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HTA Secundaria: Aldosteronismos Alta o Baja 
Prevalencia en su Práctica? 

Avances, Controversias, Guías 



Hiperplasia Bilateral Idiopática (HAI) – 60% 

Adenoma Productor de Aldosterona (APA) – 35% 

Hiperplasia adrenal Unilateral (HAU) – 2% 

Carcinoma Adrenocortical  - <1% 

Hiperaldosteronismo Familiar  <1-2% 

Causas de Hiperaldosternismo Primario (HAP) 
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Prevalencia  



• HTA > 150/100 mmHg sostenida en 3 mediciones realizadas en 
distintos dias (prevalencia 8-13%) 

• HTA > 140/90 mmHg resitente al tratamiento con 3 drogas 
antihipertensivas (prevalencia 17-23%) 

• TA controlada estando bajo tratamiento con 4 o mas drogas 
antihipertensivas  

• HTA + ↓K+ espontánea o inducida por diuréticos 

• HTA + incidentaloma adrenal (prevalencia 2%) 

• HTA + Apnea del sueño (prevalencia 34%) 

• HTA + antecedentes de familiares con HTA de inicio a edad 
temprana o ACV a una edad < 40 años 

• HTA + Antecedentes familiares de hiperaldosteronismo 1º 

ENDCRINE SOCIETY (2016) 



Guía de la SFE/SFHTA/AFCE  (2016) 

Guía de la Sociedad Japonesa de Endocrinología (2011) 

Estudiar a todos los pacientes al momento del diagnóstico de HTA 



Costo 

Riesgo de 
No 

Diagnosticar 

 Mayor Morbi-Mortalidad Cardiovascular  
 Tratamiento Específico 

 Resuelve Hipokalemia 
 ↓ la HTA 
 ↓La cantidad de fármacos antihipertensivos  
 Mejora la función cardíaca y renal 



Surgery 165 (2019) 221–227  

N=116929 c/ HTA esencial  
 36,979 tenían registros de hipokalemia (K+<3,5 mEq/l) 
   Se realizó pesquisa de HAP solo en  2,7%  
 10,824 con SAOS:  
  46% sin diagnóstico de HAP: pesquisa en 2,9%  
 
Prevalencia de HAP: 8,6% 20% requirió adrenalectomía 
   



Detección 
de casos 

Relación Aldosterona (ng/dl)/ ARP(ng/ml/h) 

•Aldosterona > 15 ng/dl y ARP< 1 ng/ml/h 
•A las 2 hs de levantarse (sentado, parado o deambulando) 

•Sentarse 5-15 min antes de la extracción 

•Por la mañana (8-10hs) 

•Consumo moderado de sal 72 hs previas 

• Normokalemia 

•NO interrumpir fármacos (excepto: antagon de MC, diuréticos perdedores de K+, 
amilorida, triamtereno, derivados del regaliz. Suspender mínimo 4 sem pre examen) 

• Si los resultados no son concluyentes, suspender x 2 semanas:  
• Β-bloq, α2-agon, AINEs, inhibidores de renina(falsos +) 
• IECA, ARA2, Antagon Canales de Calcio dihidropiridinicos (falsos negativos) 

ENDOCRINE SOCIETY 

RAA 20-40 (36)  = Pesquisa Positiva 
Si < 36 con alta sospecha: repetir  

< 20: HAP improbable (<5%) 
>50: diagnostico de certeza de HAP 

66,9: E 100% y S 64,5% 

CONSENSO FRANCÉS  
Agrega Ionograma urinario y creatininuria 24hs para confirmar carga de Na+ en la 
dieta y pérdida renal de K+ 



Detección 
de casos 

Pruebas 
Confirmatorias 

RAA > 36  
Si < 36 con alta sospecha: repetir  

•Infusión salina endovenosa (TIS) 

•Sobrecarga oral de Sodio (SOS) 

•Supresion con fludrocortisona (TSF) 

