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S t r e s z c z e n i e

Pierwotny hiperaldosteronizm, przez wielu lekarzy wciąż mylnie uważany za chorobę 
rzadką, może leżeć u podłoża nadciśnienia tętniczego nawet u co dziesiątego chorego. 
Choroba ta wymaga innego postępowania diagnostycznego i terapeutycznego niż nad-
ciśnienie pierwotne i wiąże się z o wiele wyższym ryzykiem powikłań sercowo-naczynio-
wych. Większość chorych nie ma żadnych charakterystycznych objawów, co wskazuje 
na konieczność wykonywania w tej populacji testów przesiewowych. Niestety, obecnie 
diagnostyka w kierunku pierwotnego hiperaldosteronizmu już na tym etapie jest zbyt 
skomplikowana, by mogła być szeroko prowadzona. Chociaż wskaźnik aldosteronowo-
-reninowy (ARR) jest uważany za wiarygodny test przesiewowy w kierunku pierwotnego 
hiperaldosteronizmu, jego właściwa interpretacja może być niezwykle trudna, a nawet nie-
możliwa w sytuacji, gdy terapia hipotensyjna zostanie już wdrożona. Opublikowane w tym 
roku rekomendacje Endocrine Society, choć uproszczone na przestrzeni ostatnich 8 lat, 
wciąż w wielu aspektach nie odpowiadają wymaganiom praktyki klinicznej. W poniższym 
artykule prezentujemy dyskusję z najnowszymi zaleceniami w odniesieniu do wczesnych 
etapów diagnostyki hiperaldosteronizmu pierwotnego, a więc badań hormonalnych. 
Wspomniano również o ostatnich kierunkach badań, zwłaszcza tych, które budzą nadzieję 
na udoskonalenie algorytmu diagnostycznego.

S u m m a r y

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.

WAGA PROBLEMU
W krajach rozwiniętych na nadciśnienie tętnicze 

choruje ok. 40% osób powyżej 25. r.ż. (1). Choroba 
nadciśnieniowa jest najważniejszym czynnikiem ryzyka 
chorób układu sercowo-naczyniowego. Co zaskakują-
ce, jej znaczenie przewyższa negatywny wpływ nawet 
tych najbardziej uznanych i istniejących w powszech-
nej świadomości czynników ryzyka kardiologicznego, 

jak palenie tytoniu czy niewłaściwe odżywianie (2). 
Niestety, choć obecnie mamy do dyspozycji liczne 
grupy leków hipotensyjnych o różnych mechanizmach 
działania, to wciąż u ponad 1/3 chorych nie udaje się 
osiągnąć wystarczającego efektu. Szacuje się, że gdy-
by udało się unormować ciśnienie u wszystkich leczo-
nych, to udałoby się uniknąć nawet 13,5% przedwcze-
snych zgonów (1).
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Pierwotny hiperaldosteronizm – uważany obecnie 
za najczęstszą postać „hormonalnego” nadciśnienia 
tętniczego − wciąż zaliczany jest do najbardziej „nie-
dodiagnozowanych” i przez to niewłaściwie leczonych 
form nadciśnienia tętniczego. W ośrodkach referencyj-
nych na świecie nawet u co czwartego chorego roz-
poznawane jest wtórne nadciśnienie tętnicze, w tym 
nadciśnienie spowodowane hiperaldosteronizmem 
pierwotnym. Poza ośrodkami 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 NADCIŚNIENIEM TĘTNICZYM

