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Tumores suprarrenales
clínicamente asintomáticos
(incidentalomas suprarrenales)
J. SALMERÓN DE DIEGO
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Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid.

Durante los últimos 25 años la mayor utilización de medios radiológi-
cos dotados de una alta resolución, como tomografía computarizada
(TC), resonancia magnética nuclear (RMN), y ecografía, ha dado lugar a
un aumento de la frecuencia diagnóstica de masas suprarrenales clínica-
mente asintomáticas, cuya detección era imposible anteriormente.

Para definir estas tumoraciones suprarrenales, descubiertas de forma
fortuita al realizar un estudio abdominal por otros motivos, se ha acuñado
el término genérico de “incidentaloma suprarrenal”1,2 o “adrenaloma”3.

Hasta 1974 los tumores suprarrenales no funcionantes constituían una
rareza, y se habían descrito 178 casos en la bibliografía mundial4. En la
actualidad, se considera5-8 que en un 1-10% de los pacientes explorados
con alguna de estas técnicas radiológicas (tabla 1), por razones diferentes
a un problema suprarrenal, es posible detectar una masa suprarrenal clíni-
camente asintomática. Esos datos concuerdan con las descripciones pre-
vias9,10 de un 2-9% de nódulos suprarrenales observados en autopsias de
pacientes sin evidencia previa de disfunción suprarrenal.

El hallazgo incidental de una masa suprarrenal asintomática plantea di-
versos problemas de orden diagnóstico y terapéutico11, esencialmente
como consecuencia de que las alteraciones que pueden traducirse como
una masa suprarrenal constituyen un grupo muy heterogéneo de entida-
des patológicas (tabla 2)12.

Los incidentalomas suprarrenales se observan en ambos sexos, con una
mayor frecuencia en la mujer6. Si bien su hallazgo es raro antes de los 
30 años, pueden ser diagnosticados a cualquier edad, incrementándose la
frecuencia entre los 50 y 70 años13.

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

La mayoría de estos tumores descubiertos de forma fortuita son adeno-
mas benignos14,15; 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, además de poder ser asiento de carcinomas prima-
rios, constituyen también un lugar de localización de metástasis de otros
tumores. En un 27% de enfermos con cáncer de diferentes localizaciones
se detectan metástasis 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 metás-
tasis.

La solución de este problema no es fácil, ya que no existe ningún mar-
cador específico que permita hacer esta discriminación.

Uno de los elementos que se ha considerado como característico de es-
tos tumores suprarrenales silentes es la ausencia de síntomas consecuti-
vos a un aumento de producción hormonal. Sin embargo, cuando se han
realizado estudios exhaustivos de su actividad funcional16,17 se ha com-
probado cómo algunos casos representan formas larvadas o latentes de
síndrome de Cushing, feocromocitoma o hiperaldosteronismo primario.
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Los posibles factores a considerar con el fin de decidir la
conducta terapéutica ante un incidentaloma suprarrenal son
múltiples, pero fundamentalmente existen tres aspectos cuya
valoración se considera básica: a) la existencia o no de acti-
vidad funcional; b) el tamaño de la masa, y c) las caracterís-
ticas radiológicas y gammagráficas.

VALORACIÓN DE LA ACTIVIDAD HORMONAL

La ausencia, en el momento de descubrirse la masa su-
prarrenal, de síntomas clínicos de hipersecreción 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 sintomatología
estable y mantenida, o también que la cantidad de hormonas
segregadas no sea lo suficientemente intensa para condicio-
nar síntomas.

La valoración hormonal de estos enfermos constituye un
motivo de debate18. Algunos autores consideran que es pre-
ciso recurrir a la determinación de una serie de esteroides
suprarrenales y de catecolaminas, en ocasiones con múlti-
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 bioquí-
mico más racional19, valorando determinados aspectos clíni-
cos, sin recurrir a exhaustivas determinaciones que llevan a
un aumento del gasto económico.

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 asintomática descubierta en forma inci-
dental, debe descartarse siempre la posibilidad de su exis-
tencia.

