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El carcinoma adrenocortical (CAC) es una rara neoplasia endocrina con una incidencia 

anual de aproximadamente 0.7-2 casos por millón. Paciente masculino de 37 años que 

consultó por ginecomastia, ausencia de deseo e impotencia sexual. El examen físico 

reveló ginecomastia bilateral y una masa palpable en el flanco derecho del abdomen. 

Los análisis bioquímicos revelaron bajos niveles plasmáticos de testosterona y 

elevados de estradiol. En la tomografía computarizada se evidenció una masa de 14 por 

14 cm en proyección de la glándula suprarrenal derecha. Se interpretó como carcinoma 

suprarrenal feminizante y se decidió resección tumoral. La biopsia informó una masa 

nodular de 17 x 14 x 10 cm, una superficie externa cubierta por una cápsula delgada y 

lisa, y un Ki67 del 6%. Debido a la enfermedad en estadio II, resección completa y Ki67 

≤10%, se decidió no realizar adyuvancia con mitotano. Solo el 5% de los CAC en 

hombres se asocia a una secreción excesiva de estrógenos. La cirugía con resección 

completa es la mejor alternativa con potencial curativo. 
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A B S T R A C T

Adrenocortical carcinoma (ACC) is a rare endocrine neoplasia with an annual 

incidence of approximately 0.7-2 cases per million. Thirty seven year-old male patient 

who consulted for gynecomastia, lack of desire and sexual impotence. Physical 

examination revealed bilateral gynecomastia and a palpable mass on the right flank of 

the abdomen. Biochemical analysis revealed low plasma testosterone levels and high 

estradiol levels. Computed tomography showed a mass 14 by 14 cm in projection of the 

right adrenal gland. It was interpreted as feminizing adrenal carcinoma and tumor 

resection was decided. The biopsy reported a 17x14x10 cm nodular mass, an outer 

surface covered by a thin, smooth capsule, and a Ki67 of 6%. Due to stage II disease, 

complete resection, and Ki67 ≤10%, it was decided not to perform mitotane adjuvant. 

During follow-up, gynecomastia decreased and testosterone levels normalized. Only 

5% of ACC in men is associated with excessive estrogen secretion. Surgery with 

complete resection is the best alternative with healing potential. 
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INTRODUCCION 
El carcinoma adrenocortical (CAC) es una entidad rara con 

comportamiento agresivo y alto riesgo de recurrencia, con una 

incidencia máxima entre los 40 y 60 años, siendo las mujeres 
(1)afectadas con mayor proporción . Representa el 0.05-2% de 

todos los tumores, con una incidencia de 0.7-2 por millón de 
(2)habitantes . Presentamos el caso de un paciente masculino con 

diagnóstico de carcinoma adrenal feminizante. 

 

CASO CLINICO 
Paciente masculino de 37 años, sin antecedentes personales ni 

familiares de jerarquía, que consultó por un cuadro de 

aproximadamente 2 años de evolución caracterizado por 

ausencia del deseo e impotencia sexual, asociado a incremento 

bilateral del tamaño mamario. Al examen físico se constató una 

ginecomastia bilateral, levemente dolorosa, sin lesiones 

nodulares palpables ni adenomegalias satélites. Se evidenció 

una disminución del vello corporal total y un volumen testicular 

de 3 ml, bilateral, sin lesiones palpables ni varicocele. 

Asimismo, se constató una masa palpable a nivel abdominal, en 

proyecc ión  de  h ipocondr io  y  flanco  derecho ,  de 

aproximadamente 20 cm, de consistencia duro elástica. No se 

constató anosmia. 

Estudios hormonales: testosterona total 0.9 ng/ml (VN 2.6-

15.9), FSH 2 UI/l (VN 2-19 UI/l), LH 0.3 UI/l (VN 2-9 UI/l), 

estradiol 314 pg/ml (VN<40 pg/ml), prolactina 11.7 ng/ml 

(VN<20 ng/ml), hCG <5 mUI/ml, DHEA-S 374 ng/ml (VN 

350-5600 ng/dl). Espermograma: volumen 1 ml, azoospermia. 

Tomografía abdomen y pelvis con contraste: masa de 14 por 14 

cm en proyección de la glándula suprarrenal derecha, 

heterogénea y aisladas calcificaciones internas. No se 

evidenciaron adenomegalias ni lesiones que sugieran 

metástasis a distancia (Figura 1). 

Se interpretó como posible CAC productor de estradiol y se 

decidió adrenalectomía mediante cirugía abierta. El estudio 

macroscópico informó una masa nodular de 17x14x10 cm con 
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Figura 1. Tomografía de abdomen. Corte axial (A) y coronal (B) 

una superficie externa cubierta por una cápsula delgada y lisa. 

La histología arrojó un patrón predominantemente sólido y 

menor insular, citoplasmas granulares y eosinófilos, núcleos 

redondos con cromatina granular y nucléolos bi y 

multinucleados (grado nuclear de Fuhrman 3), 7 mitosis/50 

campos de alta intensidad y aisladas figuras mitóticas atípicas 

(puntaje de Weiss: 4). Inmunohistoquímica: Ki67 de 6%. 

Teniendo en cuenta el estadio II según ENSAT, la resección 

completa y el Ki67≤10%, se decidió no realizar tratamiento 

adyuvante con mitotane. A los 6 meses de la resección 

quirúrgica, se constató una normalización de los niveles 

hormonales (testosterona total 6 ng/ml, estradiol 37 pg/ml, LH 

2.4 UI/l), mejoría de la líbido y potencia sexual, y disminución 

del tamaño mamario. Tras 24 meses de seguimiento, no se 

evidenció recidiva de la enfermedad. 

 

DISCUSION 
(1,2)El CAC es un raro tipo de neoplasia endocrina . Pueden 

dividirse funcionantes o no funcionantes, según la secreción 
(3)hormonal . Solo un 5% de los CAC secretan estradiol. 

Anteriormente se consideraba que los andrógenos producidos 

en el CAC se convertían en estrógenos en los tejidos periféricos, 
(4)incluidos los tejidos adiposos . Sin embargo, el propio CAC 

convierte andrógenos en estrógenos. Las gonadotrofinas 

pueden encontrarse en niveles normales o disminuidos y la 

respuesta a la LH generalmente se encuentra atenuada. Es 

llamativo el valor de DHEA-S de nuestro paciente (374 ng/ml), 

ya que reportes previos demostraron niveles superiores de este 
(5)metabolito . Un estudio en el cual se investigó la fuente y 

mecanismo molecular de producción de estrógenos en pacientes 

con CAC demostró una asociación con una mayor actividad de 

CYP19A1. También se constató que los CAC feminizantes 

tenían características de células gonadales con una mayor 

expresión de CYP19A1, AKR1C3 y LHCGR, y una expresión 

notablemente reducida de CYPB5A, indicativa de carácter 
(6)suprarrenal fetal . Es probable que las células del CAC 

adquieran una función esteroidogénica pluripotencial mediante 
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la desdiferenciación de sus células hacia un precursor común 

adrenal-gonadal, contribuyendo así a la producción de 

hormonas sexuales. Las vías de señalización Wnt juegan un 

papel clave en el desarrollo, diferenciación y homeostasis de la 

glándula suprarrenal. Al respecto, las vías Wnt se han asociado 

con CAC funcionantes, con una mayor tasa de mutaciones en 

comparación con CAC no funcionantes (48.9% versus 
(7)23.1%) . 
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