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I. INTRODUCCIÓN. 

 Las lesiones tumorales en la Glándulas Suprarrenales, es una entidad 

patológica muy rara, y que en nuestro medio poco se conoce.  

Es muy importante saber identificar cuales son los diferentes cuadros clínicos que 

se llegan a presentar secundarios a lesiones tumorales suprarrenales, para que de 

esta manera se puedan lograr diagnostica r de forma oportuna, a pesar de que la 

mayoría de estas lesiones son diagnosticadas a manera de incidentalotas. 

El diagnós tico y tratami ento oportuno de los  pac ientes con manifestaciones  

clínicas endocrinológicas relacionadas co n patología tumoral de las glándulas  

suprarrenales, representa un reto tant o para el endocrinó logo como para el 

urólogo. El pronóstic o y sobrevida de estos pac ientes depende de  un manejo 

conjunto, que comprende tratamiento médico y tratamiento quirúrgico. 

Con el advenimiento de la tecnologí a se han desarrollado cada vez mejores 

métodos de diagnóstico por imagen lo cual  ha ayudado a identificar con mayor 

frecuencia este tipo de lesiones.  

Además de la tecnología los avances en las técnicas quirúrgic as han 

revolucionado las vías de abordaje quirúrgico para la resolución de casi la mayoría 

de las lesiones tumorales a nivel de suprarrenales. 

 



II. MARCO TEORICO. 

1. Generalidades. 

1.1. Anatomía.  

La glándula suprarrenal, órgano par, re troperitoneal, tienen forma triangular y 

están situadas en el polo super ior de am bos riñones. Cada glándula está dividida 

en dos partes, la corteza y la médula(1).  

 

 

Fig. 1. Localización Retroperitoneal. 

 

Su peso varía de 3 a 5 gramos y su tamaño fluctúa de 40 a 60 mm. de longitud, 20 

a 30 mm. de ancho y 2 a 8 mm. de grosor. Su  irrigación arteri al está suj eta a 

múltiples variantes, pero usualmente la forman ramas de tres orígenes diferentes: 

de la arteria diafragmática,  de la aorta y de la arteri a renal. El drenaje v enoso 

habitualmente es a izquierda por una gran vena que drena a la vena renal y a 

derecha por una vena que llega a la cava inferior. Pueden existir otras venas 

accesorias, de menor importanc ia, que drenan a la c ava inferior a izquierda y a la 

vena renal a derecha(1,2). 



 

                 

Fig. 2. Irrigación y Drenaje Venoso de las Glándulas Suprarrenales. 

 

 

1.2. Función Endocrina.  

Mayor importancia parece tener el sist ema porta de la glán dula suprarrenal, que 

proporciona sangre rica en glucocorticoides a la médula. Se favorece así la acción 

de la enzima feniletanolamina-N-metil-transferasa, responsable de la metilación de 

la norepinefrina para f ormar epinefrina. Debi do a esto, el 95% de la epinefrina s e 

genera en la médula suprarrenal(3). 

 

Las glándulas suprarrenales son muy fr ágiles, especialmente la médula. Este 

hecho debe tenerse en cuenta en toda cir ugía, ya que la adrenalectomía parcial 

efectiva es muy díficil de efectuar en forma controlada. 

 

Las glándulas adrenales s on órganos endocrinos en q ue se sum an dos orí genes 

embriológicos; un c omponente ectodé rmico (médula) con secreción de 



catecolaminas (noradrenalina y adrena lina) y un componente mesodérmico 

(corteza) en que se reconocen las tres l íneas de corticoides  especializ ados: 

glucocorticoides, mineralocortic oides y  es teroides sexuales  producidas  en las 

zonas glomerular, fascicular y r eticular de la corteza. La hormona ACT H gobierna 

a la corteza, mientras que la médula tiene una c onexión nerviosa simpática 

importante y también con el sistema renina angiotensina. Las alteraciones en este 

complejo pueden dar origen a cuadros de desajustes hormonales graves(4,5,6). 

 

En la corteza se distinguen tres partes: 

Glomerular: producción mineralcorticoides. 

Fascicular: productora de glucocorticoides. 

Reticular: produce hormonas sexuales. 

 

La médula forma parte del sistema neuroendocrino y es responsable de la 

secreción de catecolaminas. 

 

 

1.3. Estudio de la Patología Adrenal Secundaria a Masas Tumorales. 

La situación de las glándulas adrenales profundamente en el retroperitoneo y en la 

porción superior y posterior del riñón, junto a su tama ño con un eje principal no 

mayor de 5 cm, las hacen de difícil acceso al examen físico y requieren de medios  

de exploración más sofisticados(7). 

 

 



Hoy por hoy existen dos formas de examen para las glándulas adrenales: 

1. El aspecto morfológico: es muy bien informado por los medios de imágenes: 

 

a) Ultrasonografía renal y  abdominal, que permiten detect ar aumentos de 

volumen, y otras características de la glándula. Con frecuencia el estudio con 

ultrasonografía abdominal desc ubre masa s adrenale s ignoradas, bien llamados  

incidentalotas. 

b)El uso de tomografía axial comput arizada da una mayor precisión y permite 

establecer muy bien las relac iones con los otros órganos vec inos: riñón, cava,  

arterias, etc. Permite también explorar la región aórtica, interilíaca y pe lviana para 

revisar posibles  localizac iones heterot ópicas de est os tejidos. Este estudio de 

imagen se considera el St andard de Oro para el diagnostic o de este tipo de 

lesiones. 

 

Fig. 3. Adenoma Adrenal Derecho. 



 

Fig. 4. Hiperplasia Adrenal Macronodular. 

 

c)La resonancia nuclear magnética puede dar información muy similar al 

Tomografía Axial Computarizada(10). 

 

Fig. 5. Carcinoma Adrenal Derecho 

 

d)Existen exámenes  de f uncionalidad y  captación específica de ele mentos 

radioactivos como monoyodo di bencilguanidina que tiene af inidad especial por el 

tejido cromafín retratando en la cámara de conteo a la masa captadora. 

 

 



2. Desde el punto de vista funcional las glándulas adrenales pueden ser  

estudiadas gracias a la dos ificación de las hormonas que pr oducen y de sus  

acciones en el organismo por hiper o hipofunción(8,9). 

 

De este modo el estudio morfológico y  funcional de las glá ndulas adrenales está 

bien determinado y permite diagnósticos seguros y tratamientos exitosos, entre los 

cuales la cirugía ocupa un lugar importante. 

 

1.4. Tumores Suprarrenales. 

El uso médico frecuente de los recursos diagnósticos imagenológicos tanto 

ecosonográficos como tomográficos para las afecciones abdominales ha 

conducido al descubrimiento casual de al gunas tumoraciones s uprarrenales. El 

reto para el clínico es  determinar si es o no funcionante, si es benigno o maligno, 

si debe resecarse o no, y así poder evitar que se realicen pruebas inneces arias o 

intervenciones quirúrgicas no requeridas por su afección no funcionante y benigna. 

Prinz y col. (24) han denominado a los tu mores suprarrenales diagnostic ados de 

manera casual, al utilizar  un método imagenológico co mo “inc identalomas”. Su 

frecuencia es elevada ya que var ía de 0,3 % a 5 % de todos los  pacientes que se 

someten a estudios  imagenológicos abdomi nales (12). Si se excluyen los 

pacientes que tienen lesiones malignas primarias extra adrenales concurrentes, la 

hemorragia suprarrenal, las lesiones adrena les inflamatorias como la tuberculosis  

y las micosis, la frecuencia de estos incidentalomas verdaderos varían entre 0,6 % 

y 1,4 %, lo cual c oncuerda con los re sultados de estudios de necropsia que 



demuestran que adenomas suprarrenales no diagnosticados en vida del pacient e 

se encuentran en el 1,9 % (13). 

La valorac ión y  el tratam iento apropiados  de los a denomas incidentales  son 

motivo de controversias, a pesar  de que si empre se realicen exhaustivos estudios  

bioquímicos e imagenológicos antes de c onsiderar la neces idad de realiz ar una 

intervención quirúrgica.  

Los criterios más razonables para resolver esta situación serían: 

1. Los adenomas adrenocor ticales benignos y c línicamente inactivos  son 

descubrimientos frecuentes en la autopsia. 

2. Los carcinomas adrenocorticales son raros en extremo y su frecuencia anual s e 

ha estimado entre 0,06 a 0,17 por cada 100 000 habitantes(14,15). 

3. Las glándulas suprarrenales son sitios frecuentes de metástasis (16). 

 

El diagnóst ico diferencial de una tumoración suprarrenal desc ubierta de manera 

incidental en un adulto, abarca:  

 1. Adenoma cortical.  

 2.Carcinoma adrenocortical.   

 3.Feocromocitoma.  

 4.Hemorragia o fibroma organizado.  

 5.Mielolipoma: tumor produci do por tejido adiposo adulto, bien 

 diferenciado, mezclado con elementos hematopoyéticos de las 3  series 

(17),  

 6. Adenolipoma.  

 7. Metástasis. 



1.5. Presentaciones Clínicas de la patología adrenal secu ndaria a masas  

tumorales adrenales. 

Los tumores suprarrenales pueden deriv ar de la corteza o de la médula 

suprarrenal. En los  últimos años  ha aumen tado su detección, mayoritariamente 

pesquisados en forma incidental, a raíz de estudios de imagen indicados p or otra 

causa; a estos tumores se les conoce como "incidentalomas suprarrenales"(11). 

Este hecho ha ampliado la detec ción a tumores de tamaño más pequeño que los 

diagnosticados en décadas  pasadas. La prevalencía de “incidentalomas 

suprarrenales” es 3% en adultos, aumentando a 10% en los adultos mayores(12). 

 

La indicación quirúrgica para los tumores suprarrenales se sustenta principalmente 

en la funcionalidad y  el ri esgo de malignidad. La funciona lidad se refiere a la 

secreción hormonal excesiva, ya sea por parte de la corteza o médula suprarrenal. 

Se ha comunicado que un porcentaje impor tante de los tumores son funcio nantes, 

secretando aldosterona el 1,6 a 3,3% (13,16), cort isol el 5 a 47%(13), y  

catecolaminas el 1,5 a 23% (17,19). Los tumores productores de andrógenos con 

hiperandrogenismo clínico son raros, as ociándose principalmente a carcinoma 

suprarrenal(11) . 

