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RELATO DE CASO
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RESUMO

O hiperaldosteronismo primdrio (HP) ¢ causa potencialmente
curdvel de hipertensio. A maioria dos pacientes desenvolve si-
nais e sintomas tipicos (hipertensio refratdria, hipocalemia e al-
calose metabdlica), porém, alguns casos podem ter apresentacoes
especiais como a miopatia hipocalémica que pode simular po-
limiosite, tornando o diagnéstico mais dificil. O objetivo deste
estudo foi relatar um caso raro de hiperaldosteronismo primério
associado a rabdomidlise por hipocalemia simulando polimiosite.
Paciente do sexo feminino, 44 anos, com hipertensio de dificil
controle a 10 anos, apresentando episédios intermitentes de fra-
queza simétrica de cinturas escapular e pélvica associada & mialgia
difusa e intensa. Durante a internacio foi feito o diagndstico de
HP, adenoma unilateral, e submetida 4 adrenalectomia videola-
paroscdpica, com controle dos niveis presséricos no seguimento
ambulatorial. O hiperaldosteronismo primdrio pode apresentar-
-se de forma semelhante & polimiosite; assim, em pacientes hiper-
tensos e com episddios de fraqueza ou mialgia de repetigio é um
importante diagndstico diferencial a ser considerado.
Descritores: Hiperaldosteronismo/diagnostico;  Aldosterona;
Hipopotassemia; Polimiosite; Diagnostico diferencial; Huma-
nos; Feminino; Adulto; Relatos de casos.

ABSTRACT

Primary aldosteronism (PA) is a potentially curable cause of
hypertension. Most patients develop typical signs and symp-
toms (nonresponsive hypertension, hypokalemia and metabolic
alkalosis); however, some cases may have special presentations,
such as hypokalemic myopathy which can simulate polymyo-

1. Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Hospital Universitério
Pedro Ernesto. Rio de Janeiro, R], Brasil.

Apresentado em 13 de fevereiro de 2012.
Aceito para publicagio em 08 de julho de 2013.
Conflito de interesses: Nenhum.

Enderego para correspondéncia:

Dr. Joao Marcelo Bazzarella Gomes Costa
Av. Oswaldo Cruz 95/109 — Flamengo
22250-060 Rio de Janeiro, R], Brasil.

Email: jmbazza@gmail.com

© Sociedade Brasileira de Clinica Médica

sitis making the diagnosis more difficult. The objective of this
study was to report a rare case of primary aldosteronism as-
sociated with rhabdomyolysis due to hypokalemia simulating
polymyositis. Forty-four-year-old female patient, with hard-to-
-control hypertension for 10 years, presenting with intermit-
tent episodes of symmetrical weakness of pelvic and shoulder
girdles associated with intense and diffuse myalgia. During
admission the diagnosis of PA, unilateral adenoma, was made
and she underwent laparoscopic adrenalectomy with control
of blood pressure during follow-up. PA may present similarly
to polymyositis; therefore, in patients with hypertension and
repeated episodes of weakness or myalgia, it is an important
diagnosis to be considered.

Keywords: Hyperaldosteronism/diagnosis; Aldosterone/secre-
tion; Hypokalemia; Polymyositis; Diagnosis, differential; Hu-
mans; Female; Adult; Case reports.

INTRODUCAO

O hiperaldosteronismo primédrio (HP) ¢ uma doenca em que
tumores ou hiperplasia da zona glomerulosa do cértex adrenal
causam producdo excessiva e autdnoma de aldosterona, inde-
pendente da estimulagdo fisioldgica pelo sistema renina-angio-
tensina. A consequéncia ¢é a elevacio dos niveis de aldosterona,
que por retroalimentagio negativa, inibem a atividade de renina
plasmdtica (hiporreninemia). O adenoma produtor de aldoste-
rona ou aldosteronoma (sindrome de Conn) é responsivel por
65% a 70% dos casos, enquanto a hiperplasia adrenal idiopdtica
contribui com 25% a 30% dos casos. O excesso de aldosterona
promove, no segmento cortical do tubulo coletor, a reabsor¢io
de sdédio, levando 4 hipervolemia e consequente hipertensio ar-
terial, e também aumenta a excregio de potdssio e hidrogénio,
resultando em hipocalemia e alcalose metabdlica (caracteristicas
marcantes da sindrome).

O HP apresenta um quadro clinico baseado em hipertensdo ar-
terial e fraqueza muscular. Podem ocorrer episddios stibitos de
paralisia muscular hiporreflexa, bem como disttirbios de concen-
tracdo urindria (diabetes insipidus nefrogénico ou nefropatia hi-
pocalémica) resultando em politiria e polidipsia.

