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347/1166 - HTA E HIPOPOTASEMIA: A PROPOSITO DE UN CASO
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Resumen

Descripcion del caso: Vardn de 41 afios sin AP de interés, natural de Senegal, que acude a Urgencias tras un
vigje de 3 meses a su pais de origen por episodios de cefalea holocraneal opresiva, sin otra sintomatologia
acompafante. Ha realizado tratamiento con AINEs con escasa mejoria del dolor.

Exploracion y pruebas complementarias: TA 260/140 mmHg, Sat O2 97%, T2 36,5 °C. BEG, BHP, COC,
Eupneico en reposo. Glasgow 15. No focalidad neuroldgica. ACR: ritmica sin soplos, mvc sin ruidos
sobreafiadidos. EEIl: no edemas. Resto de la exploracion sin hallazgos. Se realiza EKG: RS a 110 Ipm,
signos de hipertrofiade V1. Se administra captopril 50 mg vo y metamizol 575 mg iv. Extraemos analitica
sanguinea encontrando: hemogramay coagulacién normales. Bioguimica: creatinina 3,14 mg/dl, K 3,09
mMEQ/L, resto sin alteraciones; GSA: pH 7,49, pCO2 36 mmHg, HCO3 27,1 mmol/L, Sat O2 98%. Orina: 500
proteinas. Rx térax: cardiomegalia. Permanece con cifras de TA 210/130 mmHg, administrandose
furosemida 40 mg iv + labetalol 100 mg iv pasando a 175/100 mmHg. Se realiza ecografia abdominal
hallandose una ligera disminucion del tamafio de ambos rifiones. Se ingresa Nefrologia ante sospecha de
hiperal dosteronismo primario (HAP), solicitdndose renina, aldosteronay cociente aldosterona/actividad de
renina plasmética

Orientacion diagnostica: ERC estadio 4 A3 en contexto de HTA grado |11, proteinuria, hipopotasemiay
alcalosis metabdlica

Diagnostico diferencial: Hiperaldosteronismo primario, HTA ya conocida con afectacion renovascular y
sindrome Cushing.

Comentario final: EIl HAP tiene gran importancia ya que asocia una mayor incidencia de eventos
cardiovasculares y mortalidad que pacientes con HTA esencial con el mismo sexo, edad y grado de
hipertension. Las causas mas frecuentes son hiperplasia adrenal bilateral y adenoma productor de
aldosterona. El exceso de aldosterona produce HTA, hipopotasemiay alcalosis metabdlica. El diagnostico se
realiza en 3 etapas. un cribado inicial, una confirmacion diagndsticay una clasificacion del subtipo especifico
de aldosteronismo primario. Supone un reto diagndstico y el reconocimiento es critico debido aque la
hipertension asociada a aldosteronismo primario a menudo se puede curar con laintervencion quirdrgica o
médica adecuada.
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