 

La sospecha de malignidad se basa en los caracteres imagenológicos del tumor, 

tales como heterogeneidad de la masa, ir regularidad de los bordes, nec rosis, 

invasión de tejidos v ecinos(20) y tamaño. Respecto del tamaño, clásicame nte se 

ha atribuido un mayor riesgo de malignidad  a aquellos tumores mayores de 6 cm 

de diámetro, grupo en el cual la inc idencia de carcinoma supr arrenal alc anza a 



25%(21,22); contrariamente, en tumores menores de 4 cm, el riesgo de malignidad 

es sólo 2%(22). 

 

La fisiopatología de las neoplas ias suprarrenales no ha si do aclarada, por lo que 

es lícito preguntarse si el tamaño tu moral es sólo e xponente del mayor o menor  

tiempo de crecimiento de una po blación única de tumores, o si és te se explica por 

haber diferentes poblaciones de tumores c on un patrón biológico distinto, que 

incluye su carácter maligno o benigno y su mayor o menor crecimiento. 

 

La introducción, en los últimos años, de la suprarrenalectomía laparoscópic a, ha 

minimizado claramente los riesgos, complic aciones y estadía hospitalaria(21). Ello 

ha favorecido el operar tumores no func ionantes con indicación relativa basada 

sólo en el tamaño tumoral; como result ado, actualmente se resec an más tumores 

de menor tamaño que en décadas anteriores. 

 

1.5.1. Hipercortisolismo. 

El síndrome de Cushing corresponde al  cuadro clínico de exceso de 

glucocorticoides, descrito por primera ve z por Harver Cushi ng en 1932. El origen 

exógeno es hoy día el más frecuente, en re lación a ingesta de glucocorticoides en 

dosis suprafisiológicas. Nos referiremo s al hipercortis olismo de causa endógena.  

La regulac ión de la s ecreción de cortisol  involucra circuitos de retroalimentación 

negativos entre la corteza adrenal y el hipotálamo e  hipófisis. Aproximadamente 

en 70% de los hiper cortisolismos, la se creción primaria y autónoma de cortisol 

está determinada por la corteza adrenal , lo que corr esponde al 10-20% de los  



casos de síndrome de Cushin g. Entre las causas  subyacen tes destacan: el 

adenoma cortical (50-60%), carcinoma adrenal (10-20%) e hiperplasia cortical 

multinodular bilateral (20-30%). 

 

El 70-80% de los hipercortisolismos son por  una hiperplasia adrenal secundaria a 

una hiperestimulación de ACTH (enfermedad de Cushing). La causa adrenal de un 

síndrome de ACTH ectópico, c omo un sí ndrome para neoplási co de un cáncer  

bronquial, pancreático o timona maligno. 

 

El hipercortisolismo adrenal co rresponde habitualmente a un adenom a 

hiperfuncionante más frecuente en mujere s. Meador describe una hiper plasia 

multinodular autónoma con características si milares a un adenoma. En un 10% la 

causa del hipercortis olismo es  un cáncer  adrenal c ortical f uncionante. Tuvimos 

tres casos de hiperplasia nodular  autónoma, un caso de síndrome ACT H ectópico 

a primario desconoc ido y dos carcinomas adrenales hiper funcionantes. El 81.25% 

de los hipercortisolismo ocurrió en mujeres. 

 

En el hipercortisolismo hay cortisol pl asmático elevado y alteración del ciclo 

circadiano. El test de supresión de Liddle con 2 y 8 mg de dexametasona 

diferencia el origen hipofisiario o adrenal del hipercortisolismo. En los pacientes en 

que se practicó fue bastante certero. Ac tualmente estamos ut ilizando el te st de 

Tirrel con 8 mg de dexametasona para el mismo objetivo, pero es técnicamente 

más sencillo por medir el cortisol plasmático y no los 17 OH urinarios. 

 



Manifestaciones Clínicas . 

• Abdomen que sobres ale al igual que braz os y piernas  delgadas (obesidad 

central). 

• Acné o infecciones de la piel. 

• Dolor de espalda. 

• Acumulación de grasa entre los hombros (joroba de búfalo). 

• Crecimiento de vello facial. 

• Cefalea.  

• Disfunción Eréctil. 

• Amenorrea. 

• Cambios mentales. 

• Marcas purpúreas en la piel del abdomen, los muslos y las mamas. 

• Cara redonda, roja y llena (facies de luna llena). 

• Piel delgada con tendencia a la formación de hematomas. 

• Debilidad. 

• Aumento de peso (involuntario). 

Otros síntomas que pueden ocurrir con esta enfermedad: 

• Dolor o sensibilidad en los huesos. 

• Fatiga. 

• Hipertensión arterial. 

• Atrofia muscular. 

• Manchas rojas en la piel. 

• Rubor o enrojecimiento de la piel. 



 

    

Fig. 6. Manifestaciones Clínicas               Fig. 7. Facies Luna Llena pre y post tratamiento 

 

La enfermedad de Cushing se trata con hi pofisectomía transesfenoidal con 10%  

de recurrencia. Si fracasa se requiere de adrenalectomía bilateral. El síndr ome de 

Cushing adrenal unilateral se trat a con adrenalectomía generalmente por vía 

lumbar. La cirugía, a la larga, es el me jor tratamiento. Los pacientes no operados 

presentan un 50% de mortalidad a 5 años. El síndrome de ACTH ectópico requiere 

del manejo del tumor primario, pero en situ ación de un primario desconoc ido se 

realiza adrenalectomía bilateral 

 

1.4.2. Hiperaldosteronismo Primario. 

Es el síndrome que resulta de la hi persecreción autónoma o s emiautónoma de 

aldosterona. Las principales manifestaciones son HTA, hipopotasemia y supresión 

del eje renino-angiotensina. Es  responsable del 0,5 a 1%  de los casos de HTA. y  

equivale al 5-10% de los casos HTA. tr atables quirúrgicam ente. Generalmente 

afecta a personas jóvenes. Este síndrome fue desc rito por Conn en 1955 y se 

debería en un 20% de los casos a una hiperpl asia cortical adrenal y en un 70 a 



80% a un adenoma c ortical. Sin embargo, para el patólogo suele ser muy difícil 

poder hacer la diferencia en muchas ocasiones. 

 

También pueden producir mayor secreción de aldost erona el c arcinoma a drenal 

cortical y algunos tumores ováricos productores de aldosterona. 

 

El hiperaldosteronis mo primario es la causa más frecuente conocida de 

Hipertensión arterial, representando en series recientes hasta un 14% de todas las 

causas (11,12). El hiperaldosteronismo pr imario fue descrito por primera vez hace 

51 años por Conn, en relac ión con un ad enoma de las suprarr enales, recibiendo 

por ello el nombre de sí ndrome de Conn c uando el hiper aldosteronismo primario 

se debe a un adenoma (13) . Su patogenia suby ace en la hiperproducc ión d e 

aldosterona, y más raramente de su precurso r, la desoxicorticosterona, en la zona 

glomerular de la corteza suprarrenal, que no tiene relación con los estímulos  

habituales de producc ión de dic ha hormona ( 14). Ello da lugar a una reabsorción 

de sodio en el túbulo contorneado distal, unido a una mayor eliminación de potasio 

e hidrogeniones (15). El resultado se rá una hipopotasemia  y una discreta 

retención hidrosalina, con la  consiguiente elevación de la  presión arterial. Existen, 

no obstante, hiperaldosteronismo primario con kaliemias normales. La hipertensión 

arterial y la natriuresis  aumentada inhiben fisiológicamente la liberación de r enina. 

Junto a la elevac ión de aldosterona en plasma y orina se aprecia un desc enso de 

la actividad de renina plasmática (ARP).  

 



La causa del hiperaldosteronis mo primar io es en un 70-80% de los c asos un 

adenoma unilateral solitario. En el resto la  causa principal es la hipe rplasia 

bilateral idiopática de la corteza supra rrenal. Otras causas son m ucho más r aras. 

Entre el adenoma y  la hiperplasia pu eden encontr arse formas de transición 

(15,16). El diagnóstico etiológico es importante ya que el tratamiento del adenoma 

es la cirugía y el de la hiperplasia suprarrenal bilateral con fármacos que  

antagonizan la acción de la aldosterona (17,18).  

 

FIG. 8. Adenoma Adrenal Derecho. 

 

En el cont exto de la hipertensión arte rial y la busca de hiperaldosteronismo 

primario el diagnóstic o diferencial de la hipokaliemia es muy importante. Las  

causas más frecuentes son exógenas, por  diuréticos, la xantes o regaliz, o 

endógenas por hipermineralocorticismos y Hiperaldosteronismo secundario a 

enfermedad renovascular (19,20). 



 

La presencia de adenomas bilatera les múltiples como causa de 

hiperaldosteronismo primario es muy ra ra (11-14), y, probablemente sea el 

evolutivo de una hiperplasia nodular cortical bilateral. 

 

Fig. 9. Hiperplasia Suprarrenal Bilateral. 

 

1.5.3. Feocromocitoma. 

El feocromocitoma es  un tumor poco frecuente que produce, almacena y segrega  

catecolaminas. (11) Se diagnostica  en el 0. 05-1% de los pac ientes 

hipertensos.(12,13, 14) La alta  incidencia de morbilidad e inc luso de mortalidad 

que origina, y el hecho de que la mayorí a sean curables quirúrgicamente  hace 

que sea importante no demorar el diagnóstico.  Para su manejo es requisito 

importante la sos pecha clínic a y la conf irmación diagnóstica m ediante tes ts de 

laboratorio. El Médic o Intensivista se ve implicado en el manejo de las  crisis 

endocrinas graves a que da lugar y que  pueden ser dramáticas y amenazantes  



para la vida (13),  así  como en la prepar ación para la cirugía y en el seguimiento 

postoperatorio.  

Los feocromocitomas proceden generalm ente de la médula adrenal, aunque 

pueden desarrollars e  a partir de las células cromafines , en los ganglios 

simpáticos  de abdomen y tórax y  a lo largo de la aorta abdominal en el órgano de 

Zuckerland  (feocromocitomas extraadrenales o paragangliomas).(11, 14, 15) 

 

 

Fig. 10. Feocromocitomas Bilaterales. 



 

La morbilidad y características clínicas de  estos tumores se debe principalmente a 

la liberac ión de catec olaminas. La hipertensión arterial es la m anifestación más  

común, y l os paroxismos hipertensivos, o crisis, en ocasiones alarmantes ocurre 

en la mitad de los pacientes (11, 14). La mayoría de los feocr omocitomas no s e 

sospechan clínicamente, como indican los resultados postmortem.(12). 

