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INTRODUCCION

Las glandulas suprarrenales son drganos endocrinos pares de localizacion
retroperitoneal en posicién anterosuperior a cada rifién, laterales a los cuerpos vertebrales
undécimo y duodécimo. Se encuentran inmersas dentro de la fascia de Gerota, en el
espacio perirrenal, rodeadas de tejido adiposo y separadas de los rifiones por una pequefia
cantidad de tejido fibroconectivo.

Tienen forma triangular, miden entre 3 y 5cm de longitud por 2 a 3cm de ancho. La
forma varia desde el neonato hasta la edad adulta. En el feto son redondeadas y tienden a
plegarse hasta tener la forma de adulto que es de un triangulo equildtero (70%) o isosceles
en el resto.

Cada glandula se compone del cuerpo y dos brazos o extremidades, lateral y media.
Los brazos frecuentemente tienen diferente longitud y su forma puede variar. Desde el
punto de vista histologico, las glandulas se dividen en corteza y médula. La médula se
encuentra en la base de la glandula y la mayor parte de la corteza se encuentra en el apex,
por lo que éste esta compuesto solo por tejido cortical. Con base en ésta distribucion
anatomica puede inferirse la estirpe histologica de acuerdo a la localizacion. Los signos
apical del feocromocitoma y ¢l de cufla del adenoma pueden verse en placa simple o TC
pero es mas frecuentemente demostrado en nefrotomogramas o en la fase capilar de la
arteriografia.

La glédndula suprarrenal derecha esta situada por delante del diafragma, a 1 6 2 ¢cm
por ammba del polo superior del rifién derecho e inmediatamente posterior a la vena cava
inferior, a nivel de su porcion intra y extrahepatica. Lateralmente se ubica el 16bulo
derecho del higado del cual estd separada por una cantidad variable de grasa
retroperitoneal, La crura diafragmatica ipsilateral se encuentra casi paralela a la porcion
medial de la glandula, Su forma es lineal o de “V” invertida.

La glandula suprarrenal izquierda es mas baja que la derecha, es anteromedial al
polo superior del rifion del mismo lado. Generalmente se ubica lateral o posterolateral a la
aorta y a la crura diafragmatica y medial bazo. La cola del pancreas se encuentra anterior
y/o ligeramente lateral a la glandula y los vasos esplénicos son dorsales al brazo lateral de
la misma. La porcidon mas cefilica puede tener relacién con el borde dorsal de la camara
gastrica. Su forma se ve “V” 0 *Y” invertida aunque ocasionalmente puede ser triangular.

La irrigacion arterial esta dada por las siguientes arterias; adrenal inferior, rama de
la arteria renal; adrenal media, rama directa de la aorta; y adrenal superior rama de la
arteria frénica inferior, La circulacion artenal es muy rica y esta dada por



aproximadamente 50 vasos muy finos llamados arterias comitantes, las cuales, penetran a
la glandula a través de sus angulos superior, medial e inferior dividiéndola en grupos
dependiendo de su lugar de origen.

El drenaje venoso se da principalmente a través de una vena central unica, la cual
sale del hilio sin su correspondiente arteria. La vena derecha drena directamente a la vena
cava Inferior mientras que la izquierda, junto a la vena frénica drenan a la porcién
superior de la vena renal. Existen venas emisarias que conectan la vena adrenal prncipal
con un plexo adrenal pericapsular, las cuales proveen de un drenaje colateral pericapsular
que puede observarse en ¢caso de una oclusidn venosa adrenal o renal.

Cada glandula posee una zona cortical externa, rica en lipidos, y una medular
interna, las cuales actuan como unidades funcionales distintas. Embriolégicamente tienen
origenes distintos. aunque durante la vida fetal se unen en una sola capsula. La corteza se
desarrolla a partir del mesodermo, del epitelio celomico que tapiza la pared posterior del
abdomen, mientras que las células que conforman la médula derivan del neuroectodermo,
especificamente de un ganglio simpdtico adyacente, derivado de la cresta neural,
denominandose estas células cromafinicas ya que se diferencian en células endocrinas en
vez de neuronas. Estas producen catecolaminas: adrenalina y noradrenalina.

Histologicamente, la corteza esta dividida en tres zonas:

1.- La zona glomerulosa es la capa externa, responsable de la
produccion de aldosterona.
2.- La zona fasciculada es la capa intermedia, responsable de la
biosintesis de hormonas sexuales.
3.- La zona reticular, la capa més intema, adyacente a la médula, que es
la encargada de la produccion de cortisol (corticoesteroides) a partir de
precursores del colesterol.

Desde un punto de vista ontogenético, filogenético, estructural y funcional son
totalmente independientes, pero, juntas constituyen una entidad topografica unica.

Es comun la presencia de tejido accesorio el cual puede ser cortical 0 medular; solo
s1 células de la corteza y de la médula se encuentran juntas, puede ser considerado como
verdadera glandula suprarrenal accesoria, generalmente se encuentran en la region del
plexo celiaco muy cercana a la glandula, y es potencialmente capaz de producir hormonas
esteroideas.



EVALUACION RADIOLOGICA

El desarrollo tecnoldgico y el advenimiento de la imagen seccional (cross-sectional
imaging) ha aumentado dramaticamente la habilidad para examinar las glandulas
suprarrenales, con métodos no invasivos y seguros para el paciente. Actualmente pueden
identificarse a las glandulas y su patologia con tomografia computada (TC), con
ultrasonografia (US), con resonancia magnética (IRM) y con estudios de medicina nuclear.
También son de utilidad, aunque marginal, la placa simple del abdomen (PSA) y la
urografia excretora con nefrotomografia. A continuacion se hard un resumen detallado de
la utilidad de cada modalidad de imagen.

Placa Simple de Abdomen

Puede demostrar calcificaciones, La forma y localizacion de estas pueden aclarar la
naturaleza de la lesion. Los quistes suprarrenales se calcifican en el 15% de los casos. El
patron es usualmente curvilineo y de localizacion periférica, y debe diferenciarse de un
tumor sélido. Otras lesiones que pueden calcificar incluyen hemorragia neonatal previa,
con calcificacion en acumulos y el neuroblastoma cuyas -calcificaciones son
caracteristicamente finas, punteadas del tipo samomatosas (cuerpos de Samoma). Las
calcificaciones asociadas a tuberculosis o a histoplasmosis son generalmente irregulares o
amorfas, y pueden asociarse a atrofia de la glandula con calcificacion del 90% de la
corteza y desarrollo de insuficiencia suprarrenal o enfermedad de Addison. Del 10 al 14%
de los tumores se pueden calcificar, variando desde depdsitos puntiformes a periféricas
con patron en “cascara de huevo™. Las calcificaciones en tumores malignos son variables,
pueden ser finas o burdas, circulares, irregulares o amorfas siendo esto ultimo lo mas
caracteristico. Entre otras lesiones que pueden calcificarse estan el mielolipoma, la
Enfermedad de Wolman y el hemangioma.

Por PSA puede demostrarse también la presencia de neoplasias en la region de las
suprarrenales, aunque por este método es dificil diferenciarlas de otras que se originen en
visceras vecinas. El desplazamiento del rifién hacia abajo, puede orientar a la
identificacién de la neoplasia, sin embargo, esto ocurre en el 40 a 50% de los tumores de
esta region. puede haber desplazamiento de la burbuja aérea del estémago y de asas de
intestino asi como elevacion del hemidiafragma ipsilateral; en ocasiones hay pérdida de la
sombra proximal del psoas.

