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lNTRODUCCION. 

Los fcocromocitomas son t 1mes de células cromnfines, 

producto de In prolifcmción desonlenhdn de célulos derivndas de In 

cresta neurnl . Fmukel, en 1896 descriljió por primero vez el síndrome 

en uno paciente del sexo femenino,¡ de 18 allos de eclml, lo cual 

presentaba ataques intermitentes de \'alpitncioncs, nnsiedad, cefalea, 

vómito y estreiiimicnto, su nrne1te fue repentina, y la autopsia reveló 

1m tumor cromnfm bilnternl, de locruJición suprarrenal. Mmmsse, en 

1893, describe un foocromocitoma J en 1896, demuestra , en otro 

tmnor uno reacción cromufm positiva/ y es desde entonces, que n esta 

neoplasia se le conoce con el no111br¡· de tumor de célulns cromnlines 

(¡ior su nlinidad n las sales de cro1110) 

1 

En 1902 Kolut, identificó esta rencbióu en otros célulos provenientes 

de otros partes del cuerpo, sugiriénd< les un origen embrionnrio co111Íln 

u las estructuras que tienen este com¡ ortrunicnto. 

Mmehetli, en 190,1 describe pul primera vez In existencia de un 

feocromocitoma de locnlli.nción bilr ternl y menciona In posibilidad de 

que sen wt tu111or fruniliur. En 191., Ludwing Pick propone el nombre 

de phncocluomocytomn en lnB aterra y pheocluomocytomu en 

1\méricu pura tumores en In.• glrutdilus mlrennles y tejido extrarrenal. 

En 1922, Mnrcel Lubbé y cols reportnron un caso en Pnrls, sin 

embargo se le ntribuye n Frrutkel 111 descripción de los sintomns de 

dicho tumor. 



El primer fcocromocitomn extirpado con éxito, lo realizó el profesor 

César Roux en febrero de 1926, en Suizo. En octubre del núsmo afio, el 

Dr. Charles Horace Mayo resecó un fcocromocitonm con éxito en una 

mujer de 30 ru1os de edad (mother Jonchim), quien habla sufrido 

ataques paroxísticos de hipertensión nrtcrinl, con cifras en ocasiones, 

de 320/160 nmúlg, por un periodo de casi 18 meses. En 1928, Maurice 

Piucoffs diagnosticó un fcocromocitomn, pero fue incapaz de 

locnliznrlo en vida del paciente. Rabin en 1929, describe en el tejido 

tumornl, una subslw1cin presom en cantidades superiores n las 

curu1tificndas norm:tlcmcnte en In médula suprnrrennl y que se creyó 

que fué en el pnsndo, In responsable de ]ns mnnifcstncioncs cllnicas que 

prcsentabwt esos pacientes. 

Kendoll en 1936, obtiene mlrenalitm cristoli?.adn, de un 

fcocromocitoma y en 1937, Becr aisla una substancia presom de un 

liunor cronmf1n en mt paciente, durrutte una crisis hipertensivn. La 

identificación se renlizn 111ediru1te unn técnica biológicn, 

<lctcnninámJosc que la suslru1cin crn atlrc1mlítm. 

El diagnóstico de estos tumores era dificil, necesit:índose bastantes 

pruebas de laboratorio, incluyéndose el uso de agentes farmacológicos. 

En 1943, Ilaymrm y Mrunncher, describen el primer caso de un 

feocromocitoma frnnilinr. En 1945 Roth descubre que la 

administración de histruni11a en pncicntes con feocromocitomn, 

desencadenaba aloques de hipertensión paroxística, lo cunl constituyó 

unn valiosa nyuda pam el diagnóstico de esta pntologia. En 1947, 



Goldcnberg y cols. utilizaron un bloqueador nlfa odrenérgico 

(bcnzodioxwto). paro provocar descensos de In presión arterinl en 

pacientes con fcocromocitonrn. l!olton en 1949, denmestra por primeen 

vez, la presencia de nornilrennlino en un tumor cromnfm. En 1950, 

Von Euler y cols. ilcmucstHut 111 cxeresión ile uilrenalinn, 

nornd.renulina y ilopruninn en grandes cm1tidndcs, en pncientes con 

feocromocitomn, detem1inándose desile entonces, el mnnento de estas 

sustllllcias como Indice de In presencia de un fcocromocitomn. En 

1956, lomes Priestley y cols., rcportmon mm serie de 51 pacientes, Jos 

cuales hnbínn sido dingnosticados en viiln medinnte In ayuda con 

pruebas de histmnina y fcntolrunino, mediciones de cntccolmninas en 

snngre, rayos X. urogrnmn intravenoso; no observúndose ni.ngmm 

muerte hmisoperntori11. 

!.os métodos parn Ju detección y c11ru1tificnción de cntecolmninas en 

rnnterial biológico ile pacientes con fcocromocitorno, se desarrollaron 

rópiilwnente, mmm1do n estos, solisticmlns técnicas mdioenzimóticas y 

ile eromatogrnfin líquida de nlta presión, parn un mejor ilingnóstico y 

control postopcrntorio de los ¡mcicnles con fcocromocitornn. 

ODJETIVOS. 

1.- Conocer cuaJes son Jos signos y síntomas más frecuentemente 

encontrndos en pacientes con fcocromocitoma y compararlos con lo 

reportado en la litemturn. 



2.- Comprobar cuales son los estudios de luborntorio y gabinete más 

sensibles para realizar un diagnóstico adecuado de está pntologlo. 

3.- Ofrecer un mruiejo quirúrgico al paciente, brindarle unn mejor 

calidad de vida, y disminuir la morbi-mortalidnd de los pacientes con 

Fcocron1ocitomn. 

