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INTRODUCCION.

Las suprarrenales son glandulas pequefias, pesan entre 6 a 8.5 g. se
encuentran encima del polo superior del rifidn y estan rodeadas de grasa; la izquierda
esta aplanada y fa derecha tiene forma piramidal.

Desde el punto de vista fisiolégico la suprarrenal corresponde a dos glandulas
endocrinas, su parte central (médula) tiene origen ectodérmico en la cresta neural y
produce catecolaminas que van a controlar al sistema nervioso simpatico, la porcién
medular aparece en el feto humano de 5 mm de longitud. La porcién cortical se
origina en el mesodermo, en el pliegue urogenital y secreta principalmente dos tipos
de hormonas, los mineralocorticoides y los glucocorticoides, ademas de pequefias
aa)l(g}t(igagles de androgenos, cuyos efectos son similares a los de la testosterona

El hombre de los mineralocorticoides se debe a que actan principalmente
sobre los electrolitos suspendidos en el liquido extracelular, en particular sodio y
potasio; los glucocorticoides fueron llamados asi porque uno de sus principales efectos
es elevar la concentracién de la glucosa en sangre®®,

Del neurcectodermo proceden dos tipos de células distintas, que son los
neuroblastos y feocromoblastos, en su emigracion hacia la corteza suprarrenal, van
dejando formaciones glandulares que pueden encontrarse después en diferentes sitios
de la pelvis menor y en los drganos de Zuckerkandl, este tiene importancia, porque es
ahi donde pueden aparecer feocromocitomas extramedulares (¢ ® @,

En el desarrollo de las suprarrenales se identifican tres etapas: fetal, de la nifiez
y de los adultos. En la primera la cortical tiene amplia zona yuxtamedular, la cual se
empieza a atrofiar después del nacimiento, la suprarrenal fetal carece de médula
definitiva; en la nifiez se pueden reconocer en la cortical la zona glomerular
(subcortical), la fascicular (80%) v la reticular, (adyascente a la médula) @ &™),

En el momento del nacimiento, las suprarrenales equivalen en peso y tamafio a
las de un adulto y producen 100-200 mg de compuestos esteroides por dia, alrededor
del doble de las suprarrenales adultas. Al nacimiento la medula es pequefa, tanto que
las masas paragangliénicas, de situacién periadrtica son grandes; las células que
forman la médula suprarrenal son epiteliales, poliédricas, con bordes redondeados y
se agrupan en columnas, envueltas por tejido conectivo con numerosos vasos
capilares y sinusoides ¥,

Entre los 11 y 15 afios de edad, se alcanza el peso de 8.5 gr, en hombres y 7.5
en mujeres; en los adultos las suprarrenales que se extirpan en las autopsias, cuando
la muerte sucede después de una enfermedad estresante pueden pesar 1.2 a 1.6 gr,
mas de lo normal; el grosor de la corteza es de aproximadamente 1mm, y tiene color
amarillento, mientras que la médula es de color grisaceo. Antes se pensaba que la
pérdida del color amarillento significaba depiesién de esteroides y lipido. Los lipidos
corticales estan constituidos  principaimente por colesterol libre y sus ésteres,
triglicéridos y fosfolipidos, todos ellos son incoloros; ademas la corteza tiene muy
pocos esteroides, pues en cuanto se forman pasan al torrente circulatorio. El color
amarillo se debe a pigmento lipocromo que no tiene relacion con la actividad secretora
de la corteza.

5




Tradicionalmente la cotteza se ha dividido en tres zonas que se pueden
identificar con microscopio de luz, de fuera hacia el centro se observa la glomerular
(10-15%), en la parte media la fascicular (80%) y en la zona mixta cortical se
encuentra la reticular (5 a 10%). Es controvertida esta separacion desde el punto de
vista fisiolégico, pero se sabe que en la zona glomerular se produce la aldosterona y
que responde a angiotensina y al potasio. £n la zona fascicular y en la reticular se
forman glucocorticoides y hormonas sexuales; todas las células corticales responden
a hormona adrenocorticotrépica
(ACTH) V@G ®)




MARCO TEORICO,

HIPERPLASIA SUPRARRENAL CORTICAL.

Se define como un aumento no neoplasico de células corticales, que da por
resultado aumento de tamaiio 2/ peso de las suprarrenales, puede ser nodular 6
difusa, simétrica 6 asimétrica ® ®,  La hiperplasia nodular suprarrenal se encuentra
en el 7 al 17 % de los casos de incidentalomas %, En la hiperplasia suprarrenal, el
peso de la glandula varia de 4 a 12 gramos y el grosor de ia corteza es de 0.4 a 0.8
centimetros ).

La hiperplasia cortical suprarrenal es la principal causa del sindrome de Cushing,
secundaria a procesos hipofisiarios que cursan con un exceso en la produccion de
ACTH. En el 12 al 15% de los pacientes con sindrome de Cushing dependiente de
ACTH, las glandulas suprarrenales pueden presentar nédulos bilaterales conocido
como hiperplasia macronédular 2,

Las hiperplasias se pueden clasificar de acuerdo a su morfologia vy a su
asociacién con sindromes clinicos endocrinos .

En las glandulas suprarrenales de los pacientes con hiperplasia, no se distinguen
las tres zonas morfoldgicas de la corteza y las células son similares a las que se
encuentran en los adenomas; al igual que en los adenomas la zona glomerulosa se
encuentran engrosada %,




Tabla 1

Hiperplasia Suprarrenal Cortical Bilateral.
Hiperplasia Difusa.

Hiperplasia Nodular:
Micronodular (menos de 1cm, de didmetro).

Macronodular (mayor de 1cm.)

Combinada  (macro y micronodular).
Hiperpiasia Combinada Nodular y Difusa:

Nédulo Dominante con Hiperplasia Difusa.

Multiples Nédulos con Hiperplasia Difusa.
Hiperplasia Macronodular con Crecimiento Suprarrenal Acentuado.

Enfermedad Adrenocortical Nodular Pigmentada Primaria, Nodulos
Incidentales, Pigmentados.

Hiperplasia Suprarrenal, Cortical Unilateral.
Hiperplasia Difusa y / o Nodular.

Nédulo (s) Incidentales Pigmentados.

Lack EEE.  Tumors of Adrenal Gland and Extra - adrenal Paraganglia.
AFIP. Third Series, Fascicle 19, 1997




Tabla 2

Sindromes Clinicos Endocrinos Asociados con Hiperplasia
Difusa 6 Nodular.

Sindrome
Endocrino

Hiperplasia
Suprarrenal Cortical

Hipercortisolismo

Sindrome de Cushing

*

Pituitario Dependiente
(Enfermedad de Cushing)

Produccién Ectopica de ACTH

Nodulo Pigmentado Primario
Enfermedad Adrenocortical

Hiperplasia Macronodular con
Crecimiento Suprarrenal,
Acentuado.

Secrecidn Ectopica de CRF.

Hiperal ronismo

Virilizacién
(Hiperplasia Suprarrenal Congénita)

Encorticalismo

Difusa y / o Nodular

Predominantemente difusa

Predominantemente
Micronodular

Macronodular

Predominantemente Difuso
Difuso ¢ Micronodular

Predominantemente

Difuso y / o Nodular

Lack E.E.

Tumors of The Adrenal Gland and Extra-Adrenal Paraganglia.

AFIP Third Series Fascicle 19, 1997/.




HIPERPLASIA NODULAR PIGMENTARIA PRIMARIA.

