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WAGA PROBLEMU

Streszczenie

Pierwotny hiperaldosteronizm, przez wielu lekarzy wcigz mylnie uwazany za chorobe
rzadka, moze leze¢ u podtoza nadcisnienia tetniczego nawet u co dziesiatego chorego.
Choroba ta wymaga innego postepowania diagnostycznego i terapeutycznego niz nad-
ci$nienie pierwotne i wigze sie z o wiele wyzszym ryzykiem powiktan sercowo-naczynio-
wych. Wiekszo$¢ chorych nie ma zadnych charakterystycznych objawéw, co wskazuje
na konieczno$¢ wykonywania w tej populacji testow przesiewowych. Niestety, obecnie
diagnostyka w kierunku pierwotnego hiperaldosteronizmu juz na tym etapie jest zbyt
skomplikowana, by mogta by¢ szeroko prowadzona. Chociaz wskaznik aldosteronowo-
-reninowy (ARR) jest uwazany za wiarygodny test przesiewowy w kierunku pierwotnego
hiperaldosteronizmu, jego wiasciwa interpretacja moze by¢ niezwykle trudna, a nawet nie-
mozliwa w sytuacji, gdy terapia hipotensyjna zostanie juz wdrozona. Opublikowane w tym
roku rekomendacje Endocrine Society, cho¢ uproszczone na przestrzeni ostatnich 8 lat,
wcigz w wielu aspektach nie odpowiadajg wymaganiom praktyki klinicznej. W ponizszym
artykule prezentujemy dyskusje z najnowszymi zaleceniami w odniesieniu do wczesnych
etapéw diagnostyki hiperaldosteronizmu pierwotnego, a wiec badan hormonalnych.
Wspomniano réwniez o ostatnich kierunkach badan, zwtaszcza tych, ktére budzg nadzieje
na udoskonalenie algorytmu diagnostycznego.

Summary

Still regarded by many doctors as a rare disease, primary aldosteronism may underlie
hypertension in one of ten patients. This condition requires different diagnostic and thera-
peutic approach than primary hypertension and is associated with far bigger risk of car-
diovascular complications. Most of the patients do not have any characteristic symptoms
and thus screening is necessary in this population. Unfortunately for now, the diagnostic
work-up for primary aldosteronism, just from the beginning, is too complex to be widely
conducted. Although aldosterone-to-renin ratio (ARR) is regarded a reliable tool for case
detection of primary aldosteronism, its proper interpretation might be incredibly difficult, or
even impossible, once antihypertensive therapy has already been introduced. Published
this year, Endocrine Society recommendations, although simplified over the course of the
last 8 years, still doesn't fit clinical practice requirements in some aspects. In the following
article, we discuss the newest guidelines in reference to the early diagnostic steps, so as
hormonal testing. The latest research directions were mentioned as well, mostly the ones
that yield hopes of leading to the improvement of diagnostic algorithms.

jak palenie tytoniu czy niewtasciwe odzywianie (2).

W krajach rozwinietych na nadci$nienie tetnicze
choruje ok. 40% oséb powyzej 25. r.z. (1). Choroba
nadcisnieniowa jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka
choréb ukfadu sercowo-naczyniowego. Co zaskakuja-
ce, jej znaczenie przewyzsza negatywny wptyw nawet
tych najbardziej uznanych i istniejacych w powszech-
nej $wiadomosci czynnikdw ryzyka kardiologicznego,

Niestety, cho¢ obecnie mamy do dyspozycji liczne
grupy lekéw hipotensyjnych o réznych mechanizmach
dziatania, to wcigz u ponad 1/3 chorych nie udaje sie
osiggna¢ wystarczajgcego efektu. Szacuje sie, ze gdy-
by udato sie unormowa¢ cisnienie u wszystkich leczo-
nych, to udatoby sie unikng¢ nawet 13,5% przedwcze-
snych zgonoéw (1).
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Pierwotny hiperaldosteronizm — uwazany obecnie
za najczestszg postaé ,hormonalnego” nadci$nienia
tetniczego — wcigz zaliczany jest do najbardziej ,nie-
dodiagnozowanych” i przez to niewtasciwie leczonych
form nadci$nienia tetniczego. W osrodkach referencyj-
nych na $wiecie nawet u co czwartego chorego roz-
poznawane jest wtérne nadcisnienie tetnicze, w tym
nadci$nienie spowodowane hiperaldosteronizmem
pierwotnym. Poza osrodkami referencyjnymi problem
ten traktowany jest nadal jako ,niszowy”, a hiperaldo-
steronizm rozpoznawany niezwykle rzadko, bo nie dia-
gnozowany (3).

