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MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES DEL FEOCROMOCITOMA 

I. INTRODUCCION. 

El feocrornocitoma es una neoplasia del tejido cromaf!n que 

secreta aminas simpáticas bioactivas productoras de dramáticos 

síntomas clínicos y que en su evoluci6n natural tiene una mor

talidad elevada (1). 

Aunque este tumor libera a la circulaci6n sanguínea dife-

rentes sustancias como son: dopamina, metanefrinas, epinefrina 

y norepinefrina (2), la fisiología del padecimiento se relaciQ 

na con la presencia de enormes cantidades de esta dos altimas 

en el plasma y en los tejidos del enfermo. La acci6n bio16gica 

de estas hormonas se efectaa fundamentalmente en la esfera caE 

diovascular, por lo que no debe llamar la atenci6n que las 

principales manifestaciones patol6gicas de la enfermedad se 

lleven al cabo en este sistema; de hecho, la mortalidad de 

ella es fundamentalmente debida a la presencia de· miocardiopa

tía, hemorrágia cerebral, edema pulmonar, crisis hipertensivas, 

infarto del miocárdio y muerte sabita (3-8). 

En los ültimos decenios ha sido posible medir las catecol~ 

minas plasmáticas y urinarias producidas por el tumor, lo que 

ha permitido efectuar el diagnóstico con cierta facilidad, 

siempre y cuando el clínico tenga elementos mínimos de sospe-

cha, y establecer un tratamiento quirdrgico que proporciona 

una curación permanente en la mayoría de los casos (1,2,9-12). 
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a la cadena ganglionar regional). En 16 casos el tumor se loca

liz6 en la glándul_a suprarrenal (a en el lado derecho y a en el 

lado izquierdo) y por ello se clasific6 como feocromocitoma prg 

piamente dicho (22); en los otros 7 la localizaci6n neoplásica 

fu~ extra-adrenal, o sea, se trat6 de un paraganglioma (23) 

(Fig. 1). 

En todos los enfermos, con excepci6n de los tres estudiados 

por necr6psia, se hicieron determinaciones seriadas de cateco-

laminas plasmáticas y urinarias cuyos resultados forman parte -

de una observaci6n ya publicada, en la que se añadieron sujetos 

no estudiados clínicamente en nuestra Instituci6n (24). 

Se revis6 la historia clínica del enfermo y la evoluci6n 

hospitalaria. En 18 casos los trazos electrocardiográficos fue

ron interpretados directamente por los autores, en los otros 

cinco ejemplos se cont6 con la interpretaci6n oficial del depa.r 

tamento de electrocardiografía del Hospital. Se estudiaron los 

siguientes datos: frecuencia card!aca, morfología de la onda P, 

intervalo P-R, intervalo Q-T corregido para la frecuencia car-

dtaca (QTc) (25-26), datos de hipertrofia del ventr!culo izquie_r 

do determinados por el índice de Sokoloff, por el tiempo de ini 

cio de la deflexi6n intrinsecoide (TIDI) (27), o por los sígnos 

de sobrecarga sist6lica de esta cavidad (27,28), presencia de -

isquemia y lesi6n miocárdica, trastornos de la conducci6n ven-

tricular y por ültimo, alteraciones del ritmo cardíaco. 

En 19 casos se analiz6 directamente el estudio radiográfico 



FIGURA 1 
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del t6rax y se midi6 el índice cardiotorácico (ICT), ademiis de 

determinar la presencia de signos de hipertensi6n venocapilar 

pulmonar y de alteraciones de la aorta torácica sugestivas de 

aortoesclerosis (29). 

Durante la estancia hospitalaria cinco enfermos fallecic-

ron: en tres de ellos el diagn6stico cl!nico de feocromocitoma 

no se efectu6 y este se estableci6 mediante estudio necr6psico, 

los otros dos casos murieron durante una intervenci6n quirGrg! 

ca encaminada a la extirpaci6n del tumor (en ninguno de ellos 

se hizo necropsia). 

III. RESULTADOS. 

De los 23 casos estudiados, 12 pertenecieron al sexo feme

nino y 11 fueron del sexo masculino. El promedio de edad de la 

poblaci6n se encontr6 en 34.4 ± 10.5 años (promedio (X) y la -

desviaci6n tipo (S)), el rango de edad vari6 de 17 a 65 años. 

La evoluci6n del padecimiento fue de 3.4 ± 2.3 años, con una -

evoluci6n mínima de 3 meses y una máxima de 8 años (Tabla I). 

Los síntomas principales referidos en la historia clínica 

se anotan en la Tabla II. El 100% de la poblaci6n manifest6 

palpitacio.nes y diaforesis y tarnbil!in fue frecuente la cefalea 

y el nerviosismo (87 y 70% de los casos, respectivamente). 