La hiperplasia nodular pigmentada primaria es una causa rara de sindrome de
Cushing indePendiente de ACTH, con predileccion en adultos jévenes del genero
femenino (12 (13),

Se considera una patologia autoinmune, de presentacién espontanea o familiar,
ya que las inmunoglobulinas de estos pacientes estimulan la sintesis de DNA adrenal
in vitro, con un efecto similar de ACTH al que se observa con las inmunoglobulinas
estimulantes del tiroides que aparecen en la enfermedad de Graves (a9,

Los estudios radiolégicos pueden revelar la presencia de nddulos unilaterales o
bilaterales y su identificacion puede hacerse facilmente si se cuenta con técnicas de
alta resolucién en los equipos de tomografia 6 de resonancia magnética que muestren
cortes de menos de 4 mm de didmetro en los que se observa un aspecto en “rosario
de cuentas” en los nédulos pequefios 2,

El color de estos nédulos habitualmente es café o negro y no estan
encapsulados, caracteristicas que los distingue de los verdaderos adenomas.
Generalmente se aprecia atrofia entre los nédulos, lo que ayuda a diferenciarlo de una
hiperplasia macronodular. Al examen microscépico contiene células claras cargadas de
citoplasma con fipofuscina y posiblemente neuromelanina 3.

Carney y Colaboradores, notaron una asociacion entre la hiperplasia nodular
pigmentaria primaria y la presencia de mixomas cardiacos que denominaron complejo
de Carney, una enfermedad autonémica dominante, con los siguientes componentes:
tumores mesenquimatosos, lesiones pigmentarias en piel (lentigo y nevé azul),
tumores de nervios periféricos y una hiperfuncion endocrina ocasionada en el 32% por
la hiperplasia nodular pigmentaria primaria (9 (%),

HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA.

La hiperplasia congénita produce un sindrome adrenogenital, por un defecto
enzimatico en la sintesis de esteroides (Cortisol). Esto da lugar a genitales ambiguos
8?(1 G)re(%c)an nacidos, este sindrome puede ser fatal si no es reconacido y no es tratado

Las suprarrenales estdn grandes, tienen pliegues y muestran aspecto
cerebriforme, pueden pesar de 10 a 15g, en recién nacidos, hasta 30 6 35grs, en
nifios de mas edad.

Histoldgicamente hay células de citoplasma claro, en forma de hojas que se
interconectan con nidos de células con citoplasma eosindfilo granular; la mayoria de
las células contienen lipofuscina, son raras las mitosis. Puede estar asociado a tumores
testiculares.
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TABLA 3

Clasificacion histoldgica de Neoplasias o Lesiones que
semejan _Tumores de la Glandula Suprarrenal.

1) Tumores Corticales Adrenales.

Adenomas.

Carcinomas.

Mielolipomas.

Ndédulo cotical-adrenal similar a tumor.

2) Tumores Medulares Suprarrenales.

Feocromocitoma.

Neuroblastoma, Ganglioneuroblastoma.
Ganglioneuroma.

Otros.

Neoplasia Miscelaneas y Lesiones que semejan Tumores.

Quiste adrenal.

Tumores neurales 0 mesenquimales primarios (benignos o malignos)
Tumores metastasicos.

Otros.

Pérez-Merizalde 1. C. Histogénesis de Tumores de
Glandula Suprarrenal. Oncologia Vol 9, No 3 3ul-Sep 1999.




ADENOMA SUPRARRENAL.

Es un tumor benigno de corteza suprarrenal, que puede ser funcional o no
funcional, se ha encontrado en el 36 al 94% de los casos de incidentalomas '?. Los
adenomas productores de aldosterona pueden ser divididos en dos tipos basandose
en su morfologia vy su conducta bioquimica: El primer subtipo esta compuesto
predominantemente de células fasciculares y es insensible a la angiotensina II; el mas
reciente subtipo es compuesto predominantemente de células semejantes a la
glomerulosa y responde a angiotensina II y puede ser mal diagnosticado previamente
como hiperplasia bilateral .

Tipicamente es (nico, unilateral, solitarios, encapsulados y relativamente
pequefio aunque se han reportado casos de adenomas bilateral causante de sindrome
de Cushing 9. Estos tumores pueden estar asociados con sobreproduccién de
glucocorticoides (Sindrome de Cushing), esteroides andrégenos (Sindrome
ﬁgrenocortical, virilizacién o feminizacién) o mineralocorticoides (Sindrome de Cohn)

El adenoma generalmente pesa de 10 a 40g, su tamafio varia de acuerdo al
sindrome que produzcan, asi en adenomas asociados a sindrome de Cushing, son
masas de menos de 100 g v al corte varian de amarillo a café. Cuando se asocian a
sindrome adrenogenitales, el tumor es mds grande y puede llegar a pesar hasta 500
g, son de color parduscos a la seccién, menos de 5g de peso y amarillos brillantes, se
observan en adenomas asociados a sindrome de Cohn.

Cuando el tumor pesa mas de 100g, lo mas probable es que sea maligno. Al
corte el adenoma es de color amarillo y puede tener dreas hemorragicas.

Aproximadamente la mitad de todos los adenomas ocurren antes de los 3 afios
de edad, y el 82% en nifios menores de 7 afios, todos los cuales presentan sindromes
endocrinos mixtos. Los adultos pueden presentar signos de disfuncion endocrina, pero
también pueden ser asintomaticos. Se a reportado casos extremadamente raros de
adenomas causante de Sindrome de Cushing en mujeres embarazadas y con alta
mortalidad materna, cerca de 70 pacientes con sindrome de Cushing y embarazo han
sido informado en fa literatura medica internacional (19429,

Histolégicamente los adenomas secretores de glucocorticoides estan
compuestos de células corticales ricas en lipidos, dispuestas en pequefios nidos o
cordones de células claras. Algunos tumores pueden tener atipia nuciear,
hipercromasia, las figuras mitéticas son extremadamente raras. Puede haber areas
focales de necrosis y agregados linfoideos.

Los adenomas asociados a sindrome adrenogenitales son pequeiios, tienden a
exhibir un patrén alveolar o sélido de crecimiento. Células aisladas 0 en grupo pueden
exhibir agrandamiento nuclear e hipercromasia, el citoplasma es tipicamente
eosindfito granular. Las células son de tipo cortical y tienen pigmento de lipofuscina.

La mayoria de los adenomas asociados a hiperaldosteronismo estan bien
delimitados de la corteza adyacente y estdn compuestos de células que recuerdan a
la zona glomerulosa, a la fasciculada o a ambas (células hibridas). El citoplasma
contiene lipido, el glucégeno estd ausente 'Y, no hay atipia nuclear, ni mitosis.
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Los mastocitos comiunmente infiltran estos tumores y son claves diagndsticas de que
un adenoma puede secretar mineralocorticoides.

Se ha descrito un adenoma negro, que macroscopicamente son café oscuro,
pequefios, sin necrosis y hemorragia, estos adenomas muestran cuerpos electro
densos en su citoplasma, este pigmento para algunos autores corresponde a
lipofuscina X2 estos adenomas negros pueden ser funcionantes %,
Exhiben atipia nuclear y pueden ser confundidos con un metanoma ),

La tomografia es la mejor técnica para identificar adenomas productores de
aldosterona, representan aproximadamente el 75% de los casos de sindrome de
Conn , los cuales son de tamafio pequefio midiendo de 0.5 a 3.5 cm 2,

Cuando se realizan usando cortes de 3 a 5 mm, con una estricta atencion en la
gldndula suprarrenal, los tumores suprarrenales son detectados en todos los casos .

