Orvostudomanyi Ertesité

Bulletin of Medical Sciences
www.orvtudert.ro

Diagnosis and Treatment of Primary Aldosteronism. A

Single-Center Study

llonczai Hunor', Réti Zsuzsanna'

'George Emil Palade University of Medicine, Pharmacy, Science, and Technology, Targu Mures, “Endocrinology Clinic, County Clinical Hospital,

Targu Mures

Abstract - Primary aldosteronism (PA) is defined as the partial or complete renin-independent secretion of
aldosterone. Despite its association with increased cardiovascular risk, PA remains substantially underdiag-
nosed, and its recognition in routine clinical practice continues to be challenging. The aim of this study was to
retrospectively analyze diagnosed cases of PA, characterize their biochemical and clinical features, and assess
the effects of targeted therapy. A total of 19 patients diagnosed with primary aldosteronism were included
in this retrospective study. Data distribution was assessed using the Shapiro-Wilk test. Depending on data
distribution, parametric or non-parametric statistical tests were used for group comparisons, with statistical
significance defined as p < 0.05. The mean age of the patients was 57.26 + 14.32 years; 7 were male and 12
were female. Baseline systolic blood pressure ranged from 140 to 180 mmHg. Resistant hypertension was pres-
ent in 89% of patients, and 68.4% required four or more antihypertensive agents to achieve adequate blood
pressure control. A positive family history of hypertension, myocardial infarction, or stroke was identified in 11
cases (57.89%). In addition to hypertension, hypokalemia also raised suspicion of PA, occurring in 13 patients,
with a mean serum potassium level of 2.38 + 0.72 mmol/L; in 6 cases (31.58%), hypokalemia was severe (<2.5
mmol/L). The aldosterone-to-renin ratio exceeded the diagnostic threshold in most patients. Computed
tomography revealed unilateral or bilateral adrenal abnormalities, with a mean maximum lesion diameter
of 21.53 £ 15.97 mm. Surgical treatment was performed in 12 patients. Following surgery, the mean systolic
blood pressure measured by ambulatory blood pressure monitoring was 130 + 11.44 mmHg. Statistical anal-
ysis demonstrated a significant reduction in systolic blood pressure compared with preoperative values (p <
0.0001), with a mean decrease of 50.79 mmHg. Our findings suggest that primary aldosteronism is frequently
diagnosed only after the development of resistant hypertension and hypokalemia. In our cohort, targeted
medical and surgical treatment was associated with favorable clinical outcomes and significant blood pressure
reduction. These findings underscore the importance of early recognition and targeted diagnostic evaluation
of primary aldosteronism in the management of patients with resistant hypertension.
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Introduction

Primary aldosteronism (PA) is defined as the partial or
complete renin-independent secretion of aldosterone.
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The underlying causes include unilateral or bilateral
aldosterone-producing adenoma, unilateral or bilat-
eral adrenal hyperplasia, and, in a small proportion of
cases, adrenocortical carcinoma (1). In the long term, PA
increases overall mortality as well as cardiovascular and
cerebrovascular risk; however, these adverse outcomes
may be prevented through early diagnosis and targeted
medical or surgical treatment (2,3).

According to the recently published 2025 guideline of
the European Society of Endocrinology (ESE), all patients
with hypertension should be screened for primary aldo-
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steronism by measuring plasma aldosterone concentra-
tion (PAC) and either plasma renin concentration (PRC)
or plasma renin activity (PRA). In cases of suspected
false-positive or false-negative results, medications
that may interfere with these measurements should be
replaced whenever feasible.

For patients with an intermediate probability of dis-
ease, confirmatory aldosterone suppression testing is
recommended, whereas patients with a high probability
of PA should receive disease-specific medical treatment
with mineralocorticoid receptor antagonists (MRAs) or
surgical treatment by unilateral adrenalectomy (3,4).

The aim of this study was to retrospectively analyze
diagnosed cases of primary aldosteronism, characterize
their biochemical and clinical features, and evaluate the
effects of targeted therapy. We also compared the effec-
tiveness of surgical and medical treatment in patients
managed at the Endocrinology Clinic of the County
Emergency Clinical Hospital, Targu Mures.

Material and methods

This retrospective cohort study included two patient
groups: individuals with primary aldosteronism treated
either medically or surgically.

The primary inclusion criterion was the presence of
hypertension (according to the 2018 ESC/ESH guide-
lines: grade I hypertension—systolic blood pressure
140-159 mmHg and diastolic blood pressure 90-99
mmHg; grade II hypertension—systolic blood pressure
160-179 mmHg and diastolic blood pressure 100-109
mmHg; grade III hypertension—systolic blood pressure
>180 mmHg and diastolic blood pressure >110 mmHg)
undergoing etiological evaluation, together with an ele-
vated plasma aldosterone concentration (PAC >15 ng/
dL) measured by chemiluminescence, suppressed renin
levels (PRA <0.2 ng/mL/h or PRC <4.4 pU/mL), and a
confirmed aldosterone-to-renin ratio (ARR) consistent
with primary aldosteronism (4).

Retrospective data collection was performed using
archived patient records and electronic hospital data-
bases covering the period 2020-2025. During data
screening, 77 potential cases were identified. After
exclusion of duplicate records and diagnostically
inconsistent cases, 41 patients remained eligible. Due
to missing data or ongoing diagnostic investigations, 20
patients could not be included, and secondary hyperal-
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Figure 1. Inclusion of the patient population in the
study

dosteronism was confirmed in 2 cases. Consequently,
the final study population consisted of 19 patients
(Figure 1).

Treatment outcomes were evaluated using clinical
and laboratory parameters, including comparisons of
blood pressure values before and after disease-specific
therapy, as well as changes in aldosterone and renin lev-
els.

Data were collected and managed using Microsoft
Excel software. Given the relatively small sample size, the
distribution of continuous variables was assessed using
the Shapiro-Wilk test. Normally distributed variables are
presented as mean + standard deviation (SD), whereas
non-normally distributed variables are expressed as
median and interquartile range (IQR). Paired com-
parisons were performed using the paired t-test or the
Wilcoxon signed-rank test when normality assumptions
were not met. Comparisons between independent groups
were conducted using the independent-samples t-test or
the Mann-Whitney U test. Statistical significance was set
at p < 0.05.
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Table 1. Summary of patient data used for diagnosis

Patient ¢ ., Hypertension i";lajls/‘f’(‘; . PRA(ng/ PAC(ng/ PRC PAC/ PAC/ LMe*;i((l)I:um
no. Grade diagnosis) mL/h) dL) (wU/mL) PRA PRC Diameter (mm)
1 F 35 3 1.3 25.8 1.0 - 25.5 1.3
2 F 44 3 1.4 19.6 0.5 - 39.2 65.0
3 F 82 3 6.5 - - - 1.0
4 F 62 3 3.04 0.1 17.3 2.5 173.0 6.9 3.0
5 F 57 3 1.3 0.3 196.0 653.3 - 31.0
6 F 73 3 3.94 0.2 11.1 55.5 - 3.9
7 F 52 3 2.1 12.8 1.6 - 8.2 25.0
8 M 52 3 3.5 18.4 2.4 - 7.7 3.5
9 M 53 2 2.5 43.4 10.8 - 4.0 1.3
10 M 45 3 2.59 0.2 - - 2.6
11 M 6l 3 1.97 0.65 137.0 210.8 - 27.0
12 M 41 3 3.48 0.2 15.3 5.5 76.5 2.8 12.0
13 F 76 2 4.46 1.5 20.0 0.8 13.3 26.3 4.5
14 F 57 3 4.5 25.5 35 - 7.3 26.0
15 F 35 3 3.06 0.2 3.8 1.5 19.1 2.5 3.1
16 F 67 3 3 12.7 5.7 - 2.2 20.0
17 F 79 3 2.4 30.6 3.6 - 8.6 13.0
18 M 48 1 2.8 17.0 1.9 - 8.9 2.8
19 M 69 2 3.73 - 17.0 4.7 - 3.7 3.7
mmHg) regarding maximum systolic blood pressure
Results values.

