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RESUMEN 

El feocromocitoma es un tumor de células cromafines, que puede localizarse en los 
territorios derivados de la cresta neural, o en el trayecto que siguen estas células hasta 
su localización definitiva. Por lo general se ubican en el abdomen (90 % de los casos)  
particularmente en las glándulas suprarrenales y en el órgano de Zuckerkandl. Pueden 
causar una amplia variedad de síntomas, dada su capacidad de secretar catecolaminas, 
particularmente noradrenalina y adrenalina, en cantidades variables e intermitentes. 
Clínicamente pueden ser asintomáticos o presentarse con  hipertensión arterial 
paroxística, o permanente con o sin paroxismos, acompañados de la triada clásica de 
cefalea, hiperhidrosis y taquicardia. Teniendo en cuenta lo anterior decidimos presentar 
un caso clínico de  un paciente de sexo masculino, de 40 años de edad, con antecedentes 
de hipertensión arterial controlada, aparentemente de tipo esencial de varios años de 
evolución, con el diagnóstico de tumoración suprarrenal derecha incidental, 
aparentemente no funcionante, y que  después de la palpación abdominal pre-quirúrgica, 
comienza con  una crisis paroxística hipertensiva severa. Se prepara con alfa bloqueador 
y se interviene con informe anatomopatológico de feocromocitoma de suprarrenal 
derecha. 
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INTRODUCCIÓN 

El feocromocitoma fue descrito por Frankell en 1886 en las suprarrenales de un niño que 
murió de shock, aunque entonces se clasificó como un angiosarcoma. Neusser asoció por 
primera vez este tumor con la hipertensión arterial (HTA), y en 1892 Labbé y otros lo 
relacionaron con la HTA paroxística. El primer diagnóstico clínico de la enfermedad lo 
realizaron en 1926 Vázquez y Donnelot. El nombre de feocromocitoma se le debe a Pick 
(1909). El primer tratamiento quirúrgico con éxito lo llevó a cabo Roux en 1926.1

La frecuencia de feocromocitoma en pacientes hipertensos ha sido estimada en menos de 
un 1 %, sin embargo en el 0,1 % las autopsias se descubre la presencia de un 
feocromocitoma, lo que demuestra que dicha incidencia puede estar infravalorada.2

Los feocromocitomas son tumores del sistema nervioso simpático que se desarrollan a 
partir de las células cromafines, y que se caracterizan por la producción excesiva de 
catecolaminas. En el 85 % de los casos se localizan en la médula suprarrenal y el 15 % 
restante son extrasuprarrenales (paragangliomas, el  90 % son esporádicos y el 10 % 
pueden formar parte de una enfermedad neoplásica endocrina múltiple [MEN] tipo 2A o 
2B, o bien asociarse a otros síndromes neuroectodérmicos).3

Son tumores total o parcialmente encapsulados, muy vascularizados, y en general, 
mayores de 3 cm de diámetro y con un peso medio de 100 g, aunque se han registrado 
variaciones desde 1 g hasta casi 4. Al corte, la superficie tiene un color gris pálido o 
pardo, y pueden observarse áreas de hemorragias, necrosis o formación de quistes, en 
especial en las lesiones de mayor tamaño. Histológicamente son de células pleomórficas 
de gran tamaño con citoplasma basófilo o eosinófilo, dispuestas en nidos, y muestran 
atipias nucleares y mitosis, con frecuencia  sin expresión de malignidad. Debido a que los 
feocromocitomas malignos y benignos pueden tener un aspecto histológico idéntico, el 
único criterio absoluto de malignidad es la enfermedad metastásica (ganglios linfáticos, 
hígado, pulmón y hueso).4 

