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El aldosteronismo es una situacién patoldgica en la que hay una
produccion exagerada y mantenida de Aldosterona.

La aldosterona es una hormona mineralcorticoide. Se produce en la
zona glomerular de la corteza suprarrenal. Una de sus principales acciones
es mantener el equilibrio electrolitico, reteniendo sodio a través del meca-
nismo de intercambio sodio-potasio, que tiene lugar en el tubulo renal.

" Los mecanismos principales que regulan la secrecién de aldosterona
son (fig. 1):

1) Sodio: Sujetos normales sometidos a dieta hiposédica, aumentan
la secrecion de Aldosterona por la suprarrenales, actuando ésta sobre el
tubulo renal y produciendo una mayor retencion del sodio, consiguiendo
de esta forma un equilibrio en el sodio corporal.

2) Potasio: La elevacidon de potasio sérico, estimularia la produc-
cion de Aldosterona para eliminar el exceso de potasio intercambiandolo
por sodio.

3) Hipdfisis: La A.C.T.H. elevada, produce un aumento de la secre-
ci6é de Aldosterona.

4) Renina-angiotensina: Una disminucién de! volumen sanguineo,
estimularia el sistema R-A, actuando esta Gitima sobre el cortex suprarre-
nal y aumentando la secrecién de Aldosterona. Esta, causaria retencién de
sodio, intentando corregir la hipovolemiay por un efecto reflejo inhibiria la
produccion de Renina-Angiotensina.

() Seccion Nefrologia.
(**) Jefe de Servicio M. Interna.
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La hiperproduccion de Aldosterona tiene dos formas:

A) Aldosteronismo primario, en el cual un adenoma suprarrenal se-
creta Aldosterona.

B) Aldosteronismo secundario, en el cual factores extrarrenales es-
timularian la secrecion excesiva de Aldosterona.

Fue CONN, quien demostro por primera vez, en 1954, la existencia de
Adenomas suprarrenales productores de Aldosterona.

Las caracteristicas clinicas de este sindrome, son las de cursar con
Hipertensién (leve 0 moderada, raramente alta), Hipopotasemia (a veces
normal), actividad de Renina plasmaética baja (a veces nula), y aumento de
la secrecion de Aldosterona por la orina.

Hoy, se admiten cuatro formas clinicas de este sindrome:

(A.P.A): Adenoma productor de Aldosterona.— Es el mas frecuente y
mejor conocido. Potencialmente curable por cirugia.

(H.A.L) Hiperaldosteronismo ldiopatico: Que seria la hiperplasia su-
prarrenal difusa bilateral. En ésta, no cura la hipertensién por extirpacion
suprarrenal, pero si el trastorno electrolitico.

(H.A.S.G.): Hiperaldosteronismo sensible a los Glucocorticoides.—-
Que seria una forma de hiperplasia difusa, en la que la administracion de
Dexametasona corrige la hipertensién y el trastorno electrolitico.

(H.A.l. indet.): Hiperaldosteronismo indeterminado.— Es una forma
discutible, en laque la hipersecrecion de Aldosterona puede ser suprimida

o frenada por la administracion de D.O.C.A. Hecho que no ocurre en las
otras formas.

Desde el primer trabajo de CONN, hasta la actualidad han sido presen-
tados numerosos trabajos, éstos demuestran que, lejos de encontrarnos
ante un sindrome homogéneo y bien definido, nos encontramos con un
sindrome complejo, que probablemente engloba mecanismos fisiopatolé-
gicos diferentes. Sin embargo, el cuadro mas frecuente es el correspon-
diente al del Adenoma productor de Aldosterona, que con mucho, guarda,
unas caracteristicas muy similares en todas sus presentaciones.

Clinicamente, el proceso se da méas en el sexo femenino, en la propor-
cion 2:1, entre los 30-50 afios, debe ser sospechado en toda poliuria
no-diabética que curse con hipertensién arterial, cefaleas, astenia muscu-
lar, actividad de Renina plasmatica baja (-100 ng. %) y Aldosterona alta
(200y /24 h.). El dato més significativo es que esta Gltima persiste elevada a
pesar de una sobrecarga sddica.

