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Resumen

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino infrecuente en pediatría. En pediatria habitualmen-
te aparece en el contexto de un síndrome genético y constituye una causa potencialmente curable de 
hipertensión arterial secundaria. El manejo perioperatorio de la presión arterial (PA), como de otros 
aspectos clínicos, son un desafío para el equipo de salud. Objetivo: Enfatizar particularidades tera-
péuticas propias de Cuidados Intensivos y perioperatorios del paciente con feocromocitoma. Caso 
Clínico: Escolar de 8 años con historia de un año de evolución de cefalea asociado a precordalgia e 
hiperhidrosis. Fue hospitalizado por emergencia hipertensiva secundaria a diagnóstico confirmado 
de feocromocitoma derecho. Luego de seis semanas se realizó en forma exitosa suprarrenalectomía 
laparoscópica previo bloqueo a adrenérgico con doxazosina asociado a propranolol, y antagonistas 
del calcio. Se confirmó enfermedad de Von Hippel-Lindau (tipo 2C) variante heterocigota c.482G>A 
en el gen VHL. Presentó una evolución sin complicaciones hasta el momento de su seguimiento, un 
año después de la cirugía. Conclusión: El control de la PA es crucial previo a la cirugía, siendo los 

¿Qué se sabe del tema que trata este estudio?

El feocromocitoma en pacientes pediátricos puede presentarse 
en síndromes hereditarios como la enfermedad de Von Hippel- 
Lindau. Potencialmente puede originar una emergencia hiperten-
siva letal ocasionada por los efectos de la excesiva liberación de ca-
tecolaminas.

¿Qué aporta este estudio a lo ya conocido?

Una meticulosa preparación médica preoperatoria es esencial para 
un intra y posoperatorio exitoso. Es fundamental un óptimo con-
trol farmacológico perioperatorio de la presión arterial y frecuencia 
cardíaca.
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Abstract

Pheochromocytoma is a rare neuroendocrine tumor in pediatrics. It usually appears in the context 
of a genetic syndrome and is a potentially curable cause of secondary arterial hypertension. Perio-
perative management of blood pressure (BP), as well as other clinical aspects, is a challenge for the 
health team. Objective: To emphasize therapeutic particularities specific to Intensive Care and pe-
rioperative care of patients with pheochromocytoma. Clinical Case: An 8-year-old schoolboy with 
a one-year history of headache associated with precordalgia and hyperhidrosis. He was hospitalized 
for hypertensive emergency secondary to a confirmed diagnosis of right pheochromocytoma. Six 
weeks later, a successful laparoscopic adrenalectomy was performed after alpha adrenergic bloc-
kade with doxazosin associated with propranolol and calcium antagonists. Von Hippel-Lindau 
disease (type 2C) was confirmed, heterozygous variant c.482G>A in the VHL gene. The patient had 
an uneventful evolution until the time of follow-up, one year after surgery. Conclusion: BP con-
trol is crucial prior to surgery, with a1 adrenergic blockers and calcium channel antagonists being 
the fundamental therapeutic measures. b-blockers are reserved for the management of secondary 
tachycardia. Intraoperatively, it is essential to be prepared for variations in heart rate and BP both 
during anesthetic induction and tumor manipulation.

Introducción

La prevalencia de hipertensión arterial (HTA) clí-
nica en niños es de un 3.5%1 y las causas secundarias 
son frecuentes. Solo un 6% de ellas son de origen en-
docrinológico, dentro de las cuales se incluyen feocro-
mocitoma y paraganglioma2,3. 

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino 
localizado en la médula suprarrenal que surge de las 
células cromafines de la cresta neural y que común-
mente secreta una o más catecolaminas: epinefrina, 
norepinefrina y dopamina, las cuales son las respon-
sables de la mayoría de las manifestaciones clínicas. 
Las catecolaminas son parcial o totalmente convertidas 
dentro del tumor por la catecol-O-metiltransferasa en 
metabolitos inactivos, metanefrinas y normetanefrina. 
Consecuentemente, la liberación de catecolaminas ac-
tivas a la circulación puede ser escasa, ausente o paro-
xística. 

Si bien el feocromocitoma es una patología de 
muy baja frecuencia en población pediátrica, con una 
prevalencia de 0,2 a 0,5 casos por millón3, es el tumor 
endocrino más frecuente de la infancia.  Aproxima-
damente un 20% de los feocromocitomas y paragan-
gliomas ocurren en el grupo etario pediátrico3. En 
esta población la mayor incidencia se encuentra entre 
los 11 y 13 años con una preponderancia en pacientes 
del sexo masculino (2:1), con un considerable por-

centaje de compromiso bilateral y existencia de una 
mutación genética, así hasta el 80% de los feocromo-
citomas pediátricos se asocian a un origen heredita-
rio2,4.

