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tualidad (Mantoux positivo; aumento bilateral de glandu-
las suprarrenales con calcificaciones; Ziehl-Neelsen y Lo-
wenstein en orina y esputo negativos, y anticuerpos anti-
glandula suprarrenal negativos). Se le pauté tratamiento
con hidrocortisona via oral (30 mg/dia) y control por su
médico de atencién primaria y su endocrinélogo de zona.
La mejoria de la paciente fue espectacular. Se le suspen-
dieron totalmente los psicofarmacos.

Los trastornos depresivos tienen gran importancia en el
campo de la practica médica general. Segtin la OMS, la pre-
valencia de la depresion es del 3 al 15%, lo que supone que
existen de 1,5 a 2 millones de pacientes depresivos en Es-
pania. S6lo un 22% de personas deprimidas consulta por es-
te motivo, y Gnicamente un 2% requiere visita al psiquiatra.

La enfermedad de Addison es muy poco prevalente
(40-60 por millén de adultos/ano), siendo necesario un
alto indice de sospecha para su diagnostico. Una detalla-
da anamnesis y la exploracion fisica completa constituyen
dos herramientas imprescindibles.

Se debe investigar la posibilidad de presencia de enfer-
medad de Addison en pacientes etiquetados de depresion
con mala respuesta al tratamiento farmacologico, cansan-
cio y debilidad generalizada progresiva®.

Otros trastornos organicos, como enfermedades tiroi-
deas, miastenia gravis y cancer de pancreas, pueden cursar

como trastornos depresivos3.
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Hipertension arterial
y astenia marcada

Sr. Director: La hipertension arterial (HTA) es, probable-
mente, el problema de salud publica mas importante en
los paises desarrollados. Actualmente, sabemos que la
HTA sistolica y diastolica aumenta la morbimortalidad car-
diovascular (accidente cerebrovascular, infarto de miocar-
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dio, insuficiencia cardiaca, retinopatias, nefropatias, etc.)
de una manera gradual y predictival .

También sabemos que la prevalencia de HTA en Espana
se estima en un 20% de la poblacién mayor de 18 afos’.

La hipertension primaria, esencial o idiopatica, se define
como aquella sin causa definible. Se acepta que entre un 92
y un 94% de la hipertension es esencial. Por hipertension
secundaria se entiende aquella cuya causa puede identifi-
carse, y oscila entre el 6 y el 8% de los totales (tabla 1)*.

La elevada prevalencia de HTA esencial hace que, en la
mayoria de los casos, iniciemos tratamiento con algunos
de los farmacos de las principales familias de antihiperten-
sivos (diuréticos, bloqueadores beta, antagonistas del cal-
cio, IECA, antagonistas de los receptores I de la angioten-
sina 1I, etc.). Una vez confirmado que la HTA es manteni-
da, se valora la coexistencia de otros factores de riesgo
(diabetes, dislipemias, tabaquismo, etc.), y se realizan es-
tudios de la funcion renal, potasio sérico, del sedimento y
anormalidades de orina, radiografia de torax y ECG. De to-
das formas, la normalidad inicial de estos parametros no
descarta la presencia de una hipertension secundaria.

Presentamos un caso de hipopotasemia aparecida des-
pués de 6 arios de tratamiento, cuyo estudio confirmo la
etiologia de la HTA.

Se trata de un varon de 54 afios, entre cuyos antece-
dentes destacan: fumador de un paquete/dia desde los
20 anos; bebedor de 60 a 80 g de alcohol/dia; obesidad
discreta (78 kg y 172 cm de altura), e hipertension catalo-
gada de esencial, estadio II-III de la clasificacion de la JNC
VI?, conocida y tratada desde hacia 6 afos con distintos
farmacos (atenolol, amilorida, propanolol, entre otros) sin
lograr la normalizacion de las cifras tensionales.

