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RESUMO

Introdugdo: O hiperaldosteronismo primario ¢ uma causa frequente de hipertensdo secundaria e
caracteriza-se pela produgdo autonoma de aldosterona. Embora classicamente associado a
hipocalemia, evidéncias recentes sugerem que a doenga pode cursar com disturbios hidroeletroliticos
mais complexos e clinicamente relevantes. Objetivo: Revisar sistematizadamente a literatura acerca
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dos disturbios hidroeletroliticos complexos descritos em pacientes com hiperaldosteronismo primario,
enfatizando suas apresentacdes clinicas, mecanismos envolvidos e implica¢des diagnosticas. Métodos:
Foi realizada uma revisdo sistematizada da literatura na base de dados PubMed. Foram incluidos
estudos que descreviam alteragdes hidroeletroliticas e/ou acido—base em pacientes com
hiperaldosteronismo primario, sem restricdo quanto ao desenho do estudo. Os dados extraidos
incluiram caracteristicas clinicas, critérios diagndsticos, perfil eletrolitico, complicagdes, intervencgdes
terapéuticas e desfechos. Resultados: Quinze estudos preencheram os critérios de inclusdo,
predominando relatos de caso e séries de casos. A hipocalemia foi o distirbio mais frequentemente
observado, muitas vezes associada a alcalose metabolica e refrataria a reposi¢cdo. Hipomagnesemia,
alteragdes do metabolismo do célcio e hipercalcitiria também foram descritas. Complicagdes como
rabdomidlise, paralisia hipocalémica e arritmias ventriculares foram relatadas como manifestacdes
iniciais ou associadas. O tratamento direcionado ao excesso de aldosterona levou a normalizacao
progressiva do perfil hidroeletrolitico. Conclusao: O hiperaldosteronismo primario pode se manifestar
por disturbios hidroeletroliticos complexos e potencialmente graves. O reconhecimento dessas
apresentacdes ¢ fundamental para o diagnodstico precoce e para a prevengao de complicagdes.

Palavras-chave: Hiperaldosteronismo Primario. Distirbios Hidroeletroliticos. Hipocalemia.
Hipomagnesemia. Alcalose Metabolica.

ABSTRACT

Introduction: Primary aldosteronism is a common cause of secondary hypertension and is characterized
by autonomous aldosterone secretion. Although classically associated with hypokalemia, increasing
evidence suggests that this condition may present with complex and clinically significant
hydroelectrolytic disturbances. Objective: To systematically review the literature on complex
hydroelectrolytic disturbances described in patients with primary aldosteronism, focusing on clinical
presentation, underlying mechanisms, and diagnostic implications. Methods: A systematized literature
review was conducted using the PubMed database. Studies describing hydroelectrolytic and/or acid—
base disturbances in patients with primary aldosteronism were included, without restrictions on study
design. Extracted data included clinical characteristics, diagnostic criteria, electrolyte and acid—base
profiles, associated complications, therapeutic interventions, and clinical outcomes. Results: Fifteen
studies met the inclusion criteria, predominantly case reports and small case series. Hypokalemia was
the most frequently reported disturbance, often severe, refractory to supplementation, and associated
with metabolic alkalosis. Hypomagnesemia, calcium metabolism disorders, and hypercalciuria were
also described. Serious complications such as rhabdomyolysis, hypokalemic periodic paralysis, and
ventricular arrhythmias were reported as initial or associated manifestations. Targeted treatment of
aldosterone excess resulted in progressive normalization of electrolyte abnormalities. Conclusion:
Primary aldosteronism may present with complex and potentially severe hydroelectrolytic
disturbances. Recognition of these presentations is essential for early diagnosis and appropriate
treatment, with direct impact on morbidity reduction.

Keywords: Primary Aldosteronism. Electrolyte Disorders. Hypokalemia. Hypomagnesemia.
Metabolic Alkalosis.

