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Captación de 123I-MIBG
(metayodobencilguanidina) 
en un adenoma hepático
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El feocromocitoma es un tumor derivado de las células cromafines de la
médula adrenal. Cuando afecta a células situadas en la cadena simpática,
se denomina paraganglioma. Pese a ser infrecuente, debe incluirse entre
las posibles causas de hipertensión, arritmias cardíacas y crisis de
ansiedad. Presentamos el caso de una mujer con un feocromocitoma
vesical y una lesión hepatocelular con captación positiva en el estudio
isotópico con MIBG (metayodobencilguanidina) que se ha interpretado
como un falso positivo.
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INTRODUCCIÓN

El feocromocitoma es un tumor infrecuente. Su prevalencia se
estima en menos del 0,1-0,2% de la población hipertensa, y llega
hasta el 4% en pacientes con un incidentaloma adrenal1. El 10%
presenta una localización extraadrenal, y de ellos, alrededor del
6% se localiza en la zona vesical. Suponen el 0,06% de todos los
tumores vesicales2. Aproximadamente el 10% son malignos, aun-
que hay estudios que sitúan este dato en torno al 30% en el caso
de los paragangliomas3; son tumores que pueden metastatizar por
vía linfática o hematológica en hígado, pulmón o huesos4. Los fe-
ocromocitomas malignos son más frecuentes en gente joven, cuan-
do la localización es abdominal o en mediastino y cuando hay una
mutación en la subunidad B de la succinatodeshidrogenasa (SDH)
(el 30-50% de los casos). Se comportan histológica y clínicamente
igual que los benignos. Se diferencian únicamente por la invasión
local o la aparición de metástasis a distancia, que pueden ocurrir
años después. Por ello, es imprescindible realizar un seguimiento
de por vida para detectar recurrencias de forma precoz5, ya que el
pronóstico es muy variable: el 95% de supervivencia en los feo-
cromocitomas benignos a los 5 años, frente al 40-50% en el caso
de los malignos. Una de las técnicas de imagen recomendadas
para su diagnóstico es la gammagrafía con 123I-metayodobencil-
guanidina (123I-MIBG), sustancia análoga de la noradrenalina que
se acumula en tumores neuroendocrinos originados en la cresta
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123I-MIBG SCINTIGRAPHY UPTAKE IN
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Pheochromocytoma is a tumor derived
from the chromaffin cells of the adrenal
medulla. When this type of tumor 
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interpreted as a false positive result.
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neural. Los falsos positivos por el acúmulo de la
MIBG en lesiones distintas de estos tumores son limi-
tados, si bien están descritos en la literatura. Presenta-
mos a continuación el caso de una mujer de 52 años
con el antecedente de feocromocitoma vesical y una
lesión hepática indicativa de metástasis por captación
positiva en la gammagrafía con MIBG, que tras el
análisis histológico resultó ser una lesión hepatocelu-
lar; de esta manera se interpretó un falso positivo de
esta prueba diagnóstica.

CASO CLÍNICO

Mujer de 52 años con el antecedente familiar de hiper-
tensión arterial en la rama materna y sin antecedentes
personales de interés, que consultó en abril de 2001 por
lumbalgia que no cedía de forma completa con antiinfla-
matorios. Se realizó una tomografía computarizada (TC)
de columna lumbar para completar el estudio, en la que se
observó una lesión vesical de 3 cm de diámetro. Ante la
sospecha de neoplasia vesical, se decidió tratamiento qui-
rúrgico, por lo que en julio de 2001 se realizó una resec-
ción transuretral con resultado anatomopatológico de feo-
cromocitoma sin infiltración de submucosa, músculo liso
ni estructuras vasculares (2 puntos en la escala PASS para
la valoración histológica de los feocromocitomas). Duran-
te el acto quirúrgico no se registraron incidencias. En ene-
ro de 2002 se decidió completar la cirugía mediante una
cistectomía parcial, sin evidencia de feocromocitoma en la
pieza quirúrgica. La paciente ha seguido revisiones anua-
les y permanece asintomática. Los valores de catecolami-
nas, metanefrinas y ácido vanilmandélico en orina de 24 h
siempre se han mantenido en los límites de la normalidad
(catecolaminas totales, 37 �g/24 h [0-100]; metanefrinas
totales, 186 �g/24 h [1-1.000], y ácido vanilmandélico,
0,9 mg/24 h [0-6,6]). En mayo de 2003 se realizó una
gammagrafía con MIBG como parte del seguimiento de la
paciente, sin evidencia de captaciones patológicas. En una
TC abdominal realizada en abril de 2006 se visualizó una
lesión hepática no descrita anteriormente. Se decidió com-
pletar el estudio con resonancia magnética (RM), donde se
describe una lesión hipervascularizada de 2 cm de diáme-
tro mayor, localizada en el segmento hepático VI, indicati-
va de lesión hepatocelular. Se realizó también una gamma-
grafía con MIBG, que objetivó depósito del radiotrazador
en el área teórica del segmento VII. Para descartar que
esta lesión fuera una metástasis hepática del feocromocito-
ma se realizó una punción-aspiración con aguja fina
(PAAF) guiada por ecografía (previamente se había ins-
taurado tratamiento con fenoxibenzamina a dosis de 40
mg/día). El resultado de la anatomía patológica fue de teji-
do hepático con escasa celularidad y cambios de leve ati-
pia nuclear.