Pacjenci z pierwotnym hiperaldosteronizmem, na-
wet po normalizacji ciśnienia tętniczego, narażeni są 
na wyższe ogólne ryzyko zachorowania i śmierci niż 
pacjenci z nadciśnieniem pierwotnym. Prozapalne 
i prozwłóknieniowe działanie aldosteronu odpowiada 
za włóknienie, remodeling i przerost mięśnia serca, 
powoduje dysfunkcję śródbłonka oraz zwiększa sztyw-
ność tętnic. Te niekorzystne efekty bezpośredniego 
działania aldosteronu występują nawet u prawidłowo 
leczonych chorych z niskimi wartościami ciśnienia tęt-
niczego. Przekłada się to na zwiększenie ryzyka: udaru 
mózgu, choroby wieńcowej, dysfunkcji lewej komory, 
zawału mięśnia sercowego, migotania przedsionków, 
nagłej śmierci sercowej (4-7), a także na nasilenie al-
buminurii i rozwój przewlekłej choroby nerek (8). Co-
raz więcej danych wskazuje na związek pierwotnego 
hiperaldosteronizmu z cukrzycą, otyłością i zespołem 
metabolicznym (9). Prowadzone są intensywne bada-
nia nad zależnościami między układem renina-angio-
tensyna-aldosteron (RAA) a hormonami odpowiedzial-
nymi za regulację gospodarki wapniowo-fosforanowej 
− PTH i witaminą D (10, 11). Szansę na uniknięcie po-
wikłań hiperaldosteronizmu pierwotnego stwarza prze-
prowadzanie badań skriningowych u znacznej części 
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Wielu autorów 
zwraca uwagę na konieczność bardziej agresywnego 
niż do tej pory poszukiwania i leczenia pierwotnego 
aldosteronizmu zwłaszcza u tych pacjentów, u których 
ryzyko sercowo-naczyniowe jest już zwiększone z in-
nych przyczyn. Wcześniejsze sugestie, jakoby wystar-
czające było jedynie częstsze włączanie antagonistów 
aldosteronu do standardowych schematów leczenia 
nadciśnienia tętniczego, w świetle ostatnich badań 
wydają się być tylko częściowo słuszne. Po średnio 
12-letniej obserwacji wykazano bowiem, iż chorzy 
z pierwotnym aldosteronizmem leczeni farmakologicz-
nie pozostawali nadal w grupie podwyższonego ryzyka 
sercowo-naczyniowego w porównaniu do pacjentów 
leczonych adrenalektomią oraz pacjentów z pierwot-
nym nadciśnieniem tętniczym (12). Prawidłowa selek-
cja pacjentów, u których można zastosować leczenie 
operacyjne, jest więc kluczowa dla uniknięcia powikłań 
w układzie krążenia. Co więcej, od dawna wiadomo, 

że wyniki leczenia operacyjnego aldosteronoma są tym 
lepsze, im na wcześniejszym etapie choroby to lecze-
nie zostanie zastosowane (13, 14).

EPIDEMIOLOGIA

Również w Polsce nadciśnienie tętnicze jest istot-
nym problemem. Według badania NATPOL 2011 czę-
stość rozpoznawania nadciśnienia tętniczego wśród 
osób w wieku 18-79 lat w ciągu 10 lat zwiększyła się 
z 30 do 32%, co oznacza, że choruje na nie co najmniej 
9 milionów Polaków. Dodatkowo, ok. 10-13% z nich 
cierpi na nadciśnienie oporne, które wiąże się z gor-
szym rokowaniem (15-17). W badaniu RESIST-POL 
u 16% pacjentów z nadciśnieniem opornym stwierdzo-
no pierwotny hiperaldosteronizm (18).

