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Hiperaldosteronismo primario (HAP) por hiperplasia 
suprarrenal unilateral (HSU). Reporte de dos casos
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Resumen

El HAP es considerado actualmente la principal causa de hipertensión arterial endocrina. Este síndrome está caracterizado 
por hipertensión, hipocalemia, actividad de renina plasmática (PRA) suprimida e incremento en la secreción de aldosterona. 
Las formas más comunes son la hiperplasia bilateral idiopática y el adenoma suprarrenal productor de aldosterona 
(enfermedad de Conn), y existen causas menos frecuentes como la HSU, el carcinoma suprarrenal o casos familiares 
de HAP. El porcentaje de pacientes con HSU como causa de HAP ha sido reportado hasta en el 2-3% de los casos; 
esta cifra está apoyada por lo observado por Kotsaftis, et al.
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Abstract

Primary aldosteronism (PA) is actually the main cause of adrenal-endocrine hypertension. This syndrome is characterized 
by hypertension, hypokalemia, suppressed plasma renin activity, and increased aldosterone excretion. The most common 
causes of this syndrome are bilateral idiopathic hyperaldosteronism and aldosterone producing adenoma (Conn’s 
syndrome) and less frequently unilateral adrenal hyperplasia, adrenal carcinoma, or familial hyperaldosteronism. Unilateral 
adrenal hyperplasia (UAP) constitutes 2% of the causes of PA. We present the case of two patients with UAP. (Gac Med 

Mex. 2013;149:668-72)
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Introducción

El HAP es considerado actualmente la principal cau-
sa de hipertensión arterial secundaria y se presenta 
en un 5 -13%1,2. Debe sospecharse esta entidad en 
pacientes de la tercera a la sexta décadas de la vida 
con presencia de hipocalemia, hipertensión resistente 
a tratamiento (más de tres antihipertensivos a dosis 

máximas, uno de los cuales sea diurético), hipertensión 
grave (cifras de tensión arterial [TA] ≥ 160/100 mmHg) 
o un incidentaloma suprarrenal en pacientes que inician 
con descontrol hipertensivo en edades tempranas3. 

Se ha reportado que hasta el 60% de los casos de 
HAP son ocasionados por hiperplasia bilateral idiopá-
tica, el 35% son provocados por un adenoma supra-
rrenal productor de aldosterona (enfermedad de Conn) 
y el 5% son debidos a otras causas, entre las que se 
incluye la HSU (2%), el carcinoma suprarrenal (< 1%) 
o casos familiares de HAP (< 1%)4,5.
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A continuación, se presentan dos casos de HAP con 
presentación clínica poco habitual, en los que se de-
tectó hiperplasia unilateral. 

Presentación de los casos

Caso clínico 1

Una mujer de 47 años de edad fue referida al Servicio 
de Endocrinología del Centro Médico Nacional Siglo XXI 
por hipertensión arterial sistémica (HAS), con control 
inadecuado y sin haberse identificado causas secun-
darias en valoraciones previas. Inicialmente fue tratada 
con metoprolol 100 mg cada 8 h, captopril 50 mg cada 
8 h, amlodipino 10 mg cada 12 h e hidroclorotiazida 
25 mg cada 24 h. En los estudios de laboratorio iniciales 
se reportó potasio plasmático de 2.8 mEq/l y sodio de 
144 mEq/l; la gasometría arterial con alcalosis metabó-
lica con pH fue de 7.49 y el bicarbonato, de 28 mEq/l. 

Ante la sospecha clínica de HAP, se decidió realizar 
una reposición intravenosa de potasio, y en condicio-
nes de normocalemia se cuantificó la concentración de 
aldosterona plasmática (PAC) en 35.1 ng/dl y la PRA en 
0.5 ng/ml/h, con una relación PAC/PRA de 70. Debido 

Figura 1. CT de suprarrenales. Se observa una probable tumoración 
en la glándula suprarrenal izquierda (flecha blanca).