RESUMEN

Introduccion: El hiperaldosteronismo primario es una causa frecuente de hipertension secundaria y se
caracteriza por la produccion autonoma de aldosterona. Aunque clasicamente se asocia con
hipocalemia, pruebas recientes sugieren que la enfermedad puede cursar con trastornos
hidroelectroliticos mas complejos y clinicamente relevantes. Objetivo: Revisar sistematicamente la
literatura sobre los trastornos hidroelectroliticos complejos descritos en pacientes con
hiperaldosteronismo primario, haciendo hincapié en sus manifestaciones clinicas, los mecanismos
implicados y las implicaciones diagnodsticas. Métodos: Se realizé una revision sistematica de la
literatura en la base de datos PubMed. Se incluyeron estudios que describian alteraciones
hidroelectroliticas y/o acido-base en pacientes con hiperaldosteronismo primario, sin restricciones en
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cuanto al disefio del estudio. Los datos extraidos incluyeron caracteristicas clinicas, criterios
diagnosticos, perfil electrolitico, complicaciones, intervenciones terapéuticas y resultados. Resultados:
Quince estudios cumplieron los criterios de inclusion, predominando los informes de casos y las series
de casos. La hipocalemia fue el trastorno observado con mayor frecuencia, a menudo asociado a
alcalosis metabolica y refractario a la reposicion. También se describieron hipomagnesemia,
alteraciones del metabolismo del calcio e hipercalciuria. Se notificaron complicaciones como
rabdomidlisis, paralisis hipocalémica y arritmias ventriculares como manifestaciones iniciales o
asociadas. El tratamiento dirigido al exceso de aldosterona condujo a la normalizacion progresiva del
perfil hidroelectrolitico. Conclusién: El hiperaldosteronismo primario puede manifestarse por
trastornos hidroelectroliticos complejos y potencialmente graves. El reconocimiento de estas
manifestaciones es fundamental para el diagnostico precoz y la prevencion de complicaciones.

Palabras clave: Hiperaldosteronismo Primario. Trastornos Hidroelectroliticos. Hipocalemia.
Hipomagnesemia. Alcalosis Metabolica.
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1 INTRODUCAO

O hiperaldosteronismo primario € uma das causas mais frequentes de hipertensdo arterial
secundaria, caracterizando-se pela producdo autbnoma e inadequada de aldosterona pelas glandulas
adrenais. Esse excesso hormonal leva a alteracdes significativas na homeostase hidroeletrolitica e
acido—base, principalmente por meio do aumento da reabsor¢do de sodio e da excrecdo renal de
potéssio e hidrogénio, resultando classicamente em hipocalemia e alcalose metabdlica [13,15].

Embora tradicionalmente associado a manifestagdes eletroliticas “‘simples”, evidéncias
recentes demonstram que o hiperaldosteronismo primario pode cursar com disturbios hidroeletroliticos
complexos e potencialmente graves, frequentemente subdiagnosticados. Entre esses, destacam-se
hipocalemia profunda e refrataria, hipomagnesemia significativa, alteragdes do metabolismo do célcio
(incluindo hipocalcemia sintomatica e hipercalcidria), além de complicacBes musculares e cardiacas
como paralisia periddica, rabdomiolise e arritmias ventriculares fatais [1,3,5,8,11].

Casos clinicos tém descrito apresentacGes atipicas que mimetizam sindromes tubulares
hereditarias, como as sindromes de Gitelman e Bartter, dificultando o diagndstico etiolégico correto e
atrasando o tratamento definitivo [1,12]. A hipomagnesemia, por exemplo, pode ocorrer devido a perda
renal induzida pela aldosterona, agravando a hipocalemia e contribuindo para manifestaces
neuromusculares e cardiovasculares [1,10,14]. Da mesma forma, disturbios do metabolismo do célcio
podem surgir tanto pela hipercalcidria associada ao excesso mineralocorticoide quanto por alteracGes
secundarias do paratorménio, levando a quadros de hipocalcemia clinicamente relevantes [5,6,7].

Outrossim, a hipocalemia grave associada ao hiperaldosteronismo primério tem sido implicada
como fator causal de rabdomidlise, uma complicacéo rara, porém potencialmente letal, que pode ser a
manifestacdo inicial da doenca em alguns pacientes [2,3,7,8]. AlteracGes eletroliticas severas também
estdo associadas a maior risco de arritmias malignas e eventos cardiovasculares, reforcando a
importancia do reconhecimento precoce desses distarbios [8,11].

Diante desse cenario, torna-se evidente que o hiperaldosteronismo primario ndo deve ser
encarado apenas como uma condic¢éo hipertensiva, mas como uma doenca sistémica capaz de provocar
complexas alteracbes hidroeletroliticas, com impacto significativo na morbimortalidade. O
reconhecimento dessas apresentacdes clinicas ampliadas é fundamental para o diagndstico oportuno,
a estratificacdo de risco e a institui¢do de tratamento adequado, seja cirdrgico ou medicamentoso [13—
15].

