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MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES DEL FEOCROMOCITOMA

I. INTRODUCCION.

El feocromocitoma es una neoplasia del tejido cromafin que
secreta aminas simpéticas biocactivas productoras de dramiticos

sintomas clfnicos y que en su evolucibn natural tiene una mor-

talidad elevada {(1).

Aunque este tumor libera a la circulacién sanguinea dife-~-
rentes sustancias como son: dopamina, metanefrinas, epinefrina
y norepinefrina (2), la fisiologia del padecimiento se relacig
na con la presencia e enormes cantidades de esta dos Gltimas
en el plasma y en los tejidos del enfermo. La accién biolégica
de estas hormonas se efectla fundamentalmente en la esfera car
diovascular, por lo que no debe llamar la atencién que las ~--
principales manifestaciones patoldgicas de la enfermedad se --
lleven al cabo en este sistema; de hecho, la mortalidad de -
ella es fundamentalmente debida a la presencia de'miécardiopa-
tia, hemorrdgia cerebral, edema pulmonar, crisis hipertensivas,

" infarto del miocirdio y muerte s@bita (3-8).

En los Gltimos decenios ha sido posible medir las catecola
minas plasmdticas y urinarias producidas por el tumor, lo que
ha permitido efectuar el diagnéstico con cierta facilidad, -~
siempre y cuando el clinico tenga elementos minimes de sospe--
cha, y establecer un tratamiento quirtirgico gue proporciona -

una curacifn permanente en la mayorfa de los casos {1,2,9-12}.
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a la cadena ganglionar regional). En 16 casos el tumor se loca-
1iz6 en la glindula suprarrenal (8 en el lado derecho y 8 en el
lado izquierdo) y por ello se clasific6 como feocromocitoma pro
piamente dicho (22); en los otros 7 la localizacidn neépl&sica

fus extra-adrenal, o sea, se tratd de un paraganglioma (23) -

{Fig. 1).

En todos los enfermos, con excepcifn de los tres estudiados
por necrSpsia, se hicieron deterﬁinaciones seriadas de cateco--
laminas plasmdticas y urinarias cuyos resultados forman parte -
de una observacifn ya publicada, en la que se afadieron sujetos

no estudiados clfnicamente en nuestra Institucién ({24).

Se revis6 la historia clinica del enfermo y la evolueién -
hospitalaria. En 18 casos los trazos electrocardiogrdficos fue-
ron interpretados directamente por los autores, en los otros -~
cinco ejemplos se conté con la interpretacién oficial del depar
tamento de electrocardiografia del Hospital. Se estudiaron los
_siguientes datos: frecuencia cardfaca, morfologfa de la onda P,
intervalo P-R, intervalo Q-T corregido para la frecuencia car--
dfaca (Qrc) (25-26), datos de hipertrofia del ventrfculo izquier
do determinados por el indice de Sokocloff, por el tiempo de ini
cio de la deflexifn intrinsecoide (TIDI} (27), o por los sfignos
de sobrecarga sistflica de esta cavidad (27,28), presencia de -
isguemia y lesifn miocfrdica, trastornos de la conduccién ven--

tricular y por filtimo, alteraciones del ritmo cardfaco.

En 19 casos se analiz6 directamente el estudio radiogr&fico
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Locolizacidn del tumor
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del t6rax y se midié el fIndice cardiotoricico (ICT), ademis de
determinar la presencia de signos de hipertensién venocapilar
pulmonar y de alteraciones de la aorta torfcica sugestivas de

aortoasclerosis (29).

purante la estancia hospitalaria cinco enfermos fallecie~-
ron: en tres de ellos el diagn6stico clinico de feocromocitoma
no se efectul y este se estableci6 mediante estudio necrépsico,
los otros dos casos murieron durante una intervencién quirGrgi
ca encaminada a la extirpacién delvtumor {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 afios (promedio (X) y 1la -
desviacifn tipo (5)), el rango de edad varib de 17 a 65 afios.
La evolucifn del padecimiento fue de 3.4 + 2.3 afios, con una =

evolucién minima de 3 meses y una méxima de 8 afios (Tabla I).

Los sintomas principales referidos en la historia clinica
se anotan en la Tabla II. El 100% de la poblacién manifestdé -
palpitaciones y diaforesis y tambi&n fue frecuente la cefalea

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

Al ingreso al hospital todos los enfermos tuvieron hiper—-
tensién arterial con cifras de presifn arterial (mmHg) sist6--

lica y diast6lica de 203.1 + 45.7 y 132.3 + 26.1 (X y §), xes-



TABLA I

!