El síndrome de Von Hippel-Lindau (VHL) es un 
trastorno hereditario autosómico dominante caracte-
rizado por el desarrollo de múltiples tumores en dis-
tintos órganos, incluyendo feocromocitomas, heman-
gioblastomas, tumores neuroendocrinos, tumores de 
sistema nervioso central, entre otros. Es causado por 
mutaciones en el gen supresor de tumores VHL ubica-
do en el cromosoma 3p25-265.

Debido a la vigilancia en personas con enfermedad 
de VHL, es más probable que el feocromocitoma rela-
cionado con esta condición, se detecte incidentalmente 
gracias a imágenes abdominales en individuos normo-
tensos asintomáticos2.

El manejo perioperatorio de la presión arterial 
(PA), considerando el riesgo de descargas catecola-
minérgicas en relación a la administración de algunos 
fármacos y a la manipulación tumoral intraoperatoria, 
como otros aspectos clínicos de esta infrecuente pato-
logía, son un desafío para el equipo multidisciplinario 
tratante. 

El objetivo de este reporte es enfatizar las particu-
laridades terapéuticas propias de Cuidados Intensivos 
y del manejo perioperatorio del paciente con feocro-
mocitoma.

bloqueadores a1 adrenérgicos y los antagonistas de los canales de calcio las medidas terapéuticas 
fundamentales. Los b-bloqueadores se reservan para el manejo de la taquicardia secundaria. En el 
intraoperatorio es esencial estar preparado para las variaciones del ritmo cardíaco y PA tanto en la 
inducción anestésica como en la manipulación tumoral.

Feocromocitoma - G. Tomarelli R. et al
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Paciente de 8 años, 28 kg, eutrófico, sexo masculi-
no, sin antecedentes mórbidos conocidos, quien con-
sultó en el servicio de urgencias por cefalea occipital, 
fotofobia y somnolencia. Madre del paciente relató que 
desde un año a la fecha presentaba episodios de cefalea 
de similares características asociados a precordalgia e 
hiperhidrosis, ante lo cual se le indicó tratamiento con 
paracetamol. 

Al momento de su admisión el paciente estaba afe-
bril, con PA de 196/120 mmHg, presión arterial me-
dia 150 mmHg (p95+12, 126/86 mmHg), frecuencia 
cardíaca 112/min, frecuencia respiratoria 24/min, sa-
turación de oxígeno en 100% con FiO2 ambiental. A 
la exploración física destacaba paciente con Escala de 
Coma de Glasgow 15, soplo mesosistólico II/VI sin 
irradiación, pulmones con murmullo vesicular nor-
mal, hígado bajo reborde costal, ausencia de masa ab-
dominal palpable, pulsos simétricos firmes y tiempo de 
llene capilar normal. 

Se efectuó electrocardiograma el cual mostró rit-
mo sinusal, frecuencia cardíaca de 110/min, con sig-
nos de hipertrofia ventricular izquierda. Dentro de los 
parámetros de laboratorio iniciales presento función 
renal normal, hemograma normal, sin elevación de 

reactantes de fase aguda. Sodio y potasio en plasma 
138 y 3,6 mEq/L respectivamente. Orina completa sin 
alteraciones. Tamizaje de drogas de abuso en orina fue 
negativo (incluye anfetaminas, antidepresivos tricícli-
cos, barbitúricos, benzodiazepinas, cocaína, metanfe-
tamina, opiáceos, tetrahidrocanabinoides, metilene-
dioximetanfetamina). Tomografía Computada (TC) 
cerebral (sin contraste) sin hallazgos de significado 
patológico. 

El paciente fue ingresado a la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) para estudio y tratamiento donde 
inició terapia antihipertensiva con labetalol en infu-
sión continua a 0,36 mg/kg/h, permaneciendo con 
cifras de PA > percentil (p) 95, sin compromiso de 
otros órganos diana. Ecocardiograma describió ventrí-
culo izquierdo levemente dilatado, con buena función 
biventricular. Fondo de ojo fue normal. Al segundo 
día de hospitalización se efectuó TC de tórax, la que 
resultó sin hallazgos patológicos y TC de abdomen 
mostró una masa suprarrenal derecha hipervascular 
(4 x 3 cm), compatible con feocromocitoma (figura 1). 
Ante este hallazgo se modificó la terapia antihiperten-
siva (a las 48 horas desde el ingreso) a nitroprusiato de 
sodio y doxazosina (bloqueo a1) agregándose a las 24 
horas propranolol por tendencia a taquicardia sinusal 
mantenida.

