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RESUMEN 

Existe en la actualidad el reto de presentarnos ante la dificultad de un 

manejo anestésico del paciente con feocromocitoma, tumor liberador y 

almacenador de catecolaminas las cuales llegan a alcanzar tan importante 

concentración que ocasionan en el paciente alteraciones importantes a 

nivel cardiovascular como hipertensión arterial, taquicardia, sudoración, 

angustia, las cuales pueden conducir a complicaciones más severas como 

un infarto del miocardio, un accidente cerebro vascular, etc., así como 

descompensaciones (hipotensión e hipoglicemia). 

El someter a un paciente en estas condiciones a una intervención 

quirúrgica para resecar el tumor implica un incremento del riesgo. En 

nuestros días es indispensable manejarlo perioperatoriamente, así 

tendremos mayor control de todos los cambios que puede presentar con el 

estrés de la cirugía y tratar de evitar que libere mayor cantidad de 

cateco/aminas. 

Una técnica favorable para el manejo anestésico es la combinada, nos 

{avorce con un bloqueo peridural que interfiera con los estimulas que 

pudieran ser enviados al corazón, colocándolo a nivel torácico y las 

ventajas de una anestesia general para complementar dicho bloqueo y la 

posibilidad de mover al paciente a la posición que se requiera para su 

intervención sin crear/e molestias e incomodidad. Además la disminución 

de los requerimientos de narcóticos que por sí solos llegan a incrementar la 

concentración de cateco/aminas. 



INTRODUCCION 

El término feocromocitoma se deriva del griego ph.ios sombrío, pardo; chrom., 

color, y kytos, célula. Literalmente, feocromocitoma significa conjunto de células 

de origen y naturaleza semejantes que adquieren coloración oscura en presencia 

de sales de cromo y de agentes químicos oxidantes. 

Los tumores de células croma fines o feocromocitomas son producto de la 

profileración desordenada de células derivadas de la cresta neural. Como entidad 

patológica endocrina se conoce desde finales del siglo pasado; su presentación 

clínica es muy variada, yen algunos casos sus manifestaciones son explosivas y 

espectaculares. Debido a que simula los padecimientos más inesperados, se le da 

el nombre de "el gran mimo" o "el gran imitador" (1). 

Los feocromocitomas, producen, almacenan y secretan catecolaminas, y se 

derivan con mayor frecuencia de la médula suprarrenal, los que aparecen fuera 

de ésta se originan de células cromafínes en ganglios simpáticos o cerca de el/os y 

se denominan feocromocitomas extrasuprarrenales o paragangliomas. Otros 

tumores relacionados, que secretan catecolaminas y producen síndromes 

similares incluyen los quimiodectomas, derivados del cuerpo carotídeo y los 

ganglioneuromas, de las neuronas simpáticas posganglionares (Z). 

Los feocromocitomas no son exclusivos del hombre, pues también se localizan en 

animales como el perro y el caballo. 

En J 886, Frankel describió por primera vez el feocromocitoma en una joven de J 8 

años que presentó palpitaciones, ansiedad, cefalea, vómito y estreñimiento como 
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ataques intermitentes, yen la autopsia se encontró tumor cromafín bilateral de 

localización suprarrenal. 

Manasse, en 1893, describe un feocromocitoma y posteriormente, en 1886, 

demuestra en otro tumor una reacción cromafín positiva; desde entonces esta 

neoplasia recibe el nombre de tumor de células cromafines. 

En 1904, Marchetti describe por primera vez la existencia de un feocromocitoma 

de localización bilateral y menciona la posibilidad de que sea tumor familiar. 

Alezais y Peyron , en 1908, designaron con el término "paraganglioma" a los 

tumores extraadrenales. Pick, en 1910, en Inglaterra acuña el término 

"feocromocitoma". En Suiza, Roux (/926) estirpa con éxito el primer 

feocromocitoma. 

La frecuencia o aparición del feocromocitoma no tiene diferencias raciales. 

Cuando se compara por el sexo la diferencia es grande, observándose predominio 

del sexo femenino sobre el masculino. En el Instituto Nacional de Cardiología 

"Ignacio Chávez", la relación es 2:1; en 75 pacientes, 50 eran mujeres y 2S eran 

varones (1). 

El feocromocitoma es un tumor que segrega catecolaminas y es causa de 

hipertensión arterial en aproximadamente el 0.1 al 0.5% de todos los casos de 

hipertensión estudiados con el fin de establecer el diagnóstico, se presenta en más 

de la mitad de los casos en paroxismos o en crisis, a menudo espectaculares y 

alarmantes (/,2). 

A pesar de su rareza, el feocromocitoma continúa como tema de numerosas 

investigaciones debido a la gravedad de la hipertensión ya que puede sanar con 
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el procedimiento quirúrgico. La mayor parte de las técnicas y agentes anestésicos 

se han utilizado para anestesiar pacientes con feocromocitoma (2). 

La mortalidad quirúrgica asociada con el feocromocitoma ha disminuido 

marcadamente en los últimos años, debido a una mejoría en el manejo médico 

preoperatorio, quirúrgico y anestésico (3). 

Con mucha frecuencia, el feocromocitoma es un tumor histológicamente benigno 

del sistema nervioso simpático que produce cantidades excesivas de 

catecolaminas, principalmente adrenalina y noradrenalina, que son llevadas por 

la circulación sanguínea. Son formados por células cromafines que aparecen en 

cualquier sitio, a lo largo de la cadena simpática yen otras ocasiones en lugares 

más distantes como el corazón (4). 

La liberación descontrolada de catecolaminas tal vez resulte en accidente 

cerebro vascular, infarto del miocardio e hipertensión maligna. La etiología de los 

feocromocitomas se desconoce. La mayor parte (90-95%) son como un hallazgo 

aislado y los restantes 5 a 10% son por herencia familiar dominante autosómica. 

La mayor parte de estos casos se presentan en pacientes entre los 30 y 50 años 

de edad, y solo el 10% aparecen en niños. 

Aproximadamente el 90% se localizan en la médula suprarrenal y el 10% restante 

extraadrenal. 

El promedio de los feocromocitomas es de 3 a 5 cm de diámetro y pesan 100 

gramos aproximadamente (promedio 1.0 a 4000 gr), son grandemente 

vascularizados y contienen de 100 a 800 miligramos de noradrenalina (5). 

Los pacientes con feocromocitoma han sido anestesiados con éxito con una 
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gran variedad de técnicas anestésicas. Los agentes inhalados, fármacos 

intravenosos y técnicas regionales han sido usados y, sin embargo, es muy difícil 

controlar en el perioperatorio las fluctuaciones de la presión arterial o las 

arritmias secundarias a la liberación de catecolaminas; el feocromocitoma en 

exceso requiere de un control farmacológico con bloqueadores adrenérgicos alfa y 

beta, bloqueadores de calcio, vasodilatadores, vasoconstrictores yantiarritmicos 

(6). 

FlSIOPATOLOCIA 

Las células del sistema nervioso simpático se originan de la cresta neural 

primitiva, como célula del tronco principal, /lamadas simpatogonias. Son células 

de origen neuroectodérmico. Son células con características histoquímicas, 

citoquímicas y funcionales similares, entre las que se incluyen la captación de 

aminas precursoras y la descarboxilación, proceso que dá lugar a las células 

CAPO (Captoción de aminas precursoras y descarboxilación), que tienen que ver 

con los de tipo familiar (7). 

