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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
concentracion que ocasionan en el paciente alteraciones importantes a
nivel cardiovascular como hipertension arterial, taquicardia, sudoracion,
angustia, las cuales pueden conducir a complicaciones mds severas como
un infarto del miocardio, un accidente cerebrovascular, etc., asi como
descompensaciones (hipotension e hipoglicemia).

El someter a un paciente en estas condiciones a ung intervencion
quiriirgica para resecar el tumor implica un incremento def riesgo. En
nuestros dias es indispensable manejarlo perioperatoriamente, asi
tendremos mayor control de todos los cambios que puede presentar con el
estrés de la cirugia y tratar de evitar que libere mayor cantidad de
catecolaminas.

Una técnica favorable para el manejo anestésico es la combinada, nos
favorce con un bloqueo peridural que interfiera con los estimulos que
piidieran ser enviados al corazén, colocdndolo a nivel tordcico y las
ventajas de una anestesia general para complementar dicho bloquec y la
posibilidad de mover al paciente a la posicion que se requiera para su
intervencion sin crearle molestias e incomodidad. Ademds la disminucién
de los requerimientos de narcoticos que por si solos llegan a incrementar la

concentracion de catecolaminas.



INTRODUCCION

El término feocromocitoma se deriva del griego phaios sombrio, pardo; chroma,
color, y kytos, célula. Literalmente, feocromocitoma significa conjunto de células

de origen y naturafeza semejantes que adguieren coloracion oscura en presencia
de sales de cromo y de agentes quimicos oxidantes.

Los tumores de céfulas cromafines o feocromocitomas son producto de la
profileracion desordenada de células derivadas de la cresta neural. Como entidad
patoldgica endocrina se conoce desde finales del siglo pasado; su presentacion
clinica es muy variada, y en algunos casos sus manifestaciones son explosivas y
espectaculares. Debido a gue simula los padecimientos mds inesperados, se le da
el nombre de “el gran mimo” o “el gran imitador” m.

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 cromafines en ganglios simpdticos o cerca de ellos y
se denominan feocromocitomas extrasuprarrenales o paragangliomas. Otros
tumores relacionados, gue secretan catecolaminas y producen sindromes
simitares incluyen los quimiodectomas, derivados del cuerpo carotideo y los
ganglioneuromas, de las neuronas simpdticas posganglionares (.

Los feocromocitomas no son exclusivos del hombre, pues también se focalizan en
animales como el perro y el caballo.

En 1886, Frankel describié por primera vez el feocromocitoma en una joven de 18

anos que presento palpitaciones, ansiedad, cefalea, vémito y estrenimiento como
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ataques intermitentes, y en la autopsia se encontré tumor cromafin bilateral de
localizacion suprarrenal.

Manasse, en 1893, describe un feocromocitoma y posteriormente, en 1886,
demuestra en otro tumor una reaccion cromafin 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 localizacion 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 acufa el término
“feocromocitoma”. En Suiza, Roux (1926) estirpa con éxito el primer
feocromocitoma.

La frecuencia o aparicién del feocromocitoma no tiene diferencias raciales.
Cuando se compara por el sexo la diferencia es grande, observdandose predominio
del sexo femenino sobre el masculino. En el Instituto Nacional de Cardiologia
“lgnacio Chdvez”, la relacion es 2:1; en 75 pacientes , 50 eran mujeres y 25 eran
varones (1.

El feocromocitoma es un tumor que segrega catecolaminas y es causa de
hipertension arterial en aproximadamente el 0.1 al 0.5% de todos los casos de
hipertension estudiados con el fin de establecer el diagndstico, se presenta en mds
de la mitad de los casos en paroxismos o en crisis, @ menudo espectaculares y
alarmantes 1,2).

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

investigaciones debido a la gravedad de la hipertension y a que puede sanar con



el procedimiento quirirgico. L.a mayor parte de las técnicas y agentes anestésicos
se han utifizado para anestesiar pacientes con feocromocitoma (2.

La mortalidad quirirgica asociada con el feocromocitoma ha disminuido
marcadamente en los iltimos afios, debido a una mejoria en el manejo médico
preoperatorio, quirirgico y anestésico .

Con mucha frecuencia, el feocromocitoma es un tumor histolégicamente benigno
del sistema nervioso simpdtico que produce cantidades excesivas de
catecolaminas, principalmente adrenalina y noradrenalina, que son llevadas por
la circulacién sanguinea. Son formados por células cromafines que aparecen en
cualguier sitio, a lo largo de la cadena simpdtica y en otras ocasiones en lugares
mads distantes como el corazén (s,

La liberacion descontrolada de catecolaminas tal vez resulte en accidente
cerebrovascular, infarto del miocardio e hipertension maligna. La etiologia 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 autosomica.
La mayor parte de estos casos se presentan en pacientes entre los 30 y 50 anos
de edad, y solo el 10% aparecen en nifios.

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 didmetro y pesan 100
gramos aproximadamente ( promedio 1.0 a 4000 gr), son grandemente
vascularizados y contienen de 100 a 800 miligramos de noradrenalina ().

Los pacientes con feocromocitoma han sido anestesiados con éxito con una



gran variedad de técnicas anestésicas. Los agentes inhalados, farmacos
intravenosos y técnicas regionales han sido usados y, sin embargo, es muy dificil
controlar en el perioperatorio las fluctuaciones de la presion arterial o las
arritmias secundarias a la liberacion de catecolaminas; el feocromocitoma en
exceso requiere de un control farmacoldgico con bloqueadores adrenérgicos alfa y
beta, blogueadores de calcio, vasodilatadores, vasoconstrictores y antiarritmicos
().

FISIOPATOLOGIA

Las células del sistema nervioso simpdtico se originan de la cresta neural
primitiva, como célula del tronco principal, llamadas simpategonias. Son células
de origen neurocectodérmico. Son células con caracteristicas histoquimicas,
citoquimicas y funcionales similares, entre las que se incluyen la captacion de
aminas precursoras y la descarboxilacion, proceso que dd lugar a las células
CAPD (Captacion de aminas precursoras y descarboxilacion), que tienen que ver
con los de tipo familiar ).

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 cromafines. De cada una de las lineas pueden surgir
tumores gque a menudo presentan caracteristicas histolégicas y bioquimicas
parecidas.

Las células cromafines tienen la capacidad de sintetizar y almacenar
catecolaminas y, por tanto, tefiirse de color pardo cuando se tratan con cromo; se

encuentran principalmente en la médula suprarrenal. También aparecen en los



ganglios v paraganglios simpdticos situados a lo largo de la cadena simpdtica y
en los érganos de Zuckerkandl, localizados delante de la bifurcacion de la aorta.
En un sentido mds amplio, la médula suprarrenal se considera como un ganglio
simpdtico que carece de fibras postsindpticas. Desde un punto de vista
funcional,sus células cromafines difieren de las restantes por tener la capacidad
de convertir la noradrenalina en adrenalina. La metilacion requiere la enzima N-
metil transferasa fenetanolamina. La actividad aumentada de esta enzima en la
médula suprarrenal refleja su estimulacion 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 contrg la tensién y el esfuerzo excesivos
(8).

Los tumores formados por células cromafiens, es decir los feocromocitomas,
pueden aparecer en cualquier sitio en donde existan estas células. Ochenta a
roventa porciento se encuentran en una o ambas gldndulas suprarrenales, pero
talvez se localicen en cualquier lugar a lo largo de la cadena simpdtica y en raras
ocasiones en lugares mas distantes.

Los que crecen lejos de la médula suprarrenal se consideran como
paragangliomas.

En 1962 aparecié un informe sobre un paciente con hiperplasia de la médula
suprarrenal sin tumor 9, mds tarde se demostré gue la hiperplasia de la médula
suprarrenal aparece antes que los feocromocitomas que se desarrollan junto con

el sindrome de neoplasia endocrina multiple co.11).



