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F eocromocitoma 
A propósito de dos casos Dres. Fernando Muxi, Ana María Varela Percovich, Alberto Sandler, Rugo Bielli, Walter Acosta Ferreira, Julio Viola Pelufo, y Rugo Delgado 

Los autores presentan dos casos de pacien
tes portadores de hipertensión arterial produci
da por Feocromocitoma, operado-; con éxito in
mediato y alejado. 

El diagnóstico fue confirmado por: test far
macológico, dosificaciones hormonales y visua
lización tumoral por retroneumo peritoneo en 
un caso y arteriografía en otro. 

. Se fundamenta el tratamiento con alfa y beta 
blo-queadores adrenérgicos pre opera,torio, como 
uno de �os pilares fundamentales en el éxito 
operatorio. 

Palabras clave l,eY words, Mots désJ. WEDLARS. 
Adrenal tumors. INTRODUCCION 

El principal objetivo de este trabajo radica 
En :eñalar la metodología que conduce al diag
nóstico de feocromocitoma y en destacar la 
orientación y conducta terapéutica. Esta se 
basa fundamentalmente •en el uso de drogas 
bloqueantes adrenér-g,cas que antagonizando 
la acción de las catecolaminas producidas en 
exceso por el tumor que permite el control del 
acto quirúrgico evitando complicaciones hemo
dinámicas que pueden tener una evolución 
fatal. 

En esta comunicación se hace el estudio clí
nico, los te:t farmacológicos y la conducta te
rapéutica de dos pacie-ntes que padecían de 
feocromocit.ma, que evolucionaron favorable
mente con el tratamiento realizado. 

Observación N/ 1.- E.R.P.C. Sexo femenino. Edad: 
21 años. ( 7-1-71). Hospital de Clínicas. Historia 314.901. 

Su afección comienza hace aproximadamente dos 
meses con sensación de pesadez y dolor en los cuatro 
miembros, con franco predominio de los miembros in
feriores que le dificultaban las labores domésticas. Ade, 
más tuvo palpitaciones y cifras de 220/140 mm de Hg 
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de presión arterial. Fue tratada con sedantes y diuré
tico_s sin resultado, pues la presión arterial nunca des
cendió de 180 mm de Hg de máxima. Desde la misma 
épcca tuvo sudoración profusa, adelgazamiento de 8 ki
los y cefaleas occipitales de moderada intensidad que 
calmaban con analgésicos comunes. Moderada poliuria 
con orinas claras, sin disuria ni polaquiuria. No exis
ten antecedentes personales de importancia, ni antece
dentes familiares de hipertensión arterial ni diabetes. 

Examen: Enferma lúcida, apirética, estado general 
conservado. Piel y mucosas: bien coloreadas; sudora
ción intensa. Bucofaringe: lengua húmeda y limpia. 
Garganta normal. Cuello: eje . visceral bien centrado, 
latido supraesternal visible, danza arterial. Tiroides 
normal. Cardiovascular: se observa y se palpa el la
tido de la punta en el 59 espacio, en la línea medio 
clavicular. Taquicardia regular de 130 pm, 29 ruido 
acentuado en foco aórtico. Presión arterial: 200/120 
mm de Hg en ios miembros superiores y 200 mm de 
Hg de máxima en los miembros inferiores. Pulsos ca
rotídeos, radiales, femorales y pedios presentes e isó
cronos. Pleuropulmonar: horma!. Abdomen: no se pal
pan visceromegalias. Fosas lumbares libres e indolo
ras. Sistema nervioso: normal. 

Exámenes paraclínicos: Azoemia: 0,25 gr ,. Glice
mia 1. 25 gr,. VES: 6 mm en la H hora. Hematocrito: 
45 o. Hemoglobina: 90 %. ·Glóbulos blancos:: 11. 600/ 
mm3. Orina: color vogel 3, densidad 1013, reacción áci
da, urea 15 . 5 gr,, cloruros: 6 gr o albúmina O. 30 
gr,. Sedimento: células planas, regular cantidad de 
piocitos. Electrolitemia: Na 156 mEq/1, K 5,8 mEq/1, 
Ca 4,7 mEq/1, Mg 2,2 mEq/1, Cl 97 mEq/1, RA 21,3 
mEq/1. Creatininemia: 0,75 mg%, Sedimento minuta
do: normal. Urocultivo: estéril. Metabolismo basal: 
45 % . Radiografía de tórax: normal. Uro grafía de ex
creción: descenso del riñón derecho. Electrocardiogra
ma: taquicardia sinusal qe 120 pm, anormalidades en 
la excitación auricular, estado prefibrilatorio auricular. 
Probable hemibloqueo anterior izquierdo. 

