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Comunicamos el caso de un paciente con un feocro-
mocitoma suprarrenal que cursó con una evolución clíni-
ca compleja, alteraciones electrocardiográficas propias
de afección miocárdica difusa, con coronariografía nor-
mal y un trombo intraventricular izquierdo complicado con
un ictus embólico.

Palabras clave: Feocromocitoma. Miocardiopatía cate-
colamínica. Trombosis ventricular. Ictus embólico.

INTRODUCCIÓN

Los feocromocitomas son tumores poco frecuentes
originados en tejidos cromafines adrenales o extradre-
nales que se caracterizan por la secreción excesiva de
catecolaminas. Tal exceso, además de hipertensión ar-
terial, náuseas, sudación y palpitaciones, puede acom-
pañarse de diferentes manifestaciones cardiovascula-
res, como arritmias, eventos coronarios agudos y
afección miocárdica orgánica o funcional, todo ello
incluso sin enfermedad coronaria. Aunque en la bi-
bliografía se encuentran descripciones puntuales de is-
quemia miocárdica aguda en el seno del cuadro clíni-
co del feocromocitoma, son excepcionales los casos
en los que la afección miocárdica se acompaña de
trombosis intraventricular1. Comunicamos el caso de
un paciente con un feocromocitoma adrenal con clíni-
ca de crisis catecolamínica, isquemia miocárdica difu-
sa en el electrocardiograma (ECG), signos ecográficos
de disfunción ventricular izquierda con acinesia apical

y un trombo intraventricular izquierdo desarrollado
precozmente.

CASO CLÍNICO

Un varón de 59 años con antecedentes de hiperten-
sión arterial diagnosticada 5 meses antes ingresó en no-
viembre de 2002 por intenso malestar general, epigas-
tralgia, náuseas, sudación, taquipnea y palpitaciones
desde 3 h antes. El examen físico en urgencias constató
taquicardia rítmica de 132 lat/min y presión arterial
(PA) de 210/90 mmHg, sin otros hallazgos relevantes.
La gasometría arterial basal fue: pH, 7,34; pCO2, 25
mmHg; pO2, 64 mmHg y bicarbonato, 14 mmol/l. El
hemograma, el estudio de coagulación y los iones fue-
ron normales; la glucemia era de 238 mg/dl y la amila-
semia, 443 U/l (10-220). En el ECG se observaba (fig.
1A) taquicardia sinusal con 132 despolarizaciones por
minuto y alteraciones inespecíficas de la repolarización
ventricular. El cuadro se autolimitó y el paciente fue in-
gresado. Al día siguiente presentó un cuadro similar,
con PA de 170/110 mmHg y signos de isquemia difusa
en el ECG (fig. 1B). La cifra de creatincinasa (CK) no
superó las 220 U/l, con fracción MB normal. Se realizó
una ecografía cardíaca a las 48 h del ingreso, hallándo-
se alteraciones segmentarias de la contractilidad, acine-
sia de los segmentos medioapicales, fracción de eyec-
ción del 25% y un trombo intraventricular izquierdo de
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30 × 6 mm, adherido al ápex y la pared posterior (fig.
2). Ante la sospecha clínica de feocromocitoma, se
practicó una TC abdominal, que mostró una masa su-
prarrenal izquierda de 3,5 cm de diámetro, captadora de
contraste (fig. 3). Las tasas de catecolaminas en orina de
24 h fueron: adrenalina libre, 227 µg (normal, 0-20);
noradrenalina libre, 487 µg (normal, 10-70) y el ácido
vanililmandélico, 18 mg/24 h (normal, 0-5). El estudio

