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INTRODUCAO

As glandulas adrenais, embora pequenas,
exercem papel desproporcionalmente amplo na
homeostase. Seus hormoénios regulam pressao
arterial, equilibrio hidroeletrolitico, metabo-
lismo energético, resposta ao estresse e caracte-
risticas sexuais. Por isso, doengas adrenais po-
dem se apresentar com manifestagdes comuns e
pouco especificas (hipertensdo, fadiga, altera-
cdo ponderal, hiperglicemia ou disturbios ele-
troliticos) e permanecer nao reconhecidas por
longos periodos. Em outro extremo, podem
causar emergéncias de elevada letalidade, como
crise adrenal ou descompensagdo catecolami-
nérgica (HUSEBYE et al., 2021; LENDERS et
al., 2014).

A investigacdo exige raciocinio em duas di-
mensoes: funcdo e estrutura. Primeiro, deve-se
determinar se ha producao hormonal excessiva
ou insuficiente; em seguida, definir a origem e
a natureza da alteragdo. Testes sensiveis sao
uteis para rastreamento, mas resultados limitro-
fes precisam ser interpretados a luz do horario
de coleta, estresse, comorbidades, farmacos e
probabilidade clinica. Da mesma forma, acha-
dos radioldgicos ndo devem ser analisados ape-
nas pelo tamanho: densidade sem contraste, ho-
mogeneidade, crescimento e contexto hormonal
modificam a estimativa de risco (FASSNACHT
etal.,2023).

Este capitulo tem por objetivo apresentar
uma abordagem integrada, atual e clinicamente
aplicavel as principais doencas das glandulas
adrenais, enfatizando bases fisioldgicas, mani-
festacdes, diagnostico diferencial, selegdo raci-
onal de exames e tratamento, além de situagdes
que requerem encaminhamento especializado
ou intervencgao imediata.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, elaborada para sintetizar fundamentos
anatomicos e fisiologicos e recomendagoes cli-
nicas aplicaveis ao diagndstico e ao tratamento
das principais doengas das glandulas adrenais.
A selecdo bibliografica foi orientada pelos te-
mas sindrome de Cushing, insuficiéncia adre-
nal, hiperaldosteronismo primario, feocromoci-
toma, paraganglioma e incidentaloma adrenal.
Foram priorizadas diretrizes de pratica clinica
de sociedades médicas reconhecidas, documen-
tos de consenso e artigos de revisao publicados
em periodicos de ampla relevancia para a endo-
crinologia, com énfase nas recomendagdes da
Endocrine Society e da European Society of En-
docrinology. Também foram consultadas revi-
soes sobre fisiologia e esteroidogénese para
fundamentar os mecanismos hormonais descri-
tos.

A pertinéncia das fontes foi avaliada consi-
derando relagdo direta com os topicos propos-
tos, clareza dos critérios diagnosticos, aplicabi-
lidade clinica e consisténcia com recomenda-
¢oes especializadas. Foram excluidos materiais
sem autoria ou procedéncia cientifica identifi-
cavel, conteudos de divulgagdo sem revisdo
editorial e publicagdes que ndo acrescentavam
informacao relevante a abordagem proposta.
Quando diferentes documentos apresentavam
variacoes de pontos de corte ou de estratégia, o
texto destacou a dependéncia do método labo-
ratorial, do contexto clinico e da disponibili-
dade local, evitando apresentar valores isolados
COmo universais.

A sintese foi organizada por categorias te-
maticas, seguindo a sequéncia conceito, etiolo-
gia ou fisiopatologia, manifestacdes clinicas,
investigacao e tratamento. Por se tratar de revi-
sdo narrativa, ndo foram realizadas metanalise,
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avalia¢ao formal do risco de viés nem estima-
tiva quantitativa da certeza da evidéncia. Nao
houve participacdo de seres humanos, acesso a
prontuarios ou utilizagdo de dados pessoais;
portanto, ndo se aplicou submissao a Comité de
Etica em Pesquisa.