Al ingreso al hospital todos los enfermos tuvieron hiper-

tensi6n arterial con cifras de presi6n arterial (nunHg) sist6-

lica y diast6lica de 203.1 ± 45.7 y 132.3 ± 26.1 (K y S), res-
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FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CAROIOVASCULARES 

SEXO 

No. 

EDAD EVOLUCION 

MUJERES 12 31.9 9.7 años 3.4 2.3 años 

HOMBRES 11 37.0 11.5 " 

X Promedio. S! Desviaci6n tipo. 
El rango de edad vari6 entre 17 y 65 años. 

La evoluci6n mínima del padecimiento fué de 3 meses 
y rn4xirna de 8 años. 



TABLA II 

FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 

SINTOMAS PRINCIPALES 

(n = 23) 

Palpitaciones 

·Diaforesis 

Cefalea 

Nerviosismo 

Angustia 

Disnea 

No. Casos 
23 

23 

20 

16 

12 

% 

100 

100 

87 

70 

52 

30 
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pectivamente. La presi6n arterial durante la evoluci6n hospita

laria se mantuvo elevada en la gran mayoría de los casos con 

fluctaciones amplias, y pocas veces se observ6 normotensi6n ar

terial prolongada. La terapia antihipertensiva administrada fué 

muy variable debido a que los casos se estudiaron en un periodo 

de 35 años, lapso en que la introducci6n de fármacos ha sido -

particularmente abundante. Al ingreso al hospital 14 casos tu-

vieron un cuadro calificado por el médico como de crisis hiper

tensi va, empero, todos los casos durante ,el per!odo preoperato

rio presentaron paroxismos hipertensivos de minutos o de varias 

horas de duraci6n. En ningün caso se detectó hipotensión arte

rial transitoria espontánea. 

En la Tabla III se anotan los síndromes C3rdiovasculares 

observados en la población al ingreso al hospital. Obsérvese la 

alta frecuencia de arritmias (56.5%), las cuales serán comenta

das posteriormente. 

La insuficiencia ventricular izquierda se presentó en ocho 

enfermos (35\) y en todos ellos se auscultó un galope ventricu

lar izquierdo; un caso ingreso al hospital en edema agudo del -

pulrn6n y solo hubo un ejemplo con insuficiencia cardíaca global 

y hepatomegalia congestiva. En este altimo caso el diagn6stico 

clínico elaborado fue de miocardiopatía dilatada con arritmia -

ventricular repetitiva. En la necr6psia se encontr6 el tumor 

crornafín, no sospechado en la clínica. Curiosamente en ningan -

caso se auscultó soplo cardiaco alguno .. 
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FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 

SINDROMES CLINICOS OBSERVADOS 

(n = 23) 

Retinopat!a Hipertensiva 

Crisis Hipertensivas 

Arritmias 

Insuf. Ventricular Izq. 

Hemorragia Cerebral 

Infarto Agudo del Miocardio 

Insuficiencia Coronaria 

Insuf. Cardíaca Global 

No. casos 

21 

14 

13 

3 

2 

91 

61 

56.5 

35 

13 

13 

8.7 

4.3 
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En tres casos se efectu6 el diagn6stico de infarto agudo -

del miocardio (Tabla III). En uno, el episodio ocurri6 en otro 

hospital quince días antes de su ingreso, la localizaci6n de -

la necr6sis fué posterior y no se hizo coronariografía. En los 

otros dos enfermos esta complicaci6n se document6 por presen-

cia de cuadro doloroso precordial, estudio electrocardiográfi

co diagn6stico y determinaci6n seriada de enzimas miocárdicas 

(de localizaci6n anteroseptal en uno y posterior en el otro). 

Estos tres casos tuvieron graves arrítmias ventriculares duran 

te la evoluci6n del padecimiento. En uno de ellos mediante co

ronariografía, se identific6 una ateroesclerosis oclusiva cor2 

naria, y posteriormente se trat6 quirGrgicamente con un hémo~

ducto a la arteria coronaria descendente anterior, este !ua el 

ejemplo del paraganglioma maligno; el enfermo muri6 en una se

gunda intervenci6n quirGrgica planeada para extraer masas tum2 

rales "residuales". En el otro sujeto con infarto del miocár-

dio de localizaci6n anteroseptal no se practic6 coronariogra-

fía. En otros dos casos se observ6 un cuadro de insuficiencia 

coronaria aguda con manifestaciones clínicas y electrocardio-

gráficas y sin evidencia de necr6sis. En uno de estos indivi-

duos la crisis anginosa fué precipitada 'por una hipotensi!ln ª!: 

terial provocada por fentolamina, la cual se administr6 para -

yugular un paroxismo hipertensivo. 