2 MATERIAIS E METODOS
2.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO
Foi conduzida uma revisdo sistematizada da literatura, com abordagem reprodutivel de busca,

selecdo e sintese narrativa, voltada a distarbios hidroeletroliticos complexos em pacientes com
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hiperaldosteronismo primario. Por se tratar de revisdo sistematizada (e néo revisdo sistematica com
meta-andlise), o estudo priorizou padronizacdo de etapas e transparéncia metodoldgica, sem

obrigatoriedade de registro prévio em PROSPERO.

2.2 QUESTAO DE PESQUISA E ESTRUTURA PCC
A pergunta de pesquisa foi construida com base no modelo PCC (Population—Concept—
Context):
o P (Populacédo): adultos e/ou adolescentes com hiperaldosteronismo primario
o« C (Conceito): distarbios hidroeletroliticos e &cido—base complexos (ex.: hipocalemia
grave/refrataria, alcalose metabolica, hipomagnesemia, alteracbes de calcio/fosforo,
rabdomidlise por disturbio eletrolitico, arritmias relacionadas)

o C (Contexto): qualquer cenério clinico (ambulatério, emergéncia, internacao, UTI)

Pergunta: “Quais distarbios hidroeletroliticos/acido—base complexos sdo descritos em
pacientes com hiperaldosteronismo primario e quais suas apresentacdes, mecanismos e implicacfes

clinicas?”

2.3 FONTES DE INFORMACAO
A busca bibliografica foi realizada no PubMed/MEDLINE como base primaria. Como
estratégia complementar (quando aplicavel), foram examinadas:
1. listas de referéncias dos artigos incluidos (“snowballing”), e
2. artigos relacionados (“similar articles™) para ampliar sensibilidade e identificar relatos/series

clinicas.

2.4 ESTRATEGIA DE BUSCA

Foi utilizada combinacdo de descritores (MeSH) e termos livres, adaptada para maximizar
sensibilidade para distarbios eletroliticos e &cido—base associados ao hiperaldosteronismo primario.

Estratégia principal: ("Primary Aldosteronism"[Mesh] OR "primary aldosteronism"[tiab] OR
"primary hyperaldosteronism"[tiab] OR Conn[tiab])

AND (hypokal*[tiab] OR "metabolic alkalosis"[tiab] OR alkalos*[tiab] OR
hypomagnes*[tiab] OR magnesium|[tiab]

OR hypocalc*[tiab] OR hypercalc*[tiab] OR hypercalciuria[tiab] OR calcium[tiab]

OR "acid-base"[tiab] OR electrolyte*[tiab] OR rhabdomyolysis[tiab] OR paralysis[tiab] OR
arrhythm*[tiab])

Filtros aplicados:
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Idiomas: inglés, portugués, espanhol

Tipo de estudo: sem restricdo inicial (para capturar relatos raros), com refinamento posterior
por relevancia

Periodo: a partir de 2019

2.5 CRITERIOS DE ELEGIBILIDADE

2.5.1 Inclusdo

Estudos envolvendo pacientes com hiperaldosteronismo  priméario  (diagnostico
clinico/laboratorial/por imagem e/ou confirmagdo pos-tratamento).

Artigos que descrevessem distdrbios hidroeletroliticos e/ou éacido—base como desfecho,
manifestacdo principal ou complicacdo (hipocalemia, alcalose, hipomagnesemia,
hipocalcemia/hipercalciudria, rabdomidlise por hipocalemia, paralisia hipocalémica, arritmias
relacionadas).

Tipos de publicacdo: ensaios observacionais, séries de casos, relatos de caso, revisdes
narrativas, revisdes sistematicas, diretrizes, desde que contribuissem com dados

clinicos/interpretativos relevantes ao tema.

Exclusao

Hiperaldosteronismo secundario (ex.: insuficiéncia cardiaca, cirrose) sem subgrupo claro de
hiperaldosteronismo primario.

Estudos em animais ou exclusivamente mecanisticos sem correlacéo clinica.

Artigos sem foco clinico/laboratorial em eletrélitos/acido—base (ex.: apenas técnicas cirurgicas
sem dados metabdlicos).

Duplicatas e trabalhos sem acesso ao resumo/dados minimos para extracao.

