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RESUMO

O hiperaldosteronismo primério (HAP) é uma sindrome decorrente do aumento da secrecéo autbnoma de aldosterona pela
glandula adrenal, independente do controle da renina. O rastreamento do HAP esta indicado em individuos com hipertens&o arterial
sistémica (HAS) e hipocalemia espontanea ou grave com doses moderadas de diuréticos ou HAS refrataria ao tratamento (=3
agentes anti-hipertensivos). No presente relato, paciente masculino apresentava diabete melito (DM) de inicio recente e HAS, ema-
grecimento, poliria, polidipsia, e cansaco aos médios esforgos. Apresentava hipocalemia grave e investigacdo laboratorial confir-
mou a suspeita de HAP, com medida de aldosterona sérica e urinéria elevadas com diminui¢&o da atividade da renina plasmatica e
aumento da raz&o aldosterona sérica/renina. Tomografia computadorizada de adrenais mostrou adenoma na adrenal esquerda.
Apds cirurgia, o paciente evoluiu com melhora dos niveis tensionais e normalizagdo do metabolismo da glicose. Embora a prevalén-
cia de HAP em pacientes com DM néo seja diferente da populagéo de hipertensos ndo-diabéticos, a sua presenga deve ser investi-
gada nos casos de HAS refratéria ou quando h& hipocalemia. Em pacientes com DM, o metabolismo do cortisol também deve ser
investigado para afastar a concomitancia de hipercortisolismo decorrente de adenoma misto.
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ABSTRACT

Primary aldosteronism (PA) is a syndrome that results from adrenal autonomous secretion of aldosterone. The screening for
this syndrome is indicated for individuals with arterial hypertension (AH) and spontaneous or severe hypocalemia after diuretics, and
refractory AH (=3 antihypertensive agents). In this report, a male patient presented recent-onset diabetes mellitus (DM) and AH,
weight lost, poliuria, polidipsia, and tiredness. Severe hypocalemia was present, and the laboratory workup confirmed the hypothesis
of PA, with increased plasmatic and urinary aldosterone levels, low plasma renin activity and increased aldosterone/renin ratio.
Adrenal computerized tomography showed a left adrenal adenoma. After the surgical procedure, blood pressure levels and glycemia
were brought to normal. Though the prevalence of PA is not increased in patients with DM, it should be screened in patients with
refractory AH or persistent hypocalemia. In patients with DM, cortisol metabolism should also be evaluated to rule the presence of

hypercortisolism in a mixed adenoma.
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Paciente masculino de 49 anos, japonés, é encaminhado
pelo clinico geral para tratamento do diabete melito
(DM). Realizava acompanhamento ambulatorial para
controle da hipertensdo arterial sisttmica (HAS) ha 2
anos, diagnosticada apds episddio isquémico transitério
(EIT). Relatava emagrecimento progressivo de cerca de 8
kg nos ultimos 6 meses e hd 2 meses havia iniciado com
politria, polidipsia, dor intensa nas pernas e cansago aos
médios esforcos. Fazia uso de amlodipino 10 mg ao dia e
enalapril 20 mg, 2 vezes ao dia. Trouxe dosagem de
glicemia de jejum de 256 mg/dl e no dia da consulta
apresentava glicemia capilar de 224 mg/dl. Ndo tinha
histéria familiar de DM ou HAS. Ao exame fisico, apre-
sentava emagrecimento aparente; peso de 58 kg, altura de
171 cm, freqiiéncia cardiaca de 91 bpm e pressao arterial
em repouso de 190/100 mmHg. Com diagnéstico de DM
sintomdtico e HAS ndo controlada, foi sugerida dieta,
iniciada glimepirida 2 mg ao dia (antes do café da ma-
nhd). Exames mostravam: TSH 0,96 pUIl/ml (0,4-4,5),
colesterol total 228 mg/dl, colesterol HDL 48 mg/dl,
triglicerideos 144 mg/dl, creatinina 0,71 mg/dl (0,6-1,2),
exame qualitativo de urina com glicostria (2++) e potas-
sio sérico 1,9 mEq/1 (3,6-5,2). Nova coleta de potdssio
confirmou a hipocalemia (potassio 2,1 mEq/l) e paciente
foi internado para reposi¢do endovenosa de potdssio e

