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El hiperaldosteronismo primario (HAP) es una causa
creciente de hipertension arterial (HTA) en los ultimos
anos, y se lo ha asociado a un efecto deletéreo cardio-
vascular. Con el objetivo de conocer la prevalencia real
de HAP en nuestro medio y sus alteraciones cardiacas,
hemos estudiado a 183 pacientes hipertensos consecuti-
vos. Se realizé un completo cribado de HTA secundaria,
ECG y ecocardiografia. Se estableci6 el diagnostico de
HAP en 11 (6%) pacientes. Estos presentaban mayores
cifras de presion arterial sistolica, mayor prevalencia de
hipertrofia ventricular izquierda en el ECG (el 45,5 frente
al 11,6%; p < 0,01) y mayor masa ventricular izquierda
(145,5y 97,5 g/m?; p < 0,0001) que el resto de los hiper-
tensos. El HAP es una causa importante de elevacion de
las cifras de presion arterial y se asocia a una mayor
afeccion cardiaca que otras causas de HTA.
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Prevalence of Primary Aldosteronism in
Hypertensive Patients and lts Effect on the
Heart

Primary hyperaldosteronism (PHA) is thought to have a
harmful effect on the cardiovascular system and, in recent
years, the number of cases of hypertension due to PHA
has been increasing. The aims of this study were to
determine the prevalence of PHA and to assess cardiac
damage associated with the condition in 183 consecutive
hypertensive patients. A full secondary hypertension
work-up was performed, and included ECG and
echocardiography. In total, 11 (6%) patients were
diagnosed with PHA. Compared with other hypertensives,
those with PHA had higher systolic blood pressure, more
frequently had evidence of left ventricular hypertrophy on
ECG (45.5% vs 11.6%; P<.01), and had a larger left
ventricular mass on echocardiography (145.5 g/m? vs
97.52 g/m?; P<.0001). In conclusion, PHA is a significant
contributor to the increasing prevalence of hypertension
and its effect on the heart is greater than that of other
causes of hypertension.
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INTRODUCCION

La valoracién de todo paciente hipertenso, entre
otros objetivos, debe descartar la existencia de una
causa identificable de hipertensién arterial (HTA) por
las implicaciones terapéuticas que ello conlleval. En
los dltimos aflos, con la llegada de pruebas diagndsti-
cas mds especificas, se ha comprobado que la fre-
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cuencia de HTA secundaria es superior a la que ini-
cialmente se pensaba, especialmente del hiperaldos-
teronismo primario (HAP). Se estima que esta enti-
dad puede afectar al 10% de los pacientes
hipertensos y hasta el 20% en casos de HTA resisten-
te, y para algunos autores es la primera causa de HTA
secundaria®. Es importante la identificacién de esos
pacientes, dado que el incremento de la concentra-
cién plasmética de aldosterona se ha asociado con un
significativo efecto deletéreo cardiaco y vascular, asi
como con un mayor riesgo de sufrir eventos cardio-
vasculares®*. Estudios experimentales han mostrado
que la aldosterona induce fibrosis cardiaca y vascu-
lar, si bien hay informacién escasa y controvertida
sobre la asociacién entre aldosterona e hipertrofia
ventricular izquierda (HVI)°.
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TABLA 1. Comparacion de las caracteristicas clinicas, antecedentes y pruebas de laboratorio de ambas

poblaciones

Sin HAP (n = 172) HAP (n =11) p
Edad (afios), media + DE 57,7+ 13,65 63,46 £ 11,51 NS
Varones 105 (61) 7 (63,6) NS
Diabetes mellitus 16 (9,4) 3(27,3) 0,093
Fumador 36 (21,2) 2(18,2) NS
Dislipemia 60 (35,1) 4 (36,4) NS
Cardiopatia isquémica previa 6 (3,5) 3(27,3) 0,011
Insuficiencia cardiaca 2(1,2) 1(9,1) NS
ACVA previo 8(4,7) 0 NS
PAS (mmHg), media + DE 154,42 + 21,27 168,45 + 31,92 <0,05
PAD (mmHg), media + DE 89,75 +12,85 93,18 + 15,38 NS
IMC, media + DE 30,57 £4,9 30,44 £5/1 NS
HVI en ECG 20 (11,6) 5 (45,5) <0,01
Glucosa (mg/dl), media + DE 109,3 + 23,5 114,3 +19,6 NS
Creatinina (mg/dl), media + DE 1£0,3 1£0,2 NS
Potasio (mmol/l), media + DE 43+04 3804 0,001
MAU en orina (mg/24 h), media + DE 52,9 +£179,2 172,9 + 270,1 0,07
Actividad renina plasmdtica (ng/ml/h), media + DE 23+28 0,3+0,3 < 0,001
Aldosterona plasmatica (ng/dl), media + DE 20,6 +14,3 36,7 31,5 < 0,01

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; DE: desviacion esténdar; HAP: hiperaldosteronismo primario; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IMC: indice de masa
corporal; MAU: microalbuminuria; NS: no significativo; PAD: presion arterial diastélica; PAS: presion arterial sistolica.