•Supresión con Captopril 

•Supresión con Losartán  

•Test de estímulo de Renina 

< 20: HAP improbable (<5%) 
>50: diagnostico de certeza de HAP 

66,9: E 100% y S 64,5% 



1°) TC Abdomen (cortes 2-3mm): descartar carcinoma adrenal 

Detección 
de casos 

Técnicas de 
Lateralización 

ENDOCRINE SOCIETY 
 Apl ≥ 20 ng/dl 
 K+↓ 
 ARP suprimida 

2°) Cateterismo venoso Adrenal 

CONSENSO FRANCÉS  
 Apl ≥ 20 ng/dl 
 RAA > valor diagnóstico 

 
 Descarta HAP si RAA< valor diagnóstico y Apl<9 ng/dl 



 Sub-diagnóstico 

 Criterios utilizados para definir diagnóstico 

varían en los estudios publicados 

 Métodos de laboratorio utilizados para dosaje 

de Apl y Renina son diferentes en los estudios 

publicados 



La medición de ARP se realiza a través de RIA 

Método manual laborioso, complejo y operador dependiente 

DIFICULTAD EN LA COMPARACIÓN DE RESULTADOS DE DISTINTOS LABORATORIOS 

 MÉTODOS AUTOMATIZADOS PARA SU MEDICIÓN 
 FÁCIL DE IMPLEMENTAR 
 MEJOR REPRODUCIBILIDAD  

 MENOR DEMANDA DE TIEMPO 
XMENOR SENSIBILIDAD EN VALORES BAJOS 

CONCENTRACION de RENINA directa (CR) 



Estudios de Lateralización de Hipersecreción 

Centellograma c/ I131-adosterol c/ supresión con Dexametasona 
Para detectar el origen de la hipersecreción 

Sin Dexametasona es útil para determinar co-secreción de cortisol  

J Clin Endocrinol Metab, January 2012, 97(1):100 –109 



Endocrinol Diabetes Nutr. 2019 

N=345: 136 controles, 209 con diagnóstico de HTA 

Pesquisa de Hiperaldosteronismo 
 Aldosterona/Renina mediante cociente  

A (ng/dl) /ARP (ng/ml/h) 
A (ng/dl)/CR (µUI/ml)  

Sospecha positiva  
RAA > 36 c/ Apl > 15 ng/dl 

 
Confirmación  

Prueba de Captopril o Sobrecarga Salina  



S E VPP VPN 

RAA 48,9 (ng/d)/(ng/ml/h) 100% 93,6% 37,5% 100% 

RAC 2,3(ng/dl)/(µUI/ml)  100% 90,9% 31,43% 100% 

Prevalencia de HAP en pacientes c/ HTA: 5,9% 
Todos los pacientes con valores de RAA entre 36 y 48,9 tuvieron pruebas 

confirmatorias negativas 



11,9% HAP  
8% NTRH 

18,43% TRH 

Criterio para definir HAP 
RAA>27 (ng/dl)/(ng/ml/h) 

Annals of Translational Medicine, Vol 6, No 15 August 2018 



11,9% HAP  
8% NTRH 

18,43% TRH 

Criterio para definir HAP 
RAA>27 (ng/dl)/(ng/ml/h) 

Annals of Translational Medicine, Vol 6, No 15 August 2018 



TRATAMIENTO MÉDICO vs TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 



Eventos CV 

Masa del VI 



Hipokalemia 

PA sistólica 



Función Renal 

Reducción de la cantidad de drogas antihipertensivas 



 Tendencia en las guías a estudiar cada vez a mas pacientes  
 En la práctica clínica persiste el bajo índice de sospecha 
 Si no se piensa, no se diagnostica y se pierde la oportunidad de ofrecer un 

tratamiento específico y eventualmente curar la HTA 
 

 La prevalencia real de HAP probablemente sea mayor a la conocida  
 Los estudios que no utilizaron estudios confirmatorios  pueden haber 

sobreestimado la presencia de AP 
 Los estudios realizados en clínicas especiales pueden presentar mayor cantidad de 

pacientes con HTA severa y resistente 
 

 No hay un único valor de RAA para definir sospecha positiva de HAP. Varía en las 
distintas poblaciones y a lo largo de los años a medida que cambian los métodos de 
laboratorio. Por esto la CR se esta empezando a valorizar y a utilizar 
 

 Ambos tratamientos, médico y quirúrgico, van a beneficiar al paciente con HAP. 
Mayor beneficio de la adrenalectomía en relación a la posibilidad de reducir el 
numero de antihipertensivos utilizados 
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