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RESUMEN

Introducción: El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino 
infrecuente y secretor de catecolaminas (generalmente noradre-
nalina y/o adrenalina). Se diagnostica por elevación de metane-
frinas en plasma y/o orina, y posteriormente se localiza. Su tra-
tamiento es la cirugía. Caso clínico: Mujer de 25 años de edad 
con palpitaciones, vómitos repetitivos, elevación de transamina-
sas y masa suprarrenal izquierda ecográfica. En orina y sangre 
encontramos elevación de metanefrinas. Se diagnosticó como 
feocromocitoma mixto productor de adrenalina y dopamina, y 
se realizó suprarrenalectomía izquierda laparoscópica previo 
bloqueo a- y b-adrenérgicos. Tras la cirugía se normalizaron ni-
veles de metanefrinas y clínica. Discusión: Los feocromocitomas 
son tumores originados en células cromafines en la glándula 
suprarrenal o extraadrenales. Los secretores de dopamina son 
infrecuentes. La sintomatología es variable. En la tomografía 
computarizada o ecografía se aprecian masas. La secreción de 
dopamina podría asociarse a feocromocitoma maligno. El mejor 
tratamiento es la resección laparoscópica. La recurrencia es más 
frecuente en enfermedad extrasuprarrenal. Conclusiones: Los 
feocromocitomas secretores de dopamina son raros y con fre-
cuencia malignos. El tratamiento quirúrgico debe ser la extirpa-
ción completa de la masa con bloqueo a y b previo.

Palabras clave: Feocromocitomas. Dopamina. Adrenalec-
tomía.

ABSTRACT

Introduction: Pheochromocytoma is a rare catecholamine-se-
creting neuroendocrine tumor (usually noradrenaline and / or 
adrenaline). It is diagnosed by elevated metanephrine in plasma 
and /or urine, and subsequently localized. First line treatment is 
surgery. Case report: 25-years old female with palpitations re-
petitive vomiting, transaminase elevation and a left adrenal mass 
detected by ultrasound. She had elevated plasma and urine me-
tanephrines. It was diagnosed as pheochromocytoma with 
mixed production of adrenaline and dopamine. a and b adren-
ergic blockade was installed before laparoscopic left adrenalec-
tomy. After surgery metanephrine concentrations were normal. 
Discussion: Pheochromocytomas are caused by chromaffin cell 
tumors in the adrenal or extra-adrenal tissues. Dopamine secret-
ing tumors are infrequent. The symptoms are variable. CT scans 
or ultrasound detect these masses. The secretion of dopamine 
may be associated with malignant pheochromocytoma. The best 
treatment is laparoscopic resection. Recurrence is more frequent 
in extra-adrenal disease.  Conclusions: The dopamine-secreting 
pheochromocytomas are rare and often malignant. Surgical 
treatment should be the complete removal of the mass after a 
and b blockade.  (Rev Mex Endocrinol Metab Nutr. 2017;4:137-43)

Corresponding author: Ana Alberca-Páramo, alpaa2500@gmail.com

Key words: Pheochromocytomas. Dopamine. Adrenalectomy.

Feocromocitoma mixto productor de 
dopamina y adrenalina. Presentación 
de un caso clínico
Ana Alberca-Páramo1*, Francisco Javier Ruescas-García2, Esther Pilar García-Santos1,  
José Luis Bertelli Puche1, Paloma Núñez Guerrero1, Susana Sánchez García1, Aurora Gil-Rendo1  
y Marina Alberca-Páramo1

1Servicio de Cirugía General y de Aparato Digestivo, Hospital General Universitario Ciudad Real, Ciudad Real, España; 2Servicio de 
Cirugía General y de Aparato Digestivo, Hospital Hellín, Hellín, Albacete, España

Si
n

 c
o

n
ta

r 
co

n
 e

l 
co

n
se

n
ti

m
ie

n
to

 p
re

vi
o

 p
o

r 
e
sc

ri
to

 d
e
l 
e
d

it
o

r,
 n

o
 p

o
d

rá
 r

e
p

ro
d

u
ci

rs
e
 n

i 
fo

to
co

p
ia

rs
e
 n

in
g

u
n

a
 p

a
rt

e
 d

e
 e

st
a
 p

u
b

li
ca

ci
ó

n
. 