investigacdo de suspeita de hiperaldosteronismo primario
(HAP). O paciente permanecia com os niveis glicémicos
e pressoricos elevados; foi suspenso o captopril e manti-
do amlodipino 10 mg ao dia, hidralazina 50 mg 2 vezes
ao dia e insulina antes das refeicdes. Apds dois dias de
infusdo endovenosa de potassio e dieta rica em sal (apro-
ximadamente 10 g/d), os exames coletados pela manha,
em decubito, foram os seguintes — potdssio: 3,0 mEq/l,
sodio: 141 mEq/l (137-145), bicarbonato sérico: 33
mEq/l (22-29), s6dio em urina de 24 h: 212 mEq (40-
220), potdssio em urina de 24 h: 61 mEq (25-125; se
hipocalemia, <30), aldosterona em urina de 24 h: 88 ug
(normal <14), aldosterona sérica: 94,6 ng/dl (<20), reni-
na: <0,10 ng/ml/h (0,2-1,6 em dectbito) e razdo aldoste-
rona sérica/ atividade da renina plasmadtica: >900. Devido
ao fato do paciente ter histéria de EIT prévio e de que as
medidas basais da aldosterona urindria e da relacdo al-
dosterona/ renina ji serem compativeis com HAP, ndo
foi realizado o teste da infusdo salina endovenosa. Para
investigacdo etioldgica, foi realizado o “teste postural”,
com dosagens dos niveis séricos de aldosterona, renina e
cortisol no basal e apds 2 horas de ortostatismo. O nivel
de aldosterona ficou estdvel (aldosterona sérica antes:
91,2 ng/dl; 2 h depois: 90,8 ng/dl) e a renina permaneceu
suprimida (renina <0,10 ng/ml/h, antes e em 2 h), sem
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elevacdo significativa do cortisol plasmatico (cortisol
sérico antes: 18 ug/dl; 2 h: 23 ug/dl), sugerindo forte-
mente a hipdtese de HAP relacionado a adenoma produ-
tor de aldosterona (APA). A tomografia computadorizada
(TC) contrastada de adrenais confirmou o diagndstico,
mostrando um nddulo dnico, com 2,2 x 1,4 cm na adrenal
esquerda e adrenal direita normal (Figura 1). O paciente
foi submetido a adrenalectomia esquerda, sem intercor-
réncias. Teve alta hospitalar apds 4 dias, com prescricao
de amlodipino 10 mg ao dia, hidralazina 50 mg 2 vezes
ao dia e glimepirida 2 mg ao dia. Apresentou quadro de
hipoglicemia leve 10 dias apés a alta hospitalar e, devido
aos repetidos episddios, a glimepirida foi reduzida e
depois suspensa no 13° dia pés-operatério, com glicemia
de jejum de 86 mg/dl. A pressdo arterial apresentou me-
lhora progressiva e o paciente reduziu paulatinamente os
anti-hipertensivos até a suspensdo completa no 28° dia de
pds-operatdrio, com pressao arterial de 120/75 mmHg.
Trés meses apds a cirurgia, o paciente fez um teste de
tolerancia a glicose oral (TTGO) com 75 g de glicose,
que demonstrou normaliza¢do do metabolismo da glicose
(glicemia de jejum: 88 mg/dl; glicemia 2 horas apds: 91
mg/dl).

Figura 1 — Tomografia computadorizada de adrenais com
nédulo tnico, com 2,2 x 1,4 cm na adrenal esquerda (seta).

DISCUSSAO

Hiperaldosteronismo primario (HAP) é uma sin-
drome decorrente do aumento da secrecdo autdbnoma de
aldosterona pela glandula adrenal, independente do con-
trole da renina. Foi inicialmente descrita por Jerome W.
Conn em 1955, em quadro secunddrio a APA. A aldoste-
rona, hormonio mineralocorticéide produzido na zona
glomerulosa da adrenal, estd envolvida na homeostase
pressérica e promove retencdo de sédio e excregdo de
potdssio pelo rim. A prevaléncia de HAP em pacientes
hipertensos € baixa, de cerca de 2% (1), embora estudos
recentes tenham encontrado prevaléncias maiores, de 14
a 32%, em pacientes com HAS refratdria, sendo reconhe-
cido como a causa mais comum de hipertensdo secundé-
ria (2,3). O rastreamento do HAP esta indicado em indi-
viduos com HAS e hipocalemia espontinea ou grave com
doses moderadas de diuréticos ou HAS refratdria ao
tratamento (=3 agentes anti-hipertensivos) (1). Entre as
causas de HAP (Tabela 1), o adenoma produtor de aldos-

terona (APA) corresponde de 9% a 50% dos casos de
HAP, enquanto que o hiperaldosteronismo idiopdtico
(HAI), associado a hiperplasia adrenal bilateral, corres-
ponde a 50% a 90% dos casos de HAP (4).

