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Sindrome de Conn: presentacion de un caso.

Conn’s syndrome: a case report.
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RESUMEN

Se estudia el caso de una paciente femenina de 33 afos, conocida hipertensa desde
los 17 afos, con reciente tratamiento antihipertensivo, con historia de dos gestas sin
antecedente de preeclamsia, quien es remitida de la consulta de medicina familiar
y comunitaria al tercer nivel de atencién por hipertensiéon resistente a tratamiento
y quien refiriendo cefalea ocasional, edema periférico matutino y palpitaciones
autolimitadas, asi como una hipokalemia leve e intermitente, por lo cual la paciente
se encontraba en tratamiento con 4 medicamentos antihipertensivos. Debido al alto
indice de sospecha clinica de hiperaldosteronismo primario se realizd un cribado con
la relacién aldosterona / renina, el cual se reportd de 29.2 en reposo y 36.7 de pie,
asociado a una tomografia axial computarizada de abdomen en el que se reportd una
imagen nodular en la glandula suprarrenal izquierda, siendo altamente sugestiva de
un adenoma productor de aldosterona. Se decide ingresar y realizar adrenalectomia
izquierda, cuya biopsia reporté una masa en la glandula suprarrenal de color amarillo
y aspecto heterogéneo, concordante con un adenoma cortical izquierdo productor
de aldosterona.
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Sindrome de Conn:
presentacion de un

caso. Revista Ciencia The case of a 33-years old female patient is studied, since she was 17 years old, with
Y Salud Integrando arterial hypertension, with a recent antihypertensive treatment, with a history of two
gg?_oﬁt'{?o'g?/tgg’i_ pregnanciles without a history of preeclampsia, who Wgs referred from family medicine
org/10.34192/ consultation to the third level of care to hypertension resistant to treatment and
cienciaysalud.v8i1.637 who, referring to occasional headache, morning peripheral edema and self-limited

palpitations, as well as mild and intermittent hypokalemia go after the patient was found
on treatment with hydrochlorothiazide. Due to the high index of clinical suspicion of
primary hyperaldosteronism, screening was carried out with the aldosterone/renin ratio,
which was reported to be between 29.2 and 36.7 at rest and standing, correspondingly
associated with a computed tomography of the abdomen in which a nodular image
was reported in the left adrenal glands, being highly suggestive of an aldosterone-
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Publicado:14/Mar/2024  biopsy, which reported a yellow adrenal gland mass and heterogeneous appearance
consistent with a left cortical adenoma.
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INTRODUCCION
Caso clinico

Femenina de 33 afos, hipertensa con diagndstico desde los 17 aflos, en tratamiento con enalapril 40mg
por dia, espironolactona 100mg por dia, hidroclorotizida 25mg por dia e hidralazina 50mg por dia, quien
es referida al servicio de medicina interna del Hospital San Juan de Dios por hipertension refractaria a
tratamiento, asociando cefalea holocraneana opresiva ocasional, edema periférico predominantemente
matutino y palpitaciones autolimitadas.

Al examinarla la paciente presentaba presion arterial 165/94mmhg, normocardica, afebril, sin anomalias al
examen fisico a nivel cardiovascular y/o neuroldgico. Previo a la valoracién en el servicio de medicina interna,
la paciente presentd niveles levemente disminuidos de potasio, entre 3-3,4 meq, los cuales mejoraron al
disminuir la dosis de hidroclorotiazida a 25mg por dia.

La tomografia axial computarizada de abdomen reportd una imagen nodular suprrarenal izquierda con realce
irregular que oscila entre 62 y 75 unidades Houndsfield de 10x16x12 mm, ademas en el estudio trifasico no
presentd lavado significativo, considerando como primera opcidn un carcinoma suprarenal, sin embargo,
ante la evolucion de la sintomatologia y la historia de hipertensiéon resistente al tratamiento de larga data
se decidié considerar la probabilidad de un adenoma productor de aldosterona, por lo que se procedid a
realizar mediciones de aldosterona y renina con los siguientes resultados:

¢ Aldosterona en reposo 8.21

¢ Renina en reposo 0.28

Relacién Aldosterona/renina en reposo 29.2

¢ Aldosterona de pie 12.5

¢ Renina de pie 0,34

Relacién Aldosterona/renina de pie 36.7

Las relaciones aldosterona/renina se mantuvieron cercanas a 30, considerando una alta sospecha de adenoma
productor de aldosterona. Por lo que se decidio realizar una adrenalectomia izquierda, cuya biopsia confirmo
el diagnodstico de un adenoma cortical adrenal productor de aldosterona.

