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Resumen

Fundamento: Hasta recientemente, se consideraba el hiperaldosteronismo primario como una causa rara de hipertensién
secundaria. Sin embargo, a lo largo de los tltimos anos, muchos estudios han sugerido que esa enfermedad puede afectar
hasta el 20% de los hipertensos.

Objetivo: Determinar la prevalencia del Hiperaldosteronismo Primario en pacientes hipertensos en tratamiento en la
Liga de Hipertension de un Hospital Universitario.

Métodos: Se realizaron dosificaciones de aldosterona sérica y actividad plasmatica de la renina en 105 pacientes,
en vigencia del tratamiento antihipertensivo usual, excepto aquellos en uso de betabloqueantes y espironolactona,
en ayuno y tras guardar reposo en posicion acostada por 20 minutos. Aquellos con relacién aldosterona/actividad
plasmadtica de la renina mayor que 25 se sometieron a prueba de supresiéon con sobrecarga salina endovenosa vy,
luego de la confirmacion de la autonomia de la secrecién de aldosterona, se realiz6 tomografia computarizada de las
adrenales. Los resultados se presentan como porcentajes, promedios y desviaciones estandar.

Resultados: De los 105 pacientes, el 6,54% eran hipertensos refractarios. Nueve presentaron relacién aldosterona/
actividad plasmatica de la renina > 25 (8,5% del total). De estos, ocho se sometieron al examen de supresién y uno
(hipertenso refractario) tuvo el diagnéstico confirmado de Hiperaldosteronismo Primario (el 0,96% del total). Se realiz6
una tomografia computarizada de adrenales, que estaba normal.

Conclusion: La prevalencia del Hiperaldosteronismo Primario en la muestra estudiada fue del 0,96% del total. Sin
embargo, cuando se evaluaron sélo los portadores de hipertensién refractaria, la prevalencia fue del 14,3%. (Arq Bras

Cardiol 2009;92(2):38-44)
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Introduccion

El hiperaldosteronismo primario (HAP) se caracteriza
por la elevacién de los niveles de aldosterona plasmatica y
urinaria, supresion de la actividad plasmética de la renina
(APR), hipertensién arterial sistémica, hipokalemia y alcalosis
metabdlica’.

Las estimativas de prevalencia del HAP que utilizaron la
hipokalemia como criterio diagnéstico revelaron la presencia
de la sindrome entre el 0,05% y el 2% de la poblacién de
hipertensos?.

Sin embargo, desde 1990, cuando varios centros pasaron
a adoptar la relacién aldosterona/APR como el método de
triage para diagnosticar el HAP, su prevalencia aument6 para
valores superiores al 12%?.

Se admite que esa nueva estrategia, si fuera aplicada
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correctamente a la poblacién de hipertensos, podrd identificar
por lo menos uno entre diez individuos como portador de
HAP*.

Ante la estimativa de que habra un aumento en la
prevalencia de la hipertensién arterial sistémica (HAS)
alrededor del 60% hasta 2025 (y ello significa que el 30%
de la poblacién mundial sera hipertensa®), la determinacién
de la prevalencia del HAP —una causa de HAS con posible
tratamiento clinico especifico orientado por mecanismos
fisiopatolégicos, y atn curativo—, se vuelve fundamental para
reducir las complicaciones resultantes de esa enfermedad.

Este estudio fue disefiado, entonces, para determinar la
prevalencia del HAP en pacientes hipertensos bajo tratamiento
en la Liga de Hipertension de un Hospital Universitario.

Métodos

La investigacion se realizé en la Liga de HAS de un Hospital
Universitario. Para el cdlculo de la muestra, por medio del
programa EPINFO, tomandose como base a una poblacién
de cerca de mil pacientes, —considerando prevalencia del
5% y precision del 4% —, se alcanzé el nimero de 88, él que
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se eleva para 105 cuando se estima las pérdidas alrededor
del 20%.

