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RESUMEN

La existencia de hipertension arterial asociada a una masa suprarrenal puede
orientar, en ocasiones erroneamente, a una relacion causal entre ambas patolo-
gias. H objetivo del trabajo es analizar la etiologia, manifestaciones clinicas, ca-
racteristicas radioldgicas y parametros analiticos de un grupo de pacientes hiper-
tensos portadores de una masa suprarrenal.

Se analizaron 29 pacientes con HTA. Edad media, 52,5 + 12,8 afios (24-75).
Diez hombres, 19 mujeres. La masa suprarrenal se diagnosticé mediante ecografia
(ECO) con/sin tomografia computarizada (TC) abdominal. Se evaluaron dos gru-
pos: grupo | (18 casos), con sospecha inicial de masa hiperfuncionante, y grupo Il
(11 casos), con sospecha inicial de masa hormonalmente inactiva. Se determind la
aldosterona en sangre y orina, actividad renina plasmatica, cortisol en sangre y ori-
na, dehidroepiandrostendiona plasmatica, metanefrinas y catacolaminas en orina.

B tiempo medio de HTA era superior a 5 afios en el 76 % de los casos. La ECO
abdominal fue diagnéstica en el 62 % y la TC en el 100 %. La localizacion era de-
recha (55 %), izquierda (28 %) y bilateral (17 %). H diametro medio, 2,87 + 2,3
(1-12); inferior a 3 cm (79 %), entre 3-6 cm (8 %) y superior a6 cm (13 %). H
diagndstico etiolégico consistié en 12 adenomas no funcionantes (41 %), 7 adeno-
mas solitarios productores de aldosterona (24 %), 4 casos con hiperaldosteronismo
idiopatico (14 %), 3 feocromocitomas (10 %), 1 enfermedad de Cushing, 1 mieloli-
pomay 1 carcinoma suprarrenal. Globalmente sélo en el 52 % de los pacientes la
masa suprarrenal fue la causa de la HTA. Por el contrario, el 48 % de las masas
eran hormonalmente inactivas. En el grupo I, el 78 % de los pacientes tenian ma-
sas hiperfuncionantes y en el grupo Il el 91 % eran masas hormonalmente inacti-
vas. Cuando la edad fue inferior a 60 arios, el 68 % eran masas funcionantes. Sn
embargo, por encima de los 60 afios, el 62 % eran masas no funcionantes.

En conclusién, la existencia de hipertensién arterial en pacientes portadores de
una masa suprarrenal no implica necesariamente que ésta sea la causa de la pre-
sion arterial elevada. Es necesaria una cuidadosa valoracion clinica, analitica y ra-
diolégica para el correcto diagndstico etiolégico de las masas suprarrenales en los
pacientes hipertensos.
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THEFINDING OF ANON FUNCTIONING ADRENAL MASSIN THE
MANAGEMENT OF AN HYPERTENSIVE POPULATION

SUMMARY

The existence of an association between hypertension and adrenal mass can
sometimes mistakenly lead to the assumption that there is a causal relationship bet-
ween both pathologies. The aim of this study is to analyze the etiology, the clinical
manifestations, the radiological characteristics and the urine and plasma bioche-
mistry in a group of hypertensive patients with adrenal mass.

29 hypertensive patients were studied. Their age range was 52.5 + 12.8 years
(24-75). There were ten males and 19 females. Abdominal ECHO and CT scan were
carried out. Two groups were evaluated: Group | (18 cases) with initially suspected
hyperfunctioning mass, and group Il (11 cases) with initially suspected hormonally
inactive mass. Aldosterone, plasma renin activity, cortisol and dehydroepiandrosten-
dione in plasma and catecholamines and metanephrines in urine were analyzed.

The average duration of hypertension (HBP) was more than five yearsin 70 % of
the cases. The abdominal ECHO confirmed the adrenal mass in 62 % and the CT in
all. 55 % were located on the right side, 28 % on the left side and 17 % bilaterally.
The average diameter was 2.87 + 2.3 cm (1-12); less than 3 cm in 79 % of cases,
between 3-6 cm in 8 % and more than 6 cm in 13 %. Eiological diagnoses were:
non-functioning adenoma in 12 (41 %), aldosterone secreting adenoma in 7 (24 %),
idiopathic hyperaldosteronism in 4 (14 %), pheochromocytomain 3 (10 %), Cushing
disease, myelolipoma and suprarenal carcinoma in one each. Overall 52 % were
hyper-functioning masses and 48 % were hormonally inactive masses. In group |,
78 % had hyper-functioning masses and in group Il 91 % were inactive hormonal
masses. When the patient’s age was under 60 years, 68 % were functioning masses.
However in the case of patients over 60, 62 % were non-functioning masses.