FEQCROMOCITOMA

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

H
¥
i
H
i
1
1

SEXO EDAD EVOLUCION

No. X S+ X S+
MUJERES 12 31.9 9.7 afios 3.4 2.3 afios
HOMBRES 11 37.0 11.5 *

X Promedio. St Desviacién tipo.
) El rango de edad varif entre 17 y 65 anos.

La evolucifn minima del padecimiento fué de 3 meses
y midxima de 8 afos.



TABLA T1I

FEOCROMOCITOMA

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

SINTOMAS PRINCIPALES

{n = 23)
No. Casos %
Palpitaciones 23 100
-Diaforesis 23 100
Cefalea 20 87
Nerviosismo 16 70
Angustia . 12 52

Disnea 7 30 .
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pectivamente. La presién arterial durante la evolucién hospita-
laria se mantuvo elevada en la gran mayoria de los casos con -~
fluctaciones ampliasg, y pocas veces se observfé normotensién ar-
terial prolongada. La terapia antihipertensiva administrada fué
muy variable debido a que los casos se estudiaron en un periodo
de 35 afios, lapso en que la introduccién de f&rmacos ha sido --
particularmente abundante. Al ingreso al hospital 14 casos tu--
vieron un cuadro calificado por el médico como de crisis hiper-
tensiva, empero, todos los casos durante el perfodo preoperato-—
rio presentaron paroxismos hipertensivos de minutos o de varias
horas de duracién. En ningfin caso se detecté hipotensi6n arte-

rial transitoria espontdnea.

En la Tabla III se anotan los sfndromes cardiovasculares -
observados en la poblacifn al ingreso al hospital. Obsérvese la
alta frecuencia de arrftmias (56.5%), las cuales serin comenta~

das posteriormente.

La insuficiencia ventricular izquierda se present$ en ocho
enfermos (35%) y en todos ellos se auscultS un galope ventricu-
lar izquierdo; un caso ingreso al hospital en edema agudo del -
pulnén y solo hubo un ejemplo con insuficiencia cardfaca global
y hepatomegalia congestiva. En este Gltimo caso el diagnfstico
clinico elaborado fue de miocardiopatia dilatada con arrftmia -
ventricular repetitiva. En la necrbpsia se encontr§ el tumor -
cromafin, no sospechado en la clinica. Curiosamente en ningGn =

caso se ausculté soplo cardfaco alguno..



TABLA

III

PEOCROMOCITOMA

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

SINDROMES CLINICOS OBSERVADOS

{n = 23)

Retinopatfa Hipertensiva
Crisis Hipertensivas
Arritmias

Insuf. Ventricular Izg.
Hemorragia Cerebral

Infarto Agudo del Miocardio
Insuficiencia boronaria

Insuf. Cardiaca Global

No. casos
21

14
13

N

61
56.5.
35
12

- 13

8.7
4.3
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En tres casos se efectu$ el diagnSstico de infarto agudo -
del miocdrdio (Tabla III). En uno, el episodic ocurris en otro
hospital quince dfas antes de su ingreso, la localizacién de -
la necrdsis fué posterior y no se hizo coronariograffa. En los
otros dos enfermos esta complicaciSn se documentd por presen--
cia de cuadro doloroso precordial, estudio electrocardiogr&fi-
co diagn6stico y determinacién seriada de enzimﬁs mioc&rdicas
{de localizacifin anteroseptal en uno y posterior en el otro).
Estos tres casos tuvieron graves arritmias ventriculares duran
te la evolucidn del padecimiento. En uno de ellos mediante co-
ronariografia, se ldentificS una ateroesclerosis oclusiva coro
naria, y posteriormente se traté quir@rgicamente con un hemo--
ducto a la arteria coronaria descendente anterior, este fue el
ejemplo del paraganglioma maligno; el enfermo murif en una se-
gunda intervencifn quirfirgica planeada para extraer masas tumo
rales "residuales". En el otro sujeto con infarto del miocdr--
dio de localizacifn antercseptal no se practicl coronariogra~-
ffa. En otros dos casos se observ6 un cuadfo de insuficiencia
corocnaria aguda con manifestaciones clfnicas y electrocardio--
gr&ficas y sin evidencia de necrSsis. En uno de estos indivi--
duos la crisis anginosa fué& precipitada por una hipotensién ar
terial provocada por fentolamina, la cuallse administrd para -

yugular un paroxismo hipertensivo.