El origen de otros tumores del sistema nervioso simpdtico es consecuencia de los
feocromocitomas y tienen caracteristicas clinicas parecidas. Entre dichos tumores
estdan los neuroblastomas de elevada malignidad, los cuales surgen de las células
ganglionares primitivas y ganglioneuromas; a menudo estos iltimos son mas
benignos. Los tumores rara vez se observan después de las adolescencia y casi se
reconocen por la excrecion de grandes cantidades de dcido homovainifico (AHV),
este dcido es el metabolito urinario de la dopamina, considerando el precursor
inmediato de la noradrenalina 2.

Los paragangliomas llegan a ser funcionales y secretan noradrenalina, aiin en el
caso de tener cromafinidad negativa, con fas caracteristicas clinicas tipicas del
feocromocitoma 3. Algunos surgen del tejido quimiorreceptor especializado en el
cuerpo carotideo, el glomus yugular y el cuerpo adrtico, y han sido clasificados
por separado como quimiodectomas. No obstante, estos tumores se consideran
mds correctamente como paragangliomas. También pueden ser funcionales y
malignos q4), presentdndose como un infiltrado pulmonar miliar a5. Una excelente
recopilacion de la patologia de los tumores del sistema paraganglionar
extraadrenal, clasifica su localizacion como: 1)branquioméricos (cuerpc carotideo,
yugular, laringeo, supraadrtico, adrtico-pulmonar, pulmonar y orbital);
2jintravagal; 3)adrtico simpdtico (paraadrtico u organo de Zuckerkand! y vejiga
urinaria) y 4)visceral auténomo 6. Los pacientes con tumores en estas dreas
deberdn someterse a estudios para determinar algiin exceso de catecolaminas; la
posibilidad de estas ubicaciones extraadrenales deberd tenerse en mente af

estudiar a fos pacientes con exceso de catecolaminas. Entre los sitios mds



frecuentes de feocromocitomas extraadrenales estdn el 6rgano de Zuckerkandl a17)
y la vejiga urinaria o).

De 5 a 15% de todos los feocromocitomas son malignos, y se encuentran
metdstasis en los nodulos linfdticos paraadrticos, higado, pulmones y esqueleto.
Dichas metdstasis llegan a ser secretoras. Por otro lado, los tumores benignos
invaden su cdpsula. Puesto que sus diferencias histolégicas son poco notables, el
dnico criterio ttil para determinar el grado de malignidad es la presencia de
metdstasis en otros sitios (s).

Las células cromafines sintetizan catecolamings a partir del aminodcido 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 tamano y con un rapido reemplazo de
catecolaminas, secretan solo noradrenaling (is). Por otra parte, con raras
excepciones los tumores extraadrenales no secretan adrenaling (z0).

Cuando se inyecta noradrenalina (NA) por via intravenosa en las personas
normales, las concentraciones plasmdticas deben de alcanzar 1500-2000 pg/ml
(cerca de 10 veces el valor basal) para producir efectos hemodindmicos medibles
(21). Bajo condiciones de mayor tension, las concentraciones plasmdaticas de NA
rara vez se elevan mds, de modo que la NA parece funcionar principalmente como
neurotransmisor sindptico local. Por otro lado cuando se inyecta adrenalina (A) en
infusion intravenosa, los efectos hemodindamicos aparecen a concentraciones

plasmaticas de 50 a 100 pg/ml, cifras que con frecuencia se alcanzan durante las



diversas situaciones de tension. Por tanto la secrecion de adrenalina por la
médula suprarrenal es, como se sabe desde hace mucho tiempo, la via
fundamental por la cual la actividad del sistema nerviose sim "pdtico es mediada
durante los momentos de tensién.

Estas hormonas ejercen sus efectos al adherirse a los receptores, ya sean alfa o
beta, por lo que pueden inducir varios procesos celulares. El nimero de receptores
varia con el grado de actividad adrenérgica: cuando se transfunde isoproterenol a
personas normales, el nimero de receptores beta de las células mononucleares
aumenta casi el doble en 30 minutos; si se continida la infusion se reduce este
ntimero a la mitad en 4 horas «2).

Estos cambios bifdsicos indican que los efectos fisiologicos de altas
concentraciones de catecolaminas podrian aumentar al principio, pero mds tarde
disminuirdn. En pacientes con feocromocitoma, el nimero de receptores alfa en
las plaquetas fue menor de la mitad de los medidos en los normales c231. Asi puede
explicarse porque los pacientes con feocromocitomas son normotensos y
asintomaticos la mayor parte del tiempo, a pesar de la exposicion a
concentraciones altas de catecolaminas durante tiempo prolomgado. Es probable
gue su estado de hipertension y los “sintomas de feocromocitoma” reflejen la
exposicion a la produccion de catecolaminas por ef tumor. Por otra parte, las
concentraciones altas de noradrenalina circulante, logran tener menos
importancia bioldgica que la noradrenalina, ia cual aiin continia siendo liberada
de las neuronas posganglionares simpdticas y que tiene acceso mas fdcil a los

receptores de la células del musculo liso vascular. Cuando se administré



clonidina, un agonista alfa de accion central que inhibe la actividad simpdtica, a
10 sujetos con feocromocitoma, su presién arterial bajo, aungue sus
concentraciones plasmdticas de noradrenalina permanecieron en valores muy
altos c4. Ademds la depuracion de catecolaminas es influida por la sensibilidad de
los receptores adrenérgicos beta: el blogqueo con propanolol reduce en 75% la
depuracion de la adrenaling (25

La secrecion de los tumores varia bastante. Los tumores pequefios tienden a
secretar proporciones mayores de catecolaminas activas; los tumores mds
grandes que tienen la capacidad para almacenar y metabolizar cantidades
mayores de catecofaminas tienden a sufrir un reemplazo de su contenido y la
mayor parte de éste es de manera inactiva. La variabilidad de las caracteristicas
clinicas quizad sea un reflejo de los diversos grados de inactivacion de las
catecolaminas circulantes por medio de Ia conjugacion e Hay pacientes con
tumores que pesan mds de 1000 gramos con pocas molestias e hipertension
minima. Es posible que esto represente, en parte, la tolerancia a la exposicion
continua de concentraciones altas de catecolaminas circulantes; se ha demostrado
una respuesta disminuida de los receptores beta en los linfocitos (27).

Los sintomas y signos clinicos reflejan la secrecion predominante del tumor,
aunque la secrecion excesiva general que produce con los feocromocitomas puede
ocultar estas diferencias 8. Los pacientes cuyos tumores secretan principalmente
adrenalina (casi siempre un tumor adrenal) tienden a manifestar, de manera
predominante, hipertension sistélica, debido a un incremento en el gasto cardiaco,

taquicardia, sudacion, enrojecimiento y temblor. En ocasiones logran presentar
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hipotension hasta el extremo de llegar a un estado de choque 29), quizd por
periodos de secrecion de adrenalina la cual por estimulacion adrenérgica beta
aumentada produce vasodilatacion en presencia de un volimen plasmadtico
contraido. Los periodos de hipotension van acompanados de diaforesis, fiebre y
arritmias ventriculares. Aun cuando haya un cuadro clinico de tumor de secrecion
de adrenalina, lo mds comiin es que se combine con secrecion de noradrenalina
301, La hipotension prolongada también aparece en pacientes con
feocromocitomas causados por necrosis espontdnea del tumor (31) o después de la
administracion de fenotiacida :2).

Los enfermos con tumores que secretan principalmente noradrenaling (ya sedn
tumores adrenales o extraadrenales) tienden a manifestar hipertensién diastélica
y sistolica, menos taquicardia y menos efectos de ansiedad y palpitacion.

En 1972, Louis et al, publicaron un informe de 2 pacientes con feocromocitoma
que secretan los precursores dopa y dopamina, ademds de adrenalina y
noradrenalina. Dichos pacientes eran normotensos; Sus timores se reconocieren
gracias a un pielograma intravenoso anormal en uno de ellos, y episodios
ocasionales de diarrea, vomito y enrgjecimiento en el otro.

