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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente vardn de 56 afios que acude por consultorio de Endocrinologia, para estudio de
hipertension arterial resistente e hipopotasemia recurrente sintomaética, que habia sido operado con la presuncién
diagnéstica de adenoma suprarrenal, pero, que en el estudio histopatoldgico, se encontré una hiperplasia adrenal

macronodular unilateral, una entidad poco frecuente.
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ABSTRACT

This is the case of a 56 year-old male patient who attended at
endocrinology clinic for the study of resistant hypertension and
symptomatic recurrent hypokalemia, who underwent surgery
with the presumptive diagnosis of adrenal adenoma but the
histopathological study showed an unilateral macronodular
adrenal hyperplasia.

Kevworbs: hyperaldosteronism, hypertension, hypokalemia,
adrenal hyperplasia.

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es una de las patologias
mds frecuentes en la poblacién general y se estima
que afecta aproximadamente a 26 % de la poblacién
mundial.! En el Perd, segtin el INEI, en 2014 se encontrd
148 % de prevalencia de HTA en la poblacién de 15
a mds afos de edad, siendo los varones mds afectados
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(18,5 %) que las mujeres (11,6 %). La prevalencia es
mayor en Lima Metropolitana (18,2 %) seguida de la
costa sin Lima Metropolitana (15,5 %).*

El hiperaldosteronismo primario (HAP) es una de las
causas conocidas de HTA secundaria. Se caracteriza
por una hiperproduccién auténoma de aldosterona por
la gldndula suprarrenal, con supresién de la renina
plasmitica, lo que condiciona a un aumento en la
reabsorcién de sodio y agua a nivel renal y con ello
aumento del volumen intravascular, elevacion de la
presion arterial e hipopotasemia. Sin embargo, varios
estudios han demostrado que la minorfa (30 %) de los
casos presenta hipopotasemia, por lo que se ha acufiado
el término de HAP normopotasémico para identificar
esta entidad **

Su prevalencia en pacientes con HTA alcanza cifras de
5% a 10 % y es mds frecuente en mujeres entre los 30
y 60 afios de edad. Entre las causas de HAP estdn la
hiperplasia adrenal bilateral o HAP idiopdtico (60 %),
el adenoma suprarrenal (30 %), la hiperplasia adrenal
primaria unilateral (2 %); el carcinoma suprarrenal (<
1 %), causa infrecuente y de mal prondstico, y, el HAP
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familiar (1 %-2 %), causa infrecuente que se trasmite
con cardcter autosémico dominante.® Los hallazgos
clinicos son poco especificos y en algunos pacientes
cursan de forma asintomdtica, aunque en casi todos
los casos se encuentra una HTA moderada o grave
refractaria y manifestaciones clinicas neuromusculares
como astenia, debilidad muscular y parestesias.’

Presentamos el caso poco comtn de un paciente con HAP
con HTA resistente y cuadriparesia por hipopotasemia
grave, y en quien se hallé una hiperplasia suprarrenal
macronodular unilateral.

PRESENTACION DEL CASO

Varén de 56 afos de edad, procedente del drea urbana,
con antecedente de ingresos a emergencia por un cuadro
de pardlisis hipopotasémica en los cuatro meses previos
y otro por crisis hipertensiva (PA 210/120 mmHg)
referido al consultorio por HTA (tratada con enalapril y
atenolol), astenia, debilidad muscular e hipopotasemia
recurrente constatada (K* sérico minimo 1,9 mmol/L).

Al examen fisico: presion arterial de 150/100 mmHg,
peso 78 kg, talla 1,75 m, IMC 254, y el resto del
examen sin alteraciones.

Examenes auxiliares

En la evaluacion bioquimica inicial se halld la
concentracion de aldosterona plasmdtica (AP) en
30,9 ng/dLy la actividad de la renina plasmética (ARP)
en 0,6 ng/mL/h, con una relacién AP/ARP en 51.

Una TAC abdominal con contraste evidencid en la
glandula suprarrenal izquierda, a nivel medial, un
nédulo isodenso de 13 x 17 mm que presentaba realce
homogéneo de 30 UH. La ecocardiografia mostré una
hipertrofia concéntrica leve del ventriculo izquierdo,
esclerosis de la vélvula mitral y dilatacién moderada de
la auricula izquierda.

Tratamiento

En su terapia antihipertensiva se decidié cambiar el
atenolol por espironolactona (antagonista de la aldos-
terona) con la finalidad de mejorar las concentraciones
séricas de potasio. Durante los dias preoperatorios, por
HTA atin no controlada, se inicié terapia triple con iber-
sartdn, amlodipino y espironolactona. Con el cuadro
clinico, bioquimico y de iméagenes se sospeché de HAP
por adenoma suprarrenal y fue referido al servicio de
Urologfa, jdonde se le realizé adrenalectomia laparos-
copica izquierda, la misma que concluy6 sin complica-
ciones. El informe histopatoldgico de la glandula supra-
rrenal izquierda reportd hiperplasia adrenal izquierda.

