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CASO CLINICO

nd pdaciente de 48 anos, naclda en El
l l Carmen - Manabi y residente en Nueva

York - Estados Unidos, acudié al servicio
de emergencias del Hospital Vozandes Quito
por palpitaciones, astenia, adinamia y calam-
bres de miembros inferiores; molestias que se
generan en el vuelo desde su ciudad de resi-
dencia hacia Quito hace 24 horas. Al llegar, su
examen fisico demostrd: temperatura 36.5 gra-
dos centigrados, pulso 100 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria 22 por minuto, tensién
arterial 180/97 mm Hg v saturacién de oxigeno al
dire ambiente de 90%. Orientada, inquieta,
constitucién picnica, mucosas orales hiimedas,
bocio grado IIl. Murmullo vesicular conservado y
ruidos cardiacos regulares sin soplos. Abdomen
con ruidos hidroaéreos presentes, suave, leve-
mente doloroso a la palpacién profunda de
marco colénico. Extremidades con fuerza y sen-
sibilidad conservadas, sin edema, pulsos y llena-
do capllar adecuados. Entre los antecedentes
patolégicos se destaca asma en tratamiento
con beclometasona inhalado desde la nifez,
hipertensidn arterial desde hace 8 anos en frata-
miento con telmisarfan 80 mg via oral al dia, y
desde hace dos anos con hidreclorotiazida 25
mg via oral al dia, aspirina infantil una tableta al
dia. Fue hospitalizada por hipopotasemia en seis
ocasiones (desde hace 10 meses) por lo que se
anade Cloruro de potasio de 80 mg en tabletas
hasta hace 15 dias, en que suspende por inicia-
tiva propia. luego de lo cual empieza a presen-
tar calambres y parestesias en miembros inferio-
res, Ademds, fiene un bocio no estudiado por
fiempo no especificado.
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RESUMEN

Paclente femenina, de 48 afos, hipertensa, resi-
dente en EEUU, presenta a nuestra emergencia
con cefaleqa, pdlpitaciones, astenia, adinamia y
calambres con inicio al vigjar en avién a nuestra
ciudad. Su valoracién inicial revela TA de 180/97,
hipocalemia y alcalosis metabdlica. Al sospechar
en und causa secundaria de hipertensién arterial
(HTA), se redlizaron exdmenes de imagen en los
que se detecta masa tumoral en el polo superior
de la glandula suprarrenal izquierda. Su manejo
inicial clinico fue en base a espironolactona y
losartan. Fue intervenida quirrgicamente redli-
zandose una adrenalectomia izquierda parcial.
Posterior a esto se evidencia normalizacién de las
cifras de la tension arterial y de las concentracio-
nes electrolitficas. El estudio histopatolégico
demostrd un adenoma cortical suprarrenal
izquierdo de 1,56 cm.

El hiperaldosteronismo primario causado por ade-
noma suprdrrenal unilateral es una causa curable
de HTA, y una vez sospechado, se lo diagnostica
en base a la realizacién de cuantificaciones de
aldosterona sérica (AS), actividad de renina plas-
mdtica (ARP), y la relacién AS/ARP, que es mds
sensible y femprana que la alteracién del potasio
sérico. Luego se redliza la locdalizacidon por ima-
gen. El aspecto muliidisciplinario del manejo es
clave para lograr éxito en la cura de los pacien-
tes con hiperaldosteronismo.

Palabras Claves: Hiperaldosteronismo Primario,
Sindrome de Conn, Hipertensidon Arterial,
Hipocalemia, Alcalosis Metabdlica,
Adrenalectomia Parcial.

ABSIRACT

Case Report - A 48 year old female hypertensive
patient from the United States presented to the
emergency service complaining of headache,
pdipitations, asthenia, lethargy, and cramps that
began during her flight to Quito,. She was found to
have a blood pressure of 180/97 mmHg, hypoka-
lemia and metabolic alkalosis. Due to a suspicion
of secondary hypertension, imaging examinations
were performed which revealed a mass in the
superior pole of the left adrenal gland. Her initial
clinical management was with spironolactone
and losartan. A partial adrenalectomy was perfor-
med affer which her blood pressure and electroly-
fic concentrations normalized. - Histopathology
revealed a 1.5 cm cortical adrenal adenoma.