3.1 General data

The mean age of the 19 patients was 57.26 + 14.32 years;
7 were male and 12 were female. The mean body mass
index (BMI) was 28.82 + 3.64 kg/m’. Overall, 42% of
patients were overweight, 36% had class I obesity, and
5.2% had class IT obesity (BMI categories: normal weight
18.5-24.9 kg/m?, overweight 25-29.9 kg/m?, class I obe-
sity 30-34.9 kg/m?, class II obesity 35-39.9 kg/m?, and
class IIT obesity 240 kg/m?).

3.2 Hypertension

Hypertension was present in all patients, and eleven
exhibited mean systolic blood pressure values corre-
sponding to grade III hypertension. Pre-treatment
maximum systolic blood pressure values showed con-
siderable variability; the median was 180 mmHg (IQR:
160-240 mmHg; 95% CI: 160-190 mmHg). Using the
non-parametric Mann-Whitney U test, no statistically
significant difference was observed between female
(187.5 +29.89 mmHg) and male patients (168.6 + 16.76
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Resistant hypertension, defined as blood pressure
remaining above the target level (<140/90 mmHg) despite
treatment with three antihypertensive agents from differ-
ent drug classes, was observed in 17 patients (89%).

The need for four or more antihypertensive medica-
tions to achieve blood pressure control was documented
in 13 patients (68.4%). Before diagnosis, patients were
receiving an average of 3.94 *+ 1 antihypertensive med-
ications from different therapeutic classes. Ten patients
were treated with beta-blockers, 17 with diuretics, 11
with angiotensin-converting enzyme inhibitors, 8 with
angiotensin receptor blockers, 13 with calcium channel
blockers, 5 with alpha-blockers, and 11 with centrally act-
ing antihypertensive agents.

3.3 Diagnosis

The diagnosis of primary aldosteronism was established
based on plasma aldosterone concentration (PAC),
plasma renin concentration (PRC), and plasma renin
activity (PRA). PAC values exhibited considerable inter-
individual variability; the median value was 18.4 ng/
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Figure 2. Significant improvement in blood pressure
values following treatment

dL (IQR: 14.05-28.2 ng/dL), with values ranging from
3.81 to 196 ng/dL. The 95% confidence interval for the
median was 15.3-25.8 ng/dL.

Renin status was assessed using two laboratory param-
eters: plasma renin activity (PRA; cutoff <0.2 ng/mL/h)
and plasma renin concentration (PRC; cutoff <4.4 uU/
mL). The median PRA was 0.2 ng/mL/h (IQR: 0.2-1.5
ng/mL/h; 95% CI: 0.1-1.5 ng/mL/h), whereas the median
PRC was 2.44 pU/mL (IQR: 1.4-4.86 uU/mL; 95% CI:
1-5.5 pU/mL) (Table 1).

The aldosterone-to-renin ratio (ARR), calculated from
the measured aldosterone and renin values, exceeded the
diagnostic threshold in 14 cases (according to the ESE

guideline cutoffs: 20 for PAC/PRA and 3.7 for PAC/PRC).
According to the 2016 European Endocrine Society
guideline, which was in effect during most of the study
period, confirmatory suppression testing could be omit-
ted in patients with markedly elevated PAC (>20 ng/dL;
n = 6), spontaneous non-diuretic-induced hypokalemia
(n = 3), renin levels below the detection limit (n = 1), or
CT findings suggestive of a unilateral adrenal lesion (n =
16). Nevertheless, the majority of our patients underwent
a saline infusion suppression test, which demonstrated
non-suppressible aldosterone secretion in all cases,
thereby confirming the diagnosis of primary aldostero-
nism.

In the study population, hypokalemia proved to be a
frequent and clinically relevant finding and, together with
resistant hypertension, represented the main indication
for referral to specialized endocrinological evaluation.

Abdominal computed tomography was performed
in all patients to assess the presence of adrenal lesions.
Unilateral abnormalities were identified in 16 cases (4
right-sided and 12 left-sided), whereas bilateral lesions
were observed in 3 cases. The mean maximum ade-
noma diameter was 19 mm. Adrenal vein sampling for
lateralization of aldosterone secretion was not performed
because of limited institutional resources. Consequently,
the indication for surgery was based on the presence of a
unilateral adrenal lesion on imaging, compatible clinical
findings, and supportive biochemical evidence.

3.4 Treatment

Adrenalectomy is indicated in patients with unilateral
disease. In our cohort, 12 patients underwent minimally
invasive laparoscopic adrenalectomy, including 11 left-
sided and 1 right-sided procedures. Seven patients, owing
either to bilateral adrenal lesions or ineligibility for sur-
gery, received medical treatment with mineralocorticoid
receptor antagonists (MRAs), specifically spironolactone
or eplerenone, at doses ranging from 12.5 mg to 50 mg
daily, in combination with other antihypertensive agents.

3.5 Follow-up

As part of a structured follow-up survey, data were col-
lected regarding post-treatment blood pressure, overall
clinical status, and surgical outcomes. The mean fol-
low-up period between treatment and the consultation
interview was 27.37 £ 16.24 months, comprising 33.58 +
17.54 months for surgically treated patients and 16.71 +
4.15 months for those receiving medical therapy.
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Figure 3. Reduction in antihypertensive medication
burden following surgical and conservative treatment

The mean systolic blood pressure measured by ambu-
latory blood pressure monitoring after treatment was 130
+ 11.44 mmHg. These values represented the average
of blood pressure measurements recorded by patients
in a blood pressure diary during the month preceding
the interview. The Wilcoxon signed-rank test demon-
strated a statistically significant reduction compared with
pre-treatment values (p < 0.0001), corresponding to a
mean decrease of 50.79 + 28.69 mmHg (Figure 2).

Similarly, the mean number of antihypertensive med-
ications decreased significantly from approximately four
agents before treatment to 1.84 + 1.5 after treatment (p <
0.0001) (Figure 3).

With regard to post-treatment blood pressure, patients
managed medically (122 + 8.36 mmHg) achieved slightly
lower systolic values than surgically treated patients
(134.4 £ 10.74 mmHg), and this difference reached sta-
tistical significance (p = 0.037). However, no significant
difference was observed between the two treatment
groups in the number of antihypertensive medications
required.