Las cifras expresan n (%), excepto donde se indica.

El objetivo de nuestro estudio es estimar la preva-
lencia real de HAP como causa de HTA en el dmbito
de la atencién especializada y analizar la repercusion
cardiovascular de esta entidad respecto al resto de las
etiologias de la HTA.

METODOS

Se analiz6 de manera prospectiva a todos los pacien-
tes hipertensos mayores de 18 afios remitidos a una
unidad de HTA integrada en el servicio de cardiologia
durante los afios 2005 y 2006. A todos los pacientes se
les realizé anamnesis y examen fisico completos, junto
con pruebas de laboratorio especificas para descartar
una causa secundaria de HTA. Las pruebas de labora-
torio se realizaron tras ayuno de 12 h e incluian hemo-
grama y bioquimica estdndares, hormonas tiroideas,
cociente aldosterona plasmadtica/actividad de renina
(ALD/ARP), catecolaminas y cortisol en orina y mi-
croalbimina en orina de 24 h. Se les realizé también
un electrocardiograma (ECG) basal para la bisqueda
de HVI mediante los criterios de Sokolov y/o Cornell,
asi como un ecocardiograma para la determinacion de
los didmetros de las camaras cardiacas y el cdlculo de
la masa ventricular izquierda (MVI) segtn la férmula
de Penn.

La sospecha de HAP se basé en un cociente
ALD/ARP > 30 junto con aldosterona plasmaética eleva-
da (> 20 ng/dl). La confirmacién diagndstica se estable-
ci6 mediante la falta de supresién de la aldosterona
plasmatica tras la infusién intravenosa de 2 1 de suero
salino isoténico durante 4 h (aldosterona > 10 ng/dl).

Anadlisis estadistico

Las variables continuas se expresan como media +
desviacion estdndar, mientras que las variables cualita-
tivas aparecen como numero y porcentaje. Para el and-
lisis de las variables cuantitativas se utilizé el test de la
t de Student para muestras independientes o el de la U
de Mann-Whitney si no cumplian la normalidad. Las
variables cualitativas fueron analizadas usando el test
de la %* o, en su defecto, el test exacto de Fisher. El
andlisis estadistico se realizé con el programa SPSS
v.12 y se consider¢ significativas las variables con un
valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Se incluy6 a 183 pacientes hipertensos (el 61,2% va-
rones) con una media (intervalo) de edad de 58 (29-83)
afios. Los pacientes fueron remitidos a la consulta por
mal control de sus cifras tensionales (65%), crisis hi-
pertensivas (16,1%), HTA de reciente diagndstico
(14,4%) y sospecha de HTA secundaria (4,6%). En la
tabla 1 se recogen las caracteristicas clinicas de la po-
blacién. El 65% de los pacientes recibia tratamiento
con diuréticos, el 61% con antagonistas de los recepto-
res de angiotensina II (ARA-II), el 47% con antagonis-
tas del calcio, el 35% con bloqueadores beta y el 27%
con inhibidores de la enzima de conversién de angio-
tensina (IECA). La mayoria de los pacientes fueron
diagnosticados de HTA esencial (88%) y, entre las etio-
logias secundarias detectadas, el HAP se posiciond
como la causa madas frecuente, alcanzando el 6% en
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TABLA 2. Comparacion de los parametros
ecocardiograficos entre ambas poblaciones

SinHAP (n=172)  HAP (n=11) p
FEVI (%) 70,9+8,75 70,1 +£10,3 NS
TIV (mm) 11,17+2,06 1339+1,93 <0,005
DDVI (mm) 46,10 +542 51,36 £ 3,58 0,001
PP (mm) 1062 +1,77 1242215 <0,05
DSVI (mm) 27,07 £590 29,96 + 5,70 NS
MVI (g/m?) 97,52 + 28,96 145,54 + 41,48 <0,0001

Auricula izquierda (mm) 39,83 +6,34 43,36 + 5,22 0,05
Aorta (mm) 3214+448 3966+152 <0,005

DDVI: diametro diastélico del ventriculo izquierdo; DSVI: didmetro sistdlico
del ventriculo izquierdo; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo;
HAP: hiperaldosteronismo primario; MVI: masa ventricular izquierda; NS: no
significativo; PP: grosor de la pared posterior del ventriculo izquierdo; TIV:
grosor del tabique interventricular.