Figura 1. Tomogra-
fía computarizada de 
abdomen. Se observa 
masa suprarrenal de-
recha hipervascular he-
terogénea de 4 x 3 cm 
(flecha blanca).

Feocromocitoma - G. Tomarelli R. et al
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Luego de 5 días se logró suspender nitroprusiato 
quedando con propranolol, doxazosina y amlodipino 
para PA p90 y frecuencia cardíaca adecuada. La sos-
pecha de feocromocitoma fue confirmada con el re-
sultado de metanefrinas en orina el que señaló: meta-
nefrinas urinarias 140 ug/24 horas (VN: 49-408 ug/24 
horas), normetanefrinas urinarias 14.400 ug/24 horas 
(VN: 31,8-398 ug/24 horas) y 3-Metoxitiramina 949 
ug/24 horas (VN: 90-400 ug/24 horas).

Se amplió el estudio con Resonancia Magnética 
(RM) de cerebro y médula espinal las cuales no evi-
denciaron alteraciones. 

Madre señaló desconocer antecedentes mórbidos 
del padre del paciente, sin embargo, preguntando diri-
gidamente en entrevista con abuela paterna se obtuvo el 
antecedente que dos de sus hijas y sus respectivos hijos 
tenían estudio genético confirmatorio de enfermedad de 
VHL. Se realizó estudio genético en el paciente (secuen-
ciación de mutación c.482G>A) el cual resultó positivo 
para la variante heterocigota en el gen VHL. Se concluyó 
enfermedad de VHL tipo 2C (Feocromocitoma como 
única manifestación de la enfermedad de VHL).

El día 17 después de su admisión se logró estabilizar 
la PA. Al día 19 de hospitalización el paciente fue dado 
de alta asintomático, normotenso, recibiendo doxazo-
sina (12 mg/día), amlodipino (10 mg/día) y proprano-
lol (90 mg/día) con indicación de mantener dieta rica 
en sodio (3-5 g/día), abundante ingesta de líquidos y 
reposo relativo en búsqueda de disminución del riesgo 
de hipotensión ortostática.

Etapas perioperatorias
Manejo preoperatorio: luego de 3 semanas de ma-

nejo ambulatorio con a y b bloqueadores, asociado a 
antagonista de canales de calcio, el paciente ingresó 
para cirugía programada. Recibió infusión de suero fi-
siológico al 0,9% (2.300 ml/m2/d) durante 48 h previo 
a cirugía. 

Manejo intraoperatorio (adrenalectomía derecha 
laparoscópica): el paciente ingresó al quirófano vigil, 
tranquilo, cooperador. Se instaló sistema de medición 
de PA no invasiva (PANI), electrocardiograma DII, sa-
turometría y monitor de profundidad anestésica (Bis-
pectral Index, BIS en sus siglas en ingles). Sus signos vi-
tales fueron: PANI 152/80 mmHg, frecuencia cardiaca 
70 lat/min, saturación de O2 98% con FiO2 ambiental. 
Previa pre-oxigenación se realizó inducción anestésica 
con remifentanilo, propofol y rocuronio. PANI post 
inducción 125/65 mmHg, frecuencia cardiaca 80 lat/
min. Previo a una suave laringoscopia, se inició nitro-
glicerina 0,2 mcg/kg/min y se efectuó intubación en-
dotraqueal. PANI post intubación 127/70 mmHg, fre-
cuencia cardiaca 85 lat/min. Se inició ventilación me-
cánica invasiva. Se instaló línea arterial radial izquierda 
y catéter venoso central (CVC) yugular derecho eco-

