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RESUMEN

Antecedentes: El aldosteronismo primario (AP) es la causa más 
frecuente de hipertensión secundaria y es constantemente 
infradiagnosticado. La prueba de supresión valsartán-dexame-
tasona-captopril (VDCST) es una prueba que posee buen rendi-
miento diagnóstico. Objetivo: Validar en población mexicana la 
VDCST para el diagnóstico de AP. Método: Estudio prospectivo 
de prueba diagnóstica. Comparación entre la VDCST y la rela-
ción aldosterona-renina (PAC/PRC) en combinación con aldos-
terona urinaria de 24 horas con carga oral de sodio. Resultados: 
Tres de 27 pacientes fueron diagnosticados. El área bajo la curva 
para la aldosterona post VDCST fue de 0.986 (p = 0.007, IC 95%: 
0.945-1.00), y para el PAC/PRC post-VDCST de 0.972 (p = 0.009, 
IC 95%: 0.911-1.000). Aldosterona post-VDCST y PAC/PRC post-
VDCST alcanzó sensibilidad del 100% y especificidad del 88% 
con valores de corte de 5.1 ng/dL y 0.88 ng/dL/mUI/L, respec-
tivamente. Conclusiones: PAC/PRC puede infradiagnosticar el 
AP. La VDCST cuenta con buen rendimiento diagnóstico de AP. 
La renina estimulada puede diferenciar pacientes con AP que 
se muestran negativos con otras pruebas.

Palabras clave: Aldosteronismo primario. Prueba diagnós-
tica. Renina. Aldosterona. Especificidad.

ABSTRACT

Background: Primary aldosteronism (PA) is the most common 
cause of secondary hypertension and is frequently underdiag-
nosed. The valsartan-dexamethasone-captopril suppression 
test (VDCST) has good diagnostic performance. Objective: To 
validate the VDCST for the diagnosis of PA in a Mexican popu-
lation. Method: Prospective diagnostic test study. Compar-
ison between the VDCST and the aldosterone-to-renin ratio 
(PAC/PRC) in combination with 24-hour urinary aldosterone 
with oral sodium load. Results: Three out of 27 patients 
were diagnosed. The area under the curve for aldosterone 
post-VDCST was 0.986 (p = 0.007, 95% CI: 0.945-1.00), and 
for PAC/PRC post-VDCST was 0.972 (p = 0.009, 95% CI: 0.911-
1.000). Aldosterone post-VDCST and PAC/PRC post-VDCST 
achieved 100% sensitivity and 88% specificity with cutoff 
values of 5.1 ng/dL and 0.88 ng/dL/mIU/L, respectively. 
Conclusions: PAC/PRC may underdiagnose PA. VDCST has 
good diagnostic performance for PA. Stimulated renin may 
differentiate patients with PA who test negative with other 
tests.

Keywords: Primary aldosteronism. Diagnostic test. Renin. 
Aldosterone. Specificity.
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ANTECEDENTES

El aldosteronismo primario (AP) actualmente se 
acepta como la causa más frecuente de hipertensión 
endocrina y de hipertensión secundaria1-4. Hasta el 
momento, el protocolo diagnóstico para esta enfer-
medad implica la suspensión de diversos medica-
mentos y el control de algunos factores externos, y 
abarca un periodo de estudio entre 2-4 semanas. El 
diagnóstico de AP parte inicialmente con una prueba 
de detección, la relación aldosterona/renina directa 
(PAC/PRC) o la relación aldosterona/actividad de 
renina (PAC/PRA). Las pruebas PAC/PRA y PAC/PRC 
tienen diversos problemas preanalíticos, requieren 
la suspensión de medicamentos antihipertensivos de 
primera línea (durante 2-4 semanas), ya que pueden 
interferir con los resultados de la prueba. Actualmente 
existe variabilidad en los valores de corte recomenda-
dos como diagnósticos de AP5, y se ha documentado 
que puede presentar una sensibilidad baja atribuible 
al uso de antihipertensivos de primera línea6,7. En caso 
de que el paciente presente una prueba de PAC/PRA 
o PAC/PRC positiva, el siguiente paso es realizar una 
prueba confirmatoria de AP: carga oral de sodio con 
medición de aldosterona urinaria de 24 h (ALDU24), 
prueba de infusión de solución salina con medición 
de aldosterona sérica, prueba de supresión con fludro-
cortisona o la prueba de supresión con captopril.