Evolucién

El paciente tuvo una evolucién favorable en el periodo
posoperatorio, los niveles de aldosterona plasmdtica
cayeron a 3,7 ng/dL, los niveles de potasio sérico
se normalizaron, remitiendo con ello los sintomas
neuromusculares, y la presion arterial se estabilizé al
mes, por lo que se le redujo la terapia antihipertensiva a
amlodipino 5 mg/d.

Figura |.Tomografia computarizada de abdomen con contraste: muestra en la glandula suprarrenal izquierda, a nivel de tercio medio, un nodulo isodenso de
I3 mm x 17mm que presenta realce homogéneo de 30 UH a la administracion de sustancia de contraste.
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Figura 2. Estudio macroscopico que muestra glandula adrenal izquierda con nodulo de |.5¢m bien delimitado (de color anaranjado).

DISCUSION

Las principales causas de HAP son la hiperplasia adrenal
bilateral (idiopdtica) que explica el 60 % de los casos
y el adenoma productor de aldosterona, que se halla
entre 30 % y 35 %. La hiperplasia adrenal unilateral,
que presentd este paciente, representa menos de 1 % de
todos los casos, refiriéndose a ella como una entidad que
genera controversia debido a que se propone como un
estadio intermedio entre el adenoma adrenal unilateral

y la hiperplasia bilateral.® Un nimero significativo de
casos requieren estudio histopatolégico para precisar el
diagndstico y se ha encontrado la presencia de nédulos
en los pacientes con hiperplasia unilateral.” Ademas, de
los casos con HTA resistente, el algoritmo recomienda
realizar tamizaje de HAP en casos con HTA resistente
a farmacos, HTA asociada a hipopotasemia inducida
por diuréticos o espontdnea, HTA con incidentaloma
adrenal, HTA con historia familiar de HTA de inicio a
temprana de edad o ataque cerebrovascular en menores

Figura 3. Hiperplasia de las células de la corteza adrenal.
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de cuarenta afios.!” Las pruebas de tamizaje mas sensible
son la AP > 15 ng/dL y la relacion AP/ARP = 20, juntas
alcanzan una sensibilidad del 90 %.°

El diagnostico debe ser confirmado por pruebas como la
de sobrecarga oral con sodio (la de mejor sensibilidad
y especificidad, 88 % y 100 %, respectivamente) o la de
infusién EV con suero salino; sin embargo, en este caso
no se creyd conveniente realizarlas por la predisposicién
del paciente a realizar hipopotasemia severa de dificil
control durante el examen.!

Paraladiferenciacion del subtipo de hiperaldosteronismo
se puede realizar una tomograffa axial computarizada
contrastada o resonancia magnética de la glédndula
adrenal. En este caso se le realizé una TAC con contraste,
por su alta resolucién espacial y menor costo.'

Ante el hallazgo de una tumoracién adrenal en la tomo-
graffa o la resonancia, que sugiera adenoma o hiperpla-
sia macronodular unilateral, como ocurrid en este caso,
no parece préctica la realizaciéon de un procedimiento
invasivo que requiera personal experimentado e impli-
que riesgo de complicaciones como es el cateterismo de
venas adrenales para medicion de niveles bilaterales de
aldosterona. Es dificil la diferenciacion entre adenoma
e hiperplasia macronodula, por lo que en la mayor parte
de los casos el diagndstico se hace con el estudio patold-
gico, como en este caso.” La hiperplasia macronodular
suprarrenal unilateral tiene un comportamiento clinico
y bioquimico similar al de los adenomas suprarrenales,
de ahi que se recomiende la adrenalectomia unilateral
laparoscépica como terapia de eleccion. De 30 % a
70 % de los pacientes presentan cura de la hipertension
y la mayoria de aquellos que persisten hipertensos, por
dafo de drgano final o cambios en el tono vascular, res-
ponden a tratamiento médico con un menor nimero de
antihipertensivos.' En este caso se confirma su unila-
teralidad y el beneficio de la cirugfa tras evidenciar la
rdpida mejorfa clinica y bioquimica en el posoperatorio.

Los indicadores de mayor probabilidad de cura
quirdrgica son: la respuesta preoperatoria a la
espironolactona, edad menor de 44 afios, duracion corta
de la HTA (menor de cinco afios) y el uso preoperatorio
de dos fdrmacos antihipertensivos o menos, mayor
RAR preoperatoria y no mds de un familiar de primer
grado con HTA."?

La terapia quirdrgica o el tratamiento médico con
antagonista de la aldosterona revierte los cambios
fisiopatoldgicos que conducen al dafio de o6rganos

blanco, disminuyendo el riesgo de complicaciones
cardiovasculares, entre ellas la falla cardiaca, la
hipertrofia ventricular, el infarto agudo de miocardio, la
fibrilacién auricular y, por tanto, la mortalidad."

En conclusidn, cabe recalcar el uso del indice CPA/CRP
como método de screening del hiperaldosteronismo
primario en los pacientes con hipertension resistente
e hipopotasemia; el diagndstico y tratamiento
quirdrgico oportuno para evitar complicaciones y
eventos cardiovasculares; y, el tratamiento médico
con antagonistas de la aldosterona como una medida
transitoria hasta la realizacién de la cirugia en el caso
de hiperaldosteronismo primario debido a adenomas
suprarrenal o, como en este caso no frecuente, de
hiperplasia macronodular adrenal unilateral.
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