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

La determinación de la eliminación 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
determinación se realiza únicamente en los individuos que
presentan hipertensión, el valor predictivo positivo aumenta
al 71,8%, mientras que el negativo disminuye al 95,7%20.

Puesto que el valor predictivo de una simple determina-
ción de catecolaminas totales es inferior al 100%, antes de
proceder al tratamiento quirúrgico de una masa sospechosa
de feocromocitoma, se aconseja en los casos dudosos con-
firmar esta posibilidad con otra prueba adicional7. Como
prueba más definitiva puede utilizarse la supresión con clo-
nidina21,22. En el individuo normal, la concentración de nor-
adrenalina en plasma 3 h después de la administración de
clonidina (0,3 mg) debe ser un 50% inferior a la basal, o en
términos absolutos, inferior a 500 pg/ml.

Síndrome de Cushing

La mayoría 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 síntomas de hipercor-
tisolismo, pero sí suficiente para dar lugar a un grado varia-
ble de alteraciones del eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal
(ausencia del ritmo de cortisol, falta de supresión tras dexa-
metasona, hormona adrenocorticotropa [ACTH] disminuida
y sin respuesta al estímulo con CRH) e inhibición de la su-
prarrenal contralateral. Esta situación ha sido catalogada
como preclínica, subclínica o “síndrome pre-Cushing”23-26,
considerándose que puede tener una prevalencia del 5-10%
entre los incidentalomas suprarrenales27,28, que varía de for-
ma importante en relación con los criterios diagnósticos uti-
lizados.

Si bien, por definición, estos adenomas no se acompañan
de manifestaciones clínicas, en algunas series29,30 se ha se-
ñalado la existencia de una incidencia elevada de hiperten-
sión arterial, diabetes mellitus, obesidad o incluso disminu-
ción de la masa ósea31, síntomas que sugieren la existencia
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TABLA 1. Masas suprarrenales descubiertas de
forma accidental mediante estudio con tomografía
computarizada realizado por causas no

Autor Número examinado Número encontrado Porcentaje

Herrera4 61.054 2.066 3,4
Abecassis5 1.459 63 4,3
Belldegrun7 12.000 88 0,7

TABLA 2. Naturaleza de las masas suprarrenales

Corteza suprarrenal
Adenoma
Carcinoma
Hiperplasia nodular

Médula suprarrenal
Feocromocitoma
Ganglioneuroma
Gangioneuroblastoma

Otras masas
Mielolipoma
Neurofibroma
Hamartoma
Teratoma
Xantomatosis
Amiloidosis
Quiste
Hematoma

Metástasis
Cáncer de mama
Cáncer de pulmón
Linfoma
Leucemia

Masas seudosuprarrenales
Dependientes de:

Riñón
Páncreas
Bazo
Hígado
Nódulos

Kloss Kasperlik Mantero
(1995) (1997) (2000)

Adenomas no secretores 70 21 198
Feocromocitomas 2 13 42
Aldosteronomas 0 2 –
Síndrome de Cushing – – –
Tumores malignos 25 17 47
Quistes 4 20
Mielolipomas 7 10 30
Metástasis 7 12 7
Masas seudosuprarrenales 4 21



de cierta repercusión clínica, aunque, si bien su poca especi-
ficidad les hace poco valorables, también es cierto que re-
miten o mejoran después de la suprarrenalectomía.

No existen datos de seguimiento prolongado que permi-
tan asegurar cuál es la evolución más frecuente de todos los
casos subclínicos; sin embargo, la baja incidencia del sín-
drome de Cushing por adenoma suprarrenal sugiere que la
mayoría de los pacientes en situación subclínica no llega
nunca a desarrollar un hipercortisolismo manifiesto32.

Se ha señalado algún caso aislado de evolución definitiva
a un síndrome de Cushing clínicamente manifiesto33,34 y un
carcinoma suprarrenal metastásico inicialmente diagnostica-
do como un síndrome pre-Cushing35.

Con excepción de casos extremos, la determinación de
hormonas en condiciones basales se encuentra dentro de lí-
mites normales y no puede ser utilizada como marcador de
un grado subclínico de hipersecreción de glucocorticoides.