Se seleccionaron a los pacientes por conveniencia, a
proporcion que se presentaron para las consultas, en el
periodo de enero a octubre de 2007, respetandose los criterios
de exclusién del estudio, que fueron: uso de betabloqueante,
espironolactona, corticosteroides y anticoncepcionales, asi
como embarazo.

Se aplicé a los pacientes seleccionados un cuestionario,
por medio del cual se evaluaron sus caracterfsticas
demograficas y sintomatologia. Todos se sometieron a
examen fisico con mediciones de la presién arterial en los
dos miembros superiores, con los pacientes en posicion
sentada.

Todos realizaron examenes laboratoriales, con dosificaciones
de sodio y potasio séricos, creatinina, aldosterona sérica
y actividad plasmatica de la renina, a fin de determinar la
relacién aldosterona/APR.

La recoleccién de la sangre para dosificacién de la
aldosterona y de la APR se realiz6 en el periodo de la
manana, con los pacientes en ayuno y luego de 20 minutos de
reposo en posicion acostada, sin suspension del tratamiento
antihipertensivo, y en su dieta habitual. La sangre para
dosificacién de la APR se almacen6 en tubos prerrefrigerados
conteniendo acido etilendiaminotetraacético y, luego de
la recoleccién en centrifuga refrigerada a 4 grados Celsius,
se separ6 el plasma. Se realizé la determinacién de la
APR mediante la generaciéon de angiotensina | in vitro
por radioinmunoensayo, utilizindose un kit comercial,
el Renin Maia® (Adaltis Italia, Italia). Los coeficientes de
variacion intraensayo e interensayo variaron del 3,39 al
5,1% y del 3,82 al 5,15%, respectivamente, y los valores
de normalidad para APR en posicién acostada variaron de
0,51 al 2,64 ng/mL/h.

Se almacen6 la sangre para dosificacién de la aldosterona
en tubo plastico y se separ6 el suero tras la recoleccion en
centrifuga comdn. La aldosterona sérica se midio a través de la
utilizacion de un radioinmunoensayo de fase sélida, con base
en anticuerpos especificos de la aldosterona, inmovilizados
en la pared de un tubo de polipropileno (Coat-A-Count
Aldosterone, PITKAL® — 4, Los Angeles, USA). Los coeficientes
de variacion intraensayo e interensayo tuvieron variacién del
2,3 al 5,4% vy del 3,8 al 15,7%, respectivamente, siendo que
los valores de normalidad para aldosterona en la posicion
acostada variaron de 1 a 16 ng/dL.

Se almacenaron las muestras de sangre para dosificaciéon
de APR y aldosterona en freezer a temperatura de 20 grados
Celsius negativos, por el periodo de una a dos semanas hasta
envidrselas al laboratorio central (Laboratorio Hermes Pardini,
Belo Horizonte, MQ).

Se enviaron las muestras acondicionadas en hielo reciclable,
en envase de Poliestireno Expandible de cinco litros, de modo
a mantener la temperatura adecuada durante todo el trayecto.
Se realizé el transporte por via aérea, totalizando seis horas
de viaje hasta el punto final de destino.

Se obtuvo la relacién aldosterona/APR a través de la divisién
del valor de la aldosterona sérica (ng/dL) por el valor simultaneo
de la APR (ng/mL/h), definiéndose un valor de > 25 como
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positivo en el método de triaje para el diagnostico del HAR

Los pacientes que presentaron la relacion aldosterona/APR
> 25, realizaron prueba de supresién con infusiéon de 2,0
litros de solucién salina al 0,9%, por via endovenosa, durante
4 horas (de 8:00h de la manana hasta al mediodia), con
dosificacion de la aldosterona sérica antes y después de la
sobrecarga salina. La presencia de aldosterona sérica > 05 ng/
dL tras la infusién de la solucién salina confirmé la autonomia
de la secrecion de la aldosterona, y consecuentemente, el
diagnéstico del HAP.