Tabela 1. Causas de hiperaldosteronismo primério

Etiologia Prevaléncia Idade Caracteristicas
Clinicas

HAI 50-90% > 50 anos Hiperplasia bilateral,
micro/macronodular

APA 9-50% 40-50 anos Nédulo tnico,
<2cm

ASG 3% Criancas e Genético

adolescentes (autossdmica

dominante)

Carcinoma raro 40-60 anos Nédulo > 3 cm,

adrenocortical producio de outros
hormonios adrenais

Hiperplasia raro Variavel Testes funcionais de

autdbnoma APA e, quando
unilateral, pode ser
tratado com cirurgia

Adenoma raro Varidvel Testes funcionais

responsivo compativeis com

a renina HAI

APA=Adenoma produtor de aldosterona,
HAI= Hiperplasia adrenal idiopdtica,
ASG= Aldosteronismo sensivel a glicocorticdides

Os achados clinicos do HAP sao inespecificos e
resultam da deple¢@o de potdssio, como fraqueza muscu-
lar ou caimbras, paralisia periédica ou tetania. Noctdria e
polidria, decorrentes do defeito de concentragdo tubular
induzido pela hipocalemia (potdssio sérico <3,2 mEq/l)
podem ocorrer (5). Hiperglicemia pode ocorrer associada
a reducdo da secre¢do de insulina causada pela reducio
do potdssio (5). A hipertensdo associada ao HAP €, em
geral, moderada a grave, podendo ser refratdria ao trata-
mento anti-hipertensivo. Além da hipocalemia, outras
caracteristicas laboratoriais aumentam a suspeita de
HAP: alcalose metabdlica leve (bicarbonato sérico >31
mEq/l) e hipernatremia relativa (Na sérico >142 mEq/1)
sdo freqlientes. A hipernatremia estd relacionada a dimi-
nui¢do de vasopressina secunddria a expansdo de volume
plasmatico ou induzida pela hipocalemia. No caso descri-
to, o paciente apresentou um quadro clinico e laboratorial
tipico de hiperaldosteronismo, com HAS, hipocalemia
grave, alcalose metabdlica e hiperglicemia.

A investigacdo de um paciente com suspeita de
HAP inclui testes de rastreamento, testes confirmatorios
e investigacdo etioldgica (1,3,6,7) (Figura 2). Para o
rastreamento, utiliza-se a dosagem do potdssio sérico e a
sua excre¢do urindria em 24 horas e a medida da razdo
aldosterona sérica/ atividade da renina plasmatica (A/R).
O achado de hipocalemia em pacientes hipertensos, prin-
cipalmente de ocorréncia espontinea, sugere excesso de
mineralocorticéide. Entretanto, a normocalemia nao
exclui o diagndstico, ja que até 38% dos pacientes com
APA e a maioria daqueles com aldosteronismo sensivel a
glicocorticéide (ASG) apresentam niveis séricos normais
de potdssio (1). A excregd@o urindria de potdssio em coleta
de 24 horas >30 mEq/dia, principalmente em vigéncia de
potéssio sérico baixo, sugere o diagndstico de HAP. A
dosagem de aldosterona sérica pode mostrar sobreposi-
¢do nos casos de HAS essencial, porém valores >20 ng/dl
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sugerem fortemente o diagndstico de HAP. A razdo A/R,
respectivamente em ng/dl e ng/ml/hora, € o teste de esco-
Iha para rastreamento do HAP e quando acima de 30
sugere a presenca da doenga (8). Ndo é necessdrio sus-
pender os anti-hipertensivos para realizar o rastreamento,
jd que o seu uso ndo parece afetar significativamente a
razdo A/R (8).