Wczesne opracowania na temat pierwotnego hi-
peraldosteronizmu sugerowały jego występowanie 
u mniej niż 1% chorych na nadciśnienie tętnicze. Wpro-
wadzenie w latach 80. XX wieku wskaźnika aldostero-
nowo-reninowego, jak również wykonywanie badań 
przesiewowych u coraz większego odsetka pacjentów, 
zarówno z hipo-, jak i z normokaliemią, istotnie wpły-
nęło na sposób postrzegania tej choroby. Okazało się, 
iż pierwotny hiperaldosteronizm może być zdecydo-
wanie częstszą przyczyną nadciśnienia tętniczego niż 
wcześniej sądzono. Nie zmienia to faktu, iż dyskusja na 
temat rzeczywistej częstości jego występowania cały 
czas trwa. W opublikowanej w tym roku metaanalizie, 
która objęła 39 badań i 42 510 osób, potwierdzono 
znaczną zmienność raportowanych danych: od 1 do 
29,8% w centrach referencyjnych i od 3,2 do 12,7% 
w podstawowej opiece zdrowotnej (19). Stwierdzono, 
że pierwotny hiperaldosteronizm stanowi podłoże nad-
ciśnienia tętniczego tym częściej, im wyższe są warto-
ści ciśnienia tętniczego. Prawdopodobnie dotyczy on 
jedynie kilku procent w populacji osób z nadciśnieniem 
tętniczym łagodnym i umiarkowanym, a zdecydowanie 
częściej występuje w nadciśnieniu ciężkim, opornym 
i w tzw. grupach ryzyka (20-25). Część autorów suge-
ruje jednak, iż nawet te liczby, którymi dzisiaj posługu-
jemy się, mówiąc o występowaniu pierwotnego hiper-
aldosteronizmu, mogą wciąż być zaniżone (26-29).

KTO POWINIEN BYĆ PODDANY BADANIU 
PRZESIEWOWEMU?

Pierwotny hiperaldosteronizm dotyka najczęściej 
chorych w wieku 30-60 lat, a więc osób stosunkowo 
młodych. Większość z nich nie ma żadnych charakte-
rystycznych objawów, które nasuwałyby podejrzenie 
tej etiologii. Hipokaliemia uważana kiedyś za objaw 
niezbędny dla podejrzenia zespołu Conna występuje 
jedynie w nie więcej niż 1/3 przypadków hiperaldoste-
ronizmu pierwotnego: w połowie przypadków gruczo-
laka kory nadnerczy wydzielającego aldosteron, ale 
już jedynie u 17% pacjentów z częściej występującym, 
obustronnym rozrostem kory nadnerczy (22). Brak 
charakterystycznych objawów sprawia, że w praktyce 
badania hormonalne w kierunku pierwotnego hiperal-
dosteronizmu są wykonywane za rzadko i za późno. 
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Pacjenci otrzymują standardowe leczenie przeciw-
nadciśnieniowe, a jeśli jest ono nieskuteczne, terapia 
jest wielokrotnie modyfikowana i często niepotrzebnie 
eskalowana. Uaktualnione rekomendacje europejskie 
z 2016 roku kładą jeszcze większy niż poprzednio 
nacisk na to, aby nie przeoczyć przypadków pierwot-
nego hiperaldosteronizmu (30). W odróżnieniu od „lo-
kalnych”, na przykład polskich (15) i francuskich (31), 
wytycznych postępowania w nadciśnieniu tętniczym 
zalecają one badania przesiewowe w bardzo szerokim 
gronie pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Zbadane 
powinny zostać wszystkie osoby z nadciśnieniem tęt-
niczym utrwalonym − już od wartości 150/100 mmHg 
w trzech odrębnych pomiarach. Pozostałe „grupy ry-
zyka” to: pacjenci z nadciśnieniem opornym (czyli 
niekontrolowanym pomimo stosowania trzech leków, 
w tym diuretyku), nadciśnieniem tętniczym współist-
niejącym ze spontaniczną lub indukowaną diurety-
kami hipokaliemią, z przypadkowiakiem nadnerczy, 
z bezdechem sennym, z rodzinnym występowaniem 
nadciśnienia tętniczego lub incydentów mózgowo-na-
czyniowych < 40. r.ż., a także krewni pierwszego stop-
nia osób z rozpoznanym pierwotnym hiperaldostero-
nizmem. Eksperci francuscy, choć zalecają badania 
w kierunku PA w węższej grupie chorych, podkreślają, 
iż pierwotny hiperaldosteronizm może powodować nie 
tylko nadciśnienie bez hipokaliemii, ale również (choć 
rzadziej) hipokaliemię bez nadciśnienia tętniczego. 
Jako „słabe” wskazanie zalecają oni również poszu-
kiwanie pierwotnego hiperaldosteronizmu u chorych, 
u których nasilenie powikłań sercowo-naczyniowych 
i nerkowych jest nieadekwatne do wartości ciśnienia 
tętniczego. Z kolei autorzy wytycznych Polskiego To-
warzystwa Nadciśnienia Tętniczego zwracają uwagę 
na fakt, że jeżeli dysponujemy pomiarem całodobo-
wym ciśnienia tętniczego (ABPM), to pierwotny hiperal-
dosteronizm sugeruje mała różnica wartości ciśnienia 
tętniczego między dniem a nocą – często nie stwierdza 
się fizjologicznego nocnego obniżenia ciśnienia, a cza-
sem występuje wręcz jego wzrost.

