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RESUMEN

L os pacientes con hiperaldosteronismo secundario a adenoma su-
prarrenal (síndrome de Conn) se suelen encontrar asintomáticos
o con escasos síntomas debidos a la hipertensión arterial per se

o a hipokaliemia. Presentamos un caso de síndrome de Conn no co-
nocido cuyo comienzo fue una muerte súbita con  desarrollo posterior
de encefalopatía postanóxica y desenlace fatal. 

ABSTRACT

Sudden death as presentation of Conn’s syndrome

Patients with hyperaldosteronism secondary to an adrenal adeno-
ma (Conn’s syndrome) are usually asymptomatic or evidence
but few symptoms due to arterial hypertension per se or to hypo-

kaliaemia. We present one case of previously undiagnosed Conn’s
syndrome presenting as sudden death with ensuing development of
post-anoxic encephalopathy and fatal outcome.
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INTRODUCCIÓN

Las complicaciones de la hipertensión arterial son causa
no despreciable de motivo de consulta en los Servicios de Ur-
gencias, debiendo sospecharse hiperaldosterismo secundario
en aquellos pacientes hipertensos jóvenes que presentan nive-
les bajos de potasio en sangre junto a niveles de potasio ele-
vados en orina, hipernatremia y alcalosis metabólica. El hipe-
raldosteronismo, debido a adenoma suprarrenal, es una rara
enfermedad con una prevalencia entre la población de pacien-
tes hipertensos que varía según las series clínicas de 0,5 al
6%1. Presentamos un caso de una enferma con hipokaliemia
intensa y niveles de aldosterona elevados que presentó una
muerte súbita con asistolia.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 45 años de edad con antecedentes per-
sonales de hipertensión arterial en tratamiento con ARA II
que en días previos al ingreso había presentado episodios de
debilidad muscular. Sufrió pérdida brusca de conciencia sien-
do asistida unos 10 minutos después por los Servicios de
Emergencias Extrahospitalarios (112) en situación de parada
cardiorrespiratoria, objetivándose asistolia por lo que se pro-
cedió a insturar medidas de soporte vital avanzado, incluido
intubación orotraqueal y administración de 3 mg de atropina y
1 mg de adrenalina, tras lo cual presenta trazado electrocar-
diográfico de fibrilación ventricular, procediéndose a desfibri-
lación eléctrica en 3 ocasiones con éxito, obteniéndose un rit-
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mo nodal estable que permitió su traslado a nuestro hospital.
A su llegada al Servicio de Urgencias la paciente presentaba 3
puntos en la escala de Glasgow, midriasis bilateral arreactiva,
tensión arterial 95/50 mm Hg y en electrocardiograma ritmo
nodal a 60 latidos por minuto con QT alargado y presencia de
onda U. Se procedió a su ingreso en nuestra Unidad de Cui-
dados Intensivos. En la analítica destacó la presencia de hipo-
potasemia grave; 1,2 mEq/l siendo el resto normal, salvo el
nivel de CPK de 5400 UI/l que se atribuyó a las medidas de
resucitación incluida la desfibrilación. Durante su estancia en
la unidad precisó aportes masivos de cloruro potásico, así co-
mo perfusión de nitroprusiato sódico por hipertensión arterial
severa. Ante la presencia de hipopotasemia grave persistente,
hipertensión arterial y kaliuria elevada (potasio urinario > 30
mEq/l) se sospechó hiperaldosteronismo, por lo que se realizó
tomografía axial computerizada de abdomen que evidenció la
presencia de nódulo en glándula suprarrenal derecha compati-
ble con adenoma de 2,5 cm de diámetro (Figura 1). La pacien-
te persistió con 3 puntos en la escala de Glasgow realizándose
electroencefalograma con resultado de afectación cerebral di-
fusa grave compatible con encefalopatía postanóxica, siendo
exitus a las 36 horas de su ingreso en la unidad por parada car-
diaca secundaria a fibrilación ventricular refractaria a medidas
habituales. Se obtuvieron muestras para medición de niveles
de actividad de renina y aldosterona plasmáticas, que revelaron
un nivel de actividad de renina plasmática de 0,01 ng/ml/h (ni-
veles de referencia en paciente en reposo; 0,2-2,8 ng/ml/h) y
niveles de aldosterona plasmática de 764 pg/ml (niveles de re-
ferencia en decúbito: 40-230). La confirmación anatomopato-
lógica no pudo realizarse por negativa familia a realizar la ne-
cropsia. 