El cuadro clínico señalaba la existencia de una hi
pertensión arterial sístolo-diastólica sistémica sin al
teraciones renales que la explicaran. Dada la edad de 
la paciente era imperioso descartar la hipertensión se
cundaria. La presencia de taquicardia persistente, su
doración, moderada hiperglicemia y el metabolismo ba
sal elevado ( 11) nos hizo plantear como causa de la 
misma el Feocromocitoma. Este diagnóstico se logró 
confirmar por el estudio humoral y radiológico ( 12). 
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FrG. 1.- Caso l. Test diagnóstico alfa y beta bloqueador 

FrG. 2.- Caso l. Retroneumoperitoneo: aumento de ta
maño de la glándula suprarrenal derecha. 

19) Test farmacológicos ( figura 1). La administra
ción de Pentolamina, Regitina, alfa bloqueador se rea
lizó por vía intravenosa con 2,5 mg, inmediatamente 
se observó una caída de la presión arterial llegando 
a cifras de 130 mm de Hg de máxima y 90 mm de Hg 
de mínima a los 3 minutos de la inyección. A los 7 
minutos la presión arterial ascendió a 180/100 mm de 
Hg persistiendo durante los 90 minutos que duró el 
regi�tro. Como test beta bloqueador se utilizó el ox
prenolol, Trasicor, también por vía intravenosa en do
sis sucesivas de 1 mg. La frecuencia cardíaca descen
dió de 140 a 90 pulsaciones pm sin modificarse con 
esa droga la presión arterial. 

29) Dosificación de catecolaminas (Dr. L. Folle): 
Noradrenalina: 9570 gamas. Adrenalina: 82 gamas en 
orina de 24 horas. 
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39) Retroneumoperitoneo (figura 2): gran aumen
to de volumen de la glándula suprarrenal derecha de 
cont:rno curvilíneo y neta densidad homogénea. 

Confirmado el diagnóstico de Feocromocitoma por 
test farmacológicos, dosificaciones hormonales y el es
tudio radiológico, se decidió la extirpación del tumor. 
La misma fue precedida por un tratai_iento preopera
torio basado en la administración de alfa y beta blo
queadores, de forma de obtener una normali;:ación de 
la presión arterial, pulso y contrarrestar los efectos no
civos de la hipersecreción adrenérgica. 

Se administró Dibencilina (alfa bloqueador oral) 
comenzando con 20 mg y luego 30 mg, la presión ar
terial disminuyó pero no se normalizó. Al 89 día se 
asoció la droga beta bloqueadora, oxprenolol en do
sis progresivas de 40 a 120 mg lográndose disminuir 
la frecuencia cardíaca a 100 pm. 

A los 20 días de iniciado este tratamiento se inter
viene (Dr. J. Viola). El abordaje quirúrgico fue a 
través de una lumbotomía derecha lográndose rese
car a través de la misma el tumor adrenal. 

Las alternativas. de la presión arterial y la presión 
venosa central se observan en la figura 4 donde pue
de apreciarse los ascensos tensionales en relación a la 
disección del tumor, así como la brusca caída de la 
presión arterial y de la presión venosa central en re
lación a la ligadura de los pedículos tumorales. Res
ponsable del último fenómeno es seguramente la hi
povolemia crónica por la vasoconstricción permanente 
y mantenida. Puede apreciarse también en la figura 
la recuperación de ésta con aporte de volumen sin 
modificar la presión arterial. 

Anatomía patológica (Dr. Walter Acosta Ferreira): 
Tumor sólido, encapsulado de 63 x 30 mm y peso de 
55 gr. El color del tumor es rojo vinoso y a la sec
ción la superficie es pardo rojiza, carnosa, con algu
nas cavidades centrales que resuman un líquido ci
trino. La histología puso de manifiesto un tumor ro
deado por una cápsula fibrosa, que muestra una bue
na vascularización que en su crecimiento centrípeto 
ha rechazado y laminado la cortical suprarrenal ( fi
guras 5 y 6). Las secciones montadas sin colorear fi
jadas en formol al 10 % muestran una coloración ama-
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Frc. 3.- Caso l. Tratamiento preoperatorio con las dro
gas bloqueadoras adrenérgicas. La gráfica superior 
muestra las alternativas de la presión arterial. La infe-

rior la frecuencia cardíaca. 
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FIG. 4.- Caso l. Variaciones de la presión arterial y 
de la presión venosa central en relación a la disec-

ción y ligadura de los pedículos vasculares. 