La etapa siguiente consisti6 en determinarse la etiologfa
del HAP.: Se realizé tomografia computarizada de adrenales
con cortes de 03 mm, antes y luego de la administracion
de contraste iodado, en el paciente en que se confirmé la
autonomia de la secrecién de la aldosterona.

El criterio adoptado para diagnosticar adenoma productor
de aldosterona (APA) fue la presencia de un macroadenoma
solitario unilateral con suprarrenal contralateral normal.

Se consideré como criterio diagndstico de hiperplasia
adrenocortical bilateral (HAB) la combinacién mencionada
anteriormente de los aspectos hormonales y bioquimicos,
logrados mediante la tomografia computarizada de adrenales
que evidencio hiperplasia micronodular bilateral, o glandulas
aparentemente normales.

Los datos se organizaron y analizaron con el software
EPINFO.

Las variables cuantitativas se presentan como promedios
y desviacién estandar, en tanto que las variables cualitativas,
como porcentajes.

El Comité de Ftica en Investigacién del Hospital Universitario
aprobé la investigaciéon y se obtuvo el Formulario de
Consentimiento Informado de todos los pacientes.

Resultados

En el periodo de enero a octubre de 2007, se incluyerona 107
pacientes en el protocolo de investigacion del HAP, de los cuales
105 realizaron las pruebas de triaje necesarias al diagnéstico.

De los 105 pacientes, siete (el 6,54%) presentaban
hipertension arterial refractaria. Las caracteristicas demogréficas
de la muestra estudiada se presentan en la Tabla 1.

Todos los pacientes estaban recibiendo terapia
antihipertensiva y la frecuencia de los medicamentos se
puede observar en la Tabla 2.

Los parametros biogquimicos de los pacientes incluidos en el
protocolo de la investigacion se pueden observar en la Tabla 3.
De los 105 pacientes del estudio, nueve (el 8,5%) presentaron
potasio sérico menor que 3,5 mg/dL y otros nueve (el 8,5%)
presentaron relacién aldosterona/APR > 25 (ng/dL)/ (ng/mL/h),
no observandose una asociacién entre esos dos parametros,
conforme presenta la Tabla 4.

En la Tabla 5 se pueden observar los valores de aldosterona
sérica y APR de los nueve pacientes con relacién aldosterona/
APR > 25.

Se realizé la prueba de supresién con infusion salina para
confirmacién del HAP en ocho de los nueve pacientes con
prueba de triaje inicial positiva. De todos esos, sélo uno (el6
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Caracteristicas demograficas de los 105 pacientes
hipertensos incluidos en el protocolo de investigacion del
hiperaldosteronismo primario, de enero a octubre de 2007, en el
Hospital Universitario de la Universidad Federal de Maranhao

Sexo femenino (%) 75,2
Sexo masculino (%) 24,8
Edad (afios) 551+11,2
FC (bpm) 744+95
PAS (mmHg) 138,1 £20,1
PAD (mmHg) 834+ 11,7
PA 6ptima, normal y limitrofe (%) 54,8
HAS Estadio | (%) 34,6
HAS Estadio Il (%) 7.7
HAS Estadio Ill (%) 2,9
HAS Refractaria (%) 6,54
Numero de Antihipertensivos en uso

1 (%) 26,17

2(%) 58,88

3 (%) 12,15

4 (%) 2,80

FC - frecuencia cardiaca; PAS - presion arterial sistolica; PAD - presion arterial
diastolica; PA - presion arterial; HAS - hipertension arterial sistémica.

Antihipertensivos en uso por los 105 pacientes
hipertensos incluidos en el protocolo de investigacion del
hiperaldosteronismo primario, de enero a octubre de 2007, en el
Hospital Universitario de la Universidad Federal de Maranhao

Antihipertensivos %

IECA 78,5
Diuréticos tiazidicos 69,0
Blogueantes de los canales de calcio 23,3
Blogueantes de los Receptores de la Angiotensina Il 9,3

IECA - inhibidores de la enzima conversora de angiotensina.