 

Fig. 11. A y B) Feocromocitoma derecho con adenoma suprarrenal izquierdo,  

C) Gammagrama con detección de BMIG.   

 

En adultos , el 80% de los  feocromoci tomas son unilaterales, fundamentalmente 

derechos el  10% bilaterales, y  ot ro 10% extraadrenales.  El 10% de los  

intraadrenales y el 30% de los  de localiz ación extraadrenal so n malignos.(11). La 

malignidad viene determinada  por la inva sión regional y las metástasis a  



distancia(16, 17), pudiendo transcurrir largo tiempo desde el inicio de los síntomas 

hasta el diagnóstico definitivo y presentando correlación el  tamaño del tumor en el 

momento del diagnó stico y el tiempo de  ev olución. El feocromocitoma familiar  

supone un 5% de los casos, con her encia autos ómica dominante y puede 

aparecer solo o asoc iado a neoplasias endoc rinas múltiples tipo MEN IIa : S. de 

Sipple (Carcinoma medular de tiroides , hiperparatiroidi smo primario y 

feocromocitomas) o IIb (Carcinoma me dular de tiroides, feocromocitoma y  

neuromas fibrosos múltiples),  neur ofibromatosis de Vo n Recklinghausen o 

hemangioblastomatosis  tipo von Hippel- Lindau. Los  bilaterales se asoc ian a 

síndromes familiares, siendo  éstos más me tastásicos (11). Los feocromocitomas 

extraadrenales son de pequeño  tamaño y la mayoría se localizan en el abdomen, 

asociados a ganglios mesentéricos y celíac os . El  hígado   es uno de los ór ganos 

en el que se puede asentar y  constituye  el segundo lugar en frecuencia de 

localización de metástasis tras el es queleto (18). Pueden ap arecer en tórax , 

involucrando estructuras vasculares centrale s, como vena cava inferior, (con muy  

pocos casos descritos en la literatura)(17) ,   cardíacos (diagnost icados en mayor 

frecuencia en los  últimos tiempos , con el  advenimiento de nuevas técnic as de 

diagnóstico como el scanning c on Me taiodobenzylguanidina, que se c omentará 

más adelante) que suelen ser   tumores muy vascularizados, que en general s e 

encuentran en aorta y  en arteria pulmonar en  relación con aurícula izquierda y el 

septo interauricular (17, 15), en  vejiga urinaria , con u na frecuencia muy baja,  en 

los que los síntomas paroxísticos se desencadenan con la micción (19). 



 

Fig. 11. Feocromocitoma Extradrenal. 

 

Aunque el feocromocitoma  aparece a cualquier edad es más frecuente en jóvenes 

y en edad media, con ligera predominanc ia femenina. La causa de consult a más 

frecuente es la cris is hipertensiva ( de f orma paroxística y que puede sugerir 

convulsiones, ataques de ans iedad), o la hipertensión arte rial que no responde al 

tratamiento (11). C on menos frecuencia se present a con hipotensión o shock en 

relación con algún trauma o cirugía. De forma mayoritari a presentan la tríada de  

hipertensión, con cefalea, sudoración profusa y/o palpitaciones, en el 8 9% de los 

casos. 

 

1.5.4. Carcinoma Suprarrenal. 

El c arcinoma suprarrenal es un tumo r raro pero dev astador, fundamentalmente 

debido a que en la mayoría de los cas os el tumor se encuentra en estadios  



avanzados en el momento del diagnóstico. Esto suele ser la c onsecuencia de la 

gran tendencia que ti ene a invadir las estr ucturas vasculares, lo que origina una 

metastatización precoz, así como de la dificultad diagnóstica que, debido a su muy 

profunda situación, presentan las glándu las suprarrenales, lo que hace que  

cuando el tumor es palpable se encuentra ya avanzado. En tercer lugar, porque 

suele ser un tumor olvidado por  los clínic os, que sólo piensan en él cuando se 

asocia a un síndrome hiperfuncional; sin embargo, la mayoría son no funcionantes  

y, en otras ocasiones , su forma clínica de expresión funci onal queda enc ubierta 

como ocurre, por ejemplo, en los tumo res con hiper secreción androgénic a en el 

varón. En cuarto lugar, se  ha mantenido la idea de que es un tumor incurable, l o 

que supone un gran error puesto que diagnosti cado en estadios precoces es  

potencialmente curable, y di agnosticado en estadios m ás avanzados puede,  bajo 

un tratamiento agresiv o, ofrecer un grado no desdeñable de remisión. Por último, 

las moder nas técnic as de imagen permi ten realizar  diagnóstic os mucho más 

precoces, en momentos en los que el tumor es aún asintomático. 

 

Epidemiología. 

El carcinoma suprarrenal presenta una in cidencia global entre el 0,5-2/1.000.000 

habitantes, representando el 0,02% de los cánceres. En incidentalomas adrenales, 

las c ifras oscilan alrededor del 2-3%( 45), aunq ue s e han publicado  series co n 

cifras tan elevadas como 13%(46). Af ecta a ambos sexos, con una discreta 

preponderancia femenina, especi almente hacia el final de la tercera y cuarta 

décadas, aunque puede pres entarse en edades  extremas. Los tumores no 

funcionantes suelen ocurrir entre la c uarta y séptima década, con un predominio 



masculino, al contrario que los  hiperfunc ionales que, expres ados en forma de 

hipercortisolismo y/o viriliz ación, suelen ser  más frecuentes en e l sexo femenino. 

Aproximadamente el 50-60%  de los casos presentan clara evidencia de 

diseminación locorregional o a distancia en el momento del diagnóstico. 

La anatomía patológic a del carcinoma adrenal debe ser consider ada en términos  

de su aspecto macro y microscópico y en su inusual origen desde "células  

adrenales en reposo".  

Macroscópicamente, es un tumor muy vascu larizado. Su superficie de corte es 

rosácea o rojiza, blanda, al contrari o que los adenomas que suel en presentar una 

consistencia firme, y con zonas más o menos grandes de necrosis y/o hemorragia. 

El carcinoma adrenal presenta una gran proc lividad por invadir las estructuras  

adyacentes, así como los tejidos blandos del espacio retroperitoneal.  

  

Microscópicamente puede ser  dividido en diferenciado e indiferenciado o 

pleomórfico. Las formas diferenciadas  están compuestas por  células que s e 

asemejan a las células norm ales de la  corteza adrenal.  Las células son 

poligonales, de apariencia  monótona, y en general ordenadas  en c apas o en 

trabéculas, siendo menos frecuente la di sposición en nidos o cordones. Las 

células contienen abundantes figuras de mi tosis, y a menudo pr esentas focos de 

necrosis. La variedad indiferenciada contiene células  con importante 

pleomorfismo, con núcleos bizarros y una falta de cohesión car acterística. Desde 

el punto de vista ultraestr uctural, sólo algunos tumores presentan retículo 

endoplásmico liso y cr estas mitocondriales t ubulares, lo que s ubraya la dific ultad 



de diferenciar este tipo tumoral de ot ros de su área anat ómica, como el 

hipernefroma de células claras.  

Desde el punto de vis ta diagnóst ico, la potencial malignidad se ha basado en el 

análisis multifactorial de la s características histológic as de tumores con ev olución 

conocida, especialmente el pes o, pres encia de zonas extens as de nec rosis, 

bandas de fibrosis, invasión capsular, in vasión v ascular, arquitectura del tumor 

(organizado o difus o), proporción de células claras, pleom orfismo nuclear, 

actividad mitótica de 5 * 50 HPF y presencia de mitosis atípicas . La presencia de 

tres de estas características permite af irmar el potencial de malignidad(46). 

Recientemente, Evans y Vassilopoulou ( 47) han sugerido que la presencia de  

cuatro figuras de mitosis por cada 10 HPF  en las zonas más activas, la presencia 

de un patrón sólido o trabecular, la exist encia de un considerable número de 

células con citoplasm a eosinófilo y la necrosis son c aracterísticas fundamentales 

para confirmar el diagnóstico de carcinoma adrenal. 

Los carcinomas adr enales presentan a menudo un fallo enzimático en los  

sistemas de la 11-beta-hidroxilasa, pudiendo presentar también defectos de la 17-

alfa-hidroxilasa, 21-hidroxil asa, 3-beta-hidroxiesteroi de-deshidrogenasa y delta5-

delta4-isomerasa. Por ello, aunque se ac epte que la mayor parte son tumores no 

funcionantes, la realidad es  que secretan distintos tipos de precursores que es  

necesario buscar. Así, se ha desc rito la s ecreción de metabolitos de 

pregnenolona, tetrahidrodeoxicortisol,  11-desoxicortisol, pregnanediol,  

ocasionalmente testosterona no derivad a del metabolismo periférico de la 

androstenediona, estrona, estradiol y  desoxicorticosterona. Para caracterizar este 

tipo de secreción hormonal no vale la determinación de esteroides en sangre 



periférica o en orina, debiéndos e de recurri r al estudio de gradientes hormonales  

por cateterización venosa(47). 

 

Síntomas debidos a la masa adrenal. 

El tumor se palpa como una masa abdom inal en el 30-40% de los pacientes a  

consecuencia de su lento crecimiento. Dependiendo del tamaño y localización 

puede producir síntomas gastr ointestinales como saciedad prec oz, sensac ión de 

distensión, náuseas y vómitos. Astenia, fatiga, pérdida de pes o y febrícula son 

síntomas frecuentes, al igual que el dolor abdominal, ya por compresión de nervios 

adyacentes o por la reacci ón peritumoral secundaria a los episodios de necrosis y  

hemorragia. Ésta suele tener  un inic io brusco, con do lor irradiado o no al flanco, 

frecuentemente acom pañado de alteracione s neurológicas, y c omplicado por el 

desarrollo de íleo, hipotensión y shock o in suficiencia suprarrenal aguda si la 

glándula c ontralateral se enc uentra supr imida por s er un carcinoma secretor de 

cortisol. La tendencia a inv adir las estruc turas vasculares es la causa de que se 

originen síntomas atípicos secundarios a trombosis de cava inferior (edemas  

periféricos), vena renal ( hematuria y proteinuria) o tronco portal (hipertensión 

portal con hepatosplenomegalia).  Además, la inv asión venosa es  la responsable 

de cuadros de embolismo con infarto pulmonar. Por todo ello se ha mantenido el 

aforismo de que los c arcinomas suprarrenales pueden simular todos los sínt omas 

del carc inoma renal, por lo que, si se tiene en cuenta que dos tercios de los  

pacientes presentan alteraciones en las pielografías intravenosas, no es difícil 

suponer que en muc has ocas iones este tumor sea confundido con el car cinoma 

renal.  