Radiografía de T6rax.- Estos se pueden ver en la Tabla IV. 

El X y S del índice cardiotorácico de la poblaci6n analizada -

(n=l9) fué de o.476 ± 0.054; en diez indiv~duos se apreci6 una 



TABLA IV 

FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS 

(n = 19) 

Cardiomeqalia Moderada 

Aorta Ensanchada 

11.v.c.P. 

Feocromocitoma Tx. 

Lesi6n Metast!sica 

No. casos 

10 53 

42 

16 

5.2 

5.2 

Indice cardiotorAcico (ICT) X y S ± = 0.476 

± 0.054 
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moderada cardiomegalia, a juzgar por un índice igual o superior 

a O.SO. En ocho sujetos la aorta torácica estuvo ensanchada. s2 

lo hubo tres estudios radiol6gicos con signos de hipertensi6n ~ 

venocapilar pulmonar (uno, el ya referido con edema agudo del -

pulm6n). En dos sujetos se observ6 el paraganglioma en el estu

dio simple de t6rax, en ambos con localizaci6n en la cadena gan 

glionar simpática. 

Hallazgos electrocardiográficos. El X y S de la frecuencia 

cardíaca, de la anchura de la onda P, del intervalo P-R, de la 

anchura del QRS, del índice de Sokoloff, del tiempo de inicio de 

la deflexi6n intrinsecoide y del intervalo QT corregido, fueron 

los siguientes: 84.2 ± 14.8 lat•, 0.10 ± 0.02", 0.15 ± 0.02•, -

o.os± 0.01•, J0.7 ± 12.6 mm, o.oJe ± 0.006", y o.aes± o.os1", 

respectivamente (ver Tabla V). Al ingreso toda la poblaci6n se 

encontr6 en ritmo sinusal. Una frecuencia cardíaca igual o sup~ 

rior a 100 latidos por minuto se document6 en seis casos (26i)1 

11 individuos (48i) tuvieron crecimiento de la aurícula izquie!: 

da a juzgar por una anchura de la onda P superior a O .11 • (que 

es el valor superior normal considerado por el Servicio de Eles;. 

trocardiografía) (27-28). El intervalo P-R fué normal en todos 

los casos. Con una sola excepci6n, el QRS tuvo una anchura nor

mal ( ~ O. 08"). En ocho pacientes el !ndice de Sokoloff fué ma

yor de 35 mm y en 14 casos el tiempo de inicio de la deflexi6n 

intrinsecoide, estuvo anormalmente retardada (61%)¡ consideran

do cualquiera de estos dos dltimos sígnos como indicadores de -

hipertrofia del ventrículo izquierdo, en 16 individuos se efec-



TABLA V 

FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CAIUlIOVASCULARES 

HALLAZGOS ELECTROCAROIOGRAFICOS 

(n = 23) 

x s .± 
F.C. (Lat') 84.2 14.8 

An.P (seg) 0.10 0.02 

P-R (seg) o.is 0.02 

QRS (seg} o.os 0.01 

I. S. (mm) 30.7 12.6 

TIDI (seg) 0.038 0.006 

QTc {seg) VM+ 0.085 0.057 

K+ (mEq/11 4.4 0.27 
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tuó este dia9n6stico (70%). En solo un ejemplo el QTc fué nor

mal, en todos los dem~s este intervalo se encontró prolongado, 

incluso en 10 casos fué igual o mayor de VM + 0.010 seg. La X 
y S del valor del potasio sérico, determinado el mismo d!a a -

la toma del trazo electrocardiogr5f ico en el que se calculo el 

QTc fué de 4.4 ±. 0.27 mEq/lt, solo en un sujeto este electroli 

to se encontr6 en l!mites inferiores normales. En un solo in-

dividuo se documentó trastorno de la conducción intraventricu

lar (bloqueo incompleto de la rama izquierda del haz de Hisl. 

