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RESUMEN

Se presentan los aspectos clinicos y metabodlicos de 24 enfermos diagnostica-
dos de aldosteronismo primario.

La incidencia de este sindrome no llego al 1 % de todos los hipertensos estu-
diados en el mismo periodo de tiempo; las mujeres (58,33 %) prevalecian sobre los
hombres (41,66 %) y la edad de presentacion estaba entre los 30 y los 50 ainos en
el 66 % de los casos.

Todos los enfermos tenian hipertension arterial, que era severa en un numero
importante de ellos con manifestaciones clinicas y repercusion visceral graves. La
deplecién de potasio, presente en todos los casos, fue responsable de complica-
ciones neurologicas en 3 casos.

El hipermineralocorticismo se puso de manifiesto por técnicas indirectas: 13
enfermos fueron sometidos a una sobrecarga de sal con un descenso significativo
en el potasio sérico; en 17 casos se realizo el test de la espironolactona, observan-
do una correccion de la tension arterial en 8 y una respuesta incompleta en 9,
probablemente en relaciéon con una dosis o tiempo de administracion insuficiente.
La actividad de la renina plasmatica estaba suprimida en los 22 casos estudiados;
en los otros 2 enfermos el diagnostico se hizo al confirmar histologicamente la
existencia de un tumor adrenal. Catorce pacientes fueron operados, encontrando-
se uno o mas adenomas en la adrenal extirpada. Las alteraciones bioquimicas se
corrigieron en todos los casos, pero la tensién arterial se normalizé sdlo en 7,
mientras que los otros 7 operados volvieron a ser hipertensos en algun momento
de su evolucion.

Dos pacientes fueron operados, sin que se encontraran adenomas ni hiperpla-
sia en el tejido extirpado. Estos enfermos, junto con otros 6 no operados, pasaron
a ser tratados con espironolactona, observando una correccion en el cuadro bio-
quimico y en la tensién arterial en todos, menos uno que tomaba una dosis insufi-
ciente de esta droga.

Palabras clave: Aldosteronismo primario. Hipertension. Espironolactona. Su-
prarrenalectomia.

SUMMARY

Clinical and metabolic aspects and evolution of twenty four patients with prima-
ry aldosteronism are reported. The incidence was less than 1 % of all the hyperten-
sive patients studied in the same period of time; women (58,33 %) were more affec-
ted than men (41,66 %) and presenting age was between thirty and fifty in the 66 %
of the cases.

All the patients presented hypertension which was severe in an important num-
ber of them with serious clinical manifestations and visceral involvement. Potas-
sium depletion, present in all the patients was responsible for neurologic compli-
cations in three cases. Besides the hypokaliemia metabolic alkalosis was the most
prominent laboratory finding. The hematocrit was abnormaly high in three cases.

The hypermineralocorticism state was demostrate indirectly: thirteen patients
received an oral saline load with a significative fall in the seric potassium; in se-
venteen cases we perfomed the spironolactone test noticing a correction of blood
pressure in eight and an incomplete response in nine patients, probably in relation
with an insufficient dose or administration time. The plasma renin activity was sup-
pressed in the twenty two cases studied; in the other two patients, the diagnosis
was made by confirming an adrenal tumor at the histolodic examination. Fourteen
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patients were operated and the examination of the extirped adrenal gland disclo-
sed one or more adenomas. Biochemical changes were corrected in ali of these
patients but blood pressure was corected ongly in seven cases while in the other
seven hypertension persisted after sugery.

Two patients were operated and neither adenomas nor hyperplasia could be de-
monsrated in the extirped tissue. These patients and six other ones who were not
operated received spironolactone as the sole treatment observing a correction in
the biochemical changes and hypertension in all but one patient who was receiving
an insufficient dose of the drug.

Key words: Primary aldosteronis. Hypertension Spironolactone Adrenalectomy.