Primary hyperaldosteronism caused by an adrenal
adenoma is a curable cause of hypertension and
is diagnosed by measuring serum aldosterone
(PA), plasma renin activity (PRA), and calculating
the SA/PRA ratio. Multidisciplinary management is
the key fo a successful cure of patients with pri-
mary hyperaldosteronism.

Key Words: Primary Hyperaldosteronism, Conn’s
Syndrome, Hypertension, Hypokalemia, Metabolic
Alkalosis, Partial Adrenalectomy.
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Antecedentes gineco-obstétricos: tres gestaciones
que concluyeron en tres partos por via céfalo vagi-
nal. Fecha de su dltima menstruacion: Hace 4
semanas. Ultimo paptest normal hace dos anos.
Mamografia no sugerente de malignidad y salpin-
gectomia hace 10 anos.

Fumadora ocasional hasta hace 18 anos, no ante-
cedente de ingestion de alcohal.

Exdmenes de laboratorio iniciales: biometria hema-
tica: 7910 leucocitos/ul, 64% neutrdfilos, 27% linfoci-
fos; 12.3 g/l hemoglobina, 37.2% hematocrito.
Plaquetas 292000. glicemia 92 mg/dl, urea 20
mg/dl, creatinina 0.73 mg/dl, amilasa 45 U/L, crea-
tinkinasa 83 U/L. Elemental y microscépico de oring:
sangre 250/ul, pH de 8. Gasometria arterial: pH:
7.56, pCO2: 37 mmHg, pO2: 46 mmHg, HCO3: 33
mmol/L, Sat O2: 90%. Sodio sérico 138 mEq/L,
Potasio sérico 2.2 mEgy/L.

Electrocardiograma (EKG): aplanamiento de la
onda T, presencia de onda U y Alargamiento del QT
a 440 ms (Figura 1).
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£KG en sala de emergencia. Notese af aplana-
mienfo de la onda I la presencia de la onda U y
alargamiento del segmenio QT Signos electrocar-
alograficos de hjpopofasemic.

Tomografia axial multicorte de abdomen: lesién
tumoral hipodensa en el polo superior de la glén-
dula suprarrenal izquierda, que capta contraste.
No se visualiza la gléndula suprarrenal contralateral
(Figura 2).

En la Tabla 1 se describen los resultados de los
demds exdmenes complementarios de la pacien-
te.

Fgura 2

TAC Mulficorfe de Abdomen. La flecha amarila
indlica una lesion fumoral en el Isbulo superior de
la gildnaula suprarenal izquierda. Fn este examen
no se puao demosirar la presencia de la gléndula

suprarrenal conifralateral

Tabla 7
Resulfados de los exdmenes subsecuenfos
FECHA EXAMEN RESULTADO

30-06-2006 Rx Térax Silucta cardiaca normal
30-06-2006 TAC Abdomen Lesion hipodensa de polo

superior de glandula

suprarenal izquierda,
30-06-2006 Eco Tiroidco Lébulos aumentados de

tamaiio pscudonodulares
30-06-2006 | Hormonas Tiroideas | fT3:2.95 (1.8-4.6) nmol/L

fT4: 1.45 (0.93-1.7)nmol/L.

TSH: 1.48 (0.27-4.2) mU/L
30-06-2006 Eco Cardiaco Cavidades y paredes

normales.

Bucna contractilidad global
02-07-2006 | Hormonas Suprarcnales | Cortisol AM: 7.04 (6.2-19.4) ug/dL

Cortisol PM: 3.6 (2.3-11.9) ug/dL
02-07-2006 Espirometria Proceso obstructivo leve con

respuesta positiva
04-07-2006 PAAF Tiroides No malignidad

Con estos datos llegamos a los siguientes diagnds-
ticos: 1. Hipertensidn arterial sistémica secundaria a
adenoma suprarrenal izquierdo productor de
aldosterona (Sindrome de Conn), 2. Bocio eutiroi-
deo multinedular, 3. Sobrepeso y 4. Asma en trata-
miento. El manejo inicial clinico incluyd dieta hipo-
sodica rica en potasio, espironolactona 25 mg VO
TID. Losartdn 50 mg VO BID.11 Con esta terapia Ia
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tension arterlal se normalizd, el sodio sérico se man-
tuvo en 140 mEg/L y el potasio alcanzé niveles de
3.7 mEgy/L. Inicié levotiroxina 50 ug VO QD. Ademds
se continud el fratamiento antiasmdtico con beclo-
metasona una inhalacién BID. Al quinto dia de la
hospitalizacién la paciente es sometida a adrena-
lectomia lzquierda parcial, sin complicaciones (Ver
Figura 3). Recibié proteccién corticoideda periops-
ratoria para prevenir insuficiencia suprarrenal
aguda.