BADANIA W FAZIE SKRININGOWEJ

Chociaż ocena wskaźnika aldosteronowo-reninowe-
go (ang. aldosterone-to-renin ratio – ARR) uważana jest 
za najbardziej wiarygodny test przesiewowy w kierun-
ku pierwotnego hiperaldosteronizmu, to interpretacja 
wyników badania może przysparzać wiele trudności. 
Dlatego też niektórzy autorzy zalecają uwzględnienie 
pomocniczego kryterium, którym jest stężenie aldo-
steronu: na hiperaldosteronizm wskazuje stężenie 
> 15 ng/dL. U części pacjentów z łagodniejszymi po-
staciami pierwotnego hiperaldosteronizmu stężenie al-
dosteronu może być jednak niższe od tej granicy (32). 
Pozytywną zmianą w rekomendacjach Endocrine So-
ciety jest ujednolicenie procedury pobierania krwi do 
badań hormonalnych w celu oszacowania ARR. Aktu-
alnie zaleca się pobranie krwi jedynie w pozycji siedzą-
cej, w godzinach porannych, po 2-4 godzinach pozo-
stawania w pozycji z uniesioną klatką piersiową (czyli 

od „wstania z łóżka”). Zrezygnowanie z poprzednio 
stosowanej próby pionizacyjnej, polegającej na bada-
niu osi RAA także po całonocnym leżeniu, umożliwia 
wykonywanie skriningu u pacjentów ambulatoryjnych, 
a nie tylko hospitalizowanych. Panel ekspertów fran-
cuskich sugeruje oznaczanie w trakcie skriningu nie 
tylko ARR i jonogramu surowicy krwi, ale także wyda-
lania sodu, potasu i kreatyniny w 24-godzinnej zbiórce 
moczu. Jako wytłumaczenie dla takiego postępowania 
autorzy wskazują, że umożliwia to, istotne w diagno-
styce różnicowej, wykazanie nerkowej utraty potasu, 
jak również ocenę spożycia sodu w trakcie wykonywa-
nia testu.

Do niedawna wskaźnik ARR głównie obliczano, 
dzieląc stężenie aldosteronu przez aktywność reni-
nową osocza, czyli ARO (ang. plasma renin activity 
− PRA). Coraz więcej laboratoriów oznacza jednak 
bezpośrednie stężenie reniny (ang. direct renin con-
centration – DRC, ang. direct renin – DR) zamiast 
ARO, ponieważ jest to metoda mniej czaso-, praco- 
i kosztochłonna. Jeżeli podzielimy stężenie aldostero-
nu (ang. plasma aldosterone concentration – PAC) przez 
stężenie „bezpośredniej” reniny, otrzymamy wskaźnik 
ADRR (ang. aldosterone-to-direct-renin ratio), coraz 
częściej utożsamiany z „właściwym” wskaźnikiem 
ARR. W rekomendacjach nie wskazano na przewagę 
jednego ze sposobów wyrażania reniny nad drugim. 
Niektórzy autorzy podkreślają wartość oznaczeń ARO, 
które uwzględniają stężenie angiotensynogenu w su-
rowicy, na przykład u kobiet stosujących preparaty es-
trogenowo-progesteronowe. Wydaje się jednak, iż jako 
bardziej „kosztowo efektywne”, oznaczenie stężenia 
reniny bardziej odpowiada realiom praktyki klinicznej. 
Póki co, konieczne jest zwrócenie szczególnej uwagi 
na sposób przedstawiania reniny, a także na zastoso-
wane jednostki masy i objętości (tradycyjne vs jednost-
ki SI), gdyż od tego zależy, jaki punkt odcięcia dla ARR 
zastosujemy. Proponowane, najczęściej stosowane 
wartości 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/l lub 
91 pmol/l/mU/l (30).

