Muerte cardiaca asociada a
ganglioneuroma suprarrenal

Sr. Editor:

Presentamos el caso de un varén de 43 afios, fuma-
dor de 20-30 cigarrillos/dia, que acudié a urgencias por
melenas. Referia cefalea durante la dltima semana, y
10 dias antes se le habia detectado hipertension arterial
(HTA) en una determinacidn aislada (200/120 mmHg).

Interrogado, refirié episodios subitos de mareo, de-
bilidad muscular, sudoracién profusa y palidez, en
ocasiones precipitados por la defecaciéon. Coincidien-
do con ellos, sus heces eran melénicas.

Al ingreso, la presion arterial era 140/90 mmHg. El
tacto rectal revel6 restos de heces con prueba para san-
gre oculta positiva. La radiograffa del térax y la anali-
tica no revelaron alteraciones. El electrocardiograma
(ECG) mostraba ritmo sinusal, hipertrofia del ven-
triculo izquierdo y alteraciones inespecificas en la re-
polarizacién. Fue ingresado con el diagndstico de san-
grado gastrointestinal.

El primer dia de hospitalizaciéon presentd varias
crisis recortadas de dolor toracico, HTA, sudoracion
profusa y nduseas. Inmediatamente después, el ECG
mostré isquemia subepicdrdica. La tomografia compu-
tarizada tordcica descart6 una diseccion adrtica. Se con-
sigui6 registrar el ECG durante una de las crisis, y mos-
traba elevacion del segmento ST en V,-V,, DII, DIII y
VE. Pocos minutos después del tiltimo episodio, presen-
t6 bradiarritmia grave, con parada cardiaca secundaria.
Se realizaron maniobras de reanimacién avanzada du-
rante 35 min, y se alternaron episodios de asistolia y fi-
brilacién ventricular. Inmediatamente después de que
recobrase la estabilidad, se realiz6 una coronariografia,
que mostrd espasmo coronario difuso en los tres territo-
rios coronarios, sin estenosis focales significativas.

Desde entonces permanecié con ventilacién mecani-
ca y en coma (Glasgow 5). El ecocardiograma mostré
hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo (pared
posterior y septo, 15 mm), sin otras alteraciones.

Durante los dias siguientes se realizaron varias deter-
minaciones de catecolaminas, que mostraron adrenali-
na plasmadtica en 282 pg/ml (normal, 20-60) y noradre-
nalina en 1.346 pg/ml (normal, 300-650). La excrecién
urinaria de adrenalina en 24 h era de 600 g (normal, <
18); la de noradrenalina, 1.349 ug (normal, < 390), y la
de 4cido vanilmandélico, 12 mg/dl (normal, 2-8).

Falleci6 14 dias después del ingreso tras una nueva
parada cardiaca secundaria a bradicardia extrema,
coincidente con una puncién yugular.

La autopsia revel6 hipertrofia concéntrica del ventri-
culo izquierdo (795 g), con aterosclerosis coronaria
leve y necrosis subendocardica difusa, sin datos de
miocardiopatia hipertréfica (fig. 1). La suprarrenal de-
recha mostraba un ganglioneuroma de 1 cm de didme-
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Fig. 1. Imagen histoldgica del septo interventricular que descarta una
miocardiopatia hipertréfica.
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Fig. 2. El tumor muestra células ganglionares maduras, dispuestas

sobre un fondo fibrilar (A), con tincion inmunohistoquimica para cro-
mogranina A, que confirma la naturaleza de las células ganglionares

(B).
tro, formado por una proliferacién de células ganglio-
nares bien diferenciadas (fig. 2A), con tincién con an-

ticuerpos para cromogranina A (fig. 2B) y sinaptofisi-
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na, sobre un fondo fibrilar que se tefifa con neurofila-
mentos y proteina S-100. No existia componente aso-
ciado de feocromocitoma. El sistema nervioso central
mostraba datos de encefalopatia andxica.

La sintesis de catecolaminas por los ganglioneuro-
mas estd bien documentada y presenta un perfil clinico
similar al de nuestro paciente!*. La mayoria se ha rela-
cionado con HTA, tanto en nifios como en adultos*’.
Inusualmente, algunos se han asociado a hipotensién o
shock desencadenado por un traumatismo o estrés>S,
La elevacion del ST en derivaciones correspondientes
a diferentes territorios vasculares se explica mejor por
la vasoconstriccion generalizada secundaria a un in-
cremento de las catecolaminas que por una lesion ate-
rosclerética complicada, hipétesis que se corrobord
durante la coronariografia. Excepto la hipertrofia car-
diaca, los demds hallazgos de autopsia son explicables
por la parada cardiorrespiratoria prolongada. No se
pudo establecer la causa de la hipertrofia cardiaca:
aunque es posible atribuirla a la HTA, tenemos cons-
tancia de ésta desde muy poco antes del ingreso.
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