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Emergencia hipertensiva de origen endocrinoldgico:

una afeccion rara con alivio quirdrgico

Hypertensive emergency of endocrinological origin: A rare

disease with surgical resolution.

Camilo Andrés Paez-Guerra,* José Alberto Flores-Hernandez,* Irving Horacio Torres-Lopez,! Elizabeth Pérez-Cruz?

Resumen

ANTECEDENTES: La hipertensién arterial secundaria a hiperaldosteronismo primario
es cada vez mds frecuente. El adenoma suprarrenal unilateral también es comin como
causa del hiperaldosteronismo primario, su manifestacién clinica y bioquimica es
similar a la del adenoma productor de aldosterona.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 59 afos, que acudié al servicio de urgencias
por disminucién stbita de la fuerza muscular del hemicuerpo derecho, limitacién de
la marcha, dificultad para articular palabras y desviacién de la comisura labial hacia
la izquierda. En los estudios de imagen, la tomografia axial computada de gldandulas
suprarrenales mostré una imagen hipodensa entre 8-12 UH compatible con adenoma
suprarrenal derecho de 12 x 16 x 16 mm.

CONCLUSION: Aunque su diagnéstico sigue siendo un reto, la importancia en el
reconocimiento de esta enfermedad radica en que la mayor parte de las veces permite
un tratamiento especifico de tipo quirtrgico y curable, evitando asi los efectos nocivos
de la aldosterona en el sistema cardiovascular y en las células beta.

PALABRAS CLAVE: Hiperaldosteronismo primario; hipertension arterial; adenoma
suprarrenal; hipopotasemia.

Abstract

BACKGROUND: Arterial hypertension secondary to primary hyperaldosteronism is
becoming more frequent. Unilateral adrenal adenoma is a common cause of primary
hyperaldosteronism, its clinical and biochemical presentation is similar to that of the
aldosterone-producing adenoma.

CLINICAL CASE: A 59-year-old male patient who attended to the emergency room due
to sudden diminishment of muscle strength of right hemibody, limitation of gait, difficulty
for articulating words and deviation of the commissure to the left. In imaging studies,
computed tomography of the adrenal glands showed a hypodense image between 8-12
UH compatible with right adrenal adenoma of 12 x 16 x 16 mm.

CONCLUSION: Although its diagnosis remains a challenge, the importance in the
recognition of this disease is that most of the times it allows a specific therapy of
surgical and curable type, thus avoiding the deleterious effects of aldosterone in the
cardiovascular system and in the beta cells.

KEYWORDS: Primary hyperaldosteronism; Arterial hypertension; Adrenal adenoma;
Hypokalemia.
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ANTECEDENTES

El hiperaldosteronismo primario se debe a la
produccién excesiva y autbnoma de aldosterona,
lo que induce aumento en la reabsorcion renal
de sal y agua, con el consecuente aumento del
volumen intravascular y, por tanto, la elevacién
de la presion arterial. En la actualidad se consi-
dera la principal causa de hipertensién arterial
secundaria en el mundo con prevalencia de
5 a 20%." Incluso 60% de los casos se deben
a hiperplasia bilateral idiopatica, 35% a un
adenoma suprarrenal productor de aldosterona
y 5% se deben a otras causas, entre las que se
incluye la hiperplasia suprarrenal bilateral (2%),
el carcinoma suprarrenal (< 1%) y formas fami-
liares (< 1%).2

La hipertension arterial secundaria a hiperal-
dosteronismo primario se distingue por cifras de
presion muy elevadas y en ocasiones son pacien-
tes resistentes a tratamientos antihipertensivos.
Aunque el diagnéstico de hiperaldosteronismo
primario sigue siendo un reto, la importancia
en el reconocimiento de esta enfermedad radi-
ca en su prevalencia cada vez mas alta como
causa endocrinolégica de hipertension arterial;
en los efectos nocivos de la aldosterona en el
sistema cardiovascular, como fibrosis miocar-
dica, reduccién de la fibrindlisis y disfuncién
endotelial; ademas de mayor riesgo de eventos
cardiovasculares, hipertrofia ventricular izquier-
da, accidente vascular, fibrilacién auricular
e infarto agudo de miocardio. La aldosterona
también puede inducir disfuncién de células
beta, resistencia a la insulina y sindrome me-
tabdlico.? Su diagndstico permite prescribir el
tratamiento especifico y puede ser curable con
una intervencioén quirdrgica.