W ostatnim czasie intensywne badania nad nowy-
mi metodami analitycznymi, jak również innymi niż 
dotychczas stosowane wskaźnikami hormonalnymi 
hiperaldosteronizmu pierwotnego budzą nadzieję na 
udoskonalenie fazy przesiewowej algorytmu diagno-
stycznego (33-35). Ponadto zwraca się uwagę na 
możliwość wykorzystania w przyszłości oznaczeń NT-
-proBNP jako markera odzwierciedlającego zwiększo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe u tych pacjentów (36).

WPŁYW RÓŻNYCH CZYNNIKÓW NA WSKAŹNIK ARR

Interpretacja wskaźnika ARR wymaga uwzględnie-
nia licznych danych z badania i wywiadu lekarskiego. 
Na wynik ARR wpływają m.in.: wiek, płeć, BMI, sto-
pień wydolności nerek i układu krążenia, dieta, faza 
cyklu menstruacyjnego u kobiet miesiączkujących, 
ciąża, stosowanie doustnych środków antykoncep-
cyjnych albo hormonalnej terapii zastępczej, leków 
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 przeciwdepresyjnych, zwłaszcza z grupy SSRI czy nie-
sterydowych leków przeciwzapalnych. Z tego powodu, 
jeżeli jest to możliwe, zaleca się, aby badania prze-
siewowe wykonywać w I fazie cyklu miesiączkowego 
przy diecie bez ograniczenia sodu. Jednak powszech-
nym problemem, z którym trudno jest sobie poradzić 
i zapewne dlatego najszerzej się go komentuje, jest 
wpływ terapii hipotensyjnej na wskaźnik ARR. Zarów-
no zalecenia, aby badać pacjentów jeszcze przed jej 
włączeniem, jak i te, by w dużej grupie pacjentów kwa-
lifikujących się do badania przesiewowego odstawiać 
zastosowane już wcześniej leki, wydają się mało real-
ne do szerokiego wdrożenia. Dyskusja, czy i w jakim 
zakresie należy zmieniać leczenie u takich pacjentów, 
choć prowadzona od wielu lat, wciąż pozostaje bez jed-
noznacznej konkluzji. Wyrazem tego wydaje się utrzy-
manie przez autorów rekomendacji europejskich ES 
2016 zalecenia wykonywania pomiaru ARR u pacjen-
tów przyjmujących jedynie leki o neutralnym wpływie 
na oś renina-angiotensyna-aldosteron (RAA). Prepara-
ty te, takie jak werapamil czy doksazosyna, są jednak 
w terapii nadciśnienia tętniczego lekami dodatkowymi, 
kolejnego rzutu, a ponadto przez część pacjentów nie 
są dobrze tolerowane. Strategia odstawiania lub za-
miany leków wiąże się z opóźnieniem wykonania testu 
oraz koniecznością dodatkowych wizyt u lekarza, co 
komplikuje postępowanie. Dane z niemieckiego reje-
stru (German Conn’s Registry) pokazują, że aż u poło-
wy diagnozowanych pacjentów odstawienie leków nie 
jest możliwe. Natomiast u pacjentów, u których to się 
pozornie udało, obserwowano zwiększoną częstość 
incydentów sercowych i mózgowych (37).