ZNACZENIE WYKRYCIA PIERWOTNEGO
HIPERALDOSTERONIZMU U CHOREGO
Z NADCISNIENIEM TETNICZYM

Pacjenci z pierwotnym hiperaldosteronizmem, na-
wet po normalizacji ci$nienia tetniczego, narazeni sg
na wyzsze ogolne ryzyko zachorowania i $mierci niz
pacjenci z nadci$nieniem pierwotnym. Prozapalne
i prozwtoknieniowe dziatanie aldosteronu odpowiada
za widknienie, remodeling i przerost miesnia serca,
powoduje dysfunkcje srédbtonka oraz zwieksza sztyw-
no$¢ tetnic. Te niekorzystne efekty bezposredniego
dziatania aldosteronu wystepujg nawet u prawidtowo
leczonych chorych z niskimi warto$ciami ci$nienia tet-
niczego. Przektada sie to na zwiekszenie ryzyka: udaru
mdzgu, choroby wiencowej, dysfunkciji lewej komory,
zawatu miesénia sercowego, migotania przedsionkow,
nagtej $mierci sercowej (4-7), a takze na nasilenie al-
buminurii i rozwdéj przewlektej choroby nerek (8). Co-
raz wiecej danych wskazuje na zwigzek pierwotnego
hiperaldosteronizmu z cukrzycg, otytoscig i zespotem
metabolicznym (9). Prowadzone sg intensywne bada-
nia nad zalezno$ciami miedzy uktadem renina-angio-
tensyna-aldosteron (RAA) a hormonami odpowiedzial-
nymi za regulacje gospodarki wapniowo-fosforanowej
— PTH i witamina D (10, 11). Szanse na unikniecie po-
wiktan hiperaldosteronizmu pierwotnego stwarza prze-
prowadzanie badan skriningowych u znacznej czesci
pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym. Wielu autoréw
zwraca uwage na konieczno$¢ bardziej agresywnego
niz do tej pory poszukiwania i leczenia pierwotnego
aldosteronizmu zwtaszcza u tych pacjentow, u ktérych
ryzyko sercowo-naczyniowe jest juz zwiekszone z in-
nych przyczyn. Wcze$niejsze sugestie, jakoby wystar-
czajace bylo jedynie czestsze wigczanie antagonistow
aldosteronu do standardowych schematéw leczenia
nadcisnienia tetniczego, w $wietle ostatnich badan
wydajg sie by¢ tylko czesciowo stuszne. Po $rednio
12-letniej obserwacji wykazano bowiem, iz chorzy
z pierwotnym aldosteronizmem leczeni farmakologicz-
nie pozostawali nadal w grupie podwyzszonego ryzyka
sercowo-naczyniowego w poréwnaniu do pacjentow
leczonych adrenalektomig oraz pacjentéw z pierwot-
nym nadci$nieniem tetniczym (12). Prawidtowa selek-
cja pacjentoéw, u ktérych mozna zastosowac leczenie
operacyjne, jest wiec kluczowa dla unikniecia powikfan
w uktadzie krgzenia. Co wiecej, od dawna wiadomo,
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ze wyniki leczenia operacyjnego aldosteronoma sg tym
lepsze, im na wczesniejszym etapie choroby to lecze-
nie zostanie zastosowane (13, 14).