Este caso constituye un ejemplo de lo expuesto,
se describe un paciente con emergencia hiper-
tensiva, al que se realizd una prueba inicial de
tamizaje y al ser positiva se siguieron los pasos
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recomendados por la Sociedad de Endocrinolo-
gia para la deteccion, diagndstico y tratamiento
de pacientes con hiperaldosteronismo primario.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 59 afos con anteceden-
tes familiares de hipertension arterial sistémica,
diabetes mellitus tipo 2 e hiperuricemia. Antece-
dentes personales: diagnéstico de hipertension
arterial sistémica desde hacfa 13 afos en trata-
miento con olmesartan 40 mg/amlodipino 5 mg
cada 24 horas y diabetes mellitus tipo 2 desde
hacia 11 afios en tratamiento con insulina inter-
media 25 Ul en la noche. Acudi6 al servicio de
urgencias por disminucion subita de la fuerza
muscular del hemicuerpo derecho, limitacion
de la marcha, dificultad para articular palabras y
desviacién de la comisura labial hacia la izquier-
da. Al examen fisico se encontré con presion
arterial 220/115 mmHg; frecuencia cardiaca
110 Ipm, frecuencia respiratoria 24 rpm, tempe-
ratura 36.7°C, alerta, cooperador, orientado en
sus tres esferas, disartrico, bradipsiquico, bradi-
lalico, obedeciendo 6rdenes, disminucion de la
fuerza muscular del hemicuerpo derecho, signo
de Daniels 0/5, sensibilidad abolida, Babinsky
positivo derecho, Oppenheim positivo, Strans-
ky positivo, Gonda positivo, Bing y Chaddock
positivos, reflejos osteotendinosos +++/++++.
Se decidié su ingreso para completar protocolo
diagndstico y terapéutico por emergencia hiper-
tensiva y sospecha de evento vascular cerebral
de tipo hemorragico. La tomografia axial compu-
tada simple de crdneo mostré en el parénquima
cerebral a nivel de los ganglios de la base una
imagen hiperdensa entre 65-67 UH de bordes
definidos que afectaba la capsula interna y el
talamo izquierdo, correspondiente a hemorragia
intraparenquimatosa, sin irrupcion a ventriculos
ni desviacion de estructuras de la linea media.
En sus exdmenes de laboratorio se report6 la bio-
metria hemdtica con leucocitos de 7720 10 x 3/
L, neutréfilos 5710 10 x 3/pL, linfocitos 1320
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10 x 3/pL, Hb 16.6 g/dL, HCT 48.3%, plaquetas
148,000. La quimica sanguinea con glucosa
234 mg/dL, creatinina 1 mg/dL, BUN 23 mg/
dL, urea 49 mg/dL, BT 1.2 mg/dL, BD 0.3 mg/
dL, TGO 22 u/L, TGP 31 U/L, DHL 218 U/L, Na
145 mEg/L, K 2 mEg/L, Cl 95 mEg/L, Ca 10 mg/
dL. Al no ameritar tratamiento neuroquirdrgico,
los esfuerzos terapéuticos se centraron en el
control hipertensivo y electrolitico. Durante su
estancia hospitalaria se logré el control hiper-
tensivo con miltiples antihipertensivos, entre
ellos espironolactona y electrolitico con sales
de potasio, egresandose por mejoria.

