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Hiperaldosteronismo primario: enfoque diagndstico y terapéutico

Guia para el aprendizaje

¢Queé debes repasar antes de leer este
capitulo?

e Fisiologia del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
causas de hipertension secundaria, interpretacion de
electrolitos séricos, y principios basicos de pruebas
hormonales.

Objetivos

e Reconocer oportunamente el hiperaldosteronismo
primario como causa frecuente de hipertension
secundaria; comprender el algoritmo diagnostico
actualizado aplicable en la practica clinica; y seleccionar
el tratamiento médico o quirirgico mas apropiado segun
el subtipo de la enfermedad.

Vineta clinica

Hombre de 46 afios con hipertension arterial de dificil control
desde hace quince afos, en manejo con tres antihiperten-
sivos incluyendo un diurético. Presenta debilidad muscular
episddica y cifras de potasio sérico entre 3,0y 3,3 mmol/L. Al
examen fisico destaca presion arterial de 158/96 mmHg sin
otros hallazgos relevantes.

Introduccion

La hipertension es una enfermedad frecuente que se presenta
en el 30 % de la poblacion y se asocia con las principales
causas de mortalidad en Colombia. Solamente la enfermedad
hipertensiva es la tercera causa de muerte en el pais. La hi-
pertension también se asocia con enfermedad cardiovascular,
enfermedad cerebrovascular y falla renal. También se aso-
cia con enfermedad neurodegenerativa. A nivel global es el
principal contribuyente en mortalidad global y discapacidad.
El hiperaldosteronismo primario es una de las causas mas
frecuentes de hipertension secundaria y, a pesar de ello, con-
tinda siendo ampliamente subdiagnosticado. Se caracteriza
por la produccion autonoma de aldosterona por la glandula
suprarrenal, lo que conduce a supresion de la renina, reten-
cion de sodio, expansion del volumen intravascular y aumento
del riesgo cardiovascular mas alla del explicado por las cifras
de presion arterial.

¢Por qué el hiperaldosteronismo pri-
mario es clinicamente relevante?

La evidencia actual demuestra que los pacientes con hiperal-
dosteronismo primario presentan mayor riesgo de fibrilacion
auricular, enfermedad cerebrovascular, hipertrofia ventricular
izquierda y enfermedad renal cronica en comparacion con pa-
cientes con hipertension primaria de similar severidad.

Epidemiologia

Estudios contempordneos estiman que el hiperaldosteronis-
mo primario esta presente en aproximadamente 5 - 10 % de
los pacientes con hipertension y hasta 20 % de aquellos con
hipertension resistente. La hipopotasemia, cldsicamente con-
siderada un hallazgo cardinal, solo se observa en una minoria
de los casos.

Fisiopatologia

El eje renina-angiotensina-aldosterona ejerce un papel esen-
cial en la regulacion de la presion arterial y esta implicado
en la fisiopatologia de la hipertension. La renina se libera por
las células yuxtaglomerulares del rifidon y convierte el angio-
tensindgeno a angiotensina |. Posteriormente, se convierte la
angiotensina | a angiotensina Il en el higado por accion de la
enzima convertidora de angiotensina (ACE). La angiotensina Il
estimula la sintasa de aldosterona, que convierte la deoxicor-
ticosterona en aldosterona, lo cual lleva a retencion de agua
y sal e hipertension. La secrecion autonoma de aldosterona
genera activacion persistente del receptor mineralocorticoide
a nivel renal, cardiovascular y vascular. Este fendmeno con-
duce no solo a elevacion de la presion arterial, sino también a
inflamacion, fibrosis y dafio de drgano blanco independiente
de la presion.

En el hiperaldosteronismo primario la causa principal es la
hiperplasia bilateral (60 %), seguido por el adenoma adrenal
(40 %). Raramente el carcinoma adrenocortical puede pro-
ducir aldosterona y ser la causa de un hiperaldosteronismo
primario y se debe sospechar con masas adrenales gigantes
(mds de 4 cms). Menos frecuentes es el hiperaldosteronis-
mo familiar que debe sospechar en casos de inicio temprano
(menores de 20 afios).
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¢Cuando s_o§)pechar hiperaldosteronis-
mo primario?