Urografia Excretora



La urogratia excretora con altas dosis de contraste y nefrotomogramas pueden ser
atiles en la deteccion de neoplasias suprarrenales mayores de 2 a 2.5cm de diametro. Los
tomogramas lineales contrastados pueden diferenciar una masa suprarrenal de una renal.
Una masa voluminosa produce compresion o concavidad del polo superior del rifion, asi
como desplazamiento de esté dependiendo del tamafio y direccion de crecimiento del
tumor.

Ultrasonido

La correcta observacion de éstas glandulas es dificil debido a la localizacién de las
mismas en el retroperitoneo. Sin embargo, hay estudios que demuestran la posibilidad de
examinarlas en un 78% para la derecha y 44% para la izquierda. En neonatos se logra
hasta en el 97% debido al mayor tamaiio de la glandula.

La presencia de tumores pequeilos es dificil, sin embargo, en manos expertas
pueden demostrarse tumores hasta el 1.2cm. Los tumores mayores de 6cm son faciimente
demostrables, pero, es dificil de diferenciar su origen (renal o suprarrenal). Los quistes son
anecoicos y presentan reforzamiento sonico posterior y los tumores hipoecoicos,
frecuentemente con areas de necrosis.

Anglografia

El estudio es limitado y con poca frecuencia se lleva al cabo. Generalmente se
realiza en pacientes con masas grandes, para definir la extension de la misma, incluyendo
involucro de la vena adrenal y la vena cava inferior, la determinacién de 1a vascularizacion
del tumor es importante para la planeacion quinirgica. Cuando existe sospecha de clinica
de teocromocitoma o aldosteronoma, no detectados por TC, medicina nuclear o IRM
eventualmente puede ser localizado por angiografia.

La venografia y la toma de muestras venosas, son el procedimiento de eleccion
cuando se demuestra o sospecha lesiones suprarrenales funcionantes.

Tomografia Compurada

La TC ha demostrado ser un método excelente e ideal para el estudio de las
glandulas suprarrenales normales y las condiciones patolégicas asociadas. Su uso dptico
requiere de una adecuada preparacion del paciente mediante a la administracién de
contraste oral para la opacificacion del tubo digestivo y asi evitar el confundirlo con una
lesion focal suprarrenal o viceversa. Deben realizarse cortes finos (2 a 4mm de grosor) al



final de la inspiracidn, tanto en fase simple (demostracion de calcificaciones o hemorragia)
como con contraste endovenoso (patrén de reforzamiento de los tumores ademas de la
evaluacion del resto del abdomen y la diferenciacién de la glandula de las estructuras
vasculares adyacentes y el polo superior del rifidn evitando la interpretacion de
“pseudotumores”’).

Con equipos modernos, la valoracién de las gldndulas ocurre practicamente en el
100% de los casos, pudiéndose detectar masas de 0.5 y lcm. Desde el punto de vista
practico, el papel de la TC puede ser dividido en tres categorias:

1.- Evaluacion de anormalidades funcionales sospechosas clinicamente.

2.- Evaluacién de enfermedad metastasica en ¢l paciente oncolégico.

3.- Deteccion inc¢idental de anormalidades suprarrenales en TC realizadas
por otra condicién no relacionada.

En cortes tomograficos las glandulas normales son estructuras finas de configuracion
variable, Pueden ser lineales, en forma de “V” o “Y” invertida ¢ triangulares. Los brazos
de las gldndulas normales no deben exceder Smm. La valoracién del tamario de éstas es
fundamental para establecer normalidad o definir crecimiento difuso en pacientes con
sospecha clinica.

En la mayoria de los pacientes, la TC puede distinguir la lesidn focal de la hiperplasia.
Resonancia magnética

La IRM se ha convertido en una invaluable herramienta de imagen para el estudio
de las glandulas suprarrenales. Tiene la ventaja de permitir adquisicion de imagenes en
los tres planos (axial, sagital y coronal) y permite una extraordinaria caracterizacion
tisular, ademas de no emplear radiacién ionizante. A diferencia de la tomografia, cuyo
principal énfasis es la evaluacion de las caracteristicas morfolodgicas, la IRM permite
establecer diagnostico cualitativo. Ha demostrado su eficacia para la deteccién de la
glandula normal y diferenciar adenomas benignos de neoplasias malignas, aunque en
ocasiones los resultados son equivocos. El método de desplazamiento quimico
(chemical shift), permite la demostracion la demostracién de pequefias cantidades de
tejido adiposo, con lo cual se puede diferenciar lesiones corticales benignas de neoplasias
malignas ( permite identificar grasa dentro de la lesion benigna, mientras que los
carcinomas adrenocorticales y las metastasis generalmente no muestran esta acumulacién
de lipidos). Una limitacién de éste método es que no puede diferenciar lesiones malignas
per se. Cuando la técnica de desplazamiento quimico no demuestra claramente lipidos
dentro de la neoplasia, otras causas de crecimiento suprarrenal benigno, como,
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feocromocitoma, pseudoquistes hemorragicos o adenomas sin grasa deben ser
considerados en el diagndstico diferencial. En pacientes con neoplasias malignas
conocidas, que presentan lesion focal suprarrenal como unica manifestacion de
enfermedad metastésica, 1a biopsia suprarrenal es necesaria si la IRM demuestra una
lesion sin lipidos. Sin embargo la biopsia puede evitarse si la IRM demuestra
detinitivamente lipidos dentro de la lesién estableciendo el diagnéstica de lesion benigna.



PATOLOGIA SUPRARRENAL

Las enfermedades de las glandulas suprarrenales frecuentemente son el resultado del
exceso o inadecuada secrecion de hormonas. Estos sindromes endocrinos incluyen,
hipersecrecion de cortisol, aldosterona, andrégenos y estrégenos. La insuficiencia adrenal
es el resultado de la destruccion del tejido por diferentes patologias.

Los tumores de la médula adrenal son relativamente infrecuentes, siendo el
feocromocitormna y el neuroblastoma los mas comunes.

Las lesiones focales suprarrenales mas comunes son las metdstasis y los adenomas
no funcionantes.

Sindrome de Cushing

Resultado del exceso de la secrecion de glucocorticoides. Puede ser de origen
primario, secundario o iatrogénico. La ultima causa es la mas frecuente. El 70% de los
casos, con lesiones primarias, son causados por hiperplasia cortical dependiente de
hormona adenocorticotropica (ACTH), la cual a su vez puede tener su origen en un
adenoma hipofisiario, enfermedad hipotalamica o una fuente ectdpica de ACTH, estando
relacionada con algunas neoplasias malignas (carcinoma de células pequelas de pulmon,
carcinoide bronquial, y mas infrecuentemente timomas o carcinomas de pancreas, mama o
paratiroides). E1 25% de los pacientes con éste sindrome presentan secrecion auténoma de
cortisol por una neoplasia primaria, de las cuales aproximadamente el 15% son benignas y
el 10% secundarias a carcinoma adrenocortical. Puede existir la entidad sin aumento de
tamafio ni tumor en las suprarrenales, lo que se denomina “Sindrome de Cushing sin
tumoracion adrenal”,

El diagnostico de sindrome de Cushing es confirmado por elevacion de plasma y
orina de 17 hidroxicorticoesteroides que no es suprimida con dexametasona.

Las manifestaciones clinicas son :
- Obesidad centripeta
- Hirsutismo
- Estrias abdominales
- Atrofia muscular
- Hipertension arterial
- Osteoporosis ¢ intolerancia a la glucosa.



