Carta al Director

Hiperaldosteronismo primario nhormotensivo
Sr. Director:

El hiperaldosteronismo primario normotensivo constituye
una forma de presentacién muy excepcional del hiperaldos-
teronismo, y existen pocos casos descritos en la bibliogra-
ffa. Su fisiopatologia no es bien conocida, siendo motivo to-
davia hoy de controversia. Presentamos el caso de una
paciente que fue diagnosticada en nuestro servicio de hipe-
raldosteronismo primario y que cursé con cifras normales
de tension arterial durante su evolucidn.

Paciente mujer de 21 afios de edad que consulté por pérdida de
fuerza en las cuatro extremidades, de 48 h de evolucion, refiriendo
entre sus antecedentes dos episodios previos similares en el dltimo
afio que se autolimitaron. La exploracion fisica mostr6 una presion
arterial (PA) de 120/60 mmHg y frecuencia cardfaca de 60 lat/min,
con una fuerza en extremidades grado 2-3/5, sin alteracion de refle-
jos osteotendinosos, siendo el resto de la exploracién, tanto neuro-
l6gica como general, normal. En la analitica realizada al ingreso
destacaban unos valores de potasio plasmdtico de 1,4 mmol/l con
resto de iones dentro del rango de la normalidad, asi como la fun-
cién renal y las transaminasas; el pH fue de 7,45, con HCO,™ de 30
mmol/l y exceso de bases de 6 mEq/I. El potasio en orina fue de 32
mmol/24 h. El hemograma no mostraba alteraciones en las distin-
tas series y en la bioquimica destacaba ademas de la hipopotasemia
una GOT de 44 U/, lactato deshidrogenasa (LDH) 490 U/l y crea-
tinfosfocinasa (CPK) 1.500 U/I. El electrocardiograma (ECG) evi-
denciaba alteraciones propias del trastorno hidroelectrolitico. La
radiografia de térax presentaba una imagen nodular compatible con
granuloma calcificado. Se realiz6 una tomografia axial computari-
zada (TAC) craneal que fue normal y una TAC toracoabdominal
que en la regién suprarrenal izquierda objetivd un nédulo de 2,5
cm, de bordes bien definidos y que no captaba contraste. Dentro de
los estudios hormonales, la funcién tiroidea fue normal, asi como
el cortisol basal, mientras que la actividad de renina plamatica en
supino fue menor de 0,10 ng/ml/h (valores normales [vn]: 0,4-2,3)
y la aldosterona plasmatica en supino de 1025 pg/ml (vn: 12,5-
150). Se realiz6 una prueba de frenacion con sobrecarga de salino
intravenoso que dio como resultado una aldosterona plasmadtica de
459 pg/ml (se considera frenacion efectiva si la aldosterona plas-
matica es menor de 10 pg/ml). Una vez diagnosticada de hiperal-
dosteronismo primario la paciente fue tratada con espirolactona,
normalizdndose las cifras de potasio. La PA se mantuvo dentro de
valores normales durante toda su evolucion. Posteriormente la pa-
ciente fue sometida a suprarrenalectomia izquierda que histologi-
camente demostro la existencia de un adenoma suprarrenal. Tras 4
meses de seguimiento la paciente se encuentra asintomatica y sin
alteraciones hidroelectroliticas ni tensionales.

Los hallazgos caracteristicos del hiperaldosteronismo pri-
mario son la hipertensién arterial y la hipopotasemia!”, si
bien hay una variedad de hiperaldosteronismo primario bien
conocida que cursa con normocaliemia®. Sin embargo, la
existencia de normotensién en el seno de un hiperaldostero-
nismo primario es un hallazgo excepcional, que fue descrito
por primera vez en 1976 por Snow' y que posteriormente ha
sido comunicado puntualmente en la bibliografia®®. La de-
teccién de los casos de hiperaldosteronismo normotensivo
ha sido posible gracias a la sintomatologia relacionada con
la hipopotasemia®, al igual que en el caso que se presenta,
llegandose al diagndstico por pruebas funcionales en las que
se detectan cifras de aldosterona plasmadtica elevadas y no
suprimibles junto con la disminucién de la actividad de re-
nina plasmética'. La patogenia de la normotensién todavia
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no estd aclarada. Se han esbozado diversas teorias que no
logran explicar totalmente la ausencia de hipertension en es-
tos pacientes: a) hipotension previa que, asociada a hiperal-
dosteronismo, originaria cifras tensionales normales?3>S.
Esta teoria ha sido rechazada por algunos autores debido
a que el tratamiento con espirolactona no produjo hipoten-
sién’® o porque tras la extirpacion del adenoma no se objeti-
varon cambios en las cifras de PA3, como en el caso aporta-
do; b) existencia de una diabetes insipida nefrogénica
secundaria a la hipopotasemia que produciria un estado de
hipovolemia relativa>S. Sin embargo, ambos autores descar-
tan esta teoria, ya que la misma situacion se produce en los
hiperaldosteronismos habituales que cursan con hiperten-
sién arterial; ¢) podria tratarse de una fase temprana del hi-
peraldosteronismo primario habitual en la que no habria
dado tiempo a que se instaurase la hipertension>*. En con-
tra de esta teorfa estaria el gran tamafo de algunos de los tu-
mores en el momento del diagndstico, que indicaria una
fase tardia de la evolucion®*, asi como la constatacion de
que cifras elevadas de aldosterona producen hipertension
arterial e hipopotasemia en corto espacio de tiempo®3, y d)
existencia de un mecanismo hipotensor que contrarrestaria
el efecto vasopresor de la aldosterona*® o una falta de res-
puesta de los vasos a agentes vasopresores™>, siendo ambas
teorfas materia de controversia entre los autores. Creemos,
al igual que otros autores, que la hipertensién no deberia
considerarse como un signo esencial para el diagndstico del
hiperaldosteronismo primario* y que ante todo paciente con
hipopotasemia deberia plantearse la existencia de esta afec-
cién con independencia de sus cifras tensionales'®, ya que
probablemente el hiperaldosteronismo normotensivo sea
una entidad clinica que esté infradiagnosticada®.
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