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RESUMEN

Objetivo: Para definir mejor el papel del SRAA en el feocromocitoma hemos
comparado la accién del captopril sobre la presién arterial media (PAM), catecola-
minas (CAT) y SRAA en seis feocromocitomas y en seis hipertensos esenciales hi-
porreninémicos.

Métodos: Se administraron 50 mg de captopril a ambos grupos a las 8,00, mi-
diendo la presion arterial en reposo mediante aparato automatico Dinamap (r), de-
terminando la PA y tomando muestras de sangre para ARP, aldosterona y catecola-
minas a las 7,50, 11,00, 11,15, 11,30 y 12,00 h.

Resultados: Se observd que los feocromocitomas partian de PAM, ARPy NA
mas elevadas que en los hipertensos esenciales. (PAM: 131,66 + 14,41 vs 122,83
+ 19,93 mmHg; ARP: 7 £ 2,20 vs 1,03 * 0,68 ng/ml/h, y NA: 2.635 + 1.413 vs
348 + 136 ng/ml). La disminucién de PAM fue mas importante en los feocromoci-
tomas (—20 %), mientras que en los esenciales aumenté (+9,8 %). La NA no varié
con el captopril en ninguno de los dos grupos. La correlacion entre la ARP basal y
la NA basal y postcaptopril fue der = 0,80y 0,91, p < 0,05y p < 0,001 la ARP ba-
sal con la PAM basal fue der = 0,89, p < 0,01.

Comentarios: Esto hace considerar que el SRAA juega un papel condicionante
en la hipertension del feocromocitoma, por el aumento de la NA circulante que
aumenta la formacion de All en plasma y/o aumentando su liberacion al espacio
intersindptico. Queda abierto a la luz de recientes estudio que el tumor en si pue-
da producir maltiples péptidos, entre ellos renina. B captopril interfiere en ambos
mecanismos, disminuyendo la PAM, mientras que no se observa asi en el grupo de
HTA esencial.

Palabras clave: Hipertension arterial. Feocromocitoma. Sistema renina-angio-
tensina-aldosterona. Sistema adrenérgico.



SRAA'Y FEOCROMOCITOMA

ROLEOF THERENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERONE SYSTEM IN THE
HYPERTENSION OF THEPHEOCHROMOCYTOMA

SUMMARY

Objective: To better define the role of the RAAS in the hypertension of the
pheochromoytoma, we have compared the effects of captopril upon 6 subjects
harbouring a pheochromocytoma and 6 essential hypertensive hyporeninemic pa-
tients.

Methods: Captopril, 50 mg was given to both groups at 8:00, resting BP was
measured with an automatic non-invasive device, Dinamap (r), and blood samples
were taken for PRA, aldosterone, and plasma catecholamines at 7:50, 11:00,
11:15, 11:30 and 12:00 A.M.

Results: We observed a higher basal MAP, PRA, aldosterone and NE in the
pheochromocytoma group compared with the essential hypertensives. (MAP:
131.66 + 14.41 vs 122.83 + 19.90 mmHg; PRA: 7 + 2.20 vs 1.02 + 0.56 ng/ml/h;
NE 2.635 + 1.413 vs 348 + 136 ng/ml). The decrease in MAP at 12:00 h, was gre-
ater in the pheochromocytomas, (-137 %), than in the essential hypertensives, in
whom it rose slightly (9.8 %). NE did not change in either group. The regresion line
between basal PRA and NE basal and post-captopril was, r = 0.80 and 0.91, p <
0.05, and with basal MAP, r = 0.89 p < 0.01.

Conclusions: We think there is enough evidence that the RAAS plays an addi-
tional role in the hypertension of pheochromocytoma, for the overflow of adrener-
gic drive, either at the intersynaptic space or in the general circulation, increasing
release of renin and thereby increasing formation of Angiotensin Il. It remains un-
certain whether those tumors are capable of forming renin by themselves.
Captopril by interfering with the production of Angiotensin Il, helps to control one

of the systems producing hypertension in the chromaffin tumors.