In conclusion the existence of arterial hypertension in patients with a suprare-
nal mass does not necessarily mean that this is the cause of raised blood pressure.
A careful clinical, biochemical and radiological evaluation is necessary for a co-

rrect diagnosis.

Key Works: Adual mads. Hypertension.

INTRODUCCION

La mayor disponibilidad actual de la tomografia
computarizada (TC) y la ecografia (ECO) abdominal
ha permitido una mayor deteccién accidental de ma-
sas suprarrenales asintomaticas . Es necesario pro-
fundizar en el diagnéstico etiolégico de las masas su-
prarrenales para establecer un pronéstico y realizar el
tratamiento adecuado. En ocasiones es dificil diferen-
ciar entre adenomas benignos y tumores malignos’. B
diagnostico de masas suprarrenales hiperfuncionan-
tes es importante, ya que constituyen patologias
potencialmente curables. La presencia de hiperten-
sién en un paciente portador de una masa suprarre-
nal puede orientar, en ocasiones errbneamente, a
que la masa sea la causa de la tension arterial eleva-
da. Por otra parte, el significado diagnéstico de una
masa suprarrenal hormonalmente inactiva en un pa-
ciente hipertenso esta actualmente en discusién.

H objetivo del trabajo es estudiar a un grupo de pa-
cientes hipertensos portadores de una masa suprarre-

672

nal en los que se analizan las diferentes etiologias y la
posible asociacion con el origen de la hipertensién.

MATERIALY METODOS

La deteccion de las masas suprarrenales en los su-
jetos hipertensos se realizé fundamentalmente me-
diante ecografia abdominal (Toshiba Sonolayer VS
SA-100A) y/o tomografia computarizada (Hscint Exel
2400). Dichas exploraciones se practicaron en dos si-
tuaciones: en primer lugar, cuando existia la sospe-
cha clinica de hiperfuncionalidad suprarrenal, y en
segundo lugar, como método diagnéstico de patolo-
gias abdominales no relacionadas con la glandula su-
prarrenal o en pacientes con hipertension arterial re-
fractaria. La TC se utilizé para confirmar masas
detectadas en la ECO o en pacientes con sospecha
clinico-hormonal de masa suprarrenal hormonalmen-
te activa, pero con ecografia no diagnéstica. En la TC
se efectuaban cortes cada 5 mm en el area suprarre-



