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Az aldoszteron, a fô mineralokortikoid hormon
felfedezésével új korszak kezdôdött a szervezet
só-, folyadékháztartás és a vérnyomás szabályo-
zása, valamint klinikai-patológiai vonatkozásai
megismerésében. 
Röviden tárgyaljuk az aldoszteron felfedezésé-
nek történetét, bioszintézisét, hatásmechanizmu-
sát, regulációját, valamint kórosan megnöveke-
dett termelôdésével és a hypertoniával járó kór-
képeket: a primer és szekunder hyperaldoste-
ronismusokat. Jelentôségük miatt kiemeljük a pri-
mer aldosteronismusokat, amelyek gyakran tár-
hatók fel a potenciálisan gyógyítható szekunder
hypertonia okozójaként. Részletesen tárgyaljuk
ezek elkülönítési lehetôségeit az egyéb etioló-
giájú hypertoniával járó megbetegedésektôl. 
Az utolsó másfél évtizedben vált ismertté, hogy
az aldoszteron klasszikus genomikai hatásai mel-
lett sokkal szerteágazóbb nem genomikai hatás-
sal is rendelkezik, amely már fiziológiás koncent-
rációban is proinflammatoricus, profibroticus stb.
hatású. 
Mindezek alapján az aldoszteron rizikóhormon-
nak tekintendô a cardiomyopathiák, a vasculopa-
thiák és a nephropathiák etiológiájában, ame-
lyeknek terápiás konzekvenciáit is tárgyaljuk.
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ALDOSTERONE AT THE BEGINNING
OF THE 21ST CENTURY

The discovery of aldosterone as the principal
mineralocorticoid hormone led to a new era in the
study of the regulation and the pathological/cli-
nical relevance of the fluid-salt homeostasis and
blood pressure. 
Here, we discuss briefly the history of the
discovery of aldosterone, its biosynthesis, the
mechanism of action, regulation and the diseases
which are associated with its pathologically
increased production and hypertension: primary
and secondary hyperaldosteronisms. Considering
their clinical significance, we focus on primary
hyperaldosteronisms as they represent a consi-
derable portion of secondary hypertensions that
can be definitively cured. Differential diagnosis
issues related to other forms of hypertension of
different origins are discussed in detail. 
Recent findings of the past fifteen years indicate
that besides its classical genomical actions
aldosterone has much more diverse non-genomic
actions as well including proinflammatory and
profibrotic effects even in physiological con-
centrations. 
Based on these observations, aldosterone can be
regarded as a risk hormone in the aetiology of
cardiomyopathies, vasculopathies and neuropa-
thies and therapeutical consequences are also
discussed.

aldosterone, genomic mechanism of action,
non-genomic mechanism of action,
primary and secondary hyperaldosteronism,
risk hormone
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A humán szervezet fõ mineralokortikoid hor-
monját, a szervezet só- és folyadékháztartásá-
nak egyensúlyáért felelõs aldoszteront több

mint 50 éve, 1953-ban fedezték fel. Patofiziológiai és
klinikai jelentõségének megismerése párhuzamosan ha-
ladt az orvostudomány klasszikus ágainak fejlõdésével,
azaz a szteroidkémiával, az izotóptechnikával, a bioló-
giával és a genetikával. A XX. század második felétõl a
molekuláris biológia, a genom alapú biológia, a
genomika, valamint a bioinformatika rohamos fejlõdé-
se új szemszögbõl világította meg az aldoszteron
patofiziológiai és klinikai szerepét. E tudományágak
eredményei vezettek ahhoz az új felismeréshez, hogy
az aldoszteron klasszikus, úgynevezett lassú genomikai
hatásai mellett (keringõ vérvolument szabályzó, szisz-
témás vascularis rezisztenciát növelõ, hipertenzív) sok-
kal szerteágazóbb, úgynevezett rapid nem genomikai
hatással is rendelkezik (proinflammatoricus, profibro-
ticus stb.), amely a különbözõ megbetegedések gyulla-
dásos, fibroticus, arterioscleroticus elváltozásainak az
elõidézésében nyilvánul meg kóros szöveti átépüléshez
(remodellinghez) vezetve. Az aldoszteron jelentõsége
mindezek alapján messze túlmutat a kórosan meg-
növekedett produkcióját fémjelzõ klasszikus kórképe-
ken, mint a primer és a hypertoniával járó szekunder
hyperaldosteronismusok. (A kézirat terjedelmének
korlátai nem teszik lehetõvé a normotoniás, szekunder
hyperaldosteronismussal és az aldoszteron csökkent
produkciójával járó kórképek, a hypoaldosteronismu-
sok tárgyalását.) Ma már nem kérdõjelezhetõ meg
etiopatogenetikai szerepe a cardiomyopathiák, a vascu-
lopathiák és a nephropathiák szerteágazó formáiban
sem, ahol egyértelmûen rizikóhormonnak kell tarta-
nunk. 

Történelmi visszapillantás

Az aldoszteron felfedezésének története jó példa arra,
hogyan lehet egy régi problémát új technika alkalmazá-
sával megoldani. Az 1930-as évek óta ismert volt, hogy
a mellékvese-kivonat amorf frakciója adrenalectomizált
állatokat életben tud tartani (1). E frakció kifejezett
Na+-retenciót idézett elõ és megvédte az állatokat a ki-
száradástól. E kivonat nem volt azonos az idõközben
felfedezett deoxikortikoszteronnal (DOC) és korti-
zollal. 

Simpson és Tait 1952-ben a Na+-retenció, azaz a
mineralokortikoid-aktivitás mérésére igen érzékeny
biológiai titrálási módszert dolgoztak ki, amely azon
alapult, hogy 24Na+- és 42K+-izotópok alkalmazásával
adrenalectomizált patkányok vizeletébõl meghatároz-
ták a Na+/K+ hányadost (2). Módszerük lehetõvé tet-
te, hogy az akkor forgalomban levõ Eucortone készít-
mény (szarvasmarhamellékvese-kivonat) szokatlanul
erõs Na+-visszatartó hatásával foglalkozzanak. E szte-
roid természetû anyag azonosítását jelentõsen segítet-
te az idõközben a kortikoszteroidok szétválasztására
alkalmas kromatográfiás módszerek kifejlesztése (3).
Miután anyaguk igen kifejezett nátriumretineáló tulaj-

donsága alapján eltért az eddig ismert kortikoszte-
roidoktól, átmenetileg elektrokortinnak nevezték el. A
további azonosításhoz, illetve kristályos elõállításhoz
szükséges kellõ mennyiségû anyag nyeréséhez 500 kg
marhamellékvesét dolgoztak fel sziszifuszi munkával.
Különbözõ extrahálási és tisztítási procedúrák után vé-
gül is 27 g kivonatot állítottak elõ, amelyet 70 napon át
kromatografáltak, és 140 frakciónak a mineralokorti-
koid-, azaz Na+-retineáló aktivitását ellenõrizték az
említett biológiai titrálással. Végül átkristályosítások
után 21,2 mg anyagot nyertek, azaz a kiindulási meny-
nyiség kétmilliomod részét.

