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Durante los tltimos 25 afios la mayor utilizacién de medios radiol6gi-
cos dotados de una alta resolucién, como tomografia computarizada
(TC), resonancia magnética nuclear (RMN), y ecografia, ha dado lugar a
un aumento de la frecuencia diagndstica de masas suprarrenales clinica-
mente asintomadticas, cuya deteccidn era imposible anteriormente.

Para definir estas tumoraciones suprarrenales, descubiertas de forma
fortuita al realizar un estudio abdominal por otros motivos, se ha acufiado
el término genérico de “incidentaloma suprarrenal”'? o “adrenaloma’.

Hasta 1974 los tumores suprarrenales no funcionantes constitufan una
rareza, y se habfan descrito 178 casos en la bibliografia mundial®. En la
actualidad, se considera™® que en un 1-10% de los pacientes explorados
con alguna de estas técnicas radioldgicas (tabla 1), por razones diferentes
a un problema suprarrenal, es posible detectar una masa suprarrenal clini-
camente asintomadtica. Esos datos concuerdan con las descripciones pre-
vias®!? de un 2-9% de nédulos suprarrenales observados en autopsias de
pacientes sin evidencia previa de disfuncién suprarrenal.

El hallazgo incidental de una masa suprarrenal asintomadtica plantea di-
versos problemas de orden diagnéstico y terapéutico!!, esencialmente
como consecuencia de que las alteraciones que pueden traducirse como
una masa suprarrenal constituyen un grupo muy heterogéneo de entida-
des patoldgicas (tabla 2)'2.

Los incidentalomas suprarrenales se observan en ambos sexos, con una
mayor frecuencia en la mujer®. Si bien su hallazgo es raro antes de los
30 afos, pueden ser diagnosticados a cualquier edad, incrementdndose la
frecuencia entre los 50 y 70 afios'®.

Su localizacién unilateral es maxima, con un ligero aumento de su in-
cidencia en la suprarrenal derecha. Un 10% de todos los casos presenta
una localizacién bilateral.

La mayoria de estos tumores descubiertos de forma fortuita son adeno-
mas benignos'*!5; sin embargo, la posibilidad de malignidad existe. La
prevalencia estimada de carcinomas silentes es de 1/250.000 mientras
que la de adenomas benignos es de 1/4.000.

Las suprarrenales, ademds de poder ser asiento de carcinomas prima-
rios, constituyen también un lugar de localizacién de metdstasis de otros
tumores. En un 27% de enfermos con cancer de diferentes localizaciones
se detectan metdstasis suprarrenales.

Estos hechos hacen que el primer problema que se plantea ante el des-
cubrimiento de una masa suprarrenal sea determinar si corresponde a un
adenoma benigno, a un carcinoma suprarrenal o si constituye una metas-
tasis.

La solucién de este problema no es facil, ya que no existe ningin mar-
cador especifico que permita hacer esta discriminacion.

Uno de los elementos que se ha considerado como caracteristico de es-
tos tumores suprarrenales silentes es la ausencia de sintomas consecuti-
vos a un aumento de produccién hormonal. Sin embargo, cuando se han
realizado estudios exhaustivos de su actividad funcional'®!” se ha com-
probado cémo algunos casos representan formas larvadas o latentes de
sindrome de Cushing, feocromocitoma o hiperaldosteronismo primario.
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TABLA 1. Masas suprarrenales descubiertas de
forma accidental mediante estudio con tomografia
computarizada realizado por causas no

Autor Nimero examinado | Nimero encontrado | Porcentaje
Herrera* 61.054 2.066 34
Abecassis® 1.459 63 473
Belldegrun’ 12.000 88 0,7

TABLA 2. Naturaleza de las masas suprarrenales

Corteza suprarrenal
Adenoma
Carcinoma
Hiperplasia nodular

Meédula suprarrenal
Feocromocitoma
Ganglioneuroma
Gangioneuroblastoma

Otras masas
Mielolipoma
Neurofibroma
Hamartoma
Teratoma
Xantomatosis
Amiloidosis
Quiste
Hematoma

Metastasis
Cancer de mama
Cancer de pulmén
Linfoma
Leucemia

Masas seudosuprarrenales
Dependientes de:

Rindén
Pancreas
Bazo
Higado
Nédulos

Los posibles factores a considerar con el fin de decidir la
conducta terapéutica ante un incidentaloma suprarrenal son
multiples, pero fundamentalmente existen tres aspectos cuya
valoracion se considera basica: a) la existencia o no de acti-
vidad funcional; b) el tamafio de la masa, y c) las caracteris-
ticas radioldgicas y gammagraficas.