Tasagarakis et al en 199836 demostraron que un elevado
porcentaje de pacientes con nódulos suprarrenales con ca-
racterísticas radiológicas de adenomas benignos y sin clí-
nica de hipersecreción de glucocorticoides presentaba una
concentración de cortisol insuficientemente suprimida tras
la administración de dosis bajas (1 mg) de dexametasona,
en comparación con un grupo de control normal. Este ha-
llazgo indicaría una producción de cortisol por el adenoma
independiente de ACTH y la concentración de cortisol tras
dexametasona representaría un índice del grado de autono-
mía de esos adenomas. El grado de autonomía de esos in-
cidentalomas se ha correlacionado con otras alteraciones
del eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal37, comprobándose
que la falta de frenación 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 correlación entre estas alteraciones y el tamaño de los
adenomas.

La respuesta a la supresión con dexametasona en pacien-
tes con incidentalomas ha sido estudiada por otros autores38,
con resultados variables. Este hecho puede ser consecuencia
de las diferencias en los límites considerados como norma-
les en dicha prueba, generalmente establecidos de forma ar-
bitraria. La realización de la prueba administrando dosis
única nocturna más alta de dexametasona (3 mg) puede
aportar datos más significativos sobre la respuesta de estos
adenomas39,40.

En favor de la existencia de un grado variable de hiperse-
creción autónoma de cortisol por algunos de estos adeno-
mas, a pesar de la ausencia de sintomatología clínica, está el
desarrollo de insuficiencia suprarrenal tras la extirpación
del adenoma observado en algún caso41, lógica consecuen-
cia de la existencia de una inhibición funcional de la su-
prarrenal contralateral.

Osella et al42 describieron por primera vez, y ha sido pos-
teriormente confirmado por otros autores43,44, que un eleva-
do porcentaje de pacientes (87,5%) con incidentalomas de-
sarrollados en la corteza suprarrenal presentan como
alteración hormonal diferencial un descenso de la concen-
tración plasmática 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 explicación de este cambio sería que es-
tos adenomas producirían cortisol en cantidad suficiente
para frenar el ACTH sin existir un aumento simultáneo de
DHEA-S, con lo cual el resto del tejido suprarrenal falto del
estímulo por parte del ACTH produciría menor cantidad de
DHEA-S. Se ha comprobado que la sensibilidad y especifi-
cidad de este dato es baja45 y no puede ser considerado un
marcador específico de actividad hormonal cortical.

Se ha señalado que la determinación de DHEA-S puede
ser también de utilidad en la identificación del carcinoma
suprarrenal, y se ha descrito que en estos casos se encuentra
elevada46, considerándose que la sensibilidad de esta eleva-
ción 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%47. La determinación de
DHEA-S puede complementar la información aportada por
la radiología, permitiendo en los casos de riesgo quirúrgico
elevado decidir la conducta terapéutica a seguir48.

El aumento de otros andrógenos, 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 carcinoma49.

Otro hallazgo interesante50,51 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 estímulo con ACTH, sin un
simultáneo aumento, superior al normal, de la respuesta del
cortisol. Este dato se ha interpretado como secundario a una
reducción de la actividad 21-hidroxilasa en las células ade-
nomatosas, relacionada con su desdiferenciación52 o bien
ser consecuencia de una alteración intratumoral de la este-
roidogénesis. A favor de esta última hipótesis está la obser-
vación de Sadoul et al53 en 17 pacientes con incidentalomas,
histológicamente no catalogados, en 15 de los cuales de-
muestra la existencia de déficit de 21-hidroxilasa, reducción
de actividad de 11β-hidroxilasa y de 17-20 liasa. A favor de
cualquiera de estas posibilidades estaría la observación de la
normalización de la respuesta de la 17-OHP al estímulo con
ACTH tras la extirpación del incidentaloma54,55. Algunos
autores56 han señalado que el aumento de 17-OHP con el es-
tímulo de ACTH guarda una correlación positiva con el ta-
maño 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 virilizante57,58, tanto en homocigotos como heteroci-
gotos que, en algunas series, se ha descrito hasta en el 80%
de los casos59. Esta relación hace aconsejable realizar un es-
tudio radiológico 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 estímulo con CRH, no confirmada por otros. Esta prueba
no aporta un mayor valor diagnóstico de la actividad secre-
tora de estos tumores que la supresión con dexametasona60.