ANATOMIA E FISIOLOGIA DAS
GLANDULAS ADRENAIS

Cortex adrenal

As adrenais localizam-se no retroperitonio,
superior ¢ medialmente aos rins, ¢ recebem ir-
rigagdo abundante das artérias suprarrenais su-
perior, média e inferior. A drenagem venosa ¢
assimétrica: a veia adrenal direita desemboca
diretamente na veia cava inferior, enquanto a
esquerda drena para a veia renal esquerda. Essa
anatomia ¢ relevante em adrenalectomias e na
amostragem venosa adrenal. O cortex deriva do
mesoderma e organiza-se em trés zonas. A zona
glomerulosa produz aldosterona; a fasciculada,
cortisol; e a reticular, principalmente deidroepi-
androsterona (DHEA), sulfato de DHEA e an-
drostenediona (MILLER; AUCHUS, 2011).

Medula adrenal

A medula deriva da crista neural e contém
células cromafins funcionalmente relacionadas
aos neurdnios simpaticos pos-ganglionares.
Sob estimulo colinérgico pré-ganglionar, se-
creta sobretudo adrenalina e, em menor propor-
¢ao, noradrenalina. O cortisol cortical induz a
feniletanolamina-N-metiltransferase, favore-
cendo a conversao de noradrenalina em adrena-
lina e ilustrando a integragdo entre cortex e me-

dula.

Glicocorticoides

A secrecdo de cortisol ¢ controlada pelo
eixo hipotdlamo-hipofise-adrenal. O hormonio
liberador de corticotrofina estimula a secrecao

de ACTH, que promove esteroidogénese nas
zonas fasciculada e reticular. O cortisol exerce
retroalimenta¢do negativa e apresenta ritmo cir-
cadiano, com pico proximo ao despertar e nadir
a meia-noite, além de pulsos ultradianos. Au-
menta disponibilidade de substratos energéti-
cos, mantém reatividade vascular as catecola-
minas ¢ modula resposta imune; excesso cro-
nico causa catabolismo, resisténcia insulinica,
osteoporose € maior risco infeccioso.

Mineralocorticoides

A aldosterona ¢ regulada principalmente
pelo sistema renina-angiotensina e pelo potas-
sio sérico; o ACTH tem influéncia transitoria.
No néfron distal, aumenta reabsor¢do de sodio
e excre¢dao de potassio e hidrogénio. Sua agdo
expande o volume extracelular e reduz renina.
Assim, hipertensdo com renina suprimida cons-
titui pista central para autonomia mineralocor-
ticoide.

Androgenos

Os androgenos adrenais possuem menor po-
téncia direta que a testosterona, mas atuam
como precursores periféricos. Tém maior rele-
vancia clinica em mulheres e criangas; excesso
pode causar hirsutismo, acne, virilizagao ou pu-
barca precoce. Elevagdo rapida e intensa, sobre-
tudo associada a massa adrenal, deve levantar
suspeita de carcinoma adrenocortical.

Catecolaminas

Adrenalina e noradrenalina atuam em re-
ceptores alfa e beta-adrenérgicos, aumentando
débito cardiaco, vasoconstricao ou vasodilata-
¢ao seletiva, glicogendlise e lipdlise. Sdo meta-
bolizadas continuamente a metanefrina e nor-
metanefrina. Essa producao intratumoral relati-
vamente constante torna as metanefrinas livres
plasmaticas ou fracionadas urinarias mais sen-
siveis que a dosagem isolada de catecolaminas
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para detectar feocromocitoma e paraganglioma
(LENDERS et al., 2014).

SINDROME DE CUSHING

Conceito e etiologia

Sindrome de Cushing ¢ o conjunto de mani-
festacdes decorrentes de exposicdo cronica e
inapropriada a glicocorticoides. A causa mais
frequente ¢ iatrogénica, inclusive por formula-
coes orais, injetaveis, inalatdrias, topicas ou in-
tra-articulares. No hipercortisolismo endogeno,
as formas ACTH-dependentes incluem ade-
noma hipofisario corticotroéfico, denominado
doenga de Cushing, e secre¢do ectopica de
ACTH, raramente de CRH. Formas ACTH-in-
dependentes decorrem de adenoma, carcinoma
ou hiperplasias adrenais (NIEMAN et al., 2008;
FLESERIU et al., 2021).