Key words: Arterial hypertension. Pheochromocitoma. Essential hypertension.
Renin-Angiotensin-Aldosterone system. Plasma catecholamines.

INTRODUCCION

H feocromocitoma es un tumor del sistema croma-
fin, secretor de catecolaminas y que habitualmente
cursa con elevacion de la presion arterial. Tradicional-
mente se ha implicado al sistema catecolaminérgico
como Unico factor en la etiopatogénesis de su hiper-
tensién. H comportamiento del feocromocitoma es
muy variado y depende del tipo de catecolamina pre-
dominantemente secretada y de la intervencion de
otros sistemas presores en su patogénesis. No siempre
la hipertensién es la clave clinica del diagnéstico; éste
puede cursar como hipertensién fija, oscilando entre
normotensién e hipertensién e incluso en algunos pa-
cientes con alternancias fasicas de hipotension ™.

Por lo general, en la literatura no se ha implicado
al sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) en
los cambios de presién arterial que este tumor produ-
ce. Una de las pruebas bioquimicas utilizadas para
su diagnostico, el test de supresion con clonidina, no

produce ninglin cambio en las catecolaminas plas-
maticas (CAT), disminuyendo, sin embargo, la pre-
sién arterial si se trata de un feocromocitoma, mien-
tras que, en caso contrario, tanto las catecolaminas
como la presion arterial (PA) sufren un decremento.
Es sabido que la clonidina disminuye la actividad de
renina plasmatica (ARP), por lo que también podria
atribuirse a su inhibicion el descenso de la presion
arterial 2 3. Recientes observaciones parecen indicar
que el SRAA juega un papel condicionante o com-
plementario, actuando sinérgicamente con las cate-
colaminas*®. Para entender mejor la significaciéon de
este sistema presor hemos estudiado en un grupo de
seis feocromocitomas la respuesta a la administra-
cién de un inhibidor de la enzima de conversién de
la angiotensina, captopril, comparandolo con un gru-
po de hipertensos esenciales, y hemos observado la
respuesta inmediata sobre la PA. Esta ha demostrado
ser mayor en el feocromocitoma que en el grupo de
hipertensos esenciales observados.
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MATERIALY METODOS

Se han estudiado seis pacientes con feocromoci-
toma y seis hipertensos esenciales. H grupo de feo-
cromocitomas lo componian cuatro mujeresy dos
varones, de edad media 40 + 16 anos. Los hiperten-
sos esenciales se componian de tres mujeres y tres
varones, de edad media 48 + 6 afios. Todos ellos
estaban ingresados en nuestra Unidad de Hiperten-
sion para su estudio. Se les mantuvo sin medica-
cion durante una semana, excepto si las cifras dias-
télicas sobrepasaban los 115 mmHg, en cuyo caso
se administraban 10 mg de nifedipino. Se mantuvo
la dieta habitual hospitalaria sin restriccion de sal,
cuyo contenido habitual es de unos 160 mEq de Na
al dia. La monitorizacién de la presion arterial se
realizé en reposo en ambos grupos con un aparato
automatico no invasivo (Dinamap®), que utiliza pa-
ra la toma de presion arterial el método oscilomé-
trico. Los intervalos de toma de presién fueron al
comienzo de diez minutos, comenzando a las siete
de la mafnana. H promedio de las tomas efectuadas
entre las 7,30 y 8,00 horas se consider6 como pre-
sion arterial basal. A continuacion se administrd
captopril en dosis Unica de 50 mg, a las 8,00 de la
mafana, con determinaciones de presion arterial
cada media hora hasta las 12,00 horas. En el grupo
de feocromocitomas, las extracciones de sangre se
hicieron a las 7,50, 11,00, 11,15, 11,30 y 12,00
horas, determinando CAT plasmaticas, ARP y aldos-
terona plasmatica (ALDp). Siempre en las mismas
condiciones que las tomas basales para evitar en lo
posible cambios por estimulos no controlados de
las catecolaminas. A los hipertensos esenciales se
les determinaron las CAT, la ARP y ALDp al princi-
pio y final del estudio. La ARP se cuantific6 por ra-
dioinmunoandlisis (Sorin Co). Nuestros valores nor-
males para normotensos de edad adulta y en reposo
son de 1,4 + 0,7 ng/ml/h, con dieta normosbdica
(150-180 mEqg/24 h.). Las CAT plasmaticas (nora-
drenalina, (NA), adrenalina (A) y dopamina (DA), se
determinaron por ensayo radioenzimatico (Cat-a-Kit
Assay, Upjohn). Se colocd una guia endovenosa a
las 7:00 de la mafnana y se permitié al paciente to-