El adenoma, es pequefio en sus comienzos, cuando el tamafio le

permite producir cantidades patolégicas de Aldosterona, se produce un
aumento de la retencion de sodio, disminuyendo, al mismo tiempo, la
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concentracién del mismo en todas las vias de eliminacién de este ion, asi,
en orina, sudor, salivay contenido intestinal. En contrapartida, aumentala
excrecidon urinaria de potasio y disminuye la concentracién sérica del
mismo. Cada tres o cuatro dias, los rifiones «escapan» y tanto laexcrecion
urinaria de sodio, como el balance sédico se establecen a un nuevo nivel.
Sin embargo, la eliminacion urinaria de potasio permanece por encima de
lo normal. Por este mecanismo de «escape», presumiblemente debido a la
accién del tercer factor u hormona natriurética, se evita la formacion de
edema en el Aldosteronismo primario. Situacién que no ocurre en el se-
cundario y que tiene gran valor en el diagnéstico diferencial.

La frecuencia de los sintomas y signos es la siguiente:

— Hipertensién (100 %)

— Hipopotasemia (85 %)

— Proteinuria (85 %)

— Hipostenuria (80 %)

— Alter, E.C.G. (80 %)

— Deébil. muscular (73 %)

— Poliuria (72 %)

— Hipernatremia (65 %)

— Cefaleas (51 %)

— Retinopatia (50 %)

— Polidipsia (46 %)

— Cardiomegal (41 %)

— Parestesias (24 %)

— Alter. visul {21 %)

— Paralisis (21 %)

— Tetania (21 %)

La hipertensidn estaria provocada por la hipersodemia, la parestesia
por la alcalosis, siendo, todos los demads signos, causados por la hipopota-
semia.

Diagnéstico

Los dos enfoques basicos para el descubrimiento del Aldosteronismo
primario son.

1.— Confirmacion por medidas directas de la triada diagndstica cons-
tituida por: Hipertension, secrecion excesiva de Aldosterona y produccion
insuficiente de Renina.

2 — Determinacién de las variaciones de la cantidad de Aldosterona
en respuesta a las diversas maniobras dietéticas y farmacolégicas (de un

fienns

Pl




116 DRES. V. PEREZ, A. LIEBANA, A. SANCHEZ Y F. MATEAS

modo indirecto, pero preciso, los cambios de potasio sérico y urinario
reflejan las variaciones en las dosificaciones de dicha hormona).

En el primer enfoque, los pacientes, sinrecibir diuréticos y después de
una dieta normal, se someten a unas determinaciones de reninay aldoste-
rona, repitiéndose la prueba tras una sobrecarga sédica. Los pacientes
hipertensos, que excretan cantidades anormalmente elevadas de Aldoste-
rona con la dieta hipersalina y evidencian actividad de renina plasmatica
anormalmente baja, con unrégimen hiposalino, retinen la Triada Diagnés-
tica.

Sin embargo, estas determinaciones no son infalibles, ni facilmente
accesible a cualquier médico o cualquier Hospital. Por lo que la confirma-
cion directa de la triada diagnostica, constituye un proceso caro, largo y
expuesto a numerosos errores.

Una solucién practica al problema, que puede realizarse con facilidad
y seguridad en cualquier laboratorio, y que se basa en la respuesta de la
Aldosterona a las maniobras dietéticas y farmacoldgicas, resuelve en prin-
cipio el complejo diagnéstico. La secreciéon patoldgica de Aldosterona
puede demostrarse de diversas formas, si se tienen en cuenta cuatro
principios fijsiolégicos, facilmente comprensibles:

1.— Efectodeladietasobrelaaldosteronaenlas personasnormales
(fig. 2):

El individuo normal responde a la dieta hiposalina liberando Aldoste-
rona y reacciona a una rica en sodio suprimiéndola.

2.— Efecto de la dieta sobre la aldosterona en el paciente con ade-
noma suprarrenal (fig. 2).

En presenciade un tumor, con secrecidn patolégica de Aldosterona, la
produccion de la misma puede estimularse, pero no suprimirse por manio-
bras dietéticas.