4.- Comparar el resultado del tmtunúento quinírgico realizado, con lo 

reportado en In literntura. 

Ull'OTESIS. 

Demostrar que In realización de un diagnóstico preco1, así como el 

trnlwniento qumugico adecumlo, evita complicaciones serias 

presentados en pacientes con está 1mtologln, toles como In Encefalopntin 

hipertensivn, lnsuliciencin cordincn, Tinstomos del ritmo, Choque 

hipovólemico, Sepsis. 

JUSTIFICACION. 

Demostrar que lu presencia de este tipo de pntologla, nearrea un 

cmtejo sintomático amplio y de dificil control durante In cirngln, que 

hace imperativo el manejo cuidadoso y correcto del paciente paro evitar 

una elevada morbi-mortnlidad. 



ETIOLOGIA. 

Los fcocromocitomas son tumores que se derivan de las células 

cromnfincs que sccrclan cutccolrunll1ns, Jos cdsis secretorias de esltL.:;. 

puede ocasionar muerte sú!Jitn del pncicntc. 

LOCALIZACJON. Casi todos los fcocro111ocito1111t~ se originnn en fas 

glándulas ndrenalcs, existiendo unn muyor Jlrcdisposiciún Jlor In 

derecha, nproximudruncnte el 15%, son extrnndrenales 

(pnrugru1gliomas), localizándose por Jo común en cunlquicr tejido de 

origen nenroectodérmico, como glándulus de Zuckerknndl, ganglios 

pnravertel>rales, gnnglios p1caó1ticos, y grurglios parnve1te!Jrales 

torácicos. Otrus posibles locnlizncioncs son vejign, pelvis, hilio renal, 

tórax y cuello. 

Si el tumor se locnlizn en In médula suprrurcnal o c11 el órgnno de 

Zuckc1kru1dl, In excresión de adrenalina llega n ser 20% mnyor que la 

excrcsión totnl de cutecolmninus. 

FRECUENCIA. Apro.~imadrnncnte dd 8 ni 15% , se presenta en 

adultos, el 10% son l>ilatcrnlcs , el 10% son malignos, y el 10% son de 

prcscntnción frunilinr, nproximmlruncnlc el l~'Ó ocurren en la vejiga. 



TAMAÑO. Su peso vndn desde algunos grrunos hnstn 1.5 Kg., no 

correlacionándose con In gravedad de los slntomns. Lns cnrncterísticns 

histológicas, no permiten predecir el compmtru1úento maligno, por lo 

que In mnligrúdad se confmna solrunente mediru1le In comprobnción de 

me!ústnsis a gru1glios linfáticos, hlgado, pulmones. hueso o In invnsión 

de estructuras contiguas. 

Los nódulos metnstásicos, a menudo tienen actividad funciornd, y 

los slntomns recurrentes de hipcrsccresión de cntccolruninns, son el 

primer signo de enfcrmcdnd residunl, trns In resección quirúrgica. Son 

de crccinúcnto lento, si no se tmtm1. In mayoría de los pacientes 

1nucrcn o sufren lns coJ1sccuc11cins de liipcrlcnsiún no controlndn. 

Puc<lc ocurrir muerte súbita en pacientes osinlomliticos, por lo gcncrnl 

durru1te 1111 período de estrés que implico 1u1 embnrnzo, una cirngín y 

un tmumntisn10. 

El contenido totnl de calcculmniuns del tejido de Fcocrnmocitomn es 

dos a ocho veces 1mís nlto qne el del tejido cronmfin nomrnl. El 

Feocromocitomn se asocio n otrns •·nfcnncdmlcs del tejido 

neuroectodémúco siendo In más común de estas In neurofibronmtosis, 

un nlto porcentaje de estos pacientes secretru1 ndrennlinn. Otrn 

cnfcnncdml con In cual se n.~osocin frccuenlcmcntc es el síndrome de 

Lindau. La NEM 11 /\. es un slndrome hcrcditnrio cnrncterizndo por 

fcocromocitonm, cnrcinonrn nodular del tiroides e hiperpnrntiroidismo. 

En pncientes con cnrcinonm mcdnlar del tiroides el fcocromocitoma es 

aproximndrunente 15 veces más frecuente. 



MANIFESTACIONES CLINICAS. 

La mayoría de los signos y síntomas del feocromocitona son 

inespeclficos, se pueden presentar en todas lns edades, aunque son 

raros en niños mer•.'res de 6 wios, siendo la frecuencia máxima entre la 

cuarta y la quinta década de In vida, todas lns razas son afectadas 

aunque es muy raro en In negra, no habiendo preferencia por sexo. 

Los slntomas son ocasionados por In Júpersccrcsión de 

catecolanúnas, las complicaciones de la hipertensión o lo que es menos 

común, los efectos locales de la masa tumoral. En el 50% de los casos 

existen crisis lúpertensivas paroxísticas, a menudo su grnvedacl, 

composición y orden de aparición son muy urúfonnes. La duración 

varía de núnutos a horas y roras veces días, tienden a ocurrir cada vez 

con mayor frecuencia, otros síntomas comúnes Jo constituyen cefalea 

con latidos y punzndns, diaforesis, palpitaciones, mareo, rnbicundez, 

pnlide7, ataque de nnsiedad, vómito, dolor torácico y abdominnl, visión 

borrosa, intolenu1eia ni cnlor, poliuria, polidipsia, temblor, debilidad, 

fatiga, pérdida do peso. disnea, estreñimiento, convulsiones y 

fenómeno de Raynaud entre otros. La iniciación de estos síntomas 

puede ser espontánea o inducida por wia diversidad de estímulos 

incluyendo ejercicio, emociones, frío, alcohol, alimento, fwnar, coito, 

defecación, núcción o la simple palpación abdonúnal. Suele 

desarrollarse hipertensión posturnl y los sú1tomas de la misma en 

nlgunos pacientes; en particular marco, desmayo y síncope pueden 

constituir las miuúfcstnciones actunles. La Júpotcnsión ha sido atribuida 

a disnúnución de la volenúa debida a vasoconstricción crónica y 

vasodilatación por secrcsión prcdominnnte de adrenalina . 