mar un zumo de frutas previamente a la extraccion
de sangre.

La PA se expres6 como presion arterial media
(PAM) utilizando la formula PAM = PAD + [(PAS
PAD)/3] mmHg. Los resultados se compararon como
datos pareados analizandose mediante el estudio de
la varianza. Se establecieron coeficientes de regre-
sién para dos variables segun las correlaciones que
se deseaban formular. Todo los valores se expresan
en medias y desviaciones estandar. Para el andlisis
estadistico se utilizé el programa «Microstat»® para
ordenador personal.

RESULTADOS

Presién arterial. En los pacientes con feocromoci-
toma se observ6 una disminucién de la PAM después
de la administracién de captopril alas 12 horas,
26,66 £ 19,90 mmHg; los cambios de PA fueron de
131,66 + 14,41 a 105 + 7,51 mmHg (-20 %), p <
0,05. Los hipertensos esenciales no modificaron su
PAM, sino que la aumentaron ligeramente: de
122,83 + 19,983 mmHg a 134,33 £ 17 mmHg, una
diferencia de 11,50 + 14,90 (+9,8 %), p < 0,059, NS.
La comparacion de ambas diferencias fue altamente
significativa: 38 £ 35,22 mmHg, p < 0,004.

Catecolaminas plasmaticas. En el grupo de los feo-
cromocitomas, la NA basal fue de 2.635 + 1.413
ng/ml, siendo a las cuatro horas de 3.359+2.907
ng/ml. La A basal fue de 75,50 £ 46 y a las cuatro
horas de 103,16 + 75 ng/ml. La DA basal era de
85,83 + 88 ng/ml, mientras que a las cuatro horas fue
de 119 + 112 (tabla I). Ninguno de estos cambios fue
significativo. En los hipertensos esenciales tampoco
se observ6 ninguna variacién. La NA previa a la ad-
ministracion de captopril fue de 348 + 136 ng/ml,
manteniéndose a las cuatro horas unos valores simi-
lares: 398 £ 129 ng/ml NS (tabla II).

Sistema renina-angiotensina-aldosterona. La ARP
basal en los feocromocitomas fue de 7 + 2,20 ng/ml/h,
y en los hipertensos esenciales de 1,03 + 0,68 ng/mi/h,
p < 0,0004. A las cuatro horas de la administracién
de captopril ambos grupos mostraron un aumento de

Tablal. Feocromocitomay el sistema renina-angiotensina-aldosterona

7:30 11:00 11:15 11:30 12:00 Varianza
PAM mmHg 131,66 + 14,41 109,66 £ 10,38 99,556+ 18,47 112,33+ 14,93 105+ 7,51 p < 0,003
ARP ng/ml/h 7+2,20 9,48 + 3,83 9,85 + 2,80 11,65 +£ 5,90 10,83 + 4,16 p=0,35NS
ALDp nmol/I 1,15+ 0,76 0,76 + 0,42 0,54 +0,13 0,50 + 0,08 0,38 + 0,68 p<0,02
NA ng/ml.............. 2.635+1.413 2.064+1.233 2.832+2.004 2304+1966 3.359+2907 p=0,82NS
Ang/ml......... 75,50 * 46 57,66 + 29 55,50 + 21 52,83 + 32 103,16 £ 75 p=00,29 NS
DANng/mMl ..o 85,83 + 88 81,50 £ 63 75+ 78 97 +79 119+ 112 p=091NS

