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Renin- és aldoszteronvizsgalat
hypertonias betegekben
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A jelen tudomdnyos kozleményt a szerzik
a Pécsi Tudomdanyegyetem alapitisinak 650. évfordulija emiéhének szentelik.

Bevezetés: A primer aldosteronismus diagnosztikdja bizonytalansigokkal terhelt; legtijabban az is felvetédott, hogy a
szlrésként alkalmazott aldoszteron/renin hinyados érzékenysége — a szuppresszios aldoszteron alapjan — val6jaban
alacsony. Célkitiizés: A szerz6k elsédleges célja az aldoszteron/renin hinyados pontossigdnak vizsgilata volt. Mdd-
szer: A retrospektiv elemzésben 309 hypertonids beteg vett részt, akiknél a fekvés és jaras utin mért aldoszteronszint
egymastol tiiggetleniil rendelkezésre allt. Eredmények: Kilencvenkilenc betegnél volt emelkedett az aldoszteron/re-
nin hanyados, akik koziil 31-nél a fekv§ testhelyzetben vizsgalt aldoszteron is emelkedett volt. Harmincnégy betegnél
a fekv§ testhelyzetben vizsgilt aldoszteron tgy volt magasabb, hogy az aldoszteron/renin hinyados nem; akik koziil
azonban csak 3 esetben volt alacsony a renin, és igy a primer aldosteronismus nem volt elvethetd. Kéros reninemel-
kedés 69 betegnél fordult el, de csak ezek 59%-dnal tarsult magas aldoszteronszinttel. Kovetkeztetések: Az aldoszte-
ron/renin hinyados érzékenysége magas (91%), ha csak indokolt esetekben alkalmazzik. Orv. Hetil., 2016, 157(21),
830-835.

Kulcsszavak: hyperaldosteronismus, primer aldosteronismus, aldoszteron/renin hdnyados, szuppressziés aldoszte-
ron, diagnosztikus hatdrértékek

Renin and aldosterone determinations in hypertensive patients

Introduction: The diagnostic algorithm of primary aldosteronism is burdened with uncertainties and, recently, it has
been suggested that the sensitivity of the aldosterone/renin ratio used as a screening test — based on the suppression
aldosterone — is low. Aém: The primary aim was to test the accuracy of aldosterone/renin ratio. Method: In a retro-
spective analysis of 309 hypertensive patients supine and ambulatory aldosterone levels were independently exam-
ined. Results: Aldosterone /renin ratio was elevated in 99 patients of whom 31 exhibited elevated supine aldosterone,
as well. In 34 cases supine aldosterone was increased without elevation of the aldosterone /renin ratio. However, only
3 of them had concomitant low renin levels indicating that primary aldosteronism could not be ruled out. Abnor-
mally increased renin was found in 69 patients, but only 59% of them had increased aldosterone level. Conclusion:
Sensitivity of aldosterone /renin ratio is high (91%) if used only in justified cases.
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Roviditések

A = aldoszteron; ACE-I = angiotenzinkonvertiléenzim-gatlé;
ARB = angiotenzinreceptor-antagonista; ARR = aldoszteron/
renin hianyados; BB = béta-blokkold; C = centrélisan hat6 szer;
CCB = kalciumcsatorna-blokkolé; NSAID = nem szteroid
gyulladdsgatl; PA = primer aldosteronismus; PRA = plazmare-
nin-aktivitds; SA = szuppresszids aldoszteron

