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RESUMEN

La Hiperplasia Suprarrenal Unilateral es una presentacion rara de Hiperaldosteronismo
primario, con una prevalencia reportada segun las diferentes series de entre el 0.1 y el 2%.
Su presentacion clinica y bioquimica es similar a la del adenoma productor de aldosterona,
siendo una condicién corregible por cirugia. Debe sospecharse su diagnéstico en pacientes
con caracteristicas clinicas de hipertensién arterial de dificil control y bioquimicas altamente
sugestivas, cuando no se logra definir claramente una imagen sugestiva de adenoma
suprarrenal en la tomografia, el muestreo de los senos venosos Unicamente define la
lateralidad de la hipersecrecion de aldosterona. El diagnéstico definitivo es histopatoldgico.

Palabras Clave: Hiperaldosteronismo primario, hipertensién arterial secundaria,
hiperplasia suprarrenal.

ABSTRACT

Unilateral Adrenal Hyperplasia is a uncommon presentation of primary Hyperaldosteronism,
with a prevalence reported according to different series of between 0.1 and 2%. Its clinical
and biochemical presentation is similar to that of the aldosterone-producing adenoma, being
this last, a condition correctable by surgery. Its diagnosis should be suspected in patients
with clinical characteristics of difficult control hypertension and highly suggestive
biochemistry. When an image suggestive of adrenal adenoma can not be clearly defined in
the tomography, the sampling of the venous sinuses only defines the laterality of aldosterone
hypersecretion. The histopathological simple is the definitive diagnosis

Keywords: Primary hyperaldosteronism, secondary arterial hypertension, adrenal
hyperplasia.



INTRODUCCION

El hiperaldosteronismo primario es causado por un incremento auténomo de la produccion
de aldosterona en la zona glomerulosa de la corteza suprarrenal. Es considerado
actualmente la principal causa de hipertensién arterial secundaria en el mundo y se
presenta en un 5-20% de los casos!. Se ha reportado que hasta el 60% de los casos son
ocasionados por hiperplasia bilateral idiopatica, el 35% por un adenoma suprarrenal
productor de aldosterona y el 5% son debidos a otras causas, entre las que se incluye la
Hiperplasia Suprarrenal Bilateral (2%), el carcinoma suprarrenal (< 1%) o casos familiares
de Hiperaldosteronismo Primario (< 1%)2.

Para el diagnostico de Hiperaldosteronismo primario suelen considerarse tres etapas
(Figura 1), con frecuencia es causa de hipertension severa e hipocalemia lo que ha sido la
clave tradicional para el diagnoéstico aunque se ha demostrado que la hipocalemia esta
solamente presente en el 20% de los casos?®, siendo consecuencia del aumento de las
pérdidas urinarias; se considera anémala una excrecion urinaria diaria de potasio superior
a los 30 mEg/dia o un Gradiente Transtubular de Potasio (GTTK)>74, este desorden es
caracterizado por una secrecion autbnoma de aldosterona independiente de renina, la cual
resulta en una excesiva activacion de receptores de mineralocorticoides®.

FIGURA 1.
[Tamizaje ]
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Etapas del diagnéstico Hiperaldosteronismo Primario

En condiciones normales la produccién de renina por el aparato yuxtaglomerular guia a la
generacion de angiotensina | que es convertida a angiotensina Il, la cual eventualmente
estimula la sintesis y secrecién de aldosterona, cuando la aldosterona es producida de
manera autbnoma e inapropiadamente por una o ambas glandulas suprarrenales se genera
un feed-back negativo que causa una profunda supresién de la renina, asi una relacion
Aldosterona plasmatica elevada (PAC)/Actividad de Renina plasmatica baja (PRA) suele
ser la primera clave diagnostica especialmente en los pacientes con potasio sérico normal
al demostrar una relacién PAC/PRA elevada, usandose como prueba de tamizaje®.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 59 afios el cual cuenta con antecedentes de importancia carga
genética para hipertension arterial sistémica, diabetes e hiperuricemia (madre y padre);
personales diagnosticado de Hipertension arterial sistémica desde hace 13 afios en manejo
con Olmesartan 40mg/Amlodipino 5mg cada 24 horas y Diabetes Tipo 2 desde hace 11
afios manejada con insulina NPH 25 Ul en la noche. Ingresa al servicio de urgencias
refiriendo disminucién subita de la fuerza muscular del hemicuerpo derecho, mientras
deambulaba, asociando limitacion a la marcha, dificultad para articular palabras y
desviacion de la comisura labial hacia la izquierda. Al ingreso se encontraba con cifras de



presion arterial 220/115 mmHg; alerta, cooperador, orientado en sus tres esferas, disartrico,
bradipsiquico, bradilalico, sin agitacion psicomotora, obedeciendo ordenes, disminucion de
la fuerza muscular del hemicuerpo derecho Daniels 0/5, sensibilidad abolida, Babinsky
positivo derecho, Openheim +, Stranski +, Gonda +, Bing +, Chaddock +, Reflejos
ostetendinosos ++++/++++, sin otras alteraciones en su exploracion inicial.

