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INTRODUCCION

Las glandulas suprarrenales son drganos endocrinos pares de localizacion retroperitoneal en posicién
anterosuperior a cada rifion, laterales a los cuerpos vertebrales undecimo y duodecimo. Se encuentran inmersas
dentro de la fascia de Gerota, en el espacio perrirenal, rodeadas de 1gjido adiposo y separadas de Jos rifiones por
una pequefia cantidad de tejido fibroconectivo.

Tienen forma triangular, miden entre 3 y 5 cms de longitud por 2 a 3 cms. 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 del
adulto que es de un tridngulo equilatero (70%) o isoceles en el resto.

Cada glandula se compone del cuerpo y dos brazos o extremidades, lateral y medial. Los brazos
frecuentemente tienen diferente longitud v 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 corieza se encuentra en ¢l apex, por lo que éste esta compuesto solo por tejido cottical. Con base en ésta
distribucion anatomica puede inferirse la estirpe histologica de acuerdo a la localizacion Laos signos apical del
feocromocitoma y el de cuifia 'del adenoma pueden verse en placa simple 0 TC péro es mas frecuentemente
demostrado en nefrotomogramas o en la fase capilar de la arteriografia

La glandula suprarrenal derecha esta situada por delante del diafragma, a 1 6 2 cm por arriba del polo
superior del rinon derecho e inmediatamente posterior a la vena cava inferor, a nivel de su porcién intra y
extrahepatica. Lateralmente se ubica el 10bule derecho del higado det cual estd separada por una cantidad
variable de grasa retroperitoneal. La crura diafragmatica ipsilateral se encuentra casi paralela a la porcitn
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 rindn
del mismo lado. Generalmente se ubica lateral o posterolateral a la aortay a la crura diafragmatica y medial al
bazo La cola del pancreas se encuentra anterior y/o ligeramente lateral a la glindula y 10s vasos esplénicos son
dorsales al brazo lateral de la misma. La porcion mds cefalica puede tener relacion con el borde dorsal de la
camara gastrica. Su forma puede ser de "V" o "Y™ invertida aunque ocasionalmente puede ser triangular.

La irrigacion arterial estd dada por las siguentes arterias: adrenal inferior, rama de la arteria renal,

adrenal media, rama directa de la aorta; y adrenal superior rama de Ja arteria frénica inferior. La circulacidn



arterial es muy fica y esta dada por aproximadamente 50 vasos muy finos llamados asterias comitantes, las
cuales, penetran 2 la glindula a través de sus éngulos superior, medial e inferior dividiendola en grupos
dependiendo de su lugar de origen.

El drenaje venoso s 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 Ia izquierda,
junto a la vena frénica, drenan a la poreidn superior de Ia vena renal. Existen venas emisarias que conectan la
vena adrenal principal con un plexo adrenal pericapsular, las cuales proveen de un drenaje colateral pericapsular
que puede observarse en caso de una oclusion venosa adrenal o renal

Cada gléndula posee una zona cortical externa, tica en lipidos, y una medular interna, las cuales, actan
como unidades funcionales distintas. Embriclogicamente tienen origenes distintos, aunque durante la vida fetal
se unen en una sola capsula La corfeza se desarrolla a partir del mesodermo, def epitelio celdmico que tapiza fa
pared posterior del abdomen, mientras que las células que conforman la médula derivan del neurosctodettno, .
especificamente de un ganglio simpético 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

Histolégicamente, la corteza esta dividida en tres zonas:

1.- La zona glomerulosa es la capa més externa , responsable de la produccién de aldosterona.

2.~ La zona fasciculada es Ia capa intermedia, responsable de la biosinteis de hormonas sexuales.

3.- La zona reficular, la capa mas interna, adyacente a la médula, que s la encargada de la produccion
de cortisol (corticoesteroides) a partir de precursorss del colesterol.

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

Es comin la presencia de tejide accesofio el cual puede ser cortical o medular; solo si células de la
corteza y de la médula se encuentran juntas, puede ser considerado como verdadera glindula suprarenal
accesoria; generalmente se encuentran en la region del plexo celiaco muy cercana a la glandula, y es

potencialmente capaz de producir harmonas estercideas.



EVALUACION RADI GICA

El desarrollo de tecnolégico y ef advenimiento de 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 2 las glandulas y su patologia con tomografia
computada {TC), con ultrasonografia (US), con resonancia magngtica (JIRM) 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 eontimuacion 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 éstas pueden aclarar la naturaleza de la
lesién  Los quiste suprarrenales se calcifican en el 15 % de los casos, El patrén es usualmente curvilineo y de
localizacion periférica, y debe diferenciarse de un tumor solido. Otras lesiones que pueden calcificar incluyen
hemorragia neonatal previa, con calcificacidn en acimulos y ¢l neuroblastoma cuyas calcificaciones son
caracteristicamente finas, punteadas del tilpo samomatosas (cuerpos de Samoma). Las calcificaciones asociadas a
tuberculosis o a histoplasmosis son generalmente irregulares o amorfas, ¥ pueden asociarse a atrofia de la
glindula 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 depositos puntiformes a periféricas
con patron en "cascara de hueve”. Las calcificaciones en tumores malignos son variables, pueden ser finas o
burdas, circulares, trregulares o amorfas siendo ésto titimo lo mas caracteristico. Entre otras lesiones que pueden
calcificarse estan el mielolipome, 1a Enfermedad de Wolman vy el hemangioma

Por PSA puede demostrarse también la presencia de neoplasias en la regidn de las suprarrenales, aunque
por este método es dificil diferenciarlas de otras que se originen en visceras vecinas. El desplazamiento det rifion
hacia abajo, puede orientar a la identificacion de la neoplasia, sin embargo, esto ocurre en el 40 a 50 % de los
tumores de esta region. Puede haber dsplazamiento de la burbuja aérea del estémage y de asas de intestino asi

como elevacién del hemidiafragma ipsilateral ; en ocasiones hay pérdida de la sombra proximal del psoas,



Urografia Excretora

La urografia excretora con altas dosis de contraste y nefrotomogramas pueden ser dtiles en la deteccion
de neoplasias suprarrenales mayores de 2 a 2.5 oms de didmetro. 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 despiazamiento de éste dependiendo del tamafio y direccion de crecimiento del

fumor.

