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Resumen Summary

El hiperaldosteronismo primario es una de las formas po-
tencialmente curables de hipertension arterial (HTA). Solia
ser considerado un trastorno poco comun, pero algunos
expertos creen que puede ser la causa de hipertension
entre un 5% y un 14% de los pacientes. En la mayoria de
los casos es resultado de un tumor benigno de la glandula
suprarrenal y se presenta en personas entre los 30 y 50
afios de edad. En estos casos, la HTA es secundaria a la
accion de aldosterona a nivel renal, la cual determina un
aumento en la reabsorcion de sal y agua, esto se traduce
en un aumento del volumen intravascular y, secundaria-
mente, en elevacion de la presion arterial. El tratamiento
de eleccion es la extirpacion de la lesion mediante adre-
nalectomia por via laparoscopica.
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Primary hyperaldosteronism is one of the potentially curable
forms of arterial hypertension. Itis generally considered an
uncommon disorder. However some experts believe that
it may be the case of hypertension in 5% to 14% of the
patients. In most of the cases, it is caused by a benign
tumor of the adrenal gland and occurs between the age of
30 and 50 years. In these cases, the high blood pressure is
secondary to the renal action of aldosterone. This causes
an increase in salt and water reabsorption which leads to
an increase in intravascular volume and secondarily to an
increase in blood pressure. The treatment is the removal
of the lesion with laparoscopic adrenalectomy.
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INTRODUCCION

La hipertensién arterial es una de las patologias mas fre-
cuentes en la poblacién general y se estima que afecta
aproximadamente a 26% de la poblacién mundial. Debido
a los cambios en los perfiles epidemioldgicos actuales, la
prevalencia mundial de hipertensién arterial podria au-
mentar a 30% en 2025 (1.5 billones de personas). En los
pacientes hipertensos existe una mayor morbimortalidad
por accidentes cerebro-vasculares, sindromes coronarios
agudos e insuficiencia cardiaca.'?

El sindrome de Conn, también conocido como hipe-
raldosteronismo primario (HAP), fue descrito por primera
vez en 1955 por J. W. Conn. Es una de las causas conoci-
das de hipertension arterial secundaria; en estos casos, la
hipertension arterial es debido a una produccién excesiva
y auténoma de aldosterona que a nivel renal induce un
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aumento en la reabsorcion de sal y agua, lo que se traduce
en un aumento del volumen intravascular y, secundaria-
mente, en elevacion de la presién arterial. La produccion
excesiva de aldosterona por aldosteronismo primario es
una forma de hipertensién que puede ser curada.’

El periodo en que se hace el diagndstico suele ser de
los 30 a los 60 afios, con predominio femenino de 1.5.
La hipertensién que se presenta en estos pacientes va de
moderada a grave, refractaria a tratamiento y puede ser
indistinguible de la hipertension esencial. La duracion de
la hipertensién puede variar desde unos cuantos meses
hasta varias décadas. Calambres, debilidad, astenia, ce-
falea, paralisis intermitente, polidipsia, poliuria y nicturia
son algunos de los sintomas que pueden presentar estos
pacientes.>*

Tradicionalmente la prevalencia del HAP ha sido es-
timada en menos de 1% de los hipertensos cuando la
hipokalemia es usada como prueba de tamizaje, esta
prueba no es sensible ni especifica ya que varios estudios
han demostrado que s6lo 30% de los casos presentan
hipokalemia, por lo que se ha acufado el término de
HAP normokalémico para identificar esta entidad.* Estas
evidencias han llevado a plantear que el HAP seria una
condicion patolégica continua en la cual s6lo una minoria
de los sujetos afectados presentaria el cuadro clinico clasi-
co con hipokalemia.® Estudios recientes han demostrado
que el HAP puede ser mucho mas prevalente cuando se
miden aldosterona plasmética (AP), la actividad de renina
plasmatica (ARP) y la relacién AP/ARP en el tamizaje de
esta enfermedad.®”

En relacion a la etiologia del HAP, los subtipos mas
prevalentes son la hiperplasia adrenocortical bilateral o
hiperaldosteronismo idiopético y el adenoma productor
de aldosterona. Otras causas son el hiperaldosteronismo
familiar tipo | (HF-1) y el HF-I1, la hiperplasia adrenal prima-
ria y el carcinoma suprarrenal.” Una forma mucho menos
comin, la hiperplasia unilateral o hiperplasia suprarrenal
primaria esta causada por una hiperplasia micronodular
o macronodular de la zona glomerulosa de una glandula
suprarrenal predominante.®1°

