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RESUMEN

Se estudiaron 8 pacientes con tumores de la glandula
suprarrenal, 4 de ellos afectos de feocromocitoma. Una
paciente consulté por hipertensién arterial sistémica,
hiperglicemia intensa y sintomatologia cardiaca
interpretada al inicio como infarto agudo del miocardio
y luego como miocarditis por catecolaminas aumentadas;
el ecocardiograma de la paciente fue normal, las cifras
de catecolaminas, acido vanililmandélico y metanefrinas
urinarias estuvieron muy elevadas, los estudios
imagenoldgicos (ecosonograma abdominal, y la
aortografia) revelaron tumor de la glandula suprarrenal
derecha. Fue sometida a intervencion quirlrgica,
resecandose la tumoracion que media 10 x 8 x 7 cm.

Los valores de catecolaminas, &cido vanilil-
mandélico, metanefrinasy la glicemia alcanzaron valores
normales ala 72 horas del posoperatorio; 1 paciente con
hipertension arterial refractaria; 2 presentaron shock
con dolor abdominal intenso, confundiéndose con
abdomen agudo quirdrgico. Los pacientes fallecieron en
la sala de emergenciay la autopsia revel6 que uno de los
pacientes tenia un feocromocitoma de la glandula
suprarrenal derecha y el otro era de la suprarrenal
izquierda. Estos pacientes se consideran como secretores
de epinefrina en cantidad mucho mayor que la
norepinefrina; 2 pacientes presentaron adenoma de una
suprarrenal, uno de ellos se presentd con pérdida de la
fuerza muscular en los 4 miembros, hipertension arterial,
hipernatremia e hipokalemia importantes, con alcalosis
metabdlica, ya que el ascenso del bicarbonato sérico es
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el resultado de la pérdida del ion hidrogenién y migracion
del potasio al interior de las células, con disminucion del
potasio sérico, también el magnesio estuvo disminuido.
Se interpretd al inicio como enfermedad de Conn, sin
embargo, los valores de aldosterona se encontraron dentro
de los valores normales. No fue realizada la determinacién
de renina, la histopatologia fue de un adenoma de la
glandula suprarrenal derecha. La otra paciente se
presentd con hipertensién arterial pos eclampsia, el
estudio biogquimico para feocromocitoma estuvo dentro
de limites normales y el estudio microscopico de la
reseccion suprarrenal izquierda revel6 adenoma no
cromafinico. La 72 historia clinica fue de un paciente con
sintomatologia y signologia, caracteristico del sindrome
de Cushing, siendo posteriormente demostrado por el
estudio hormonal, imagenoldgico e histopatolégico, la
reseccién del adenoma de la glandula suprarrenal
izquierda, condujo a laremisién de la sintomatologia. La
82 historia clinica fue de una paciente con carcinoma
suprarrenal funcionante con sindrome de virilizacion, el
tumor infiltr6 la cara inferior del higado y la compresién
con obstruccién de la vena cava inferior explicé el edema
de miembros inferiores; la proteinuria de 24 horas fue
normal, lo cual demostré que los edemas no fueron por
sindrome nefrético paraneoplasico. Los examenes de
laboratorio demostraron un incremento de andros-
tenediona, y de testosterona total y libre, que explicaban
el sindrome de virilizacién que presentaba la paciente.
Se decidi6 la intervencién quirdrgica, demostrandose la
friabilidad del tumor que sangraba al minimo contacto lo
cual impidio su extirpacion. Se tomd biopsia para estudio
histopatoldgico, el cual revel6 carcinoma funcionante de
la glandula suprarrenal.
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INTRODUCCION representante en el cortisol, mientras que el

mineralocorticoide mas importante es la aldosterona.

Las dos glandulas suprarrenales se encuentran enl-@ citada produccion hormonal se inicia en las
situacion retroperitoneal, por dentro de la capsula Mitocondriasy en el reticulo endoplasmatico de las
adiposa renal (fascia de Gerota), inmediatamente C€lulas corticales a partir del colesterol y el ritmo
por encima y en contacto con el polo superior del Secretorio sigue el circadiano, por lo que en las
rifion. En condiciones normales el peso aproximado determinaciones en sangre sera necesario conocer
de cada una de ellas es de 3 a 5 gramos, midiendo€Xxactamente la hora de la extraccion. Los niveles de
entre 3y 5 cmde largo, x 2 a 3 cm de ancho, aunque la hormona adrenocorticotrépica (ACTH) influyen
sé6lo tiene un espesor de 4 a 8 mm. Su forma igualmente en la funcion cortical que ajusta su ritmo
triangular es caracteristica a modo de gorro frigio, d& secrecion a aquellos niveles. EI cortisol
mas tipica en el lado derecho que en el izquierdo. La Plasmatico inhibe la producciéon de la hormona
glandula se relaciona en el lado derecho con el ACTH através de ufeedbacknegativo con lo que

higado y la vena cava inferior mientras que en el fegula la funcion de la corteza suprarrenal. En el
lado izquierdo lo hace con el rifion, la aorta y la €aso de la secrecion de aldosterona existe una
grasa perirrenal. La irrigacion arterial es muy rica interrelacion con la ACTH, aunque menor, pues por
a partir de multiples ramas de la aorta abdominal, de Otro lado el sistema renina-angiotensina, asi como
las arterias renales y de la arteria frénica; en contraste [0S niveles de sodio y volumen plasmatico, entre
con ello el drenaje venoso esta constituido por una Otros, actuaran regulando la produccion de

solavena, drenando la glandula derecha directamenteMineralocorticoides. El potasio por si solo, cuando

en la vena renal. secrecion de mineralocorticoides. EIl catabolismo
de las hormonas corticales se efectlia en el higado

La corteza suprarrenal empieza a aparecer en la ; L P
donde son conjugadas con el acido glucorénico,

cuarta-quinta semana del desarrollo embrionario a T s ; L
. e o .~ antes de su eliminacién por via urinaria.
partir del blastema mesonéfrico proximo a la raiz o ) . i
del mesenterio, desarrollandose en forma de células L@ biosintesis de las catecolaminas en las células
acidofilas que posteriormente van a ser rodeadas cromafines se inicia a partir de la tirosina, que puede
por otras mas pequefias y baséfilas. Las primeras Ser aportada a través de la dieta o sintetizada en el
forman la llamada corteza fetal y las basofilas la higado a partir de |a fenilalanina. La dopamina y la
nervioso simpatico se forman al mismo tiempo hacia 12 adrenalina mediante interaccion enzimatica
la 52 semana, cuando aparecen células de la crestaneédular. Las catecolaminas se almacenan en
neural ectodérmica que emigran invadiendo la 9ranulos especificos que ante determinados
corteza fetal y que suponen el esbozo de la zona €Stimulos salen de las células por exocitosis y son
medular de las glandulas suprarrenales. Al mismo drenadasalavenaen una proporcion aproximada de
! ! . ! 0 . . 0 N
tiempo, otras de esas células llamadas simpatogonias,80 % de ep'me'fn.na y un 20 % de noreqmgfrma, con
se situaran a ambos lados de la médula espinal Un efecto biolégico extremadamente rapido pero de
constituyendo los ganglios simpaticos primitivos. Vida corta.
El desarrollo completo tanto de la zona medular El uso médico frecuente de los recursos
como la cortical se alcanza después del nacimiento, diagndsticos imagenoldgicos tanto ecosonogréaficos