EPIDEMIOLOGIA

Réwniez w Polsce nadcis$nienie tetnicze jest istot-
nym problemem. Wedtug badania NATPOL 2011 cze-
sto$¢ rozpoznawania nadci$nienia tetniczego wsréd
0s6b w wieku 18-79 lat w ciggu 10 lat zwiekszyta sie
z 30 do 32%, co oznacza, ze choruje na nie co najmniej
9 milionéw Polakéw. Dodatkowo, ok. 10-13% z nich
cierpi na nadcisnienie oporne, ktére wiaze sie z gor-
szym rokowaniem (15-17). W badaniu RESIST-POL
u 16% pacjentdw z nadci$nieniem opornym stwierdzo-
no pierwotny hiperaldosteronizm (18).

Wczesne opracowania na temat pierwotnego hi-
peraldosteronizmu sugerowaty jego wystepowanie
u mniej niz 1% chorych na nadci$nienie tetnicze. Wpro-
wadzenie w latach 80. XX wieku wskaznika aldostero-
nowo-reninowego, jak réwniez wykonywanie badan
przesiewowych u coraz wiekszego odsetka pacjentow,
zardwno z hipo-, jak i z normokaliemia, istotnie wpty-
neto na sposéb postrzegania tej choroby. Okazato sie,
iz pierwotny hiperaldosteronizm moze by¢ zdecydo-
wanie czestsza przyczyng nadcidnienia tetniczego niz
wczes$niej sadzono. Nie zmienia to faktu, iz dyskusja na
temat rzeczywistej czestosci jego wystepowania caty
czas trwa. W opublikowanej w tym roku metaanalizie,
ktéra objeta 39 badan i 42 510 osdb, potwierdzono
znaczng zmienno$¢ raportowanych danych: od 1 do
29,8% w centrach referencyjnych i od 3,2 do 12,7%
w podstawowej opiece zdrowotnej (19). Stwierdzono,
Ze pierwotny hiperaldosteronizm stanowi podtoze nad-
ci$nienia tetniczego tym czesciej, im wyzsze sg warto-
éci ci$nienia tetniczego. Prawdopodobnie dotyczy on
jedynie kilku procent w populacji oséb z nadci$nieniem
tetniczym tagodnym i umiarkowanym, a zdecydowanie
czesciej wystepuje w nadcisnieniu ciezkim, opornym
i w tzw. grupach ryzyka (20-25). Cze$¢ autoréw suge-
ruje jednak, iz nawet te liczby, ktérymi dzisiaj postugu-
jemy sie, méwiac o wystepowaniu pierwotnego hiper-
aldosteronizmu, moga wcigz by¢ zanizone (26-29).

KTO POWINIEN BYC PODDANY BADANIU
PRZESIEWOWEMU?