nal con y sin contraste. Se realizd sistematicamente
en todos los pacientes la determinacién de los si-
guientes parametros hormonales: aldosterona plas-
matica (método RIA; Coat-a-Count, Diagnostic
Products Corporation. Los Angeles. Valor de referen-
cia < 16 mg/dl), actividad renina plasmatica basal
(ARP) (Método RIA; Renin Maia Biodata, Serono
Diagnostici. Milan. Valor de referencia 0,5-2,6
pug/ml/h), cortisol basal y tras frenacién rapida con
1 mg de dexametasona (método RIA; Coat-a-Count,
Diagnostic Products Corporation. Los Angeles. Valor
de referencia 5-25 pg/dl) y dehidroepiandrostendio-
na-sulfato (método RIA. Diagnostic Product
Corporation. Los Angeles. Valor de referencia < 260
pg/dl). En orina se analizé el cortisol libre, aldostero-
na, metanefrinas (método espectrofotométrico. Bio-
red, Munchen. Valores de referencia < 1 mg/24 ho-
ras) y catecolaminas totales (método fluorimétrico.
Bio-red, Munchen. Valores de referencia < 275 ug/24
horas). B diagndstico del feocromocitoma se basd en
una historia clinica sugestiva, niveles elevados de
metanefrinas y catecolaminas en orina y la presencia
de una masa suprarenal en la ECO y/o TC. Se efectué
también una gammagrafia con 1'3'-metaiodo-bencil-
guanidina para descartar masas extraadrenales y/o
multiples. En casos dudosos se realizé el test de su-
presiéon de la clonidina o un cateterismo venoso con
determinacién de catecolaminas centrales. H diag-
néstico de hiperaldosteronismo primario se basé en
la presencia de hipocaliemia (potasio plasmatico <
3,5 mmol/l) con hipercaliuria (potasio orina > 30
mmol/l), aldosterona plasmatica elevada (> 16 pg/dl)
con ARP suprimida (< 0,5 pg/ml/h). Se efectuaron
tests funcionales para diferenciar el adenoma de la
hiperplasia bilateral (test de supresién con suero sali-
no, test de supresién con captopril y test de estimula-
cion postural). La presencia de un nédulo unilateral
en la TC orientaba inicialmente a un adenoma; en la
hiperplasia bilateral, las suprarrenales podian ser nor-
males o estar aumentadas bilateralmente de tamario.
En casos equivocos se practicaba un estudio isotopi-
co mediante 1'¥'-6-beta-iodometil-19-norcolesterol
(NP-59). Bl diagnéstico de hiperfuncién glucocor-
ticoidea se basaba en un cuadro clinico sugestivo, ni-
veles elevados de cortisol en sangre y tras supresién
con dexametasona (inicialmente con 1 mg de dexa-
metasona nocturna y confirmado con 0,5 mg/6 horas
durante 2 dias) y aumento del cortisol libre en orina.
Una vez establecido el diagnéstico de hiperfuncién
glucocorticoideo, el nivel de hipercortisolismo (cen-
tral o adrenal) se determind mediante el test de su-
presion fuerte con dexametasona, determinacion del
ACTH, prueba de estimulaciéon con CRF (factor libe-
rador de cortisol) y estudios de imagen. La presencia
de niveles elevados de dehidroepiandrostendiona
orientaba hacia la presencia de un carcinoma. Por

MASA SUPRARRENAL EHIPERTENSION

ultimo, el diagndstico de las masas no funcionantes
se realiz6 segun el algoritmo expuesto en la figura 1.
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Fig. 1.-Algoritmo diagndstico y pauta terapéutica en el estudio de
las masas suprarrenales (excepto en hiperplasia suprarrenal
bilateral productora de aldosterona, en que el tratamiento es
médico).
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RESULTADOS

Se evaluaron 29 pacientes hipertensos portadores
de una masa suprarrenal con una edad media de
52,5 + 12,8 afos (rango: 24-75 afos) y predominio
de mujeres con una proporcion de 1,9:1. H tiempo
de evolucion de la hipertension fue superior a cinco
arios en el 76 % de los pacientes, e incluso en una
tercera parte de los pacientes la historia de HTA tenia
mas de diez afos de evolucién (tabla ). En funcion
de la sospecha inicial de funcionalidad de la masa
(por criterios clinicos y analiticos basicos) se evalua-
ron dos grupos de pacientes. B grupo | comprendia
18 pacientes (62 %) en los que existié la sospecha
clinica de una masa suprarrenal hiperfuncionante. En
el grupo Il se encontraban 11 pacientes (38 %) sin
evidencia de funcionalidad. En el grupo Il, el hallaz-
go de la masa suprarrenal mediante ECO y/o TC se
realiz6 como procedimiento diagnéstico en patolo-
gias no relacionadas con la glandula suprarrenal o en
situaciones de HTA refractaria y/o severa. Las enfer-
medades que motivaron la practica de un estudio ra-
dioldgico del abdomen fueron: hipertensién arterial
severa (5 casos), insuficiencia renal (3 casos), patolo-
gia hepatobiliar (2 casos) y trombosis venosa profun-
da (1 caso). B diagndstico por imagen se realizé6 me-
diante ECO abdominal en el 62 %, mientras que la
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Tablal. Caracteristicas generales de los pacientes
hipertensos portadores de una masa supra-

rrenal.
29 pacientes........cccevveeeeine 10 HA9 M
Edad media.......cccccoeieiinns 52,5+ 12,8 (24-75)
Historia HTA
<2 A0S ..ccveeiieeiie e 4/29 14 %
2-5 afos... 3/29 10 %
5-10 afos. 12/29 41 %
>10 @N0S...uueicceiieeeeenn, 10/29 35 %