INTRODUCCION

El aldosteronismo primario fue descrito por CONN ' en
1955 y actualmente se define como un cuadro de hiper-
tension arterial (HTA) asociado a supresion de la activi-
dad de renina plasmatica (ARP), aumento de la produc-
cion de aldosterona en presencia de una eliminacion uri-
naria normal de 17-ceto y 17-hidroxiesteroides 22,

Desde la descripcion original de CONN numerosos au-
tores han ido perfilando las caracteristicas de este proce-
s0, demostrandose que no se trata de una entidad homo-
génea, sino de un sindrome clinico complejo. En este
sentido, hasta la actualidad se han descrito cuatro for-
mas de presentacién diferentes: el adenoma productor
de aldosterona (APA) fue primeramente descrito por
CONN y cursa con un cuadro de hipertension arterial que
es potencialmente curable con la extirpacion quirdrgicc
del mismo; en el aldosteronismo idiopatico (Al) la hiper-
secrecion de aldosterona esta condicionada por una hi-
perplasia adrenal bilateral o excepcionalmente por adre-
nales normales, y mediante la suprarrenalectomia bilate-
ral se corrige el cuadro bioquimico pero persiste la
hipertension *; el aldosteronismo sensible a
glucocorticoides ° constituye una forma clinica rara que
se asocia a hiperplasia bilateral de las adrenales, cuya
caracteristica es que el tratamiento con dexametasona
corrige tanto la hipertension como las alteraciones anali-
ticas; por Gltimo el aldosteronismo indeterminado €, mas
raro todavia que el anterior, se caracteriza porque la DO-
CA frena la hipersecrecién de aldosterona.

La fisiopatologia del aldosteronismo primario dista de
estar aclarada en la actualidad, ya que, aunque el au-
mento de aldosterona circulante debe jugar un papel im-
portante en la génesis del cuadro clinico, existe una pro-
porcion de casos no despreciables dentro de los APA en
los que la hipertensién persiste atn después de la extir-
pacion quirargica del adenoma vy la falta de respuesta a
la suprarrenalectomia bilateral es practicamente la norma
en los Ai '3,

La incidencia del aldosteronismo primario no supera el
1-3 % de las hipertensiones no renales "%, y el hecho de
contar en la Fundacién Jiménez Diaz con 24 enfermos
con este diagnostico nos justifica hacer una revision de
conjunto y sacar nuestras propias conclusiones.
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MATERIAL Y METODOS

Hemos estudiado 24 enfermos que reunian los siguientes cri-
terios diagnosticos: hipertensién arterial, hipokaliemia con ex-
crecion urinaria de potasio superior a 40 mEg/dia, 17-ceto y 17-
OH esteroides en orina normales, evidencia directa o indirecta
de hipermineralocorticismo, ARP descendida y/o confirmacién
histolégica. Los enfermos fueron estudiados durante el periodo
1958-1980 y 10 de estos casos han sido publicados en diferen-
tes trabajos %'°.

Se practicaron determinaciones en sangre que incluian hema-
tocrito, iones, reserva alcalina (RA), creatinina sérica {Crs) y
aclaramiento de creatinina (Ccr), asi como una orina elemental
con proteinuria y eliminacidn en 24 horas de 17-ceto y 18-
hidroesteroides y kaliuresis, la ARP se determiné en 22 pacien-
les por radioinmunoanalisis, segin el método de HBAER
modificado ''; en todos los casos de muestra se obtuvo, tras 4-6
dias con una dieta pobre en sodio (Na*) (20-40 mEg/dia), en 2
enfermos en declbito y en los demas en ortostatismo. La aldos-
terona en orina se determind en 4 pacientes y en sangre en
otros 6, pero los métodos utilizados fueron diferentes y su valo-
racion dificil. Por ello, el hipermineralocorticismo se puso de ma-
nifiesto a través de métodos indirectos:

1.°  La respuesta del potasio sérico a la sobrecarga de sal se
estudi6 en 13 casos; inicialmente se les repleciond el pool de
potasio con una dieta pobre en Na* y rica en K™ (130 mEq/dia)
durante 4-8 dias y después se les administré una sobrecarga de
140 mEq/dia) durante 4-8 dias y después se les administro una
sobrecarga de 140 mEq/dia de Na* durante otros 4-6 dias, ob-
servando el balance diario y los niveles séricos de potasio.