Con el objetivo de destacar la importancia que continúa teniendo en la práctica clínica el 
interrogatorio y el examen físico minucioso, a pesar de los novedosos medios 
diagnósticos con que contamos hoy, y teniendo en cuenta el subdiagnóstico de esta 
causa curable de HTA, nos motivamos a presentar el caso siguiente. 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Paciente de sexo masculino, de 40 años de edad, mestizo, con antecedentes personales 
de HTA aparentemente esencial, medicado con captopril (25 mg cada 8 h) y 
clorodiazepóxido (10 mg cada 8 h), bien controlado. Seis meses antes de su ingreso en 
el Instituto Nacional de Endocrinología fue intervenido quirúrgicamente por hemotórax 
izquierdo postraumático, y a partir de este momento comenzó a notar molestias crónicas 
lumboabdominales contralaterales y cambios en el hábito intestinal (constipación). Por la  
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persistencia de la sintomatología referida le indicaron estudios ultrasonográficos,  en los 
que se detecta una imagen tumoral en territorio de la  suprarrenal derecha. 
 
Hábitos tóxicos: consumo de cigarrillos (22 años de fumador).   
Alergia a medicamentos: penicilina, tetraciclina, aspirina y cotrimoxazol. 
Datos positivos al examen físico durante el ingreso en nuestro servicio: 

- Peso: 79 kg   
- Talla: 173 cm   
- IMC: 26,3 kg/m2 (sobrepeso).   
- TA: 140/100 mmHg. En ocasiones presentó cifras elevadas de tensión arterial 
que se controlaron con antihipertensivos (captopril y nifedipino). 

 
Resumen de los exámenes (tabla). 
US abdominal: masa ecogénica heterogénea que mide 69 x72 mm en territorio de 
suprarrenal derecha. No alteraciones en el resto de los órganos del abdomen. 
Rx de tórax: índice cardiotorácico normal, no lesiones pleuropulmonares. 
TAC  abdominal (19/4/06): se realiza examen simple, en el que se observa una masa  
sólida (44 UH) en proyección de la glándula suprarrenal derecha que mide 5 x 8 cm. No 
hay alteraciones en el territorio de la suprarrenal izquierda. Se realiza examen 
endovenoso (EV) en el que se observa glándula suprarrenal derecha tumoral, que mide 
78 x 60 mm, que capta contraste, de 58 UH. No hay otras alteraciones.  
 
Por las características imagenológicas (tamaño > de 6 cm, densidad de unidades 
Hounsfield mayor de 20) se decide indicar tratamiento quirúrgico, y teniendo en cuenta 
los APP de HTA del paciente se comienza su preparación quirúrgica con alfa bloqueadores 
(terazosin a la dosis de 5 mg/día). Al cuarto día de  preparación, y luego de una 
maniobra de exploración abdominal profunda realizada en otras ocasiones durante su 
ingreso, comienza con un cuadro súbito de HTA severa (220/160 mmHg),  acompañada 
de sensación de calor, rubor facial, opresión torácica, sudoración, taquicardia (160 
latidos/min),  cefalea universal, intensa, pulsátil;  con cuadros de hipotensión súbita 
(50/30 mmHg) y bradicardia,  que duró aproximadamente 1 h, con sensación referida de 
muerte. Se trasladó a la Unidad de Cuidados Intensivos, donde mantuvo episodios 
similares, con una frecuencia de 10 a 20 veces al día en las primeras 48 h, momento a 
partir del cual comienza a mejorar. Se realiza intervención quirúrgica, con el diagnóstico 
clínico e imagenológico de un feocromocitoma, sin complicaciones hemodinámicas 
significativas. 
 
Informe de anatomía patológica: se recibe masa de tejido ovalada que mide 11 x 7 x 6 
cm y pesa 130 g, superficie pardo amarillenta, tejido pardo grisáceo, con extensas áreas 
de hemorragias y otras de necrosis con muy escasas áreas viables, de las que se pesan 5 
fragmentos.  
Nota: el tumor muestra marcadas áreas de necrosis hemorragia y atipicidad celular. Se 
recomienda evolución estricta. 
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DISCUSIÓN 
 