Radiograffa de Térax.- Estos se pueden ver en la Tabla IV,
El X y S del fndice cardiotorfcico de la poblacién analizada -

{n=19) fué de 0.476 *+ 0.054; en diez individuos se apreci6 una



. TABLA

IV

FEOCROMOCITOMA

 MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

HALLAZGOS RADIOLOGICOS

(n =

Cardiomegalia Moderada
Aorta Ensanchada
H.V.C.P,
Feocromocigoma Tx.

Lesidén Metastdsica

19)

No. casos

10

537

42

16
5.2
5.2

Indice cardiotorfcico (ICT) Xy § + = 0.476

4 0.054
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moderada cardiomegalia, a juzgar por un f{ndice igual o superior
a 0.50. En ocho sujetos la aorta toricica estuvo ensanchada. So
lo hubo tres estudios radioldgicos con sfgnos de hipertengién «
venocapilar pulmonar {uno, el ya referido con edema agudo del -
pulmén). En dos sujetos se observS el paraganglioma en el estu-
dio simple de tSrax, en ambos con localizaciSn en la cadena gan

glionar simp&tica.

Hallazgos electrocardiogrificos. E1 X y S de la frecuencia
cardifaca, de la anchura de la onda P, del intervalo P-R, de la
anchura del QRS, del Indice de Sokoloff, del tiempo de inicio de
ia deflexi6n intrinsecoide y del intervalo QT corregido, fue;on
;os siguientes: 84.2 + 14,8 lat', 0.10 + Q.02", 0.15 + 0.02", -
0.08 + 0.01", 30.7 # 12.6 mm, 0.038 + 0.006", y 0.085 * 0.057",
respectivamente (ver Tabla V). Al ingreso»foda la poblacifn se
encontrS en ritmo sinusal, Una frecuencia cardfaca igual o supe
rior a 100 latidos por minuto se documentS en seis casos (268);
11 individuos (48%) tuvieron crecimiento de la aurfcula izquier
da a juzgar por una anchura de la onda P superior a 0.11" {que
es el valor superior normal considerado por el Servicio de Elec
trocardiograffa) (27-28). El intervalo P-R fué normal en todos
los cagos. Con una sola excepcifn, el QRS tuvo una anchura nor=-
mal ( ? 0.08"). En ocho pacientes el fndice de Sokoloff fu& ma-
yor de 35 mm y en 14 casos el tiempo de inicio de la deflexidn
intrinseccide, estuvo anormalmente retardada {(61%); consideran-
do cualquiera de estos dos dltimos signos como indicadores de -

hipertrofia del ventriculo izquierdo, en 16 individuos se efec-



TABLA V

FEOCROMOCITOMA

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

HALLAZGCS ELECTROCARDIOGRAFICOS

{n = 23)

X S+
F.C. (Lat') 84.2 14.8
An.P (seq) - 0.10 0.02
P—-R (seq) : 0.15 0.02
QRS (seg) 0.08 0.01
1.8, {mm) 30.7 12.6
TIDI (seg) 0.038 0.006
QTc (seg) M+ 0. 085 0,057
£ (mEq/1) 4.4 0.27
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tuﬁ este diagnSstico (70%). En solo un ejemplo el QTc fus nor-
mal, en todos los dem&s este intervalo se encontrs prolongado,
incluso en 10 casos fué igual o mayor de VM + 0.010 seg. La X
y 5 del valor del potasioc sérico, determinado el mismo dfa a -
1la toma del trazo electrocardiogrifico en el que se calculo el
QTc fu€ de 4.4 # 0.27 mEg/lt, solo en un sujeto este electroli
to se encontrd en lfmites inferiores normales. En un solo in--
dividuo se documentd trastorno de la conduccién intraventricu-

lar {(bloqueo incompleto de la rama izquierda del haz de His).