Manifestacoes clinicas

Ganho ponderal centripeto, hipertensao, di-
abetes, fraqueza, alteragdes de humor e irregu-
laridade menstrual sao frequentes, porém pouco
especificos. Achados mais discriminativos in-
cluem equimoses féceis, pletora facial, miopa-
tia proximal, estrias violaceas largas e osteopo-
rose ou fraturas em idade incomum. Podem
ocorrer infecg¢des, hipocalemia, tromboembo-
lismo, nefrolitiase e hipogonadismo. Em crian-
cas, ganho de peso acompanhado de reducao da
velocidade de crescimento € sugestivo. A inten-
sidade fenotipica varia; quadros ciclicos exi-
gem documentacao repetida durante fases sin-
tomaticas.

Diagndstico

Antes de testar, deve-se excluir uso exogeno
de glicocorticoide e selecionar pacientes com
sinais multiplos e progressivos, manifestagdes
incomuns para a idade ou incidentaloma adre-

nal. Nao se recomenda rastreamento indiscrimi-
nado de obesidade ou diabetes. Testes iniciais
aceitos incluem cortisol livre urinario de 24 ho-
ras em pelo menos duas coletas, cortisol salivar
noturno em duas amostras ou teste de supressao
com 1 mg de dexametasona durante a noite. No
ultimo, cortisol matinal acima de 1,8 pg/dL (50
nmol/L) sugere perda de supressao, mas ndo es-
tabelece isoladamente o diagndstico (NIEMAN
et al., 2008).

Resultados discordantes requerem revisao
de coleta e interferentes. Depressao grave, alco-
olismo, apneia do sono, obesidade importante,
dor e doenga aguda podem produzir hipercor-
tisolismo fisiologico. Estrogénio oral eleva glo-
bulina ligadora de cortisol e pode gerar falso-
positivo no teste com dexametasona; indutores
ou inibidores do CYP3A4 alteram sua concen-
tracdo. Confirmada a hipersecrecdao, o ACTH
diferencia formas dependentes de ACTH das
independentes. Ressonancia de sela, tomografia
adrenal ou investigagao de fonte ectopica de-
vem ser solicitadas somente depois da classifi-
cacdo bioquimica. Quando a origem hipofisaria
permanece incerta, a amostragem dos seios pe-
trosos inferiores em centro experiente € o pa-
drao de referéncia.

Tratamento

O tratamento preferencial ¢ a ressec¢ao da
fonte: cirurgia transesfenoidal para adenoma hi-
pofisario, retirada de tumor ectopico ressecavel
e adrenalectomia unilateral para tumor adrenal
funcionante. Deve-se controlar hipertensao, di-
abetes, hipocalemia, osteoporose, infeccdo e
risco trombdtico. Quando cirurgia nao € possi-
vel, falha ou precisa ser adiada, podem ser usa-
dos inibidores da esteroidogénese, como osilo-
drostat, metirapona, cetoconazol ou levoceto-
conazol; mitotano em situagdes selecionadas;
antagonismo do receptor glicocorticoide com
mifepristona; ou farmacos dirigidos a hipofise,
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como pasireotida e cabergolina. A escolha de-
pende de etiologia, gravidade, comorbidades,
disponibilidade e potencial de toxicidade. Apos
tratamento bem-sucedido, insuficiéncia adrenal
transitoria ¢ esperada e requer reposicao e reti-
rada gradual, guiadas pela recuperagdo do eixo
(FLESERIU et al., 2021).

INSUFICIENCIA ADRENAL

Conceito, insuficiéncia primaria e secun-
daria

Insuficiéncia adrenal ¢ a producao ou agao
inadequada de glicocorticoides. Na forma pri-
maria, ha destruicdo ou disfuncao do cortex,
com deficiéncia de cortisol e frequentemente de
aldosterona e androgenos; adrenalite autoimune
¢ a causa predominante em adultos, mas tuber-
culose, hemorragia, infiltracdo, infecgdes, me-
tastases, adrenalectomia e causas genéticas de-
vem ser consideradas. ACTH elevado causa hi-
perpigmentacdo. Na insuficiéncia secundaria,
doenca hipotalamo-hipofisaria reduz ACTH; a
aldosterona costuma ser preservada. A supres-
sdo por glicocorticoide exdgeno ¢ frequente-
mente denominada tercidria e deve ser lem-
brada ap6s uso prolongado, mesmo por vias nao
orais (BORNSTEIN et al., 2016; HUSEBYE et
al.,2021).