 
©

 P
e
rm

a
n

ye
r 

M
é
xi

co
 2

0
1
7

mailto:alpaa2500@gmail.com


138

REVISTA MEXICANA DE ENDOCRINOLOGÍA, METABOLISMO & NUTRICIÓN. 2017;4

INTRODUCCIÓN

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino in-
frecuente procedente de las células cromafines del 
sistema simpático adrenal y secretor de catecolami-
nas1. La incidencia es de 1-2 casos/100,000 habitan-
tes al año, siendo la causa secundaria de 0.3-1.9% 
de la hipertensión arterial2.

Usamos el término paraganglioma para denominar 
a estos tumores cuando se sitúan en lugares extra-
adrenales (mediastino, abdomen, pelvis, órgano de 
Zuckerkandl)3,4.

Generalmente son tumores secretores de noradre-
nalina y/o adrenalina5.

El diagnóstico se hará a partir de la determinación 
de metanefrinas en plasma y/u orina, y posterior-
mente se localizará con técnicas de imagen2.

El tratamiento de elección es la cirugía tras el blo-
queo a-adrenérgico3.

El pronóstico es bueno en casos de no malignidad1.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una mujer de 25 años de 
edad estudiada por palpitaciones y vómitos repeti-
tivos sin causa filiada. Con cifras de tensión arterial 
normal y analítica con metanefrinas, dopamina y 
ácido vanimandélico en rangos de normalidad.

Con 27 años la paciente continuaba con vómitos re-
petitivos, y en una analítica rutinaria se evidencia ele-
vación de transaminasas (aspartato amino transferasa 
[AST] 48 UI/l [5-40] y alanina transaminasa [ALT] 84 
UI/l [5-40]), por lo que se realizó ecografía abdominal, 
en la cual se objetivó una masa suprarrenal izquierda 
heterogénea de 90 mm con áreas quísticas en su in-
terior (Fig. 1), confirmada mediante resonancia mag-
nética abdominal sospechosa de feocromocitoma.

Se realiza analítica de orina de 24 h con ácido vanilman-
délico con valor de 26.1 (1.8-6.7 mg/24 h, rango cuatro 
veces superior a lo normal), adrenalina de 228.8 (0.54-20 
mg/24 h), dopamina de 999.4 (65-400 mg/24 h) y 

noradrenalina de 111.4 (15-80 mg/24 h) (todas ellas ele-
vadas). En la analítica sanguínea se encuentran niveles 
elevados de: adrenalina, 4,605 (valor normal < 60 pg/ml); 
noradrenalina, 1,824 (valor normal < 650 pg/ml); dopa-
mina, 10 pg/ml (valor normal < 150 pg/ml); cromogra-
nina A, 203.4 (valor nor-mal < 100 pg/ml); metanefrinas 
> 1,200 (valor normal < 91 pg/ml); normetanefrina, 
1,426 (valor normal < 181 pg/ml), y negatividad de cal-
citonina.

Ante dichos hallazgos, se diagnostica feocromocito-
ma mixto productor de adrenalina y dopamina con 
calcitonina negativa.

Clínicamente la paciente presentaba crisis de 
hipertensión (180/105) intercaladas con crisis de 
hipotensión (80/50), con frecuencia cardíaca de has-
ta 108 lpm.

Se realizó SPECT-CT con metayodobencilguanidina 
(MIBG), en la cual se observó masa hipercaptante 
dependiente de la glándula suprarrenal izquierda sin 
signos de enfermedad a distancia (Fig. 2). 

Se deriva a cirugía para extirpación de glándula su-
prarrenal. Previo a la cirugía se realizó la prepara-
ción de la paciente con bloqueo a y b-adrenérgico, 
usando para ello fenoxibenzamina y propanolol, 
iniciándose el tratamiento 10 días antes de la ciru-
gía. Se inició la fenoxibenzamina (bloqueante a1-
adrenérgico postsináptico y a2-adrenérgico presi-
náptico) a dosis de 10 mg/12 h, incrementando a 

Figura 1. Ecografía abdominal en la cual se visualiza gran tumo-

ración redondeada de aproximadamente 90 mm de diámetro, de 

aspecto sólido, con áreas quísticas en su interior, dependiente del 

área anatómica de la glándula suprarrenal izquierda.
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los tres días la dosis a 10 mg/8 h y tres días después 
pasando a 20 mg/8 h. Cinco días después del inicio 
del uso de fenoxibenzamina se introdujo propano-
lol (b-bloqueante) a dosis de 10 mg/8 h.

Se procedió a la suprarrenalectomía izquierda de 
forma laparoscópica sin ninguna incidencia durante 
ni tras la cirugía, siendo dada de alta el cuarto día 
postoperatorio.