Otras manifestaciones del fcocromocitoma están en relación a las 

acciones de las catecolruninns sobre otros tejidos. Por lo tWJto, la 

hiperglicemin, intolerancia a la glucosn, glucosurin, poliuria y 

polidipsia, son secundarias a la inhibición de la secresión de insulina y 

a la estimulnción de la formación de glucosn, a pnrtir del glucógeno 

(glucogenólisis) por las ca!ecolaminns, In disminución de In motilidad 

gastrointestinal produce constipación. 

La pérdida de peso, el nerviosismo y el temblor, pueden simular 

lúpertiroidismo, y son resultado del hipem1etnbolismo inducido por 

catecolaminas. 

El clú1ico debe sospechar feocromocitomn en las situaciones 

siguientes: 

l. J\laques paroxísticos de cefnlen, pnlpitnciones y mayor 

perspirución. 

2. J\ntcccdentes de hipe1tensión de corta duración , en pnrticular en 

pacientes menores de 35 níios de edad. 

3. Presencia de relinopatía moderada n grave en pacientes con 

hipertensión de corta duración . 

4. Slntomas de hipertiroidismo en pacientes con pmebns nonnnles 

de función tiroidea. 

5. Hipertensión pnrndójicn en respuesta a los bloqueadores 

gWJglionares. 

6. Hipe1tensión grave durWJle In anestesia o durante In cimgía. 



DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico de fcocromocitomn puede hacerse clinicrunentc 

en aproximndnmenle 90% de los pacientes y es confirmado por el 

laboratorio. Debido a lns dificultades en el análisis de lns 

catecolaminns plasmáticas, la mayoría de los médicos recurren a In 

detcnninación de cntecolnntinns en orina o sus mctnbolitos, 

principnlmente mclnnefrinns o el VM/\. (ácido vaÍJ1ilil-111nndélico). 

La prueba que se prefiere es In detcm1innción de In excrcsión 

urinaria de ndrenolinn, norndrennlinn, o sus metnbolitos. Ln mayorln de 

los pacientes con cslc tumor tienen cm1ccntrncioncs elevadas de las 

dos, en orinn de 24 horas. 

La vnlornción de las melanefrinn..< en orina conslituye la mejor 

prneba de detección debido n su nltn confiabilidad y facilidad de 

ejecución. Ln excresión nomml es menor n lmg./dín. Las cifras se 

encucntr!UI elevmlns en nproximadnmcnte el 90% de los pacientes con 

fcocromocitomn. especialmente durante los ntnqucs paroxísticos. 

Puede observarse excrcsión elevada de 1ncl(mefrinns en pncicntcs que 

reciben tratamiento ru1tihipe1tensivo y después de In inyección con 

medio de contraste, pnrn In renliznción de urogrnmns o nngiogrrunns. 

La prnebn del VM/\ en orina, es ln prneba de excresión de 

catecolaminns menos especifica, es dificil de llevar n cabo, es afectada 

por medicrunentos nntihipertensivos y se requiere de mm nlimentación 

desprovista de vainilln, cnfé, té, nueces y frntns crndns, por lo menos 

11 



tres dlos previos ni estudio. Los valores nonnnles oscilon de 2 n 8 mg. 

I día. Es de esperarse una excresión elevada de VM ¡\ en el 85-88'l'o de 

los pacientes con fcocromocitomn. 

La dctcmtÍnoción de catccolruuinns libres, es costosa, dificil e 

impráctica, para fmes selectivos, es frecuente que ln hipersccresión de 

colecolontÍnns en individuos con feocromocitomn, sen intermitente y 

)ns concentrncioncs plasmúticns puedan estar bajas entre los accesos 

secretorios. 

Se hon ideado diversas prncbns fnrmncológicns pnrn nyudnr ni 

cllnico en el diagnóstico de l'cocromocito11111, que dru1 l11gnr n secresión 

de colecolaminns. Incluyen In inyección de histamino, tirnrninn y 

glucagon. No se reconúcndnn debido n su ruta frecuencin de 

respuestas folsns positivas y fnlsns negativos, por el nito riesgo de 

precipitar lúpertensión o hipotensió11 graves e incluso In muerte del 

paciente. Por consiguiente, no deben utiliZlll'se en la valoración inicinl 

del feocromocitomn. En ocasiones son útiles en pacientes con pruebas 

bioquinricns ncg1úivns y con unn altn sospecha de que tcng¡111 este 

tumor bnsmlo en datos cllnicos. Cunndo se renli71ut estas pruebas, 

debe disponerse de inmedinto de fcntolruuinn. y ogenetes ruttinrritmicos 

para detener unn probable crisis lúpertensivn desencadenada por la 

cxcrcsión de cutccolruninns. 



ESTUDIOS RADIOLOGICOS. 