Los pacientes mas afectados son mujeres entre la tercera y cuarta década de la vida,
con aumento en la incidencia en hombres en aquellos casos de produccion de ACTH por

un tumor de origen extrahipofisario.

La hiperplasia adrenocortical es la causa mas comun de enfermedad de Cushing,
debido a exceso de secrecion de ACTH por la hipofisis. Ambas glandulas aumentan de
tamaflo en forma simétrica, manteniendo la configuraciéon nommal, la minoria presentan
hiperplasia macronodular observada como aumento glandular difuso con uno o mas
nodulos corticales macroscopicos, asimétricos en la mayoria de los casos. En algunos
casos la hiperplasia macronodular puede ser predominantemente unilateral y el
macronodulo hiperplasico puede simular adenoma productor de ACTH.

El adenoma suprarrenal en el sindrome de Cushing es usualmente una neoplasia
bien definida, redonda u oval, que mide entre 2 y 5cm de diametro. en TC generalmente
son homogéneas, con excepcion de lesiones grandes con 4reas de baja densidad,
secundaria a necrosis o hemorragias. El coeficiente de atenuacién es bajo (de tejidos
blandos), en TC simple, esto debido al contenido graso, lo que da coeficientes de
atenuacidn cercanos al agua. Estudios recientes usando desplazamiento quimico por medio
de la IRM han demostrado diferenciacion entre lesiones benignas y malignas, como se
comento anteriormente.

Los adenomas productores de cortisol pueden ser identificados con TC y IRM
estdndar, usualmente son grandes y estan rodeados por abundante grasa retroperitoneal.
Cuando el adenoma estd presente, el resto de la glandula ipsilateral usualmente no se
identifica y la contralateral es normal o pequeiia.

Del 5 a 10% de los pacientes con Cushing tienen como etiologia carcinoma
adrenocortical, el 50% de estos son neoplasias hiperfuncionantes, presentandose mas
comunmente en mujeres. En TC se observan como masas grandes entre 5 v 22 ¢m de
didmetro, heterogéneas, con patrones de reforzamiento variados, con centro
determinacion del origen del tumor, involucro del higado e invasién de la vena adrenal y
la vena cava inferior.

Caracteristicamente son hipointensas en secuencias T1 ¢ hiperintensas en T2,
El método diagnéstico mas utilizado para el estudio de pacientes son sospecha de

Cushing es la TC. Puede diferenciar neoplasia adrenal de hiperplasia en mas del 90% de
los casos, sin embargo no distingue entre adenoma y carcinoma a menos de que coexistan



metastasis o infiltracién a organos vecinos, por lo que la IRM juega un papel importante
en el diagnostico diferencial entre estas dos entidades como se comenté anteriormente.

Hiperaldosteronismo Primatrio (Sindrome de Conn)

Resultado del exceso en la secrecién de mineralocorticoides, se manifiesta
clinicamente con hipertension arterial, hipokalemia ¢ hiponatremia, asi como niveles
elevados de aldosteroma en suero y orina, y actividad baja de renina en plasma. La
etiologia mas frecuente es el adenoma (aldosteronoma) en un 80% e hiperplasia idiopatica
en un 20% y mas raramente carcinoma.

En TC y IRM las caracteristicas del aldosteronoma son esencialmente las mismas
que en el adenoma visto en sindrome de Cushing, aunque el aldosteronoma es mas
pequeiio (0.5 a 3.5cm), por lo que deben realizarse cortes finos (1 a 2¢m) para su
deteccion. La precision de la TC para detectar el aldosteronoma depende de su tamaio con
una sensibilidad del 80%. La neoplasia es usualmente de baja densidad y homogénea con
pobre reforzamiento después de la administracion del medio de contraste endovenoso. Las
calcificaciones son raras.

Sindrome Adrenogenital

Constituyen un raro grupo de padecimientos que causan virilizacion o feminizacion
por exceso de androgenos o estrogenos. La causa mas comin es un grupo de deficiencias
enzimaticas (21-hidroxilasa o 11 beta-hidroxilasa) que provoca hiperplasia glandular
adrenal. Otras causas incluyen neoplasia ovérica, ovarios poliquisticos y tumores
suprarrenales auténomos. En caso de tumor adrenal funcional la mayoria son causados por
un adenoma, sin embargo més del 20% son causados por carcinoma adrenocortical. Los
sindromes hormonales mixtos, mas comunmente virilizacién asociada con
hipercortisolismo, son casi siempre causados pro carcinoma. Los tumores feminizantes
son mucho menos frecuentes y generalmente malignos.

La apariencia por TC de estos tumores adrenales es esencialmente la misma que

para la descrita para los no funcionantes. La TC tiene una lata sensibilidad en la deteccion
de estas masas o bien para poder detectar crecimiento global (hiperplasia).

Insuficiencia suprarrenal o enfermedad de Addison
Esta entidad puede ser causada por enfermedad hipotalamica/hipofisiaria o por

enfermedad suprarrenal primaria, siendo esta ultima la forma mas comun y requiere por lo
menos pérdida de mas del 90% de la corteza suprarrenal. La etiologia mas frecuente es la
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atrotia adrenocortical de origen autoinmune. Las enfermedades granulomatosas son la
segunda causa en este sindrome, usualmente debida a tuberculosis o a histoplasmosis.
Otras causas inusuales incluyen blastomicosis y criptococosis, hemorragia bilateral,
metastasis, linfoma, amiloidosis 0 hemocromatosis.

Las manifestaciones radiolégicas de la insuficiencia adrenal dependen de la causa
de la disfuncion. La PSA muestra calcificaciones suprarrenales comunmente vistas en
hitoplasmosis y tuberculosis. La TC es el método diagndstico mds util, define el tamaflo y
forma de las glandulas, En el Adisson idiopatico la atrofia cortical es tan severa que es
dificil detectar las glandulas. La infiltracién granulomatosa de las glandulas es
generalmente bilateral, encontrandose agrandadas, pero manteniendo su forma normal,
con areas focales de baja densidad en relacién a hemorragia y/o necrosis, la cal¢ificacion
es comun en la fase cronica, no observindose estas en la fase aguda de la enfermedad.

Feocromocitoma

Es una neoplasia que se origina de las células de la médula suprarrenal (90%) 6 de los
cuerpos cromafines extramedulares (paragangliomas) de la cadena simpatica paraaortica
(10%). Aunque la mayoria de estos tumores son esporadicos también pueden estar
asociados a diversos sindromes como el de Neoplasia Endocrina Multiple tipo Ila,
sindrome neuroectodérmico, carcinoides o con asociacién familiar.

Tiene una amplia variedad de caracteristicas clinicas y patologicas. Los sindromes
estan asociados principalmente con la secrecién de catecolaminas tomando en cuenta que
el 0.2% de todos los pacientes hipertensos tienen feocromocitoma. Signos clinicos atipicos

-0 ausentes ocurren en el 14%. El tamafo varia de 0.5 a 20 ¢m, presentando varios grados
de degeneracion parenquimatosa como quistes, hemorragia o necrosis e incluso pueden
llegar a presentar nivel liquido-liquido. Usualmente son benignas, pero aproximadamente
el 13% demuestran comportamiento maligno. El diagnéstico puede hacerse detectando
niveles altos de catecolaminas en suero y orina, asi como metanefrinas y acido
vinililmandélico en orina de 24 horas.