El tratamiento de eleccidn en estos casos es la adrenalectomia, Gltimamente se
ha descritc a la adrenalectomia laparoscépica, como una altemativa ideal en
adenomas y feocromocitomas de pequefio tamafip (16 (2922827,

MIELOLIPOMA.

El mielolipoma es una masa tumoral benigna no comdn de la glandula
suprarrenal, constituida por tejido adiposo adulto, con focos de elementos
hematopoyéticos de médula ¢sea, que pueden ser mieloide, eritroide y/o
megacariocitos CX10X28X230. astan presentes en pacientes mayores y ocurren en las
gldndulas suprarrenales nodulares, en diferentes proporciones, este tumor se
desarrolla en la corteza suprarrenal, pero también se han reportado en sitios
extrasuprarrenales como retroperitoneo o en area presacra @2Cb,

Este tipo de tumor afecta a mujeres en el 60% de algunas series, algunas
condiciones medicas se encuentran asociadas con mielolipomas como son la
89!:;esidad, Hipertension, Aterosclerosis, Diabetes Mellitus y Enfermedades Crénicas

Estos tumores generalmente son asintomaticos, algunos pueden causar dolor
en flanco, hematuria, masa palpable o hipertensién 7 @, La mayor parte de los
mielolipomas se detectan como hallazgo incidental en pacientes asintomaticos
estudiados mediante tomografia computarizada !». Los mielolipomas se encuentran
del 7 al 15% de incidentalomas ®%, su incidencia en casos de autopsias es de 0.08 al
0.2 % ¥ @GO g, tamafio es variable, se han descrito desde unos centimetros hasta
34cm, y con peso de hasta 5,900g, estan bien limitados y raras veces tienen capsula,
son de color amarillento y a veces de color café rojizo, pueden tener focos de infarto o
de hemorragia ©.

Histolégicamente se observa tejido adiposo adulto y focos de células
hematopoyéticas en todos los estados de maduracién, en la periferia puede haber
células normales de corteza suprarrenal, trabéculas Gseas metapladsicas pueden estar
presentes, sobre todo en lesiones grandes ©2.
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El mielolipoma se caracteriza topograficamente por su aspecto de muy baja
densidad y no homogéneo. En la resonancia magnética, una parte de la sefial es
isotensa en relacién con la grasa retroperitoneal y subcutanea (2,

La etiologia y patogenia del mielolipoma es controversial, algunos autores
sugieren embolismo de células madre hematopoyéticas e hiperplasia de células
mieloide reemplazadas embriolégicamente. Boudreaux y colaboradores proponen un
origen multifactorial, incluyendo necrosis tisular, incremento en la secrecion de
hormona adrenalcorticotrépica, exceso de andrégeno )40,

CARCINOMAS.

El carcinoma de corteza suprarrenal es un tumor maligno, que puede ser
funcionante en dos terceras partes de los casos reportados “**%. Como en los
adenomas, pueden ser la causa de sindrome de Cushing, virilizacién 6 raramente
hiperaldosteronismo GGG | 65 carcinomas de la corteza suprarrenal
representan del 5 al 10% de los pacientes con sindrome de Cushing !? y el 1.2 al 11
% en los casos de incidentalomas (9,

Este tumor tiene una incidencia baja, se calcula en 0.5 a 1 x 1,000,000 de
habitantes 333 pero en algunos paises como Brasil, flega a 1 por millén de
varones y dos por millén de mujeres ¥Y; en los Estados Unidos se estima una
incidencia de 78 a 130 casos nuevos por afio ®*. En los casos diagnosticados como
incidentalomas corresponde del 1.2 al 11%. ®®, se ha encontrado el 0.3 a 5% de
prevalencia en los pacientes sometidos a tomografia computarizada de abdomen, por
otra causa @ y el 0.2 % de todas las muertes por cancer 90,

Respecto a la edad de los pacientes se describe una curva bimoidal con pocos
casos en la 12 y 22 década, la mayoria ocurren en la 52 década (39, |a edad mas
frecuente de presentacién en las mujeres es alrededor de los 40 afios y en los
hombres es de 47 afios ). Los carcinomas suprarrenales funcionantes son mas
frecuentes en las mujeres 2. Los carcinomas corticales suprarrenales en adultos son
altamente malignos, por lo que su tratamiento debe ser excision completa del tumor,
la supervivencia de estos tumores es pobre, puede recurrir localmente o metastatizar
frecuentemente a pulmones, higado, hueso, ganglios regionales, la glandula
contralateral en un 4-5 %,etc, (SXEBEBAONANE),

Hay ligera predominancia en la afectacion de la suprarrenal izquierda, raras
veces es bitateral ¢339,

Ocasionaimente el diagndstico se hace por la presencia de metéstasis
pulmonares, dseas 0 mediastinales. El 50% de los pacientes fallecen a los dos afios
gg)l( gnocimiento de los sintomas. La sobrevida a los 5 afios oscila entre el 16 y 32 %

Puede haber sintomas locales por la masa tumoral como son: dolor en flanco 6
en abdomen, sensacién de plenitud y a veces masa palpable “2) |a baja de peso
puede ser notable, puede haber fiebre relacionada con focos de necrosis del tumor.




Macroscdpicamente el tumor puede ser muy grande ©¥%% el promedio de peso
en algunas series fue de 510g, raras veces metastatizar los tumores que pesan menos
de 50g, hay también una pequefia proporcion de tumores hasta de 1,000g, gue no
dan metastasis.

La mayoria de los tumores corticales tienen aspecto nodular, al corte tienen
color amarillento 6 rojo palido dependiendo del contenido de lipoides. Los que estan
asociados a feminizacién 6 a virilizacidn tienen color café rojizo, mientras que los
asociados a Cushing son predominantemente café amaritlentos.

En los tumores grandes es frecuente encontrar zonas de hemorragia, necrosis y
calcificaciones .

Histologicamente tienen patrén alveolar, trabecular, sélido ¢ mixto, a veces
toman aspecto glanduloide ¢ de células fusiformes. El citoplasma es claro cuando
contienen lipoides o puede ser eosinofilico y a veces vacuolado o con inclusiones
globulares como las que se ven en el feocromocitoma; los nlcleos son variables,
pueden ser uniformes y pequefios y otros pueden tener atipias acentuadas, a veces
muestran seudoinclusiones intranucleares. Raramente estos tumores pueden ser
fusocelulares o contener material mixoide. La actividad mitdtica es prominente.

En ocasiones es dificil diferenciar en bases histoldgicas entre adenoma vy
carcinoma, en ambos hay células atipicas y mitosis. Se considera maligno un tumor
con 6 6 mas mitosis por campo, en gran aumento (40 x). Los tumores de mas de 20
mitosis por campo tienen mal prondstico; también es indicador de malignidad la
infiltracién de la capsula, de vasos sanguineos, la presencia de bandas fibrosas, de
focos de necrosis y las metastasis (GX7E4XIADA3E)

La funcidn de ploidia de DNA como indicador prondstico estd en controversia,
algunos estudios muestran una correlacion entre aneuploidia y prondstico y otros
estudios no muestran ninguna correlacion ¢4,

ESTUDIO INMUNOHISTOQUIMICO

No hay un anticuerpo especifico de estos tumores, generalmente son negativos
a queratina y positivos a vimentina “4.

La cromogranina es negativa en estos carcinomas y positiva en el
Feocromocitoma. La sinaptofisina puede ser positiva en los carcinomas.

El estudio de ploidia no es (til para diferenciar estos tumores, el adenoma
puede ser aneuploide como la mayoria de los carcinomas y algunos de estos pueden
ser diploides.