Se le realiza TAC simple de craneo observandose en parénquima cerebral a nivel de
ganglios de la base imagen hiperdensa de borde definidos que compromete capsula interna
y talamo izquierdo, correspondiente a hemorragia intraparenquimatosa, sin irrupcion a
ventriculos ni desviacion de estructuras de la linea media (Figura 2), en sus estudios de
laboratorio iniciales se report6 potasio plasméatico de 2 mEg/l. Es valorado por neurocirugia
sin ameritar tratamiento quirdrgico y por neurologia asumiendo internamiento para control
hipertensivo, vigilancia neuroldgica, asi como control electrolitico, ingresa con los
diagnésticos de Emergencia hipertensiva, Hemorragia parenquimatosa talamo-capsular
izquierda, Hipertension arterial sistémica, Diabetes tipo 2 e Hipokalemia.

FIGURA 2.

Tomografia Axial de Craneo Simple.

Tiene una estancia intrahospitalaria de aproximadamente 13 dias, persistiendo la
hipocalemia, protocolizandose y obteniendo Potasio Urinario 32.6 meqg/L y GTTK 14.2,
ademas de recibir multiples antihipertensivos para control, asi como espironolactona y sales
de potasio por hipocalemia asociada, se sospecha por perdidas renales de potasio e
Hipertension arterial de dificil control de hiperaldosteronismo, tiene mejoria neurolégica y
se egresa con tratamiento ambulatorio Olmesartan/amlodipino 40mg/5mg 2 veces al dia;
Prazosin 4 mg cada 6 horas; Carvedilol 50 mg dia; Sales de potasio; Espironolactona 50
mg cada 12 horas; Metformina 850 mg cada 12 horas; Insulina NPH 14 Ul am y 8 Ul pm
con de estudios de Renina y aldosterona para continuar abordaje diagnostico.

En su primer contacto ambulatorio por el servicio de neurologia se obtiene prueba de
tamizaje PAC/PRA: 71.8 [Aldosterona 359 pg/ml / Renina plasmatica de 0.5 ng/ml/hr]
considerandose hiperaldosteronismo primario por lo que se suspende manejo con



espironolactona, se ajustan dosis de antihipertensivos y se reduce dosis de suplemento de
potasio y se refiere al servicio de endocrinologia. En su primera valoracion por el servicio
de endocrinologia, debido a la alta sospecha se decide realizar prueba confirmatoria con
solucion salina la cual que reporté una PAC de 53.8ng/dl, con lo que se corroboro el
diagnéstico, junto con una Tomografia axial computarizada de glandulas suprarrenales en
la que se observa imagen compatible con adenoma suprarrenal derecho de 12 x 16 x 16
mm (Figura 3). Por lo que se realiz6 muestreo de las venas suprarrenales detectando un
gradiente de concentracion de aldosterona/cortisol lateralizado a la derecha (Figura 4).

FIGURA 3.
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Tomografia computada de alta resolucién de las glandulas adrenales

FIGURA 4.
A/C Vena A/C Vena A/C Periférico (Vena
Suprarrenal Derecha | Suprarrenal Izquierda Cubital Derecha)
191.8/11.5 168/14.3 176/12.8

A 16.67 A11.74 A 13.75

Muestreo de las venas suprarrenales con gradiente (A) A/C (Aldosterona/Cortisol)

Con el resultado de esta prueba se decidié la adrenalectomia izquierda por via
laparoscopica, el estudio histopatoldgico macroscépico reportd una glandula suprarrenal de
6.8 x 4.2 x 1.2 cm, superficie externa multilobulada con un nédulo que sobresale en su
superficie y al corte histolégico neoplasia benigna de corteza suprarrenal consistente con
adenoma de 1.5cm de eje mayor, totalmente resecado. Actualmente el paciente se
encuentra en seguimiento ambulatorio evidenciando normalizacion en sus cifras de presién
arterial y nivel de potasio sérico.

