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El fcocromocitoma es un tumor habitualmente (undonante, que
puede desarrolJarse en cualquier sitio dondC:" exista tejido cromafín, pero
generalmente de locaJización suprarrenal.

Esta enfermedad es relath"amente poco frecuente, sin embargo es
de gran importancia su reconocimiento precoz, en vista de la modifi
cación sustancial en el pronóstico, una vez removido el tumor.

El objeto de este trabajo es comentar los com~eptos actuales en re
lación a esta importante aunque infrecuente entidad patológica.

GENETICA.- El análisis de Jos casos de feoaomocitoma ha per
mitido clasificarlos, en fonna familiar y esporádica.

Se entiende como casos familiares, aquellos en los cuales se de
muestra la presencia del (eocromocitoma en "arios miembros de la fa·
milia, ya sea en una o varias generaciones Cushman (3) Cardner ([3) .
Se ha observado en esta (onna, una incidencia mayor que en la pobla.
ci6n general, la tendencia al comienzo más crecoz de la sintomatología,
aunque el cuadro dínico es el mismo, mayor porcentaje de localización
bilateral y mayor frecuencia de malignidad. (Cushman (3).

Se refine como fomla esporádica, aquellos casos, en Jos cuales el
antecedente familiar no puede ser demostcado (Cushman) (3).

Dificultan el estudio Kenético las siguientes razones: 1.- no ~n to·
dos los casos se ha realizado o no ha sido realizable el estudio de la fa·
milia. 2.- el desarrollo del proceso en lecha posterior en los antece
sores o descendientes. 3.- en ocasiones el diagnóstico es accidental.

La evaluación de los casos adecuadamente seguidos, ha conducido
al siguiente planteamiento: Se trata de un gene autosómico simple, do
minante y de alta penetración pero no todos )05 casos de (eocromosoma
tienen base genética. (Carman). (6).

INCIDE!'\CIA.- El feocromocitoma constituye el 05'7< al 0.6%
de las causa de hipertensión arterial Kvale (22) encontrándose en una
de cada mil necropsias (WiIliams) (33) y en el 3 por mil de [as lim
patectomias (Smithwick). (30).

* Becario del Instituto Nacional de Cardiología ([963-[966).
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EDAD.-· El tumor cromafín aparcce en cualquier edad, pero su
máxima incidencia ocurre entre Jos 20 )" 57 años, ron edades extremas
de un mes y 82 años (Hume) (19). Existen publicados 85 rasos pediá.
tricos con una edad promedio de 9.8 años (lIume) (19) ~[dicow (2j).

SEXO.- No tienen predil('('('¡'jn por nin~uno. \\'illiams (33).

LOCALlZACIO:\.- En los adultos el 9Ü',} de los feocromocito
mas ('stán situados en las glándulas suprarrenal('s, teniendo este grupo
un 70o/t- ubicación dereeha y un 10'/; hilateral. WiIliams (33) Flande
feau (12). El otro 10r'r está ff'prespntado por la localización extrader
nal (Hume) (19) Rosenheim (29) Biair (2) En los niñcs es más fre
cuente la loca1ización múltiple (54( i) Y extradt-'nal, sobre todo en el
ór¡¡ano de Zuckerkandl. (lIume) (19) Cook (7).

CO:\SIDERACIO:\ES F1SIOLO(;ICAS y FISIOPATOLOGICAS

Durante el primer año de vida, la médula adrl'nal, produce funda
mentalmente norepindrina. pero es el tejido cromafín extraadrenal el
más importante productor de aminas prcsoras; posteriorn1cnte este sis
tema suprime su sccreción y ('s la médula quien la comanda y elabora
simultáneamente epine!rina l. Gardner). (13).

Las temlínaciones postg:anglionarcs del simpático sólo contienen do
pamina y noradrenalina (WiIliams) (33); la lpine!rina sólo se halla en
la médula adrenal; la razón de esta curiosa distribución es la auscncia de
sIstemas cnzimátkos de metilación, a niye) de las tt'rmínaciones postgan
glionares (Williams) (33).

Sólo el 5% de estas honnonas son eliminadas como tales por la
orina. ya que en un alto porct'ntajc, son IIlctabolízados por ortometila
ción, desaminadón oxidativa y conjugación (\Vil1iams) (33) (Howard)
(20) .