Tabla 1. Muestreo de las venas suprarrenales con gradiente de A/C

A/C vena suprarrenal derecha A/C vena suprarrenal izquierda A/C periférica (vena cava inferior) 

Basal 84.4/38.4 2,465/46.3 104.03/28.4

15 min pos-ACTH 85.13/34.2 731.8/108 106.8/40.4

30 min pos-ACTH 73.94/34.7 161.84/35.2 101.4 45.9

A: concentración de aldosterona en μg/dl; C: concentración de cortisol en μg/dl; ACTH: adrenocorticotropina.

a la elevación de este parámetro (PAC/PRA > 30), se 
realizó una prueba confirmatoria con carga de solu-
ción salina (2 l de solución salina al 0.9% por bomba 
de infusión durante 4 h con el paciente recostado), que 
reportó una PAC de 23.5 ng/dl, con lo que se corro-
boró el diagnóstico. Al realizar estudios de imagen no 
se encontraron lesiones sugerentes de adenoma, por lo 
que se envió a muestreo de las venas suprarrenales, que 
reportó un gradiente negativo. Ante esta situación, se 
decidió el manejo conservador con espironolactona, 
felodipino, prazosina y sales de potasio. 

A pesar de una aparente respuesta inicial favorable, 
la paciente reingresó tres años después con hipocale-
mia grave (concentración de potasio de 1.5 mEq/l), por 
lo que se realizó una nueva tomografía computarizada 
(CT), que detectó una posible lesión nodular en la glán-
dula suprarrenal izquierda (Fig. 1). Se realizó nuevamen-
te el muestreo de las venas suprarrenales y se detectó 
un gradiente de concentración de aldosterona/concen-
tración de cortisol (A/C) lateralizado a la suprarrenal iz-
quierda (Tabla 1). Con el resultado de esta prueba se 
decidió la suprarrenalectomía izquierda por vía laparos-
cópica. El estudio histopatológico reportó una glándula 
suprarrenal de 8 × 5 × 2 cm, en cuyos cortes seriados 
se logró identificar un parénquima café naranja y nó-
dulos de 3 y 4 mm, concluyendo hiperplasia nodular 
(Figs. 2A y B). La evolución posquirúrgica fue favora-
ble, la presión arterial y las cifras de potasio se norma-
lizaron, y se redujeron las dosis de antihipertensivos. 
Los niveles de aldosterona plasmática al mes descen-
dieron a 5.4 ng/dl, con una PRA de 1.27 ng/ml/h.

Actualmente, ocho años después de la suprarrena-
lectomía, la paciente cursa con cifras de presión arterial 
normales y manejadas únicamente con losartán 50 mg 
vía oral (v.o.) cada 24 h.

Caso clínico 2

Hombre de 35 años de edad diagnosticado con 
HAS e inicialmente tratado con telmisartán 40 mg v.o. 
cada 24 h e hidroclorotiazida 25 mg v.o. cada 24 h, 
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suficiencia renal aguda, se sospechó hiperaldostero-
nismo secundario, por lo que se solicitó un USG 
Doppler, un gamagramma renal y una angiotomogra-
fía, que fueron normales. Finalmente se realizó una CT 
renal, que reportó: glándula suprarrenal izquierda con 
lesión nodular, de 8 × 8 mm con adenopatías retrope-
ritoneales (Fig. 3). Ante estos hallazgos el paciente fue 
hospitalizado y se ajustó el tratamiento con prazosina 
y felodipino, y en condiciones de normocalemia se 
cuantificó una PAC de 17.5 ng/dl y una PRA de 0.012 
ng/ml/h, con una relación basal de 1,458. Como prue-
ba confirmatoria se realizó una carga de solución sa-
lina (2 l de solución salina al 0.9% mediante bomba 
de infusión durante 4 h con el paciente recostado) y 
se determinó una PAC de 14.8 ng/dl, que confirmó el 
diagnóstico. La prueba fue positiva a pesar del uso de 
calcio antagonista no dihidropiridínico, que puede pro-
vocar falsos negativos. Debido a los hallazgos de la 
tomografía, la sospecha inicial fue de adenoma supra-
rrenal, por lo que no se realizó un muestreo de las 
venas suprarrenales. Finalmente, el paciente fue so-
metido a una suprarrenalectomía izquierda y, después 
del tratamiento quirúrgico, se suspendieron los antihi-
pertensivos y el uso de sales de potasio. En el reporte 
histopatológico se describió una glándula suprarrenal 
de 9 × 4 × 2 cm; al ser seccionada se identificó un pa-
rénquima lobulado y opaco, con un nódulo de 0.3 cm 
no delimitado del resto del tejido, y se llegó a la con-
clusión de que se trataba de una hiperplasia nodular 
y difusa de la corteza suprarrenal6. Seis meses des-
pués del procedimiento quirúrgico, se repitieron las 
determinaciones de PAC y PRA, que se reportaron en 
12 ng/dl y 1 ng/ml/h, respectivamente. El paciente, a 
los dos años de seguimiento, se encuentra clínicamen-
te estable, sin uso de fármacos antihipertensivos. 