rillo marrón producida por las granulaciones intraplas
máticas de las células tumorales. Dicha coloración se 
acentúa en el material fijado con bicromato al 3 % y 
cromizado posteriormente. La estructura del tumor es 
cordonal con abundantísima irrigación sanguínea y ro
deados dichos cordones por anillos conjuntivos. La sec
ción perpendicular muestra formaciones nodulares a 
veces alveolares rodeadas por un delicado estroma co
nectivo vascular (figura 7). Las células que componen 
el tumor muestran configuración poliédrica cilíndricas 
y a veces estelares. El citoplasma es claro contenien
do las granulaciones amarillo-castañas características, 
que dan la reacción cromafín y argéntica (metenami
na plata de Gomori) (figura ·8). Los núcleos son ve
siculares, esféricos, pueden verse algunas irregulari
dades nucleares atribuidas a fenómenos regresivos. No 
tienen características de malignidad. No se observan 
mitosis; pueden verse algunas células gigantes aisladas. 

En suma: se trata de un tumor de la médula su
prarrenal benigno. Las granulaciones de las células tu
morales dan la reacción cromafín argéntica caracterís
tica de este tumor. 

La evolución clínica fue excelente y hasta el últi
mo control (1-VIII-77) 7 años después de la interven
ción la presión arterial es normal. 

Observación N9 2.- M. S. Sexo: masculino.; Edad: 
11 años (14-IV-72) Hospital de Clínicas. Historia N9 
329 .585. 

Comienza su afección hace 1 año con. vómitos de 
tipo bilioso, y decaimiento progresivo. Concomitante
mente refiere haber tenido cefaleas a predominio fron
to-orbitario. Hace ocho meses se ve obligado a dejar 
de concurrir a la escuela por presentar gran astenia, 
mareos y cefaleas. Hace 5 meses se le constata por 
primera vez cifras tensionales de 180 mm de Hg de 
máxima. En esa fecha comienza con intensa sudora
ción con franco predominio por. la noche y latidos to
rácicos precordiales muy intensos. 

Antecedentes personales y familiares: sin particu
laridad. 

Examen: Enfermo lúcido, buen estado general. Piel 
y mucosas: bien coloreadas. Cuello: normal. Cardio
vascular: Punta en 59 espacio sobre la línea de' re
ferencia. Pequeño levantamiento sistólico paraxifoideo 
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izquierdo. Ritmo regular, ruidos bien golpeados. Pe
queño soplo sistólico en el 29 espacio intercostal iz
quierdo. Acentuación del 29 ruido en foco aórtico. 
Pulsos presentes en los 4 miembros. Presión arterial 
en los miembros superiores 160/110 mm de IIg y en 
los miembros inferiores 210/140 mm de Hg. Pleuro
pulmonar: normal. Abdomen:. no se palpan viscero
megalias. Fosas lumbares libres e indoloras. Sistema 
nervioso normal. 

Exámenes· de laboratorio: Azoemia: 0,20 gr ,. Gli
cemia: 1,00 gr,. VES: O mm en H hora. Hematocri
to: 41 %- Glóbulos blancos: 6500/mm3. Electrolitemia: 
Na 145 mEq/1, K 4,8 mEq/1, Ca 6,2 mEq/1, Mg 2,5 
mEq/1, Cl 99 mEq/1, RA 23,9 mEq/. Orina: normal. 
Electrocardiograma: normal. 

Como en el caso anterior se planteó . una hiperten
sión arterial secundaria y el diagnóstico de Feocro
mocitoma se confirmó por: 

19) Test farmacológicos ( figura 9). El alfa bloquea
dor fue positivo presentando una caída tensional al 
minuto. 

29) Dosificación de catecolaminas (Dr. L. Folle): 
3400 microgramos expresados en noradrenalina; 138G 
microgramos expresados en adrenalina en diuresis. de 
24 horas. 

39) Neumorretroperitoneo: no se logró visualizar la 
glándula suprarrenal izquierda. 

