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Resumen
Introducción: los feocromocitomas son tumores que secretan
altos niveles de catecolaminas y tienen importantes efectos
metabólicos y cardiovasculares, entre ellos la disfunción mio-
cárdica transitoria, el síndrome isquémico coronario agudo y
las arritmias ventriculares.

Caso clínico: mujer de 36 años de edad sin factores de riesgo
cardiovascular, quien presentó crisis adrenérgica desenca-
denada por una cirugía, con insuficiencia cardiaca aguda e
infarto agudo del miocardio, demostrado por biomarcadores
cardiacos y cambios electrocardiográficos, así como por altera-
ciones en la movilidad segmentaria. En la coronariografía se
apreciaron arterias coronarias sin lesiones. Se observó incre-
mento de las catecolaminas en orina de 24 horas. La tomogra-
fía axial computarizada de abdomen y la resonancia nuclear
magnética evidenciaron una tumoración en la glándula supra-
rrenal derecha, que fue resecada.

Conclusiones: el feocromocitoma tiene diversas presentaciones
clínicas que pueden retrasar el diagnóstico. El reconocimiento
oportuno de la cardiomiopatía inducida por catecolaminas y su
manejo adecuado disminuyen la morbimortalidad.
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Summary
Background: pheochromocytoma is a neuroendocrine tumor that
secretes high levels of catecholamines and it is able to exert
serious cardiovascular effects. The cardiac involvement is the
most frequent, with reported conditions such as transient myo-
cardial dysfunction, acute coronary syndrome and ventricular
arrhythmias.

Clinical case: we reported a 36 year-old woman without cardio-
vascular history. She presented with an adrenergic crisis after
surgery leading to acute heart failure and acute myocardial inf-
arction. The electrocardiogram showed an ST-segment elevation
and positive enzymatic curve, motion alterations in echocardio-
graphy and ventriculography without coronary arteries lesions.
She was screened for secondary hypertension protocol with a 24
hour urine free catecholamine sample that was clearly elevated.
Abdomen computed tomography and magnetic resonance im-
aging showed a tumor located in the right adrenal gland and she
underwent surgical resection.

Conclusions: pheochromocytoma has different clinical presen-
tations that may delay the diagnosis. Early recognition of cat-
echolamine-induced cardiomyopathy and adequate management
reduces morbidity and mortality.
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Los feocromocitomas son neoplasias que se originan a partir
de las células cromafines y son productores de catecolami-
nas derivadas del sistema nervioso simpático o parasimpá-
tico.1,2 El cuadro clínico no siempre se manifiesta como
cefalea, palpitaciones e hipertensión paroxística, y existen
presentaciones atípicas como cardiomiopatía dilatada, ede-
ma agudo pulmonar, sepsis severa, miocarditis, infarto agu-
do del miocardio y muerte cardiaca súbita.3-5 La elevación
de los niveles de catecolaminas que produce el tumor cau-

sa lesión de las fibras miocárdicas. Por su parte, la estimu-
lación adrenérgica excesiva puede desencadenar vasocons-
tricción coronaria y vasoespasmo, lo cual a su vez puede
producir isquemia miocárdica y, posteriormente, culminar en
infarto agudo del miocardio. El diagnóstico requiere la cuan-
tificación bioquímica de las metanefrinas fraccionadas libres
en el plasma (normetanefrina y metanefrina) y de estudios
de imagen que permitan determinar dónde se localiza el
tumor.6,7



Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2012; 50 (5): 559-563560

Ortiz-Vázquez IC et al. Infarto y feocromocitoma

Caso clínico

Mujer de 36 años de edad sin factores de riesgo cardiovas-
cular y con historia de cefalea y palpitaciones de seis meses
de evolución, sometida a histerectomía total abdominal por
miomatosis uterina. En el posoperatorio inmediato presentó
inestabilidad hemodinámica, disnea y angina, asociadas con
descontrol hipertensivo (tensión arterial de 170/120 mm Hg),
así como expectoración asalmonada e hipoxemia. En la ex-
ploración física se apreciaron estertores crepitantes bilate-
rales, por lo que se requirió apoyo ventilatorio mecánico.