En el seguimiento por la consulta externa se
solicité como prueba de tamizaje la determina-
cién de aldosterona plasmatica (AP, de 359 pg/
mL), la actividad de renina plasmética (ARP, de
0.5 ng/mL/h) y el célculo de la relacion AP/ARP
(RAA) de 71.8, al sospechar hiperaldosteronis-
mo primario, se suspendi6 la espironolactona y
se ajustaron los farmacos antihipertensivos. Se
realiz6 prueba confirmatoria con solucién salina
que report6 aldosterona plasmatica de 53.8 ng/
dL. En los estudios de imagen, la tomografia axial
computada (TAC) de glandulas suprarrenales
mostré una imagen hipodensa entre 8-12 UH
compatible con adenoma suprarrenal derecho
de 12 x 16 x 16 mm (Figura 1). El siguiente
paso fue realizar el muestreo venoso adrenal

Figura 1. Tomografia axial computada de alta resolu-
cion de las glandulas adrenales.
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que detect6 un gradiente de concentracion de
aldosterona/cortisol lateralizado a la derecha
(Cuadro 1). Con el resultado de esta prueba se
planteé tratamiento quirdrgico mediante adre-
nalectomia izquierda por via laparoscépica,
el estudio anatomopatolégico de la muestra
reportd una glandula suprarrenal de 6.8 x 4.2
x 1.2 cm, superficie externa multilobulada con
un nédulo que sobresalia en su superficie y al
corte histolégico neoplasia benigna de corteza
suprarrenal consistente con adenoma de 1.5 cm
de eje mayor, totalmente resecado. En la actuali-
dad el paciente se encuentra asintomdtico y con
normalizacién en sus cifras de presion arterial y
concentracién de potasio sérico.

DISCUSION

La hipertensién arterial es una enfermedad
frecuente entre la poblacion, aunque la causa
principal sigue siendo la idiopatica, el hiperal-
dosteronismo primario es la causa secundaria
mas comun. Entre las causas de éste estan los
adenomas adrenales productores de aldosterona,
la hiperplasia adrenal unilateral o bilateral. El
hiperaldosteronismo primario se manifiesta prin-
cipalmente entre la cuarta y quinta décadas de la
vida, las manifestaciones clinicas frecuentes son
la debilidad muscular y parestesias generalmente
relacionadas con hipopotasemia; ésta es conse-
cuencia del aumento de las pérdidas urinarias,
se considera excrecion urinaria diaria de potasio
an6émala cuando es > 30 mEq/dia o un gradiente
transtubular de potasio (GTTK) > 7. Aunque la
hipopotasemia ha sido clave tradicional para el
diagndstico, ésta suele afectar solo a 20% de

Cuadro 1. Muestreo de las venas suprarrenales con gradiente
(A) A/C (aldosterona/cortisol)

A/C vena A/C vena A/C periférico
suprarrenal suprarrenal (vena cubital
derecha izquierda derecha)
191.8/11.5 168/14.3 176/12.8
A16.67 A11.74 A13.75
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los casos.® Por ello, las pruebas de tamizaje se
sugieren en hipertensos moderados, severos o re-
sistentes a tratamiento; ademas de pacientes con
hipopotasemia, hipertension arterial en varios
miembros de una familia con inicio temprano
o en hipertensién asociada con antecedente
familiar de accidentes cerebro-vasculares en
sujetos jovenes (< 40 afnos).

En el caso comunicado, se trataba de un pa-
ciente de 59 anos de edad, con antecedente de
hipertension arterial de inicio entre la cuarta y
quinta décadas de la vida sin conocer el con-
trol previo, pero con emergencia hipertensiva
que lo llevé a buscar atencién urgente. Desde
el ingreso destacé la hipopotasemia, lo que,
aunado a la necesidad de multiples farmacos
para lograr el control antihipertensivo, hizo
sospechar hiperaldosteronismo primario como
causa endocrinolégica de la hipertension ar-
terial. La Sociedad de Endocrinologia propone
como prueba de tamizaje la determinacion de
la aldosterona plasmatica (AP), la actividad de
renina plasmatica (ARP) y el calculo de la rela-
cion AP/ARP (RAA). En condiciones normales la
produccion de renina por el aparato yuxtaglo-
merular guia a la generacién de angiotensina |
que es convertida a angiotensina Il, que a la larga
estimula la sintesis y secrecion de aldosterona;
cuando la aldosterona se produce de manera
auténoma por una o ambas glandulas supra-
rrenales se genera retroalimentacién negativa
que causa profunda supresion de la renina; asf,
una relacion AP elevada/ARP baja suele ser la
primera clave diagnodstica, especialmente en los
pacientes con normopotasemia al demostrar una
relacion RAA elevada.® No existe un consenso
respecto al valor de corte para la relacion AP/
ARP debido a la alta variabilidad interensayo e
interlaboratorio (Cuadro 2).” De manera general,
se considera que la aldosterona plasmatica > 15-
20 ng/dL, en conjunto con una relacién AP/ARP
> 30, tiene sensibilidad y especificidad mayores
de 90% para el diagnéstico de hiperaldostero-
nismo primario.?
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Cuadro 2. Puntos de corte propuestos para la relacién aldos-
terona plasmatica (AP)/actividad de renina plasmética (ARP)