La prueba de supresión valsartán-dexametasona-
captopril (VDCST), descrita por Tsiavos et al.8, es 
una prueba dinámica que se ha validado en pobla-
ción europea para el diagnóstico de AP. Con el uso 
de VDCST se busca la inhibición completa del eje 
renina-angiotensina-aldosterona (RAAS), e inhibir la 
potencial estimulación por la hormona adrenocorti-
cotrópica (ACTH), por lo que se considera una prueba 
de supresión de aldosterona.

El resultado de la prueba VDCST es el índice entre los 
valores de aldosterona tras la supresión y el PRC. Un 
resultado mayor a 0.3 ng/dl/mUI/l en la PAC/PRC y 
una aldosterona sérica mayor a 3 ng/dl otorgan una 
sensibilidad del 98% y una especificidad del 100% 
(comparándola con la prueba de supresión con 
fludrocortisona-dexametasona). La prueba VDCST 
se puede realizar en 24 h y requiere del empleo de 

medicamentos que se verían suspendidos con otras 
pruebas diagnósticas (inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina [IECA] y antagonistas 
del receptor de angiotensina II [ARA-II]). 

En este estudio se validó la prueba VDCST como herra-
mienta diagnóstica de AP en población mexicana, 
usando como prueba de referencia la positividad en 
la PAC/PRC y la ALDU24 como pruebas confirmatorias.

MÉTODO

Diseño del estudio

Estudio prospectivo de prueba diagnóstica con mues-
treo secuencial. El estudio fue aprobado por el Comité 
de Ética del Hospital General de Saltillo, México (registro 
No. 10/2022), apegado a las normas éticas vigentes. 
Todos los pacientes participantes ingresados al estu-
dio firmaron carta de consentimiento informado. El 
presente escrito cumplió con los estándares STARD 
2015 para el reporte de estudios de prueba diagnóstica. 

Criterios de elegibilidad

De enero del año 2022 a noviembre del 2024 se reclu-
taron pacientes referidos del Hospital General de Salti-
llo, México. 

Como criterios de inclusión se seleccionaron los 
pacientes con sospecha de AP (con criterios estable-
cidos por la Endocrine Society), mayores de 18 años 
con hipertensión arterial y una o más de las siguientes 
comorbilidades: tensión arterial > 150/100 mmHg en  
tres mediciones en días diferentes, síndrome de apnea/
hipopnea del sueño, hipertensión con uso de tres o más 
antihipertensivos, hipopotasemia espontánea o indu-
cida por diuréticos, incidentaloma adrenal, antecedente 
de evento vascular cerebral y antecedente familiar de AP. 
Se agregó como criterio accesorio el tener hipertensión 
arterial y diagnóstico de fibrilación auricular debido a la 
alta prevalencia reportada en esta población9. 

Se excluyeron pacientes con enfermedad renal 
crónica (establecida como tasa de filtrado glome-
rular [TFG] estimada por fórmula CKD-EPI menor 
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a 60 ml/min), o alguna otra causa de hipertensión 
secundaria. Se eliminaron del análisis primario los 
pacientes que presentaron hipopotasemia menor a 
4 mEq/L en análisis iniciales, que no cumplieron con 
la natriuresis especificada (> 200 mEq/24 h) para la 
prueba con carga oral de sodio y con confirmación 
de otro tipo de hipertensión secundaria. 

Procedimiento de pruebas diagnósticas

Se realizó valoración médica inicial por el investigador 
principal con historia clínica, antropometría y labo-
ratorios basales (química sanguínea completa, que 
incluía: glucosa, urea, creatinina, electrolitos séricos 
completos, así como perfil tiroideo y metanefrinas 
fraccionadas en orina de 24 h en casos de sospecha 
clínica de feocromocitoma/paraganglioma), con 
la finalidad de descartar otro tipo de hipertensión 
secundaria. Se realizó ajuste de medicamentos anti-
hipertensivos a medicamentos que interfirieran en 
menor fuerza con PAC/PRC (verapamilo y prazosina) 
con ajustes vía remota.