La TC es el método diagnostico primario para la localizacion de estas lesiones, la
utilizacion de contraste endovenoso es rara vez necesaria porque los tumores son
usualmente faciles de identificar, con una sensibilidad de casi el 65%. La Optima
opasificacion con contraste oral del tracto gastrointenstinal es esencial para la deteccion de
tumores retroperitoneales, ya que asas de intestino mal opacificadas pueden simular
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neoplasias. El ultrasonido puede ser de gran utilidad en los niflos donde la relativa falta de
grasa retroperitoneal puede dificultar la evaluacion por TC.

Las feocromocitomas pueden ser identificados y caracterizados por IRM, la
secuencia T1 es usada para identificar la masa, la seflal de alta intensidad, vista en T2,
ayuda a caracterizar ésta, como un feocromocitoma, siendo particularmente util para
diferenciar feocromocitoma de adenoma suprarrenal. Presentan importante reforzamiento
posterior a la inyeccion de gadolinio endovenoso.

Metdstasis

A pesar de su pequerio tamafo las glandulas suprarrenales son asientos frecuente de
metastasis, virtualmente cualquier tumor maligno puede hacerlo. Los carcinomas de
pulmdn y de mama son los mds frecuentes, seguidos del melanoma, o de primarios de
rifion, tracto gastro intestinal, tiroides o pdancreas. La apariencia tomografica de las
metdstasis adrenales es pleomorfica, la mayoria son relativamente pequeilas menos de 6
c¢m de digmetro, sin embargo pueden tener cualquier tamario. Como con otras neoplasias,
las lesiones pequefias generalmente tienen reforzamiento homogéneo y las de mayor
tamafio son heterogéneas debido a la aparicién de zonas de hemorragia y necrosis. Las
calcificaciones ocurren raramente, observandose sobretodo cuando se encuentran
asociadas a una neoplasia mucoproductora (colon, ovario, etc.). Las metéstasis son
bilaterales en el 40% de los casos, sin embargo, con base en su morfologfa no pueden ser
claramente distinguidas de lesiones benignas como adenoma, pseudoquiste o masas
inflamatorias. Varios autores basados en esta inespecificidad de la TC han tratado de
identificar criterios que permitan diferenciar entre benignidad y malignidad; la lesién es
maligna si es de gran tamafio (> 3cm), con margenes mal definidos, invasion a estructuras
adyacentes, atenuacion heterogénea y reforzamiento en anillo grueso. Si las lesiones son
pequeflas, ovoides con reforzamiento en anillo delgado y densidad homogénea suelen ser
benignas. La biopsia por aspiracion de la lesion da el diagnéstico definitivo con una
certeza del 80 al 100%.

Linfoma suprarrenal

El involucro de la suprarrenal por Linfoma es poco comun , presentandose del 1 a
4% de los casos. Es mas comun el linfoma No Hodgkin (LNH) que la enfermedad de
Hodgkin. la mayoria esta asociado a linfoma en cualquier otra parte del abdomen,
usualmente a conglomerados ganglionares retroperitoneales. El diagnostico diferencial
debe hacerse con enfermedad metastasica. El linfoma primario en esta localizacion ex
extremadamente raro, radiologicamente, la TC demuestra aumento de volumen de la(s)

16



glandula(s) en forma simétrica, o la presencia de una neoplasia solida, homogénea, con
densidad de tejidos blandos y reforzamiento homogéneo posterior a la administracion de
contraste endovenoso, sin embargo no hay un patrén patognomonico que indique
involucro linfomatoso.

Mielolipoma

Es un tumor suprarrenal raro, compuesto por proporciones variables de grasa y
médula 6sea (elementos mieloides). Son tumores no funcionantes, sin potencial maligno y
no asociados a hematopoyesis extramedular.

Usualmente son detectados en forma incidental, la mayoria son pequefios. Tumores
grandes pueden producir dolor o causar desplazamiento de organos adyacentes. Un
pequefio porcentaje son bilaterales y ocasionalmente pueden tener calcificaciones, La TC
es ¢l método de imagen de eleccidn, las caracteristicas varian dependiendo de la
proporcién entre ¢l tejido mieloide y la grasa. La clave para el diagnostico es la
demostracién de un componente graso ligeramente menos denso que la grasa normal. El
diagndstico diferencial incluye lipoma retropertioneal, liposarcoma y angiomiolipoma
renal.

Hemorragia

La hemorragia de la glandula suprarrenal ocurre en un grupo clinico relativamente
especifico por lo que la historia clinica es invaluable en el diagnodstico. En adultos, los
factores predisponentes incluyen stress severo (sepsis, cirugia, quemaduras), diatesis
hemorragicas y trauma abdominal directo. En algunas ocasiones puede ocurrir hemorragia
por efecto de terapia anticoagulante. En la hemorragia espontanea, por stress o
anticoagulacion, la TC demuestra masas bilaterales de 2 a 5 cm de didmetro. La
hemorragia aguda produce un aumento de densidad homogénea, con coeficiente de
atenuacion entre 50 y 80 unidades Hounsfield, la suprarrenal es mds densa que el rifion en
estudios no contrastados. En la fase subaguda la densidad es de tejidos blandos y las
caracteristicas de TC no son especificas. Las glandulas pueden retornar a la normalidad o
degenerar como pseudoquiste o calcificarse. La insuficiencia suprarrenal es una secuela
comun de hemorragia.

En poblacién pedidtrica puede ser resultado de infeccién por meningococo

(Neisseeria  meningitidis), constituyendo ¢l llamado sindrome de Waterhouse-
Friedericksen.
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Quistes

Es una patologia poco frecuente, con mayor incidencia en mujeres (3:1). Han sido
clasificados en 4 tipos basados en su origen patologico: los quistes endotelialess son los
mas comunes (45%), la mayorfa son linfangiomatosos y el resto angiomatosos, La
segunda forma mas comun son los pseudoquistes (40%); los quistes epiteliales parasitarios
(equinococcicos) son relativamente raros. Pueden tener cualquier tamafo, el 15% son
bilaterales. Las caracteristicas por TC de un quiste verdadero son: masa redonda u oval,
bien definida, de baja densidad con una pared muy fina casi imperceptible y sin
reforzamiento posterior a la inyececion de contraste endovenoso. En una minoria de casos
puede observarse calcificaciones en anillo. Areas de mayor densidad dentro del quiste

_sugieren hemorragia intra quistica, Los pseudos quistes representan residuos quisticos de
hemorragia adrenal previa o degeneracion quistica de una neoplasia suprarrenal pre-
existente. Un hematoma quistico puede simular un quiste adrenal verdadero en la TC.
Virtualmente todas las neoplasias quisticas poseen una pared gruesa, irregular a menudo
con nddulos,

Neoplasias Incidentales

Las neoplasias adrenales son detectadas incidentalmente en el 0.35 al 5% de los
pacientes a los que se les realiza TC por otra condicién no relacionada a patologia
suprarrenal (incidentalomas). En pacientes sin sindrome adrenal hipersecretor es qtil
dividir las masas incidentales en aquellos encontradas durante la bisqueda de metastasis
en pacientes con neoplasia maligna extra adrenal conocida y en aquellas encontradas en
pacientes sin neoplasia maligna conocida. La gran mayoria de los incidentalomas son
benignos y no hipersecretores (adenomas no funcionanates),



OBJETIVO

Analizar la sensibilidad de la tomografia computada (TC) en la deteccion de
lesiones focales o difusas de la glandula suprarrenal en pacientes con diagnostico clinico
de hiper o hipofuncion suprarrenal y en aquellos sin sospecha clinica de alteracion
suprarrenal en los que incidentalmente se detectd alguna patologia a este nivel.