2.° Eltest de la espironolactona se practicd en 17 pacientes,
administrando la droga a una dosis variable (150-400 mg/dia) y
durante un tiempo gue oscitd de 5 a 15 dias.

La repercusion visceral de la hipertensién se valoré en todos
los enfermos mediante Rx, PA y lateral de térax, EKG, examen
del fondo de ojo y prueba de funcion renal. Con el fin de locali-
zar un posible tumor adrenal se practicaron tres retronensoperi-
toneos, cinco arteriografias renales, nueve venografias y cinco
captaciones con seleni-colesterol. Dieciséis enfermos fueron
operados, practicandose 14 adenalectomias unilaterales totales
(11 izquierdas y 3 derechas) y 2 adrenalectomias subtotales. En
2 de estos enfermos no se pudo demostrar la existencia de un
tumor ni una hiperplasia adrenal, aunque reunian los criterios
diagnosticos exigidos, y pasaron a ser tratados con espironolac-
tona, junto con otros 6 enfermos que no fueron operados. Los
pacientes tratados quirlrgicamente han sido seguidos durante
un minimo de 6 y un maximo de 72 meses, y los que fueron
tratados medicamente fueron observados durante periodosos
que oscilaron de 6 a 84 meses. Dos de los 24 enfermos no
fueron tratados en nuestro centro.



RESULTADOS
1. Hallazgos clinicos

El 66,6 % de nuestros enfermos se encontraba entre
los 30 y los 50 afios, la enferma mas joven contaba 24
afos y la de mas edad 65 anos. El 58,33 % eran mujeres
y el 41,66 % varones.

En la tabla | se recogen los sintomas y signos que pre-
sentaban los pacientes; todos los enfermos eran hiper-

tensos y tenian sintomas derivados de ello, excepto en 3

casos en los que la HTA fue descubierta casualmente.
Hemos encontrado manifestaciones graves atribuibles o
favorecidas por la HTA, ya que en 5 casos el cuadro debu-
té como una crisis hipertensiva y se recogieron 2 ictus
transitorios. Como manifestaciones graves de la hipoka-
liemia destacaba un caso de cuadriplejia de recuperacion
espontanea y una paralisis intermitente en miembros in-
feriores.

En la tabla Il se presentan los valores medios de la
tension arterial, duracidén conocida de la misma hasta el
diagnoéstico vy la repercusion visceral. En 13 casos la ten-
sion arterial diastdlica era igual o superior 2 130 mmHg y
la repercusion visceral era importante, a juzgar por la fre-
cuencia con la que existia una sobrecarga de VI, un fon-
do de ojo grado lil y una proteinuria patologica.

TABLA |
SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS

ALDOSTERONISMO PRIMARIO

2. Hallazgos analiticos y estudios metabdlicos

Los datos analiticos mas significativos se expresan en
la tabla Ill. Todos los enfermos tenian un potasio plasmé-
tico inferior a 3,5 mEg/l., a pesar de lo cual la kaliuresis
era superior a 40 mEg/dia. En 10 casos la natremia era
superior a 142 mEg/dia y en 15 existia una alcalosis me-
tabélica con RA superior a 27 mEg/l. En 3 enfermos el
hematécrito era superior a 46 %. La densidad urinaria
fue inferior a 1.020 y el pH en la orina alcalino en la
mayoria de los pacientes. Los 17-cetos y 17-OH esteroi-
des fueron normales en todos aquellos casos en los que
se determinaron.