VALORACION DE LA ACTIVIDAD HORMONAL

La ausencia, en el momento de descubrirse la masa su-
prarrenal, de sintomas clinicos de hipersecrecion hormonal,
hace siempre sospechar la falta de actividad secretora. Sin
embargo, existe la posibilidad de que dicha actividad sea in-
termitente, no llegando a condicionar una sintomatologia
estable y mantenida, o también que la cantidad de hormonas
segregadas no sea lo suficientemente intensa para condicio-
nar sintomas.

La valoracién hormonal de estos enfermos constituye un
motivo de debate'8. Algunos autores consideran que es pre-
ciso recurrir a la determinacién de una serie de esteroides
suprarrenales y de catecolaminas, en ocasiones con multi-
ples pruebas funcionales, sin tener en cuenta la prevalencia
de las alteraciones que estas determinaciones pueden llegar
a identificar. Por contra, otros proponen un estudio bioqui-
mico més racional'®, valorando determinados aspectos clini-
cos, sin recurrir a exhaustivas determinaciones que llevan a
un aumento del gasto econdémico.
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Kloss Kasperlik | Mantero

(1995) (1997) (2000)
Adenomas no secretores 70 21 198
Feocromocitomas 2 13 42
Aldosteronomas 0 2 -
Sindrome de Cushing - - -
Tumores malignos 25 17 47
Quistes 4 20
Mielolipomas 7 10 30
Metastasis 7 12 7
Masas seudosuprarrenales 4 21

La prevalencia exacta de cada una de las causas capaces
de condicionar una actividad secretora hormonal, entre to-
dos los incidentalomas suprarrenales, es desconocida, y es
muy variable de unas series a otras (tabla 3).

Feocromocitoma

Con independencia de su frecuencia, este tipo de tumor es
potencialmente letal; por ello, en todo paciente con una
masa suprarrenal asintomdtica descubierta en forma inci-
dental, debe descartarse siempre la posibilidad de su exis-
tencia.

De Ia totalidad de feocromocitomas desarrollados en la
médula suprarrenal un 10% no muestra actividad hormonal.

La determinacion de la eliminacién urinaria en 24 h de
catecolaminas totales constituye una prueba con suficiente
especificidad y sensibilidad, con un valor predictivo positi-
vo del 51% y un valor predictivo negativo del 98%. Si la
determinacién se realiza inicamente en los individuos que
presentan hipertension, el valor predictivo positivo aumenta
al 71,8%, mientras que el negativo disminuye al 95,7%%.

Puesto que el valor predictivo de una simple determina-
cion de catecolaminas totales es inferior al 100%, antes de
proceder al tratamiento quirtrgico de una masa sospechosa
de feocromocitoma, se aconseja en los casos dudosos con-
firmar esta posibilidad con otra prueba adicional’. Como
prueba mas definitiva puede utilizarse la supresién con clo-
nidina®"*. En el individuo normal, la concentracién de nor-
adrenalina en plasma 3 h después de la administracién de
clonidina (0,3 mg) debe ser un 50% inferior a la basal, o en
términos absolutos, inferior a 500 pg/ml.

Sindrome de Cushing

La mayoria de los incidentalomas suprarrenales son ade-
nomas de origen cortical y no presentan actividad funcional.
Sin embargo, existen adenomas que producen cortisol en
cantidad insuficiente para condicionar sintomas de hipercor-
tisolismo, pero si suficiente para dar lugar a un grado varia-
ble de alteraciones del eje hipotdlamo-hipdfiso-suprarrenal
(ausencia del ritmo de cortisol, falta de supresion tras dexa-
metasona, hormona adrenocorticotropa [ACTH] disminuida
y sin respuesta al estimulo con CRH) e inhibicién de la su-
prarrenal contralateral. Esta situacién ha sido catalogada
como preclinica, subclinica o “sindrome pre-Cushing”?3-26,
considerdndose que puede tener una prevalencia del 5-10%
entre los incidentalomas suprarrenales?-*®, que varia de for-
ma importante en relacién con los criterios diagndsticos uti-
lizados.

Si bien, por definicién, estos adenomas no se acompafian
de manifestaciones clinicas, en algunas series**° se ha se-
falado la existencia de una incidencia elevada de hiperten-
sion arterial, diabetes mellitus, obesidad o incluso disminu-
cién de la masa Gsea’!, sintomas que sugieren la existencia
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de cierta repercusion clinica, aunque, si bien su poca especi-
ficidad les hace poco valorables, también es cierto que re-
miten o mejoran después de la suprarrenalectomia.