Valores de PAM, ARP, aldosterona y catecolaminas antes y después de administrar captopril, 50 mg, a las 8,00 (n = 6).
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Tabla Il. Cambios hormonales en hipertensién arte-
rial esencial al administrar captopril

7:30 12:20 Significacion
PAM mmHg.... 122,83 £ 19,93 134,33+17 p < 0,059
ARP ng/ml/h.... 1,03 £0,68 1,85+ 1,36 p < 0,03
ALDp nmol/l.... 0,44 + 0,08 0,23 + 0,04 p < 0,0003

la ARP: 10,83 £ 4,16 ng/ml/h para los feocromocito-
masy de 1,85 = 1,36 ng/ml/h para los hipertensos
esenciales, p < 0,0001. Los incrementos de ARP ma-
nifestados en cada grupo sélo son significativos para
los feocromocitomas: 3,83 + 2,3 ng/ml/h, p < 0,0004,
mientras que no alcanza significacién para los hiper-
tensos esenciales: 0,34 = 0,66 ng/ml/h, NS.

H bloqueo del SRAA queda patente si observamos
los niveles de las ALDp. H grupo de los feocromoci-
tomas mostraron unas ALDp basales de acuerdo con
sus niveles de ARP de partida: 1,15 £ 0,76 nmol/L
(nuestros valores normales estan entre 0,22/0,17
nmol/L, en reposo y con la dieta de contenido en sal
antes mencionada), para disminuir después del cap-
topril a 0,38 = 0,68 nmol/L., p < 0,002. Las ALDp
basales de los hipertensos esenciales eran de 0,44 +
0,08 nmol/L, siendo a las cuatro horas de la adminis-
tracion de captopril de 0,23 + 0,04 nmol/L, p <
0,0008. Las aldosteronas de ambos grupos difirieron
durante el periodo basal en 0,70 £ 0,31 nmol/L, p <
0,02. Al cabo de las cuatro horas del captopril las
ALDp de los pacientes con feocromocitoma se man-
tuvieron ligeramente elevadas respecto a los hiper-
tensos esenciales, siendo la diferencia de 0,15 + 0,10
nmol/L, p < 0,0004. En ambos grupos el bloqueo del
SRAA con captopril fue eficaz, con un aumento sig-
nificativo de la ARP y disminucion de la ALDp,
predominando siempre los niveles de aldosterona
tanto en condiciones basales como después del cap-
topril en los pacientes con feocromocitoma respecto
a los hipertensos esenciales (tablas |, 1l y II).

Diversas correlaciones entre los valores basales de
PAM, ARPy NA para el grupo de los feocromocitomas

SRAA'Y FEOCROMOCITOMA

fueron interesantes y dieron valores significativos:
PAM vs NA basal, r = 0,80, p < 0,05; PAM vs ARP ba-
sal, r = 0,89, p < 0,01. Los valoresde la PAM a las
cuatro horas de la administracion de captopril no mos-
traron ninguna otra correlacion significativa con las
catecolaminas, aunque con la ARP la correlacién fue
der=-0,87, p < 0,02. Por otro lado, no se pudo de-
mostrar en |os hipertensos esenciales ninguna correla-
cion significativa entre los valores de PAM, los niveles
prey post de catecolaminas o de ARP (tabla IV).
Catecolaminas, PAM y valores postcirugia.
Después de la ablacion quirargica de los tumores, la

Tabla IV. Feocromocitoma y sistema renina-angio-
tensina-aldosterona

PAM pre/ NA pre r=0,80,p< 0,05
PAM pre/NA 12h. r=0,91, p < 0,01
PAM pre/ARP pre r=0,89, p< 0,01
PAM pre/ARP post r= 0,86, p < 0,02
PAM post/ARP post r=-0,87,p < 0,02
ARP pre/ARP post r=0,91,p < 0,01
NA pre/NA post r=0,84,p< 0,03

Correlaciones mas importantes entre ARP, noradrenalina y PAM en pacien-
tes con feocromocitoma antes y después de haber recibido captopril.