Describir las caracteristicas tomograficas de las lesiones focales y difusas que
afectan a la glandula suprarrenal,
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron retrospectivamente 1728 tomografias computadas de abdomen
realizadas en el periodo comprendido en enero de 2002 a marzo de 2004,

De la poblacién estudiada se seleccionaron 169 pacientes utilizando como criterios
de inclusion:
1.-Pacientes con diagndstico clinico de enfermedad suprarrenal y
hallazgos tomograficos de afeccion de la glandula.
2.-Datos tomograficos de lesion suprarrenal en ausencia de sospecha
clinica de enfermedad.
3.-Pacientes con diagndstico clinico de enfermedad suprarrenal y
tomogratia computada normal.

Se definio el estandar ideal (estAndar de oro) de la siguiente manera: pacientes que
reunieran uno o mas de los criterios que a continuacion se enuncian

1.- Comprobacidn histolégica de afeceién glandular,

2.- Diagnostico clinico y laboratorial de afeccion glandular

3.- Respuesta al tratamiento especifico.

Se analizaron datos generales que incluyeron sexo, edad, y manifestaciones clinicas
de enfermedad suprarrenal y otras condiciones médicas que obligaron a practicar estudio
tomografico computado.

Las caracteristicas tomograficas de las lesiones analizadas fueron:
|.- Localizacién (uni o bilateral)
2.- Tamailo y forma
3.- Coeficiente de atenuacion (rangos sélido, quistico, calcico o
contenido graso)
4.- Extension local y
5.- Presencia de lesiones tumorales a otro nivel.

El  analisis estadistico Incluyd distnbucién porcentual, y en condiciones

permisibles, se utilizaron tablas de “2x2" para cdlculo de sensibilidad, especificidad y
valores predictivos.
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RESULTADOS

Del total de la poblacién estudiada 169 pacientes cumplieron con uno ¢ mas
criterios de inclusion. La distribucion por sexo fue 116 mujeres (68.6%), y 53 hombres
(31.3%), con una media de edad de 41 afios (rangos de 17-77afios). Tenfan diagnostico de
enfermedad suprarrenal demostrada por clinica y laboratorio 139 pacientes, de éstos, 60
tenian alteraciones tomograficas de lesion focal suprarrenal; en 79 la TC no demostro
lesion.

En treinta pacientes no hubo datos clinicos ni de laboratorio de enfermedad
suprarrenal con hallazgos tomograficos de lesion glandular, 21 tenian enfermedad
oncologica conocida, y 9 sin antecedente de patologia oncolégica, considerados éstos
“incidentalomas™,

La presentacion clinica de los pacientes con diagnéstico de enfermedad suprarrenal
fue: 57 (41%) con sindrome de Cushirig, 15 (10.7%) con hiperaldosteronismo primario, 46
(33%) con hipertension arterial, 12 (8.6%) insuficiencia suprarrenal y 9 (6.4%) con
sindrome de virilizacion (tabla 1). De los 60 (43%) con alteraciones tomograficas (Tabla
2), histopatologicamente 20 fueron adenomas (13 Cushing, 5 hiperaldosperonismo y 2
virflizacion), 1 lipoma (hiperaldoteronismo), 20 hiperplasias (14 Cushing, 4
hiperaldosteronismo y 2 wvirilizacién), 15 feocromocitomas (hipertensién. arterial), 1
carcinoma (hipertension arterial) y 3 con atrofia (insuficiencia suprarrenal) (Tabla 2). De
los 79 con tomografia normal 30 (37.9%) fueron Cushing, 5 (6.3%) hiperaldosteronismo,
30 (37.9%) hipertension arterial, 9 (11.3%) insuficiencia suprarrenal y 5 (6.3%)
virilizacion (Tabla 3).

De los 21 pacientes sin diagnostico clinico de enfermedad suprarrenal, con
enfermedad oncoldgica conocida, 20 (95%) fueron considerados enfermedad metastésica y
1 (5%) quiste, cuya distribucion por patologia se describe en la (Tabla 4). A los 9
incidentalomas se le realizo la TC por: fiebre de origen desconocidos (encontrandose 1
absceso por tuberculosis, 1 histoplasmosis diseminada y 1 quiste), 4 por dolor abdominal (
2 feocromocitomas, 1 mielolipoma y 1 quiste), 1 por masa abdominal (carcinoma) y 1 por
cirrosis hepatica (quiste) (Tabla 5 y 6),

Los hallazgos tomograficos encontrados de las lesiones de las glandulas
suprarrenales fueron:

Adenomas: 9 de localizacion derecha (45%) y 11 de localizacién izquierda (55%),
el tamafio oscild entre 1 y 8 cm, observindose como lesiones focales redondeadas, bien
definidas, sélidas, homogéneas con baja atenuacién, sin reforzamiento importante
posterior a la inyeccion del material de contraste. (Fig. 1,2y 3)
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Hiperplasia: 2 derechas (6.8%), 2 izquierdas (6.8%), 25 bilaterales (86.2%). Se
observé las glandulas con aumento generalizado sin pérdida de su forma. El crecimiento
generalmente fue simétrico y uniforme, la densidad fue baja. (cercana al agua) con
reforzamiento homogéneo posterior a la inyeccién de material de contraste endovenoso.

(Fig. 4)

Feocromocitoma: 6 derecha (35.2%), 1 asociado a “Sindrome de “Von Hippel-
Lindau™, 8 izquierdas (47%) y 3 bilaterales (17.6%) de ¢stas ultimas dos estaban asociadas
a Neoplasia Endocrina Multiple tipo Ila, el tamafio vario de 1.5 a 10 cm, se presentaron
como lesiones focales sélidas, redondeadas, heterogéneas, con areas centrales de menor
densidad y reforzamiento de periférico posterior a la inyeccion de material de contraste; 6
feocromocitomas (35.2%) presentaron de generacion quistica (Tabla 7) (Fig. 5).

Carcinoma: | derecho (50%) y 1 izquierdo (50%), el tamafio varid entre 8 y 12 cm,
presentandose con lesiones grandes, redondas, lobuladas, heterogéneas, con dreas centrales
de baja densidad y reforzamiento periférico posterior a la inyeccion de material de
contraste: | presentd calcificacién central en acumulo. Ninguno presenté extension local, y
s6lo mostraron efecto de masa y compresioén y extrinseca a estructuras vecinas. (Fig. 6 y
7).

Atrofla Suprarrenal: 3 bilaterales (100%), con disminucion generalizada de
tamafio, con atenuacion alta por la presencia de calcificaciones densas en acumulos, los
cuales practicamente sustituyen el parénquima (1 predominio derecho y 2 bilaterales).

Lipoma: | derecho, con tamafio de 1 ¢m, presentdndose como lesidén focal,
redondeada, de muy baja densidad (contenido graso).

Mielolipoma: 1 caso, bilateral, siendo el mds grande de 15 cm en ¢l lado izquierdo,
heterogéneo, con zonas de muy baja densidad altermadas con zonas de densidad intermedia
con calcificaciones centrales en acumulos, produciendo desplazamiento de los 6rganos
adyacentes sin infiltrarlos. (Fig. 8 y 9).

