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CARDIOLOGIA DEL ADULTO - PRESENTACION DE CASOS

Falla cardiaca e hiperaldosteronismo primario

Presentacién de un caso

Heart failure and primary hyperaldosteronism

Case report

Juan M. Camargo, MD."; Fernan del C. Mendoza, MD.("; Efrain A. Gémez, MD."; Rubén D. Luna, MD.!";

Claudia Méndez, MD.1"
Bogota, DC., Colombia.

La insuficiencia cardiaca es un sindrome asociado con alta morbilidad y mortalidad, principalmente
debido a episodios de agudizacién o descompensacion. La cardiopatia hipertensiva es una etiologia de
la insuficiencia cardiaca con alta prevalencia en el mundo. El hiperaldosteronismo primario es una causa
de hipertensién con incidencia creciente, que, independiente de la hipertension, puede desencadenar
miocardiopatia con todas sus consecuencias.

En este articulo se presenta el caso de un paciente de cincuenta afios con insuficiencia cardiaca agu-
dizada con disfuncidn sistélica, asociada a hipertension resistente y como patologia de base un estado
con hipersecrecion de aldosterona (hiperaldosteronismo primario).

PALABRAS CLAVE: insuficiencia cardiaca aguda, hipertension resistente, miocardiopatia.

Heart failure is a syndrome associated with high morbidity and mortality, mainly due to episodes of
exacerbation or decompensation. Hypertensive heart disease is a cause of heart failure with a high pre-
valence in the world. Primary hyperaldosteronism is a cause of hypertension with increasing incidence,
which, independent of hypertension, can lead to cardiomyopathy with all its consequences.

This article presents the case of a fifty years old male patient with acute heart failure exacerbated
with systolic dysfunction, associated with resistant hypertension and having as underlying pathology a

condition of aldosterone hypersecretion (primary hyperaldosteronism).
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca aguda se define como la
aparicién rdpida o los cambios en los signos y sintomas
de insuficiencia cardiaca que requieren fratamiento
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urgente; puede deberse a una insuficiencia cardiaca de
nueva aparicién o a la descompensacién de la insufi-
ciencia cardiaca crénica (1). La hipertension arterial es
una etiologia frecuente de cardiopatia e insuficiencia
cardiaca, y puede ser primaria (esencial) o secundaria.
El hiperaldosteronismo primario es la causa de hiper-
tensién arterial secundaria mds comin y potencialmente

curable (2-4).

Este tiene una prevalencia entre 5% y 30% en la
poblacién de hipertensos resistentes, y se asocia con
dafio cardiaco, tanto dependiente como independiente
de la hipertensién arterial (5, 6). Se ha demostrado que
la aldosterona puede producir cambios directos en el
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sistema cardiovascular con posibilidad de desencade-
nar lesién miocdrdica y falla cardiaca (7, 8). Algunos
investigadores demostraron una alteracién en la matriz
extracelular, con aumento en los depésitos de coldgeno
y desarrollo de remodelamiento vascular adverso, asf
como fibrosis atrial y ventricular (9). Se sabe que el re-
modelamiento y la fibrosis miocdardica impactan la funcién
ventricular. Otro mecanismo descrito es el aumento de la
actividad de los canales T, que se esperaria contribuya a
los efectos deletéreos sobre el corazén (10, 11).

En este articulo se presenta el caso complejo y poco
comdnde un paciente con hiperaldosteronismo primario
debido a hiperplasia suprarrenal macronodular unilateral,
con hipertensién resistente, quien ademds desarrolla
insuficiencia cardiaca con disfuncién sistélica e ingresa
al hospital con agudizacién de la misma (edema agudo
de pulmén).