Repolarizaci6n ventricular. En tres casos no se cont6 con 

una información al respecto. De los otros 20 casos, en seis la 

repolarizaci6n ventricular fué normal. De los 14 sujetos (70%) 

con trastornos de la repolarización, ocho tuvieron un desnivel 

negativo del segmento ST, mayor de nun en las derivaciones 

precordiales izquierdas (V4 a V6), o en Dl o aVL1 en cuatro, -

ademas, hubo desnivel negativo en las derivaciones 02 y aVF, ~ 

en ellos la onda T tendió a ser plana, aunque en dos casos es

ta onda fué positiva de tipo acuminado. En seis individuos se 

observó una onda T anormal en ausencia de una alteración del 

segmento ST, en dos de estos la onda T se encontr6 invertida 

de ramas simétricas en las derivaciones precordiales izquier--

das y en cuatro con la T aplanada (Ver Tabla VI). En los tres 

sujetos con infarto del miocllrdio se encontr6 una onda T nega-

tiva en el ~rea involucrada, adem4s de la presencia de una on

da Q patológica sugestiva de zona muerta (en dos de ellos en -

las derivaciones 02-3 y aVF en el otro de Vl a V4). 
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FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 

REPOLARIZACION VENTRICULAR 

(n = 20) 

Anormal 

ST Hundido* 

T Anormal Aislada 

Normal 

No. casos 

14 

8 

6 

70 

40 

30 

30 

*Sobre todo derivaciones precordiales izquier
das. 
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Arrítmias cardíacas. Durante la observación hospitalaria 

13 casos (57%) tuvieron arritmia cardíaca. En siete, el tras

torno del ritmo fué auricular: cinco enfermos con taquic&rdia 

auricular paroxística, uno con ritmo auricular bajo y el otro 

con migración del marcapaso; tres de estos casos tuvieron br! 

dicardia sinusal intermitente. Los cinco ejemplos can taqui-

cárdia auricular paroxística tuvieron dos a más crisis con e~ 

ta contingencia y siempre se encontró relacionada a una alza 

importante de las cifras tensionales a con sintamatolag!a hi

peraminérgica, una de ellos falleció sabitamente antes de la 

era de la monitorización par lo que no se pudo precisar si el 

evento final fué por arr!tmia. El tratamiento con alfa-metil

paratirosina, dibencilina, prazocin, propranolol y labetalol, 

disminuy6 en general el ntlmera de eventos hipertensivos y de 

trastornos del ritmo concomitantes. Los casos can ritma auri

cular baja, migración de marcapasa y bradicardia sinusal na -

desarrollaron otra tipo de arr!tmia. En otras casos la arr!t

mia auricular alternó con episodios de arr!tmia ventricular. 

En nueve sujetos (39%) la alteración del ritma fu~ ventricu-

lar; cuatro enfermos tuvieron anicamente extrasistolia ventri 

cular unifocal con bigeminismo frecuente, los otras cinco pa

cientes, además de presentar extrasistolia ventricular frecuen 

te multifocal, tuvieron uno o más episodios de taquicárdia ve~ 

tricular, casi siempre autolirnitada. Ningan individua presentó 

taquicárdia ventricular incesante. En das de estos casos no se 

sospecho el diagnóstico clínica y ambos fallecieron de manera 
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FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 

ARRITMIAS CARDIACAS 

(n = 13) 

Taq. Auricular paroxística 

Taquicardia Ventricular 

Extrasistolia Ventricular 

Ritmo Nodal 

No. casos 

38.5 

38.5 

30. 7 

15.4 
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sQbita durante su estancia hospitalaria (en un caso se plante6 

el diagn6stico de hipertensi6n arterial en fase maligna y en -

el otro de una miocardiopatía de etiología no precisada). Otros 

dos enfermos con arritmia ventricular fallecieron durante la -

intervenci6n quirGrgica, ambos por problema de sangrado transo

peratorio; uno portador de paraganglioma pancre4tico maligno 

con actividad tumoral a la cadena ganglionar regional y el otro 

con un feocromocitoma en la gl4ndula suprarrenal derecha. Un c~ 

so con arrítmia ventricular tuvo varios episodios con ritmo no

dal bajo. En los casos en que se identific6 el tumor, el trata

miento de la arritmia consisti6 en la administraci6n.de medica

mentos antiadren~rgicos y en algunos episodios se administr6 

quinidina y lidocaína. Conviene volver a resaltar que esta se-

rie cubre un lapso de 35 años ·en los que el manejo de los tras

tornos del ritmo y de los paroxismos hipertensivos de la enti-

dad han sufrido cambios importantes debido a la adquisici6n de 

f4rmacos de utilidad reconocida. En la tabla VIII, se describen 

las arritmias que presentaron los cinco casos fallecidos. 

IV, DISCUSION. 

El feocromocitoma es una entidad que ocasiona graves mani-

festaciones cardiovasculares, muchas de ellas fatales. La mort~ 

lidad de este padecimiento depende de la correcta identifica--

ci6n del tumor. Cuando el diagn6stico no se realiza, la muerte 

prematura es la regla (2-10). En nuestra serie de 23 casos, en 
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FEOCROMOCITOMA 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 

CASOS FALLECIDOS 

(n = SI 

CASOS EDAD SEXO ICT NoPH TPA TVR CAUSA DE MUERTE 

32 F o.so SI NO SUBITA 

2 S4 M o.so NO SI SUBITA 

3 17 M O.S4 SI SI SUB ITA 

4 34 M O.Sl SI SI SANGRADO TRANSOP. 

s 33 F o.so SI SI SANGRADO TRANSOP. 

