poder establecer su origen, de 7 X 5 cm.
El USG renal con imagen de densidad heterogénea, de 12 X 7 cm. localizada -
en el polo.superior del rindn derecho. El rifién izquierdo normal.la telerra
diografia de tdrax con cambios enfisematosos acentuados, aterosclerosis y -
cardiomegalia grado I. Serie Osea metastdsica sin evidencia de lesiones.El _
gamagrama hepatoesplénico con higado ligeramente aumentado de tamano, con -
captacidn homogénea del radiofarmaco, el bazo normal.

El tratamiento incluydo transfusion de paquetes globulares, nutricidn pa
renteral total, bloqueadores H2 de histamina.

Durante su evolucién, hay disminucién minima de la distensidn abdominal,
sin demostrar datos francos de oclusidn intestinal .En espera de contar con-
estudio tomografico abdominal, se mantiene en vigilancia estrecha conjunta-
mente con el servicio de cirugia general. En el décimo primer dia de estan-
cia hospitalaria, el paciente desarrolla fiebre y manifestaciones respirato
rias como tos y espectoracién.mucopurulenta que clinica y radioldgicamente
correspondieron a proceso neumdnico basal derecho y que evoluciona 48 hs. -
mas tarde con dificultad respiratoria progresiva a pesar de la terapia anti
bidtica y medidas de inhaloterapia, hasta el paro cardiorrespiraorio irre -
versible a las medidas de reanimacidn.



DESCRIPCION ANATOMOPATOLOGICA

Los datos anatomopatolégicos mas destacados del estudio, se encontraron
en la cavidad abdominal, consistiendo en dos masas:- la principal sobre el
rifidn derecho, sustituyendo a la glandula suprarrenal en su totalidad. Di -
cha masa de aspecto ovoide, de 13 X 8 X 6 cm. en sus didmetros mayores y pe
so de 250 gr., bien limitada,lisa y con cdpsula bien vascularizada. Al cor-
te semifirme, de color blanco amarillento, con areas de necrosis (60%), he-
morragia (15%) y quistica (5%) (FIG.l). La otra masa, correspondia a conglo
merados ganglionares mesentéricos, . de color blanco amarillento, semifirmes
e irregulares y que ocluian parcialmente las asas intestinales, principal -
mente del yeyuno, sin aparente invasidon de la pared intestinal, media 7 cm.
aproximadamente en su didmetro mayor (FIG. 2).

Las dos masas eran idénticas microscépicamente y consistian en grupos _
celulares sdlidos, otros dispuestos en cordones o alveolos, moderadamente -
pleomérficos (FIG. 3). Las formas celulares variaron desde células pareci -
das a las corticoadrenales normales hasta notablemente pleomérficas, su ci
toplasma ligeramente granular o claro, con nucleos centrales, con formas o-
vales, hipercromaticas y pleombrficas, con escasas figuras mitdticas (FIG.-
4 y 5). La invasidn a ganglios linfaticos y sanguineos fue ocasional y prin
cipalmente capsular. (FIG. 6)

Otros hallazgos fueron: bronquios con importante proceso inflamatorio _

agudo en las paredes y en la luz de los mismos, con dreas de necrosis, co

lonias bacterianas, ademis de cambios por enfisema pulmonar. El miocardio

se observé con cambios aterosclerosos. Los cambios hepdticos predominante

mente congestivos. la glandula suprarrenal izquierda era normal.
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FIG. 1. Adenocarcinoma de la corteza suprarrenal no funcionante, en
aspecto macroscopico.
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FIG. 2. Infiltracidn metastdsica a ganglios mesent&ricos, con oclu-

cidn parcial de la luz intestinal de yeyuno.
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FIG. 3. Grupos celulares sblidos con variaciones del tamafio nuclear y -

tabiques fibrosos delgados.
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FIG. 4. Pleomorfismo, hipercromasia y citoplasma finamente granular.
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FIG. 5. Mitosis y pleomorfismo celular, con disposicidn alveolar.
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'FIG. 6. Vista de la periferia, con vasos invadidos por la neoplasia
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CARCINOMA DE LA CORTEZA SUPRARRENAL NO FUNCIONANTE

1. INCIDENCIA

Se estima en los Estados Unidos de Norteamérica, una incidencia anual de
78 a 130 nuevos casos por afio, de carcinomas de la corteza suprarrenal, de -
los cuales 72% son de tipo funcionante y el 28% no funcionante. La mayoria -
de las estadisticas mundiales consideran una incidencia de 2 casos por cada_
milldn de habitantes. Estos tumores representan tan solo el 0.2% del total -

de muertes por cancer. (10)