Following surgery, 11 patients reported a marked
improvement in quality of life based on subjective assess-
ment, taking into consideration clinical symptoms, epi-
sodic blood pressure elevations, and overall well-being.
Eleven patients also underwent regular laboratory mon-
itoring and reported normalization of serum potassium
and sodium levels following surgery. Postoperative hypo-
tension occurring within the first hours or days after sur-
gery was observed in three cases. Blood pressure stabi-
lization was achieved after a mean period of 1.07 + 0.86
months.
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Discussion

4.1 Prevalence

Primary aldosteronism, once considered a rare condi-
tion, is now recognized as the most common potentially
curable cause of secondary hypertension (3,5).

Its subclinical form, characterized by renin-indepen-
dent aldosterone secretion in the presence of normal
or only mildly elevated blood pressure, often remains
undetected. Evidence suggests that these cases are con-
siderably more common than previously believed; there-
fore, screening has been advocated even among patients
with mild hypertension and prehypertension, as modest
elevations in aldosterone may independently contrib-
ute to cardiovascular risk (6-8). Nevertheless, in rou-
tine European clinical practice—including Romania—
screening remains infrequent. In the absence of severe
hypertension or hypokalemia, the underlying etiology
often remains unrecognized.

Expanding upon the more restrictive recommenda-
tions of the 2016 European Endocrine Society guide-
line (Table 2), the updated 2025 guideline recommends
screening all patients with hypertension. In most cases,
screening can be effectively performed by calculating the
aldosterone-to-renin ratio from a blood sample (3,4,9).

A substantial proportion of our cohort was investigated
because of resistant hypertension. Most patients required
more than three antihypertensive agents; one patient had
grade 1 hypertension, three had grade 2 hypertension,
and the remaining fifteen had grade 3 hypertension. The
overwhelming majority presented with clinically overt
disease, frequently accompanied by established target-or-
gan damage. These findings, particularly the presence of
hypokalemia in 13 patients, emphasize the delayed diag-
nosis of PA and the late implementation of appropriate
screening strategies.

4.2 Clinical manifestations

The principal manifestation of primary aldosteronism is
hypertension, frequently accompanied by hypokalemia,
cardiovascular and cerebrovascular complications, and
progressive target-organ damage (5,8,10,11).

A 2018 meta-analysis demonstrated that patients
with primary aldosteronism have a substantially higher
risk of adverse cardiovascular outcomes compared with
patients with essential hypertension, with risk ratios of
2.58 for stroke, 1.77 for coronary artery disease, 3.52 for
atrial fibrillation, 2.05 for heart failure, and 1.33 for dia-
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Table 2. Recommendations of the European Society of Endocrinology

Criterion

2016 ESE Guideline (Selective Screening)

2025 ESE Guideline (Expanded Screening)

Blood pressure values

Sustained blood pressure >150/100 mmHg
(based on three separate measurements)

Screening is recommended for all patients with
hypertension.

Resistant hypertension

Hypertension resistant to treatment with at least

three classes of antihypertensive medications

Controlled hypertension
antihypertensive medications

Blood pressure <140/90 mmHg achieved with >4

Associated conditions

Adrenal incidentaloma; spontaneous or diuretic-

induced hypokalemia; obstructive sleep apnea

syndrome

Laboratory method Measurement of serum/plasma aldosterone Measurement of serum/plasma aldosterone
concentration and plasma renin (activity or concentration and plasma renin (activity or
concentration) concentration)

Family history Early-onset hypertension or cerebrovascular

event; primary aldosteronism confirmed in a

first-degree relative

betes mellitus (10). These findings support the concept
that primary aldosteronism is not merely a hypertension
phenotype but rather an independent cardiovascular risk
condition requiring targeted diagnosis and management.

In our cohort, cardiovascular and metabolic compli-
cations were common. Four patients had hypertensive
cardiomyopathy, two had ischemic heart disease, four
had stage IIla chronic kidney disease (eGFR 45-59 mL/
min/1.73 m?), six had type 2 diabetes mellitus, one had
experienced a stroke, and one had familial hyperaldo-
steronism. These findings underscore the substantial
burden of target-organ damage associated with primary
aldosteronism.

4.3 Diagnostic challenges and screening

The 2016 European Endocrine Society guideline recom-
mends screening patients with sustained blood pressure
values exceeding 150/100 mmHg, those requiring at least
four antihypertensive medications to maintain blood
pressure below 140/90 mmHg, or those requiring three or
more medications to achieve any degree of blood pressure
control. Screening is also recommended for patients with
hypertension associated with an adrenal incidentaloma,
obstructive sleep apnea, or spontaneous or diuretic-in-
duced hypokalemia (4). In Romania, systematic popula-
tion-level screening for primary aldosteronism remains
at an early stage of implementation.

In our cohort, patients were selected for screening
according to the 2016 criteria, including resistant hyper-
tension, treatment with multiple antihypertensive agents,
and a history of spontaneous or treatment-induced hypo-

kalemia. This reflects the clinical consequences of the
earlier, more restrictive screening criteria and supports
the broader recommendations introduced in the 2025
guideline.

In contrast, the 2025 practical guideline of the
European Endocrine Society advocates a considerably
broader screening strategy, recommending measurement
of plasma renin and aldosterone levels in all patients with
hypertension, while taking into account local resources,
expertise, and healthcare capacity (3). Although numer-
ous studies emphasize the importance of screening and
timely diagnosis, adherence to guideline recommenda-
tions and implementation of screening programs remain
suboptimal worldwide (9,12).

The rate of screening remains disappointingly low
even among patients with resistant hypertension accom-
panied by spontaneous or diuretic-induced hypokalemia
(13). In the majority of our patients, appropriate endo-
crinological evaluation and PA-specific treatment were
initiated only after documented hypokalemic episodes
had occurred.

A retrospective population-based cohort study
demonstrated that severe hypertension occurring at a
younger age is more likely to prompt suspicion of a sec-
ondary endocrine cause and subsequent referral for spe-
cialized evaluation (12). Conversely, older patients with
longstanding hypertension may be more readily classified
as having essential hypertension and managed with con-
ventional antihypertensive therapy rather than undergo-
ing the more complex and resource-intensive diagnostic
work-up required for primary aldosteronism. Such an
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approach may ultimately result in missed opportunities
for targeted treatment and long-term cardiovascular risk
reduction (13).

4.4 Treatment and outcomes

Timely and accurate diagnosis is a fundamental prereq-
uisite for the optimal management of primary aldoste-
ronism and the early initiation of etiology-specific treat-
ment. In cases of unilateral disease, adrenalectomy is the
treatment of choice, whereas bilateral adrenal adenomas
or bilateral adrenal hyperplasia are generally managed
with mineralocorticoid receptor antagonists (3,4,14).

Excess aldosterone confers cardiovascular, renal, and
neurological risk independent of its effects on blood pres-
sure; consequently, blood pressure control alone may not
be sufficient to eliminate the adverse consequences of the
disease. Hundemer and colleagues identified the reversal
of renin suppression as an important marker of therapeu-
tic success in patients receiving medical treatment (15).