Parametros bioquimicos de los 105 pacientes hipertensos
incluidos en el protocolo de investigacion del hiperaldosteronismo
primario, de enero a octubre de 2007, en el Hospital Universitario de
la Universidad Federal de Maranhao

Variable Promedio + DE
Creatinina sérica (mg/dl) 08+02
Potassio sérico (mg/dl) 41+04
Sadio sérico (mg/dl) 141+£29
Aldosterona sérica (ng/dl) 51+4,1
Actividad Plasmatica de la Renina (ng/mi/h) 1,8+2,0
Relacion aldosterona/APR

(ng/dL) / (ng/mL/h) 8,1+119

DE - desviacion estandar; APR - actividad plasmatica de la renina

Asociacion entre potasio sérico y relacion aldosterona/
APR > 25 en pacientes hipertensos incluidos en el protocolo
de investigacion del hiperaldosteronismo primario, de enero a
octubre de 2007, en el Hospital Universitario de la Universidad
Federal de Maranhao

Relacion Aldosterona /

Paciente K* Sérico (mg/dl) APR (ng/dL) / (ng/mLh)
1 39 52

2 43 67

3 42 345

4 35 49

5 42 27,5

6 4,0 42,8

7 38 25

8 4,1 26,6

9 4,1 395

K* - potasio; APR - actividad plasmatica de la renina

Valores de aldosterona sérica y actividad plasmatica
de la renina en los nueve pacientes hipertensos del protocolo de
investigacion del hiperaldosteronismo primario que presentaron
relacion aldosterona/APR > 25 (enero a octubre de 2007, Hospital
Universitario de la Universidad Federal de Maranh&o)

Aldosterona Relacion
Paciente  curica(ngialy AR (ng/mi/h) Aldosterona/APR
’ (ng/dl) / (ng/ml/h)
1 52 01 52
2 6,7 0,1 67
’ 62 02 345
4 49 0,1 49
° 55 02 275
6 214 05 128
! 75 03 2
8 80 03 %66
’ 79 0.2 395

APR - actividad plasmética de la renina.

0,96%), portador de hipertension refractaria, tuvo el diagnéstico
de HAP confirmado. En los demds siete pacientes, hubo supresion
de la aldosterona, confirmando la presencia de HAS esencial.
Esos resultados se pueden observar en la Tabla 6.

Se realizé6 tomografia computarizada de adrenales con
cortes de 3 mm en el paciente con diagnéstico sindrémico
de HAP confirmado, lo que se consideré como normal, de
acuerdo con la Figura 1.

Una vez confirmada la autonomia de la secrecion de
aldosterona, y, consecuentemente, el diagnéstico de HAP,
se inicié el tratamiento del paciente con espironolactona
(25 mg/dia).

Arq Bras Cardiol 2009;92(2):38-44
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Resultados de la prueba de supresion con solucion salina
endovenosa en los ocho pacientes del protocolo de investigacion
del hiperaldosteronismo primario con relacién aldosterona/APR
> 25 (enero a octubre de 2007, Hospital Universitario de la
Universidad Federal de Maranhéo)

Aldosterona Pre Infusion Aldosterona

Paciente (ng/dI) Postinfusion (ng/dl)
] 80 21
) 6,8 0,5
3 8.2 1,7
4 13,1 6,6
5 1,6 0l
s 70 3,0
7 74 25
8 9.9 28
Discusion

En este estudio, se utilizd la relacion aldosterona/APR
en 105 pacientes para investigacion del HAP y se encontr6
prevalencia del 0,96% del total. Sin embargo, cuando se
evalud solamente a los portadores de hipertension arterial
refractaria, la prevalencia del HAP fue del 14,3%.

Aunque varios estudios demuestran un incremento
significativo en la prevalencia del HAP con la utilizacién
de la relacion aldosterona/APR, esa epidemia no encuentra
aceptacion undnime en el medio cientifico, sobre todo por la

falta de estandarizacion de la prueba de triaje°.

La relacion aldosterona/APR sufre influencia de la postura,
la dieta, y puede variar de alta a normal en estudios repetidos
en un mismo individuo®.