Una vez que se conlimm el diagnóstico de fcoeromocitoma, es 

necesaria la rcnliznción de procedimientos de imágenes parn la 

localización del tumor. yo que nproximodruncnte el 10% puede ser 

extrnrenal. y el 10% puede ser bilaternl, espceialmenfe en síndromes 

familiares. Antigurunenfe se rcnliznbn neumogrnfio retroperitoneal, la 

cual era rclntiv1uncnfe insensible y se asociaba con una alta mortalidad; 

la piclogrnfin intravcnos:~ In cual solnmcnfe dingnosticaba casos de 

grandes tmnorcs ad1enalcs. El cateterismo de la vena suprarrenal con 

determinación de cntccolmninas, es costoso, dificil, peligroso y 

solamente de utilidad en algunos pacientes. 

La ru1giografin y lo venogrnfía pueden ser útiles en In locnliwción de 

fcocromocitomas extraadrennles, sin embargo estas pruebas se asocian 

con una mortalidod significativa y pueden inducir la crisis de 

calceolruninas y m oca•iones desencadenar lo muerte del paciente. 

Más recientemente, el ultrnsorúdo (US), la tomografia Mini 

computarizada (TAC) y los imñgcncs por rcsonru1cia magnética (IRM), 

son los métodos no invasivos más sensibles y específicos en el 

dingnóslico del fcocromocitoma odrennl y extrnadrcnnl. 

13 



Ln TAC y In gnnrngrnfin con 111clnyodobenzilgumúdinn (M!BG), 

marcndn con lm ha sido particularmente útil en In localiznción de 

fcocromocitomns cxtrnrrennlcs y recurrentes. !,ns complicaciones de 

estos estudios son pnícticnmente nulos y pcnniten In localiznción con 

exnctitud del tumor, en nproxinmdmnente el 95 y 100% de los cnsos . 

A menudo se identifican tumores multifocnles, bilnternlcs y 

mctnstñsicos, Ja admi.nislrnción intmvcnosn <le mc<lio de contraste, 

nyudn n valorar la vnsculnridnd del tumor y In función renal. Ln TAC 

dinámica, puede ser necesaria pnm In localiznción de tumores 

intraperitonenles. 1,n gmnngrnfin con MIDG, es muy sensible pnra 

detectar dicho tumor, pero suele estar limitnda n laboratorios de 

investigación, por ello In TAC es In piedrn nngulnr del estudio 

preoperntorio de pacientes con feocromocitomn. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Al fcocromocitomn se le hn llnmndo el "gran simulador", 

debido a sus diversos presentaciones y similitudes con otrns 

enfcrrneddes. Las dilicultndes se prescntnn en quienes nquejan 

síntomas leves o inespeclficos. 

Los pacientes con hipertensión leve o intennitcnte son los que 

phmtcan el problemn mós dificil para In detección del tumor, debido a 

que no se sospechn el diagnóstico. El fcocromocitomn se presenta 
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como hipe1tensión durrante el cmbnrazo, puede pasnrsc por alto y tener 

consecuencias desaslrozas si no se lroln, presentando una mortalidad 

aproximada del 50%, lrutlo pnra la madre como pnrn el feto. La 

sospecha numenln cuando el lrnlnmienlo de unn supuesln eclampsia con 

sulfato de magnesio no se nlhin . 

Los pacien!es con fcocrornocilomn pueden lener sínlomns 

psiquiá!ricos concomilnnles, que vru1 desde In nnsiedacl hasln In 

psicosis, aunque es lfpico que experimenten sólo breves períodos de 

aprehensión y lemor, con lnpsos inlerpuestos de afeclo nonnnl. 

Los slnlomas debidos a un lumor cnrcinoide, pueden confundirse 

con los de un fcocromocilomn. Los accesos de rnbor con hipertensión, 

son síntomas nolnbles, debidos n lnmorcs ciucínoidcs. Las 

concentraciones urinmias de ácido hidroxiindolncélico, se encuenlrru1 

elevadas en pacienles con cnrcinoi<le y In inyección inlrnvcnosn de 

adrenalina o histmninn, dcsencndennn accesos <le rubor. El 

neuroblnstomn y el neurog:mglioblastomn, suelen prcsentnrse en 

jóvenes y casi siempre son asintomáticos, las concentraciones urinnrias 

de norndrenalinn, dopnn1inn, mctnnefrinn, ácido homovninlllico, V AM 

y MHFG, están clevndns. 



TRATAMIENTO. 

Ln resección quirúrgica es el ínúco procedimiento curativo, 

tonto pnrn los feocromocitomns benignos, como pnm los malignos. 

Estos últimos pueden no ser resecables desde el punto de vista 

curntivo, debido n ln invasión del tejido local o ele In vcnn cava inferior, 

pero puede lograrse una p:tlención eficnz ni reducir In mnsn tmnoral. 

Los fcocromocitonms son resistentes a In rndinción y a Ja quinúoternpia 

convencional. 

No se recomienda In demora prolongnda del trntrunicnto quirúrgico 

en los pncientes con fcocromocilomn. No todos los pacientes 

requieren de estnbiliznción preoperntorin, medinnte agentes 

fannacológicos. 

La nlfamelillirosinn es el mcclicruncnto que en 11n principio se 

prefiere parn el lrnlru1úento preopernlorio del fcocrnnwcitonm. Dicho 

medie11111enlo suele utilizarse j11nlo con bloqucndo1es alfa aclrenérg.icos. 

La fcnoxibenznnúnn es tm agente bloqueador de los receptores nlfa 

aclrenérgicos no competitivos, qne tienen mayor nlinidnd por los alfa 1 

que por los alfo 2. Ln dosis oral que se recomiendo es de 20 n 40 mg., 

dos n cuntro' veces ni dla, pudiéndose a11menlnr, 20mgldla, hnsla que se 

oblengn cl·control ndec11udo de la presión nrterinl. 
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El clorltldrnto de prozocinn, es otro antagonista selectivo de los 

receptores olfn l que puede ser utilizndo en el preoperatorio, para el 

rnnn~io de 1n hipcr1cnsi6n consecutiva n fcocromocilomn. 