Pierwotny hiperaldosteronizm dotyka najczesciej
chorych w wieku 30-60 lat, a wiec oséb stosunkowo
mtodych. Wiekszo$¢ z nich nie ma zadnych charakte-
rystycznych objawdw, ktére nasuwatyby podejrzenie
tej etiologii. Hipokaliemia uwazana kiedy$ za objaw
niezbedny dla podejrzenia zespotu Conna wystepuije
jedynie w nie wiecej niz 1/3 przypadkéw hiperaldoste-
ronizmu pierwotnego: w potowie przypadkéw gruczo-
laka kory nadnerczy wydzielajgcego aldosteron, ale
juz jedynie u 17% pacjentéw z czesciej wystepujgcym,
obustronnym rozrostem kory nadnerczy (22). Brak
charakterystycznych objawéw sprawia, ze w praktyce
badania hormonalne w kierunku pierwotnego hiperal-
dosteronizmu sg wykonywane za rzadko i za p6zno.
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Pacjenci otrzymujg standardowe leczenie przeciw-
nadcisnieniowe, a jesli jest ono nieskuteczne, terapia
jest wielokrotnie modyfikowana i czgsto niepotrzebnie
eskalowana. Uaktualnione rekomendacje europejskie
z 2016 roku ktadag jeszcze wiekszy niz poprzednio
nacisk na to, aby nie przeoczy¢ przypadkdéw pierwot-
nego hiperaldosteronizmu (30). W odr6znieniu od ,lo-
kalnych”, na przyktad polskich (15) i francuskich (31),
wytycznych postepowania w nadci$nieniu tetniczym
zalecajg one badania przesiewowe w bardzo szerokim
gronie pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym. Zbadane
powinny zosta¢ wszystkie osoby z nadci$nieniem tet-
niczym utrwalonym — juz od wartosci 150/100 mmHg
w trzech odrebnych pomiarach. Pozostate ,grupy ry-
zyka” to: pacjenci z nadci$nieniem opornym (czyli
niekontrolowanym pomimo stosowania trzech lekow,
w tym diuretyku), nadci$nieniem tetniczym wspotist-
niejgcym ze spontaniczng lub indukowang diurety-
kami hipokaliemia, z przypadkowiakiem nadnerczy,
z bezdechem sennym, z rodzinnym wystepowaniem
nadci$nienia tetniczego lub incydentéw moézgowo-na-
czyniowych < 40. r.z., a takze krewni pierwszego stop-
nia 0so6b z rozpoznanym pierwotnym hiperaldostero-
nizmem. Eksperci francuscy, cho¢ zalecajg badania
w kierunku PA w wezszej grupie chorych, podkreslaja,
iz pierwotny hiperaldosteronizm moze powodowac nie
tylko nadcisnienie bez hipokaliemii, ale rowniez (choé
rzadziej) hipokaliemie bez nadcis$nienia tetniczego.
Jako ,stabe” wskazanie zalecajg oni rowniez poszu-
kiwanie pierwotnego hiperaldosteronizmu u chorych,
u ktérych nasilenie powiktan sercowo-naczyniowych
i nerkowych jest nieadekwatne do wartosci cisnienia
tetniczego. Z kolei autorzy wytycznych Polskiego To-
warzystwa Nadcisnienia Tetniczego zwracajg uwage
na fakt, ze jezeli dysponujemy pomiarem catodobo-
wym ci$nienia tetniczego (ABPM), to pierwotny hiperal-
dosteronizm sugeruje mata réznica wartosci cisnienia
tetniczego miedzy dniem a noca — czesto nie stwierdza
sie fizjologicznego nocnego obnizenia cisnienia, a cza-
sem wystepuje wrecz jego wzrost.

BADANIA W FAZIE SKRININGOWEJ

Chociaz ocena wskaznika aldosteronowo-reninowe-
go (ang. aldosterone-to-renin ratio — ARR) uwazana jest
za najbardziej wiarygodny test przesiewowy w kierun-
ku pierwotnego hiperaldosteronizmu, to interpretacja
wynikow badania moze przysparza¢ wiele trudnosci.
Dlatego tez niektdrzy autorzy zalecajg uwzglednienie
pomocniczego kryterium, ktérym jest stezenie aldo-
steronu: na hiperaldosteronizm wskazuje stezenie
> 15 ng/dL. U czesci pacjentéw z tagodniejszymi po-
staciami pierwotnego hiperaldosteronizmu stezenie al-
dosteronu moze by¢ jednak nizsze od tej granicy (32).
Pozytywng zmianga w rekomendacjach Endocrine So-
ciety jest ujednolicenie procedury pobierania krwi do
badan hormonalnych w celu oszacowania ARR. Aktu-
alnie zaleca sie pobranie krwi jedynie w pozyciji siedzg-
cej, w godzinach porannych, po 2-4 godzinach pozo-
stawania w pozycji z uniesiong klatka piersiowag (czyli

od ,wstania z 16zka”). Zrezygnowanie z poprzednio
stosowanej préby pionizacyjnej, polegajgcej na bada-
niu osi RAA takze po catonocnym lezeniu, umozliwia
wykonywanie skriningu u pacjentéw ambulatoryjnych,
a nie tylko hospitalizowanych. Panel ekspertow fran-
cuskich sugeruje oznaczanie w trakcie skriningu nie
tylko ARR i jonogramu surowicy krwi, ale takze wyda-
lania sodu, potasu i kreatyniny w 24-godzinnej zbi6rce
moczu. Jako wyttumaczenie dla takiego postepowania
autorzy wskazuja, ze umozliwia to, istotne w diagno-
styce réznicowej, wykazanie nerkowej utraty potasu,
jak réwniez ocene spozycia sodu w trakcie wykonywa-
nia testu.