Pruebas de referencia (PAC/PRC y ALDU24)

Se utilizó la PAC/PRC como prueba de alta sensibili-
dad, así como la carga oral de sodio con medición de 
ALDU24, por ser ambas pruebas recomendadas por la 
Endocrine Society; esta última, además, por ser la más 
utilizada de manera ambulatoria en nuestro medio. 
De manera preespecificada se consideró como diag-
nóstico definitivo de AP el contar con una PAC/PRC 
positiva de tamizaje (mayor a 2.4 ng/dl/mUI/L) y una 
aldosterona urinaria de 24 h con carga oral de sodio 
(ALDU24) > 12 µg. Se usó la PRC como parte de la 
prueba de tamizaje, ya que es el ensayo más utilizado 
en México y con datos de mayor estandarización en 
su medición10. 

Se suplementó con sales de potasio vía oral (20 mEq/
día de ion potasio) 7 a 10 días previos a la toma de 
laboratorios, así como la ingesta liberal de sodio (> 6 g 
de cloruro de sodio al día) por 3 días previos y durante 
la recolección de orina de 24 h. 

El día 0 el paciente inició con la recolección de orina 
de 24 h. Al día siguiente (día 1) el paciente acudió al 

laboratorio designado para la toma de renina directa 
en plasma (PRC) y aldosterona sérica (para la deter-
minación de PAC/PRC como prueba de referencia), 
medición de electrolitos séricos y química sanguínea, 
así como la entrega de la muestra de recolección de 
orina de 24 h para la medición de ALDU24 y sodio en 
orina de 24 h (prueba confirmatoria de referencia). 

Prueba VDCST

El día 1 a las 23 h se ingirió por vía oral valsartán 
320 mg, captopril 50 mg y dexametasona 2 mg. Al 
día siguiente (día 2), una hora previa a la toma de labo-
ratorios (6 a.m.), se ingirió vía oral captopril 50 mg. Se 
realizó la segunda toma de muestra de renina directa, 
aldosterona sérica (para la PAC/PRC de la VDCST), elec-
trolitos y cortisol matutino para corroborar la inhibi-
ción del eje corticotropo. Las tomas de muestra de 
sangre se realizaron en un ambiente sin estrés, en 
posición sentada, y por al menos 30 minutos. 

La recolección de los datos se inició previo a los resul-
tados de la prueba de referencia (PAC/PRC y ALDU24) 
y la prueba índice (VDCST). Los resultados de las prue-
bas diagnósticas índice y de referencia se obtuvieron 
de manera simultánea y estuvieron disponibles para 
los investigadores de manera permanente.

Relación aldosterona/creatinina en orina

De manera exploratoria, con los resultados de medi-
ción de ALDU24 (aldosterona en orina de 24 h [µg]), 
creatinina en orina (mg/dl) y volumen urinario (ml) 
se calculó la relación aldosterona/creatinina en orina 
(ng/mg), usando la siguiente fórmula: 

El valor de corte de positividad es de 3 ng/mg (esta-
blecido por Wu et al. 11).

Ensayos utilizados

Las pruebas de laboratorio se realizaron en un labora-
torio externo al hospital, con los siguientes métodos 
de ensayo:
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	– El estudio de renina directa se realizó por método 
de quimioluminiscencia (CLIA) de tipo sándwich 
LIAISON DiaSorin en muestra de suero y plasma con 
EDTA. Este estudio cuenta con un coeficiente de 
variación (CoV) intraensayo del 3.7% para concen-
traciones medias de 15.1 mcUI/ml e interensayo del 
10 y 12.4% para concentraciones medias de 5.3 y 
13.1 mcUI/ml respectivamente. 

	– El análisis de aldosterona se realizó por método 
de quimioluminiscencia (CLIA) de tipo sándwich 
LIAISON DiaSorin en muestras de suero y orina. El 
límite de detección para suero es de 1.45 ng/dl, 
mientras que en orina es de 2.0 ng/dl. El coeficiente 
de variación intraensayo sérico es del 1.4 y 4.5% para 
concentración media de 8.06 y 30.1 ng/dl respec-
tivamente, mientras que el CoV intraensayo para 
muestras urinarias es del 5.6% para muestras con 
concentración media de 11.7 ng/dl. 