Granulomatosas: | por absceso tuberculoso de lado izquierdo, de 6.4 ¢cm en su ¢je
mayor, observandose crecimiento difuso de la gldndula, cor pérdida de la morfologia, de
densidad mixta y reforzamiento heterogéneo, con zonas de baja atenuacion vy
calcificaciones lineales periféricas; 1 por histoplasmosis diseminada bilateral, de 3 ¢cm la
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mayor de ellas,; con crecimiento de ambas glandulas y alteracién de su morfologfa,
densidad mixta y reforzamiento heterogéneo, principalmente hacia la periferia y zonas
centrales de baja atenuacion, sin calcificaciones. (Fig. 10 y 11)

Quistes: 1 derecho (25%) 3 izquierdos (75%), con tamailo que oscilé entre 3 y 8
cm. Son lesiones focales, redondeadas, bien definidas, con baja densidad (agua), de pared
muy delgada que no refuerza con el contraste, presentando 2 de ellos calcificaciones
lineales periféricas y 1 calcificaciones periféricas en acumulos.

Metastasis: 3 derechas (15%), 11 izquierdas (55%), 6 bilaterales (30%), con
dimensiones entre 2 y 8 c¢m, caracteristicamente hubo aumento difuso de las glandulas
afectadas con pleomorfismo. Las lesiones més pequeilas se observaron homogéneas y las
grandes heterogéneas por la presencia de zonas centrales de baja densidad probablemente
secundario a necrosis. Todas las metastasis por Linfoma No Hodgkin presentaron
densidad homogénea. (Fig.12, 13 y 14),
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DISCUSION

Muchas técnicas de imagen han sido utilizadas para la caracterizacién de las
lesiones de la glandula suprarrenal, incluyendo el método de “Desplazamiento Quimico”
por IRM, Medicina Nuclear, Tomografia con emision de positrones, sin embargo la TC
sigue siendo la primera modalidad diagnostica para la deteccién y caracterizacién de las
lesiones suprarrenales.

La gran mayoria de las masas suprartenales son detectadas por este método; en los
pacientes con evidencia clinica y bioquimica de sindrome hipersecretor suprarrenal, la TC
~se practica solo para evaluar la gldndula, a menudo, con protocolos que incluyen cortes
finos de 3 a Smm. Algunas masas suprarrenales son detectadas, en TC, que se realiza, por
una amplia variedad de indicaciones, en pacientes sin patologia endocrina de las glandulas
suprarrenales. Generalmente los protocolos emplean cortes mds gruesos (7 a 10 mm).

Existen varias razones por las cuales la TC permanece siendo el método diagndstico
de eleccion para la valoracién de las suprarrenales, una de ellas es que en la IRM durante
la evaluacion de abdomen superior puede pasar desapercibidas importantes condiciones
patoldgicas extrahepaticas incluyendo las glandulas suprarrenales, en cambio, la TC,
puede evaluar las suprarrenales y simultineamente el resto del abdomen superior.

Giles W. L. Bolando y col, (23) del Massachusettes General Hospital, reportaron,
serie de pacientes estudiados por patologia suprarrenal, analizando las caracteristicas
tomograficas en TC no realizadas en pacientes con neoplasias suprarrenales ya
diagnosticadas. Describié sensibilidad y especificidad basadas en el coeficiente de
atenuacién de la TC, con un rango de 0 a 20 UH, para el diagnostico de neoplasias
suprarrenales y la diferenciacion de éstas como benignas y malignas, el rango de
sensibilidad varid de 47% con un coeficiente de atenuacién de 2 UH (solo lesiones medias
de <2 UH son consideradas benignas) a 88% a un coeficiente de atenuacién de 20 UH.
Similarmente la especificidad varid del 100% a 2 UH a 84 a un coeficiente de 20 UH.

Los resultados encontrados en nuestro trabajo, determinaron una sensibilidad del

43% y una especificidad del 98% de la TC para la deteccién de patologia suprarrenal, con
un valor predictivo positivo del 66% y un valor predictivo negativo del 96%.
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Jonathan S. Moulton y Jeffrey S. Moulton (18) de la Universidad de Ciacinnati
reportaron valores de sensibilidad de la TC, para el diagnostico de neoplasias
suprarrenales de acuerdo a la patologia que presentaron, la cual fue del 100% para el
sindrome de Cushing y de un 75% para el sindrome de Conn. Esta gran diferencia
probablemente se debe a que los adenomas asociados a hiperaldosteronismo son de menor
tamafio, baja densidad y raramente calcificados, y al hecho que la grasa retroperitoneal no
esta incrementada.

Linde y col (21,24) reportaron una sensibilidad del 57% en una seria de 7 pacientes
con diagndstico de aldosteronoma, White y col (25) reportaron una sensibilidad del 69%
en una serie de 16 aldosteronomas.

En nuestra serie de 15 hiperaldosteronismos, encontramos una sensibilidad del 66%
y una especificidad del 59%, para el diagndstico de estas lesiones por TC, lo cual se
correlaciona con lo reportado en la literatura. En los 57 pacientes con sindrome de
Cushing se encontré una sensibilidad del 47% y una especificad del 59%, con valor
predictivo positivo del 45% y un valor predictivo negativo del 62%; como se comento
anteriormente la sensibilidad reportada en la literatura para diagnéstico de Cushing fue del
100% lo que difiere en forma significativa de los datos reportados por nosotros, esto
probablemente debido a que la muestra de este estudio fue tomada de la poblacion general.

Del total de los pacientes con diagndstico clinico de Cushing (57), 14 resultaron
hiperplasias, 30 con TC normal (el hallazgo de ambas gldndulas normales por TC no
excluye el diagndstico de sindrome de Cushing) y 13 adenomas, mientras que Moulton y
col, analizaron las caracteristicas morfolégicas de 110 tumores (adenomas)
hiperfuncionantes ya diagnosticados, en cambio, en este trabajo, el punto clave es la
correlacion entre la patologia clinica de origen suprarrenal con los hallazgos tomograficos.

La patologia mas frecuentemente encontrada, en nuestra serie, en aquellos pacientes
con TC anormal y clinica de hiper o hipofuncién suprarrenal, fue Cushing en un 455,
hiperaldosteronismo en un 16.6%, hipertension arterial en 26.6%, insuficiencia suprarrenal
en 5% vy virilizacion en 6.6% (tabla 1); de éstas el 61.6% fueron lesiones focales, el 33%
aumento generalizado y el 5% disminucién generalizada, siendo éste un punto importante
para analizar, ya que no se encontréon ningun dato en la literatura que correlacione las
caracteristicas clinicas con los hallazgos tomograficos.
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La manifestacion clinica mas frecuente de los feocromocitomas es la hipertension
arterial, datos que se correlaciona con nuestro estudio, ya que de los 17 feocromocitomas
encontrados, en 15 (88.2%), su primera manifestacién clinica fue la hipertension arterial,
los otros 2 (11.7%) fueron hallazgos incidentales. Los feocromocitomas suprarrenales,
generalmente son grandes y son ficilmente detectados por TC, con una sensibilidad
cercana al 100% (17). En pacientes con evidencia clinica y bioquimica, concluyente de
feocromocitoma y TC de las suprarrenales normal, un estudio del abdomen, pelvis y
algunas veces térax, es necesario para la deteccion y localizacion de feocromocitomas
extra adrenales.

Los feocromocitomas no solo son variables en tamafio, sino también pueden
mostrar varios grados de degeneracidn, como son, quistes, hemorragia o necrosis. De
acuerdo a esto, pueden ser divididos en tres grupos:

1.- Sélido.
2.- Quistico.
3.- Altamente quimico.

Histopatologicamente el grupo sélido se refiere en la ausencia de quistes o necrosis.
En el grupo quimico, el area quistica, es menor de la mitad de las superficie de corte
maxima del tumor y en el grupo altamente quistico, mas de la mitad de la superficie de
corte maxima presenta degeneracion (17).