El electrocardiograma mostró la elevación del segmento
ST en la cara lateral; la radiografía de tórax evidenció cardio-

megalia grado I e hipertensión venocapilar grado II; y los bio-
marcadores indicaron creatinfosfocinasa de 2338 UI/L, frac-
ción MB de 164 y troponina I de 15.8 ng/mL. El ecocardiograma
transtorácico evidenció movilidad conservada en todas las
regiones basales del ventrículo izquierdo, hipocinesia severa
y fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) de
33 % en el resto de los segmentos. La paciente cursó con
fiebre de 40 °C. Se realizó una tomografía axial computariza-
da toracoabdominal, con la que se observó tumoración su-
prarrenal derecha, que se corroboró con resonancia nuclear
magnética.

La gammagrafía con metayodobenzilguanidina marcada
con yodo 123 fue positiva para tumoración, con actividad

Figura 1 Coronariografía. a) Arteria descendente anterior y circunfleja sin lesiones. b) Arteria coronaria derecha sin
lesiones

Figura 2 Ventriculografía que muestra acinesia anterolateral y el resto de los segmentos con movilidad conservada.
Proyección oblicua anterior derecha a) Sístole. b) Diástole
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catecolaminérgica incrementada en la glándula suprarrenal
derecha. Durante su evolución, la paciente cursó con ten-
sión arterial de 170/90 mm Hg, por lo que se inició bloqueo
α-adrenérgico.

Los exámenes de laboratorio de catecolaminas en ori-
na de 24 horas indicaron adrenalina de 28 μg, noradrenalina
de 86 μg, ácido vanililmandélico de 15.9 mg. El cortisol en
orina fue de 4202 μg. En el angiograma coronario realizado a
las 48 horas del ingreso de la paciente se apreciaron arterias
coronarias epicárdicas sin lesiones y ventrículo izquierdo con
acinesia anterolateral; el resto de los segmentos tuvo movili-

dad conservada. La FEVI fue de 35 % (figuras 1 y 2). Se
realizó resección laparoscópica de tumor ovoideo irregular
correspondiente a la glándula suprarrenal derecha, con peso
de 20 g y tamaño de 4.4 × 4 × 3.5 cm. Por estudio histopato-
lógico se concluyó que se trataba de un feocromocitoma de
4.4 cm de diámetro mayor, encapsulado y sin afectación ex-
traadrenal (figura 3). Cuatro meses después no se identifica-
ron metanefrinas en la orina. Actualmente, la paciente se
encuentra normotensa sin necesidad de antihipertensivos;
su ecocardiograma de control con fracción de expulsión es de
40 %, con hipocinesia anterolateral.

Figura 3 a) Glándula suprarrenal deformada, con un peso de 20 g. b) Lesión neoplásica de 4.4 cm de diámetro, en
porción medular, expansiva y con zonas hemorrágicas. c) Hematoxilina-eosina: neoplasia encapsulada, confi-
nada a la glándula suprarrenal, constituida por células con atipia moderada dispuestas en un patrón Zellballen,
con células sustentaculares periféricas, una abundante trama vascular y zonas de hemorragia. d) Las células
neoplásicas mostraron positividad al marcador neuroendocrino cromogranina
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Discusión

Los feocromocitomas son tumores secretores de catecolami-
nas y generalmente son benignos; se localizan en la glándu-
la adrenal y su presentación clínica suele ser con la tríada
clásica de cefalea, palpitaciones y diaforesis; sin embargo,
las manifestaciones pueden variar ampliamente.1 En la lite-
ratura especializada se ha informado de pocos casos de
feocromocitomas que causen o simulen un infarto agudo
del miocardio.

La incidencia del feocromocitoma es de dos a ocho ca-
sos en un millón; es frecuente en la cuarta y quinta décadas
de la vida. En los adultos, cerca de 80 % de los casos ocurre
como lesión unilateral, 10 % es bilateral y 10 % está fuera de
las suprarrenales.2 Aun cuando los tumores son esporádi-
cos en su mayoría, algunos están asociados con síndromes
familiares específicos; además, aproximadamente 5 % es
heredado con rasgos autosómicos dominantes, ya sea que
se presente aislado o en combinación con otras alteracio-
nes como la neoplasia endocrina múltiple y la displasia neu-
roectodérmica.3-5

Las catecolaminas pueden causar disfunción miocárdica
por lesión de las fibras miocárdicas y la estimulación adrenér-
gica excesiva puede provocar vasoconstricción coronaria y
vasoespasmo, lo que produce isquemia miocárdica y, poste-
riormente, cardiomiopatía. La elevación de las catecolami-
nas por periodos prolongados causa regulación a la baja de
los receptores β-adrenérgicos en el miocardio y esto, a su
vez, provoca disfunción de las miofibrillas y disminución de
las unidades contráctiles. Por otro lado, la oxidación de las
catecolaminas altera la permeabilidad de la membrana
sarcolémica y ocasiona cambios en el flujo del calcio intrace-
lular, así como un proceso inflamatorio difuso y necrosis mio-
cárdica.6,7