Az izolált vegyület birtokában sikerült megállapíta-
niuk a kémiai szerkezetet is. Miután ez az új szteroid a
többi kortikoszteroidtól eltérõen a 18-as szénatomon
nem metil- (CH3), hanem aldehid- (CHO) csoportot
tartalmazott, aldoszteronnak nevezték el. E munkában
az angol Tait házaspár (Simpson és Tait) mellett a sváj-
ci CIBA gyár munkatársai, Wettstein és Neher, valamint
a szintén svájci kortikoszteroidkutatás egyik úttörõje,
Reichstein és munkatársa, Euw is részt vettek. Munká-
jukról 1953-ban számoltak be (4), pár héttel megelõz-
ve az amerikai munkacsoportot (5).

Az aldoszteron izolálását rövidesen követte szinteti-
kus elõállítása (6), valamint a biológiailag aktív, termé-
szetes D-izomer forma szintézise is (7).

Az aldoszteron felfedezése után két évvel, 1955-ben
Conn írta le a késõbb róla elnevezett primer aldoste-
ronismust, a Conn-szindrómát, a mellékvesekéreg
aldoszteront termelõ benignus adenomáját, amely sú-
lyos hypertoniát és hypokalaemiát okozott (8). Ha-
zánkban ezt követõen, 1956-ban került sor az elsõ
Conn-szindrómás beteg diagnosztizálására, és 1958-
ban sikeres mûtétjére (9).

1956-ban Giroud és munkatársai igazolták az
aldoszteronképzés helyét a mellékvesekéreg külsõ zó-
nájában, a zona glomerulosában (10), majd a mellékve-
sevénában is kimutatták, bizonyítva ezzel hormonvol-
tát (11).

Az aldoszteronelválasztás fõbb szabályozóelemei-
nek a megismerése 1958-ban Gross munkásságával kez-
dõdött, aki felvetette a vese stimuláló szerepét az
aldoszteronelválasztásban (12). Feltételezése az angio-
tenzin II aldoszteronszekréciót stimuláló hatásáról a
késõbbiekben, 1961–1962-ben igazolódott (13, 14).
Az aldoszterontermelés szabályozásában serkentõ ha-
tással rendelkezõ egyéb faktorok közül az adreno-
kortikotrop hormon (ACTH) és a K+ szerepe szintén
az 1962-es években vált ismertté (15). Az aldoszteron
Na+-retenciót elõidézõ és K+-exkréciót növelõ – mi-
neralokortikoid-aktivitásra jellemzõ – hatásának me-
chanizmusát békahúgyhólyag egyrétegû szövetprepa-
rátumán sikerült feltárni 1961-ben (16). A modell al-
kalmasnak bizonyult még az aldoszteronantagonista
spironolactonszármazékok kifejlesztésére is (17). Már
az 1960-as évek második felében nyilvánvalóvá vált,
hogy az aldoszteron elektrolitokra, azaz a Na+/K+-
mozgásra kifejtett hatása meghatározott latenciaidõ
után (30–90 perc) érvényesül, klasszikus genomikai
mechanizmusokra jellemzõen (18).
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Az aldoszteronelválasztás szabályozásának, hatás-
mechanizmusának, patofiziológiai és klinikai szerepé-
nek további megismerését alapvetõen kimutatásának
módszertani fejlõdése segítette elõ. Az aldoszteron ak-
tivitását meghatározó biológiai módszereket fizikoké-
miai metódusok váltották fel, ám ezek pontatlanok
voltak. 1960-tól a nagy specificitású, az izotópok bio-
lógiai dilúciós elvén alapuló, igen nehézkes, kettõs-
radioizotóp-derivációs módszerek jelentõs elõrelépést
hoztak (19). 1970-tõl a viszonylag egyszerûbb, ugyan-
akkor igen érzékeny és nagy specificitású radioimmu-
noesszé módszerek rohamos léptekkel vitték elõre az
aldoszteronnal kapcsolatos ismereteket (20). Hasonló
jelentõségû volt a reninaktivitás meghatározásában a
biológiai titrálást felváltó radioimmunoesszé bevezeté-
se 1976-ban (21).

Az 1970-es évektõl fokozatosan a képalkotó eljárá-
sok kifejlesztése (koleszterinizotóp-scan, mellékvese-
angiográfia, venográfia, a mellékvesevénák hormonana-
lízise, CT-vizsgálat) nyújtott jelentõs segítséget az is-
meretek klinikai vonatkozásainak feltárásában (22).

A molekuláris biológia, ezen belül is a molekuláris
genetikai módszerek térhódítása nyomán túlnyomóan
az 1980-as évektõl számos új ismeretet nyertünk az
aldoszteron bioszintézisérõl, szekréciójáról, hatásme-
chanizmusáról, patofiziológiájáról, illetve a klinikumá-
ról is.

Az aldoszteron bioszintézise

Az aldoszteron a mellékvesekéreg három zónája közül
a külsõ zónában, a zona glomerulosában koleszterinbõl
szintetizálódik számos enzimatikus reakció útján.
Ugyanis csak ez a zóna expresszálja az aldoszte-
ronszintézishez szükséges többfunkciójú mitochond-
rialis enzimet, az aldoszteronszintázt, amely a deoxi-
kortikoszteront (DOC) kortikoszteronná, 18-hidroxi-
kortikoszteronná és végül aldoszteronná alakítja (1.
ábra). Ezt az enzimet aldoszteronszintáznak is neve-
zik, miután az aldoszteron bioszintéziséhez szükséges
11-hidroxilációt, a 18-hidroxilációt és a 18-oxidációt
egyaránt elvégzi a CYP11B2 gén által kódolva. Hason-
ló, igen homológ enzim a 11β-hidroxiláz (CYP11B1
gén által kódolt), amely a zona fasciculatában mûködik
és a 11-deoxikortizolt alakítja át kortizollá. A két gén
egymás után helyezkedik el az emberi 8-as kromoszó-
mán, és számos vonatkozásban homológok (93%).
Végeredményben az egyes mellékvesekéreg-zónák
hormontermelését az egyes zónákban expresszálódó
enzimek határozzák meg (22, 23).

