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El hiperaldosteronismo primario es una de las formas
potencialmente curables de hipertension arterial
(HTA). Solia ser considerado un trastorno poco co-
mdn, pero algunos expertos creen que puede ser la
causa de hipertension entre un 5% y un 14 % de los
pacientes. En la mayoria de los casos resulta de un tu-
mor benigno de la glandula suprarrenal y se presenta
en personas entre los 30 y 50 afios de edad. En estos
casos la HTA es secundaria a la accion de aldosterona
a nivel renal, la cual determina un aumento en la re-
absorcion de sal y agua, lo que se traduce en un au-
mento del volumen intravascular y secundariamente
en elevacion de la presion arterial.
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Conn's syndrome: a case report

Primary hyperaldosteronism is one of the potentia//rv
curable forms of arterial hypertension. It is generally
considered an uncommon disorder. However some ex-
perts believe that it may be the case of hyﬁertension in
5% to 14 % of the patients. In most of the cases, it is
caused by a benign tumor of the adrenal gland and
occurs between the age of 30 and 50 years. In these
cases, the hi§h blood pressure is secondary to the re-
nal action of aldosterone. This causes an increase in
salt and water reabsorption which leads to an increase
in intravascular volume and secondarily to an increase
in blood pressure.

Key words: hyperaldosteronism, Conn’s syndrome, hy-
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Descripcion del caso

Paciente de 29 afios con diagndstico de hiperten-
sion arterial (HTA) realizado 6 meses atras. Con-
sulta por cefalea, debilidad muscular, palpitacio-
nes y calambres. Al ingreso, tensién arterial (TA),
190/100 mmHpg; frecuencia cardiaca (FC), 87 Ipm;
frecuencia respiratoria (FR), 18 rpm. La evaluacion
fisica esta dentro de los limites normales. Los pa-
raclinicos evidencian un potasio de 1,7 mmol/I.
Ademads, el ecocardiograma (EKG) muestra extra-
sistoles ventriculares frecuentes. Se inicia reposi-
cion de potasio central mas ajuste de antihiperten-
sivos con mejoria de los sintomas. Se sospecha que
la paciente esté cursando con un hiperaldostero-
nismo. Se solicita niveles de aldosterona 250 pg/ml
y una relaciéon aldosterona/renina>500. Se soli-
cita una escenografia abdominal, encontrando
un nédulo en la glandula suprarrenal izquierda
que fue resecado quirdrgicamente (fig. 1). El re-
porte histopatolégico fue de un adenoma supra-
rrenal productor de aldosterona compatible con
sindrome de Conn.
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Sindrome de Conn

El sindrome de Conn es una entidad clinica ca-
racterizada por un exceso en la secrecion de al-
dosterona, niveles de actividad sérica de renina
bajos, hipertension e hipokalemia. Descrito ini-
cialmente por J. W. Conn en un paciente con un
adenoma adrenal (el cual presentaba hiperten-
sién, hipokalemia y sintomas neuromusculares),
posteriormente se encontraron otras condicio-
nes en las cuales se producian exceso de aldos-
terona con las mismas caracteristicas (particu-
larmente la hiperplasia adrenal), por lo cual se
amplio6 el término a hiperaldosteronismo prima-
rio. No obstante, continda siendo la principal
causa de éste la presencia de un adenoma uni-
lateral (responsable del 50%-60% de los casos)'.
Tradicionalmente se ha estimado que puede es-
tar presente en aproximadamente el 1% de los
pacientes hipertensos, siendo mdas comdn en
mujeres (aproximadamente dos veces mds co-
mdn) entre los 30-50 afios" > °. Sin embargo, es-
tudios de poblaciones hipertensas han encon-
trado una prevalencia que oscila entre el 5% vy
13 %, siendo mds comdn en pacientes jévenes
con hipertensién estadio Il que en pacientes con
hipertensién estadio | (aproximadamente el
20% de los pacientes con hipertension resisten-
te presentan hiperaldosteronismo primario)* > °.
Dicha discordancia puede ser explicada por los
métodos diagndsticos utilizados, ya que en es-

Hipertensién (Madr.). 2007;24(4):181-4 181



DIAZ JC ET AL. SINDROME DE CONN: DESCRIPCION DE UN CASO CLINICO

Fig. 1. Lesion nodular en glandula suprarrenal.

tudios previos se utilizé la hipokalemia (la cual
estd presente en menos del 20% de los pacien-
tes y generalmente se presenta en los casos mas
severos) como prueba de tamizaje, mientras que
los mas recientes han utilizado la relacién de al-
dosterona sérica/actividad plasmética de renina

(AS/APR).

Con estos dltimos datos el hiperaldosteronismo
rimario se convierte en la causa mas comun de
ipertension secundaria, especialmente en po-

blaciones con hipertensién dificil de tratar.