Presentacion del caso

Hombre de cincuenta afos de edad, procedente
del drea urbana, quien consulta por cuadro clinico de
veinte dias de evolucién con disnea progresiva en re-
poso, orfopnea y edema en miembros inferiores. Tiene
antecedente de hipertensién arterial de dificil control
(tratamiento con losartdn, amlodipino, clonidina, furo-
semida y espironolactona). En 1998 se le diagnosticé un
tumor suprarrenal; en 2006 se encontré hipertenso, sin
respuesta al fratamiento instaurado y con niveles bajos
de potasio sérico, por lo que se le realizaron mediciones
de niveles plasmdticos de aldosterona, los cuales se en-
contraron elevados (638 pg/mL acostado y 408 pg/mL
ensupino) y un ecocardiograma
transtordcico que documenté
hipertrofia ventricularizquierda,
con fraccién de eyeccién del
ventriculo izquierdo de 45%. El
cateterismo cardiaco revelé ar-
terias coronarias epicdardicas sin
lesiones. Al ingreso hospitalario
presentd signos de hipervolemia
con ingurgitacién yugular y
edema agudo de pulmén. Su
presién arterial estaba elevada
(164/107). Seinicié tratamiento
con nitroglicerina y furosemida
intfravenosos, en combinaciéon
con antihipertensivos, y se ob-
servé mejoria clinica. El electro-
cardiograma mostré taquicardia
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sinusal, con signos de crecimiento biauricular e hipertrofia
del ventriculo izquierdo con sobrecarga de presién. El
hemograma, el uroandlisis, los electrolitos (sodio, pota-
sio, cloro, calcio y magnesio), la glucemia, las pruebas
de coagulacién y la enzima cardiaca (troponina) fueron
normales. Se hallé elevacién de azoados con tasa de
filtracién calculada por férmula de Cockeroft — Gault de
62 mL/min. La radiografia de térax mostré cardiomega-
lia significativa, con hilios congestivos y aumento de la
trama vascular, asi como también presencia de lineas B
de Kerley. Se realizé nuevo ecocardiograma transtord-
cico que evidenci6 dilatacién de ambas auriculas, con
hipertrofia excéntrica del ventriculo izquierdo, funcién
sistélica severamente comprometida (fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo del 15%), disfuncién diastdlica
grado Il y presién sistélica de arteria pulmonar igual a
55 mm Hg (Figuras Tay 1b).

Dado su antecedente de masa adrenal y la clinica
actual, se consideré realizar una resonancia nuclear
magnética de abdomen, la cual mostré una masa pe-
quefa (13 mm de didmetro) en la glandula suprarrenal
izquierda, de baja intensidad en la sefial de secuencias
T1y T2, que parecia corresponder a un adenoma. La

glandula suprarrenal derecha se describié como normal
(Figuras 2a y 2b).

El paciente se hospitalizé6 con diagnéstico de falla
cardiaca agudizada con edema agudo de pulmédn,
hipertensién arterial resistente (secundaria) y aldostero-
nismo primario por adenoma productor de aldosterona.
Se continué tratamiento con antihipertensivos y bloqueo
neurohormonal incluyendo espironolactona 25 mg

Figura 1. Ecocardiograma Doppler en modo M, 2D. Imagen con vista de dos cémaras: eje largo (a) y cuatro
cdmaras (b). Se observa dilatacién de las auriculas y el ventriculo izquierdo, con disfuncién sistélica severa.
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diario, carvedilol 25 mg cada 12 horas, losartédn 50
mg cada 12 horas, furosemida 80 mg diario, amlodi-
pino 10 mg diario, clonidina 150 ug cada 12 horas;
anticoagulacién con heparina de bajo peso molecular
y lovastatina 40 mg diarios, ante el cual hubo respuesta
clinica favorable.

En junta médica se consideré que el
paciente se beneficiaria de fratamiento
quirdrgico (adrenalectomia izquierda),
la misma que se llevé a cabo por via
laparoscépica, sin complicaciones.
Posterior a la cirugia, mostré buena
evolucién clinica y se le dio de alta al
quinto dia pos-operatorio, con manejo
médico parala hipertensién arterial y la
falla cardiaca. El reporte de patologia
describié multiples nédulos de 1 cm
de didmetro cada uno, compatibles
con hiperplasia suprarrenal macro-
nodular unilateral (Figuras 3 y 4). En
la actualidad evoluciona de manera
satisfactoria y se encuentra en clase

funcional | (NYHA).

derecha es normal.
Discusion

La insuficiencia cardiaca tiene una
prevalencia entre 2% y 3%, y aumenta
con la edad, hasta llegara 10% y 20%
en el grupo de pacientes entre 70 a 80
afos. Eltérmino «aguda se utiliza para
denotar gravedad (edema de pulmén,
choque cardiogénico que ponen en
peligro la vida y requieren tratamiento
urgente). De igual forma puede indicar
insuficiencia cardiaca descompensada,
un episodio reciente de insuficiencia
cardiaca oincluso insuficiencia cardia-
ca de nueva aparicién (1). Se muestra
un caso con insuficiencia cardiaca
descompensada con edema pulmonar
agudo, con antecedente de hiperten-
sién resistente e hiperaldosteronismo
primario como posibles explicaciones
de la etiologia.