Extraadrenalis aldoszteron-bioszintézis

Az aldoszteron bioszintézisét korábbi ismereteink sze-
rint egyértelmûen a mellékvesekéreg kizárólagos képes-
ségének tartottuk. A szenzitív molekuláris biológiai
technikák azonban igazolták az extraadrenalis (parak-
rin) kortikoszteroidogenezis és ezen belül az aldoszte-

ronbioszintézis lehetõségét. A legnagyobb érdeklõdés a
cardiovascularis szisztéma és a központi idegrendszer
felé irányult. Ezen rendszerekben a kortikoszteroid-
bioszintézishez szükséges enzimek génjeinek, így az
aldoszteron szintéziséhez szükséges CYP11B2 gén je-
lenlétét, valamint a bioszintézis fõ regulációs tényezõi-
nek (Ang II, ACTH, K+) módosító hatását mutatták ki
részben állatkísérletekben, részben humán vonatkozás-
ban patológiás állapotokban. Az extraadrenalisan szin-
tetizálódó aldoszteron mennyisége nagyságrendekkel
kisebb – több mint ezerszer – a mellékvese-bioszintézis
által termelt mennyiséghez képest, amelynek alapján ta-
lán megkérdõjelezhetõ fiziológiai jelentõsége. Kóros ál-
lapotokban, mint például szívelégtelenségben, a szív-
izom aldoszteronkoncentrációja jelentõsen megnövek-
szik, míg a plazmaaldoszteron-koncentráció változatla-
nul normális marad. Ez lokális, extraadrenalis bioszinté-
zisre utal. Az extraadrenalis aldoszteronszintézis jelen-
tõsége – bár számos vonatkozásban még megerõsítésre
szorul – kiemelkedõen fontos az aldoszteron patofi-
ziológiai, nem genomikai hatását illetõen (24–27).

Az aldoszteron hatásmechanizmusa

Ha az aldoszteron, a szervezet fõ mineralokortikoid
hormonjának hatását a nátriumretenciót növelõ és
káliumexréciót fokozó effektusával jellemezzük, akkor
aktivitása 25-ször nagyobb, mint a szervezet második
mineralokortikoid hormonjáé, a DOC-é, és 3000-szer
nagyobb, mint a kortizolé (fõ glükokortikoid hor-
mon). Klasszikus genomikai hatását a célszervein, azaz
a mineralokortikoid-receptorokkal rendelkezõ szervek
epithelsejtjein fejti ki az iontranszport útján, ezáltal
szabályozva a szervezet só- és vízháztartását (18, 22).

Az aldoszteron sejten belüli Na+-transzportot sza-
bályozó szerepe de novo messenger RNS- és fehérje-
képzõdésen alapul. Emiatt klasszikus genomikai hatása

Az aldoszteron és a kortizol bioszintézisének sémája

CYP11B1: a 11β-hidroxilázt kódoló gén; CYP11B2: az aldoszte-
ronszintázt kódoló gén
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egy 30 perces latencia után érvényesül. Az aldoszte-
ronnak a veseepithelsejten a Na+-, illetve K+-transz-
portra kifejtett hatásának mechanizmusát sémásan a
2. ábra mutatja be. A basolateralis membránon diffúzi-
óval átjutó aldoszteron a citoplazmában lévõ recepto-
rokhoz kötõdik. Az aktiválódott és a nucleusba került
aldoszteronreceptor-komplex különbözõ interakciók
útján a megfelelõ génekhez kötõdik és specifikus
messenger RNS transzkripcióját váltja ki, amelynek
transzlációja során a nátriumtranszportért felelõs új fe-
hérje képzõdik. Ennek hatására növekszik a Na+-
visszaszívás és a K+-kiválasztás a vesekéreg gyûjtõcsa-
tornáiban, valamint a distalis nephronban. A minera-
lokortikoid-receptor relatív szelektivitásának fenntar-
tásához a kortizolt metabolizáló enzim, a kettes típusú
11β-hidroxiszteroid-dehidrogenáz (11β-HSD2) mû-
ködése szükséges. Hatásosan védi a mineralokorti-
koid-receptort az aldoszteronnál százszor nagyobb
mennyiségben jelen lévõ kortizoltól azáltal, hogy kor-
tizonná, egy biológiailag inaktív származékká alakítja
át, így meggátolva a mineralokortikoid-receptorhoz
való kötõdését (28). A vesén kívül egyéb szervek
epithelsejtjei is rendelkeznek klasszikus mineralokor-
tikoid-, azaz aldoszteronreceptorokkal (nyál-, izzad-
ságmirigy, pneumocyták).

A múlt század végén vált ismertté az aldoszteron-
receptorok új, nem epithelialis eredetû csoportja. Ezek
szerint az endothelsejtek, cardiomyocyták, cardiofib-
roblastok, vascularis simaizomsejtek, adipocyták, hy-
pocampusneuronok is expresszálnak patológiás állapo-
tokban mineralokortikoid-receptorokat. Hatásukat
gyors, pár perces, nem genomikai mechanizmus szerint
fejtik ki, mivel mûködésükhöz új fehérjeszintézis nem
szükséges. A nem epithelialis sejtek aldoszteronrecep-
torainak jelentõségét mutatja, hogy az aldoszteron-
effektus megegyezik a vese- és colonepithelsejteken
észlelt klasszikus hatással, azaz Na+-visszatartást és
K+-kiválasztást idéz elõ. Miután e csoport egyik fõ
képviselõje, az endothelsejtek mennyisége emberi vo-
natkozásban megegyezik a vérvolumennel (körülbelül
5 l), felszínük extrém nagyságrendû, megközelítõleg
1000 m2 aldoszteronreceptort reprezentálhat. Patológi-
ás állapotokban a megnövekedett aldoszteroneffektus
súlyos következményekkel járhat: kollagénlerakódás,
myocardialis fibrosis és necrosis, kóros myocardium-
átépülés, perivascularis gyulladásos infiltráció, endot-
heldiszfunkció, arteriosclerosis, szívelégtelenség, agyi
és egyéb szervek vascularis károsodása következhet be
(24–27). 

Az aldoszteronszintézis regulációja

Az aldoszteron-bioszintézis sejtszintû szabályozásá-
ban legfontosabb stimuláló faktor az angiotenzin II
(Ang II), amely az aldoszteronszintáz gén, a CYP11B2
transzkripciója útján fejti ki hatását. Az extracelluláris
K+-ion-koncentráció növekedése is alapvetõ fontossá-
gú. A szérum-K+-szint 0,1 mmol/l emelkedése 35%-os
aldoszteronszint-növekedéshez vezet, míg 0,3 mmol/l

csökkenése 46%-kal csökkenti a plazmaaldoszteron-
szintet. Mindkét tényezõ akut hatásként a citoplazma
Ca2+ koncentrációjának az emelése útján serkenti a
szteroidbioszintézis korai fázisát, azaz a koleszte-
rin–pregnenolon átalakulást. Tartós hatás esetén a ké-
sõbbi fázisra, a kortikoszteron–aldoszteron átalakulás-
ra fejt ki stimuláló hatást. Az ACTH akutan (24h) sti-
mulálja az aldoszteron bioszintézisét, míg krónikus
esetben az aldoszteronszintáz enzim aktivitását csök-
kentve inkább gátolja azt.