Para realizar os testes confirmatérios, o paciente
ndo pode estar utilizando drogas que interfiram no eixo
renina-angiotensina-aldosterona (6). A espironolactona
deve ser suspensa 6 semanas antes. Podem ser utilizados
os anti-hipertensivos do tipo bloqueadores alfa-
adrenérgicos e antagonistas dos canais de cdlcio. Os
niveis séricos de potdssio devem ser mantidos >3,0
mEq/l durante a realizacdo dos testes. Os pacientes sdo
orientados a ingerir sal livremente, mas o ideal é 10-12 g
de cloreto de sédio por dia, durante trés dias consecuti-
vos. Valores de aldosterona urindria >12-14 pg/24 horas
na presenca de sédio urindrio >200 mEq/24 horas sdo
compativeis com HAP (1). No caso descrito, o nivel
elevado de aldosterona sérica, de aldosterona urindria e
da razao A/R, associado aos niveis reduzidos de potdssio
sérico eram compativeis com HAP. O “teste da infusdo
salina”, também usado para confirmar a presenca de
HAP, mostra que a expansdo de volume intravascular
ndo é capaz de suprimir os niveis de aldosterona sérica.
O teste € realizado com o paciente em repouso, posi¢ao
supina e no periodo da manha. Pode ser necessdrio repor
potdssio se os niveis séricos estiverem baixos ou no limi-
te inferior da normalidade. A solucdo, na forma de soro
fisioldgico, € infundida por 4 horas num total de 2 litros.
A aldosterona sérica € medida no inicio e ao fim da infu-
sdo, e o diagnéstico é confirmado se seus niveis nio
diminufrem para menos de 10 ng/dl apds a infusdo (1).
Esse teste ndo deve ser realizado naqueles com HAS
grave, com lesdes em orgao-alvo, retinopatia ou histéria
recente de acidente vascular cerebral (AVC), cardiopatia
isquémica ou insuficiéncia cardiaca. O paciente descrito
apresentava histéria de EIT e ndo foi submetido ao “teste
da infusdo salina”.

Para confirmagao etiolégica, pode se utilizar a do-
sagem da aldosterona sérica, o “teste postural”, o “teste
com dexametasona” e os exames de imagem. O nivel
sérico de aldosterona pode auxiliar na determinagdo da
causa do HAP, ja que niveis muito elevados sdo compa-
tiveis com APA, enquanto dosagens menores sdo encon-
tradas na hiperaldosteronismo idiopatico (HAI). A de-
terminagdo de aldosterona superior a 20 ng/dl sugere
fortemente o digndstico de APA. O “teste postural” deve
ser realizado em vigéncia de dieta adequada em sédio
(150 mEg/dia). O paciente deve permanecer em repouso
durante a noite, com coleta de sangue as 8 horas da ma-
nha, para dosagem de aldosterona, renina e cortisol séri-
cos. Apds 2 horas de deambulacio, nova coleta deve ser
realizada. A resposta fisioldgica € a ativacdo do sistema
renina-angiotensina, decorrente da posicdo ortostdtica,
com aumento resultante dos niveis plasméticos de aldos-
terona. A aldosterona sérica no APA declina, ou perma-
nece inalterada apds 2 horas de deambulacdo, ja que
nesses pacientes a atividade de renina é marcadamente
suprimida e, portanto, ndo estimula o aumento da produ-
¢do de aldosterona. Em contraste, a renina tem um nivel

de supressao menor nos casos de HAI Portanto, no HAI,
hd elevagdo dos niveis de aldosterona com a posicao
ortostitica (1). E importante salientar ainda que uma
eventual elevacdo do cortisol sérico dificulta a interpreta-
¢do do teste, jd que hd presumivel influéncia do ACTH.
Nesses casos, deve-se corrigir a resposta final através da
subtragdo do percentual de aumento do cortisol do per-
centual de aumento da aldosterona. Um aumento corrigi-
do inferior a 60% dos niveis de aldosterona é considera-
do auséncia de resposta. No caso descrito, ndo houve
elevacdo da aldosterona sérica, o que corroborou a sus-
peita de APA. O “teste com dexametasona” ¢ utilizado
para diagnosticar o hiperaldosteronismo responsivo a
glicocorticéide, quadro incomum que acomete criangas e
adolescentes e tem heranca autossomica dominante. No
teste de overnight, a aldosterona sérica ¢ medida as 8
horas da manha, apds a ingestdo de 1 mg de dexametaso-
na a meia-noite e 0,5 mg as 6 horas da manha. Valores de
aldosterona abaixo de 5 ng/dl confirmam o diagnéstico.
Atualmente, o diagndstico do hiperaldosteronismo res-
ponsivo a glicocorticéide pode ser feito através de avali-
acdo genética (9).