Debe sospecharse en pacientes con hipertension resistente,
hipertension asociada a hipopotasemia espontanea o indu-
cida por diuréticos, hipertension de inicio temprano, hiper-
tension asociada a incidentaloma suprarrenal, 0 antecedente
familiar de hiperaldosteronismo o enfermedad cardiovascular
precoz. Ahora bien, las guias actuales recomiendan tamizar
para aldosteronismo primario al menos una vez en todo pa-
ciente hipertenso.

Tamizaje diagnostico

El tamizaje inicial se realiza mediante la relacion aldostero-
na/renina, idealmente en condiciones estandarizadas. Una
relacion elevada (renina suprimida o baja con aldosterona
inapropiadamente alta) sugiere el diagnostico y debe moti-
var estudios adicionales. La dificultad mas grande radica que
existen varias unidades en las que se reporta la aldosterona
y la renina puede ser reportada en actividad o en concentra-
cion. Esto requiere una atencion detallada por parte del clinico
para tener en cuenta las unidades en que se reporta. Prefiero
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siempre medir actividad de renina que solo se reporta de una
manera. Si la actividad de renina es menor de 1 ng/ml/hora
se sospecha una hipertension independiente de renina y es
mas sugestiva si el valor es menor de 0,5 ng/ml/hora. Si la
concentracion de renina es <8.2 mU/L (<5,2 ng/L) también
se debe sospechar hipertension independiente de renina. En
este caso debe tenerse en cuenta que los laboratorios en Co-
lombia no reportan renina en estas unidades (mU/L) y debe
convertirse. El hiperaldosteronismo se debe sospechar en
presencia de renina suprimida y la aldosterona =10 ng/dL
(=277 pmol/L). En términos practicos, siempre ensefo que
una renina suprimida es una hipertension endocrina hasta
demostrar lo contrario y si la renina es elevada es una hiper-
tension de origen renal.

La guia nueva de hiperaldosteronismo del afio 2025 disminu-
ye el punto de corte de 30 a 20 para sospechar hiperaldoste-
ronismo (20 asumiendo que se midi¢ actividad de renina y la
aldosterona esta en ng/dL). Ejemplo: Paciente de 20 afios con
actividad de renina en 0,4 ng/ml/hora con aldosterona en 12
ng/dL. La relacion de este paciente es 12 ng/dL/0,4 ng/ml/
hora=30 ng/dL/ng/mi/hora, lo cual es una relacion que indica
hiperaldosteronismo primario.

Tabla 1. Indicaciones para tamizaje de hiperaldosteronismo primario

Hipertension resistente

Hipopotasemia espontanea o inducida por diuréticos

Hipertension con incidentaloma suprarrenal
Hipertension de inicio temprano (<40 afos)
Antecedente familiar de hiperaldosteronismo primario
Hipertension y apnea del suefio

Todo paciente hipertenso
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Pruebas confirmatorias

Las pruebas confirmatorias buscan demostrar la autonomia
de la secrecion de aldosterona. Entre las mds utilizadas se
encuentran la prueba de supresion con solucion salina, la
prueba de fludrocortisona y la prueba de carga oral de sodio.
En pacientes con alta probabilidad clinica, estas pruebas pue-
den omitirse. La probabilidad pre-test en pacientes con alta
sospecha de hiperaldosteronismo no mejora con una prueba
confirmatoria. En mi practica uso cada vez mas medicion de
aldosterona en orina de 24 horas con consumo liberal de so-
dio. Una aldosterona mayor de 10 mcg/24 horas en presencia
de sodio urinario elevado confirmar el hiperaldosteronismo.