Manifestacoes clinicas

Fadiga, anorexia, perda ponderal, niuseas,
dor abdominal, mialgia e hipotensdo postural
sdo comuns. Hiponatremia pode ocorrer em to-
das as formas; hipercalemia e desejo por sal fa-
vorecem insuficiéncia primaria. Hipoglicemia é
mais comum em criancas e na deficiéncia cen-
tral. Hiperpigmentagdo de areas expostas a
atrito, pregas palmares, cicatrizes e mucosa oral
aponta para ACTH elevado. Na forma secundé-
ria, podem coexistir cefaleia, altera¢des visuais
e deficiéncias de outros hormonios hipofisarios.

Diagnostico

Em paciente estavel, cortisol sérico entre 8
e 9 horas é o exame inicial, idealmente com
ACTH. Valores muito baixos tornam insufici-
éncia provavel, enquanto valores adequada-
mente altos a excluem na maioria dos ensaios;
os limites dependem do método laboratorial.
Quando o resultado ¢ intermediario, realiza-se
teste com 250 pg de cosintropina, medindo cor-
tisol basal e apos 30 e/ou 60 minutos. O ponto
de corte tradicional de 18 pg/dL pode superdi-
agnosticar deficiéncia com ensaios modernos;
devem-se utilizar valores validados pelo labo-
ratorio, frequentemente proximos de 14-15
ng/dL. Na suspeita recente de deficiéncia cen-
tral, a resposta ainda pode estar preservada, exi-
gindo reavaliagdo especializada (BORNSTEIN
etal.,2016).

ACTH acima de duas vezes o limite supe-
rior apoia origem primaria. Renina e aldoste-
rona avaliam deficiéncia mineralocorticoide.
Anticorpos anti-21-hidroxilase sugerem adre-
nalite autoimune; se negativos, a etiologia ¢
guiada por idade, sexo, historia e imagem. Na
forma central, investigam-se demais eixos hi-
pofisarios e sela turcica. Cortisol total ¢ influ-
enciado por alteragdes da globulina ligadora,
como gestacdo, estrogénio oral, cirrose e do-
enca critica.

Tratamento

A reposic¢ao usual utiliza hidrocortisona em
duas ou trés doses, com maior fracdo pela ma-
nha, ou prednisolona em baixa dose quando ne-
cessario. O objetivo € a menor dose que con-
trole sintomas sem sinais de excesso; ACTH
nao deve ser normalizado a custa de hipercor-
tisolismo. Na insuficiéncia primaria com defi-
ciéncia mineralocorticoide, usa-se fludrocorti-
sona, ajustada por pressao, sintomas, sodio, po-
tassio e renina. Educagao ¢ parte essencial: car-
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tdo ou identificacdo de emergéncia, dose do-
brada ou triplicada durante doenga febril con-
forme plano individual, kit de hidrocortisona
injetavel e treinamento do paciente e familiares
(BORNSTEIN et al., 2016; HUSEBYE et al.,
2021).

Crise adrenal

Crise adrenal deve ser suspeitada diante de
hipotensao ou choque, vomitos, dor abdominal,
alteracdo do sensorio, febre, hiponatremia, hi-
percalemia ou hipoglicemia, sobretudo em pes-
soa com insuficiéncia conhecida, interrup¢ao
de corticoide ou doenga aguda. Apds colher
cortisol e ACTH se isso nio atrasar a conduta,
administra-se imediatamente hidrocortisona
100 mg intravenosa ou intramuscular, seguida
de 200 mg em 24 horas por infusdo continua ou
50 mg a cada 6 horas. Faz-se reposi¢do rapida
com solu¢do salina isotonica, glicose quando
indicada, corre¢ao dos precipitantes € monitori-
zacao. Em doses de estresse, a hidrocortisona ja
oferece atividade mineralocorticoide suficiente.
O tratamento jamais deve aguardar resultado la-
boratorial.

