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Feocromocitoma como causa de edema
pulmonar, shock y fallo multiorganico
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RESUMEN

Presentamos un caso de feocromocitoma en el que, tras una crisis hipertensiva, apa-

recen edema pulmonar no cardiogénico, shock y fracaso multiorganico. Los niveles de
catecolaminas y la respuesta hemodinamica a la administracion de labetalol y adrenalina
sugieren una funcién adrenal exhausta tras «tormenta catecolaminica», Después del test
de glucagén se objetivaron alteraciones electrocardiograficas compatibles con miocarditis
por catecolaminas.
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PULMONARY EDEMA, SHOCK AND MULTIORGANIC FAILURE SECONDARY TO
PHEOCHROMOCYTOMA

SUMMARY

We describe a patient with pheochromocytoma who developed noncardiogenic pul-
monary edema, shock and multiorgan failure after a hypertensive crisis. The low levels of
catecholamines and the hemodynamic response to administration of labetalol and adre-
naline suggest an exhaustation of adrenal function after «catecholamine stormy. After a glu-
cagon test, we found electrocardiographic alterations of catecholamine-induced myocar-

ditis.
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Introducci6on

El feocromocitoma suele manifestarse por signos y sin-
tomas habituales, como cefalea, HTA episodica o perma-
nente y palpitaciones, entre otros'. Hay, sin embargo, al-
gunos casos de feocromocitoma de presentacion clinica
rara y frecuentemente de evolucion fatal, que dificulta su
diagnostico. En una serie, el 85% de los enfermos con
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feocromocitoma eran diagnosticados en la necropsiaZ
Son las manifestaciones «atipicas» las que han suscitado
una reciente editorial del Lancet proclamando que «el feo-
cromocitoma todavia sorprende»>.

El motivo de esta publicacion es referir un caso de feo-
cromocitoma que se presenté como edema pulmonar,
shock y fracaso multiorganico. Su curso clinico y diversas
actuaciones terapéuticas pueden contribuir a esclarecer la
patogénesis de algunas de estas manifestaciones.

Exposicion del caso

Enferma de cincuenta y cuatro afios, que desde hacia un afo
presentaba episodios de cefalea y palpitaciones. Una semana
previa a su ingreso, la enferma presenté nuevo episodio de ce-

65



P. GOMEZ-FERNANDEZ y cols.

falea, constatindose TA de 160/100 mmHg. Horas antes de su
ingreso, la paciente comienza con cefalea, disnea intensa y ex-
pectoracion hemoptoica, objetivandose déficit de perfusion pe-
riférica, HTA (160/130 mmHg), FC 155 I/m y patron radiologico
pulmonar alveolar difuso masivo. Tras comprobar que la presion
capilar pulmonar (PCP) era de 2 mmHg, se inici6 aporte de vo-
lumen. En la analitica destacaban: Hto, 58 %; Hb, 19 g/dl; glu-
cemia, 589 mg/d}; severa acidosis metabdlica e hipoxemia. La
urea y creatinina séricas fueron normales. Doce horas més tar-
de, ante el agravamiento de la hipoxemia, la enferma precisé in-
tubacién traqueal, tras lo que present6 hipotension arterial se-
“vera (TA sistolica, 60 mmHg). Pese a la fluidoterapia intensa e
inotropicos, persistié la hipotension, apareciendo posteriormen-
te datos de coagulacion intravascular diseminada (CID), oliguria
y aumento progresivo de urea y creatinina (hasta 259 y 6,36
mg/dl, respectivamente). Un nuevo control hemodinamico mos-
trd una PCP de 12 mmHg; gasto cardiaco 4,5 I/min, y disminu-
cion de resistencias vasculares pulmonares y sistémicas (229 y
707 dinas cm - seg™®, respectivamente). En el ECG se observaron
alteraciones del segmento ST y de las ondas T. H estudio eco-
cardiogréfico reveld un corazén hiperquinético con dimensio-
nes normales de las cuatro cavidades. La ecografia abdominal
mostrd una masa suprarrenal derecha. Considerando la posibi-
lidad de un feocromocitoma y especulando que la causa de la
hipotension refractaria podia ser debida a un fenémeno de «de-
sensibilizacién de receptores», se administr6 [abetalol endove-
noso, observandose brusco descenso de TA. Ante esto se ad-
ministré adrenalina (0,1-0,3 mcg/kg/min), con lo que se consi-
guid aumento de la TA (120/70 mmHg). Tras la mejoria hemo-
dinamica se practicaron en total tres sesiones de hemodidlisis,
observandose siete dias después de su ingreso aumento pro-
gresivo de la diuresis, disminucién de la urea y creatinina séri-
cas, desaparicion del edema pulmonar, remision de las altera-
ciones de la coagulacion, asi como normalizacién de las ano-
malias del ECG. Los niveles de catecolaminas se reflejan en la
tabla I. La tomografia axial computarizada (TAC) confirmo la exis-
tencia de una masa suprarrenal derecha. Estabilizada la situacién
clinica de la enferma, se realizd estimulacion con glucagon, ob-
servandose gran respuesta hipertensiva e incremento muy im-
portante de los niveles plasmaticos de catecolaminas (fig. 1). In-
mediatamente después del glucagon aparecieron alteraciones
del ECG, consistentes en inversion generalizada de la onda T
(fig. 1). El estudio gammagrafico con '*'I metayodobenzilguani-