2.6 PROCESSO DE SELECAO DOS ESTUDOS

A selecdo ocorreu em duas fases:

1. Triagem por titulo e resumo para excluir irrelevantes.

2. Leitura do texto completo dos potencialmente elegiveis.

2.7 EXTRACAO E GERENCIAMENTO DOS DADOS

Os dados dos estudos incluidos foram extraidos para uma planilha padronizada contendo:
Identificacdo: autores, ano, pais, periodico, desenho do estudo
Caracteristicas clinicas: idade/sexo, contexto (ambulatério/emergéncia/UTI), forma de

apresentacao
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Confirmacdo de hiperaldosteronismo priméario: critérios utilizados (ARR, testes
confirmatdrios, imagem, cateterismo de veias adrenais, resposta terapéutica)

Perfil hidroeletrolitico/acido—base: K*, Mg?", Ca?>", HCOs/pH, cloro, sodio, evidéncia de
perdas urinarias quando disponivel

Desfechos e complicagdes: rabdomidlise (CK), paralisia, arritmias, insuficiéncia renal,
necessidade de UTI

Intervencgdes: antagonista de receptor mineralocorticoide, correcéo eletrolitica, adrenalectomia,
evolucéo pos-tratamento

Mecanismos propostos pelos autores e implicacdes clinicas

2.8 SINTESE E ANALISE DOS DADOS

Devido a heterogeneidade esperada (relatos raros, séries pequenas, diferentes desfechos), foi

conduzida sintese narrativa, estruturada por fenotipos:

1.

Hipocalemia grave/refrataria e alcalose metabdlica

2. Hipomagnesemia e quadros “Gitelman/Bartter-like”

3. Alterac6es do metabolismo do calcio (hipocalcemia, hipercalcidria, mecanismos propostos)
4,
5

Complicacgdes associadas (rabdomiolise, paralisia hipocalémica, arritmias)

. Impacto de tratamento especifico (adrenalectomia vs antagonistas de mineralocorticoide) na

reversao dos distirbios

3 RESULTADOS

A Tabela 1 apresenta uma sintese das principais caracteristicas dos estudos incluidos nesta

revisdo sistematizada, de acordo com os critérios de extracdo de dados previamente definidos. Sao

descritos o desenho do estudo, pais de origem, contexto clinico, critérios utilizados para a confirmacao

do hiperaldosteronismo primdrio, perfil hidroeletrolitico e acido—base, complicagdes associadas,

intervengoes terapéuticas e desfechos clinicos. Essa organizacdo permite uma visao comparativa dos

diferentes fenotipos de distlrbios hidroeletroliticos descritos na literatura, bem como das abordagens

diagnosticas e terapéuticas adotadas nos diversos cenarios clinicos.

Tabelal — Caracteristicas dos Estudos Incluidos

AUTOR (ANO) TIPODE CONTEXT CONFIRMACAO DISTURBIOS COMPLICACOE INTERVENGA  DESFECHO

ESTUDO O CLINICO DE HAP PRINCIPAIS S O
Bhandari et al. Relatode  Ambulatério ARR + testes Hipocalemia, Fraqueza Espironolactona Normalizagao
(2019) caso confirmatérios hipomagnesemia muscular eletrolitica
, alcalose
Wang et al. Relato de Emergéncia ARR + imagem Hipocalemia Rabdomidlise, Reposicao de K+ Recuperagdo
(2024) caso grave IRA + adrenalectomia completa
Li et al. (2022) Relato de Emergéncia ARR Hipocalemia Rabdomidlise Espironolactona Melhora
caso grave clinica
Ahmed et al. Relatode  Ambulatério ARR Hipocalemia — Antagonista do Estabilizagdo
(2025) caso recorrente receptor clinica
mineralocorticoid
e
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Mwangi et al. Relato de Emergéncia ARR Hipocalemia, Tetania Reposicado Resolucéo dos
(2024) caso hipocalcemia, eletrolitica sintomas
hipomagnesemia
Laurent et al. Relato de UTl ARR + imagem Hipocalemia, Arritmia Adrenalectomia Normalizacéo
(2025) caso alcalose
metabdlica
grave
Kim et al. Série de Hospitalar ARR Hipocalemia Rabdomidlise Tratamento Boa evolucédo
(2023) casos medicamentoso
Rossi et al. Relato de Emergéncia ARR Hipocalemia Arritmia Espironolactona Recuperagdo
(2024) caso ventricular
Tanaka et al. Relato de Hospitalar ARR Hipocalemia Paralisia Tratamento Resolugéo
(2021) caso periddica clinico
Hernandez et Relatode  Ambulatério ARR Hipomagnesemi — Espironolactona Controle
al. (2022) caso a, hipocalemia clinico
Patel et al. Relato de Hospitalar ARR Alcalose — Tratamento Melhora
(2020) caso metabdlica, clinico
hipocalemia
Schmitt et al. Reviséo — — Hipocalemia, Diagnostico — —
(2020) clinica hipomagnesemia tardio
Brown et al. Estudo Ambulatério ARR Hipocalemia — Variavel —
(2020) observaci
onal
Kline et al. Estudo Ambulatério ARR Hipomagnesemi — Tratamento Melhora
(2021) observaci a clinico
onal
ltoetal. (2023) | Relato de Hospitalar ARR + imagem Hipocalemia, Fraqueza Adrenalectomia
caso alcalose muscular
metabdlica