Adenoma secretor de aldosterona

En la población hipertensa, la prevalencia de hiperaldos-
teronismo primario es del 0,7%, estando el 80% de los ca-
sos condicionado por un adenoma secretor de aldosterona61.

La prevalencia de hipopotasemia espontánea en los pa-
cientes con adenomas secretores de aldosterona se ha esti-
mado en un 87,8%62, considerándose que el valor predictivo
de la hipopotasemia en un paciente con masa suprarrenal
descubierta incidentalmente es del 99,7%.

El cociente aldosterona/renina plasmática (AP/ARP) per-
mite valorar la actividad de la renina plasmática en relación
con la concentración de aldosterona circulante63. El hallazgo
de una elevación de la relación AP/ARP asociada a unas
concentraciones de aldosterona en plasma elevadas o nor-
males es diagnóstica de aldosteronismo primario, excepto
en los sujetos con insuficiencia renal crónica64. Esta rela-
ción se determina dividiendo la tasa de aldosterona plasmá-
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tica (normal 5-20 ng/dl) por la actividad de renina plasmáti-
ca (normal 1-3 ng/ml/h). En condiciones normales, esta re-
lación es de aproximadamente 10. Los pacientes con aldos-
teronismo primario presentan generalmente una relación
superior a 20 (si la aldosterona plasmática es determinada
en pmol/l, la relación se considera alterada si es superior a
900)65. Esta determinación ha demostrado presentar una
sensibilidad próxima al 100% en el diagnóstico de hiperal-
dosteronismo primario66, y se aconseja realizarla antes de
administrar ningún 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.

CARACTERÍSTICAS RADIOLÓGICAS

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

Los adenomas suprarrenales raramente presentan un ta-
maño superior a 6 cm de diámetro, siendo excepcionales los
casos descritos que alcanzan los 10 cm67.

En contraste, la mayoría (35-98%) de los carcinomas
adrenocorticales posee un tamaño superior a los 6 cm de
diámetro68,69, ello no excluye la posibilidad de malignidad
en una masa de pequeño tamaño, y se han señalado hasta 
un 50% de lesiones malignas entre tumores de menos de 
2,5 cm70,71. En el estudio de seis series de carcinomas supra-
rrenales recopiladas por Copeland72, el 92% presentaba un
diámetro mayor de 6 cm, mientras que la prevalencia de
adenomas de más de 6 cm de diámetro era del 0,025%.

Estimativamente menos de una de cada 10.000 masas su-
prarrenales es menor de 6 cm de diámetro y corresponde a
carcinoma suprarrenal. A la vista del gran valor predictivo
del tamaño tumoral, se considera que todas las masas su-
prarrenales que alcanzan 6 cm de diámetro son altamente
sospechosas de malignidad y deben ser extirpadas. Algunos 
autores73-75 extreman ese valor diferencial del tamaño tumo-
ral, recomendando que toda masa superior a 3-3,5 cm de
diámetro, con independencia de otras características radio-
lógicas o citológicas, sea extirpada.

Existe la posibilidad de comprobar, mediante estudio ra-
diológico de alta resolución, algunas características anató-
micas de las masas suprarrenales que pueden ser de ayuda
en el diagnóstico de las mismas.

La TC constituye la técnica de elección para el estudio de
las masas suprarrenales, ya que permite determinar su exac-
ta localización, el tamaño de la lesión y la presencia o 
ausencia de ciertas características de utilidad diagnóstica, si
bien en ningún caso permitirá identificar con una certeza
absoluta la naturaleza de un determinado incidentaloma.

Las glándulas suprarrenales normales pueden ser identifi-
cadas con los modernos escáneres en un 100% de los casos.
La realización de secciones de 3 a 5 mm permite identificar
nódulos de pequeño tamaño.