Aungue los niveles de aldosterona en sangre y orina
resultaron altos en los casos analizados, en la mayoria
de los enfermos se puso de manifiesto un hipermineralo-
corticismo a través de pruebas indirectas. En la figura 1
se ha representado graficamente la respuesta del K* sé-
rico a la sobrecarga de sal en 13 pacientes, observando
un balance negativo de potasio con descenso sitnificativo -
de su valor sérico. Los resultados obtenidos con el test
de la espironolactona, realizado en 17 pacientes, quedan
expresados en la figura 2. EI Na* sérico y la RA descen-
dieron, mientras el K* aumentaba de forma significativa,
la TA mejord pero en 9 casos no llegd a normalizarse, sin
que hayamos podido sacar conclusiones sobre estos en-
fermos por ser la dosis y el tiempo de administracion va-
riable de unos a otros.

En la figura 3 aparecen los valores de la ARP: en to-
dos los enfermos estudiados se encontraba por debajo
de los valores obtenidos para los controles en las mis-
mas condiciones de estimulacion.

. . Numero Frecuencia
Sintoma y/o signo de casos %,

Hipertension arterial ........... 24 100 3. Hallazgos anatomopatoldgicos
Cefaleas ..................... 18 75
Trastornos visuales ............ 7 29 )
Disnea de esfuerzo ............ 6 25 En la tabla IV resumimos los resultados anatomopato-
g:!reitoascidriéé ------------------ g gg logicos de las suprarrenales de los 16 enfermos opera-
.ctu‘; R 2 8 dos. Los adenomas predominaban en el lado izquierdo;
Encefalopatia hipertensiva . ... .. 5 20 su tamafno oscilé de 5 a 20 mm. de diametro y la compo-
Eg'r'g's‘?:;?as """""""""" g ;g sicion de estos tumores fue mixta (fascicular-glomerular)
Pardlisis 0 paresia ... ........ 3 12 en 8 casos y fascicular pura en otros 6. No hemos tenido
ﬁsgenia e 7 29 oportunidad de estudiar ningtin caso de hiperplasia adre-

SINtOMACos . .. wovovoviee 8 12 nal. Se encontré una arteriolopatia hipertensiva en 11 pa-

TABLA |l

REPERCUSION VISCERAL DE LA HIPERTENSION

Fondo de ojo

HVI Proteinuria
Tx. y/o ECG I I n > 0,3 g/24 h.
Numerodecasos ............. 17 3 10 7 8
Frecuencia (%) ............... 70,8 12,5 41,6 29,1 333 %

Historia de hipertensién: 5,59 afos (de 2 dias a 20 afios).

Media de la tensién arterial: 198/125 + 25/12.

HVI = Hipertrofia de ventriculo izquierdo. ECG = Electrocardiograma.
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TABLA Il
HALLAZGOS ANALITICOS EN 24 CASOS DE ALDOSTERONISMO PRIMARIO.
SANGRE ORINA
Hcto. Na* K* RA Cr. H 17-OH 17-CO K*
% mEg/\. mEg/. mEq/. mg. % P mg/dia g/dia mEqg/dia
b S 44,2 144,2 2,45 29,6 1,07 6,75 8,88 11,19 60,45
DS ..... 2,3 3,58 0,5 3.3 0,34 0,48 4,25 - 3,74 13,16
Heto. = hematdcrito, Na* = sodio, K* = potasio, TA = reserva alcalina, Cr. = creatinina, 17-OH = 17-hidroxicorticosteroides, 17-CO = 17-
cetoesteroides.
5 - 22 casos
S
ne.13 /N n13 ARP
4 | p<o,0005; o P<0,0005 (ng/mi/h ) o controles
7/ N\ e enfermos
+ 4 - \\.‘\ \ 14 r
K 35 | O A AN
plasmatico % \\ 12}
17, e
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3 ////// /\ \ \ \ 10 =
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Fig. 1.—Respuesta del potasio sérico a las variaciones en la * :
ingesta de sodio y potasio en el aldosteronismo primario. é
L]
o L }
Na'meq,|
10 F Dieta: 40 meq Na' 40 megq Na
wor + - Postura: reposo deambulacidn
140 | T -
135 L * Fig. 3.—Actividad de renina plasmadtica en 22 casos de aldostero-
nismo primario.
K* meq/i
5 1 : -
. L _
;5 L - - TABLA IV
2 L + HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
* p <0,0005
TA mmHg n: 17 casos Numero
_ de casos
240 Adenomaizquierdo ........................ 1
L- Adenomaderecho ........... ... .. ......... 3
Hiperplasia bilateral .................... . ... 0
200 Adrenatnormal ............................ 2
| Estado de las arteriolas
* en la adrenal extirpada:
160 | Hiperplasia ............................... 6
= Necrosis fibrinoide ......................... 5
Normales ................................. 3
120 |
B * En dos casos la adrenal izquierda presentaba multiples adenomas.
*
g0 -