A primer aldosteronismus (PA) - az aldoszterontulter-
melés autoném oka - a hypertonia leggyakoribb endo-
krinolégiai és egyik leggyakoribb masodlagos oka. Az
esetek tObb mint 95%-aért vagy aldoszterontermels ade-
noma (aldosteronoma), vagy idiopathids hyperaldoste-
ronismus (IHA) felel&s [1]. PA esetén tipusosan vérnyo-
midscsokkent6  szerekkel nehezen  befolyasolhatd,
kozepesen sulyos vagy stlyos hypertonia alakul ki, s az
esszencidlis formidhoz képest az érrendszeri szovédmé-
nyek - igy a stroke, szivizominfarktus és ischaemiis ve-
sekdrosodas - gyakoribbak, stlyosabbak és koribban je-
lentkeznek [2, 3]. A betegséget hypokalacmia is
kisérheti [1, 2]. Mig koribban a PA gyakorisigit a
hypertoniasok koriilbeliil 1%-anak gondoltik, az utébbi
évek felmérései alapjan ezt az értéket altalaban 10% ko-
riilire becstiljiik [1, 2], de salyos, terdpiarezisztens hyper-
tonids betegek korében az arany a 32%-ot is elérheti [4].
A PA iranyaban sziirendS betegek korét illetéen nincs
teljes egyetértés a vezetd szakért8k kozott [1, 5, 6], de
abban a tekintetben konszenzus van, hogy ez nem min-
den hypertoniis esetében indokolt, viszont (1) a jelen-
tds, valdban terapiarezisztens és/vagy (2) spontan hypo-
kalaemids forma, illetve (3) mellékvese térfoglald
folyamata tdrsuldsakor egyértelmlien megalapozott az
indikicié.

PA-ra emelkedett, 15 ng/dl feletti aldoszteronkon-
centracié és alacsony, 1 ng/ml/h alatti plazmarenin-ak-
tivitds (PRA) jellemzd [6]. E paraméterek hinyadosinak
— az aldoszteron/renin riciénak (ARR) — az alkalmaza-
sit javasolja sztirésre az Amerikai Endokrinolégiai Tarsa-
sig (ENDO) algoritmusa [ 1], amit a hazai endokrinolé-
giai ajénlds is atvett [2]. Altaliban elfogadott, hogy PA-ra
30 feletti ARR jellemz8, de a 20-as hatarérték is alkal-
mazhat6 lehet, f6leg akkor, ha nem toértént meg elézete-
sen a lentebb részletezett, dlnegativ ARR-t okozé gyogy-
szerek, igy az ACE-gatlok, ARB-k elhagyasa. A szamolt
ARR-értéket az alacsony PRA igen jelentSsen noveli,
ezért a nevezGben szerepld legalacsonyabb PRA-érték
korldtozdsa indokolt, leginkabb elfogadott médon 0,4
ng/ml/h kiiszobértékkel. Tovibbd a PRA-t csokkentd
gyogyszerek szedése, preanalitikai vagy laboratériumi
technikai okok is tehetik félrevezetGen magassa az ARR-t
[1,7].

A PA diagnosztikus algoritmusaban az aldoszteron és
PRA ambulanter értékeinek Osszevetése utdn a kovetke-
z6 kritérium az aldoszterontermelés gitolhatésaganak
vizsgalata, amit az angiotenzin-II-szint mesterséges
szuppressziojaval teszteliink. PA esetén a fokozott al-
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doszterontermelés alapvetSen fliggetlen a renin-angio-
tenzin (RAS) hatdsatél, mégis valamennyi angiotenzin-
II iranti érzékenység ilyenkor is fenn szokott maradni
(aldosteronoma esetében daltalaban kisebb mértékben,
mint idiopathias esetben) [1, 2].

A renin- és aldoszteronszintet egyarint novel, a diag-
nosztikat nagyban zavaré hatdasuk miatt a mineralo-
kortikoidantagonistik és — ha biztonsigosan teljesithe-
t6 — egyéb diuretikumok a sztir6vizsgalat el6tt minimum
4 héttel kihagyandék [1]. Befolydsoljik az eredményeket
a béta-blokkolok (BB), centrilis timaddspontd készit-
mények (C), nem szteroid gyulladasgatlok (NSAID) is
— mind a renin-, mind az aldoszteronszintet csdkkentve,
az ARR-t pedig novelve —, valamint az angiotenzinkon-
vertiléenzim-gatlék (ACE-I), angiotenzinreceptor-an-
tagonistak (ARB) és a dihidropiridin tipust kalciumcsa-
torna-blokkol6k (DHP CCB) — a reninszintet novelve,
az aldoszteronszintet és igy az ARR-t csokkentve. Az
alfa-receptor-blokkolok, lasstt kiold6dast verapamil és
hidralazin a renin- és aldoszteronmérések szempontjabol
semlegesnek tekinthetSk. A hypokalaemia csokkenti az
aldoszteronelvilasztast, legalabbis, ha nem 4ll fenn al-
dosteronoma. Utébbi esetben ugyanis a kdliumszint és
az aldoszteronelvilasztis kozott forditott Gsszefiiggés
mutathat6 ki [8], ami az aldoszteronelvalasztis kalium
szempontjabdl is autoném elvilasztisira utal.