HIPERALDOSTERONISMO
PRIMARIO

Fisiopatologia e manifestacoes

Hiperaldosteronismo primario ¢ a produgado
de aldosterona inadequadamente elevada e pelo
menos parcialmente auténoma em relagdo ao
sistema renina-angiotensina, levando a reten¢ao
de sodio, expansao volémica, supressdo de re-
nina e, nas formas mais intensas, aumento da
excre¢do de potassio. As causas principais sao
producdo bilateral e producdo unilateral, geral-
mente por adenoma produtor de aldosterona;
formas familiares sdo menos frequentes. Hipo-
calemia ocorre apenas em parte dos casos, de
modo que sua auséncia ndo exclui a doenga.

Além da hipertensao, podem ocorrer fraqueza,
caibras, politria e polidipsia. Para niveis pres-
soricos semelhantes, o excesso de aldosterona
associa-se a maior risco cardiovascular e renal
que a hipertensdo primaria (ADLER et al.,
2025).

Rastreamento

A diretriz da Endocrine Society de 2025 su-
gere rastreamento de hiperaldosteronismo pri-
mario em todos os individuos com hipertensao,
recomendacdo condicional cuja implementacao
depende de recursos, expertise local e capaci-
dade do sistema de saude. O rastreamento inclui
dosagem de aldosterona e renina, com calculo
da razao aldosterona/renina; o potassio deve ser
medido para auxiliar a interpretagdo, pois hipo-
calemia pode reduzir a aldosterona e favorecer
resultado falso-negativo. A coleta é preferenci-
almente realizada pela manha, com ingestao de
sodio ndo restringida nos dias anteriores e cor-
recao da hipocalemia quando presente. Antago-
nistas do receptor mineralocorticoide, diuréti-
cos, inibidores do sistema renina-angiotensina,
betabloqueadores e outros farmacos podem al-
terar renina e aldosterona. Quando seguro e vi-
avel, ajustam-se medicamentos interferentes;
quando isso ndo € possivel, os resultados devem
ser interpretados no contexto clinico (ADLER
et al.,2025).

Diagnostico

Um rastreamento positivo deve ser interpre-
tado pela combinagdo de renina suprimida, al-
dosterona inapropriadamente elevada e razdo
aldosterona/renina aumentada, utilizando pon-
tos de corte compativeis com o método labora-
torial. A diretriz de 2025 individualiza o uso de
testes de supressdo de aldosterona: eles sao par-
ticularmente uteis quando a probabilidade de
doenga lateralizada € intermediaria e o paciente
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deseja prosseguir para possivel tratamento ci-
rargico. Podem ser dispensados em situagdes de
evidéncia bioquimica muito convincente de
producgdo independente de renina ou quando o
paciente ndo deseja investigacdo para cirurgia e
seguira tratamento medicamentoso. Quando ne-
cessarios, podem ser empregados protocolos
como infusdo salina, sobrecarga oral de sodio,
teste com captopril ou supressao com fludro-
cortisona, conforme experiéncia local. Em can-
didatos a cirurgia, tomografia adrenal e, na mai-
oria dos casos, amostragem venosa adrenal sdo
utilizadas para definir lateralidade, pois a ima-
gem isolada ndo distingue com seguranca nddu-
los funcionantes de incidentais. Excegdes a
amostragem venosa devem ser individualizadas
(ADLER et al., 2025).

