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Rabdomiolisis por hipopotasemia severa
en paciente con sindrome de Conn*
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Resumen

El Sindrome de Conn o hiperaldosteronismo
primario se caracteriza por hipertension, hipopo-
tasemia con alcalosis metabolica y una masa adre-
nal. La rabdomidlisis puede ser secundaria a trau-
matismos, excesiva actividad muscular, enferme-
dades musculares hereditarias y otras causas
médicas, como la hipopotasemia. Presentamos el
caso de un hombre de 46 arios con rabdomidlisis
secundaria e hipopotasemia severa como expre-
sion de hiperaldosteronismo primario por un ade-
noma suprarrenal.

Palabras clave: rabdomiolisis,; hipopotasemia;
hiperaldosteronismo, hipertension.

Rhabdomyolysis and profound hypokalemia
in a patient with Conn’s syndrome

Viadimir Fuenmayor Ojeda, Javier Diaz Martinez,
José Antonio Parejo Adrian

Abstract

Conn’s syndrome or primary hyperaldostero-
nism is characterized by hypertension, hypokale-
mia with metabolic alkalosis and the presence of
an adrenal mass. Rhabdomyolysis can be secon-
dary to trauma, excessive muscle activity, heredi-
tary muscle diseases and other medical causas,
such as hypokalemia. We present the case of a 46-
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year-old man with secondary rhabdomyolisis and
hypokalemia as an-expresion of primary hyperal-
dosteronism due to an adrenal adenoma.

Key words: rhabdomyolysis; hypokalemia;
hyperaldosteronism; hypertension.

Introduccion

El sindrome de Conn lleva el nombre de J. W.
Conn, quien lo describié por primera vez en 1955,
en un paciente que tenia hipertension con un ade-
noma productor de aldosterona. El sindrome se
caracteriza por un aumento de la secrecion de
aldosterona de las glandulas suprarrenales, supre-
sion de renina plasmatica, hipertension, alcalosis
metabolica e hipopotasemia. Mas tarde, se descri-
bieron muchos otros casos de hiperplasia suprarre-
nal con una secrecion de aldosterona inadecuada-
mente elevada, y ahora se utiliza el término hipe-
raldosteronismo primario para describir el sindro-
me de Conn independientemente de si el paciente
tiene un adenoma o no.'

Una estimacion real de la prevalencia es dificil
debido a que su deteccion depende de un alto indi-
ce de sospecha por parte del clinico, pero en gene-
ral se considera que es poco frecuente. Su frecuen-
cia de deteccion comenzd a cambiar cuando
Hiramatsu sugiri6 calcular la proporcion de la acti-
vidad de aldosterona/renina plasmatica como
herramienta de deteccion del trastorno. Encontro
una proporciéon mayor a 75 como un indicador sen-
sible para los adenomas productores de aldostero-
na. Usando la proporcion, varios investigadores
han encontrado una prevalencia que oscila entre el
3yel 9%.’



Existen dos clasificaciones principales del hipe-
raldosteronismo: el adenoma suprarrenal productor
de aldosterona y la hiperplasia de la zona glomeru-
lar. La distincion entre estas 2 entidades es impor-
tante desde el punto de vista clinico, ya que la
extirpacion de un adenoma unilateral productor de
aldosterona puede llevar a la mejoria de presion
arterial elevada. Por lo tanto, al evaluar a los
pacientes hipertensos, debe sospecharse la presen-
cia de hiperaldosteronismo primario en aquellos
con hipertension moderada a grave o con hiperten-
sion refractaria al tratamiento estandar o en pacien-
tes hipertensos con un inicio de la enfermedad a
una edad temprana.’

Tanto la TC de alta resolucion como la RMN son
exploraciones pertinentes en estos casos. Inciden-
talmente, se pueden encontrar masas suprarrenales
cuando se realiza TC o RMN por otras razones. En
un estudio de 61,054 tomografias computarizadas
abdominales realizadas entre 1985 y 1990, se detec-
té un tumor suprarrenal incidental (“incidentalo-
ma”> 1 cm) en 259 pacientes (0,4 por ciento de
todas las tomografias computarizadas). Los aldoste-
ronomas son causas poco frecuentes (menos del 1
por ciento) de un “incidentaloma” suprarrenal.’

Al igual que con la hipertension esencial, el
objetivo del tratamiento es prevenir las secuelas de
la hipertension a largo plazo. El farmaco de elec-
cion es la espironolactona. La intervencion quirtr-
gica debe ser considerada en aquellos pacientes
con hiperaldosteronismo en los que los estudios de
imagen sugieren un adenoma.*

Presentamos el caso de un paciente que desarro-
116 hipopotasemia y rabdomidlisis, concurriendo
con aldosteronismo primario por adenoma supra-
rrenal de reciente diagnodstico.

