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Crisis hipertensiva inducida por la toma
de regaliz natural

Sr. Editor: La hipertension arterial (HTA) se-
cundaria (HTAs) es una entidad infrecuente y
con tasas de curacion bajas, aunque la mayor
reversibilidad en estadios iniciales y la mor-
bimortalidad, consecuencia de la elevacion
tensional mantenida, justifican su cribado tem-
prano!. Sin embargo, el importante coste eco-
némico derivado de esta estrategia por la ele-
vada prevalencia de HTA en la poblacion
general, el gran nimero de etiologias a consi-
derar y la escasa informacion contrastada, que
actualmente permita establecer algoritmos de-
finitivos, hacen que deba restringirse la bus-
queda a las etiologias mas prevalentes, con
mayor tasa de reversibilidad y sélo en presen-
cia de criterios clinicos y analiticos béasicos de
sospechal?, como ilustra el caso que presen-
tamos.

Varén de 50 afios, con ingesta etilica habitual de 40
g/dia y fumador de 60 paquetes-afio hasta 7 meses
antes del ingreso actual. Negaba antecedentes familia-
res y personales de interés (revisiones laborales anua-
les sin alteraciones), asi como toma habitual de farma-
cos u otras sustancias. Acude al servicio de urgencias
por inicio rdpidamente progresivo de inestabilidad y
sudoracién intensa con dolor en mesogastrio-hipocon-
drio derecho de una hora de duracién y posterior cefa-
lea holocraneal de caracteristicas inespecificas. Una
semana antes, presentd episodio similar autolimitado.
En la exploracion fisica destacaba una presién arterial
de 210/115 mmHg, frecuencia cardiaca 67 Ipm y reti-
nopatia hipertensiva grado Il de Keith-Wagener. Anali-
ticamente destacaba la presencia de hipopotasemia
(2,6 mEql/1), hipercaliuria (42,9 mEq/l) y alcalosis me-
tabolica (pH 7,42, bicarbonato 34 mmol/l, pCO, 53
mmHg). La radiografia simple de térax mostraba sig-

nos sugestivos de aumento de carétida izquierda, y
tanto el electrocadiograma como el posterior ecocar-
diograma confirmaron una hipertrofia ventricular con-
céntrica. Se procedié a la correccion hidroelectrolitica,
y se alcanzo el control tensional a la semana de la ins-
tauracion de tratamiento antihipertensivo combinado
progresivo con espironolactona 100 mg/dia més enala-
pril 10 mg/12 h y amlodipio 10 mg/dia. La gravedad
de la elevacion tensional, la presencia de lesién de ér-
gano diana, la rapidez de instauracion de la hiperten-
sién y la relativa juventud del paciente hizo plantear la
posibilidad de una HTAs. Ante las alteraciones analiti-
cas iniciales, se centré la busqueda en causas de HTA
por exceso mineralcorticoide. EI estudio hormonal
mostré una supresion de la actividad de renina plas-
matica, sin obtener valores de aldosterona por proble-
mas técnicos. La tomografia computarizada de supra-
rrenales con cortes finos fue normal. Descartados
razonablemente los sindromes genéticos por la edad
del paciente y ausencia de antecedentes familiares de
HTA, se insisti¢ en la toma de anticongestivos nasales
y otros productos que pudieran contener corticoides,
que negd. Sin embargo, refirié la toma, hasta 4 meses
antes del ingreso actual, de bupropion y posteriormen-
te regaliz natural en una cantidad aproximada de 75-
100 g/dia como adyuvante de la abstinencia tabaqui-
ca. La toma de regaliz la habia mantenido hasta el
mismo dia del ingreso. Doce meses tras el alta persiste
la normalizacion hidroelectrolitica y hormonal, si bien
no se ha podido retirar el tratamiento farmacolégico
antihipertensivo (enalapril 10 mg mas amlodipino 10
mg/dia), ya que al intentarlo persistian de cifras eleva-
das de presion arterial.