Discusión

El abordaje diagnóstico del paciente con HAP em-
pieza con la determinación de la relación PAC/PRA7, 
cuyo valor mayor o igual a 30 (utilizando la PAC ex-
presada en ng/dl y la PRA expresada en ng/ml/h) o a 
750 (utilizando la PAC expresada en pmol/l) tiene una 
sensibilidad del 90% y una especificidad del 91%8. 
Esta prueba debe realizarse en condiciones de nor-
mocalemia y se requiere la suspensión, al menos 
durante seis semanas, del tratamiento con espirono-
lactona, eplerenona, amilorida, triamtereno y diuréti-
cos ahorradores de potasio únicamente, sin que sea 
necesaria la suspensión de otros tratamientos anti-
hipertensivos9,10. 

Figura 2. A: pieza quirúrgica; se señala el aspecto micronodular de 
la suprarrenal. B: corte histopatológico de la pieza quirúrgica obte-
nida del caso 1. Se observa hiperplasia nodular.

A

B

y posteriormente losartán 50 mg v.o. cada 12 h. Inició 
su padecimiento cinco años antes de la valoración, con 
debilidad proximal en miembros pélvicos, dificultad 
para la deambulación y caídas desde su propia altura. 
Fue enviado a valoración a nuestra unidad, donde se 
encontró con una TA de 160/100 mmHg, una fuerza 
muscular de 2/4 en los miembros pélvicos y de 3/4 en 
los torácicos, una marcha con amplia base de susten-
tación y dificultad para incorporarse de la posición se-
dente. Los estudios de laboratorio reportaron glucosa de 
94 mg/dl, creatinina de 0.58 mg/dl, urea de 36 mg/dl, 
Na de 148 mEq/l, K de 2.7 mEq/l, Cl de 100 mEq/l, P de 
3.1 mg, Ca de 9 mg/dl, Mg de 2.7 mg/dl, con gasome-
tría venosa con pH de 7.47 y HCO3 de 27.7 mEq/l. Se 
inició una reposición con solución salina y cloruro de 
potasio, y el paciente presentó mejoría de la movilidad.

Debido a la elevación persistente de las cifras ten-
sionales a pesar del manejo con diuréticos y antihiper-
tensivos (prazosina, metoprolol y amlodipino), así como 
a la hipocalemia crónica, se inició el protocolo de 
estudio. Se tomó el perfil hormonal, que reportó cortisol 
de 12.49 µg/dl (5-25 µg/dl), cortisol urinario de 70 µg/
dl/24 h, T4L de 1.14 ng/dl (0.93-1.70 ng/dl) y TSH de 
2.22 µU/l (0.27-4.2 µU/l). Debido a que inició con in-
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Una vez realizadas las pruebas de escrutinio y en 
casos de alta sospecha de HAP (la relación PAC/PRA 
es negativa, pero el paciente tiene datos clínicos y 
bioquímicos altamente sugestivos de HAP), se proce-
de a realizar las pruebas confirmatorias. La más sen-
sible de ellas es la infusión de 2 l de solución salina 
al 0.9% durante 4 h con el paciente recostado por lo 
menos 1 h antes y durante el estudio, con la monitori-
zación de la frecuencia cardíaca y de la presión arte-
rial. En este estudio, una PAC > 10 ng/dl es altamente 
sugestiva del diagnóstico. Otras pruebas validadas y 
confirmatorias son la carga oral de sodio, la prueba de 
fludrocortisona y la prueba de captopril7,11. 

Posteriormente es necesario realizar estudios de lo-
calización; el de mayor sensibilidad y especificidad es 
la CT de cortes finos. Sin embargo, en casos dudosos 
(por ejemplo, cuando hay tumoraciones bilaterales), se 
requiere de muestreo de los senos venosos. Esta prue-
ba tiene una especificidad del 100%, una sensibilidad 
del 95% y un riesgo de complicaciones del 2.5%12,13.