Basales Espirolactona
- Dieta: N 150 mg/dia + K*60 mEq/dia~
Fig. 2.—Test de la espironolactona en el aldosteronismo primario.
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cientes: en 7 se detectd la presencia de una necrosis
fibrinoide y en 6 una hiperplasia de las arteriolas.



4. Evolucion y resultados terapéuticos

La evolucion de la TA en los 14 enfermos a los que les
fue extirpado un adenoma adrenal queda plasmada en la
figura 4. Aunque ésta mejoré en todos los casos en el
momento del alta hospitalaria tras la cirugia, estaba por
encima de lo normal en 4 casos y a lo largo de la evolu-
cion, un total de 7 enfermos (50 %) no controlan su TAsin
hipotensores. Esta falta de respuesta de la TA a la cirugia
no se pudo correlacionar con la edad de presentacion, la
duracion del cuadro clinico, ni las cifras tensionales preo-
peratorias; las arteriolas de la adrenal extirpada estaban
afectas en todos los enfermos que no respondieron a la
cirugia, pero también lo estaban en 4 de los 7 enfermos
que controlan su TA tras la misma.

En la figura 5 aparece la evolucion de los 8 enfermos

tratados Unicamente con espironolactona. En el momen-

to del alta, l]a TA habia mejorado en todos ellos, aunque
3 permanecian hipertensos probablemente en relacion
con un tiempo de tratamiento insuficiente, como lo de-
muestra el hecho de que a lo largo de la evolucion todos
los enfermos, menos uno que tomaba una dosis insufi-
ciente de espironolactona (25 (mg/dia), controlaban su
tension arterial sin necesidad de afadir otros hipotenso-
res.

TA (mm Hg)

240 8 4 casos con
200 a4 TA=165]95
X (e—)

160 """ Tttt TTTTATT 0
120 |
7 2 R i

Basal Alta Evolucion

Respuesta a la Espironolactona

Fig. 4—Evolucién de la TA en 14 enfermos tras la cirugia.

TA

(mmHg}
240

H12
N n°casos con

8 ta> 165/95
(eo—)

200

______________________ 44

160 +°°

-0
120

80

Preoperatorio Alta Evolucion

RESPUESTA A LA CIRUGIA

Fig. 5.—Evolucién de 8 enfermos tratados con éspironolactona.

ALDOSTERONISMO PRIMARIO

DISCUSION

En nuestro centro la incidencia del aldosteronismo pri-
mario sigue siendo escasa, ya que los 24 enfermos diag-
nosticados en un periodo de 22 afos representan menos
del 1 % de los hipertensos estudiados en este periodo; la
edad de presentacion mas frecuente es de los 30 a los
50 afos y predomina en las mujeres, aunque la diferen-
cia entre ambos sexos no es tan importante como en
otras series mas amplias '2'5¥ en las que la afectacion
del sexo femenino es tres veces superior a la de los
hombres.