El diagnostico final fue de crisis hipertensiva
inducida por la toma de regaliz natural
(Glycyrrhiza glabra) en paciente portador de
una HTA crénica esencial. El caso es ilustrati-
vo del comportamiento de una de las formas
més frecuentes de HTAs: toma de sustancias
con potencial presor!3. La existencia de HTAs
se considerd por la presencia de HTA de gra-
do 3 (presion arterial sistélica = 180 mmHg
y/o presioén arterial diastolica = 110 mmHg) y
lesién de 6rgano diana en una HTA aparente-
mente de instauracién reciente, orientando la
busqueda etioldgica a la presencia de hipopo-
tasemia, hipercaliuria y alcalosis metabdlica,
criterios todos ellos indicativos de HTA por ex-
ceso de mineralcorticoides?. El descarte razo-
nable de otras etiologias de esta forma de
HTAs nos llevo a la consideracion de la toma
de regaliz. A pesar de que la elevacion tensio-
nal por la toma de regaliz es habitualmente
nombrada en la bibliografial#, la informacién
al respecto es escasa, fundamentalmente cen-
trada en preparados industriales que contie-
nen esta sustancia, forma de toma mayoritaria
en paises distintos al nuestro. El acido glicirri-
nico contenido en la regaliz es hidrolizado a
acido glicirretinico, que inhibe la enzima B-
OH-esteroide dehidrogenasa, encargada de la
degradacion del cortisol a cortisona. Al au-
mentar los valores de cortisol, éste desplaza a
la aldosterona de la unién al receptor mineral-
corticoide, dando lugar a una HTA con hipo-
potasemia alcalética y supresion del sistema
angiotensina-aldosterona, como se observa en
el caso presentado®. El efecto presor es de-
pendiente de la dosis y se manifiesta y desa-
parece aproximadamente a las 2 semanas de
iniciar y finalizar el consumo®. La cuantia de la
respuesta tensional muestra una distribucion
normal, y se ha demostrado que es mayor en
pacientes hipertensos, mediante un mecanis-
mo aparentemente independiente de la ga-
nancia de volemia y que muy probablemente
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tenga relacion con un incremento de la sensi-
bilidad del receptor mineralcorticoide respecto
de la poblacién normotensa’. Teniendo en
cuenta que, para su desarrollo, los cambios
estructurales del sistema cardiovascular re-
quieren periodos dilatados, y asumiendo como
poco probable, por tanto, que la HVI de nues-
tro paciente pudiera atribuirse a la elevacion
tensional de los ultimos meses, pensamos que
realmente estamos ante un paciente con una
HTA cronica esencial no diagnosticada hasta
la fecha, como suele ocurrir con la HTAs indu-
cida por sustancias exégenas, que suelen pre-
sentarse en poblacién predispuestal. A favor
de esta impresion, esté el hecho que hasta la
fecha no se haya podido retirar la medicacion
antihipertensiva. A pesar del escaso numero
de publicaciones en nuestro medio®#1°, el ele-
vado consumo tradicional de regaliz en exten-
sas areas de Espafia nos recuerda la necesi-
dad de considerar la toma de este producto
tanto en sus formas comerciales como natural
al menos en pacientes hipertensos mal contro-
lados o con HTA de reciente inicio. Cabe con-
siderar, ademas, que incrementos leves de los
valores tensionales en pacientes normotensos
tomadores de regaliz pueden indicar que el in-
dividuo probablemente presente una suscepti-
bilidad especial para desarrollar HTA en un fu-
turo.
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Servicio de Medicina Interna. Hospital Verge dels Lliris. Alcoi.
Alacant. Espafa.

1. Giner V, Esteban MJ. Estrategias para el despis-
taje de la HTA secundaria. Hipertension (Madr).
2006;23:284-97.

2. Omura M, Saito J, Yamaguchi K, Kakuta Y, Nis-
hikawa T. Prospective study on the prevalence
of secondary hypertension among hypertensive
patients visiting a general outpatient clinic in Ja-
pan. Hypertens Res. 2004;27:193-202.

3. Palop V, Lépez-Martin JM, Pastor MC, Martinez
|. Pastillas Juanola® e hipertension arterial. Aten
Primaria. 1997;20:268-9.

4. Palermo M, Quinkler M, Stewart PM. Apparent
Mineralocorticoid Excess Syndrome: An Overview.
Arg Bras Endocrinol Metab. 2004;48:687-96.

5. De Klerk GJ, Nieuwenhuis MG, Beutler JJ. Les-
son of the week: hypokalaemia and hypertension
associated with use of liquorice flavoured che-
wing gum. BMJ. 1997;314.731.

6. Sigurjénsdéttir HA, Franzson L, Manhem K, Rag-
narsson J, Sigurdsson G, Wallerstedt S. Liquori-
ce-induced rise in blood pressure: a linear dose-
response relationship. J Hum Hypertens. 2001;
15:549-52.

7. Sigurjonsdottir HA, Manhem K, Axelson M, Wa-
llerstedt S. Subjects with essential hypertension
are more sensitive to the inhibition of 11 beta-
HSD by liquorice. J Hum Hypertens. 2003;17:
125-31.

8. Gomez P, Casares M, Martinez J, Miguel JL, Sel-
gas R, Sédnchez L. Pseudoaldosteronismo prima-
rio producido por la toma crénica de regaliz. Rev
Clin Esp. 1981;163:277-8.

9. Morell F, Orriols R, Lucas A, Morera J, Laporte
JR. Pseudohiperaldosteronismo causado por la
ingesta de regaliz. Med Clin (Barc). 1983;80:
49-50.

10. Berlango A, Jiménez L, Montero FJ, Mufoz JA,
Torres J, Calderén JM. Rabdomiolisis aguda y te-
traparesia secundarias a hipokaliemia por la in-
gesta de regaliz. An Med Interna. 1995;12:33-5.

Med Clin (Barc). 2008;130(15):597-9 599