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS 
Statistics IBM versión 25, considerando un valor de 
p < 0.05 como estadísticamente significativo. La 
información categórica se expresó con proporción 
y porcentajes. Se realizó prueba de normalidad de 
Shapiro-Wilk para variables cuantitativas y los datos se 
expresaron en media y desviación estándar para varia-
bles paramétricas, mientras que para distribución no 
paramétrica, en mediana y rango intercuartílico. Los 
pacientes con resultados incompletos de la prueba 
de referencia o índice fueron excluidos del análisis.

Para evaluar diferencias entre pacientes con diagnós-
tico de AP y pacientes sin diagnóstico de AP primario, 
se realizó la prueba t de Student y la U de Mann-Whit-
ney. Se realizó análisis de curva de ROC para conocer 
el valor de sensibilidad y especificidad para los valores 
de PAC/PRC posterior a la prueba VDCST y aldosterona 
sérica post-VDCST.

Se usó el estadístico kappa para análisis de concor-
dancia entre pruebas diagnósticas con la VDCST, 
usando los valores de corte recomendados (PAC/PRC 
> 2.4 ng/dl/mUI/l, ALDU24 > 12 µg/24 h, aldosterona 
post-VDCST > 3 y PAC/PRC de la VDCST > 0.3, ratio 
aldosterona/creatinina en orina > 3 ng/mg).

Cálculo de la muestra

Para el cálculo de muestra se consideró una preva-
lencia teórica del 20% en la población (prevalencia 
observada en el estudio de Brown et al.), una proba-
bilidad de H0 = 0.5 y probabilidad de H1 = 0.80 como 
valores preestablecidos, alcanzando un poder de 
0.804 (para especificidad) y un valor de p = 0.044 
(significativo) con una n de 25, como sugieren 
Bujang et al.12.

RESULTADOS

Características de los pacientes

Inicialmente se contó con un total de 37 pacientes, 
de los cuales se eliminaron 10 debido a que no conta-
ban con resultados de laboratorio completos (n = 7) 
o tuvieron diagnóstico de enfermedad renal crónica 
(n = 3). Se ingresaron un total de 27 pacientes para 
el análisis primario (Fig. 1). De estos 27 pacientes, el 
77.8% (n = 21) fueron hombres con una edad media 
de 41 años (± 14.6 años). El peso medio fue de 90.5 kg 
(± 21.1), talla 1.71 (± 0.089) metros y el índice de masa 
corporal de 30.5 kg/m2 (± 6.09). La presión arterial 
media fue de 117 (± 17.1) mmHg, y la tensión arterial 
sistólica de 162 (± 26) mmHg. 

Criterios de inclusión para el estudio de AP: cifras 
de tensión arterial >  150/100  mmHg sin trata-
miento previo 66.7% (n = 18), fibrilación auricular e 
hipertensión 3.7% (n = 1), síndrome de apnea-hipop-
nea del sueño e hipertensión 3.7% (n = 1), uso de tres 
o más antihipertensivos 25.9% (n = 7), hipopotasemia 
espontánea o inducida por diuréticos 14.8% (n = 4) 
e incidentaloma 3.7% (n = 1) (algunos pacientes 
cumplían más de un criterio de inclusión). 

Análisis de prevalencia 

Por las determinaciones analíticas del estudio, se reali-
zaron diversas pruebas diagnósticas y se estableció 
la prevalencia de AP en cada una de ellas, de acuerdo 
con valores de corte preespecificados: 
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	– PAC/PRC y ALDU24 (valor de corte 2.4 ng/dl/mU/L 
y > 12 µg/día, respectivamente) como pruebas de 
referencia. Se obtuvo confirmación diagnóstica en 
tres pacientes, estableciéndose una prevalencia del 
11% de la enfermedad en la población estudiada.

	– ALDU24 (> 12 µg/día) como prueba única. La preva-
lencia en la población estudiada fue del 33.3%.

	– Aldosterona post-VDCST y PAC/PRC (valores de 
corte > 3 ng/dl y > 0.3 ng/dl/mUI/L, respectiva-
mente), estableció el diagnóstico de AP en 12 de 
27 pacientes (44.4%). 