Las simpatogonias emigran del sistema nervioso central hacia la parte posterior 

de la aorta. Estas células progenitoras se dividen en células ganglionares, 

neuroblastos o células croma fines. De cada una de las líneas pueden surgir 

tumores que a menudo presentan características histológicas y bioquímicas 

parecidas. 

Las células cromafines tienen la capacidad de sintetizar y almacenar 

catecolaminas y, por tanto, teñirse de color pardo cuando se tratan con cromo; se 

encuentran principalmente en la médula suprarrenal. También aparecen en los 
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ganglios y paraganglios simpáticos situados a lo largo de la cadena simpática y 

en los órganos de Zuckerkandl, localizados delante de la bifurcación de la aorta. 

En un sentido más amplio, la médula suprarrenal se considero como un ganglio 

simpático que carece de fibras postsinápticas. Desde un punto de vista 

funcional,sus células cromofines difieren de las restantes por tener la capacidad 

de convertir la noradrenalina en adrenalina. La metilación requiere lo enzima N­

metil transferasa fenetanolamina. La actividad aumentada de esta enzima en la 

médula suprarrenal refleja su estimulación por los glucocorticoides 

corticosuprarrenales (cortisol) y sugieren que la médula suprarrenal es contigua a 

la corteza adrenal, para aumentar esta capacidad de secretar adrenalina, lo cual 

constituye una de las defensas del cuerpo contra la tensión y el esfuerzo excesivos 

(81. 

Los tumores formados por células cromafiens, es decir los feocromocitomas, 

pueden aparecer en cualquier sitio en donde existan estas células. Ochenta a 

noventa porciento se encuentran en una o ambas glándulas suprarrenales, pero 

talvez se localicen en cualquier lugar a lo largo de la cadena simpática yen raras 

ocasiones en lugares más distantes. 

Los que crecen lejos de la médula suprarrenal se consideran como 

paragang/iomas. 

En 1962 apareció un informe sobre un paciente con hiperplasia de la médula 

suprarrenal sin tumor (91; más tarde se demostró que la hiperplasia de la médula 

suprarrenal aparece antes que los feocromocitomas que se desarrollan junto con 

el síndrome de neoplasia endocrina múltiple (/0.11). 
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El origen de otros tumores del sistema nervioso simpátiCo es consecuencia de los 

feocromocitomas y tienen características clínicas parecidas. Entre dichos tumores 

están los neuroblastomas de elevada malignidad, los cuales surgen de las células 

ganglionares primitivas y ganglioneuromas; a menudo estos últimos son más 

benignos. Los tumores rara vez se observan después de las adolescencia y casi se 

reconocen por la excreción de grandes cantidades de ácido homovaimlico (AHV); 

este ácido es el meta bolito urinario de la dopamina, considerando el precursor 

inmediato de la noradrenalina (/2). 

Los paragangliomas llegan a ser funcionales y secretan noradrenalina, aún en el 

caso de tener cromafinídad negativa, con las características clínicas típicas del 

feocromocitoma (/3). Algunos surgen del tejido quimiorreceptor especializada en el 

cuerpo carotídeo, el glomus yugular y el cuerpo aórtico, y han sido clasificados 

por separado como quimiodectomas. No obstante, estos tumores se consideran 

más correctamente como paragangliomas. También pueden ser funcionales y 

malignos (/4), presentándose como un infiltrado pulmonar miliar (15J. Una excelente 

recopilación de la patología de los tumores del sistema paraganglionar 

extraadrenal, clasifica su localización como: 1 )branquioméricos (cuerpo carotídeo, 

yugular, laríngeo, supraaórtico, aórtico-pulmonar, pulmonar y orbital); 

2)intravagal; 3)aórtico simpático (paraaórtico u órgano de Zuckerkandl y vejiga 

urinaria) y 4)visceral autónomo (/6J. Los pacientes con tumores en estas áreas 

deberán someterse a estudios para determinar algún exceso de catecolaminas; la 

pOSibilidad de estas ubicaciones extraadrenales deberá tenerse en mente al 

estudiar a los pacientes con exceso de catecolaminas. Entre los sitios más 
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frecuentes de feocromociromas extraadrenales están el órgano de Zuckerkandl (/7) 

y la vejiga urinaria (/8). 

De 5 a 15% de todos los feocromocitomas son malignos, y se encuentran 

metástasis en los nódulos linfáticos paraaórticos, hígado, pulmones y esqueleto. 

Dichas metástasis llegan a ser secretoras. Por otro lado, los tumores benignos 

invaden su cápsula. Puesto que sus diferencias histológicas son poco notables, el 

único criterio útil para determinar el grado de malignidad es la presencia de 

metástasis en otros sitios (S). 

Las células cromafines sintetizan catecolaminas a partir del aminoócido dietético 

tirosina y el producto final es la noradrenalina, excepto en la médula suprarrenal, 

donde alrededor del 75% es metilado a adrenalina. La mayor parte de los 

feocromocitomas de la médula adrenal secretan un poco de adrenalina pero 

algunos otros, por lo general los de menor tamaño y con un rápido reemplazo de 

catecolaminas, secretan solo noradrenalina (/9). Por otra parte, con raras 

excepciones los tumores extraadrenales no secretan adrenalina (la). 

Cuando se inyecta noradrenalina (NA) por vía intravenosa en las personas 

normales, las concentraciones plasmáticas deben de alcanzar 1500-2000 pglml 

(cerca de 10 veces el valor basal) para producir efectos hemodinámicos medibles 

(z¡). Bajo condiciones de mayor tensión, las concentraciones plasmáticas de NA 

rara vez se elevan más, de modo que la NA parece funcionar principalmente como 

neurotransmisor sináptico 10cl1l. Por otro lado cuando se inyecta adrenalina (A) en 

infusión intravenosa, los efectos hemodinámicos aparecen a concentraciones 

plasmáticas de 50 a 100 pglml, cifras que con frecuencia se alcanzan durante las 
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diversas situaciones de tensión. Por tanto la secreción de adrenalina por la 

médula suprarrenal es, como se sabe desde hace mucho tiempo, la vía 

fundamental por la cual la actividad del sistema nervioso sim . pático es mediada 

durante los momentos de tensión. 

Estas hormonas ejercen sus efectos al adherirse a los receptores, ya sean alfa o 

beta, por lo que pueden inducir varios procesos celulares. El número de receptores 

varía con el grado de actividad adrenérgica: cuando se transfunde isoproterenol a 

personas normales, el número de receptores beta de las células mononuc/eares 

aumenta casi el doble en 30 minutos; si se continúa la infusión se reduce este 

número a la mitad en 4 horas (22). 

Estos cambios bifásicos indican que los efectos fisiológicos de altas 

concentraciones de catecolaminas podrían aumentar al principio, pero más tarde 

disminuirán. En pacientes con feocromocitoma, el número de receptores alfa en 

las plaquetas fue menor de la mitad de los medidos en los normales (23). Así puede 

explicarse porque los pacientes con feocromocitomas son normotensos y 

asintomáticos la mayor parte del tiempo, a pesar de la exposición a 

concentraciones altas de catecolaminas durante tiempo prolomgado. Es probable 

que su estado de hipertensión y los "síntomas de feocromocitoma" reflejen la 

exposición a la producción de catecolaminas por el tumor. Por otra parte, las 

concentraciones altas de noradrenalina circulante, logran tener menos 

importancia biológica que la noradrenalina, la cual aún continúa siendo liberada 

de las neuronas posganglionares simpáticas y que tiene acceso más fácil a los 

receptores de la células del músculo liso vascular. Cuando se administró 
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cJonidina, un agonista alfa de acción central que inhibe la actividad simpática, a 

10 sujetos con feocromocitoma, su presión arterial bajó, aunque sus 

concentraciones plasmáticas de noradrenalina permanecieron en va/ores muy 

altos (24). Además la depuración de cateco/aminas es influida por /a sensibilidad de 

los receptores adrenérgicos beta: el bloqueo con propano/al reduce en 75% la 

depuración de la adrenalina (25). 