dina evidencié una elevada captacion selectiva en glandula su-
prarrenal derecha (fig. 2). Previa administracion de alfa y beta-
bloqueantes se realizé suprarrenalectomia derecha. El estudio
histopatolégico evidenci6 un feocromocitoma con zonas de ne-
crosis y hemorragia. Desde entonces, la enferma estd normo-
tensa sin medicacion hipotensora, persistiendo doce meses des-
pués las alteraciones del ECG observadas tras el glucagon.

Discusion

De todos los acontecimientos observados al inicio y du-
rante la evolucion del presente caso, consideramos mas
relevantes: a) el edema pulmonar; b) el shock y fracaso
multiorganico; ¢} las alteraciones electrocardiograficas tras
la administracion de glucagon.

Inicialmente la enferma present6 un aumento de la TA,
que podria condicionar insuficiencia ventricular izquierda
y edema pulmonar. El hallazgo de una PCP normaly la au-
sencia de datos ecocardiograficos de disfuncién ventricu-
lar en el momento de la exploracion sugieren otros me-
canismos diferentes de edema pulmonar. Casos similares
han sido publicados*>. La participacion de las catecola-
minas también se ha invocado en la génesis del edema
pulmonar neurogénico®. Esto suscita la posibilidad de que
las catecolaminas puedan incrementar la permeabilidad
de la membrana alveolocapilar. No obstante, considerando
la gran vasoconstriccion y reduccion del volumen plasmé-
tico que frecuentemente existen en los casos de feocro-
mocitoma, es posible que, pese a niveles bajos de PCP,
exista una vasoconstriccién pulmonar con aumento de
presion hidrostatica pulmonar, que, juntamente con el au-
mento de permeabilidad inducido por catecolaminas, fa-
vorezca el edema pulmonar.

Tras la fase inicial de HTA y edema pulmonar, nuestra
enferma presentd hipotension y fallo multiorganico. Son
varias las posibles causas de hipotension en el feocromo-
citoma.

La persistencia de la hipotension, pese a la reposicion

Tabla 1.

Valores de catecolaminas obtenidos en el transcurso de la evolucion

Niveles plasmaticos (pg/ml)

Situacion clinica

Noradrenalina

Adrenalina Dopamina

Crisis hipertensiva al ingreso
Shock
Shock (seguUnda MUESHA) .........cccoveerirrrrereereereerneserececsnerscesesenesnses
Situacion hemodinamica estable.....