Discusion y analisis del caso

El sindrome de Conn es una entidad clinica caracterizada por la secrecidon auténoma y excesiva de aldosterona
en la zona glomerulosa de la glandula suprarrenal, desencadenando hipertension secundaria y aumento de
riesgo cardiovascular (1).

Fue descrito por primera vez en 1955 por el Dr. Jerome Conn, al estudiar un caso de hiperaldosteronismo
primario en una paciente femenina de 34 aflos portadora de un tumor suprarrenal productor de aldosterona
.

Con una prevalencia que va del 5% en atencidén primaria, 10% en centros de referencia hasta un 20% en casos

de hipertension refractaria a tratamiento, el hiperaldosteronismo primario es la causa mas frecuente de
hipertension secundaria y se considera que es una patologia que continua siendo infradiagnosticada (3,4). La
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aldosterona es una hormona esteroidea de actividad mineralocorticoide, sintetizada a partir de colesterol en
la regidon glomerulosa de la corteza suprarenal y en menor cantidad en vasos sanguineos, corazon y rinones
(menos del 1% de la aldosterona total) (5,6).

La sintesis de aldosterona es estimulada por el aumento de los niveles de potasio, la disminucién de los niveles
de sodio, el aumento en los niveles de angiotensina Il o de ACTH en plasma. También la acidosis plasmatica
y la disminucién del volumen arterial efectivo son parte de los estimuladores de la aldosterona (5).

Una vez liberada la aldosterona actla sobre lo canales sensibles a amilorida de las células principales del
conducto colector, estimulando la reabsorcion de sodio y agua, la excrecidn de potasio, regulando los
niveles plasmaticos de bicarbonato y acido base. También se ha determinado que la aldosterona es un factor
vascular profibrotico, el cual provoca disfuncion endotelial, tensién oxidativa, fibrosis y aterosclerosis (5,7).

La hipertension arterial es la principal manifestacidn clinica del hiperaldosteronismo primario, aunque en fases
preclinicas puede estar ausente y la causa del aumento de la tensidon arterial es la expansion de volumen
gue también es responsable de la supresion en la liberacion de la renina (8). Tanto la hipokalemia como el
efecto directo de la aldosterona son los responsables de la acidificacidon de la orina vy, por consiguiente, la
alcalosis metabdlica presentada en estos casos (8).

Un dato interesante es que pese a que la aldosterona aumenta la reabsorcidn de sodio y agua los pacientes
con hiperaldosteronismo no cursan con hipernatremia ni edemas y esto se debe al “fenomeno de escape
de la aldosterona” en el que posterior a la retencion de sodio y agua se presenta diuresis espontanea que
disminuye parcialmente la sobrecarga de volumen, los mecanismos de dicho fendmeno se desconocen (8).

En el hiperaldosteronismo primario el alto indice de sospecha es fundamental para realizar el diagndstico;
con datos como la presencia de hipertensidon arterial en pacientes menores de 40 afos, hipertension arterial
refractaria a tratamiento (manejo con al menos tres antihipertensivos de los cuales uno es un diurético),
asociado a fibrilacion atrial, apnea del suefio, incidentaloma adrenal e hipokalemia incrementan la sospecha
de una hipertension secundaria relacionada con hiperaldoteronismo( 9).

Segun las recomendaciones de cribado de la Sociedad Europea de Endocrinologia los sintomas y signos con
mayor prevalencia en hiperaldoteronismo primario son:;

e Hipertensidn arterial asociada a fibrilacidn atrial no explicable por defectos estructurales u otras causas
con una prevalencia de un 42%.

¢ Hipertensidn arterial asociada a apnea del suefio, prevalencia del 30%.

¢ Hipertensidn arterial e hipokalemia espontanea o por diuréticos con prevalencia de 28%, aunque si los
niveles de potasio se encuentran por debajo de 2.5 meg/ml dicha prevalencia aumenta a un 88.5% (9).

Se recomienda realizar cribado en pacientes que presentan datos altamente sugestivos de una hipertension
secundaria a hiperaldosteronismo como los mencionados previamente, siendo el estudio de deteccién
recomendado la medicidn de la relacion aldosterona/renina en plasma.