A 3. ábrán az aldoszteronszekréció szabályozásának
fontosabb stimuláló faktorait tüntettük fel, amelyek
részben közvetlenül, részben a renin-angiotenzin rend-
szeren keresztül (hypovolaemia, hypoosmosis, hypo-
natraemia) fejtik ki hatásukat. Az aldoszteronszekré-

Az aldoszteron hatásmechanizmusa az epithelsejteken

AR: aldoszteronreceptor; 11β-HSD2: 2. típusú 11β-hidroxiszte-
roid-dehidrogenáz; ENaC: epithelium Na+-csatorna

2. ÁBRA
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Az aldoszteronszekréció szabályozásában részt vevõ
serkentõ tényezõk

ACE-gátló: angiotenzinkonvertáz-gátló; ACTH: adrenokorti-
kotrop-hormon; Ang: angiotenzin; JGA: juxtaglomerularis appa-
rátus
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ciót gátló faktorok tekintetében – dopamin, pitvari
(ANP) és agyi (BNP) natriuretikus peptid stb. – ko-
rábbi összefoglaló munkáinkra hivatkozunk (22, 28).

Primer aldosteronismus

Az aldoszteron klinikai vonatkozásai közül a túlterme-
lésével – szupprimált reninaktivitással, hypertoniával és
hypokalaemiával – járó primer aldosteronismusnak
(PA) elnevezett kórképekre kell kiemelkedõ figyelmet
fordítani. A primer aldosteronismus a leggyakoribb
oka a szekunder hypertoniák azon kevés gyógyítható
formáinak, amelyeknek terápiája eltér az essentialis
hypertonia kezelésétõl. A korai felismeréssel és az
etiológiától függõen alkalmazott specifikus kezeléssel a
betegek potenciálisan gyógyíthatók vagy tünetmentes-
sé tehetõk, és megelõzhetõk a maradandó szervi káro-
sodások és szövõdmények is.

Primer aldosteronismust okozhat az aldoszteron-
termelésért felelõs zona glomerulosa sejtjeibõl kiindu-
ló, többnyire féloldali benignus adenoma, valamint a
bilateralis mellékvese-hyperplasia. E két fõ csoporton
belül többféle betegséget azonosítottak. A primer
aldosteronismus klinikai típusainak jelenlegi osztályo-
zását és relatív gyakoriságát az 1. táblázat foglalja össze
az endokrinrészlegünkön kezelt 190, primer aldostero-
nismusban szenvedõ beteg adatainak a nemzetközi iro-
dalmi adatokkal való összevetése alapján. 

Prevalencia

A Conn-szindróma, azaz a mellékvesekéreg aldoszte-
rontermelõ adenomájának (aldosterone-producing

adenoma, APA) gyakoriságát Conn leírását követõen,
az 1960-as években, az essentialis hypertoniában szen-
vedõ betegeknél körülbelül 20%-ra becsülték (29). Az
1970-es években végzett felmérések lényegesen ritkáb-
ban, a hypertoniás betegek 0,5–2,2%-ában, míg az
utóbbi években már a normokalaemiás hypertoniás be-
tegek 8–13%-ában diagnosztizálták a primer aldoste-
ronismus különbözõ megjelenési formáit (30). Az el-
térõ adatokat a szûrésre alkalmazott, változó érzékeny-
ségû módszerek magyarázzák. Mai ismereteink szerint,
hazai viszonylatban a primer aldosteronismus több
10 000 egyént érinthet(!) figyelembe véve a nemzetkö-
zi felmérések adatait.

Etiológia és patogenezis

Az aldoszterontermelõ adenomát, az aldosteronomát
(APA) 1993-ig a primer aldosteronismus leggyakoribb
formájának tartották (30, 31). Az adenoma mérete leg-
többször <1 cm, amely megnehezíti, hogy a képalkotó
eljárásokkal  felismerjék. Az esetek túlnyomó részében
az elváltozás benignus, a carcinoma elõfordulása rit-
kább 1%-nál. Az APA patogenezise nem ismert; több-
ségük sporadikus elõfordulású, újabban azonban fami-
liáris eseteket is megfigyeltek (FH II) (32). A daganat al-
doszterontermelése látszólag autonóm; az aldoszteron-
képzés egyik fõ stimulátora az angiotenzin II (Ang II)
a betegek többségében nem vált ki plazmaaldoszte-
ronszint-növekedést. A renin-angiotenzin rendszer
(RAS) aktivitása a nátrium- és folyadéktérfogat-növe-
kedés miatt extrém mértékben szupprimált (4. ábra).
Az aldosteronomák kevesebb mint 5%-ában újabban
renindependenciát mutattak ki, ezekben az esetekben
az Ang II hatására az aldoszterontermelés növekszik
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Primer aldosteronismus típusainak gyakorisága betegeink között (n=190), összehasonlítva a nemzetközi adatokkal

Relatív gyakoriság százalékban

Saját beteg Nemzetközi adatok*

1993 elõtt 1993 után

Aldoszterontermelõ adenoma (APA)
ACTH-szenzitív (klasszikus) 75 60** 34**
Ang II-szenzitív 1,1 5** 5**

Idiopathiás hyperaldosteronismus (IHA)
Bilateralis mellékvesekéreg-hyperplasia 24 34** 60**

Primer adrenocorticalis hyperplasia (PAH)
Unilateralis mellékvesekéreg-hyperplasia 0 <1 <1**

Familiaris hyperaldosteronismus (FH)
Glükokortikoidokkal szupprimálható (GSH) (FH I típus) 0 1–3 1–3**
FH II típus: APA vagy IHA 0 (nem ismert)

Aldoszterontermelõ mellékvesekéreg-carcinoma 0,1 <1 <1

Aldoszterontermelõ ectopiás
(extraadrenalis) adenoma és carcinoma 0 (igen ritka)

*Relatív gyakoriság: 1992-ig APA:IHA=2:1, 1993-tól, az ARR (aldoszteron, renin aránya) bevezetése óta APA:IHA=1:2
**Normokalaemia: >50%
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(Ang II-szenzitív adenomák) (30, 31, 33). Az aldosz-
teronelválasztás részleges autonómiáját jelzi, hogy az
APA-ban az ACTH szabályozó szerepe nem szûnik
meg, és az aldoszteronelválasztás az ACTH-szekréció
napszaki ritmusával párhuzamosan változik. Ennek
magyarázatát az aldosteronomák fokozott ACTH-
érzékenysége adhatja, ami az ACTH-receptor megnö-
vekedett expressziójának következménye (34). A káli-
um az aldoszteronbioszintézis másik fõ stimulátora;
káliumvesztés, illetve hypokalaemia APA esetében is
gátolja az aldoszteronbioszintézist. Az aldosteronoma
idõben végzett mûtéti eltávolítása a tüneteket részben
vagy teljesen megszünteti (22, 30, 31, 33).

