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HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO
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El Aldosteronismo primario (AP) es un
sindrome de alta prevalencia, que contribuye a
enfermedades cardiovasculares, metabdlicas y
renales. Se describe una prevalencia del 10% al
25% en la poblacidn hipertensa, pero menos del
del 1% de los
diagnosticados, principalmente debido a la falta

pacientes con AP son

de concientizacién y educacién, y practicamente
ninguno de los pacientes con formas leves de
APs es diagnosticado o tratado. Esta revision
proporciona un enfoque practico para el
diagndstico y tratamiento del mismo.

Propone que el cribado se realice
independientemente de Ia

(incluidos los antagonistas del RMC) o de la hora

medicacion

del dia, para simplificar el abordaje y maximizar
la realizacion de las pruebas diagndsticas.
Sugieren evaluar los valores de aldosterona vy
evaluar el

renina, sin cociente

Aldosterona/Renina.

Si la renina esta suprimida (actividad de renina
plasmatica <1,0 ng/ml/h o concentracion de
renina plasmatica <10 mU/I) en un paciente de
alto riesgo, independientemente de Ia
medicacion, los resultados pueden
interpretarse, ya que si se encuentra inhibida a
pesar del uso de inhibidores del SRAA vy
diuréticos (que se sabe que aumentan la renina)
deberia aumentar la sospecha de que existe una
produccidn de aldosterona no suprimible. Si la
renina no estd suprimida, pero la sospecha
clinica de APs es alta, sugieren repetir las
pruebas tras retirar los antagonistas del RMC
y/o diuréticos ahorradores de potasio durante 4
semanas.

Consideran que retirar otros (o todos) los
antihipertensivos es poco practico e innecesario. Sin
embargo, en ausencia de medicamentos que eleven

la renina, hace que la posibilidad de APs sea baja.

Las interpretaciones falsas negativas son mucho
mas frecuentes que las falsas positivas. Estan
relacionadas a diferencias de calibracién de los
métodos de medicion de la aldosterona, asi como la
variabilidad de la produccién de aldosterona que
puede estar inducida por la postura, las hormonas
reproductivas, estado de ayuno o prandial, sedacién
o analgesia, durante el procedimiento.

Por lo tanto, no se debe descartar la posibilidad de
APs porque la concentracion de aldosterona se
encuentre baja, sino analizar si la produccidon de
aldosterona es 'fisioldgicamente apropiada vs.
inapropiada". En un paciente de alto riesgo con
supresién de renina, se debe asumir "AP hasta que
se demuestre lo contrario", ya que practicamente
cualquier produccién de aldosterona en este
contexto podria representar la fisiopatologia
inapropiada y no suprimible que define al AP vy

mejora la respuesta a los antagonistas de la RM.

En pacientes con una alta probabilidad clinica, la
presencia de renina suprimida y una concentracién
de aldosterona mayor a 15 ng/d| es suficiente para
confirmar el diagndstico y no es necesario realizar
mas pruebas confirmatorias. En el caso de que sea <
5 ng/dl, principalmente si el método es
inmunoensayo, la posibilidad de AP es improbable.
Si  estos resultados se acompafian de
hipopotasemia, repetirse  tras la

administracién de suplementos de potasio.
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Para todos los casos restantes, es decir
pacientes de alto riesgo con supresion de renina
y una concentracién de aldosterona entre 5y 15
ng/dl, los médicos deben asumir "AP hasta que
se demuestre lo contrario"”. El tratamiento con
antagonistas del RMC puede considerarse en
guienes no sean candidatos a cirugia o en los
gue un AP unilateral es improbable.

La exclusién del AP no debe disuadir del uso
empirico de antagonistas del RMC empiricos, ya
gue han demostrado ser eficaces para reducir la
presién arterial en la hipertensiéon con renina
baja, posiblemente a través de mecanismos
independientes de la aldosterona.
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