La secreción de los tumores varía bastante. Los tumores pequeños tienden a 

secretar proporciones mayores de catecolaminas activas; los tumores más 

grandes que tienen la capacidad para almacenar y metabolizar cantidades 

mayores de catecolaminas tienden a sufrir un reemplazo de su contenido y la 

mayor parte de ésre es de manera inactiva. La variabilidad de las características 

clínicas quizá sea un reflejo de los diversos grados de inactivación de las 

cateco/aminas circulantes por medio de /a conjugación (26). Hay pacientes con 

tumores que pesan más de 1000 gramos con pocas molestias e hipertensión 

mínima. Es posible que esto represente, en parte, /0 tolerancia a la exposición 

contínua de concentraciones o/tos de cateco/aminas circulantes; se ha demostrado 

una respuesta disminuida de los receptores beta en los linfocitos (27). 

Los síntomas y signos clínicos reflejan /0 secreción predominante de/ tumor, 

aunque la secreción excesiva general que produce con los feocromocitomas puede 

ocultar estas diferencias (28). Los pacientes cuyos tumores secretan principalmente 

adrenalina (casi siempre un tumor adren al) tienden a manifestar, de manera 

predominante, hipertensión sistólica, debido a un incremento en el gasto cardíaco, 

taquicardia, sudación, enrojecimiento y temblor. En ocasiones logran presentar 
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hipotensión hasta el extremo de llegar a un estado de choque (291, quizá por 

períodos de secreción de adrenalina la cual por estimulación adrenérgica beta 

aumentada produce vasodilatación en presencia de un volúmen plasmático 

contraído. Los períodos de hipotensión van acompañados de diaforesis, fiebre Y 

arritmias ventriculares. Aún cuando haya un cuadro clínico de tumor de secreción 

de adrenalina, lo más común es que se combine con secreción de noradrenalina 

(301. La hipotensión prolongada también aparece en pacientes con 

feocromocitomas causados por necrosis espontánea del tumor (311 o después de la 

administración de fenotiacida (321. 

Los enfermos con tumores que secretan principalmente noradrenalina (ya sean 

tumores adrenales o extraadrenales) tienden a manifestar hipertensión diastólica 

y sistólica, menos taquícardia y menos efectos de ansiedad y palpitación. 

En 1972, Louis et al, publicaron un informe de 2 pacientes con feocromocitoma 

que secretan los precursores dopa y dopamina, además de adrenalina y 

noradrenalina. Dichos pacientes eran normotensos; sus tumores se reconocieron 

gracias a un pielograma intravenoso anormal en uno de ellos, y episodios 

ocasionales de diarrea, vómito y enrojecimiento en el otro. 

Los autores sugieren que la acción hipotensora de la dopa y dopamina los 

protegió de la acción hipertensiva de las catecolaminas y que un mecanismo 

parecido explicaría el hecho de que estos sintomas se presenten muy raras veces 

en individuos COn neuroblastomas, los cuales también tienen secreciones 

abundantes de dopa y dopamina. La mayor parte de los feocromocitomas 

contienen dopamina, pero muchas veces secretan cantidades muy pequeñas (33). 
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La hipertensión de los pacientes con feocromocitoma es producida por la 

vasoconstricción inducida por los catecoles, lo cual conduce a una resistencia 

periférica total elevada (34). A menudo la frecuencia cardíaca es de alrededor de 

90 latidos por minuto, aún cuando la presión arterial no sea alta y el gasto 

cardíaco sea normal. 

Los síntomas y signos del exceso de catecolaminas son variados y muchas veces 

impresionantes. Casi todos los pacientes tienen cefalea, diaforesis o palpitaciones 

yen muchos aparecen las tres manifestaciones en forma de paroxismos. 

Los paroxismos representan el cuadro típico de la enfermedad, por la hipertensión 

paroxística verdadera con intervalos de normotensión es bastante rara y más del 

50% de los individuos tienen hipertensión persistente. En los sujetos con 

paroxismos, el exceso tal vez se deba al ejercicio, por inclinarse, orinar, defecar, 

someterse a un enema, por inyección de histamina para un análisis gpastrico, por 

inducción de anestesia, adnministración de un opiáceo, fumar, por palpitación del 

abdomen o por la prsión ejercida de un útero grávido. Cualquier paroxismo 

hipertensivo indica la presencia de un feocromocitoma, entre ellos los observados 

con los siguientes medicamentos: 1) antidepresores tricíclicos (35), tal vez porque 

inhiben la recaptación y degradación de las catecolaminas por las nueronas 

adrenérgicas. 2) glucocorticoides adrenales (36), ya sea debido a que aumentan la 

repuesta presora periférica a las catecolaminas o estimulan la secreción de 

adrenalina del tumor. 

El antagonista por sustitución de /0 angiotensina es /0 sara/asina (371, quizá 

porque estimula /0 secreción de cateco/aminas. Este último informe tiene gran 
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importancia ya que es posible que en poco tiempo se extienda el uso clínico de la 

saralasina, como prueba para identificar lahipertensión mediada por la 

angiotensina. Será necesario tener precaución con los pacientes que manifiestan 

algún signo de feocromocitoma. 

Los accesos varían en frecuencia, duración y gravedad. Aunque en muchas 

ocasiones llegan a producirse solo cada varios meses, la mayoría de los pacientes 

experimentan un episodio a la semana. Sus características hacen suponer que se 

trata de otras enfermedades. Con frecuencia se considera a los pacientes como 

psiconeuróticos, en particular cuando describen una sensación de opresión que 

comienza en el abdomen y se eleva al pecho ya la cabeza, temblores, sudación y 

palpitaciones, seguidos por debilidad grave. Sin embargo,. Estos episodios, a veces 

con presiones arteriales superiores a 250/150 mmHg, logran conducir a angina, 

infarto del miocardio o edema pulmonar agudo. 

Es necesario estar alerta para atender los accesos recurrentes que se intensifican 

con ciertas actividades, comienzan súbitamente, avanzan en forma rápida y 

ceden en minutos. Por otra parte, algunos pacientes quizá no presenten ningún 

síntoma en absoluto a pesar de tener concentraciones altas de catecolaminas 

circulantes (38). Los tumores que se originan de la pared de la vejiga llegan a 

producir síntomas con la micción, y aproximadamente en la mitad causan 

hematuria indolora (/8). 
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DIAGNOSTICO 

Entre las personas que presentan ataques o paroxismos más o menos frecuentes 

de hipertensión arterial, solo en el 0.2% se debe a un feocromocitoma, ya que en 

muchos otros casos las causas son distintas. Una liberación rápida de 

catecolaminas puede deberse a varias circunstancias y algunas enfermedades 

raras. Por otra parte, la razón de ataques o paroxismos de hipertensión arterial 

no siempre se debe a una hiperreactividad del sistema nervioso simpático. 