No existen datos de seguimiento prolongado que permi-
tan asegurar cudl es la evolucién més frecuente de todos los
casos subclinicos; sin embargo, la baja incidencia del sin-
drome de Cushing por adenoma suprarrenal sugiere que la
mayoria de los pacientes en situacién subclinica no llega
nunca a desarrollar un hipercortisolismo manifiesto®.

Se ha sefialado algtin caso aislado de evolucidon definitiva
a un sindrome de Cushing clinicamente manifiesto®*3* y un
carcinoma suprarrenal metastdsico inicialmente diagnostica-
do como un sindrome pre-Cushing?.

Con excepcion de casos extremos, la determinacion de
hormonas en condiciones basales se encuentra dentro de li-
mites normales y no puede ser utilizada como marcador de
un grado subclinico de hipersecrecion de glucocorticoides.

Tasagarakis et al en 1998 demostraron que un elevado
porcentaje de pacientes con ndédulos suprarrenales con ca-
racteristicas radioldgicas de adenomas benignos y sin cli-
nica de hipersecrecién de glucocorticoides presentaba una
concentracion de cortisol insuficientemente suprimida tras
la administracion de dosis bajas (1 mg) de dexametasona,
en comparacion con un grupo de control normal. Este ha-
llazgo indicaria una produccién de cortisol por el adenoma
independiente de ACTH y la concentracién de cortisol tras
dexametasona representaria un indice del grado de autono-
mia de esos adenomas. El grado de autonomia de esos in-
cidentalomas se ha correlacionado con otras alteraciones
del eje hipotalamo-hipéfiso-suprarrenal®’, comprobandose
que la falta de frenacién del cortisol tras dosis bajas de de-
Xametasona se asocia con concentraciones significativa-
mente disminuidas de ACTH, de DHEA-S y con una pér-
dida del ritmo nocturno de cortisol, existiendo también
una correlacidn entre estas alteraciones y el tamaifio de los
adenomas.

La respuesta a la supresion con dexametasona en pacien-
tes con incidentalomas ha sido estudiada por otros autores®®,
con resultados variables. Este hecho puede ser consecuencia
de las diferencias en los limites considerados como norma-
les en dicha prueba, generalmente establecidos de forma ar-
bitraria. La realizaciéon de la prueba administrando dosis
Unica nocturna mds alta de dexametasona (3 mg) puede
aportar datos mds significativos sobre la respuesta de estos
adenomas®,

En favor de la existencia de un grado variable de hiperse-
crecion auténoma de cortisol por algunos de estos adeno-
mas, a pesar de la ausencia de sintomatologia clinica, estd el
desarrollo de insuficiencia suprarrenal tras la extirpacion
del adenoma observado en algin caso*', 16gica consecuen-
cia de la existencia de una inhibicién funcional de la su-
prarrenal contralateral.

Osella et al** describieron por primera vez, y ha sido pos-
teriormente confirmado por otros autores***, que un eleva-
do porcentaje de pacientes (87,5%) con incidentalomas de-
sarrollados en la corteza suprarrenal presentan como
alteracién hormonal diferencial un descenso de la concen-
tracion plasmatica de la DHEA-S que no se observa en los
tumores suprarrenales de origen no cortical, considerando
este hallazgo como un marcador del origen cortical de un
incidentaloma. La explicacion de este cambio seria que es-
tos adenomas producirian cortisol en cantidad suficiente
para frenar el ACTH sin existir un aumento simultineo de
DHEA-S, con lo cual el resto del tejido suprarrenal falto del
estimulo por parte del ACTH produciria menor cantidad de
DHEA-S. Se ha comprobado que la sensibilidad y especifi-
cidad de este dato es baja* y no puede ser considerado un
marcador especifico de actividad hormonal cortical.

Se ha sefialado que la determinacién de DHEA-S puede
ser también de utilidad en la identificacién del carcinoma
suprarrenal, y se ha descrito que en estos casos se encuentra
elevada*, considerdndose que la sensibilidad de esta eleva-
ciéon como marcador del carcinoma suprarrenal es del 17%
y su especificidad, del 93%, con un valor predictivo nega-
tivo del 95% y positivo del 10%*. La determinacién de
DHEA-S puede complementar la informacién aportada por
la radiologia, permitiendo en los casos de riesgo quirdrgico
elevado decidir la conducta terapéutica a seguir*®.

El aumento de otros andrégenos, especialmente testoste-
rona, en un paciente con una masa suprarrenal, también su-
giere de forma muy positiva la posibilidad de que se trate de
un carcinoma®.