Unlike pharmacological therapy, surgical treatment
directly addresses the underlying cause of disease, sub-
stantially reducing aldosterone excess and its associated
risks. Cases that appear refractory to treatment are often
attributable to diagnostic inaccuracies or disease misclas-
sification (16,17).

Several factors, including the duration of hyperten-
sion, body mass index, serum potassium concentration,
and estimated glomerular filtration rate (eGFR), have
been identified as predictors of surgical success and
subsequent normalization of blood pressure and cardio-
vascular risk. Longstanding hypertension is associated
with persistent postoperative hypertension, whereas
reduced eGFR reflects underlying renal dysfunction
and kidney-mediated hypertension. Similarly, elevated
preoperative potassium levels have been associated with
less complete postoperative normalization (18). These
observations may be explained by irreversible vascular
remodeling and fibrosis, which perpetuate hyperten-
sion through self-sustaining pathophysiological mech-
anisms.

In our cohort, normalization of blood pressure follow-
ing treatment was associated with a marked improvement
in patient well-being. Similar improvements in quality
of life have been reported in other studies evaluating
patients with primary aldosteronism (19).

4.5 Study limitations
The main limitations of this study include the small
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sample size, which restricts the generalizability of the
findings, and the retrospective study design, which may
be associated with incomplete data collection and infor-
mation bias. Furthermore, the relatively short follow-up
period limits the assessment of long-term cardiovascu-
lar and metabolic outcomes. Consequently, the results
should be interpreted with caution and warrant confir-
mation in larger prospective studies.

Conclusion

Our findings indicate that primary aldosteronism is
frequently recognized only after the development of
advanced resistant hypertension and hypokalemia. Both
medical and surgical treatment were associated with
favorable clinical outcomes and significant reductions
in blood pressure. Although the present study is limited
by its retrospective design and relatively small sample
size, the results emphasize the importance of targeted
screening for primary aldosteronism at both regional
and national levels. Early diagnosis and timely initiation
of disease-specific treatment are essential for optimizing
patient outcomes and reducing long-term cardiovascular
risk.

Ethical approval

The study was approved by the Ethics Committee of
the Mures County Emergency Clinical Hospital during
the ethics committee meeting held on 9 October 2025.
Approval number: 15466/09.10.2025.

List of Abbreviations
o PA - primary aldosteronism
o PAC - plasma aldosterone concentration
o PRC - plasma renin concentration
o PRA - plasma renin activity
o ARR - aldosterone-to-renin ratio
o MRA - mineralocorticoid receptor antagonist
o BMI - body mass index
o CI - confidence interval
+ IQR - interquartile range
o SD - standard deviation
o CT - computed tomography
» ESC - European Society of Cardiology
» ESH - European Society of Hypertension
o ESE - European Society of Endocrinology
o eGFR - estimated glomerular filtration rate
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A Primer Hyperaldosteronismus Diagnosztikaja és
Kezelése — Egy Monocentrikus Tanulmany
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Endokrinoldgia Részleg

Osszefoglalé - A primer hyperaldosteronismus (primary aldosteronism, PA) alatt az aldoszteron hormon ren-
cardiovascularis kockazattal jar, felismerése a klinikai gyakorlatban nehézséget jelent. Tanulmanyunk célja
a diagnosztizalt PA-esetek retrospektiv elemzése, a biokémiai és klinikai paraméterek elemzése, valamint a
specifikus terdpia hatasanak felmérése volt. Retrospektiv vizsgélatunkba 19 primer hyperaldosteronismussal
diagnosztizalt beteget vontunk be. Elemeztik a klinikai és laboratoriumi paramétereket, valamint a kezelés
hatasat. Az adatok eloszlasat Shapiro-Wilk-prébaval vizsgéltuk. A statisztikai 6sszehasonlitdésokhoz parametri-
kus vagy nonparametrikus probdakat alkalmaztunk az adatok eloszldsanak megfeleléen; a szignifikanciaszintet
p < 0,05-ben hatdroztuk meg. Betegeink atlagéletkora 57,26 + 14,32 év volt, 7 férfi és 12 n6. A kezdeti szisztolés
vérnyomas 140 Hgmm és 240 Hgmm értékek kozott mozgott, median értéke 180 Hgmm volt. Rezisztens hip-
ertonia a betegek 89%-aban fordult el6, és 68,4%-uk esetében négy vagy annal tobb gydgyszer alkalmazasa
volt sziikséges a vérnyomas kontrolljdhoz. Pozitiv csalddi anamnézis (hipertdnia, infarktus, stroke) 11 esetben
(57,89%) volt megfigyelhetd. A hipertonia mellett a hypokalaemia is felvetette a diagndzis gyanujat, amely
13 esetben fordult elé, atlagos értéke 2,38 + 0,72 mmol/L volt; 6 esetben (31,58%) sulyos (<2,5 mmol/L)
formdban jelentkezett. Az aldoszteron-renin hanyados az esetek tobbségében meghaladta a diagnosztikus
kuszobértéket. CT-vizsgalattal unilaterdlis vagy bilateralis mellékvese-elvaltozas volt megfigyelhetd, az tlagos
maximalis atmérd 21,53 + 15,97 mm volt. Sebészi kezelés 12 beteg esetében tortént. A mitétet kdvetéen az
ambuldns vérnyomds-monitorizalds sordn mért dtlagos szisztolés vérnyomas 130 + 11,44 Hgmm volt. A két-
mintds t-proba szignifikdns vérnyomascsokkenést igazolt a preoperativ értékekhez képest (p < 0,0001), 4tla-
gosan 50,79 Hgmm-rel. Eredményeink arra utalnak, hogy a primer hyperaldosteronismus diagndzisa gyakran
csak rezisztens hipertonia és hypokalaemia fenndlldsa esetén torténik meg. A célzott gydgyszeres és sebészi
kezelésvizsgalatunkban kedvezé klinikai kimenetellel és jelentds vérnyomascsokkenéssel tarsult. Eredményeink
kiemelik a primer hyperaldosteronismus korai felismerésének és célzott kivizsgaldsanak jelentéségét a rezisz-
tens hiperténias betegek ellatadsaban.

Kulcsszavak - primer hyperaldosteronismus, hipertonia, adenoma, kalium.

DOI: 10.2478/orvtudert-2025-0011 Orvostudomdnyi Ertesitd 2025, 98(2): 134-148

Bevezetés

Primer hyperaldosteronismus (primer aldosteronismus,
PA) alatt az aldoszteron hormon renintél részben vagy
teljesen filiggetlen szekrécidjat értjiik, amely mogott uni-
vagy bilateralis aldoszterontermelé adenoma, uni- vagy
bilateralis hyperplasia, illetve az esetek kis hanyadaban
mellékvese-carcinoma allhat (1). Hosszu tavon a beteg-
ség noveli az 6ssz-mortalitast, cardiovascularis, valamint
cerebrovascularis rizikot, azonban ezek a korai, specifi-

kus, gydgyszeres vagy sebészi terapiaval megelézhet6k
(2,3).