Presentacién del caso

Paciente masculino de 46 afios, natural de
Maracaibo y procedente de Guarenas, con historia
de hipertension arterial desde hace 15 afios en tra-
tamiento regular con Losartan 100mg/ dia. Hace 3
meses se asocio Hidroclorotiazida 50mg/dia. Inicié
su enfermedad actual 2 meses previos a su hospita-
lizacion caracterizada por astenia y debilidad mus-
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cular generalizada con incapacidad para la ejecu-
cion adecuada de actividades de la vida diaria.
Estos sintomas persistieron y se asociaron pareste-
sias en los cuatro miembros.

Es traido al centro de salud evidenciando: pre-
sion arterial de 150/100mmhg, dolor en masas mus-
culares y paresia proximal de extremidades. Los
examenes paraclinicos mostraron un potasio en 2.0
mEq/l y creatin-fosfokinasa total 3110mg/ dl, ph
7.57, PCO2 43.7 mmHg, PO2 60.3mmHg, HCO3
51 meqg/L, EB 16.6. Se diagnosticdé miopatia hipo-
pokalémica y rabdomiolisis. Teniendo en cuenta la
posibilidad de hipopotasemia fuese secundaria a
farmacos, se suspendio la hidroclorotiazida. El tra-
tamiento se inicié con fluidoterapia abundante con
retorno de los niveles séricos de Creatin-
Fosfokinasa a la normalidad, sin producir falla
renal aguda, sin embargo, la hipokalemia persistio.

Se planted diagnostico probable de hiperaldos-
teronismo primario. No se pudo realizar medicion
de aldosterona ni renina plasmatica para calculo de
la razén por limitaciones institucionales. Los nive-
les de Cortisol am/pm y TSH resultaron dentro de
limites normales. El resultado de la prueba de
supresion de cortisol con dexametasona descartd
hipercortisolismo primario. Se indicd suplemento
de Cloruro de Potasio IV sin evidencia de mejoria
de los niveles de potasio sérico, por lo que se ini-
ci6 tratamiento con Espironolactona 50mg/dia, la
cual se increment6 a 100mg/dia. A los pocos dias
se evidencio mejoria de sintomas y respuesta posi-
tiva en el mantenimiento del potasio en rango de
normalidad.

El ultrasonido abdominal mostr6 una imagen
redondeada, hipoecoica, bien circunscrita que
midié 1.7x1.3 cms, localizada a nivel de glandula
suprarrenal derecha (Figura 1). La TC de abdomen
y pelvis mostr6 una masa suprarrenal derecha
(Figura 2).

Un mes después, por cirugia laparoscopica,se
practico adrenalectomia y excéresis de tejido cir-
cundante. El analisis histopatoldgico inform¢ ade-
noma cortical adrenal y glandula adrenal con con-
gestion, sin evidencia de malignidad.
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RABDOMIOLISIS POR HIPOPOTASEMIA SEVERA
EN PACIENTE CON SINDROME DE CONN

La evolucion postoperatoria del paciente fue
satisfactoria con mejoria de sintomas, cifras de pre-
sion arterial normales y se omitid espironolactona
un mes después sin eventualidades.

Figura 1.

Discusion

La rabdomidlisis es un sindrome caracterizado
por necrosis muscular y liberacion de constituyen-
tes musculares intracelulares en la circulacion sis-
témica. La gravedad de la enfermedad varia desde
elevaciones asintomaticas en las enzimas muscula-
res séricas hasta enfermedades mortales asociadas
con elevaciones extremas de enzimas, desequili-
brios de electrolitos y lesion renal aguda.’
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La triada caracteristica de la rabdomidlisis es el
dolor muscular, la debilidad y orinas oscuras. El
dolor muscular, cuando esta presente, suele ser mas
prominente en los misculos proximales. Sin embar-
go, mas de la mitad de los pacientes puede no tener
sintomatologia muscular; en la exploracion fisica se
puede encontrar sensibilidad muscular y edema en
las extremidades, asi como debilidad muscular,
dependiendo de la gravedad de la lesion muscular.
El diagnéstico se realiza mediante la determinacion
de la Creatin-fosfokinasa sérica que suele estar ele-
vada. Las causas comunes y bien conocidas de la
rabdomidlisis incluyen traumas por esfuerzo fisico
excesivo, alcoholismo, drogas (como las estatinas),
ciertos trastornos genéticos y trastornos de los elec-
trolitos, como la hipopotasemia.®’

Si bien la hipopotasemia se encuentra entre las
posibles causas de rabdomidlisis es una etiologia
infrecuentemente reportada.® El vinculo patogénico
entre hipopotasemia y rabdomiolisis no esta total-
mente aclarado. Se postula que la hipopotasemia
genera isquemia en el tejido muscular.’