TC fue diagndstica en la totalidad de los casos. La re-
sonancia magnética (RM) se realiz6 sblo en 3 pacien-
tes: un adenoma productor de aldosterona no visible
en la TC, un hiperaldosteronismo idiopatico y un pa-
ciente portador de un feocromocitoma izquierdo no
detectado por TC que coincidia con un nédulo asin-
tomatico en la suprarrenal derecha. Las caracteris-
ticas de las masas suprarrenales en cuanto a tamafo
y localizacién se reflejan en la tabla Il. Hay que des-
tacar que en tres cuartas partes de los casos el diame-
tro era igual o inferior a 3 cm y Unicamente 3 masas
tenian un tamano superior a 6 cm.

Tabla Il. Caracteristicas radiol6gicas de las masas
suprarrenales.
Ecografia.......ooeeeeeiieeeeeee e

Tomografia computarizada ..
Resonancia magnética..........c.cccevvevieeneenneene

18/29 (62%)
29/29 (100%)
3/3 (100%)

Localizacion
Derecho...... 16/29 (55%)
Izquierdo .... 8/29 (28%)
Bilateral ........ooceeeiiiieeiiee e 5/29 (17%)

2,87 £2,3 (1-12)
19/24 (79%)
2/24 (8%)

3/24 (13%)

La etiologia de las masas suprarrenales consistio en
12 adenomas no funcionantes (41 %), 7 adenomas
solitarios productores de aldosterona (24 %), 4 pa-
cientes con hiperaldosteronismo idiopatico o hiper-
plasia suprarrenal bilateral productora de aldosterona
(14 %), 3 feocromocitomas (10 %) y, finalmente, 1
caso de mielolipoma, 1 enfermedad de Cushing con
hiperplasia bilateral y 1 carcinoma suprarrenal (tabla
). Los valores hormonales se reflejan en la tabla IV.
En el carcinoma suprarrenal, los valores de dehidro-
epiandrostendiona eran de 2.581 ng/dl y en la enfer-
medad de Cushing los niveles de cortisol plasmético
basal de 32,4 ug/dl. Considerando la totalidad de los
casos se observa que las masas hormonalmente acti-
vas comprendian el 52 % de los casos, mientras que
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Tabla lll. Eiologia de las masas suprarrenales

Total Grupo | Grupo Il
(n=29) (n=18) (n=11)

12/29 (41%) 4/18 (22%) 8/11 (73%)

Etiologia

Adenoma no funcionante.
Adenoma solitario produc-
tor de aldosterona ..........
Hiperaldosteronismo idio-
[oF: 1[0 J
Feocromocitoma . 3/29 (10%) 3/18 (17%)

7/29 (24%) 7/18 (39%) -

4/29 (14%) 4/18 (22%) -

Enfermedad de Cushing....:. 1/29 (3%) - 1/11 (9%)
Mielolipoma........ccccoceeeueeene 1/29 (3%) - 1/11 (9%)
Carcinoma suprarrenal ....... 1/29 (3%) - 1/11 (9%)
Total:

Masas hiperfuncionantes.... 15/29 (52%)14/18 (78%) 1/11 (9%)
Masas no funcionantes....... 14/29 (48%) 4/18 (22%) 10/11 (91%)

Tabla IV. Determinaciones hormonales de las masas
suprarrenales.

Aldosterona  Metanefrina orina

Etiologia plasmatica Catecolaminas orina Renina (ARF)
Adenoma no 8,6 £ 3,2 0,3+0,1 1,44 £ 0,72
funcionante (n=12) 117 + 34
Adenoma productor 76,1 £19 0,4+0,2 0,15+ 0,04
de aldosterona (n=7) 83-31
Hiperaldosteronismo 24,1 + 4,3 0,2+0,1 0,23 +0,16
idiopatico (n=4) 70 £ 22
Feocromocitoma 10,4 +0,9 24 + 11 1,12+ 0,58
(n=3) 1.707 + 231