2. EDAD Y SEXO

En el caso de los carcinomas de la corteza suprarrenal funcionantes hay_
un discreto predominio en el sexo femenino, en tanto que en los no funcionan
tes es en el sexo masculino el que predomina con una relacidn de 2:1. La -
edad de presentacidn para el carcinoma de la corteza suprarrenal no funcio -
nante es generalmente en mayores de 40 anos. La mayoria de los tumores (70%)
se descubren en la glandula suprarrenal izquierda, y el peso de ellos varia_
de 320 a 2 600 gs. con un tamafio de 6 a 40 cms. (promedio 16.6 cms.). (10, -
17)

3. CLASIFICACION
Los tumores de la glandula suprarrenal se clasifican segin en sitio de -
formacidn, los derivados de la corteza suprarrenal son de caracter epitelial

mientras que los originados de la médula suprarrenal son tumores del sistema
nervioso.

3.1- TUMORES DE LA CORTEZA SUPRARRENAL
A. ADENOMAS
(1) Funcionantes

(2) No funcionantes

B. CARCINOMAS
(1) Funcionantes

(2) No funcionantes

3.2- TUMORES DE LA MEDULA SUPRARRENAL
A. Ganglioneuromas
B. Feocromocitomas

C. Neuroblastoma

D. Tipo mixto (Ganglioneuroblastoma)

-t mm ammm % = = Am am - - e & e s sets S



CARCINOMA DE LA CORTEZA SUPRARRENAL NO FUNCIONANTE

4. HISTOPATOLOGIA

Los estudios histopatoldgicos de las neoplasias de la corteza suprarrenal
permiten establecer las caracteristicas para su diferenciacidn en benignas y_
malignas. Los carcinomas de la corteza suprarrenal generalmente muestran un -
patrdn histopatoldgico caracterizado por atipia celular, gran tamafio de los -
nucleolos, poca diferenciacidn celular, abundantes mitosis y gran capacidad -
de invasidn capsular o vascular, con tendencia a la hemorragia, calcificacién
o0 necrosis, tamafioc mayor de 5 cms., un mayor peso ( 96 a 2 500 gs.) en compa-
racidn con la estirpe benigna. (1,8,13,16)

Existen varias clasificaciones para la estadificacién de los carcinomas -
de la corteza suprarrenal no funcionantes, de utilidad para determinar el gra
do de compromiso y establecer la posibilidad terapéutica y prondstico. Se e -

nuncia la mas comunmente empleada.

Estadio l: tumor menor de 5 cms. sin afeccidn linfatica, invasidn local o me-
tastasis.

Estadio 2: tumor mayor de 5 cms. sin afeccidn linfética, invasidn local o me-
tastasis.

Estadio 3: tumor con afeccidén linfética o invasidn local.

Estadio 4: tumor con afeccidn linfatica e invasidn local o metastasis a dis--

tancia.

De los trabajos de Cohn K y cols. obéervaron que el 30% de los pacientes_
tenian tumores confinados a la glandula suprarrenal y el 70% con extensidén de
la neoplasia, siendo mas afectados: pulmdn (45%), higado (42%), ganglios lin
faticos (24%), hueso (15%), pdncreas (12%), diafragma (12%), bazo (6%3) y va--
rios (12%). (10) -

5. PRESENTACION CLINICA

Los carcinomas de la corteza suprarrenal no funcionantes, no muestran pre
dominio racial. Se ha observado una distribucién bimodal, en la primera déca-
da y entre la quinta y séptima. Se detecta con mayor frecuencia en el sexo -
masculino y existe discreta preferencia por afectar la glandula suprarrenal -
izquierda, aunque se han reportado casos de afeccién bilateral simultdnea. —-
( 17,19)

El diagndstico del carcinoma de la corteza suprarrenal no funcionante, es

frecuentemente hecho en forma tardia, debido a que carece de expresidn clini-

11
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CARCINCMA DE LA CORTEZA SUPRARRENAL NO FUNCIONANTE

ca por su insuficiente aparato enzimdtico en la esteroidogénesis, que si ca-
racteriza a los tumores funcionantes; esto ocasiona enormes masas antes del
diagndstico, considerdndose que entre mayor indiferenciacion de la estirpe -
celular, menor capacidad de sintesis hormonal. (9,20)

La mayoria de los tumores suprarrenales no funcionantes de suficiente ta
mafio para suscitar sintomas, son malignos, ocurren habitualmente en sujetos_
de mds de 40 afios. Rapaport y cols. (1956). (5,9,10)

Cohn K., Gottesman L. y Murray B., en su estudio de 47 pacientes repor -
tan 13 (28%) carcinomas de la corteza suprarrenal no funcionantes, cuyos -
principales sintomas fueron: dolor en flanco y masa abdominal (77%), pérdida
de peso (46%), fiebre (15%) asi como debilidad, anorexia, ndusea y trastor -
nos psiquidtricos. (10) Algunos sintomas se deben al agrandamiento progresi-
vo del tumor o sus metdstasis, esto sucede en el 34% a 62% al momento del -
diagndstico. Las metdstasis ocurren en pulmén (45%), higado (42%), ganglios_
linfaticos (24%), hueso (15%), pancreas, diafragma.y bazo (12%). (10,17)