CASO CLINICO

Paciente femenino de 42 anos de edad, originaria de la
Ciudad de México, con antecedente de hipertensién ar-
terial sistémica de 20 anos de evolucién, de dificil control;
actualmente en tratamiento con bloqueadores de canales
de calcio (Amlodipino) y diurético tiazidico (Hidrocloro-
tiazida). Ademas refiere astenia crénica de varios afos de
evolucion con dificultad para realizar actividades deporti-
vas los dltimos 10 afos, resto de antecedentes patologicos
negados. Acude al servicio de urgencias por presentar

astenia progresiva de aproximadamente un afio de evo-
lucién, exacerbada los Gltimos siete dias, se acompana
de imposibilidad para realizar movimientos locomotores,
calambres frecuentes en miembros pélvicos, palpitaciones
y ataque al estado general.

En la exploracién fisica se reporta tension arterial de
150/90, frecuencia cardiaca de 44 latidos/min, frecuen-
cia respiratoria 20 respiraciones/min, temperatura 36°C,
saturacién O, 88%. Consciente, somnolienta, con difi-
cultad en la apertura palpebral, astenia evidente en las
extremidades, pérdida de masa muscular, deshidratacién
de piel y mucosas. Exploracion pulmonar y cardiaca sin
alteraciones. Abdomen blando depresible no doloroso,
peristalsis normoactiva.

Los laboratorios reportaron hemoglobina de 14.2 g/dL,
hematdcrito 41.3%, plaquetas 222,000/mm?, leucocitos
totales 8,700/mm?3, potasio sérico 1.5 mEg/L (Normal 3.5 a
5 mEq/L); aldosterona sérica 39 ng/dL (Normal 4-31 ng/dL).
Sin alteraciones en el resto de las pruebas de laboratorio. Se
ingresa a hospitalizacién con el diagnéstico de miastenia.
La tomografia axial computada (TAC) de abdomen simple
y con medio de contraste intravenoso muestra un tumor
suprarenal izquierdo de 2 cm de didametro (Figura 1).

Bajo anestesia general se realiza adrenalectomia iz-
quierda laparoscépica, con abordaje laparoscépico trans-
peritoneal en dectbito lateral izquierdo, se colocan cuatro
trocares subcostales, se identifica la glandula, para lo cual
se moviliza el angulo esplénico del colon, se secciona el
ligamento esplenorrenal desde su borde inferior hasta el
superior para conseguir que el bazo se movilice en sentido
anterior. Al estar movilizado, se identifica y diseca la vena
adrenal izquierda, se colocan clips y se secciona (Figuras 2 y

Figura 1. TAC con medio de contraste intravenoso, corte
axial: tumor suprarrenal izquierdo.
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Hipertension arterial secundaria a sindrome de Conn

Figura 2. Hilio suprarrenal izquierdo.

3). Se realiza diseccién con bisturi ultrasénico de la glandula
y la grasa periadrenal, sin sujetar ni la grasa ni la glandula
para evitar sangrado, extrayéndola en una bolsa de plés-
tico (Figura 4). Se envia la pieza al personal de patologia,
quienes reportan pieza compatible con aldosteronoma.

La paciente presentdé buena evolucién postoperatoria,
con normalizacién de los valores de laboratorio con potasio
sérico de 4.2 mEq y aldosterona de 15 ng/dL en el tercer
dia postoperatorio, no presenté complicacion algunay fue
egresada por mejoria al séptimo dia postoperatorio. Las
cifras tensionales se normalizaron a los tres meses.

DISCUSION

Pocos sintomas son especificos del sindrome de Conn, los
pacientes con hipokalemia importante pueden presentar
debilidad y calambres musculares, cefaleas, palpitaciones,
polidipsia, poliuria, nicturia, o bien una combinacién de éstos.
La paralisis periédica es una presentacién muy rara en pacien-
tes de raza blanca. Otra presentacién infrecuente puede ser
la tetania asociada con el descenso de calcio ionizado con
alcalosis hipokalémica marcada. La poliuria y la nicturia son
secundarias a un defecto de concentracién renal inducido por
la hipokalemia, el edema no es un hallazgo comdn. El grado
de hipertension generalmente es de moderado a grave y suele
ser resistente a los tratamientos farmacolégicos habituales.®?

