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* FILIACION :
* Nombre: B.A.S
 Edad: 48 anos
 Raza: Mestizo
« Sexo: F
* Ocupacion: Ama de cas
* Procedencia: Callao
» Lugar de origen : Talara -Piura
* Fecha de ingreso : 03/05/16



» Familiares:

padre y madre : HTA
Hermano :DM?2

» Personales:

HTA: hace 4 anos ,con tratamiento de captopril de forma
regular + hidroclorotiazida, actualmente con Valsartan 80mg
c/12 hs

Miomas uterinos sin tratamiento

Quirarurgico : BTB hace 20 anos



« Fisiologicos:
« M: 15 FUP: 17 anos
« FUR 270715 G5 P5005




» Tiempo de enfermedad: 4 afos

> Inicio: insidioso

» Curso: progresivo

»Signos y sintomas:

» cefalea
 Palpitacion
* Malestar general



Presenta cefalea por lo
que acude a emg donde
dx HTA (por MAP)
donde dan tto con
captopril, continua con

PA elevadas donde le
agregan diurético
(hidroclorotiazida)

Presenta parestesias en
miembros inferiores debilidad
cefalea holocraneana difusa
que no calma por lo que
acude a emergencia donde se
cambia antihipertensivos por
el medicamento actual

Cefalea de tipo punzante
holocraneana de moderada a
severa intensidad , tinitus ,
malestar general
palpitaciones y sensacion
nauseosa por lo que acude
nuenvamente a emergencia




PA 200/120 - Piel: T/E/poco hidratada

FC 62x° Mucosas semi secas
___ FR20x’ Cuello: no bocio
T°37°
RC ritmicos regulares no soplos
o
Abdomen b/d no | MV audible en AHT, no
doloroso, RHA | ruidos agregados
presentes £l
Neurologico:
No signos meningeos ni No edema

focales



1. Crisis hipertensiva
1.1 d/ emergencia hipertensiva

2. Cefalea sin signos de alarma
2.1 X 1.1

3. Deshidratacion leve



BIOQUIMICA 01/05/2016
Leucocitos 12220

22

Abastonados
creafinina

glucosa




EXAMEN DE ORINA
Color
aspecto

densidad
reaccion

leucocitos

Leucocitos
aglutinados

01/05/2016
amairrillo
turbio
10056
/.0

35-40

GASES ARTERIALES

01/05/2016

Ph

/.5

35

43

87




ELECTROLITOS 01/05/2016| 02/05/16 04/05/16 06/05/16 08/05/16 14/05/16
145 146

103 95 100 102 100
180/90 160/90 150/80 150/80 130/80







Presion arterial > 140/90 mmHg , pese a fratamiento que incluye
adecuado estilo de vida , un diurético y otros 2 antihipertensivos de
diferentes clases , a dosis adecuada.

ESH/ESC GUIDELINES FOR THE MANAGEMENT OF ARTERIAL Hypertension European Heart Journal 2013

Presion Arterial > 140/90 mmHg en poblacidn general o > 130/80 mmHg
en DM o ER , pese a la adherencia a un regimen de ala menos 3
anfihipertensivos , incluyendo un diurético .

American College of Cardiology Foundation . J Am Coll Cardiol 2008;52:1749-57
Cardiovascular disease Prevention Center. NEJM 2006;355:385-92



N\ UNDAKIA

1.HT de inicio temprano (<30 anos ) en pacientes sin otro factor de riesgo

2

(Hist familiar, obesidad, etc)

(HT resistente (>140/90 a pesar de 3 drogas anti hipertensivas incluyendo
\diuré’ricos)

3

HT severa (> 180/110 mmHg ) o emergencias hipertensivas de inicio subito

en paciente previamente estable

4

S

.Ausencia caida de PA o incremento de PA nocturna en monitoreo de 24
nrs

.Presencia de lesion de érganos diana (es decir, la HVI, retinopatia
hipertensiva, etc)

S.F. Rimoldi et al. European Heart Journal . doi:10.1095/eurheart)

eht534



Adaptado de Moser, Resistant of difficult-to- control Hypertension .NEJM 2006, JULY27 ,355 ; 4




1. Hipertension arterial secundaria
1.1D/ Causa endocrina
1.1.1 Feocromocitoma
1.1.2 Patologia tiroidea
1.1.3 Hiperaldosteronismo primario .

2.- Hipokalemia severa
3.- Parestestesia



EXAMENES HORMONALES

TSH

T4l

METANEFRINAS EN ORINA

CORTISOL AM

RESULTADOS
1.5 MUI/ ML

1.16 ng/dl

2.27 mg/24h

13 ug/dl

VALORES REFERENCIALES

VN O.21-4.02

VN 0.89-1.72



Hipertensidn arterigl

resistente secundaria
_|..