Los autores sugieren gue la accién hipotensora de la dopa y dopamina los
protegio de la accion hipertensiva de las catecolaminas y que un mecanismo
parecido explicaria 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 pequenas (33).
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La hipertension de los pacientes con feocromocitoma es producida por la
vasoconstriccion inducida por los catecoles, lo cual condice a una resistencia
periférica total elevada (29). A menudo la frecuencia cardiaca es de alrededor de
90 latidos por minuto, aiin cuando la presién arterial no sea alta y el gasto
cardiaco sea normal.

Los sintomas y signos del exceso de catecolaminas son variados y muchas veces
impresionantes. Casi todos los pacientes tienen cefalea, diaforesis o palpitaciones
y en muchos aparecen las tres manifestaciones en forma de paroxismos.

Los paroxismos representan el cuadro tipico de la enfermedad, por 1a hipertension
paroxistica verdadera con intervalos de normotensién es bastante rara y mds del
50% de los individuos tienen hipertension persistente. En los sujetos con
paroxismos, el exceso tal vez se deba al ejercicio, por inclinarse, orinar, defecar,
someterse a un enema, por inyeccion de histamina para un andlisis gpastrico, por
induccion de anestesia, adnministracién de un opidceo, fumar, por palpitacion del
abdomen o por fa prsion ejercida de un dtero grdvido. Cualquier paroxismo
hipertensivo indica la presencia de un feocromocitoma, entre ellos fos observados
con los siguientes medicamentos: 1) antidepresores triciclicas as), tal vez porque
inhiben la recaptacion y degradacion de las catecolaminas por las nueronas
adrenérgicas. 2) glucocorticoides adrenales o), ya sea debido a gque aumentan la
repuesta presora periférica a las catecolaminas o estimulan la secrecion de
adrenalina del tumor.

El antagonista por sustitucion de la angiotensina es la saralasina 7), quizd

porque estimula la secrecion de catecolaminas. Este ultimo informe tiene gran
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importancia ya que es posible que en poco tiempo se extienda ef uso clinico de la
saralasina, como prueba para identificar lahipertension mediada por la
angiotensina. Serd necesario tener precaucion con los pacientes que manifiestan
algun signo de feocromocitoma.

Los accesos varian en frecuencia, duracion y gravedad. Aunque en muchas
ocasiones llegan a producirse solo cada varios meses, la mayoria de los pacientes
experimentan un episodio a la semana. Sus caracteristicas hacen suponer que se
trata de otras enfermedades. Con frecuencia se considera a los pacientes como
psiconeuriticos, en particular cuando describen una sensacion de opresion que
comienza en ef abdomen y se eleva al pecho y a la cabeza, temblores, sudacion y
palpitaciones, seguidos por debilidad grave. Sin embargo,. Estos episodios, a veces
con presiones grteriales superiores a 250/150 mmHg, logran conducir a angina,
infarto del miocardio 0 edema pulmonar agudo.

Es necesario estar alerta para atender los accesos recurrentes que se intensifican
con ciertas actividades, comienzan stibitamente, avanzan en forma rapida y
ceden en minutos. Por otra parte, algunos pacientes quizd no presenten ningin
sintoma en absoluto a pesar de tener concentraciones altas de catecolaminas
circwlantes 8. Los tumores que se originan de la pared de la vejiga llegan a
producir sintomas con la miccién, y aproximadamente en la mitad causan

hematuria indolora (1 8.
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DIAGNOSTICO

Entre las personas que presentan gataques o paroxismos mds o menos frecuentes
de hipertension arterial, solo en el 0.2% se debe a un feocromocitoma, ya que en
muchos otros casos las causas son distintas. Una liberacion rdapida de
catecolaminas puede deberse a varias circunstancias y algunas enfermedades
raras. Por otra parte, la razén de ataques o paroxismos de hipertension arterial
no siempre se debe a una hiperreactividad def sistema nervioso simpdtico.

Debe sospecharse de feocromocitoma en todo paciente en quien, ademds de una
hipertensién, ya sea paroxistica o persistente, se presentan también ciertos
sintomas y signos. En nifios y pacientes con hipertension arterial acelerada, es
imperativo llegar g un diagnéstico preciso lo mds rapido posible. Es raro que en
los pacientes con feocromocitoma estén practicamente asintomdticos, v mds raro
ain que la presion siga normal 39). Los pacientes en quienes predomina la
secrecion de adrenaling son propensos a una hipotension postural debido a
disminucion del volumen plasmdtico y de la actividad refleja del simpdtico. La
sospecha clinica aumenta si con ciertos movimientos como el agacharse, hacer
efercicio, o la palpitacion sobre el abdomen se producen ataques repetidos de
hipertension arterial y evolucion rdapidos y que desaparecen en unos cuantos
minutos.

Las concentraciones elevadas de catecolaminas pueden producir miocarditis
aguda, la cual evoluciona a una microangiopatia con insuficiencia ventricular

izquierda wo. En estos pacientes también es frecuente observar infarto miocdérdico
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«1). En pacientes con feocromocitoma el administrar morfina Hega a observarse

hipertension debida a la liberacién de catecolaminas (a2).

DATOS DE LABORATORIO

La prueba mds facil y mds aceptable es la determinacion de las metanefrinas
totales en una muestra de orina de 24 horas «3. La concentracion urinaria de
estos metabolitos de las catecolaminas es la que menos varia por efectos de otras
sustancias, inclusive la prueba con farmacos hipotensores obtiene el mayor
numero de resuftados falsos negativos (4%), en comparacion con la determinacion
del dcido vaniiiimandélico (VMA) (29%) 1), Una prueba que tal vez es mejor es la
determinacion de la excrecion urinaria de noradrenaling durante el suefio, cuando

la actividad supuestamente estd muy disminuida (4546

MANEJO ANESTESICO

El manejo anestésico de pacientes que requieren cirugia para extirpacion de
feocromocitoma se basa en la administracion de farmacos que no estimulan el
sistema nervioso simpatico, ademas del uso de técnicas de monitorizacion
invasivas y no invasivas que faciiiten la intervencion temprana y apropiada
cuando las catecolaminas producen cambios en la funcion cardiovascular «z.43).
La mortalidad quiriirgica relacionada con el feocromocitoma se ha reducido

marcadamente en los uftimos arios debido a la mejoria en el cuidado médico
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quirtirgico y anestésico, al igual que un mejor conocimiento de la fisiopatologia de
este tumor. Los factores mds importantes son la preparacion del paciente, el
manejo de la anestesia y el tratamiento de los cambios hemodindmicos
transoperatorios y del postoperatio inmediato. Se recomienda continuar con el
tratamiento de bloqueadores alfa hasta el dia de la cirugia, ya que aiin con
tratamiento agresivo, la mayoria de los pacientes tienen aumento de la presion
arterial durante la manipulacion quiriirgica del tumor. El tratamiento con
bloqueadpres beta también debe continuarse hasta el dia de Ia cirugia. Los
momentos de mayor peligro de la anestesia son: a) durante la intubacion de la
trdquea, b) durante la manipulacién del tumor y c) después de la ligdura del
drenaje venoso del tumor.

MEDICACION: Es muy iitil para disminuir la probabilidad de que la ansiedad
induzca la activacion del sistema nervioso simpdtico. La administracion de una
benzodiacepina, como escopolaminag es unda prdctica recomendada. La
escopolaming es menos probable que produzca taquicardia como la atropina y
contribuye a la sedacion preoperatoria, fos narcéticos que pueden producir
liberacion de histamina y asi estimular la liberacion de catecolaminas que deben
ser evitadas en estos pacientes.

Es importante que el bloqueo adrenérgico alfa se efectie antes de cualquier
bloqueo adrenérgico beta. De no procederse asi, la instalacion de un blogueo beta
en ausencia de uno alfa suprimira los efectos vasodilatadores de la adrenalina, lo
cual puede resultar en un empeoramiento de la hipertension arterial. La

utilizacion del blogueo alfa estd escencialmente dirigida a controlar la presion
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arterial en el periodo preoperatorio. Por otro lado, el blogueo beta tiene como
objetivo fa prevencion de las arritmias cardiacas, entre ellas la taguicardia
sinusal.