La HSU constituye el 2% de los casos con HAP14. 
Omura, et al. reportaron una prevalencia de HSU del 
0.1%15. Esta entidad es difícil de diagnosticar debido 
a su similitud bioquímica con el adenoma suprarrenal 
y a que los estudios de gabinete son poco útiles para 
diferenciarla16. De hecho, Katayama, et al. previamen-
te describieron un caso de HSU en donde el diagnós-
tico diferencial fue histopatológico17. Esto sucedió en 
el segundo caso, donde inicialmente se había diag-
nosticado un probable adenoma suprarrenal, y fue 
previamente descrito en el caso presentado por 
Kotsaftis, et al., quienes habían identificado en la CT 

una tumoración en la glándula suprarrenal izquierda, 
pero el reporte histopatológico definitivo fue hiperpla-
sia nodular14. Respecto a este punto, de acuerdo con 
la definición histopatológica, se diagnostica HSU 
cuando hay hiperplasia microscópica con hiperplasia 
cortical nodular y adenomas cuando hay atrofia cortical 
o una corteza normal pero con un adenoma único18.

Aunque la hipertensión es la primera manifestación de 
HAP, en casos secundarios a HSU predominan la debi-
lidad muscular grave y la hipocalemia, tal como se ob-
servó en el segundo caso clínico14,19. De hecho, de forma 
característica en los pacientes con miopatía se ven afec-
tados principalmente los músculos de los miembros pél-
vicos y torácicos. Además, Huang, et al. observaron que 
la gravedad de la miopatía parece correlacionarse con 
las concentraciones de potasio20. En relación con esto, 
Goh, et al. describieron una serie de pacientes con HSU 
que presentaban un potasio sérico de 2.8 mmol/l (rango: 
1.4-3.9 mmol/l) como primera manifestación del HAP21. 
En este mismo estudio, todos los pacientes con HSU 
eran hipertensos y la media de edad fue de 49 años 
(rangos intercuartílicos [RI]: 10-62 años).

En el caso 1, inicialmente se detectó y confirmó HAP, 
y, debido a que no se encontraron en los estudios 
iniciales imágenes sugestivas de adenoma, se decidió 
realizar un muestreo venoso, que resultó ser negativo, 
es decir, con una relación A/C no mayor de 3 entre 
ambas suprarrenales y mayor de 1 en comparación con 
la sangre al nivel de la vena cava inferior22,23. Sin em-
bargo, debido a que reingresó con hipocalemia, a pesar 
del tratamiento, se repitió la prueba, que resultó posi-
tiva para lateralización del lado izquierdo. Desconoce-
mos si en la primera ocasión el resultado negativo se 
debió a una mala canalización de la vena suprarrenal, 
ya que no se contó con la relación inicial de cortisol.

Tenemos que considerar que ambos casos fueron 
inicialmente diagnosticados como adenoma productor 
de aldosterona; sin embargo, el reporte histopatológi-
co definitivo reportó hiperplasia suprarrenal nodular, 
una causa rara de HAP con mecanismo fisiopatológico 
desconocido. Algunos autores, de hecho, consideran 
que esta enfermedad es un estado intermedio entre el 
adenoma productor de aldosterona y la hiperplasia su-
prarrenal idiopática. El tratamiento de esta enfermedad 
es quirúrgico y requiere una monitorización cuidadosa 
de las cifras de potasio ante el hipoaldosteronismo 
subsecuente durante al menos cuatro semanas. A pe-
sar de que se ha descrito que la hipertensión arterial 
se resuelve en un periodo de entre una y tres sema-
nas, los pacientes con hiperplasia unilateral parecen 
responder rápidamente al tratamiento quirúrgico. 

Figura 3. CT de suprarrenales del caso clínico 2. Se observa una 
probable tumoración en la glándula suprarrenal izquierda (flecha 
blanca).
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Conclusiones

La HSU es una presentación rara de aldosteronismo 
primario, con una prevalencia reportada, según las di-
ferentes series, de entre el 0.1 y el 2%. Su presentación 
clínica y bioquímica es similar a la del adenoma pro-
ductor de aldosterona, y es una condición corregible por 
cirugía. Debe sospecharse su diagnóstico en pacientes 
con características clínicas y bioquímicas altamente su-
gestivas, cuando no se logra definir claramente una ima-
gen sugestiva de adenoma suprarrenal en la CT. En estos 
casos, el muestreo de los senos venosos únicamente 
define la lateralidad de la hipersecreción de aldoste-
rona. El diagnóstico definitivo es histopatológico.
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