Egyes szerz6k szerint a PA diagnézisihoz az alacsony
renin mellett a nem megfelel6en szupprimilédé aldo-
szteron — ARR-értéktdl fiiggetleniil is — elegendd, ami
alapjan Jansen és misai egészében is megkérddjelezték az
ARR mint szlir6moédszer megbizhatésagat [9].

Célkitlizéstiink az volt, hogy betegeink kozott meg-
vizsgiljuk - a renin- és aldoszteroneltérésekkel kapcsola-
tos betegségek megoszlisa mellett - az irodalomban
ajanlott kiilonboz6 hatdrértékek koriili diagnosztikai bi-
zonytalansiagokat.

Betegek és vizsgalati modszerek

Felmérésiink soran 309 hypertonids beteg — 93 férfi
(30%) és 216 n6 (70%) — adatait elemeztiik, retrospekti-
ve, akik osztilyos vizsgilatira elsGsorban gyogyszer-re-
zisztencia, mellékvese-incidentaloma vagy hypokalaemia
miatt keriilt sor. Atlagéletkoruk 56 (£13,5; 18-91) év
volt.

Aldoszteronvizsgalatra els6ként az éjszakai fekvést ko-
vet6en, reggel, 6-7 ora kozott, felkelés el6tt keriilt sor.
Ezt tekintettiik szuppresszids aldoszteronértéknek. Két-
oras reggeli sétat kovetSen ismételten meghatiroztuk az
aldoszteronkoncentraciét és ezzel egytitt mértiik a re-
ninaktivitdst. Ezek hinyadosa, az ARR tehat a jaré érté-
kekbdl keriilt kiszamitdsra, ugy, hogy a nevez&ben alkal-
mazott legalacsonyabb PRA-érték 0,4 ng/ml/h volt.
(Az ez alattinak mért értékek helyett egységesen ezen
értéket haszniltuk, mert ily médon az ARR j6l harmoni-
zal az aldoszteron-hatarértékkel [7].) Mivel vizsgalatain-
kat a betegbiztonsig elsédlegessége mellett végeztiik,
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elsé korben csak a diuretikumok helyettesitésére tore-
kedtiink, az egyéb zavard gyogyszerek (elsésorban RAS-
gatlok) ARR-t (és a PA szlirésének érzékenységét poten-
cidlisan) csokkent$ hatasit alacsonyabb ARR-hatarérték
alkalmazasaval (20 ml-h/dl) ellenstlyoztuk, ami az ARR
érzékenységét fokozza.

A reninvizsgalatokra a mintakat jégben tirolva juttat-
tuk el a laboratériumba, ahol a mintdkat —20 Celsius-fo-
kon taroltdk a meghatirozisokig. Az aldoszteronkon-
centricié és a reninaktivitds iz vitro laboratériumi
meghatarozasa radioimmunoassay (RIA) alkalmazasaval
tortént (Beckman Coulter).

A statisztikai feldolgozast IBM SPSS 22.0 szoftver se-
gitségével végeztiik. Az adatok eloszldsdnak normalitasat
Kolmogorov-Smirnov-teszt, a szedett gyogyszerek és
hormonszintek kozotti kapcesolatot kétmintas (fiigget-
len) T-proba alkalmazasival elemeztiik. Otszizalékos
kiiszobot alkalmaztunk a szignifikancia meghatdrozdsa-
kor.

Eredmények

Sem az aldoszteronszint, sem a PRA nem volt normal-
closzlasa. A fekvs (szuppressziés) aldoszteronkoncent-
rcié atlagosan 45%-kal volt alacsonyabb, mint a kétéris
jarast kovetS aldoszteronérték (9,4 vs. 17,3 ng/dl). A
fekvés utani 8,5 és 10 ng/dl kozotti aldoszteronértéke-
ket atmeneti z6ndnak tekintettiik. Mindossze 102 beteg
(a vizsgaltak 33%-a, 30 férfi és 72 nd) volt teljesen nega-
tivnak tekinthetd (ARR<20 ml-h/dl, a jarast kovetd al-
doszteronszint 3,4-15 ng/dl és a fekvés utini aldoszte-
ronértékek 1-8,5 ng/dl kozotti).