En el estudio de Yukio y col (17), el 84% de los feocromocitomas fueron sélidos,
50% quisticos y el 20% altamente quisticos. En nuestra revisién del total de los 17
feocromocitomas, 11 (64.7%) fueron sélidos, 4 (23.5%) quistico y 2 (11.7%) altamente
quistico. Estos datos se correlacionan ampliamente con los reportados por Yukio, con la
salvedad que la poblacién estudiada por él fue muy grande (84 tumores). Los
feocromocitomas mds frecuentemente se presenta unilaterales, aunque un 10% de los
casos pueden ser bilateral (18). En el 5 a 10% se asocian con varios sindromes (26), los
mas comunes son el NEM Ila (carcinoma medular del tiroides, feocromocitoma, y
adenoma ¢ hiperplasia paratiroidea)) MEM [Ib (carcinoma medular del tiroides,
teocromocitoma, habito mafanoide y ganglioneuromas), sindromes neuroectodérmicos
como Von Hippel- Lindau, neurofibromatosis, esclerosis tuberosa y Sturger Weber. En
éstos sindromes, los feocromocitomas tienden ser bilaterales en un 85% segun reporte de
Moulton y cols (18). En nuestra serie encontramos 4 casos (23.5%) relacionados con éstos
sindromes: 1 asociado a Von Hippel Lindau (unilateral) y 3 asociados a NEM Ila. Del
total de los feocromocitomas 3 fueron de localizacién bilateral, 2 de ellos (66.6%)
asociados a NEM Ila,
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El carcinoma primario de las suprarrenales es raro, con una frecuencia de
1:1,000,000 (10), cuya presentacion clinica mas frecuente es dolor abdominal o masa
palpable. Constituyen el 5 al 10% de los pacientes con Sindrome de Cushing. Mas
frecuentemente se presentan del lado izquierdo, y el 10% puede ser bilateral (10). Las
calcificaciones se observan en el 30% de los casos (3). En este estudio encontraron 2
carcinomas, | se presentd como lnica manifestacion clinica hipertension arterial y otro
como masa abdominal, ambas de gran tamaflo y solo uno con calcificaciones (50%).,
presentandose uno de ellos del lado izquierdo (50%), y otro derecho (50%).

El descubrimiento incidental de una masa adrenal, en los pacientes que se les realiza
TC abdominal se observa en el 0.35 al 5% de los casos (1). cuando se considera el
diagndstico diferencial y las implicaciones clinicas de éstas masas, es util saber si el
paciente tiene 6 no, un sindrome adrenal hipersecretor sin manifestaciones clinicas
evidentes.

La mayoria de los trabajos ‘reportados dividen las neoplasias suprarrenales
incidentales en aquellas descubiertas como la (nica anormalidad durante un estudio en
busca de metastasis en pacientes con enfermedad oncolégica extra adrenal conocida; y en
aquellos encontradas en pacientes sin evidencia de malignidad extra adrenal (1).

Las glandulas adrenales son sitios frecuentes de metastasis, ocupando el 4°° lugar en
frecuencia, principalmente por via hematogena. La neoplasia que mas comunmente
metastatiza las glandulas suprarrenales es el carcinoma de pulmén, seguido en orden de
frecuencia por primarios de mama, tiroides, colon y melanoma. En pacientes con
enfermedad oncoldgica conocida, el diagnéstico diferencial de las metdstasis se realiza
con adenoma no funcionante. La biopsia con aguja fina, frecuentemente se necesita para
confirmar o excluir enfermedad metastasica, debido a la alta incidencia de adenomas no
funcionantes (8%), y la incapacidad para separar, por métodos de imagen, adenomas
benignos de metastasis. La suprarrenal es el tnico sitio de enfermedad metastasica en el
13% de pacientes con carcinoma broncogénico (27).

Entre los pacientes con enfermedad oncoldgica conocida, estudiados por nosotros, el
95% de los casos fueron metastasis (20 casos) y en un 5% quiste (1 caso). El carcinoma de
pulmén fue el mas frecuente en dar metdstasis a las adrenales (23.8%), como se reporta en
la literatura. El segundo lugar lo ocup6 la enfermedad linfoproliferativa (19%) seguido de
metastasis de carcinoma renal y primario desconocido con un 14.2% cada una (tabla 4).
En cuanto a la enfermedad linfoproliferativa, Pailing y cols (28) reportaron una frecuencia
de invasion de las suprarrenales del 4%, siendo esta similar a la reportada para otros sitios
extraganglionares en el abdomen. Probablemente el alto porcentaje encontrado en nuestro
estudio se deba a la gran poblacion abierta estudiada inicialmente (2470 casos). La
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localizaciéon mas frecuente de las metastasis general, fue la glandula suprarrenal izquierda
en un 60%, la derecha en un 10% y bilaterales en un 30%.

La tuberculosis, histoplasmosis u otras infecciones granulomatosas generalmente
involucran ambas glandulas, a menudo en forma asimétrica. Los hallazgos tomograficos
no son especificos, entre los que se describen, masa de densidad de tejidos blandos,
degeneracion quistica y calcificaciones irregulares o amorfas, las cuales reflejan el tiempo
de evolucion del proceso y el grado de necrosis (1). La histoplasmosis es frecuente en
zonas endémicas, siendo frecuente el involucro de las suprarrenales en casos de
enfermedad diseminada, y debido a la disminucién de casos de tuberculosis diseminada, la
histoplasmosis ha pasado a ser una de las primeras causas de insuficiencia suprarrenal. En
nuestro estudio se encontraron dos casos de infecciones granulomatosas, una
histoplasmosisi y un absceso por tuberculosis, encontrados como hallazgos incidentales,
ya que, clinicamente no se manifestaron como insuficiencia suprarrenal, si no que se
presentaron como fiebre de origen desconocido.

El mielolipoma es un tumor raro, que con el advenimiento de técnicas de imagen no
invasivas como ¢l ultrasonido, TC y IRM, la deteccidn incidental se ha hecho mas comin
(30). La lesidn por si misma no causa alteraciones endocrinas, pero en algunos casos se ha
reportado la presencia de focos de tejido mielolipomatoso en pacientes como una variedad
de patologias suprarrenales funcionales tales como Sindrome de Cushing, hiperplasia
Adrenal Congénita y Sindrome de Conn.

En un estudio de 210 tumores incidentales suprarrenales elaborado por Aso y cols,
en Japon (29) el 7% fue diagnosticado como mielolipoma. En nuestro trabajo se encontro
un caso de mielolipoma, incidental, en un paciente en el que la TC fue realizada para
estudio de dolor abdominal, diagnosticandose apendicitis aguda y la presencia de masa
suprarrenal bilateral cuyo diagndstico de mielolipoma se establecié por biopsia con aguja
dirigida por TC. Cabe destacar que la patologia de base de este paciente era Hiperplasia
adrenal congénita.

Los quistes adrenales son infrecuentes con una prevalecia reportada de 0.064% a 0.18%
(31). En un estudio reportado por Arruta y-cols, lo quistes adrenales constituyeron el 5.7%
de los incidentalotas. El aparente incremento de la frecuencia de los quistes adrenales esta
probablemente relacionado con la deteccion radioldgica incidental de neoplasias adrenales.
Los quistes son mas frecuentes en mujeres que en hombres con rango de 3:1 segun
reportes de Kearey y cols (32). La frecuencia en la localizacién es la misma para la
derecha e izquierda, se han reportado en un 8 a 10% de los casos quistes bilaterales. En
nuestra pequefia seria encontramos una frecuencia similar en cuanto al sexo (2 hombres: 2
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mujeres), con involucro de la derecha en un caso (25%) y 3 (75%) para la izquierda. Tres
quistes fueron hallazgos incidentales y un se encontrd durante la biisqueda de metastasis
en pacientes con neoplasia conocida. El diagnéstico de estos casos se hizo solo por TC con
seguimiento de las mismas por este mismo método, sin contar con comprobacion
histopatologica.