los n6dulos no funcionantes el 48 %. En los 18 pa-
cientes del grupo | (grupo con sospecha inicial de hi-
perfuncién), la presencia de masas hormonalmente
activas se confirmo en el 78 % (11 hiperaldosteronis-
mos primarios y 3 feocromocitomas), mientras que
el 22 % restante correspondian a adenomas no fun-
cionantes (4 casos). La sospecha clinica inicial de
funcionalidad en estos 4 casos (no confirmado en es-
tudios hormonales) se basé en: 2 casos con hipo-
caliemia persistente sospechosa de hiperaldosteronis-
mo atribuida a la ingesta no controlada de diuréticos,
1 caso con clinica sugestiva de feocromocitoma (por
sintomatologia ansiosa) y 1 caso con sospecha clini-
ca de sindrome de Cushing (debido a HTA y obesi-
dad). En los 11 pacientes en los que se detect6 acci-
dentalmente la masa suprarrenal (grupo 1), el
diagndstico de masa no funcionante se confirmé en
10 casos (91 %) y Unicamente existié un caso de ma-
sa hormonalmente activa (enfermedad de Cushing).
Cuando la edad fue inferior a 60 anos, el 68 % de las
masas suprarrenales eran hiperfuncionantes. Por el
contrario, cuando la edad fue superior a los 60 afos,
el 62 % correspondian a masas no funcionantes. Los



MASA SUPRARRENAL EHIPERTENSION

Tabla V. Estudio comparativo entre los adenomas  Tabla VI. Caracteristicas radioldgicas comparativas
no funcionantesy los hiperaldosteronismos entre los adenomas no funcionantesy el
primarios. adenoma productor de aldosterona.

Hiperaldosteronismo Adenoma no Adenoma productor Adenoma no Probabilidad
primario (adenoma e funcionante Probabilidad de aldosterona  funcionante
hiperplasia) Namero........... 7 12

Ndmero ........... 11 12 Localizacién.... 43% D 67% D NS

Edad (afios) ...... 5110 (30-65) 54 + 12 (24-70) NS [(2Y) PO 57% | 33% |

Sex0 (HM)....... 56 418 NS Diametro (cm). 1,87 +0,76 (1-3) 2,2+ 0,62 (1,5-3) NS

HistoriaHTA.... 9,6 £5,2 7,81+4,4 NS

Hipocaliemia... 11/11 4/12 p < 0,05 BCO cvvervsesrnnn 43% 83% p <005

’ TAC.ciiieeinen 100% 100% NS

5 pacientes con un aumento bilateral de las suprarre- DISCUSION

nales correspondian a 4 pacientes con hiperaldoste-
ronismo idiopético y un paciente con enfermedad de
Cushing. Los nédulos con un didmetro superior a los
6 cm correspondian a un carcinoma suprarrenal, un
feocromocitoma y un mielolipoma (éste presenté
unas caracteristicas tomodensitométricas especiales).

Se realiz6 una evaluacién isotépica mediante io-
docolesterol en 6 de los 7 adenomas, 2 de las 4 hi-
perplasiasy 8 de los 12 adenomas no funcionantes.
En los adenomas productores de aldosterona, el estu-
dio fue concordante en todos los casos realizados
(captacion aumentada que se corresponde con el n6-
dulo detectado por la TC); por el contrario, el hiper-
aldosteronismo idiopatico demostré captacion bilate-
ral de ambas suprarrenales. En los adenomas no
funcionantes, la captacion fue concordante en 6 ca-
sos y bilateral en 2. No hubo ningln caso de capta-
cién discordante (imagen fria del n6dulo detectado
por la TC). Se analizé comparativamente el grupo de
hiperaldosteronismos primarios (adenoma e hiperal-
dosteronismo idiopatico) con los pacientes portado-
res de adenomas no funcionantes (tablas V y VI). En
el hiperaldosteronismo primario, la edad era menor
(51 £ 10 vs 54 £ 12 anos) y la historia de hiperten-
sibn mas prolongada (9,6 + 5,2 vs 7,8 + 4,4 afnos)
con respecto alos adenomas no funcionantes.
Dichas diferencias no alcanzaron significacion esta-
distica. Globalmente se observé hipocaliemia en el
59 % (15/29) de los pacientes. La hipocaliemia esta-
ba presente en la totalidad de los casos con hiperal-
dosteronismo primario y en el 30 % de los adenomas
no funcionantes. La causa del descenso de los nive-
les de potasio en estos pacientes con masas no fun-
cionantes se atribuy6 al tratamiento diurético. B dia-
metro de los n6dulos no funcionantes era superior
respecto a los adenomas productores de aldosterona
(2,2 £ 0,62 vs 1,87 + 0,76), aunque sin significacién
estadistica. Finalmente, la ecografia detecté el 83 %
de los adenomas no funcionantes, mientras que sélo
diagnostico el 43 % de los adenomas productores de
aldosterona (p < 0,05).