Hatvankilenc betegnél (a vizsgalt betegek 22%-anal,
13 férfi és 18 n&) volt emelkedett a jardst koveté PRA
(>5 ng/ml/h). Ezen hyperreninaemiis betegek 59%-
andl volt szekunder hyperaldosteronismus is megallapit-
haté az aldoszteronszint jarast (>15 ng/dl) és/vagy fek-
vést (>10 ng/dl) kovet6en magas volta alapjan (1. 4bra).

Kilencvenkilenc beteg (az dsszes beteg 32%-a, 35 férfi,
64 n8) esetében az ARR emelkedett, 20 ml-h/dl feletti
volt. Ezen betegek szuppresszids aldoszteronérték-meg-

Jaras utan Fekvés utan
A>15 A>10
+ +

N1 =3 (4,3%)

N2 =16 (23,2%)

N3 =22 (31,9%)

N4 = 28 (40,6%)

1. 4bra Hyperreninaemids betegek (PRA>5 ng/ml/h) megoszldsa a ji-

rds és fekvés utdni aldoszteron- (A-) értékek szerint

31 (10%)

Fekvés utdni

aldoszteron-

10
koncentrdcié (ng/dl) >10 8,6-10

u<20 ml-h/dI: 210 beteg
>20 ml-h/dI: 99 beteg

2. abra Az emelkedett (20 ml-h/dl feletti) ARR-értéki betegek fekvés

utdni aldoszteronértékeinek megoszlisa

m<20 ml-h/dl: 210 beteg

u>20 ml-h/dl: 99 beteg

52
o)
- .
-

>10 8,6-10

Fekvés utdni
5-8,5 <5 aldoszteronkoncentrdcié (ng/dl)
3. dbra A normalis (20 ml-h/dl alatti) ARR-értéki betegek fekvés utini

aldoszteronértékeinek megoszlisa

oszlasit a 2. abran tintettiik fel; kiemelendd, hogy a
szuppresszios aldoszteron PA-ra jellemz&en emelkedett
(10 ng/dl feletti) maradt 31 esetben (az Osszes beteg
10%-a, 13 férfi, 18 nd). Kiilon vizsgiltuk a 20 ml-h/dl
hatdr alatti ARR-értékd betegek szuppressziés aldoszte-
ronértékeinek a megoszlasit (3. 4bra). Ez magas arany-
ban, 34 betegnél volt emelkedett (>10 ng/dl), de ezek
kozil 19 esetben a PRA is magas volt (5 ng/ml/h felet-
ti), tehat nem primer, hanem szekunder hyperaldoste-
ronismus allhatott a hattérben. Azonban a fennmaradé
15 kérdéses esetbdl is csak hdromndl volt redlis a PA, az
alacsony (<1 ng/ml/h) PRA alapjian. Az ARR érzékeny-
sége tehat 31 /(31+3) = 0,912 lett, ha csak a PRA<1 ng/
ml/h értékd beteget elemeztiik. Az alacsony PRA-érté-
ki (<1 ng/ml/h) betegek megoszlisat az 1. tablizatban
tintettiik fel. E csoport esetén egyébként az ARR fajla-
gossdga is viszonylag magas volt (54,/92 = 0,587; az iro-
dalom altaldnos betegpopulaciéin ez 0,30 koriili).

Minddssze egy olyan beteget taldltunk, akinél az ARR
ugyan 20 ml-h/dl alatti volt, de a Kaplan-kritériumok
alapjan [6] az aldoszteronszint emelkedett (>15 ng/dl)
és a PRA egyidejtileg alacsony (1 ng/ml/h alatti) volt;
azonban az aldoszteron e beteg esetében is megtelelGen
(nem PA-ra jellemz6, 10 ng/dl alatti értékre) szuppri-
malédott.
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1. tiblazat | Az alacsony PRA-értékii (<1 ng/ml/h) betegek megoszlisa
(n = 126) az ARR- és fekvés utdni aldoszteron- (A-) értékek
szerint