En el presente estudio, se realizé la recoleccién de la sangre
para dosificacién de aldosterona y APR por la mafnana, con
los pacientes en ayuno, tras reposo de 20 minutos en posicion
acostada, y en vigencia del tratamiento antihipertensivo usual.
El valor de cohorte de la relacién aldosterona/APR > 25 fue
positivo para el método de triaje del HAP,

En los dias actuales, la relaciéon aldosterona/APR > 25 ha
sido utilizada como principal procedimiento de rastreo en la
investigacién del HAP'. Giacchetti et al.”, usando 25 como
valor de cohorte para la relacién aldosterona/APR obtenida
en posicion acostada, obtuvieron sensibilidad del 98,3% y
especificidad del 67%, valor predictivo positivo del 68% y
negativo del 39%.

Hubo predominio del sexo femenino en la muestra
estudiada, reflejando la realidad de los consultorios, espacio
donde predomina la presencia de mujeres®.

La edad de los pacientes vari6 de 33 a 95 afos, con
promedio de 55,1 anos, estando de acuerdo con lo descrito
por otros autores® .

De los 105 pacientes, siete (el 6,54%) eran portadores
de hipertension refractaria, incluso el paciente que tuvo
diagnéstico de HAP confirmado y se encontraba en estadio
Il de HAS, a pesar del uso de cuatro clases diferentes de
antihipertensivos (inhibidores de la enzima conversora de
la angiotensina (IECA), diurético tiazidico, bloqueante de

CENTRO MEDICO

Figura 1 - Tomografia computarizada de suprarrenales de paciente con diagnéstico de hiperaldosteronismo primario.

Arq Bras Cardiol 2009;92(2):38-44
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canal de calcio y simpaticolitico de accion central), siendo él
también diabético. Este dato esta de acuerdo con la literatura
médica, en la que se observa que el HAP es mds comun entre
los portadores de HAS refractaria'.

Umpierrez et al.", estudiando a 100 pacientes diabéticos
e hipertensos refractarios, encontraron prevalencia del 14%
de HAP en esa poblacion.

Todos los pacientes del estudio estaban recibiendo terapia
antihipertensiva; el 78,5% del total utilizaban IECA y el 69%
recibfan diuréticos tiazidicos.

Se sabe que los antihipertensivos son capaces de interferir
en la relacién aldosterona/APR, sobre todo en virtud de sus
influencias sobre la APR.

De acuerdo con estudio conducido por Mulatero et
al."® en 230 pacientes, para evaluar los efectos de los
antihipertensivos sobre la relacién aldosterona/APR, los
alfabloqueantes y los IECA no interfieren significativamente
en el diagnéstico del HAP. La amlodipina, a su vez, aumenta
la tasa de falsos negativos y los betabloqueantes aumentan
los falsos positivos.

La APR tiende a ser més baja en pacientes usuarios
de betabloqueantes, lo que aumenta el ndmero de falsos
positivos y la necesidad de pruebas confirmatorias. Por ello
se excluyeron a los pacientes usuarios de los medicamentos
del estudio en cuestion.

No obstante, Nishizaka et al.’°, evaluando 265 pacientes
hipertensos refractarios con el objetivo de establecer la
validad de la relacién aldosterona/APR en individuos blancos
y negros, encontraron valores de cohorte de la relacién
aldosterona/APR semejantes para pacientes con y sin uso de
betabloqueantes.

Aln con ese conocimiento, se ha buscado no interferir con
la medicacion de los pacientes, reforzando la real filosoffa de
una prueba de triaje’".

No se observé hipokalemia en el paciente con HAP. Ese
dato esta de acuerdo con la mayorfa de los estudios que
evidencian que la hipokalemia ha sido encontrada en un
néimero cada vez menor de pacientes con HAP (hasta el 35%
de los casos)**.