49) Arteriografía renal (figura 10): Se observa que 
la arteria capsular se dirige verticalmente hacia arri
ba y da ramas algo aumentadas en número que pare
cen poner en evidencia una zona hipervascularizada. 

Como se podrá apreciar en este caso no se logró 
una certificación topográfica absoluta lo que obvia
mente modificó la táctica operatoria. Fue necesaria la 
exploración de ambas glándulas suprarrenales. 

A los 18 días de internado presentó mareos, con
vulsiones y se comprobó presión arterial de 250/160 
mm de Hg. Se interpretó el cuadro clínico como una 
encefalopatía hipertensiva. El paciente fue trasladado 
al Centro de Terapia Intensiva y se efectuó medica
ción bloqueante adrenérgica preoperatoria (figura 11). 
Comenzamos con un goteo intravenoso de Regitina 50 
mg diluidos en suero glucosado y se controló de una 
manera permanente la presión arterial. Al mismo tiem
po se administró Dibenzilina en dosis progresivamente 
crecientes llegando a 120 mg diarios por vía oral y 
se asoció oxprenolol 40 mg diarios. La presión arte
rial se logró estabilizar al 59 día sin el goteo de Re
gitina y fue operado a los 10 días de tratamiento por 
los Dres. H. Delgado y J. Viola. 

Incisión xifopúbica. Exploración del retroperitoneo 
derecho normal; del lado izquierdo se comprobó un 
tumor situado delante del polo superior renal muy 
vascularizado. Como en el caso anterior la disección 
del tumor provocó ascensos tensionales que fueron yu
guladrs c·on Regitina intravenosa. Se practicó la su
prarrenalectomía izquierda. 

Anatomía patológica (Dr. Walter Acosta Ferreira): 
Nódulo tumoral. Peso 50 gr. Mide: 75 x 55 x 50· mm 
en sus diámetros mayores, encapsulado. Muestra en 
uno de sus polos restos de glándula suprarrenal. Está 
elongada y atrófica sobre .la tumoración. Esta es sóli
da, elástica y muestra al seccionarla transversalmente 
al eje mayor, un aspecto sólido, carnoso en ·la perife
ria de color• amarillo y en la zona central áreas de 
necrosis. No hay hemorragias. Histología: la formación 
tumoral está constituida por elementos celulares dis
puestos en cordones, placas y alvéolos ·más o menos 
anchos, rodeados por una armazón '. colagenorreticular 



FrG. 5.-Tumor correspondiente al ler. caso. Frc. 6.- El mismo cortado. Frc. 7.- Histología del mismo a pequeño y gran aumento. 
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Frc. 9.- Caso 2. Test diagnóstico alfa bloqueador. 

delicada donde transcurren los vasos capilares muy 
desarrollados. Las células tumorales son feocromocitos 
maduros que muestran moderado pleomorfismo nuclear, 
pudiéndose ver algunos núcleos gigantes y núcleos irre
gulares. En los preparados teñidos con hematoxilina
eosina, el citoplasma celular presenta finas granula
ciones acidófilas y tiende a ser basófilo con zonas 
vacuoladas. Se ven extensas áreas de necrosis por coa
tulación. Focos de hemorragias en las zonas centrales. 
La cápsula peritumoral es una densa malla colagéni
ca por fuera de la cual se visualiza una delgada ban
da de tejido suprarrenal comprimido por el creci
_miento expansivo de la tumoración. Aquellos prepa
rados fijados en bicromato de potasio y teñidos con 
la técnica de Orth y con la técnica de Giemsa en cor
tes, las granulaciones son de un color verde más o 
menos intenso ( Reacción cromafín positiva). La téc
nica de Gomori para la demostración de granulacio
nes argentafines es positiva. La presencia de granula
ciones pardas en el seno del citoplasma de los feo
cromocitos en preparados fijados en sales crómicas ob
servados sin coloración previa, se debe a la transfor
mación de la sal crómica frente a la adrenalina en 
dióxido crómico insoluble de color pardo. 

En suma: se trata de un feocromocitoma en la glán
dula suprarrenal sin caracteres de malignidad histoló· 
gica, que da las reacciones de coloración e histoquí
micas típicas de este tumor. 

El postoperatorio fue sin incidentes, normalizándo
se la presión arterial y otorgándose el alta 1 O días 
después de la intervención. 

La evolución alejada hasta el año 1976 permitió 
comprobar cifras tensionales normales. 