Ultrasonido

LA cortecta observacion de éstas glandulas es dificil debido a la localizacion de las mismas en el
setroperitoneo.  Sin embargo, hay estudios que demuestran la posibilidad de examinarlas en un 78% para Ia
derecha y 44% para la izquierda. En neonatos se logra hasta en el 7% debido al mayor tamafio de la glandula,
La presencia de tumores pequefios es dificil, sin embargo, en manos expertas pueden demostrarse tumores hasta
de 12 cms Los tumores mayores de 6cm son facilmente demostrables, pero, es dificil de diferenciar su origen
(renal o suprarrenal). Los quistes son anecoicos y presentan reforzamiento somico posterior y los tumores

hipoecoicos, frecuentemente con dreas de necrosis

Angiografia

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

La venografia y ia toma de muestras venosas, son ¢! procedimiento de eleccion cuando se demuestra o

sospecha lesiones suprarrenales funcionantes.

Tomografia Computada

La TC ha demostrado ser un método excelente ¢ ideal para el estudio de las glandulas suprarrenales

normales y las condiciones patologicas asociadas. Su uso Optimo requiere de una adecuada preparacion del



paciente mediante la administracion de contraste oral para la opacificacion del tubo digestivo y asi evitar el
confundirio con una lesion focal suprarrenal o viceversa. Deben realizarse cortes finos (2 2 4 mm. de grosor) al
final de la inspiracion, tanto en fase simple {demostracidn de calcificaciones o hemorragia) como con contraste
endovenoso {patrén de reforzamiento de los tumores ademis de la evaluacidn del resto del abdomen y la
diferenciacién de la glandula de las estructuras vasculares adyacentes y el polo superor del rifidn evitando la
interpretacién de “pseudotumores”).

Con equipos modernos, Ia vatoracion de las glandulas ocurre practicamente en ei 100% de los casos,
pudiendose detectar masas de 0 5y 1 em. Desde el punto de vista practico, el papel de la TC puede ser dividido
en tres categorias:

}.- Evaluacion de anormalidades funcionales sospechadas clinicamente

2.- Evaluacién de enfermedad metastasica en el paciente oncoldgico

3.- Deteccion incidental de anormalidades suprarremales en TC realizada por otra condicion no
relacionada.

En cortes tomograficos las glandulas normales son estructuras finas de configuracion variable Pueden
ser lineales, en forma de "V* o "Y" invertida 6 triangufares. Los brazosde las glandulas nonmales no deben
exceder 5 mm La valoracién del tamafio de éstas es fundamental para establecer nomalidad o definir
crecimiento difuso en pacientes cor sospecha clinica

En la mayoria de los pacientes, la TC puede distinguir la lesion focal de la hiperplasia.

Resonancia Magnética

La IRM se ha convertido en una invaluable herramienta de imdgen para el estudio de las glandulas
suprarrenales. Tiene la ventaja de permitir adquisicién de imagenes en Jos tres planos habituales (axial, sagital y
coronal) y permite wna extraordinaria caracterizacion tisular, ademas de no emplear radiacion ionizante. A
diferencia de la tomografia, cuyo principal énfasis es la evaluacion de las caracteristicas morfoldgicas, la IRM
permite establecer diagnéstico cualitativo. Ha demostrado su eficacia para 1a deteccion de la glindula normal y
diferenciar adenomas benignos de neoplasias malignas, aungue en ocasiones los resultados son equivocos. El
método de desplazamiento quimico (chemical shifiy permite la demostracién de pequedas cantidades de tefido

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 adrenccorticales y las metastasis generalmeste no
muestran esta acumulacidn de lipidos). Una limitacion de éste método es que no puede diferenciar lesiones
malignas per se. Cuando Ia técnica de desplazamienio quimico no demuestra claramente lipidos dentre de la
neoplasia, otras causas de crecimiento suprarrenal benigno, como, feocromocitoma, pseudoquistes hemorragicos
o adenomas sin grasa deben ser considerados en el diagndstico diferencial. En pacientes con neoplasias malignas
conocidas, que presentan lesién focal suprarrenal como (nica manifestacion de enfermedad metastisica, 1a
biopsia suprarrenal es necesaria si la IRM demuestra una lesion sin lipidos Sin embargo la biopsia puede
evitarse si la TRM demuestra definitivamente lipidos dentro de Ia lesion estableciendo el diagndstico de lesion

benigna.

PATOLOGIA SUPRARRENATL

Las enfermedades de las glindulas supratrenales frecuentemente son el resultado del exceso o
inadecuada secrecién de hormonas. Estos sindromes endocrines incluyen, hipersgcrecion de cortisol,
aldosterona, androgenos y estrogenos. La insuficiencia adrenal es el resultado de la destruccion del tejido por
diferentes patologias.

Los umores de la médula adrenal son relativamentes infrecuentes, siendo el feocromocitoma y el
neuroblastoma los mas comunes.

Las lesiones focales suprarrenales mis comunes son las metéstasis 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 tltima causa es la mas frecuente. El 70% de los casos, con Jesiones primarias, son causados por
hiperplasia cortical dependiente de harmona adenocorticotropica (ACTH), 1a cual a su vez puede tener su origen
en un adenoma hipofisiario, enfermedad hipotaldmica o una fuente ectdpica de ACTH, estando relacionada con
algunas neoplasias malignas (carcinoma de células pequefias de pulmdn, carcinoide bronguial, y mas
infrecuentemente timomas o carcinomas de pincreas, tiroides, mama o paratiroides). El 25% de los paciente con

¢ste sindrome presentan secrecién auténoma de cortisol por una neoplasia primaria, de las cuales



aproximadamente ¢! 15% son benignas v el 10% secundarias a carcinoma adrenocortical. Puede existir la entidad
sin aumento de tamaiio ni tumor en las suprarrenales, lo que se denomina "Sindrome de Cushing sin tumoracién
adrenal”.

El diagnostico de sindrome de Cushing es confirmado por elevacion en plasma y orina de 17-
hidroxicorticoesteroides que no ¢s suprimida con dexametasona,

Las manifestaciones clinicas son: obesidad centripeta, hirsutismo, estrias abdominales, atrofia muscular
e hipertensidn arterial, acompafiados de osteoporosis e intolerancia a la glucosa, Los pacientes mas afectados son
mujeres entre a tercera y cuarta decada de ia vida, con aumento en 1a incidencia en hombres en aquelios casos
de produccién de ACTH por un tumor de origen extrahipofisaric.