Fekvés utani A
>10 <10
ARR >20 31 38
<20 3 54
Osszesen 34 92
2. tiblazat Az adott gyégyszer és a hormonszint kozotti kapesolat
Gyogyszerek Betegszam Hormonok
Fekvés Renin Jaras
utdni A utdni A
Diuretikumok 56 €«> N €«>
ACE-I, ARB, CCB 259 ¥ N 7
BB, C 166 Vv N7 v
NSAID 25 ¥ €«> €«>
K 74 €«> N N

M = pozitiv; ¢ = negativ; ¢> = hidnyzik; ACE-I = angiotenzinkonvertil6enzim-
gatlé; ARB = angiotenzinreceptor-antagonista; BB = béta-blokkold; C = centri-
lisan hat6 szer; CCB = kalciumesatorna-blokkold; NSAID = nem szteroid gyulla-
ddsgatlo.

Harom beteg (a vizsgiltak 1%-a) volt hyporeninaemi-
as-hypoaldosteronismusos csoportba sorolhatd, a csok-
kent PRA (<0,4 ng/ml/h) és aldoszteronszint (jards
utan <3,4 ng/dl, a fekvést kovetSen <1 ng/dl) alapjan.

A vizsgalatkor szedett zavaré gyodgyszerek és a mért
hormonszintek kozotti Osszefiiggéseket a 2. tdblizatban
osszegeztiik. Kiemelends, hogy a diuretikumok nem
voltak statisztikailag szignifikins kapcsolatban az aldo-
szteronszintekkel, de szedésiik magasabb PRA-val tar-
sult. A véirakozdsoknak megfelel6en az ACE-I-et és/
vagy ARB-t és/vagy DHP CCB-t szed§ betegcsoport
esetében alacsonyabb aldoszteronszinteket és magasabb
reninaktivitast taldltunk. A BB és/vagy centrilis tima-
dasponti szerek (C) szedése mellett a vizsgalt hormo-
nok értékei alacsonyabbak voltak. Az NSAID statisz-
tikailag szignifikins (negativ) korreliciéban csak a
szuppressziés aldoszteronszinttel volt. A kaliumszedés
ténye és a jards utin mért aldoszteronszint, illetve
reninaktivitis kozott pozitiv kapcsolatot lehetett kimu-
tatni.

Megbeszélés

A PA diagnézisinak alapvetd problémajat jelenti a koris-
me alapjat képezs ,,arany standard” hidnya. Ezért a sz-
r6- és szuppresszios tesztek érzékenységének és fajlagos-
siganak szamitasakor ezen hormonilis értékeket is
figyelembe kell venni, egyéb paraméter(ek) mellett [10].
Az utébbiak kozil THA esetén azonban csak a terapias
vilasz jon széba. (A mellékvese térfoglalé folyamata kép-

alkot6 és/vagy hisztoldgiai vizsgilattal torténd kimuta-
tasa itt nem realitas.) A tesztek ilyen médon szamitott
érzékenysége és fajlagossiga sem optimdlis, aminek pél-
ddja, hogy a PA-esetek 10%-aban a diagnézis megerdsi-
tésére szolgdld séinfhzié utdni aldoszteronérték az egy-
értelmiien negativnak tekintett 5 ng/dl kiiszob alatt van.
Tehat ezen legszenzitivebb kritérium mellett is csak 90%
a s6infuzids teszt érzékenysége; magasabb kiiszobérté-
keket alkalmazva pedig az érzékenység meredeken csok-
ken [10]. A bizonytalansigot jelzi, hogy legtjabban is
vannak, akik a séinfazi6é hatdsinak megitélésére a régi,
8,5 ng/dl hatirértéket tekintik mérvadénak [9, 11].
Helyesebb lehet, ha még kiiszob alatti szuppresszios al-
doszteronértékdi betegek esetén is inkdbb csak egyre
csokkend valészinlséggel beszéliink PA-rél (ami — mint
fentebb jeleztiik — még az 5 ng/dl alatt sem vethet§ el
teljesen). Ennek elsédleges jelentsége az, hogy ha a PA
gyanuja kell6en megalapozott, mellékvese-CT (esetleg
-MR) indikalt, ami, ha térfoglal6 folyamatot igazol, glii-
kokortikoidszuppresszios '*'1 norkoleszterin SPECT-et
- lehetSleg rontgen-CT-vel kombindlt formaban - tehet
indokoltta. Megfelel6 kozpontokban a mellékvese sze-
lektiv vénds mintavétele is szoba johet, elsésorban akkor,
ha a CT/MR negativ.

