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Resumen

El hiperaldosteronismo primario es una causa en ascenso de hipertension arterial, patologia que
cada dia toma mayor importancia por los desenlaces asociados como infarto agudo de miocardio y
enfermedad cerebrovascular, entre otras. Se describen diferentes subtipos de hiperaldosteronismo,
la hiperplasia unilateral es uno de estos subtipos, siendo una entidad rara. Aqui presentamos un caso
de una paciente femenina de 32 afios de edad con antecedente de hipertension arterial, en quien se
document6 hipopotasemia, se realizé la relacidn entre aldosterona plasmadtica y renina, que estuvo
elevada, con aldosterona de 43.9 pg/mL después de test de carga de solucién salina, confirmando
un hiperaldosteronismo primario, decidiendo adrenalectomia unilateral basada en el muestreo
venoso de aldosterona. La patologia mostré normalidad sugiriendo hiperplasia. En su seguimiento
posoperatorio se logré mejor control de presion arterial y normalizacién del nivel de aldosterona,
se demuestra asi que cuando una lateralizacion de aldosterona es notada por muestreo venoso, la
adrenalectomia provee una opcién de mejoria. (Acta Med Colomb 2017; 42: 195-197).
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Abstract

Primary hyperaldosteronism is an increasing cause of arterial hypertension, pathology that is
increasingly important due to the associated outcomes such as acute myocardial infarction and
cerebrovascular disease, among others. Different subtypes of hyperaldosteronism are described,
being one of these unilateral hyperplasia, which is a rare entity. The case of a 32-year-old female
patient with a history of arterial hypertension, in whom hypokalemia was documented, is presented.
The relationship between plasma aldosterone and renin, which was elevated, was performed with
aldosterone of 43.9 pg / mL after a saline load test, confirming a primary hyperaldosteronism. Uni-
lateral adrenalectomy based on venous sampling of aldosterone was decided. The pathology showed
normality suggesting hyperplasia. In postoperative follow-up, better control of blood pressure and
normalization of the aldosterone level was achieved, thus demonstrating that when aldosterone
lateralization is noticed by venous sampling, adrenalectomy provides an option for improvement.
(Acta Med Colomb 2017; 42:195-197).
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Introduccion

El hiperaldosteronismo es un causa subdiagnosticada
de hipertensién arterial, con una prevalencia originalmen-
te estimada en 2% pero que ha venido recientemente en
aumento alcanzando un 32%, especialmente en ciertos
grupos como los hipertensos resistentes (5-7). Por lo que se
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recomienda la tamizacion en esta poblacién y en menores
de 40 afios (1). El diagnéstico definitivamente es un desafio
para elegir la mejor opcidn terapéutica, siendo el muestreo
venoso adrenal de aldosterona una pieza clave en la decisién
de suprarrenalectomia (2-4). Una de las etiologias menos
frecuentes es la hiperplasia unilateral, aportando menos de
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1% de las causas de hiperaldosteronismo primario (1, 8).
Dada la pobre casuistica y evidencia, es controvertido si la
suprarrenalectomia unilateral puede ser una opcién como
abordaje terapéutico. A continuacién presentamos el caso
de una mujer joven con hiperaldosteronismo primario por
hiperplasia unilateral llevada a cirugia, logrando un mejor
control de su hipertension arterial y disminucién de niveles
de aldosterona a rango de normalidad.

Caso clinico

Paciente femenina de 32 afios con hipertensidn arterial
diagnosticada a los 29 afios en manejo con verapamilo
240 mg/dia, nebivolol 5 mg/dia, sin otro antecedente
patolégico conocido, reporta dos consultas en los tltimos
doce meses al servicio de urgencias por hipopotasemia con
nivel mds bajo de 3.0 de mmol/L. No refiere presencia de
hiperhidrosis, flushing, palpitaciones, acné y/o aparicién
de vello facial. En la primera valoracién presion arte-
rial de 140/80 mmHg, frecuencia cardiaca 70 lpm, peso
60.7 Kg, talla 160 cm, IMC 23 kg/m?, auscultacidn cardiaca
y abdominal sin soplos, pulsos distales simétricos, sin es-
trias violdceas y/o equimosis. Para la fecha tenia ecocardio-
grama transtoracico que evidencia un ventriculo izquierdo
de tamafios normal, sin alteraciones segmentarias en la con-
tractibilidad, con fraccién de eyeccién de 65%;, sin aumento
en las presiones de llenado, alteraciones valvulares u otra
anormalidad, tenfa ademas una ecografia doppler de arterias
renales sin estenosis. Se realiza tamizaje para hipertensién
endocrina manteniendo tratamiento sélo con verapamilo,
para evitar sesgos en la interpretacion de las pruebas. Se
realiza medicion de metanefrinas, catecolaminas en orina
de 24 horas y un cortisol libre urinario que son reportados
como normales (Tabla 1), descartando feocromocitoma
y sindrome de Cushing, la aldosterona plasmdtica basal
fue de 43.7 ng/dL y la renina 7.9 ng/L, con una relacién
aldosterona plasmatica basal/ renina de 5.5, se realizé me-
dicién de aldosterona posterior a prueba de supresién con
solucioén salina al 0.9% cuyo resultado report 43.9 ng/dL,
pruebas confirmatorias para hiperaldosteronismo primario,
por lo que se realiza tomografia axial computarizada y
resonancia magnética nuclear contrastadas de abdomen,
que fueron reportadas como normales, se decide entonces
llevar a muestreo venoso bilateral adrenal documentando
lateralizacién izquierda (Tabla 2), con estos resultados se
decide llevar a adrenalectomia izquierda. En la patologia
fue reportada normal, sugiriendo la presencia de hiperplasia.
En el posoperatorio la paciente tuvo un requerimento menor
de antihipertensivos logrando control s6lo con verapamilo
120 mg/dia. A los dos meses de la intervencién quirtirgica
su nivel de aldosterona fue de 9.0 ng/dL y renina 9.0 ng/L,
confirmando curacidn.