La hiperplasia adrenocortical es la causa mas comiin de enfermedad de Cushing, debido a exceso de
secrecion de ACTH poy la hipofisis. Ambas glindulas aumentan de tamafio en forma simétrica, manteniendo la
configuracion normal, 1a minoria presentan hiperplasia macronodular observada como aumento glandular difuso
con uno & mas nédulos 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 v 5 cm de diametro. En TC generalmente son homogéneas, con excepcion de lesiones
grandes con dreas de baja densidad, secundaria a necrosis o hemorragia. El coeficiente de atenuacién es bajo (de
tejidos bandos), en TC simple, esto debido al contenido graso, 1o gue da coeficientes de atenuvacion cercanos al
agua. Estudios recientes usando desplazamiento quimice por medio de 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 estandar, usualmente son
grandes y estin rodeados por abundante grasa retroperitoneal. Cuando el adenoma estd presente, el resto de la
glanduls ipsilateral usualmente no se identifica y Ja contralateral es normal ¢ pequefia.

Del 5 a 10% de los pacientes con Cushing tienen como efiologia carcinoma adrenocortical, el 50% de
estos son neoplasias hiperfuncionantes, presentandose més comunmente en mujeres. En TC se observan como
masas grandes entre 5 ¥ 22 em de diametro, heterogéneas, con patrones de reforzamiento variados, con centro

hipodenso y calcificacion en un tercio de los casos. La IRM ha demostrado ser superior a la TC en la



determinacion del origen del tumor, involucre del higado e invasién de la vena adrenal y la vena cava inferior,
Caracteristicamente son hipointensas en secuencias T1 ¢ hiperintensas en T2,

E! método diagnostico mas utilizado para el estudio de pacientes con sospecha de Cushing es 1a TC.
Puede diferenciar neoplasia adrenal de hiperplasia en mas del 20% de los casos, sin embargo no distingue entre
adenoma y carcinoma a menos de que coexistan metéstasis o infiltracion a drganos vecinos, por lo que la IRM
juega un papel importante en ol diagnastico diferencial entre estas dos entidades como se comentd

anteriormente

Hiperaldpsteronismo Primario {Sindrome de Conn

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

En la TC y TRM las caracteristicas del aldosteronoma son esencialmente las mismas que en el adenoma
visto en sindrome de Cushing, aunque e} aldosteronoma es mas pequefio (0.5 a 3.5cm), por o que deben
realizarse cortes finos (1 a 2 mm) para su deteccion. La precision de la TC para detectar el aldosteronoma
depende de su tamafio con una sensibi‘]idad del 80%. La neoplasia s usualmente de baja densidad y homogénea
con pobre teforzamiento después de la administracién de medio de contraste endovenoso. Las caicificaciones

SOt Taras.

Sindrome Adrenogenital

Constituyen un raro grupo de padecimientos que causan virilizacion o feminizacidn por exceso de
andrégenos o estrogenos. La causa més comin es un grupo de deficiencias enzimdticas (21-hidroxilasa o 11-
beta-hidroxilasa) que provoca hiperplasia glandular adrenal. Otras causas incluyen neoplasias ovéricas, ovarios
poliquisticos y tumores suprarrenales autdnomos En caso de tumor adrenal funcional la mayoria son causados
por un adenoma, sin embargo mas del 20% son causados por carcinoma adrentocortical. Los sindromes
hormonales mixtos, mas comunmente virilizacién asociada con hipercortisolismo, son casi siempre causados por

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 alta sensibilidad en la deteccidn de estas masas o bien para poder detectar

crecimiento global (hiperplasia)

Insuficiencia suprarrenal o enfermedad de Addison

Esta entidad puede ser causada por enfermedad hipotalamicafhipofisiaria o por enfermedad suprarrenal
primania, stendo esta Gltima ta forma més comin y requiere por Yo menos pérdida de mas del 90% de Ya corteza
suprarrenal. La etiologia mas frecuente es la atrofia adrenocortical de origen autoinmine. Las enfermedades
granulomatosas son la segunda cansa en este sind'rome, usualmente debida a tuberculosis o a histoplasmosis.
Otras causas inusuales incluyen blastomicosis y criptococosis, hemorragia bilateral, metdstasis, linfoma,
amiloidosis o hemocromatosis.

Las manifestaciones radiologicas 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 mas til, define el tamafio y forma de las glandulas. En el Adisson idiopatico la atrofia
cortical es tan severa que es dificil detectar fas glandulas. La infiltracién granulomatosa de las glandulas es
generalmente bifateral, encontrandose agrandadas, pero manteniendo su forma normal, con areas focales de baja
densidad en relacion a hemorragia y/o necrosis, la calcificacion es comin en la fase cronica, no observandose

estas en la fase aguda de la enfermedad.

Feocramocitoma

Es una neoplasia que se origina de las células de la méduta suprarrenal (90%) & de los cuerpos
cromafines extramedulares (paragangliomas) de la cadena simpitica paraadrtica (10%). Aunque la mayoria de
estos tumores son esporadicos también pueden estar asociados a diversos sindromes como el de Neoplasia
Endocrina Multiple tipo Ila, sindromes neurcectodérmicos, carcinoides o con asociacidn familiar,

Tiene una amplia varedad de caracteristicas clinicas y patologicas. Los sintomas estan asociados
principalmente con la secrecion de catecolaminas tomando en cuenta que ¢l 0.2% de todos los pacientes
hipertensos tienes feocromocitoma. Signos clinicos atipicos o ausentes ocurren en el 14%. El tamaiio varia de

0 5 2 20 cm,, presentando varios grados de degeneracién parenquimatosa como quistes, hemorragia o necrosis e
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incluso pueden llegar a presentar nivel liquido-liquido. Usualmente son benignos, pero aproximademente ef
13% demuestran comportamiento maligno. El diagndstico puede hacerse detectando niveles altos de
catecolaminas en suero y orina, asi como metanefrinas y acido vanilitmandélico en orina de 24 horas.

La'TC es el método diagndstico primario para la localizacion de las lesiones, Ia utilizacidn de contraste
endovenoso es rara vez necesaria porque los tumores son usualmente faciles de identificar, con una sensibilidad
de casi el 95%. La oOptima opacificacion con contraste oral del tracto gastrointestinal es esencial para Ia
deteccion de tumores retroperitoneales, ya que asas de intestino mal opacificadas pueden simular neoplasias, El
ultrasonido puede ser de gran utilidad en los nifios donde la relativa falta de grasa retroperitoneal puede dificultar
1a evaluacion por TC.