A abordagem diagndstica compreende: (1) avaliagio bioquimica
do hiperaldosteronismo, e posteriormente, (2) diferenciagio en-
tre um adenoma ou hiperplasia adrenal. A primeira etapa ¢ feita
através da dosagem de aldosterona plasmdtica (AP) e da atividade
de renina plasmdtica (ARP). A partir destes resultados, verifica-se
a relagio AP/ARP: valores entre 25 e 30 indicam provédvel HP.
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Outros exames podem ser realizados para auxiliar o diagnéstico:
teste de infusao de volume, teste de supressio com captopril e tes-
te com fludrocortisona. Confirmado o diagnéstico bioquimico,
deve-se solicitar a tomografia computadorizada de alta resolugio
(TCAR) ou a ressonincia nuclear magnética (RNM) de adrenais
para a diferenciagdo entre adenoma e hiperplasia. Nos casos em
que a TCAR nio consegue diagnosticar o tumor ou em pacientes
com hiperplasia bilateral pode-se usar a técnica de dosagem da
aldosterona em veias renais.

O tratamento ¢ definido conforme a etiologia: se adenoma adre-
nal, realiza-se adrenalectomia; se hiperplasia adrenal, a escolha é a
terapia farmacoldgica com espironolactona.

O objetivo deste estudo foi relatar um caso raro de hiperaldos-
teronismo primdrio associado A rabdomiélise por hipocalemia
simulando polimiosite.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 44 anos, negra, técnica de enferma-
gem, hipertensa de dificil controle hd 10 anos apesar do uso regu-
lar de hidroclorotiazida (25 mg/d), losartana (200 mg/d), ateno-
lol (50 mg/d) e nifedipino retard (40 mg/d), foi encaminhada ao
ambulatério de Reumatologia do Hospital Universitdrio Pedro
Ernesto (HUPE) com suspeita diagndstica de polimiosite. Quei-
xava-se de “dor no corpo”; relatava, em dezembro/2010, episédio
de fraqueza simétrica de cinturas pélvica e escapular, associada
a mialgia difusa e intensa com inicio rdpido, evoluindo com di-
ficuldade para deambular e sustentar a cabeca. Em 2 semanas
os sintomas remitiram espontaneamente. Na ocasido, fez uso
de anti-inflamatério nio esteroide (AINE) por 2 semanas. Em
maio/2011 houve retorno dos sintomas, porém predominante-
mente na cintura pélvica. Negava uso de estatinas e corticoide,
infec¢do viral ou bacteriana conhecida no periodo. Trouxe os se-
guintes exames: potdssio sérico de 2,0 mEq/L (3,5 - 5,5 mEq/L),
CPK: 12.983 U/L (40-160 U/L), aldolase 88,9 U/L (até 7,6
U/L) e LDH 1.361 U/L (230-460 U/L). Solicitada interna¢io na
enfermaria de Clinica Médica, para melhor investigacio do caso.
O exame fisico mostrava hipertensao arterial (180/100 mmHg em
ambos os bragos); apresentava marcha atipica, forca muscular grau
IV/V nos compartimentos proximais dos membros inferiores e su-
periores e forca muscular distal e cervical V/V, dor difusa a palpa-
¢do muscular (sem atrofia muscular), sensibilidade t4til preservada,
reflexos profundos reduzidos globalmente com cutineo plantar em
flexdo (bilateralmente) e pares cranianos sem alteracdes. Restante
do exame fisico normal. Os exames laboratoriais mostravam CPK:
2.400 U/L, LDH: 1.021 U/L, AST: 198 U/L (até 31), K* : 2,0,
Na* : 138 (136-146) e hormonio estimulador da tireoide (TSH)
de 1,14 pg/mL com T4L de 1,54 pg/mL (normais). Gasometria
arterial com alcalose metabdlica. A funcio renal era normal. Foram
realizados eletrocardiograma (ritmo sinusal com presenga de onda
U), eletroneuromiografia (padrio miopdtico) e fundo de olho
(normal). Autoanticorpos (FAN, FR, Anti-Ro e Anti-La, Anti-
-RNP) nio reagentes, sorologia negativa para o virus da imunode-
ficiéncia humana (HIV) e pesquisa de hepatites virais mostrando
apenas anti-HBs reagente. Urina de 24h com nivel aumentado de
K*: 710 mEq (26-123). Diante do quadro clinico-laboratorial foi
levantada a hipétese de hiperaldosteronismo.
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Realizou-se a dosagem de atividade de renina plasmadtica (posi¢io
supina): 0,11 ng/mL/h (0,4-1,9 ng/mL/h) e aldosterona sérica
(posicao ortostdtica): 985 pg/mL (35-275 pg/mL). Estudo ra-
diolégico (Figuras 1 e 2) demonstrou imagem nodular hipodensa
em adrenal esquerda, com 2,8 x 2,0 cm de didmetro, sugestiva
de adenoma e Doppler de artérias renais sem sinais de estenose.
Com isso, concluiu-se o diagnéstico de hiperaldosteronismo pri-
madrio. Neste momento, associada a reposi¢ao de K* jd em curso,
foi iniciada espironolactona (25 mg/dia).