guiado. Con el objetivo de lograr analgesia multimo-
dal y reducir necesidad de remifentanilo se agregó me-
tadona, ketorolaco, paracetamol y metamizol. Como 
profilaxis de náuseas y vómitos se usó dexametasona. 
Anterior a la incisión quirúrgica se inició dexmedeto-
midina 1mcg /kg/h con bolo 0,5 mcg/kg, bien tolerado 
hemodinámicamente. Se realizó inserción de trócares 
a peritoneo, solicitándose insuflación lenta de CO2, 
pero al manipular glándula suprarrenal respondió con 
HTA, PA sistólica máxima 173 mmHg y PA diastólica 
máxima 98 mmHg, por lo que se aumentó nitrogliceri-
na a 0,5 mcg/kg/min y se agregó nitroprusiato de sodio 
hasta 4 mcg/kg/min. Al diseccionar vena suprarrenal 
paciente presentó sangrado aproximadamente de 500 
ml, se manejó con suero Ringer lactato (SRL) 100 ml y 
1 unidad de glóbulos rojos. Posterior a pinzamiento de 
vena suprarrenal evolucionó con hipotensión arterial, 
por lo que se suspendió uso de hipotensores, se admi-
nistraron 500 ml SRL y se inició noradrenalina hasta 
0,15 mcg/kg/min. Dado el término exitoso de cirugía, 
hemodinamia sostenida con requerimiento moderado 
de noradrenalina en el contexto de supresión abrupta 
de catecolaminas y no presentar conflicto ventilatorio, 
se decidió extubar. Se trasladó luego de 3 horas y 30 
minutos a UCI bajo sedación con dexmedetomidina, 
ventilando espontáneamente, con requerimiento de 
noradrenalina de 0,12 mcg/kg/min (figura 2).

Manejo posoperatorio precoz: Al ingreso a UCI con 
saturación venosa central de oxígeno en 75 %, lactate-
mia 7,5 mg/dL (VN: 5-15 mg/dL). Luego de doce horas 
se suspendió infusión de noradrenalina reiniciándose 
doxazosina con buen control de cifras de PA (p50-90) 
a las 48 horas. Analgesia mediante uso de metamizol 
en infusión continua y paracetamol por horario. Gli-
cemias post operatorias siempre permanecieron en 
rango normal.

Alta hospitalaria y seguimiento ambulatorio
Se dio de alta al día 7 de hospitalización. En el con-

trol posoperatorio el paciente estaba asintomático y 
con valores de PA en p50, ante lo cual se suspendió 
el uso de hipotensores. Valores de normetanefrinas en 
orina a los 10 días posoperatorio en 151 mcg/24 h y a 
las 6 semanas 115 mcg/24 h (VN: 31,8-398 ug/24 ho-
ras). La evolución fue exitosa a un año de seguimiento 
posterior a la cirugía.

El estudio anátomo-patológico confirmó feocro-
mocitoma adrenal derecho: Macroscópicamente se 
reconoce nódulo amarillo de 4 x 3 x 2 cm. Micros-
cópicamente, mostró nidos y trabéculas de células de 
citoplasma anfofílico granular, núcleos con nucléolos 
prominentes, algunas células con núcleos agrandados 
e hipercromáticos (figura 3). Estudio de inmunohisto-
química positivo S100 y Ki-67 (Pheochromocytoma of 
the adrenal gland Scale Score 4).
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Figura 2. Línea de tiempo de adrenalectomía laparoscópica. DLI: Decúbito lateral izquierdo; FC: Frecuencia cardíaca; PAM: Presión 
arterial media; BIS: Bispectral index; PANI: Presión arterial no invasiva; EKG: Electrocardiograma; LA: Línea arterial; CVC: Catéter venoso 
central; SATO2: Saturación de oxígeno.

Figura 3. Estudio histopatológico de pieza 
operatoria. Pieza histológica en aumento 10x, 
tinción hematoxilina eosina que muestra tejido 
de glándula suprarrenal con desarrollo de neo-
plasia conformada por células de citoplasma 
anfofílico granular, núcleos redondos a ovales 
con nucléolo prominente.

Discusión

En nuestro paciente la sintomatología presentada 
por larga data derivada de la hiperactividad simpáti-
ca, consistente en cefalea, sudoración y taquicardia, 
debió haber permitido establecer oportunamente una 
firme sospecha diagnóstica, antes que se desarrollara 

la emergencia hipertensiva que motivó su hospitali-
zación. Además, al revisar las cifras de PA de aquella 
época estas se encontraban en p95. La prevalencia de la 
triada sintomática de cefalea, hiperhidrosis y palpita-
ciones se ha observado entre un 47-77% de los pacien-
tes pediátricos2,6,7.

Otros síntomas incluyen palidez, alteraciones vi-

Feocromocitoma - G. Tomarelli R. et al
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suales, náuseas, diarrea, vómitos, dolor abdominal, 
temblor y baja de peso3. Habitualmente la HTA es 
mantenida8 y no ocurre en forma de crisis como en 
adultos, aunque puede presentar episodios de exacer-
bación. 