6. DIAGNOSTICO

Las masas suprarrenales, son detectados en cerca de un 10% de los estu -
dios de necropsia de manera incidental, predominando los adenomas no funcio-
nantes. Con el uso de la tomografia computarizada se detectan tumores no sos
pechados hasta en el 1% de los estudios, siendo la mayoria no funcionantes.-
Belldegrum y cols., detectaron 88 masas suprarrenales anormales en una serie
de 12 000 tomografias (0.7%). Ellos proponen como nivel critico el tamafio de
3.5 cm. de didmetro en una masa suprarrenal asintomidtica (no funcionante) pa
ra la exploracidn quir(rgica. Otros autores sugieren la necesidad de reali -
zar biopsia por aspiracidn de la masa, aunque la dificultad de realizar el -
diagndstico diferencial con el estudio histopatoldgico entre masas benignas_
y malignas ha limitado su utilidad. (7,18)

Los niveles de esteroides adrenocorticales en el caso del carcinoma de -
la corteza suprarrenal no funcionante, generalmente son normales en sangre y
en ocasiones el andlisis detallado de orina revela precursores hormonales i-
nactivos aumentados. Casi todos los tumores detectados por tomografia compu-
tarizada son no funcionantes, pero cuando se descubren es necesario valorar_
su funcidn. Como estudios preliminares se recomienda medir el sulfato de hi-
droepiandrosterona (DHEA-S) en el plasma, la supresidn con dexametasona noc-
turna y pruebas de eliminacidn urinaria de metanefrina.

En un estudio mas reciente, se han limitado las pruebas a, determinacidn
del acido vainillilmandélico para feocromocitoma, potasio sérico para hiper-

aldosteronismo y basarse en el cuadro clinico para justificar estudios adi -

———— e s o et



CARCINOMA DE LA CORTEZA SUPRARRENAL NO FUNCIONANTE 13

cionales. Si las pruebas son positivas, se lleva a cabo una investigacién -
mas intensiva en cada caso. Si el tumor es menor de 3.5 cm. y eS no funcio-
nante, debera repetirse la tomografia de 3 a 6 meses después. Si existen -
pruebas de su crecimiento, estd indicada la cirugia. Si el tamafio no cambia,
se repetird el estudio un afio mas tarde, asi como los estudios bioquimicos.
Toda lesidén de mas de 5 cm. debe extirparse por su alta posibilidad de ser_
maligna. (7,18,21)

Los estudios de radioisdtopos con Ga-67, estan siendo evaluados por su_
posible utilidad en la deteccidn de la recurrencia y respuesta terapéutica_

de los carcinomas no funcionantes de la corteza suprarrenal. (22)

7. TRATAMIENTO
a) QUIRURGICO

Se recomienda el retiro quirirgico de toda masa sdlida suprarrenal no -
funcionante de mas de 3.5 cm. de didmetro (Belldegrum A. y cols.). El trata
miento quirdrgico de los carcinomas suprarrenales no funcionantes, en pa -.
cientes con tumor resecable es de eleccidn y practicamente no tiene contro-
versias. En el caso de las metastasis pulmonares que son tratadas quirurgi-
camente, presentan un mejor prondstico, a diferencia de los no tratados. -
(18,23)

Autores como Vassilopoulou y cols., reportan minimas diferencias no sig
nificativas en cuanto al prondstico de pacientes quienes recibieron terapia
adjunta en el posoperatorio con mitotano (op'-DDD) en forma continua o tem
poral o quienes no la recibieron. (24)

Los mejores resultades para el procedimiento quirGrgico, se observa en_
pacientes con estadios I y II.

De Castro y cols., reportan una mayor sobrevida de pacientes tratados -
con cirugia radical y radioterapia (35% a 5 afios), en relacidn a los no tra
tados con esa modalidad. (11)

b) QUIMIOTERAPIA

La principal droga antitumoral para el tratamiento del carcinoma de la -
glandula suprarrenal, es el mitotano op'-DDD (1,l-dicloro-2-(0-clorofenil)-
2-(p-clqrofenil)-etano), un isomero del insecticida DDT. Esta droga suprime
la produccién de cortisol y los niveles de esteroides en plasma y orina. -
Hay una relativa selectividad hacia la zona de produccién de glucocorticoi-
des, que se asocia con lesiones degenerativas de la zona reticularis y fas-
ciculata de la corteza suprarrenal. Su dosis inicial, es de 4 a 6 gr., con_
dosis promedio de 8 a 10 gr. Es necesario evaluar los niveles séricos Gti -

les, los cuales fluctuan entre los 14 mcgr/ml, lo que pérmite en forma tem-
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poral la regresién del tumor y sus metdstasis hasta en un 35% de los casos.
cus efectos adversos son comunes, principalmente gastrointestinales (anore-
xia, diarrea y vémito) o neuromusculares (letargo, somnolencia y vértigo),_
requiriéndose para su empleo a largo plazo la administracién de glucocorti-
coides. Se considera que en los casos avanzados, la sobrevida promedio con_
la terapia de mitotane es de 10.2 meses. (25,26,27)