Tratamento

Doenga unilateral lateralizada ¢ tratada pre-
ferencialmente por adrenalectomia, geralmente
por via laparoscopica, que costuma corrigir hi-
pocalemia e melhorar a pressdo arterial, embora
a remissao completa da hipertensdo varie con-
forme idade, durag¢ao da doenga e dano vascular
prévio. Na doenca bilateral, quando a laterali-
zagdo nao ¢ realizada ou quando cirurgia nao €
desejada ou indicada, recomenda-se terapia
com antagonista do receptor mineralocorti-
coide. A espironolactona ¢ a op¢do mais utili-
zada por eficécia e custo, embora possa causar
ginecomastia, disfun¢do sexual e irregularidade
menstrual; a eplerenona ¢ mais seletiva e pode
ser alternativa conforme tolerabilidade e dispo-
nibilidade. Potéssio e fun¢ao renal devem ser
monitorados. Em pacientes tratados clinica-
mente cuja pressao permanece elevada e a re-
nina segue suprimida, recomenda-se intensifi-
car, quando seguro, a terapia especifica para
elevar a renina, utilizando-a como marcador
complementar de bloqueio mineralocorticoide
adequado (ADLER et al., 2025).

FEOCROMOCITOMA E
PARAGANGLIOMA

Conceito e manifestacoes clinicas

Feocromocitoma ¢ um tumor cromafim da
medula adrenal; paraganglioma surge em gan-
glios simpaticos ou parassimpaticos extra-adre-
nais. A apresentagdo classica combina cefaleia,
sudorese e palpitagdes, geralmente com hiper-
tensdo sustentada ou paroxistica, mas pode ha-
ver hipotensdo ortostatica, tremor, palidez, dor
toracica, perda ponderal, hiperglicemia ou car-
diomiopatia. Alguns tumores sdo assintomati-
cos ¢ detectados por imagem ou rastreamento
familiar. Crises podem ser precipitadas por ci-
rurgia, anestesia, parto, trauma, contraste em
contextos especificos e farmacos que estimu-
lam liberag@o ou bloqueiam efeitos de catecola-
minas de modo inadequado (LENDERS et al.,
2014).

Diagndstico

A avaliagdo bioquimica inicial utiliza meta-
nefrinas livres plasmaticas ou metanefrinas fra-
cionadas urinarias de 24 horas. Para reduzir
falso-positivos plasmaticos, recomenda-se re-
pouso em decubito por cerca de 20-30 minutos
antes da coleta e intervalos de referéncia apro-
priados a posicao. Doenga aguda, estresse, ap-
neia do sono e certos medicamentos interferem,;
elevacdes discretas devem ser repetidas em
condi¢des controladas. Valores superiores a
trés vezes o limite geralmente tém alta especifi-
cidade. A imagem anatomica por tomografia ou
ressonancia ¢ realizada apos evidéncia bioqui-
mica, salvo situacdes como massa com caracte-
risticas altamente suspeitas ou tumor ndo secre-
tor associado a sindrome genética.

Todo paciente deve receber aconselhamento
sobre teste genético, pois uma propor¢ao rele-
vante possui variante germinativa, especial-
mente em SDHx, VHL, RET, NF1, MAX ¢
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TMEMI127. Idade, localizagdo, multifocali-
dade, metastases e perfil bioquimico orientam o
painel. Tumores relacionados a SDHB apresen-
tam maior risco metastatico. Nao existe critério
histologico isolado capaz de declarar benigni-
dade absoluta; metastase em tecido ndo croma-
fim define doenga metastatica e justifica segui-
mento prolongado (NEUMANN et al., 2019).

Tratamento

A ressecgdo ¢ o tratamento de doenga loca-
lizada, ap6s preparo em equipe experiente. Ini-
cia-se bloqueio alfa-adrenérgico por 7-14 dias,
com expansdo de volume e maior ingestdo de
sal se ndo houver contraindicagdo. Betabloque-
ador s6 pode ser introduzido depois de alfa-blo-
queio adequado, para controlar taquicardia; seu
uso isolado pode desencadear vasoconstri¢ao
grave. A cirurgia requer anestesia preparada
para oscilagdes hemodindmicas. Apds ressec-
¢do, monitoram-se hipotensdo e hipoglicemia e
repetem-se metanefrinas. Doenga metastatica
ou irressecavel pode demandar cirurgia citorre-
dutora seletiva, radionuclideos, radioterapia,
quimioterapia ou terapia-alvo, definida em cen-
tro especializado conforme captagdo, genotipo,
progressao e sintomas.