F. MUXI Y COL.

FrG. 10.- Caso 2. La flecha indica el aumento de la 
vascularización a nivel de la terminación de la arteria 

capsular. 

FIG. 11.- Caso 2. Tratamiento preoperatorio con alfa 
y beta bloqueadores. 



FEOCROMOCITOMA 

COMENTARIOS 

Los tumorEs cromafines pueden tener ori
gen adr,enal o extradrenal, paraganglio, tejido 
cromafín de la aorta abdominal, en - la arte
ria mesentérica inferior, en el órgano de Zu
ckerkandl, etc. En ambas situaciones las cé
lulas que contienen son idénticas a las de la 
médula adrenal, por lo cual es lógico pensar 
que ellas sean capa•c€s de segregar epinefrina. 
El exceso de secreción de estas hormonas de
termina un cuadro clínico bien definido cuya 
sintomatología está íntimamente relacionada a 
la acción farmacológica exagerada o en exce
so de estas hormonas. ·Estos tumores son acti
vamente secretorios como fue demostrado por 
los estudios microscópicos de Ogata y Oga
ta ( 13) quienes observaron que las sales cró
micas precipitan en estos tejidos por la pre
sencia de sustancias reductoras como son la 
epinefrina y la norepinefrina ( 16). 

Oliver y Schaedfer en el año 1894 observa
ron que mediante la inyección de extracto adre
nal a animales de laboratorio se obtenía un 
importante aumento de la presión arterial. El 
principio activo responsable de esta respuesta 
vascular fue denominado por Abel epinefrina. 
Pero posteriormente se determinó que la glán
dula elaboraba una segunda hormona, la nor
epinefrina que difería de la primera desde 
el punto de vista químico por la ausencia de 
un grupo N-CH3 que estaba presente en la 
molécula de la epinefrina ( 3). 

La fisiología de la médula suprarrenal está 
íntimamente relacionada con el estudio de la 
acción farmacológica de la epinefrina y nor
epinefrina sobre los receptore·s adrenérgicos. 

La adrenalina se encuentra en la glándula 
suprarrenal en una proporción de 80 % del 
total de catecolaminas de dicha glándula, en
contrándose en las terminacion.es periféricas 
sólo en un 10· % . Esta hormona estimula los 
re,ceptores alfa y beta actuando sobre la mem
brana celular y el metabolismo-. La noradre
nalina se encuentra almacenada en los gránu
los y axones nerviosos, en la médula suprarr,e
nal del adulto se encuentra sólo en un 20 % . 
Actúa fundamentalmente sobre los receptores 
beta. La epinefrina ejerce su efecto sobre la 
circulación, esencialmente a través de su ac
ción sobre los receptores beta adrenérgicos: 
aumenta la frecuncia cardíaca, la contractili
dad del miocardio, acorta el período refracta
rio y aumenta el gasto cardíaco lo que deter
mina un aumento de la presión arterial sistó
lica. Desciende la resistencia periférica, pero a 
altas dosis produce vasoconstricción. La acción 
sobr,e la musculatura bronquial determina bron
codilatación, produce estimulación del sistema 
nervioso central y 'Obre el metabolismo actúa 
determinando un aumento del consumo de oxí
geno y por consiguiente aumenta el metabo
lismo basal; determina hiperglicemia debido a 
la desaparición del glicógeno muscular y gli
cogenolisis hepática aumentada ( 18). A nivel 
de la piel incrementa la sudoración y exage
ra el reflejo pilomoto.r. 

La norepinefrina carece prácticam,ente de 
acción cardíaca, actuando fundamentalmente 
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sobre los receptores alfa adrenérgicos produ
ciendo vasoconstricción periférica arteriolar· y 
venosa, siendo éste el mecanismo del aumen
to de la presión arterial sistólica y diastólica. 
No actúa sobre el sistema nervioso central, no 
sobre la musculatura bronquial y los efectos 
metabólico-s son mucho menos intensos que los 
de la epinefrina; reduce el flujo renal, cere-
bral y hepático. 

Dale en 1906 señaló la existencia de dos ti
pos de receptor0s de la actividad simpática. Ahl
quist ( 1) estableció que el efecto de las dro
gas adrenérgicas sería mediado al menos por 
dos sstemas de receptores diferentes. Los al
fa receptores adrenérgicos principalmente aso
ciados a funciones excitadoras, como vasocons
tricción, estimulación del ·útero, del uréter, di
latación de la pupila y una función inhibito
ria; relajación intestinal. 