Az idiopathiás hyperaldosteronismus (IHA) a primer
aldosteronismus második leggyakoribb formája. Elõ-
fordulási gyakoriságát, a primer aldosteronismuson be-
lül, korábbi vizsgálatok alapján 34% körülinek vélték,
újabb felismerések alapján ma már 60%-ra becsülik (30,
35). Morfológiailag a bilaterális, diffúz és nodularis
(micro- vagy macronodularis) hyperplasia jellemzi.
Patogenezise nem ismert, azonban feltételezhetõ, hogy
az elváltozást extraadrenalis stimuláló mechanizmusok
váltják ki. Jellegzetessége, hogy az alacsony reninszint

A primer aldosteronismus patofiziológiája

4. ÁBRA
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A glükokortikoiddal szupprimálható hyperaldosteronismus patogenezise (GSH, FH I). Az ábra jobb oldalán a kóros
gén, a génkiméra képzõdése látható a 11β-hidroxiláz gén reguláló régiójából és az aldoszteronszintáz gén kódoló
régiójából egyesülve, amely a mellékvesében az ACTH szabályozása alatt álló zona fasciculatában képez aldoszteront.
A fiziológiás aldoszteron-bioszintézis menete az ábra bal oldalán látható, a zona glomerulosában, Ang II által
szabályozottan

ACTH: adrenokortikotrop-hormon; Ang II: angiotenzin II; CYP11B1, CYP11B2: a 11β−hidroxilázt és az aldoszteronszintázt kódoló gének;
DOC: deoxikortikoszteron
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ellenére az Ang II iránti érzékenység fokozott (30, 31,
33, 35). Idiopathiás hyperaldosteronismusban a klini-
kai tünetek és a biokémiai eltérések lényegesen eny-
hébbek, mint az aldosteronoma esetében. Adrenalecto-
miával nem szüntethetõ meg a hypertonia. Egyes vizs-
gálók az essentialis hypertonia „low-renin” csoportjá-
val való kapcsolatát hangsúlyozzák, miután e betegcso-
portban az aldoszteronszintáz génjének (CYP11B2) a
polimorfizmusát mutatták ki (36).

Primer unilateralis adrenocorticalis hyperplasia (PAH)
elõfordulása igen ritka, az összes primer aldostero-
nismus <1%-át teszi ki. Klinikai megjelenése, a tüne-
tek súlyossága, terápiája és prognózisa egyaránt az
APA-hoz hasonló (31, 37).

A familiaris hyperaldosteronismusnak (FH) kétféle
altípusát különítjük el. A glükokortikoidokkal szupp-
rimálható hyperaldosteronismus (GSH) bilateralis
mellékvesekéreg-hyperplasiával (kivételesen adeno-
mával) járó formáját elsõként 1966-ban írták le (38).
Ma öt családban 34 személy érintettsége ismert. A pri-
mer aldosteronismuson belüli elõfordulása <1%,
egyes becslések szerint azonban 3%. Autoszomális
domináns öröklõdésû, családi halmozódást mutató
formáját újabban I. típusú familiaris hyperaldoste-
ronismusnak (FH I) nevezik. A súlyos klinikai tüne-
tek és biokémiai eltérések már gyermek-, illetve fiatal
felnõttkorban kialakulnak. A betegséget ismert génel-
térés okozza: a 8q22 kromoszómarégióban eggyel
több szteroidhidroxiláz gén, génkiméra, hibrid gén
mutatható ki. A kóros gén terméke egy kóros szte-
roidhidroxiláz, amely a 11-β-hidroxilázhoz hasonlóan
az ACTH szabályozása alatt áll, azonban nem kor-
tizolt, hanem az aldoszteronszintázhoz hasonlóan, al-
doszteront képez. A túlzott mennyiségû aldoszteront
nem a szokásos zona glomerulosa, hanem az ACTH-
stimuláció hatása alatt álló zona fascilulata termeli (5.
ábra). Az aldoszteron túltermelését és ennek követ-
kezményeit az ACTH-szekréciót szupprimáló dexa-
methason adásával lehet megszüntetni, ez a terápia
alapja (39).

A familiaris hyperaldosteronismus II. típusát (FH II)
1992-ben ismerték fel (32). A kórképet napjainkban 29
család 72 tagjánál diagnosztizálták, autoszomális domi-
náns öröklésmenetet igazolva. A klinikai és biokémiai
tünetek alapján a sporadikusan elõforduló APA-tól, il-
letve az idiopathiás hyperaldosteronismustól nem külö-
níthetõ el, azaz mind adenoma, mind hyperplasia elõfor-
dul. A betegség genetikai háttere egyértelmûen nem is-
mert, az újabb vizsgálatok a génmutációt a 7p22 kromo-
szómarégióban vélik megtalálni.

Az aldoszterontermelõ mellékvesekéreg-carcinoma,
amely a primer aldosteronismus tüneteivel jár, igen
ritka, kevesebb, mint 1%-ban fordul elõ. A klinikai és
biokémiai tünetek rendszerint igen súlyosak (31, 33,
35).

Az aldoszterontermelõ, ectopiás (extraadrenalis) ade-
noma és carcinoma szórványosan fordulhat elõ. A vesé-
ben benignus, míg a petefészekben malignus aldoszte-
rontermelõ daganatot (arrhenoblastoma) észleltek (22,
31).

Klinikai tünetek és laboratóriumi eltérések

A primer aldosteronismus vezetõ klinikai tüneteit és a
laboratóriumi jellemzõket a 2. táblázat tünteti fel. A
hypertonia mellett a hypokalaemiát korábban 100%-os
gyakoriságúnak véltük, ma már egyértemû, hogy a
normokalaemia nem zárja ki a primer aldosteronis-
must. Egyéb jellegzetes tünetek vonatkozásában ko-
rábbi összefoglaló munkáinkra hivatkozunk (22, 31).
Az utóbbi évek megfigyelései alapján egyértelmûvé
vált, hogy primer aldosteronismusban a vascularis
rendszer károsodása korábban jelentkezik és súlyo-
sabb, mint más etiológiájú, de hasonló mértékû hy-
pertoniával járó kórképekben. Mindez az aldoszteron
proinflammatoricus és profibroticus hatásának tulajdo-
nítható (26, 27, 35).

Diagnózis és differenciáldiagnózis

A diagnosztikus vizsgálatok alapvetõ feladata a primer
aldosteronismus és az essentialis hypertonia, illetve a
szekunder hyperaldosteronismus hypertoniával járó
formáinak elkülönítése, valamint az eltérõ kezelést (se-
bészi és gyógyszeres) igénylõ primer aldosteronismus
típusainak azonosítása. 

A szûrõvizsgálatok elsõsorban hypertoniához társu-
ló spontán vagy diuretikummal provokált hypokalae-
mia esetén nyújtanak hasznos segítséget (6. ábra). Pri-
mer aldosteronismus irányában történõ szûrés normo-
kalaemia esetén is indokolt (mai ismereteink szerint a
betegek többsége nem hypokalaemiás) (30, 31, 33, 35),
ha a hypertonia a szokványos vérnyomáscsökkentõ
gyógyszerekre nem reagál, ha a hypertonia családi hal-
mozódású vagy 50 éves kor elõtt alakul ki.