La estadificacidn se determina seguin el tamafio del tumor primario, el grado de

Eg\:)rasién local y si hay diseminacion a ganglios linfaticos regionales o sitios distantes
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La estadificacién de los carcinomas suprarrenales es como sigue G349

TUMOR PRIMARIO ( T ).
Ty & Tumor primario no mayor de 5cms, sin invasion local.
T2 Tumor mayor de 5cm, sin invasion.
T3 Tumor de cualquier tamafio, con invasion local sin
afectar 6rganos vecinos.
T4 Tumor de cualquier tamafio con invasion a érganos vecinos.
COMPLICACION GANGLIONAR (N)
NO No hay ganglios regionales positivos.
Nt Ganglios Regionales Positivos.
METASTASIS DISTANTE (M)

Las metastasis a distancia se localizan en higado, pulmon, retroperitoneo, vena
cava inferior, serosa Intestinal, ganglios linfiticos, hueso, peritoneo, rifién, con menos
frecuencia en otras localizaciones >34

FEOCROMOCITOMA.

Los tumores del sistema paraganglionar pueden ser divididos en dos grupos,
los que surgen de la glandula suprarrenal y los que surgen en sitios extrasuprarrenal.
Los paragangliomas de la glandula suprarrenal se denominan Feocromocitomas.
(23)(46)(47)(48)

Las neoplasias derivada del tejido simpdtico usualmente se encuentran en la
médula suprarrenal, pero puede tener localizacién extrasuprarrenal, desarrolidandose a
partir del tejido cromofin de la cadena adrtica, principalmente en los drganos de
Zuckerkandl e incluso dentro de la vejiga (*®49),

Este tumor es un paraganglioma derivado de las células cromafines de la
médula suprarrenal, es raro pero tiene mucho interés por que se asocia a hipertension
inducida por catecolaminas P. Su incidencia anual se calcula en 8 por millon de
habitantes y es responsable del 0.1 al 0.5%, de los casos de hipertension X713, su
incidencia en los casos de autopsia es de 1.5 al 11%, el 75% de los casos de
feocromocitomas diagnosticados en las autopsia tienen una historia clinica silenciosa o
insospechada '9%”), Algunos autores refieren que su incidencia en casos de
incidentalomas es del 1.5 al 23 % “9, puede aparecer a cualquier edad; se han
descrito casos en nifios pequefios y en ancianos, la mayor frecuencia se encuentra
entre los 30 y 50 afios de edad .
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El Feocromocitoma es el tumor mas comin de la médula suprarrenal en adultos
7X50. ol 90% de los feocromocitomas son esporadicos y el 10% familiares, estos
frecuentemente son bilaterales y se presentan en la 32 década; mientras que los
esporadicos aparecen mas comlnmente en la 43 y 52 década.

En nifios, dos tercios de los feacromocitomas son localizados en la médula
suprarrenal, y el otro tercio es extramedular (cabeza y cuello, intratoracicos e
intraabdominales); en un 25% de los casos esporadicos son muliples, asi como en
un 50% de los familiares, en ocasiones se asocian a sindromes de tumores endocrinos
mltiples (12474851

En la literatura se ha reportado un predominio del sexo masculino, en una
proporcién de 2:1, en la infancia no hay edad predominante de aparicion, si bien en
el sexo femenino se diagnostica con mayor frecuencia en fa pubertad 7,

De los feocromocitomas se dice que siguen la regla del 10% vya que
aproximadamente el 10% son bilaterales, 10% extrasuprarrenales, 10% malignos, el
10% ocurre en nifios y el 10% son familiares y ocurren como componente de
neoplasia endocrina muitiple (MEN), tipo Ila (carcinoma medular de tiroides,
Feocromocitoma y anormalidades paratiroideas) y MEN tipo II b, se presentan en
pacientes jévenes y mas a menudo son bilaterales (X7,

Se a reportado que el Feocromocitoma se presenta como com licacion en
menos del 1% de los pacientes con enfermedad de Von Recknghausen 2.

Los sintomas y signos varian considerablemente pero es orientadora al
diagnéstico de Feocromocitoma la triada de: palpitaciones, cefalea y diaforesis. Las
manifestaciones clinicas estdn dominadas por la hipersecrecién de catecolaminas, su
diagnéstico clinico depende de la demostracién de niveles altos en plasma y orina de
catecolaminas y sus metabolitos. La mayoria de los feocromocitomas contienen una
mezcla de norepinefrina y epinefrina 2¢*7,

Ante la sospecha clinica de feocromocitoma, el diagndstico debe confirmarse
mediante la determinacion de catecolaminas y sus metabolitos urinarios de 24 horas,
alin cuando el paciente esté asintomético y normotenso ©*, ya que en ocasiones el
Feocromocitoma no causa sintomas, no debe intentarse la exploracién quirdrgica de
un Feocromocitoma st no existe confirmacién bioquimica del diagndstico; una vez
confirmado e! diagndstico clinico y bioquimico, es necesario identificar el sitio exacto
del tumor para facilitar su extirpacién quirdrgica .

La tomografia axial computarizada ha dada resultados excelentes en la
deteccién de feocromocitomas, puede visualizarse la gran mayoria de los tumores.
Con equipo de nueva generacion se ha reportado una sensibilidad del 94 al 100 %, sin
embargo, la sensibilidad disminuye para los tumores extramedulares (1999,

El Feocromocitoma es generalmente (nico, microscopicamente son masas
encapsuladas que miden de 2-5 cm de didmetro 9, pero pueden ser de 10 cm 6 méds
y con peso de menos de 100g generalmente, llegando en algunos casos a pesar hasta
| kilogramo. Son multilobulados con proyecciones dentro de la capsula, Unicamente
con distorsién de la gldndula, la superficie de corte puede ser blanco amarillento, rojo
oscuro o pardusca V. En los tumores muy grandes, es dificil encontrar restos de
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gldndula, Areas de hemorragia, fibrosis, necrosis, cambios quisticos vy Ilas
calcificaciones son frecuentes.

El Feocromocitoma puede adherirse a higado ¢ rifién, la invasion a estos
érganos es signo de malignidad. Los feocromocitomas malignos no dan imagen
caracteristica, por lo que en ocasiones es dificil aceptar el diagnosticé patolégico, sin
embargo, la invasién de la cépsula o de la pared vascular puede orientar hacia el
grado de malignidad de la neoplasia “?, Uno de los desafios que plantea el
Feocromocitoma, reside en valorar los criterios histopatologicos de malignidad que
permitan predecir su evolucidn.

Linnoila y colaboradores en un estudio clinicopatolégico de 120 casos,
consideran como criterios de malignidad lo siguiente: a) ubicacidon extrasuprarrenal,
b) necrosis confluente, ¢) nodularidad gruesa y d) ausencia de gldbulos hialinos. El
71% de los casos que presentaron dos o tres criterios evolucionaron como
Feocromocitoma maligno ©'*®); algunos autores reportan que sdlo el 6.5 % de los
feocromocitomas se malignizan ),

La presencia de metdstasis, la persistencia de la hipertension arterial y el
aumento de las catecolaminas urinarias después de la extirpacién quirtrgica del
tumor, dan la certidumbre diagndstica de Feocromocitoma maligno metastasico )9,

Histolégicamente las células son de forma y tamafio variable, pueden presentar
células poligonales o redondas de tamafio intermedio 6 grandes con patrdn alveolar ¢
trabecular y pegadas a los vasos. En ocasiones las células son fusiformes; en la
mayoria son de nicleo redondo u ovoide, a veces con seudoinclusiones, su citoplasma
es eosindfilo, usualmente un solo nucléolo prominente puede ser visto. Pleomorfismo
e hipercromasia nuclear son frecuentes (29,

(4)Generalmente la disposicion de sus células adopta uno de los tres siguientes
tipos *":
A) Se agrupan en cordones celulares de forma irregular.
B) Forman ldbulos bien definidos.
C) Adoptan disposicion de rosetas.