cuando otros tejidos del mismo origen involucionan
de formafisiolégica viniendo a constituir los 6rganos
para aérticos de Zuckerkandt. EIl conocimiento de
estas ectopias de tejido medular hiperfuncionante
tiene por tanto una importante relevancia clinica,
toda vez que puede haber tejido cromafin ectépico
distante, en la vejiga, mediastino, cuello.

La corteza suprarrenal elabora, a partir de un
precursor comun, el colesterol, glucocorticoides,
mineralocorticoides, y hormonas esteroideas
sexuales. Los glucocorticoides tienen su principal
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como tomogréaficos para las afecciones abdominales
ha conducido al descubrimiento casual de algunas
tumoraciones suprarrenales. El reto para el clinico
es determinar si es o no funcionante, si es benigno o
maligno, si debe resecarse o no, y asi poder evitar
gue se realicen pruebas innecesarias o intervenciones
quirargicas no requeridas por su afeccion no
funcionante y benigna.

Prinz y col. (1) han denominado a los tumores
suprarrenales diagnosticados de manera casual, al
utilizar un método imagenolégico como “inciden-
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talomas”. Su frecuencia es elevada ya que varia de afios conocida diabética e hipertensa arterial desde
0,3 % a 5 % de todos los pacientes que se someten a7 afios antes de suingreso, en tratamiento con insulina
estudios imagenoldgicos abdominales (2). Si se NPH 25 U diarias mas insulina cristalina y como
excluyen los pacientes que tienen lesiones malignas antihipertensivo Nadolor 160 mg diarios e
primarias extra adrenales concurrentes, la hidroclorotiazida 25 mgdia, consulta en emergencia
hemorragia suprarrenal, las lesiones adrenales por presentar en horas de la noche un intenso dolor
inflamatorias como la tuberculosis y las micosis, la epigastrico, sinirradiacion, acompafado de nauseas,
frecuencia de estos incidentalomas verdaderos varian sudoraciéon profusa, malestar general y escalofrios.
entre 0,6 % y 1,4 %, lo cual concuerda con los Suexamenfisicorevelé malas condiciones generales,
resultados de estudios de necropsia que demuestrandiaforesis acentuada, sudoracion fria copiosa,
que adenomas suprarrenales no diagnosticados enpalidez y somnolencia, Pulso de 140 x m y presién
vida del paciente se encuentran en el 1,9 % (3). arterial de 160/120 mmHg, los ruidos cardiacos eran

La valoracion y el tratamiento apropiados de los ritmicos y se encontraron estertores humedos en
adenomas incidentales son motivo de controversias, Pases pulmonares; el electrocardiograma revelé
a pesar de que siempre se realicen exhaustivosausencia de progresion de la onda “R” desde V1
estudios bioquimicos e imagenolégicos antes de hasta V6, acompafiado de un desnivel positivo del
considerar la necesidad de realizar una intervencion segmento ST, la creatinfosfoquinasa MB fue de 34

quirtrgica. Los criterios mas razonables para U (valor de referencia 0-10 U.) y el lactato
resolver esta situacién serian: deshidrogenasa fue de 5 780 U (valor de referencia

160-320 U). La paciente fue ingresada con el

) ) diagnodstico de infarto agudo del miocardio de la

1. Los adenomas adrenocorticales benignos y pared anteriory se indica tratamiento en ese sentido.
clinicamente inactivos son descubrimientos pgce horas después de su admisién la enferma
frecuentes en la autopsia. presenta severa hipotension arterial (presion arterial

2. Los carcinomas adrenocorticales son raros en de 50/30 mmHg), empeoramiento de su estado
extremo y su frecuencia anual se ha estimado general, sudoracién intensa que empapa el lecho,
entre 0,06 a 0,17 por cada 100 000 habitantes taquicardia, frialdad de los tegumentos, por lo que

(4.,5). recibe infusién parenteral con dopamina, a pesar de
3. Lasglandulas suprarrenales son sitios frecuentes |0 cual la hipotension arterial se mantiene durante
de metastasis (6). cuarenta y ocho horas, constatandose para ese

momento valores de CK total de 265 U, CKMB de
30 U, lactato deshidrogenasade 1 640 U. y aspartato
aminotransferasa de 111 U.

Los electrocardiogramas sucesivos muestran
descenso progresivo del segmento ST hasta su
normalizacién en 36 horas, con reaparicion de las
producido por tejido adiposo adulto, bien ondas R en las precordiales y sin evidencia de ondas

diferenciado. mezclado con elementos hemato- Q@ Ni trastornos de la repolarizacion ventricular

poyéticos de las 3 series (7), 6. Adenolipoma, 7. (Figura 1). Se indic6 clonidina parenteral con
metastasis resultados poco satisfactorios. Simultaneamente se

| $sito d bai . | aprecia ascenso de la glicemia de 598 mg/dL
_ El proposito de este trabajo sera comentar as |gqjstente al tratamiento con elevadas dosis de
historias clinicas de 8 pacientes afectos de tumores

! insulina; se hace el diagnéstico clinico de probable
suprarrenales: 4 feocromocitomas, 2 adenomas, 1 taocromocitoma

sindrome de Cushing y 1 carcinoma suprarrenal, y
realizar consideraciones sobre la sintomatologia, el
diagnéstico bioquimico, imagenolégico e
histopatolégico.

El diagnostico diferencial de una tumoracion
suprarrenal descubierta de manera incidental en un
adulto, abarca: 1. Adenoma cortical, 2. Carcinoma
adreno-cortical, 3. Feocromocitoma, 4. Hemorragia
o fibroma organizado, 5. Mielolipoma: tumor

Estudios bioquimicos: a. acido vanililmandélico
(Orina) 18 mg/24 horas (valor de referencia O a 1
mg/24 horas; b. catecolaminas urinarias g4
horas (valor de referencia 30 a 1j0§/24 horas); c.
metanefrinas urinarias 12,3 mg/24 horas (valor de
Historias clinicas referencia 0 a 1 mg/24 horas.