Fonte: autoria propria com base nos estudos incluidos para analise

3.1 FLUXO DE SELECAO DOS ESTUDOS

A estratégia de busca identificou um conjunto inicial de estudos potencialmente relevantes
relacionados ao hiperaldosteronismo primario e distirbios hidroeletroliticos. Apos a exclusdo de
duplicatas, os titulos e resumos foram avaliados sistematicamente. Estudos que abordavam
exclusivamente hiperaldosteronismo secundério, modelos experimentais, revisdes sem dados clinicos
ou publicagdes sem descri¢ao de parametros eletroliticos foram excluidos nessa fase.

Os artigos remanescentes foram avaliados em texto completo. As principais razdes para
exclusdo nessa etapa incluiram auséncia de confirmacdo diagndstica de hiperaldosteronismo primario,
descricao insuficiente do perfil hidroeletrolitico ou foco restrito a aspectos técnicos do manejo
cirtirgico. Ao final do processo, 15 estudos preencheram integralmente os critérios de elegibilidade e

foram incluidos na sintese qualitativa [1-15].

3.2 CARACTERISTICAS GERAIS DOS ESTUDOS INCLUIDOS

Os estudos incluidos foram publicados entre 2019 e 2025, refletindo interesse crescente nas
manifestagdes nao classicas do hiperaldosteronismo primario. Predominaram relatos de caso e séries
de casos, com inclusdo complementar de estudos observacionais e revisdes clinicas que forneceram
dados descritivos relevantes sobre disturbios hidroeletroliticos associados [1-3,7,12—15].

Os pacientes descritos eram majoritariamente adultos, com ampla variacdo etaria, e
apresentavam hipertensao arterial de longa data em grande parte dos casos. O contexto clinico inicial
variou substancialmente: enquanto alguns pacientes foram avaliados em seguimento ambulatorial por

hipertensdo resistente, outros procuraram atendimento de emergéncia ou necessitaram de internagao
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em unidade de terapia intensiva devido a manifestacdes agudas relacionadas a disturbios eletroliticos
graves, como fraqueza muscular incapacitante, paralisia flacida, rabdomidlise ou arritmias
potencialmente fatais [2,3,8,11].

O diagnostico de hiperaldosteronismo primario foi estabelecido principalmente por meio de
relacdo aldosterona/renina plasmatica elevada, seguida de testes confirmatoérios, exames de imagem
das adrenais e, em casos selecionados, cateterismo das veias adrenais. Em diversos estudos, a
normalizagdao parcial ou completa dos distirbios hidroeletroliticos apos tratamento especifico foi

utilizada como elemento adicional de confirmagao diagnoéstica [10,13—15].

3.3 PERFIL HIDROELETROLITICO E ACIDO-BASE DOS PACIENTES
3.3.1 Disturbios do potassio e equilibrio acido—base

A hipocalemia esteve presente na quase totalidade dos estudos incluidos, variando de formas
moderadas até hipocalemia profunda, frequentemente inferior a 2,5 mmol/L. Em varios relatos, a
hipocalemia foi descrita como persistente ou refrataria, exigindo reposi¢des repetidas e levantando
suspeita de perda renal continua [1-3,13].

A hipocalemia esteve frequentemente associada a alcalose metabolica, caracterizada por
elevagdo do bicarbonato sérico e do pH arterial, compativel com aumento da secrecao distal de ions
hidrogénio mediada pelo excesso de aldosterona. Em alguns casos, a alcalose metabdlica foi o achado

laboratorial predominante, motivando investigagao etiol6gica mais aprofundada [11,15].