Otro hallazgo interesante®”! en diferentes series de inci-
dentalomas suprarrenales es la elevada prevalencia (17-
71%) de un aumento exagerado de la respuesta de 17-hidro-
xiprogesterona (17-OHP) al estimulo con ACTH, sin un
simultdneo aumento, superior al normal, de la respuesta del
cortisol. Este dato se ha interpretado como secundario a una
reduccion de la actividad 21-hidroxilasa en las células ade-
nomatosas, relacionada con su desdiferenciacién® o bien
ser consecuencia de una alteracion intratumoral de la este-
roidogénesis. A favor de esta tltima hipdtesis estd la obser-
vacion de Sadoul et al> en 17 pacientes con incidentalomas,
histolégicamente no catalogados, en 15 de los cuales de-
muestra la existencia de déficit de 21-hidroxilasa, reduccion
de actividad de 11B-hidroxilasa y de 17-20 liasa. A favor de
cualquiera de estas posibilidades estaria la observacién de la
normalizacion de la respuesta de la 17-OHP al estimulo con
ACTH tras la extirpacién del incidentaloma’*%. Algunos
autores®® han sefialado que el aumento de 17-OHP con el es-
timulo de ACTH guarda una correlacién positiva con el ta-
mafio del tumor, y que es simplemente el aumento de la
masa de tejido suprarrenal, y no el déficit de 21-hidroxilasa,
la causa de esta hiperrespuesta.

Un aspecto relacionado con el aumento de la respuesta de
la 17-OHP en los incidentalomas es su elevada prevalencia
en pacientes diagnosticados de hiperplasia suprarrenal con-
génita virilizante’”>¥, tanto en homocigotos como heteroci-
gotos que, en algunas series, se ha descrito hasta en el 80%
de los casos®. Esta relacion hace aconsejable realizar un es-
tudio radiolégico suprarrenal en todo individuo adulto diag-
nosticado de hiperplasia suprarrenal congénita.

Algunos autores han observado, en algunos casos de inci-
dentalomas, una respuesta disminuida de ACTH y cortisol
al estimulo con CRH, no confirmada por otros. Esta prueba
no aporta un mayor valor diagnéstico de la actividad secre-
tora de estos tumores que la supresion con dexametasona®.

Adenoma secretor de aldosterona

En la poblacién hipertensa, la prevalencia de hiperaldos-
teronismo primario es del 0,7%, estando el 80% de los ca-
sos condicionado por un adenoma secretor de aldosterona®!.

La prevalencia de hipopotasemia espontdnea en los pa-
cientes con adenomas secretores de aldosterona se ha esti-
mado en un 87,8%, considerdndose que el valor predictivo
de la hipopotasemia en un paciente con masa suprarrenal
descubierta incidentalmente es del 99,7%.

El cociente aldosterona/renina plasmdtica (AP/ARP) per-
mite valorar la actividad de la renina plasmatica en relacién
con la concentracién de aldosterona circulante®. El hallazgo
de una elevacion de la relacion AP/ARP asociada a unas
concentraciones de aldosterona en plasma elevadas o nor-
males es diagndstica de aldosteronismo primario, excepto
en los sujetos con insuficiencia renal cronica®. Esta rela-
cién se determina dividiendo la tasa de aldosterona plasma-
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tica (normal 5-20 ng/dl) por la actividad de renina plasmati-
ca (normal 1-3 ng/ml/h). En condiciones normales, esta re-
lacién es de aproximadamente 10. Los pacientes con aldos-
teronismo primario presentan generalmente una relacién
superior a 20 (si la aldosterona plasmatica es determinada
en pmol/l, la relacién se considera alterada si es superior a
900)». Esta determinacién ha demostrado presentar una
sensibilidad proxima al 100% en el diagnéstico de hiperal-
dosteronismo primario®, y se aconseja realizarla antes de
administrar ningln tratamiento a todo paciente con sospe-
cha de hiperaldosteronismo primario y manteniendo al pa-
ciente durante la semana previa a la prueba con una dieta no
restringida de sodio.

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS

Entre las caracteristicas de una masa suprarrenal descu-
bierta en forma incidental, el tamafio de la misma representa
un dato discriminativo de gran valor en la diferenciacién
entre lesiones benignas y malignas.

Los adenomas suprarrenales raramente presentan un ta-
maifio superior a 6 cm de didmetro, siendo excepcionales los
casos descritos que alcanzan los 10 cm®’,

En contraste, la mayoria (35-98%) de los carcinomas
adrenocorticales posee un tamafio superior a los 6 cm de
didmetro®®%, ello no excluye la posibilidad de malignidad
en una masa de pequeflo tamafio, y se han sefialado hasta
un 50% de lesiones malignas entre tumores de menos de
2,5 cm’™!, En el estudio de seis series de carcinomas supra-
rrenales recopiladas por Copeland™, el 92% presentaba un
didmetro mayor de 6 cm, mientras que la prevalencia de
adenomas de méds de 6 cm de didmetro era del 0,025%.