A hazai gyakorlatban szuppresszids vizsgilatként - a
s6infizié mellett — captoprilteszt is végezhetd, ambulan-
ter koriilmények kozott is [1, 12]. Az dltalunk alkalma-
zott, tartds fekvést kovetGen mért aldoszteronérték is
szuppressziosnak felel meg; ilyenkor a fiziol6gidsan meg-
felel6en csokkend PRA-t haszndljuk a differencidldsra.
A modszer érzékenysége a captopriltesztéhez hasonla-
tos, fajlagossaga valamivel alacsonyabb [13]. Igaz, hatri-
nya, hogy hospitaliziciét igényel. Mivel a fekvés szupp-
ressziés hatasa a séinfuziéénal kevésbé kifejezettnek
tekinthetS [10], kiiszobértékként nem a fent jelzett és
whormalhatirként” is alkalmazott 8,5 ng/dl-t, hanem
10 ng/dl-t alkalmaztunk a fekv§ aldoszteron megitélé-
sekor. Ennek validitdsa mellett sz6l, hogy az altalunk al-
kalmazott ambulanter ARR-hatdrérték (20 ml-h/dl) fe-
letti betegeink 10%-4nal (31 beteg) volt PA-ra jellemz&en
magas ezen szuppresszios aldoszteronszint, ami igen
hasonlé a séinfazidval végzett PAPY vizsgalatban taldlt
11,2%-o0s arinyhoz. Hangsulyozni kell, hogy a testhely-
zetnek a vizsgalt hormonokra gyakorolt hatasit nem
posturalis/stimulacids tesztként értékeltiik, ami az al-
doszterontermel$ adenoma és az idiopathids forma elki-
lonitésére alkalmazhat6 — elsGsorban akkor, ha a mellék-
vese szelektiv vénds katéterezése nem elérhetd, sikertelen,
vagy eredménye nem egyértelmd [2, 12]. Amennyiben
ugyanis a PA-kritériumok teljesiilnek ugyan, de a fekvg
aldoszteronérték lényegesen kisebb, mint a posturalis, az
THA mellett (és aldosteronoma ellen) szél, ellenkezd
esetben viszont rejtett, CT-n nem dbrazolédo, aldoste-
ronomagyanus, és megfontolhaté olyan ellitéhelyre ira-
nyitas, ahol ez a vizsgilat sikerrel szokott torténni. Ha-
zankban ugyanis ritkdn végzett vizsgalat a mellékvese
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szelektiv vénds katéterezés, és — sajat tapasztalatunk alap-
jan — kiilonosen ritkan sikeresen.

Magunk is végezziik a s6infizids tesztet az aldoszte-
ron szuppresszidjara, de elsGsorban azokban a bizonyta-
lan esetekben, amikor az ARR>20 ml-h/dl és a fekvés
utani aldoszteronkoncentracié 8,5 és 10 ng/dl kozotti
(a felett a PA valészinlisége olyan tartomdnyba emelke-
dik, ahol CT-t indikdlunk), de ezek az adatok, korlato-
zott voltuk miatt, nem relevinsak a jelen elemzésben.

Mindossze egy olyan beteget taldltunk, akinél az
ENDO-ajdnlés szerint nem kertilt volna sor tovabbi vizs-
galatra az ARR 20 ml-h /dl alatti értéke miatt, de a Kap-
lan-kritériumok (aldoszteron>15 ng/dl + PRA<1 ng/
ml/h) alapjan igen [6]. Szerencsésnek tekinthetd, hogy
ezeknél a betegnél is 10 ng/dl alatti, nem PA-ra jellemz§
volt a szuppressziés aldoszteron.

