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Nefropatía hipokaliémica como presentación
de un síndrome de Conn
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Servicio de Nefrología. *Servicio de Anatomía Patológica y **Servicio de Cirugía. Hospital Universitari Arnau de Vilanova. Lleida.

RESUMEN

Una hipopotasemia puede causar alteraciones a nivel neuromuscular, en el
equilibrio ácido-base o incluso producir rabdomiólisis. Pero si se trata de una
hipopotasemia crónica también puede ser causa de una insuficiencia renal cuyo
sustrato histológico reside en una característica lesión túbulo-intersticial consis-
tente en vacuolización de los túbulos renales y fibrosis intersticial. Es la entidad
denominada nefropatía hipokaliémica, realmente poco descrita en nuestra es-
pecialidad.

Presentamos el caso clínico de un paciente que ingresó con una hipopotasemia
severa, secundaria a un hiperaldosteronismo primario producido por un adenoma
suprarrenal que se diagnosticó durante ese mismo ingreso. Este paciente presen-
taba además una insuficiencia renal crónica en cuya biopsia renal aparecían las
típicas lesiones histológicas a nivel túbulo-intersticial arriba descritas. Se trataba
por tanto de un síndrome de Conn que debutaba como una nefropatía hipoka-
liémica.

Palabras clave: Nefropatía hipokaliémica. Nefropatía túbulo-intersticial cróni-
ca. Hipopotasemia crónica. Insuficiencia renal crónica. Hiperaldosteronismo pri-
mario.

HYPOKALIEMIC NEPHROPATHY AS A FORM OF PRESENTATION OF A
CONN SYNDROME

SUMMARY

Hypokalemia is generally associated to neuromuscular symtoms, acid-base di-
sorders and even to rhabdomyolysis. However, chronic hypokalemia can induce
chronic renal failure through a characteristic tubulointerstitial damage consisting
on vacuolization of epithelial tubular cells and interstitial fibrosis. This entity is ca-
lled hypokalemic nephropathy, quite unusual and probably little know in our spe-
ciality.

We present a clinical report of a patient admitted to our hospital with a seve-
re hypokalemia secondary to an aldosterone producing adrenal adenoma that was
diagnosed during admission. Besides hypokalemia the patient presented renal fai-
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INTRODUCCIÓN

La hipopotasemia es una alteración electrolítica
habitual en la práctica clínica que generalmente se
asocia con alteraciones funcionales de diversos ór-
ganos, entre ellos el riñón, produciendo alteraciones
en el equilibrio ácido-base, en la función neuro-
muscular, cardiovascular, o ser incluso causa de rab-
domiólisis. 

Sin embargo, la hipopotasemia, cuando es cróni-
ca, también puede ser causa de insuficiencia renal
crónica (IRC), produciendo una lesión histológica
fundamentalmente a nivel túbulo-intersticial consis-
tente en una característica vacuolización de los tú-
bulos renales junto con fibrosis intersticial. Es la de-
nominada nefropatía hipokaliémica1.

Considerar la hipopotasemia crónica como una
posible causa de IRC y conocer la lesión histológi-
ca que produce es el objeto y el interés de este caso
excepcional de un síndrome de Conn que fue tam-
bién causa, a través de una hipopotasemia persis-
tente, de IRC producida por una nefropatía hipoka-
liémica. 

CASO CLÍNICO

Paciente de 61 años hipertenso de 8 años de evo-
lución y sin otros antecedentes de interés. Estaba en
tratamiento domiciliario desde hacía un año con lo-
sartán (50 mg/d), hidroclorotiazida (12,5 mg/d) y am-
lodipino (5 mg/d).

Este paciente acudió al servicio de urgencias por
claudicación de la musculatura cervical y astenia in-
tensa con imposibilidad para la deambulación de 24
horas de evolución. Un año antes había presentado
un cuadro clínico idéntico con debilidad muscular
extrema. Por este motivo estaba siendo estudiado de
forma ambulatoria por el servicio de Neurología y
se le había realizado un TAC craneal y una RMN
cerebral que habían resultado normales. En la ana-
lítica que le realizó su médico de cabecera un año
antes del ingreso actual se le comentó que tenía el
potasio bajo pero no tenemos constancia escrita de
tal analítica. 

En la exploración física realizada a su ingreso des-
tacaba: TA 130/80. Peso 63,2 kg. Glasgow 15. No
focalidad neurológica. ROT normales. Coordinación
normal. El resto de la exploración era normal. En la
analítica de sangre realizada a su ingreso lo más des-
tacable era: K 1 meq/l, creatinina 2,6 mg/dl, Na 145
meq/l, CPK 58 U/L (vn 10-170), Ca 8,4 mg/dl, Mag-
nesio 0,9 mg/dl (vn 0,7-1,05 mg/dl). Hemograma: Hb
11,6 g/dl, Hto 33%, leucocitos 13.600 / uL. Gaso-
metría venosa: pH 7,45, CO3H 28, pCO 24 mmHg. 