DISCUSION

El aldosteronismo primario se presenta principalmente entre la cuarta y quinta década de
la vida, las manifestaciones de debilidad muscular y parestesias pueden estar relacionadas
al trastorno electrolitico asociado. La mayoria de los pacientes que se someten a examenes
de deteccién ya toman medicamentos antihipertensivos, continda el debate sobre el papel
exacto y la importancia de evitar la interferencia de drogas en las pruebas y asi prevenir
resultados falsos negativos, 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, ademéas de suplemento de potasio oral si este es bajo, idealmente los
pacientes deben seguir una dieta alta en sodio dos dias antes de la prueba; se deben tomar
muestras de sangre con el paciente sentado y antes de las 10:00 am, no se requiere ayuno,
la prescripcion de a-bloqueantes o los bloqueadores de los canales de calcio que no son
dihidropiridinicos pueden ser necesarios para controlar la presion arterial’. Se considera
gue una Aldosterona plasmatica >15-20ng/dl, en conjunto a PAC/PRA por encima de 30
tiene una sensibilidad y una especificidad por encima del 90% para el diagnostico de
hiperaldosteronismo primario®. Los tests confirmatorios mas ampliamente utilizados para el
diagnostico son la infusion salina intravenosa, la sobrecarga oral de sal y la supresion con
fludrocortisona. El fundamento de dichos tests consiste en la induccion de una sobrecarga
de volumen, y como consecuencia un incremento de la presién de perfusion, que en sujetos
normales y en hipertensos sin AP inhibe la liberacién de renina y consecuentemente la de
aldosterona®.

La identificacion del subtipo de hiperaldosteronismo primario se basa en algunos datos
clinicos, estudios imagenoldgicos y la medicién de las concentraciones de aldosterona en
las venas adrenales por separado, la identificacién del subtipo tiene gran importancia ya
que orienta el tratamiento médico y/o quirdrgico®°. La tomografia computada de alta
resolucién de las glandulas adrenales, con cortes de 2-3mm con o sin contraste tiene una
resolucion superior para las glandulas suprarrenales comparado con la resonancia nuclear
magnética ya que no ofrece ventajas en términos de sensibilidad para la identificacion de
pequefios adenomas?’, los cuales suelen ser de un tamafio medio alrededor de 2 cm,
aunque ha sido reportado que hasta un 20% alcanza menos de 1 cm, con una menor
densidad que el tejido adrenal adyacente en la tomografia (-18 a +13 UH) y no muestran
realce significativo con el contraste, asi la sensibilidad de las técnicas de imagenes varia
entre un 50-85% y debido a que no es posible diferenciar adenomas funcionantes de no
funcionales, su especificidad es cercana al 50%%13,

El cateterismo Venoso Adrenal (CVA) constituye en muchos casos, un paso indispensable
antes de tomar la decision quirdrgica sobre todo en sujetos > 40 afios o0 con imagenes no
del todo definidas, ha sido considerado el método de mayor utilidad para diferenciar los
subtipos de aldosteronismo primario con una sensibilidad para diferenciar entre enfermedad
unilateral y bilateral mayor al 80% se sugiere medir el nivel de cortisol y calcular la relacién
en la vena adrenal y en la vena cava inferior®. EI CVA permite mostrar lateralizacion y
establecer la unilateralidad de la produccion de aldosterona si la relacién
aldosterona/cortisol (RAC) adrenal es por lo menos 2 veces superior a la RAC en sangre
periférica y la RAC en la adrenal contralateral es inferior a la periférical’.

El tratamiento de eleccién para el hiperaldosteronismo primario producido por un tumor
suprarrenal es la adrenalectomia unilateral laparoscépica’#, sin embargo, estos pacientes
antes de hacerse la adrenalectomia deben recibir tratamiento médico con inhibidores de los
receptores de mineralocorticoides, como la espironolactona y la eplerenona®.

Finalmente, el estudio anatomopatolégico es el método diagnostico que corrobora
definitivamente la sospecha diagnostica, en el adenoma suprarrenal puede presentar un
patrén de crecimiento alveolar, con uno o varios de los cuatro tipos diferentes de células
existentes: fasciculares, glomerulosa, reticulares e hibridas. Las mas frecuentes y
responsables del color del tumor son las fasciculares, con un amplio y palido citoplasma
cargado de lipidos?®.



En el caso presentado la relacién de concentracién de aldosterona sobre renina plasmatica
fue 71.8 realizdndose una prueba confirmatoria infusion de solucion salina teniendo
concentracion de aldosterona 53.8, posteriormente se identifica subtipo con estudios
tomografia de adrenales y cateterismo venoso suprarrenal identificando adenoma
suprarrenal derecho vy laterizacion de produccién de aldosterona ipsilateral en el muestreo
venoso, el tratamiento planteado fue la cirugia curativa.

CONCLUSIONES

El presente caso tiene el objetivo de establecer la importancia que tiene iniciar un protocolo
para el estudio de todo paciente con sospecha de hipertension secundaria, hipertensiéon
refractaria a tratamiento y/o con alteraciones electroliticas, ya que de tratarse de
hiperaldosteronismo primario por adenoma suprarrenal, las posibilidades de adecuado
control antihipertensivo son cercanas a 100% y de curacion de 30-50%, reduciendo
morbilidad y mortalidad, con amplios beneficios para el paciente en especial si es joven y
no posee dafio de érgano blanco.

