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Metdstasis suprarrenales por tumor carcinoide
~ atipico bronquial, productor de A.C.T.H.

Las metdstasis en la gldndula suprarrenal de
tumores productores de A.C.T.H. constituyen una situa-
cién especial, que combina metdstasis e hiperplasia
corticosuprarrenal. El presente caso describe una pa-
ciente con sindrome de Cushing por metdstasis
suprarrenales bilaterales de un tumor carcinoide at1p1co
de origen bronquial.

CASO CLINICO

Mujer de 69 afios remitida a nuestro hospital para
estudio de sindrome de Cushing florido y répidarhente
progresivo. La paciente habia sido diagnosticada dos
aflos antes en otro centro de tumor carcinoide bronquial
derecho con metéstasis paratraqueales e hiliares, siendo
tratada con neumectomia parcial y limpieza ganglionar.
En ese momento no presentaba sindrome de Cushing. En
el curso de su estudio, el TAC abdominal demuestra
aumento de tamafio de ambas suprarrenales (fig. 1).La
analitica revel6 aumento leve de las cifras de A.C.T.H.,
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con: 75,8 pg/ml (rango normal 12-65), y cortisol de 51 :
ug/dl (8-25), cifras que no se modificaron con el test de |
supresion fuerte con dexametasona. El cateterismo de :
vena renal, cava inferior v yugulares no mostraron
modificacién en el gradiente de A.C.T.H. ni de cortisol.
La exploracién quirtirgica de la hipéfisis fue negativa.
Se decidid realizar suprarrenal#ctonﬁa bilateral. Al exa-
men macroscOpico ambas suprarrenales presentan au-
mento de tamafio, con un peso de 58 g. la derecha y 39

e la izquierda. A la seccion, se observaron noédulos |
blanquecmos de aspecto tumoral y corteza suprarrenal
hiperplésica.

El estudio microscépico mostraba una prolifera-
cidn con arquitectura trabecular y sélida, con abundan-
tes vasos, constituida por células poliédricas, con nu-
cleos de cromatina finamente granular y nucléolo poco .
prominente. Las figuras de mitosis eran moderadamente
abundantes (3. por 10 campos de gran aumento). E]
tumor infiltraba la glandula suprarrenal (fig. 2), si bien '
lacortezamostraba signos de hiperplasia, especialmente
a expensas de la capa fasciculada. El estudio
inmunohistoquimico (rnétqdo de avidina-biotina
peroxidasasobre cortes en parafina) demostr6 positividad
de las células tumorales para citoqueratinas de bajo peso |
(CAM 5.2), antigeno epitelial de membrana (EMA), |
cromogranina A, antl—ACTH (fig. 3), anti- beta—HCG, |

Figura 1. TAC abdominal. que '
muestra aumento de'volumen de
ambas suprarrenales, sin forma—
cién de nédulos.
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anti beta-FSH y anti beta-LH. En focos se identificaron
células de tipo sustentacular positivas para proteina S-
100. Los hallazgos fueron interpretados como metasta-
sis suprarrenales bilaterales por tumor carcinoide atipi-
co (carcinoma neuroendocrino bien diferenciado), con-
cordante con origen bronquial conocido.

DISCUSION

El presente caso ilustra la infrecuente situacién
de metistasis suprarrenales asociadas a hiperfuncién
cortical. Habitualmente, las metdstasis suprarrenales no
suelen modificar la funcién glandular, o en caso de
hacerlo originan hipoadrenalismo (1). Solamente en el
caso de tumores con produccién ectdpica de ACTH.
puede asociarse hiperfuncién, secundaria alahiperplasia
corticosuprarrenal (1). Cabria suponer en estos casos
que, ademas del estimulo endocrino, existiria un meca-
nismo de tipo paracrino por accién directadela A.C.T.H.
producida por la célula tumoral sobre la corteza
suprarrenal. La asociacién de sindrome de Cushing
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Figura 2. Infiltracién dela corteza suprarrenal por cordones de células
con escaso plepmorfismo. El' ‘patrén cromatinico es granular y los
nucléolos poco prominentes (H&E, 200x). i
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florido observada en el presente caso con cifras relativa-
mente bajas de A.C.T.H., asi como la ausencia del
sindrome en el momento de la intervencion del tumor
primario, apoyarian el papel del estimulo paracrino.
Eltumor carcinoide atipico broncopulmonar cons-
tituye una entidad clinico-patoldgica definida. Forma
parte del espectro de tumores neuroendocrinos
pulmonares, que incluye, ademds, el tumor carcinoide
tipico, el carcinoma de célula pequefia y el carcinoma
neuroendocrino de célula grande (2). El tumor carcinoide
atipico, también denominado carcinomaneuroendocrino
bien diferenciado, o carcinoma de células de Kulchitzky
tipo II (3), presenta mayor tendencia a las metdstasis
linfaticas regionales, a la recurrencia local y a las mets-
tasis que el tumor carcinoide tipico (3-5). Desde el punto
de vistamicroscépico se diferencia de éste por la presen-
cia de mayor atipia, mayor actividad mitética y presen-
cia de necrosis, hallazgos observados en el presente
caso. El mayor tamafio celular, unido al patrén de
crecimiento similar al observado en el tumor carcinoide
tipico, y el menor nimero de figuras de mitosis permiten
diferenciarlo del carcinoma de célula pequefia. La

Figura 3. Tincién fuertemente posm\ a en algunas células neoplasmas
con antl—A C.TH. (puente de andma-blotlna peroxidasa, 400x)
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inmunohistoquimica. lo tipifica como tumor
neuroendocrino ademds de demostrar la produccién
hormonal.
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