Los receptores beta ( beta 1 y beta 2) están 
asociados principalmente a funciones inhibito
rias, relajación del músculo liso del aparato 
respiratorio, útero, músculo ciliar, y vasos san
guíneos de los músculos esqueléticos e hígado, 
y una funci-ón excitatoria1, estimulación car-
díaca. 

El rol de los estimulantes beta adrenérgicos 
es el "primer mensajero activando lo que hoy 
se considera el complejo· receptor beta adenil 
ciclasa" ( 15). Esta cataliza la producción de 
3'-,5•.AMP cíclico (adenosin 3'-5'monofosfato) 
a partir del ATP. La fosfodiesterasa transfor 
ma el 3'-·5'AMP cíclico en 5-AMP. La respues
ta fisiológica es determinada por el "segundo 
mensajero" el 3'-5'AMP cíclico. 

El empleo de drogas que artúan bloquean
do los receptores alfa adrenérr :os permite ob
tener por liberación efectos ·-�ta: taquicardia, 
hipotensión, dilatación de la musculatura bron
quial e hiperperistaltismo intesti.nal. Existen 
cuatro grupos de drogas que bloquean los re
ceptores alfa: 

1 .  Las Imidazolinas como la Pentolamina 
( Regitina) y la Tolazolina (Prisco!). 

2,. Piperoxan ( Benzodioxano). 
3. Cloroetilamina, en relación con la mos

taza nitrogenada que no se utilizan y la Fe
noxibenzamina (Dibenzilina). 

4. Alcaloides del Cornezuelo que no se uti
lizan. 

Con las drogas que bloquean los receptores 
beta adrenérgicos que determinan como único 
efecto sobre el aparato vascular, bradicardia, 
puede obtene,rse el control de la taquicardia 
y de las arritmias auriculares y ventricula
res ( 2,) . Determina además broncoconstricción 
po- inhibición de los músculos dilatadores 
bronquiales. En este grupo se encu0ntran los 
derivados de la Isop,rolamina, siendo el Ox
pranolol y el Pro,panolol los agentes beta in
hibidores más usados. 

El preoperatorio y el postoperatorio de los 
padent,s que padecen de esta afección, Feo
cromocitoma, sigue siendo angustioso para los 
cirujanos e internistas, a pesar de los progre
sos de estos últimos años. Dos peligros existen 
En el curso de la intervención quirúrgica: las 
variaciones tensionales y los trastornos del 
ritmo cardíaco (18). Ls variaciones tensio-
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nales dependen fundamentalmente de dos fac
tores; la secreción de catecolaminas por el tu
mor cromafín y de las modificaciones de la 
masa sanguínea (8, 11). La secreción de cate
colaminas por el tumor es variable en el tiem
po, sobre una hipersecreción constante respon
sable de la hipertensión permanente se agre
gan descargas secretorias de catecolaminas su
cesivas, espontáneas o determinadas por la 
emoción o factores mecánicos que explican los 
empujes hipertensivos. En el curso de la in
tervención quirúrgica estas descargas se mul
tiplican, en la inducción de la anestesia, du
rante la intubación, al manipular el tumor, al 
disecarlo, etc. ( 12). ,El peligro del colapso es 
mayor que el del empuje hipertensivo siendo 
su causa fundamental la hipovolemia que pue
de determinar una disminución hasta de un 
tercio de la masa sanguínea. Este colapso pue
de estar agravado por los trastornos cardíacos, 
insuficiencia cardíaca izquierda no específica, 
vinculada a la hipertensión arterial, o especí
fica por acción directa de las catecolaminas so
bre el miocardio ( 9) . El riesgo del colapso es 
máximo en el momento de la ligadura de la 
vena eferente del tumor o al extirpar el tu
mor, lo que determina una disminución brus
ca de catecolaminas por lo cual se abre el le
cho vascular estableciendo una desadaptación 
entre el lecho continente y la masa sanguínea 
contenida. Los trastornos del ritmo son la 
consecuencia de la hiperexcitabilidad miocár
dica debido fundamentalmente a la acción de 
la adrenalina. sobre lo,, beta receptor-es, que 
durante la operación se exacerba pudiendo apa
recer taquicardia, trastornos del ritmo, extra
sístoles ventriculares, fibrilación ventricular y 
detención cardíaca por bloqueo aurículo-ven
tricular ( 1 7). 
· Establecido el diagnóstico de Feocromocito
ma y planteándose la extirpación del tumor,
se debe instaurar un plan terapéutico con la
finalidad de controlar los efectos producidos
por el exeeso de catecolaminas circulantes. Se
deben administrar fármacos alfa y beta blo
queadores. Mediante los alfa bloqueadores se
puede obtener un descenso de la presión arte
rial al ser eliminada la acción vasoconstricto
ra periférica y mediante los beta bloqueado
res se lograxá la reducción de la frecuencia
cardíaca así como la acción preventiva sobre
las arritmias.