J.n fcnlolnrninn e,<: 1111 hlc1Cft1Cmlor un cspr.dlicn de lo:-: ren·plorr~ nlfo 

mlrcuérRir:m:, pero 1ir11c 111111 vicln 111cdin lucvl· y pt1c1lc mln1i11i:.::1r:u:-:c 

por vln ornl o Ínlruvcnm:n. J.os r.fi:~clos imlr.!=:rnhlc-~: ~11 .... 11oi11lcsli11nlcs 

limilm1 In u1ilit111tl del 111c<licm11c11lo. 

Se empican hloc¡ucmlorcs hL·ln-ndrcnérgic:os, pma lrntnr a los 

pncicnlcs con ícocromc1cilm111i. súlo c1ra11do ~e <lcs:urolla tm111ic:udia 

pcrsislcnlc (mfü; e.Je 1.10 Jntidm: por mirmlo), cxlrnsfstolcs o nrrilmia~. 

Nunca se deben administrar sin antes bloquear los receptores olfn 

adrenérgicos. Debe evitarse el bloqueo completo y combinado de 

receptores nlfn y beta odrenérgicos, ya que puede presentarse 

hipotensión trru1sopcrntotin y hcmorrngin venosa excesiva. 

Los pacientes con fcoc10mocitoma agudo o hipertensión persistente 

grave, requieren de hospitalización, hidrntnción intravenosa y control 

de la ltlpertemión. Nunca es conveniente In resección urgente de un 

feocromocitomn por mm crisis por cntccolaminns, que no responda n 

manejo médico. En estos circunstnncins se deben usar mí1ltiples 

medicamentos antil1ipc1tensivos, ya que la mortalidad operatoria 1:s 

muy alta. 
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MANEJO PREOPERATORIO. 

Una vez realizado el diagnóstico y tommln In decisión de llevar 

a cnbo el tratmnienlo quirúrgico, los pacientes deben ser prctrntados 

con lma combinación de medicmncntos nlfn y beta ndrenérgicos. Ln 

noche rmterior n In cinig{n y en In mnilnnn previn n In rcnlizaeión de la 

misma, se debe ndmhristror una dosis ornl de beta bloqueador n todos 

los pacientes con tumores secretores de adrennlinn, ya que esto bloquea 

la vasodiln!ación producida por In misma, que se encuentra en In 

circulación sanguínea y disminuye el riesgo de hipertensión 

lrnnsopcrnloria. Puesto que a menudo es necesaria la 

suprarremtlectom{a bilotcrnl, en casos de fcocromocilomn fnnriliar, 

suelen ndnrinistrnrse cstcroidcs nntcs de In cirugln, los cunles deben 

suspenderse a las 72 horas del postopcrntorio, si no es nccesnrio 

continuar el tratamiento. La administración de agentes alfa 

bloqueadores (fcnoxibcnwmina), se debe iniciar una n dos semmtas 

previas a In cinig{n, inicinndo n unn dosisde !Omg. dos veces n1 din, In 

cunl se debe incrementar O. 5 mglkg/dín hastn obtener niveles 

apropiados de bloqueo nlfa adrenérgico, seguida por In mnhústrnción 

de beta blor¡uendor (propnnolol), por un mínimo de tres días previos a 

In intervención en nquellos pacientes con tnc¡uicardia persistente; este 

programa inlenla nonnnlizar el estado cnrdiovnscular del paciente, el 

bloqueo no es total y In mm1ipulación trrursoperntorin puede producir 

cmnbios en In presión sru1guíncn y en el ritmo cardiaco. El monitoreo 

trnnsopernlorio de estos pacientes debe incluir catéter venoso central, 

lineo orterinl; el catéter de flotación en In ruterin pulmonar debe usnrse 

en pacientes que presentan pobre 1csc1vn m.iocárdicn. 
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MANEJO ANESTESICO. 

Unn vez que los pncientcs ingrcsnn n In snln de opernciones, 

deben ser monilorb.ados estrechrnnente, incluyéndose lrnzos 

clcctrocnrdiogníficos, tomn de tcmpernlurn, presión arlcrinl, oximelrln, 

cnpnogrnfio y lu colocnción de estetoscopio precordial. Se deben de 

colocar dos catéteres largos periféricos y catéter venoso cenlrnl, antes 

de In inducción de In anestesia. 

Todos los pncientcs deben recibir m1cstcsin gcnernl endolraquenl, la 

inducción se debe rcnliznr con urm combinnción de tiopcnfnl só<lico, 

fcntanyl, enfluornno o isol111orm10 ni 100% de o.'<Ígeno. Ln inlubnción 

se debe realizar con succinilcoJin~ pru1curonio o vcncuronio. La 

lidocnfna intravenosa se debe usnr pmn atcnunr la respuesta 

ltipertensivn y lnc¡uic:írdicn, debido n In lnringoscopín e intubación. 

Después de In intubación se deben colocnr, sondas nnsogástrica y 

Folcy. 

La anestesia gcncml, puede mnntencrsc con oxígeno, óxido nitroso. 

enfluornno, isofluorru10. fcnhmy1, pru1curonío o vcncuronio. El 

nitroprusialo de sodio y lo fcnloliuninn, se deben usar pnrn control de 

la hipertensión, el propnnolol, pnra el control de In taquicnrdin. Se 
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deben renlizar detem1inneiones de gases sanguíneos, parn detectar 

probables acidosis lñcticns. 