Previo a la determinacidén de la relacion aldosterona/renina, deben normalizarse los niveles de potasio y en el
caso de presentarse hipertension arterial asociada a hipokalemia, ademas deben suspenderse los diuréticos
que interfieran con los niveles de potasio al menos 4 semanas antes del test y los antihipertensivos como calcio
antagonistas dihidropiridinicos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, bloqueadores de los
receptores de angiotensina, los agonistas centrales a-2, los bloqueadores b-adrenérgicos y los inhibidores
de renina al menos 2 semanas previo al estudio (10).
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Se han recomendado como sustitutos del tratamiento antihipertensivo en las semanas previas a la medicion
de la relacion aldosterona/renina el verapamilo (dosis maxima 240mg/dia), la hidralazina (dosis maxima de
300mg /dia) o doxazocina (I6mg/dia). Sin embargo, se ha visto que el cambio de la terapia antihipertesiva
no siempre es practica puede desencadenar complicaciones graves, por lo que se ha sugerido la continuidad
del tratamiento antihipertensivo base, considerando interpretable la relacién aldosterona/renina siempre y
cuando esta ultima permanezca suprimida. En el caso que no se suprima la renina pldsmatica, el tratamiento
antihipertensivo se debe sustituir, pero hay un alto indice de sospecha de hiperaldosteronismo primario
después del primer cribado (9,10).

Cabe mencionar que a la hora de realizar la prueba de la relacion aldosterona/renina, la bipedestacion puede
aumentar los niveles de renina por lo que el paciente debe permanecer en reposo por al menos 60 minutos,
con el fin de evitar falsos negativos. Ademas, es un test que presenta alta variabilidad diaria, por lo que se
recomienda realizar en dos ocasiones si existe alta sospecha. Se considera como positiva la prueba si la
relacion aldosterona/renina se encuentra por encima de 30 en caso de que la aldosterona se reporte en ng/
dL y la renina en ng/mL/h. Mientras que si la aldosterona se encuentra expresada en ng/dL vy la renina en
mUI/L, el limite es 3.7 (9).

Una vez que el cribado sea positivo, las pruebas confirmatorias son necesarias a excepcién de casos con
presentacién clinica muy especifica y con aldosterona sérica en mas de 20 ng/dL y una renina suprimida
(<1 ng/mL/h). Dentro de los test confirmatorios se cuenta con test de sobrecarga salina, test de captopril,
sobrecarga oral de sodio y test de fludrocortisona (9,11).

La prueba de eleccidén es la carga salina, la cual puede realizarse via oral en el domicilio o bien intravenosa,
la cual consiste en que en condiciones normales los niveles de aldosterona deben suprimirse por la carga
salina, sin embargo, al haber una secrecién auténoma de esta se mantiene elevada la aldosterona, siendo
diagndsticos los niveles de aldosterona mayores a 5 ng/dl con niveles indetectables de renina (17).

En cuanto al estudio de los incidentalomas, se recomienda iniciar con tomografia axial sin contraste para
medir el nivel de atenuacion del ndédulo en unidades Houndsfield, cuando la atenuacién es <10 UH la lesién
es benigna, sin embargo, cuando esta es mayor a 10 se debe realizar una tomografia contrastada para definir
el lavado de la lesidn, en cuyo caso si presentan un lavado mayor a 40% son probablemente adenomas. En
el caso de que la lesion presente un lavado menor al 40% se deben continuar haciendo estudios tomando
en consideracion la evolucion de la lesidon y sus caracteristicas (12).

CONCLUSION

El hiperaldosteronismo primario es la causa mas frecuente de hipertensiéon arterial secundaria y diversos
estudios demuestran que su prevalencia es muy variable, siendo la principal razéon que se trata de una
patologia subdiagnosticada, en cuyo caso la sospecha diagndstica es de suma importancia para llegar a la
deteccion de esta. El caso presentado se manifestd como un cuadro de hipertension resistente a tratamiento
en una paciente joven, asociado a hipokalemia intermitente con mediciones de la relacién aldosterona/
renina cercanas a 30 y en la tomografia axial de glandulas suprarrenales se pudo corroborar la presencia de
un nodulo suprarrenal izquierdo, confirmando mediante la biopsia un adenoma suprarrenal productor de
aldosterona como desencadenante de la hipertension resistente al tratamiento.
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