Algunos autores señalan que no es necesa
rio obtener un bloqueo completo de los alfa 
receptores pues sería peligroso esta parálisis 
del sector capilar si se instalara una hemorra
gia postoperatoria. Además para evitar un 
bloqueo alfa irreversible es necesario detener 
la administración de estas drogas 24 horas an
tes de la interv,ención quirúrgica. En el año 
1969 Harrison y Bartelet señalan que ellos no 
están seguros de que los alfa y los beta blo
queadores mejoren la mortalidad operatoria . 
Ellos utilizan estas drogas si la presión arterial 
es superior a 20- mm de Hg de mínima o cuan
do la taquicardia es superior a 140 pulsacio
nes por minuto. Nosotros pensamos que por 
las características anteriormente señaladas los 
riesgos potenciales que traen aparejadas la hi
persecreción adrenérgica, todos los pacientes 
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con feocromocitoma deberán ser tratados en
esta forma; variando eso si la dosificación de 
acuerdo a la edad y respuesta terapéutica. 

Desde el punto de vista anatomopatológico 
ambos casos eran portadores de tumores cro
mafines suprarrenales de naturaleza benigna. 
Son tumores poco frecuentes y el carácter de 
los mismos puede ser establecido de varias ma
neras: su situación y apariencia macroscópica 
es altamente sugestiva de su naturaleza; por 
otra parte, el oscurecimiento del tejido ex
puesto directamente al aire y la difusión de la 
carga pigmentaria al líquido fijador son el> 
mentos caso diagnósticos. 

Su aparie·ncia micros,cópica es característica 
y si se aplican técnicas apropiadas y específi
cas, el diagnóstico es ampliamente corrobora
do. Debe tenerse en cuenta que la no obt2n
ción de una reacción cromafín positiva puede 
ser causada por variados factores y no nece
sariamente debe por ello exluirse el diagnós
tico de feocromocitoma. 

La gran mayoría de los casos publicados ;on 
de naturaleza benigna y su estructura recuer
da a la de la médula suprarrenal, aunque las 
células tumorales son algo más grandes pu
diendo duplicar el diámetro de las células nor
males. L.3 variaciones del tamaño de los nú
cleos es mayor, pudiendo medir algunos nú
cleos.unas 40 u de diámetro mayor. Se pue
de ver ocasionalmente células igantes mono 
o multinucleadas, ya sea aisle ·as o en gru
pos, teniendo una apariencia , ,dcial. Las cé
lulas cromafines deben su .nómbre a GU capa
cidad de reducir las sales de cromo, que r,e
depositan como un precipitado en color marrón
en su ,citoplasma y esta reacción no es •el re
sultado de una simple afinidad de las granu
laciones por dichas sales. Se han descrito del
tipo de células cromafines, las células oscuras
que son las productoras de la norepinefrina y
las células claras, que producen la epinefrina
o adrenalina (20·). Aunque las células oscu
ras poseen granulaciones más voluminosas, es
muy dificultoso diferenciar entre ambos tipos
celular,es cuando, se aplica la reacción croma
fín; por otra parte ambos tipos celulares se di
S=minan entremezclándose en la médula supra
rrenal ( 19). Los gránulos de las células oscu
ras son intenEamente osmiófilos y variables en
forma y tamaño; u diámetro varía entre 1000
y 2500 A y están rodeados por una membra
na limitante bien neta. Los gránulos de las
células laras oscilan entre 1200 y 2000 A y
están compuestas por 40 a 50 partículas os
miófilas de unos 75 A cada una.

Las aminas simpatomiméticas (noradrenali
na y adrenalina) estarían unidas a los gránu
los citoplásmicos bajo una· forma química no 
difusible, probablemente combinada con adeno
sinfosfato y proteínas ( 6, 9, 14). 