Do niedawna wskaznik ARR gtéwnie obliczano,
dzielac stezenie aldosteronu przez aktywnos$¢ reni-
nowa osocza, czyli ARO (ang. plasma renin activity
— PRA). Coraz wiecej laboratoriow oznacza jednak
bezposrednie stezenie reniny (ang. direct renin con-
centration — DRC, ang. direct renin — DR) zamiast
ARO, poniewaz jest to metoda mniej czaso-, praco-
i kosztochtonna. Jezeli podzielimy stezenie aldostero-
nu (ang. plasma aldosterone concentration — PAC) przez
stezenie ,bezposredniej” reniny, otrzymamy wskaznik
ADRR (ang. aldosterone-to-direct-renin ratio), coraz
czesciej utozsamiany z ,wilasciwym” wskaznikiem
ARR. W rekomendacjach nie wskazano na przewage
jednego ze sposobdéw wyrazania reniny nad drugim.
Niektdrzy autorzy podkreslajg warto$¢ oznaczen ARO,
ktére uwzgledniajg stezenie angiotensynogenu w su-
rowicy, na przyktad u kobiet stosujgcych preparaty es-
trogenowo-progesteronowe. Wydaje sie jednak, iz jako
bardziej ,kosztowo efektywne”, oznaczenie stezenia
reniny bardziej odpowiada realiom praktyki kliniczne;.
Poki co, konieczne jest zwrdcenie szczegdlnej uwagi
na sposob przedstawiania reniny, a takze na zastoso-
wane jednostki masy i objetosci (tradycyjne vs jednost-
ki Sl), gdyz od tego zalezy, jaki punkt odciecia dla ARR
zastosujemy. Proponowane, najczesciej stosowane
wartosci graniczne to: dla ARR - 30 ng/dL/ng/ml/h lub
750 pmol/l/ng/dL/h, a dla ADRR — 3,7 ng/dL/mU/I lub
91 pmol/l/mU/l (30).

W ostatnim czasie intensywne badania nad nowy-
mi metodami analitycznymi, jak réwniez innymi niz
dotychczas stosowane wskaznikami hormonalnymi
hiperaldosteronizmu pierwotnego budzg nadzieje na
udoskonalenie fazy przesiewowej algorytmu diagno-
stycznego (33-35). Ponadto zwraca sie uwage na
mozliwosé wykorzystania w przyszio$ci oznaczen NT-
-proBNP jako markera odzwierciedlajgcego zwiekszo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe u tych pacjentow (36).

WPLYW ROZNYCH CZYNNIKOW NA WSKAZNIK ARR

Interpretacja wskaznika ARR wymaga uwzglednie-
nia licznych danych z badania i wywiadu lekarskiego.
Na wynik ARR wptywajg m.in.: wiek, pte¢, BMI, sto-
pien wydolnosci nerek i ukladu krazenia, dieta, faza
cyklu menstruacyjnego u kobiet miesigczkujacych,
cigza, stosowanie doustnych $rodkéw antykoncep-
cyjnych albo hormonalnej terapii zastepczej, lekéw
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przeciwdepresyjnych, zwtaszcza z grupy SSRI czy nie-
sterydowych lekéw przeciwzapalnych. Z tego powodu,
jezeli jest to mozliwe, zaleca sie, aby badania prze-
siewowe wykonywaé w | fazie cyklu miesigczkowego
przy diecie bez ograniczenia sodu. Jednak powszech-
nym problemem, z ktérym trudno jest sobie poradzi¢
i zapewne dlatego najszerzej sie go komentuje, jest
wptyw terapii hipotensyjnej na wskaznik ARR. Zaréw-
no zalecenia, aby bada¢ pacjentéw jeszcze przed jej
wiaczeniem, jak i te, by w duzej grupie pacjentéow kwa-
lifikujgcych sie do badania przesiewowego odstawiac
zastosowane juz wczesniej leki, wydajg sie mato real-
ne do szerokiego wdrozenia. Dyskusja, czy i w jakim
zakresie nalezy zmienia¢ leczenie u takich pacjentow,
cho¢ prowadzona od wielu lat, wcigz pozostaje bez jed-
noznacznej konkluzji. Wyrazem tego wydaje sie utrzy-
manie przez autorow rekomendacji europejskich ES
2016 zalecenia wykonywania pomiaru ARR u pacjen-
tow przyjmujacych jedynie leki o neutralnym wptywie
na o$ renina-angiotensyna-aldosteron (RAA). Prepara-
ty te, takie jak werapamil czy doksazosyna, sg jednak
w terapii nadci$nienia tetniczego lekami dodatkowymi,
kolejnego rzutu, a ponadto przez cze$¢ pacjentdow nie
sg dobrze tolerowane. Strategia odstawiania lub za-
miany lekéw wigze sie z opdznieniem wykonania testu
oraz koniecznos$cia dodatkowych wizyt u lekarza, co
komplikuje postepowanie. Dane z niemieckiego reje-
stru (German Conn’s Registry) pokazujg, ze az u poto-
wy diagnozowanych pacjentéw odstawienie lekéw nie
jest mozliwe. Natomiast u pacjentéw, u ktérych to sie
pozornie udato, obserwowano zwiekszong czestos$c
incydentow sercowych i mézgowych (37).