Valor de corte relacion AP/ARP

Pardes y colaboradores 36 en pacientes con
aldosterona plasmatica

> 15 ng/dL
Fardella y colaboradores 24
Weinberger y > 30
colaboradores
Tiu y colaboradores 66.9*
23.6**

* Especificidad 100% y sensibilidad 64.5%.
** Especificidad 96.8% y sensibilidad 94.1%.

Debido a que la mayoria de los pacientes a los
que se les hacen pruebas de tamizaje ya toman
medicamentos antihipertensivos, continda
el debate respecto a la interferencia de estos
farmacos en las pruebas y asi evitar resultados
falsos negativos. Por tanto, los pacientes deben
abstenerse de tomar espironolactona al menos
cuatro a seis semanas, inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, bloqueadores
del receptor de angiotensina, bloqueadores
de los canales de calcio dihidropiridinicos y
diuréticos durante al menos dos semanas para
maximizar la sensibilidad de la prueba. Ademas,
deben ingerir suplementos de sales de potasio
si éste es bajo, idealmente los pacientes deben
seguir una dieta alta en sodio dos dias antes de
la prueba. La muestra de sangre debe tomarse
con el paciente sentado y antes de las 10:00 am,
no se requiere ayuno, los a-bloqueadores o los
bloqueadores de los canales de calcio que no
son dihidropiridinicos pueden prescribirse para
controlar la presion arterial.?

En nuestro caso, hubo necesidad de suspender la
espironolactona y hacer ajustes en los antihiper-
tensivos a fin de realizar la prueba de tamizaje.
Los pacientes con tamizaje positivo deben some-
terse a alguna de las pruebas confirmatorias, con
el objetivo de evidenciar la produccién auténoma
de aldosterona a través de la prueba de supresion.
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Nuestro paciente, al tener una prueba de tamizaje
positivo con una RAA elevada, se decidio reali-
zar una prueba confirmatoria de infusién salina.
En algunos casos de pacientes con aldosterona
plasmatica alta y actividad de renina plasmética
suprimida con RAA > 50 y descontrol hiperten-
sivo importante no suelen indicarse. Las pruebas
confirmatorias recomendadas son: a) la prueba
de infusién salina, b) la prueba de sobrecarga oral
de sodio, ¢) la prueba de supresién con fludrocor-
tisona y d) la prueba de captopril. Las primeras
dos pruebas son las mas ampliamente utilizadas,
el fundamento de estas pruebas consiste en la
induccién de sobrecarga de volumen y, como
consecuencia, el incremento de la presién de per-
fusién, que en sujetos sanos y en hipertensos sin
hiperaldosteronismo primario inhibe la liberacion
de renina y consecuentemente la de aldostero-
na.®'° La prueba de infusién salina consiste en la
administracién de una solucién salina isoténica
de 500 mL/h durante 2-4 h, concentraciones de
aldosterona plasmatica > 5 ng/dL confirman el
diagnéstico. La prueba de sobrecarga oral de
sodio consiste en la ingestién de dos capsulas de
cloruro de sodio de 1 g cada 8 h durante 3 dias (18
en total). La manana del tercer dia debe comenzar
a recolectar la orina durante 24 h, la prueba es
positiva si la aldosterona urinaria es > 12 ug/d, y
sodio urinario > 200 mEg/d.