12 Historia Clinica. Paciente femenina, de 49 Ecocardiograma: normal
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Figura 1. Derivacion V2 del electrocardiograma de un
paciente con feocromocitoma simulando infarto del
miocardio: a. V2 normal 1 semana antes de la crisis. b.y
c. V2 muestra elevacion del segmento ST en presencia de
epigastralgia y diaforesis intensas con presion arterial de
160/120. d. descenso importante del segmento ST. e. 36
horas después del ingreso hay normalizacion del
electrocardiogramay de los niveles séricos de las enzimas.

Urografia de eliminacion: se aprecian rifiones
aumentados de tamafio y una imagen compatible con
masa tumoral extra-renal superior derecha que
distorsiona parcialmente el grupo calicial superior.

Ecosonograma abdominal: en el hipocondrio
derecho, entre el rifidn y el I6bulo hepatico derecho
se observa una masa mixta, predominantemente

solida con areas anecoicas y areas hiperecoicas,

bien delimitadas, con sombra posterior, de bordes
regulares, la cual mide 114 x 92 x 71 mm. El rifién

ET AL

desplazado inferiormente.

Aortograma y angiografia renal: se confirma la
presencia de una masa suprarrenal derecha, grande,
gque debe corresponder a una variante de
feocromocitoma quistico, ya que no hay tincién ni
revascularizacién y el llenado venoso es precoz
(Figura 2).

Con el diagndstico de feocromocitoma de la
glandula suprarrenal derecha es intervenida
quirargicamente, constatandose durante el acto
operatorio la existencia de una masa tumoral, bien
encapsulada, de aproximadamente 10 cm de
diametro, de color rojizo, muy vascularizada y de
consistencia firme y en cuyo corte se observaron
numerosos quistes de pequefio tamafio (Figura 3).

Figura 2. Aortografia y angiograma renal. Puede
observarse en el lado derecho la arteria renal elongada y
de calibre normal. Rifién derecho descendidoy desplazado
hacialalinea mediay una arteria capsular inferior derecha
cuyas ramas circunscriben una masa de 9 x 9 cm, en la
cual no se aprecia tincién ni vasos neoformados,

derecho es de forma normal y se encuentra correspondiente a un feocromocitoma quistico de la

Gac Méd Caracas

glandula suprarrenal derecha.
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Figura 3. Aspecto macroscépico de un feocromocitoma
de la glandula suprarrenal derecha de 10 x 8 x 7 cm. Al
corte se observa su color rojo parduzco y numerosos
pequefios quistes en su interior.

El estudio histopatolégico reveldé que el tumor
estaba constituido por células poliédricas,
irregulares, dispuestas en una sola hilera, con
citoplasma granuloso que se tifie positivamente con
la coloracion de acido peryodico de Shift (PAS)
(Figura 4). La coloracién para reticulina mostro que
el estroma del tumor contiene escasas fibras de
reticulina y las coloraciones con cromo tifieron
selectivamente el tejido correspondiendo a un
feocromocitoma de la glandula suprarrenal derecha.

Después de laintervencién quirdrgica la paciente
mejord rapidamente tanto desde el punto de vista
clinico en relacién con su hipertensiéon arterial,
normalizacién de su glicemia lo mismo que desde el
punto de vista de las cifras urinarias de
catecolaminas, vanililmandélico y metanefrinas
(Cuadro 1).

34

Figura 4. Corte histopatologico de la glandula suprarrenal
(Hematoxilina eosina 250 X). Se observa la existencia de
un tumor constituido por células poliédricas, irregulares,
generalmente dispuestas en una sola hilera, con citoplasma
ligeramente granuloso, correspondiente a un
feocromocitoma.

22 Historia clinica. Paciente masculino, de 40
afios, con hipertensioén arterial sostenida refractaria
a tratamiento médico y acompafiada de insuficiencia
cardiaca y renal. Consulté numerosas veces por
cifras tensionales elevadas 260/160 mmHg.
Tratamiento con nifedipina, inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina. Progresivamente
fue entrando en insuficiencia cardiaca, agregandose
a la terapéutica diuréticos del asa tipo furosemida al
inicio oral 40 mg b.i.d. y luego endovenosa.
Posteriormente los valores de creatinina sérica
ascendieron a 3 mg/dL. Las cifras de acido vanilil
mandélico, catecolaminas y metanefrinas en orina
de 24 horas estuvieron por encima de los valores
normales (10 mg, 1509 y 8,0 mg (con valores de
referencia 0,7 a 6,8 mg; 30 a 1Q@; 0 a 1 mg
respectivamente). El paciente rechaz6 las pruebas
imagenoldgicas, exigio el alta voluntaria y fallece
en su domicilio. El diagnoéstico clinicoy bioquimico
fue de feocromocitoma.
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Cuadro 1

Valores de catecolaminas pre y posoperatorias en un paciente con feocrocitoma

Antes 72 horas 5° dia de Valores
de cirugia de posoperatorio posoperatorio normales

(;atecolaminas en orina de 24 horas 218 107 ,4ug 83, 1ug 30 a 100ug
Acido vanililmandélico en orina de 24 18 mg 7,2 mg 4,0 mg 0,7 a 6,8 mg
Metanefrinas en orina de 24 horas 12, 3 mg 1,1 mg 0, 7 mg 0al,0mg

32 Historia clinica. Paciente femenino, de 24
afios, consulta por vomitos y dolor abdominal. Su Hob sl ol Sy
enfermedad comienza 4 dias antes del ingreso con ==
cefalea intensa, vomitos incoercibles, sudoracion
fria, profusay crisis de angustia que llega al panico.
Recibe tratamiento antihipertensivo sin mejoria de _
su cuadro clinico, ingresando al hospital por e ok e
exacerbacion de su sintomatologia, acompafada de i
palidez e intenso dolor abdominal. Pulso de 130 x
m, T.A 220/110 mmHg. Midriasis con escasa ; ;
respuesta a la luz. Ruidos cardiacos normales, EE FERE S
taquicardia. Abdomen difusamente doloroso, con 1) e

defensa pero sin contractura. Hb 17,4 g/dL.
Hematocrito 58 %. Leucocitos 22 500 con 85 % de
neutréfilos. Electrocardiograma: ritmo sinusal.
Frecuencia 130 x m; AP +75°, AQRS +30° ondas P
altas y acuminadas en D2, D3; AVF, ondas T
invertidas y simétricas en V4, V5yaplanadasen D1
y AVL (Figura 5), se hace diagnostico de
feocromocitomay se aplica 1 ampolla de fentolamina
(Regitina Ciba de 5 mg) debido a la presion arterial
de 260/160, a los 5 minutos la tension fue de 0 x 0
mmHg, recuperandose luego a 130/60. A la hora
sube a 270/160 acompafiandose de rubicundez facial,
intensa midriasis y piloereccion y sin medicacion
alguna antihipertensiva la paciente incrementa su
dolor abdominal y la paciente entra gmock con

TA 0 x 0 y fallece. Se hace el diagnostico de
abdomen agudo quirurgico.