Con tincién para reticulo, se destaca el patrdn alveolar 6 se pueden observar
trabéculas anastomosadas; la tincion de Grimelius revela granulos en el citoplasma
(5955 Las inclusiones citoplasmicas son también PAS positivas.

Las mitosis v las atipias nucleares no indican malignidad del tumor, ésta se
demuestra por la invasion a 6rganos vecinos ¢ por metdstasis a distancia (ganglios,
higado, hueso). FEl nimero de mitosis generalmente es mayor en los tumores
malignos (3 x 30 campos a mayor aumento) &,

Algunos autores han propuesto que la presencia de mitosis y la invasion
vascular pueden predecir el comportamiento ulterior, sin embargo, existe la opinién
contraria que el (inico criterio de malignidad son las metéstasis ¥,

Se pueden encontrar depdsitos de amiloide en mas del 70% de los
feocromocitomas, segln algunos autores, otros sefalan porcentajes menores, es
abundante en el estroma fibrovascular y en paredes de vasos sanguineos y es positivo
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al rojo congo a la luz polarizada, invasién vascular y capsular estan presentes,
depdsitos de amiloides en feocromocitomas, puede surgir la posibilidad de ser
Metastasis de Carcinoma Medular de Tiroides. En el citoplasma se pueden encontrar
glébulos eosindfilos y PAS positivos ©1,

El estudio inmunohistoquimica de los feocromocitomas, dan resultados
negativos para citoqueratinas y positivos para vimentina y proteinas de
neurofilamentos, también pueden ser positivos a cromogranina. La sinaptofisina es
positiva tanto en tumores corticales como en feocromocitomas y la proteina S-100 es
positiva sélo en las células sustentaculares 16%),

La citometria de flujo se ha utilizado para el diagndstico diferencial entre
feocromocitomas benignos y malignos. Los primeros son generalmente diploides y los
malignos muestran hiperdiploidia o triploidia.

Existen feocromocitomas compuestos en los que puede haber ademas células
de neuroblastoma, ganglio neuroma 6 de células de vaina de nervios periféricos ©.

NEUROBLASTOMA.

Estos tumores representan el tumor sélido mds comdn en nifios vy
adolescentes, su incidencia es de 8.7 por millén ), la mayoria de estos tumores se
hacen evidentes clinicamente a la edad de 4 afios, de hecho et 80% de los casos se
origina en nifios menores de 3 afios ()78 es causante de cerca del 15% de
todas las muertes por cancer de esta época de la vida ®©9, el 70 % surge en
abdomen y de ellos el 50% en las suprarrenales . La mayoria de estos tumores se
manifiestan como masa abdominal, siendo la glandula suprarrenal el sitio primario
comdn (36%), los otros sitios son extrasuprarrenal (18%), la relacion entre un
primario suprarrenal y uno extrasuprarrenal es entre 1.5 a 2.5 hay casos raros
reportados en adultos.

Se han publicado alrededor de 50 casos de neuroblastomas familiar, en la que
se ha asociado a este tumor con trastornos derivados de la cresta neural como
neurofibromas, feocromocitomas, esclerosis tuberosa, enfermedad de Hirschsprung y
heterocromia del iris ©%,

El neuroblastoma es un tumor neuroectodérmico primitivo periférico y se
desarrolla de neuronas adrenér%icas de la medula adrenal, cuerpos de Zuckerkandl o
ganglio simpdtico paraespinal %,

La mayoria de pacientes con neuroblastoma, manifiestan aumento de
catecolaminas y sus metabolitos en la orina, fa determinacion cuantitativa de acido
vainilmandelico en orina ha servido como método de deteccién de los neuroblastomas
en ninos de 6 meses de edad.
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Para el neuroblastoma se ha descrito cuatro grados de diferenciacién %
Grado I. Ganglioneuroma. No hay neuroblastos.

Grado II.  Ganglioneuroblastoma.
El patrén histoldgico predominante es de tejido nervioso maduro,
caracterizado por células bien diferenciadas como ganglioneuromas y
estroma tipico neurofibrilar.

Grado III. Neuroblastoma bien diferenciado.
El componente celular de Neuroblastoma, es el que predomina y
existen aisladas dreas con células con diferenciacién temprana de
ganglioneuronas y formacion de neurofibrillas.

Grado IV. Neuroblastoma indiferenciado.
Es la proliferacién de células mononuclares indiferenciadas en todos
fos campos histoldgicos muestreados, sin evidencias de corresponder
a tejido nervioso y que nicamente la ultraestructura nos define el
diagndstico, al encontrar los granulos neurosecretores tipicos.

Existen dos sistemas de estadificacion de uso mas frecuente: El sistema de
Evans 6 Sistema Internacional de Estadificacion del Neuroblastoma, que se basa en el
tamafio y la extensién del tumor y no incluye el estado de los ganglios linfaticos, la
operabilidad ni el grado en que la extirpacion fue o no completa. El segundo, el
sistema de estadificacion del Grupo de Oncologia Pediatrica que se basa en parte en
los hallazgos clinicos y radioldgicos; en caso de enfermedad localizada, se fundamenta
en los hallazgos quirdrgicos y anatomoclinicos.

Sistemas de estadificacion del neuroblastoma.

Sistema Internacional de Estadificacion del Neuroblastoma ®
(57)(59X60),

Etapa I: Tumor localizado y confinado al area de origen, completo al examen
macroscApico sin tumor residual microscopico; ganglios linfaticos
ipsi 6 contralaterales negativos microscdpicamente.

Etapa II. Tumor unilateral macroscopicamente incompleto; gangtios linfaticos
ipsi_y contralaterales, negativos microscdpicamente.

Etapa II B: Tumor unilateral con excisién completa o incompleta, ganglios ipsi
laterales positivos, ganglios contralaterales negativos.
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Etapa III:  Tumor infiltrante a través de linea media con ¢ sin afeccién de
ganglios linfaticos o tumor unilateral con afeccion de ganglios linfaticos
contralaterales o tumor de linea media con ganglios bilaterales
negativos.

Etapa IV:  Diseminacion del tumor a ganglios linfaticos distantes, hueso,
médula, higado y/o en otros érganos.

Etapa IVS: Tumor localizado como en las etapas 1y 2 con diseminacion
limitada a higado, piel y/o médula ésea y sin signos radioldgicos de
metastasis dseas en el estudio esquelético completo.

Siste el arupo de Oncologia Pediatrica.

A Extirpacién macroscopicamente completa del tumor primario, margenes
histolégicamente positivos o negativos. Los ganglios linfaticos
intracavitarios extirpados con el tumor no deben estar intimamente
adheridos y han de hallarse histoldgicamente libres de tumor. Si el
tumor primario es abdominal (incluida la pelvis), el higado no
debe tener tumor.

B Extirpacién macroscépicamente incompleta. Los ganglios linfaticos
y el higado deben estar histologicamente libres de tumor como el
estadio A.

C Extirpacion del tumor primario macroscopicamente combleta o
Incompleta. Ganglios intracavitarios* histolégicamente

metastasicos. Higado histolégicamente libre de tumor.
D Enfermedad diseminada mas alla de los ganglios intracavitarios.

*Los ganglios intracavitarios son los que se encuentran en la misma
cavidad que el tumor primario.