El 65% de los fcocromocítomas, son produnores puros de Dorepi
ne!rina y los restantes elaboran ambas fracciones (Goodall) (14). Los
de localización extradrcnal son sólo productores de norcpinefrina. No
se conocen casos de tumores secretores puros de epinefrina blioquímica
men te comprobados (Goodall) (J4 ) .

La producción de estas aminas no es constante, pero cuando ('xiste
feocromocitoma, su dosificación en orina de 24 horas siempre resulta
elevada.

~o existe relación entre el tamaño de la masa tumoral y su grado
de funcionamiento, ni correladón exacta entre slntomato}ogía r acth~·

dad metabólica del tejido cromafín; datos importantes de recordar en la
evaluación clínica (Hume) (19) (Goodall) (14).

CONSIDERACIO!'\ES HISTOPATOLOGICAS

El tejido cromafín no es exclusivo de la médula adrenal ya que en
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condiciones normales se encuentra en el cuerpo de Zuckerkandl" cadena
simpática, pared dr los \"3005, e,orazón, pr6stata, o,"ario y bazo (''''illiams)
(33).

El cuerpo de ZU('kerkarcll generahllcllk se atrofia al negar el niño
a los dos años de crlad y su persistenda desput-s dt' este período se acom
paña de alta incidencia de degeneración maligna. (Cook) (7).

El rcocromocitoma es frecuentemente un tumor pe<lueño, con ta
maño promedio de 10 nll. í!\ndcrson\ de bajo peso aunque hay casos
hasta de 3.600 gr. (Hume) (19) (Hom) (21) pudiendo presentar áreas
de degeneración quística. neeróticas y helllorrágicas (Andcrson) (1).

:\Iicroscópi{·amcntc. f'stablcrcr el diagnóstico de malignidad o de lo
contrario, ('S difídl en cromafinomas, ya que en estos tumores la inva

sión de la cápsula, la Tira ,·ascularizadón y las atípkas nudeares, que
constituyen criterio de malignidad, son la regla (Anderson) (1) Razo
nes que han hecho buscar otros parámetros para establecer el carácter
de malig:nidad, siendo más aceptado el siguiente: prf'sencia de metásta
sis, entl'ndiéndose como tal('5 la localización del tejido cromafín en 'los
sitios donde nonnahnente no existe y éstos sean funcionantes (lJavis) (8).

Los casos malig-nos sólo constituyen el 3(/;' de la totalidad de los
feocromocitomas (\Vil1iams} (33). Para 1961 existían reportados 59
casos malignos. (Pahllieri) (28) observándose en ellos mayor porcentaje
de JoraJizarión l'xtradrenal. Los sitios donde metastizan son: ganglios
linfáticos, hígado, pulmones, médula espinal, \'értebras, peh-is y cráneo
(Pahnieri). (28). Los pacientes con feocrornocitoma, obS{'rvándosc en el
5-IO~é de los casos (Chapman). (32).

Con menor frecuencia también ha sido reportada la asociarién de
feocromocitoma con neurofibromatosis y hemangiomas intracraneales
(Chapman) (32) con neurofibrolllatosis y astrocítoma (~fashetcr) con
neurofibromatosis y tumor de la granulosa (López) (2l) y adenoma
paratiroideo (Cushman) (5).

La combinación de feocromocitoma con tumor maligno es elevada
encontrando S\PPLE (31) en revisión de 527 casos, neoplasias en 27 de
eJlos siendo la más frecuente el carcinoma del tiroides.

CONSIDERAC\O:\ES CL!:\lCAS

La sintomatologia del tumor cromafín, está determinada por Jos
C'f~ctos del aumento de los niveles de catccolaminas circulantes y de la
proporfÍón y fonna de su paso al torrente circulatorio.

Los síntomas más frecuentes se deben a la presencía de hiperten
sión arterial, la cual establece de acuerdo con su modalidad de ocurren
cia, yariedades clínicas como hipertensión arterial mantenida con o sin
paroxismo e hipertensión arterial paroxística.

La forma de hipertensión arterial mantenida es la más frecuente,
constituyendo el 90% de los casos pediátricos y el 63% de los pacientes
adultos (WiIliams (33) Hume). Es el cuadro clínico similar en todos sus
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aspectos a la hipertensión arterial esencial o maligna, con excepClon de
la tendencia a presentar hipotensión ortostática (Hume) y por la pre.
sencia de los síntomas derivarlos del aumento de la adrenalina drculan.
te. En algunos casos la sintomatología puede comenzar durante la ges.
tación o el parto (Williams (33) Ilennet (3) Wallace) (34).