Megbízható szûrõvizsgálat a plazmaaldoszteron-
koncentráció (PAC) és a plazmarenin-aktivitás (PRA)
hányadosának a meghatározása basalis állapotban (ki-
zárandók a renin-angiotenzin-aldoszteron szisztéma
aktivitását kórképtõl függetlenül módosító tényezõk:

LAM-TUDOMÁNY • TOVÁBBKÉPZÉS • ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

A primer aldosteronismus vezetõ klinikai tünetei és
laboratóriumi jelei

Hypertonia
Emelkedett aldoszteronszint 
Szupprimált reninaktivitás 
Hypokalaemia*
Korai vascularis károsodás**

– balkamra-hypertrophia
– myocardialis infarctus
– cardialis dekompenzáció
– agyvérzés
– krónikus renalis insufficientia

*A spontán hypokalaemia ma már nem obligát tünet.
60%-ban hiányzik 2004. évi adatok szerint.
**Mértéke meghaladja a más etiológiájú – hasonló mértékû –
hypertoniában észlelteket.
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hypokalaemia, különbözõ farmakonok) (3. táblázat).
Aldosteronomában a PRA csaknem minden esetben
alacsony (<1 ng/ml/h) és a PAC emelkedett (>15
ng/dl). Essentialis hypertoniás betegek közel 30%-
ában is alacsony PRA fordul elõ normális PAC mellett.
Ha a PAC és PRA hányadosa >30, és a PAC 15 ng/dl
feletti, ez  a primer aldosteronismus diagnózisát 90%-
os szenzitivitással és 91%-os specificitással valószínû-
síti (essentialis hypertoniában a hányados <20). Ha
mind a PAC, mind a PRA magas, és hányadosuk ≤10, a
vizsgálatokat szekunder aldosteronismus irányában
kell folytatni, míg ha a PAC és PRA szintje egyaránt
alacsony, egyéb mineralocorticismus valószínûsíthetõ
(7. ábra) (31).

A dinamikus hormontesztek az aldoszteronszek-
réció részleges autonómiájának és a RAS különbözõ
mértékû szuppressziójának kimutatásán alapulnak.
Azért alkalmazzuk, hogy – a primer aldosteronismus
diagnózisának megerõsítése és különbözõ típusainak
elkülönítése révén – az optimális terápiát ki lehessen
alakítani (8. ábra) (22, 31, 33, 35).

1992 óta molekuláris genetikai módszer (long PCR)
segítségével kimutatható a primer aldosteronismus
FH I. típusában a kóros szteroidhidroxiláz gén, azaz a
hibrid gén, az úgynevezett génkiméra (39). Várható,
hogy a közeljövõben az FH II. típusáért felelõs gén-
mutáció is igazolható lesz (32).

A lokalizációs vizsgálatok közül a komputerto-
mográfia (CT) az elsõként alkalmazandó eljárás. Az
aldosteronoma rendszerint <1 cm-es mérete miatt
ultrahanggal csak kivételes esetben mutatható ki.
Az újabban kifejlesztett spirál-CT már <7 mm-es
mellékvesekéreg-adenomát is kimutathat, pontossága
azonban nagyban függ a megfelelõ topográfiától és
szeletvastagságtól (<5 mm szeletvastagság ajánlott).
A CT-vizsgálat pontossága az 1 cm-nél nagyobb APA
esetében 85%-os. A mágnesesrezonancia- (MR) vizs-
gálat nem múlja felül a CT diagnosztikai értékét (31,
40).

Primer aldosteronismusban a dexamethasonszupp-
resszió alatt végzett 131I- vagy 75Se-koleszterin-szcin-
tigráfia az aldosteronoma lokalizálásán kívül funkcio-
nális adatokat is szolgáltathat. Aldosteronoma és
PAH esetén az adenoma oldalán kifejezett, míg
idiopathiás hyperaldosteronismusban mindkét olda-
lon csökkent izotópdúsulás mutatható ki. Az aldos-
teronoma, a PAH és az idiopathiás hyperaldos-
teronismus elkülönítésében a vizsgálat pontossága
70%-os (22, 31, 41).

A mellékvese vénás vérének hormonanalízise az al-
dosteronoma lokalizálására alkalmas, igen értékes, de
nem veszélytelen módszer, pontossága 95%-os. Elvég-
zése akkor indokolt, ha a nem invazív módszerek ered-
ménytelenek vagy ellentmondásosak, illetve ha az el-
változás kétoldali. Aldosteronoma esetében a kóros ol-
dalon a plazmaaldoszteron-koncentráció 20–100-szo-
rosan nagyobb, mint az ép, illetve mint a szupprimált
mûködésû oldalon (9. ábra). A plazmaaldoszteron-
vizsgálattal párhuzamosan a plazmakortizolszintet is
meg kell határozni, ugyanis ezzel igazolható, hogy a

vérminta valóban a mellékvesevénából származott. Az
aldosteronoma mellett szól, ha a plazma aldoszteron és
kortizol hányadosa több, mint háromszorosa a vena
cava inferiorban meghatározott hányadosnak. Ezzel a
módszerrel az 5 mm-es vagy annál kisebb méretû
aldosteronoma is kimutatható: kétoldali adenoma ese-
tében is alkalmas a hormontúltermelés oldaliságának a
lokalizálására (22, 31, 41, 42).

Primer aldosterinismus gyanúja esetén a plazmaal-
doszteron- és plazmarenin-aktivitás (PAC/PRA há-
nyados) megbízható értékelésének feltételei

– normális K+-szint
– krónikus veseelégtelenség kizárva
– 2–6 hetes „gyógyszermentes” periódus*

Álpozitív eredmény
– β-blokkolók
– α-methyldopa
– clonidin
– nem szteroid gyulladáscsökkentõk

Álnegatív eredmény
– dihidropiridin kálciumcsatorna-blokkolók
– ACE-gátlók
– Ang II-receptor-blokkolók
– diuretikumok
– spironolactonok
– ösztrogének
– liquiritia

*Alkalmazható terápia: doxazosin, prazosin, verapamil, hydra-
lazin.

3. TÁBLÁZAT

A primer aldosteronismus szûrõvizsgálatát indokló tü-
netek

PRA: plazmarenin-aktivitás; PAC: plazmaaldoszteron-koncent-
ráció

6. ÁBRA

Tünetek:
– hypertonia
– hypokalaemia (ma már nem feltétel)
– terápiarezisztens hypertonia
– „mellékvese-incidentaloma” és hypertonia
– szekunder hypertonia gyanúja

Ambuláns reggeli vérvétel:
– PRA-meghatározás
– PAC-meghatározás

Pozitív teszt: ( PRA, PAC)
PAC/PRA hányados >30 (ng/dl)/(ng/ml/h)
és a PAC >15 ng/dl/h

↓ ↑

Vizsgálat primer aldosteronismus irányában
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Terápia
A primer aldosteronismus eredményesen kezelhetõ, il-
letve az esetek többségében potenciálisan véglegesen
gyógyítható. Féloldali mellékvese-elváltozás esetén
(klasszikus és Ang II-szenzitív APA, PAH) a választan-
dó terápia elsõsorban sebészi, míg bilateralis elváltozás

(IHA GSH), valamint nem egyértel-
mû lokalizáció esetén gyógyszeres
kezelést alkalmazunk. A kezeléshez
vezetõ és a terápia módját meghatá-
rozó algoritmust a 10. ábra mutatja
(31, 43).