El agente mds comunmente utilizado para el bloqueo adrenérgico alfa es la
fenoxibenzamina; en general, la terapeiitica con fenoxibenzamina se debe iniciar
antes de la operacion. Una vez logrado el blogueo adrenérgico alfa y cuando la
presion arterial y los sintomas que refiere el paciente se encuentran bajo control,
podrd considerarse la conveniencia de instituir un blogqueo adrenérgico beta. Las
indicaciones usuales para el bloqueo beta son : la taquicardia persistente, otras
arritmias cardiacas que podrian ser de riesgo para el paciente, o la presencia de
anging de pecho. Ef agente mds usado es ef propanofol, pero recientemente se ha
informado del uso del esmolol en infusion e, so,s51).

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 sintesis de la noradrenalina; con la metirosina los pacientes pueden ser
llevados a cirugia con limites normales o casi normales, de catecolaminas (2.

La dosis usual de metirosina es de 2 a 2.5 gr por dia, y se administra 5 a 10 dias
antes de la intervencién.

Durante la intervencion quirirgica, el feocromocitoma es manipulado, pudiendose
desarrollar una crisis hipertensiva a pesar de haber efectuado el blogueo
adrenérgico alfa y beta adecuado en el preoperatorio; para el tratamiento de las

crisis intraoperatorias deben usarse fentolamina y nitroprusiato. Las crisis
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hipertensivas se pueden presentar durante la induccion de la anestesia, la
intubacion traqueal y la manipulacion quiridrgica del tumor s3.

Cuando hay hipotension arterial después que el tumor ha sido resecado, es
preferible administrar liquidos.

INDUCCION. La colocacion de cateter en la arteria radial para la monitorizacion
hemodindmica continua de la presion arterial, tiene mucha utilidad antes de
proceder con la induccién de la anestesia. Con una medicacion preanestésica
adecuada y anestesia local, esta monitorizacion invasiva se logra instalar sin
problemas de estimular el sistema nervioso simpdtico. <<la induccion de la
anestesia es posible efectuaria con la administracién intravenosa de barbitiricos,
benzodiacepinas, etomidato o propofol. Después de la pérdida de la conciencia se
deben ventilar los pulmones con ung mezcla de O2 y agente anestésico voldtil
s4,55). La seleccion del agente anestésico voldtil se basa en la capacidad de los
fdrmacos para disminuir la actividad del sistema nervioso simpdtico y la baja
probabilidad de sensibilizar al corazén, con el fin de gue las catecolaminas
endogenas y exdgenas produzcan arritmias.

Aunque fa mayor experiencia es con isoflurano, la capacidad de cambiar
rdpidamente de concentracion anéstesica con desflurano y sevoflurano, es una
caracteristica atractiva de estos farmacos 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 cardiacas ante la presencia de

catecolaminas aumentadas en plasma.
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El enflurano también se ha usado durante la reseccion del feocromocitoma con
buenos resultados (se). La ventilacién mecdnica de los pulmones se facilita con el
uso adecuado de relajantes musculares no despolarizantes que no tengan efecto
vagolitico o de liberacion de histaming. El pancuronio no es una buena eleccion
debido a sus efectos cardiacos conocidos, los cuales pueden resultar en
hipertension arterial en los pacientes con feocromocitoma (s7. El uso de Ia
succinifcolinag ha sido cuestionado, ya que la liberacion de histamina y la
compresion del tumor llegan a provocarliberacion de catecolaminas s.66).

La laringoscopia para la intubacién de la trdquea se debe efectuar hasta lograr
un buen plano anestésico, con un agente voldtil alrededor de 1.3 MAC. Se necesita
una profundidad anestésica adecuada para disminuir el aumento de la presion
arterial asociada a la intubacion traqueal. £s de mucha ayuda administrar
lidocaina ( 1 a 2 mg/kg IV) un minuto antes de iniciar la laringoscopia, ya que
este fdrmaco decrece fa respuesta hipertensiva a la intubacion de la trdquea y
disminuye las probabilidades de arritmias cardiacas (ss,.

Ademds la administracién de un narcético como fentanil, 100 a 200 mcg IV y
sufentanil, 10 a 20 mcg IV, antes de comenzar la laringoscopia, también logran
atenuar la respuesta presora. £l nitroprusiato y la fentolamina deben estar listos
para su administracion cuando persiste la hipertension arterial al intubar la
trdquea. El nitroprusiato, 1 a 2 meg/kg IV, es efectivo para bajar la presién
arterial. Otra alternativa es la fentolamina, 1 a 5 mg IV en inyeccion intermitente.
El mantenimiento de la anestesia se debe hacer con isoflurano (se. La

concentracion de isoflurano se ajusta en respuesta a cualquier cambio en lg
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presién arterial. Ef mantenimiento con éxido nitroso y narcético no es muy
recomendable, ya que no suprimen la respuesta presora y permiten Ia liberacion
de catecolaminas. El droperidol no estd recomendado, en vista de los hallazgos de
hipertension después de su administracion en pacientes con feocromocitoma o.61).
Se ha especulado que el droperidol puede antagonizar a los receptores
dopaminérgicos presindpticos que normalmente inhiben la liberacion de
catecolaminas, lo cual aumenta su liberacion.

Una infusion intravenosa continua de nitroprusiato Hega a ser necesaria si la
hipertensién persiste a pesar de concentraciones de isoflurano de 1.5 a 2.0 MAC.
La taguicardia refleja que acompana a la vasodilatacion producida por el
nitroprusiato se debe tratar con infusion intravenosa continua de esmolol
(48,62,63,67).

El antagonista beta debe ser usado con mucho cuidado cuando haya
miocardiopatia inducida por catecolaminas, ya que el minimo blogueo beta logra
acentuar la disfuncion vebtricular izquierda. Las arritmias cardiacas se tratan
inicialmente con lidocaina. La administracién de la presion arterial que se observa
cuando se liga el drenaje venoso del feacromocitoma, se puede tratar al disminuir
la concentracion del isoflurano y con unq infusién rdapida de soluciones
cristaloides y coloides, 0 combinaciones. Rara s veces se necesita la infusién de
noradrenalina. No hay pruebas que indiquen se deba evitar el antagonismo de los
relajantes musculares con inhibidores de la colinesterasa.

MONITORIZACION. El catéter de la arteria pulmnar es muy util para valorar la

cantidad de volumen de liquido intravascular en los pacientes con

20



feocromocitoma, especialmente en aquéllos con miocadiopatias (s5). Ademds, la
posibilidad de medir el gasto cardiaco por termodilucion es muy iitil para valorar
la funcion cardiaca y la necesidad de intervenir con inotrépicos o vasodilatadores.
El catéter en auricula derecha para medir la presion venosa central es una
alternativa que valora el volumen circulante, al reconocer que la disfuncién del
ventriculo izquierdo no es posible valorarla. La medicin de los gases en sangre y
pH, la glucemia y los electrolitos son muy recomendables. La hiperglicemia es
muy comiin antes de la extirpacion del feocromocitoma, mientras la hipoglicemia
Se presenta pocos minutos después de que el tumor ha sido extirpado «a.

La monitorizacion invasiva se debe continuar durante el periodo posoperatrio, ya
que existe la posibilidad de hipotension o hipertension. Alrededor del 50% de los
pacientes permanecen hipertensos durante el periodo postoperatorio, a pesar de
haber eliminado al feocromocitoma. Debe mantenerse un alto indice de sospecha
para la hipoglucemia. El alivio del dolor postoperatorio con narcético ayuda a la
extubacion temprana (68,69,70.71}.