	– Aldosterona/creatinina en orina (> 3 ng/mg, vali-
dado en población china12). Se estableció el diag-
nóstico de AP en 16 de 27 pacientes (59.3%). 

Con base en la prueba de referencia, se confirmó 
AP en tres pacientes, de estos, dos contaron con 
presencia de adenoma adrenal, mientras que el otro 
no mostró alteraciones evidentes en la tomografía 

adrenal, clasificándose como hiperplasia adrenal bila-
teral. La distribución de pacientes entre la prueba 
de referencia y la índice se muestra en la tabla 1. En 
ambos pacientes con lesión adrenal se realizó resec-
ción de la glándula, con resolución de la hipertensión, 
el paciente restante recibió tratamiento con espi-
ronolactona con normalización de la TA a dosis de 
100 mg/día. 

Las características de laboratorio de los pacientes 
con diagnóstico de AP (n = 3) y sin diagnóstico de AP 
(n = 24) se resumen en la tabla 2. Se observó diferencia 
en creatinina y TFG estimada por CKD-EPI entre los 
grupos, con tendencia a mayor TFG en pacientes con 
AP. En los parámetros de las pruebas diagnósticas, se 
observó diferencia significativa (p < 0.05) en PAC/PRC 
convencional, renina post-VDCST, aldosterona post-
VDCST y en la relación PAC/PRC posterior a la prueba 
de supresión. No se observó diferencia significativa en 
la renina basal, aldosterona sérica, aldosterona urinaria 
de 24 h o en la relación aldosterona/creatinina urinaria.

Figura 1. Flujo de pacientes. El valor de corte utilizado para clasificación como prueba índice positiva es el establecido por Tsiavos et al.8  
(aldosterona tras la supresión > 3 ng/dl y PAC/PRC de la VDCST > 0.3 ng/dl/mU/L). PAC/PRC: ratio aldosterona/renina directa; VDCST: relación 
aldosterona/renina directa de la prueba de supresión con valsartán/dexametasona/captopril.

Pacientes
potencialmente elegibles

(n = 37)

 Elegibles (n = 27)

Prueba índice positiva 
(n = 12) 

 Prueba de referencia 
positiva (n = 3)

 
Diagnóstico final

Adenoma adrenal (n = 2)
Hiperplasia adrenal (n = 1)

Inconcluso (n = 9)

Prueba índice negativa 
(n = 15) 

 Prueba de referencia 
positiva (n = 0)

 
Diagnóstico final

Aldosteronismo primario (n = 0)
Hipertensión esencial (n = 15)

 

Excluidos (n = 13)
a) Pruebas diagnósticas

incompletas (n = 10)
b) Enfermedad renal

crónica (n = 3)
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Análisis de prueba diagnóstica

En el análisis de curva ROC, el área bajo la curva (AUC) 
para la aldosterona post-VDCST fue de 0.986 (IC 95%: 
0.945-1.00; p = 0.007), mientras que para la PAC/PRC 

post-VDCST la AUC fue de 0.972 (IC 95%: 0.911-1.000; 
p = 0.009) (Fig. 2).

El mejor balance sensibilidad-especificidad para la 
aldosterona post-VDCST se alcanzó con un valor de 
5.1 ng/dl, con sensibilidad del 100% y especificidad 

Tabla 1. Distribución de pacientes entre la prueba índice (VDCST) y de referencia (PAC/PRC y ALDU24)

Hipertensión esencial Pruebas de referencia Total

AP

Prueba VDCST* (aldosterona post-VDCST > 3 ng/dl y PAC/PRC 
> 0.3 ng/dl/mU/L)

Negativo 15 0 15

Positivo 9 3 12

Total 24 3 27

*Usando los valores de corte establecidos por Tsiavos et al.8, la prueba VDCST reporta como positivos para AP a 12 pacientes, nueve de los cuales se encuentran 
negativos para las pruebas de referencia.
ALDU24: aldosterona en orina de 24 h con carga oral de sodio; AP: aldosteronismo primario; PAC/PRC: ratio aldosterona/renina directa; VDCST: relación aldosterona/
renina directa de la prueba de supresión con valsartán/dexametasona/captopril.