H avance técnico que se ha realizado en el campo
del diagnéstico por la imagen ha permitido en los ul-
timos afos una mayor deteccién de las masas supra-
rrenales. Los tumores adrenales comprenden una
gran variedad patol6gica, con lo que es necesario
una correcta evaluacion diagnéstica para establecer
la causa®®. Desde el punto de vista funcional, las
masas suprarrenales pueden ser funcionantes o no
funcionantes. Las masas hiperfuncionantes se deben
a un aumento en la produccién hormonal tanto de la
corteza como de la médula suprarrenal 113, La hiper-
tensién arterial, junto a otras manifestaciones clinicas
propias de cada patologia, es un fenémeno comdun
de las masas hiperfuncionantes™ 5. De esta forma,
la presencia de hipertensiéon en un paciente con una
masa suprarrenal puede sugerir inicialmente que la
masa sea hormonalmente activa y, por lo tanto, sea
la responsable de la presién arterial elevada. Sn em-
bargo, actualmente la frecuencia de HTA secundaria
a patologia suprarrenal esinferior al 2 % 5.

La mayoria de las series publicadas sobre masas
suprarrenales en la poblacion general hacen referen-
cia a las masas detectadas incidentalmente 26 1620,
Dicho término se define como aquellos tumores su-
prarrenales detectados de forma casual durante un
examen de salud de rutina o durante un procedi-
miento diagnostico de enfermedades no relacionadas
con la patologia suprarrenal. Por el contrario, una
masa suprarrenal se considera que no es incidental
cuando hay la sospecha previa de la existencia de
una masa hiperfuncionante o incluso cuando existe
una enfermedad neoplasica. La prevalencia de masas
suprarrenales descubiertas incidentalmente es del
1-2 % en la poblacion general no hipertensa? '+ 16 y
entre el 5-10 % en las series autopsicas?" 22. Sn em-
bargo, no existen series amplias que analicen la fre-
cuencia y distribucion de las masas suprarrenales en
la poblaciéon hipertensa.

Del andlisis individualizado de las masas estudiadas
se detectan 12 adenomas no funcionantes (41 %), 7
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adenomas productores de aldosterona (24 %), 4 hiper-
aldosteronismos idiopaticos (14 %), 3 feocromocito-
mas (10 %), 1 mielolipoma (3 %), 1 enfermedad de
Cushing (3 %) y 1 carcinoma suprarrrenal (3 %).
Atendiendo a su funcionalidad, observamos que en el
52 % de los pacientes la masa suprarrenal erala causa
de la HTA; por el contrario, el 48 % restante corres-
pondia a masas no funcionantes. Observamos que
practicamente la mitad de las masas estudiadas no
eran funcionantes, a pesar de la existencia de hiper-
tensién acompanante. Sn embargo, cuando se anali-
zaba la etiologia segun el modo en que se detect6 la
masa suprarrenal, el resultado es diferente. En los
casos en que se sospechd inicialmente de masa hiper-
funcionante (grupo 1), el 78 % tenian realmen-
te una masa hormonalmente activa. En este
grupo se detectaron la totalidad de los hiperaldostero-
nismos primarios (11 casos) y la totalidad de los feo-
cromocitomas (3 casos). Hay que destacar que, a pe-
sar de la sospecha inicial de funcionalidad en el grupo
| (en base a criterios clinicos y analiticos basicos),
existio un 22 % de los pacientes en que no fue posible
demostrar un aumento en la secrecion de hormonas
suprarrenales. Por el contrario, cuando no existio la
sospecha inicial de masa hormonalmente activa (gru-
po Il), se observé que la mayoria de los casos (91 %)
correspondian a adenomas no funcionantes.

La evaluacion hormonal éptima de las masas supra-
rrenales detectadas incidentalmente en la poblacion
general esta actualmente bien establecida® #2324, Se
considera que en estos casos no esta justificada la rea-
lizacion de todas las hormonas suprarrenales disponi-
bles, a menos que exista un signo clinico y/o analitico
de sospecha de funcionalidad de la masa. Por el con-
trario, la existencia de hipertension arterial asociada a
la masa suprarrenal aumenta la probabilidad de que
dicha masa sea hiperfuncionante. En dichas situacio-
nes, y al igual que otros autores'4, creemos que es ra-
zonable la determinacién de las hormonas secretadas
por la glandula suprarrenal.