Durante In inducción ele In nnestcsin, intubación traqueal y 

marúpulnción del tumor, se pueden presentar episodios de 

hiperteusión. Con In interrupción del drenaje venoso del tumor, puede 

presentarse hipotensión, In cual puede ser trolndn con reposición n base 

de cargas con soluciones snlinns. 

Los vnsopresores deben ser evitados cmmdo sen posible. Después 

de renlimdn la cirugln, todos los pacientes deben ele pcmmneeer 

intubados y trnslndndos n unn Unidad de Cuidados Intensivos (UC!), 

proporcionúndosclcs ventilnción mccimicn con presión positiva. 

perrniliéndoseks emerger lentrunenlc de In nncstcsin. 



CJRUGIA. 

Solamente después de unn prepnrnción sntisfnctorin, se debe 

iuicinr la operación. El tipo y localiwción <le In incisión, debe ser 

scleccionndn por el cirujano, bnsn<lo en In com¡ile.\-iÓn del paciente, 

tnmnfio y sitio del tumor. 

Los tres mejores vins <le nbor<l1tje quiríugico, en Jos pacientes con 

fcocto1nocitomn, soit : 

a) Trnnsnbuomimtl 

b) Toroconbdominnl 

e) Posterior. 

Es preferible una vln de oceeso trnnsperitoncol nntcrior pnrn extirpnr 

fcocromocitomns, nntc In posibilidad de que cxistnn tumores múltiples 

oenllos extrna<lrennlcs, suprmrennles bilntcrnles. 

En todos los cosos es indispensable unn explornción intrm1b<lominnl 

exhnustivn, que incluya mnbns glán<luhL' a<lrcnnles y sns fosas, nsl 

como la pnred de In pelvis, la vena cnvn inferior en todo su trnyccto y 

In aorln abdominal. 

Cuando se locnlim un tumor gnmdc, In incisión obdominol se puede 

extender a través del margen costal hncin el tórax, lo cual pcnnitirin un 

nbordnje torneonbdominnl, esto es aplicable pruticuhmnenlc si se troto 
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del lado derecho. Se debe renlizar mnnipuloción 111ú1ima del tumor, ns[ 

como ligadura temprana del drenaje venoso del mismo. 

Al efectuarse ln resección de un fcocromocitomn,. se rccomienUn 

incluir en In piezn, un margen de tejido "sano" adyacente, ya que el 

10% de Jos lesiones, son potencialmente mnlignns. 

La presión arterial songuínen dcsciemle huncdiatomcnte después de 

In resección del tumor, In hipertensión persistente, sugiere In 

posibilidad de otro tumor y es mnndutorio renliznr In biísquedn 

cuidadosa de éste. En cosos de fcocromocilonm adrcnnl biltdcrnl, se 

debe rcnliznr suprmrrrennlcctomía bilnternl, pudiéndose dejnr tejido 

cortical vnsculnrizn<lo in sil u, pnrn preservar la función n<lrenocortical, 

algunos pacientes requcrirán lcropin con corticocsteroi<les. 

Una vez que se extirpo todo el tejido tumoral delectn<lo, se puede 

administrar, como estímulo, 1 mg. <le glucogon por vía intravenosn 

pnra determinar In existencia de feoeromocitomns ocultos residuales. 



MANEJO POSTOPERATORIO. 

En el periodo postopcrnlorio inmc<liolo, se debe rcnlizar un 

monitorco estricto, la reposición del voh1mcn es de vital importancia. 

Ln presión venosa ccntrnl y Jn diuresis, son los indices trnis sensibles en 

la medición de la presión sru1gulnen en el seguinúcnto del estado 

lúdrico del pncicntc. Ln hipertensión pe1sistcnlc y In tné¡uicmdin 

presentes, n pcsnr <le una adecuada reposición de volumen, indican 

infruto ar,udo ni miocardio, falla cmdincn, sepsis o sangrado 

retroperitonenl. 

Ln lúpe11ensión persistente en el poslopcrutorio hm1ediato, puede 

indicar tmnhién In existencia de olro fcocromocitomo en tejido 

ectópico o conlrnlnlcral, o bien Jcsion incidentnl o In mierla renal o ni 

riñón en el tmnsoperntorio. 
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MANEJO DE FEOCROMOCITOMAS INOl'ERAULES. 

Los pacicnlcs que se considcrrut inoperables, ya sen por su 

alto riesgo quirúrgico o por In prcscncin de cnfcnncdad mctwlósicn 

malígna, pueden ser lrntndos con bloqucndorcs nlfn y bcln 

ndrcnérg.icos. Rccicntcmcnlc, se hn utilizado en fonnn 

sntisfocloria la cmbulizndón del lumor con /\!InG-11", con resultndos 

variables. Estn técnica puede ser usaJn pnrn irrndinr selcctivruncnte el 

tumor, en In mismn forma que se rcnlizm1 en el cfuicer diferenciado de 

tiroides. 
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PRONOSTICO. 

El pronós1ico en el fcocromocítomu benigno, es favornblc, en 

pacienles que son sometidos n lrntunúcnto quirúrgico. ya que In 

mortalidnd es menor del 3%. Se pueden prcscnlnr complicnciones 

hnsta en nproximndmnenle el 17% de los cosos, siendo la.~ m'1s 

frecuentes: Lo infección de la herida qnirurgicn, scromns, nlclcclnsias, 

hipotensión, hipernmcmín, o trombofkbitís. Los lumorcs benignos 

presentan una sobrevi<Jn a 5 ru1os, del 96%. Es importante el 

seguimiento de estos pncicntcs, sobre todo en los cnsos fmnílimcs pnrn 

delectar enfermedad recurrente. Se deben rcalíznr estudios y cxmncs 

flsicos cn<ln seis mesero:, <lurnnlc tres mio!', poslctiormcntc eruta mio. 