Tabla 2. Características entre pacientes con diagnóstico AP y sin diagnóstico de AP

Pacientes AP (n = 3)
(pruebas PAC/PRC y 
ALDU24 positivas) 

Pacientes sin AP 
(n = 24)

Hipertensión esencial 

Valor de p entre 
grupos*

Tensión arterial

PAM (mmHg) 126 (± 22.7) 116 (± 16.59) p = 0.33

TAS (mmHg) 186 (± 24.13) 159 (± 25.22) p = 0.099

Función renal

Creatinina (mg/dl) 0.63 (± 0.11) 0.92 (± 0.20) p = 0.023†

eTFG (ml/min/1.73 m2) 124 (± 22.59) 96.5 (± 18.67) p = 0.025†

Laboratorios de prueba diagnóstica

Renina directa (mUI/l) 3.55 (2.27-4.00) 16.5 (10.42-36.96) p = 0.222

Aldosterona sérica (ng/dl) 21.4 (18.5-34.35) 11.5 (7.41-17.97) p = 0.70

PAC/PRC convencional (ng/dl/mUI/L) 4.79 (4.59-26.04) 0.67 (0.23-1.40) p = 0.001†

Renina post-VDCST (mUI/L) 5.53 (3.01-8.47) 31 (11.5-86.5) p = 0.021†

Aldosterona post-VDCST (ng/dl) 19 (15.9-19.8) 5.8 (2.9-7.4) p = 0.001†

PAC/PRC post-VDCST (ng/dl/mUI/L) 2.33 (1.99-21.86) 0.16 (0.01-0.38) p = 0.003†

Cortisol post-VDCST (µg/dl) 0.60 (0.55-0.8) 0.9 (0.8-1.3) p = 0.187

Potasio post-VDCST (mEq/L) 4.7 (4.35-4.8) 4.10 (4.6-5.3) p = 0.215

Aldosterona en orina de 24 h (µg/24 h) 12.6 (12.25-24.97) 6.17 (3.28-11.7) p = 0.07

Ratio aldosterona/creatinina (µg/mg) 6.09 (6.04-15.73) 3.97 (2.01-6.88) p = 0.21

*Prueba t de Student o prueba U de Mann-Whitney U para muestras independientes, según corresponda.
†Diferencia estadísticamente significativa.
ALDU24: aldosterona en orina de 24 h con carga oral de sodio; AP: aldosteronismo primario; eTFG: tasa de filtrado glomerular estimada con fórmula CKD-EPI; PAC/PRC: 
ratio aldosterona/renina directa; VDCST: relación aldosterona/renina directa de la prueba de supresión con valsartán/dexametasona/captopril.

169



Revista Mexicana de Endocrinología, Metabolismo & Nutrición. 2025;12

del 45% (índice Youden de 0.45, valor predictivo 
negativo [VPN] 100%, valor predictivo positivo [VPP] 
18.35%, razón de verosimilitud positiva 1.82), mientras 
que para la PAC/PRC post-VDCST un valor de corte de 
0.49 ng/dl/mU/L alcanza una sensibilidad del 100% y 
especificidad del 80% (índice de Youden de 0.88, VPN 
100%, VPP 38.19%, razón de verosimilitud positiva 5). 
Si aumentamos el valor de corte a 0.88 ng/dl/mU/L, se 
logra una especificidad del 88%, con sensibilidad del 
100% (índice de Youden 0.88, VPN 100%, VPP 50.9%, 
razón de verosimilitud positiva 8.33). 

En análisis de concordancia no se observó significan-
cia entre las VDCST y la PAC/PRC y ALDU24 (p = 0.332), 
observándose solo concordancia baja entre las prue-
bas VDCST y la relación aldosterona/creatinina en 
orina (kappa: 0.355; p = 0.048).

No hubo efectos adversos reportados por los pacien-
tes en ninguna de las pruebas diagnósticas realizadas.

DISCUSIÓN

Los resultados del presente estudio muestran diver-
sos puntos interesantes por discutir. Primeramente, 

la prevalencia de AP observada en esta muestra de 
población mexicana fue mayor (11.1%) a la previa-
mente descrita (7.5%)13 y similar a la observada en 
otras poblaciones14-18.