Además, se realizó un estudio genético del protoon-

cogén RET y de SDHB, siendo ambos negativos. Y 

aunque no se realizó estudio genético de Von Hip-

pel Lindau (VHL), se realizó estudio oftalmológico y 

se descartaron hamartomas en iris o gliomas del 

nervio óptico; además, la paciente carecía de man-

chas café con leche ni neurofibromas, por lo que se 

descartó una neurofibromatosis. 

Figura 2. SPECT-CT con MIBG en la cual se aprecia masa hipercaptante dependiente de la glándula suprarrenal izquierda compatible con 

feocromocitoma, sin signos objetivos de actividad metabólica a distancia, por lo que se descarta enfermedad a distancia. 
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Tras la cirugía se normalizaron los niveles urinarios 
y sanguíneos, así como la clínica de la paciente.

En la anatomía patológica se apreció una tumoración 
constituida por células cromafines de morfología poli-
gonal agrupadas en nidos y células con núcleos en sal 
y pimienta con nucléolo visible. El patrón inmunohis-
toquímico de las células fue positivo para cromograni-
na, sinaptofisina y enolasa neuronal específica [NE].

Actualmente la paciente está asintomática y sigue 
controles anuales por endocrinología, con paráme-
tros bioquímicos en rangos de normalidad.

DISCUSIÓN

Los feocromocitomas son tumores que se originan a 
partir de células cromafines en la glándula suprarre-
nal o extraadrenales (cuya incidencia es del 27%)6,7.

Según la Organización Mundial de la Salud, el tér-
mino feocromocitoma deberá reservarse para tumo-
res que se encuentren intrasuprarrenales y los para-
glangliomas simpático o parasimpático para los 
tumores productores de catecolaminas encontra-
dos en cualquier otra parte del cuerpo (abdomen, 
pelvis, cabeza, cuello o tórax)8.

La secreción habitual es de adrenalina y algo menos 
frecuentes los productores de noradrenalina. Los feo-
cromocitomas secretores de dopamina son infre-
cuentes9, con una incidencia de 2-8 casos/1,000,000 
de adultos4.

En ocasiones se confunden con dopaminomas, 
como ocurre en la hipersecreción de dopamina por 
compresión de vasos renales o en la hidronefrosis, 
en la que se produce una retención de dopamina9. 

Estas células cromafines además pueden secretar di-
ferentes sustancias: aminas y péptidos (hormona 
adrenocorticotropa [ACTH], cromogranina, neuro-
péptido Y, calcitonina, enzima conversora de angio-
tensina, polipéptido intestinal vasoactivo…), antíge-
nos, proteína relacionada con la hormona paratiroidea, 
sinaptofisina, renina10…

Los feocromocitomas pueden ser esporádicos o 
asociarse a síndromes como neoplasia endocrina 

múltiple 2A o 2B, von Hippel-Lindau, neurofibroma-
tosis1. El 24% son de tipo familiar, y suelen ser tu-
mores multifocales y bilaterales11.

Cuando se diagnostican en niños, lo más frecuente 
es que sean feocromocitomas familiares, extraadre-
nales en ambas glándulas suprarrenales12. 

Los feocromocitomas secundarios a mutaciones en 
los genes SDHB y SDHD producen a menudo dopa-
mina y no suelen presentar aumento de metanefri-
nas. Suelen ser tumores extraadrenales13,14.

Ocurren a cualquier edad, pero son más frecuentes 
entre la cuarta y quinta década, y afectan por igual 
a hombres y mujeres10,15.

El riesgo de que estos tumores sean malignos es del 
1-90% de todos los feocromocitomas diagnostica-
dos, dependiendo de su tamaño, localización (los 
tumores suprarrenales raramente son metástasis) y 
de su base genética (sobre todo los pacientes con 
gen SDHB afecto)10. 

La diferenciación de un feocromocitoma maligno 
de uno benigno es sumamente difícil a partir de las 
características histopatológicas. Es fundamental la 
determinación de invasión tumoral de los tejidos y 
la presencia de lesiones metastásicas, normalmente 
en pulmón, ganglios linfáticos, hígado y huesos 
para determinar la malignidad16. 

La sintomatología es variable, desde hipertensión 
esencial o paroxística, dolor de cabeza, sudoración, 
taquicardia, disnea, debilidad, pérdida de peso, do-
lor abdominal hasta los asintomáticos9.