Autopsia. Examen macroscépico: peso del
corazon 380 g, hipertrofia moderada del ventriculo

Figura 5. Electrocardiograma: pueden observarse ondas P
altas y acuminadas en DI, DIll y AVF con ondas T
invertidas y simétricas en V4, V5 y aplanadas en DI y
V6.

Examen microscépico: tumor de células
cromafinicas, bien diferenciado correspondiente a
un feocromocitoma (Figura 6).

Historia clinica 4. Paciente J.R.P.; 35 afios,

izquierdo. Suprarrenal derecha de tamafio y peso masculino; historia: 30.718; quien ingresa por dolor
normal. Enla suprarrenal izquierda se apreciatumor abdominal, vomitos y cianosis. Su enfermedad se
blando, bien encapsulado, de color rosado, muy inicia de manera sUbita con vomitos alimentarios y
hemorragico. dolor abdominal difuso, luego de laingestion de una

bebida gaseosa; consulta a un facultativo quien

Gac Méd Caracas 35
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Necropsia: A-495/71. Macroscoépico: peso del
corazén 370 g, ligera hipertrofia del ventriculo
izquierdo, suprarrenal izquierda con peso de 16 g;
suprarrenal derecha con peso de 200 g, con un tumor
bien encapsulado, blando de color grisaceo.

Estudio microscépico: en la médula suprarrenal
derecha se observan abundantes células con pigmento
cromafinico, tipicas de un feocromocitoma muy
diferenciado, con ligera necrosis. Miocardio con
pequefias cicatrices periarteriales. (Figura 7).

Figura 6. Examen histopatolégico de médula suprarrenal:
tumor rico de células cromafinicas, bien diferenciadas,
caracteristicas de un feocromocitoma.

constaté pulso de 140 p.m. y tension arterial de 180/

140 mmHg, por lo cual el paciente fue medicado con

1 ampolla de clonidina IV diluida y meperidina IM

previo a su admision en el hospital. A su ingreso

refirié intensa sudoracién, sensacion de angustia e

inquietud, cefaleas intensas y frecuentes,

palpitaciones y un cuadro similar 5 afios antes de su

ingreso, que cedi6 espontaneamente. Figura 7. Histopatologia de médula suprarrenal.
Examen fisico: paciente en malas condiciones Feocromocitoma bien diferenciado, muy rico en células

generales, obnubilado. Pulso: 160 I.p.m. T.A.: 0 x pequefias de nucleos redondeados. Observamos el corte

0 mmHg. Temp.: 36° C. Resp.: 22 p.m. Cianosis de dos venas.

periférica; retardo del llenado capilar. Midriasis

que noresponde alaluz. Ruidos cardiacos ritmicos;

taquicardicos, dolor a la palpaciéon de regién

umbilical e hipocondrio derecho, con defensa pero

sin contractura. Se procede a cateterismo vesical, 5° Historia clinica. Paciente femenina, de 35
constatandose oliguria extrema. afios de edad, quien empieza a presentar hipertension

arterial intensa después de un embarazo complicado
con eclampsia grave, lo cual condujo a lainterrupcion
del embarazo. Posteriormente se le encuentran cifras
de presion arterial de 240/140 mmHg. En algunas
ocasiones sensacion de angustia que lleva al panico,
sensacion de muerte inminente, taquicardia y
sudoracion profusa, por lo cual se establece el
diagndstico clinico provisional de feocromocitoma.
En el examen fisico destacan las alteraciones del
fondo de ojo con angioespasmo, pérdida de la
relacién arteriovenoso, signo de Gunn Salus, arterias
en hilo de cobre. En la auscultacién cardiaca se

Electrocardiograma: ritmo sinusal; frecuencia
136 p.m.; eje del QRS:+90°, ondas T aplanadas en
todas las derivaciones. Rx de térax: imagen cardio-
pulmonar normal. Rx de abdomen: no hay imagenes
de niveles liquidos ni neumoperitoneo. Evolucion:
el paciente recibi6 tratamiento a base de soluciones
hidroelectroliticas, hidrocortisona; meperidina por
el intenso dolor abdominal y oxigeno hamedo, sin
obtener mejoria del cuadro clinico. A las 24 horas
de su ingreso presenta hiperpirexia de 42° C.
fallece. Se hace el diagnéstico de abdomen agudo
quirdrgico.
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aprecia reforzamiento del 2° ruido en area adrtica y
SS ++/4 en area mitral.

Las exploraciones complementarias revelaron:
Hb. 9 g/dL, Hto. 27% leucocitos 8 300 x rhoon
formula normal. Plaquetas normales; glicemia 83
mg/dL, creatinina 0,9 mg/dL, hierro sérico 1u&
(V.N. 60-160ug/dL). Proteinograma electroforético
normal; T3, T4 y TSH normales. Catecolaminas
urinarias 96,3 (V.N: 30 a 10Qug); acido
vaniliimandélico 7,1 mg (V.N. 0,7 a 6,9 mqQ);
metanefrinas 1,1 mg (V.N. 0 a 1 mg); cortisol 200
ng (V.N. 170-210uQ); 17- cetoesteroides urinarios
13,6 mg (V.N. 3 a 15 mg). Estos resultados no son
concluyentes para feocromocitoma. Anemiacrénica
ferropénica. Electrocardiograma: hipertrofia
ventricular izquierda con sobrecarga sistélica.
Ecocardiograma: severa hipertrofia concéntrica del
ventriculoizquierdo con predominio septal con masa
ventricular izquierda de 380 g (V.N. 94 a 276 Q);
regurgitacién discreta mitral. (Figura 8) Ecoso-
nograma abdominal: neoformaciéon en glandula
suprarrenal derecha, bien definida, de 21 x 21 x 16
cm.

Figura 8. Severa hipertrofia concéntrica del ventriculo
izquierdo con predominio septal. Masa ventricular
izquierda de 390 g (V.N: 94 a 276 g).
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(Figura9). TAC de abdomen: lesién expansiva,
no homogénea e irregular en area suprarrenal derecha
sugestiva para feocromocitoma, (Figura 10). La
paciente fue intervenida quirdrgicamente para la
reseccién de la masa tumoral. Estudio anato-
mopatolégico: tumoracion suprarrenal derecha de
aspecto adenomatoso (Figura 11), formada por
laminas de células claras, nidos y trabéculas de
células con citoplasma eosinoéfilo vacuolado en el
cual se observan granulos de color amarillo oscuro,
atipias nucleares y binucleadas (Figuras 12,13).