3.— Efecto deladieta sobre el potasioséricoy urinario en el paciente
con adenoma suprarrenal (fig. 3):

Recordemos, que el mayor efecto de la Aldosterona sobre los tibulos
renales distales, consiste en facilitar el intercambio de K por Na, en magni-
tud que depende del nimero de iones Na que lleguen a dichos tubulos.
Como en estos pacientes, la produccion de Aldosterona es constante, bajo
cualquier dieta, ocurrird que una dieta hiposalina disminuye la secrecion
urinaria de K porque pocos iones Na, alcanzan el tubulo distal; mientras
gue la alimentacién con gran contenido de Na, elevara la excrecion urina-

ria de K porque la Aldosterona, no se ha reducido y el tubulo distal recibe
innumerables iones Na.
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4~ Efectode la espironolactona sobre la eliminacién de potasio en
la persona normal y en el adenoma, bajo dieta hipersddica:

La Espironolactona bloquea el efecto de la Aldosterono sobre el ta-
bulo distal y suprime asi el intercambio de K por Na (fig. 4). La excrecién
urinaria de K en la persona normal que ingiere una dieta con gran cantidad
de Na no se afecta por la adicion de Espironolactona, porque el exceso de
Na suprime por completo la secrecion de Aldosterona (fig. 4). La alimenta-
cién con mucha sal, en un paciente que sufre adenoma hiperfuncionante
produce una elevada excrecién de K (fig. 5).

La administracién de Espironolactona, ocasiona entonces un rapido
descenso de la secrecion de K, porque la droga bloquea el efecto de la
Aldosterona.

Parece entonces posible que se puede elegir entre varios métodos
para sospechar la eliminacién de Aldosterona:

El mas seguroy facil seria el estudiar la comparacion de la depuracién
de potasio, antes de la administraciéon de Espironolactona y después de
ella, mientras se mantiene bajo dieta hipersalina al sujeto (fig. 6).

La prueba puede realizarse ambulatoria y no interfiere los estudios al
unisono de otras causas de hipertensién: los pacientes, establecida una
dieta de unos 35 mEq de Na y unos 69 de K, y sin ninguna medicacién,
reciben 144 mEq de Na (9 gr. de Cl Na). Esta cantidad tiene que vertirla
diariamente sobre su comida. Después de tres dias de dicha dieta con el
suplemento de sal, el paciente recoge la orina de 24 horas y la lleva al
laboratorio en la mafiana del cuarto. Se toman muestras de sangre para
determinar el K sérico, sin emplear torniquete en el brazo (que puede
alterar la cifra de K). El mismo dia el paciente empieza a ingerir 75 mg. de
Espironclactona cada 6 horas, mientras continia con la misma dieta y
suplemento salino. El sexto dia recoge otra muestra de orinade 24 h.y la
lleva al séptimo. Alli, se extrae de nuevo sangre, para determinar K con la
misma técnica. La depuracién de K se calcula segun la férmula de Van
Slyke UV 6 ™™ os resultados se expresan como depuracion de
K, mas §ue coma cifra del mismo en sangre u orina.

Una relacion de 2 entre los resultados obtenidos antes de la adminis-
tracién de Espironolactonay después de ella, o unadisminucion del 50 %o
mas en |la depuracién de K, se considera diagndstica de secrecion patolé-
gica de Aldosterona.

Una vez establecida ésta, se deben descartar todas aquellas situacio-
nes que simulan Aldosteronismo primario:

a) Terapia diurética prolongada: Se descarta por la historia o por el
retorno a la normalidad del K sérico, después de suspender el diurético.
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b) Geofagia (comedores de tierra): Se descarta por la historia y la
presencia de anemia microcitica hipocréomica. '

c) Ingestion excesiva de regaliz: Este vegetal contiene acido glici-
rrico, que se asemeja a la Aldosterona, causando retencién de sal, aguae
hipertension.

d) Acidosis renal tubular: Puede sospecharse por la caracteristica
acidosis hiperclorémica, opuesta a la alcalosis hipoclorémica del Aldoste-
ronismo.

e) Enfermedadde Cushing: Debe excluirse en todos los pacientes en
gue se sospeche Aldosteronismo primario.

f) Hipertension maligna: Puede eliminarse por el fondo del ojo.

g) Estenosis de la arteria renal: Hipertensién més grave, niveles de
Na normales o bajos, rara hipopotasemia.