Síntomas debidos a la invasión local o diseminación a distancia.  

Didolkar et al, llamar on la atención de que un tercio de los pacientes eran 

atendidos a consecuencia de signos y síntomas relac ionados con la aparición de 

metástasis. Nader et al, comunicaron que de  77 pacientes, sólo el 3,9% mostraron 

una enfermedad loc alizada, mientras que el  72% desarrollaron metástasis que 

fueron clínicamente evidentes en el momento del diagnóstico en la mitad.  

Localmente, el carcinoma adrenal invade los ganglios periaórticos, haciendo cas i 

imposible la resección curativa. En el lado izquierdo es frec uente la invasión del 

diafragma y del páncr eas, en el lado derecho  la invas ión del hígado, y en ambos 

lados la del riñón y la vena cava.  Además, hay que tener en cuent a que, junto a la 

invasión del espac io retroperitoneal, alg unos pac ientes con tumor unilateral 

pueden presentar afectación sincrónica o metacrónica de la otra adrenal.  

En términos de diseminación a distancia, el  carcinoma suprarrenal metastatiza en 

el pulmón ( 60%), hígado (50%), linfáticos (48%), hueso (24%) y pleura y corazón 

(1%), siendo muy poco frecuente la metast atización a riñón (5%) y cerebro (4%). 

En la interpretación de los posibles fo cos metastásicos hay que tener cierta 

prudencia, pues estos  pacientes muestr an una tendenc ia a desarrollar segundos  

primarios, especialmente de mama, linfomas, tiroides, útero, colon y piel. Por ello,  

ante la presencia de un posible tumor prim ario oculto hay que pensar, entre otras  

posibilidades, en el carcinoma adrenal, descartándolo mediante TAC o RM.  

 

 

 

 



Síntomas debidos a hipersecreción hormonal.  

Aunque el número de tumores no funcionant es es superior en una relación  de 4 a 

1 no hay que olvidar las formas hiperfunc ionales de presentación. Las formas 

funcionantes son más frecuentes en la mu jer, casi un 75%, especialmente en la 

forma de presentación con hiperandrogenismo y no se correlaciona ni con la eda d 

del paciente, tamaño del tumor ni presencia de metástasis.  

Las endo crinopatías más frecuentes son la vir ilización e n mujeres, el 

hipercortisolismo en ambos sexos, la feminización en el varón y la pubertad 

precoz. Menos frecuentemente pued en aparecer síntomas debidos a 

hipersecreción de mineralocorticoides, insulina, eritropoyetina, vasopresina, ACTH 

y Gh(49). De todos modos, el carcinom a adrenal es el únic o tumor de esta 

glándula que puede originar , en vez de cuadros puros, cuadros mixto s de 

hipersecreción hormonal.  

La produc ción ineficiente debida a fallos  en las vías enzimáticas origina la 

secreción preponderante de esteroides bi ológicamente poco potentes, muchos de 

los cuales sólo pueden ser caracterizados  mediante técnicas cr omatográficas o 

análisis específicos. Bioquímicamente se  traduce por un incremento en la 

secreción de 11-des oxicortisol, DHEA,  estrona y 11-desoxicorticosterona, y  

clínicamente por el hecho de que se necesitan grandes producciones hormonales  

para que se produzca una expresión clínica (hiper función bio química sin 

hiperfunción clínica); que exista una relación  directa entre el tamaño tumoral y la 

expresión clínica; que la presencia de grandes cantidades de precursores 

circulantes simule el perf il hormonal del síndrom e adrenogenital virilizante, si b ien 

la no supresibilidad a dexametasona y los  hallazgos de la TAC pueden permitir la 



sospecha del carcinoma, y, por último, que  la expresión clínic a sea dep endiente 

del tipo, potencia y magnit ud de los precursores sintetizados, así como de la edad 

y sexo del paciente(50).  

Los síndromes más frecuentes a tener en cuenta son el síndrom e de Cushing, el 

síndrome hiperandrogénico,  el síndro me feminizante y el síndrome 

mineralocorticoide.  

 

Diagnóstico y estadificación.  

Ante la s ospecha de un carcinoma adren al, solamente confirmable mediante 

estudio histológico, la secuencia diagnóstica se encamina a demostrar el grado de 

función, a identificar el grado de invasión local y delinear la extensión anatómica y 

a descartar la presencia de metástasis. El diagnóstico basado en el peso y tamaño 

de la tumoración, consider ando potencialmente ma lignos los superiores a 6 cm o 

50 g, de peso puede ser erróneo(66).  

La primera técnica de imagen a utilizar en el paciente en quien se sospecha u n 

carcinoma adrenal es  la TAC o RM, segui da de la gammagrafía con I-colesterol 

que aporta una infor mación adicional sobr e la naturaleza funcional(69). Otras 

técnicas invasivas como la arteriografía  o la cavografía, pueden s er necesarias en 

ciertas ocasiones par a definir algunos as pectos de utilida d para el tratamiento  

quirúrgico.  

La TAC permite detectar la mayor parte de los carcinomas adrenales, siendo,  

cuando s e valora el tamaño, la técnic a más útil para diferenciarlo de los  

adenomas. En general, los carcinom as suelen ser mayores de 6 cm, 

especialmente en pacientes con sig nos de hipersecreción hormonal y/o 



demostración de invasión loc orregional, presentan áreas de necros is y/o 

calcificación aunque un pequeño porcentaje, alr ededor del 6%, pueden ser  

menores. En pacientes con tumores no funcionantes, una masa adrenal superior a 

6 cm es muy sospechosa de carcinom a, aunque no totalm ente concluyente, 

debiéndose tener en consideración otros  diagnósticos como quistes, los raros 

"adenomas grandes", lipomas y  mielolipom as. En el caso de sospecha de un 

carcinoma no funcionante menor de 6 cm, l a TAC por sí sola no permite asegurar 

el diagnóstico, por lo que en estos casos puede recurrirse a la RM y a la PAAF. La 

RM se caracteriza porque la int ensidad de la señal en T2 respecto al hígado es  

mayor en el carcinoma, debiendo ser r ealizada siempre que se sospeche 

afectación de la cava(54). Por último, la  tomografía de emisión de positrones  

(PET) con desoxiglucosa o fludesox iglucosa-F, que ha demostrado ser un 

magnífico método para diagnosticar la s masas adrenales  en pac ientes con 

carcinomas conocidos (53), deberá ser com parada con las dos t écnicas clásicas, 

por lo que todo paciente c on sospecha c línica de car cinoma adrenal debería ser  

estudiado con esta técnica. Otras técnicas  como la arteriografía, muy útil en otros 

tiempos, prácticamente no tiene lugar en el armamentario diagnóstico actual.  

 

La estadificación, capital para r ealizar el planteamiento terapéutico, se ha basado 

en la propuesta en 1977 por el departamento de salud de los EE.UU. (SEER)(45) 

y en la modificac ión introducida por Sullivan en 1978. Ambas consideran 4 

estadios:  



1. Enfermedad localizada: tumor que tras su extirpación est á confinad o a la 

adrenal no pudiéndose poner de manifiesto la existencia de metástasis. Menos del 

5% de los carcinomas adrenales se encuentran en esta categoría.  

2. Enfermedad regional: tumor con afectaci ón del/los tejidos contiguos y de los  

órganos de vecindad, incluyendo los ga nglios linfátic os, pero sin evidencia de 

metástasis a distancia. Entre el 20-30% de los tumores se incluyen en este grupo.  

3. Enfermedad a distancia: tumores me tastatizados en el momento del 

diagnóstico. En este grupo se incluyen el 40-60% de los tumores.  

4. Enfermedad recurrente: aparición de recidi va local o disemina ción a dis tancia 

tras la resección teóricamente curativa del tumor primario.  

   

Sullivan(56) considera la enfermedad local en dos grupos distintos de acuerdo con 

el tamaño tumoral, siendo la clasificación que se compara con la TNM:  

Estadio I: (T1N0M0). Tumor menor de 5 cm  sin ganglios, sin inv asión local y sin 

metástasis.  

Estadio II: (T2N0M0). Tumor mayor de 5 cm sin ganglios, sin in vasión local y sin 

metástasis.  

Estadio III: (T1 o T2N1M0 o T3N0M0). C ualquier tamaño, con ganglios o invasión 

local, sin metástasis.  

Estadio IV: (cualquier T, cualquier NM 1 o T3-T4N1). Cualquier tamaño, con 

ganglios o invasión local, con metástasis.  

 

 

 



Tratamiento  

Aunque el carcinoma adrenal es un tumor de alto grado de malignidad y una corta 

expectativa de vida, debe intentarse un tratamiento que al menos permita un 

tiempo ac eptable de remisión, y en los casos de tumor funcionante, un mejor 

control de los síntomas (51).  

 

Cirugía. 

La cirugía, con visos curativos o paliativo s, está indicada en los casos de tumores 

con enfermedad loc al o regional, mientra s que en los pacientes con tumores 

diseminados puede ser disc utible la  indic ación de  c irugía paliativa de 

citorreducción, pudiendo ser nuevamente elec tiva en los casos  de metástasis 

únicas ais ladas en órganos asequibles y  en los casos de algunas rec idivas 

locales. En otras ocasiones, la cirugía de citorreducción está indicada para facilitar 

la acción de los fármacos adrenolíticos o de quimioterapia.  

Es impresc indible una adecuada  valoración de la func ión renal ante la eventual 

necesidad de realiz ar una nefrectomía en bloque con la tumoración adrenal,  

maniobra obligada en la mayoría de los  casos que debe ir seguida de una 

linfoadenectomía regional de doble propósito, la adecua da resección oncológica y  

la posibilidad de realizar una correcta estadificación. Este proceder, aunque no 

parece que mejore el pronóstico final( 54), puede reduc ir, aunque no asegurar, la 

posible aparición de recidiva  local, lo que en muchas ocasiones no es posible 

debido a la presencia de pequeños focos microscópicos de invasión o a la 

invasión de estructuras vitales. En estas ocasiones está indicada la extirpación de 

la mayor cantidad posible de masa tumoral (citorreducción), siempre que el riesgo 



quirúrgico no sea ext remadamente alto. En  casos seleccionados con invasión d e 

cava puede estar indic ada la trombec tomía o la resección de la cava 

infrarrenal(51), si bien los resultados son tan desesperanzadores que no parece 

ser una maniobra rutinariamente aconsejable(52). 

Tratamiento adrenolítico.  