Analítica de orina (simultánea con la extracción
de sangre): K 33 meq/l, Cl creat 26 cc/min. Protei-
nuria 92 mg/24 h. Sedimento normal.

El ECG realizado a su ingreso mostraba un ritmo
sinusal a 60 lpm con ondas U en todas las deriva-
ciones. La radiografía de tórax y el fondo de ojo fue-
ron normales. En la ecografía abdominal se visuali-
zaron unos riñones de tamaño normal con un quiste
renal en el córtex renal izquierdo.

Ante la sospecha de hiperaldosteronismo primario
se determinó la renina sérica que fue < 0,2 ng/ml/h
con una aldosterona sérica de 671 pg/ml. Ratio Al-
dosterona/renina: 355. Se realizó un TAC abdominal
que mostró un nódulo suprarrenal derecho de 1,5
cm de diámetro sugestivo de adenoma suprarrenal .

Con objeto de filiar la causa de la insuficiencia
renal se realizó una biopsia renal percutánea en la
que se obtuvieron 8 glomérulos que eran de morfo-
logía normal. La patología se centraba a nivel inters-
ticial donde se apreciaba una moderada fibrosis in-
tersticial junto con un infiltrado linfocitario crónico y
una llamativa vacuolización citoplasmática de las cé-
lulas epiteliales de los túbulos renales (figs. 1 y 2).
Los vasos eran normales. La inmunofluorescencia para
IgG, IgA, IgM, C3 y fibrinógeno fue negativa. 

Durante el ingreso este paciente precisó del apor-
te de elevadas dosis de potasio intravenoso (240-300
meq/24 h) además de oral hasta conseguir normali-
zar el potasio sérico. Una vez normalizado, en ese
mismo ingreso, se realizó una suprarrenalectomía
derecha cuya pieza quirúrgica y descripción se de-
talla en la figura 3. La determinación de renina y al-
dosterona en sangre tras la intervención fue de 7,75
ng/ml/h y 173 pg/ml respectivamente. Ratio Aldos-
terona/renina: 2. 

lure. Renal biopsy proved characteristic tubulointerstitial damage as described in
hypokaliemic nephropathy. In summary, we report a Conn syndrome presenting
as a hypokalemic nephropathy.

Key words: Hypokalemic nephropathy. Tubulointerstitial nephritis chronic. Ch-
ronic hypokalemia. Renal failure chronic. Primary hyperaldosteronism.



Seis meses después de realizada la adrenalecto-
mía este paciente tenía una creatinina sérica de 2
mg/dl con un aclaramiento de creatinina de 30
cc/min y un potasio sérico de 5,2 meq/l.

DISCUSIÓN

En este caso existían algunos datos clave como
la HTA acompañada de hipopotasemia con hiper-
potasuria simultánea lo cual orientaba de forma
precisa a descartar un hiperaldosteronismo prima-
rio que, efectivamente, se confirmó tras la realiza-
ción del estudio radiológico y hormonal. Este pro-
blema se resolvió tras la extirpación de la glándula
suprarrenal afecta por el adenoma tal como de-
muestra el estudio hormonal realizado tras la in-
tervención.

Pero quedaba por esclarecer cuál era la causa de
la insuficiencia renal. Por ello se realizó una biop-
sia renal que mostró una llamativa patología a nivel
túbulo-intersticial con vacuolización de las células
tubulares renales y fibrosis intersticial. 

La hipopotasemia puede causar diversas altera-
ciones del funcionalismo renal sobre todo a nivel tu-
bular. Sin embargo, en este caso nos referimos a la
hipopotasemia crónica como causa de insuficiencia
renal con unas características lesiones morfológicas
a nivel túbulo-intersticial que constituyen la deno-
minada nefropatía hipokaliémica.

Aunque esta entidad se describió por primera vez
en 19591 realmente hay pocos casos descritos en la
literatura y en la mayoría de ellos la hipopotasemia
se debe a otras causas, como toma de laxantes o
diuréticos o estados de malnutrición extrema2. Son
excepcionales los casos de nefropatía hipokaliémi-
ca asociados a hiperaldosteronismo primario. De
hecho, en la revisión de la literatura sólo hemos en-
contrado dos referencias previas3-4. 