Mosso et al.?, estudiando 100 pacientes hipertensos con
presién arterial > 145 x 95 mmHg, encontraron prevalencia
del 10% de HAP, y ninglin paciente presentaba hipokalemia.
Por su parte, Rossi et al.', en estudio con 1125 pacientes
hipertensos, encontraron prevalencia de HAP del 4,8%, con
hipokalemia presente en el 9,6% de los pacientes.

El promedio de la aldosterona de la muestra estudiada fue
de 5,1 ng/dL, y el paciente con HAP confirmado present6
aldosterona sérica de 4,9 ng/dL en la evaluacion de triaje
para la enfermedad. Se consideran bajos esos valores si se los
compara con los resultados de otros trabajos de la literatura.
Umpierrez et al."" (n = 100) encontraron valores promedios
de aldosterona de 9,1 + 6 ng/dL en los hipertensos esenciales
y 15,6 = 8 ng/dL en los portadores de HAP. LOH et al.? (n =
350), también evidenciaron valores semejantes, con promedio
de 10,3 £ 0,4 ng/dL en normotensos, 10,3 % 0,4 ng/dL en
hipertensos esencialesy 21,9 = 1,1 ng/dL entre los pacientes
con HAP?. Resultados semejantes también fueron presentados

por Mosso et al.® y Nishizaka et al. '°. Fogari et al.'”, a su vez,
evaluando a tres mil pacientes hipertensos no seleccionados,
obtuvieron los siguientes valores promedios de aldosterona:
8,1 = 3,8 ng/dL en hipertensos esencialesy 13,6 + 6,2 ng/dL
entre los portadores de HAP.

Williams et al.'®, en estudio con 347 pacientes hipertensos
leves y moderados, presentaron resultados similares a los del
presente trabajo, con promedio de aldosterona sérica de 3,7
+ 0,2 ng/dL en normotensos y de 5,6 = 0,2 ng/dL entre los
hipertensos. Se encontré aldosterona media de 11,4 + 0,6
ng/dL entre los pacientes con prueba de triaje positiva para
HAP.

Una posible explicaciéon para los bajos valores de
aldosterona en el trabajo mencionado reside en la ingestién
excesiva de sodio por los pacientes, una vez que los resultados
fueron semejantes a los de Williams et al.’ (n = 347), en que
los individuos estaban en dieta rica en sodio para la realizacién
de la prueba de triaje para el diagnéstico del HAP.

Respecto a la APR, el promedio de la presente investigacion
fue de 1,8 ng/mL/h, mientras que el promedio del paciente
con HAP confirmado fue de 0,1 ng/mL/h. Se considera el
promedio general como alto en relacién a otros trabajos de
la literatura. Loh et al. (9) (n = 350) relataron resultados de
1,1 = 0,10 ng/mL/h entre los hipertensos esenciales y 0,29
+ 0,09 ng/mL/h entre los portadores de HAP. Williams et al.
(18) (n = 347) describieron valores de 0,6+ 0,05 ng/mL/h
entre los hipertensos esenciales y 0,2 = 0,02 ng/mL/h entre
los pacientes con prueba de triaje positiva para el diagnéstico
del HAP

Nishizaka et al.”® (n = 265), evaluando el efecto de los
antihipertensivos sobre la APR, observaron que ella fue mayor
entre los usuarios de IECA (4,1 = 8,9 x 3,0 = 6,2) y, sobre
todo, entre aquellos en uso de diuréticos tiazidicos (4,0 = 8,5
x 1,6 = 2,7), entre los cuales la diferencia fue estadisticamente
significativa.

El hecho de que la gran mayoria de los pacientes del
estudio estaban en uso de IECA en asociacion con diurético
tiazidico puede justificar la elevacién de la APR.