DISCUSIÓN

El hiperaldosteronismo primario es el término genérico pa-
ra una serie de alteraciones asociados a exceso crónico de pro-
ducción de aldosterona. Es la causa más frecuente de hiperten-
sión arterial secundaria, siendo el adenoma suprarrenal solitario
productor de aldosterona la principal causa de hiperaldostero-
nismo primario (60% de los casos). Fue descrito por primera
vez por Conn en 1955. La prevalencia del síndrome de Conn es
mayor en mujeres jóvenes (30-50 años) y es muy rara en niños.
La mayoría de los pacientes con síndrome de Conn se encuen-
tran asintomáticos u oligosintomáticos, siendo la mayoría de los
síntomas derivados de la hipokaliemia; debilidad, parestesias,
poliuria y en casos extremos tetania y parálasis muscular. Las
diez principales situaciones en las que el hiperaldosteronismo
primario debe ser sospechado son2: hipokaliemia espontánea,
hipokaliemia grave o inducida por diuréticos, dificultad en
mantener niveles normales de potasio a pesar de aportes sufi-
cientes de potasio, ausencia de normalización de los niveles de
potasio sérico tras 4 semanas de retirada de diuréticos, hiperten-
sión refractaria, respuesta satisfactoria al tratamiento con espi-
ronolactona con normalización de cifras tensionales, así como
potasio sérico y kaliuria, niveles elevados de aldosterona plas-
mática (> 20 ng/ml), inadecuada kaliuria (> 30 mEq/l), renina >
1 ng/ml/h y presencia de una masa adrenal. La presencia de hi-
pokaliemia espontánea en un paciente hipertenso es un indica-
dor de hiperaldoteronismo pero menos del 20% de los pacien-
tes con hiperaldosteronismo primario presentan niveles séricos
de potasio por debajo de lo normal.

La actividad de renina plasmática se encuentra suprimida
en la mayoría de los pacientes con hiperaldosteronismo pri-
mario no tratados. La relación entre la aldosterona plasmática
y la actividad de renina plasmática es el método más aceptado
de screening para distinguir a los pacientes con hipertensión
arterial primaria de aquellos con hiperaldosteronismo prima-
rio3. El diagnóstico definitivo de hiperaldosteronismo puede
realizarse con la estimulación o inhibición de secreción de re-
nina y aldosterona usando maniobras de sobrecarga y deple-
ción de sodio. La tomografía axial computerizada puede de-
tectar la mayoría de los adenomas productores de aldosterona
salvo los de muy reducido tamaño, siendo la mayoría de un
tamaño en torno a 2 cm, debiéndose sospechar carcinoma
adrenal en aquellos tumores suprarrenales de tamaño mayor a
3 cm. El tratamiento definitivo de los pacientes con adenoma
suprarrenal productor de aldosterona es la resección del tu-
mor. Tras la cirugía la hipertensión arterial disminuye de for-
ma marcada y se resuelve en la mayoría de los pacientes. El
tratamiento con espironolactona durante 3 ó 4 semanas antes
de la cirugía puede ser útil para minimizar el hipoaldostero-Figura 1. 



nismo postoperatorio y para restablecer los niveles normales
de potasio. 

La presencia de arritmias asociadas con la producción ele-
vada de aldosterona, sorprendentemente ha sido escasamente
reportada en la literatura, siendo la causa de estas arritmias la
hipokaliemia4 pero también la fibrosis y la hipertrofia ventri-
cular izquierda que se produce en estos pacientes5. Así mismo
en pacientes con hiperaldosteronismo primario se ha comuni-
cado una prolongación del intervalo QTc, en probable relación
a niveles anormalmente bajos de potasio4. 

En el Servicio de Urgencias, la presencia de un paciente
hipertenso con niveles bajos de potasio sérico e hiperkaliuria,
junto con síntomas derivados de hipokaliemia (debilidad, ca-
lambres musculares, poliuiria, prolongación del intervalo QTc,

onda U), debe hacer sospechar la presencia de un hiperaldos-
teronismo primario. 

En nuestro caso, la paciente presentaba hipertensión arte-
rial que se había etiquetado de esencial, con síntomas en días
previos al ingreso de parestesias y debilidad muscular en muy
probable relación a la marcada hipokaliemia, así como la pa-
rada cardiorrespiratoria, presentación clínica esta última, muy
escasamente descrita en la literatura mundial revisada. La pre-
sencia de hipokaliemia grave mantenida a pesar de aportes
elevados de potasio, así como la kaliuria e hipertensión grave,
establecieron un alto índice de sospecha de hiperaldosteronis-
mo que se confirmó desde el punto de vista analítico con la
presencia de niveles elevados de aldosterona y actividad de
renina plasmática inhibida. 
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