§ AR LE e ey

Figura 9. Eco abdominal. Neoformacion en glandula
suprarrrenal derecha, bien delimitada de 21 x 21 x 26 cm.
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Figura 10.
homogénea e irregular en area suprarrenal derecha.

TAC de abdomen: lesién expansiva, no
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Figura 11. Corte de la tumoracion suprarrenal derecha.
En algunas zonas se aprecia tejido de color amarillo
claro.

Figura 13. A mayor aumento se aprecia que las células
claras presentan uno o dos nucleos con atipias.

62 Historia clinica: paciente masculino, de 50
afios, quien consulta por presentar pérdida progresiva
de la fuerza muscular en las cuatro extremidades, a
predominioizquierdoy expresado por imposibilidad
para levantarse de la cama por la mafiana, después
de varios intentos sdlo logra sentarse en la cama
pero imposibilitado para ponerse de pie y caminar.
Fumador de 20 cigarrillos diarios. Hipertenso arterial
desde hace 8 afios, con tratamiento irregular. No
asmatico, no diabético. Madre y 2 hermanos sufren
de hipertensién arterial sistémica. Pulso 80 por
minuto, presion arterial 160/120 mmHg, respiraciéon
20xm. SS ++/4 en area mitral, pulmones normales.
Abdomen no se palpan tumoraciones. Examenes
paraclinicos: Hb. 13,4 g/dL, hematocrito 40 %,
leucocitos 13 200 con 79 % de neutréfilos, plaguetas
280 000 x mrh glicemia 142 mg/dL, creatinina 1,1
mg/dL, colesterol total 206 mg/dL (V.N. hasta 200
mg); HDL colesterol 27 mg/dL, LDL colesterol de
143 mg/dL, triglicéridos 181 mg/dL (V.N. hasta
160 mg/dL), cloro 106 | mEg/L, sodio 150 mEqg/L
. . (V.N. 140 a 148 mEq/L), potasio 2,3 mEqg/L (V.N.
Fllgura 12. A mayor a.umento se apr_ecw}r? los cordones de 3,6 a 5,2 mEg/L, magnesio 1,70 mEqg/L (V.N. 1,80 a
cséilaﬁjslgéa;l(c)?r;n?at‘(r)}l)llssma eosinofilico vacuolado y 2,40 mEqg/L). Exdmenes especiales: catecolaminas
grand o (orina de 24 horas) 10, 67 (V.N. hasta 36024 h.
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Catecolaminas (suero sanguineo) 111,3 Ul/mL
(V.N. hasta 138 Ul/mL; metanefrinas (suero
sanguineo) 166g/ (V.N. 20 a 32Qug; aldosterona
(Suero sanguineo) 8,9 Ul/I (V.N. 4,7 a 21,5 Ul/mL);
17 cetohidroxiesteroides urinarios 4,8 (V.N. 5 a 10
U/24 horas).

Ecosonograma abdomino-pélvico: riflones de
forma, tamafio y situacion normales. No se aprecian
tumoraciones suprarrenales.

Tomografia helicoidal de abdomen: en la glandula
suprarrenal izquierda se aprecia una pequefiaimagen
redondeada de 1,5 cm de didmetro, con densidad de
partes blandas sugestiva de adenoma, sin que se
puedan descartar otras patologias.

Estudio anatomopatoldgico: muestra de glandula
suprarrenal izquierda.

Examen macroscoépico: tamafio 7,5 x 4 x 1,5 cm.
Superficie externa irregular pardo clara, con tejido
adiposo. Al corte se observa de aspecto nodular,
firme, de color amarillo ocre intenso, con un nédulo
de mayor tamafo, el cual mide 2 cm de didmetro,
bien definido, sin cdpsula visible (Figuras 14,15).
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Figura 14. Glandula suprarrenal izquierda, la cual mide
7,5x4x1,5cm. Al corte se observa el aspecto nodular,
firme, de color amarillo ocre intenso.
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Figura 15. Glandula suprarrenal izquierda, la cual mide
7,5x4x1,5cm. Al corte se observa de aspecto nodular,
firme, de color amarillo ocre intenso, con un nédulo de
mayor tamafno, de 2 cm de diametro, bien definido, sin
capsula visible.

Examen microscépico: configuracion histolégica
glomerular-fascicular, con hemorragia antigua y
reciente en el area periférica del campo, alternando
con infiltrado linfocitario perivascular, en su
totalidad conformado por células tipicas, de nucleo
hipercromatico, pequefio, centrales o periféricos,
bordeados por citoplasma amplio microvacuolado.
Impresion diagnéstica: adenoma de la glandula
suprarrenal. No existen indicios de malignidad en el
material examinado. EI adenoma se observa
extirpado en su totalidad.

7° Historia clinica. Paciente masculino, de 38
afos, quien consulta por aumento de peso por
obesidad que abarca el tronco, el abdomen, la caray
el cuello; debilidad muscular de tipo proximal en
miembros superiores e inferiores e hipertension
arterial. Refiere también labilidad emocional,
irritabilidad, depresion, ansiedad que ha conducido
a estado de panico. Nunca ha ingerido
corticoesteroides. Examen fisico: pulso 80 x m,
P.A. 170/110 mm Hg. Obesidad troncular, facies
redondeada (“facies de luna llena”) con mejillas
pronunciadas y rubicundas. Hay deposito de grasa
en regiones supraclaviculares y cervical (“cuello de
bufalo”) y moderado hirsutismo. Amplias estrias
atréficas cutaneas de color rojo violaceo, en la parte
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inferior del abdomen, en caderas, cara interna consistié en la reseccion de la glandula suprarrenal
superior de los brazos, en las axilas y en los muslos. izquierda.
Examenes de laboratorio: Hb. 17 g/dL, Hto 54%, Anatomia patolégica. Macroscopico: se recibe

glicemia 180 mg/dL, sodio 145 mEq/L, cloro 96 tymor de la glandula suprarrenal izquierda, con un
mEq/L, pH 7,48 (alcalosis hipopotasémica e peso de 180 g.

hipoclorémica). . - . .
P _ .) . . Examen microscopico: se aprecian combina-
Cortisol urinario: 9Qug/mL (V. de referencia 6  ciones irregulares de células claras y de células con

a 30pg/mL) escaso contenido lipidico que recuerdan las células
A.C.T.H: 2,0 pg/mL (V. de referencia 10 a 90 compactas de la zona reticular normal. En algunas
pg/mL). zonas se observan pigmentos de lipofuscina o

El diagnéstico definitivo clinico se estableci¢ Nneuromelanina. No hay mitosis atipica, la
por la no disminucion del cortisol urinario a menos arquitectura es definida y no difusa, tampoco hay
de 25ug/mL después de administrar dexametasona NECrosis.