Az Gjonnan, 2025-ben megjelent Eurdpai Endokrin
Tarsasag (European Endocrine Society, EES) ajanlasa
alapjan minden magasvérnyomassal kiizdé beteget PA
sziirésnek kell alavetni szérum/plazma aldoszteron-kon-
centraciét (plasma aldosterone concentration; PAC),
valamint plazma renin-koncentraciét (plasma renin
concentration; PRC) vagy -aktivitast (plasma renin acti-
vity, PRA) mérve. Alpozitiv illetve dlnegativ eredmények
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Elsédleges keresési kritérium:
primer hiperaldoszteronizmus
kulcsszo alapjan torténd keresés

(n=77)
Kivalogatott beteganyag (n = 36)
[———» | Hibas vagy ujraértékelt diagnézis,
ill. online keresésben megjelend
duplikaciok miatt kizarva
\4
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kezelés alatt allnak

(n=7)

adrenalektomian estek at
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1. abra. Betegpopulacié bevalogatasa a tanulmanyba

gyanujaban a mérést befolyasold gyogyszereket célszerti
helyettesiteni. Kdzepes diagnosztikai valdszintség esetén
aldoszteron szuppresszios teszt, erés diagnosztikai gyanu
illetve bizonyitott diagnozis esetén PA-specifikus gyogy-
szeres (mineralokortikoid receptor-antagonista; MRA)
vagy sebészi terapia (unilateralis adrenalectomia) javasolt
(3,4).

A tanulmany célja a diagnosztizalt PA-esetek retros-
pektiv elemzése, a biokémiai és klinikai paraméterek
elemzése, valamint a specifikus terapia hatasdnak felmé-
rése volt. Munkank soran osszehasonlitottuk a sebészi
és a gyogyszeres kezelés hatékonysagat a marosvasarhe-
lyi Megyei Siirgdsségi Kérhaz Endokrinologiai Klinika
beteganyagaban.

Anyag és modszer

Tanulmanyunkat  retrospektiv ~ kohorszvizsgalatként
végeztiik, két csoportot elkiilonitve: gydgyszeresen illetve
sebészi uton kezelt, primer hyperaldosteronismusban

szenvedd betegeket.

Elsédleges bevalogatasi kritériumként szerepelt a
magasvérnyomas (a 2018 ESC/ESH guideline iranyelve
szerint - I. foktl magasvérnyomas 140-159 Hgmm kozotti
szisztolés érték valamint 90-99 Hgmm kozotti diasztolés;
II. fokd magasvérnyomas 160-179 Hgmm szisztolés vala-
mint 100-109 Hgmm kozotti diasztolés; III. fokd magas-
vérnyomas >180 Hgmm szisztolés valamint >110 Hgmm
diasztolés) etiologidjanak vizsgalatakor, kemiluminesz-
cenciaval mért pozitiv, magas plazma aldoszteron kon-
centraci6é (PAC >15 ng/dL) illetve szupprimalt reninszint
(PRA <0,2 ng/ml/h; PRC <4,4 muU/ml) értékei, valamint
az ezekbOl szarmaztatott aldoszteron-renin ardny (aldos-
terone-renin ratio; ARR) alapjan igazolt primer hiperal-
doszteronizmus (4).

A retrospektiv adatgyijtéshez archivalt beteglapokat
illetve online koérhazi regisztereket hasznaltunk, a 2020-
2025-6s id8szakbol. Az adatcsomag elemzése soran 77
potencialis esetet azonositottunk, amelybél a duplikaciok
és a diagnosztikai inkonzisztencia kisztirése utdn 41 eset
maradt. A végs6 elemzésbe hidnyzé adatok vagy folya-
matban 1évé kivizsgalds miatt 20 beteg nem volt bevon-
hato, 2 esetben szekunder hyperaldosteronismus igazolo-
dott, igy a vizsgalati populaciot 19 beteg alkotta (1. abra).

A kezelés kimenetelét klinikai valamint laborparamé-
terek segitségével vizsgaltuk, dsszehasonlitva a specifikus
kezelés el6tti és utani vérnyomasértékeket, valamint az
aldoszteron és renin értékek véltozasait.

Az adatgytjtés Microsoft Excel szoftverrel tortént. A
folytonos valtozok eloszlasat, kis esetszamunkat figye-
lembe véve Shapiro-Wilk-prébaval vizsgaltuk. A normal
eloszlast kovetd valtozokat atlag + standard deviacio
(SD), mig a nem normal eloszlast adatokat median és
interkvartilis tartomany (IQR) formajaban adtuk meg. A
parositott dsszehasonlitasokhoz parositott t-probat vagy
nem normal eloszlas esetén Wilcoxon signed-rank pro-
bat alkalmaztunk. A fliggetlen csoportok 6sszehasonli-
tasara kétmintas t-probat, illetve Mann-Whitney-probat
hasznaltunk. A statisztikai szignifikancia kiiszobértékét p
< 0,05 szinten rogzitettiik.

Eredmények

3.1 Altaldnos adatok

A 19 beteg atlagos életkora 57,26 + 14,32 év, 7 férfi, 12 né.
Az atlagos testtomeg-index (TTT) 28,82 + 3,64. A betegek
42%-a talsulyos, 36% elsd, 5.2% masodfoku obesitasban
szenved (testtomegindex kategériak: normal 18,5-24,9
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1. tablazat. Diagndézishoz felhasznalt paciensadatok jegyzéke

PATS N Bltor Gridus mmoliL | TRAOU PACOU PUC G A it
iagnodziskor) atméroje (mm)
1 F 35 3 1,3 - 25,8 1,0 - 25,5 1,3
2 F 44 3 1,4 - 19,6 0,5 - 39,2 65,0
3 F 82 3 6,5 - - - 1,0
4 F 62 3 3,04 0,1 17,3 2,5 173,0 6,9 3,0
5 F 57 3 1,3 0,3 196,0 653,3 - 31,0
6 F 73 3 3,94 0,2 11,1 55,5 3,9
7 F 52 3 2,1 - 12,8 1,6 - 8,2 25,0
8 M 52 3 3,5 - 18,4 2,4 - 7,7 3,5
9 M 53 2 2,5 - 43,4 10,8 - 4,0 1,3
10 M 45 3 2,59 0,2 - - 2,6
11 M 61 3 1,97 0,65 137,0 210,8 - 27,0
12 M 41 3 3,48 0,2 15,3 55 76,5 2,8 12,0
13 F 76 2 4,46 1,5 20,0 0,8 13,3 26,3 4,5
14 F 57 3 4,5 - 25,5 3,5 - 7,3 26,0
15 F 35 3 3,06 0,2 3,8 1,5 19,1 2,5 3,1
16 F 67 3 3 - 12,7 5,7 - 2,2 20,0
17 F 79 3 2,4 - 30,6 3,6 - 8,6 13,0
18 M 48 1 2,8 - 17,0 1,9 - 8,9 2,8
19 M 69 2 3,73 - 17,0 4,7 - 3,7 3,7

kg/m?, tulsuly 25-29,9 kg/m?, 1. foku obesitas 30-34,9
kg/m?, II. foku obesitas 35-39,9 kg/m?, I1I. foku obesitas
>40 kg/m?).