En cuanto a la modalidad con hipertensión arterial, de los casos
adultos de feocromocitoma, constituyen menos del 40% de los casos 6

ludiados (\Villiams). La crisis hipertensiva se manifiesta por intensa
cefalea, angustia, trasnortos visuales, palpitaciones, disnea vértigo,
náuseas, vómitos, parestesias y dolor epigástrico o retroesternal, en
este orden de frecuencia (Hume) y puede finalizar con intensa sudora
ción y poliuria. Los casos pediátricos que se presentan con esta fonna y
que son pocos, el cuadro clínico está dominado por sudoración, cianosis,
dificultades visuales y estreñimiento (\Vil1iams y Hume). Las crisis pue
den ser desencadenadas por emociones, cambios de posición, estornudos
y micción (Hume 19) Illair (2) Horn (21) 10 minutos, con variacio·
nes que van desde sólo seh'lmdos hasta tres días, el número de crisis pue
de ser de 25 en un día hasta sólo una en tres años (Kvale) (22). Con la
evolución, estos paroxismos tienden a ser más frecuentes, pero no más
intensos, pudiendo el pariente permanecer en esta fonna o evolucionar
a la modalidad de hipertensión mantenida. (Hume) (19). Existen casos
reportados en la literatura (Hume) (19) en los cuales durante la crisis,
aumenta el tamaño de la tiroides y otros (Evans) (9) con cuadro con
vulsivo generalizado y hemiparesia transitoria.

PRUEBAS D1AG:\OSTICAS

I.-Bioquímicas.-

I-A. Detenninación de ratecoles en sangre. El procedimiento es
dificil y costoso, dependiendo los valores del método empleado; su utili
dad en la práctica es limitada, debido a que los resultados obtenidos en
casos de feocromeocitoma son iguales a los encontrados en la hipertensión
arterial esencial (Williams) (33).

I-B. Detenninación de catecoles en la orina de 24 horas. En los
pacientes con tumor cromafín e hipertensión arterial mantenida las ci
fras de catecolaminas están siempre elevadas, pero pueden en algunos
casos con hipertensión paroxística aumentar sólo después de la crisis. Es
por lo anterior que se recomienda tomar una muestra de orina después
del paroxismo y realizar la detenninación de catecolaminas. Los valores
nonnales son 50 microgramos de epinifrina y 15 microgramos de nar·
epinefrina; si se obtienen valores mayores de 0.05 microgramos de epi
nefrina y de 0.2 microgramos de norepinefrina por miligramo de crea·
tinina, debe considerarse como resultado positivo. (Williams) (33).

Las catecolaminas pueden estar elevadas en otros procesos tales coo
mO cirrosis hepática, estados psicóticos agudos y uremia. (Ewer) (10).
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l-C. Determinación de Arido Vanilil Mandclico (AVM) en ori.

na de 24 horas. El AVM representa uno de los metabolitos finales de
las aminas presoras. Puede ser detenninado por mÍ'todos semicuantita
tivos y ('uantitativos (Gitlo,,") (16). El método modifi('ado de :\rmstron~

tiene la ventaja de c1iminar los falsos positivos producidos por la inges.
lióo de café, vainma. árido s.aJid1ico, ("amhur y tumor rarcinoide. Los
valores máximos normales ron este método son de 4 miligramos en 24
horas. Se han encontrado resultados aumentados de norepinefrina y
AY~[ en ('asos de (;anglioneuromas)' Ganglioneuroblastomas.

(Green) (Ii). (f;reenberg) (18).

1-1 l. Detcnuinación de nOfllwtanefrina, metanefrina y 3 metoxi
4 hidroxifenifgli('ol en orina. Este procedimiento parece ser más seneiBa,
exacto y ('spedfi(~o que los antt·riores. En los rasos de feoffomoritoma se
reportan vaJores de O. J.5 a ,1 microgramo por ('ada 0.2 miJigramos de
rreatinina en orina. Se encuentran rasos reportados en las literaturas
mundiales (\Volf), de tumor cromafín con valores nonnales de AV~l y

elevados de estas fracciones y también 10 inverso.

2.-Farmacológicas.

Se trata de las pruebas de fentolamina e histamina, las de menor
riesgo y mayor exactitud diagnóstica (K\·ale) (22).