Repolarizaci&n ventricular. En tres casos no se conts con
una informacién al respecto. De los otros 20 casos, en seis la
repolarizacibn ventricular fué normal. De los 14 sujetos {708)
con trastornos de la repolarizacidn, ocho tuvieron un desnivel
negativo del segmento ST, mayor de 1 mm en las derivacicnes -~
precordiales izquierdas (V4 a V6), o0 en D1 o aVL; en cuatro, -

. ademis, hubo desnivel negativo en las derivaciones D2 y aV?. -
en ellos la onda T tendié a ser plana, aungue en dos casos es-
ta onda fué positiva de tipo acuminado; En seis individuos se
observé una onda T anormal en Susencia de una alteracidn del
segmento ST, en dos de estos la onda T se encontyd invertida
de ramas simétricas en las derivaciones precordiales izquier--
das y en cuatro con la T aplanada (Ver Tapla YI). En los tres
sujetos con infarto del miocdrdio se encontrd una onda T nega-
tiva en el &rea involucrada, ademds de la presencia de una on-
da Q patolbBgica sugestiva de zona muerta (en dos de ellos en -

lag derivaciones D2-3 y aVF en el otro de V1 a v4).



TABLA VI

FEOCROMOCITOMA

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

REPOLARIZACION VENTRICULAR

(n = 20)
No. casos 3
Anormal 14 : 70
ST Hundido®* 8 40
T Anormal Aislada 6 30
Normal 6 30

*Sobre todo derivaciones precordiales izquier-
das.



-9-

Arritmias cardfacas. Durante la observacién hospitalaria
13 casos (57%) tuvieron arritmia cardfaca. En siete, el tras-
torno del ritmo fué auricular: cinco enfermos con taquiclrdia
auricular paroxfstica, uno con ritmo auricular bajo y el otro
con migraci6n del marcapaso; tres de estos casos tuvieron bra
dicardia sinusal intermitente. Los cinco ejemplos con tagui--
cdrdia auricular paroxistica tuvieron dos o m&s crisis con es
ta contingencia y siempre se encontr6 relacionada a una alza
importante de las cifras tensionales o con sintomatologfa hi~-
peraminérgica, unc de ellos fallecif sGbitamente antes de la
era de la monitorizacién por lo que no se pudo precisar si el
evento final fu& por arrftmia. El tratamiento con alfa-metil-
paratirosina, dibencilina, prazocin, propranolol y labetalol,
disminuyS en general el ndmero de eventos hipertensivps y de
trastornos del ritmo concomitantes. Los casos con ritmo auri-
cular bajo, migracifn de marcapaso y bradicardia sinusal no -
desarrollaron otro tipo de arrftmia. En otros casos la arrft-
mia auricular altern6 con episodiés de arritmia ventricular.
En nueve sujetos (39%) la alteracifn del ritmo fué ventricu--
lar; cuatro enfermos tuvieron Gnicamente extrasistolia ventri
cular unifocal con bigeminismo frecuente, los otros cinco pa-
cientes, adem8s de presentar extrasistolia ventricular frecuen
te multifocal, tuvieron uno o mis episodios de taquicdrdia ven
tricular, casi siempre autolimitada. NingGn individuo presentd
taquicdrdia ventricular incesante. En dos de estos casos no se

sosbecho el diagnéstico clfnico y ambos fallecieron de manera



TABLA VII

FECCROMOCITCOMA

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

ARRITMIAS CARDIACAS

(n = 13)
No. casos $
Tag., Auricular paroxistica 5 38.5
Taquicardia Ventricular 5 3E!.5~
Extrasistolia Ventricular 4 30.7

Ritmo Nodal 2 15.4
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'sGbita durante su estancia hospitalaria (en un caso se plante8

el diagnSstico de hipertensién arterial en fase maligna y en -

el otro de una miocardiopatfa de etiologfa no precisada). Otros
dos enfermos con arritmia ventricular fallecieron durante la -

intervencién quirfirgica, ambos por problema de sangrado transo-
peratorio; uno portador de paraganglioma pancredtico maligno -
~con actividad tumoral a la cadena ganglionar regional y el otro
con ﬁn feocromocitoma en la gldndula suprarrenal derecha. Un ca
8o con arritﬁia ventricular tuvo varios episodios con ritmo no-~
dal bajo:'En les casos en que se identificé el tumor, el trata-
miento de la arrftmia consisti6 en la administracién de medica-
mentos antiadrenérgicos y en algunos episodios se administr§ -
guinidina y lidocaina. Conviene volver a resaltar que esta se=--
rie cubre un lapso de 35 afios 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

f8xrmacos de utilidad reconccida. 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 morta
lidad de este padecimiento depende de la correcta identifica-~;
cién del tumor. Cuando el diagnSstico no se realiza, la muerte

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



TABLA VIII

FEOCROMOCITOMA

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

CASOS FALLECIDOS
(n = 5)

CAS0s EDAD SEXO ICT NoPH TPA TVR CAUSA DE MUERTE

1 32 F 0.50 3 sI NO SUBITA
2 54 M 0.50 2 NO SI SUBITA
3 17 M 0.54 1 SI SI SUBITA
4 34 M 0.51 3 ST SI SANGRADO TRANSOP.
5 32 F 0.50 6 SI SI SANGRADO TRANSOP.