3.2 Magasvérnyomds

A magasvérnyomas minden esetben fennallt, 11 beteg III.
fokozatu atlagos szisztolés értékekkel volt nyilvantartva.
A kezelés el6tti maximalis szisztolés vérnyomasértékek
széles tartomanyban mozogtak; a median 180 Hgmm volt
(IQR: 160-240 Hgmm, 95% CI: 160-190 Hgmm). A nék
(187,5 29,89 Hgmm) és a férfiak (168,6 + 16,76 Hgmm)
kezdeti atlagos maximalis szisztolés értékei kozott nem
volt szignifikans kiilonbség nem-parametrikus Mann-
Whitney csoportdsszehasonlitas alapjan (p=0,1398).

Rezisztens hipertoniat, amely 3 kiilonb6z6 gyogyszer-
csaladdal torténé kezelés dacara sem csokkent célérték
(<140/90 Hgmm) ala 17 esetben (89%) regisztraltunk,
illetve 4 vagy tobb gydgyszerrel elért vérnyomaskontrollt
13 (68,4%) esetben.

A betegek diagnozis el6tti kezelési sémdjaban atlago-
san 3,94 £ 1 darab, kiilonb6z6 csaladbol szarmazo anti-
hipertenziv szer szerepelt. 10 beteg béta-blokkold kezelés
alatt allt, 17 beteg diuretikumot szedett, 11 beteg angio-
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tenzinkonvertald enzim (ACE) gatlo terdpiaban részesiilt,
8 beteg szartant kapott, 13 beteg kalciumcsatorna-blok-
kolot szedett, 5 beteg alfa-blokkol6 kezelésben volt, mig
11 beteg centralis hatasu antihipertenziv (KIR-hatdsu, pl.
rilmenidin) kezelésben részesiilt.

3.3 Diagnosztika

A PA diagnézisa a plazma aldoszteron-koncentraci6
(PAC), a plazma renin-koncentracio, valamint a plazma
renin-aktivitas értékein alapult. A PAC-értékek jelentds
egyéni variabilitast mutattak; medianjuk 18,4 ng/dL volt
(interquartilis-tartmany: 14,05-28,2), a mért értékek 3,81
és 196 ng/dL kozott szorodtak. A median 95%-os konfi-
denciaintervalluma 15,3-25,8 ng/dL volt.

A renin vonatkozasiaban két laborparamétert vizs-
galtunk: a plazma renin-aktivitast (PRA - Cutoff: <0,2
ng/mL/h) illetve a plazma renin-koncentraciét (PRC -
Cutoff: <4,4 pU/mL). PRA medidn értéke 0,2 ng/mL/h
(IQR 0,2 - 1,5; 95% CI: 0,1 - 1,5 ng/mL/h), mig a PRC
2,44 pU/mL (IQR 1,4 - 4,86; 95% CI: 1 - 5,5 uU/mL) (1.
tablazat).

Az aldoszteron, illetve renin értékekbdl szidrmazta-
tott aldoszteron-renin arany (EES guideline értelmében
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2, abra. A vérnyomasértékek szignifikans javulasa a
kezelést kovetden

cutoff értékei PAC/PRA esetén 20, illetve PAC/PRC
esetén 3,7) 14 esetben 1épték tdl a diagnosztikus kiiszo-
bot. A vizsgalat idején érvényben 1évé 2016-os eurdpai
endokrin tarsasag guideline-ja értelmében magas PAC
(>20 ng/dL) (esetiinkben n=6), spontan, nem diureti-
kum indukalta hypokalaemia (n=3), észlelési kiiszob
alatt levé renin (n=1), illetve unilateralis 1éziora utal6
CT kép megléte (n=16) esetén, az igazolashoz sziiksé-
ges szuppresszids tesztektdl el lehet tekinteni. Eseteink
tobbségében azonban késziilt s6-infuzids szuppresszios
teszt, amely valamennyi esetben igazolta a nem-szuppri-
malhaté aldoszteronszintet, igy a primer hyperaldoste-
ronismust.

A vizsgalt betegpopulacioban a hypokalaemia kons-
tans leletnek bizonyult, igy a rezisztens magasvérnyomas

mellett ez szolgalt a szakiranyt endokrinolégiai kivizsga-
las f6bb indikacidjaként.

Minden esetben tortént hasi CT-vizsgalat az anatémiai
16716 jelenlétének tisztazasara. A vizsgalat 16 esetben uni-
laterdlis (4 jobb-, illetve 12 bal oldali), mig 3 esetben bila-
terdlis 1ézidt irt le. Az adenomadk atlagos maximalis atmé-
réje 19 mm volt. A mellékvesevéna-katéterezés soran
nyert aldoszteron- és reninparaméterek vizsgalatira a
rendelkezésre 4ll6 eréforrasok korldtozottsaga miatt nem
keriilt sor, igy a miitéti indikaciot a képalkotason felfede-
zett unilateralis 1ézi6, klinikai tiinetegytittes, valamint a
pozitiv laborparaméterek alkottak.

3.4 Kezelés

Az unilateralis 1éziok esetén adrenalectomia javasolt, 12
esetben keriilt sor minimal invaziv laparoszkopos beavat-
kozasra, 11 bal és 1 jobb oldalon. 7 beteg lézi6janak bila-
teralitdsa illetve a mutétre vald alkalmatlansaga miatt
kiilonboz6 dézisu (12,5 mg - 50mg), a mineralokortikoid
receptor antagonista (MRA) csaladba tartozo spironolak-
ton/eplerenon kezelésben részesiiltek, mds antihiperten-
ziv szerek mellett.

3.5 Utdnkovetés
Konzultaciés ankét keretén beliil adatokat gytjtottiink a
betegek kezelés utani vérnyomasértékeirdl, altalanos dlla-
potardl illetve a miitéti korilményekrdl. Az atlagos utan-
kovetési id6 az alkalmazott kezelés, illetve a konzultacios
ankét kozott 27,37 + 16,24 honap volt, miitéten atesett
betegek esetén 33,58 + 17,54 hénap, illetve gyogyszerrel
kezeltek esetén 16,71 + 4,15. A postoperativ, ambulans
vérnyomas-monitorizalasbdl szarmazé vérnyomasértékek
atlaga 130 + 11,44 Hgmm. Az értékek az instrualt bete-
gek altal vérnyomasnaploban vezetett jegyzékek atlaga az
ankétot megel6z6 honapbol. A non-parametrikus parosi-
tott Wilcoxon signed-rank teszt statisztikailag szignifikans
(p < 0,0001) vérnyomascsokkenést igazolt a kezelést kove-
ten a kezelés el6tti értékekhez viszonyitva, 50,79 + 28,69
Hgmm-es atlag vérnyomas-csokkenéssel (2. abra).
Hasonldképpen, a kezelés elétt alkalmazott, atlagosan
4 antihipertenziv szer szama szignifiknsan 1,84 + 1,5-re
csokkent (p < 0,0001) (3. abra). A kezelés utani vérnyo-
masértékek tekintetében a gyogyszeres kezelésben része-
stlé betegek (122 + 8,36 Hgmm) enyhe, de statisztika-
ilag szignifikans el6nyt mutattak (p = 0,037) az operalt
betegekhez képest (134,4 + 10,74 Hgmm). Ugyanakkor
az alkalmazott antihipertenziv szerek szimaban nem volt
kiilonbség a két kezelési modalitas kozott.