Hipokalemia severa

—
—

Hiperaldosteronismo




American Endocrine society primary aldosteronism 2016

European society of hipertension 2011 N | © 44




« Dicha produccion inapropiado de aldosterona provoca

dano cardiovascular

supresion de renina en plasma

hipertension

Retencion de sodio

Excrecion de potasio ( puede provocar hipokalemia)

American Endocrine society primary aldosteronism 2016



Table |

Ovwverview of the most common causes for secondary hypertension

Secondary cause

Cibstructive sleep
apnoea

Renal parenchymal
disease

Renal artery stenosis

Prevalence®
=5 -15%

1.6—8.0%

Prevalence®

= 30%

2

10%

History

Snoring, daytime sleepiness,
morring headache, irftability

Loss of good BF control; diabetes;

smoking: generalized
atherosclerosis; previows renal
failure; nocturia

Generalized atherosclerosis;
diabetes; smoking recurrent
fluch pulmonary oedema

Screening

Screening questionnaire;
poly somnography

Creatinine, ultrasound of the
Kidney

Druplesx, or CT, or MRl or
angiography (drive by)

Primary aldosterontsm

Fatigue; constpation; polyuria,
polydipsia

Aldosterone—renin ratio
(ARR)

Thyroid disease

Cushing’s Syndrome

Phaeochromocytoma

Coarctation of the
anita

Hy prerthyreoid sy palpitations,
wedght loss, ansiety, heat
intolerance; Hypothyreodism;

welght gain, fatigue obstipation

Weight gain; impotence; fatigue;
psychological changes;
polydypsia and polyuria

Headache; palpitations; flushing
aniety

Headache; nose bleeding leg
wieakness or cludicatio

T5H

24 h urinary cortisol;
dexamethasone testing

Plasma-metanephrines; 24 h
urinary catec holarmine
Cardiac ultrasound

BP. blood pressure; Ca™, calcium: K, potssium; POy, phosphate; C T, computer toemography; AR R aldosterone —reninratio; Ma ™, sodium; AF, at
*Prevalence in hypertensive patients.

“Prevalence in patents with resistant hypertension.

“Kaplan's, Clinical hypertension, Tenth Edigon, 3010, Lippincott Williams B Wilkins, p. 3630

Estudios sugieren:

PAen > 10% de
pacientes hipertensos

Esta prevalencia es
mayor en pacientes con
HT refractaria llegando
a superar el 20%

S.F. Rimoldi et al. European Heart Journal . doi:10.1093/eurheartj/eht534
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HVI

Fibrosis miocardica. ,remodelacion ,HTA,
frombosis , ateroesclerosis

Williams textbook of Endocrinology. 12 th edition
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Hiperplasia adrenal idiopatica

Adenoma productor de aldosterona

Hiperplasia adrenal unilateral

Hiperaldosteronismo familiar
Tipo | (hiperaldosteronismo supresible por glucorticoide )
Hiperaldosteronismo familiar tipo |l

Adenoma ectopico o carcinoma

Williams textbook of Endocrinology. 12 th edifion




e Cefalea

* Retinopatia

e Calambres

e Parestesias

e arritmia

* Infolerancia a la glucosa

e Hipertrofia

e Filbrosis del miocardiaco

Alcalosis
metabolica

Williams textbook of Endocrinology. 12 th edition



TRABAJO

4 )

CONFIRMACION
DE CASO

Adaptado de Mantero et al, Primary Aldosteronism:European society of hypertension 2010,11-44



DETECCION DEL CASO



Grupo de paciente

* Presion arterial sostenida > 150/100 mmHg
en tres mediciones en diferentes dias

» Hipertension Resistente ( PA > 140/90 a
pesar de 3 antihipertensivos incluyendo un
diurético )

» Pacientes Hipertensos con hipokalemia
expontanea o inducida por diuréticos

» Hipertension y apnea del sueino
* Hipertension con incidentaloma suprarrenal,

* Hipertension con antecedentes familiares de
HT de inicio temprano o accidente
cerebrovascular temprano(<40 afnos).

« Familiares de primer grado de pacientes con
PA.

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, May 2016, 101(5): 1889-1916



ACTIVIDAD RENINA | 0.2ng/ml/h | VN hasta 5.2

Aldosterona / renina >300




« Condiciones
« REgimen normosodico,
* normokalemiay
« Sin tfratamiento anti-hipertension o con

Tratamiento Nevutral:
Tienen un efecto insignificante sobre RAR

(Principalmente
Verapamil de liberacion sostenida) y

(antagonistas competitivos de la alfa- 1T adrenérgicos).

A. Al- Salameh / Annales d’Endocrinologie 73 (2012) S26-S35



MEDIC ARP ALDOST RADIO A/AR EFECTO

B BLOO

|

Falso [+)

ALFA Agonista

Falso (+)

AIMES

Falso (+)

Furosemida

Falso [-}

ACE (-)

Falso (-}

ARAI

Falso [-}

Ca blog (DHPs)

Falso (-}

Inh Renina
(Aliskiren)

Falso (+)

Falso (-)

Hipo K

Falso (-)

Carga K

Falso (+)

Dieta baja Na

Falso [-)

Dieta alta Na

Falso (+)

ERC

!
|
|
|
|
|
!
|
i
i
|

== - = =gt

Falso (+)

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, May 2016, 101(5): 1889-1916




VERAPAMILO Lib lenta

Antag Canales de Calcion No
Dihidropiridino

90-120 mg 2v/d

Uso solo o en combinacion con
otros agentes listados en tabla.