ICT = Indice cardiotordcico. No PH = Nimero de paroxismos hi-
pertensivos.

TPA = Taquicardia paroxistica auricular. TVR = Taquicardia ven
tricular recurrente.
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tres sujetos (13%) no se hizo el diagndstico y el deceso ocu-
rri6 por motivos {ntimamente relacionados con la presencia de
la neoplasia. Por otro lado la extirpacién quirfrgica es cura
tiva en cerca del 90% de los casos (2,30-32). La mortalidad -~
quirirgica 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), hista la de Sutton -
del 69% (2), respectivamente. En la presente observacién esta
mortalidad fué de 10% (2 de 20 casos intervenidos quir@rgica-

mente), uno con un paraganglioma de naturaleza maligna.

Conviene aclarar que en nuestro hospital en los @ltimos -
15 afios se ha logrado reconocer el tumor en todos los casos y
esto se debe en que en los Servicios Clinicos se piensa en la
entidad y se realizan los estudios encaminados a su identifi-
‘caci6n, especialmente la determinaci6n de catecolaminas seria
das urinarias y plasméticas, hecho particularmente afortunado
ya que permite establecer el diagn6stico en més del 95% de -

los casos (2,24,34).

Las manifestaciones cardiovasculares del feocromocitoma ~
gon de dos tipos: lo. aquellas ocasionadas por la elevacién -
de la presifn arterial y que no difieren de las observadas en
estados hipertensivos de otra etiologfa; y 20. manifestacio--
nes vinculad;s patogénicamente con la elevacifn de las cateco
laminas (35). Entre las primeras resalta la hipertrofia del -

ventrfculo izquierdo, la retinopatfa hipertensiva, la encefa=-
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lopatfa ligada al mismo estado hipertensivo y la presencia de -
lesiones arteriolares renales (nefroesclerosis arterioloescle~-
rética o arteriolonecrftica). En los tres casos en gue se efec-
tub un estudio necrépsico estuvieron presentes complicaciones -
d% esta naturaleza. En dos casos hubo un cuadro anatfmico de hi
pertensién arterial maligna con arteriolonecrdsis de los vaso§

renales, hipertrofia concentrica del ventrficulo izquierdo y da-
tos de encefalopatia hipertensiva. Pr&cticamente en toda la, po-
blacién se encontrd retinopatfa hipertensiva en la exploracibn
oftalmolégica (Tabla I¥I), en 16 casos (70%), hubo manifestacio
nes electrocardiogrificas de hipertrofia del ventrfculo izquier

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 dafio miocérdico directo producido por -
una excesiva elevacién de las catecolaminas. En estos corazones
existen &reas de degeneracitn y de necrésia de las fibras nio--

‘ c8rdicas con focos de‘célulds inflamatorias, sobré todo locali-
zadas en el ventriculo izquierdo. En algunos casos se obgerva =
engrosamiento fibroso y edema perivascular de arteriasicorona--
rias de pequefio calibre. El cuadro clinico de esta entidad no -
difiere del que se encuentra presente en miocardiopatias de =~
otra etiologia y como complicaciones son frecuentes el edema -~
agudo del pulmén. o la insuficiencia cardfaca congestiva. Una ca

racteristica de estos casos es su asociacifn con hipertensitn -
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arterial significativa, a veces de larga duracitn. En un terre-
no clinico es dificil distinguir esta miocardiopatfa de una car
diopatia hipertensiva "pura"., En el Gnico caso con corazsn dila
tado en nuestra serie, la necrépsia solo revelé un dafic miocdr-
dico no diferente al encontrado en sujetos con hipertensifn ar-
terial esencial. Tampoco fué posible afirmar la existencia de -
un dafio mioc8rdico catecolamin&rgico en los ocho casos con insu
ficiencia ventricular izquierda estudiados por nosotros, ya gue
el diagnfstico dependé de un estudio anatomopatol6gico. Por --
otra parte, alguhos casos de miocarditis inactiva o crénica de

esta patogenia han éido mencionados en la literatura, incluso -~
Engelman (37), refiere un caso con persistencia de una disfun--
¢ifn ventricular izguierda despufs de la reseccién tumoral con

curacién del estado hipertenéivo. En ninguno de nuestros casos

se observ8 un comportamiento semejante por lo que nos inclina--
mos. a pensar gque la simple hipertensibn arterial explica el mal
desempefio ventricular observado; sin embargo, como la miocardig
patfa catecolaminérgica se describe hasta en un 58% en los ejem
plos de autopsia, es posible que el dafio miocirdico haya sido -

mixto.