0,5 mg cada 6 horas por 48 horas (4 mg en total).

Cortisol urinario: 88 ug/mL (V. de referencia 6 a 8° Historia clinica. Paciente femenina, de 23
30 ug/mL) aflos de edad, soltera, comerciante, natural de
A.C.T.H. 1,5 pg/mL. (V. de referencia 10 a 90 Guasdualito, Estado Portuguesa. Su enfermedad
pg/mL) comienza con prurito generalizado, que es

interpretado como reaccién a los detergentes que
usaba frecuentemente y sobre todo cuando pinté su
casa. Fue tratada con antihistaminicos y corticoides
durante semanas. Medicacién ésta que la paciente
atribuye a su aumento de peso y la aparicion de
edemas de miembros inferiores. Estuvo en
tratamiento por alergélogos y homedépatas durante 8
meses, refiere que tom6 mas de 1 000 pastillas
durante ese tratamiento. Sufre de rinitis y cefalea,
tipo migrafia. Asmética cuando pequefia. Menarquia
a los 11 afios, no tiene hijos y posee un solo ovario.
Estado general relativamente satisfactorio, llama la
atenciéon el acné y el hirsutismo. Pulso 80 x m.
Presién arterial 130/80 mmHg; talla 1,53, peso 64
. . , kg; I.M.C. 27 kg/mi de superficie corporal. Aun
Resonancia magnética nuclear de craneo con ¢yando habia tomado esteroides, el hirsutismo, la
Gadolinio: se demostr6 que la hipofisis era de tamafio facjes de luna llena, la anchura de las estrias atréficas
normal. Este método ha permitido diagnosticar ge color vino tinto, el aumento de pesoy los edemas
tumores de 3 a 4 mm de diametro, sin embargo, el e miembros inferiores, nos indujeron a pensar en
40% de los adenomas hipofisarios secretantes de patologia suprarrenal, tipo sindrome de Cushing.
ACTH no son visualizados por este procedimiento. gg piden examenes complementarios: Hb: 13,8 g/
Ecosonograma y TAC abdominal: se pudo dL; Hto. 40%; plaquetas, 220 00¢.mGlicemia 96
evidenciar la presencia de un tumor sélido en la mg/dL; colesterol 240 mg/dL; triglicéridos 70 mg/
glandula suprarrenal izquierda que mide 12 x 8 x 6 dL; acido drico 3,7 mg/dL; IgE 36 UI/mL (V.N. 0.00
cm. a 120 Ul/mL), las pruebas alérgicas sélo dieron
TAC de térax: normal. positivas para el polvo casero; complemento C3 90
(V.N. 60-160); complemento C4 20 (V.N. 20-80).
Bioguimica especial: catecolaminas (orina de 24

Esta es una excelente prueba para determinar las
causas del sindrome de Cushing; en el de origen
hipofisario se consigue inhibir la secrecién de ACTH
y cortisol, mientras que esto no se logra en tumores
suprarrenales o ectopicos. La determinaciéon de
ACTH vy cortisol plasmatico es también muy
importante ya que en los sindromes de Cushing por
tumores suprarrenales productores de cortisol, las
concentraciones de ACTH son indetectables, en
general por debajo de 5 pg/mL. También se descartan
los de produccion ectépicade ACTH Yy laenfermedad
de Cushing causados por un adenoma hipofisario
secretor de ACTH, ya que estas concentraciones son
normales o elevadas en ambos casos.

Tomando en cuenta la historia clinica, la

determinacion de cortisol y ACTH, la prueba de _
supresién con dexametasona y los hallazgos horas)l 26,'8“9 (V.N.lhlizstlaUIZ/GOll_lg</2ﬁ T}oras)égo
imagenoldgicos se establece el diagnéstico de catecolaminas suero ' mL (V.N. hasta

sindrome de Cushing debido a tumor suprarrenal (LJ“éTL; éci\t;l'oN\{a;iglz-me;ngélic/c;gorr]i.na de.24 hog’;s)s
izquierdo y se indica la intervencion quirdrgica, que ' mg (V:N: 1,22-7.8mg ; proteinuria ]
mg/24 horas (V.N. 150 mg/24); 17- cetoesteroides

40 Vol. 111, N° 1, marzo 2003



LOPEZ JE, ET AL

urinarios 8,3 mg/24 (V.N. 5 a 10 mg/24 horas);
aldosterona (suero sanguineo) 8,0 mg (V.N. 5 a 30
mg/dL; androstenediona (suero sanguineo) 3,8 mg/
dL (V.N. 0,4 a 2,4 mg/dL; testosterona libre (suero
sanguineo) 8,3 pg/dL (V.N. 0.9 a 3,1 pg/dL);
testosteronatotal (suero sanguineo) 1,9 ng/dL (V.N:
0,0 a 0,6 ng/dL); cortisol plasmatico 8,72 mg/mL
(V.N. (6 a30 mg/mL; A.C.T.H. 12,8 pg/mL (10a 90
pg/mL).

Ecografia abdomino pelviana: se observa en el
I6bulo hepético derecho una imagen redondeada
hiperecogénica que mide 51 mm x 45 mm que podria
corresponder a una lesién focal. Los rifiones son
simétricos, situacién habitual, conservaciéon de la
relacion cértico-medular, miden 114 mm el derecho
y 107 mm el izquierdo. Por encima del polo superior
del riidbn derecho se observa una tumoracién que
mide 92 x 43 x 60 mm. Utero y ovario derecho
normales. Conclusidn:imagen de masa intrahepética

y de masa suprarrenal derecha. Figura 16. TAC helicoidal de abdomen: se aprecia
TAC helicoidal de abdomen: se evidencia gran tumoraciéon de gran tamafio con caracteristicas no
lesion de ocupacién de espacio, de caracteristicas homogéneas con zonas hipo e hiperdensas en glandula
heterogéneas, localizada en la glandula suprarrenal Suprarrenal derecha.
derecha, tiene zonas hipodensas centrales con
densidades mixtas, el predominio es sélido. Con
calcificacién irregular, su limite superior esta mal
definida, con signos de infiltracion a higado, desplaza
al rifibn hacia abajo y tiene medidas aproximadas de
12 x 9 cm. Es una lesién primaria de la glandula
suprarrenal y por las caracteristicas tiene aspecto de
adenocarcinoma. Se observa compresion de la vena
cava inferior con defectos de relleno en su interior
que sugieren trombosis de la misma. No hay
adenomegalias retroperitoneales. A nivel del cuerpo
de T12 hay lesidon hipodensa de aspecto litico que
sugiere metastasis 6sea (Figura 16).