Algunos pncicutcs continúnn prcscntnndo hipc1tcnsión después de In 

operación, pero es de fácil control con trntmnicnlo méclíco y se puccle 

nonnali7.nr, seis n doce mese" después de la opcrnción. 
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CASO CLINICO. 

Paciente masculino <le 32 aiios <le e<la<l, el cual presentnbn 

hipertensión nrtcrinl sislémicn de cuatro nños de evolución. 

Tnbnquismo positivo por cinco 111ios, hnsln sesenta cignrros nl dla, 

nlcoholismo ocnsionnl, sin Jlcgnr ni cstmlo de embriaguez. Alérgico n In 

cnrne de cer<lo, n In clorfcnirruninn y <lipironn. 

MANIFESTACIONES CLJNICAS. 

Crisis hipe1tensivns de cnntro nílos de evolución, ncompru1ndns de 

cefalea de inicio súbito en región occipital, gcncrn!i?.óndosc, pam 

finalmente locnliznrse en región frontal de tipo punzante. dolor ceivical 

y pnlpitaciones. 

DIAUNOSTICO. 

Se le realizó biometrin hcmáticn, químicn sm1gulne11, prnebns 

füncionnles hepáticos, prnebns de fnncionnmicnto reno!, con resultados 

nonnnles. Ultrnsonogrnfin renal. tomogrnfin lt'<inl computruizadn, 

encontrándose lesión suprnrrennl izquierda de aproximmlnmente 1 .Scm. 

de dihmetro, prolmble fcocromocitonin. Pmebn de 

mctayodobc117jJg11rutidinn nonmú. Gnmmngrnmn rcnnl con reporte de 

ru1ón izquierdo hipopcrfundido, ligemmcnte descendido, con función 

renal conservadn, aorta to1tuos11, datos si1gestivos de patologia 

renovnsculnr. 



MANEJO PREOPERATORIO. 

Se realizó con Clorh.idroto de prozocinn dos semanas previas n la 

cimgla via ornl dos veces al din, nsi como Melopro\ol vía oral dos 

veces ni din, inhibidores de la ECA , Felodipina en cuso necesario y 

Clortalidona. 

MANEJO /INESTESICO. 

Una vez q11e el paciente ingresó u In snla de operaciones se 

monitorizó cslrechnmenle, se mlminislró nneslesia general bnlnncendn, 

inducción con fenlnnyl 200 mg y dinzcprun 5 mg, relajación con 

vccnronio ó mg. mnntcnimicnlo con oxigeno al lOO'!'o , cníluorano, 

fcnlMyl fraccionndo, vecuronio y lidocnínn en bolos. Después de Ja 

intubación se colocaron sondns nnsog:íslricn y Folcy. Cursó el 

lransopcrntorio sin complicncioncs. con uno presión venosa ccntrnl de 

10 cm. de ngun, presión n1terial media de 90/100 nunllg. con un 

sru1grndo núnimo, con bnlance de llquidos positivo de 520t·c., diuresis 

<le 1350cc., emersión de la m1cslesin y ext11bnció11 sin complicnciones, 

posa el paciente n sala de recuperación col\ T /\. de 130/90 mmllg .. FC: 

86 por minuto. 
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CIRUGIA. 

Ln vla de ubordnje utilizada fué una incisión en J\fercecles, disección 

por planos, hemoslnsin con clectrocnulerio, colocación de separador 

abdominal aulomútico, se procede a abrir el ligmnenlo gastrocólico, 

rcalizán<lo hemostasia con seda 3-0, se incide peritoneo, se retrne el 

estómago, el cuerpo y In colu <lcl páncrea<, se identifica el riñón 

izquierdo, se scpnrn In grnsn perirerrnl y In cápsula <le Gcroln, 

hemostnsin con seda 3-0, se identifica In glfot<lula supmrrcnnl 

izquierdo, se diseca en su periferia con pinzmnicnto y Jigadurn de 

vasos, con scdn 2-0 y se cxtrnc In pieza complctrunenle. Se procede n 

revisión del cmtnl pnrnvertcbrul, notln y mnbos riñones, así como fosa 

péhicn, no evidenciándose In presencia <le tumores extrnadrenales. 

MANEJO POSTOPERATORIO. 

El manejo se llevó n cabo con soluciones salinas y glucosndns, 

mrnlgésicos y fclodipina en cnso necesario, vigilm1cin estricta de Ju 

presión venosa central, tensión rukrinl, y frecuencia cnr<lincn. En el 

postoperntorio mediato, el paciente presentó infección de vías acreas 

superiores, por lo que se ngregó cefnlosporinn de tercera generación. El 

paciente presenta evolución sntisfnctorin, por lo que es dndo de altn por 

mcjoria n los seis dins posteriores n Ju cirngln. 
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DISCUSION. 

/\. pesar de que el fcocromocitomn es mm cnusa poco común de 

hipcllensión en la pohlación ndulta ( 2 x 100,000), todos los pncícntcs 

lúpcrtcnsos deben de ser somctiúos n protocolos de estudio pnrn 

dcscrutru: la presencia del mismo. El frocromocitonrn debe de ser 

considerado en pncicuks liipcrtcnsos jovcncs,con dinbctcs n1dlitm: 

asocindn,cn quienes si: dcsnrrcllc hipctten~ión óumntc 1n nncstcsin o el 

pmto. 