HIDRALAZINA Vasodilatador 10-12.5 mg 2v/d incrementos deac Iniciar Verapamil antes (evitar
requerimientos taquicardia) . Inicio bajas dosis
(evita efectos 2° palpit,
flushing,cefaleas)
PRAZOSIN Bloq alfa Adrenergico 0.5-1mg2-3v/d Monitorizar Hipotension Postural
DOXAZOSIN Bloq alfa Adrenergico 1-2mglv/d Monitorizar Hipotension Postural
TERAZOSIN Blog alfa Adrenergico 1-2 mg 1v/d Monitorizar Hipotension Postural

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, May 2016, 101(5): 1889-1916




A. Al- Salameh / Annales d’Endocrinologie 73 (2012) S26-S55




La RAR es mas sensible cuando )

| Las muestras se recogen en la manand

después de que pacientes salieron de
cama por lo menos durante 2 horas

2.Después de estar sentados durante 5-15
minutos.

3.Ingesta de sal sin restricciones antes de
prueba.

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, Mayo 2016, 93(9): 3266—3281



CONFIRMACION DEL CASO



* EN NUESTRA PACIENTE TENEMOS

CONCENTRACION PLASMATICA
DE ALDOSTERONA EN UN VALOR
69 ng/ dl



Pacientes hiper’rénsos y con riesgo incrementado para PA

AP improbable Deteccion de casos con ARR orocedimiento
t
. i : : K bajo, renina baja
- Test confirmatorio ’ ’
AP improbable CAP1> 20 ng/dl
. TRATAMIENTO CON
TAC adrendl . « Nonecesita fest de ANTAGONISTAS DE
| confirmacion MINERALOCORTICOIDES

/ Si se decide cirugia
} T~

subtipo Si no desea cirugia YA

Bilateral unilateral

| .

TRATAMIENTO CON ANTAGONISTAS
DE MINERALOCORTICOIDES

Marcado PA ,edad joveny TAC

TRATAMIENTO DE ADRENELECTOMIA
LAPAROSCOPICA

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, May 2016, 101(5): 1889-1916



KM A (ON DE DIA
' TEST | PROCEDIMIENTO MEDICION OBJETIVO

Carga oral de Na 200 mmol/ dia (6 gr) Aldosterona orina < 10ug/dl descarta
3 dias Dia3y 4 > 12 ug/dl confirma

Infusion de Na Ayuno K, Aldosterona y < 5ng/dl descarta
Decubito en 1 hora Cortisol > 12 ng/dl confirma
2L en 4 horas Al inicio y final

Supresion 0.1 mg c/6h 4d K c/4h 4dias Eleva aldosterona
fludrocortisona Excrecion Na Dia 4 cortisol , > é6ng/dl dia 4
3mmol/kg aldosterona , PRA

Test captopril 25-50 mg después PRA ,Aldosterona y Aldosterona
sentado 1h Cortisol antes y > 8.66ng /dl confirma
después de captopril

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, May 2016, 101(5): 1889-1916




Clasificacion :subtipo

Tomografia adrenal : D/
tumoraciones de gran tamano

Si manejo quirdrgico es viable

AVS(muesireo de la vena adrenal)



Distinguir entre adenoma productores de
aldosterona, no funcionante , hiperplasia unilateral ,
hiperplasia bilateral , carcinoma o metdastasis

TAC C/C
Sensibilidad 76%
Especificidad 100%

AVS
Sensibilidad 95%
Especificidad 100%

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, May 2016, 101(5): 1889-1916



TAMANO TEXTURA LATERALIDA | REALCE DE NECROSIS,
D CONTRASTE HEMORRA
GIA
CALCIFICA
CION

ADENOMA Ovalado homogeneo unilateral Limitado <10HU pre Isointensa T2 Rara

margen liso >37 HU
Post 30°

CARCINOM Irregular heterogeneo unilateral >10HU Hiperintensa  Frecuente
A borde mal pre T2
definido >40 HU
Post 30

FEOCROMO Ovalado heterogeneo  unilateral Marcado >10HU Hiperintensa  Frecuente
CITOMA margen liso pre T2

>40 HU

Post 30

METASTASIS : Iregular heterogeneo  unilateral >10HU Hiperintensa  Frecuente
borde mal pre T2
definido >40 HU
Post 30

Young , 2006
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Imagen de baja atenuacion ovalada , de contornos
bien definidos de 20mm en la glandula suprarrenal
izquierda y que se intensifica levemente con la
sustancia yodada.

Adenopatias retfroperitoneales infracavo aodrfico .



TRATAMIENTO
QUIRURGICO O MEDICO ¢



TAC adrenal
normogl)grgi;cl)ensodulos Nodulo hipodenso unilateral >1 cm
Baja probabilidad Alta probabilidad > 35 ANos < 35 afos
APA APA
AVS
bilateral unilateral

TERAPIA FARMACOLOGICA @c’romp@
laparoscopica

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, May 2016, 101(5): 1889-1916







Gracias ...