Los ,gránulos citoplásmicos dan la reacción 
cromafín de esta r,eacción se realiza previa fi
jación; pero no son demostrables en los pre
parados ·elaborados con los procedimientos usua
les de laboratorio. Estas aminas pueden ser 
liberadas de las granulaciones en preparados 
de tejidos frescos ( antes de la cromación o fi
jación formólica) por técnicas variadas tales 
como la congelación a altas temperaturas, ace-
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tolisis, soluciones hipotónicas de electrolitos, la 
lecitinasa A y la lisolecitina. 

Si se realiza la fijación formólica o alcohó
lica, antes de la cromación, la adrenalina no 
puede ser demostrada en las células de la mé
dula suprarrenal ni en las células de los feo
cromocitomas, ya sea por las técni•cas que in
volucran la cromación previa o por la micros
copía de fluorescencia ( 4, 5, 7). La explicación 
más aceptable de estos hechos es que la adre
nalina se ha disuelto durante el proceso de fi
jación. La noradrenalina, que es una amina 
primaria, probablemente forma productos de 
condensación con el formaldehído, que son re
lativamente insolubles en el agua y esos pro
ductos permanecen dentro de las granulacio
nes cromafines y pueden ser demostrados por 
• medio de la microscopía de fluorescencia. Por
oxidación ambas adrenalinas, tanto "in vitro"
como en las muestras de tejidos frescos (nor
males o tumorales) se transforman en un pig
mento rojo, soluble en el agua que se conoce
con el nombre de adrenocromo y noradreno
cromo. Los oxidantes utilizados han sido, en
tre otros, la catecol-oxidasa, el iodato de po
tasio en medio ácido, el ácido crómico, la mez
cla de tetróxido de osmio-ioduro de potasio y
mezclas de bicromato de potasio ( 4, 7) .

Tanto el adrenocromo como el nor-adreno
cromo se descomponen fácilmente eri compues
tos coloreados oscuros, posiblemente polímeros,
relativamente insolubles, pigmentos cuya es
tructura se desconoce. Son estos productos los
que constituyen los gránulos marrón oscuro
que se observan en el citoplasma de las célu
las· cromafines, normales o ·tumorales, en los
cortes de tejidos sometidos a la cromación pre
via.

Por ·evidencias directas e indirectas, Eranko 
( 4, 5) ha podido establecer que las células in
tensamente fluorescentes (tejidos fijados pre
viamente en formaldehído o sometidos a la ac
ción de sus vapores), iodato positivas y fosfa
tasa ácida negativos son portadoras principal
mente de noradrenalina; aquellas otras células 
débilmente fluorescentes, iodato de potasio ne
gativas y fosfatasa ácida positivas, son porta
doras principalmente de adrenalina. Las célu
las que contienen noradrenalina producen una 
fluorescencia amarillo-verdosa, mientras que 
las células que tienen adrenalina tienen una 
fluorescencia intensamente verde. 

Por las reacciones histoquímicas realizadas, 
el primer caso corresponde a un feocromocito
ma predominantemente noradrenalínico (fluo
rescencia amarillo-verdosa, reacción del ioda
to positiva, fosfatasa ácida negativa, reacción 
argentafín intensa); mientras que un tumor 
predominantemente adrenalínico (fluorescencia 
verde, reacción del iodato negativa, fosfatasa 
ácida positiva, reacción argentafín débil). 

RESUME 

Paragangliome - Observation de deux cas. 
Les auteurs présentent deux cas de patients af

fectés d'hypertension artérielle provoquée par un pa
ragangliome, opérés avec résultats immédiats et loin
tains satisfaisants. 
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Le résultat fút confirmé au moyen de test. phar
macologjque, de dosifications hormonales et d'une vi
sualisation tumorale par retro-pneumopéritoine dans un 
cas et artériographie dans l'autre. 

Le traitement pre-opératoire avec alpha et béta blo
quants adrénergiques est considéré comme essentiel, a 
la base méme du succes opératoire. 

SUMMARY 

Pheochromocytoma - two cases. 
Twv patients suffered from arterial hypertension 

caused by pheochromocytoma and were operated with 
immediate and removed success. Diagnosis was con
firmed by pharmaco!ogical tests, hormone dosage and 
tumoral visualization by means of retropneumoperito 
neum in one case, and arteriography in the other. 

Pre-operatory treatment with adrenergic alfa and 
beta blocking agents constitutes one of the fundamen
tal pillars of operatory success. 
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