De las opciones de tratamiento quirdrgico la adrenalectomia laparoscépica es la opcién de
tratamiento preferida para pacientes con adenoma, o hiperplasia suprarrenal unilateral. El
control de la tension arterial mejora en cerca de 100% de los pacientes en el posoperatorio.
Regularmente se ve la mejora en los 30-90 dias del posquirargico.
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HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO POR ADENOMA SUPRARRENAL UNILATERAL

“una entidad rara con resolucién quirurgica”
PAEZ GUERRA CAMILO ANDRES, FLORES HERNANDEZ JOSE ALBERTO, TORRES LOPEZ IRVING HORACIO
Hospital Juarez de México SSA Ciudad de México

La Hiperplasia Suprarrenal Unilateral es una presentacion rara de Hiperaldosteronismo primario, con una prevalencia reportada, segun
las diferentes series, de entre el 0.1y el 2%. Su presentacion clinica y bioquimica es similar a la del adenoma productor de aldosterona, y

es una condicion corregible por cirugia.

Paciente masculino de 59 afios con antecedentes de Hipertension
arterial sistémica de 13 afios y Diabetes Mellitus de 11 afios.

Inicia con su padecimiento hace 1 afio al presentarse con disminucion
subita de la fuerza muscular del hemicuerpo derecho asociado a
dificultad para articular palabras y desviacidon de la comisura labial. TA
220/115 mmHg; Fc 54 lpm, Fr 24 rpm, Temp 37°C, Saturacion 94%,
positivo a su examen fisico disminucion de la fuerza muscular del
hemicuerpo derecho Daniels 0/5, sensibilidad abolida, Babinsky
positivo derecho, Reflejos ostetendinosos ++++/++++.

Se le realiza TAC simple de craneo se observa imagen hiperdensa de
bordes definidos que compromete capsula interna y talamo
izquierdo, correspondiente a hemorragia intraparenquimatosa, sin
irrupcion hacia ventriculos, no desviacion de estructuras de la linea
media.

En los estudios de laboratorio iniciales Se reportd potasio plasmatico
de 2 mEq/I. Es valorado por los servicios de neurocirugia sin ameritar
tratamiento quirurgico y por neurologia quienes internan para control
hipertensivo y vigilancia neuroldgica, asi como control electrolitico.
Tiene una estancia intrahospitalaria de aproximadamente 13 dias
recibiendo manejo con multiples esquemas antihipertensivos para
control de cifras de presidn arterial asi como espironolactona y sales
de potasio por hipocalemia asociada.

En su primer contacto ambulatorio se corrobora por paraclinicos PAC/PRA Renina
plasmatica de 0.5 ng/ml/hr y Aldosterona 359 pg/ml Hiperaldosteronismo por lo que
se refiere al servicio de endocrinologia. En su primera valoracion, debido a la alta
sospecha de hiperaldosteronismo se decide realizar prueba con solucién salina que
reportd una PAC de 53.8ng/dl, con lo que se corroborod el diagndstico, junto con una
Tomografia axial computarizada de glandulas suprarrenales en la que hay imagen
compatible con adenoma suprarrenal derecho de 12 x 16 x 16 mm. Por lo que se
realizd muestreo de las venas suprarrenales con un gradiente de concentracién de
aldosterona/concentracion de cortisol lateralizado a la derecha.

Con el resultado de esta prueba se decidid la suprarrenalectomia izquierda por via
laparoscépica, el estudio histopatolégico macroscopico reportdé una glandula
suprarrenal de 6.8 x 4.2 x 1.2 cm, superficie externa multilobulada con un nédulo que
sobresale en su superficie y al corte histolégico neoplasia benigna de corteza
suprarrenal consistente con adenoma de 1.5cm de eje mayor, totalmente resecado.
Actualmente el paciente se encuentra estable con adecuado control de las cifras de
presion arterial y sin hipocalemia

Muestreo de las venas suprarrenales con gradiente de A/C (Aldosterona/Cortisol)

El presente caso tiene el objetivo de establecer la importancia que tiene iniciar un
protocolo para el estudio de todo paciente con sospecha de hipertension secundaria,
hipertension refractaria a tratamiento y/o con alteraciones electroliticas, ya que de
tratarse de hiperaldosteronismo primario por adenoma suprarrenal, las posibilidades
de adecuado control antihipertensivo son cercanas a 100% y de curacion de 30-50%,
reduciendo morbilidad y mortalidad, con amplios beneficios para el paciente en
especial si es joven y no posee dafo de érgano blanco.

A/C Periférico (Vena
Cubital Derecha)

A/C Vena Suprarrenal
lzquierda

A/C Vena Suprarrenal
Derecha

Basal 191.8/11.5 168/14.3 176/12.8