Por lo tanto, en los pacientes con debilidad
muscular e hipopotasemia debe descartarse la pre-
sencia de rabdomiolisis antes de atribuir los sinto-
mas musculares exclusivamente al disturbio elec-
trolitico. Paralelamente, el diagnodstico de la causa
de la hipopotasemia debe ser esclarecido."

La hipopotasemia no se desarrolla en todos los
pacientes con hiperaldosteronismo, y la rabdomiolisis
hipopotasémica es atin mas rara en los pacientes con
hiperaldosteronismo. La hipopotasemia en pacientes
con hiperaldosteronismo puede causar debilidad mus-
cular grave, parestesia, tetania o paralisis; lo mas
importante, por supuesto, la hipopotasemia severa
puede inducir rabdomiolisis en estos pacientes.

La causa de la hipopotasemia inducida por rab-
domiolisis en el aldosteronismo primario es incier-
ta, pero hay estudios que sugieren mayor actividad
muscular de la bomba de sodio-potasio (ATPasa)
en pacientes con aldosteronismo primario lo cual
lleva a un aumento de la entrada de potasio en las
células." Otros estudios sugieren mecanismos adi-
cionales como el aumento del flujo sanguineo hacia



el misculo anaerdbico mediado por la liberacion de
potasio intracelular en los espacios extravasculares;
con la hipopopotasemia, la liberacion de potasio
puede ser inadecuada para vasodilatar las arteriolas
y capilares que perfunden el musculo en ejercicio.
También se ha demostrado que la hipopotasemia
suprime la sintesis y el almacenamiento de glucoge-
no, un depdsito intracelular de sustrato energético
para el musculo en ejercicio. Finalmente, se ha
demostrado el transporte de iones desordenado a
través de la membrana celular.”

En el caso particular de este paciente, era portador
de hipertension esencial desde la juventud, pero desa-
rrolld una hipertension secundaria. Aproximada-
mente 2 meses previos a su ingreso, se le habia asocia-
do Hidroclorotiazida para lograr un mejor control de la
presion arterial. Consideramos que el inicio del diuré-
tico agravo la hipopotasemia, causando finalmente
rabdomiolisis. El paciente del caso clinico mostré una
hipopotasemia grave de 2.0 mEq/1 asociada con debi-
lidad generalizada y rabdomiolisis.

Cuando las concentraciones séricas caen por
debajo de 3 mEq/L, puede ocurrir malestar, debili-
dad muscular, fatiga, sindrome de “piernas inquie-
tas” y mialgias. Sin embargo, las elevaciones de
enzimas musculares generalmente no se ven hasta
que las concentraciones de potasio caen por deba-
jo de 2.5 mEqg/L, como en nuestro caso."

El estudio de Makita y cols hizo una revision de
casos de rabdomiolisis inducida por hipopotasemia
en Japon entre 1979 a 2007, pero sus pacientes
tenian un mayor nivel de CK total en comparacion
con nuestro paciente."”

La hipopotasemia grave se atribuy6 a un aldos-
teronoma. En la actualidad, se han notificado po-
cos casos completos de hiperaldosteronismo rela-
cionado con rabdomiolisis hipopotasémica en la
literatura. "

Por lo tanto, este caso ilustra la importancia de
determinar las concentraciones de electrolitos en
suero, en particular, la concentracion de potasio en
suero, antes del inicio de la terapia diurética en
pacientes hipertensos.
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Es crucial reconocer y tratar la rabdomiolisis en
una etapa temprana, ya que este trastorno puede dar
lugar a posibles complicaciones potencialmente
mortales, como la insuficiencia renal mioglobintri-
ca aguda. Se ha sugerido que aproximadamente el
10% de los pacientes con rabdomidlisis por cual-
quier causa desarrollan insuficiencia renal aguda.”

Conclusion

El diagnodstico de Hiperaldosteronismo o
Sindrome de Conn puede ser dificil cuando la rab-
domidlisis y la hipopotasemia grave son la prime-
ra manifestacion. Sin embargo, cuando la rabdo-
mioblisis y la hipopotasemia se producen en pacien-
tes hipertensos, debe considerarse el hiperaldoste-
ronismo como causa y se debe iniciar una investi-
gacion de hipertension secundaria.
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