Los datos expresan media + desviacion estandar.

nuestra serie (11 casos), seguido de la enfermedad ti-
roidea (6 casos). Los pacientes con HAP tenfan una
mayor prevalencia de diabetes mellitus y de cardiopatia
isquémica asociada, asi como cifras de presion arterial
sistolica mds elevadas (168,5 y 154,4 mmHg; p < 0,05)
y mds afeccién de érgano diana, a expensas de una ma-
yor prevalencia de HVI en el ECG que en los pacientes
con otras causas de HTA (el 45,5 y el 11,6%; p < 0,01)
(tabla 1). No hubo diferencias con los otros factores
analizados, como la gravedad de la HTA, el tratamiento
antihipertensivo y el tiempo de evolucién de la HTA
(171 £ 152 y 123 + 146 meses; p = 0,3).

En el estudio ecocardiografico se observaron groso-
res parietales y didmetro diastélico del ventriculo iz-
quierdo significativamente mayores en el grupo de pa-
cientes con HAP, asi como un mayor didmetro de la
auricula izquierda, proximo a la significacién (tabla 2).
Los pacientes con HAP presentaron una masa ventricu-
lar media mayor que los pacientes con HTA de otra
etiologia (145,54 y 97,52 g/m?; p < 0,0001), indepen-
dientemente de las cifras de presion arterial sistdlica.

DISCUSION

Nuestro estudio pone de manifiesto la importancia
del HAP como causa de la elevacién de las cifras de

presion arterial en el &mbito de la atencién especializa-
da en Espafia, pues afecta al 6% de los pacientes hi-
pertensos estudiados. La prevalencia de HAP en nues-
tra serie es similar a lo publicado en recientes trabajos,
que sefialan una prevalencia cercana al 5% de los pa-
cientes hipertensos®, si bien otros autores identifican
su presencia en el 16% de los casos’®, aunque general-
mente estos trabajos basan el diagndstico Gnicamente
en el cociente ALD/ARP, sin realizar pruebas de con-
firmacién, como ocurrié en nuestra serie (tabla 3). Por
otra parte, no todos los estudios analizan el mismo es-
pectro de pacientes, ya que encontramos series realiza-
das en atencién primaria’ y otras, como la nuestra, que
se realizan desde la 6ptica de una consulta especializa-
da. Ademads, no sélo observamos que el HAP es la
etiologia secundaria mas prevalente, sino que su fre-
cuencia es superior a la suma del resto de las causas
secundarias.

Ademads de ser una causa potencialmente curable, su
diagndstico y su tratamiento son particularmente im-
portantes, pues datos recientes indican que los pacien-
tes con exceso de aldosterona pueden ser mds propen-
sos a tener enfermedades vasculares prematuras como
enfermedad cerebrovascular, fibrosis cardiaca e infla-
macién vascular'®. Diversos estudios han demostrado
que la aldosterona estimula el crecimiento celular y el
remodelado vascular!!, lo que puede dar lugar a un in-
cremento en la masa ventricular izquierda’. Nuestros
datos confirman esta mayor afeccién cardiaca en el
HAP respecto a los demds pacientes hipertensos, refle-
jada en una mayor masa ventricular izquierda y mayo-
res didmetros tanto del ventriculo izquierdo como de
la auricula izquierda. Ademads estos pacientes presen-
tan una mayor tasa de cardiopatia isquémica previa, de
lo que se deriva un elevado riesgo de eventos cardio-
vasculares, especialmente ictus, infarto de miocardio y
fibrilacién auricular, como han mostrado algunos estu-
dios®. Por contra, no faltan autores que proclaman fre-
cuencias de aparicién de HVI similares entre pacientes
con HTA esencial y pacientes con HAP'2,

En conclusion, el HAP es la mas frecuente causa se-
cundaria de HTA en nuestro medio y afecta al 6% de
los pacientes. Estos pacientes presentan mayores cifras

TABLA 3. Frecuencia del hiperaldosteronismo primario en diferentes series publicadas

Pacientes, n Criba, punto de corte Test de confirmacion Prevalencia

Omura et al® 1.020 ALD > 12 ng/dl, ARP < 1 ng/ml/h Si 5,98%
Sabio et al® 1.058 ALD/ARP > 50 ng/dl No 51%
Fogari et al™ 3.000 ALD/ARP > 25 ng/dl Si 5,9%
Williams et al” 122 ALD/ARP > 750 pmol/l No 16,39%
Mulatero et al? (Turin) 7.343 ALD/ARP > 40 ng/dl Si 8%
Mulatero et al? (Singapur) 3.850 ALD/ARP > 20 ng/dl Si 4,6%
Mulatero et al? (Chile) 914 ALD/ARP > 25 ng/dl Si 7,2%
Mulatero et al? (Minnesota) 1.112 ALD/ARP > 20 ng/dl Si 10,8%

ALD: aldosterona plasmatica; ARP: actividad de renina plasmatica.
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de presion arterial sistlica y una mayor tasa de afec-
cion cardiaca, con mds antecedentes de cardiopatia is-
quémica previa, grosores parietales mds elevados y
una masa ventricular izquierda mayor que los pacien-
tes con otras causas de HTA.
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