RADIODIA(;;,\OSTICO

Ha fadlitado el estabJecimiento de diagnósticos correctos, el uso
simultáneo de retroneumoperitóneo, urog:raCía exnetora y estudio tomo
gráfico. Utilizando los tres anteriores métodos. en un 40% de los casos
sc obtienen resultados falsos negativos. (Meyers (2i) Steinbach). (35).
La presencia de una imag:en tumoral que toma la base y respeta el ápex,
se ha descrito como característica, aunque poco frecuente, en los casos
de feonomocitolna (.Meyers). El tumor puede calcificarse cuando ha
sulrido hemorragias o degeneración quística (Feist). (40).

En Jos casos pediátriros debe realizarse además, un estudio en po
sición oblicua posterior izquierda, ('entrado sobre la quinta vértebra lum
bar, para in\'estigar la localización del tumor en el cuerpo de Zucker
kandl (Meyers). (2i).

OTROS ESTUDIOS

A.-Glicemia. Durante la crisis o en forma permanente, puede es
tar elevada en los casos de feocromocitoma. Habitualmente los pacien
tes presentan moderada hipergliccmia, pero pueden llegar hasta la aci
dosis diabética (Hume). (19).

B.-,~IetabolismoBasal.- El feocromocitoma es una de las causas
de hipermetabolismo por lo que para diferenciarlo de la hiperlunción
tiróidea, se deben utilizar los estudios con isótopos radiactivos que en
estos casos dan valores nonnales.

C.-I i ceto y 1i hidroxi esteroides en orina.- Los valores son nor·
males cuando existe fcocromocitoma pero debe scñalarse el reporte de
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varios casos de tumores funcionantes de corteza adrenal, ron cuadro
clínico similar al del feocromo<'Ítoma y un raso de feocromocitoma aso
dado ron hiperplasia adrenocortical (Burak 4) \Valters 37 - Williams)
(33).

TRATAl\IIE1\TO

La terapéutica curativa del feocromodtom3, es solamente quirúrgica.
La vía de ('ntrada. re('omcndada, es la transabdominal, que tiene las
ventajas de pennitir la visualización simultánea de ambas adrcnalcs, cel
das renales y espado retroperitOllt'al (Ellison). (11).

En cuanto a anestesia, se recomienda en pacientes con fcocromo-
dtoma. no usar atropina. ganglioplrjicos y anf'strsi<'os hidrocarhonados,
recomendándose el óxido nitroso ('ombinado con oxígeno y meperidina.
Se ha usado con gran toleranda el clietil (oter.

Durante la ¡nten'enrión quirúrgica se pueden presentar las siguien.
tes complicaciones: crisis hipertensivas. - Se pueden prescntar en pacien
t(,5 con feocromoeitoma durante la inducrión, la intubación al abrir el
peritóneo o bien al manipular la tmnora<'Íón. Sí la crisis se presenta,
debe ser manejada exclusivamente con fentolamina (Le Roy). (23).

Crisis hipotensiva: - ~Con frecuenria. al erradicar el tumor, los pa·
cientes presentan esta complicación debida a la caída brusca de aminas
presoras circulantes. situación que debe controlarse con noradrenalina in·
travenosa (Williams) (33) (Leroy). Otros mecanismos han sido repor
tados para interpretar la hipotl"nsión arterial no rc1acionada con la remo·
ción del tumor siendo las siguientcs: sobresaturación de las sinapsis siro·
páticas por norepinefrina. la cual bloquea el paso de les estímulos; dicha
situación debe st'r tratado con mcfentennina, efedrina que actúan mo
vilizando la norepinefrina de sus reservorios naturales (Leroy). Otro me·
canismo seréa 1a constricción de los grandes \ asas por los altos niveles
de aminas presoras ("irmlantes. (Le Roy) (23).

Arritmias.- E.stas situaciones son frecuentes en la historia nat1Jral
del feocromocitoma y lo son más aún durante la intervención quirúrgica.
Las más comunes son: fibrilación auricular, Taquicardia y fibrilación
ventricular. El tratamiento de ellas l'S el usual para estos casos.

RESUMEN

l.-Se revisa la literatura mundial en relación ('on el feocromocito-

ma.
2.-- Se discuten los aspectos fisiopatológicos y clínicos más impor.

tantes en relación con esta condición.

3.- Se apuntan los métodos actuales de investigación que tienen
utilidad en el diagnóstico de esta enfermedad.

4.- Se revisan los cuidados anestésicos y las complicaciones durante
el acto quirúrgico y su método de control.
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