La RMN tiene una menor capacidad de resolución 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 hiperplásicas presen-
tan una intensidad baja (“oscura”) e igualmente la mayoría
de los tumores benignos no funcionantes. Por contra, los
carcinomas suprarrenales, las metástasis y los feocromoci-
tomas presentan un incremento de la intensidad de la señal,
comparada con la del hígado, considerándose como imáge-
nes “brillantes”76.

Algunas de las características radiológicas de las masas
suprarrenales77 se resumen en la tabla 4.

Adenoma

En las imágenes con TC presentan un pequeño tamaño,
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 mínima-
mente después de la inyección de un medio de contraste.

Con la RMN (fig. 2), la señal característica de los adeno-
mas es similar a la de la glándula suprarrenal normal, pre-
sentando en T1 un carácter hipointenso e insointenso en T2.

Feocromocitoma

Mediante TC, los feocromocitomas presentan un aspecto
redondeado u oval, de densidad similar a la del hígado, con
una marcada intensificación después de la administración
de contraste por vía intravenosa, excepto en las áreas de ne-
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TABLA 4. Características radiológicas de las

Adenomas no secretores
Tamaño < 6 cm
Homogéneos
No se detecta pared
Densidad baja en tomografía computarizada
Isointenso con hígado en resonancia magnética
No intensificación con contraste i.v.

Feocromocitoma
Tamaño variable
Densidad baja en tomografía computarizada
Señal de alta intensidad en resonancia magnética
Intensificación con contraste i.v.

Carcinoma suprarrenal
Tamaño > 6 cm
Heterogéneo
Márgenes irregulares
Densidad baja en tomografía computarizada
Señal intermedia en resonancia magnética
Intensificación con constraste i.v.
A veces se observa invasión local

Metástasis
Tamaño variable
Heterogéneas
Densidad baja en tomografía computarizada
Intensidad intermedia en resonancia magnética
Intensificación con contraste i.v.
A veces bilaterales

Fig. 1. Imagen de tomografía computarizada de adenoma suprarrenal.



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

El estudio con RMN es menos específico y evidencia la
misma sensibilidad que la TC en el diagnóstico de los feo-
cromocitomas. La mayoría de los feocromocitomas ponen
de manifiesto una señal hipointensa en T1 y marcadamente
hiperintensa en T2 en comparación con el hígado. Con la
administración 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 detección de adenomas secre-
tores de aldosterona (síndrome de Conn) es menor que en el
síndrome de Cushing debido fundamentalmente al pequeño
tamaño que en general presentan estos adenomas y a que la
cantidad de grasa en ellos es menor.

No existe un patrón característico establecido de estos
adenomas mediante RMN.

Carcinoma suprarrenal

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

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

Metástasis

Las suprarrenales pueden ser un lugar de localización me-
tastásica, especialmente de tumores de pulmón y, con menor
frecuencia, de mama, tiroides, gastrointestinales y renales.

La existencia de una metástasis sin otros datos de enfer-
medad maligna, como expresión de un incidentaloma, es
extraordinariamente rara. En una revisión sobre 1.639 casos

de cáncer de origen desconocido del Anderson Cancer Cen-
ter78, se encuentra afectación suprarrenal en 95 casos (5,8%),
siendo la localización metastásica exclusivamente suprarre-
nal sólo en 4 casos (0,2%), presentando como características
principales la localización bilateral en tres de ellos, un tama-
ño superior a 6 cm en todos ellos y un pronóstico fatal antes
de 7 meses. Ante estos hallazgos se considera que la presen-
cia de una metástasis aislada en una glándula suprarrenal en
un paciente asintomático, 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 decisión terapéutica a tomar ante el tumor primitivo.
En los pacientes con enfermedad maligna conocida, las ma-
sas suprarrenales de un diámetro superior a 3 cm son malig-
nas en el 95% de los casos, mientras que las menores de 3
cm de diámetro son benignas en un 78-80%79.