El tratamiento postoperat orio con algunos f ármacos de acción adrenolítica puede 

mejorar y prolongar la superviv encia cuando se instaura inmediatamente después  

de la cirugía, aunque no se sabe si este tratamiento puede prevenir la aparición de 

las recidivas locales.  

El fármaco  de e lección es el o -p-DDD (Mi totane o Lisodren), utiliza do p ara el 

tratamiento de la enf ermedad metastásica, para mejora r los síntomas debidos al 

hipercortisolismo pues, al bloquear la 11- beta-hidroxilasa, reduce drásticamente la 

síntesis de cortisol, para intentar  reducir la posible aparición de r ecidivas locales y 

para tratar, como única alternativa posible, la enfermedad con extensa 

diseminación a distancia (45, 48,53).  

Quimioterapia  

El carcinoma cortical es muy poco sensible  a los fármacos de quimioterapia, y se 

ha afirmado que es un tumor intrínsecam ente resistente como consecuencia de 

que la mayoría de ellos expres an el gen M DR. No existen ensayos controlados  

que hayan comprobado el efec to que el m itotene ejerce sobre la disminución de 

expresión del gen MDR, aumentando la sens ibilidad a los fármacos de 

quimioterapia debido al incremento de ac umulación intratumoral. Tampoco existen 



ensayos sobre el efecto terapéutico del bloqueo de receptores de glucorticoides o 

progesterona, aunque se ha propuesto el tratamiento con RU486 después del fallo 

con mitotane(58).  

Los principales protocolos utiliz ados con los que se han obtenido algunas  

remisiones totales de un año o más de ev olución combinan var ios fármacos. Se 

han basad o en la utiliz ación d e doxorub icina y age ntes alquilantes, siendo al 

parecer prometedoras las combinacio nes de cisplatino y etopósido, de 5-

fluororuracilo, doxorubicina y cisplatino o de mitotane asociado a etopósido,  

doxorubicina y cisplatino. Se ens ayan nuevos agentes como es la suramina, que 

inhibe la unión del factor de crecimiento epidérmico, factor de crecimiento derivado 

de las  plaquetas y el factor transformador  de crecim iento tipo beta, así como el 

Taxol.  

Radioterapia  

La radioter apia tiene sólo un papel pali ativo, especialmente en las metástasis 

óseas dolorosas(51), aunque de acuerdo con la reciente exper iencia de Crucitti et  

al(57) habría que reconsiderar el papel de la radioterapia intra y postoperatoria.  

 

1.6. Cirugía de las Glándulas Suprarrenales. 

 

1.6.1. Generalidades. 

La adrenalectomía consiste en la extir pación de una glándula localiz ada encim a 

del riñón denominada glándula s uprarrenal, siendo raro el tene r que extirpar las  

dos (derecha e izquierda). Si fuese necesario se administra un tratamiento médic o 

para controlar las  posibles alteraciones hormonales durante la c irugía o después 



de la intervención. En ocasiones puede s er necesario ampliar la r esección a otros 

órganos y es posible que después de la operación quede un déficit hormonal q ue 

requiera tratamiento médico de  sustitución. Cabe la posi bilidad de que durante la 

cirugía haya que realizar modificaciones  del procedimiento por los hallazgos 

intraoperatorios para proporcionar el tratamiento más adecuado. 

 

La primera resección exitosa de un feoc romocitoma fue reportada en 1926 po r 

Roux y Mayo (31,33). En los primeros años de esta cirugía, la tasa de mortalidad 

se aproximaba al 50% debido a complicaci ones cardiovasculares perioperatorias 

(29,31). La mejora en el ent endimiento de la fisiopatol ogía de la enfermedad y los  

avances en las técnicas quirúrgicas y anestésicas, han resultado en una reducción 

de las tasas de morbilidad y mortalidad para este procedimiento. 

 

En 1992, Gagner reportó su experiencia con 3 adrenalectomías laparosc ópicas 

exitosas (25). Las ventajas de la AL han sido bien doc umentadas en la literatura e 

incluyen disminución del dolor postoper atorio, acortamiento de la estadía 

hospitalaria y de la convalecencia, dism inución de la pérdida s anguínea y mejora 

en la exposición anatómica (31,33,39). 

 

El feocromocitoma ha sido tradicionalme nte considerado una contraindicación  

relativa para el abordaje laparoscópico (37,40). La incertidumbre sobre malignidad 

y el riesgo teórico de aumentos incontro lables de las catecolaminas con la 

manipulación del tumor son las razones frecuentemente citadas. 

 



1.6.2. Opciones quirúrgicas. 

Existen numerosas técnicas para el abo rdaje de la glánd ula suprarrenal. El  

abordaje óptimo depende de: 

 a) Tipo depatología suprarrenal.  

 b) Tamaño de la glándula.  

 c) Tamaño de la lesión.  

 d) Hábito del paciente.  

 e) Experiencia y preferencias del cirujano(59).  

En algunos casos, la elección de la té cnica requiere un análisis  exhaustivo de las  

opciones dispon ibles y las variables mencionad as. Se utiliz a el a bordaje 

abdominal en paciente con feocromocitomas múltiples. En cambio, la resección de 

un carcinoma suprarrenal volumino so puede requerir un abordaje 

toracoabdominal, al igual que un feoc romocitoma grande y bien localizado sin 

evidencias de lesiones múltiples En la actualidad la mayoría de las lesiones  

suprarrenales se reseca por laparoscopia.  Si embargo, se aplic an los  principios  

quirúrgicos clásicos para evitar complicaciones (60). 

 

1.6.3. Técnicas quirúrgicas 

 

1.6.3.1. Abordaje posterior. 

La posic ión posterio r puede u tilizarse ta nto para la explorac ión suprar renal 

bilateral como para la resección unilatera l de tumores pequeños. En el pasado la 

exploración quirúrgica de todos  los paci entes con aldosteronismo primario s e 

efectuaba de esta manera debi do a la im posibilidad de loc alizar la les ión. En el 



presente es imperativ o efectuar la localizac ión prequirúrgica. El abordaje bilateral 

se utiliza en mayor medida en la suprarrenalectomía total.  

 

Fig. 11. Abordaje Posterior 

Por lo general es preferible  efectuar la resección costal  para lograr una exposición 

adecuada. Después  de la resección cost al subperióstica están dar el d iafragma 

debe liber arse con cuidado. D ebe evitar se la pleura y elevar el diafragma en 

sentido cefálico.  

 

Fig. 12. Exposición Bilateral de Glándulas Suprarrenales 



 

Se separa el contenido fibroadiposo de la fascia de Gerota de la musculatura 

paravertebral para dejar expuesto un “espacio abierto” subdiafragmático, que es la 

parte apical de la resección. Dentro del peritoneo, se s epara el hígado de la 

superficie anterior de la gl ándula suprarrenal y s e seccionan los vasos c efálicos. 

Sobre la derecha en sentido medial se visu aliza la vena cava inferior. Se busca y  

se identifica la vena suprarrenal corta, que penetra en la vena cava por su  porción 

dorsolateral, y que puede entonces tomars e con clip o ligarse. La glándula 

suprarrenal puede desplazarse en sentido caudal mediante tracción sobre el riñón. 

Debe tenerse la prec aución de evitar las ramas apic ales de la atería renal. El 

abordaje s obre la iz quierda es  similar, y la expos ición lateral inicial s e logra 

mediante la sección del ligamento esplenorr enal. La disecc ión es similar para el 

abordaje retroperitoneoscópico (61).  

 

1.6.3.2. Abordaje posterior modificado. 

El abordaje posterior ofrece las ventajas de exposición rápida de las suprarrenales 

y baja morbilidad, per o también implica de sventajas claras. La posición en navaja 

puede dificultar la res piración, el contenido abdominal se  comprime hacia atrás y 

se limita el campo visual. La ventaja del  abordaje posterior es básicamente el 

control de la vena suprarrenal derecha co rta; en consecuencia, desarrollam os un 

abordaje modificado para la suprarrenalectomía derecha (62). Éste se basa en las  

relaciones anatómicas  de la  glándula supr arrenal der echa, que se localiz a en 

profundidad en la parte posterior y super ior del retroperitoneo detrás del hígado.  

Además, la vena suprarrenal derecha, corta y ancha, penetra la vena cava inferior 



por su par te posterior en el ápex de la glándula suprarrenal. En consecuencia,  

utilizamos un abordaje que es posterior pero con una modificación postural que es 

similar a la  utilizada p or la incisión de lum botomía dorsal tipo Gil-Vernet (63). Se 

ubica al p aciente en  esta pos ición y  se reseca la  11ª o  12ª costilla  co n sumo  

cuidado con el fin de evit ar la pleura. Se s epara el  diagrama del peritoneo y el 

hígado subyacentes mediante u na disección amplia con el fin de ganar mov ilidad. 

Asimismo, se disec a la superficie infe rior del per itoneo, estrechamente asociada 

con el hígado, y se la li bera de la fascia de Gerota que se retrae con delicadeza 

hacia abajo.  

La glándula suprarrenal se hac e visible en la profundidad de la incisión cuando se 

separan los últimos elementos de fijación hepática. Es  posible ha llar un espacio 

lateral que deja expuesta la muscula tura abdominal post erior. La gládula 

suprarrenal yace contra los músculos paravertebrales por encima de los  cuales se 

observa que emergen las num erosas arte riolas suprarrenales, que en realidad 

circular por  detrás de la v ena c ava infe rior, y se pueden pinzar  y seccionar. En 

esta instancia por lo general  es posible des plazar la glándula suprarrenal hacia la 

musculatura paravertebral, y dejar expuesta la vena cava inferior por debajo de la 

glándula.  

La ventaja principa l de este abordaje es que se ide ntifica con  facilid ad la vena  

suprarrenal porque emerge del  segmento expuesto de la vena cava inferior y 

asciende hacia la glándula supr arrenal, que queda de ese modo frente al cir ujano. 

En otros accesos por  el flanco o anteriore s de la vena suprarr enal se localiza en 

sus relaciones posteriores, lo que hace nec esario efectuar una rotación de la vena 

cava con el riesgo de desgarro venoso. Un a vez expuesta la vena suprarrenal se 



procede a obturarla mediante ligadura doble o clips de ángulo rect o y a 

succionarla.   

 

1.6.3.3. Abordaje por los flancos 

La resección estándar extrapleural y extraperitoneal de la 11ª costilla es excelente 

tanto para la suprarrenalec tomía izquierda como para la derecha (64). Luego de 

completar la incis ión, se utiliz a la arc ada costolumbar como reparo del pu nto de  

fijación del diagrama a la musculatura abdominal pos terior. La fascia de G erota, 

que contiene la glándula suprarrenal y el riñón, puede desplazarse en s entido 

medial.  