A TC de adrenais é o exame de escolha apds a
confirmagdo do excesso de mineralocorticéide. No HAI,
as glandulas adrenais aparecem normais ou com hipertro-
fia simétrica, com ou sem nodularidades. O aparecimento
de lesdo solitiria de baixa densidade e com didmetro
menor que 2 cm sugere APA, enquanto lesdes >3 cm
sugerem o diagndstico de carcinoma adrenal (1). A res-
sondncia nuclear magnética nao tem vantagens em rela-
cdo a TC. O cateterismo de veias adrenais representa o
método mais sensivel de diferenciacio entre APA e HAL
Estd indicado nos casos de alta probabilidade de APA
(<50 anos, aldosterona sérica >20 ng/dl, aldosterona
urindria >30 ug/24 horas, potdssio sérico <3,0 mEq/l),
mas a TC de adrenais mostra glandulas de aparéncia
normal, com espessamento de ramos ou com anormali-
dades bilaterais, mesmo que o teste postural seja compa-
tivel com HAI, visto que parte dos APA sdo sensiveis a
renina (10,11). O procedimento inclui a infusdo de ACTH
50 pg/hora, 30 minutos antes da cateterizagdo, continu-
ando durante o procedimento para minimizar as flutua-
¢cdes da aldosterona mediadas pelo estresse. A cateteriza-
¢do via veia femoral, para obtencdo de amostras de san-
gue das veias adrenal direita, adrenal esquerda e cava
inferior, € realizada para medir aldosterona e cortisol. A
dosagem de cortisol, maior nas veias adrenais do que na
veia cava inferior, mostra que o cateter estd posicionado
adequadamente. Uma relag¢do aldosterona/cortisol >5:1 é
obtida no lado de maior producdo de aldosterona. A
relacdo aldosterona/cortisol no lado ndo afetado é menor
que a relac@o na veia cava inferior, evidenciando, dessa
forma, supressio contralateral (10-12).

A adrenalectomia total unilateral é o tratamento
de escolha nos casos de APA, carcinoma e hiperplasia
adrenal unilateral. A abordagem laparoscépica estd asso-
ciada com menor tempo de interna¢do e menor morbida-
de. A hipocalemia € corrigida rapidamente apés adrena-
lectomia por APA, embora a hipertensio possa persistir
por alguns meses apds o procedimento. Lesdes em Or-
gdos-alvo, alteracdes de tonus vascular, nefroesclerose ou
hipertensdo essencial podem colaborar para a elevagdo da
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pressdo arterial apds a cirurgia. O manejo clinico € reser-
vado para pacientes com doenga bilateral, com alto risco
cirdrgico ou que ndo desejam se submeter a cirurgia. A
terapia medicamentosa nesses casos segue durante o
resto da vida. O tratamento clinico consiste em adminis-
trar espironolactona (25-400 mg/dia) ou amilorida (10-30
mg); outros anti-hipertensivos (principalmente os anta-
gonistas dos canais de célcio) sdo necessdrios, em geral,
para atingir controle de pressdo arterial. Nao hd indicacao
para uso de potdssio suplementar de rotina em conjunto
com os outros agentes, pois pode haver hipercalemia.
Pacientes com hiperaldosteronismo responsivo a glico-
corticéide devem ser tratados com doses baixas de dexa-
metasona (2 mg/dia).

Embora descrita, a presenga de DM ndo é comum
(2). A patogénese da alteracdo glicémica associada com o
HAP ¢é relacionada a redugdo da secrecdo da insulina
devido a hipocalemia, mas a hiperglicemia resultante é
geralmente leve. Sasaki e colegas (13) descreveram o

caso de uma mulher japonesa de 55 anos com DM de
longa data, descompensado, e hiperaldosteronismo asso-
ciados a um adenoma produtor de aldosterona e cortisol.
Neste caso, houve melhora do controle glicémico (sem
cura) e da HAS ap6s a retirada do adenoma e a persistén-
cia do DM foi associada a presenca de historia familiar.
Em nosso paciente, também de origem japonesa, embora
ndo tenha sido feita avaliagdo do metabolismo do corti-
sol, ndo havia outras caracteristicas clinicas sugestivas de
Cushing.

Dessa forma, embora a prevaléncia de hiperaldos-
teronismo em pacientes com DM néo seja diferente da
populacdo de hipertensos ndo-diabéticos (2), a sua pre-
senga deve ser investigada nos casos de HAS refratdria
ou quando hd hipocalemia. Em pacientes com DM o
metabolismo do cortisol também deve ser investigado
para afastar a concomitancia de hipercortisolismo decor-
rente de adenoma de adrenal funcionante misto.