INCIDENTALOMA ADRENAL

Conceito e avaliacdo hormonal

Incidentaloma adrenal ¢ uma massa desco-
berta em exame realizado por motivo nao rela-
cionado a suspeita de doenca adrenal. A defini-
¢do convencional inclui lesdes com pelo menos
1 cm; massas identificadas durante estadia-
mento de cancer exigem raciocinio distinto. A
avaliagdo inicial busca responder se a lesdo se-
creta hormonio e se ¢ maligna. Historia e exame
procuram sinais de excesso de cortisol, aldoste-
rona, catecolaminas e androgenos. Recomenda-

se teste de supressao com 1 mg de dexameta-
sona; cortisol pos-teste acima de 1,8 pg/dL, sem
sinais francos de Cushing, caracteriza secre¢ao
autonoma leve de cortisol apos confirmagao de
independéncia de ACTH e exclusdo de interfe-
rentes. A razdo aldosterona/renina ¢ indicada
em hipertensdo ou hipocalemia. Metanefrinas
podem ser dispensadas em massa homogénea
com até 10 unidades Hounsfield (HU) na tomo-
grafia sem contraste, pois feocromocitoma € ex-
tremamente improvavel nesse cenario; sao ne-
cessarias nas demais lesdes (FASSNACHT et
al., 2023).

Avaliacio por imagem e risco de maligni-
dade

A tomografia sem contraste ¢ o0 método ini-
cial preferencial. Lesdo homogénea com densi-
dade de até¢ 10 HU é compativel com adenoma
rico em lipidios e ndo requer imagem adicional,
independentemente do tamanho, se nao houver
outros fatores de risco. Lesdes homogéneas en-
tre 11 e 20 HU e menores que 4 cm podem ser
caracterizadas imediatamente por outra modali-
dade ou reavaliadas em 12 meses. Heterogenei-
dade, margens irregulares, necrose, invasao,
densidade elevada e tamanho igual ou superior
a 4 cm aumentam preocupacdo. Lavagem de
contraste, ressonancia com deslocamento qui-
mico ou FDG-PET/CT podem auxiliar em ca-
sos indeterminados, mas nenhum pardmetro
deve ser usado isoladamente. Historia de neo-
plasia extra-adrenal modifica substancialmente
a probabilidade de metastase.

Indicacdes de cirurgia

Cirurgia ¢ indicada para lesdo com suspeita
radioldgica de malignidade, produ¢do hormo-
nal clinicamente relevante e, ap6s decisdo com-
partilhada, alguns casos de secrecdo autdnoma
leve de cortisol associados a comorbidades po-
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tencialmente atribuiveis. Lesdes indetermina-
das devem ser discutidas por equipe multidisci-
plinar. A técnica depende de tamanho, invasao
e suspeita de carcinoma; quando ha suspeita de
carcinoma adrenocortical, o objetivo € ressec-
cdo completa sem ruptura capsular por cirur-
gido experiente. Antes de qualquer biopsia
adrenal, ¢ obrigatdrio excluir feocromocitoma.
Bidpsia raramente diferencia adenoma de carci-
noma e costuma ter papel apenas quando o re-
sultado mudaréa o manejo de possivel metéstase,
linfoma ou infecgao.

Seguimento

Para massa claramente benigna na imagem,
ndo se recomenda repeticdo de exames de ima-
gem. Em lesdo indeterminada nio operada, re-
pete-se tomografia ou ressonancia em 6—12 me-
ses; crescimento superior a 20% e pelo menos 5
mm sugere reconsiderar cirurgia. Se a avaliacao
hormonal inicial € normal, ndo se repetem tes-
tes rotineiramente, exceto diante de novos si-
nais ou piora de hipertensao ou diabetes. Em se-
crecao autonoma leve sem cirurgia, revisam-se
anualmente comorbidades relacionadas ao cor-
tisol. Essas recomendagdes reduzem exposi¢cao
a radiagdo, ansiedade e intervengdes sem bene-
ficio demonstrado (FASSNACHT et al., 2023).