Com o inicio do tratamento houve melhora completa da fraqueza
muscular e da mialgia, normalizacio dos exames laboratoriais (Ta-
bela 1) além de bom controle pressérico com espironolactona. Feito
contato e apresentado o caso ao servigo de Cirurgia Geral, que op-
tou pela realizacio de adrenalectomia esquerda videolaparoscdpica.
Andlise histopatolégica da peca cirdrgica compativel com adenoma.
Recebeu alta assintomdtica e segue em acompanhamento ambulatorial
com a Clinica Médica, mantendo bom controle da pressao arterial.

Figura 1 — Tomografia de abdomen em corte coronal, mostrando ima-
gem nodular hipodensa em adrenal esquerda, medindo 2,8 x 2,0 cm,
sugestiva de adenoma (sinalizado em branco).

Figura 2 — Tomografia de abdomen, vista em corte transverso, mostran-
do imagem sugestiva de adenoma em adrenal esquerda (seta).

Tabela 1 — Comparagio dos exames laboratoriais ao longo da internagio.

Admissao Alta
CPK (VR: 40-160UL) 12.983 79
Aldolase (VR: até 7,6U/L) 88,9 4.4
AST / ALT (VR: até 30/30U/L) 183/98 16/19
LDH (VR: 230-460U/L) 1.361 479
K (VR: 3,5-55mEq/L) 2,0 4,7
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DISCUSSAO

O hiperaldosteronismo primdrio tem sua primeira descri¢do feita
por Jerome W. Conn, em 1955, em uma mulher de 34 anos com
hipertensao arterial, paralisia intermitente, hipocalemia e alcalose
metabdlica. A doenga, assim como visto em seu primeiro relato, é
caracterizada tipicamente por hipertensao resistente, hipocalemia
e alcalose metabdlica, associados a atividade de renina plasmdtica
reduzida e produgio excessiva de aldosterona'. Por ser uma causa
potencialmente curdvel de hipertensdo, principalmente quando
causada por um adenoma adrenal, seu diagndstico ¢ essencial.
Com o advento da dosagem de aldosterona plasmdtica (AP) e
da atividade de renina plasmdtica (ARP) como testes de rastreio,
tem-se demonstrado que o HP nao é uma causa tao rara de hiper-
tensao®”. Entretanto, a real prevaléncia desta doenga nio é co-
nhecida porque sua detec¢do depende, primariamente, do nivel
de suspei¢ao do médico frente ao quadro clinico do paciente®?.
A maioria dos pacientes desenvolve sinais e sintomas tipicos
(hipertensao refratdria, hipocalemia e alcalose metabdlica) e sdo
mais facilmente diagnosticados. Porém, alguns casos podem ter
apresentagdes especiais como a miopatia hipocalémica (MH),
que pode simular polimiosite (PM) clinica e histologicamente!'?,
tornando o diagndstico mais dificil. Hipocalemia em pacientes
com HP pode causar fraqueza muscular grave, parestesia, tetania,
ou paralisia; mais importante, ¢ claro, a hipocalemia pode induzir
rabdomidlise importante nestes pacientes(11-17). Poucos casos
de HP, principalmente relacionados & miopatia hipocalémica,
tém sido descritos: revisio de literatura dos tltimos 10 anos iden-
tificou apenas sete casos na China, por exemplo!%2.

No caso relatado, apesar dos episédios de fraqueza e mialgia, que
poderiam sugerir paralisia hipocalémica ou rabdomidlise induzi-
da por hipocalemia, a paciente recebeu o diagnéstico de hiper-
tensdo essencial e ndo foram investigadas causas de hipertensio
secunddria até o momento da internagio. Sendo assim, quando
sintomas tipicos de polimiosite e hipocalemia severa estao pre-
sentes, MH deve ser considerada; hipertensio associada sugere o
diagnéstico de miopatia hipocalémica induzida pelo HP.

CONCLUSAO

O HP ¢é uma causa potencialmente curdvel de hipertensao arte-
rial. Clinicamente, pode se apresentar de forma semelhante a po-
limiosite. Desta forma, em pacientes hipertensos e com episédios
de fraqueza ou mialgia de repeti¢io, como no caso descrito, tor-
na-se um importante diagndstico diferencial a ser considerado.
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