 

Fig. 13. Abordje por los Flancos. 

 

Del lado derecho se levanta el hígado dent ro del peritoneo y s e lo separa de la 

superficie anterior de la gl ándula suprarrenal. La ident ificación precisa de la 

glándula suele ser dificultosa si no se realizan estas maniobras. No se recomienda 

intentar disectar el cuerpo de la glándula s uprarrenal o su superficie inferior para 

separarla del riñón. El riñón es útil para la  retracción. Se continúa la dis ección en 

sentido lateral y luego media a lo la rgo de la musculatura diafragmática y  



abdominal posterior, ligando o pinzando las  num erosas arteriolas suprarrenales. 

Mientras con una m ano el cir ujano pinz a es tas arterias, con la otra retrae la 

glándula suprarrenal y el riñón hacia abaj o. Una vez que se liberó la vasculatura 

superior, se hace visible la glándula suprarrenal.  

Después de liberar la glándula suprarr enal de la v asculatura superior, es útil 

exponer la vena cav a inferior y  seccionar  los vasos  arteriales  mediales, la que 

permite el desplazamiento de la cava con el fin de  lograr una mejor exposición de 

la vena suprarrenal posterosuperior. Luego se repite el pinzamiento o la ligadura 

doble de la vena y  se practica su sec ción. Los pacientes con carcinomas 

suprarrenales o feoc romocitomas volu minosos pueden requerir resección en 

bloque de las glándulas suprarrenales y el riñón, sig uiente los principios de la 

nefrectomía radical.  

Se utiliza una modific ación de esta técn ica en los pac ientes con feocromocitoma, 

en quienes  la disecc ión inicial tiene como primer objetivo lograr rápidamente el 

control y la sección de la vena suprarrenal principal de cada lado. En este contexto 

clínico el anestesista debe s er adverti do del mom ento en que se procede a 

seccionar la vena suprarrenal porque la t ensión arterial suele sufrir una caída 

pronunciada, aun con hidratación y bloqueo alfaadrenérgico adecuados. 

Del lado izquierdo t ambién se  utiliza la  arcada c ostolumbrar como reparo  

anatómico. Se desplaza la fascia de Gerota  en sentido medial e inferior, lo que 

deja expuesto el ligament o esplenorrenal que debe secci onarse para evit ar una 

lesión esplénica. Mientras el cir ujano tr abaja en la zona anter ior, el baz o y el 

páncreas intraperitoneales puede desplaz arse en sentido cefálico para dejar 

expuesta la superficie anter ior de la glándula suprarrenal. Se ef ectúa primero la 



disección superior, desplaza ndo la glándula suprarrenal  y el riñón hac ia abajo. 

Debe sujetarse con clips o ligars e con cuidado la rama frénica del drenaje venoso 

en la parte izquierda medial. Es te vaso no se adv ierte la mayor ía de los  Atlas  

quirúrgicos y se sección puede producir sa ngrado importante. La disección medial 

a lo largo de la cruz diafr agmática y de la aorta cond uce a la v ena rena l y, por 

último, al control de la vena suprarrenal que se desfuncionaliza con doble ligadura 

y se secciona. Se reseca entonces la glándula supra rrenal del riñón con cu idado 

con el fin de evitar las ramas apicales de la arteria renal.  

Una vez completada la resección suprarrenal debe efectuarse una inspección para 

controlar todo sangr ado eventual. Asimis mo, debe realiz arse la inspecc ión tanto 

del diafragma, para descartar algún desgar ro pleural, como el riñón. La incisión se 

cierra sin drenajes con suturas de 0-0 polidioxanona de puntos separados.  

 

1.6.3.4. Abordaje toracoabdominal. 

Se utiliza el acceso toracoabdo minal a través de la 9ª o la 10ª   costillas para la  

resección de adenomas de gran tamaño, ci ertos carcinomas suprarrenales  

voluminosos y feocromocitomas bien loca lizados, en especial del lado derecho. La 

incisión y la exposición son estándares, con incisión radial a través del diafragma y 

una extens ión intrape ritoneal generosa. Se utilizan las técnicas descritas para la  

suprarrenalectomía con abordaje por la 11ª costilla. 

 

 

 



 

Fig. 14. Abordaje Toracoabdominal. 

 

1.6.3.5. Abordaje transabodominal. 

El acceso transabdo minal sue le utilizarse  en pacien tes con feocromocitoma, en 

pediatría y  en algunos casos de carcinomas suprarrenales. El c oncepto obvio es 

contar con la posibilidad de efectuar una exploración abdominal completa en 

búsqueda de feocromocitomas múltiples o metástasis suprarrenales. 

 

 

Fig. 15. Abordaje Transabdominal. 



Utilizamos la inc isión transversa o de Chev ron porque  considera mos que o frece 

una mejora exposición de ambas glándulas suprarrenales que la incisión mediana. 

Se seccionan los músculos rectos y la musculatura abdominal lateral, para dejar 

expuesto el peritoneo.  Al ingresar en la  cavidad peritoneal el  cirujano debe palpar  

con suavidad las  áreas paraaórticas y suprarrenales. En el caso d e un 

feocromocitoma debe efectuar un cont rol estricto de las  modificaciones  

tensionales para intentar identificar cualquier lesión no sospechada Esta maniobra 

es menos importante en el presente dada la disponibili dad de técnicas excelentes 

de localización, como ya se e xplicó. De hecho, con una loc alización prequirúrgica 

precisa del tumor, no hace falta que la incisión de Chevr on s ea simétric a por  

completo más reducida del lado contralateral.  

Como ya se mencionó, el cirujano debe adve rtir al anestesista en el momento de 

efectuar la ligadura en un pacient e con feocromocitoma porque puede produc irse 

una caída brusca de la tens ión arteri al que requiera exp ansión de v olumen e 

incluso administración de fármacos vas opresores (60). Después de obtener el 

control de la vena suprarrenal es más simple continuar  con la dis ección superior, 

separar el hígado de la glándula supr arrenal hacia arriba y asegurar las  

numerosas arteriolas suprarrenales que nac en de la arteria frénica inferior, que 

rara vez se visualiza.  La glándula supr arrenal puede desplaz arse entonces hacia 

abajo, con retracción sobre el r iñón, Las arterias suprarrenales  que llegan a la 

glándula desde debaj o de la vena cava pueden asegurarse con clips de ángulo 

recto. El paso final es resecar la glándula suprarrenal del riñón.  

La vena suprarrenal iz quierda es más senc illa de abordar porque su ubicac ión es 

más bajo, parcialmente anter ior al polo superior del ri ñón. La ven a suprarrenal 



desemboca en la v ena renal izquierda. Por lo tanto, del lado izquierdo e l colon se 

repliega en sentido medial, para dejar expuesta la superficie anterior de la cápsula 

de Gerota. La disección inicial se dirige a identificar la vena renal y, en esencia, es 

igual que la que se utiliza en una nefrectomía radical por carcinoma renal. Una vez 

expuesta la vena renal, se identifica la v enta suprerrenal, se le obtura con ligadur a 

y se secciona.  

 

1.6.3.6. Resección parcial de las glándulas suprarrenales. 

Es una ser ie de pac ientes con hiperaldoster onismo pr imario(65), compararon los  

resultados obtenidos mediante la ablac ión suprarrenal parcial y la resección total 

de la glándula. En las  manos de estos in vestigadores no se regis traron casos de 

hiperaldosteronismo recurrente en ning uno de los dos grupos, compuestos por un 

total de 48 pacientes, que se siguiente dur ante 5 años. En consecuencia, la 

suprarrenalectomía subtotal parece consti tuir una opción posible en los sujetos 

con hiperaldosteronismo primario. La necesidad de una c irugía suprarrenal 

preservadora no es tan evident e en paci entes con glándula contralateral que 

funciona c on normalidad. No hay evidenci as de dificultades  en la función 

suprarrenal de los pac ientes con una glándula suprarrenal  funcionante única, y en 

realidad existen evidenc ias de que se  produce hipertrofia suprarrenal 

compensatoria luego de la s uprarrenalectomía (66). La suprarrenalec tomía 

subtotal c onstituye una indicc ión impor tante en los  pacientes con ries go de 

tumores suprarrenales múltiples, como los que presenta la enfermedad de von Piel 

Lindau(67,68). 

 



1.6.3.7. Criocirugía. 

 En la actu alidad se u tiliza la criocir ugía como una a lternativa qu irúrgica a l 

tratamiento de tumores prostáticos, pulmonares, cerebrales, faríngeos y hepáticos. 

La crioblación suprarrenal puede  acortar los tiempos quirúrgicos y ser tan efectiv a 

como la suprerrenalectomía total en pacientes con lesiones pequeñas (69).  

 

1.6.3.8. SUPRADRENALECTOMÍA LAPAROSCÓPICA 

La suprarrenalectomía laparosc ópica se  está convirtiendo con rapidez  en la 

técnica quirúrgica de elección para la resección de las glándulas suprarrenales  

patológicas(35,36). Gagner co munico la técnica para la  SL por  primera v ez en 

1992. A c ontinuación se public aron numer osos informes que confirmaban las  

ventajas de la SL sobre la suprarrenalectomía a ciel o abierto. La laparos copia 

permite una estadía más breve, reducción  del dolor posquirúrgico, retorno más 

rápido al nivel de actividad prequirúrgico, mejor resultado estético y disminución de 

la morbilidad en el paciente frágil que padece enfermedad de Cushing (35,36,70). 

Se describieron diversos abordajes laparoscópicos a la glándul a suprarrenal entre 

los que se incluyen los accesos transabdomi nal lateral, transabdominal anterior, 

retroperitoneal lateral y retroperitoneal po sterior. Cada una de estas técnicas  

presenta ventajas y desvent ajas específicas. Es imprescindible el conocimiento 

acabado de la anatomía quirúrgica y técnic as meticulosas de disección para llevar 

a cabo una SL exitosa con morbilidad mínima. 