PAM descendié de 131,66 + 14,41 a 107 + 40
mmHg, p < 0,003. Asimismo descendieron las cate-
colaminas: la NA previa a la cirugia era de 2.635 +
1.413 ng/ml, descendiendo a 279 £ 87 ng/ml, p <
0,0001. H resto de las catecolaminas no mostraron
cambios sustanciales. La ARPpost cirugia descendié
de7 £ 2,20a2,80 1,10 ng/ml/h, p < 0,005.
También la aldosterona plasmatica disminuy6 des-
pués de la cirugiade 1,15 £ 0,76 a 0,57 + 0,20
nmol/L, p < 0,0003 (tabla V).

DISCUSION

Es conocido en fisiologia el sinergismo entre la an-
giotensina Il y la noradrenalina en la regulacion de la

Tabla Ill. Feocromocitoma y sistema renina-angiotensina-aldosterona

ARP Aldoster. Noradren. PAM
ng/ml/h nmol/l ng/ml mmHg

Pre-captopril:
Feocromocitomas. . ............ 7+2,20 1,15+ 0,76 2.635+ 1.413 131,66 £ 14,41

p < 0,0004 p < 0,02 p < 0,00001 p < 0,004
HTAesencial ................. 1,03 £ 0,68 0,44 + 0,08 348 + 136 122,83 £ 19,93
Postcaptopril:
Feocromocitomas . . ............ 10,83 £ 4,16 0,38 £ 0,68 3.359 £ 2.907 105 + 7,51

p < 0,0001 p < 0,0004 p < 001 p < 0,004
HTA esencial ................. 1,85+ 1,36 0,23 £ 0,04 398 £ 129 134,33+ 17

Valores de ARP, aldosterona, noradrenalina y presién arterial media. Feocromocitomas (n = 6) e hipertensos esenciales (n = 6).
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Tabla V. Feocromocitoma y sistema renina-angiotensina-aldosterona

Valores Post Post Varianza
basales captopril cirugia
PAM MMHQ ...oooiiiiiieiee 131,66 + 14,41 105 + 7,51 107 £ 40 p < 0,003
ARP ng/ml/h ... 7+2,20 10,83+ 4,16 2,80+ 1,10 p < 0,005
Aldosterona nmol/l ... . 1,15+0,76 0,38 £ 0,70 0,57 £ 0,20 p < 0,0003
Noradrenalinang/ml ..........cccceeeenn. 2.635 + 1.413 3.359 + 2.907 279 + 87 p < 0,0001

Diferencias en los feocromocitomas entre los valores basales de PAM, ARP, aldosterona y catecolaminas, con los valores postcaptopril y postcirugia.

neurotransmisién y del tono de los vasos de resisten-
cia. La infusion de noradrenalina aumenta la secre-
cion de renina y la formacion de angiotensi-
na ll7. La secrecién de renina por la méacula densa
del glomérulo se produce por la estimulacion intra-
rrenal de catecolaminasy su accion sobre un recep-
tor B2 adrenérgico 8. Varios autores han hecho diver-
sas observaciones en feocromocitomas que apoyan
clinicamente estos estudios.