Las principales causas de hiperaldos-
teronismo primario son la hiperplasia
adrenal bilateral (idiopética) que expli-
ca el 65% de los casos y el adenoma
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productor de aldosterona, que se halla en 30% a 35%
(12). La hiperplasia adrenal unilateral, que presenté este
paciente, representa sélo el 0,1% a 3% de todos los
casos, entendiéndose como una entidad que genera
controversia debido a que se propone como un estadio
infermedio entre el adenoma adrenal unilateral y la

Figura 2. Imdgenes de resonancia magnética de abdomen, en las que se observa masa en la
gléndula suprarrenal izquierda de 13 mm de didmetro en corte axial potenciado T1 (A), y en
corte coronal potenciado T2 (B, punta de flecha) de bordes definidos. La glandula suprarrenal

Figura 4. Imdgenes histolégicas de hiperplasia macronodular adrenal. Se observa proliferacién
nodular de células de la corteza adrenal.
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hiperplasia bilateral (13). Un importante nimero de
casos requieren estudio histopatolégico para precisarel
diagnéstico, y se ha encontrado presencia de nédulos
en pacientes con hiperplasia unilateral (14). Ademas
de los casos con hipertensién resistente, el algoritmo
recomienda realizar tamizaje de hiperaldosteronismo
primario en casos con hipertensién severa, hipocalemia
inducida por diuréticos o esponténea, hipertensién con
incidentaloma adrenal, hipertensién e historia familiar
de hipertensién de inicio a temprana de edad o ataque
cerebrovascular en menores de cuarenta afios (15,
16). Entre estas, la mds sensible es la relacién entre los
niveles séricos de aldosterona y la actividad de renina
plasmatica (RAR). La sensibilidad y especificidad de la
prueba varian entre 64% a 100% y 87% a 100% res-
pectivamente, dependiendo del punto de corte que se
tome (7,2 y 100 ng/dL por ng/dL/h). Con el objetivo de
mejorar la seguridad diagndstica se sugiere combinar
con la medicién de los niveles séricos de aldosterona
como un segundo criterio (significativo cuando es mayor

de 15 mg/dl) (15).

Una RAR alta no hace el diagnéstico de hiperaldos-
teronismo primario; requiere la confirmacién por medio
de otra prueba. Las pruebas confirmatorias que mds se
usan y recomiendan son: la prueba de supresién con
fludrocortisona, la prueba de carga con solucién salina
intravenosa, la prueba de carga con sodio oral (la de
mejor sensibilidad y especificidad, 88%y 100% respecti-
vamente) y la prueba con captopril. La realizacién de una
u otra dependerd de la experiencia de cada institucion y
de las condiciones de cada paciente (17, 18).

Antes de proceder a un fratamiento quirdrgico en un
paciente con hiperaldosteronismo primario, las guias
consideran relevante la determinacién de lateralizacion.
La comparacién de niveles de aldosterona medida en
muestras de ambas venas adrenales es el método de
eleccién para distinguir entre hipersecrecién uni o bila-
teral de aldosterona (19).

Posterior al diagnéstico con una de las pruebas descri-
tas, el paso siguiente recomendado es la diferenciacion
del subtipo de hiperaldosteronismo. Para tal propésito
se puede realizar tomografia axial computarizada o
resonancia magnética de gldndula adrenal. Ninguna
tiene ventaja sobre la otra para la deteccién de lesiones
mayores de 1 cm. Tienen una sensibilidad entre 82%
y 90% para localizar adenomas (20). Sin embargo, las
gufas recomiendan como primera eleccién latomografia
debido a su més alta resolucién espacial y menor costo
(15, 21).
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En general, ante el hallazgo de una masa adrenal en
la tomografia o la resonancia, que sugiera adenoma o
hiperplasia macronodular unilateral, como ocurrié en el
caso que se expone, no parece prdctica la realizacién
de un procedimiento invasivo que requiera personal
experimentado e implique riesgo de complicaciones, y
algunas veces arroje resultados no concluyentes como
es el cateterismo de venas adrenales para medicién de
niveles bilaterales de aldosterona. La diferenciacién entre
adenoma e hiperplasia macronodular no es facil, y en
la mayor parte de los casos el diagnéstico se hace con
el estudio patolégico, condicidn que se observd con el
caso reportado (21). Por tanto, en algunas circunstancias
los autores del articulo recomiendan revalorar los pasos
diagnésticos del algoritmo, especificamente en lugares de
prdctica clinica donde algunas pruebas no estén estan-
darizadas ni a la mano. Teniendo presente lo anterior,
se proponen algunas modificaciones a los algoritmos
infernacionales establecidos (Figura 5).