Subclasificacion del hiperaldosteronis-
mo primario

La distincion entre enfermedad unilateral y bilateral es fun-
damental, ya que determina la estrategia terapéutica. La
tomografia computarizada permite identificar lesiones supra-
rrenales, pero el muestreo venoso suprarrenal es el estandar
de referencia para la lateralizacion. Sin embargo, esta es una
recomendacion de expertos y la evidencia actual discute cada
vez la importancia del muestro venoso. Si el paciente es joven
(<35 a 40 afios) y la lesion es unilateral se puede omitir el
muestreo venoso adrenal. Por otro lado, si el paciente clara-
mente no desea cirugia o no es candidato a cirugia se puede
omitir la tomografia y el muestro venoso y proceder a manejo
meédico.

Punto de practica clinica: Personalmente siempre reviso la
imagen bien sea so0lo 0 con radiologia para evaluar con pre-
cision las adrenales. Es comun que se omita una evaluacion
juiciosa de estas glandulas.

Algoritmo diagnostico (6 simples pasos
del hiperaldosteronismo)

1. Sospecha clinica = todo paciente hipertenso.

2. Medir relacion aldosterona/renina (tipicamente sin sus-
pender medicamentos, incluso espironolactona. Si la re-
nina es suprimida se puede interpretar). Si la sospecha
es alta y el paciente puede tolerar cambio a verapamilo
y prazosina, se puede medir asegurando potasio normal.

3. Pruebas confirmatorias (cuando estén indicadas, es decir
casi nunca).

4. Tomografia suprarrenal (TAC de abdomen simple y con-

trastado, no requiere protocolo de adrenales).
5. Masa unilateral: Cirugia y descarte ademas de produc-
cion de cortisol (Connshing) con test de dexametasona.
6. Ausencia de masa unilateral: manejo médico con espi-
ronolactona.

Tratamiento

El tratamiento del hiperaldosteronismo primario depende del
subtipo. La adrenalectomia laparoscdpica es el tratamiento
de eleccion en la enfermedad unilateral, mientras que el tra-
tamiento médico con antagonistas del receptor mineralocorti-
coide es la estrategia recomendada en las formas bilaterales.
El objetivo es normalizar el potasio, la presion arterial y la
actividad de renina.

Tratamiento médico

La espironolactona es el antagonista del receptor mineralo-
corticoide de primera linea debido a su eficacia, bajo costo
y amplia disponibilidad. LA dosis inicial es 100 mg al dia y
se puede titular a dosis altas (400 mg al dia). La eplerenona
constituye una alternativa en pacientes con efectos adversos
hormonales. El objetivo del tratamiento es normalizar la pre-
sion arterial, corregir la hipopotasemia y revertir la supresion
de renina.

Tratamiento quirurgico

La adrenalectomia unilateral logra curacion bioquimica en la
mayoria de los pacientes y mejoria significativa del control
tensional. La resolucion completa de Ia hipertension depende
de factores como duracion de la enfermedad, dafio vascular
previo y las mutaciones somaticas asociadas a hiperaldoste-
ronismo.

Mensajes indispensables

El hiperaldosteronismo primario es frecuente y subdiagnos-
ticado. Su identificacion temprana permite reducir el riesgo
cardiovascular y renal. El tratamiento dirigido, médico o qui-
rdrgico, ofrece beneficios que van mas alld del control de la
presion arterial.

Viiieta clinica (desenlace)

Al paciente se le documento una relacion aldosterona/renina
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elevada (actividad de renina 0,1 ng/ml hora y una aldosterona
de 22 ng/dL). Dado la evolucion de larga data, una renina muy
suprimida y una aldosterona mayor de 20 ng/dL se considero
que tenia una posibilidad pre-test alta de hiperaldosteronismo
unilateral y claro candidato a cirugia. Se decidié omitir prueba
de confirmacion y la tomografia demostro una lesion unilate-
ral izquierda (Figura 1). Se realizd adrenalectomia laparosco-
pica con normalizacion del potasio sérico y adecuado control
tensional con reduccion significativa de antihipertensivos.

Figura 1. Masa adrenal izquierda (caso clinico)
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