Debe sospecharse de feocromocitoma en todo paciente en quien, además de una 

hipertensión, ya sea paroxistica o persistente, se presentan también ciertos 

síntomas y signos. En niños y pacientes con hipertensión arterial acelerada, es 

imperativo llegar a un diagnóstico preciso lo más rápido posible. Es raro que en 

los pacientes con feocromocitoma estén prácticamente asintomáticos, y más raro 

aún que la presión siga normal (39). Los pacientes en quienes predomina la 

secreción de adrenalina son propensos a una hipotensión postural debido a 

disminución del volumen plasmático y de la actividad refleja del simpático. La 

sospecha clínica aumenta si con ciertos movimientos como el agacharse, hacer 

ejercicio, o la palpitación sobre el abdomen se producen ataques repetidos de 

hipertensión arterial y evolución rápidos y que desaparecen en unos cuantos 

minutos. 

Las concentraciones elevadas de catecolaminas pueden producir miocarditis 

aguda, la cual evoluciona a una microangiopatía con insuficiencia ventricular 

izquierda (40). En estos pacientes también es frecuente observar infarto miocárdico 
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(41). En pacientes con feocyomocitoma el administrar morfina /lega a observarse 

hipertensión debida a la liberación de catecolaminas (42). 

DA TOS DE LABORA TORIO 

La prueba más fácil y más aceptable es la determinación de las metanefrinas 

totales en una muestra de orina de 24 horas (43). La concentración urinaria de 

estos meta bolitas de las catecolaminas es la que menos varía por efectos de otras 

sustancias, inclusive la prueba con fármacos hipo tensores obtiene el mayor 

número de resultados falsos negativos (4%), en comparación con la determinación 

del ácido vanílílmandélíco (VMA) (29%) (44). Una prueba que tal vez es mejor es la 

determinación de la excreción urinaria de noradrenalina durante el sueño, cuando 

la actividad supuestamente está muy disminuí da (45.45). 

MANEJO ANESTESICO 

El manejo anestésico de pacientes que requieren cirugía para extirpación de 

feocromocitoma se basa en la administración de fármacos que no estimulan el 

sistema nervioso simpático, además del uso de técnicas de monitorización 

invasivas y no invasivas que faciliten la intervención temprana y apropiada 

cuando las catecolaminas producen cambios en la función cardiovascular (4T.48). 

La mortalidad quirúrgica relacionada con el feocromocitoma se ha reducido 

marcadamente en los últimos años debido a la mejoría en el cuidado médico 
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quirúrgico y anestésico, al igual que un mejor conocimiento de la fisiopatología de 

este tumor. Los factores más importantes son la preparación del paciente, el 

manejo de la anestesia y el tratamiento de los cambios hemodinámicos 

transoperatorios y del postoperatio inmediato. Se recomienda continuar con el 

tratamiento de bloqueadores alfa hasta el día de la cirugía, ya que aún con 

tratamiento agresivo, la mayoría de los pacientes tienen aumento de la presión 

arterial durante la manipulación quirúrgica del tumor. El tratamiento con 

bloqueadores beta también debe continuarse hasta el día de la cirugía. Los 

momentos de mayor peligro de la anestesia son: a) durante la intubación de la 

tráquea, b) durante la manipulación del tumor y c) después de la ligdura del 

drenaje venoso del tumor. 

MEDICACJON: Es muy útil para disminuir la probabilidad de que la ansiedad 

induzca la activación del sistema nervioso simpático. La administración de una 

benzodiacepina, como escopolamina es una práctica recomendada. La 

escopolamina es menos probable que produzca taquicardia como la atropina y 

contribuye a la sedación preoperatoria, los narcóticos que pueden producir 

liberación de histamina y así estimular la liberación de catecolaminas que deben 

ser evitadas en estos pacientes. 

Es importante que el bloqueo adrenérgico alfa se efectúe antes de cualquier 

bloqueo adrenérgico beta. De no procederse así, la instalación de un bloqueo beta 

en ausencia de uno alfa suprimirá los efectos vasodilatadores de la adrenalina, lo 

cual puede resultar en un empeoramiento de la hipertensión arterial. La 

utilización del bloqueo alfa está escencialmente dirigida a controlar la presión 
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arterial en el período preoperatorio. Por otro lado, el bloqueo beta tiene como 

objetivo la prevención de las arritmias cardíacas, entre el/as la taquicardia 

sinusal. 

El agente más comúnmente utilizado para el bloqueo adrenérgico alfa es la 

fenoxibenzamina; en general, la terapeútica con fenoxibenzamina se debe iniciar 

antes de la operación. Una vez logrado el bloqueo adrenérgico alfa y cuando la 

presión arterial y los síntomas que refiere el paciente se encuentran bajo control, 

podrá considerarse la conveniencia de instituir un bloqueo adrenérgico beta. Las 

indicaciones usuales para el bloqueo beta son: la taquicardia persistente, otras 

arritmias cardíacas que podrían ser de riesgo para el paciente, o la presencia de 

angina de pecho. El agente más usado es el propanolol, pero recientemente se ha 

informado del uso del esmolol en infusión 149,50.5/). 

Hace poco tiempo se introdujo un nuevo agente, la metirosina. Es una enzima 

sintética que bloquea la hidroxilasa de tirosina, enzima causativa de la velocidad 

de síntesis de la noradrenalina; con la metirosina los pacientes pueden ser 

llevados a cirugía con límites normales o casi normales, de catecolaminas (52). 

La dosis usual de metirosina es de 2 a 2.5 gr por día, y se administra 5 a 10 días 

antes de la intervención. 

Durante la intervención quirúrgica, el feocromocitoma es manipulado, pudiendose 

desarrollar una crisis hipertensiva a pesar de haber efectuado el bloqueo 

adrenérgico alfa y beta adecuado en el preoperarorio; para el tratamiento de las 

crisis intraoperatorias deben usarse fentolamina y nitroprusiato. Las crisis 
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hipertensivas se pueden presentar durante la inducción de la anestesia, la 

intubación traqueal y la manipulación quirúrgica del tumor (53). 

Cuando hay hipotensión arterial después que el tumor ha sido resecado, es 

preferible administrar líquidos. 

INDUCCJON. La colocación de cateter en la arteria radial para la monitorización 

hemodinámica contínua de la presión arterial, tiene mucha utilidad antes de 

proceder con la inducción de la anestesia. Con una medicación preanestésica 

adecuada y anestesia local, esta monitorización invasiva se logra instalar sin 

problemas de estimular el sistema nervioso simpático. «la inducción de la 

anestesia es posible efectuarla con la administración intravenosa de barbitúricos, 

benzodiacepinas, etomidato o propofol. Después de la pérdida de la conciencia se 

deben ventí/ar los pulmones con una mezcla de 02 y agente anestésico volátil 

(54.55). La selección del agente anestésico volátil se basa en la capacidad de los 

fármacos para disminuir la actividad del sistema nervioso simpático y la baja 

probabí/idad de sensibilizar al corazón, con el fin de que las catecolaminas 

endógenas y exógenas produzcan arritmias. 

Aunque la mayor experiencia es con isoflurano, la capacidad de cambiar 

rápidamente de concentración anéstesica con desflurano y sevoflurano, es una 

característica atractiva de estos fármacos para el manejo de la anestesia en el 

paciente con feocromocitoma. En la actualidad, el halotano ya no es recomendado 

por su facilidad para producir arritmias cardíacas ante la presencia de 

catecolamínas aumentadas en plasma. 
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El enflurano también se ha usado durante la resección del feocromocitoma con 

buenos resultados (56). La ventilación mecánica de los pulmones se facilita con el 

uso adecuado de relajantes musculares no despolarizantes que no tengan efecto 

vagolítico o de liberación de histamina. El pancuronio no es una buena elección 

debido a sus efectos cardíacos conocidos, los cuales pueden resultar en 

hipertensión arterial en los pacientes con feocromocitoma (57). El uso de la 

succinilcolina ha sido cuestionado, ya que la liberación de histamina y la 

compresión del tumor llegan a provocar/iberación de catecolaminas (65,66). 