El tratamiento con andlogos del mitotano (op'-DDD), como en estudios i-
niciados en animales con mitomet, no mostrd respuesta favorable y si incre-
menté los efectos adversos (28)

Diversos agentes se han empleado en el tratamiento del carcinoma de la_
corteza suprarrenal no funcionante, incluyéndose doxorubicina, 5-fluoroura-
cilo, ciclofosfamida, generalmente combinados y/o asociados a mitotano, con
resultados relativamente favorables. (26) Bukowski R. Wolfe M. y Levine H.,
estan realizando pruebas en fase II, con la combinacidn de mitotano y cis -
platino, con resultados parciales favorables pero con efectos adversos cata
logados como moderados a severos. (29)

8. SOBREVIDA Y PRONOSTICO

El estadio del carcinoma de la corteza suprarrenal no funcionante, es -
fundamental en el prondstico. Los pacientes en los estadios I al III bajo_
reseccidén quirlrgica radical, tienen una sobrevida de 32% a 5 afios. En al-
gunas series, menos del 50% de los tumores fueron resecables para su cura-
cidn, y solo el 30% de los pacientes sobrevivieron mids de 2 afios. (9,12) -
Para los pacientes con extensioén tumoral fuera de la glandula al momento -
del diagndstico, la sobrevida es menor de 1 afio. Las variables como edad,

sexo y terapia adjunta, no tienen efecto significativo en la sobrevida. -
(12,30)
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CQNCLUSION

El carcinoma de la corteza suprarrenal, es una entidad rara, tan solo en
los Estados Unidos de’ Norteamérica, se reporta una incidencia anual de 78 a_
130 nuevos casos. (10) Estos tumores, pueden expresarse como sindromes de hi
perfuncién hormonal (90%) (2,4,9) y solo el 10% carecen de actividad hormo -
nal que permita su expresidn clinica (10), lo que dificulta su diagndstico -
en fases tempranas. De ellos, sus manifestaciones clinicas se establecen en_
base al tamafio del tumor o bien por su actividad metastasica. (16,17)

Se presenta el caso de un paciente de 62 afios de edad cuyo diagndstico -
se establecid en el estudio postmorten. Los datos clinicos se relacionaron -
con metastasis del tumor a ganglios mesentéricos y datos de suboclusién in -

testinal al final de su evolucién, acompafidndose con baja de peso, disfagia,

sindrome anémico, fatiga y postracidn. El estudio de necropsia reveld la sus.

titucidn de la glandula suprarrenal derecha por tumor, mismo que fue detecta
do previamente por ultrasonido. Las caracteristicas histopatoldgicas corres-—
pondieron con el diagndstico de la corteza suprarrenal no funcionante, segln
los criterios establecidos por Weiss L. M. (8) y corespondid al estadio III.
(1) La edad de presentacidn correspondidé a la reportada para la mayoria de -
los pacientes en mayores de 40 afios, sin embargo afectdé la glandula suprarre
nal derecha, que tiende a ser menos involucrada. Su prondstico desfavorable
para el estadio de presentacién.(10,17) Desafortunadamente no se pudo reali-
zar el estudio tomografico que hubiese proporcionado el diagndstico.

En México, no se cuenta con estadisticas que indiquen la verdadera inci-
dencia de esta neoplasia, por lo que el presente reporte es una aportacibén -
clinica que sin duda despertard el interés del médico.

Existen en Estados Unidos de Norteamérica y otros paises, centros de con
centracidn para el estudio y tratamiento de estos tumores, lo que permite el
andlisis completo de su comportamiento. (4,9,10,11,15)

La cirugia representa el tratamiento de eleccidn en casos seleccionados,
y la terapia asociada a mitotano (op'-DDD), reduce la actividad tumoral y -
sus metastasis en forma temporal, mejorando las condiciones de calidad de vi
da aunque no asi la sobrevida. (24) Fl empleo de nuevos farmacos .en investi-
gacion, pudieran ser una promesa en el tratamiento de estos tumores. (28,29)

La tomografia es base para establecer el diagndstico de los tumores de -

la corteza suprarrenal, fundamentalmente para los no funcionantes. (12,14)
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