ICT = Indice cardiotor&cico. No PH = NGmero de paroxismos hi
pertensi vos. 
TPA = Taquicardia parox!stica auricular. TVR = Taquicardia ven 
tricular recurrente. 
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tres sujetos (13%) no se hizo el diagnóstico y el deceso ocu

rrió por motivos íntimamente relacionados con la presencia de 

la neoplasia. Por otro lado la extirpación quirQrgica es cur~ 

tiva en cerca del 90% de los casos (2,30-32). La mortalidad -

quirGrgica obtenida ha variado en diferentes series: entre 

2.9% publicada por Remine (30), 3% de Scott (31), 3.8% de Van 

Heerden (32), la de Perry de 3.3% (33), hasta la de Sutton 

del 69% (2), respectivamente. En la presente observación esta 

mortalidad fué de 10% (2 de 20 casos intervenidos quirQrgica

mente), uno con un paraganglioma de naturaleza maligna. 

Conviene aclarar que en nuestro hospital en los Gltimos -

15 años se ha logrado reconocer el tumor en todos los casos y 

esto se debe en que en los Servicios Clínicos se piensa en la 

entidad y se realizan los estudios encaminados a su identifi

cación, especialmente la determinación de catecolaminas seri~ 

das urinarias y plasmáticas, hecho particularmente afortunado 

ya que permite establecer el diagnóstico en más del 95% de 

los casos (2,24,34). 

Las manifestaciones cardiovasculares del feocromocitoma -

son de dos tipos: lo. aquellas ocasionadas por la elevación -

de la presión arterial y que no difieren de las observadas en 

estados hipertensivos de otra etiología; y 2o. manifestacio-

nes vinculadas patogénicamente con la elevación de las catee~ 

laminas (35). Entre las primeras resalta la hipertrofia del -

ventrículo izquierdo, la retinopatía hipertensiva, la encefa-
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lopatía ligada al mismo estado hipertensivo y la presencia de -

lesiones arteriolares renales (nefroesclerosis arterioloescle-

rótica o arteriolonecrótica). En los tres casos en que se efec

tuó un estudio necrópsico estuvieron presentes complicaciones -

de esta naturaleza. En dos casos hubo un cuadro anatómico de hi 

pertensión arterial maligna con arteriolonecrósis de los vasos 

renales, hipertrofia concentrica del ventrículo izquierdo y da

tos de encefalopatía hipertensiva. Pr~cticamente en toda la.po

blación se encontró retinopatía hipertensiva en la eKploración 

oftalmológica (Tabla IlI), en 16 casos (70%), hubo manifestaci2 

nea electrocardiogr~f icas de hipertrofia del ventrículo izquief 

do. 

Es importante resaltar que Van Vliet, Haft y Manger (3,5,36) 

entre otros, describen una miocarditis activa en casos de feo-

cromocitoma atribuida a daño mioc~rdico directo producido por -

una eKcesiva el~vación de las catecolaminas. En estos corazones 

existen ~reas de degeneración y de necrósis de las fibras mio-

c:lrdicas con focos de células inflamatorias, sobre todo locali

zadas en el ventrículo izquierdo. En algunos casos se observa -

engrosamiento fibroso y edema perivascular de arterias corona-

rias de pequeño calibre. El cuadro clínico de esta entidad no -

difiere del que se encuentra presente en miocardiopatías de 

otra etiología y como complicaciones son frecuentes el edema 

agudo del pulmón o la insuficiencia cardíaca congestiva. Una c~ 

racterística de estos casos es su asociación con hipertensión -
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arterial significativa, a veces de larga duración. En un terre

no clínico es dificil distinguir esta miocardiopatía de una ca!: 

diopatía hipertensiva "pura". En el anico caso con corazón dili! 

tado en nuestra serie, la necrópsia solo reveló un daño miocár

dico no diferente al encontrado en sujetos con hipertensión ar

terial esencial. Tampoco fu~ posible afirmar la existencia de -

un daño mioc~rdico catecolarnin~rgico en los ocho casos con ins~ 

ficiencia ventricular izquierda estudiados por nosotros, ya que 

el diagnóstico depende de un estudio anatomopatológico. Por 

otra parte, algunos casos de miocarditis inactiva o crónica de 

esta patogenia han sido mencionados en la literatura, incluso -

Engelman (37), refiere un caso con persistencia de una disfun-

ción ventricular izquierda después de la resecci6n tumoral con 

curaci6n del estado hipertensivo. En ninguno de nuestros casos 

se observ6 un comportamiento semejante por lo que nos inclina-

moa a pensar que la simple hipertensi6n arterial explica el mal 

desempeño ventricular observado; sin embargo, como la miocardi2 

patía catecolaminérgica se describe hasta en un 58% en los eje~ 

plos de autopsia, es posible que el daño miocárdico ha1•a si:do -

mixto; 