Plouin ® midié la ARP y las catecolaminas en 26
pacientes con feocromocitoma, 18 pacientes con hi-
pertension primaria 'y 10 controles voluntarios nor-
males. La ARP medida en reposo y deambulacion
fue superior en los feocromocitomas que en los otros
dos grupos. En los feocromocitomas se mostré una
correlacion positiva significativa entre los niveles de
ARPy la NA, correlacién que no se demostré en los
dos grupos restantes. La administracién de acebuto-
lol, un Bbloqueante cardioselectivo, disminuyé la
frecuencia cardiaca, la PAM y la ARP en los pacien-
tes con feocromocitoma, 20, 12 y 89 %, respectiva-
mente. B captopril disminuyé la PAM un 19 % y au-
mento6 la ARP un 293 % en los feocromocitomas.
Estos autores sugieren que en el feocromocitoma la
hipertensién se acompana de niveles elevados de
ARPy que ello es debido a un aumento de su libera-
cion por estimular el flujo de noradrenalina al plas-
ma, siendo posible que en la hipertension del feo-
cromocitoma intervengan mecanismos dependientes
de la actividad del SRAA. Aunque la disminucion
del volumen plasmatico efectivo que suelen presen-
tar los feocromocitomas puede también aumentar la
secrecién de renina.

En nuestro estudio se demuestra que los niveles de
ARP y aldosterona estdn mas elevados en los feocro-
mocitomas que en el grupo de hipertensos esenciales
control, normalizandose ambos parametros después
de la exéresis quirurgica del tumor. Asimismo, se ob-
servan correlaciones entre la PAM con la ARPy la
NA basales, r = 0,89, p < 0,01,y r= 0,91, p < 0,01,
respectivamente. No asi, sin embargo, entre la ARP
basal y la NA basal. Una correlacién interesante es la
observada entre la PAM basal y la ARP post-capto-
pril, que fue positiva antes del farmaco, r = 0,86, p <
0,02, invirtiéndose después de la administracion del

332

captopril: r = -0,87, p < 0,02. A mayor disminucion
de la presion arterial con captopril, mayor incremen-
to de la ARP. La PAM basal esté directamente rela-
cionada con los niveles de ARP basales, como hemos
sefialado mas arriba.

Comparando con el grupo de hipertensos esencia-
les que nos sirvieron de control, la respuesta al cap-
topril es mayor en los feocromocitomas. La ARP tam-
bién es superior en estos ultimos. En el grupo control
no se pudo trazar ningun tipo de correlacion signifi-
cativa entre los valores estudiados. Otros estudios
publicados insisten en la participacion del SRAA en
la génesis 0 mantenimiento de la hipertensién en el
feocromocitoma. Nosotros pensamos que este siste-
ma juega un papel complementario que se suma a la
hipertensién provocada por el aumento de catecola-
minas circulantes en el feocromocitoma.

Los mecanismos de accién del captopril pueden
explicarse por interaccion sinérgica de la All y la NA
en los receptores presinapticos. H exceso de NA ac-
tuaria sobre los receptores de All y la All lo haria so-
bre los receptores Badrenérgicos presinapticos, au-
mentando la liberacién de AIll al espacio
intersinaptico, potenciando a su vez un mayor au-
mento en la liberacién de NA, ya de por si elevada
por el tumor. Al administrar captopril e inhibir la for-
macion de la All se disminuiria este grado de estimu-
lacion, reflejandose en un descenso de la presién ar-
terial sin cambios en las catecolaminas plasmaticas y
con la neurotransmisién adrenérgica mantenida ex-
clusivamente por las catecolaminas enddgenas. En
este estudio no observamos ningin cambio en los ni-
veles plasmaticos de catecolaminas en ninguno de
los dos grupos, reflejando, por tanto, la disociacion
entre los niveles de catecolaminas en plasmay lo
que presumiblemente ocurre en el espacio intersi-
naptico ®7. Otro de los posibles mecanismos de ac-
cién de los IECAs sobre la inhibicion simpética es la
inhibicidén de la liberacién de la noradrenalina y/o la
inhibicion de las respuestas presoras postsinapticas a
la All y/o ala noradrenalina®2.