Estimativamente menos de una de cada 10.000 masas su-
prarrenales es menor de 6 cm de didmetro y corresponde a
carcinoma suprarrenal. A la vista del gran valor predictivo
del tamafio tumoral, se considera que todas las masas su-
prarrenales que alcanzan 6 cm de didmetro son altamente
sospechosas de malignidad y deben ser extirpadas. Algunos
autores’" extreman ese valor diferencial del tamafio tumo-
ral, recomendando que toda masa superior a 3-3,5 cm de
didmetro, con independencia de otras caracteristicas radio-
l16gicas o citoldgicas, sea extirpada.

Existe la posibilidad de comprobar, mediante estudio ra-
diolégico de alta resolucién, algunas caracteristicas anato-
micas de las masas suprarrenales que pueden ser de ayuda
en el diagndstico de las mismas.

La TC constituye la técnica de eleccion para el estudio de
las masas suprarrenales, ya que permite determinar su exac-
ta localizacion, el tamafio de la lesién y la presencia o
ausencia de ciertas caracteristicas de utilidad diagnéstica, si
bien en ningln caso permitird identificar con una certeza
absoluta la naturaleza de un determinado incidentaloma.

Las glandulas suprarrenales normales pueden ser identifi-
cadas con los modernos escaneres en un 100% de los casos.
La realizacién de secciones de 3 a 5 mm permite identificar
nédulos de pequefio tamafio.

La RMN tiene una menor capacidad de resolucién espa-
cial que la TC y permite una nueva perspectiva del estudio
suprarrenal al diferenciar lesiones “brillantes” de otras “os-
curas”. Las suprarrenales normales o hiperpldsicas presen-
tan una intensidad baja (“oscura”) e igualmente la mayoria
de los tumores benignos no funcionantes. Por contra, los
carcinomas suprarrenales, las metastasis y los feocromoci-
tomas presentan un incremento de la intensidad de la sefial,
comparada con la del higado, considerandose como imége-
nes “brillantes™’®.

Algunas de las caracteristicas radioldgicas de las masas
suprarrenales’” se resumen en la tabla 4.
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TABLA 4. Caracteristicas radioldgicas de las

Adenomas no secretores
Tamafio < 6 cm
Homogéneos
No se detecta pared
Densidad baja en tomografia computarizada
Isointenso con higado en resonancia magnética
No intensificacién con contraste i.v.
Feocromocitoma
Tamafio variable
Densidad baja en tomografia computarizada
Seiial de alta intensidad en resonancia magnética
Intensificacién con contraste i.v.
Carcinoma suprarrenal
Tamafio > 6 cm
Heterogéneo
Margenes irregulares
Densidad baja en tomografia computarizada
Seiial intermedia en resonancia magnética
Intensificacién con constraste i.v.
A veces se observa invasion local
Metastasis
Tamafio variable
Heterogéneas
Densidad baja en tomografia computarizada
Intensidad intermedia en resonancia magnética
Intensificacién con contraste i.v.
A veces bilaterales

Adenoma

En las imdgenes con TC presentan un pequefio tamafio,
aspecto redondeado homogéneo, siendo infrecuente la exis-
tencia de calcificaciones, necrosis o hemorragias y no se de-
tecta pared (fig. 1). La densidad es baja y aumenta minima-
mente después de la inyeccién de un medio de contraste.

Con la RMN (fig. 2), la sefal caracteristica de los adeno-
mas es similar a la de la gldndula suprarrenal normal, pre-
sentando en T1 un cardcter hipointenso e insointenso en T2.

Feocromocitoma

Mediante TC, los feocromocitomas presentan un aspecto
redondeado u oval, de densidad similar a la del higado, con
una marcada intensificacion después de la administracion
de contraste por via intravenosa, excepto en las dreas de ne-

Fig. 1. Imagen de tomografia computarizada de adenoma suprarrenal.
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Fig. 2. Imagen mediante RMN de adenoma suprarrenal.

crosis o hemorragia. La imagen con contraste rara vez es
necesaria para detectar feocromocitomas suprarrenales y
ademads la administracién de medios de contraste puede des-
encadenar una crisis adrenérgica. La observacion de necro-
sis central es frecuente, y en algin caso puede ser tan exten-
sa que dé la apariencia de un quiste.