Strategie postępowania proponowane w piśmien-
nictwie oscylują od taktyki pozostawienia stosowanej 
terapii hipotensyjnej, poprzez odstawianie tylko anta-
gonistów receptora aldosteronowego i beta-blokerów, 
aż do próby całkowitego wyeliminowania wszystkich 
„problematycznych” preparatów (38-45). W pracy 
Mulatero i wsp. sprzed prawie 15 lat (41) pokazano, 
jak zmienia się wskaźnik ARR u pacjentów leczonych 
wybranymi przedstawicielami podstawowych grup le-
ków hipotensyjnych w monoterapii. Inhibitor konwer-
tazy angiotensyny, głównie poprzez swoje działanie 
zwiększające stężenie reniny, obniżał ten wskaźnik 
o ok. 30%, co nie przełożyło się jednak na ani jeden 
wynik fałszywie ujemny w badanej grupie chorych. 
Wydaje się to potwierdzać tezę, iż wpływ leków na 
ARR jest większy u chorych z nadciśnieniem samo-
istnym, a nie ma aż takiego znaczenia u pacjentów 
z pierwotnym hiperaldosteronizmem. W tej i podobnej 
pracy (44) leki antagonistyczne wobec receptora an-
giotensynowego zmniejszały wskaźnik ARR o ponad 
40%. Warto zaznaczyć, że u pacjentów leczonych blo-
kerami RAA, podobnie jak diuretykami, zahamowane 
wydzielanie reniny oraz wysoka wartość wskaźnika 
ARR stanowią silny predykator występowania pierwot-
nego hiperaldosteronizmu. Trudniejsza jest natomiast 
interpretacja ujemnego wyniku badania przesiewowe-
go. Amlodypina wykazywała w badaniach najmniejszy 

wpływ na wskaźnik ARR i większość autorów skłania 
się do uznania jej za lek „neutralny” (39, 43). Co do 
beta-blokerów, w ostatnim czasie przeprowadzono 
badania, w trakcie których obserwowano, że leki te, 
nawet stosowane w małych dawkach, istotnie obniżają 
wydzielanie reniny, podwyższając ARR. W celu prawi-
dłowej interpretacji wyniku badania powinny być za-
tem odstawiane na co najmniej 2 tygodnie, oczywiście 
jeżeli jest to możliwe (42, 47). Jeżeli jednak skrining 
musi być wykonany podczas trwania takiej terapii (np. 
z powodu zaburzeń rytmu serca), wynik ujemny z dużą 
siłą wyklucza pierwotny aldosteronizm. W sytuacji wy-
niku dodatniego ARR, interpretację ułatwia (podobnie 
jak przy bardzo niskich stężeniach reniny/wartościach 
ARO) uwzględnienie jako dodatkowego kryterium stę-
żenia aldosteronu, które, jak już wspominano, w pier-
wotnym hiperaldosteronizmie wynosi zazwyczaj powy-
żej 10-15 ng/dL (48). Jak można się spodziewać, ze 
wszystkich grup leków hipotensyjnych najwięcej kon-
trowersji w kontekście oznaczania ARR budzi terapia 
antagonistami receptora aldosteronowego. Blokując 
działanie aldosteronu, zwiększają ładunek sodu traco-
ny drogą nerek, a w efekcie stężenie reniny wzrasta. 
Wskaźnik ARR może być zatem interpretowany jedy-
nie w bardzo rzadkich sytuacjach początkowego le-
czenia spironolaktonem, gdy wydzielanie reniny mimo 
wszystko pozostaje jeszcze zahamowane.

Bardziej skomplikowanym problemem jest wpływ 
kombinacji wielu leków na ARR. Autorzy prac doty-
czących tego zagadnienia (38-40, 43-45) zgadzają się, 
że test przesiewowy może zostać wykonany również 
podczas ich stosowania, o ile uwzględnimy to w in-
terpretacji i zastosujemy odpowiedni punkt odcięcia. 
Niestety, kwestia wartości progowej dla dodatniego 
ARR nawet w warunkach terapii neutralnej nadal jest 
niejasna. W ostatnio opublikowanym komentarzu do 
wytycznych ES 2016 autorzy jeszcze raz podkreślają, 
iż podane w rekomendacjach wartości odcięcia ARR 
nie mogą być traktowane jako uniwersalne (49). Wy-
daje się, że konieczne jest określanie przez dane la-
boratorium norm nie tylko dla poszczególnych ozna-
czeń, ale także dla wskaźnika ARR (z uwzględnieniem 
używanych metod oznaczeń, walidowanych w trakcie 
badań wśród lokalnej populacji).