Los feocromocitomas pueden ser identificados y caracterizados por IRM, la secuencia T1 es usada para
identificar la masa, la sefial de alta intensidad, vista en T2, ayuda a caracterizar ésta, como un feocromocitoma,
siendo particularmente ttil para diferenciar feocromocitoma de adenoma suprarrenal. Presentan importante

reforzamiento posterior a la inyeccion de gadolinio endovenoso.

Metdstasis

A pesar de su pequefio tamafio las glandulas suprarrenales son asiento frecuente de metédstasis,
virtualmente cualquier tumor maligno puede hacetio . Los carcinomas de pulmén y de mama son los mas
frecuentes, seguidos del melanoma, o de primarios de rifién, tracto gastro intestinal, tiroides o pé.ncreas._ Ls
apariencia tomografica de Jas metastasis adrenales es pleomarfica, Ia mayoria son relativamente pequefias menos
de 6 cm de digmetro, sin embargo pueden tener cualquier tamafio. Como con otras neoplasias, las lesiones
pequefias generalmente tienen reforzamiento homogéneo y las de mayor tamafio son heterogéneas debido a Ja
aparicion de zonas de hemorragia y necrosis . Las calcificaciones ovurren raramente, observandose sobretodo
cuando s¢ encuentran asociadas a una neoplasia mucoproductora {colon, ovario, etc.). Las metistasis son
bilaterales en el 40% de los casos, sin embargo, con base en su morfologia no pueden ser claramente
distinguidas de lesiones benignas como adenoma, pseudoquiste o masas inflamatorias. Varios gutores basados en
esta inespecificidad de la TC han tratado de identificar criterios que permitan diferenciar entre benignidad y
malignidad; la lesion es maligna si es de gran tamafio (> 3em), con margenes mal definidos, invasién a

estructuras adyacentes, atenuacion heterogénea y reforzamiento en anillo grueso. $i las lesiones son pequefias,
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ovoides con reforzamiento en anillo delgado y densidad homogénea suelen ser benignas. La biopsia por

aspiracion de 1a lesion da el diagndstico definitivo con una certeza del 80 al 100 %%.

Linfoma suprarrenal

El involucro de la suprarrenal por Linfoma es poco comin, presentandose def t 4 4% de los casos Es
més comiin ¢l Linfoma No Hodgkin (LNH) que la enfermedad de Hodgkin. La mayoria esta asociado a linfoma
en cualquier otra patte del abdomen, usualmente a conglomerados ganglionares retroperitoneales. El diagnostico
diferencial debe hacerse con enfermedad metistasica. El linfoma primario en esta localizacion es
extremadamente raro, Radiolbgicamente, 1a TC deémuestra aumento de volumen de las) glandula(s) en forma
simétrica, o la presencia de una ncoplasia solida, homogénea, con densidad de tejidos blandos y reforzamiento
homogéneo posterior a la administracién de contraste endovenoso, sin embargo no hay un patrén patognomonico

que indique involucre linfomatoso.

Mielolipoma

Es un rumor suprarrenal raro, compuesto por proporciones variables de grasa y médula osea (elementos
mieloides). Son tumores no fincionantes, 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 el método de imagen de eleccién, las caracteristicas
varian dependiende de la proporcidn entre el tejido mieloide y la grasa. La clave para el diagnodstico es la
demostracion de un componente graso ligeramente menos denso que la grasa normal. El diagndstico diferencial

inchuye lipoma retroperitoneal, liposarcoma y angiomiolipoma renal.

Hemorragia

La hemorragia de Ia glandula supramrenal ocurre en un grupo clinico reletivamente especifico por lo que
la historia clinica es invaluable en el dignastico En adultos, los factores predisponentes incluyen stress severo
(sepsis, cirugia, quemaduras), didtesis hemorrigicas y trauma abdominal directo. En algunas ocasiones puede

ocurrir hemorragia por efecto de terapia anticoagulante. En la hemotragia espontinea, por stress o
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anticoagulacion, la TC‘demuestra masas bilaterales de 2 a 5 cm de difimetro. La hemorragia aguda produce un
autmento de densidad homogéner, con coeficiente de astemuacidn entre 50 y 280 unidades Hounsfield, la
suprarrenal es mas densa que el rifién en estudios no contrastados En la fase.subaguda [a densidad es de tejidos
blandos y las caracteristicas de TC no son especificas. Las glindulas pueden retornar a la normalidad o
degenerar como pseudoquiste o calcificarse. La insuficiencia suprarrenal es una secuela comén de hemorragia.
En poblacién peditrica puede ser resultado de infeccién por meningococo (Neisseria meningitidis),

constituyendo el famado sindrome de Waterhouse-Friedericksen.

Quistes

Es una patologia poco frecuente, con mayor incidencia en mujeres (3:1). Han sido clasificados en 4
tipos basados en su origen patoldgico: los quistes endoteliales son los mas comunes {(45%), la mayoria 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 tamafio, el 15%
son bilaterales. Las caractesisticas 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 poéterior ala ihyéccién de
contraste endovenoso. En una minoria de casos puede cbservarse calcificacién en anillo. Areas de mayor
densidad dentro del quiste sugieren hemorragia intra quistica. Los pseudos quistes representan residuos quisticos
de hemorragia zdrenal previa o degeneracion quistica de una neoplasta suprarrenal pre existente. Un hematoma
quistico puede simular un quiste adrenat verdadero en la TC. Virtualmente todas las neoplasias quisticas poseen

una pared gruesa, irregular 2 menudo con nédulos.

Neoplasias Incidentales

Las neoplasias adrenales son detectadas incidentalmente en el 0.35 al 5% de Jos pacientes a los que se
les realiza TC por otra condicién no relacionada a patologia suprarrenal (incidentalomas). En pacientes sin
sindrome adrenal hipersecretor es (il dividir las masas incidentales en aqueHas encontradas durante la bitsqueda
de metéstasis en pacientes con neoplasia maligna extra adrenal conocida y en aquellas encortradas en pacientes
sin neoplasia maligna copotida. La gran mayorfa de los incidentalomas son benignos ¥ no hipersecretores

( adenomas no funcionates ).
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ORJETIVO

Analizar la sensibilidad de la tomografia computada (TC) en la deteccion de lesiones focales o difusas
de 1a glandula suprarrenal en pacientes con diagndstico clinico de hiper o hipofuncién suprarrenal y en aquetlos
sin sospecha clinica de alteracion suprarrenal en los que incidentalmente se detecté slguna 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 restrospectivamente 2470 tomografias computadas de abdomen realizadas en el periodo
comprendido de enero de 1993 a agosto de 1998, De la poblacion estudiada se seleccionaron 169 pacientes
utilizando como criterios de inclusidn; 1.- Pacientes con diagnostico 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 diagnéstico clinico de enfermedad suprarrenal y tomografia
computada normal

Se defini6 el estandar ideal (estindar de oro) de la siguente manera: pacientes que reunieran uno 6 mas
de los criterios que a continuacion se enuncian

1.- Comprobacion histologica de afeccion glandular,

2.- Diagnéstico clinico y laboratorial de afeccion glandular, y

3.- Respuesta al tratamiento especifico.