Las manifestaciones cardiovasculares en estrecha relacién ~
con el estado hiperaminérgico son las siguientes: el estado hi~
pertensivo propiamente dicho y todo un cortejo sintomdtico (pal
pitaciones, diaforesis, cefalea, angustia, nerviosismo acentua-
do y disnea}, la miocardiopatfa mencionada en un pirrafo ante-=-

rior, algunos cambios electrocardiogrd&ficos y la presencia de -
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arritmias cardiacas.

El estado hipertensivo del feocromocitoma es de tipo soste-
nido o paroxfstico {1,2,9,11,14) y con frecuencia ambas formas
ocurren en un mismo sujeto. En la experiencia aquf relatada, 19
casos (83%) tuvieron esta Gltima variedad y solo hubo cuatro ca
§05 con paroxismos hipertensivos recurrentes como manifestacién
hipertensiva principal, alternando con estados de normotensién
arterial, esta filtima se atribuy8 en dos casos a la instalacibn

de una terapia antihipertensiva.

La aparicifn de crisis o paroxismos hipertensivos constitu-
ye un cardcter distintivo de esta patologfa, en el 100% de nueg
tros casos se document§ este fenfmeno, en 14 enfermos (61%) el
motivo de ingreso al hospital fué& ocasionado por un estado hi--
pertensivo de importante magnitud. No debe sorprender gue en =~
tres casos se presentd una hemorragia cerebral como complica---
cifn de una crisis hipertensiva y que en los enfermos con insu-
ficiencia ventricular izquierda la presidn 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 errfneamente como eclamp
sia grave, Se ha implicado al aumento de la presin abdominal -
ejercidA sobre el tumor como el estfmulo que desencadena la li-
beraci6n de catecolaminas responsable del incremento de la pre
sién arterial. Tres sujetos manifestaron insuficiencia remal, -

en dos la autopsia mostr8 nefroesclerosis arteriolonecrética ma



-15-

ligna. La introduccifn a la terapéutica de la prazocina (1,2),
del labetalol (41), y de los betablogueadores en general (30-
32), han disminuide las manifestaciones graves del estado hi-=-
pertensivo ¢e esta neoplasia, por ello en los Gltimos siete -
afios, las complicaciones hipertensivas en el preoperatorio de

estos enfermos précticamente han desaparecido.

Cambios electrocardiogrdficos, Numerosas alteraciones -
electrocardiogréficas han sido descritas en el feocromocitoma.
En el estudio de Sayer (19}, las més comunes fueron las siguien
tes; 1) arritmias cardfacas; 2) desviacién 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; 5) desnivel del segmento ST y prolongacién del -
intervalo QT. También este autor describe desvwiacién del eje -
eléctrico a la derecha interpretado como sobrecarga aguda del
ventrfculo derecho secundaria a vasoconstriccidn de la circu--
laci6n arterial pulmonar. En el reporte de Saint-Pierre (42),-
se revisaron los hallazgos electrocardiogrdficos del feocromo-
citoma de varias publicaciones de la literatura y en el se men
ciona que los cambios m&s frecuentes son los que enlistamos a
continuacién: 1) hipertrofia del ventrfculo izquierdo; 2) arrit
mias; 3) cambios sugestivos de insuficiencia toronaria; 4) dig
turbios aislados en la repolarizacibn de mor fologfa variables y
casi siempre de cardcter transitorio; 5) trastornos de la repo-
larizacibn ventricular acompaiiado de manifestaciones clinicas -