145



Orvostudomanyi Ertesit6 2025, 98(2): 134-148

p=0.001%* p=0.0488*

Surgical treatment Conservative treatment

® Preoperative mean drug nr. Postoperative mean drug nr.

3. abra. Antihipertenziv gyogyszerterhelés csokkenése
sebészi és konzervativ kezelések utan

A mitétet kovetéen 11 pdciens szamolt be szamot-
tevé életminGség-javulasrdl szubjektiv megitélés alap-
jan, figyelembe véve a klinikai tiineteket, az esetenkénti
vérnyomasérték-kiugrasokat valamint ezek tiineteit. A
fennmaradd betegek megitélése ebbdl a szempontbdl
indifferens maradt. Tizenegy beteg rendszeresen vég-
zett laboratoriumi vizsgalatokat; beszamoldik alapjan a
kalium- és natriumszintek a mitét utan normalizalodtak.
A mitétet kovetd ordkban, illetve napokban jelentkez
hipoténiat harom esetben észleltiink. A vérnyomas sta-
bilizalodasa atlagosan 1,07 + 0,86 hdénapon beliil kovet-
kezett be.

Megbeszélés

4.1 Prevalencia

A primer hyperaldosteronismus, korabban ritkasagnak
tartott, manapsag azonban a szekunder magasvérnyomas
elsé szamu rejtett etiologidjaként nyilvantartott betegség
(3,5).

Szubklinikus formdja a renin-fiiggetlen aldoszteront-
ermelés normal vagy csak enyhén emelkedett vérnyomas
mellett alig észrevehetd. Ezen esetek gyakorisdga a korab-
ban becsiiltnél nagyobb, ajanlott igy az alacsony gradusu
és prehipertenziv populacios screening is, mivel mar a
mérsékelten emelkedett aldoszteronszint is karos kocka-
zati tényez6t jelent (6-8). Ennek ellenére az eurdpai - bele-
értve a romaniai - klinikai gyakorlatban a szlirés ritkan
valosul meg, ezért jelentds hipertdnia vagy hypokalaemia
hianydban az etioldgiai diagndzis gyakran rejtve marad.

A 2016-0s Eurdpai Endokrin Tarsasag irdnyelvei meg-
engedébb ajanlasain (2. tablazat) szigoritva a megujitott
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2025-6s iranyelvcsomag minden magasvérnyomdsos
beteget screeningre javall. Erre alkalmas vérmintabol
meért aldoszteron-renin ardny szdmitas, amely az esetek
tobbségében hatékonyan azonositja a pozitiv eseteket.
(3,4,9).

Beteganyagunk jelentds része rezisztens hipertonia-
val keriilt kivizsgalasra: a paciensek tobbsége haromnal
tobb antihipertenziv készitményt igényelt, 1 paciens els6
fokozatu, 3 paciens masodik, mig a fennmaradé 15 har-
madik fokozatu hiperténia miatt volt kezelve. A betegek
tulnyomo tobbsége klinikailag manifeszt stddiumban,
esetenként mar kialakult célszerv-karosodésokkal kertilt
az ellatérendszerbe. Ezen eredmények — kiilondsen a 13
esetben észlelt hypokalaemia — a PA-esetek diagnoszti-
kai késedelmére és a sziirés kései mivoltara vilagitanak rd.

4.2 Klinikai megnyilvanulds

A primer hyperaldosteronismus elsédleges megnyilvé-
nuldsa a magasvérnyomas, emellett a hypokalaemia, car-
diovascularis illetve cerebrovascularis torténések, hosszu
tavon célszervi 1éziok (5,8,10,11).

Egy 2018-ban folytatott meta-analitikus vizsgalat
ramutatott, hogy a stroke rizikoja 2.58, koronariabeteg-
ség 1.77, pitvarfibrillacié 3.52, késébbi szivelégtelenség
2.05 és diabétesz kialakulasanak rizikdja 1.33-as szorzo-
val novekedett a primer hyperaldosteronismusos betegek
esetén, esszencialis hiperténidasokhoz viszonyitva (10).
A vizsgalat alatamasztja, hogy a primer hyperaldostero-
nismus nem pusztan egy vérnyomas-fenotipus, hanem
6ndllé cardiovascularis kockazati allapot, amely célzott
felismerést és kezelést igényel.

Kohorszunkban a cardiovascularis és anyagcsere-ko-
morbiditdsok gyakoriak voltak: négy hipertenziv kar-
diomiopatia, két iszkémids kardiomiopdtia, négy Illa
stadiuma kronikus vesebetegség (mérsékelt vesefunk-
cio-csokkenés, eGFR 45-59 mL/perc/1,73 m?), hat 2-es
tipust diabetes, egy stroke, egy familiaris hyperaldoste-
ronismus, ami a primer hyperaldosteronismus célszervi
karosit6 hatasat mutatja.

4.3 Diagnosztika kihivdsok, screening

A 2016-0s Eurdpai Endokrin Tarsasag Guideline-ja scre-
eningre javall minden beteget, akinek >150 Hgmm szisz-
tolés és >100 Hgmm diasztolés fenntartott vérnyomasa
van, minimum 3 gyogyszerrel érheté el vérnyomaskont-
roll; minimum 4 gydgyszerrel érhet6 el 140/90 Hgmm
alatti értéke; illetve olyan betegeket, akiknek magasvér-
nyomasuk és hozza tarsul6 mellékvese incidentalomdjuk,
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2. tablazat. Eurépai Endokrin Tarsasag ajanlasai

Szempont

2016-os EES Iranyelv (Szelektiv sziirés)

2025-6s EES Iranyelv (Kiterjsztett sziirés)

Vérnyomasértékek
alapjan)

Tartésan >150/100 Hgmm (hdrom mérés

Minden hipertonids egyénnél javasolt a szlirés
elvégzése.

Rezisztens hipertonia
hipertonia

Legaldbb 3 gyogyszercsaladra rezisztens

Kontrollalt hiperténia
vérnyomas

>4 gyogyszerrel elért <140/90 Hgmm alatti

Kisérd allapotok Mellékvese incidentaloma

Spontdn vagy diuretikum indukalta hypokalémia

Obstruktiv alvasi apnoe szindréma

Laboratériumi médszer: Szérum/plazma
aldoszteron-koncentréci6 és plazma renin
(aktivitas vagy koncentracio) mérése.

Csaladi anamnézis
esemény

Elséfoku rokonnal igazolt PA

alvasi apnoe szindromajuk, spontdn vagy diuretikum
indukalta hypokalaemidjuk volt (4). A populacids scre-
ening kezdeti fazisban jar még a romdniai magasvérnyo-
mas rendszerszint(i szlirése és ellatdsa tekintetében.