Las manifestaciones cardiovasculares en estrecha relaci6n -

con el estado hiperaminérgico son las siguientes: el estado hi

pertensivo propiamente dicho y todo un cortejo sintomático (pal 

pitaciones, diaforesis, cefalea, angustia, nerviosismo acentua

do y disnea), la miocardiopatía mencionada en un párrafo ante-

rior, algunos cambios electrocardiográficos y la presencia de -
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arritmias cardíacas, 

El estado hipertensivo del feocromocitoma es de tipo soste

nido o paroxístico (1,2,9,ll,14) y con frecuencia ambas formas 

ocurren en un mismo sujeto. En la experiencia aqu! relatada, 19 

casos (83%) tuvieron esta altima variedad y solo hubo cuatro C! 

sos con paroxismos hipertonsivos recurrentes como manifestaci6n 

hipertensiva principal, alternando con estados de normotensi6n 

arterial, esta Ultima se atribuy6 en dos casos a la instalaci6n 

de una terapia antihipertensiva. 

La aparici6n de crisis o paroxismos hipertensivos constitu

ye un car~cter distintivo de esta patología, en el 100% de nue~ 

tras casos se document6 este fen6meno, en 14 enfermos (61%) el 

motivo de ingreso al hospital fu~ ocasionado por un estado hi-

pertensivo de importante magnitud. No debe sorprender que en 

tres casos se present6 una hemorragia cerebral como complica--

ci6n de una crisis hipertensiva y que en los enfermos con insu

ficiencia ventricular izquierda la presi6n arterial estuviése -

inusitadamente elevada. Como ha sido descrito en la literatura 

(38-40), dos enfermas embarazadas tuvieron sendas crisis hiper

tensivas durante el parto, calificadas err6neamente como eclam2 

sia grave. Se ha implicado al aumento de la presi6n abdominal -

ejercida sobre el tumor como el estímulo que desencadena la li

beraci6n de catecolaminas responsable del incremento de la pr~ 

si6n arterial. Tres sujetos manifestaron insuficiencia renal, -

en dos la autopsia mostr6 nefroesclerosis arteriolonecr6tica m! 
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ligna. La introducción a la terapéutica de la prazocina (1 1 2), 

del labetalol (41), y de los betabloqueadores en general (30-

32), han disminuido las manifestaciones graves del estado hi-

pertensivo Qe esta neoplasia, por ello en los ültimos siete 

años, las complicaciones hipertensivas en el preoperatorio de 

estos enfermos prácticamente han desaparecido. 

Cambios electrocardiográficos. Numerosas alteraciones 

electrocardiográficas han sido descritas en el feocrornocitoma. 

En el estudio de Sayer (19) , las más comunes fueron las siguien 

tes: 1) arritmias cardiacas; 2) desviación del eje el~ctrico a 

la izquierda; 3) anormalidades en el voltaje de la onda P; 4) 

ondas T de bajo voltaje o invertidas, frecuentemente en varias 

derivaciones; SI desnivel del segmento ST y prolongaci6n del -

intervalo QT. También este autor describe desviaci6n del eje -

eléctrico a la derecha interpretado como sobrecarga aguda del 

ventriculo derecho secundaria a vasoconstricci6n de la circu-

laci6n arterial pulmonar. En el reporte de Saint-Pierre (42),

se revisaron los hallazgos electrocardiográficos del feocrorno

ci torna de varias publicaciones de la literatura y en el se rnen 

ciona que los cambios más frecuentes son los que enlistamos a 

continuación: 1) hipertrofia del ventriculo izquierdo; 2) arri! 

