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La miocardiopatia inducida por catecolaminas es
una complicacién infrecuente del feocromocitoma.
Presentamos un caso de feocromocitoma que cursé
con insuficiencia cardiaca preoperatoria. Se com-
probé dilatacion e hipocinesia grave y difusa del
ventriculo izquierdo por ecocardiografia. La situa-
cion cardiolégica del paciente fue estabilizada con
digital, diuréticos y captopril. No hubo complica-
ciones perioperatorias y la evolucion postinterven-
ciéon ha sido satisfactoria, con franca mejoria de la
funcidn sistélica a 3 y 6 meses, valorada por eco-
cardiografia y ventriculografia isotdopica. Revisa-
mos la fisiopatologia y evolucion de la miocardio-
patia dilatada inducida por catecolaminas.
Sugerimos que uno de los mecanismos de adapta-
cion empleados en esta entidad puede ser la reser-
va de precarga. La terapéutica convencional de la
hipertension arterial y de la insuficiencia cardiaca
puede ser eficaz en el control de los sintomas de
fallo cardiaco en la miocardiopatia asociada a feo-
cromocitoma.

PHEOCROMOCYTOMA AND HEART FAILURE

Catecholamine-induced cardiomyopathy is a rare
complication of pheocromocytoma. We present a
case of pheocromocytoma that developed preopera-
tive heart failure. Left ventricular dilatation and
severe hypokinesia were demostrated by echocar-
diography. Heart failure was successfully treated
with digitalis, diuretics and captopril. There were
no surgical complications and the follow up showed
an improvement on the systolic function evaluated
by echocardiography and isotopic ventriculo-
graphy, 3 and 6 months after surgery. We review
the pathophysiology and evolution of catecholami-
ne-induced cardiomyopathy. Preload reserve can be
one of the adaptative mechanisms of the ventricle
in catecholamine-induced cardiomyopathy. Conven-
tional therapy of hypertension and heart failure
can be effective to correct the symptoms of cardiac
dysfunction.

(Rev Esp Cardilc1998; 51: 81-83)

INTRODUCCION

Presentamos un caso de feocromocitoma adrenal
gue curso con insuficiencia cardiaca grave en relacién

El feocromocitoma es un tumor, generalmente beeon una miocardiopatia dilatada inducida por catecola-
nigno y adrenal, productor de catecolaminas, que sminas, y detallamos su evolucién clinica y ecocardio-

encuentra en el 0,04% de los hipertehs8ss mani-

gréfica pre y postoperatoria. Se realiza una revision de

festaciones clinicas derivan de la estimulacién adreaspectos fisiopatoldgicos y evolutivos de esta entidad,
nérgica y habitualmente son: hipertension arteriahsi como de sus opciones terapéuticas.
(HTA) paroxistica o sostenida, cefalea, sudacion, pal-

pitaciones, temblor y ansiedad.

CASO CLINICO

El feocromocitoma es una causa conocida de mio-

cardiopatia dilatada potencialmente reversibl&Su

Varén de 57 afios, sin antecedentes de hipertension

origen es multifactorial, siendo hechos relevantes larterial y con historia de 5 meses de pérdida de peso y
sobrecarga de presion por estado hipertensivo y la Igaroxismos de tos seca, malestar general, nduseas, vo-
sion miocardica secundaria a toxicidad por catecolamitos y sudacion profusa. Los hallazgos exploratorios