La anestesia regional para la extirpacion de feocromocitoma se ha usado con
éxito 59, A pesar de la capacidad de esta técnica anestésica de bloguear el
sistema nervioso simpdtico, los receptores postsindpticos alfa responden al efecto
directo o al aumento brusco de la concentracion de catecolaminas circulantes. La
seleccion de la anestesia regional es prdctica solo si ef procedimiento quirurgico
se efectua en posicion supina; de lo contrario siempre es mejor y mds sequra la

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

administracion de la anestesia pueden ser: hipertension descontrolada, arritmias
cardiacas (principalmente taquicardia), hipotension arterial después que se retirg
el tumor y una complicacion que es rara pero que existen 4 casos encontrados en

fa literatura médica, la hipoglucemia (71,72,73).
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PIANTEAMIENTQ DEL PROBIL EMA

La administracion de una anestesia y el manejo perioperatorio de los pacientes
sometidos a una cirugia para extirpacion de feocromocitoma, implica una gran
responsakilidad para nosotros como anestesiélogos asi como el mantenimiento y
la estabilidad hemodindmica, pues son pacientes que por estar sensibilizados a
altas concentraciones de catecolaminas presentan subidas y bajadas importantes
tanto de la presion arterial como de la frecuencia cardiaca.

Actualmente para un manejo médico vy anestésico-quiriirgico mds favorable para
estos pacientes, se inician tratamientos con bloqueadores tante alfa como beta y
con ello se trata de disminuir la posibilidad de que una respuesta simpdtica,
causada por el estrés que implica el evento, produzca modificaciones importantes
a nivel cardiovascular.

Por este motivo se ha tratado de encontrar una técnica anestésica, que pudiera
ser la mas favorable, considerando los tipos de técnicas que se pudieran utilizar

asi como todos aquéllos farmacos “ideales” en estos casos.
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[USTIFICACION

Los pacientes que ya han sido diagnosticados con feocromocitoma, generalmente
son muy raros, pero por sev un tipo de tumor endocrino, involucrado con la
produccion y almacenamiento de catecolaminas, pone al paciente en cambios
hemodinamicos, 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 presion arterial significativas.

Nosotros como anestesiélogos nos enfrentamos al reto de tener que mantener
estables estos pardmetros hemodindmicos para evitar alguna complicacion en el
paciente durante la extirpacion del tumor mediante un evento quirirgico y un
transanestésico, asi como durante el postoperatorio. Actualmente este tipo de
pacientes se manejan en el preoperatorio con blogueadores alfa y beta para
prevenir cambios mds significativos posteriormente, pero a pesar de ello nosotros
debemos tratar de bloquear por todos lados una respuesta simpdtica que nos
incremente los niveles de catecolaminas y nos den como resuitado alteraciones a

nivel cardiovascular principalmente.
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En los dltimos afos, en los quiréfanos de Oncologia, ef servicio de Anestesia a
optado por manejar a estos pacientes con una técnica anestésica combinada, lo
cual apoya al blogueo simpdtico mediante la instalacion de un blogueo peridural y
minimiza en cierta forma la utilizaciéon de narcéticos 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 simpdtica y permite la

posicion que se requiera para la reseccién del tumor.
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HIPOTESIS

Si se maneja a los pacientes con feocromocitoma que van a ser sometidos a una
extirpacion del tumor, con una técnica anestésica combinada, entonces estaremos
bloqueando de dos maneras diferentes la respuesta simpdtica al estrés quirirgico
y con ello disminuiremos o evitaremos las alteraciones hemodindmicas que se
pudieran presentar durante el perioperatorio y las posibles complicaciones a las

que conllevan.
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B JETIV

I.- Encontrar los casos de feocromocitoma que se intervinieron quirdrgicamente
en los quirdfanos de Oncologia del Hospital General de México en los iltimos cinco
anes.

2.- Evaluar los cambios hemodindmicos que se hayan presentado durante el
transanestésico y el postoperatorio inmediato, mediante las cifras obtenidas
durante la monitorizacion de Ia frecuencia cardiaca, la presion arterial y la
presion 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 METODQOS

Este estudio es de tipo observacional, retrospectivo, longitudinal y descriptivo y
corresponde a una revision de casos.

Se realizé en el Hospital General de México, con pacientes gue fueron tratados en
fa unidad 111, el servicio de Qncologia por presentar feocromocitoma y haber
sido intervenidos quirtirgicamente en los quiréfanos de esta unidad, para
extirpacion del tumor.

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 diagnéstico de feocromocitoma y sometidos a extirpacion del
tumor.

2.- Todos debieron haber sido de la unidad 11 1. del HGM.

3.- Pacientes mayores de 15 anos.

4.- Manejados con técnica anestésica combinada (regional mds general)
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5.- Pacientes preparados preoperatoriamente con algun farmaco bloqueador alfa
0 beta 0 ambos.

6.- Pacientes con cualquier riesgo anestésico-quirirgico.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

l.- Pacientes que no hayan sido intervenidos quirdrgicamente en esta unidad.

2.- Pacientes menores de 15 afios.

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

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

alfa o beta.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

I.- Pacientes gue 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 mds criticos de la
intervencion que son:

l.- La intubacion endotraqueal.

2.- La reseccion del tumor.

3. El pinzamiento del drenaje venoso.

4.- El despertar.

Todas estas variables son momentos criticos porque ocasionan liberacion de
catecolaminas y es cuando pueden ocasionar las modificaciones hemodindmicas
que ya se mencionaron: hiperension arterail y taquicardia importante, asi como la
aparicion de alguna arritmia y que conllevan a complicaciones mds severas.
Ademds una vez que se reseca el tumor el paciente puede tender a presentar en
forma sibita un descenso tanto de presion arterial como de la frecuencia cardiaca

y caer en un estado hipodinamico.
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Variables independientes:

Las variables independientes que se manejan en este estudio son:

1.-Frecuencia cardiaca.

Esta variable nos apoya a valorar cambios hemodindmicos, pues las
catecolaminas actian directamente en receptores beta q nivel del corazon que
incrementan el nimero de latidos por minuto y trae como consiguiente dichos
cambios. Se mide mediante la monitorizacion del paciente con electrocardiografo
y oximetria de pulso gue también proporciona la frecuencia cardiaca por minuto.
2.- Tension arterial.

También nos apoya con los cambios hemodinamicos, pues las catecolaminas
actuan a nivel de receptores alfa en los vasos sanquineos y los alteran,
ocasionando vasoconstriccion, tan importante que cause modificaciones de la
presion, ocasionando incrementos de la misma. Se mide mediante monitoreo no
invasivo con un baumanometro en mmHg o bien mediante la toma invasiva de
una arteria, colocando en ella un catéter para presion invasiva y se mide también
en mmkHg.

3.- Presién venosa central .

Apoya con la valoracién hemodindmica también, indirectamente podemos ver
como se puede encontrar el volumen circulante y el gasto cardiaco, ya que no se

cuenta con catéter de Swan Ganz para monitoreo de gasto cardiaco directamente.
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Se mide colocando un catéter a nivel de auricula derecha ya sea por via subclavia
y por la yugular interna, se coloca al catéter un pevecimetro, se traduce en cm de
H20.

4.- Arritmias cardiacas.

Estas se presentan con la liberacién exagerada de catecolamings y se pueden
presenciar estos trastornos, los cuales se pueden observar en el trazo del

electrocardiograma.
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INSTRUMENTQ DE CAPTACION

El instrumento de captacién de datos es una tabla que llevard las cifras
registradas de las variables dependientes: FC, TA, PVC y la presencia o no de una
arritmia en los momentos considerados como variables independientes
(intubacion endotraqueal, reseccion del tumor, pinzamiento del drenaje venoso y

el despertar).