Se analizaron datos generales que incluyeron St;xo, 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: 1.- Localizacion (uni o bilateral),
2.- Tamafio y forma, 3.- Coefidiente de atenuacién (rangos solide, quistico, célcico o contenido graso),
4 -Extension local y, 5.- Presencia de lesiones tumorales a otro nivel .

El analisis estadistico incluyé distribucién porcentual, y en condiciones permisibles, se utilizarén tablas

de “2 x 2” para calculo de sensibilidad, especificidad v valores predictivos,
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RESULTADOS

Drel total de Ja poblacion estudiada 169 pacientes cumplieron con uno 6 mas criterios de inclusidn, La
distribucion por sexo fue 116 mujeres (68.6%), y 53 hombres (31.3%), con una media de edad de 41 afios
(rango de 17-77 afios). Tenian diagndstico de enfermedad suprarrenal demostrada por clinica y laboratorio 139
pacientes, de éstos, 60 tenian alteraciones tomogrificas de lesion focal o difusa suprarrenal; en 79 la TC no
demostré kesion.

En treinta pacientes no hubo datos clinicos ni de laboratorio de enfermedad suprarrenal con hallazgos
tomograficos de lesidn glandular, 21 tenian enfermedad oncolégica conocida, y 9 sin antecedente de patologia
oncoldgica, considerados éstos “Incidentalomas”

La presentacién clinica de los pacientes con diagndstico de enfermedad suprarrenal fue: 57 {(41%) con
sindrome de Cushing, 15 (10.724) con hiperaldosteronismo primario, 46 (33%) con hipertensién arterial, 12
(8 6%} insuficiencia suprarrenal y 9 (6.4%) cont sindrome de virilizacion (tabla 1). De los 60 {43%) con
alteraciones tomogrificas (tabla 2), histopatologicamente 20 fueron adenomas (13 Cushing, 3
hiperaldosteronismo y 2 virilizacion), 1 lipoma (hiperaldosteronismo), 20 hiperplasias (14 Cushing, 4
hiperaldosteronismo y 2 virilizacién), 15 feocromocitomas (hipertension arterial), 1 carcinoma (hiperensidn
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 anterial, 9 (11.3%) insuficiencia
suprarrenal v 5 (6.3%) virilizacion (tabla 3).

De los 21 pacientes sin diagndstico clinico de enfermedad suprasrrenal, con enfermedad oncologica
conocida, 20 (95%) fueron considerados enfermedad metastisica y 1 (5%) quiste , cuya distribucién per
patologia se describe en la tabla 4. A los 9 incidentalomas se les realizé Ja TC por fiebre de origen desconocido
en 3 casos (encontrindose 1 abceso por tuberculosis, 1 histoplasmosis diseminada y 1 quiste) , 4 por dolor
abdominal {2 feocromocitomas, 1 mielolgpoma ¥ 1 quiste), 1 por masa abdominal (carcinoma) y 1 por cirrosis
hepatica {quiste} {tablas § y 6).

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

Adenomas: 9 de localizacion derecha (45%) y 11 de localizacion izquierda (55%), ¢l tamaiio oscild
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entre 1y 8 cm, cbservindose como lesiones focales redondeadas, bien definidas, solidas, homegéneas con baja
atenuacion, sin reforzamiento importante posterior a la inyeccion de material de contraste. {fig 1)

Hiperplasia: 2 derechas (6.8%), 2 izquierdas (6.8%), 25 bilaterales (86.2%). Se observd las glandulas
con aumento generalizado, sin pérdida de su forma. EI crecimiento generalmente fue simétrico y uniforme, la
densidad fue baja_(cercana al apua) con reforzamiento homegéneo posterior a la inyeccién de material de
contraste endovenoso. (Fig. 2)

Feocremocitoma: 6 derechas (35.2%), 1 asociado a "Sindrome de Von Hippel- Lindau®, 8 izquierdas
(47%) y 3 bilaterales ( 17 6%), de dstas itimas dos estaban asociadas a Neoplasia Endderina Mutiple tipo [fa, el
tamafio varié de 1 5 a 10 cm, se presentaron como lesiones focales solidas, redondeadas, heterogéneas, con 4reas
centrales de menor densidad y reforzamiento periférico posterior a la inyeccion de material de contraste.; 6
feocromocitomas (35.2%) presentaron degeneracion quistica. (tabla 7) (Fig. 3).

Carcinoma: 1 derecho (50%) y 1 izquierdo {50%), €l tamafio varid entre 8 y 12 cm, presentandose con
lesiones grandes, redondas, lobuladas, heterogéneas, con 4reas centrales de baja densidad y reforzamiento
periférico posterior a la inyeccion de material de contraste, 1 presento calcificacion central en aciimulo. Ninguno
pres:enté extension local, y s6lo mostraron efecto de masa y compresion ‘ex‘ltrinseca a estructuras vecinas, (Fig. 4)

Atrofia suprarrenal: 3 bilaterales (100%), con disminucién generalizada de tamafio, con atenuacién
alta por la presencia de calcificaciones densas en acdmulos, las cuales practicamente sustituyen el parénquima (1
predominio derecho y 2 bilaterales) (Fig. 5)

Lipema: 1 derecho, con tamafio de 1 cm, presentindose como lesion focal, redondeada, de muy baja
densidad (contenido graso).