Se ha llamado neuroblastoma in situ a un pequefio nédulo (menor a 1cm)
dentro de la glandula suprarrenal @, En los nifios menores de 3 meses la incidencia
del neuroblastoma in situ es elevada, una cuarta parte de ellos son congénitos. Las
autopsias realizadas en lactantes que mueren por otra causa muestran que el 0.5 %
de ellos posee grupos de neuroblastos primitivos en las gléndulas suprarrenales %,

Macroscopicamente el neuroblastoma puede verse como un nédulo pequefio o
como una gran masa lébulada de 10cm o mas, generalmente es unicéntrico, se han
reportado casos con invasion a la vena cava inferior y extendiéndose hasta auricula

21




derecha ®: el color del tumor varia con la presencia de necrosis y hemorragia, la
mayoria son blancos o gris rosados; pueden tener consistencia encefaloide, a veces
muestran degeneracién quistica. Se pueden palpar calcificaciones finas &7,

Histolégicamente las formas menos diferenciadas estan compuestas de una
poblacion uniforme de células con nudeoc redondo, escaso citoplasma,
hipercromético, Cariorrexis y figuras mit6ticas son constantes. Las células tienen una
apariencia lobulillar debido a la presencia de tabiques fibrovasculares entre los grupos
de células tumorales, constituidas por un material finamente fibrilar eosindfilo, que en
ocasiones tienden a formar pseudo-rosetas ¢ rosetas de Homer Wright. Estan
constituidas de 1 a 2 capas de neuroblastos dispuestos alrededor de un espacio
central neurofibrilar sin formacién de una verdadera luz ®(ZX567),

Con inmunohistoquimica la proteina S-100, cromogranina, sinaptofisina, GEAP
es positiva y muestra células fusiformes ©7X61),

Debido a que el neuroblastoma es uno de los tumores de células pequefias,
azules y redondas. Puede ser dificil de diferenciar del linfoma, el rabdomiosarcoma, el
Sarcoma de Ewing y el neuroepiteliosarcoma Y9

Los neuroblastomas pueden metastatizar ampliamente a través de vasos
sanguineos y linfaticos. Los sitios mas frecuentemente de metastasis son hueso,
ganglios linfaticos, higado y pulmén ©; aproximadamente el 70% de los pacientes
tienen metastasis al momento del diagnéstico .

GANGLIONEUROBLASTOMA.

Son neoplasias que estdn compuestas de elementos neuroblasticos malignos,
combinados con 4reas de ganglioneuroma, estos tumores ocurren en nifios por debajo
de los 10 afios, pero también puede ocurrir en adultos, son raros en la glandula
suprarrenal, son frecuentes en mediastino o retroperitoneo, su incidencia es de 18
por milion &,

Histologicamente Ios ganglioneuroblastomas, estan compuestos de una mezdla
de neuroblastos inmaduros y elementos maduros como células ganglionares de
Schwann, fibras nerviosas y tejido fibroso, contienen pigmento con caracteristicas de
neuromelanina, areas de infiltracién linfocitica, hemorragia y necrosis son vistas
comunmente.

El ganglioneuroblastoma, puede ser subdividido en tres subgrupos designados
por Joshi:

a) Nodular (compuesto o inmaduro), formado por dreas de tumor gue son
completamente maduros y recuerdan a ganglioneuromas combinados con
un nédulo Gnico de tumor que recuerda un neuroblastoma.

b) Intermedio: tiene pocas areas neuroblastomatosas bien definidas,
microscopicas dentro de una neoplasia, que a veces recuerda
ganglioneuroma.
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C) Bordeline (bien diferenciado), segin Shimada tiene unas pocas areas
pobremente diferenciadas de neuroblastos ).

El prondstico del ganglioneuroblastoma es mejor en el bien diferenciado e
intermedio, el nodular presenta un comportamiento maligno de pobre prondstico y
tiende a metastatizar.

GANGLIONEUROMAS.

Es un tumor benigno compuesto por células de Schwann y ganglionares, bien
diferenciado del sistema nervioso simpatico, menos del 30% ocurren en la glandula
suprarrenal, la mayoria se presenta en el mediastino posterior o retroperitoneo. Se
presenta en adultos mayores.

Son tumores bien circunscritos, pero no tiene capsula microscopicamente, los
ganglioneuromas estdn compuesto sblo de elementos maduros como células
ganglionares sin atipias, células de Schwann, procesos neuriticos maduros, nervios y
tejido fibroso. Las células ganglionares pueden ser humerosas Y agruparse en racimos.
No hay evidencias de inmadurez, los neuroblastos no son identificado, los linfocitos
son comunes en estos tumores &,

TUMORES METASTASICOS EN GLANDULAS SUPRARRENALES.

Las suprarrenales reciben frecuentemente metastasis de carcinoma en mama,
pulmén, rifién, estémago, pancreas, ovario, colon, melanoma, etc. (B1)62)63), | g
vasculatura sinusoidal favorece la implantacién de células malignas; son bilaterales en
el 41% de los casos }( miden mas de 3 cm de didmetro, pueden ser unilaterales y
bastante pequefios 7.

Las metéstasis generalmente no causan insuficiencia suprarrenal a menos que
se afecten fas dos, en mas del 80% o 90%, macroscpicamente pueden verse como
nédulos Unicos 0 muttiples, que reemplazan parcial o totalmente la glandula; las
masas grandes frecuentemente tienen focos de necrosis, hemorragia y pueden simular
carcinomas corticales, generalmente no tienen el color amarillento de los tumores
primarios; microscépicamente su aspecto difiere seg(in su origen .

La mayoria de estos tumores se pueden reconocer como metdstasis pero
algunos se confunden con carcinomas corticales, por ejemplo las metastasis de
carcinoma renal hepdtico y a veces pulmonar; en estos €asos es indispensable hacer
estudios de Inmunochistoquimica; los carcinomas metastasicos son positivos a
queratinas y a anticuerpos antimembrana epitelial, mientras que los primarios son
negativos a estos anticuerpos y positivos a vimentina.

En biopsias por aspiracion puede haber errores, es facil confundir metastasis de
adenocarcinomas bien diferenciados con células corticales normales.
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MELANOMA MALIGNO.

Como tumor primario es muy raro, se ha reportado que se puede originar en la
médula, hay feocromocitomas que producen un pigmento similar a melanina, algunos
autores los llaman feocromocitomas melanéticos y no los consideran verdaderos
melanomas.

Para considerar que un melanoma suprarrenal es primario se debe descartar
tumor en piel, mucosas, 0jo y que no haya antecedente de extirpacion de lesiones
cutaneas pigmentadas ©.

Macroscopicamente el tumor es café o negro, pero hay tumores amelandticos
de color café claro que solo se identifican por inmunohistoquimica (HBM-45 positivos)
g)por la identificacidn de melanosomas ¢ premelanosomas, en microscopia electrénica

Histologicamente son similares a los melanomas descritos en otros sitios, se
debe tener cuidado de diferenciarlos de los feocromocitomas pigmentados (HBM-45
negativos) y de hamartomas, los cuales tienen macrofagos con hemosiderina.

Los melanomas suprarrenales son altamente malignos, despues del diagnostico
pueden vivir dos afios .

LINFOMAS.

Se han reportado linfomas primarios suprarrenales en raras 0Casiones; la
mayoria de las veces son secundarios a un linfoma diseminado; los linfomas
suprarrenales pueden ser de Hodgkin o no Hodgkin, estos dltimos son un poco mas
frecuentes, casi siempre son unilaterales. Se ha reportado afeccién de la supramrenal
en el 18 a 25% de pacientes autopsiados con linfomas diseminados. Cuando hay
afeccion masiva bilateral puede dar lugar a enfermedad de Addison .