Esetiinkben screeningre azok a betegek keriiltek akik,
megfeleléen a 2016-0s ajanlasnak rezisztens hiperténia-
ban szenvedtek, tébb antihipertenziv gyogyszeres keze-
1és alatt alltak, illetve spontan/indukalt hypokalaemia is
szerepelt a kortorténetitkben. Ez jol titkrozi a korabbi,
sziikebb sztirési kritériumok klinikai kévetkezményeit,
és aldtamasztja a 2025-0s iranyelv szélesebb kort scree-
ningre vonatkozo ajanlasat.

Ezzel szemben a 2025-0s European Society of
Endocrinology gyakorlati iranyelvei lényegesen Kkiter-
jedtebb ajanlast fogalmaznak meg, amelynek értelmé-
ben minden hiperténidban szenveddé betegnél javasolt
a plazma renin- és aldoszteronszint meghatarozasa
szlirGvizsgalat céljabdl, figyelembe véve az elérhetd erd-
forrasokat, helyi szakértelmet és ellatasi kapacitast (3).
Noha megannyi eredmény ramutat a screening és korai
diagndzis fontossagara, a guideline-hoz val6 adherencia,
a hiperténias betegpopulacié screeningje globalisan ala-
csony (9,12).

A szirdvizsgalatok alkalmazdsanak frekvencidja sza-
mottevéen akkor sem valtozik, ha a rezisztens hiperto-
nia mellé spontan/indukalt hypokalaemia is tarsul (13).
Betegeink tobbségénél dokumentalt hypokalaemias epi-
z6dokat kovetden indult meg a szakszerli endokrinolo-
giai kivizsgalas, majd a PA-specifikus terapia.

Egy retrospektiv populaciés kohorsz tanulmany kimu-
tatta, hogy a fiatalabb életkorban jelentkez6, sulyos hiper-
tonia esetén gyakrabban meriil fel a szekunder endokrin
etioldgia gyanuja, ami célzott endokrinoldgiai kivizsga-

Korai kezdetti hipertonia/cerebrovaszkularis

last tesz sziikségessé (12). Lehetséges, hogy az idGsebb,
régota fennalld hiperténiaban szenvedd betegeket gyak-
rabban soroljak az esszencidlis hipertonia kategdrijaba,
és esetitkben a konvencionalis antihipertenziv kezelési
sémak alkalmazasa konnyebben kivitelezheté megoldas-
nak tlinik, mint a koltségesebb és id6igényesebb primer
aldosteronismus (PA) iranya szlirés és diagnosztika.
Ugyanakkor ez a megkozelités a hatékonyabb, célzott
kezelés és a hosszu tavi kockazatcsokkentés rovasara
mehet (13).

4.4. Kezelés, kimenetel

A primer aldosteronismus megfelelé klinikai menedzs-
mentjének alapvetd feltétele az iddben felallitott, pontos
diagnozis, valamint a korforménak megfeleld, specifikus
terdpia korai alkalmazasa. Unilaterélis 1ézidk esetén adre-
nalectomia, mig bilateralis adenoma, illetve bilateralis
hyperplasia esetén megfelel6 mineralokortikoid receptor
blokad kialakitasa a valasztando eljaras (3,4,14).

Az emelkedett aldoszteronszintek, vérnyomastdl fiig-
getlen cardiovascularis, rendlis és neuroldgiai rizikot
hordoznak. Ilyen értelemben a vérnyomasértékek gyogy-
szeres szabalyzdsa esetenként nem elégséges. Hundemer
és munkatarsai kutatdsukban a renin-szuppresszié mér-
tékének csokkenését jelolték meg a terapias siker muta-
tojanak (15).

A gyogyszeres kezeléssel szemben a sebészi terapia
etiologiai jellegti, jelentdsen csokkenti az aldoszteron
taltermelését és az emelkedett rizikot. A terdpiarefrakter
esetek rendre diagnosztikai hibaval, téves besorolassal
magyarazhatok (16,17).

Az olyan tényezdék, mint a magasvérnyomas fenndlla-
sanak ideje, testtomeg index, szérum K+, eGFR predik-
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torai a mitéti sikernek, a vérnyomds és rizik6 normaliza-
lédasanak. A hosszas magasvérnyomas fennallas késobbi
vérnyomasérték-fixaciot, a csokkent eGFR vese-medialt
magasvérnyomast és vesediszfunkciot jelez el6re, hason-
latosan a magas preoperativ kdliumhoz (18). Ezek a
strukturalis eltérések vascularis remodellaciéval és fibro-
zissal magyarazhatok, fenntartva a magasvérnyomast egy
onpotencirozo kort létrehozva.

A kezelés hatdsara normalizdlédé magasvérnyomds
jelentdsen javitotta betegeink kozérzetét, de mas tanul-
manyok résztveviinek esetében is jelentds életmindségja-
vulashoz vezetett (19).

4.5 Tanulmdny korldtai

A vizsgalat korlatai kozé tartozik a kis esetszam, ami
csokkenti az eredmények dltalanosithatdsagat, valamint
a retrospektiv jelleg, amely informaciovesztéshez vagy
részleges adathidnyhoz vezethet. Tovabba, a kovetési
id6 rovidsége korlatozza a hosszt tava cardiovascularis
és anyagcsere-kimenetek értékelését. Ezeket figyelembe
véve az eredmények Ovatos értelmezése javasolt, és
tovabbi, nagyobb léptékii, prospektiv vizsgalatok sziiksé-
gesek.

Kovetkeztetés

Eredményeink alapjan a primer hyperaldosteronis-
mus gyakran csak elérehaladott, rezisztens hipertonia
és hypokalaemia fennallisa esetén keriil felismerésre.
Vizsgalatunkban mind a gydgyszeres, mind a sebészi
kezelés kedvez6 klinikai hatdssal és jelentds vérnyomas-
csokkenéssel tarsult. Bar vizsgalatunk kis esetszamu
retrospektiv elemzés, eredményeink hangsulyozzak a pri-
mer hyperaldosteronismus célzott szlirésének jelentGsé-
gét regionalis és orszagos szinten egyarant, mivel a korai
diagnozis és az idoben megkezdett specifikus kezelés
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alapvetd szerepet jatszik a betegek eredményes ellatasa-
ban.

Roviditések jegyzéke

o PA - primer hyperaldosteronismus

o PAC - plazma aldoszteron-koncentracié (plasma
aldosterone concentration)

o PRC - plazma renin-koncentricié (plasma renin
concentration)

o PRA - plazma renin-aktivitas (plasma renin activity)

o ARR - aldoszteron-renin arany (aldosterone-to-re-
nin ratio)

e MRA - mineralokortikoid receptor antagonista
(mineralocorticoid receptor antagonist)

o TTI - testtomegindex (body mass index)

o CI - konfidencia intervallum (confidence interval)

o IQR - interkvartilis tartomany (interquartile range)

o SD - standard devidcid (standard deviation)

o CT - komputertomografia (computed tomography)

o ESC - Eurdpai Kardiolégiai Tarsasag (European
Society of Cardiology)

o ESH - Eurépai Hypertonia Tarsasag (European
Society of Hypertension)

« EES - Eurdpai Endokrin Téarsasdag (European
Endocrine Society)

o eGFR - becsiilt glomerularis filtracids rata (estima-
ted glomerular filtration rate)
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