Discusion
El hiperaldosteronismo primario es una importante causa
de hipertension secundaria con una incidencia en aumento
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Tabla 1. Perfil bioquimico el paciente.

Laboratorio Resultado
Potasio (mEq/L) 3.7
Sodio (mEq/L) 138
Hormona estimulante del tiroides, TSH (mUI/L) 09
DHEA-S (ug/dL) 130
Creatinina sérica (mg/dL) 09
Aldosterona plasmitica basal (ng/dL) 43.7
Concentracién de renina directa (ng/L) 79
Normetanefrinas en orina de 24 h (VR <600 ug/24 h 150
Metanefrinas totales en orina de 24 h (VR <900 ug/24 h) 250
Adrenalina en orina de 24 h (VR <100 ug/24 h) 25
Noradrenalina en orina de 24 h (VR <80 ug/24 h) 15
Cortisol libre en orina de 24 h (VR 20-130) 40

Tabla 2. Resultado de muestro venoso adrenal.

Suprarrenal Suprarrenal Vena cava
izquierda derecha inferior
Aldosterona (ng/dL) 1000 3.93 12.3
Cortisol (ug/dL) 27.21 3.94 573
Aldosterona normalizada 36.7 1.0 2.14
Ratio 16.8 0.46

(5-7).Y es que la tamizacion sé6lo para el paciente hipertenso
con hipopotasemia, ha sido ampliada a pacientes jévenes,
refractarios y con historia familiar. Es mds, hoy podemos
hablar de pacientes normotensos con hiperaldosteronismo
primario (1, 13-15). El tamizaje inicial con renina y aldos-
terona es el primer paso seguido de una prueba confirmato-
ria, que en nuestro caso fue el de supresion de aldosterona
con solucién salina al 0.9%, con una sensibilidad 88% y
especificidad del 100% (9, 10). Una vez confirmado, una
tomografia abdominal contrastada pareceria ser suficiente
para la busqueda de masas adrenales y definir en cirugia en
tal caso (1). No obstante, la tomografia tiene limitaciones,
sobre todo en la deteccion de imédgenes pequefias menores
de 1 cm, donde la deteccién podria ser solo de 25% (11). A
ello se le suma que hasta 22% de los pacientes podria ser
llevado a una adrenalectomia innecesaria (12). Es por ello,
que el muestreo venoso de glandula adrenal debe practicarse,
siendo hoy en dia la prueba de oro en la identificacién del
subtipo de hiperaldosteronismo primario, diferenciando
produccidn de aldosterona unilateral de hiperplasia adrenal
idiopdtica (23, 24).

En nuestro caso hubo confirmacién bioquimica de la
enfermedad sin lesién evidente por tomografia, pero con
clara produccién y lateralizacién en el muestreo venoso,
siendo estos hallazgos consistentes con hiperplasia adrenal
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unilateral. Este es un desorden extremadamente raro y sub-
diagnosticado, estimando que podria tener un prevalencia
en pacientes hipertensos menor 0.1% (8, 25). Las guias de
la Endocine Society recomiendan la adrenalectomia uni-
lateral en estos casos, pero la evidencia es pobre (1). Los
pocos casos publicados demuestran que ésta podria ser una
buena aproximacion terapéutica, logrando erradicacion de
la hipopotasemia y resolucién o mejoria significante de la
hipertension hasta en 80% (22, 23). En nuestro caso la me-
joria fue evidente con claro mejor control de presién arterial
y disminucién del nimero de antihipertensivos usados. Y si
bien se logré este objetivo, creemos que el mds importante
logro fue la normalizacion de los niveles de aldosterona, ya
que tltimamente ha crecido la evidencia de que la prolonga-
da exposicion de aldosterona estd asociada a dafio a rgano
blanco como corazén, rifién y pared arterial (16). Asi, un
estudio comparativo demostré que pacientes con hiperten-
sion arterial secundaria a hiperaldosteronismo primario vs
hipertensos esenciales se tiene una mayor morbilidad por
infarto de miocardio (4.0 vs 0.6%), fibrilacién auricular (7.3
vs 0.6%) y enfermedad cerebrovascular (12.9% vs 3.4%)
(17). A ello se suman diferentes ensayos con evidencia
consistente con estos resultados (18-20). Esto demuestra un
mayor riesgo cardiovascular en pacientes con hiperaldoste-
ronismo primario, por lo que creemos que el tratamiento no
debe ser s6lo orientado al control de la presidn arterial, sino
también a normalizar los niveles de aldosterona y disminuir
probablemente complicaciones cardiovasculares futuras.
Para este reporte, se logrd tal objetivo, siendo la medicién
de aldosterona en el posoperatorio tardio normal. No obs-
tante, la paciente deberd continuar seguimiento puesto que
es desconocida la probabilidad de recaida.

Finalmente, con el caso presentado deseamos destacar
la importancia de un adecuado abordaje diagndstico en pa-
cientes con hipertensién secundaria, resaltar la importancia
del muestreo venoso adrenal para aldosterona en la decisién
de conductas terapéuticas y sobre todo el papel que tiene
la adrenalectomia unilateral en pacientes con hiperplasia
adrenal unilateral a pesar de la escasa evidencia en la lite-
ratura mundial.
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