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RESUMO

Descreve-se um caso de insuficiencia renal cronica grave com hipocaliémia persistente. A investi-
gagdo clinica realizada revelou a coexisténcia duma nefropatia com expoliagdo renal de sédio e potassio
associada a um adenoma da supra-renal. O agravamento da primeira destas patologias tornou aparente
as alteragdes electroliticas caracteristicas do hiperaldosteronismo primario.

SUMMARY

Chronic Renal Failure with Primary Hyperaldosteronism case report

We describe a case of advanced chronic renal failure with persisting hypokalemia. The clinical
study revealed the simultaneous presence of a salt and potassium loosing nephropathy associated with
aldosterone-producing adenona. This late pathology was revealed as electrolytic changes characteristic
of primary hyperaldosteronism became evident as the renal function progressively deteriated.

INTRODUGCAO

O sistema renina-angiotensina-aldosterona tem um impor-
tante papel na regulagdo da pressdo arterial € no metabo-
lismo electrolitico. A desregulagdo deste eixo hormonal, por
hipersecre¢do auténoma de um dos seus elementos, induz
hipertensdo arterial e hipocaliémia como por exemplo no
sindroma de Conn.

Na maior parte dos casos de insuficiéncia renal crénica
(I.LR.C.) a actividade dos sistema renina-angiotensina-
-aldosterona esta aumentada, mas sob controlo fisioldgico.

Os niveis circulantes de aldosterona estio aumentados e
tem um papel fisioldgico na manuten¢@o da concentragdo do
potassio sérico face 4 redugdo da massa renal funcionante.

A acgdo da aldosterona no tubo renal persiste na presenga
de insuficiéncia renal crdnica, tal como é demonstrado no
caso clinico que se apresenta, em que a investigacdo de uma
hipocaliémia persistente conduziu ao diagndstico de hiperal-
dosteronismo primario por adenoma da supra-renal.

CASO CLINICO

Doente do sexo feminino, de 65 anos, casada, doméstica,
internada por agravamento dos paridmetros laboratoriais
avaliadores da fungdo renal.

Aos 59 anos foi-lhe diagnosticada hipertensdo arterial
(H.T.A.) e encontrados valores elevados de ureia plasmatica.
Fez terapéutica anti-hipertensora que desconhece.

Desde os 63 anos que era seguida na consulta de nefrolo-
gia do H.S.M., ndo apresentando HTA. Nega ingestdo de
analgésicos isolados ou em associagdo, episddios de colicas
renais, emissdo de calculos ou massas na urina e hematuria.
Nega historia familiar de doenga renal.

A depuragdo da creatinina enddgena era de 10 a
15ml/min. Das oito determinagdes do potassio plasmatico,
cinco apresentavam valores inferiores a 3,5 mEq/ I, ndo tendo
sido determinados nem o pH nem o bicabornato plasmatico.
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O proteinograma, a imunoelectroforese, o doseamento das
imunoglobulinas urindrias (G, A,M) apresentavam valores
normais, € a pesquisa da proteina Bence-Jones foi negativa.
As repetidas uroculturas foram estéreis.

Aos 64 anos foi internada por desidratagdo e infec¢do pul-
monarspor agente ndo identificado. A hiponatrémia
(P\-=124mEq/L) e a hipocaliémia (P¢-=3mEq/L) que
acompanharam este quadro clinico foram corrigidas com °
dificuldade.

No actual internamento a doente apresentava, inicial-
mente, em clinostatismo uma pressdo arterial de
110/60mmHg com 76 p.p. min. a qual se modificava para
80/60 mmHg com 84 p.p. min. em posigdo ortostatica. Ndo
tinha outros sinais sugestivos de deplegdo de volume. Labo-
ratorialmente apresentava os seguintes valores:
purcla:275 mg dl» Pcrcalmma:4v6 mg dl, P\a: 136 mEq L,
Po-=103mEq L, Px-=3,1mEq/L, Pyco,-=19,2mEq/L,
Pc,=83mg dl Pp=52mg dl. A ecotomografia mostrou
rins de pequenas dimensdes, com diminui¢io da espessura
do parénquima e numerosos quistos de varias dimensdes.

Iniciou dieta com 30 gramas de proteinas, 100mEq de
sédio e S0mEq de potdssio. Ao 7.° dia apresentava uma
caliémia de 29 mEq L e uma natrémia de 132mEq' L, pelo
que foi aumentada a administragio de potassio na dieta
(90 mEq L) e. atendendo ao efeito caliurético do sddio,
reduzida a sua quantidade para 60 mEq dia. Quatro dias
depois a hiponatrémia agravou-se (123 mEq L). surgiu hipo-
tensdo ortostatica € o potdssio sérico aumentou para
32mEq L (Fig. 1 e 2).