El diagnóstico de feocromocitoma puede ser tar-
dío debido a distintas razones. Primero, la HTA puede 
estar ausente por períodos prolongados dado que las 
catecolaminas activas pueden ser convertidas en me-
tanefrinas biológicamente inactivas dentro del tumor. 
Segundo, tanto síntomas como signos son inespecífi-
cos, pues la liberación de catecolaminas puede deberse 
a causa neurogénicas (episodio de ansiedad o pánico, 
accidente vascular encefálico) todo lo cual puede retar-
dar el diagnóstico, no siendo inhabitual que el tumor 
sea descubierto fortuitamente durante estudios no re-
lacionados necesariamente con la glándula adrenal9,10.

Por otra parte, en este paciente existía la particu-
laridad de no conocer los antecedentes familiares de 
enfermedad de VHL.

Luego de la sospecha clínica de feocromocitoma el 
paso siguiente es su confirmación bioquímica median-
te las metanefrinas libres urinarias de 24 h o plasmáti-
cas, las cuales son más sensibles (~100%) y específicas 
(~95%) que las catecolaminas en orina o plasma o la 
cuantificación del ácido vanilmandélico (AVM) urina-
rio, siendo en la actualidad el estándar de oro para su 
diagnóstico2 . Para la localización del tumor el estudio 
inicial de imágenes, ya sea mediante TC o RM, debe ser 
de abdomen y pelvis, pues es aquí donde se localizan la 
mayoría de los tumores.11

Luego de identificar mediante exámenes de labora-
torio e imágenes, el tratamiento definitivo del feocro-
mocitoma es quirúrgico. La mortalidad perioperatoria 
actualmente es baja (< 3%) siendo esencial disponer 
de técnicas quirúrgicas menos invasivas y la optimiza-
ción del manejo perioperatorio de la PA12, aspecto que 
a continuación se revisa:

Etapa preoperatoria. Manejo en UCI
La PA debe ser normalizada lo antes posible de la 

cirugía dado que la incidencia de complicaciones pe-
rioperatorias está fuertemente ligada a las cifras de PA 
preoperatoria13. 

El primer aspecto a reconocer es que el desarro-
llo de HTA es primariamente ocasionado por el in-
cremento de la resistencia vascular periférica total 
mediada por la noradrenalina sobre los receptores a 
adrenérgicos, la cual es secretada por la mayoría de 
los feocromocitomas13. Sin embargo, al medir cateco-
laminas plasmáticas la correlación entre PA y nora-
drenalina circulantes es pobre14. De lo anteriormen-
te señalado se desprende que nunca debe usarse un 
tratamiento b bloqueador antes de haber logrado un 
bloqueo a efectivo por el riesgo de desencadenar una 

crisis hipertensiva dada la acción sin oposición en los 
a receptores. Esta situación se corrigió al obtener los 
exámenes sugerentes de feocromocitoma (tabla 1), 
modificando la terapia inicial.

El bloquear el efecto ocasionado por el exceso de 
catecolaminas es la piedra angular del control antihi-
pertensivo mediante el uso de un antagonista a adre-
nérgico como doxazosina (selectivo a1-postsináptico). 
Sin embargo, el bloqueo a en ocasiones origina taqui-
cardia secundaria a la estimulación b, por lo cual se 
requiere adicionar un b bloqueador a la terapia (tabla 
2). En la casuística de Deregibus et al.7 se optó por la 
opción terapéutica preoperatoria de doxazosina + ate-
nolol por 7-14 días. Se ha señalado que los pacientes 
pediátricos, en ocasiones, pueden requerir un tiempo 
más prolongado de tratamiento para lograr la frecuen-
cia cardíaca y presión arterial deseada (p50-90 y cer-
cano a p50 los días previos a la cirugía)8. De ser este 
esquema insuficiente se puede agregar una dihidropi-
ridina (tabla 2). Se sugiere monitorizar la respuesta a la 
terapia antihipertensiva con un seguimiento ambula-
torio de la PA. 

Se recomienda que los pacientes reciban un aporte 
de sodio entre 6-10 g/día y una hidratación con líquidos 
intravenosos (1,5 veces los de mantención) para pre-
venir la aparición de hipotensión postural o hipoten-
sión arterial post resección causada por el bloqueo a 
(condición de hipovolemia relativa). Recientemente, se 
ha cuestionado la real utilidad de esta medida pues no 
mostró efecto benéfico sobre la hemodinamia periope-
ratoria como tampoco en el pronóstico precoz15,16. No 
obstante, este tema no se encuentra aún dilucidado. El 
paciente debe ingresar a UCI 48 horas antes para eva-
luación, monitorización de parámetros hemodinámi-
cos y aporte de fluidos intravenosos previo a la cirugía.