DISCUSIÓN

El diagnóstico del feocromocitoma y las posibles
recurrencias se basa en tres pilares fundamentales. En
primer lugar, la clínica asociada, que aunque es muy
variable, presenta un dato característico, la hiperten-
sión arterial, que aparece en el 90% de los pacientes.

La tríada clásica de cefalea, sudoración y palpitacio-
nes presenta una alta especificidad. En segundo lugar,
el diagnóstico bioquímico, que requiere la evidencia
de una excesiva producción de catecolaminas del tu-
mor. Se debe medir catecolaminas y/o metanefrinas en
plasma u orina. La cromogranina A no es específica
en este tipo de tumores, ya que se puede elevar en
otros tumores neuroendocrinos, pero está elevada has-
ta en el 80% de los pacientes con feocromocitoma,
por lo que también es una determinación bioquímica
muy útil en el diagnóstico. La medición de metanefri-
nas plasmáticas es la prueba más sensible para el diag-
nóstico (96-99%)1,6 y es útil en los pacientes con insu-
ficiencia renal asociada y en niños por la dificultad en
la recogida de orina de 24 h. Por ello, algunos autores
proponen este método como primera y, en ocasiones,
como única determinación bioquímica a realizar1,7. La
especificidad de esta prueba es del 85-89%, por lo
que, según otros autores, no se debe recomendar como
prueba de primera elección, sino que debe reservarse
para los casos con alta sospecha clínica, ya que se tra-
ta de una técnica que no está ampliamente disponible.
Además, una única determinación plasmática puede
no revelar un feocromocitoma con secreción esporádi-
ca, lo que se evitaría con una recolección de orina de
24 h. La concentración de metanefrinas plasmáticas se
puede afectar por el método empleado para la obten-
ción de la muestra de sangre, ya que un ayuno prolon-
gado previo a la extracción de la muestra puede dar
valores falsamente disminuidos8. En el resto de los ca-
sos en que no hay una alta sospecha, será necesario
combinar otras determinaciones para evitar falsos po-
sitivos9. Tras la confirmación bioquímica, es preciso
realizar pruebas radiológicas para la localización del
tumor. Excepto en niños, gestantes y alérgicos al con-
traste, no existe consenso acerca de cuál es la prueba
inicial más indicada, si la TC o la RM10. Ambas tienen
una excelente sensibilidad, cercana al 100%; sin em-
bargo, su especificidad desciende hasta el 70% por la
alta prevalencia de incidentalomas adrenales. Otra téc-
nica diagnóstica es la gammagrafía con MIBG, que
presenta una especificidad cercana al 100%. Esta
prueba no es muy útil en pacientes con un feocro-
mocitoma esporádico identificado por alguna de las
técnicas anteriormente citadas. Sin embargo, está in-
dicada en el caso de tumores de gran tamaño, pa-
ragangliomas y trastornos genéticos asociados11. El
acúmulo de MIBI se produce de forma prácticamente
exclusiva en tumores neuroendocrinos y en sus metás-
tasis, de ahí su alta especificidad12. Sin embargo, existe
una tasa del 1% de falsos positivos, y la causa más ha-
bitual es la dilatación de la pelvis renal13, ya que se pro-
duce una retención del contraste que se visualiza en las
imágenes tardías al ser la excreción de MIBG urinaria.
También se han descrito falsos positivos en lesiones he-
páticas, como hemangiomas o hepatocarcinomas14,15,
dentro de las que se incluiría el caso propuesto. El gra-
do de captación está estrechamente relacionado con el
grado de vascularización en este tipo de lesiones. 
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