Figura 3
Incision de lumbofomia

Posterlor a la cirugia, la tensién arterial y los elec-
trolitos se normalizaron completamente, sin reque-
rir anfihipertensivos ni ahorradores de potasio.
Resultado histopatolégico: adenoma de la corti-
cal suprarrenal de 1,5 cm (Ver Figura 4).

Figura 4

s

——

lenoma adrenal extraido a la paciente. seccio-
nado para qpreciar el color amariio oro” del
mismeo,

A

A las 3 semanas de la cirugia la paciente acude a
su control en consulta externa, asinfomdtica, TA:
120/80, peso 91Kg, glicemia 103mg/dl, cortisol AM:
7.74 (6.2-19.4) ug/dL cortisol PM: 3.2 (2.3-11.9)
ug/dL, sodio sérico: 140 mEq/L y potasio sérico: 4.5
mEq/L. Al momento se halla pendiente el manejo
guirGrgico de su bocio.

DISCUSION

Se trata de una paciente de 48 anos hipertensa y

36

con bocio gue presenta antecedentes de hipopo-
tasemia requiriendo hospitalizaciéon en dlgunas
ocasiones, y cuya respuesta a farmacos ha sido
pobre.

Ella acude por pdlpitaciones, astenia, adinamia y
calambres mdas hipertension arferial (HTA) y cuyos
andlisis iniciales revelan hipopotasemia y alcalosis
metabdlica.

Hipopotasemia se define como una concentracion
de potasio sérico de menos de 3.5 mEg/L, la misma
que puede resultar de una disminucion de la inges-
ta, intfercambio hacia la célula y pérdida incre-
mentada de dicho electrolito.

La Alcalosis metabdlica, por otfro lado, se define
como una elevaciéon en el pH arferial con eleva-
cién del bicarbonato sérico y un incremento de la
PaCO2 resultante de hipoventilacion alveolar com-
pensatoria. Dicha alcalesis metabdlica, puede
generarse por cuatro procesos independientes.

Primero por sobrecarga exbégena de bicarbonato;
segundo, contraccién efectiva del liguido extrace-
lular ya sea de origen renal (estados edematosos o
uso de diuréticos) o gastrointestinal (vémito o aspi-
racién gdstrica); tercero, expansion del liguido
extracelular ya sea en presencia de altas concen-
traciones de renina como por gjemplo en los tumo-
res secretantes de renina, o en presencia de con-
centraciéon de renina disminuida como en el aldos-
teronismo primario;, , 3 © cuarto por mutacion de los
canales de sodio a nivel renal con expansion del
liquido extracelular tal como ocurre en el raro sin-
drome de Liddle.,5

La valoracién inicial de todo paciente hipertenso
debe tener como objetivo descartar todas aque-
llas causas curables de hipertension arterial (HTA). El
reporte Joint Nacional Comitee No. 7 (JNC 7) seha-
la la Importancia de detectar las causas curables
(\Ver Tabla 2).

En ese sentido, la evaluacién inicial de todo
paciente hipertenso deberd incluir electrocardio-
grama, uroandlisis, glicemia, hematocrito, potasio
sérico, creatinina, calcio y perfil lipidico.,

Tabla 2
Causas curables de HIA, segun el reporfe JINC 7

1. APNEA DEL SUENO

2. RELACIONADA AL CONSUMO DE DROGAS

3. ENFERMEDAD RENAL CRONICA

4. ALDOSTERONISMO PRIMARIO

5., ENFERMEDAD RENO VASCULAR

6. TERAPIA ESTEROIDEA CRONICA Y SD DE
CUSHING

7. FEOCROMOCITOMA

8. COARTACION DE LA AORTA

9. ENFERMEDAD TIROIDEA O PARATIROIDEA
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Las caracteristicas clinicas de la paciente, tales
como edad, sexo y antecedentes de HTA con
mala respuesta farmacoldgica, asociadda a hipo-
calemia y alcdlosis metabdlica obligaron a investi-
gar hiperaldosteronismo primario.