La tomografia computarizada posee una mayor su-
perioridad diagndstica respecto a la ecografia en la
deteccion de las masas suprarrenales, especialmente
cuando son de pequefio tamafio 2> 2°. No existe nin-
guna caracteristica densitométrica que permita dife-
renciar las masas hiperfuncionantes de las normofun-
cionantes. De la misma forma, tampoco es posible
diferenciar con absoluta seguridad los tumores benig-
nos de los malignos®® ®'. Unicamente los mielolipo-
mas y los quistes suprarrenales poseen unas caracte-
risticas especificas en la TC. Recientemente se ha
sugerido que la utilizacién de la resonancia magnéti-
ca puede facilitar el diagnostico de los carcinomasy
el feocromocitoma3234, Sin embargo, estos datos no
siempre se confirman *. En nuestra experiencia, si
consideramos globalmente todas las masas, observa-
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mos que la ECO tuvo una menor rentabilidad diag-
nostica (62%) que la TC (100 %). Por el contrario,
cuando comparamos la eficacia diagnostica de la
ecografia comparando los nédulos no funcionantes
con los adenomas productores de aldosterona, ve-
mos que la ecografia detectd el 83 % de los n6dulos
no funcionantes, mientras que s6lo el 43 % de los
casos con adenoma solitario productor de aldostero-
na. Dicho fenédmeno podria explicarse debido al ma-
yor tamano de los adenomas no funcionantes, sus-
ceptibles de ser detectados por la ECO abdominal.

B didmetro del nédulo ha sido utilizado para dis-
criminar entre los n6dulos benignos de los malignos,
debido a que las lesiones benignas son generalmente
pequenas y las malignas casi siempre grandes. Se
han propuesto diferentes didametros, a partir de los
cuales la masa es sospechosa de ser maligna; sin em-
bargo, la mayoria de los autores coinciden en que las
masas superiores a 5 o0 6 cm tienen una alta probabi-
lidad de ser malignasy, por lo tanto, deben ser rese-
cadas 2 '+ 3!, En nuestra experiencia, el 13 % de los
nodulos tenian un diametro superior a los 6 cm, co-
rrespondiendo a 1 feocromocitoma, 1 mielolipomay
1 carcinoma suprarrenal. Sin embargo, los dos pri-
meros fueron diagnosticados previamente antes de la
exeresis quirurgica en funcion de las caracteristicas
clinicas, analiticas y radioldgicas.

Actualmente, la gammagrafia con iodo-colesterol
(NP-59) constituye un método importante de diagnésti-
co de las masas no funcionantes inferiores a
6 cm?’. H nédulo es sugestivo de benignidad cuando la
captacion gammagréfica es concordante (captacion au-
mentada que se corresponde con el nédulo detectado
en la TC); cuando la captacién es discordante (la gléan-
dula hipercaptante es la contralateral del nédulo detec-
tado en la TC) o normal hay que sospechar que el né-
dulo es maligno. Sn embargo, segin Grossy cols.”, el
35 % de los nédulos no funcionantes con imagen gam-
magrafica normal correspondian a adenomas benignos.
En nuestra serie, 2 pacientes con nédulos no funcio-
nantes presentaron una captacién normal, siendo el
didmetro de 1,8 y 3 cm, respectivamente. B seguimien-
to clinico y radiolégico durante mas de un afio mostré
una estabilidad de las masas.

Podemos concluir, en base a nuestros resultados,
que la existencia de una masa suprarrenal en un pa-
ciente hipertenso no implica necesariamente que sea
la causa de la presion arterial elevada. Solamente en
la mitad de los casos se objetivod la existencia de una
masa hormonalmente activa. La edad avanzada esta
mas frecuentemente asociada a las masas no funcio-
nantes, aunque no excluye la presencia de hiperfun-
cionalidad. Es necesaria una cuidadosa valoracion
clinica, analitica y radioldgica para el correcto diag-
nostico etiolégico de las masas suprarrenales en los
pacientes hipertensos.
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