El promedio de la relacién aldosterona/APR en el presente
trabajo fue de 8,1 (ng/dL) / (ng/mL/h), y la relacién del paciente
con HAP confirmado fue de 49 (ng/dL) / (ng/mL/h). Loh et
al.? (n = 350) encontraron promedio de 19,4 = 1,2 (ng/dL) /
(ng/mL/h) entre los hipertensos esenciales y de 484 + 128,5
(ng/dL) / (ng/mL/h) entre los portadores de HAP. Williams et
al."®, por su parte, (n = 347) relataron promedio de 14,8 +
0,8 (ng/dL) / (ng/mL/h) entre los hipertensos esenciales y de
64,8 + 6 (ng/dL) / (ng/mL/h) entre los pacientes con prueba
de triaje positiva para el diagnéstico del HAP.

En la presente investigacion, nueve pacientes (el 8,5%)
presentaron relacién aldosterona/APR > 25 (ng/dL) / (ng/
mL/h). Ocho pacientes del total se sometieron a al prueba
de supresion con sobrecarga salina E.V. (endovenosa) para
confirmacién del HAP, lo que se demostr6 sélo en un paciente
hipertenso refractario (el 0,96% del total y el 14,3% de los
hipertensos refractarios).

Los siete pacientes con relacion aldosterona/APR > 25 (ng/
dL) / (ng/mL/h) que tuvieron la aldosterona sérica suprimida
luego de la sobrecarga salina se consideraron como portadores
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de HAS esencial con renina baja.

La utilizacién de la relacion aldosterona/APR puede
recibir criticas. Por ejemplo, valores bajos y atin indetectables
de renina son comunes en pacientes adultos ancianos,
e hipertensos de larga fecha, lo que aumenta la relacion
aldosterona/APR, aun en presencia de aldosterona sérica
normal.

Algunos servicios como los de Torino (ltalia), Rochester
(Minnesota) y Singapur, adoptan la relacién aldosterona/APR
asociada a un valor minimo de aldosterona sérica para el
triaje del HAP con el objetivo de reducir el nimero de falsos
positivos®. Mulatero et al.' consideran la relacién aldosterona/
APR elevada en asociacién con aldosterona sérica mayor que
15 ng/dL como método de triaje ideal para el diagndstico
del HAP. Por otra parte, Passos et al.™ advierten que se debe
interpretar la relacion aldosterona/APR con cautela cuando los
valores de aldosterona estén abajo de 12 ng/dL. En Brisbane
(Australia), a su vez, no se establece valor de cohorte para
aldosterona sérica, asi como en Santiago (Chile)**. Los
resultados son semejantes en lo tocante a la prevalencia del
HAP en todos estos centros®.

Un estudio realizado con 118 pacientes hipertensos y
normokalémicos en Mayo Clinic detecté que el 30% de ellos
presentaban elevacion de la relacién aldosterona/APR, pero sélo
el 13% mostraron excrecién de aldosterona también elevada?'.

En el presente estudio, se adopté el valor de cohorte
> 25 para el triaje positivo para el diagnéstico del HAP,
independiente de los valores de aldosterona, priorizandose
la mayor sensibilidad de la prueba.

De acuerdo con datos del Princess Alexandra Hospital,
en Brisbane, sélo el 19% de los pacientes que presentaron
lateralizacién detectada por el cateterismo selectivo de las
venas suprarrenales presentaron aldosterona sérica > 15 ng/d|
y, ademas de ello, se perderian muchos diagnésticos de HAP
si se adoptara el valor minimo de aldosterona sérica como
parte de la prueba de triaje para la patologia®.

Pese al mayor nimero de falsos positivos cuando
eliminamos el valor minimo de aldosterona sérica en la prueba
de triaje del HAP, ellos se diferenciaran facilmente de los
verdaderos positivos, mediante las pruebas de supresion'.

Se sabe que la relacién aldosterona/APR aislada no es
suficiente para el diagnéstico del HAP. Menos del 50% de los
pacientes con relacién aldosterona/APR elevada no logran
suprimir los niveles de aldosterona plasmatica o urinaria, tras
la sobrecarga salina oral o endovenosa?.

Series de diversos autores revelan un porcentaje elevado de
pacientes con relacion aldosterona/APR incrementada, que,
luego de la realizacion de la prueba de supresion, se reduce
para valores comparables a las prevalencias anteriores del
HAP®. Por lo tanto, las pruebas de supresion son obligatorias
para el diagndstico del HAP™®.