Con el perfeccionamiento de técnicas de imagen seccional, como lo son la TC y la
IRM, muy probablemente en ¢l futuro podremos lograr adecuada caracterizacion tisular de
lesiones suprarrenales, con lo cual, probablemente se reducirdn en numero de
exploraciones quirirgicas o biopsias guiadas por método de imagen.
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CONCLUSIONES

La tomografia computada es un método diagndstico sensible y especifico para la
deteccion de neoplasias suprarrenales, en pacientes con sospecha clinica y bioquimica de
hiper o hipofuncion adrenal. La sensibilidad y especificidad reportada en este trabajo es
similar a la encontrada en la literatura. Sin embargo, el algoritmo ideal para la evaluacién
radiologica de las glandulas suprarrenales, no se ha establecido aun, por lo que el uso de
una 6 mas técnicas de imagen, pueden ser necesarios para la deteccidn y caracterizacion de
las neoplasias suprarrenales.

' Una de las limitaciones de este estudio fue el no haber analizado, la sensibilidad y
especificidad de 1a TC, en base al coeficiente de atenuacidn, para el diagnostico diferencial
de neoplasias benignas y malignas de las suprarrenales.
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TABLA 1

Total
No. Sexo |Lesion/Aumento (Disminucién| TC (TC
Clintca  |Casos Edad/Masc/Femn| focal |[generalizadolgeneralizadalnormallanormal

iCushing 57 31.2 7/50 13 14 - 30 27
Hiperaldoste. 15 29.% 5/10 6 4 — 5 10
Hipertension
arterial 46 34.8 18/28 16 - — 30 16
Insuficiencia
suprarrenal 12 54.3 4/8 - -- 3 9
Virllizacién 9 29.7 -=/9 2 2 — 5
'Total 139 30.3] 34/108 37 20 3 79 60




TABLA 2

C ELA ENT TI CLI S A NL
E HISTOPATOLOGIA
Clinica No. Adeno | Lipoma | Hiperplasi| Feocromocito | Carcinom | Atrofla
Casos ma a ma a
Cushing 27 13 - 14 -- -- -
Hiperaldosteroni
$mo 10 5 l .4 . -- -
primarlo
HTA 16 - - - 15 1 -
Insuficiencia
suprarrenal 3 -- -- -- -- - 3
Virilizacién 4 2 -- 2 - - -
Total 60 20 1 20 15 1 3
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TABLA 3

5 CON RO A I PA ICA
Y RA MPUT
Sexo
Clinica N°. Edad promedio | Masc / Fem | Histopatologi
Casos 2
Cushing 8 381 2/6 Hiperplasia
Hiperaldosteroni 1 58 1/- Hiperplasia
s$mo
HTA - - - -
Insuficlencia
suprarrenal - -- -- --
Virillzaclon -- -- -- --
Total 9 48 3/6 --
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TABLA 4

Sexo Infiltratlvo
Neoplasia N°, Edad Mase / Fem difuso Quiste
Casos Der/Izq/Bllat
Linfoproliferativ 4 32 371 -1272 --
[}]
Estadiaje
Ca Pulmoén 5 69 3/2 -13/2 -
Ca Esofago 1 52 1/- -1/ -
Ca Renal 3 63 2/1 1/1/- --
1° Desc 3 56 1/2 1/1/- -
Ca Ovarlo 1 55 -/1 -/-72 -
Hematolbgico
(MM/Leuc) 2 45 2/- -/-12 -
Hepato Ca 1 63 -/1 1/-/- -
Ca Ampula De 1 61 1/- -/1/- 1
Vater

Total 21 55.3 13/8 2/12/6 -
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TABLA 5

LESION N°, CAS0S EDAD SEXO
SUPRARRENAL MASC / FEM
FEOCROMOCITOMA 2 64.5 .12
MIELOLIPOMA 1 40 1/-
QUISTES 3 61.5 2/2
CARCINOMA | 60 17/-
GRANULOMATOSAS 2 56.5 27/-
TOTAL 9 56.5 6/3
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TABLA 6

RELACJON CL E HIS ATOLOGICA D LES ES
CON AS P N N NP Gl
0 CO 10N
by RRENALES
(INCIDENTALOMAS)
Presentacion Feocromocit | Mlelolipoma Quistes Carcinoma | Granulomat
Clinica oma 0sAas
Th / Histopl
FOD - - 1 o 1/1
Dolor 2 1 1 - -
Abdominal
Masa -- - - 1 -
Abdominal
Clrrosis - - 1 - -
Hepitica
TOTAL 2 1 3 1 2
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TABLA 7

FEOCROMOCITOMA ASQCIADO A OTRAS PATOLOC ;fAS

Alteracion Total Casos Sexo Edad
Masc / Fem
Von Hippel Lindau 1 -/1 18
NEM Ila 3 -/3 33.6
Incidentales 2 -/1 64.5
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Fig. 1 Adenoma suprarrenal. Presencia de lesion ovoidea del brazo lateral de la glandula
izquierda con menor atenuacion que el resto de la misma . Notese la morfologia normal
de la glandula contralateral.
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Fig. 2- Adenoma suprarrenal. Lesién solida, hipodensa en la glandula derecha de forma
redondeada con y con menor densidad. La glandula suprarrenal izquierda es de
morfologia normal
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Fig. 3-Adenoma suprarrenal. Lesion redondeada grande y solida que ocupa la totalidad de
la glandula adrenal.
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Fig. 4- Hiperplasia suprarrenal. La flechas indican el crecimiento bien definido de la
glandula suprarrenal izquierda , sin cambios en la densidad de la misma.
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Fig. 5- Feocromocitoma. TC con contraste en plano axial y reconstruccién multiplanar
que demuestran el agrandamiento de la glindula suprarrenal derecha, con realce
importante y zonas de mayor densidad por presencia de calcificaciones.
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Fig. 6- Carcinoma Suprarrenal. Nétese la extensa lesion heterogénea dependiente de la
glandula derecha, con dreas centrales hipodensas por necrosis asi como el realce
periférico, con importante efecto de masa
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Fig. 7- Carcinoma Suprarrenal. TC axial y reconstruccién multiplanar con medio de
contraste que demuestra lesion mixta con A4reas extensas de necrosis de la glandula
derecha
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Fig. 8- Mielolipoma. Lesién redondeada extensas, con bajo coeficiente de atenuacién
(contenido graso) de la glandula derecha.
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Fig. 9- Mielolipoma Suprarrenal.
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Fig.10- Granulomatosas: Tuberculosis. TC axial simple que demuestra la presencia de
calcificaciones de ambas glandulas suprarrenales.
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Fig. 11- Tuberculosis Suprarrenal.
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Fig. 12- Metastasis. Lesion solida, bien definida de la glandula derecha, discretamente
hiperdensa en la fase simple. (El primario fue carcinoma de pulmén)
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Fig. 13- Metdstasis Suprarrenal. TC contrastada que demuestra la presencia de lesiones
bilaterales por primario de rifién.
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Fig. 14- Linfoma No- Hodgkin. Lesiones bilaterales que demuestran baja densidad
( flechas), asi como alteracion de arco costal derecho
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