Muchos autores indican que el feocromocitoma es 
«el gran simulador», pues puede presentar múlti-
ples signos y síntomas, todos ellos atribuibles al 
exceso de catecolaminas. La hipertensión suele ser 
el signo más destacado, que puede ser paroxística 
o sostenida17. 

Los feocromocitomas productores de norepinefrina 
suelen presentar hipertensión mantenida, los pro-
ductores de adrenalina presentan hipertensión pa-
roxística y los productores de dopamina se caracte-
rizan por presentar normotensión17. 

Nuestro caso presentaba sintomatología difusa ini-
cial (vómitos y palpitaciones) y normotensión 
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combinada con episodios de hipertensión paroxís-
tica, ya se describen casos similares en feocromoci-
tomas productores de dopamina18. 

La elevación crónica de las catecolaminas puede 
conducir a la fibrosis miocárdica irreversible19. 

Existe riesgo en estos pacientes de muerte súbita2. 

En la analítica de orina encontramos dopamina o 
exceso de dopamina en sangre, hallazgos que nos 
pueden hacer sospechar este diagnóstico20. Cual-
quier elevación de catecolaminas y metanefrinas 
fraccionadas en plasma y en orina debería hacernos 
pensar en este diagnóstico, aunque aún no existe 
consenso sobre cuál es la prueba más precisa para 
el diagnóstico de esta enfermedad2. 

Se propone como método de diagnóstico la deter-
minación de la concentración de metanefrinas plas-
máticas, ya que la mayoría del metabolismo de las 
catecolaminas es intratumoral y se metabolizan de 
forman continua, produciendo metanefrina y nor-
metanefrina2,21.

El diagnóstico se confirma con la determinación 
hormonal, la cual debe presentar un valor al menos 
el doble del límite superior del rango de referencia2. 

En estudios de imagen como la tomografía compu-
tarizada o la ecografía se aprecian masas de entre 3 
y 29 cm. Sin embargo, una de las mejores herra-
mientas de diagnóstico es la gammagrafía con 
MIBG 131 I, que muestra la presencia de un tumor 
neuroendocrino con una sensibilidad del 66%, aun-
que es menos sensible en tumores secretores de 
dopamina que en los secretores de noradrenalina 
(NA) y adrenalina (A)9.

El tamaño del tumor se correlaciona exclusivamen-
te con la secreción de dopamina22. No se recomien-
da el bloqueo a previo a la cirugía en los producto-
res de dopamina exclusivamente por la probabilidad 
de provocar un colapso cardiovascular23, aunque en 
nuestro caso se trata de un feocromocitoma de pro-
ducción mixta de dopamina y adrenalina.

La normalización de los niveles de dopamina tras la 
cirugía suele ser lo habitual9.

Es importante estudiar cada feocromocitoma, por-
que pueden asociarse a formas hereditarias que, a 

su vez, se asocian a otras neoplasias (de esta forma 
podemos vigilarlos, diagnosticarlos y tratarlos de 
forma temprana, mejorando el pronóstico), estudiar 
en el caso de síndromes familiares a la familia y 
realizar un seguimiento exhaustivo de por vida24.

Actualmente el mejor tratamiento se basa en la resec-
ción laparoscópica, que conlleva menor morbilidad, 
estancia y gastos comparados con la vía abierta25.

Algunos autores recomiendan realizar abordaje re-
troperitoneal en feocromocitomas suprarrenales y 
abordaje transabdominal en los infrarrenales2,24. 
Aunque en nuestro hospital se realiza la forma lapa-
roscópica preferentemente, y en caso de incapaci-
dad de la misma se realizará por vía transabdominal.

Algunos autores recomiendan realizar adrenalecto-
mía parcial laparoscópica, preservando la corteza, 
ya que de esta forma se previene el déficit gluco-
corticoideo permanente26, aunque en estos casos la 
recurrencia es del 10%26.

Previo a la cirugía realizaremos un control de los 
síntomas, utilizando para ello el bloqueo a-adrenér-
gico con fenoxibenzamina al menos siete días pre-
vios a la cirugía. Con este fármaco se producirá un 
bloqueo no competitivo de los receptores a que 
puede prolongarse hasta 24-48 h tras la cirugía, por 
lo que se deberá realizar una expansión de volumen 
posquirúrgica. Este fármaco aumentará los efectos 
cronotrópicos e ionotrópicos cardíacos1,27.

Posteriormente se utilizarán fármacos bloqueantes de 
receptores b-adrenérgicos como el propanolol o ate-
nolol, que limitarán los síntomas cardiovasculares27.