Las catecolaminas se forman a partir del aminoácido tirosina por un proceso de 
hidroxilación y  de descarboxilación. Sus acciones biológicas sobre el metabolismo, y 
en particular sobre el aparato cardiovascular, son variadas y están mediados por 
receptores específicos para catecolaminas. La elevación de sus concentraciones 
plasmáticas aumenta la tensión arterial por diferentes mecanismos: al incrementar el 
gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica por la acción vasoconstrictora en las 
arteriolas, además induce la liberación de renina a partir del riñón, lo que provoca 
secundariamente el aumento en la producción de angiotensina II.5 La acentuación de 
los síntomas del feocromocitoma se debe al bloqueo en la recaptación de 
noradrenalina desde las terminales nerviosas, que ocasiona una marcada elevación de 
los niveles plasmáticos de noradrenalina.6

 
La clínica puede ser variada, y no guarda una clara relación con el tamaño, 
localización o aspecto histológico del tumor. Los síntomas más comunes son: cefalea, 
diaforesis y palpitaciones. Las manifestaciones clínicas pueden ser paroxísticas en un 
por ciento de los casos. La hipotensión ortostática aparece en menos del 50 % de 
ellos.7

 
También pueden tener poca expresividad clínica o ser asintomáticos, circunstancia que 
ocurre en  un 20 % de los casos aproximadamente, sin embargo esta característica 
pudiera corresponder con un subregisto de casos, teniendo en cuenta que en algunos 
reportes se cita que más del 50 % de los feocromocitomas se descubren en el examen 
autópsico. Se ha estimado que un 5-10 % de los incidentalomas son 
feocromocitomas, y esto se debe también a sus manifestaciones clínicas silentes 
durante años, y se describe que una situación de estrés puede precipitar una crisis 
hipertensiva.8 

 
Los síntomas también pueden precipitarse con el ejercicio, la maniobra de Valsalva, el 
coito, la defecación, la micción (feocromocitoma vesical), la inducción anestésica, la 
cirugía, el parto, o bien tras la administración de fármacos, tales como: b-
bloqueantes, antidepresivos tricíclicos, fenotiacinas, metoclopramida, glucagón y 
fármacos citotóxicos, entre otros.3 En nuestro paciente, la palpación abdominal se 
convirtió en el factor precipitante de la crisis paroxística, al estimular la liberación de 
catecolaminas, que se expresó clínicamente por los cambios hemodinámicos  ya 
mencionados, y que fueron de gran severidad, con peligro para la vida del paciente. 
La localización del tumor en el caso presentado se correspondió con lo reportado en la 
literatura como de mayor frecuencia (derecha);9 pero esto no sucedió con sus 
dimensiones, que se señala se encuentran por lo general entre 3 y 5 cm de 
diámetro,10 y el de nuestro caso las superó significativamente(figura).   
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CONCLUSIONES    
 
No obstante la poca frecuencia diagnóstica del feocromocitoma, debemos tenerlo en 
cuenta en el diagnóstico diferencial de toda masa tumoral suprarrenal, a pesar de 
tener el criterio de ser un incidentaloma. Ser cautelosos en la exploración física, y 
tener en cuenta toda la historia patológica anterior referida, pudiera ser de utilidad en 
la definición de una conducta, garantizando un menor riesgo para la vida del paciente. 
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Pie de figura. 
 
Fig. Feocromocitoma resecado. Tamaño 70 x 10 mm. 
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Tabla. Resumen de los exámenes complementarios realizados al paciente 
 

Complementarios Resultados 

Hemoglobina 138 g/L 

Eritrosedimentación 15 mm/h 

Colesterol total 4,83 mmol/L 

Triglicéridos 2,03 mmol/L 

Glicemia 3,7 mmol/L 

Creatinina 67 mmol/L 

Ácido úrico 318 mmol/L 

Aldosterona 175 pmol/L 
VN (83,1-983) 

8:00 AM: 251 nmol/L Ritmo de cortisol 

11:00 PM: 87,3 
nmol/L 

Cortisol posinhibición con 2 mg 
de dexametasona (0,75 mg) 

30,9 nmol/L 

Ácido vanilil mandélico 
(2 muestras) 

Negativo 

                                             
VN: valor nomal. 
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