minas.
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positivos a su ingreso eran taquicardia a 105 pulsacio-
nes/min, presioén arterial 150/110 mmHg, palidez, suda-
cién y soplo sistolico apical 1l/IV. En el electrocardio-
grama (ECG) se apreciaban taquicardia sinusal y
criterios de crecimiento ventricular izquierdo con pa-
tron de sobrecarga sistélica. Existia cardiomegalia ra-
dioldgica sin signos de congestion pulmonar. En la
TAC de abdomen se detect6 una masa de 5 cm en la
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aprecié pulso irregular, ritmo de galope y signos de
fracaso cardiaco congestivo. En un nuevo ECG se ob-
servO extrasistolia auricular frecuente. El ecocardio-
grama {ig. 1) evidencié un ventriculo izquierdo con
grosor de paredes ligeramente aumentado (septo 12,5
mm, pared posterior 13,5 mm) con importante dilata-
cion (diametro telediastolico [DTD] = 65 mm) e hipo-
cinesia grave y difusa (diametro telesistélico [DTS] =
57 mm; fraccion de eyecciéon [FE] = 25%). No se
apreciaban defectos segmentarios de la contractilidad.
El ventriculo derecho estaba ligeramente dilatado con
buen acortamiento de sus paredes. En el estudio Dop-
pler pulsado del flujo mitral se apreciaba relacion E/A
> 2 y tiempo de desaceleracion de la onda E de 110
ms, todo ello compatible con patrén de presiones auri-
R EERRRRRRASRRRREERRRRRRRR. culares izquierdas elevadas. Por Doppler en color se
Fig. 1. Imagen en modo M del ecocardiograma preoperatorio. Endetectd insuficiencia mitral leve e insuficiencia tricus-
las paredes ventriculares se observaba un aumento de grosor liggyide moderada. La presion de arteria pulmonar estima-

ro _(septo int_erventricular_12,5' mm y p'ared pogterior 13,5 n_1m).da era 75 mmHg. Se mantuvo el bloqueo alfa y se ini-
Existia una importante dilataciéon ventricular (diametro teledias- ’

t6lico [DTD] 65 mm) con hipocinesia difusa y grave (diametro te- CIO fratamiento con digital, furosemida y captopril a
lesistdlico [DTS] 57 mm). La fraccién de eyeccién (FE) calculada dosis habituales, con franca y rapida mejoria clinica en
por los métodos de Teichholz y de &rea-longitud era del 25%. 3 dias. Estabilizado el enfermo con la citada medi-
cacion, sin signos de fracaso cardiaco, se realizé su-
prarrenalectomia izquierda sin complicaciones perio-
peratorias, confirmandose la presencia de un feocro-
mocitoma benigno.

La evolucién postoperatoria del paciente ha sido sa-
tisfactoria: normalizacion de las concentraciones de
catecolaminas urinarias y normotension sin farmacos.
En el control ecocardiografico realizado a los 3 meses
persistia la dilatacion ventricular (DTD = 65 mm) con
mejor engrosamiento y acortamiento de pared (FE =
45%). Alos 6 mesesfif. 2) el ventriculo era ya de ta-
mafio normal (DTD = 55 mm) con FE = 50% por eco-
cardiografia, lo que concordaba con la determinada
por una ventriculografia isotopica de equilibrio (FE =
45%). En el ECG persistian alteraciones secundarias
de la repolarizacion sin criterios de crecimiento ventri-
cular izquierdo. El paciente se encuentra asintomatico,

Fig. 2. Control ecocardiogréafico a los 6 meses de la reseccion depormOtenso y no precisa de medicacion alguna.

tumor. En las imagenes en modo M se observaba un grosor ligera-
mente aumentado de pared posterior (13,5 mm) y un tamafio de BISCUSION
cavidad ventricular en el limite alto de la normalidad (diametro te-

lediastdlico [DTD] = 55 mm). La fraccion de eyeccion (FE) calcu- ) 55 manifestaciones cardiacas del feocromocitoma
lada por los métodos de Teichholz y de area-longitud era del 50%.. L . .

incluyen arritmias ventriculares y supraventriculaies

cardiopatia isquémica (angina, infarto y alteraciones si-
suprarrenal izquierda con area central de menor atenukentes del segmento ST) con coronariografia ndrimnal
cion. En las determinaciones de catecolaminas en orirtapertrofia ventricular izquierda y miocardiopatia hiper-
de 24 h se detectaron valores elevados, especialmeritéfica obstructiva’, insuficiencia cardiaca y shock car-
de adrenalina (noradrenalina 303 ng/ml, normal < 15@liogénico, en relacion a la miocardiopatia dilatdda
ng/ml; adrenalina 378 ng/ml, normal < 80 ng/ml, y do- La miocardiopatia inducida por catecolaminas es una
pamina 351 ng/ml, normal < 600 ng/ml). En la gamma+ara complicacién del feocromocitoma, y excepcional-
grafia con metayodo bencilguanidina (MIBG) se obsermente aparece como primera manifestdcidtuede
vaba una intensa captacion en la adrenal izquierda. manifestarse en el feocromocitoma asociado al sindro-