La respuesta antihipertensiva inmediata al capto-
pril en el feocromocitoma puede considerarse en
cierta forma como valor predictivo de los niveles de
ARP y NA basales, lo que no se cumple en nuestro



grupo de hipertensos esenciales, aunque esto pueda
ser atribuido al corto nimero de casos. Evans™ estu-
dia la posibilidad de prediccion en los hipertensos
esenciales de los niveles de catecolaminasy renina
basales a la respuesta a diltiazem y captopril, sin lo-
grar observar ninguna correlacién entre dichos valo-
resy la respuesta a ambos farmacos. Richards' en-
cuentra en feocromocitomas unas correlaciones
discordantes entre la PA medida intraarterialmente y
los niveles de catecolaminas, renina, cortisol y angio-
tensina Il antes y después de cirugia. Previamente a
la cirugia las correlaciones eran negativas, tornando-
se positivas respecto a las catecolaminas después de
extirpar el tumor. Sn embargo, NA y ARP se correla-
cionaron directamente antes y después de la cirugia.
Como ya hemos dicho, nosotros no encontramos
ninguna correlacién entre NA y ARP.

Rechavia %, después de tres dias consecutivos de
tratamiento con prazosin en un paciente con feocro-
mocitoma, observa que los niveles de los metabolitos
de las catecolaminas urinarias se correlacionaban
con la actividad de renina plasmética. La supresion
de la ARP se acompafaba de una mejoria hemodina-
mica y de una mejoria clinica, sin que se observaran
cambios importantes en los niveles de los metaboli-
tos de las catecolaminas. El autor atribuye estos
hechos a la posible interrupcion por el prazosin del
circulo vicioso que se produce al ser activado el sis-
tema renina-angiotensina por el exceso de catecola-
minas circulantes. Para demostrar |a activacién del
SRAA en el feocromocitoma y que su regulacién no
depende de la actividad refleja de los barorrecep-
tores, Coruzi '7 ha utilizado la técnica de la inmer-
sién del cuello en agua, 1o que suprime la actividad
del sistema renina-angiotensina en situaciones clini-
cas que se asocian a la hiperreninemia. En el feocro-
mocitoma se ha descrito hiperreninemia con aldoste-
ronismo secundario. La inmersién del cuello en agua
practicado en dos pacientes con feocromocitoma no
provoco6 ningun cambio importante en la ARP, pro-
bablemente mantenida por el estimulo constante de
las catecolaminas. Recientemente se ha descrito un
caso de un paraganglioma de origen adrenal con me-
tastasis en el retroperitoneo, cuyo analisisinmunohis-
toquimico demostré la presencia de multiples neuro-
péptidos, varios opioides, encefalina y endorfina,
neuropéptido Y, somatostatina, neurotensina y reni-
na. Este hallazgo, sumamente interesante, puede lle-
varnos a especular si en algunos de estos tumores la
ARP proviene en parte también del mismo tejido tu-
moral 8,

De todos estos estudios y del nuestro puede suge-
rirse que la hipertension del feocromocitoma es tam-
bién una hipertension hiperreninémica, lo que con-
vierte a esta entidad clinica en un paradigma de

SRAA'Y FEOCROMOCITOMA

ciertos casos de hipertension esencial hiperadrenérgi-
ca e hiperreninémica. Sin embargo, y como nota de
precaucion, los inhibidores de la enzima de conver-
sion, aunque pueden controlar la hipertension del
feocromocitoma por control del SRAA, activado por
el exceso de actividad del sistema adrenérgico, no
deben considerarse como un tratamiento especifico
farmacolégico del mismo —éste es quirurgico—,
aunque si puede ayudar al control de la presion arte-
rial mientras se espera al tratamiento definitivo, ade-
mas de poderse utilizar en situaciones donde la ciru-
gia representa un alto riesgo. Tanto el captopril u
otro inhibidor de la enzima de conversién como los
bloqueadores especificos de los receptores postsinap-
ticos alfa, prazoxin o doxazosin '® pueden ser consi-
derados farmacos alternativos. Creemos, pues, que el
SRAA juega un papel coadyuvante en el feocromoci-
tomay es una muestra mas de la interrelacion del
SRAA y el sistema adrenérgico.
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