Aldosterona sérica >20 ng/dl
Relagao aldosterona/ renina >30

A 4

Hiperaldosteronismo primario? |

“Teste da sobrecarga oral de sal”
Dosar aldosterona, potassio, sédio ou
em urina de 24h

v

Aldosterona >12 pg/24h
Sédio >200 mEqg/24h
Potassio >50 mEqg/24h

T~

|

“Teste de infusao salina
Dosar aldosterona sérica

nk

v

Aldosterona sérica >10
ng/dl ap6s a infuséo salina
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Hiperaldosteronismo primario

Teste postural e TC adrenal

/

Teste positivo para APA, idade
<40 anos e TC nédulo >1cm

|

| Cirurgia |

Figura 1. Fluxograma diagndstico de hiperaldosteronismo primdrio

i

Teste negativo para APA, TC normal ou
com anormalidades bilaterais ou espes-
samento de ramo adrenal

|

Cateterizacdo de veias adrenais

APA: adenoma produtor de aldosterona; TC: tomografia computadorizada
* Teste da infusdo salina ndo deve ser realizado naqueles com HAS grave, com lesdes em 6rgdo-alvo, retinopatia ou histéria recente
de acidente vascular cerebral (AVC), cardiopatia isquémica ou insuficiéncia cardiaca.

Revista HCPA 2008;28(1) 57



Camargo EG et al

58

REFERENCIAS

Ganguly A. Primary hyperaldosteronism. N Engl J Med.
1998; 339:1828-34.

Umpierrez GE, Cantey P, Smiley D, Palacio A, Temponi D,
Luster K, et al. Primary aldosteronism in diabetic subjects
with resistant hypertension. Diabetes Care. 2007;30:1699-
703.

Fardella CE, Mosso L, Gomes-Sanchez C, Cortes P, Soto J,
Gomez L, et al. Primary hyperaldosteronism in essential
hypertensives: prevalence, biochemical profile, and mo-
lecular biology. J Clin Endocrinol Metab. 2000;85:1863-7.

Mulatero P, Stowasser M, Loh KC, Fardella CE, Gordon
RD, Mosso L, et al. Increased diagnosis of primary aldos-
teronism, including surgically correctable forms, in centers
from five continents. J Clin Endocrinol Metab.
2004;89:1045-50.

Stewart PM. Mineralocorticoid hypertension. Lancet
1999;353:1341-7.
Gross JL, Leitdo CB, Camargo EG, Comim FV, Rodrigues

TC. Hiperaldosteronismo primario. In: Gross JL, Silveiro
SP e colaboradores. Rotinas diagndsticas em endocrinolo-
gia. Porto Alegre: Artmed, 2004: 18-24.

Mulatero P, Bertello C, Rossato D, Mengozzi G, Milan A,
Garrone C, et al. Roles of clinical criteria, CT scan and ad-
renal vein sampling in differential diagnosis of primary al-
dosteronism  subtypes. J Clin Endocrinol Metab.
2008;93:1366-71.

11.

12.

13.

Schwartz GL, Turner ST. Screening for primary aldostero-
nism in essential hypertension: diagnostic accuracy of the
ratio of plasma aldosterone concentration to plasma renin
activity. Clin Chem. 2005;51:386-94.

Mulatero P, Veglio F, Pilon C, Rabbia F, Zocchi C, Limone
P, et al. Diagnosis of glucocorticoid-remediable aldostero-
nism in primary aldosteronism: aldosterone response to
dexamethasone and long polymerase chain reaction for
chimeric gene. J Clin Endocrinol Metab. 1998;83:2573-5.

. Rossi GP, Sacchetto A, Chiesura-Corona M, Toni R, Gal-

lina M, Feltrin GP, et al. Identification of the etiology of
primary aldosteronism with adrenal vein sampling in pa-
tients with equivocal computed tomography and magnetic
resonance findings: results in 104 consecutive cases. J Clin
Endocrinol Metab. 2001;86:1083-90.

Magill SB, Raff H, Shaker JL, Brickner RB, Knechtges TE,
Kehoe ME, et al. Comparison of adrenal vein sampling and
computed tomography in the differentiation of primary al-
dosteronism. J Clin Endocrinol Metab. 2001;86:1066-71.

Mulatero P, Bertello C, Rossato D, Mengozzi G, Milan A,
Garrone C et al. Roles of clinical criteria, computed tomo-
graphy scan, and adrenal vein sampling in differential diag-
nosis of primary aldosteronism subtypes. J Clin Endocrinol
Metab. 2008;93(4):1366-71.

Sasaki N, Iwasel M, Arima H, Nohara S, Bandai S, Yao T,
et al. Overt diabetes mellitus in a patient with combined
primary aldosteronism and Cushing’s Syndrome. Intern
Med. 2006;45:1237-42.

Revista HCPA 2008;28(1)