El estudio con RMN es menos especifico y evidencia la
misma sensibilidad que la TC en el diagndstico de los feo-
cromocitomas. La mayoria de los feocromocitomas ponen
de manifiesto una sefial hipointensa en T1 y marcadamente
hiperintensa en T2 en comparacién con el higado. Con la
administracion de gadolinio los feocromocitomas, al igual
que en TC, muestran un marcado aumento de su intensidad.

Adenoma secretor de aldosterona

La utilidad de la TC para la deteccién de adenomas secre-
tores de aldosterona (sindrome de Conn) es menor que en el
sindrome de Cushing debido fundamentalmente al pequefio
tamafio que en general presentan estos adenomas y a que la
cantidad de grasa en ellos es menor.

No existe un patrén caracteristico establecido de estos
adenomas mediante RMN.

Carcinoma suprarrenal

Mediante TC, los carcinomas suprarrenales generalmente
presentan un tamaiio superior a 6 cm de didmetro, su densi-
dad es baja y heterogénea, y sus margenes son irregulares,
pudiendo observarse en su interior necrosis o calcificacio-
nes. Aproximadamente un 24% puede presentar un tamafio
inferior a 6 cm, con aspecto homogéneo y una morfologia
semejante a los adenomas no funcionantes.

La apariencia de los carcinomas mediante RMN no es es-
pecifica, generalmente se muestran hipointensos respecto al
higado, en secuencias T1, e hiperintensos en las imagenes
en T2, y presentan un realce marcado con contraste.

Metastasis

Las suprarrenales pueden ser un lugar de localizacién me-
tastédsica, especialmente de tumores de pulmén y, con menor
frecuencia, de mama, tiroides, gastrointestinales y renales.

La existencia de una metastasis sin otros datos de enfer-
medad maligna, como expresiéon de un incidentaloma, es
extraordinariamente rara. En una revision sobre 1.639 casos

de céancer de origen desconocido del Anderson Cancer Cen-
ter’®, se encuentra afectacién suprarrenal en 95 casos (5,8%),
siendo la localizacién metastdsica exclusivamente suprarre-
nal sélo en 4 casos (0,2%), presentando como caracteristicas
principales la localizacién bilateral en tres de ellos, un tama-
flo superior a 6 cm en todos ellos y un prondstico fatal antes
de 7 meses. Ante estos hallazgos se considera que la presen-
cia de una metdstasis aislada en una glandula suprarrenal en
un paciente asintomdtico, sin historia de malignidad, es ex-
traordinariamente rara. Por el contrario, ante un paciente con
enfermedad maligna conocida y que presenta una masa su-
prarrenal, determinar la naturaleza de dicha masa es crucial
en la decisién terapéutica a tomar ante el tumor primitivo.
En los pacientes con enfermedad maligna conocida, las ma-
sas suprarrenales de un didmetro superior a 3 cm son malig-
nas en el 95% de los casos, mientras que las menores de 3
cm de didmetro son benignas en un 78-80%.

Las metdstasis suprarrenales son, con mayor frecuencia,
de localizacion bilateral y como consecuencia de ello pue-
den acompafiarse de sintomas de insuficiencia suprarrenal.
En general, suelen ser de mayor tamafio que los adenomas,
peor definidas que aquéllos y con una densidad heterogé-
nea. Mediante RMN se muestran tipicamente hipointensas
en T1 e hiperintensas en las secuencias T2 y tras gadolinio
se realzan intensamente.

Mielolipomas

Son tumores benignos de la corteza suprarrenal, com-
puestos por grasa y tejido hemadtico en diferentes porporcio-
nes, funcionalmente son inactivos si bien existe descrito
algun caso excepcional acompaifiado de alteraciones hormo-
nales® o incluso de sindrome de Cushing manifiesto®'. Su
diagnéstico radiolégico se basa en la demostraciéon de la
presencia de un aumento de grasa en la suprarrenal, pudien-
do ser detectada tanto con TC como con RMN.

Mediante RMN, la presencia de grasa se demuestra mejor
en secuencias T1. La intensidad de la sefial del contenido gra-
so es igual a la de la grasa subcutédnea o retroperitoneal®?.

En un estudio mediante RMN de 43 incidentalomas (24
adenomas no funcionantes, 11 adenomas secretores de al-
dosterona y 8 feocromocitomas) se ha valorado®® la diferen-
cia en contenido lipidico entre los diferentes tipos funciona-
les, comprobando que el contenido graso de los feocromo-
citomas es significativamente menor que el de los adenomas
corticales y, dentro de éstos, los adenomas productores de al-
dosterona presentaban un menor contenido que los adeno-
mas no funcionantes, lo que sugiere que existe una clara co-
rrelacion entre los lipidos acumulados y el aspecto funcional
de los adenomas suprarrenales que puede ser de ayuda en el
diagnéstico diferencial de los incidentalomas.