CONSIDERACOES FINAIS

As doencas adrenais ilustram a necessidade
de integrar fisiologia, probabilidade clinica, bi-

oquimica e imagem. Um resultado isolado rara-
mente encerra a investigagdo: qualidade da co-
leta, método analitico, medicagdes e condi¢des
intercorrentes podem alterar cortisol, aldoste-
rona, renina ¢ metanefrinas. A sequéncia cor-
reta (confirmar disfun¢do, classificar sua de-
pendéncia hormonal e somente entdo localizar
a fonte) reduz diagnosticos equivocados e exa-
mes invasivos. No incidentaloma, a combina-
¢do de funcionalidade e fendtipo radioldgico €
mais informativa que o tamanho considerado
isoladamente.

O tratamento deve ser etiologico sempre
que possivel, acompanhado de manejo ativo das
complica¢des cardiovasculares, metabolicas,
Osseas e infecciosas. Crise adrenal e crise cate-
colaminérgica exigem reconhecimento e acdo
imediata; ja condig¢des cronicas dependem de
educacdo, adesdo, seguimento e decisdo com-
partilhada. Casos de lateralizagdo, massas inde-
terminadas, suspeita de malignidade, doenga
hereditaria ou necessidade cirargica devem ser
conduzidos em centros com experiéncia multi-
disciplinar. Em sintese, uma abordagem organi-
zada e baseada em diretrizes permite identificar
pacientes que se beneficiam de intervengao pre-
coce e, com igual importancia, evita procedi-
mentos desnecessarios em lesdes benignas. A
atualizacdo periddica do profissional perma-
nece essencial, pois ensaios laboratoriais, crité-
rios de imagem e opgdes farmacoldgicas conti-
nuam evoluindo.

310 | Pagina




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ADLER, G.K. et al. Primary aldosteronism: an Endocrine Society clinical practice guideline. Journal of Clinical Endo-
crinology & Metabolism, v. 110, p. 2453, 2025. doi: 10.1210/clinem/dgaf284.

BEUSCHLEIN, F. et al. European Society of Endocrinology and Endocrine Society Joint Clinical Guideline: diagnosis
and therapy of glucocorticoid-induced adrenal insufficiency. Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, v. 109,
p. 1657, 2024. doi: 10.1210/clinem/dgae250.

BORNSTEIN, S.R. et al. Diagnosis and treatment of primary adrenal insufficiency: an Endocrine Society clinical prac-
tice guideline. Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, v. 101, p. 364, 2016. doi: 10.1210/jc.2015-1710.

FASSNACHT, M. et al. European Society of Endocrinology clinical practice guidelines on the management of adrenal
incidentalomas, in collaboration with the European Network for the Study of Adrenal Tumors. European Journal of
Endocrinology, v. 189, G1, 2023. doi: 10.1093/ejendo/lvad066.

FLESERIU, M. et al. Consensus on diagnosis and management of Cushing’s disease: a guideline update. Lancet Dia-
betes & Endocrinology, v. 9, p. 84, 2021. doi: 10.1016/S2213-8587(21)00235-7.

HUSEBYE, E.S. et al. Adrenal insufficiency. Lancet, v. 397, p. 613, 2021. doi: 10.1016/S0140-6736(21)00136-7.

LENDERS, JJW.M. et al. Pheochromocytoma and paraganglioma: an Endocrine Society clinical practice guideline.
Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, v. 99, p. 1915, 2014. doi: 10.1210/jc.2014-1498.

MILLER, W.L. & AUCHUS, R.J. The molecular biology, biochemistry, and physiology of human steroidogenesis and
its disorders. Endocrine Reviews, v. 32, p. 81, 2011. doi: 10.1210/er.2010-0013.

NEUMANN, H.P.H. ef al. Pheochromocytoma and paraganglioma. New England Journal of Medicine, v. 381, p. 552,
2019. doi: 10.1056/NEJMral806651.

NIEMAN, L.K. et al. The diagnosis of Cushing’s syndrome: an Endocrine Society clinical practice guideline. Journal
of Clinical Endocrinology & Metabolism, v. 93, p. 1526, 2008. doi: 10.1210/jc.2008-0125.

311 | Pagina