Mielolipoma: 1 caso, bilateral, siendo el més grande de 15 cm en el lado izquierdo, heterogéneo, con
zonas de muy baja densidad alternadas con zonas de demsidad intermedia con calcificaciones centrales en
acumulos, produciendo desplazamiento de los érganos adyacentes sin infiltrarios. (Fig. 6)

Granulomatosas: 1 por abceso tuberculoso del lado izquierdo, de 6.4 cm en su eje mayor,
observandose crecimiento difuso de 1a glandula, con pérdida de la morfologia, de depsidad mixta y reforzamiento
heterogéneo, con zonas de baja atenuacidn vy calcificaciones lineales periféricas, 1 por histoplasmosis

diseminada, bilateral, de 3 cm la mayor de ellas,; con crecimiento de ambas glandulas y alteracién de su
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morfologia, densidad mixta y reforzamiento heterogéneo, principalmente haciz la periféria v zonas centrales de
baja atenuacion, sin calcificaciones. (fig. 7y 8)

Quistes: 1 derecho (25%), 3 izquierdos (75%), con tamafio que osciid entre 3 y 8 cm. Son lesiones
focales, redondeadas, bien definidas, con baja densidad (agua), de pared muy delgada que no tefuerza con el
contraste, presentando 2 de ¢llos calcificaciones lineales periféricas y 1 calcificaciones periféricas en acimulos.

Metistasis: 3 derechas (15%), 11 izquierdas (55%), 6 bilaterales (30%}, con dimesiones entre 2 y §
cm, caracteristicamente hube aumento difuso de las glandulas afectadas con pleomorfismo. Las lesiones mas
pequefias se observaron homogéneas y las grandes heterogéneas por la presencia de zonas centrales de baja
densidad probablemente secundario a necrosis. Todas las metistasis por Linfoma No Hodgkin presentaron

densidad homogénea. ( Fig. 9y 10)



DISCUSION

Muchas técnicas de imagen han sido utilizadas para la caracterizacion de las lesiones de la glandula
suprarrenal, incluyendo el método de "Desplazamiento Quimico” por IRM, Medicina Nuclear, Tomografia con
emisién de positrones, sin embargo la TC sigue siendo la primera modalidad diagndstica para la deteccion y
caracterizacion de las lesiones suprarrenales. La gran mayoria de las masas suprarrenales son detectadas por este
método, en los pacientes con evidencia clinica y bioguimica de sindrome hipersecretor suprarrenal, la TC se
practica sflo para evaluar la glindula , 2 menudo, con protocolos que incluyen cortes finos de 3 2 § mm. Algunas
masas suprarrenales son detectadas, en TC, que se realiza, por una amplia variedad de indicaciones, en pacientes
sin patologia endocrina de las glindulas suprarrenales. Generalmente los protocolos emplean cories mads
gruesos {7 a 10mm}) Existen varias razones por las cuales la TC permanece siendo ¢! método diagndstico de
eleccién para la valoracion de las suprarrenales, una de ellas es que en la IRM durante la evalvacion del
abdomen superior puede pasar desapercibidas importantes condiciones patologicas extrahepaticas incluyendo las
glindulas suprarrenales, en cambio, la TC, puede evaluar las suprarrenales y simultineamente el resto del
abdomen superior.

Giles W. L. Boland y col,(23) del Massachusetts General Hospital, reportaron, serie  de pacientes
estudiados por patologia suprarrenal, analizando las caracteristicas tomogréficas en TC no realizadas en.
pacientes con neoplasias suprarrenales ya diagnosticadas. Describié  sensibilidad y especificidad basadas en el
coeficiente de atenuacitn de la TC, con un rango de 0 a 20 UH, para o diagndstico de neoplasias suprarrenales y
la diferenciacién de éstas como benignas y malignas; el rango de sensibilidad varié de 47% con un coeficiente
de atenuacion de 2 UH (solo lesiones medidas < 2 UH son consideradas benignas) a 88% aun coeficiente de
atenvacidn de 20 HU. Similarmente Ia especificidad varid del 100% a coeficiente de 2 HU a 84% a un
coeficiente de 20 HU.

Los resultados encontrados en nuestro trabajo, determinaron una sensibilidad del 43% y una
especificidad del 98% de 1a TC para la deteccion de patologia suprarrenal, con un valor predictivo positivo del
66% vy un valor predictivo negativo del 96%.

Jonathan 8. Moulton y Jeffrey S. Moulton (18) de la Universidad de Cincinnati reportaron valores de

sensibilidad de la TC, para ¢! diagndstico de neoplasias suprarrenales de acuerdo a la patologia que presentaron ,
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fa 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 v raramente calcificados , y al hecho que 1a grasa retroperitoneal no esta incrementada. Linde y col
{21,24) reportaron una sensibilidad del 57% en una serie 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 diagnéstico de estas lesiones por TC, lo cual se correlaciona con lo reportade en la
literatura, En los 57 pacientes con sindrome de Cushing se encontré una sensibilidad del 47% y una
especificidad del 59%, con valor predictivo positivo del 45% y un valor predictivo negativo del 62%; como se
comento anteriormente Ja sensibilidad reportada en la literatura para diagnéstico del Cushing fue del 100% lo
que difiere en forma significativa de los datos reponadog por nosotros , esto probablemente debido a que la
muestra de este estudio fue tomada de la poblacion general. Del total de los pacientes con diagnéstico clinico de
Cushing (57), 14 resultaron hiperplasias, 30 con TC normal (el hallazgo de ambas glandulas normales por TC
no excluye el diagnostico de sindrome de Cushing) y 13 adenomas, mieniras que Mouiton y col, analizaron las
caracteristicas morfolégicas de 110 tumores (adenomas) hiperfuncionantes ya diagnosticados, en cambio, en
este trabajo, el punto clave es la correlacion entic 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 hipofuncion suprarrenal, fue Cushing en un 45%, hiperaldosteronismo en un 16,6%,
Hipertension arterial en 26.6%, insuficiencia suprarrenal en 5% y virilizacion en 6.6% ( tabla 1); de éstas el
61.6% fueron lesiones focales, el 33.3% aumento generalizado y el 5% disminucidn generalizada, siendo éste un
punio imporiante para analizar, ya que no se enconird ningin dato en la Yeralura que correlacione las
caracteristicas clinicas con los hallazgos tomogrificos.

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
manifestacion clinica fue la hipertensién arterial, los otros 2 (11.7%) fueron hallazgos incidentales. Los
feocromocitomas  suprarrenales, generalmente son grandes y son facilmente detectados por TC, con una

sensibilidad cercana al 100% (17). En pacientes con evidencia clinica y bioquimica, concluyente de
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feocromocitoma y TC de las suprarrenales normal, un estudio del  abdomen, pelvis y algunas veces térax, es
necesario para fa deteccion y localizacion de feocromocitomas extra adrenales.