MATERIAL

Expedientes de pacientes registrados con diagnéstico de feocromocitoma que
hayan sido intervenidos quirdrgicamente para la extirpacion del tumor en el
periodo de enero de 1995 a diciembre de 1999, en los quirdfanos del servicio de

Oncologia del HGM.
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RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS

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 aquellos pacientes que han sido diagnosticados con
feocromocitoma y que son candidatos a ser operados para resecar el tumor, asi
liegar a quiréfano lo mds estables hemodindmicamente posible y buscar las
condiciones Optimas para una técnica anestésica que pudiera ser la ideal para
evitar cualquier evento que presente un incremento en Ias catecolaminas
circulantes y desestabilizar la hemodinamia del paciente, asi como una
descompensacion al ser extraido el tumor.,

Como expectativa seria poder lograr que se manejara a los pacientes con unga
técnica combinada como la mas adecuada para el manejo de este problema en
especial, informando al medio de los anestesiolpgos mediante informacion en
publicaciones médicas asi como platicas en algunos de los congresos o simposios

que se efectian.
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RESULTADOS

Una vez que se tuvo acceso al archivo de la unidad 111 (Oncologia) se solicitaron
registros y expedientes de los pacientes atendidos durante 1995 a 1999,

Se encontraron exclusivamente 6 pacientes que han sido operados en los
quiréfanos de Oncologia del Hospital General de México durante el periodo de
enero de 1995 g diciembre de 1999.

No se excluyo ni se elimino 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 arios respectivamente.

Se tomaron de las hojas de registro transanestésico y de enfermeria las cifras
tensionales, de frecuencia cardiaca, de presion venosa central y si presentd
alguno de ellos algiin tipo de arritmias.

Los seis pacientes dentro de sus indicaciones en piso tenian administrado un beta
bl_oqueador, en 4 de ellos propanolol y en 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 30-50 mcg/kg, en colocar bloqueo peridural a nivel
tordcico, entre T9-10 y T10-11, 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

induccion tiopental a dosis de 5 mg/kg y vecuronio a 100 mcg/kg o atracurio a
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300 mcg/kg, se continud oxigenando al paciente y posteriormente se realizé la
intubacion de la trdquea, el mantenimiento se Hlevé a cabo con isoflurano y
lidocaina con epinefrina peridural, asi como dosis de bupivacaina al 0.25% una o
dos dosis y se dejd catéter peridural para manejo de analgesia posoperatoria con
bupivacaina al 0.125% durante las primeras 24-48hrs, ademds de analgésico
intravenoso como metamizol y ketorolaco.

Se presentan resultados en tablas correspondientes:

TABLA DE EDAD DE LA POBLACION EN ESTUDIO

EDAD NUMERO DE PACIENTES
15-29 4
30-45 2
46-65 -
Total 6

TABLA DE POBLACION POR GRUPO DE EDAD Y SEXO

EDAD SEXO FEMENINO SEXQ MASCULINO
15-29 2 2

30-45 2 -

46-60 _ -

Total 4 2
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Se tomaron cifras de frecuencia cardiaca durante la intubacién endotragueal, la
reseccion del tumor, el pinzamiento del drengje 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 - l ! !

60-69 ! ! 2 2 I
70-79 2 4 2 2 3
80-89 3 - I I I
90-99 - - - - I
100-109 - - - -

Total 6 6 6 6

TABLA DE PRESION ARTERIAL SISTOLICA

TA SIS 8 I£ RT PV D
10G-110 I 5 5 6 5
111-120 I I ! - 1
121.130 3 - - - -
131-140 I - - -

Total 6 6 6 6 6
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TABLA DE PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

TA DIAS CB IE RT PV D
50-59 - - -

60-69 - ! 2 1 !
70-79 2 3 4 5 3
80-89 ) 2 - - 2
90-99 3 - - . -
Total 6 6 6 6 6

TABLA DE PRESION VENOSA CENTRAL

PvC CB iE RT PV D
5 ! - - -
6 I - - -
7 - I - -
8 3 3 ] I 1
9 I 2 3 I -
10 - - 2 3 5
H - I -
I2 - -
Total 6 () 6 6 6

Ninguno de los pacientes presentd ningtin tipo de arritmia, por lo que no fue

necesario el uso de ningiin blogueador de ningiin 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 poblacion de estudio fue muy pequena, se trato de
mantener a los pacientes en la mejor calidad de atencion desde su primer
contacto, tratan de dar el diagndstico adecuado, y una vez ingresado se le
preparo adecuadamente para que pudiera pasar al quiréfano con el menor riesgo
posible.

Ef tratamiento indicado con beta bloqueadores previos a la intervencion
quiriirgica 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 presion arterial y de la presion
venosa central, asi como no se encontro en ninguno de los pacientes la presencia
de alguna arritmia47,1849,50,51).

A pesar de que la poblacién sea un grupo pequefio, se toma a los pacientes comgo
el 100% de nuestro universo para poder manejar cifras.

En nuestra poblacion pudimos observar que la mayor parie, de acuerdo a grupos
por sexo correspondic al femenino en un 66.6% y al masculino un 33.4%.

De acuerdo a grupos de edad el 66.6% se encontré entre los 15 y 29 afios de edad

yel 33.4% entre 30 y 45 atiosu.2.
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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 69 lpm, un
33 4% entre 70y 79 Ipm y un 50% entre 80 y 89Ipm, las cuales se consideran
dentro de pardametros normales. Durante lg intubacién endotraqueal, no hubo
cambios que tradujeran mal plano anestésico o presencia de dolor y por tanto
liberacion de catecolaminas, el 66.6% permanecio entre 70 y 79 lpm y el resto por
debajo de esta cifra, durante la reseccion del tumor, otro momento critico para
fiberar catecoles, un 33.4% permanecié entre 60 y 69 y otro porcentaje igual
entre 70y 79 Ipm, un 16.6% entre 80 v 89 Ipm y otra cifra igual por debajo de
todos éstos, cifras no significativas tampoco. En el momento que se pinza en
drenagje venoso también podria haber aumento de [a frecuencia cardiaca, sin
embargo el 66.6% permanecio con 60 a 79 lpm, y un 16.6% entre 80 y 89 lpm.
Al despertar, que es cuando puede se puede presentar dolor posquirtirgico y esto
ser causa de estrés y de aumento de la frecuencia, sofo un 16.6% llegé a una de

entre 30 y 99 lpm, el resto se mantuvo estable.

Para los cambios que se presentaron de la presion arterial sistélica hemos de
decir que las cifras mds altas se observaron durante la toma de las basales y
siendo éstas normales entre 120 y 130 el mayor porcentaje, de 50%, de alli 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 presion diastélica , ocurrié algo muy similar que con la

sistolica, el 50% que dié las cifras mds altas se obtuvieron en las basales y
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también se encontraron en pardmetros normales. No hubo variaciones que

tendieran g incrementarse.

Con la presion venosa central, con la cual apoyamos un poco a la evaluacion
hemodindmica del paciente, encontramos siempre los resultados dentro de lo
normal, en las basales , el 50% tuvo 8§ cm H20, un 16.6%, 9 cmH20 y el resto
por debajo sin llegar a estar hipovolémicos, estas cifras durante cada episodio
permanecieron normales, con un leve incremento, pero recordemos que se estdn
manejando liquidos en el trans y que generalmente los pacientes entran con
avuno de mds de 8 horas.

Afortunadamente, no se presentaron arritmias, situacion que hubiese sido

alarmante y hubiera requerido de manejo farmacologicon2,13,18.22.38).

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 estimulos que pudieran estar enviados por medio de fibras
nerviosas simpdticas hacia el corazén, al estar pasando el paciente por una
situacion estresante como lo es una cirugia mayor como ésta, al mismo tiempo
nos permite poder manejar el dolor agudo posoperatorio, para con ello evitar
dolor y asi incremento en las catecolaminas, si la técnica regional se considera
favorable, es por la cirgia que no se emplea y se prefiere manejarios con
anestesia general, pues en ocasiones la posicion en la cual se debe de colocar al

paciente es fatigante para él mismo e incémoda. La anestesia general sola,
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implica el administrar narcético para disminuir la sensibifidad de los pacientes y
se sabe que estos por si solos ocasionan cambios en las concentraciones de
catecolaminas, ademds hay que exponerlos a anestésicos inhalados, los cuales en
un momento dado pudieran hacer al paciente mds sensible de presentar alguna
arritmia, aiin y cuando se reporten lo mds cardioestables posible, pues las
concentraciones de catecolaminas a las que se estdn enfrentando son
significativas.