La sintomatologia viene condicionada fundamental-
mente por la hipertension y las alteraciones metabdlicas.
Tradicionalmente se ha considerado que la HTA del al-
dosteronismo primario era bien tolerada con escasa re-
percusion sobre los parénquimas nobles '?; sin embar-
go, nosotros hemos podido recoger complicaciones gra-
ves atribuibles o favorecidas por la hipertensién, la reper-
cusion visceral era importante, y en 13 de los 24 enfer-
mos la TA diastélica era igual o superior a 130 mmHg en
el momento del diagnéstico. En este sentido, nuestra ex-
periencia coincide con la de otros autores '*'° y hoy se
puede afirmar que una hipertensién severa es compati-
ble con el diagndstico de aldosteronismo primario. La hi-
pokaliemia puede llegar a ser importante, y junto con la
alcalosis metabdlica contribuir a la aparicion de sintomas
graves como en uno de nuestros enfermos en el que el
cuadro debuté como una cuadriplejia de recuperacion
espontanea. Por otro lado, no es infrecuente que sea el
descubrimiento casual de una hipertension la que lleve al
diagnéstico y éste fue el caso en 3 de nuestros enfer-
mos, que permanecieron asintomaticos, desde el punto
de vista clinico, en todo momento.

El cuadro analitico caracteristico de esta enfermedad
es la alcalisis hipokaliémica '® y predominando en los ca-
sos estudiados, pero 6 pacientes mantenian valores de
RA en limites normales; todos nuestros enfermos cursa-
ban con hipokaliemia, puesto que ésta era un criterio de
seleccién para realizar pruebas mas complejas que lleva-
ran al diagnéstico definitivo; sin embargo, la existencia
de! aldosteronismo normokaliémico es un hecho hoy en
dia admitido '7 y es posible que alguno de estos casos
haya escapado a nuestro estudio. Un dato curioso en
nuestra serie es la puesta de manifiesto de un valor he-
matécrito medio en el limite alto de la normalidad e inclu-
so por encima de este limite en 3 enfermos, mientras que
hubiera sido de esperar encontrar valores bajos por he-
modilucion. No hemos podido profundicar en este aspec-
to por tratarse de un hallazgo restrospectivo, aunque he-
mos encontrado un caso descrito por MANN y cols. '8,
que cursaba con poliglobulia y aumento de la eritropoye-
tina circutante, desaparecido estas alteraciones tras
la extirpacién quirurgica de un adenona adrenal; estos
autores no llegan a dar una explicacién clara que justifi-
que el aumento de la eritropoyetina.

Ante un enfermo hipertenso, que se presentaba con
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hipokaliemia y kaliuresis superior a 40 mEg/dia en au-
sencia de tratamiento diurético, los estudios se encami-
naban hacia la demostracion de un aumento de aldoste-
rona circulante junto con una ARP disminuida.

Dado que nuestros enfermos han sido estudiados en
un periodo de tiempo muy amplio, la aldosterona en san-
gre u orina se determiné en un numero reducido de pa-
cientes y las técnicas utilizadas fueron diferentes por lo
que resultan dificiles de valorar. La respuesta del K* séri-
co a la sobrecarga de sal es una prueba facil de realizar
en cualquier centro y nos permite, de forma indirecta,
asegurar la existencia de un hipemineralocorticismo '°: el
descenso del K* sérido que observamos en los 13 pa-
cientes que fueron sometidos a una sobrecarga salina se
debe a que el aumento del Na™ a nivel del tubulo distal
se traduce en un mayor intercambio de sodio por potasio
al existir unos niveles de aldosterona circulante persis-
tentemente elevados. La correccion de la TA tras la ad-
ministracion de la espironolactona, mientras que la de-
pleciéon de volumen realizada a través de otros diuréticos
no consigue modificarla, ha sido también considerada
como una prueba indirecta de hipermineralocorticismo 2.
Hemos realizado el test de la espironolactona en 17 de
nuestros enfermos y aunque la tension arterial disminuyd
en todos, no liegd a normalizarse en 9 de elios. Se ha
sefnalado que la falta de respuesta a esta droga podria
ser predictiva de un fracaso a la hora de intentar corregir
el cuadro clinico con la cirugia; para BRown y cols. 2!, sin
embargo, este hecho se observd en muy pocos casos,
en los que existe por lo general una funcién renal dismi-
nuida, mientras que en el resto de los enfermos no res-
pondedores se podria afirmar que han sido tratados con
dosis o tiempo insuficientes. Mientras que la dosis reco-
mendada para realizar el test de espironolactona es de
400 mg. y durante un tiempo no inferior a 15 dias, en
nuestros enfermos tanto la dosis como el tiempo de ad-
ministracion fue muy variable, por lo que nuestras res-
puestas incompletas pueden deberse a un tratamiento
insuficiente.