Strategie postepowania proponowane w pismien-
nictwie oscylujg od taktyki pozostawienia stosowanej
terapii hipotensyjnej, poprzez odstawianie tylko anta-
gonistow receptora aldosteronowego i beta-blokerow,
az do proby catkowitego wyeliminowania wszystkich
.problematycznych” preparatow (38-45). W pracy
Mulatero i wsp. sprzed prawie 15 lat (41) pokazano,
jak zmienia sie wskaznik ARR u pacjentow leczonych
wybranymi przedstawicielami podstawowych grup le-
koéw hipotensyjnych w monoterapii. Inhibitor konwer-
tazy angiotensyny, gtdéwnie poprzez swoje dziatanie
zwickszajace stezenie reniny, obnizat ten wskaznik
0 ok. 30%, co nie przetozyto sie jednak na ani jeden
wynik fatszywie ujemny w badanej grupie chorych.
Wydaje sie to potwierdzaé teze, iz wptyw lekdw na
ARR jest wiekszy u chorych z nadci$nieniem samo-
istnym, a nie ma az takiego znaczenia u pacjentéw
z pierwotnym hiperaldosteronizmem. W tej i podobnej
pracy (44) leki antagonistyczne wobec receptora an-
giotensynowego zmniejszaty wskaznik ARR o ponad
40%. Warto zaznaczy¢, ze u pacjentdédw leczonych blo-
kerami RAA, podobnie jak diuretykami, zahamowane
wydzielanie reniny oraz wysoka wartos¢ wskaznika
ARR stanowig silny predykator wystepowania pierwot-
nego hiperaldosteronizmu. Trudniejsza jest natomiast
interpretacja ujemnego wyniku badania przesiewowe-
go. Amlodypina wykazywata w badaniach najmniejszy
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wptyw na wskaznik ARR i wiekszo$¢ autoréw sktania
sie do uznania jej za lek ,neutralny” (39, 43). Co do
beta-blokeréw, w ostatnim czasie przeprowadzono
badania, w trakcie ktérych obserwowano, ze leki te,
nawet stosowane w matych dawkach, istotnie obnizajg
wydzielanie reniny, podwyzszajac ARR. W celu prawi-
dtowej interpretacji wyniku badania powinny by¢ za-
tem odstawiane na co najmniej 2 tygodnie, oczywiscie
jezeli jest to mozliwe (42, 47). Jezeli jednak skrining
musi by¢ wykonany podczas trwania takiej terapii (np.
z powodu zaburzen rytmu serca), wynik ujemny z duza
sitg wyklucza pierwotny aldosteronizm. W sytuacji wy-
niku dodatniego ARR, interpretacje utatwia (podobnie
jak przy bardzo niskich stezeniach reniny/warto$ciach
ARO) uwzglednienie jako dodatkowego kryterium ste-
zenia aldosteronu, ktére, jak juz wspominano, w pier-
wotnym hiperaldosteronizmie wynosi zazwyczaj powy-
zej 10-15 ng/dL (48). Jak mozna sie spodziewaé, ze
wszystkich grup lekéw hipotensyjnych najwiecej kon-
trowersji w konteksécie oznaczania ARR budzi terapia
antagonistami receptora aldosteronowego. Blokujgc
dziatanie aldosteronu, zwiekszajg tadunek sodu traco-
ny droga nerek, a w efekcie stezenie reniny wzrasta.
Wskaznik ARR moze by¢ zatem interpretowany jedy-
nie w bardzo rzadkich sytuacjach poczatkowego le-
czenia spironolaktonem, gdy wydzielanie reniny mimo
wszystko pozostaje jeszcze zahamowane.

