Notas clinicas

El feocromocitoma es un tumor
neuroendocrino responsable del 0,05-0,1% de
las hipertensiones secundarias, asociandose
en ocasiones con normotension. La
miocardiopatia es una complicacion rara,
inducida por el exceso de catecolaminas.

Presentamos el caso de una mujer joven
que inicié con cuadro de edema agudo de
pulmén no cardiogénico sin hipertension
arterial asociada, debido a una
miocardiopatia hipertréfica obstructiva grave.
La paciente presentaba niveles elevados de
catecolaminas y un tumor localizado en la
glandula suprarrenal derecha. Después del
comienzo del tratamiento alfa-beta
bloqueante, se observé mejoria clinica'y
ecocardiografica de la miocardiopatia, y la
normalizacion posterior de los didmetros
ventriculares tras la extirpacion del
feocromocitoma.

Palabras clave: Edema de pulmén. Feocromoci-
toma. Miocardiopatia hipertréfica. Reversibi-
lidad.
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Edema agudo de pulmon
en una mujer joven
con masa suprarrenal
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ACUTE PULMONARY EDEMA IN A YOUNG WOMAN
WITH AN ADRENAL MASS

Pheochromocytoma is a neuroendocrine tumor responsible for 0.05-0.1%
of cases of secondary hypertension, though sometimes it can be associated
with normotension. Cardiomyopathy is a rare complication due to excessive
production of cathecolamines.

The case presented is that of a young women who started with non-
cardiogenic pulmonary edema without hipertension, due to severe
hypertrophic obstructive cardiomyopathy. She had elevated values of
cathecolamines and a tumor localized in right adrenal gland. After treatment
with alfa and beta blockers, was observed a clinical and echocardiographic
improvement and, so was the absolute normalization of ventricular
diameters after the surgical excision for pheochromocytoma.

Key words: Pulmonary edema. Pheochromocytoma. Hypertrophic cardiomyopathy. Reversi-
bility.

Presentamos el caso clinico de una mujer joven que se inicié con un
episodio de edema agudo de pulmén, secundario a una miocardiopatia hi-
pertréfica aguda. Se comprobé la presencia de una masa suprarrenal de-
recha mediante TC abdominal y gammagraffa con MIBG, asi como una
elevacion analitica de las catecolaminas en orina y plasma, con diagnésti-
co de sospecha de feocromocitoma. Tras el tratamiento médico preopera-
torio y la posterior extirpacién tumoral, se confirmé el diagndstico clini-
co, aprecidndose la mejoria inicial y la normalizacién posterior de las
alteraciones cardioldgicas en las imdgenes ecocardiograficas, atribuyén-
dose la miocardiopatia, por tanto, como un proceso secundario a la esti-
mulacién del tejido miocdrdico por las catecolaminas.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de una paciente de 28 afos de edad, sin antecedentes per-
sonales patoldgicos de interés, que fue trasladada a nuestro servicio, en junio de
1997 desde Andorra, donde habia sido ingresada un mes antes por un episodio
de edema agudo de pulmon. Desde hacia 3 afos, presentaba episodios autolimita-
dos de sudacién, palpitaciones y frialdad, sin haberse constatado en ningtin mo-
mento cifras elevadas de presion arterial. Aportaba una tomografia computarizada
(TC) y diversas ecografias, que le habian realizado al presentar fiebre y dolor en
el hipocondrio derecho persistentes, en las que se apreciaba una masa vasculariza-
da heterogénea de 5 cm de didmetro en la glandula suprarrenal derecha, que cap-
taba contraste de predominio periférico (fig. 1).

Ingresa para estudio en nuestro servicio en julio de 1997, encontrandose asinto-
matica en ese momento. La paciente no presentaba antecedentes familiares de
MEN II ni de tumores asociados. En la exploracion destacaban una presion arte-
rial (PA) de 120/170 mmHg, una frecuencia cardiaca de 85 lat/min y la presencia
de un soplo sistélico eyectivo en foco mitral e irradiado a axila, grado V/VI, con
ausencia de signos de insuficiencia cardiaca. No se detectd la presencia de bocio a

Correspondencia: Dra. M.M. Cordero Diez.

Pérez Oliva, 21-23, 8.° C. 37005 Salamanca.

Manuscrito recibido el 29-1-2001; aceptado para su publicacién el 28-5-2001.



M.M. Cordero et al.— Edema agudo de pulmén en una mujer joven con masa suprarrenal

Fig. 1. TC abdominal con contraste, donde se observa masa vascu-
larizada de 5 cm de didmetro en la glandula suprarrenal derecha.

Fig. 2. Ecocardiograma al diagndstico, donde se aprecia un au-
mento del grosor de las paredes del ventriculo izquierdo (septo
1,71 cm; pared posterior 1,84 cm).

la exploracién. Se realizé ecocardiograma al ingreso, informado
como hipertrofia concéntrica grave en el ventriculo izquierdo, este-
nosis subvalvular adrtica, leve insuficiencia mitral y funcién dias-
tolica deprimida (fig. 2).

Se realizaron determinaciones de catecolaminas, metanefrinas y
acido vanilmandélico en orina de 24 h, que resultaron elevadas: ca-
tecolaminas libres en orina de 722-350 pg/24 h (normal hasta 100),
metanefrinas 4,68-3,45 ng/24 h (normal hasta 1), dcido vanilman-
délico 23,75-20,74 ng/24 h (normal hasta 12), con valores también
altos de adrenalina y noradrenalina fraccionadas en orina: noradre-
nalina 476 pg/24 h (normal hasta 76), adrenalina 39 pg/24 h (nor-
mal hasta 18), siendo normales los valores de dopamina (103
1g/24 h normal hasta 390). Se detectaron también valores incre-
mentados de noradrenalina fraccionada en plasma: 375 pg/ml (nor-
males hasta 300), con valores normales de adrenalina y dopamina
fraccionados en plasma (adrenalina 24 pg/ml, normal hasta 60; do-
pamina 20 pg/ml, normal hasta 150). Los valores de calcitonina
fueron normales (7 pg/ml, normal hasta 25).