radiolfgicas y hemodindmicas de compromiso miocirdico.
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En las Tablas V, VI, y VII,'Fencionamoa los cambios elec--
trocardiogr&ficos encontrados en esta revisifn. Lo mds llama-
tivo en nuestra serie fué la prolongacién del intervalo QTc,
fenémeno determinado en cerca del 100% de los casos. ﬁste ha-
llazgo ha sido descrito por algunos autores (16,19,43,44), em
pero en la mayorfa de estas publicaciones se trata de casos -
aislados y no encontramos observaciones en las que se mencio=-
ne la medicién del par&metro en una poblacifn particular. Sa-
yer (19), no refiexe que porcentaje de sus casos tenfan esta
anormalidad. La diferencia en estas publicaciones puede ser =
explicada, en parte, porque en nuestra Institucién se mide el
QTc (corregido) (25,26), y no el QT absoluto. El primer valor
es mis fiel on la identificaci6n de la duracifn de la sistole
eléctrica (27). En la mayorfa de nuestros casos la prolonga--
¢ifn del intervalo QT fué breve, sin embargo, en 10 enfermos
fué significativa. Debe advertirse que el potasio séiico fué
normal en todos los casos, por lo que una hipopotasemia no ex
plica la duracién prolongada de este intervalo. Watkins (45),
sugiere que algunas alteraciones electrocardiogrdficas pueden
estar relacionadas a la kalocitopenia acompafiante de la hipexr
glicemia producida por el estado h;percatecolamtnico. French
{16), opina que ei QT prolongado, la depresifn del segmento -
ST y la onda U prominente, presente en un caso estudiado por

81, podria 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 disminucién del potasio sérico hasta de un 20% en
‘individuos normales durante la administracién de epinefrina (16,
45,46), en un estudio inclusive, este fenSmeno no se present§ -
con la administracién previa de propranolol {47). En perros, ga
tos, y conejos la administracifn de epinefrina produce una mar-
cada elevacifn del potasio sérico. La infusién de norepinefrina
en sujetos sanos ocasiond una elevacifn de la concentracién de

potasio sérico. Mackeith (17), reportS en un paciente con feo--
cromocitoma, la elevacién muy importante del potasio sérico, en
tre los ataques hipertensivos. Es necesario contar con un mayor
nGmero de observaciones para definir este punto, en la prictica
la presencia de un intervalo QTc prolongado en un caso con pa--
roxismos de hipertensi6n arterial debe sugerir la posibilidad -

diagndstica de feocromocitoma.

En el 70% de los casos encontramos datos de hipertrofia del
ventriculo izquierdo y trastornos de la repolarizacién ventri--
cular con cambios de la onda T. La hipertrofia del ventrfculo -
izquierdo esta vinculada, a nuestro juicio, con el estado hiper
tensivo, 1o que aunado al hallazgo de una onda P ancha (en el -
48% de los casos) simplemente indica la presencia de una cardio
patfa hipertensiva, estos cambios no difieren de los encontra--

dos en otros tipos de hipertensifn arterial sistémica.

Las alteraciones del segmento ST y de la onda T, especial~-
mente aguellas que sugieren una sobrecarga sistSlica del ventrf

culo izquierdo (27), también pueden formar parte de la cardiopa
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tfa hipertensiva. No obstante, cambios similares o bien inver--

- siones de la onda T que simulan una isquemia mioc&rdica 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 despufs de extirpar el tumor. -
En nuestros casos tales alteraciones observadas, sugieren gue ~
la elevacién de las catecolaminas son responsables de 105 cam~--
bios. En un estudio experimental efectuado en el hombre normal,
Tenzer (48), encontrS que la administraci6n intravenosa de epi-
nefrina provoca cambios en la anchura de la onda P, acortamien-
éo del intervalo P-R, elevaci6n o inversién de la onda T y tras
tornos del ritmo. En el perro la infusién intracoronaria de es-
ta sustancia ocasiona cambios similares, ademds de prolongar el

intervalo QT. Hallazgos semejantes ocurren durante la estimula-

cién simpdtica provocada a niﬁel del hipotdlamo y el ganglio eg

trellado. Sjostrand (49), refiere gque las manifestaciones elec-
trocardiogrdficas con el blogueo wvagal, estuvieron aumentadas =
con la administracién de epinefrina. Por otra parte, la adminig
tracién de norepinefrina causaba reversién de los efectos de la
epinefrina. No hay duda de que el efecto agudo de las catecola-
minas induce estos cambios electrocardiogrificos, los cuales -

son reversibles al suspender la administracién de &stas.