El hiperaldosteronismo (HA) fue descrito por Conn
por primera vez en 1954,; El HA se subdivide a su
vez en primario y secundario. El primario es la causa
mds comdn de hipertension arterial secundaria,
con una prevalencia estimada en 18%.; No existe
una preponderancia de génerc o racial,, aungque
los aldosteronomas (causa frecuente y curable de
HA primario) son mds frecuentes entre mujeres de <
50 anos y debe sospecharse en aquellos pacientes
con hipertensién e hipopotasemia, hipertensién
arterial dificil de controlar, pacientes con incidenta-
loma adrendal e hipertension arterial, nifos vy
pacientes jovenes con HTA y pacientes hipertensos
con hipertrofia ventricular izquierda.s ;o

La aldosterona es un mineralocorticoide produci-
do en las células corticales de la glandula suprarre-
nal, capaz de interactuar a nivel de los tlbulos
colectores renales, potenciando la reabsorcién de
sodio y provocando secrecion de potasio e hidro-
geniones hacia la orina. La produccion de aldoste-
rona, es estimulada por la angiotensina, la cual a su
vez es estimulada por la renina, producida en la
mdcula densa del aparato yuxtaglomerular rendal.,
De esa forma se establece el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona. La sobreproduccion de esta
hormona por un adenoma genera, un cuadro
hipertensivo potencialmente curable quirdrgica-
mente.; ;

Fl Hiperaldosteronismo primario es usualmente
diagnosticado en pacientes que cursan enfre la
tercera y sexta década de la vida. y es muy raro en
ninos. La mayoria se encuentran asinforndticos,
pero cuando estan presentes los sinfomas estan
relacionados d los efectos de la hipertension tales
como cefaleq; o por la hipocalemia, en cuyo cdso
el paciente presentard poliuria, nicturia, calambres
musculares, parestesias, debilidad muscular o pard-
lisis.

Es poco frecuente que los pacientes se encuentren
normotensos, sino mds bien, mantienen niveles ten-
sionales muy altos y resistentes al fratamiento con-
vencional. Con cierta frecuencia los exdmenes de
laboratorio reflejan hipopotasemia, alcalosis meta-
bdlica o hipernatremia; sin embargo, hasta en un
80% de los casos Ultimamente estudiados, la con-
centracién sérica de potasio es normal.,

Una vez establecida la posibilidad de que exista un
cuadro de hiperaldosteronismo, es necesdrio con-
firmarlo, en base a la cuantificacion de aldostero-
na plasmdtica y actividad plasmdtica de renina.
Cuando las concentraciones de ambads substan-
cias estén altas es claro que existe un proceso and-

malo productor de renina, usualmente a nivel
renal, que provocaria d su vez exceso de produc-
ciéon de angiotensina con subsecuente hiperten-
sion arferial y una elevada concentfracion de
aldosterona generando un hiperaldosteronismo
secundario. Por ofro lado, de tratarse de una ele-
vacion independiente de aldosterona, por ejem-
plo, en el caso de un fumor productor de aldoste-
rona o aldosteronoma, la actividad de renina plas-
mdtica, estard aplacada de manera compensato-
rici, tal como ocurre en el hiperaldosteronismo pri-
mario., 47