Toda esta preparación prequirúrgica reduce la mor-
talidad perioperatoria hasta en un 2.4%28, así como 
la morbilidad, estancia hospitalaria y costos29. 

La resección de dicha tumoración se intentará reali-
zar preferentemente por vía laparoscópica en tumo-
res < 8 cm30. Ante duda prequirúrgica de infiltración 
tumoral en tejidos circundantes, se recomendará la 
resección por vía abierta31. 

La cirugía laparoscópica en la enfermedad suprarre-
nal comenzó a realizarse en 1992 con Gagner32.

Para realizar dicha intervención es preciso colocar al 
paciente en decúbito lateral hacia el lado contrario 
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donde se sitúe el tumor, con una inclinación de 45º. Se 
generará neumoperitoneo a través de introducción de 
una aguja de Veress que insuflará la cavidad abdominal 
con monóxido de carbono, para así tener campo de 
trabajo. Se colocarán tres trocares: uno de 10 mm en la 
línea medioclavicular sobre la línea supraumbilical, 
otro de 10 mm en la línea medioclavicular subcostal y 
otro de 5 mm en la línea axilar anterior subcostal. En la 
suprarrenalectomía derecha se requerirá la introduc-
ción de un trocar accesorio de 5 mm como retractor 
hepático25. Se realiza la resección de la glándula supra-
rrenal. Posteriormente se procede a la disección y cli-
paje de la vena suprarrenal, así como de la parte medial 
y lateral de la glándula y de las arterias suprarrenales33.

Se extrae la pieza con una bolsa para evitar su dise-
minación25. 

En caso de invasión tumoral, adherencias que im-
posibiliten la cirugía vía laparoscópica, hemorragia 
incontrolable durante la cirugía se deberá reconver-
tir la cirugía a vía abierta25. La cirugía vía abierta se 
realizará en pacientes intervenidos previamente o 
con tumores > 9 cm34.

La hipertensión puede persistir en cerca del 50% de 
los pacientes tras la cirugía.

La recurrencia es más frecuente en pacientes con 
enfermedad extrasuprarrenal, siendo del 33 frente 
al 14% en la enfermedad adrenal24.

El seguimiento de estos pacientes debe ser anual 
durante al menos 10 años tras la cirugía. Los pacien-
tes con síndromes hereditarios deberán ser segui-
dos indefinidamente2.

Los feocromocitomas productores de dopamina tie-
nen más probabilidad de ser malignos35, hasta el 
50% de ellos36,37.

No existen características histológicas que definan 
el feocromocitoma maligno; los criterios de malig-
nidad se basan en la afectación ganglionar o metás-
tasis a distancia38.

Otros criterios de los feocromocitomas de estirpe 
maligna presentan mayor tamaño, secretan más do-
pamina y suelen ser extraadrenales39,40.

Para los feocromocitomas con metástasis a distan-
cia, una de las mejores opciones terapéuticas es la 

quimioterapia: combinando la ciclofosfamida, vin-
cristina y dacarbazina, que producen una respuesta 
radiológica completa o parcial hasta en el 57% de 
los casos, y bioquímica hasta en un 79%38, aunque 
se observó en los pacientes respondedores a la qui-
mioterapia que algunos podían presentar crisis hi-
pertensivas secundarias a la liberación de catecola-
minas, por lo que también en estos casos se 
recomienda un bloqueo a- y b-adrenérgico41.

En cambio, la radioterapia no se puede usar como 
tratamiento inicial y no impide la recurrencia local 
de la enfermedad, aunque disminuye los síntomas 
y el dolor asociado a las metástasis óseas y a dis-
tancia42.

Otros tratamientos para estos casos son la ablación 
por radiofrecuencia o la inyección de etanol, usados 
como control local de la enfermedad42; la emboliza-
ción tumoral, usada en las recurrencias mínimas 
que precede a la extirpación quirúrgica, disminu-
yendo la pérdida de sangre y facilita la cirugía43. 

CONCLUSIONES

Los feocromocitomas secretores de dopamina son 
infrecuentes y con frecuencia malignos. El caso pre-
sentado es un feocromocitoma mixto productor de 
dopamina y adrenalina de características benignas.

El tratamiento quirúrgico debe ser la extirpación 
completa de la masa. Aunque previamente debe 
realizarse un bloqueo a- y b-bloqueante siempre 
que no se trate de un feocromocitoma secretor úni-
camente de dopamina.
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