Las metástasis suprarrenales son, con mayor frecuencia,
de localización bilateral y como consecuencia de ello pue-
den acompañarse de síntomas de insuficiencia suprarrenal.
En general, suelen ser de mayor tamaño que los adenomas,
peor definidas que aquéllos y con una densidad heterogé-
nea. Mediante RMN se muestran típicamente 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 hemático en diferentes porporcio-
nes, funcionalmente son inactivos si bien existe descrito
algún caso excepcional acompañado de alteraciones hormo-
nales80 o incluso de síndrome de Cushing manifiesto81. Su
diagnóstico radiológico se basa en la demostración 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 señal del contenido gra-
so es igual a la de la grasa subcutánea o retroperitoneal82.

En un estudio mediante RMN de 43 incidentalomas (24
adenomas no funcionantes, 11 adenomas secretores de al-
dosterona y 8 feocromocitomas) se ha valorado83 la diferen-
cia en contenido lipídico 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-
rrelación entre los lípidos acumulados y el aspecto funcional
de los adenomas suprarrenales que puede ser de ayuda en el
diagnóstico diferencial de los incidentalomas.

Quistes

Los quistes suprarrenales son más frecuentes en la mujer
que en el varón, 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 más homo-
génea.

Recientemente84 se ha valorado la utilidad del estudio ul-
trasonográfico en los incidentalomas suprarrenales compa-
rándola con la TC, considerándose que, desde el punto de
vista diagnóstico, la TC es más útil en la detección de las le-
siones de naturaleza maligna. La determinación del tamaño
de los incidentalomas concuerda con ambas técnicas; ante
ello, el estudio ecográfico resulta útil y más económico en
el seguimiento evolutivo de los incidentalomas.
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Fig. 2. Imagen mediante RMN de adenoma suprarrenal.



ESTUDIO ISOTÓPICO SUPRARRENAL

La gammagrafía suprarrenal con 131I-6 yodometol-19-nor-
colesterol, además de permitir una localización exacta de
las glándulas suprarrenales, también aporta información
funcional, habiéndose comprobado cómo el grado de capta-
ción del yodocolesterol se correlaciona con la intensidad de
la disfunción suprarrenal. También posee una potencial ca-
pacidad para permitir la diferenciación entre las masas be-
nignas y malignas85. Los adenomas benignos captan el mar-
cador isotópico, mientras que los tumores malignos no lo
hacen. Un patrón gammagráfico “discordante”, es decir, en
el que se observa ausencia de la captación 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 captación exclu-
siva por la suprarrenal en la que radiológicamente se detecta
una masa suprarrenal, con ausencia de captación por la su-
prarrenal contralateral, constituye un patrón “concordante”
típico de los adenomas benignos86.

La utilidad de la gammagrafía suprarrenal es limitada ante
posibles lesiones hemorrágicas o inflamatorias que, al igual
que las lesiones malignas, no captan el trazador isotópico.

La ausencia de captación del yodocolesterol por una masa
suprarrenal comprobada mediante RMN o TC puede tam-
bién constituir el patrón gammagráfico de un feocromocito-
ma. En estos casos, la gammagrafía con 131I-yodobenzilgua-
nidina (MIBG) permite confirmar de forma selectiva la
existencia de tejido cromafín en dicha masa.

La utilidad de la gammagrafía suprarrenal con yodocoles-
terol en situaciones de adenomas funcionantes pero que no
han llegado a provocar sintomatología clínica (pre-Cushing)
es elevada87-89. En estos casos existe captación exclusiva por
la suprarrenal en la que se asienta la masa suprarrenal, que
no se suprime tras la administración de dexametasona90, con
ausencia de captación en la suprarrenal contralateral (fig. 3).

Se ha señalado que la prevalencia de captación unilateral
en incidentalomas es muy variable (5-70%)91 dependiendo
del grado de autonomía funcional. Bardet et al92 en un grupo
de 35 pacientes con incidentaloma comparan la función su-
prarrenal con los resultados de la gammagrafía suprarrenal,
observando que aquellos pacientes en los que existe capta-
ción exclusiva por una suprarrenal (46%), con inhibición de
la suprarrenal contralateral, presentan concentración plasmá-
tica de ACTH más baja y cortisol tras dexametasona supe-

rior a los de los individuos con incidentalomas en los que
captan ambas suprarrenales (54%); también existe una corre-
lación entre el tamaño del incidentaloma y el porcentaje de
inhibición gammagráfica de la suprarrenal contralateral. Es-
tos hallazgos han sido confirmados por otros autores en gru-
pos más reducidos de pacientes y, más recientemente, por
Barzon93 en un grupo de 136 pacientes con incidentalomas
suprarrenales utilizando 75selenio-6α-metil-norcolesterol.