Arteriografia aértica, renales y suprarrenal
derecha: hay elongacion de la arteria hepéatica porla
gran masa tumoral de la glandula suprarrenal
derecha, de igual manera se demuestra el descensc
de la arteria renal principal derecha por la masa
tumoral. EI examen ultra selectivo de la arteria
suprarrenal derecha demuestra la existencia de unaFigura 17. Cateterismo selectivo de la arteria de la
gran masa tumoral que se nutre exclusivamente por glandula suprarrenal derecha. Puede apreciarse la intensa
esta arteria o demuestra una gran vascularizacién deVvascularizacion de tipo tumoral.
la masa tumoral por existencia de multipsmsints
arteriovenosos y presencia de venas de drenaje  Estudio anatomopatolégico. Examen macros-
precoz. Existen zonas avasculares de la masa tumoralcépico: material recibido muestra de tumor adrenal
que se corresponden con las zonas de necrosis que selerecho. Examen macroscopico: se recibe espécimen
observan en la tomografia. ID. tumor suprarrenal consistente de multiples fragmentos irregulares de
derecho, (Figura 17). color pardo oscuros, variables entre 0,3y 0,6 cm de
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consistencia blanda. Examen microscépico: se se observaque un paciente con un quiste suprarrenal
observan fragmentos tisulares, con islotes de presenta sintomas relacionados con la patologia
necrosis, en los cuales observamos detritus tisulares, enunciada, si su pared es gruesa o irregular, si posee
escaso infiltrado inflamatorio agudo y restos uncomponente de untejido blando, se puede utilizar
hematicos, bordeados por lesidn neoplasica de aspiracién por aguja a través de la ecografia o la
aspecto neuroendocrino, con proliferacién de células tomografia computadorizada: si el liquido aspirado
de pequefio y mediano tamafio, de nulcleos es claro sugiere proceso benigno, mientras que el
hipercroméaticos, en areas aisladas con patron sanguinolento justifica la valoracién citolégica o un
cromatinico y nucléolo poco prominente bordeados bloque celular. Sonindicaciones para la extirpacién
por citoplasma acidofilico, en areas extensas. Las del tumor la citologia positiva para células
células proliferantes adquieren patrén arquitectural neoplasicas. Pruebas de la existencia de aumento de
variable en pseudorosetas, trabéculas y cestasla actividad hormonal y la recidiva después de la
s6lidas. En el espesor de la lesidn observamos aspiracion con aguja (9).

funcionante de glandula suprarrenal derecha con tragumatismos. Suele ocurrir en la glandula

agudo, consono con carcinoma suprarrenal. vulnerable, por delante de la columna vertebral. Se
deben realizar controles imagenolégicos repetidos
DISCUSION para controlar laresolucion del hematomay descartar
la presencia de neoplasia (10).
Para intentar dilucidar el problema diagnéstico Pincoffs en 1929 publicé por vez primera un

diferencial entre afecciones benignas y malignas paciente al cual se le diagnosticd un feocromocitoma

suprarrenales es necesario seguir los siguientes antesde que fuese intervenido quirargicamente (11).
delineamientos: El feocromocitoma es una tumoracion generalmente

benigna, desarrollado a expensas del tejido cromafin,
secretor de catecolaminas del tipo norepinefrina y
epinefrina. EIl término deriva de vocablos griegos
gue significan “color oscuro” por que el tumor toma
ese color en presencia de sales de cromo.
Habitualmente se localiza en la médula suprarrenal
derecha, luego la izquierda, regién para adrtica
inferior, vejiga urinaria, intra adrtica e intratoracica.
Las localizaciones extra adrenales se denominan
paragangliomasy pueden comportarse desde el punto
de vista bioquimico y clinico de igual manera que
los feocromocitomas.

Los clinicos venimos utilizando para el
cromocitoma la regla del 10: diez por ciento son
aterales, 10 % son extraadrenales, 10 % son

1. Realizar una anamnesis cuidadosa. 2.
Exploracion fisica meticulosa. 3. Aplicaciéon sensata
de las pruebas de laboratorio. 4. Atencién
particularizada a los sintomas y signos de la
hipersecrecién hormonal suprarrenal. 5. Posterior-
mente hay que darle valor a:

a. Cambios en el peso corporal. b. Hipertension
arterial. c. Presencia de signos de virilizacién. d.
Presencia de signos de feminizacién. e. Presencia
de signos del sindrome de Cushing. f. La presencia
de hipopotasemia.

6. Debe considerarse la posibilidad metasta-
sica, incluso en pacientes sin antecedentes previos]ceo
de lesion maligna de pulmones, mamas y melanomas. bil

Cuandp las metastasis son bilatgrales puede malignos, 10 % pueden recidivar, 10 % tienen
producws:e una (.anfermeda,d.de Addison. 7. Las comportamiento familiar en el contexto de los
caracteristicas |maggnolog|cas de Ios_ turr)or_es sindromes NEM Il A y NEM Il B. No tienen

suprarrenales dan evidencia para el diagnéstico relacion con el sexo. En relacién con la edad 80 %

diferencial. se diagnostican entre 30 a 60 afos, 20 % en la
Asi el aspecto tomografico de un quiste infancia. Tienen una frecuencia de 1/100 000
suprarrenal es bastante caracteristico y se evidenciahabitantes y el 0,1 % de los pacientes son hipertensos
como una tumoracion lisa, redondeada, de baja grterjales sistémicos y su peso oscila entre 20 a 300
densidad y de paredes delgadas (8). Sin embargo, sig con peso medio de 100 g. La gravedad del cuadro
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clinico no estarelacionado con el tamafo del tumor, reducir las posibles variaciones tensionales o las
dandose el caso de tumores muy grandes que sonarritmias durante la anestesia o durante la
metabdélicamente menos activos que tumores intervencidon quirdrgica. Este tratamiento debe
pequefios. Sintomatologia: a. Hipertension arterial utilizarse 2 a 3 semanas previas al acto operatorio.
sistémica, como sucedi6 en nuestro paciente N° 2, se Posteriormente pueden indicarse betabloqueantes
encuentra en el en 90 % de los casos (12,13). b. (propanolol, metoprolol, atenolol, esmolol) o0 un
Crisis paroxistica de hipertensién arterial bloqueante alfa y beta adrenérgico tipo labetalol.
acompafiada de sudoracion, palpitaciones y cefalea  E|término enfermedad de Cushing (24) se reserva
que puede durar entre pocos minutos a varias horas, 3 |os sintomas y signos de hipercortisonismo causado
suele iniciarse de manera brusca sin provocacion por excesiva secrecion de corticotropina por un
aparente, simulando a veces infarto del miocardio {ymor, que generalmente es un microadenoma
(14) como sucedi6 en nuestro paciente N° 1 0 por hipofisario, menor de 1 cm de didmetro. Aparece en
stressdurante una anestesia, la palpacion quirirgica, ¢ personas por millon de habitantes. Los
el ejercicio fisico. c. Sintomas generales adrenér- macroadenomas son muy raros y la hiperplasia y los
gicos: nerviosismo, ansiedad, intolerancia al calor, carcinomas son extremadamente raros (25-29). Se
palidez cutanea, debilidad general, astenia, nauseasgenomina sindrome de Cushing suprarrenal no
con o sin vomitos, pérdida de peso, inhibicion de la gependiente de ACTH al cuadro clinico producido