3.3.2 Distiarbios do magnésio

A hipomagnesemia foi descrita em diversos estudos como componente relevante do fendtipo
hidroeletrolitico. Em alguns pacientes, os niveis de magnésio encontravam-se significativamente
reduzidos, contribuindo para sintomas neuromusculares, caibras, parestesias e agravamento da
hipocalemia [1,10,14].

Notavelmente, alguns relatos descreveram um quadro bioquimico semelhante a sindrome de
Gitelman, com hipocalemia, hipomagnesemia e alcalose metabdlica, levando a atrasos diagnosticos e
a investigacdes genéticas desnecessarias antes da identificagdo do hiperaldosteronismo primario como

causa subjacente [1,12].

3.3.3 Alteracoes do metabolismo do calcio

Alteragoes relacionadas ao metabolismo do calcio foram relatadas em menor nimero de
estudos, porém com manifestagcdes clinicas expressivas. Casos de hipocalcemia sintomatica, com
tetania, parestesias € prolongamento do intervalo QT, foram descritos como manifestacao inicial da

doenga [5,6].
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Observa-se hipercalciuria em alguns pacientes, mesmo na auséncia de hipercalcemia sérica,
sugerindo perda renal aumentada de calcio. Esses achados reforcam a interacdo entre excesso de

aldosterona, manuseio tubular de célcio e alteragdes secundarias da regulagao do paratormonio [5—7].

3.3.4 Complica¢des musculares e cardiovasculares associadas

Complicagdes secundarias aos distirbios eletroliticos foram frequentes nos estudos incluidos.
A rabdomidlise induzida por hipocalemia foi descrita como apresentagdo inicial ou complicagdo aguda,
frequentemente associada a elevagdo marcante da creatinoquinase e a episddios de insuficiéncia renal
aguda [2,3,7].

Episodios de paralisia periddica hipocalémica e fraqueza muscular severa também foram
descritos, muitas vezes levando a hospitalizagdo. Do ponto de vista cardiovascular, foram
documentadas arritmias ventriculares malignas, sincope e risco aumentado de morte sibita em

contextos de hipocalemia extrema [8,9,11].

3.3.5 Intervencgoes terapéuticas e evolucio clinica

As estratégias terapéuticas descritas incluiram corre¢do intensiva dos disturbios eletroliticos,
uso de antagonistas do receptor mineralocorticoide e adrenalectomia unilateral nos casos elegiveis. A
maioria dos estudos relatou normalizagdo progressiva e sustentada dos eletrolitos ap6s o tratamento
definitivo do hiperaldosteronismo primario [10,13—15].

A melhora clinica foi particularmente evidente nos fendtipos mais graves, com resolucao de
episodios de paralisia, preven¢do de recorréncia de rabdomiolise e redu¢dao do risco arritmico apos

controle do excesso de aldosterona.

4 DISCUSSAO

Evidéncia-se que o hiperaldosteronismo primario pode cursar com distarbios hidroeletroliticos
mais variados e graves do que aqueles tradicionalmente descritos. Embora a hipocalemia seja
reconhecida como um achado classico da doenca, os estudos incluidos demonstram que sua
apresentacdo pode ser profunda, persistente e associada a maltiplas alteracdes metabolicas, com

repercussdes clinicas relevantes [1-3,13,15].

4.1 HIPOCALEMIA E ALCALOSE METABOLICA

A hipocalemia foi o distdrbio mais frequentemente observado, muitas vezes associada a
alcalose metabdlica. Esses achados refletem o efeito do excesso de aldosterona sobre o tubulo distal
renal, com aumento da reabsorc¢do de sodio e maior excregdo de potéssio e hidrogénio [13,15]. Em

diversos relatos, a hipocalemia apresentou-se de forma grave e refrataria a reposicéo, o que contribuiu
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para manifestacdes neuromusculares e cardiacas importantes, como fraqueza muscular, paralisia e
arritmias [2,8,11].

Esses dados reforcam que a hipocalemia grave ou de dificil correcdo deve sempre motivar
investigacao etioldgica, especialmente em pacientes hipertensos, uma vez que o atraso no diagndstico

do hiperaldosteronismo primario pode resultar em complicagfes potencialmente evitaveis [13].