Acude a nuestra consulta por presentar, en los ultimos
meses, astenia notable y progresiva, sin otro desencade-
nante evidente de su hipertension. En la exploracion fisi-
ca por aparatos y sistemas, destacan las cifras tensionales
(190/100 mmHg), a pesar del tratamiento con 20 mg de
enalapril, 5 mg de amilorida y 50 mg/dia de hidroclortia-
cidas. El ECG evidencio ritmo sinusal con una frecuencia
de 75 ppm, extrasistoles supraventriculares frecuentes
(10 por min) y bloqueo completo de rama derecha de haz
de His. La bioquimica practicada no evidenciaba altera-
ciones en ninguna de las tres series del hemograma, sien-
do normales los valores de glucemia, urea, creatinina y
uricemia; por tanto, descartamos la posibilidad de HTA
por consumo de alcohol, ya que la exploracion fisica era
anormal y las enzimas hepaticas se encontraban dentro de

TABLA 1. Etiologia de la hipertension arterial (HTA)
Diagnéstico Poblacion general (%)
HTA esencial 92-94

HTA renal parenquimatosa 2-3

HTA renal renovascular 1-2

HTA hiperaldosteronismo primario 0,3

HTA en sindrome de Cushing <0,1

HTA en feocromocitoma <0,1

HTA por anticopceptivos orales 0,5-1
Miscelanea 0,2
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la normalidad. Las cifras de colesterol fueron de 71
mmol/l, y el ionograma ponia de manifiesto: Na, 146
mEq/l y K, 3 mEq/L

Se retird el tratamiento diurético y se indicaron 390
mg/8 h de suplemento de potasio. Se aconsejo seguir el
tratamiento hipertensivo con 20 mg/dia de enalapril, al
que se anadi6 diltiacem clorhidrato (240 mg/dia).

La evolucion en las tres semanas siguientes fue aceptable
en cuanto al control de la HTA, pasando a cifras medias de
155/90, pero no al de la hipopotasemia, que a pesar del su-
plemento de potasio, se mantuvo entre 2 y 3 mEq/L

La asociacion de hipopotasemia e HTA orienta hacia un
hiperaldosteronismo primario o secundario. Las cifras de
actividad de la renina plasmatica fueron de 0,6 pg/l (valo-
res normales, 0,2-2,3 ug/l); las de potasio, de 99 mEq/!
(valores normales, 25-100 mEq/1), y la de aldosteronemia
de 745 pmol/l (valores normales, 17-130 pmol/l). Desde
nuestro centro de asistencia primaria se solicité una TAC
abdominal, que puso en evidencia una lesion nodular de
1,7 cm de diametro maximo, bien delimitada, en la region
posterosuperior de la glandula suprarrenal derecha (fig.
1). El paciente fue remitido al servicio de cirugia para su
extirpacion. La anatomia patologica confirmo que se trata-
ba de un adenoma suprarrenal.

La evolucion del paciente ha sido buena, manteniéndo-
se en la actualidad sin medicacion y con cifras tensionales
y de potasio normales. La astenia ha desaparecido.

El hiperaldosteronismo primario o sindrome de Conn
es una rara enfermedad que causa alrededor del 3% de los
casos de HTA. La forma de presentacion mas frecuente de
esta enfermedad es la hipertension, que generalmente no

es grave y la deplecion de potasio, que se manifiesta por
debilidad y fatiga.

La persistencia de la hipopotasemia en pacientes sin
edemas y que no toman diuréticos, perdedores de potasio
(furosemida, acido etracrinico y tiacidas), debe orientar-
nos hacia el diagnostico de hiperaldosteronismo primario.
La actividad de la renina plasmatica es una prueba de gran
ayuda para clasificar el hiperaldosteronismo en primario o
secundario.

La elevada incidencia de HTA en nuestro medio hace
que, a buen seguro, algunos adenomas suprarrenales que-
den sin diagnosticar, por lo que nuesto indice de sospecha
debe mantenerse siempre alto ante pacientes hipertensos
con una “debilidad” sin causa aparente.
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