Cuando la prueba confirmatoria es positiva
para hiperaldosteronismo primario, como en
nuestro caso, se prosigue a la clasificacion de
los subtipos, que se basa en estudios de imagen
y la medicion de las concentraciones de aldos-
terona en las venas adrenales por separado. La
identificacion del subtipo tiene gran importancia,
debido a que orienta el tratamiento médico,
quirdrgico o ambos.”'" La tomografia axial
computada de alta resolucién de las glandulas
adrenales, con cortes de 2-3 mm con o sin con-
traste, tiene resolucién superior en comparacion
con la resonancia nuclear magnética porque
esta Gltima no ofrece ventajas en términos de
sensibilidad para la identificacién de pequefios
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adenomas;'" que suelen ser de tamafo medio
alrededor de 2 cm, aunque se ha reportado que
20% alcanza tamafios menores a 1 cm. La sensi-
bilidad de las técnicas de imagenes varia entre 50
y 85% y debido a que no es posible diferenciar
los adenomas funcionales de los no funcionales
se establece especificidad cercana a 50%.'*"

El cateterismo venoso adrenal constituye en
muchos casos un paso indispensable antes de
tomar una decision quirirgica; especificamen-
te en los pacientes mayores de 40 afos o con
estudios de imagen no definidos. El objetivo
del cateterismo venoso adrenal es evidenciar
si el exceso de aldosterona se debe a la pro-
duccién auténoma proveniente de una sola
glandula adrenal o por ambas glandulas, con
sensibilidad y especificidad para la deteccion
unilateral de 95 y 100%, respectivamente.’ El
procedimiento consiste en cateterizar ambas
venas adrenales y tomar al menos dos muestras
de cada una, al mismo tiempo que se toman
muestras de sangre periférica. Se determinan las
concentraciones de aldosterona y cortisol para
establecer la unilateralidad de la produccién
de aldosterona la relacién aldosterona/cortisol
(RAC) adrenal debe ser por lo menos dos veces
superior a la RAC en sangre periférica y la RAC
en la adrenal contralateral debe ser inferior a la
periférica.’ La caracterizacién del subtipo en
este caso se realizé6 mediante estudio tomogra-
fico y cateterismo venoso adrenal, al tratarse de
un adenoma suprarrenal unilateral se plante6
tratamiento quirdrgico.

La adrenalectomia unilateral laparoscépica es
el tratamiento de eleccion del hiperaldostero-
nismo primario producido por un adenoma o
hiperplasia suprarrenal, generalmente normaliza
o al menos disminuye significativamente las ci-
fras de presion arterial.’ Sin embargo, antes de
realizar la adrenalectomia los pacientes deben
recibir tratamiento médico con inhibidores de
los receptores de mineralocorticoides, como la
espironolactona y la eplerenona.

https://doi.org/10.24245/mim.v36i1.2889
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Por dltimo, el estudio anatomopatolégico es el
método diagndstico que corrobora la sospecha
diagnéstica, en el adenoma suprarrenal puede
mostrar un patrén de crecimiento alveolar, con
uno o varios de los cuatro tipos diferentes de
células existentes: fasciculares, glomerulosas,
reticulares e hibridas. Las mas frecuentes y
responsables del color del tumor son las fas-
ciculares, con un amplio y pélido citoplasma
cargado de lipidos.'” En este caso la reseccién
del adenoma fue total, el paciente logré la
normalizacién en sus cifras tensionales y con-
centraciones de potasio, como se refiere en la
bibliografia, regularmente se ve mejoria en los
30 a 90 dias posquirtrgicos.

CONCLUSIONES

El hiperaldosteronismo primario como causa
de hipertensién arterial secundaria es cada vez
mas frecuente. Su diagnéstico es complejo, por
lo que reviste gran importancia el conocimiento
de las recomendaciones para la deteccion, diag-
nostico y tratamiento de estos pacientes. Debido
a la posibilidad de lograr el control hipertensivo
cercano al 100%, se recomienda realizar las
pruebas de tamizaje mediante RAA en todos
los pacientes con alta probabilidad de hiperal-
dosteronismo primario. La deteccién oportuna
permitira reducir la morbilidad y mortalidad, con
amplios beneficios para el paciente, en especial
si es joven y no tiene dafio de 6rgano blanco.
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