4.2 HIPOMAGNESEMIA E DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

A hipomagnesemia foi descrita em varios estudos como parte do perfil eletrolitico do
hiperaldosteronismo primario. A perda renal de magnésio associada ao excesso de aldosterona
contribui para a persisténcia da hipocalemia e para sintomas neuromusculares mais intensos [1,10,14].

Em alguns casos, a associacdo entre hipocalemia, hipomagnesemia e alcalose metabdlica levou
a suspeita inicial de sindromes tubulares hereditarias, como a sindrome de Gitelman, retardando o
diagndstico correto [1,12]. Esses achados ressaltam a importancia de considerar o hiperaldosteronismo
primario no diagnostico diferencial de quadros eletroliticos compativeis com tubulopatias,

especialmente quando associados a hipertensdo arterial.

4.3 ALTERACOES DO METABOLISMO DO CALCIO

Embora menos frequentes, alteracdes do metabolismo do célcio foram clinicamente relevantes
nos estudos analisados. Casos de hipocalcemia sintomatica e hipercalcidria foram descritos como
manifestacdes iniciais ou associadas do hiperaldosteronismo primario [5-7]. Esses distdrbios podem
estar relacionados ao aumento da excrecao urinaria de célcio e a alteracGes secundarias na regulacao
do paratormonio.

A presenca de sintomas neuromusculares ou alteraces eletrocardiogréficas associadas a
hipocalcemia reforca a necessidade de avaliacédo eletrolitica abrangente em pacientes com suspeita de

hiperaldosteronismo primario.

4.4 COMPLICACOES ASSOCIADAS AOS DISTURBIOS ELETROLITICOS

Os estudos incluidos demonstram que os distarbios hidroeletroliticos associados ao
hiperaldosteronismo priméario podem resultar em complicacdes graves. A rabdomidlise induzida por
hipocalemia foi descrita como manifestacdo inicial da doenca em diversos relatos, frequentemente
acompanhada de insuficiéncia renal aguda [2,3,7].

Episddios de paralisia periodica hipocalémica e arritmias ventriculares potencialmente fatais
foram documentados, destacando o impacto sistémico dessas alteracdes eletroliticas [8,9,11]. Esses
achados reforcam a necessidade de reconhecimento precoce da etiologia endocrina subjacente diante

de quadros agudos inexplicados.

=
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4.5 IMPLICAQOES DIAGNOSTICAS E TERAPEUTICAS

A heterogeneidade das apresentacgdes clinicas descritas nos estudos evidencia que o diagnostico
do hiperaldosteronismo primario pode ser atrasado quando a atencdo se concentra apenas no controle
pressorico. A identificacdo de disturbios eletroliticos graves ou recorrentes deve ampliar a suspeita
diagnostica e levar a investigacdo hormonal apropriada [13-15].

Em praticamente todos os estudos analisados, o tratamento direcionado ao excesso de
aldosterona — por meio de antagonistas do receptor mineralocorticoide ou adrenalectomia — resultou
em normalizacdo progressiva do perfil eletrolitico e melhora clinica sustentada [10,13-15]. Esses
achados reforcam que a correcdo definitiva da causa é essencial para prevenir recorréncia das

complicagdes.

5 CONSIDERACOES FINAIS

Os achados desta revisdo sistematizada demonstram que o hiperaldosteronismo primario pode
se manifestar por disturbios hidroeletroliticos complexos e clinicamente relevantes, frequentemente
subestimados na prética clinica. Além da hipocalemia classica, alteracdes como hipomagnesemia,
distarbios do metabolismo do calcio, alcalose metabdlica e complicagdes neuromusculares e
cardiovasculares podem constituir a principal forma de apresentacdo da doenca.

O reconhecimento desses fendtipos amplia a suspeita diagnodstica e permite a investigacao
etioldgica precoce, especialmente em pacientes com hipertensdo associada a distirbios eletroliticos
graves ou recorrentes. O tratamento direcionado a correcdo do excesso de aldosterona mostrou-se
fundamental para a normalizagdo do perfil hidroeletrolitico e para a preven¢do de complicagdes
potencialmente graves.

Dessa forma, a avaliacao sistematica dos eletrdlitos deve ser considerada parte essencial do
manejo do hiperaldosteronismo primario, contribuindo para diagnostico oportuno, tratamento

adequado e reducao da morbidade associada a doenca.

™
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