Mobine y sus colaboradores sugieren que las células
tumorales del feocromocitoma secretan otros factores que,
en combinación con las catecolaminas, actúan sinérgica-
mente para inducir mayor daño cardiaco que el provocado
por las catecolaminas solas, lo cual debe hacer que se con-
sideren otras estrategias terapéuticas.8

El cuadro clínico de cefalea, palpitaciones e hiperten-
sión paroxística no siempre se presenta y la afección cardiaca
—incluyendo cardiomiopatía hipertrófica o dilatada, edema
agudo pulmonar cardiogénico o no cardiogénico, el aturdi-
miento miocárdico, las alteraciones electrocardiográficas,
arritmias cardiacas y el paro cardiaco—9 puede ser la principal
manifestación clínica del feocromocitoma. Los síntomas y sig-
nos comúnmente ocurren en ataques de paroxismo; estas
crisis duran de pocos minutos a una hora y pueden ser desen-
cadenadas por la anestesia o la manipulación física del tumor.
Las manifestaciones electrocardiográficas pueden mostrar ele-
vación del segmento ST o, más comúnmente, un infarto sin
elevación de ese segmento. Los altos niveles de catecolami-

nas liberadas por el tumor pueden incrementar el metabolismo
miocárdico y ocasionar vasoespasmo coronario y, por consi-
guiente, angina, infarto del miocardio y cardiomiopatía, que
podrían ser irreversibles si no se tratan.10-12

Para el diagnóstico del feocromocitoma se requiere la
cuantificación bioquímica de las metanefrinas fraccionadas
libres en el plasma (normetanefrina y metanefrina), así como
de las metanefrinas urinarias. La medición más específica es
la del ácido vanililmandélico (95 %), seguida por la de las
metanefrinas totales urinarias (88 %), las metanefrinas plas-
máticas (89 %), las catecolaminas urinarias (88 %), las cateco-
laminas plasmáticas (81 %) y las metanefrinas fraccionadas
urinarias (69 %).1

La tomografía axial computarizada y la resonancia magné-
tica son las principales herramientas para la localización ana-
tómica del feocromocitoma. Después, se procede a efectuar
los estudios funcionales con la metayodobenzilguanidina
marcada con yodo 131 o 123 y con la tomografía por emisión
de positrones con varios ligandos.13

Una vez confirmado y localizado el feocromocitoma, se
continúa con los bloqueos α-adrenérgico y β-adrenérgico.
Asimismo, después de controlar la hipertensión arterial y las
comorbilidades asociadas, se procede a la resección. El ac-
ceso quirúrgico depende de varios factores: la localización,
el tamaño y la presentación bilateral o unilateral del feocro-
mocitoma; la invasión vascular o capsular; el compromiso
de las estructuras adyacentes, y la naturaleza genética o
esporádica del tumor. Como tratamiento quirúrgico se pue-
de utilizar la adrenalectomía transperitoneal laparoscópica o
la adrenalectomía por cirugía abierta.14,15

Diez días después de la cirugía se deben cuantificar las
metanefrinas libres en el plasma y la catecolaminas urina-
rias; si los niveles son normales, se continúa la vigilancia
cada seis meses por dos años y después cada año indefini-
damente.5,7

Existe escasa información sobre la evolución de los en-
fermos. La paciente descrita presentó síndrome coronario
agudo en el que se demostraron alteraciones ecocardiográ-
ficas en la movilidad segmentaria, sin lesiones significativas
de las arterias coronarias. La indicación terapéutica es la
cirugía, ya que la secreción de catecolaminas por el tumor es
la causante de las diversas alteraciones cardiovasculares.

Conclusiones

Las afecciones cardiovasculares secundarias al feocromo-
citoma constituyen un reto diagnóstico debido a la baja
incidencia y prevalencia del tumor. La paciente descrita tuvo
un evento de estrés posquirúrgico que desencadenó una
crisis adrenérgica, la cual generó vasoespasmo severo e
infarto del miocardio. La detección oportuna y el manejo
adecuado impactan en la morbimortalidad de los pacientes.
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