APA, valamint PAH esetében a
sebészi terápia, a féloldali laparosz-
kópiás vagy laparotomiás adrenalec-
tomia, a betegek 70–80%-ában tü-
netmentességhez vezet. A betegek
55–65%-a a mûtét után öt évvel is
tünetmentes. A mûtét utáni tünet-
mentesség gyakorisága a hypertonia
fennállásának idõtartamától és a már
kialakult irreverzíbilis cerebro-,
cardio- és renovascularis károsodá-
sok súlyosságától függ (4. táblázat).
Az APA sikeres eltávolítása esetén a
szérumkáliumszint órákon belül
normalizálódik, míg a hypertonia a
betegek jelentõs részében heteken
belül megszûnik vagy jelentõsen
csökken. Az anesztézia kockázatá-
nak csökkentésére a hypokalaemiát
és a hypertoniát a mûtét elõtt gyógy-
szeres kezeléssel rendezni kell.
Idiopathiás hyperaldosteronismus

esetében nem javasolt a kétoldali adrenalectomia, csak
16–20%-ban javítja a tüneteket (31, 35, 43).

A gyógyszeres terápiát elsõsorban a primer aldos-
teronismus bilateralis mellékvese-hyperplasiás formá-
iban (IHA, GSH) alkalmazzuk, azonban bilateralis
APA, illetve a mûtétre alkalmatlan vagy mûtét után
sem tünetmentes APA esetében is gyógyszeres keze-
lésre van szükség. Egyoldali APA esetén a mûtét elõtt
szintén gyógyszeres kezelést kell alkalmazni (5. táblá-
zat). A kompetitív, aldoszteronantagonista spirono-
lactonkészítmények a legeredményesebbek, hatásuk
fokozatosan, napok, illetve hetek alatt alakul ki, ezért
a hypokalaemia rendezéséhez szükséges per os káli-
umadagolást, a szérumkáliumszint ellenõrzése mel-
lett, fokozatosan kell csökkenteni. A spironolacton
napi 200–400 mg dózisban mind a hypokalaemiát,
mind a hypertoniát csökkenti. Az esetek többségében
más vérnyomáscsökkentõ gyógyszerek is szüksége-
sek, így például káliumcsatorna-blokkolók, esetleg
ACE-gátlók (utóbbiak elsõsorban az Ang II-re érzé-
keny idiopathiás hyperaldosteronismus esetén), illet-
ve káliumspóroló diuretikumok. A spironolactonok
hetek alatt 25–50 mg napi fenntartó adagra csökkent-
hetõk. Tartósan magas dózisban a progesztagén és
antiandrogén hatás miatt kellemetlen melléktünetek
léphetnek fel: nõkben menometrorrhagia és masto-
dynia, férfiakban gynaecomastia és impotencia jelent-
kezhet. Gastrointestinalis tünetek is elõfordulhatnak
(hányinger, hasi fájdalmak). Egy-két éven belül várha-
tó a szelektív, kompetitív aldoszteronreceptor-anta-
gonista készítmény, az eplerenon hazai forgalmazása
is, amely csaknem teljesen nélkülözi a spironolacton

A hypertoniával és hyperkalaemiával járó kórképek elkülönítése a plaz-
marenin-aktivitás és a plazma aldoszteron koncentrációja alapján

DOC-oma: deoxikortikoszteront termelõ daganat; 11β-HSD2: 11β-hidroxiszteroid-de-
hidrogenáz; PAC: plazmaaldoszteron-koncentráció (ng/dl); PRA: plazmarenin-aktivitás
(ng/ml/h)

7. ÁBRA

hypertonia és hypokalaemia
PRA és PAC

PRA
PAC

PAC/PRA hányados 10≤ PAC/PRA hányados >30
és PAC 15≥

vizsgálat szekunder
aldosteronismus irányában

vizsgálat primer
aldosteronismus

irányában
renovascularis hypertonia
parenchymás vesebetegségek
reninszekretáló tumor
malignus hypertonia
coarctatio aortae
ösztrogénterápia

PRA

PRA

PAC

PAC

vizsgálat az alábbiak
irányában

DOC-oma
mellékvesében 11 , illetve

17 -enzimdefektus
β−

α
11 -HSD2 enzimdefektus
glükokortikoid-excesszus
mineralokortikoid-excesszus
kortizolrezisztencia
Liddle-szindróma

β

A primer aldosteronismus diagnózisának megerõsítése

ACE: angiotenzinkonvertáló enzim; CYP11B1, CYP11B2: az
aldoszteron bioszintézisében szerepet játszó hibrid gének; FH I: a
familiáris hyperaldosteronismus I. típusa; PCR: polimeráz lánc-
reakció (géntechnológiai módszer)

8. ÁBRA

különbözô alcsoportok azonosítása

molekuláris genetikai tesztek

– hibrid gén:
CYP11B1/CYP11B2
génkiméra kimutatása
(long PCR): FH I

– génlocus azonosítása (?):
FH II

dinamikus hormontesztek

– posturalis és/vagy
furosemid

– sóterhelés és/vagy
fludrocortison

– ACE-gátlás (captopril)
– dexamethason
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nemkívánatos mellékhatásait (44). Az aldoszteronre-
ceptor-antagonista (különösen ACE-gátlókkal együtt
adva vagy vesefunkció-károsodás esetén) hyperkalae-
miát, izomparalysist és fatális kamrafibrillációt okoz-
hat, ezért szükséges a szérumkáliumszint rendszeres
ellenõrzése. Spironolacton-intolerancia esetén káli-
umspóroló diuretikumok (naponta 5–10 mg amilorid
vagy 150–300 mg triamteren) alkalmazhatók. A káli-
umspóroló diuretikumok nem rendelkeznek aldosz-
teronantagonista hatással; a vese distalis tubulusaiban
a nátriumreabszorpció gátlásával párhuzamosan a ká-
liumürítést is csökkentik. Kivételesen ritka esetben
szteroidbioszintézis-gátló alkalmazása (trilostan) is
indokolt lehet. GSH (FH I) esetén az ACTH-szek-
réció gátlására dexamethasonkezelést kell alkalmazni.
A kezelés legtöbbször igen hatásos; az esti órákban
adott 0,12–0,25 mg dexamethason a magas plazmaal-
doszteron-szintet, a hypertoniát és a hypokalaemiát is
rendezi. A iatrogén Cushing-szindróma, illetve a glü-
kokortikoidok növekedést gátló hatásának megelõzé-
sére gyermekkorban dexamethason helyett spirono-
lacton és amiloridterápia is eredményes lehet. Utób-
biakat kiegészítõ kezelésként felnõttkorban is alkal-
mazhatjuk (31, 43).