Quistes

Los quistes suprarrenales son mds frecuentes en la mujer
que en el vardn, y generalmente (80%) son unilaterales. Su
aspecto es similar en TC y RMN, con una densidad fluida y
un margen bien definido por una fina pared.

Los seudoquistes, generalmente secundarios a una he-
morragia suprarrenal, evidencian una densidad mds homo-
génea.

Recientemente® se ha valorado la utilidad del estudio ul-
trasonografico en los incidentalomas suprarrenales compa-
randola con la TC, considerdndose que, desde el punto de
vista diagndstico, la TC es mds ttil en la deteccidon de las le-
siones de naturaleza maligna. La determinacion del tamafio
de los incidentalomas concuerda con ambas técnicas; ante
ello, el estudio ecogréfico resulta util y mds econémico en
el seguimiento evolutivo de los incidentalomas.
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Fig. 3. Imagen gammagrdfica de adenoma suprarrenal funcionan-
te con inhibicion funcional de la gldndula contralateral.

ESTUDIO ISOTOPICO SUPRARRENAL

La gammagrafia suprarrenal con *'I-6 yodometol-19-nor-
colesterol, ademds de permitir una localizacién exacta de
las gldndulas suprarrenales, también aporta informacion
funcional, habiéndose comprobado cémo el grado de capta-
cién del yodocolesterol se correlaciona con la intensidad de
la disfuncion suprarrenal. También posee una potencial ca-
pacidad para permitir la diferenciacion entre las masas be-
nignas y malignas®. Los adenomas benignos captan el mar-
cador isotdpico, mientras que los tumores malignos no lo
hacen. Un patrén gammagrafico “discordante”, es decir, en
el que se observa ausencia de la captacion del radiocoleste-
rol por la suprarrenal en la que se detecta mediante TC o
RMN una masa suprarrenal, es sospechoso de malignidad
(primaria o secundaria). Por el contrario, la captacion exclu-
siva por la suprarrenal en la que radiol6gicamente se detecta
una masa suprarrenal, con ausencia de captacién por la su-
prarrenal contralateral, constituye un patrén “concordante”
tipico de los adenomas benignos®°.

La utilidad de la gammagrafia suprarrenal es limitada ante
posibles lesiones hemorrdgicas o inflamatorias que, al igual
que las lesiones malignas, no captan el trazador isotdpico.

La ausencia de captacién del yodocolesterol por una masa
suprarrenal comprobada mediante RMN o TC puede tam-
bién constituir el patrén gammagrafico de un feocromocito-
ma. En estos casos, la gammagrafia con *'I-yodobenzilgua-
nidina (MIBG) permite confirmar de forma selectiva la
existencia de tejido cromafin en dicha masa.

La utilidad de la gammagrafia suprarrenal con yodocoles-
terol en situaciones de adenomas funcionantes pero que no
han llegado a provocar sintomatologia clinica (pre-Cushing)
es elevada®®. En estos casos existe captacion exclusiva por
la suprarrenal en la que se asienta la masa suprarrenal, que
no se suprime tras la administracion de dexametasona®, con
ausencia de captacion en la suprarrenal contralateral (fig. 3).

Se ha sefialado que la prevalencia de captacion unilateral
en incidentalomas es muy variable (5-70%)°' dependiendo
del grado de autonomia funcional. Bardet et al®? en un grupo
de 35 pacientes con incidentaloma comparan la funcién su-
prarrenal con los resultados de la gammagrafia suprarrenal,
observando que aquellos pacientes en los que existe capta-
cién exclusiva por una suprarrenal (46%), con inhibicién de
la suprarrenal contralateral, presentan concentracion plasma-
tica de ACTH mas baja y cortisol tras dexametasona supe-
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rior a los de los individuos con incidentalomas en los que
captan ambas suprarrenales (54%); también existe una corre-
lacién entre el tamaiio del incidentaloma y el porcentaje de
inhibicién gammagréfica de la suprarrenal contralateral. Es-
tos hallazgos han sido confirmados por otros autores en gru-
pos mads reducidos de pacientes y, mds recientemente, por
Barzon® en un grupo de 136 pacientes con incidentalomas
suprarrenales utilizando selenio-60-metil-norcolesterol.

A la vista de todas estas observaciones, puede considerar-
se que la demostracién de captacion exclusiva por un inci-
dentaloma suprarrenal demuestra la existencia de autonomia
funcional por el adenoma y, por tanto, la gammagrafia con
1311-B-yodometilnorcolesterol puede ser de gran utilidad en
la deteccidn de los adenomas subclinicos.