A la vista de todas estas observaciones, puede considerar-
se que la demostración de captación exclusiva por un inci-
dentaloma suprarrenal demuestra la existencia de autonomía
funcional por el adenoma y, por tanto, la gammagrafía con
131I-β-yodometilnorcolesterol puede ser de gran utilidad en
la detección de los adenomas subclínicos.

ESTUDIO CITOLÓGICO

La punción-aspiración con aguja fina (PAAF) realizada
bajo control con TC permite la obtención de un material útil
para el estudio en el 80-100% de los casos, y el estudio cito-
lógico del material aspirado puede ser definitivo en el diag-
nóstico, con un valor predictivo del 100% en algunas series.

Las lesiones hormonalmente activas no se consideran tri-
butarias del estudio mediante punción-aspiración.

La diferenciación de una masa maligna de otra benigna
no siempre puede alcanzarse mediante el estudio citológico.
La negatividad de una citología no excluye la malignidad de
la lesión.

Algún autor94 ha recomendado que en todo paciente con
una masa suprarrenal incidentalmente descubierta debe rea-
lizarse una PAAF para excluir la posibilidad de una metás-
tasis de un tumor primitivo oculto. La rareza anteriormente
señalada de esta situación no justifica esta medida que con-
dicionaría la realización de un número elevado de biopsias
innecesarias, con el pequeño pero real riesgo de complica-
ciones como neumotórax, infección y hemorragia95,96 y au-
mento del coste del estudio97,98.

La PAAF de una masa única está indicada de forma se-
lectiva en pacientes con historia previa de enfermedad ma-
ligna conocida que comúnmente metastatiza en las suprarre-
nales (pulmón, mama, estómago, riñón, colon o linfoma) o
si existen síntomas o signos clínicos en la exploración y da-
tos biológicos o radiológicos de enfermedad maligna99.

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

TRATAMIENTO

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

En un término medio, y teniendo en cuenta los datos que
anteriormente hemos señalado, 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 quirúrgica, 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 quirúrgico será
la medida terapéutica de elección.
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Fig. 3. Imagen gammagráfica de adenoma suprarrenal funcionan-
te con inhibición funcional de la glándula contralateral.



En los casos de síndrome de Cushing subclínico no existe
un acuerdo general sobre la medida terapéutica de elección,
especialmente en aquellos casos en los que existe una au-
sencia de pruebas totalmente concluyentes en favor de hi-
percortisolismo. No todos los autores están de acuerdo en la
realización en estos casos de la suprarrenalectomía, consi-
derando que es más aconsejable mantener una conducta
conservadora con revisión anual y sólo indicar el tratamien-
to quirúrgico si se observa progresión del síndrome subclí-
nico.

En los casos en que no se demuestre actividad secretora
hormonal, la conducta dependerá fundamentalmente del ta-
maño de la masa y de las características morfológicas que
presente bien mediante TC o RMN.

El criterio quirúrgico basado en el tamaño tumoral varía
según los autores. La mayoría considera que únicamente las
masas que superen los 6 cm deben ser extirpadas ante el
riesgo de su posible naturaleza maligna100, mientras que
para otros, todos los tumores, a partir de 3 cm, deben ser
operados101.

En las masas de menos de 4 cm, sin actividad secretora y
sin sospecha de malignidad radiológica, puede posponerse
el tratamiento quirúrgico, haciendo seguimiento anual ra-
diológico y hormonal, para valorar un aumento de tamaño o
el desarrollo de actividad funcional que serían siempre indi-

cativos de tratamiento quirúrgico. Con este criterio, el se-
guimiento de 231 casos durante un tiempo medio de 7 años
demostró únicamente aumento de tamaño en cuatro, y nin-
guno presentó hipersecreción hormonal o malignización102.
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