El abordaje diagnéstico del hiperparatiroidismo primario
puede considerarse en tres fases: pruebas de blsqueda de
casos, pruebas confirmatorias y pruebas de evaluacién de
subtipos. 1) Busqueda de casos: La modalidad més emplea-
da es el indice de concentracién plasmatica aldosterona/
actividad de renina plasmética (CPA/ARP), el cual si resulta
mayor de 30y se asocia a una concentracion plasmatica de

Figura 3. Seccion de arteria y vena suprarrenal izquierda.

Figura 4. Diseccion completa del tumor adrenal.

aldosterona mayor de 20 ng/dL, entonces tiene una sensibi-
lidad y una especificidad del 90% y 91%, respectivamente.
2) Pruebas confirmatorias: Son la pruebas de estimulacion
con captopril, la supresion con fludrocortisona, la prueba
de infusion salina y la carga oral de sodio. 3) Pruebas de
evaluacion- de subtipo: Se encuentra la concentracion de
18-hidrocorticoesterona en plasma mayor de 100 ng/dL,
la cual sugiere un adenoma productor de aldosterona; la
escintigraffa NP-59 durante la supresion con dexametaso-
na (para asf evitar la recaptura por la zona fasciculata y la
reticularis). Otra opcion (til para diferenciar los adenomas
productores de aldosterona de la hiperplasia adrenal idio-
patica es la canulacién de las venas adrenales.”?
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En el presente milenio, multiples estudios han usado
la determinacién de la relacién AP/ARP como tamizaje
de HAP y han usado la prueba de supresion con fludro-
cortisona (TSF) o sobrecarga salina (TSS) para confirmar el
diagnéstico. Los resultados de estos estudios demuestran
que la prevalencia de HAP alcanza cifras cercanas a 5-20%
de la poblacién de hipertensos. Estas cifras son mas altas
cuando se consideran hipertensos mas severos (Estados 2
y 3 del JNC-VII), donde las cifras pueden elevarse hasta
15% y en pacientes refractarios a terapia antihipertensiva
donde la prevalencia puede llegar hasta 20%.”

El tratamiento de eleccion es la reseccion quirdrgica del
tumor, la via laparoscopica es el método mas aceptado.
Se ha encontrado que la respuesta prequirtrgica a la espi-
ronolactona es un predictor de la respuesta a la reseccion
quirdrgica. Ademads, el riesgo quirtirgico es menor cuando
se ha controlado la presién y la hipokalemia previamente,
por lo que se recomienda el uso de espironolactona y res-
triccion de sodio durante al menos de una a dos semanas, e
idealmente seis semanas antes de la cirugia. Después de la
cirugfa, en el 30-60% de los pacientes se logra el control de
las cifras tensionales, lo cual generalmente se logra de uno a
tres meses después, pero puede tardar hasta seis meses.810

La via de abordaje de eleccién para la correcta expo-
sicion de la glandula adrenal ha sido siempre un tema de
clasica controversia, segln las preferencias del cirujano
con relacién a la anatomia de cada paciente y la patologia
adrenal. Las vias clasicas son la transperitoneal anterior, la
extraperitoneal anterior o lateral, y la toracoabdominal. La
cirugia abierta de la glandula adrenal se asocia con una
elevada morbilidad (40%) y una alta mortalidad (2-4%).
La primera adrenalectomia laparoscopica fue realizada
por Gagner y colaboradores en 1992. Desde entonces,
la experiencia publicada por varios autores reafirmaba la
posibilidad de abordar el retroperitoneo por laparoscopia
cuando esta técnica habia estado confinada a la patologia
intraabdominal.™ 14

La cirugfa laparoscépica es hoy en dia la técnica de
eleccién para el tratamiento de tumores adrenales benig-

nos. Sus limites podrfan ser: a) el tamafo superior a 10
cm; b) la malignidad diagnosticada durante la laparoscopia
no resecable de forma oncoldgica, y c) la experiencia del
equipo quirdrgico. Sin olvidar que como técnica quirdrgica
la laparoscopia tiene su morbilidad asociada, los beneficios
terapéuticos y postoperatorios para el paciente la han con-
vertido en la primera opcién terapéutica para este grupo
de enfermedades.’?13
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