El tamafio de estos tumores varia de microscdpico hasta los que reemplazan la
glandula por completo, su aspecto macroscépico es similar a otros tumores corticales.
Histolgicamente son iguales a los linfomas observados en los ganglios. Los subtipos
histolégicos reportados por Choi y colaboradores, fueron difuso, mixto de células
pequefias y grandes, difuso de células grandes, de células grandes inmunoblastico. La
mayoria fueron inmunofenctipo B. Se debe hacer diagndstico diferencial con
carcinomas metastasicos, meldnomas ameldnicos y feocromocitomas. Por medio de la
inmunohistoquimica identificamos el fenotipo de los linfomas, son positivos a : CD 45
(antigeno leucocitario comin), CD 3 (de linfocitos T.), CD 20 (linfocitos B), CD 15y CD
30 (linforas de Hodgkin).

En raras ocasiones se pueden encontrar tumores primarios mesenquimatosos
como hemangiomas, linfangiomas, Leiomioma, leiomiosarcomas, schwanomas,
tumores adenomatoides y tumores neuroendocrinos (X64X5XE8),
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Se ha reportado casos de Sarcoma de Kaposi_con afeccion a glandula
suprarrenal, exclusivamente en paciente con VIH positivo ¢74%),

OTRAS LESIONES DE SUPRARRENAL.

También se pueden observar otras lesiones no neoplasicas como quistes,
abscesos, hematomas y afeccidn por procesos infecciosos (9.

Guillermo G6mez Campos y colaboradores, encontraron como principal agente
infeccioso que afecta a glandulas suprarrenales en una serie de 102 autopsias de
pacientes VIH positivos es el citomegalovirus, presente en 65 de las 102 autopsias
realizadas, sequidos por T. gondii, C. neoformans, H. capsulatum y micobacterium
7 Arturo Angeles Angeles y colaboradores encontraron que el citomegalovirus
afectaba a las suprarrenales en el 66% de las autopsias realizadas en pacientes VIH
positivos ¢, Usha Pulakhandam y colaboradores, revisaron 74 casos de autopsias con
VIH positivo, encontrando infeccion por citomegalovirus en 37 casos (50%) y de ellos
31 (83.8%) involucraba la glandula suprarrenal; en el 60% de las glandulas se
encontré ademas fibrosis (%2,

La tuberculosis, la histoplasmosis, la coccidiodomicosis y otras infecciones
granulomatosas suelen afectar a  ambas gldndulas suprarrenales, aunque con
frecuencia de forma asimétrica . También cabe investigar en un paciente VIH
positivo la posibilidad de lesiones en suprarrenal por Histoplasma capsulatum,
criptococo neoformans o incluso neocardia, aunque suelen ser bilateral 1, Se ha
reportado que en casos de tuberculosis generalizada en pacientes que padecen VIH y
que se les ha realizado la autopsia, las glandulas suprarrenales se encuentran
afectadas en mas del 25% de los casos 79,

El aspecto topografico de un quiste, se caracteriza por una Tumoracion lisa,
redonda y de baja densidad, generalmente de paredes delgada “”.
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MATERIAL Y METODO.

Se realizd en el departamento de patologia la revision de 110 protocolos de
autopsia  realizadas en el periodo del 20 de junio de 1995 al 20 de junio del 2000,
periodo en el cual se realizaron 184 autopsias. Se tabularon la edad, el sexo, los
diagndsticos de defuncién y los diagnésticos histopatoldgicos finales. Se excluyeron de
este estudio 74 protocolos por no estar completos.

RESULTADQOS.

Entre los 110 protocolos de autopsias revisados, 69 correspondieron al sexo
masculino y 41 al femenino.

La edad se consigné en los 110 protocolos, siendo el 7mo decenio el encontrado
con mayor frecuencia y la edad promedio de esta serie de estudio fue de 53.2 afos.

Se encontraron 20 autopsias con patologia de gléndulas suprarrenales, los
cuales correspondieron al 18.1%. Hubo 6 casos de tumores metastasicos, 2 tumores
benignos, 2 casos de hiperplasia nodular (Fig 1 Y 2), 4 casos de hemorragia, 2 casos
de adrenalitis, 2 casos de granulomas, 1 caso de infarto y uno de amiloidosis
secundaria. Grafica 1.

De los 20 casos estudiados se diagnostico clinicamente solo un caso de
adenoma suprarrenal, sin manifestaciones ni datos de laboratorio que indicaran su
actividad funcional. El diagndstico fue incidental en una paciente con carcinoma renal,
a quien se le practico ultrasonido abdominal (Fig 3 y 4).

Los tumores metastasicos a suprarrenal en esta serie fueron seis, tres casos
correspondieron a carcinomas pulmonares, dos de ellos fueron  carcinoma
epidermoide y el otro de células pequefias, todas con afeccion a suprarrenal derecha.
Ademds se encontraron dos casos de metastasis de adenocarcinoma gastrico (Fig 5y
6) con afeccién en ambas suprarrenales y metdstasis en suprarrenal izquierda, de un
melanoma cutaneo localizado en primer ortejo. Gréfica 2.

En todos los casos de tumores suprarrenales metastasicos el diagndstico se
realizd en pacientes del sexo masculino, los grupos de edad mas afectados fueron de
51 a 60 afios. La edad promedio para este padecimiento fue de 55.5 anos.

Se encontraron dos casos de tumores benignos, los cuales correspondieron a
1.8 % de esta serie: uno de ellos fue Leiomioma suprarrenal derecho en paciente de
57 afios edad, y otro fue adenoma suprarrenal izquierdo en paciente de 64 afios
edad, con carcinoma de células claras en rifién izquierdo. Gréfica 3.

Hubo ademas dos casos de hiperplasia suprarrenal uno en paciente que padecia
pUrpura trombocitopenia trombdtica y otro en paciente con cirrosis y sindrome de
Pickwick.

También se observaron 4 casos de hemorragia: 3 de ellos afectaron a ambas
suprarrenales y uno de ellos afecto a la suprarrenal derecha; uno de ellos en paciente
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1.8 % de esta serie: uno de ellos fue Leiomioma suprarrenal derecho en paciente de
57 afios edad, y otro fue adenoma suprarrenal izquierdo en paciente de 64 afios
edad, con carcinoma de células claras en rifién izquierdo. Grafica 3.

Hubo ademas dos casos de hiperplasia suprarrenal uno en paciente que padecia
pUrpura trombocitopenia trombdtica y otro en paciente con cirrosis y sindrome de
Pickwick.

También se observaron 4 casos de hemorragia: 3 de ellos afectaron a ambas
suprarrenales y uno de ellos afecto a la suprarrenal derecha; uno de ellos en paciente
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con pancreatitis aguda necrotizante, otro con neumoconiosis por silicosis y el otro caso
se presento en una paciente postoperada de tumor de células gigantes de sacro. El
paciente con afeccibn a suprarrenal derecho presentaba Pielonefritis abscedada
derecha ademds de presentar status post reseccion de glioblastoma con gliosis.

En otras patologias no tumorales se encontraron dos casos de granulomas de
tuberculosis pulmonar en ambas suprarrenales, ambas presentaban tuberculosis
miliar, una de ellas ademas presentaba un hemangioma hepético como hallazgo de
autopsia (Fig 7). Se encontré un caso de amiloidosis que afectaba la suprarrenal
izquierda en una paciente que padecia insuficiencia renal terminal con amiloidosis
secundaria. Grafica 4.

