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Livelli circolanti di aldosterone e rischio cardiovascolare:
considerazioni diagnostiche e cliniche.
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Editoriale

E’ ben noto che l’ormone steroideo aldosterone è uno 
dei principali regolatori della omeostasi dei fluidi ed 
elettroliti e della pressione arteriosa, in tutti i mammiferi, 
compreso l’uomo [1,2]. Per tale motivo, una inappropria-
ta secrezione dell’aldosterone, come anche un’alterata 
attivazione dei recettori tessutali che regolano l’azione 
dell’ormone mineralcorticoide, possono causare una ec-
cessiva ritenzione di sale e fluidi, che, se protratte nel 
tempo, a loro volta inducono: ipertensione sistemica, di-
sfunzione endoteliale, infiammazione e fibrosi tissutale a 
carico di vari organi e apparati [1-4]. 
Un aumento primitivo della produzione dell’aldosterone 
da parte delle ghiandole surrenali (Iper-Aldosteronismo 
Primario), indipendente dalla contro-regolazione fisiolo-
gica, è più spesso causato dalla secrezione eccessiva ed 
autonoma da parte di un adenoma benigno (Sindrome di 
Conn, circa 60% dei casi), oppure di iperplasia surrenale 
bilaterale (circa 40% dei casi) [3] In questi pazienti, l’ec-
cessiva produzione di aldosterone causa ipertensione 
arteriosa persistente, con un aumento del rischio cardio-
vascolare, una rapida progressione verso lo scompenso 
cardiaco e la comparsa di eventi acuti cardiovascolari 
ischemici, come anche di insufficienza renale progres-
siva (Sindrome Cardio-Renale di tipo IV o V) [1-5]. Risul-
tati di alcuni recenti studi clinici hanno dimostrato che 
composti o farmaci che possiedono la proprietà di inibi-
re l’azione mineralcorticoide dell’aldosterone, come gli 
antagonisti specifici dei recettori mineralcorticoidi, o gli 
inibitori della sintesi dell’aldosterone o della renina, po-
trebbero essere utilizzati nei pazienti con iperaldostero-
nismo primario allo scopo di migliorare il controllo della 
pressione arteriosa e di attenuare la progressione verso 
lo scompenso cardiaco e l’insufficienza renale [6-19]. 
In particolare, nel 2026 uno studio prospettico di Goupil 
et al [17] ha cercato di confermare che la misura dei livelli 
circolanti aumentati di aldosterone risulta significativa-
mente associata alla comparsa di eventi acuti cardiova-
scolari in una popolazione di individui anziani residenti in 
comunità. Questo studio ha arruolato una popolazione 
di 3477 individui anziani (età media 74,8 anni, SD 4,9 anni, 
61,7% di sesso femminile), residenti in comunità con sto-
ria clinica negativa per scompenso cardiaco, infarto del 
miocardio, ictus cerebrale e che non utilizzassero diu-
retici risparmiatori di potassio. La valutazione statistica 
dei dati è stata effettuata utilizzando regressioni di Cox 
al fine di valutare l’associazione tra i valori dell’aldoste-
rone e la comparsa di eventi cardiovascolari durante il 
follow-up durato 9 anni. Per valutare il rischio cardio-
vascolare nella popolazione, gli Autori hanno conside-
rato nell’analisi statistica la comparsa di alcuni specifi-
ci eventi clinici cardiovascolari: l’ospedalizzazione per 
scompenso cardiaco, la fibrillazione atriale, l’ictus cere-
brale, l’infarto del miocardio e la morte dovuta a cause 
anche non strettamente cardiovascolari [17]. Il rapporto 
tra i livelli circolanti di aldosterone e renina (aldostero-
ne-renin ratio: ARR) è stato preso in considerazione per 
la valutazione statistica dagli Autori perché ritenuto più 
informativo dei livelli assoluti separati di aldosterone 

e renina. L’analisi statistica ha mostrato che il valore di 
ARR risultava significativamente associato soprattutto 
con un indice composto che prendeva in considerazione 
l’insieme di tutti gli eventi cardiovascolari. Inoltre, il va-
lore di ARR risultava significativamente associato anche 
alla comparsa di ictus e di fibrillazione atriale, conside-
rati come eventi singoli, ma non alla ospedalizzazione 
per scompenso cardiaco o infarto del miocardio [17]. Gli 
Autori concludono che questi dati indicano che il moni-
toraggio dei livelli circolanti di aldosterone e renina può 
essere considerato un utile target nella prevenzione del 
rischio cardiovascolare nella popolazione generale. 
Una limitazione di questo studio [17] è che gli Autori non 
hanno effettuato un confronto comparativo utilizzando 
altri biomarcatori cardio-specifici di rischio cardiovasco-
lare, come ad esempio la misura delle troponine cardia-
che e/o dei peptidi natriuretici, come suggerito dai più 
recenti documenti e linee guida delle società scientifi-
che al fine di una migliore stratificazione del rischio [18-
20].
Il più importante messaggio dello studio di Goupil et al. 
è la conferma che la presenza di elevati livelli circolan-
ti di aldosterone e renina è un riscontro assai frequente 
nei soggetti adulti con ipertensione stabile, come evi-
denziato da studi precedenti [15,16,18]. Inoltre, i risulta-
ti di questo studio confermano il riscontro [14,20] che i 
pazienti con elevati livelli di aldosterone/renina pre-
sentano un rischio di eventi cardiovascolari e di morte 
più elevato rispetto agli altri pazienti con ipertensione 
arteriosa. Benché questi dati siano noti da alcuni anni, 
l’importanza clinica di uno screening accurato di un 
eventuale iperaldosteronismo nei soggetti con iperten-
sione stabile è spesso sottovalutato nella pratica cli-
nica, anche se raccomandato con forza da tutte le più 
recenti linee guida internazionali [3,4,18]. Il risultato che 
ne consegue è che la prevalenza di iperaldosteronismo 
è spesso sottostimata nella popolazione generale. Inol-
tre, conseguenza assai più importante dal punto di vi-
sta sanitario, molti soggetti, che di fatto presentano un 
elevato rischio cardiovascolare, non sono correttamente 
classificati e, quindi, adeguatamente trattati, come rac-
comandato da tutte le linee guida per cercare di ridurre 
la frequenza di eventi avversi cardiovascolari, cerebrali e 
renali [3,4,15,19,20].
In accordo con queste considerazioni fisiopatologiche, 
diagnostiche e cliniche, il Direttivo ELAS ha ritenuto op-
portuno dedicare uno specifico workshop del prossimo 
31° Congresso Nazionale ELAS proprio al tema “Iperten-
sione da iperaldosteronismo: impatto diagnostico e clini-
co”. L’auspicio del Direttivo ELAS è che questo workshop 
sia di aiuto ai colleghi che saranno presenti al Congresso 
Nazionale per migliorare le loro conoscenze sugli aspet-
ti analitici, diagnostici e clinici correlati ai pazienti con 
ipertensione stabile associata ad iperaldosteronismo.
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