 

 

 



Indicaciones 

La SL es  una técnica efectiva y confiable para la resección de masas 

suprarrenales sólidas. Se puede  utilizar en la resección de tumores suprarrenales 

funcionantes, como aldostoronomas, adenomas, productores de glucocorticoides y 

andrógenos o estrógenos, y de feocromocito mas solitarios de tamaño pequeño a 

mediano. Además, es posib le utilizar SL  bilateral en casos selecciona dos de  

hiperplasia suprarrenal bilateral. Ta mbién se pued e utilizar SL para resecar 

tumores no funcionantes de más de 3 cm que muestran crecimiento en los  

estudios seriados por imágenes, así como neoplasias que superan los 4 a 5 cm. Si 

las caract erísticas radiológic os de un  tumor sugieren malignidad con firmeza, 

deberán tomarse en considerac ión la experiencia y  la habi lidad del c irujano, así  

como la anatomía específica de la vascu larización del tumor y de las ví sceras 

circundantes para decidir s i la masa es pa sible de abordaje por  vía laparoscópica. 

No hay consenso ac erca del tamaño má ximo de masa suprarrenal que puede 

resecarse por abordaje laparoscópico. Cuan to mayor el tamaño de la glándula,  

tanto más crecen las dificultades técnicas  y los riesgos quirúrgicos asociados.  

Además, los tumores más grandes implican  mayor probabilidad e malign idad y en 

consecuencia riesgo de siembra retroperit oneal y de los sitios de acceso. Gagner 

(71) comunicó la res ección de una masa suprarrenal de 14 c m. El límite que 

estableció para la resección laparoscópica  es un tumor de 15cm. Brunt y col.(72)  

recomendaron suma precaución cuando s e considera la resecc ión laparoscópica 

de masas suprarrenales de más  de 6 cm. No sotros no establec imos un punto de 

corte absoluto para definir el tamaño de la  masa suprarrenal pasible de abordaje 

laparoscópico. En nuestras instituci ones la lesión m ás grande que se resecó 



mediante esta técnica medía 14cm de lar go por 8 cm de ancho. Los tumores que 

superan los 6 cm deben evaluarse en el ni vel indiv idual tomando en cuanta el 

aumento del grado de dificu ltad, la prolong ación del  tiempo quirúrgico, la 

exposición limitada, la vascularización retroperitoneal aberrante y el posible riesgo 

de siembra maligna local. 

 

Contraindicaciones 

Contraindicaciones absolutas 

 Hay pocas contraindicaciones  absolutas  para SL. En los carcinomas  

corticosuprarrenales invasivos que requieren resección en bloque de riñón y grasa 

perirrenal, bazo, cola de páncreas, diagrama y ganglios linfáticos se recomienda la 

cirugía a cielo abier to. Asimismo, debe evitarse la laparoscopia en pacientes  

embarazadas que presentan masas suprarrenales sintomáticas.  

 Tampoco se recomienda la resecci ón laparoscópica de feocromocitomas 

que muestran comportamiento maligno y  num erosas localiz aciones o nódulos  

matastásicos. Sin embargo, el éxito obtenido con cirugía laparoscópica asis tida en 

forma manual en el tratamiento de la  patología  renoureteral nos llevó a 

reconsiderar esta limitación abs oluta. Las  posibilidad es actuales de localizar por 

medios radiológicos  una mas a suprarrenal  permit en la exposición unilateral 

confiable mediante laparoscopia.  

 

Contraindicaciones relativas 

 Entre las c ontraindicaciones relativas se incluyen traumat ismo o cirugía de 

abdomen previos, obesidad patol ógica, coagulopatía activa y feocromocitomas de 



gran tamaño. El antecedente de traumatismo o cirugí a de bazo, hígado, riñón o 

cola de páncreas impide a veces la ejecución segura de l procedimient o 

laparoscópico. La presencia de adherencia s firmes puede limitar la capacidad del 

cirujano para obtener una exposición adecuada, el control vascular y la disección y 

la resección seguras de la glándula suprarrenal. 

La obes idad patológica muchas veces r equiere la insuflac ión de presiones  

intraabdominales elev adas para establec er un espacio de trabajo adecuado. El  

neumoperitoneo de alta presión dificulta el  retorno venoso. La presencia d e una 

cantidad importante de te jido adipos o retroperitoneal  aumenta el grado de 

dificultad de la dis ección. Además, en los pacientes con pared abd ominal 

aumentada de espes or los instrumentos  manuales pueden resultar demasiad o 

cortos para efectuar la disección por debajo del diafragma. 

Los feocromocitomas tienen mayor incidenc ia de co mplicaciones, que obligan a 

convertir a técnica de tipo abierto. El volumen de estos tumores tiende a ser mayor 

que el de otros adenomas corti cales func ionantes. Para que la resección de un 

feocromocitoma sea segura la manipulac ión de la glándula suprarrenal debe ser 

mínima, evitando la liberac ión de catecola minas y los episodios asociad os de 

crisis hipertensivas y arritmias cardíacas.  En la serie de 97 SL de Gagner(71) las 

complicaciones posquirúrgicas asociadas con la resección de 25 feocromocitomas 

alcanzaron una incidencia de 60%. En el 56% de estos 25 casos se constató 

hipertensión durante el acto quirúrgico.   



III. METODOLOGÍA

1. Justificación. 

El diagnós tico y tratami ento oportuno de los  pac ientes con manifestaciones  

clínicas endocrinológicas relacionadas co n patología tumoral de las glándulas  

suprarrenales, representa un reto tant o para el endocrinó logo como para el 

urólogo. El pronóstic o y sobrevida de estos pac ientes depende de  un manejo 

conjunto, que comprende tratam iento médico y tratamiento quirúrgico. En esta 

investigación se bus ca conocer la exper iencia quirúrgica que se tiene en el 

servicio de urología del Centro Médico  Nacional “20 de Novi embre” en  cuanto a 

adrenalectomias sec undarias a masas tumo rales en glándula suprerrenal. Al 

conocer la experiencia quirúrgic a que exis te en nuestro Centro Médico Nacional 

“20 de Nov iembre”, se lográra saber cual es la etiologí a más frecuente de cáncer 

suprarrenal que se presenta en nuestro hospita l y cual es la experiencia que se 

tiene en el manejo de esta patología. 

 



2. Objetivos. 

2.1. Objetivo General. 

Conocer la experiencia quirúrgic a que se tiene en el Centro Médico Nac ional “20 

de Nov iembre” en el manej o de las  masas suprarrenales en el período 

comprendido de Enero de 1970 a Diciembre del 2008. 

 

2.2. Objetivos Específicos. 

-Conocer cual es el tipo de lesión más frecuente de masa tumoral suprarrenal q ue 

se presenta en el Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”. 

-Conocer a que edad se presentan con mayor frecuencia las  masas tumorales 

suprarrenales en nuestro Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”.  

-Conocer las manifes taciones c línicas que con mayor frecuencia se pres entan 

secundarias a masas tumorales suprarrenales. 

-Evaluar los tipos de abordajes quirúrg icos que más se emplean para el 

tratamiento de la masa tumo ral suprarrenal en el Cent ro Médico Nac ional “20 de 

Noviembre”. 

-Conocer el tipo de proc edimiento quirúrgico realiz ado para tratar las masas  

tumorales suprarrenales en el Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”. 

-Conocer el tipo y porcentaje de complic aciones que se tienen con el manejo 

quirúrgico de las masas tumorales suprarrenales en el Centro Médico Nacional “20 

de Noviembre”. 

 
 
 
 
 



3. Criterios de Inclusión. 

Todos los pacientes a los que se les haya realizado adrenalectomias en el Centro 

Médico Nacional “20 de Nov iembre” para el manejo de masa tumoral suprarrenal, 

en el período comprendido de Enero de 1970 a Diciembre del 2008. 

 

4. Criterios de Exclusión. 

-Que no exista expediente médico o registro de datos. 

-Datos insuficientes dentro del expediente. 

-Pacientes que se les haya realiz ado adrenalectomía secundaria a otra causa que 

no sea masa tumoral suprarrenal. 

 

5. Material y Métodos.  

Se trata de un estudio retrospectivo, obs ervacional, transversal, descriptivo y 

abierto. Para el desarrollo de este estudio se realizo la revisión de 53 expedientes  

de pacientes que fueron intervenidos qui rúrgicamente por adrenalectomia 

secundaria a masa tumoral suprarrenal en el Centro Médico Nacional “20 de 

Noviembre” del ISSSTE, durante el perio do comprendido entre Enero de 1970 a 

Diciembre del 2008.  

A cada uno de los  expedientes se re viso que las notas contaran con u na 

adecuada ficha de id entificación del pac iente para conocer la edad del mismo, 

fecha de inic io de su sintomatología, tipo de sintomatología, estudios de 

laboratorio con los que cont aba, así como estudios de im agen.  Posteriormente se 

revisaron las notas postquirúrgicas de c ada uno d elos expedientes, en las cuales  

se valoraron el tipo de abordaje, la duración de la cirugía,  sangrado y  



complicaciones de la misma, así como lo s hallazgos encontr ados. Y en caso de 

presentar complicaciones, estas también fueron analizadas junto con el tiem po de 

seguimiento de cada paciente, y el resultado histopatológico de la lesión. 

 

 

 



6. Resultados. 

Revisamos una serie de 53 expedientes pacientes operados de 

suprarrenalectomia en el C entro Médico Nacional “20 de Noviembre” del ISSSTE, 

operados durante el periodo c omprendido de Ener o del 1970 a Dic iembre del 

2008.  

De los 53 pacientes 29 fuer on del sexo femenino y 24 de sexo masculino(tabla 1), 

con una media de edad de 42.3 años, siendo el  menor de los pacientes uno de 14 

años y el mayor de 68 años. En la tabla 2, podemos observar la distribución de los 

pacientes de acuerdo al grupo erario. 

 

Sexo Fre cuencia Porcentaje 

Masculino  24 45.28 

Femenino 29 54.72 

Total 53 100 

Tabla 1. Distribución de acuerdo al sexo. 

 

Edad 11-20 21-30 31-4 0 41-5 0 51-60 61-7 0 Total % 

Masculino 2 4 7 9 1 1 24 45.28 

Femenino 1 6 6 13 2 1 29 54.72 

Total 3 10  13 22 3 2 53  100 

Tabla 2. Distribución de acuerdo al grupo de edad. 

 

Las manifestaciones  clínicas de la patol ogía suprarrenal secundaria a  masas 

tumorales es muy variada. Durante la re visión de los expedientes se lograron 

aislar las 4 entidades clínicas más fr ecuentes, encontrándose la Hipertensión 



Arterial en un 67%  de los pacientes, el Síndrome de Cushing Clásico en 26%, el 

Dolor Abdominal secundario a compresión po r la masa en tumoral en 17%, y solo 

el 7% de los pacientes presento Viriliza ción. El resto de las manifestaciones  

clínicas referidas en los expedientes no tienen una representación estadística, ya 

que es sintomatología poco precisa, y no demostrable. 