La relacién entre concentracion de aldosterona
plasmatica y actividad de renina plasmatica
(Aldosterona/ARP) >30 establece el diagndstico de
hiperaldosteronismo primario con una sensibilidad
de 73-87% vy una especificidad de 74-75%;g sin
embargo, cuando a estos paradmetros se suma und
concentracién de aldosterona plasmatica > 20
ng/dl, la sensibilidad y la especificidad se elevan a
90 y 91 % respectivamente.; ;; Puesto que existe
acuerdo en gue el adenoma suprarrenal es per-
fectamente corregido mediante la cirugia, existe la
necesidad de tormar una muestra de sangre veno-
sa suprarrenal, con el objetivo de identificar cual es
la gléndula sobre productora de aldosterond.jz a
Dichas cuantificaciones, en nuestro medio, son
costosas y dificiles de redlizar, pues las muestras
deberian ser enviadas al exterlor. Sin embargo, el
60% de las causas de hiperaldosteronismo primario
se deben a un dldosteronoma.; ;4 Para confirmar
la presencia de un aldosteronoma se pueden rea-
lizar tres tipos de exdmenes de imagen, la cintigra-
fia por supresién con dexametasona, la torografia
axial computarizada y la resonancia magnética
nuclear, cuyas sensibilidades respectivas son 85.4%,
85.0% y 74.1%, respectlivamente sin diferencia esta-
disticamente significativa entre si.y5

El tratamiento del aldosteronoma tiene por objeto
normalizar las cifras de potasio, tension arterial v el
nivel de aldosterona.,;, La adrenalectomia
puede ser abierta o laparoscopica. g 1921 La cirugia
laparoscopica unilateral es una excelente opcion
de tratamiento para pacientes con adenoma pro-
ductor de aldosterona Unico. 4,17

El hiperaldesteronismo bilateral idiopdtico debe ser
tratado médicamente con bloqueadores de los
receptores de mineralocorticoide.,, El trafamiento
disminuye la necesidad de mdlfiples drogas antihi-
pertensivas en el 70 al 90% de pacientes. La norma-
lizacién de la presion arterial usualmente sucede
algunas semanas después de la cirugia.,

En el periodo prequirirgico se debe administrar
suplementos de potasio y espironolactona.
Durante el postoperatorio puede presentarse elimi-
nacién excesiva de sodio urinario, leve hipercale-
mia, v riesgo de deshidratacion, debido a la supre-
sién de la secrecion de aldosterona en la gldndula
contralateral normal.,
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QuirGrgicamente existen dos controversias, La pri-
mera es en cuanto a la realizaciéon de una supra-
denalectomia total versus parcial y la segunda es
cirugia laparoscéplica versus cirugia ablerta. En la
actualidad el tratamiento de eleccidn es la adre-
nalectomia laparoscopica pues se obtienen mejo-
res resultados en relacién a menos dolor postopera-
torio, menos dias de hospitdlizacién y menor tasa
de morbilidad en comparacidén con la cirugia
abierta. Este éxito en la cirugia laparoscéplca esta
directamente relacionado con la experiencia del
clrujano, asi como también con ciertos detalles en
los pacientes sometidos a este tipo de cirugia
como son: pacientes jévenes, con corta duracién
de HTA, funcién renal normal y gque tengan buena
respuesta a la espironolactond.g 14

Actualmente existen varios reportes de adrenalec-
tomia parcial sobre fodo para sindrome de Conn y
para feocromocitoma. Los criterios que avalan este
tipo de cirugia se basan en afirmar que estos tumo-
res son benignos, son pequenos vy de localizacién
periférica. 4 15

Un detalle muy importante para la redlizacién de
cirugia parcial es determinar preoperatoriamente
de manera adecuada el limite entre el tejido tumo-
raly el tejido sano, para esto nos ayudamos princi-
pamente de la tomografia computarizada. En
todas las series publicadas los resultados son simila-
res tanto para cirugia total como parcial en
pacientes con sindrome de Conn y su mayor ven-
faja es que conserva tejido funcional en el lado de
la gléndula afectada. 1415

CONCLUSION

La valoracién de todo paciente hipertenso debe
incluir la redlizacion de exémenes para descartar
causas curables de Hipertension arterial. En el caso
de nuestra paciente, su edad, la triada de hiper-
tension arterial, hipopotasemia v alcalosis metabd-
lica nos llevo a pensar en una causa subyacente
de esta HTA. El Hiperaldosteronismo primario,
secundario a aldosteronoma, es una causa fre-
cuente de HTA secundaria y es corregible quirdrgi-
camente.

La sospecha clinica y el manejo multidisciplinario es
la clave para el manejo de esta patologia.
Nuestros laboratorios deberdn implementar la dosi-
ficacién de aldosterona y la determinacién de la
actividad de renina plasmatica para poder redlizar
diagnésticos precoces.
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