ESTUDIO CITOLOGICO

La puncidn-aspiraciéon con aguja fina (PAAF) realizada
bajo control con TC permite la obtencion de un material util
para el estudio en el 80-100% de los casos, y el estudio cito-
16gico del material aspirado puede ser definitivo en el diag-
ndstico, con un valor predictivo del 100% en algunas series.

Las lesiones hormonalmente activas no se consideran tri-
butarias del estudio mediante puncién-aspiracion.

La diferenciacién de una masa maligna de otra benigna
no siempre puede alcanzarse mediante el estudio citolégico.
La negatividad de una citologia no excluye la malignidad de
la lesion.

Algidn autor® ha recomendado que en todo paciente con
una masa suprarrenal incidentalmente descubierta debe rea-
lizarse una PAAF para excluir la posibilidad de una metas-
tasis de un tumor primitivo oculto. La rareza anteriormente
seflalada de esta situacion no justifica esta medida que con-
dicionaria la realizacién de un nimero elevado de biopsias
innecesarias, con el pequefio pero real riesgo de complica-
ciones como neumotdrax, infecciéon y hemorragia®* y au-
mento del coste del estudio®”*.

La PAAF de una masa Unica estd indicada de forma se-
lectiva en pacientes con historia previa de enfermedad ma-
ligna conocida que cominmente metastatiza en las suprarre-
nales (pulmén, mama, estdémago, rifién, colon o linfoma) o
si existen sintomas o signos clinicos en la exploracién y da-
tos bioldgicos o radioldgicos de enfermedad maligna®.

En cualquier caso, y como medida previa a toda puncién-
aspiracion, debe excluirse la posibilidad de que la masa co-
rresponda a un feocromocitoma, ya que en este caso la reali-
zacion de la puncién puede precipitar una crisis hipertensiva.

TRATAMIENTO

La conducta terapéutica ante una masa suprarrenal diag-
nosticada incidentalmente es imprecisa y puede variar desde
la extirpacién en todos los casos, con independencia de la
actividad secretora y del tamafio de la masa, hasta el extre-
mo opuesto en que solamente después del exhaustivo exa-
men hormonal, radioldgico y citolégico se determinan las
medidas que se deben tomar.

En un término medio, y teniendo en cuenta los datos que
anteriormente hemos sefialado, podemos considerar como
primer paso determinar la existencia de actividad hormonal
(fig. 4), tratando siempre de excluir, antes de realizar ninguna
otra medida invasiva o de una conducta quirurgica, la posibi-
lidad de que se trate de un feocromocitoma, ante el riesgo que
conlleva cualquiera de aquellas medidas sin el adecuado tra-
tamiento médico previo.

En todos los casos en los que se demuestre actividad hor-
monal de forma concluyente el tratamiento quirdrgico serda
la medida terapéutica de eleccidn.
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Fig. 4. Esquema de seguimiento y tratamiento de los incidentalomas suprarrenales.

En los casos de sindrome de Cushing subclinico no existe
un acuerdo general sobre la medida terapéutica de eleccion,
especialmente en aquellos casos en los que existe una au-
sencia de pruebas totalmente concluyentes en favor de hi-
percortisolismo. No todos los autores estdn de acuerdo en la
realizacién en estos casos de la suprarrenalectomia, consi-
derando que es mds aconsejable mantener una conducta
conservadora con revision anual y sélo indicar el tratamien-
to quirdrgico si se observa progresioén del sindrome subcli-
nico.

En los casos en que no se demuestre actividad secretora
hormonal, la conducta dependerd fundamentalmente del ta-
mafio de la masa y de las caracteristicas morfoldgicas que
presente bien mediante TC o RMN.

El criterio quirdrgico basado en el tamafio tumoral varfa
segun los autores. La mayoria considera que tnicamente las
masas que superen los 6 cm deben ser extirpadas ante el
riesgo de su posible naturaleza maligna'®, mientras que
para otros, todos los tumores, a partir de 3 cm, deben ser
operados'!.

En las masas de menos de 4 cm, sin actividad secretora y
sin sospecha de malignidad radiolégica, puede posponerse
el tratamiento quirdrgico, haciendo seguimiento anual ra-
diolégico y hormonal, para valorar un aumento de tamafio o
el desarrollo de actividad funcional que serfan siempre indi-

cativos de tratamiento quirdrgico. Con este criterio, el se-
guimiento de 231 casos durante un tiempo medio de 7 afios

demostré tnicamente aumento de tamafio en cuatro, y nin-

guno presentd hipersecrecion hormonal o malignizacion'?>.
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