Una técnica combinada nos dd los beneficios del blogueo peridural para el
blogueo simpitico y el manejo de la analgesia posoperatoria y la posibilidad de

utilizar menos narcético y menos halogenado en la general.
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CONCLUSIONES

De acuerdo a lo que nos refiere la literatura y a 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
poblacion pequefia para el estudio, nos podemos gpoyar en las bases fisiolégicas y
fisiopatoldgicas del tema y en los conocimientos obtenidos de los fdrmacos
anestésicos y coadyuvantes, como para poder concluir que el manejar a fos
pacientes que van a ser operados de un tumor adrenal diagnosticado como
feocromocitoma, el emplear una técnica combinada nos favorece el
transanestésico y la recuperacion de nuestros pacientes, mefordndoles las
condiciones hemodindmicas al ser bioqueadas las vias simpdticas que pudieran
darnos cambios directos del corazén y de los vasos sanguineos, asi como el apoyo
en la liberacién de las concentraciones de catecolaminas por estrés, dolor y otros
como la rr;anipulacién del mismo tumor durante la reseccion.

Tal vez con todo esto, la técnica anestésica combinada que se ha utilizado para
manejar a los pacientes con feocromocitoma en el servicio de anestesia de los

quiréfanos de Oncologia, pudiese considerarse como la técnica sino ideal, si la

mds conveniente en estos €asos.
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‘ABLA POR GRUPO DE EDAD DE LA POBLACION EN ESTUDIO

EDAD NO. PACIENTES
15-29 66.66%

3045 33.33%

46-65 -

TOTAL  99.99%

EDAD  NO. PACIENTES

15-29 4
3045 2
4665 -

TOTAL 6
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TABLA DE FRECUENCIA CARDIACA
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TABLA DE PRESION ARTERIAL SISTOLICA
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TABLA DE PRESION ARTERIAL DIASTOLICA
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PVC

S0 NO M

TOTAL

PVC

IS0 ®m~No o

TOTAL

cB

16.6%
16.6%

50.0%
16.6%

99.8%

cB

| = ]

IE

16.6%
50.0%
33.3%

99.9%

IE

N -

RTY

16.6%
50.0%
33.3%

99.9%

RT

P Nw=a )

o

PV

16.6%
16.6%
50.0%
16.6%

99.8%

PV

16.6%

83.3%

99.9%

i o | =

=24



TABLA DE PRESION VENOSA CENTRAL

|

1

L

1

1

N W A

PACIENTES

—

o
OO 0INhOIwWwWOHH~OION

L




BIBLIQGRAFIA

. Chdvez LB. Feocromocitoma y aminas simpaticomiméticas. México: Instituto
Politécnico Nacional, 1991,

. Hull Cj. Pheochromocytoma. Diagnosis, preoperative preparations and
anesthesia management. Br | Anaesth, ]1986; 58: 1453-68.

. Pratilas |, Pratilas M. Anesthetic management of pheochromocytoma. Canad
Anaesth Soc H, 1979;26:258-9.

. Desmonts J, Houlleur P. Anesthetic management of patienets with
pheochromacytoma. Br | Anaesth, 1977:49-991-8.

. Wall RT. Anesthetic management of pheocromocytoma.. ASA Refresher Course,
1993.

. Wall RT. Anesthetic management of pheochromocytoma, insulinoma and
carcynoid syndrome. ASA Refresher Course. Filadelfia:Lippicontt, 1993:135-45.
. Bravo EL, Gifford RW. Pheochromocytoma: Diagnosis, localizarion, and
management. N Engl f Med, 1984;311:1298.

. Janecrhy GF, ivankovich AD, Glison SN, etal. Enflurane anesthesia for surgical
removal for pheochromocytoma. Anesth Analg, 1977;56.60-7.

. Mihm FG. Pulmonary artery pressure monitoring in patients with a

pheocromocytoma. Anesth Analg, 1983;63:1129-33.

44



10.  Kopriva CJ, et al. Tringhan R. The use of enflurane during resection of
pheochromocytoma. Anesthesiology, 1974,;41:399-400.

11. Jones RB, Hill AB. Severe hypertension associated with pancuronium in a
patient whit a pheochromocytoma. Can Anaesth Soc }, 1981,28:394-6.

12.  El.Naggar M, Suerte E, Rosenthal E. Sodium nitroprusside and lidocaine in
the anaesthetic management of pheochromocytoma. Can Anaesth Soc J,
1977:24:352-9.

13. Pullerits J, Ein S, Balfe JW. Anaesthesia for pheocromocytoma. Can |
Anaesth, 1988,35:526-34.

14.  Sumikawa K, Amakata Y. The pressor gffect of droperidol on a patient with
pheochromocytoma.. Anesthesiology, 1977;46:359-61.

15  Britter DA. Innovar induced hypertensive crises in patients with
pheochromocytoma. Anesthesiology, 1979;50:366-9.

16. Nicholas E, Deutschman CS, Allo M, Roch P. Use of esmolol in the
intraoperative management of pheochoromocytoma. Anesth  Analg.
1988;67:114-7.

17.  Zakowski M, Kaufman 8, Berguson P, Tissot M, Yarmush L, Tumdorf H.
Esmolof use during resection of pheochromocytoma: Report of three cases.
Anesthesiology, 1989,70:875-7.

18. Llevin H, Heefetz M. Phaeochromocvtoma and severe protracted

postoperative hypoglycemia. Can | Anaesth, 1990,;37:477-8.

: &



19.  Peter J, Gencarelli MD, Michael F, Roizen MD, Ronald D, Miller, et al. Org
NC45 (Norcuron) and pheochromocytoma. A vreport of three cases.
Anesthesiology, 1981;55:690-3.

20. Amaranath L, Zanettin GG, Bravo EL, Barns A. Atracurium and
pheochromocytoma. Anesth Analg, 1988;67:1127-30.

21.  Toshiyuki A, Yoshio H, Hiroyuki 1, Kenjiro M. Use of nicrdipine in the
anesthetic management of pheochromocytoma. Anesth Analg, 1986;65:706-8.

22. Vdzquez }, Sanchez R, Posadas C. importancia de la radiologfia en el estudio
de la localizacién del feocromocitoma. Arch Inst Crdiol Mex, 1990;60:415-20.

23. Chdvez B. Serrano P, Sdnchez R, Posadas C. Feocromocitoma vy
catecolaminas. Experiencia en 63 casos estudiados durante 25 anos. Arch Inst
Cardiol, 1983;53:527-33.

24. Chdvez B, Ortega C, Sdnchez TG, Serranc P. Catecolaminas plasmadticas:
Valores en sujetos normales y su utilizacion para la localizacién del
feocromocitoma. Arch Inst Crdiol, 1977:47:151-9.

25. Engelbrecht ER, Hugil JT, Graves HB. Anesthetic management of
pheochromocytoma. Can Anaesth Soc §, 1966;13:598-606.

26. Vater M, Acluola K, Smith G. Catecholamine responses during anesthesia for
pheochromocytoma. Br H Anaesth, 1983;55:357-60.

27. Serfas D, Shoback DM, Lorell BH. Pheochromocytoma and hypertrophic
cardiomyopathy: Apparent suppression of symptoms and noradrenaline

secretion by calciiym.channel blockade. The Lancet, 1983:24:711-13.

46



28. Rollasson WN. Halothane and pheochromocytoma. Br | Anesth,
1964,36:251-5.

29. (Cooperman LH, Engleman K, MannP. Anesthetic management of
pheochromocytoma emplying halothane and beta adrenergic blockade: A
report of fourteen cases. Anesthesiology, 1967;28:575-82.

30. Conner JT, Miller JD, Katz RL. Isoflurane anesthesia for pheochromocytoma:
A case report. Anesth Analg, 1975;54:419-2].

31.  Suzukawa M, Michaels IA, Ruzbarskky J. Use of isoffurane during resection
of pheochromocitoma. Anesth Analg, 1983;62:100-103.