A PA diagnosztikajat mas oldalrél komplikalja jansen
és munkatdarsainak az a friss feldolgozasa, ami szerint a
s6infizi6 utin mért aldoszteronértékre alkalmazott 8,5
ng/dl kiiszobérték mellett az ENDO altal ajanlott ARR-
érték érzékenysége igen alacsony, mindossze 22% [9]. Ez
azt sugallja, hogy a PA-betegek nagy része az ambulanter
ARR-szlrés utin nem is keril tovabbi kivizsgilasra.
Ezért magunk is elemeztiik a nem magas ARR-értékiiek
(<20 ml-h/dl) szuppressziés aldoszteronszintjét. Bar ezt
magas aranyban, 34 beteg esetében talaltuk emelkedett-
nek (>10 ng/dl), mindossze hairom betegnél volt a PRA
olyan alacsony (<1 ng/ml/h), hogy PA diagnézis realis
legyen. Ezek alapjan 91%-nak taldltuk az ARR érzékeny-
ségét, és nem tudjuk megerGsiteni Jansen és munkatirson-
inak aggodalmat a PA ARR-rel tortén§ szirhetségét
illetGen.

Vizsgilatunk legnagyobb el6nyének az tekinthetd,
hogy a szuppresszids teszt — aminek a validitdsa bizonyos
mértékig ugyan vitathat6 lehet — az ambulanter sztiréstdl
(ARR-tdl) fiiggetleniil megtortént, ezaltal az ARR érzé-
kenységét vizsgalhatéva tette. Az eredmények altalano-
sithatosagat valamelyest csokkentheti még, hogy a hor-
monmeghatirozasok altaliban ezt befolydsold - bar az
ENDO-irdnyelv szerint megengedett [1] - gyégyszerek,
elsésorban RAS-gitlé és/vagy CCB, masodsorban béta-
blokkolé és/vagy centrilis szer hatdsiban torténtek.
(A vizsgalt betegek 18%-aban, 56 betegnél a diuretikum
ajanlds szerinti kihagydsa sem tortént meg, clsésorban
azért, mert ez orvosi szempontbol kockazatosnak itélte-
tett.) Mindamellett, az altalunk alkalmazott ARR-hatar-
érték (20 ml-h/dl) mellett azonos aranyban (32%) talal-
tunk emelkedett értéket, mint a Bussolengo vizsgalatban,
ahol a vizsgiltak csak verapamilt és alfa-blokkolét kap-
hattak, és az ARR-hatir 50 volt [14]. Masrészt — mint
arra Tanabe és munkatdrsainak elemzése ramutatott —
az aldoszteron- és reninszint aldosteronomaban kimu-
tathaté nagyfoka intraindividudlis variabilitisa nem
magyardzhat6 a standard korilmények hidnyival, mert
ezek legnagyobb gondossiggal torténd biztositasa mel-
lett is tobbszoros ingadozas mutathaté ki a renin- és al-
doszteronszintekben, ugyanakkor a random és standar-

EREDETI KOZLEMENY

dizalt vizsgalatok variabilitdsa nem kiilénbozik érdemben
[8]. Mindez az aldosteronoma szekrécidjanak inheren-
sen epizodikus jellegére utal, amit kovetkezményesen a
reninaktivitas ellentétes iranyd valtozasa kisér.

Tanulmanyunk {6 gyengesége, hogy a terapias ered-
mények elemzésére nem terjed ki.

A kdliumszedés anamnézisben szerepld ténye és a jaras
utan mért aldoszteronszint, illetve reninaktivitas kozotti
pozitiv Osszefiiggés feltételezhetGen annak a kovetkez-
ménye, hogy a hypertonidért is felel6s emelkedett PRA
¢és aldoszteronszint a kaliumtiritést is fokozhatja, amit
gyakrabban kell kiil6n is pétolni, és nem maga a kalium-
pétlas emelte ezeknek a hormonoknak a szintjét.