liberacion de insulina con hiperglicemiay glucosuria, por tumores suprarrenales secretores de cortisol.
que produciran hipermetabolismo y aumento de la

actividad lipolitica con pérdida de peso, hipercal-
cemiaenlos NEM |y NEM Il por hiperparatiroidismo
asociado. Hipotension arterial ortostatica secundaria
a la disminucién del volumen plasmatico y a la
inhibicion de los reflejos simpaticos. Ambos factores
predisponen al paciente con feocromocitoma no
diagnosticado a la hipotensién ysdlock cuando se
acompafia de dolor abdominal intenso puede simular
abdomen agudo quirdrgico, como sucedi6 en nuestros
pacientes N° 3 y 4. Suele suceder en los feocro-
mocitomas en los cuales predomina la secrecién de
epinefrina sobre la norepinefrina (15-21) o durante
la cirugia o los grandes traumatismos; 10 % de los
casos son de tipo familiar por herencia autosémica
dominante, bien de manera independiente o como
parte de un NEM II; cuando es bilateral se asocia
con NEM tipo Il A o el NEM tipo Il B y puede
asociarse a carcinoma medular del tiroides y a
adenoma paratiroideo. En ocasiones se asocia con
anomalias neuroectodérmicas, como la neurofibro-
matosis de Von Recklinghausen que aparece enel 5
% de los feocromocitomas y suele aparecer a una d ) x .

e los tumores del polo superior del rifibn. La

edad mas temprana, en el tercer decenio de la vida ytomografl’a por emisién de positrones con fluoro-

también puede asociarse a la esclerosis tuberosa, a . . . .
: deoxiglucosa marcada con fluor 18 identifica sitios
enfermedades con hemangiomas como la enfermedad.

: : insospechados de metastasis en 3 de 5 pacientes con
de von Hippel Lindauy la de Sturger Weber (21-23). carcinoma adrenal avanzado y confirmé su ausencia

El tratamiento del feocromocitoma es quirlrgico, en otros 5 (32).
con un condicionamiento preoperatorio, realizando
bloqueo alfa adrenérgico (fentolamina, prazocin,
terazosin, doxazosin, fenoxibenzamina) para
controlar la presién arterial y es necesario también
expandir el volumen extracelular; con esto se procura

El carcinoma adrenocortical es un tumor poco
comun que afecta solamente 1 a 2 personas por
millén de habitantes. Generalmente se diagnostica
en la edad adulta con una media de edad de 44 afios.
Aun cuando es potencialmente curable en las etapas
iniciales, solo el 30 % de estas neoplasias estan
confinadas en la glandula suprarrenal cuando se
llega a término el diagndstico. La mayor parte de
los pacientes se presentan con sintomas relacionados
con una excesiva secrecion de hormonas; 60 % a 80
% de estos tumores son funcionales (30,31), como
sucedi6 en nuestra paciente N° 7 que se presenté con
un sindrome de virilizacion. Los carcinomas no
funcionantes pueden ser detectados por sintomas de
invasion local por el tumor o sus metastasis. Enla
evaluacion inicial se deben pedir exadmenes
imagenolégicos (ecosonograma, tomografia
helicoidal o resonancia magnética nuclear), ademas
de los estudios hormonales correspondientes. La
angiografia selectiva y la venografia suprarrenal
pueden ser utilizadas en las lesiones mas pequefias
y para separar los tumores de la glandula suprarrenal

La supervivencia a los 5 afios para los pacientes
operados buscando la curaciéon del paciente es
aproximadamente del 40 %. Los pacientes que no
tienen ninguna evidencia de invasion de los tejidos
locales o diseminacién alos ganglios linfaticos tienen
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un mejor pronéstico (33).
La funcién de ploidia del DNA utilizada como

indicadora de pronédstico es todavia controversial
(34). Algunos estudios muestran una correlacién

entre aneuploidia y prondstico y otros no muestran 1q

ninguna correlacion (35).

Los sitios mas frecuente de metastasis son el 11

peritoneo, pulmones, higado y huesos, nuestra
paciente N° 7 fallecid por metastasis hepéaticas y
peritoneales. Estos tumores metastaticos pueden
tratarse paliativamente con terapia antihormonal con
mitotane, un isémero del insecticida DDT, que
suprime la produccion de cortisol y por tanto
disminuye sus niveles plasmaticos y urinarios;
guimioterapia sistémica o en el caso de lesiones
localizadas con radioterapia. Los tumores adrenales

avanzados llevan a la muerte en periodos menores 14.

de 8 meses, a menos que se logre una remision
completa (36-38).

Hasta ahora no hay evidencia convincente de que 15

la terapia sistémica, aumente la duracién de
supervivencia de los pacientes con cancer de la
glandula suprarrenal.
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...viene de pég. 22.

mantener a las instituciones hospitalarias en
estado de alerta, responsabilidad que es
absolutamente ineludible, condiciona el retardo
0 en ciertas ocasiones, laimposibilidad de prestar
servicios médicos en casos electivos.

En tal sentido, hacemos un firme llamado:

A los Poderes Publicos y demas organizaciones
involucradas, para que aporten oportunamente
los recursos necesarios en forma prioritaria (por
encima de cualquier consideracién politica), para
permitir el adecuado funcionamiento de los
hospitales y demas centros ambulatorios. De
igual forma, solicitamos con la urgencia del caso,
a que se tomen las medidas pertinentes, para que
se pueda importar, libre de impuestos, el material
requerido a fin de salvaguardar la salud de todos
los ciudadanos de nuestro pais.

Gac Méd Caracas

0 en todo caso postergue, la aplicacion del IVA,

en el sector salud, ya que ese impuesto no afecta
en nada ni al médico ni a los hospitales privados
sino que por el contrario, impacta e incide

negativamente al encarecer y entorpecer,
innecesariamente la prestacién de salud al
paciente, incluyendo aquellos de escasos
recursos, que son atendidos mediante poélizas
colectivas o por aportes de terceras partes
administradoras e incluso aquellos que acuden
en busca de salud, mediante aportes de
fundaciones u organismos sociales.

I1l.Solicitamos a los ciudadanos (que relnan las

condiciones necesarias), a donar sangre en los
distintos institutos publicos y privados.

Sigue en péag. 67...
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