mias; 3) cambios sugestivos de insuficiencia coronaria; 4) di~ 

turbios aislados en la repolarizaci6n de morfolog!a variables y 

casi siempre de carácter transitorio; 5) trastornos de la repo

larización ventricular acompañado de manifestaciones cltnicas -

radiológicas y hemodinámicas de compromiso rniocárdico. 
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En las Tablas V, VI, y VII, ;mencionamos los cambios elec-

trocardiográficos encontrados en esta revisi6n. Lo más llama

tivo en nuestra serie fué la prolongaci6n del intervalo OTc, 

fen6meno determinado en cerca del 100% de los casos. Est~ ha-

llazgo ha sido descrito por algunos autorés (16,19,43,441, em 

pero en la mayoría de estas publicaciones se trata de casos -

aislados y no encontrarnos observaciones en las que se mencio-

ne la medici6n del parámetro en una poblaci6n particular. Sa

yer (191, no refiere que porcentaje de sus casos ten!an esta 

anormalidad. La diferencia en estas publicaciones puede ser -

explicada, en parte, porque en nuestra Instituci6n se mide el 

QTc (corregidol (25 1 26), y no el QT absoluto. El primer valor 

es más fiel on la identificaci6n de la duraci6n de la s!stole 

eléctrica (27). En la mayoría de nuestros casos la prolonga-

ci6n del intervalo QT fué breve, sin embargo, en 10 enfermos 

fué significativa. Debe advertirse que el potasio s~rico fué 

normal en todos los casos, por lo que una hipopotasemia no e~ 

plica la duraci6n prolongada de este intervalo. Watkins (45), 

sugiere que algunas alteraciones electrocardiográficas pueden 

estar relacionadas a la kalocitopenia acompañante de la hipe~ 

glicemia producida por el estado hipercatecolamínico. French 

(161, opina que el QT prolongado, la depresi6n del segmento -

ST y la onda U prominente, presente en un caso estudiado por 

él, podría explicarse invocando una hipopotasemia. 

Los cambios del potasio sérico durante las crisis hiperten 

sivas del feocromocitoma no han sido bien determinadas, se ha 
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observado una disminuci6n del potasio sérico hasta de un ÍO% en 

·individuos normales durante la administraci6n de epinefrina (16, 

45,46), en un estudio inclusive, este fenómeno no se present6 -

con la administraci6n previa de propranolol (47). En perros, g~ 

tos, y conejos la administraci6n de epinefrina produce una mar

cada elevaci6n del potasio sérico. La infusi6n de norepinefrina 

en sujetos sanos ocasion6 una elevaci6n de la concentraci6n de 

potasio sérico. Mackeith (17), report6 en un paciente con feo-

cromocitoma, la elevaci6n muy importante del potasio sérico, en 

tre los ataques hipertensivos. Es necesario contar con un mayor 

namero de observaciones para definir este punto, en la práctica 

la presencia de un intervalo QTc prolongado en un caso con pa-

roxismos de hipertensi6n arterial debe sugerir la posibilidad -

diagn6stica de feocromocitoma. 

En el 70% de los casos encontramos datos de hipertrofia del 

ventriculo izquierdo y trastornos de la repolarizaci6n ventri-

cular con cambios de la ond.a T. La hipertrofia del ventriculo -

izquierdo esta vinculada, a nuestro juicio, con el estado hipeE 

tensivo, lo que aunado al hallazgo de una onda P ancha (en el -

48% de los casos) simplemente indica la presencia de una cardiQ 

patia hipertensiva, estos cambios no difieren de los encentra-

dos en otros tipos de hipertensi6n arterial sistémica. 

Las alteraciones del segmento ST y de la onda T, especial-

mente aquellas que sugieren una sobrecarga sist6lica del ventr! 

culo izquierdo (27), también pueden formar parte de la cardiop~ 



-18-

t!a hipertensiva. No obstante, cambios similares o bien inver--

sienes de la onda T que simulan una isquemia miocárdica aguda -

han sido observados durante las crisis hipertensivas de la en-

fermedad (6, 43,44). También se ha documentado que estos cam--

bios desaparecen inmediatamente despu~s de extirpar el tumor. -

En nuestros casos tales alteraciones observadas, sugieren que -

la elevación de las catecolaminas son responsables de loJ cam-

bios. En un estudio experimental efectuado en el hombre normal, 

Tenzer (48), encontró que la administración intravenosa de epi-

nefrina provoca cambios en la anchura de la onda P, acortamien-

to del intervalo P-R, elevación o inversión de la onda T y tras 

tornos del ritmo. En el perro la infusión intracoronaria de es

ta .sustancia ocasiona cambios similares, además de prolongar el 

intervalo QT. Hallazgos semejantes ocurren durante la estimula

ción simpática provocada a nivel del hipotálamo y el ganglio e~ 

trellado. S!ostrand (49), refiere que las manifestaciones elec-

trocardiográficas con el bloqueo vagal, estuvieron aumentadas -

con la administración de epinefrina. Por otra parte, la adminis 

tración de norepinefrina causaba reversión de los efectos de la 

epinefrina. No hay duda de que el efecto agudo de las catecola-

minas induce estos cambios electrocardiográficos, los cuales 

son reversibles al suspender la administración de 6stas, 

Algunos autores han descrito cambios electrocardiográficos -

sugestivos de infarto del miocárdio aparentemente relacionados 

con un efecto de catecolaminas circulantes en cantidades exce--

sivas (6) o a miocarditis catecolam!nica tóxica (3,5,50), En 
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otras publicaciones se describen datos sugestivos d~ isq'uemia 