Aceptando el descubrimiento de Aldosteronismo primario y si el pa-
ciente estd dispuesto a someterse al tratamiento quirargico, es necesario
demostrar la localizacién del adenoma mediante arteriografia, retroneu-
moperitoneo, medida de Aldosterona en la vena suprarrenal, gammagrafia
con lia1, ete, técnicas algunas de necesaria practica en centros especiali-
zados. El tratamiento médico, en el caso del adenoma (A.P.A.), consistira
en dosis adecuadas de Espironolactona. Los otros tipos precisaran la
terapéutica indicada al hablar de las formas clinicas.

COMENTARIO

Dos casos de Hiperaldosteronismo primario hemos tenido ocasién de
descubrir con este procedimiento, ninguno de los dos han querido ser
sometidos hasta el momento a tratamiento quirargico, porlo que nose han
realizado las exploraciones oportunas encaminadas a demostrar objeti-
vamente el Adenoma, pero la clinica y la evolucién son bastantes demos-
trativas. Comentamos brevemente uno de ellos:

E.P.M., mujer de 28 afios de edad, que desde hace mas de dos afios
sufre cefaleas frecuentes, con Astenia profunda que algunos dias le impi-
den incluso desarrollar su trabajo habitual, diagnosticada de hipertensa
con cifras medias de 150/max. o sistélica y 120/min. o diastdlica. En dos
ocasiones, sendos cuadros de subida tensional brusca. En ningiin mo-
mento ha presentado edemas. La exploracién fisica es normal, destacando
en algunas exploraciones especiales y en la analitica los siguientes datos:
E.C.G. con signos de hipopotasemia. Fondo de ojo normal. Urografias
normales. Urea en sangre: 0'54. Creatinina plasmatica: 1'60. Curva de
glicemia normal. Proteinograma normal. Sodio en sangre: 169 (hiperso-
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Fig. 2—Efectq de la dieta sobre la secrecion de Aldosterona en la persona normal
y en el paciente portador de Adenoma productor de Aldosterona.
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Fig. 5.—Efecto de la Espironolactona sobre la eliminacién de potasio en el paciente
con adenoma.
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demia). Potasio en sangre: 3'21 (hipopotasemia). Diuresis: 1.800 c.c. 24 h.
Albumina en orina: 0'60 gr. densidad max: 1.012. Cultivo de orina: nega-
tivo. pH de orina: 7'6. Aclaramiento de creatinina: 75 %.

Sometida la paciente al test de depuracién de potasio, seguin la pauta
indicada en este trabajo anteriormente, obtenemos los siguientes resulta-
dos (fig. 7). Con dieta hipersodica y sin espironolactona, al tercer dia
presentaba un K sérico de3'21y unKenorina de 45 (mEg/24 h.). Tras otros
tres dias con la misma dieta y administracién de 300 mg. de Espironolac-
tonala depuracién de K es la siguiente: Ksérico,4 mEqyK enorina25 mEq.
Lo que representa una variacién de la depuracién de K de mas del 50 %
entre las dos determinaciones, antes y después de la administracién de
espironolactona. A las dos semanas de continuar tratamiento con dicha
dosis de espironolactona y dieta normal, la paciente no presenta niguna
sintomatologia, reduciéndosele la dosis a 150 mg. dia, manteniendo a los
50 dias de tratamiento unas cifras tensionales de 120/90 y sin ninguna
alteracién clinica, siendo las cifras de Na sérico de 136 mEq y de K de 4'2
mientras en orina de 24 h. mantiene una eliminacién de 35 mEq por 24
horas.

RESUMEN

El aldosteronismo primario es una causa frecuente de hipertension.
CONN insistia que un 20 % de hipertensiones se debian a la existencia de
adenomas productores de aldosterona, aunque esta cifra parece exage-
rada, su diagndstico puede ser complejo, pero su descubrimiento puede
ser facil si se tienen en cuenta una serie de principios fioldgicos tal como
mostramos aqui, por lo que este descubrimiento de aldosteronismo puede
estar al alcance de cualquier médico y de cualquier laboratorio.
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