Etapa intraoperatoria
Los dispositivos invasivos de monitorización he-

modinámica como la línea arterial y CVC deben ideal-
mente ser instalados después de la inducción anestési-
ca, siendo una opción para esta el propofol junto con 
fentanilo, pues ambos tienen un buen perfil hemodi-
námico. El vecuronio es el relajante muscular preferido 
dado su estabilidad cardiovascular.

Durante la inducción anestésica como también 
en la intubación endotraqueal y la cirugía misma se 
pueden presentar grandes variaciones de la PA (crisis 
hipertensiva) y del ritmo cardíaco17, ante esto el anes-
tesista debe estar preparado para el uso de un vasodila-
tador de vida media corta u otros fármacos con efecto 
hipotensor (tabla 2). Además, se debe de estar atento 
para tratar las fluctuaciones de la glicemia.

Es preciso tener en consideración el no usar fárma-
cos que ocasionen liberación de histamina (morfina, 
atracuronio, entre otros) ya que pueden provocar una 
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crisis hipertensiva como consecuencia del incremento 
de catecolaminas circulantes. Se recomienda no usar 
halotano dado su efecto de sensibilización miocárdica 
a las catecolaminas18.

La cirugía laparoscópica es el tratamiento de elec-
ción y tiene carácter curativo, describiéndose hasta 
un 90% de remisión completa19. En caso de patología 
unilateral se realiza cirugía total y se reserva la ciru-
gía subtotal para tumores menores de 5 cm. En caso 
de compromiso bilateral se efectúan adrenalectomías 
subtotales o adrenalectomía total unilateral más adre-
nalectomía subtotal contralateral. 

La manipulación quirúrgica puede ocasionar una 
liberación masiva de catecolaminas y complicaciones 
como accidente vascular encefálico, arritmias, isque-
mia miocárdica o edema pulmonar20. Una vez extraído 
el tumor puede aparecer hipotensión arterial significa-
tiva al eliminar la carga catecolaminérgica21. Una infu-
sión epidural de bupivacaina más fentanilo puede ser 
usada para la analgesia posoperatoria.

Manejo en UCI
Una vez admitido el paciente a UCI se debe estar 

atento ante la necesidad de soporte vasopresor por apa-
rición de hipotensión arterial, la cual puede deberse a la 
abrupta caída de las catecolaminas circulantes, dismi-
nución de los receptores adrenérgicos celulares, efecto 
residual de los antagonistas adrenérgicos empleados o 
hipovolemia. Otra eventual complicación inmediata (< 
6 h) es la aparición de hipoglicemia por hiperinsulinis-
mo debido al fin de la supresión b pancreática22.

En los primeros días poscirugía el paciente puede 
continuar con HTA ocasionada por el incremento de 
las catecolaminas circulantes, pero ésta no debiese du-
rar más de unas pocas semanas, salvo que exista en-
fermedad residual funcional, tumor extra adrenal o 
metástasis23. 

La normalización de las metanefrinas plasmáticas 
o urinarias debe de ser controlada recién a los 10 días 
después de la cirugía. Si la concentración permanece 
alta, podría considerarse la obtención de imágenes 
funcionales ante la sospecha de metástasis ocultas, re-
currencia y/o tumores múltiples24.

Dada la recaída de esta patología (16% a los diez 
años)25, los pacientes operados deben tener un segui-
miento prolongado, con determinación anual de me-
tanefrinas urinarias. Los pacientes más jóvenes con 

grandes tumores y síndromes genéticos familiares pre-
sentan un mayor riesgo26. 

Conclusión 

El feocromocitoma es una infrecuente causa de 
HTA secundaria en la infancia. Es en este grupo etario 
donde es relevante la asociación con síndromes fami-
liares genéticos. El control de la PA es crucial antes de 
la cirugía. En la actualidad este se basa en el bloqueo 
catecolaminérgico mediante los antagonistas de los re-
ceptores a adrenérgicos, siendo la doxazosina la pri-
mera opción. Una vez establecida esta terapia, se pue-
de agregar bloqueo b, el cual está determinado por la 
magnitud de la taquicardia existente. 
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