Fisiopatologia

La aldosterona es el principal mineralocorticoi-
de en el ser humano producido a nivel de la zo-
na glomerular de las gldndulas suprarrenales. Su
liberacion es regulada a través del eje renina-an-
giotensina-aldosterona, por lo cual los cambios
en el volumen plasmatico y la concentracién de
sodio sérico la modifican en gran manera; no
sucede asi con el suministro de glucocorticoi-
des, los cuales si disminuyen de manera signifi-
cativa la liberaciéon de corticosteroides y no tan-
to la de aldosterona (aunque existen algunos
pacientes en los cuales si existe respuesta a
ellos).

La aldosterona es responsable del equilibrio
electrolitico en glandulas salivares, tracto gas-
trointestinal y glandulas sudoriparas. Ademas, a
nivel del tdbulo contorneado distal la aldostero-
na promueve la reabsorcion de sodio y elimina-
cion del potasio, a través de la regulacion de la
expresion del canal de sodio epitelial y median-
te la modificacién de la actividad de la bomba
sodio potasio.

Aunque inicialmente se describi6 la hipokalemia
como un hallazgo frecuente en esta enfermedad,
en estos momentos se sabe que no es tan co-
mun; sin embargo, en caso de presentarse puede
asociarse a debilidad generalizada, calambres
musculares, arritmias cardiacas y muerte.

La causa mds comdn de hiperaldosteronismo
primario es la presencia de aldosteronomas, un
tumor benigno relativamente pequefio (general-
mente de menos de 2 cm de diametro), unilate-
ral, y cuya descarga no responde a renina (es
decir, la descarga de aldosterona no se modifica
cuando el paciente se pone de pie). En segundo
lugar se encuentran las hiperplasias adrenales
bilaterales (también denominadas hiperaldoste-
ronismo primario); mucho menos comunes son
los adenomas respondientes a renina, el hipe-
raldosteronismo remediable con glucocorticoi-
des (enfermedad de transmisién autosémica do-
minante) y en ultimo lugar se encuentran los
carcinomas adrenocorticales y los tumores de
ovario (aquellos que contienen restos embriol6-
gicos de tejido adrenal).

Manifestaciones clinicas

En muchas ocasiones el hiperaldosteronismo
primario es completamente asintomatico; cuan-
do se producen sintomas éstos son generalmen-
te secundarios a la hipertensién (o a la hipoka-
lemia resultante): calambres y cansancio fécil;
arritmias cardiacas, manifiestas por palpitacio-
nes; debilidad progresiva, reportandose incluso
casos de pardlisis generalizada; polidipsia r po-
liuria por diabetes insipidus inducida por la hi-
pokalemia. De hecho, la morbilidad y mortali-
dad de este sindrome se asocia en su mayoria a una
de estas dos condiciones. Sin embargo, los pa-
cientes también pueden presentar hipernatre-
mia y alcalosis, lo cual puede generar sintomas
adicionales.

Diagnoéstico

El diagndstico diferencial del hiperaldosteronismo
primario se debe realizar con otras condiciones
que cursan con hipertension e hipokalemia, entre
las cuales se encuentran el hiperaldosteronismo
secundario (caracterizado por una APR alta), la in-
gesta de regaliz (contiene 4cido glicerrinico, el
cual inhibe la 118 hidroxiesteroide deshidrogena-
sa), los tumores productores de renina y el uso de
diuréticos en pacientes hipertensos.