miocárdica aguda ,muy similares a los que se producen en la car 

diopatía coronaria clásica (19, 44). Estas alteraciones elec--

trocardiográficas son de carácter transitorio, desaparecen es

pontáneamente o después de la resecci6n tumoral. Desde luego -

el diagnóstico diferencial con una verdadera coronariopat!a 

ateroesclerosa obstructiva puede ser muy difícil. En nuestros 

tres casos, la imágen de infarto agudo del miocárdio fué per--

manente y se acompañó de un cuadro característico de necr6sis 

miocárdica, en un caso se comprobó la existencia de ateroescl~ 

rosis coronaria en un estudio coronariográfico. Aunque no exi! 

ten datos fidedignos al respecto, algunos autores consideran -

que el feocromocitoma puede acelerar la ateroesclerosis (5,8), 

Nosotros consideramos que en nuestros tres casos esta entidad 

coexistía con la neoplasia y que no se trató de un efecto hi--

peraminl!:\rgico "puro". (Ver electrocardiogramas 1, 2, 3). 

En varias publicaciones se describe la presencia de arr!t-

rnias cardíacas en la evolución de esta patología. Sayer (19) y 

Saint-Pierre (42), resaltan esta asociación, especialmente es 

frecuente la extrasistolia ventricular, la cual se menciona 

que se registra hasta en un 50% de los casos publicados en la 

literatura. También son frecuentes, y como sucede en esta exp~ 

periencia, las taquicárdias auriculares y ventriculares duran

te las crisis hipertensivas. La muerte sGbita no es rara en la 

entidad (7,8), para algunos investigadores esta vinculada a la 

instalación de una arritmia ventricular, aunque no encontramos 
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referencias de registros electrocardiográficos de una muerte 

de esta naturaleza. En dos de nuestros casos la muerte fu~ 

espontánea y en la parte final de la evoluci6n en los trazos 

electrocardiográficos se apreciaba extrasistolia ventricular 

y episodios de taquicárdia ventricular frecuentes, por lo que 

es muy probable que la muerte haya sido desencadenada por es

ta situaci6n. 

La provocación de este tipo de arritmias durante la admi

nistraci6n experimental de catecolarninas, esta bien document~ 

da (48,·49, 51), el daño miocárdico o un trastorno fUncional -

en las v!as de conducción pueden dispensar el per!odo ref rac- , 

tario ventricular y favorecer las re-entradas que culminan en 

la aparici6n de arr!tmias.graves o letales. Las catecolaminas 

aumentan la pendiente de la fase en la despolarizaci6n de -

las fibras de Purkinje causando excitación repetitiva (52). -

Estos cambios favorecen mdltiples mecanismos de re-entrada y 

puede desarrollarse taquic4rdia o fibrilaci6n ventricular (53). 

En un solo caso de nuestra serie se observ6 bradicárdia -

sinusal y ritmo nodal, esta situación ha sido descrita en la 

literatura, especialmente vinculada a un paroxismo hiperten-

sivo (54). 

Las manifestaciones electrocardiográficas en el feocromo

citoma son variables y de patogenia diversa, como puede obseE 

varse en el análisis de esta poblaci6n. Estamos de acuerdo con 

Sayer, quien menciona que el electrocardiograma anormal del -
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feocromocitoma es ocasionado por una compleja interrelaci6n de 

la cantidad relativa de adrenalina y noradrenalina secretada 

por el tumor, la duración de esta elevación hormonal intermi

tente o sostenida, el efecto neto de estas aminas presoras sg 

bre la frecuencia cardíaca, ritmo, gasto cardíaco, aporte y -

demanda de oxígeno y también del estado de la circulación co

ronaria, pulmonar y de las resistencias arteriales periféri-

cas, as! como quizás, de la distribución de los electrolitos 

corporales. Por estas circunstancias el electrocardiograma no 

aporta datos específicos en el diagnóstico de la entidad. Sin 

embargo, la asociación de un QTc prolongado, arr!tmias cardí~ 

cas cambiantes y trastornos de la repolarización ventricular 

de inesperada aparición en el transcurso de un proceso hiper

tensivo inestable y con paroxismos, debe hacer pensar al cl!

nico en el diagnóstico del feocromocitoma. 
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