La prevalencia de AP depende mucho de la prueba 
utilizada. En el presente estudio se observó que usando 
únicamente aldosterona urinaria de 24 h con carga 
oral de sodio como prueba diagnóstica, y con valor de 
corte de 12 µg/24 h, la prevalencia de AP en población 
mexicana llega a ser del 33%, similar a lo reportado por 
Brown et al3. La prueba VDCST detectó (con valor de 
corte de PAC/PRC > 0.3 ng/dl/mU/L y aldosterona post-
VDCST > 3 ng/dl), una prevalencia del 44.4%, mayor a 
la establecida por la PAC/PRC convencional, mientras 
que la relación aldosterona/creatinina en orina (> 3 ng/
mg) detectó un total del 59.3%. 

El hecho de que la prevalencia sea menor usando 
la PAC/PRC como prueba inicial orienta a que existe 
un «cuello de botella» en la detección de pacientes 
con AP, toda vez que la prueba de tamizaje (PAC/
PRC o PAC/PRA) puede tener baja sensibilidad. Esto 
puede ser debido a diversos factores: en un estudio 
de Jansen et al.19, con una prevalencia similar (15.2%) 
se observó que la PAC/PRC tenía una sensibilidad del 
22.2% y especificidad del 98.7% con el uso de medi-
camentos aleatorios, siendo los IECA y los ARA-II la 
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causa de los falsos negativos, los cuales son frecuen-
temente usados de primera línea en el tratamiento de 
hipertensión20,21. Asimismo, la hipopotasemia puede 
disminuir el rendimiento diagnóstico de la PAC/PRA. 
En este mismo tenor, uno de los factores positivos 
de la VDCST es que el bloqueo farmacológico del eje 
renina-angiotensina-aldosterona, ya que aumenta 
las concentraciones séricas de potasio, sin presentar 
riesgos (potasio post-VDCST 4.7-4.9 mEq/L) (Tabla 2), 
lo que podría disminuir los falsos negativos generados 
por la hipopotasemia22 al no disminuir la secreción de 
aldosterona (disminuyendo la PAC/PRC). 

De manera exploratoria, observamos que la prueba 
VDCST arroja una variable nueva, la renina «estimu-
lada» farmacológicamente. En condiciones norma-
les, la secreción de renina se ve estimulada por cuatro 
factores: balance de sodio, tensión arterial, estimu-
lación adrenérgica y retroalimentación negativa por 
angiotensina II23. En el presente estudio se ha teorizado 
que los pacientes con AP, al contar con una estimula-
ción mayor del receptor mineralocorticoide y consecu-
tivamente un balance positivo de sodio (hipertensión 
dependiente de sodio)24, la renina no es fácilmente 

estimulable, salvo por el bloqueo con antagonistas 
del receptor de mineralocorticoide. De acuerdo con 
esta idea, un estudio realizado con 154 pacientes con 
AP, confirmados por prueba de infusión de solución 
salina25, reportó que el uso de fosinopril o irbesar-
tán no aumenta las concentraciones de actividad de 
renina (PRA) lo suficiente para que se encuentren fuera 
del rango de supresión (1 ng/ml/h), manteniéndose 
suprimida en estos pacientes. Asimismo, en el estudio 
PATHWAY-2, en pacientes con hipertensión resistente 
(usuarios de ARA-II o IECA, calcioantagonista y diuré-
tico), existe un subgrupo de pacientes que persis-
ten con renina suprimida (menor a 10 mU/L) y que 
responden mejor a espironolactona como tratamiento 
aditivo, lo que orienta a que la ausencia de «estimula-
ción» de renina (en presencia de uso de ARA-II/IECA, 
calcioantagonista y diurético), identifica un estado 
de hipertensión dependiente de sodio, que en este 
caso es AP en sus diferentes formas de presentación26. 
Estos pacientes que presentan renina no estimulable 
pueden ser detectados por la VDCST (Tabla 1 y Fig. 3).