con isótopos radiactivos con 123I-metayodobencilgua-
nidina confirmó la captación por la masa suprarrenal 
izquierda. El estudio coronariográfico fue normal; el
duodécimo día de estancia, con los mismos signos elec-
trocardiográficos de la figura 1B, el paciente presentó
una súbita alteración del lenguaje; se halló en la TC ce-
rebral un infarto isquémico retrosilviano izquierdo. La
ecografía de troncos supraórticos sólo mostró ateroma-
tosis leve. En la ecografía cardíaca realizada el trigési-
mo día de estancia se comprobó la recuperación de la
función sistólica global, una fracción de eyección del
66% y una disminución del tamaño del trombo, cuya
desaparición se comprobó ecográficamente 2 semanas
después. Tratado con heparina y fenoxibenzamina, y
con el trazado electrocardiográfico de la figura 1C, el
enfermo fue intervenido el 58 día de ingreso. La histo-
logía de la pieza de adrenalectomía izquierda confirmó
el diagnóstico de feocromocitoma. Al año de la cirugía
persiste alteración mixta del lenguaje y la PA es normal
sin fármacos hipotensores.

DISCUSIÓN

El feocromocitoma puede manifestarse clínicamente
con un cuadro característico de hipertensión arterial
(mantenida o no, con o sin paroxismos), palpitaciones,
sudación y cefalea, o tan sólo con sintomatología ve-
getativa inespecífica, en la que la hiperglucemia y la
acidosis metabólica, como en el caso que comenta-
mos, obedecen a la aguda descarga catecolamínica2-4.
En cuanto a las manifestaciones cardiovasculares, ade-
más de la hipertensión arterial son frecuentes las alte-
raciones electrocardiográficas en el intervalo S-T y
onda T (el 24% en la serie de Liao et al) e infarto agu-
do de miocardio, incluso sin enfermedad coronaria5-7.
La patogenia de esta cardiopatía se ha relacionado con

Fig. 1. A) Trazado electrocardiográfico en el ingreso: taquicardia sinu-
sal a 132 despolarizaciones por minuto. B) Trazado al segundo día de
estancia: ritmo sinusal, isquemia/afección miocárdica difusa. C) Traza-
do en el momento del alta: dentro de la normalidad.

Fig. 3. Tomografía computarizada abdominal: tumoración de 3,5 cm
de diámetro mayor (flecha grande) en la suprarrenal izquierda. En la
suprarrenal derecha se observa un nódulo de 2 cm (flecha pequeña).

Fig. 2. Ecocardiograma durante el ingreso. Trombosis ventricular iz-
quierda de 30 × 6 mm (flecha).
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hipoxia miocárdica funcional, espasmo coronario,
cambios en la permeabilidad de la membrana para
Ca2+ y Mg2+ y cambios metabólicos en la célula mio-
cárdica, todo ello causado por metabolitos oxidativos
de las catecolaminas8,9. 

Lo excepcional en el caso que comunicamos es que,
manteniendo ritmo sinusal, con signos persistentes en el
ECG de isquemia o afección miocárdica difusa, pero
con coronariografía normal y sin infarto miocárdico
(descartado clínica, enzimática y ecográficamente),
nuestro paciente desarrollara precozmente trombosis
ventricular izquierda. La relacionamos con el ictus is-
quémico que presentó el duodécimo día del ingreso, ya
que, si por la edad y los antecedentes de hipertensión
arterial no podría descartarse su índole aterotrombótica,
la escasa afección ecográfica aterosclerótica carotídea la
hacen poco probable. La fisiopatología de esta compli-
cación debe relacionarse con la del síndrome de discine-
sia apical transitoria, que se manifiesta con dolor o mo-
lestias torácicas, alteraciones en el ECG sugerentes de
evento coronario agudo, mínima o nula elevación enzi-
mática y discinesia apical del ventrículo izquierdo y
normalización en pocos días. Aunque este síndrome,
descrito inicialmente en Japón por Tsuchihashi et al, tie-
ne una mayor incidencia en las mujeres10-12, su relación
con situaciones de intensa tensión emocional y su evo-
lución clínica compartirían en gran medida las caracte-
rísticas del paciente que comunicamos. En cualquier
caso, creemos que el feocromocitoma debe ser conside-
rado en el diagnóstico diferencial del síndrome corona-
rio agudo, más aún si la evolución clínica, electrocar-
diográfica y enzimática no es la habitual.