Algunos autores han descrito cambios electrocardiogrificos -~
sugestivos de infarto del miocdrdio aparentemente relacionados
con un efecto de catecolaminas cixculantes en cantidades exce=-

sivas (6) o a miocarditis catecolamfnica t6éxica (3,5,50). En -
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otras publicaciones se describen datos sugestivos de isquemia
miocirdica aguda muy similares a los que se producen en la car
diopatfa coronaria cl&sica (19, 44). Estas alteraciones elec--
trocardiogrificas son de carScter transitorio, desaparecen es-
pontineamente o despuds de la reseccifn tumoral. Desde luego -
el diagnéstico diferencial con una verdadera coronariopatfa -
ateroesclerosa obstructiva puede ser muy diffcil. En nuestros
tres casos, la imigen de infarto agudo del mioc&rdio fué per--
manente y se acompafis de un cuadro caracteristico de necrésis
miocdrdica, en un caso se comprobS la existencia de ateroescle
rosis coronaria en un estudio coronariogréfico. Aungue no exig
ten datos fidedignos al respecto, algunos autores consideran -
que el feocromocitoma puede acelerar la ateroesclerosis (5,8).
Nosotros consideramos que eﬁ nuestros tres casos esta entidad
coexistfa con la neoplasia y que no se traté§ de un efecto'hi--

peramin&rgico "puro". (Ver electrocardiogramas 1,2,3).

En varias publicaciones se describe la presencia de arrft-
mias cardfacas en la evolucién de esta patologfa. Sayer j19) y
Saint-Pierre (42), resaltan esta asociacifn, especialmente es
frecuente la extrasistolia ventricular, la cual se menciona =
que se registra hasta en un 50% de los casos publicados en la
literatura. Tambi&n son frecuentes, y como sucede en esta expe
periencia, las taguic&rdias auriculares y ventriculares duran-
te las crisis hipertensivas. La muerte s@bita no es rara en la
entidad (7,8), para algunos investigadores esta vinculada a la

instalacién de una arrftmia ventricular, aunque no encontramos
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referencias de registros electrocardiogrdficos de una muerte
de esta naturaleza, En dos de nuestros c¢asos la muerte fué -
esponténea y en la parte final de la evolucién en los trazos
electrocardiogr&ficos se apreciaba extrasistolia ventricular
y episodios de taquicardia ventricular frecuentes, por lo que
es muy probable que la muerte haya sido desencadenada por es-

ta situacidn.

La provocacifn de este tipo de arr;tmias durante la admi-
nistracién experimental de catecolaminas, esta bien documenta
da (48,49, 51), el dafno mioclrdico o un trastorno funcional -
en las v;as dé conduccién pueden dispensar el per;odo refrac-
tario ventricular y favorecer las re-~entradas que culminan en
la aparicién de arrftmias graves o letales. Las catecolaminas
aumentan la pendiente de la fase 4 en 1avdespolarizaci6n de -
las fibras de Purkinje causando excitacifén repetitiva (52). =
Estos cambios favorecen mdltiples mecanismos de re-entrada y

puede desarrollarse taguiclrdia o fibrilacisn ventricular (53).

En un solo caso de nuestra serie se observ8 bradicirdia -
sinusal y ritmo nodal, esta situacifn ha sido descrita en la
literatura, especialmente vinculada a un paroxismo hiperten--

sivo (54).

Las manifestaciones electrocardiogr&ficas en el feocromo-
citoma son variables y de patogenia diﬁersa, como puede obser
varse en el anilisis de esta poblacién. Estamos de acuerdo con

Sayer, gquien menciona que el electrocardiograma anormal del -
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feocromocitoma es ocasionado por una compleja interrelacifn de
la cantidad relativa de adrenalina y noradrenalina secretada

por el tumor, la duracifn de esta elevaci6n hormonal intermi-
tente o sostenida, el efecto neto de estas aminas presoras so
bre la frecuencia cardfaca, ritmo, gasto cardfaco, aporte y -
demanda de oxfgeno y tambiZn del estado de la circulacién co-
ronaria, pulmonar y de las resistencias arteriales periféri--
cas, asf como quizds, de la distribucibn de los electrolitos

corporales. Por estas circunstancias el electrocardiograma no
aporta datos especificos en el diagn8stico de la entidad. Sin
embargo, la asociaci®n de un QTc prolongado, arrftmias cardfa
cas cambiantes y trastornos de la repolarizacién ventricular

de inesperada aparicién en el transcurso de un proceso hiper-
tensivo inestable y con paroxismos, debe hacer pensar al clf-

nico en el diagnéstico del feocromocitoma.
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