32. Matsuyuki D, Kazuyuki 1. Servoflurane anesthesia with adenosine
triphosphate for resection of peochromocytoma. Anesthesiology, 1984,70:360-
63.

33, Shapiro JD, El-CGanzouri A, White PF, lvankovvich A. Midazolam sufentanyl
anesthesia for pheochromocytoma resection. Can | Anaesth 1988;35:180-94.
34, Cousine MJ, Rubin RB. The intra.operative management of
pheochromocytoma with total epidural sympathetic blockade. Br j Anaesth,

1974:46:78-81.

35. Bromage PR, Miller RA. Epidural blockade and circulating catecholamine
levels in a child with pheochromocytoma. Can Aneth Soc J, 1958;5:282-86.

36. Bittar DA. Innovaar-induced hypertensive crisis in patientes with

pheochtomocytoma. Anesthesiology, 1979,50:366-69.

47



37. Shimosato S, Carter VG, Brom DH. Hypertensive crisis during coronary
artery bypass graft surgery; A case of unsuspected pheograft surgery: A case
of unsuspected pheochromocytoma. JCTA, 1987;1:318-20.

38. St John Sutton MG, Sheps SG, Lie JT. Prevalence of clinically unsuspected
pheochromocytoma: Review of a 50 years atopsy series. Mavo Clin Proc,
1981:56:354-60.

39. Scott HW Jr, Oates jA, Nies AS, et al. Pheochromocytoma: Present diagnosis
and management. Ann Surg, 1976;183:587-93.

40. Richards P, Adamson AR, MacDonald GJ. Pheocrhomocytoma. A persistent
diagnostic problem. Lancet, 1969;1:820-22.

4]1.  McNeelly MDD, Diagnosis of pheochromocytoma. Hospitals, 1979;14:79-83.

42. Bravo EL, Tarzi RC, Fouad FM, et al. Clonidine supression test: A useful aid
in the diagnosis of pheochromocytoma. N Engl | Med, 1981,305:623-26.

43. Manger WN, CGifford RW Jr. Current concepts of pheochromocytoma.
Crdiovasc Med, 1978,3:289-309.

44. Wooster DL, Mitchell RI. Unsuspected phaechromocytomapresenting during
surgery. Can Anaesth Soc J, 1981;28:471-74.

45. Robertson jM, Koxyra-Cushen C, Stead SW, et al. Mitral valve replacement
complicated by unsuspected pheochromocytoma. | Thorac Crdiovasc Surg,
1986,91:630-33.

46. Brown P, Caplan RA. Recognition of an unsuspected phaechromocytoma
during elective coronary artery bypass surgery. Can Angesth Soc |,

1986;33:785-89.

48



47. lLefrak EA, Quentin M. Ross P. Pheochromocytoma as a cause of
hypertension after coronary bypass. Virginia Med J, 1983,110:183-85.

48. James TN. Des subitaneis mortibus: XiX. On the cause of sudden death in
pheochromocytoma, with special reference to the pulmonary arteries, the
cardiac conduction system, and the aggregation of platelets. Circulation,
1976,54:348-56.

49. Sisson JC, Frager MS, Balk TW, et al. Scintigraphic localization of
pheochromocytoma. N Eng. | Med, 1981,305:12-17.

50. Zweifter Aj, Jjulius §. Increased platelet catecholamine content in
pheochromocytoma: A diagnostic test in patients with elevated plasma
catecholamines. N Engl | Med, 1982;306:890-94.

51. Nicholas E, Deutschman CS, Allo M. Use of esmolol in the intraoperative
management of pheochromocytoma. Anesth Analg. 1988;67:1114-1117.

52. Apgar V, Popper EM, Pheochromocytoma; anesthetic management during
surgical treatment. Arch Surg, 1351,62:634-39.

53.  Scott HW Jr, Dean RH, Qates JA, Robertson D, Rhamy RK, Page DL. Surgical
management of pheochromocytoma. Am J Surg, 1981,47:8-13.

54. Stenstrom G, Haljamae H, Tisell LE. Influence of pre-operative treatment
with phenoxybenzamine on the incidence of adverse cardiovascular reactions
during anesthesia and surgery for pheochromocytoma. Acta Anaesthesiol

Scand, 1985,29:797-803.

“ ol W LA BBLOTECH



55.  Van Heerden JA, Sheps SC, Hamberger B, Sheedy PF, Poston JG, ReMine WH.
Pheocromocytoma:Current status and changing trends. Surgery, 1982,91:367-
73.

56. Roizen MF, Screider BS, Hassan SZ. Anesthesia for patients with
pheochromocytoma. Soyth Med |, 1982;75:211-21.

57. Juan D ~“Phaarmacologic agents in tha management of
pheochromocytoma. South Med J. 1982,75:211-21

58. Pritchard BNC, Ross EJ. Use of propranofol in conjuction with alpha
blocking drugs in pheochromocytoma, Am | Cardiol, 1966;18:394-98.

59.  Gabrielson GV, Guffin AV, Kaplan JA, et al.Continous intravenous infusions
of phentolamine and esmolol for preopeerative and intraoperative adrenergic
blockade in patients with pheochromocytoma. JCTA, 1987;1:554-58.

60. Gebbie DM, Finlayson DC. Use of alpha-andbeta-adrenergic blocking drugs
and halothane in the anaesthetic management of phaechromocytoma. Can
Angesth Soc J, 1967;14:39-43.

61. Gitlow SE, Pertsemlidis D, Bertani L_M‘. Management of patients with
pheochromocytoma. Am Heart J, 1971:82:557-567.

62. Csanky-Treels JC, Van Pabst WPL, Brands W], et al. Effects of sodium
nitroprusside during the excision of phaeochromocytoma. Anesthesia,
1976;31:60-62.

63. Ross EJ, Prichard BMC, Kaufman L, et al. Preoperative and opertive

management of patients with pheochromocytoma. Br Med J, 1967:1:191-98.

50



64. Roizen MF, Horrigan RW, Koike M, et al. A prospective randomized trial of
four anesthetic techniques for resection of pheochromocytoma. Anesthesiology,
1982;57:a43.

65. Rosei EA. Brown |}, Lever AF, et al Treatment of phaecrhomocytoma and of
clonidine withdrawal hypertension with labetalol. Br | Clin Pharmacol,
1976;Suppl 1:809-15.

66. Russell WJ, Kaines AH, Hooper MJ, et al lLabetalol in the preopertive
management of pheochromocytoma. Anesth Intens Care, 1982,10:160-62.

67. Csanky-Treels ), Lawick van Pabst W, Brands J, Stamenkovic L. Effects of
sodium nitroprusside during the excision of phaeochromocytoma. Anesthesia,
1976;31:60-62.

68. Daggett P, Verner |, Carruthers M. Intraoperative management of
phaechromocytoma with sodium nitroprusside. Br Med |, 1978,2:311-13.

69. McDonald WN, Doll WA, Schmidt N, Reynolds C. Intravenous nitroglycerin
control of blood pressure during resection of phaeochromocytoma. Can
Angesth Soc J, 1982;29:108-10.

70. Deoreo Ga, Stewart BH, Tarazi RC, CGifford RW. Preoperative blood
transfusion in the safe surgical management of pheochromocytoma: A review
of 46 cases. J Urol, 1974;111:715-21.

71. Bruno St-Pierre RM, Ramon Moliner ©O. Pheochromocytoma and
postoperative hypoglycemia. Can Anesth Soc J, 1979;26:260-62.

72. Allen CTB, Imrie D. Hypoglycemia as a complication of removal of a

pheochromocytoma. Can Med Ass J, 1977:116:363-64.

sl



73. Wilkins GE, Schmidt N, Doll Wa. Hipoglycemia following excision of

pheochromocytoma. Can Med Ass |, 1977 116:367-68.

52



	Portada
	Índice
	Resumen
	Introducción
	Planteamiento del Problema
	Justificación
	Hipótesis
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Anexo
	Bibliografía