La laringoscopía para la intubación de la tráquea se debe efectuar hasta lograr 

un buen plano anestésico, con un agente volátil alrededor de 1.3 MAC. Se necesita 

una profundidad anestésica adecuada para disminuir el aumento de la presión 

arterial asociada a la intubación traqueal. Es de mucha ayuda administrar 

/idocaína ( 1 a 2 mg/kg IV) un minuto antes de iniciar la laringoscopia, ya que 

este fármaco decrece la respuesta hipertensiva a la intubación de la tráquea y 

disminuye las probabilidades de arritmias cardiacas (58). 

Además la administración de un narcótico como fentanil, 100 a 200 mcg IV y 

sufentanil, lOa 20 mcg IV, antes de comenzar la laringoscopía, también logran 

atenuar la respuesta presora. El nitroprusiato y la fentolamina deben estar listos 

para su administración cuando persiste la hipertensión arterial al intubar lo 

tráquea, El nitroprusiato, 1 a 2 mcg/kg IV, es efectivo para bajar la presión 

arterial. Otra alternativa es la fentolamina, 1 a 5 mg IV en inyección intermitente. 

El mantenimiento de la anestesia se debe hacer con isoflurano (59). La 

concentración de isoflurano se ajusta en respuesta a cualquier cambio en la 
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presión arterial. El mantenimiento con óxido nitroso y narcótico no es muy 

recomendable, ya que no suprimen la respuesta presora y permiten la liberación 

de catecolaminas. El droperidol no está recomendado, en vista de los hallazgos de 

hipertensión después de su administración en pacientes con feocromocitoma (60.6/). 

Se ha especulado que el droperidol puede antagonizar a los receptores 

dopaminérgicos presinápticos que normalmente inhiben la liberación de 

catecolaminas, lo cual aumenta su liberación. 

Una infusión intravenosa continua de nitroprusiato llega a ser necesaria si la 

hipertensión persiste a pesar de concentraciones de isoflurano de 1.5 a 2.0 MAC. 

La taquicardia reflejo que acompaña a la vasodilatación producida por el 

nítroprusiato se debe tratar con infusión intravenosa continua de esmolol 

(48,62,63,67). 

El antagonista beta debe ser usado con mucho cuidado cuando haya 

miocardiopatía inducida por catecolaminas, ya que el mínimo bloqueo beta logra 

acentuar la disfunción vebtricular izquierda. Las arritmias cardíacas se tratan 

inicialmente con lidocaína. La administración de la presión arterial que se observa 

cuando se liga el drenaje venoso del {eocromocítoma, se puede tratar al disminuír 

la concentración del iso{lurano y con una infusión rápida de soluciones 

cristaloides y coloides, o combinaciones. Rara s veces se necesita la infusión de 

noradrenalína. No hay pruebas que indiquen se deba evitar el antagonismo de los 

relajantes musculares con inhibidores de la colinesterasa. 

MONITORIZAC/ON. El «¡(éter de la arteria pulmnar es muy útil para valorar la 

cantidad de volumen q~ líquido intravascular en los pacientes con 
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feocromocitoma, especialmente en aquél/os con miocadioparías (55). Además, la 

posibilidad de medir el gasto cardíaco por termodilución es muy útil para valorar 

la función cardiaca y la necesidad de intervenir con inotrópicos o vasodilatadores. 

El catéter en aurícula derecha para medir la presión venosa central es una 

alternativa que valora el volumen circulante, al reconocer que la disfunción del 

ventrículo izquierdo no es posible valorarla. La medición de los gases en sangre y 

pH, la glucemia y los electrolitos son muy recomendables. La hiperglicemia es 

muy común antes de la extirpación del feocromocitoma, mientras la hipoglicemia 

se presenta pocos minutos después de que el tumor ha sido extirpado (64). 

La monitorización invasiva se debe continuar durante el periodo posoperatrio, ya 

que existe la posibilidad de hipotensión o hipertensión. Alrededor del 50% de los 

pacientes permanecen hipertensos durante el periodo postoperatorio, a pesar de 

haber eliminado al feocromocitoma. Debe mantenerse un alto índice de sospecha 

para la hipoglucemia. El alivio del dolor pos topera torio con narcótico ayuda a la 

extubación temprana (68.69,70,7/). 

La anestesia regional para la extirpación de feocromocitoma se ha usado con 

éxito (59). A pesar de la capacidad de esta técnica anestésica de bloquear el 

sistema nervioso simpático, los receptores postsinápticos alfa responden al efecto 

directo o al aumento brusco de la concentración de catecolaminas circulantes. La 

selección de la anestesia regional es práctica solo si el procedimiento quirúrgico 

se efectúa en posición supina; de lo contrario siempre es mejor y más segura la 

administración de una anestesia general. 
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COMPLICACIONES. Las principales que se pueden presentar durante la 

administración de la anestesia pueden ser: hipertensión descontrolada, arritmias 

cardiacas (principalmente taquicardia), hipotensión arterial después que se retira 

el tumor y una complicación que es rara pero que existen 4 casos encontrados en 

la literatura médica, la hipoglucemia (11.12,73). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La administración de una anestesia y el manejo perioperatorio de los pacientes 

sometidos a una cirugía para extirpación de feocromocitoma, implica una gran 

responsabilidad para nosotros como anestesiólogos así como el mantenimiento y 

la estabilidad hemodinámica, pues son pacientes que por estar sensibilizados a 

altas concentraciones de catecolaminas presentan subidas y bajadas importantes 

tanto de la presión arterial como de la frecuencia cardíaca. 

Actualmente para un manejo médico y anestésico-quirúrgico más favorable para 

estos pacientes, se inician tratamientos con bloqueadores tanto alfa como beta y 

con ello se trata de disminuir la posibilidad de que una respuesta simpática, 

causada por el estrés que implica el evento, produzca modificaciones importantes 

a nivel cardiovascular. 

Por este motivo se ha tratado de encontrar una té,nica anestésica, que pudiera 

ser la más favorable, considerando los tipos de técnicas que se pudieran utilizar 

así como todos aquéllos fármacos "ideales" en estos casos. 
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IUSTlFlCAClON 

Los pacientes que ya han sido diagnosticados con feocromocitoma, generalmente 

son muy raros, pero por ser un tipo de tumor endocrino, involucrado con la 

producción y almacenamiento de catecolaminas, pone al paciente en cambios 

hemodinámicos, los cuales hemos visto que en algunos casos pueden no ser muy 

notorios, sin embargo en algunos otros son bastante importantes sobre todo en 

aquellos pacientes con paroxismos frecuentes y variaciones de frecuencia 

cardiaca y de presión arterial significativas. 