En el presente estudio, se realizé la prueba de supresion
con infusién de 2 litros de suero fisiolégico al 0,9% E.V. en
cuatro horas. Se tomé en consideracion la presencia de
autonomia en la secrecion de aldosterona y la presencia de
una aldosterona sérica > 5 ng/dl, tras la administracion de la
solucién salina, valor adoptado en otros trabajos publicados
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en la literatura®?.

Sélo un paciente, (el 0,96% del total y el 14,3% de
los hipertensos refractarios) tuvo confirmada la secrecion
auténoma de aldosterona y, consecuentemente, el HAP (13,1
ng/dL x 6,6 ng/dL, aldosterona pre infusion y postinfusion,
respectivamente).

Para diferenciacion etiolégica del HAP, se realiz6 tomografia
computarizada de adrenales con cortes de 3 mm, que tuvo
un resultado normal. Ese resultado esta de acuerdo con el
estudio de Mayo Clinic, en que entre los pacientes hipertensos
y normokalémicos con prueba de triaje positiva para HAP,
ninguno presentd tumores en suprarrenales en la tomografia
computarizada?'.

Ello se puede explicar por la alta incidencia de hiperplasia
adrenal detectable solamente a través del examen histolégico
de la glandula. Asi, la ausencia de sustrato radiol6gico no
invalida el diagnéstico de HAP si las evidencias bioquimicas
son conclusivas®.

El examen que es el estdndar de oro para diferenciar los
tumores de las hiperplasias de suprarrenales es el cateterismo
selectivo de las venas suprarrenales con recoleccién de sangre
para dosificacién de aldosterona y cortisol. Se trata de un
método de diagndstico invasivo, caro, no disponible en
muchos centros y técnicamente dificil de realizarse. Por ello,
no se hizo el examen en el estudio en cuestion.

De todas las limitaciones de la investigacion, se puede
citar el hecho de la muestra haber sido seleccionada por
conveniencia y en un hospital universitario. Pese a la inclusién
de forma consecutiva, la seleccién de los pacientes en
instituciones como hospitales no implica individuos de otra
clientela y los resultados reflejan la experiencia del propio
servicio. No se puede generalizarlos para la comunidad y
para la practica clinica en consultorios. No se puede olvidar,
aln, el hecho del triaje haberse realizado en la vigencia del
tratamiento antihipertensivo, con todas las posibles influencias
de los medicamentos sobre la APR, sobre todo de los IECA
en asociacién con el diurético tiazidico. Dicha asociacion
puede ser la responsable de la elevacién de la APR, generando
resultados falsos negativos.

Con relacién a la relevancia clinica del estudio, se destaca
su originalidad, una vez que no existen publicaciones locales
o regionales sobre el tema.

Conclusion

La prevalencia del HAP en la Liga de HAS del Hospital
Universitario donde se realiz6 el estudio, tomdndose en
consideracion toda la muestra, fue del 0,96%. No obstante,
cuando se evaluaron solamente a portadores de hipertension
arterial refractaria, la prevalencia alcanzé cifras del 14,3%.
Finalmente, cuando evaluamos los pros y contras de la utilizacion
de la relacién aldosterona/APR como método de triaje para el
diagnostico del HAP —especificamente aspectos como: la falta
de un método estandar para su realizacion; la falta de un valor
de cohorte anteriormente establecido; la influencia que sufre
de la APR (y de todas las variables que la alteran: sexo, edad,
HAS, medicamentos), ademds de su insuficiencia como test
diagnéstico, llevando a la necesidad de realizacién de otros
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examenes més dispendiosos e invasivos—, se concluye que no
se debe utilizar relacién aldosterona/APR como rutina para
evaluacion indiscriminada de todos los hipertensos. Se debe
proceder a la investigacién del HAP en pacientes hipertensos
con hipokalemia, refractarios al tratamiento usual y también en
los pacientes con incidentalomas.
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