Como prueba de imagen definitiva se realiz6 una gammagrafia
con meta-yodo-bencil-guanidina (MIBG), en la que se apreciaba
una captacién importante y limitada a la glandula suprarrenal dere-
cha (fig. 3). Con el diagndstico de sospecha de feocromocitoma, se
comenzo la preparacion preoperatoria de manera inicial con prazo-
sin (3 mg/dia) como bloqueador alfa, asociandose propanolol (60
mg/dia) como beta bloqueo a los 2 dias tras haberse observado in-
cremento en la frecuencia cardiaca. Durante los dias del preopera-
torio, las PA se mantuvieron estables (110-120/60-80 mmHg), con
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Fig. 3. Gammagrafia con meta-yodo-bencil-guanidina (MIBG),
donde se observa una imagen de captacion de la glandula supra-
rrenal derecha.

Fig. 4. Ecocardiograma postoperatorio, en el que se aprecia la
normalizacion de los didmetros de las paredes del ventriculo iz-
quierdo (septo 1,04 cm; pared posterior 0,879 cm).

frecuencias cardfacas de 60-70 lat/min. Se realiz6 un nuevo ecocar-
diograma, previo a la cirugia, en el que se constataba una normali-
zacion de la funcidn cardiaca con hipertrofia concéntrica moderada.
La paciente fue intervenida a finales de julio de 1997, extirpandose
una masa en gldndula suprarrenal derecha de 10 X 7 X 4 cm, con
diagndstico anatomopatoldgico de feocromocitoma. Durante la ma-
nipulacién del tumor se elevaron la PA y la frecuencia cardfaca, con
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buena respuesta al tratamiento con nitroprusiato y nitroglicerina.

En las revisiones posteriores al alta, la paciente continué asinto-
matica, manteniendo cifras normales de PA, y desapareciendo el
soplo sistélico. Se realizé un nuevo ecocardiograma poscirugia, en
el que persistia una discreta hipertrofia concéntrica con buenas
funciones diastdlica y sistdlica, y vélvulas y flujos normales. Un
afio después, el ecocardiograma era normal (fig. 4). En las siguien-
tes revisiones tras el alta, los valores de catecolaminas y sus meta-
bolitos en orina fueron normales (catecolaminas 71-75-53 pg/24 h;
dcido vanilmandélico 6,37-7,42-11,05 pg/24 h y metanefrinas
0,26-0,42-0,89 pg/24h).

DISCUSION

El feocromocitoma es responsable del 0,05-0,1% de las
hipertensiones secundarias', provocando una clinica deriva-
da de la secrecion de catecolaminas y la estimulacion de los
receptores adrenérgicos por parte de las mismas?. La mio-
cardiopatia inducida por catecolaminas es una forma excep-
cional de presentacion del feocromocitoma®*, potencialmen-
te reversible’, total o parcialmente, cuando se controla su
causa. Puede presentarse como miocardiopatia dilatada o
miocardiopatia hipertréfica obstructiva®, como sucede en el
caso que presentamos.

La aparicién de la miocardiopatia se atribuye a la toxici-
dad inducida por las catecolaminas en la que intervienen un
fenémeno de sobrecarga hemodindmica y reaccion inflama-
toria (alteracién del sarcolema, fenémenos de vasospasmo y
necrosis focal)*’. Comtinmente, aparece en relacién con es-
tados hipertensivos, pero se han descrito casos en pacientes
normotensos®!?, contribuyendo la propia miocardiopatia a
la desaparicion de la hipertension. En ocasiones, la miocar-
diopatia puede iniciarse con episodios de edema agudo de
pulmén, como en el caso de nuestra paciente, siendo esta
aparicién poco frecuente’, y atribuible a un fallo cardiaco y
a factores no cardiogénicos asociados al efecto local del ex-
ceso de catecolaminas en los pulmones, que provocarian el
paso de fluido desde los alvéolos al intersticio, inducido por
un aumento de la presién hidrostitica de los capilares pul-
monares debida a una vasoconstriccién y a un aumento de
la permeabilidad vascular®!!.

Con respecto a las imagenes ecocardiograficas, la norma-
lizacién de los didmetros ventriculares izquierdos y de la
fraccién de eyeccion ventricular al instaurar el tratamiento
farmacoldgico alfabloqueador, descritas en otros casos’!!3,
parece estar en relacién con la reversiéon del mecanismo
de adaptacion de reserva cardiaca ante un exceso de poscar-
ga', al controlar la presién arterial y con una disminucién
del componente inflamatorio, conseguidos al bloquear la ac-
cién de las catecolaminas sobre los receptores adrenérgicos®.
En el caso de nuestra paciente se utiliz6 como primera op-
cién el tratamiento con prazosin como bloqueador alfa, refe-
rido como posibilidad terapéutica por diversos autores'>"’.

En la bibliograffa no existen muchas revisiones con eco-
cardiogramas seriados evolutivos sobre miocardiopatia hi-
pertréfica inducida por catecolaminas, habiéndose compro-
bado en algunos casos una mejoria importante pero no

248

completa de la funcién cardiaca®'3, describiéndose en otros
pacientes situaciones de normalizacién completa de las ima-
genes ecocardiograficas en el postoperatorio®!®!*, como en
el caso de nuestra paciente.
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