Nosotros como anestesiólogos nos enfrentamos al reto de tener que mantener 

estables estos parámetros hemodinámicos para evitar alguna complicación en el 

paciente durante la extirpación del tumor mediante un evento quirúrgico y un 

transanestésico, así como durante el postoperatorio. Actualmente este tipo de 

pacientes se manejan en el preoperatorio con bloqueadores alfa y beta para 

prevenir cambios más significativos posteriormente, pero a pesar de ello nosotros 

debemos tratar de bloquear por todos lados una respuesta simpática que nos 

incremente los niveles de catecolaminas y nos den como resultado alteraciones a 

nivel cardiovascular principalmente. 
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En los últimos años, en los quirófanos de Oncología, el servicio de Anestesia a 

optado por manejar a estos pacientes con una técnica anestésica combinada, lo 

cual apoya al bloqueo simpático mediante la instalación de un bloqueo peridural y 

minimiza en cierta forma la utilización de narcóticos y anestésicos inhalados para 

mantenimiento de la anestesia, y la técnica general apoya a un plano anestésico 

en el cual también se protege al paciente de respuesta simpática y permite la 

posición que se requiera para la resección del tumor. 
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HIPOTESIS 

Si se maneja a los pacientes con feocromocitoma que van a ser sometidos a una 

extirpación del tumor, con una técnica anestésica combinada, entonces estaremos 

bloqueando de dos maneras diferentes la respuesta simpática al estrés quirúrgico 

y con ello disminuiremos o evitaremos las alteraciones hemodinámicas que se 

pudieran presentar durante el perioperatorio y las posibles complicaciones a las 

que conllevan. 
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OBIETIVOS 

1.- Encontrar los casos de feocromocitoma que se intervinieron quirúrgicamente 

en los quirófanos de Oncología del Hospital General de México en los últimos cinco 

años. 

2.- Evaluar los cambios hemodinámicos que se hayan presentado durante el 

transanestésico y el postoperatorio inmediato, mediante las cifras obtenidas 

durante la monitorización de la frecuencia cardíaca, la presión arterial y la 

presión venosa central. 

3.- Demostrar que una técnica anestésica combinada es la mejor idealmente para 

manejar pacientes con feocromocitoma, para disminuir los cambios que 

presentan durante el transanestésico y el postoperatorio inmediato a nivel 

cardiovascular. 
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MATERIAL Y MErODOS 

Este estudio es de tipo observacional, retrospectivo, longitudinal y descriptivo y 

corresponde a una revisión de casos. 

Se realizó en el Hospital General de México, con pacientes que fueron tratados en 

la unidad 111; el servicio de Oncologia por presentar feocromocitoma y haber 

sido intervenidos quirúrgicamente en los quirófanos de esta unidad, para 

extirpación del rumor. 

Los pacientes que forman parte de este estudio, fueron localizados mediante 

registros y revisados los expedientes del archivo de la unidad desde enero de 1995 

hasta diciembre de 1999. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

1.- Pacientes Con diagnóstico de feocromocitoma y sometidos a extirpación del 

tumor. 

2.- Todos debieron haber sido de la unidad 111. del HGM. 

3.- Pacientes mayores de 1 S años. 

4.- Manejados con técnica anestésica combinada (regional mlÍs general) 
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5.- Pacientes preparados preoperatoriamente con algún fármaco bloqueador alfa 

o beta o ambos. 

6.- Pacientes con cualquier riesgo anestésico-quirúrgico. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1.- Pacientes que no hayan sido intervenidos quirúrgicamente en esta unidad. 

2. - Pacientes menores de 15 años. 

3. Pacientes que no hayan sido manejados con técnica anestésica combinada. 

4.- Pacientes que no hayan estado manejados previamente con algún bloqueador 

alfa o beta. 

CRITERIOS DE ELlMINAClON: 

1.- Pacientes que se encontraron en los registros y cuyo expediente no se 

encontrase en el archivo. 

2. - Expediente que no tuviera registro transanestésico y del posoperatorio 

inmediato. 
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VARIABLES 

Variables dependientes: 

Las variables que se consideran son los eventos o los momentos más críticos de la 

intervención que son: 

1.- La intubación endotraqueaf. 

2.- La resección del tumor. 

3.- El pinzamiento del drenaje venoso. 

4.- El despertar. 

Todas estas variables son momentos críticos porque ocasionan liberación de 

catecolaminas yes cuando pueden ocasionar fas modificaciones hemodinámicas 

que ya se mencionaron: hiperensión arterail y taquicardia importante, así como la 

aparición de alguna arritmia y que conllevan a complicaciones más severas. 

Además una vez que se reseca el tumor el paciente puede tender a presentar en 

forma súbita un descenso tanto de presión arterial como de la frecuencia cardiaca 

y caer en un estado hipodinámico. 
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Variables independientes: 

Las variables independientes que se manejan en este estudio son: 

l.-Frecuencia cardiaca_ 

Esta variable nos apoya a valorar cambios hemodinámicos, pues las 

catecolaminas actúan directamente en receptores beta a nivel del corazón que 

incrementan el número de latidos por minuto y trae como consiguiente dichos 

cambios_ Se mide mediante la monitorización del paciente con electrocardiógrafo 

y oximetría de pulso que también proporciona la frecuencia cardiaca por minuto. 

2.- Tensión arterial. 

También nos apoya con los cambios hemodinámicos, pues las cateco/aminas 

actúan a nivel de receptores alfa en los vasos sanguíneos y los alteran, 

ocasionando vasoconstricción, tan importante que cause modificaciones de la 

presión, ocasionando incrementos de la misma. Se mide mediante monitoreo no 

invasivo con un baumanómetro en mmHg o bien mediante la toma invasiva de 

una arteria, colocando en ella un catéter para presión invasiva y se mide también 

enmmHg. 

3.- Presión venosa central. 

Apoya con la valoración hemodinámica también, indirectamente podemos ver 

como se puede encontrar el volumen circulante y el gasto cardiaco, ya que no se 

cuenta con catéter de Swan Canz para monitoreo de gasto cardiaco directamente. 
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Se mide colocando un catéter a nivel de aurícula derecha ya sea por vía subclavia 

y por la yugular interna, se coloca al catéter un pevecímetro, se traduce en cm de 

H20. 

4.- Arritmias cardiacas. 

Estas se presentan con la liberación exagerada de catecolaminas y se pueden 

presenciar estos trastornos, los cuales se pueden observar en el trazo del 

electrocardiograma. 
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INSTRUMENTO DE CAPTAClON 

El instrumento de captación de datos es una tabla que llevará las cifras 

registradas de las variables dependientes: Fe, TA, PVC y la presencia o no de una 

arritmia en los momentos considerados como variables independientes 

(intubación endotraqueal, resección del tumor, pinzamiento del drenaje venoso y 

el despertar). 

MATERIAL 

Expedientes de pacientes registrados con diagnóstico de feocromocitoma que 

hayan sido intervenidos quirúrgicamente para la extirpación del tumor en el 

periodo de enero de 1995 a diciembre de 1999, en los quirófanos del servicio de 

Oncología del HGM. 
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RELEVANCIA Y EXPECTA T/VAS 

La relevancia que este estudio puede tener o la que se le puede considerar es el 

hecho de querer mejorar las condiciones en las podemos manejar desde un 

preoperatorio a todos aquel/os pacientes que han sido diagnosticados con 

feocromocitoma y que son candidatos a ser operados para resecar el tumor, así 

llegar a quirófano lo más estables hemodinámicamente posible y buscar las 

condiciones óptimas para una técnica anestésica que pudiera ser la ideal para 

evitar cualquier evento que presente un incremento en las catecolaminas 

circulantes y desestabilizar la hemodinamia del paciente, así como una 

descompensación al ser extraído el tumor. 

Como expectativa sería poder lograr que se manejara a los pacientes con una 

técnica combinada como la más adecuada para el manejo de este problema en 

especial, informando al medio de los anestesiólogos mediante información en 

publicaciones médicas así como platicas en algunos de los congresos o simposios 

que se efectúan. 
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RESULTADOS 

Una vez que se tuvo acceso al archivo de la unidad 11.7 (Oncología) se solicitaron 

registros y expedientes de los pacientes atendidos durante 1995 a 1999. 