El objetivo principal del presente estudio fue la vali-
dación de la prueba VDCST en población mexicana, 
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con la finalidad de simplificar el protocolo de diag-
nóstico de pacientes con AP. Usando la PAC/PRC 
+ aldosterona urinaria de 24 h con carga oral de 
sodio como estándar de referencia, la PAC/PRC de 
la VDCST alcanza valores de sensibilidad y especi-
ficidad aceptables para su uso diagnóstico (sensi-
bilidad 100% y especificidad 88%), mientras que la 
aldosterona post-VDCST obtiene buena sensibilidad, 
con baja especificidad (sensibilidad 100%, especifi-
cidad 45%). Comparativamente, los valores de corte 
son mayores a los establecidos por Tsiavos et al.8 en  
población europea, consideramos que esto se debe a 
que la prueba índice empleada fue diferente a la del 
presente estudio (prueba de supresión con fludrocor-
tisona y dexametasona). 

La concordancia entre las pruebas diagnósticas anali-
zadas no fue significativa (p = 0.332) para las pruebas 
VDCST y la combinación de PAC/PRC y ALDU24, solo 
observándose una baja correlación entre las pruebas 
VDCST y la relación aldosterona/creatinina en orina 
(kappa: 0.355; p = 0.048). La discordancia entre prue-
bas diagnósticas de AP es algo que ya se ha evaluado 
previamente. Fukumoto et al.27 analizaron la carga de 
solución salina y la prueba de supresión con captopril, 
documentando que los pacientes con pruebas discor-
dantes pueden tener un fenotipo menos grave que los 
que presentan ambas pruebas positivas. 

Nuestro estudio presenta diversas limitaciones. En 
primer lugar, el tamaño de muestra no arroja poder 
estadístico suficiente para analizar la sensibilidad de 
la prueba, por lo que el análisis primordial se realizó 
hacia especificidad, ya que es una prueba de confir-
mación (una prueba de supresión de aldosterona). En 
segundo lugar, no hay por el momento alguna prueba 
de referencia para el diagnóstico de AP, debido a esto, 
el análisis de la VDCST se realizó comparándola con 
otras pruebas diagnósticas, tomando los valores de 
corte establecidos para otras poblaciones. Asimismo, 
por el uso de dexametasona, no sería posible detectar 
a pacientes que presentan aldosteronismo familiar 
tipo 1, ya que la secreción de aldosterona se dismi-
nuye con el uso de glucocorticoides28.

Para este estudio se utilizó la medición de renina 
directa (PRC), a diferencia de la actividad de renina 
(PRA), debido a que es el análisis de laboratorio más 
fácilmente disponible. Si bien las guías internacionales 

recomiendan preferentemente el uso de PRA, hay 
evidencia de que la PRC es técnicamente más sencilla 
de realizar, tiene menor variabilidad inter- e intraen-
sayo y está mayormente estandarizada29,30, además 
de contar con diversos estudios de validación31-33. 

Ya que se usó PRC como medición de renina, no pode-
mos recomendar el uso de la VDCST como prueba 
diagnóstica cuando se cuente con PRA, ya que no 
contamos con valores de corte establecidos al usar 
este ensayo. 

CONCLUSIONES

La prevalencia de hiperaldosteronismo primario en 
la muestra estudiada fue del 11.1% (con las pruebas 
diagnósticas de referencia), sin embargo la prevalen-
cia es diferente dependiendo de las pruebas diagnós-
ticas utilizadas (pudiendo llegar a hasta un 59%). La 
PAC/PRC (o PAC/PRA) puede ser el «cuello de botella» 
para la detección de pacientes, por lo que puede ser el 
origen del infradiagnóstico de la enfermedad.

La prueba VDCST es una prueba útil, simple y rápida 
(24 h) para el diagnóstico confirmatorio de AP, sin 
embargo se requieren estudios con mayor poder 
estadístico para confirmar el valor de corte (para 
sensibilidad) y su utilidad como prueba de detección. 
Usando el valor de corte de la PAC/PRC post-VDCST de 
0.88 ng/dl/mU/L se alcanza una sensibilidad del 100% 
y especificidad del 88%.

La renina posterior a la estimulación farmacológica 
(renina estimulada), podría ayudar a detectar pacien-
tes con AP que no se han detectado con otras pruebas 
diagnósticas, observándose ausencia de elevación 
en pacientes con AP con el uso de medicamentos 
que normalmente estimularían su producción, sin 
embargo hacen falta más estudios para confirmar esta 
suposición.
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