No determinada

No determinada No determinada

50 1 128
30 12 120
528 42 85

Niveles urinarios (mg/24 horas)

Situacion clinica

Catecolaminas libres

VAMA

Crisis hipertensiva tras situacion hemodinamica estable..............

1.469 18
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ECG

Test de glucagén
Pregiucagon Posglucagén (40°)
TA sistélica (mmHg).................... 130 210
TA diastdlica (mmHg)... 90 130
Noradrenalina (pg/ml).. 496 3.322
Adrenalina (pg/ml).....cccocoonrurnenee 647 5.389
Dopamina (pg/ml)........evueeeniees 30 32

Posglucagén (1 hora)
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Fig. 1.—Modificaciones de la TA, niveles de catecolaminas y del ECG inducidas por el glucagon.

de volumen, descarta que aquélla sea secundaria a hipo-
volemia por vasoconstriccion intensa.

El sindrome de hipotension arterial, arritmias, shock y
edema pulmonar se ha descrito sobre todo en pacientes
con tumores productores de adrenalina a través de una
intensa_estimulacién betaadrenérgica’. Los niveles muy
bajos de todas las catecolaminas no permiten sustentar
este mecanismo de hipotension.

La falta de respuesta de receptores adrenérgicos § ami-
nas vasopresoras por desensibilizacion de aquéllos, debi-

A TorAX FA. ABDIEND

Fig. 2.—Gammagrafia con "I metayodobenzilguanidina mostrando
captacion selectiva de suprarrenal derecha.

da a exceso de catecolaminas circulantes, podria ser cau-
sa de hipotension®. La respuesta hipotensora tras admi-
nistracion de labetalol evidencia, en nuestra opinion, que
los receptores alfa y betaadrenérgicos estaban libres y fun-
cionales. En caso de desensibilizacion de receptores es
de esperar una respuesta paradéjica (hipertensiva) a los
blogueantes adrenérgicos°.

El estudio ecocardiografico no evidenci6 alteraciones
de la funcién ventricular izquierda suficientes para justifi-
car por si solas el shock.

Pensamos que la secuencia que mejor explica los ha-
llazgos de nuestro caso es la necrosis y hemorragia intra-
tumoral con liberacién masiva de catecolaminas, seguida
de hipotension debida a una funcién adrenal «exhausta»
tras la «tormenta catecolaminica. Tras la crisis hipertensi-
va y el edema pulmonar aparece hipotension, shock y fra-
caso multiorganico, en cuya génesis y mantenimiento po-
siblemente intervienen la situacién hemodinamica y una
serie de mecanismos concatenados (alteraciones de coa-
gulacion, generacion de mediadores y radicales libres) en
los que pueden participar las catecolaminas® ™. Los bajos
niveles de catecolaminas plasméticas en la situacion de hi-
potension, asi como la buena respuesta hemodindmica a
la adrenalina y los hallazgos de necrosis y hemorragia in-
tratumoral, apoyan este mecanismo como responsable de
la hipotension.

La aparicion de las alteraciones del ECG, previamente
inexistentes, tras la administracion de glucagon, juntamen-
te con el gran incremento de las catecolaminas, eviden-
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cian una miocarditis catecolaminica . En nuestro cono-
cimiento no existe ningan informe que describa su apa-
ricion tras el test del glucagon. El sustrato patologico de
esta afeccion cardiaca esta constituido por zonas de ne-
crosis e infiltrado inflamatorio y, posteriormente, fibrosis 3.
Son varios los mecanismos patogénicos que pueden in-
tervenir: vasoconstriccion, agregado de plaquetas en va-
$0s coronarios y generacion de radicales libres toxicos a
partir de lipidos movilizados por las catecolaminas y de la
propia oxidacion de éstas> 013,

Creemos que los ensayos diagnosticos y terapéuticos
de este caso pueden aclarar algunas manifestaciones
poco frecuentes del feocromocitoma, alertar sobre los pe-
ligros del test del glucagon y contribuir a disminuir las «sor-
presas» del feocromocitoma.
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