La ARP se encontré descendida en las 22 determina-
ciones realizadas. En los 2 enfermos en los que no se
disponia de este dato por haber sido estudiados en los
primeros tiempos, el diagnéstico se confirmd por el ha-
llazgo de un adenoma adrenal y mejoria del cuadro clini-
co tras la extirpacion del mismo.

A 1a hora de decidir el tratamiento de un enfermo por-
tador de un aldosteronismo primario hay que tener en
cuenta que mientras en el APA, segun la literatura, la
cirugia puede ser curativa en un porcentaje que oscila de
un 60 a un 66 %, en el Al asociado a hiperplasia adrenal
bilateral la adrenalectomia total corrige el cuadro bioqui-
mico pero no la hipertension %2, Habitualmente es mas
frecuente observar en el Al un grado de alcalosis hipoka-
liémica, secrecion de aldosterona y supresion de ARP
menor que en el APA, mientras que en este Ultimo la
tension arterial es mas leve y la edad de presentacion
menor. Pero ni estas caracteristicas, ni otros estudios cli-
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nicos mas complejos 23 permiten diferenciar estas-dos
entidades con seguridad. De la extensa literatura que
existe sobre este tema, se puede concluir que solo es
posible afirmar el diagnéstico de APA cuando se consi-
gue una visualizacion del tumor por métodos radiolégi-
cos, fundamentalmente a través de la venografia adrenal
cuya fiabilidad aumenta si se acompana de la determina-
cién de aldosterona en la sangre extraida de ambas
suprarrenales ?2. En nuestra serie la venografia resulté:
util aproximadamente en un 50 % de los casos: de los 5
enfermos estudiados con captacion isotopica sélo 2 fue-
ron operados confirmandose un falso positivo.
Teniendo en cuenta la dificultad que encontramos para
localizar el tumor, en los primeros afios en que comienza
este estudio los enfermos eran operados indiscriminada-
mente, aunque posteriormente se tendia a tratar quirargi-

- camente sdlo aquellos en los que se pudo poner de ma-

nifiesto un tumor radiolégicamente.

De los 16 casos operados el estudio histologico de-
mostro la presencia de uno o mas adenomas en 14. No
hemos encontrado ningin caso de hiperplasia adrenal.

La evolucion de los 14 enfermos a los que les fue extir-
pada la suprarrenal adenomatosa nos inclina a ser cau-
tos a la hora de elegir la cirugia como tratamiento de
eleccion del aldosteronismo primario, ya que 4 de ellos
no consiguieron normalizar su TA en ningun momento y
otros 3 enfermos que fueron dados de alta normotensos
tras la cirugia volvieron a hacerse hipertensos; a lo largo
de la evolucién por lo tanto un total de 7 enfermos no
controlaban su tensi6n arterial, lo que supone un 50 %
de fracasos de la cirugia para corregir la tensién arterial
del APA en nuestra serie. Hemos tratado 8 enfermos con
espironolactona unicamente, y a lo largo de la evolucién
todos, menos uno que tomaba una dosis insuficiente (25
mg/dia), se mantenian normotensos sin necesidad de
afadir otros hipotensores.

Nuestra experiencia coincide con lo de otros
autores 2222425 y pensamos que mientras la cirugia si-
gue siendo el tratamiento de eleccién en aquellos pa-
cientes jovenes en los que se disponga de una localiza-
cién exacta del tumor preoperatoriamente, el tratamiento
a largo plazo con espironolactona debe preferirse al qui-
rdrgico cuando no se consigue visualizar un tumor preo-
peratoriamente, asi como en los pacientes de edad avan-
zada o que presenten algun riesgo quirdrgico.
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