O déficit de sddio foi corrigido pela administragdo 1.V. de
soro fisiologico e pelo aumento do aporte diério per os para
160 mEq/ dia, mantendo os aportes de potdssio. A frac¢do de
excre¢do de sédio (TE\,-) aumentou, a depuragdo de agua
livre (H4,0) reduziu (Fig. 3). a natrémia normalizou, a
caliémia foi em média 3,5mEq L. variando entre 3 e
3,7mEq/L, mantendo-se a desproporcionada excre¢do uri-
naria de potassio.
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Figura 1 —Evolugio da caliémia (K*Flasm) e da caliuria (K %,,,.).
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Figura 2— Evolugio da natrémia (Na +p,asma) ¢ da natriuria (Na +um,a).
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Figura 3 —Evolugo da “clearance” de agua livre (C “20) e da
fracgdo da excregio renal de sodio (FE ., +).

Ao 24° dia desta dieta, com P\,+=137mEq/L e
P¢-=3,4mEq/L, e apds repouso nocturno, foram doseados
por RIA (CIS) a aldosterona ¢ a renina plasmdtica, cujos
resultados foram respectivamente, 780 pcg/ml e 1,2 ng/ml/h
(valores normais 70-295 pcg/ml e 1,8-6,7ng/ml/h). O corti-
sol sérico (RIA-CIS) foi de 7,6 ugfl00ml (normal 5-
25 ug/l100 mi).

A fim de avaliar a importancia fisiolégica da aldosterona
nas alteragbes electroliticas, administrou-se durante 10 dias
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um antagonista da aldosterona, a espironolactona. A frac¢io
de excrecdo de sodio aumentou de 6,7% para 16% enquanto
a depuragdo de agua livre e o sddio plasmatico diminuiram
(Fig. 3). A pressdio arterial manteve-se sem alteracdo. A
excre¢do urinaria de potassio diminui com aumento da calié-
mia para 6mEq/L. O bicarbonato plasmatico desceu para
13.3mEq/L. A suspensio da espironolactona reverteu as
alteragbes induzidas.

A tomografia axial computorizada das supra-renais mos-
trou a existéncia de uma lesdo expansiva da supra-renal
esquerda comapativel com o diagnostico de adenona
(Fig. 4), assim como a existéncia de multiplos quistos renais
bilaterais de did@metros variando entre os 0.5 e os 3cm
(Fig. 5).

Fez-se fistula arteriovenosa no punho esquerdo como
acesso vascular para hemodialise. Trés meses depois da alta
a fungfo renal agravou-se e iniciou terap&utica hemodialitica
com um fluxo de dializado com 3,5mEq/L de potéssio e
146 mEq/ L de sédio. A doente manteve débitos elevados de
diurese, sem aumentos ponderais interdialiticos, mantendo-
-se¢ normotensa € com valores normais de potéssio
plasmatico.

A renina e a aldosterona plasmaticas voltaram a ser dosea-
dos antes e pos-didlise, mantendo-se os reduzidos valores da
renina face aos altos niveis de aldosterona.

DISCUSSAO

O caso apresentado tem como principais caracteristicas a
presenga simultinea duma insuficiéncia renal crénica grave
acompanhada duma hipocaliemia persistente por
hiperaldosteronismo.

Na IRC os niveis circulantes de aldosterona estdo aumen-
tados mantendo-se, no entanto, a sua secregdo, sob controlo
fisiologico, uma vez que o ortostatismo € a restrigio de sddio
aumentam os niveis plasmaticos'. A ac¢do caliurética e anti-
-natriurética da aldosterona na insuficiéncia renal tem um
importante papel na homeostase do potdssio e do volume
hidrico.

FROHT

Figura 4 — Tomografia axial computorizada da cipsula supra-renal
esquerda: massa ovoide com 2,6cmX 1,5cm.
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Figura 5 — Tomografia axial computorizada dos rins: multiplos
quistos bilaterais renais (didmetros entre 0,5 e 3cm.

A retengdo de sddio e a consequente expansdo do volume
extra-celular constitui um dos principais factores responsa-
veis pela hipertensio arterial (HTA) na IRC e no hiperaldos-
teronismo primario.

Quando seis anos antes a HTA foi diagnosticada, foi inter-
pretada como fazendo parte do quadro da insuficiéncia
renal. Nesta altura nio foi encontrada hipocaliemia, o que
ndo obsta & ja possivel existéncia de um hiperaldosteronismo
primdrio, uma vez que a restricio de sddio na dieta reduz a
caliurese e pode atenuar a intensidade deste sinal de alto
valor de suspeigdo diagndstica. Para este facto pode também
contribuir uma falta de rigor nas colheitas de sangue para
andlise %,

Desde ha dois anos a doente apresenta uma marcada ten-
déncia para a perda urinaria de sédio e consequente deple-
¢do de volume o que explica a posterior instalagdo de niveis
normais da pressdo arterial.

A exagerada perda de sal registada leva a admitir que se
trata duma doente em que a adaptagiio renal & ingestdo de
sodio se faz muito lentamente ou de uma forma tdo defi-
ciente que a situagdo se podera incluir no grupo das nefropa-
tias com expoliagdo de sal (salt loosing nephritis).