Bardziej skomplikowanym problemem jest wptyw
kombinacji wielu lekéw na ARR. Autorzy prac doty-
czacych tego zagadnienia (38-40, 43-45) zgadzaja sie,
ze test przesiewowy moze zosta¢ wykonany réwniez
podczas ich stosowania, o ile uwzglednimy to w in-
terpretacji i zastosujemy odpowiedni punkt odciecia.
Niestety, kwestia wartosci progowej dla dodatniego
ARR nawet w warunkach terapii neutralnej nadal jest
niejasna. W ostatnio opublikowanym komentarzu do
wytycznych ES 2016 autorzy jeszcze raz podkreslaja,
iz podane w rekomendacjach wartosci odciecia ARR
nie moga byc¢ traktowane jako uniwersalne (49). Wy-
daje sie, ze konieczne jest okreslanie przez dane la-
boratorium norm nie tylko dla poszczegdélnych ozna-
czen, ale takze dla wskaznika ARR (z uwzglednieniem
uzywanych metod oznaczen, walidowanych w trakcie
badan wsrdd lokalnej populacii).

CO DALEJ Z WYNIKIEM TESTU PRZESIEWOWEGO?

Pozytywny wynik testu przesiewowego w kierunku
pierwotnego hiperaldosteronizmu wymaga potwier-
dzenia w jednym lub wiecej testach dynamicznych,
ktorych celem jest udowodnienie autonomizacji wy-
dzielania aldosteronu przez nadnercza (czyli ,sztyw-
nych” stezen aldosteronu pomimo hamowania lub sty-
mulacji). Jednak, aby uprosci¢ proces diagnostyczny,
eksperci francuscy proponujg rozpoznanie pierwotne-
go hiperaldosteronizmu bez wykonywania testéw po-
twierdzajacych u tych pacjentéw, u ktérych ARR jest
podwyzszony, a stezenie aldosteronu wynosi powyzej
20 ng/dL (w trakcie dwoch pomiaréw). Wydaje sie to
zwlaszcza uzasadnione, gdy wystepuje hipokaliemia,
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a renina jest ponizej granicy oznaczalnosci (30). Cho-
robe wyklucza natomiast prawidtowy ARR i stezenie
aldosteronu < 9 ng/dL. Niektére zrodta podaja, ze sto-
sowanie lekow hipotensyjnych w trakcie wykonywania
testow dynamicznych jest dozwolone podobnie jak
przy tescie przesiewowym — z wyjatkiem antagonistow
aldosteronu, tiazydow i diuretykéw petlowych (50). Nie
wykazano, aby ktéry$ z proponowanych testow miat
przewage nad innymi, aczkolwiek dwa z nich — test do-
ustnego obciazenia sodem i test wlewu soli (bardziej
czuly, jesli wykonywany w pozycji siedzacej) — wyda-
ja sie mie¢ obecnie najwieksze znaczenie (51). Testy
genetyczne sa czutg i specyficzng metoda diagnozo-
wania hiperaldosteronizmu zaleznego od glikokorty-
kosteroidéw (FH type 1) i powinny byé wykonywane
u mtodych chorych (< 20. r.z.) oraz w przypadkach ro-
dzinnego wystepowania hiperaldosteronizmu pierwot-
nego lub wywiadu w kierunku incydentéw mézgowych
w wieku ponizej 40 lat. U oséb z tg postacig pierwotne-
go hiperaldosteronizmu pod wptywem ACTH stwierdza
sie nie tylko nadmierne wydzielanie aldosteronu (ktore
mozna zahamowa¢ deksametazonem), ale tez wy-
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