5e encontraron exclusivamente 6 pacientes que han sido operados en los 

quirófanos de Oncología del Hospital General de México durante el periodo de 

enero de 1995 a diciembre de 1999. 

No se excluyó ni se eliminó ninguno de los pacientes. 

De los cuales se encontraron 4 del sexo femenino y 2 del sexo masculino, edades 

de 18,24,32,45,21 y 23 años respectivamente. 

Se tomaron de las hojas de registro transanestésico y de enfermería las cifras 

tensionales, de frecuencia cardiaca, de presión venosa central y si presentó 

alguno de ellos algún tipo de arritmias. 

Los seis pacientes dentro de sus indicaciones en piso tenían administrado un beta 

bloqueador, en 4 de ellos propanolol yen 2 metoprolol. 

Los seis pacientes fueron manejados con técnica anestésica combinada, consiste 

en sedar al paciente después de tomar cifras basales de sus signos vitales con 

midazolam a dosis de 30· SO mcg/kg, en colocar bloqueo peridural a nivel 

torácico, entre T9·/ O y TI 0·//, dejando catéter peridural, posteriormente se 

administra fentanil a dosis de 3 mcg/kg, se le dio tiempo de latencia entre 2 y 3 

min, mientras se oxigena al paciente, se administraron después para completar la 

inducción tiopental a dosis de 5 mg/kg y vecuronio a /00 mcg/kg o atracurio a 
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300 mcg/kg, se continuó oxigenando al paciente y posteriormente se realizó la 

intubación de la tráquea, el mantenimiento se llevó a cabo con isoflurano y 

lidocaína con epinefrina peridural, así como dosis de bupivacaína al 0.25% una o 

dos dosis y se dejó catéter peridural para manejo de analgesia posoperatoria con 

bupivacaína al 0.125% durante las primeras 24-48hrs, además de analgésico 

intravenoso como metamizol y ketorolaco. 

Se presentan resultados en tablas correspondientes: 

TABLA DE EDAD DE LA POBLAC/ON EN ESTUDIO 

EDAD NUMERO DE PACIENTES 

15-29 

30-45 

46-65 

Total 

4 

2 

6 

TABLA DE POBLAC/ON POR GRUPO DE EDAD Y SEXO 

EDAD 

15-29 

30-45 

46-60 

Total 

SEXO FEMENINO 

2 

2 

4 
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SEXO MASCULINO 

2 
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Se tomaron cifras de frecuencia cardiaca durante la intubación endotraqueal, la 

resección del tumor, el pinzamiento del drenaje venoso del tumor y el despertar 

de los pacientes, tomando siempre como cifras comparativas las basales. 

TABLA DE FRECUENCIA CARDIACA 

FRECUENCIA CIFRAS INTUBACION RESECCION PINZAMIENTO DESPERTAR 
CARDIACA BASALES ENDOTRAQUEAL DE TUMOR VENOSO 

50-59 1 1 1 
60-69 1 1 2 2 1 
70-79 2 4 2 2 3 
80-89 3 1 1 1 
90-99 1 
100-109 
Total 6 6 6 6 

TABLA DE PRESION ARTERIAL SISTOLlCA 

TA51S CB lE RT PV D 

100-110 1 5 5 6 5 
111-120 1 1 1 1 
121.130 3 
131-140 1 
Total 6 6 6 6 6 
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TABLA DE PRESION ARTERIAL DlASTOUCA 

TADlAS CB lE RT PV O 

50-59 
60-69 1 2 1 1 
70-79 2 3 4 5 3 
80-89 1 2 2 
90-99 3 
Total 6 6 6 6 6 

TABLA DE PRESION VENOSA CENTRAL 

PVC CB lE RT PV D 
5 1 
6 1 
7 1 
8 3 3 1 1 
9 1 2 3 1 
10 2 3 5 
1 r 1 
12 
Total 6 6 6 6 6 

Ninguno de los pacientes presentó ningún tipo de arritmia, por lo que no fue 

necesario el uso de ningún bloqueador de ningún tipo durante el transanestésico. 
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DISCUSION 

De acuerdo a lo que se obtuvo en los resultados descritos nos podemos dar cuenta 

que a pesar de que la población de estudio fue muy pequeña, se trato de 

mantener a los pacientes en la mejor calidad de atención desde su primer 

contacto, tratan de dar el diagnóstico adecuado, y una vez ingresado se le 

preparó adecuadamente para que pudiera pasar al quirófano con el menor riesgo 

posible. 

El tratamiento indicado con beta bloqueadores previos a la intervención 

quirúrgica permiten que no haya modificaciones importantes durante el 

transanestésico. Es notorio que no fueron amplias las modificaciones que llegaron 

a presentarse de la frecuencia cardiaca, de la presión arterial y de la presión 

venosa central, así como no se encontró en ninguno de 105 pacientes la presencia 

de alguna arritmia(47,4B,49,50,5II. 

A pesar de que la población sea un grupo pequeño, se toma a los pacientes como 

el 100% de nuestro universo para poder manejar cifras. 

En nuestra población pudimos observar que la mayor parte, de acuerdo a grupos 

por sexo correspondió al femenino en un 66.6% y al masculino un 33.4%. 

De acuerdo a grupos de edad el 66.6% se encontró entre los 15 y 29 años de edad 

yel 33.4% entre 30 y 45 años(l,l!. 
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Los cambios que se pudieron observar en la frecuencia cardiaca, podemos ver en 

los resultados que en las cifras basales un 16% presento entre 60 y 691pm, un 

33.4% entre 70 y 791pm y un 50% entre 80 y 891pm, las cuales se consideran 

dentro de parámetros normales. Durante la intubación endotraqueal, no hubo 

cambios que tradujeran mal plano anestésico o presencia de dolor y por tanto 

liberación de catecolaminas, el 66.6% permaneció entre 70 y 79 Ipm y el resto por 

debajo de esta cifra, durante la resección del tumor, otro momento crítico para 

liberar catecoles, un 33.4% permaneciÓ entre 60 y 69 Y otro porcentaje igual 

entre 70 y 79 Ipm, un 16.6% entre 80 y 89 Ipm y otra cifra igual por debajo de 

todos éstos, cifras no significativas tampoco. En el momento que se pinza en 

drenaje venoso también podría haber aumento de la frecuencia cardiaca, sin 

embargo el 66.6% permaneció con 60 a 791pm, y un 16.6% entre 80 y 891pm. 

Al despertar, que es cuando puede se puede presentar dolor posquirúrgico y esto 

ser causa de estrés y de aumento de la frecuencia, solo un 16.6% llegó a una de 

entre 90 y 99 Ipm, el resto se mantuvo estable. 

Para los cambios que se presentaron de la presión arterial sistólica hemos de 

decir que las cifras más altas se observaron durante la toma de las basales y 

siendo éstas normales entre 120 y 130 el mayor porcentaje, de 50%, de allí en 

fuera el resto de los registros se encontraron por debajo de estas cifras durante 

todos los eventos que se tomaron como base para los registros. 

Con los registros de la presión diastólica, ocurrió algo muy similar que con la 

sistólica, el 50% que dió las cifras más altas se obtuvieron en las basales y 
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también se encontraron en parámetros normales. No hubo variaciones que 

tendieran a incrementarse. 