Actualmente se considera que la relacion AS/APR
es el método de tamizaje mas adecuado para la
deteccién de pacientes con hiperaldosteronismo
primario, teniendo diferentes sensibilidades y es-
pecificidades de acuerdo al punto de corte que
se utilice: cuando la relaciéon es mayor de 300
(expresada en %g/ml sobre ng/ml por hora) la
sensibilidad es de 94 % con una especificidad
del 70%; si se utiliza una relacién de 500 la sen-
sibilidad es 78 % con una especificidad de 85 %.
Si a esta relacién se le adiciona un valor de AS
mayor de 150 pg/ml, aumenta su especificidad
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(sensibilidad, 84 %,; especificidad, 97 % utilizan-
do una relacién de 300; 69 % con especificidad
de 98% utilizando una relacién de 500)'°. En el
momento de evaluar al paciente se debe tener
en cuenta que el uso de medicamentos que ac-
tdan sobre el eje renina-angiotensina-aldostero-
na (inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina [IECA], antagonistas de los recepto-
res de la antiotensina Il [ARA-Il], betabloquean-
tes, diuréticos, espironolactona y eplerenona)
pueden modificar los resultados de [a relacién
AS/APR. Sin embargo, hasta el momento no ha
sido posible establecer si esta modificacion afec-
tarfa el valor diagnéstico de la prueba, lo que su-
mado al riesgo potencial de la suspension del
tratamiento antihipertensivo (el cual debe hacer-
se idealmente de 1 a 2 semanas antes de la prue-
ba) ha impedido que se llegue a un consenso de
si se debe o no hacer. La excepcion a esto es la
espironolactona, la cual idealmente debe sus-
penderse 6 semanas antes.
Aunque es el método de tamizaje mas utilizado
en pacientes con sospecha de hiperaldostero-
nismo primario, dada la baja prevalencia de es-
ta condicién no se recomienda en el momento
su uso como prueba de tamizaje en todos los
pacientes hipertensos. Su realizacion se reserva
para aquellos pacientes con hipertension de di-
ficil control o hipertensién asociada a hipokale-
mia (aun cuando se sospeche que la hipoka-
lemia es secundaria al uso de diuréticos).
Una vez realizada la prueba de tamizaje se de-
be realizar una prueba confirmatoria, siendo
una de las mas utilizadas la eliminacién de al-
dosterona en orina de 24 h después de 3 dias de
carga con sodio (el paciente debe consumir por
lo menos 200 mEg/dia de sodio). Se considera
positiva la prueba cuando la eliminacién de al-
dosterona en orina es de 14 pg/24 h en presen-
cia de un sodio urinario de mas de 200 mEqg/I.
Al realizar esta prueba se debe tener en cuenta
que el suministro de altas cantidades de sodio
aumenta la eliminacién urinaria de potasio, lo
cual puede desencadenar una hipokalemia pro-
funda. Por tanto, se recomienda corregir la hi-
pokalemia antes de realizar dichas pruebas.
Hecho el diagnéstico de hiperaldosteronismo
primario se debe proceder con un estudio ima-
genoldgico (tomograffa computarizada [TC] o
resonancia magnética nucler [RMN]) de las
ﬁléndulas suprarrenales con el fin de detectar
iperplasia, tumores o nédulos, lo cual guiard el
tratamiento a seguir (quirdrgico frente a médi-
co). Vale la pena resaltar que en pacientes ma-
yores de 40 afos aumenta la posibilidad de ade-
nomas inactivos (es decir, que no producen
aldosterona), lo que obliga a tener cuidado en
estos pacientes a fin de no someterlos a un pro-
cedimiento quirdrgico innecesario. En estos ca-
sos, y en aquellos en los cuales los hallazgos

imagenolégicos no son claros, la mejor técnica
para confirmar la presencia de un tumor activo
es el muestreo de la vena suprarrenal. Dicha
técnica se basa en la medicion del cortisol y la
aldosterona en cada una de las venas suprarre-
nales, considerdndose como diagndstico de
adenoma activo una relacién aldosterona/corti-
sol mayor de 4; una relacién menor de 3 lo des-
carta (sugiere hiperplasia) y un resultado entre
3-4 es incierto.

Tratamiento

En el caso de aldosteronomas, el tratamiento de
eleccion es la reseccion quirdrgica del tumor,
siendo la via laparoscépica el método mas
aceptado. Se ha encontrado que la respuesta
prequirdrgica a la espironolactona es un predic-
tor de la respuesta a la reseccién quirdrgica.
Ademas, el riesgo quirdrgico es menor cuando
se ha controlado la presién y la hipokalemia
previamente, por lo que se recomienda el uso
de espironolactona y restricciéon de sodio du-
rante minimo 1-2 semanas e idealmente 6 se-
manas antes de la cirugia. Después de la ciru-
gia, en el 30%-60% de los pacientes se logra el
control de las cifras tensionales, lo cual general-
mente se logra 1-3 meses después, pero puede
tardar hasta 6 meses> °.

Muy diferente es el caso de la hiperplasia adre-
nal, en la cual no se han encontrado buenos re-
sultados con el tratamiento quirtrgico, por lo
que se prefiere el tratamiento médico. Este in-
volucra el uso de espironolactona, lo cual ha
mostrado buenos resultados en cuanto a con-
trol de la hipokalemia y de las cifras tensiona-
les (el control de la hipokalemia es inmediato,
mientras que el de la TA puede tardar 4-8 se-
manas). Sin embargo, el uso de altas dosis se ha
asociado a efectos adversos a nivel del tracto
gastrointestinal, ginecomastia e impotencia,
por lo cual se deben usar las minimas dosis po-
sibles (especialmente en hombres) y buscar me-
dicamentos alternativos (es decir, eplerenona,
la cual adin no ha sido totalmente estudiada en
este escenario). Se sugiere, ademds, incluir una
dieta baja en sodio (menos de 80 mEg/dia o
2 g de sodio) con el fin de disminuir los riesgos
de hipokalemia.
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