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INTRODUCCIÓ 
L’hiperaldosteronisme primari en una 

malaltia poc freqüent i infradiagnosticada i 

en la que hem de sospitar davant d'una 

hipopotassèmia. A continuació presentem 

el cas d'una pacient jove en la què una 

alteració electrolítica casual porta a una 

recerca incessant de la seva possible 

etiologia. 

 

CAS CLÍNIC 

Presentem el cas d'una pacient de 32 anys, 

sense hàbits tòxics, amb antecedents 

d'esclerosi múltiple i síndrome d'ovari 

poliquístic, en tractament amb Copaxone 

(acetat de glatiràmer). 

Després d'una analítica de control al gener 

del 2010, es va detectar com a troballa 

casual hipopotassèmia de 2,9 mmol/L (3,5-

5,1), amb funció renal normal (Creatinina 

1,02 mg/dL, Filtrat Glomerular mes de 60 i 

Na 138 mmol/L). La pacient no referia cap 

simptomatologia associada. Vam descartar 

el consum de fàrmacs i fitoteràpia. 

L'exploració física completa, les xifres de 

tensió arterial i l'electrocardiograma 

estaven dins de la normalitat (taula 1). 

Realitzarem una nova analítica que va 

confirmar la hipopotassèmia (2,7 mmol/L) 

pel que vam iniciar tractament substitutiu 

(Boi-K). Es van normalitzar els nivells als 

quinze dies pel que vam retirar el 

tractament. A les tres setmanes presentava 

de nou nivells baixos de potassi (K 2,6 

mmol/L). En tot moment la pacient va 

romandre asimptomàtica i normotensa. 

Vam derivar a la Unitat de diagnòstic ràpid 

del nostre hospital de referència per 

completar estudi. Els estudis realitzats 

només van posar de manifest una 

hipopotassèmia de 2,7 mmol/L amb 

hipercaliúria de 144 mEq/L dia (25-125). 

seguint controls en el servei de medicina 

interna sense que es pogués filiar la causa 

(figura 1). 

Al novembre del 2012, la pacient es 

trobava a Itàlia per qüestions laborals, 

quan va presentar un quadre agut 

d'astènia, marejos, nàusees i vòmits. A 

l'exploració presentava xifres de tensió 

arterial elevada (TA 160/100 mmHg). 

Donada la presència de hipopotassèmia 

(2,5 mmol/L) es va decidir l'ingrés 

hospitalari. A l'analítica l'aldosterona 

urinària va ser de 42,465 pg/ml (<811) i 

l'aldosterona en posició supina de 1.811 

pg/ml (55-310). Es va realitzar una 

tomografia axial computada (TAC) 

abdominal que va mostrar un tumor de 

característiques benignes de 26x20x22mm 

(figura 2) en la glàndula suprarenal dreta. 

Davant les troballes clíniques, analítiques i 

les proves d'imatge es va orientar com un 

hiperaldosteronisme secundari a adenoma 

suprarrenal. Es va pautar tractament amb 

espironolactona i potassi. Posteriorment va 

ser intervinguda quirúrgicament al 

desembre del 2013, mitjançant una 

supradrenalectomia laparoscòpica dreta. 

L’anatomia patològica confirma un 

adenoma adrenal sòlid de 2cm. La pacient 

va evolucionar favorablement. 

  

 

 



 

http://pub.bsalut.net/butlleti/vol32/iss2/3  3 
 

BUTLLETÍ CAS CLÍNIC 

 

 



 

http://pub.bsalut.net/butlleti/vol32/iss2/3  4 
 

BUTLLETÍ CAS CLÍNIC 

 

 

DISCUSSIÓ 

Definim hiperaldosteronisme primari(1) 

(HAP) a una producció inapropiadament 

elevada d'aldosterona, originada en la gran 

majoria dels casos en l'escorça de la 

glàndula suprarrenal, que s'acompanya 

d'una supressió de la síntesi i alliberament 

de renina, i que no és suprimible amb una 

càrrega oral o intravenosa de sodi. 

El HAP, moltes vegades infradiagnosticat, 

es considera en l'actualitat la principal 

causa d'hipertensió arterial (HTA) 

secundària d'origen endocrí potencialment 

curable, amb una prevalença estimada del 

5-10% de la població hipertensa(2,3,4). 

L'etiologia més freqüent del HAP és la 

hiperplàsia bilateral idiopàtica (60% dels 

casos) i l'adenoma productor d'aldosterona 

o síndrome de Conn (35%).Aquesta entitat 

cursa amb hipertensió arterial, en una 

minoria de casos hipopotassèmia(5), i un 

increment del risc de dany cardiovascular 

com conseqüència de l'excés d'aldos-

terona. L'aproximació diagnòstica(6) es 

realitza en tres passos: detecció de casos 

mitjançant la determinació del quocient 

aldosterona/activitat de renina plasmàtica 

en condicions estàndard, una prova de 
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supressió per a la confirmació bioquímica i, 

finalment, una subclassificació etiològica 

inicial amb una prova d'imatge suprarenal 

(TAC). La suprarrenalectomia laparoscòpica 

unilateral i els antagonistes del receptor de 

mineralocorticoides són el tractament 

d'elecció per als pacients amb malaltia 

unilateral i bilateral, respectivament. 
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