Toda masa tumoral para que se establezc a su diagnóstico es necesario tener un 

estudio de imagen en el cual se logre demostrar la pres encia de dicha masa o las 

alteraciones producidas por desplazamiento o compresión de la misma. Dentro de 

los estudios de imagen, encont ramos que  25% de los pacient es presentaba una 

Urografía Excretora, 75%  Ultrasonido, solo un 69% una Tomografía Axial 

Computarizada y el 40% Resonancia Magn ética(Tabla 3). Cabe señalar que estos 

hallazgos muestran un patrón ca mbiante en base al añ o en él cual se haya hecho 

el diagnóstico, pacientes tratados mas re cientemente cuentan con mayor cantidad 

de estudios.    

Tipo de Estudio Porcentaje  

Urografía Excretora 25% 

Ultrasonido 75% 

Tomografía Axial Computarizada 69% 

Resonancia Magnética 40% 

Tabla 3. Diagnóstico por Imagen.  

 

En base a la localización de las lesiones obser vamos que 14 pac ientes 

presentaron les iones bilaterales, siendo 39 de ello s unilateral, con un mayor 

predominio de 24 lesiones  en el lado derecho y 15 lesiones  en el lado iz quierdo. 

(Tabla 4). 



 

 Bilateral Unilateral Total 

Derecha  24 24 

Izquierda  15 15 

Total 14 39 53 

Tabla 4. Sitio de la Lesión. 

 

Los tipos histopatológicos de las masas tu morales  obt enidas en la cirugía fueron 

17 reportes de Adenomas (32%), 12 re portes de Feocromocitomas (22.65%), 

Hiperplasia Macronodular en 11 pacientes ( 20.75%), Carcinoma Adrenal en solo 5 

pacientes, Linfangioma Suprarrenal en 1 paciente, y 7 Tumores por lesió n 

secundaria, comprendido dentro de estos 5 por infiltración de carcinoma de células 

renales de polo superior, y 2 lesiones me tastásicas a suprarrenal. Cabe señala r 

que los pacientes que presentaban lesiones  bilaterales, se encontró como  

resultado histopatológico para sus lesi ones como Adenoma Suprarrenal en 10 

pacientes, e Hiperplasia en 4 de ellos.   

 

Tipo de Lesión Pacientes Porcentaje 

Adenoma 27 40.30% 

Feocromocitoma 12 17.91% 

Hiperplasia Suprarrenal 15 22.39% 

Carcinoma Suprarrenal 5 7.46% 

Linfangioma 1 1.49% 

Tumores Secundarios 7 10.45% 

Total 67 100% 

Tabla 5. Tipo Histológico de la Lesión. 



 

Se reviso el tamaño de las les iones reportadas en el resultado histopatológico de  

las piezas quirúrgicas , encontrándose 31 lesiones de 4 cm de diámetro, 13 de  5 

cm de diámetro, 18 de 6 cm o más de di ámetro. 5 lesiones de menos de 3 cm de 

diámetro. 

 

Diámetro de la Lesión Número de Pacientes Porcentaje 

Menos 4 cm. 5 7.46% 

4 cm. 31 46.27% 

5 cm. 13 19.40% 

6 cm. 7 10.45% 

7 cm. 5 7.46% 

Más de 7 cm. 6 8.95% 

Total 67  100% 

Tabla 6. Tamaño de las Lesiones. 

 

El tipo de abordaje quirúrgico empleado fue el  abordaje anterior el mas preferido,  

siendo este aplicado en 38 pacientes, que represento un 71.7%, la Lumbotomía se 

opto en 10 ocasiones, siendo el 18. 86%, y el de menor empleo por sus  

complicaciones y dificultades técnicas fue el Toracolumbar, tan solo aplic ado en 5 

pacientes, siendo el 9.43%. 

 

Los tiempos de cirugía fue de 60 minutos  el menor registrado y de 240 minutos 

para el de mayor registro, con una media de 180 minutos. El sangrado 



transoperatorio se reporto con una m edia de 360ml, con registro de menor 

sangrado de 120 ml y el paciente con mayor sangrado reportado fue de 1100ml. 

La estancia intrahospitalaria desde su internamiento hasta el egreso 

postoperatorio fue con una media de 23.5 días, siendo de 14 días el que menor 

estancia tuvo y de 33 días el de mayor permanencia dentro del hospital. 

 

El seguim iento postoperatorio de los pac ientes, tanto en nuestro servicio de 

urología como en el servicio de endocri nología fue de una m edia de duración de 

9.2 meses, con 2 meses al que menos se le  siguió y 18 meses al que se le dio el 

seguimiento más prolongado. 

 

Dentro de las complicaci ones reportadas se encontró la Cris is Hipertensiva en 

46.6%, la cual cedió en la mayoría de lo s pacientes al post operatorio, salvo en 2  

pacientes en los cuales se menciona esta  complicación como causa de muerte. El  

sangrado se presento en 4.7% de los pac ientes, teniendo un res ultado fatal en 1 

paciente. Absceso de lecho quirúrgico en 1 pac iente. Se reporta otra defunción 

secundaria a Insuficiencia respiratoria secundaria a atelectasia por complicaciones 

del abordaje. 

 

Complicación Paciente s  Porcentaje 

Crisis Hipertensiva 25 47.16% 

Sangrado 3 5.66% 

Absceso 1 1.89% 

Tabla 7. Complicaciones Postoperatorias. 



Entidad Patológica Pacientes  Porcentaje 

Crisis Hipertensiva 2 3.77% 

Insuficiencia Resìratoria 1 1.89% 

Sangrado 1 1.89% 

Total 4 7.55% 

Tabla 8. Defunciones. 

 

7. Discusión. 

En el año 2000 se publico un metanális is(72) en el cual se comparo la vent aja de 

la realización de adrenalectomia abierta  versus adrenalectomia laparosc ópica, 

reporte en el cual s us variables no dist an mucho de los resultados que arrojo 

nuestra revisión. Se coincide con que la  mayoría de las m asas tumorales se 

diagnostican como incidentalot as,  y l os cuales  únicame nte desarrollan 

sintomatología general tal cual es  la Hip ertensión Arterial, entidad  patológica que 

se presenta en múltiples enfermedades. Al igual que en nuestra s erie el Adenoma 

secretor de aldoster ona es la lesión hi stológica que mas frecuentemente se 

presenta como agente etiológico de las masas suprarrenales. Afortunadamente el 

Feocromocitoma continua siendo una les ión rara, y la cual am erita de cu idados 

pre y transoperatorios estrictos, circunstancia que favorece altamente al pronóstico 

del paciente. La edad que con mayor frecuencia se presentan estas lesiones no es 

cambiante, se mantiene dentro de la c uarta década de la vida,  obviamente con 

presentaciones aisladas de los extremos de los grupos etarios.  

Con el advenimiento de la tecnología y el mejoramiento de los equipos de 

radiodiagnóstico, cada día se vuelve ma s fácil poder realizar diagnósticos  

oportunos de este tipo de lesiones, además de que la tecnología nos ofrece mayor 



detalle de la conformación y estadio en el  que se encuentran las lesiones. En los  

primeros casos de nuestra revisión de la década de los 70, se contaba con 

restricción de implementos para diagnóstic ar este tipo de lesiones, con la llegada 

de los equipos de imagen innov adores se ha hecho más frecuente la detección de 

los incidentalomas, y se ha logrado ampliar la experiencia en c uanto al m anejo y 

pronóstico de los pacientes que los presentan.   

Lamentablemente no se cuenta con experienc ia para este ti po de cirugía vía 

laparoscópica en nuestro centro hospitalario, es necesario comenzar a aplicar esta 

técnica quirúrgica para poder adquirir nuevas destrezas y poder ofrecerle a 

nuestros pacientes mayores beneficios. 

La revis ión realizada fue de un periodo de casi 4 déc adas, lográndose una serie 

importante de 53 casos de adrenalectomias , a los cuales, se les dio manejo 

médico y quirúrgico apropiados, observánd ose una baja tasa de mortalidad para 

este tipo de lesiones, y en el que dicho v alor lleva una estrecha relación con la 

técnica quirúrgica y habilidad que tenga el cirujano. 

 

8. Conclusiones. 

El diagnós tico y tratami ento oportuno de los  pac ientes con manifestaciones  

clínicas endocrinológicas relacionadas con las glándulas suprarrenales, representa 

un reto para el endocrinólogo y  el ur ólogo. La mayoría de los pacientes con 

lesiones adrenales r equiere de un tratam iento quirúrgico, el cual nunca se 

encuentra preestablecido, y que debe de diseñarse indiv idualmente para cada 

paciente de acuerdo a su edad, estado clínico, tamaño de la lesión, y  muy 



importante la habilidad y destreza que tenga el cirujano. El pronóstico y sobrevida 

de estos pacientes depende de un manejo conjunto en todo momento. 

Es neces ario comenz ar a implementar nuev os abordajes quirúrgicos par a esta 

cirugía, ya que la mayoría de las revisiones actuales han hecho aun lado la cirugía 

abierta, y prácticamente la mayoría de las les iones tumorales de las glá ndulas 

suprarrenales pueden y deben se r tratadas vía laparosc ópica. Nos queda afrontar 

nuevos retos de destreza y habilida d quirúrgica lap aroscópica para ir de la man o 

junto con la tecnología y las exigencias que el mundo médico traza día a día. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV. GRÁFICAS. 

 

GRAFICA 1. SEXO DE LOS PACIENTES. 

 

 

 

GRAFICA 2. EDAD DE LOS PACIENTES. 
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GRAFICA 3. DE ACUERDO AL GRUPO DE EDAD. 

 

 

 

GRAFICA 4. MANIFESTASIONES CLINICAS. 
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GRAFICO 5. ESTUDIOS DE IMAGEN. 

 

 

 

GRAFICO 6. TIPO DE LESION. 
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GRAFICO 7. LOCALIZACION DE LA LESION. 

 

 

 

GRAFICO 8. TIEMPO DE CIRUGÍA. 
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GRAFICO 9. SANGRADO TRANSOPERATORIO 

 

 

GRAFICO 10. ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA 
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GRAFICO 11. TIPO DE ABORDAJE. 

 

 

GRAFICA 12. TAMAÑO DE LA LESION. 
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GRAFICO 13. COMPLICACIONES. 

 

 

GRAFICO 14. TIEMPO DE SEGUIMIENTO. 
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GRAFICO 15. TIPO DE DEFUNCION. 
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