La aldosterona es una hormona que ademdés de la
funcién mineralocorticoide, en estados de hipersecrecién
puede tener efectos nocivos para el corazén que pueden
desencadenar en falla cardiaca y otras complicaciones.
Entre éstos se incluye el remodelamiento vascular y la
fibrosis tisular. Se ha demostrado que la aldosterona esti-
mulalareplicacién de células inflamatorias, endoteliales
y vasculares, al igual que el crecimiento de coldgeno.
Lo anterior conlleva nefroesclerosis y fibrosis vascular y
miocdrdica (atrial y ventricular), lo cual se evidencia en
pacientes con falla cardiaca. Investigaciones encontraron
compromiso fibrético del sistema de conduccién que
en conjunto con el remodelamiento orgdnico podrian
explicar la predisposicién a arritmias, hipertrofia ventri-
cular, disfuncién diastélica y enfermedad vascular. Otro
mecanismo deletéreo asociado a la aldosterona es la
hiperactividad de los canales T con aumento en la accién
cronotrépica cardiaca (9, 11, 22, 23).

La disfuncién que se ha encontrado en casos expe-
rimentales con aldosteronismo ocurre independiente-
mente de la hipertensién. Se ha relacionado con lesion
microvascular inflamatoria en érganos como cerebro y
miocardio. Otro hallazgo predictor de complicaciones
cardiovasculares en estos pacientes es la rigidez aumen-
tada de grandes vasos, principalmente la aértica (8, 24).

La hiperplasia macronodular suprarrenal unilateral
tiene un comportamiento clinico y bioquimico similar
al de los adenomas suprarrenales, de ahi que se reco-
miende la adrenalectomia unilateral laparoscépica como
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Figura 5. Algoritmo de manejo propuesto para pacientes con hiperaldosteronismo primario.
Modificado de: Walz MK, Gwosdz R, Levin SL, et al. Retroperitoneoscopic adrenalectomy in Conn’s
syndrome caused by adrenal adenomas or nodular hyperplasia. World J Surg 2008; 32: 847-53 y
Tresallet C, Salepcioglu H, Godiris-Petit G, et al. Clinical outcome after laparoscopic adrenalectomy
for primary hyperaldosteronism: The role of pathology. Surgery 2010; 148: 129-34.
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terapia de eleccion. El 30% a 70%
de los pacientes presentan cura de la
hipertensién y la mayoria de aquellos
que persisten hipertensos responden
a tratamiento médico y con un menor
nUmero de antihipertensivos (25, 26).
Indican buen pronéstico quirirgico:
la respuesta previa a la terapia con
espironolactona, la evolucién corta
de la enfermedad, la edad y el uso
de menos de dos farmacos antihiper-
tensivos antes del procedimiento (27).

La terapia farmacolégica es una
opcién en pacientes con contraindi-
caciones o que no aceptan el proce-
dimiento quirdrgico, y es la terapia de
eleccién en casos con hiperaldostero-
nismo idiopdtico (15, 25). Los agentes
de primera linea son los antagonistas
de la aldosterona (espironolactona,
eplerenone, canrenoato de potasio); a
lo hora de elegir se tendran presentes
la disponibilidad de los mismos y sus
efectos adversos (28-30).

La terapia quirdrgica o el trata-
miento médico con antagonista de
la aldosterona revierte los cambios
fisiopatolégicos que conducen al dafo
de érganos blanco, disminuyendo el
riesgo de complicaciones cardiovas-
culares, entre ellas lafalla cardiaca, la
hipertrofia ventricular, el infarto agudo
del miocardio, la fibrilacién auricular,
y, por tanto, la mortalidad.

En la actualidad el paciente del
caso presenta mejoria clinica, en clase
funcional I/IV de la New York Heart
Association (NYHA), con hipertensién
arterial controlada con tres farmacos
antihipertensivos y a menor dosis (lo-
sartdn, carvedilol y espironolactona).

En conclusién, los pacientes con
hiperaldosteronismo e hipertensién
resistente tienen riesgo de desarrollar
insuficiencia cardiaca con sus compli-
caciones, entre ellas las descompen-
saciones (agudizacién), que implican
alta morbilidad y mortalidad. En estos
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pacientes se recomienda el fratamiento quirdrgico opor-
tuno con el objetivo de disminuir la progresion de la
enfermedad hasta hipertensién resistente e insuficiencia
cardiaca, en asociacién con manejo médico que incluya
un antagonista de la aldosterona.

Se requieren estudios encaminados a investigar con

mayor detalle la prevalencia, el comportamiento y el
manejo de la insuficiencia cardiaca en pacientes con
hiperaldosteronismo primario con o sin hipertensién,
con el objetivo de establecer algoritmos de tratamiento.
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