Dos pacientes presentaron adrenalitis, uno de manera bilateral y otro con
afeccion a suprarrenal derecha, ambos pacientes eran del sexo masculino que
cursaron con Septicemia

Se encontré ademas un caso de infarto focal en suprarrenal derecha, en una
paciente de 36 afios edad, con un aneurisma de la arteria comunicante posterior
derecha roto.

De los 110 protocolos revisados, 30 de ellos tuvieron como diagndstico final
neoplasia maligna (28 % de las autopsias) y lesiones benignas fueron quince (13.6
%)

Como malformaciones congénitas no relacionadas se encuentran dos casos de
isomerismo pulmonar, uno en un paciente masculino de 47 afos y el otro en
paciente femenino de 43 afios.
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GRAFICA 1.

PATOLOGIA SUPRARRENAL EN 110 AUTOPSIAS DEL HGE.
1995-2000
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Grafica 2.

TUMORES METASTASICOS.
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Grafica 3

TUMORES BENIGNOS.

| B Adenoma B Leiomioma
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Grafica 4

OTRAS PATOLOGIAS DE SUPRARRENAL.

: W Hemorragia M Hiperplasia suprarrenal

O Adrenalitis [0 Granuloma de TB

| B Amiloidosis secundaria B Infarto focal
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Figura 1y 2: Hiperplasia nodular suprarrenal. Fotograffa macroscopica y corte
histolégico.

Figura 3 y 4: Adenoma Suprarrenal. Fotografia macroscépica y corte histoldgico.
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Figura 5 y 6: suprarrenales con metastasis de adenocarcinoma gastrico.
Fotografia macroscopica y corte histoldgico.
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Figura 7:Fotografia microscépica de afeccion por tuberculosis.
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DISCUSION.

En el 18.1% de las autopsias que estudiamos se encontrd patologia suprarrenal,
Spain y Weinsaft reportaron 29% de adenomas solitarios en una revision de 100
autopsias consecutivas de mujeres ancianas (de edad promedio de 81 afios). Otra
serie han reportado el 20 % de adenomas en pacientes con hipertension, sélo en uno
de los casos que reportamos se hizo diagnéstico de manera incidental, ya gue no hubo
manifestaciones clinicas que precisaran el diagnostico. Estas lesiones que se
descubren de manera casual en estudios de abdomen con ultrasonido, TAC o de
resonancia magnética se catalogan como incidentalomas” 92753, - Al descubrir
estas lesiones es importante descartar la posibilidad de que se trate de un
Feocromocitoma, sobre todo si al paciente se le va intervenir quirdrgicamente,
también se le debe descartar la posibilidad de un carcinoma o de otra lesidon que
ponga en riesgo su vida, para ello deben hacerse estudios bioquimicos que revelen
alteraciones de la funcién suprarrenal (10X27(3)62),

Entre los hallazgos mas frecuentes en nuestra serie estan las metastasis (sels
casos) y los sitios del primario (pulmén, estémago y melanoma cutaneo), son los
mencionados en fa literatura como mas frecuente. También se citan como fuentes
comunes de metastasis suprarrenales los tumores malignos de rifién, pancreas,
ovario, colon, etc 1(62X63),

Generalmente como sucedié en nuestro caso, las metastasis no causan
insuficiencia a menos que afecten de 80 a 90% de ambas suprarrenales.

De los tumores benignos suprarrenales el mas comin es el adenoma, nosotros
s6lo tuvimos un caso y fue el (inico que se diagnosticé de manera incidental antes de
la autopsia. En algunos estudios “'se sefiala que dentro de los incidentalomas este
tumor se ha encontrado entre el 36 y el 94%. Cuando son funcionantes puede tener
sobreproduccién de esteroides (sindrome de Cushing), de esteroides andrdginos
(Sindrome de feminizacién o de virilizacion) o pueden producir mineralocorticoldes
(sindrome de Cohn) @908 Se dice que cuando pesa mas de 100 g. es maligno
aunque no lo parezca al examen histoldgico . Otro tumor benigno que encontramos
fue un Leiomioma. Estos son muy raros se han descrito como hallazgo de autogésia ya
que generalmente son asintomaticos. Se piensa que derivan de la vena central ¢

Los dos pacientes con hiperplasia nodular en la cortical no tuvieron sintomas
relacionados con dicha alteracién ni tuvieron influencia en la causa de muerte, fueron
hallazgo de autopsia. Dobbie identifico nodularidad suprarrenal, en el 65% de 113
autopsias consecutivas en adultos, los nédulos son multiples y frecuentemente
bilaterales.

Encontramos cuatro casos de hemorragia suprarrenal uno de ellos causado por
sepsis. Otro se presento en paciente con shock hipovolémico post cirugia hablativa de
tumor de células gigantes del sacro, otros caso en paciente con pancreatitis aguda
necrotizante y un cuarto mas en un paciente con pielonefritis abscedada derecha. Las
suprarrenales tienen abundante vasos y muestran cambios en respuesta a estrés,
algunos autores atribuyen a estas razones su susceptibilidad a hemorragia.
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La suprarrenal puede presentar diversos cuadros infecciosos, tuvimos dos casos
de tuberculosis en paciente con lesiones miliares en ambos pulmones. Otras
infestaciones descritas son micosis diseminadas o infecciones en casos de septicemia.

Gémez Campos y colaboradores 7 en una revision de 102 autopsias de
infectados con VIH positivo encontraron que el principal agente infeccioso en
suprarrenales fue el citomegalovirus (65% de los casos) seguido por T. Gondii, C.
neoformans, H. Capsulatum y micobacterium.

El otro caso que se encontré de amiloidosis en suprarrenal correspondié a
paciente con insuficiencia renal terminal y hubo ademas amiloidosis en bazo'y rifion.
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CONCLUSIONES.

1.-

2.-

Es frecuente encontrar patologia en suprarrenales, como hallazgo de autopsia.
En ciento diez autopsias estudiadas se encontraron 20 casos (18.1%).

Las alteraciones mas frecuentes en nuestros casos fueron metastasis de tumores
malignos. Los tumores que frecuentemente dan metastasis a suprarrenales son
de: pulmones y estomago como en nuestros casos, glandula mamaria,
pancreas, rifion, colon, ovario, etc.

Uno de los pacientes de esta serie fue incidentalmente diagnosticado como
adenoma antes de su fallecimiento. Estos casos deben estudiarse
exhaustivamente para descartar tumores que pongan en peligro 1a vida.

Los nodulos debidos a hiperplasia y los adenomas suprarrenaies son dificiles de
diferenciar. Algunos autores los reportan en el 65% de las autopsias. Nosotros
encontramos solo un  caso un caso de adenoma.

Las hemorragias suprarrenales se hacen presentes entre otras causas por
Septicemia y shock hipovolémico como fue en nuestros casos. En nuestra serie
hubo cuatro casos de hemorragia en suprarrenal.

Es com(n encontrar amiloidosis con localizacién suprarrenal tanto en los
pacientes con amiloidosis primaria como en las secundarias. En las 110
autopsias revisadas solo hubo un caso con amiloidosis secundaria.

Es importante pensar en la posibilidad de afeccién de las suprarrenales
cuando el paciente tenga algin tumor maligno, en infecciones diseminadas
0 en enfermedades degenerativas como la amiloidosis. Los
feocromocitomas que no se diagnostican clinicamente, pueden
desencadenar crisis hipertensivas que ponen en peligro la vida de los
enfermos, especialmente cuando tienen que ser intervenidos
quirdrgicamente.
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