En el estudio de Sokolova, en el que se estudian
45 pacientes con hiperaldosteronismo primario se
describen dos tipos de lesión renal. En el primero,
se describe como sustrato morfológico fundamental
la vacuolización tubular. Y en el segundo, en el que
la hipopotasemia no es tan importante pero sí más
prolongada en el tiempo aparece como lesión mor-
fológica principal la fibrosis intersticial4. En el caso
que presentamos coexisten ambos tipos de lesiones
con lo que se puede deducir que la hipopotasemia
era crónica, como ya lo sugería la historia clínica
previa.

La clave para que se produzca una lesión renal
irreversible está en la cronicidad de la hipopotase-
mia. En efecto, en humanos la hipopotasemia cró-
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Fig. 1.—Glomérulo normal. Fibrosis intersticial y túbulos que
muestran vacuolización (tinción de tricrómico de Masson).

Fig. 2.—Visión en detalle de la vacuolización tubular (tinción de
tricrómico de Masson).

Fig. 3.—Pieza quirúrgica que muestra la glándula suprarrenal ex-
tirpada en la que se aprecia el adenoma de 1,5 cm de color ama-
rillento.



nica se asocia con la aparición de quistes renales,
nefropatía intersticial crónica e insuficiencia renal
progresiva5-8. Para que se produzca la vacuolización
a nivel tubular es necesario el mantenimiento de la
hipopotasemia al menos durante un mes. Y tanto la
vacuolización tubular como los quistes renales pue-
den considerarse lesiones reversibles tras la correc-
ción del potasio sérico. Sin embargo, la fibrosis in-
tersticial ya es una lesión irreversible y por tanto ya
es causa de insuficiencia renal crónica5-6.

El caso que presentamos padecía, con toda seguri-
dad, una hipopotasemia de larga evolución, como lo
sugiere fuertemente tanto la historia previa de debili-
dad muscular extrema que refería este paciente desde
un año antes, como la histología renal. Y la cronici-
dad de esta hipopotasemia fue la causa de que, ade-
más de las lesiones vacuolares tubulares, se añadie-
sen otras lesiones más severas y ya irreversibles, como
son la fibrosis intersticial y la atrofia tubular.

Una vez establecida la cronicidad de la hipopo-
tasemia en este caso, y el tipo de lesión túbulo-in-
tersticial que produce, queda por dilucidar qué me-
canismos se conocen sobre la patogénesis de dichas
lesiones. 

A este respecto, existe un interesante trabajo ex-
perimental realizado en ratas que muestra cómo la
hipokaliemia induce un aumento en la producción
de amonio por los túbulos renales. Este efecto con-
lleva a un incremento del amonio a nivel intersti-
cial, el cual a su vez produce una activación del
complemento que sería el causante del daño túbu-
lo-intersticial8-9.

Otro mecanismo de daño intersticial se produciría
como consecuencia del intercambio catiónico que
tiene lugar entre el potasio intracelular que sale hacia
el exterior celular y que se intercambia con hidro-
geniones que entrarían en las células tubulares para
mantener la electroneutralidad. Como consecuencia,
se produce una acidosis intracelular que constituye
un estímulo directo para el crecimiento y la prolife-
ración celular. Este mecanismo también se ha impli-
cado en la formación de los quistes renales10.

En segundo lugar también parecen tener un papel
relevante varios factores de crecimiento y algunas ci-
tokinas . Para apoyar este mecanismo existe otro in-
teresante trabajo experimental realizado en ratas so-
metidas a una dieta deficiente en K, en cuyo tejido
renal aparecen infiltrados y fibrosis intersticial y en
el que se demuestra un incremento en la expresión
del factor-I de crecimiento insulín-like (IGF-I) y del
TGF-beta8,11. 

Finalmente, otros autores, como Suga, sugieren que
la lesión renal puede ser mediada, al menos en parte,
a través de un incremento renal de Angiotensina-II y
en concreto a través de su receptor AT-1, lo cual su-

geriría un efecto renoprotector del losartán en esta
nefropatía12. Más recientemente, este mismo autor,
también a nivel experimental, muestra cómo, el daño
intersticial en la nefropatía hipokaliémica está me-
diado por una elevación renal de la endotelina-1 la
cual, tanto a través de sus receptores A (ETA) como
de sus receptores B (ETB), produce un aumento en
la expresión tubular de osteopontina, en la infiltra-
ción por macrófagos, en la acumulación de coláge-
no y en la hiperplasia celular13 . 

En resumen, parece que tanto el aumento del
amonio como de los factores de crecimiento a nivel
intersticial además de otros posibles mecanismos
como la acidosis intracelular y el incremento renal
de Angiotensina-II y de endotelina-1 a nivel renal,
tendrían un papel relevante en la patogénesis de esta
nefropatía.

Para concluir, creemos que se trata de un intere-
sante caso de una nefropatía hipokaliémica que fue
la clínica de presentación de un síndrome de Conn
y que puede servir para reivindicar la existencia de
esta quizá poco conocida entidad.
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