Se instauré tratamiento con fenoxibenzamina a dome familiar de neoplasias endocrinas multiples (MEN)

sis bajas (20 mg/dia) para bloqueo alfa. A los 6 dias d8e presenta con patron de miocardiopatia dilatada: hi-
tratamiento con alfa-blogueantes y fluidoterapia sepocinesia difusa y dilatacion ventricular, generalmente

-lt\’..ll..llllill...
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con grosor de pared ventricular aumenta@@omuin-  reserva de precarga. No obstante, son pocos los casos
mente aparece en relacion con estado hipertensivo, aupdblicados con estudios ecocardiograficos postopera-
gue se han descrito casos no asociados a hipertensitimios seriados’, y sélo hemos encontrado uno con
(HTA)>45 La HTA puede desaparecer al desarrollar elevolucién ecografica similar a la de nuestro gaso
fallo cardiacé Los enfermos sin HTA o sintomas paro- El tratamiento de la insuficiencia cardiaca por depre-
xisticos tienen una alta mortalidad, generalmente posion de la funcién sistélica en el feocromocitoma no
diagndstico no sospechadi&n nuestro caso no se obje- esta establecido. Se ha utilizado desde terapia conven-
tivd HTA grave al comienzo del estudio y existian evi-cional con digital, vasodilatadores, diuréticos, inotropos
dencias de dilatacion ventricular ya a su ingreso. Por sparenterales y contrapulsacion adftitasta calcioanta-
reversibilidad y condicionantes fisiopatoldgicos distinti- gonistas y betabloqueanteésEn el control agudo de la
vos, esta entidad debe ser diferenciada de la cardiopatlA, la fentolamina es el farmaco de eleccion. A corto
hipertensiva en fase dilatdda y medio plazo el captopril ha sido de notable utilidad
En el feocromocitoma son varios los mecanismos fi-en el control de la HTAy signos de fracaso cardiaco sis-
siopatoldgicos potenciales que pueden ocasionar digélico; se ha demostrado mas efectivo que otros vasodi-
funcion sistdlica e insuficiencia cardiaca: sobrecargdatadores (tipo hidralacina), y se han postulado efectos
de presion por HTA, lesiébn miocardica secundaria areurohormonales vy tisulares afiadidos a los puramente
toxicidad por catecolaminas e isquemia por aumenttdemodinamicas’. Experimentalmente, se ha compro-
del tono coronarig®®’. A pesar de contar con modelos bado su capacidad para evitar la toxicidad miocardica
experimentales de la enfermedad, el mecanismo de laducida por catecolamirfas
toxicidad miocardica inducida por catecolaminas no La presencia de insuficiencia cardiaca no debe demo-
esta completamente aclarado. Se han demostrado alte+ en exceso la cirugia del feocromocitoma, Gnico tra-
raciones en la funcién del sarcolema y en la homeostdamiento curativo de la enfermedad. Con terapia con-
sis del calcié® vasospasmo y reduccién de la densi-vencional, parenteral e intensiva si la situacion lo
dad de los receptores beta miocardicgsie junto a precisa, generalmente es posible una adecuada esta-
los hallazgos histoldgicos de necrosis focal, miocardibilizacion clinica. En los casos refractarios se pue-
tis y fibrosis secundaria® explicarian la reduccién de de recurrir al bloqueo de la sintesis de catecolaminas
la funcién sistélica mediada por las catecolaminas.  con alfa-metil-tirosina (un inhibidor de la tirosina hidro-
La evolucion de la funcién ventricular en los casosxilasa); su uso se traduce en una importante reduccion
de miocardiopatia dilatada asociada a feocromocitomde las concentraciones de catecolaminas, con demostra-
es heterogénea; puede producirse mejoria notable a Ida mejoria de la funcién sistdlica a corto plazo, lo que
pocos dias de tratamientd o diferirse a semanas o permite una adecuada estabilizacion preoperétoria
meses despu€®® No siempre la recuperaciéon de
diametros y/o FE es completa, encontrandose casos
con persistencia de diametros ventriculares aumenta- )
dos o valores de FE reducidos (FE = 40-50%)en-  BIBLIOGRAFIA
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