Con la presión venosa central, con la cual apoyamos un poco a la evaluación 

hemodimimica del paciente, encontramos siempre los resultados dentro de lo 

normal, en las basales ,el 50% tuvo 8 cm H20, un 16.6%, 9 cmH20 yel resto 

por debajo sin llegar a estar hipovolémicos, estas cifras durante cada episodio 

permanecieron normales, con un leve incremento, pero recordemos que se están 

manejando líquidos en el trans y que generalmente los pacientes entran con 

ayuno de más de 8 horas. 

Afortunadamente, no se presentaron arrítmias, situación que hubiese sido 

alarmante y hubiera requerido de manejo farmacológico(12, 13, 'B,22,3BI. 

Pues ahora, podemos ver como se mantuvieron los pacientes estables, es una 

técnica que mejora mucho al paciente ya que favorece con un bloqueo peridural el 

poder interferir con estímulos que pudieran estar enviados por medio de fibras 

nerviosas simpáticas hacia el corazón, al estar pasando el paciente por una 

situación estresante como lo es una cirugía mayor como ésta, al mismo tiempo 

nos permite poder manejar el dolor agudo posoperatorio, para con ello evitar 

dolor y así incremento en las catecolaminas, si la técnica regional se considera 

favorable, es por la cirgía que no se emplea y se prefiere manejarlos con 

anestesia general, pues en ocasiones la posición en la cual se debe de colocar al 

paciente es fatigante para él mismo e incómoda. La anestesia general sola, 
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implica el administrar narcótico para disminuir la sensibilidad de los pacientes y 

se sabe que estos por sí solos ocasionan cambios en las concentraciones de 

catecolaminas, además hay que exponerlos a anestésicos inhalados, los cuales en 

un momento dado pudieran hacer al paciente más sensible de presentar alguna 

arritmia, aún y cuando se reporten lo más cardioestables posible, pues las 

concentraciones de cateco/aminas a las que se están enfrentando son 

significativas. 

Una técnica combinada nos dá los beneficios del bloqueo peridural para el 

bloqueo simpático y el manejo de la analgesia posoperatoria y la posibilidad de 

utilizar menos narcótico y menos halogenado en la general. 
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CONQUSIONES 

De acuerdo a lo que nos refiere la literatura ya los resultados que pudimos 

encontrar al buscar estos casos en los expedientes archivados, podemos 

considerar de manera importante, que a pesar de haber encontrado una 

población pequeña para el estudio, nos podemos qpoyar en las bases fisiológicas y 

fisiopatológicas del tema yen los conocimientos obtenidos de los fármacos 

anestésicos y coadyuvantes, como para poder concluir que el manejar a los 

pacientes que van a ser operados de un tumor adrenal diagnosticado como 

feocromocitoma, el emplear una técnica combinada nos favorece el 

transanestésico y la recuperación de nuestros pacientes, mejorándoles las 

condiciones hemodinámicas al ser bloqueadas las vías simpáticas que pudieran 

darnos cambios directos del corazón y de los vasos sanguíneos, así como el apoyo 

en la liberación de las concentraciones de catecolaminas por estrés, dolor y otros 

como la manipulación del mismo tumor durante la resección. 

Tal vez con todo esto, la técnica anestésica combinada que se ha utílizado para 

manejar a los pacientes con feocromocitoma en el servicio de anestesia de los 

quirófanos de Oncología, pudiese considerarse como la técnica sino ideal, sí la 

más conveniente en estos casos. 
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ANEXO 
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·ABLA POR GRUPO DE EDAD DE LA POBLACION EN ESTUDIO 

EDAD NO. PACIENTES 

15-29 66.66% 
30-45 33.33% 
46-65 

TOTAL 99.99% 

EDAD NO. PACIENTES 

15-29 4 
30-45 2 
46-65 

TOTAL 6 



TABLA POR GRUPO DE EDAD 

4 

3 

PACIENTES 2 

1 

o 
EDAD 

.15-29 

.30-45 
046-65 



TABLA DE POBLACION POR GRUPO DE EDAD Y SEXO 

EDAD SEXO 
FEMENINO 

15-29 33.34% 
30-45 33.34% 
46-65 

TOTAL 66.68% 

EDAD SEXO 
FEMENINO 

15-29 2 
30-45 2 
46-65 

TOTAL 4 

SEXO 
MASCULINO 

33.34% 

33.34% 

SEXO 
MASCULINO 

2 

2 



TABLA POR GRUPO DE EDAD Y SEXO 

2 

1.5 

PACIENTES 1 

0.5 

O 
. 15-29 

11 SEXO 
~~~~~~ FEMENINO 

30-45 

EDAD 

46-65 

• SEXO 
MASCULINO 



TABLA DE FRECUENCIA CARDIACA 

FC CB lE RT PV D 

50-59 16.6% 16.6% 16.6% 
60-69 16.6% 16.6% 33.3% 33.3% 16.6% 
70-79 33.3% 66.6% 33.3% 33.3% 50.0% 
80-89 50.0% 16.6% 16.6% 16.6% 
90-99 16.6% 

TOTAL 99.9% 99.8% 99.8% 99.8% 99.8% 

FC CB lE RT PV D 

50-59 1 1 1 
60-69 1 1 2 2 1 
70-79 2 4 2 2 3 
80-89 3 1 1 1 
90-99 1 

TOTAL 6 6 6 6 6 



TABLA DE FRECUENCIA CARDIACA 

4 

3.5 

3 

2.5 
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1.5 

1 

0.5 

O 

.eB 

.IE 
-----I ORT 
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OPV 

.D 



TABLA DE PRESION ARTERIAL SISTOLlCA 

TASIS ce lE RT PV o 

100-110 16.6% 83.3% 83.3% 100.0% 83.3% 
111-120 16.6% 16.6% 16.6% 16.6% 
121-130 50.0% 
131-140 16.6% 

TOTAL 99.9% 99.8% 99.9% 100.0% 99.9% 

TASIS ce lE RT PV o 

100-110 1 5 5 6 5 
111-120 1 1 1 1 
121-130 3 
131-140 1 

TOTAL 6 6 6 6 6 



TABLA DE PRESION ARTERIAL SISTOLlCA 
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TABLA DE PRESION ARTERIAL DIASTOLlCA 

TADIAS CB lE RT PV o 

50-59 
60-69 16.6% 33.3% 16.6% 16.6% 
70-79 33.3% 50.0% 66.6% 83.3% 50.0% 
80-89 16.6% 33.3% 33.3% 
90-99 50.0% 

TOTAL 99.9% 99.8% 99.9% 99.9% 99.9% 

TADIAS CB lE RT PV o 

50-59 
60-69 1 2 1 1 
70-79 2 3 4 5 3 
80-89 1 2 2 
90-99 3 

TOTAL 6 6 6 6 6 



TABLA DE PRESION ARTERIAL DIASTOLlCA 
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TABLA DE PRESION VENOSA CENTRAL 

pvc ce lE RT pv D 

5 16.6% 
6 16.6% 
7 16.6% 
8 50.0% 50.0% 16.6% 16.6% 16.6% 
9 16.6% 33.3% 50.0% 16.6% 
10 33.3% 50.0% 83.3% 
11 16.6% 

TOTAL 99.8% 99.9% 99.9% 99.8% 99.9% 

pvc ce lE RT pv D 

5 1 
6 1 
7 1 
8 3 3 1 1 1 
9 1 2 3 1 
10 2 3 5 
11 1 

TOTAL 6 6 6 6 6 



TABLA DE PRESION VENOSA CENTRAL 
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