Los feocromocitomas no solo son variables en tamafio, sino también pueden mostrar varios grados de
degeneracion, como son, quistes, hemorragia o necrosis. De acverdo a ésto, pueden ser divididos en 3 grupos:
1. Sélido, 2. Quistico, 3. Altamente quistico. Histopatoldgicamente el grupo sélido se refiere en la ausencia de
quistes o necrosis. En el grupo quistico, el area quistica, es menor de Ja mitad de la superficie de corte maxima
del tumor y en el grupo altamente quistico, mis de la mitad de la superficie de corie méxima presenia
degeneracion.(17).

En el estudio de Yukio y col (17), el 84% de los feocromocitomas fueron solidos, 50% quisticos v el
20% altamente quisticos. En nuestra revision del total de los 17 feocromocitomas, 11 (64.7%) fueron sdlidos, 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 poblacion estudiada por ¢l fue muy grande (84 tumores). Los
feocromocitomas mas frecuentemente se presentan unilaterales, aunque un 10% de los casos pueden ser bilateral
(18). En el 5 a 10% se asocian con varios sindromes (26), los méas conmines son et NEM 1z (carcinoma medular
cieI tiroides, feocromocitoma, y adenoma ¢ hiperplasia pa.ratiroidea),‘NEM IIb ( carcinoma medular del tiroides,
feocromocitoma, habito marfanoide y ganglioneuromas ), sindromes neuroectodérmicos como Von Hippel
Lindayw, neurofibromatosis, esclerosis tuberosa y Sturger Weber. En éstos sindromes, los feocromocitomas
tienden a ser bilaterales en un 85% segiin reporie de Moulton y cols (18) En nuestra serie encontramos 4 casos
{23.5%) relacionados con éstos sindromes: I asociado a Von Hippel Lindau (unilateral) y 3 asociados a NEM
[a Del total de los feocromocitomas 3 fueron de localizacion bilateral, 2 de ellos (66.6%) asociados a NEM lfa.

El carcinoma primario de las suprarrenales s raro, con una frecuencia de 1:1,0060,000 (10), cuya
presentacidn clinica mis frecuente es dolor abdominal o masa palpable. Constituyen el 5 al 10 % de los
pacientes con Sindrome de Cushing. Més frecuentemente se presentan del lado izquierdo, y €l 10% puede ser
bilaterales (10). Las calcificaciones se observan en el 30 % de los casos (3). En este estudio encontramos 2
carcinomas, 1 se presentd como unica manifestacion clinica hipertension arterial y otro como masa abdominal,
ambos de gran tamafio y solo uno con calcificaciones (50%), presentandose uno de ellos del lado izquierdo

(50%) ,y otro derecho (50%).



2t

El descubrimiento incidental de una masa adrenal, en los pacientes que se les resliza TC abdominal se
observa en el 0.35 al 5% de los casos (1). Cuando se considera el diagnastico diferencial y la implicaciones
clinicas de éstas masas, es (til saber si ¢l paciente tiene 6 no, un sindrome adrenal hipersecretor sin
manifestaciones clinicas evidentes.

La mayoria de los trabajos reportados dividen Jas neoplasias suprarrenales incidentales en aquellas

descubiertas como la Gnica anormalidad durante un estudio en busca de metastasis en pacientes con enfermedad
oncoldgica extra adrenal conocida; y en aquellas encontradas en pacientes sin evidencia de malignidad extra
adrenal (1).
Las glandulas adrenales son sitios frecuentes de metéstasis, ocupando el 4to lugar en frecuencia, principalmente
por via hematégena. La neoplasia que mds comunmente metastatiza las glandulas suprarrenales es el carcinoma
de pulmédn, seguido en orden de frecuencia por primerios de mama, tircides, colon y melanoma. En pacientes
con enfermedad oncoldgica conocida, el diagnéstico diferencial de las metatasis se realiza con adenoma no
funcionante. La biopsia con aguja fina, frecuentemente se necesita para confirmar o excluir enfermedad
metastasica, debido a la alta indencia de adenomas no funcionates (8%), y la incapacidad para separar , por
métodos de imagen, adenomas benignos de metastasis. La suprarrenal es el Unico sitic de enfermedad
metastisica en ¢l 15% de pacientes con carcinoma broncogénico.(27).

Entre los pacientes con enfermedad oncoldgica conocida, estudiados por nosotros, el 95% de los casos
fueron metéstasis (20 casos) y en un 5% quiste (1caso). El carcinoma de pulmon fue ¢l mas frecuente en dar
metastasis a las adrenales (23.8%), como s¢ reporta en la literatura. El segundo jugar lo ocup6 la enfermedad
linfoproliferativa (19%) seguido de metastasis de carcinoma renal y primario desconocide 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 Ja 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 localizacién mas frecuente de las metdstasis en 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,



22

1as cuales reflejan el tiempo de evolucion del proceso y el grado de necrosis (1) La histoplasmosis es frecuente
en zonas endémicas, siendo frecuente el involuero de las suprarrenales ‘en casos de enfermedad diseminada , y
debido a la disminucion 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
granylomatosas, 1 histoplasmosis ¥ 1 absceso por tuberculosis, encontrados como hatlazgos incidentales, va que,
clinicamente no s¢ manifestaron como insuficiencia suprarrenal, si no que se presentaron come fiebre de origen
desconocido.

El mielolipoma es un tumor raro, que con el advenimiento de técnicas de imagen no invasivas como el
ultrasonide, TC y IRM, Ia deteccion incidental se ha hecho mas comén (30). La lesidn por si misma no causa
alteraciones endécrinas, pero en algunos casos se ha reportado la presencia de focos de tejido miclolipomatoso
en pacientes con 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. Y cols. en Japon (29) el
7% fue diagnosticado como mielolipoma. En nuestro trabajo se encontro 1 caso de mielolipoma, incidental, en
un pacienté en el que la TC fue realizada para estudio de dolor abdominal, diagnosticandose apendicitis aguda y
la presencia de masa suprarrenal bilateral cuyo diagnéstico de mielolipomna se establecié por biopsia con aguja
dirigida por TC. Cabe destacar que la patologia de base de este paciente exla Hiperplasia adrenal congénita.