Esta tendéncia & deplegdo, de sodio, para idénticos valores
de filtragdo glomerular ¢ mais frequente nas doengas renais
com disfun¢do tubular do que nas doengas renais com dis-
fungdo glomerular®. Neste estadio terminal da fungio renal
nido é possivel estabelecer a etiologia desta eventual nefrite
intersticial indutora deste salt loosing.

Os quistos encontrados na ecotomografia e na tomografia
axial computorizada fazem admitir a existéncia duma
doenga renal poliquistica adquirida ou duma doenca quistica
medular. O salt loosing nephritis e o desenvolvimento insi-
dioso duma insuficiéncia renal terminal sdo favoraveis, a
segunda hipdtese. No entanto, a historia prévia de HTA e a
dimensdo dos quistos, tornam improvavel este diagndstico.
A evolugdo duma retengio azotada durante, pelo menos, seis
anos, pode explicar a existéncia dos quistos como inserida
numa doenga renal poliquistica adquirida.

A admitir-se a existéncia de um hiperaldosteronismo pri-
mario de longa duragdo poder-se-ia suspeitar duma nefropa-
tia por deplecdo de potdssio. Esta hipotese é, no entanto,
muito pouco provavel, uma vez que esta nefropatia se carac-

teriza em geral apenas por uma discreta diminui¢do de filtra-
¢do glomerular®, o que niio se verifica neste caso em que se
observa uma grave deterioragdio da fungio renal.

A excregdo de potassio, quando a filtragdo glomerular
desce para valores inferiores a 20 ml/min. encontra-se com-
prometida e pode surgir hipercaliémia® No entanto, sio
varios os factores que podem desencadear uma hipocaliemia
na IRC, como por exemplo uma redugio na ingestio, vomi-
tos e diarreia, laxantes, diuréticos, lesdo tubular renal e alte-
ragdes hormonais*.

No caso presente, a persisténcia da hipocaliemia resulta da
coexisténcia de duas daquelas situagbes: uma perda renal
exagerada por lesdo tubulo-intersticial e uma actividade
aldosterénica elevada. A primeira é facilmente evidenciavel
pela presenga de natriureses e caliureses desproporcional-
mente elevadas para os niveis plasmaticos existentes.

Quanto ao hiperaldosteronismo este foi comprovado pela
presen¢a de niveis elevados plasmaticos de aldosterona.

A excrecdo renal aumetada de sodio poderia explicar,
através da estimulagdo do sistema renina-angiotensina, a
hiperprodugio supra-renal de aldosterona. No entanto, con-
tra esta hipdtese estdo os niveis plasmaticos altos de aldoste-
rona e baixos de actividade renina plasmatica registados
apds normalizacdo do volume extracelular. Este facto, bem
como a inexisténcia de outros factores indutores da produ-
¢30 ou libertagdo da aldosterona levantaram a hipotese de se
tratar de um hiperaldosteronismo primario.

Um elevado coeficiente aldosterona/actividade renina
plasmatica (superior a 400), sugere a existéncia de um ade-
noma produtor de aldosterona® o qual viria a ser confir-
mado por tomografia axial computorizada. Apesar da
colheita directa de sangue venoso das supra-renais durante a
administragio de ACTH ser considerado o método mais sen-
sivel de distingdo das formas unilaterais e bilaterais do hipe-
raldosteronismo primdrio®, este nio foi realizado em face
dos riscos que envolve e porque deve ser reservado a doentes
cujas alteragdes bioquimicas ndo se coadunam com os resul-
tados da tomografia axial computorizada’.

A ablagdo cirirgica do adenoma nio foi considerada aten-
dendo, aos riscos inerentes € por a tendéncia 4 perda de
potassio ser de facil correcgdo. Outra razdo que levou a
excluir uma eventual intervengdo cirirgica foi a auséncia da
habitual HTA encontrada no hiperaldosteronismo primario
resultante provavelmente da associada patologia renal (salt
loosing nephritis).

Teoricamente seria ainda possivel admitir a hipdtese de se
tratar de um hiperaldosteronismo tercidrio. A persisténcia
duma nefropatia tubulo-intersticial com perda anormal de
s6dio, muito prolongada, poderia induzir ¢ manter uma
hiperfungdo supra-renal a qual poderia tornar-se, posterior-
mente, independente do estimulo inicial. No entanto, nesta
situagdo, seria mais provavel encontrar-se uma hipertrofia
bilateral das supra-renais.

Em resumo, trata-se de um caso de uma doente IRC grave
com uma hipocaliemia persistente, na qual se revelou a coex-
isténcia de duas patologias independentes: uma nefrite com
expoliagdo renal de sddio e potdssio associada a um ade-
noma de supra-renal. Foi o agravamento da primeira destas
patologias que tornou aparente as alteragdes electroliticas
caracteristicas do hiperaldosteronismo primario, provavel-
mente jd existente,
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