Az aldoszteron- és reninszintek vizsgalata tovabbi, a
terapiat befolyasold csoportositast is lehet6vé tett a vizs-
galt hypertonids populdcién beliil. Igy 4ltaliban nem ja-
vasolt kombinalt RAS-blokdd - ACE-I és ARB, esetleg a
direkt renininhibitor aliskiren egytittes alkalmazdsa —, de
egyéb terdpidra abszolat rezisztens hyperreninaecmids
hypertoniasok esetén mégis megfontolhat6 lehet, akkor
is, ha ez a vesefunkcié alakuldsa szempontjabol nem el6-
ny0s [15, 16]. Ilyenkor a spironolacton kevésbé hatdsos,
mint alacsonyabb reninérték esetén [17, 18]. Sajit
hyperreninaemias betegeink kozel felében a (jardst kove-
t6) aldoszteronszint nem volt emelkedett, tehat nem le-
hetett szekunder hyperaldosteronismusrdl beszélni. En-
nek magyardzata az lehet, hogy ACE-I vagy ARB, kisebb
mértékben a DHP CCB csokkenti az AT-1I-szintet vagy
-hatast, ,,belsSleg szétkapcsolva” a RAAS-t.

A rezisztens hypertonidsok lehetséges ellatdsi algorit-
musdt a 4. dbrdan tintettik fel.

Hyporeninaemias  hypoaldosteronismus  esetében
olyan ritka kérképekre is gondolni kell, mint DOC-
(11-dezoxikortikoszteron-) taltermelés (DOC-oma, 11-
(- vagy 17-a-hidroxildz defektus okozta congenitalis ad-
renalis hyperplasia), Liddle-kér (epithelialis Na-csatorna

ACEi/ARB + CCB + D ellenére rezisztens HT

« Eletméd?

* Art. ren. sten.? (5 évnél révidebb, fiatal nd)
* OSAS? (panaszok)

» Phaeochromocytoma, Cushing, Ca, TSH?
* Stb.

A ——————————

reninaktivitas (ng/ml-h)
e ~.
[ <1(41%) ][1-5 (37%) | >5 (22%)

__.‘ ACEi + ARB?
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} L - 5
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_J

- 14
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J

}
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4. dbra Rezisztens hypertonidsok lehetséges elldtasi algoritmusa
folyamatos vonal = szokdsos; szaggatott vonal = fakultativ; aB =
alfa;-blokkol6; ACEi = angiotenzinkonvertdléenzim-gitlo;
ARB = angiotenzinreceptor-antagonista; BB = béta-blokkold;
C = centrilisan haté szer; CCB = kalciumcsatorna-blokkolé;
OSAS = obstruktiv alvisi apnoe
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konstitutiv aktiviloddsa), tovabba Cushing-szindréma,
kortizolrezisztencia és a latszolagos mineralokortikoid-
talsaly.

Kovetkeztetések

A renin- és aldoszteronvizsgilatok szélesebb kord alkal-
mazdisa a hypertonia jobb kezelhet8ségét eredményez-
heti. Erdemes azonban figyelembe venni, hogy a primer
aldosteronismus diagnosztikdja bizonytalansigokkal ter-
helt, tobbek kozott azért, mert a hormonhatarértékek
- igy a PA esetén emelkedettnek tartott aldoszteron/
renin hinyados, az ARR - pontossigianak szimitisakor
maguk ezen vizsgalt paraméterek is referenciakritérium-
ként szerepelnek. Célszertibb lehet egy, a primer aldoste-
ronismus diagnoézisit inkdbb valdszintségi jelleggel al-
kalmaz6 megkozelités, amiben a betegeket kis, kdzepes
(bizonytalan) és nagy valdszintiségii kategéridkba sorol-
va jobban lehet segiteni a tovibbi diagnosztikus és terd-
pias dontéshozatalt. Azokban az esetekben, ahol a PA
valészinlisége az atlagos rezisztens hypertonidsokénal
nagyobb, a spironolacton indikicidja is hatirozottabb,
mig a hyperreninaemiis formak esetén egyéb kombinalt
RAS-blokad is széba johet. Tehdt a hyper- vagy hypo-
reninaemia igazoldsa is terapids ttmutatdst adhat.

Anyagi tamogatis: A kdzlemény megirsa és a kapcsolo-
do kutatébmunka anyagi timogatisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztds: B. L., M. E.: A hipotézisek ki-
dolgozisa. H. T., M. E., B. B., N. O.,, R. K, B. L.:
A vizsgalat lefolytatasa. H. T., M. E.: Statisztikai elemzé-
sek. H. T., B. L., M. E.: A kézirat megszovegezése.
A cikk végleges viltozatat valamennyi szerz elolvasta és
jovihagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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