Los guistes adrenales son infrecuentes con una prevalencia reportada de 0.064 % a .18 % (31), Enun
estudio reportado por Saruta y cols. los quistes adrenales constituyeron el 5.7% de los incidentalomas. El
aparente incremento de la frecuencia de los quistes adrenales esta probablemente relacionado con la deteccion
radiologica incidental de neoplasias adrenales. Los quistes son mas frecuentes en mujeres que en hombres con
rango de 3.1 segiin reportes de Keamey y cols (32). La frecuencia en Ia localizacion es Ja misma para la derecha
e izquierda, se han reportado en un 8 a 10% de los casos quistes bilaterales. En nuestra pequefla serie
encontramos una frecuenciz sintilar en cuanto al sexo (2 hombres:2 mujeres), con involucro de iz derecha enun
caso (259} y 3 (75%) pars la izquierda. Tres quistes fueron hallazgos incidentales y 1 se encontrd durante la
basqueda 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 comprebacion histopatoldgica,
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Con el perfecionamiento de técnicas de imagen seccional, como lo son la TC y ta IRM, muy probablemente en el
futuro podremos lograr adecuada caracterizacion tisular de lesiones suprarrenales, con lo cual, probablemente se

reduciran el nimero de exploraciones quirtrgicas o biopsias guiadas por método de imagen,



24

CONCLUSIONES

La tomografia computada es un método diagndstico sensible y especifico para la deteccion de
neoplasias suprarrensales, cn pacientes con sopecha clinica y bioquimica de hiper o hipofuncién adrenal La
sensibilidad y especificidad reportada en este trabajo es similar a ls encontrada en la literatura. Sin embargo el
algorismo ideal para la evaluacion 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 deteccion y carcaterizacion de las
neoplasias suprarrenales.

Una de as limitaciones de este estudio fue el no haber analizado, la sensibilidad y especificidad de la
TC, enbase al coeficiente de atenuacion, para el diagnostico diferencial de neoplasias benignes y malignas de

las suprarrenales
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TABLA 3

27

PACIENTES CON CUADRO CLINICO, ALTERACION HISTOPATOLOGICA
Y TOMOGRAFIA COMPUTADA NORMAL

Clinica N°casos Edad promedio Maﬁ:%em Histepatologin
Cushing 8 381 2/6 Hiperplasia
Hiperaldosteronismo 1 58 I/ Hiperplasia
HTA - - - -
Insuficiencia . N i N
Suprarrenal
Virilizacién - un -- -
Total 9 48 3/6 -




TABLA 4

PACIENTES CON ENFERMEDAD ONCOLOGICA CONOCIDA
Y AFECCION SUPRARRENAL SECUNDARIA

28

. Sexo Infiltrativo )
Neoplasia Ne. Casos| FEdad |, -  c difiso Quiste
Der /izg/ Bilat

”“f‘l’g‘;:;’(’;{:j':“"° 4 32 3/1 1272 -

Ca Pulmén 5 69 3/2 -1312 -

Ca Esofago 1 32 1/- /1) - .

Ca Renal .3 63 21 -137- -

1¢ Desc 3 56 172 Vi -

Ca Ovario 1 55 -11 -/117- -

H&mﬁﬁlﬁ" 2 45 2/- 112 -

Hepato Ca 1 63 -/ 1/-/- -~

Ca Ampula De 1 6 V- 1 1
Vater

Total 21 553 13/8 271216 -
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TABLA S

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LAS LESIONES ENCONTRADAS POR TC EN PACIENTES

SIN PATOLOGEA ONCOLOGICA CONOCIDA Y LESIONES EN LAS SUPRARRENALES

(INCIDENTALOMAS)

SUPIIJ(i‘SI?I?gNAL No CASOS EDAD MA%%(I?EM
FEOCROMOCITOMA 2 64.5 12
MIELOLIPOMA 1 40 1/-
QUISTES 3 61.5 2/2
CARCINOMA 1 60 1/-
GRANULOMATOSAS 2 56.5 2/-
TOTAL 9 56.5 6/3
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TABLA 7

FEQCROMQCITOMA ASQCIADQ A QTRAS PATOLOGIAS

Alteracion Total Casos Masscef;'em Edad
Von Hippel Lindau 1 -/1 18
NEMII 2 3 -/3 336
Incidentales p -/1 64.5

31
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¥

Figura 1. Adenoms, Presencia de lesion redondeads, bien cirounserita, slida, que afecta la gléndula
tzquierda. La flechs indica )a interfase entre el rifion y la neoplasia. Notese €l aspecto normal de 1a glandula
contralateral (flecha abjerta) ___ _ i
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" Figara 2. Hiperplasia. Las flechas indican crecimiento razonablemenite simétrico de ambas glandulas. ™
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Figura 3. Feocromocitoma, Las flechas cortas indican las lesiones cuya periferia refirerza intensamente con el
medio de contraste. La flecha larga muestra dreas centrales sugestivas de degeneracion quistica.
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" Figura 4, Carcinoma. Notese la extensa lesion heterogénea dependiente de la suprarrenal izquierda. Presenta
areas centrales hipodensas que sugieren necrosis. No hay invasion a tejidos adyacentes.
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" “Figura 5, Calcificacion, ia flecha muestra la substitucion completa de la glandnla derecha por calcificaciones
: gruesas. -
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Figura 6. Miglolipoma, Lesiones redondeasdas, con bajo coeficiente de atenuacion (contenido graso), de
mayor tamafio en ¢l lado derecho(flechas).
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Figura 7. Granulomatosas: Tuberculosis. Lesiones parcialmente definidas, razonablemente circunseritas, con
densidad heterogénea (flechas).



3%

(STA TESIS MO DEBE
SALUR DE LA HBLIGTECA

Figura 8, G-ranulomatdas:-l-ﬁstoplasmosis. ‘Afectacion bilateral supr;xrrenal con imagenes hipodensas, con
reforzamiento periferico leve y bordes pobremente definidos {flechas). Notese en ¢l lado derecho la
compresion de la vana cava inferior (flecha farga).




40

Figura 9, Metastasis. Lesion solida, bien definida, de bordes irregulares, que refuerza intensamente con el
medio de contraste. Ef primario fue carcinoma de pulmén.(flechas)
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an:;a 10, Meté?s-ia;is“im_r Linfoma No Hodking,. Extensa lesion hipodensa, que afecia ia totalidad de la
glandulz izguierda, de bordes bien definidos ( flecha corta) y que provoca compresién exirinseca del bazo y
cola de pancreas (flechas largas)
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