Hiperplasia de restos adrenales en el
testiculo
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Introduccion:

-Restos adrenales son observados en los testiculos en
los pacientes con hiperplasia suprarrenal congenita (HSC)
gue no tienen buen control de la enfermedad.

-La elevacion del ACTH es la causa del crecimiento
y actividad de las celulas de restos adrenales

gue estarian presentes en los testiculos de todos
los adolescentes con HSC.



Objetivos:

-Describir los principales hallazgos ecograficos en los restos
adrenales testiculares.

-Reconocer estas lesiones testiculares como restos de tejido
adrenal en pacientes con HSC es importante porque

el tratamento de ellecion son los corticosteroides y

no la cirurgia como ocurre en la mayoria

de las lesiones diagnosticadas en el testiculo de

ninos.



Material y método:

-Analizamos a seis varones con edad variando de
8 a 15 anos en nuestro servicio, en lo
periodo compreendido entre 2011 y 2018.

-Todos los pacientes eran portadores de hiperplasia suprarrenal
congénita cuyo acompafiamiento terapéutico y clinico no fue
adecuado.

-Se evaluaron por la ecografia testicular, con uso
de transductores lineales de alta frecuencia (7,5 Mhz).



Resultados:

a) Caracteristicas ecograficas de las lesiones:

-Bilateralidad de las lesiones;
-Predominantemente hipoecoicas;
-Las lesiones pueden tener o no sombra posterior;

-Adyacentes al mediastino testicular;



Resultados:

a) Caracteristicas ecograficas de las lesiones:

-Pequenas (entre 0,2 a 4,0 cm);
-Eco Doppler con aumento de la vascularizacion de la lesion;

-Los vasos que penetran en la masa no cambian de curso o calibre.



Figuras A, B. Ecografia con Doppler del testiculo derecho con
lesion hipoecoica, en laregion del mediastino testicular,
con vasos que penetran en la lesion sin cambiar su curso.

Figura C. El testiculo izquierdo tenia otra lesidn, con las mismas caracteristicas. El tamafo de la lesion a derecha es de
0,4x0,3cmyde 0,2x0,2cm lalesion izquierda.



Caso 2:

Ecografia con Doppler color.
Figura A. Lesidn hipoecoica,
medindo 1,0 x 0,3 cm.

Figura B. Las flechas blancas
indican la lesién hipoecoica,
adyacente al mediastino
testicular.

Figura Cy D. Los vasos que penetran la lesién y no
cambian su curso




-

Ecografia con Doppler color.

En esto caso, el paciente
apresentava lesiones en los

dos testiculos.

En Ay C vemos las lesiones
hipoecoicas, medindo a la
derechal1l,6 x 0,6 cmyala
izquierda 1,2 x 0,8 cm.

En B y D. Los vasos que penetran
en la masa no cambian de curso
o calibre.
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FiguraAy B. Ecografia con Doppler color. En esto varon las masas hipoecoicas son bilaterales
y periféricas. En B. Los vasos gque penetran la lesion no cambian su curso o calibre.



Embriologia:

-Las glandulas suprarrenales se desarrollan cercano de las
gonadas;

-Las células destinadas a convertirse en células adrenocorticales
pueden anidar dentro del testiculo de algunos recién
nacidos:

-Un control hormonal deficiente, que conduce a niveles
elevados de ACTH en la sangre, es un

factor importante en la patogenesis, pues induce la
hipertrofiay hiperplasia de los restos adrenales testiculares.



Embriologia:

-Sin embargo algunos varones con hiperplasia suprarrenal
congénita (HSC) mal controlados nunca desarrollan restos
adrenales apesar de niveles de ACTH crdonicamente elevados.

-La explicacion mas plausible para esta observacion es
gue en el periodo embriologico las células suprarrenales
aberrantes no anidan en los testiculos en todos

los pacientes.



Embriologia:

-La presencia de estas células suprarrenales aberrantes dentro

del testiculo es un requisito previo para el
desarrollo de la enfermedad.



Clasificacion histologica (Grinten’s):

-Etapa 1: se puede definir como la presencia
de células suprarrenales en reposo dentro del testiculo,
no detectables por ecogragrafia.

-Etapa 2: hiperplasiay hipertrofia de los
restos adrenales.




Clasificacion histologica (Grinten’s):

-Etapa 3. mayor crescimiento de los restos adrenales
con compresion de los tubulos seminiferos.

Etapa 4: induccion de fibrosis.

-Etapa 5: dano irreversible del parénquima testicular.
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Complicaciones:

-Los restos adrenales no tienen caracteristicas malignas vy,
por lo tanto, no parece necessario eliminarlos en
una etapa temprana.

-Sin embargo, debido a la localizacion central de

las lesiones cerca del mediastino testicular, la compression
de los tubulos seminiferos puede conducir a azoospermia
obstructivay infertilidad.



Conclusiones:

-Los varones con esta hiperplasia suprarrenal congénita no
tratados o mal controlados presentan muy frecuentemente
hiperplasia de restos adrenales en el testiculo.

-En muchas ocasiones estas lesiones pasan desapercibidas
ya que soOlo son diagnosticadas en estudio ecograficos,

por lo que se deben realizar este estudio
periodicamente a estos pacientes.



Conclusiones:

-Reconocer ecograficamente estas lesiones testiculares en
pacientes con HSC és importante porque el tratamento

de ellecion son los corticosteroides y no la

cirurgia.
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