CO DALEJ Z WYNIKIEM TESTU PRZESIEWOWEGO?

Pozytywny wynik testu przesiewowego w kierunku 
pierwotnego hiperaldosteronizmu wymaga potwier-
dzenia w jednym lub więcej testach dynamicznych, 
których celem jest udowodnienie autonomizacji wy-
dzielania aldosteronu przez nadnercza (czyli „sztyw-
nych” stężeń aldosteronu pomimo hamowania lub sty-
mulacji). Jednak, aby uprościć proces diagnostyczny, 
eksperci francuscy proponują rozpoznanie pierwotne-
go hiperaldosteronizmu bez wykonywania testów po-
twierdzających u tych pacjentów, u których ARR jest 
podwyższony, a stężenie aldosteronu wynosi powyżej 
20 ng/dL (w trakcie dwóch pomiarów). Wydaje się to 
zwłaszcza uzasadnione, gdy występuje hipokaliemia, 
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a renina jest poniżej granicy oznaczalności (30). Cho-
robę wyklucza natomiast prawidłowy ARR i stężenie 
aldosteronu < 9 ng/dL. Niektóre źródła podają, że sto-
sowanie leków hipotensyjnych w trakcie wykonywania 
testów dynamicznych jest dozwolone podobnie jak 
przy teście przesiewowym – z wyjątkiem antagonistów 
aldosteronu, tiazydów i diuretyków pętlowych (50). Nie 
wykazano, aby któryś z proponowanych testów miał 
przewagę nad innymi, aczkolwiek dwa z nich – test do-
ustnego obciążenia sodem i test wlewu soli (bardziej 
czuły, jeśli wykonywany w pozycji siedzącej) – wyda-
ją się mieć obecnie największe znaczenie (51). Testy 
genetyczne są czułą i specyficzną metodą diagnozo-
wania hiperaldosteronizmu zależnego od glikokorty-
kosteroidów (FH type I) i powinny być wykonywane 
u młodych chorych (< 20. r.ż.) oraz w przypadkach ro-
dzinnego występowania hiperaldosteronizmu pierwot-
nego lub wywiadu w kierunku incydentów mózgowych 
w wieku poniżej 40 lat. U osób z tą postacią pierwotne-
go hiperaldosteronizmu pod wpływem ACTH stwierdza 
się nie tylko nadmierne wydzielanie aldosteronu (które 
można zahamować deksametazonem), ale też wy-

dalanie w moczu hybrydowych steroidów, takich jak 
18-hydroksykortyzol i 18-oksykortyzol. Duże nadzieje 
wiązane są obecnie z oznaczaniem tych oraz innych 
pochodnych steroidowych w celu odróżnienia aldoste-
ronoma od obustronnego przerostu nadnerczy. Prowa-
dzone są badania nad oznaczaniem profilu steroido-
wego (ang. 7-steroid fingerprinting) zarówno we krwi 
żylnej, jak i pobranej z cewnikowania żył nadnerczo-
wych (ang. adrenal venous sampling – AVS). Umożliwi 
to nie tylko rozróżnienie jednostronnej od obustronnej 
patologii nadnerczowej, ale także powiązanie obecno-
ści gruczolaka nadnercza wydzielającego aldosteron 
ze specyficzną mutacją genetyczną, leżącą u podło-
ża jego rozwoju (52). Dalszy postęp na tym polu być 
może pozwoli nie tylko na ulepszenie metody AVS, ale 
nawet na uniknięcie cewnikowania żył nadnerczowych 
u części chorych. Choć cewnikowanie żył nadnerczo-
wych pozostaje „złotym standardem” w kwalifikowaniu 
pacjentów z rozpoznanym pierwotnym hiperaldostero-
nizmem do adrenalektomii, nie można zapominać, iż 
jest to badanie trudne do przeprowadzenia i interpreta-
cji, inwazyjne i wciąż mało dostępne.
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