El 80-90% se origina en las gliutdulns supmrrcnnlcs con 

predominio de la derecha. 8-15% se presenta en n<lultos, 10% son 

bilntentles, 10% S<lll nrnlig.nns y !0% son de presentación familiar. En 

el prcsrnte caso, lns pruebas del péi fil bioquímico, el ultrasonido rcnnl, 

ns! como In prnrbn de l\frtnyodohcnzilg.unnidina se cnco11traron 

normn1cs, el ding.ttÓ5lico de fcocrmnocílomn se sospecho en base n tns 

mnnifcstadom:s dínicn.;:, cortfirmmulm:c por medio de estudios de 

gabinete (Tomogrnlfa :t~inl comp11larin1dn y Gnmnmgrnmn). 

En aquellos ¡wdcnlcs en los que se logra la coafirnrnción del tumor 

mcJiru1tc cstu<lios 1lc lnborntorio. deben ser somclitlos a estudios no 

ii1vn.•ivos (sicmlo In T /\C el prucc<limicnto de elección) para Ja 

locnliznción de los misn1os. re!"crvru1dusc los estudios iuvnsivos 

(J\ng.iop,rnfins) pnrn ¡mcicntcs en quienes el tumor no fue <lctcctndo. El 

paciente füe medicado prcopcrntorinmentc con rufa y beta 

bloqueadores, pnm lograr su estnbifünción de In hipc1tcnsión arterial 
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sistcmicn, rcalizandosc postcrionncnte su trntruniento definitivo; 

QlJJRURGICO. 

En el trnnsoperntorio se observó Ja gl1índuln suprnrrennl izquierda de 

nproximadamcntc 5~;GxB cm., conteniendo en Ja médula unn formación 

nodular, duro. nnmrillo intenso. que corre"l'omlió o un fcocromocitoma 

clásico; por lo que en cn~os como el pn·scnle. el trnlamiento ddinitivo 

es In extirpación quin'irgicn Ctlmplcln de In g.161111uJa snprnrrcnnl 

izquierda. Lo vigilru1cin transopcrntorin debe ser mcticulosn desde el 

punto de visln nncstésko, to111m1do:::e en con!:!iderndón dos nspcclor.: 

I) Conocer e i11<lir:nr l'1 rir:~culc a111ihipcrknsÍ\'o mfo• mlc,:undo qne 

pueda p1gular In de1•11ción de In tensión mtcrfr~. cunndo cxistiero. 

debida a la liberación de cnlecolmnirn1' por d tumor. 

2) Vigilnneio de !ns cifras de glucosa snnguí11cn cndn treinta minutos 

hostn Ja tinnliznció11 de In rirngia y dcs1n11:s en el postoperntorio cada 8 

horas hasta que el paciente sen cgre''"do del hospital. 

Cuando d tiempo Je cvolm:ibu es m~11imo. la vas(lconstticcíón, es 

leve. Si c1 lirmpo de r\'oluciún es mnynr como en d rrcscntc ca-.o, el 

empico ele triple e"c¡ucma de fú1mncos. traduce una hipertrolin 

mlcriolnr impo1tm1te. que pctsi~;t~ m'm dr.spués de Jmbcr eJiminndo el 

agente cmisal, por lo l:uilo, no se prcsc11la ese cstndió de vnso<lilntnción 

severo que es factible obsl'ív.1.r cu:mdo ln cvolucibn es mú1ima. Por lo 

tanto debe punlunlizmsc que el dingnóslico solo se llevarán cubo en el 

100% de los cnsos, con la c~tirpnciún completa ele! tumor, 

confirmandosc por d e.studio hi.<;fop:itológico. 
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Este tipo de pncienlcs deben ser esludíndos intcgrolmcnte parn 

descartar lu presencia de cnrcinomn medulnr del tiroides e 

Hipcrpnraliroidismo. 

Ln experiencia quirúrgico y In mnuipulnciém cu.i<ln<losn de In lesión, 

son fünd:u11entnlcs parn evilnr complknciones lrnnsoperntoríns que 

rcqucririnn de un manejo compJcmcnlnrio cspecin1iz.'ldo, nmeritrutclo el 

uso <le ngc11tcs nntihipcrtcnsivos y nnéstcsicos <JUC evitan el estimulo 

desencndennnte de crisis hipc1te11sivns, qne nprute de ser de dificil 

control~ purdcn co11<1irionnr ongor y nccidcntcs vn~cuJnrcs n nivel del 

Sistcmn Nervioso Central y por supuesto en el territorio cspl:knico. Ln 

presencia c.lc lc~io11rs maJignn..~ JJO s0n comunes, por lo que la excn:sis 

ndecunda del lumor, C<'nllevn n un conlrnl sfltisfnctorío en la mnyorín 

de los pnc:icnlcs sometidos n cirugía por ]n presencia de 

fcocromociloma.' benignos. i\lg1111os pndcntes continúmt prcsentru1<lo 

hipcrt-cnsió11 postcr ior n In cirugía, pero es <le fncíl control con 

trntrunicnto médico, puL1icndosc uornmlizo.r seis a doce meses 

posteriores a In opcrnción. 

El "cguimicnlo de por vida del ¡mcicnle es mnndnlorio, rcafünndose 

chequeos Iros veces por :uio los primeros cinco :u1os de"Pués n ln 

drngía y posteriormente cndn ni1o. Es importm1tc mencionar que la 

bajn morbi-morlnli<lml do c~l:l pnlologín, se debe n ln estrecho 

colaboración <ld equipo médico (médicos intcrni:;lns, cnrdiologos, 

tcrnpistns, nnoslcsiologos y cirnjnnos) en In rcnlización del diagnóstico, 

mnncjo preopcrntorio, c:itugin y 1ccupcrnción postopcrntorin de los 

pudcntcs. 
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