Aldoszterontermelõ mellékvesekéreg-carcinoma
esetében a daganat mûtéti eltávolítását követõ gyógy-
szeres kezelés a residuum, illetve a metasztázisok
hormonaktivitásától függ. A kemoterápia (o,p-DDD:
mitotan) hatásossága nem bizonyított, gravis mellék-
hatásaik miatt alkalmazásuk vitatható. Átmeneti
javulás a recidívák mûtéti eltávolításától várható (31,
35, 43). 

Prognózis

A primer aldosteronismus idõben
történõ felismerése és megfelelõ ke-
zelése esetén a prognózis kifejezet-
ten kedvezõ. A betegek többsége
mûtéttel véglegesen gyógyítható. A
nem mûthetõk, illetve azok, akiknél
a mûtét után tünetek maradtak, a
gyógyszeres kezeléssel tünetmen-
tessé tehetõk vagy állapotuk jelen-
tõsen javítható. A betegség kezelés
nélkül, a hypertonia és a hypokalae-
mia szervkárosító hatása miatt, fatá-
lis kimenetelû lehet (43).

Az aldoszteron nem
klasszikus patogenetikai
szerepe
Napjainkban az aldoszteron elmé-
leti és klinikai kutatásának rene-
szánszát éljük, miután az utóbbi év-
tizedben ismertté vált, hogy az al-
doszteron patogenetikai szerepe

sokkal szerteágazóbb, mint azt korábban megismer-
tük.

Az elsõ experimentális adat az 1990-es évek elejérõl
származik, amikor fiziológiás dózisban (fokozott Na+-
bevitel mellett) alkalmazott aldoszteronadagolás pat-

Bal oldali adenoma lokalizálása primer aldosteronis-
musban a mellékvesevénák hormonanalízisével. G. M.
Besser et al. (42) után módosítva az általunk végzett
hormonanalízis eredményeivel

*A hányadosok jelentése: aldoszteron (ng/dl)/kortizol (μg/dl)

9. ÁBRA

*0,18=108
605

5519=28,6*
193

*1,78=27,3
15,3

baljobb

A primer aldosteronismus kezeléséhez vezetõ algoritmus

*Válogatott esetekben!

10. ÁBRA

mellékvese-CT

egyértelmû
– unilateralis

mellékvese-daganat >1 cm

koleszterinszcintigráfia*
(dexamethasonszuppresszió alatt)

nem egyértelmû
– daganat nem mutatható ki
– mellékvese-daganat <1 cm
– bilateralis mellékvese-daganat

– unilateralis
fokozott felvétel

– unilateralisan emelkedett
aldoszteron/kortizol hányados

– bizonytalan
– bilateralis fokozott felvétel

– mellékvesevéna-hormonanalízis
aldoszteron/kortizol hányados

– bizonytalan
– bilateralisan emelkedett

aldoszteron/kortizol hányados

unilateralis
adrenalectomia

gyógyszeres terápia
(bizonytalan esetben fél év múlva újabb vizsgálat)
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kányokban szívizom-hypertrophiát, cardialis fibrosist
és fibrinoid necrosist okozott (45). Más állatkísérle-
tekben végzett hasonló kezelés vascularis és perivas-
cularis inflammatorikus reakciót váltott ki, amely
aldoszteronantagonista eplerenonnal kivédhetõ volt
(46, 47). A fiziológiás aldoszteronszint patogenetikai
szerepét erõsítik meg azok a 2004-ben ismertetett kli-

nikai vizsgálatok is, amikor szubklinikai hyperaldoste-
ronismus, azaz a fiziológiás értékhatárokon belüli al-
doszteronszint-növekedés az arra prediszponált egyé-
neknél (sok só fogyasztása) hypertoniát okozott. Nem
találtak azonban korrelációt a plazmaaldoszteron-szint
és a hypertonia mértéke között (48). E megfigyelés
nem meglepõ, ha figyelembe vesszük az aldoszteron
vérnyomástól független vascularis károsító, valamint
cardio- és nephropathiát okozó hatását (49), amint ezt
a primer aldosteronismusban végzett vizsgálatok is
megerõsitik. A balkamra-hypertrophia APA-ban kife-
jezettebb, mint hasonló mértékû, de más etiológiájú
hypertoniákban, és nem mutat korrelációt a hypertonia
mértékével, sõt, az aldosteronoma eltávolítása után je-
lentõsen regrediál a hypertonia további fennállása ese-
tén is (50). Mindezek mellett nem hagyható figyelmen
kívül az újonnan azonosított mineralokortikoid-recep-
torok szerepe sem a nem klasszikus aldoszteronre-
ceptort expresszáló szövetekben, a különféle patológi-
ás állapotokban, például cardialis dekompenzáció,
myocardialis infarctus stb. esetében (25, 47, 49, 51).
Patológiás állapotokban ehhez járul az endothel- és az
érrendszer simaizomsejtjeinek aldoszteronreceptor-
expressziója mellett az aldoszteron paracrin, extra-
adrenalis bioszintézise (24, 26, 27, 52, 53). A kóros
aldoszteroneffektus hatványozódik az „aldosteron es-
cape” jelenség által is, ugyanis az ACE-gátlók és
angiotenzinreceptor-antagonista hatású farmakonok
tartós alkalmazásakor elvesztik aldoszteronprodukciót
gátló hatásukat (54), amely az aldoszteroneffektus si-
kertelen eliminálásában nyilvánul meg. 

A fiziológiás aldoszteronszint patogenetikai szere-
pét a RALES és EPHESUS klinikai tanulmányok ada-
tai is megerõsítik. Ezek szerint a szívelégtelenségben
szenvedõ és myocardialis infarctuson átesett betegek
állapotának és mortalitásrátájának szignifikáns javulá-
sát látták, ha a terápiát alacsony dózisú nem antihi-
pertenzív hatású aldoszteronantagonistákkal (spirono-
lacton vagy eplerenon) egészítették ki (54–56). 

Következtetés

Korábbi ismereteinkkel és terápiás szokásainkkal
szemben egyre növekvõ jelentõségû az aldoszteron-
effektus eliminálása aldoszteronblokád útján nemcsak
a primer és szekunder hyperaldosteronismussal járó
kórképek esetén, hanem a prediszpozícióval rendelke-
zõ egyéneknél az úgynevezett fiziológiás aldoszteron-
szint mellett is. Mai ismereteink szerint az aldoszte-
ronantagonista-terápia nem nélkülözhetõ a vascularis,
cerebralis, cardialis, renalis károsodások megelõzésé-
ben, krónikus szív- és vesebetegségben, valamint arte-
riosclerosisban szenvedõ és myocardialis és cerebralis
infarctuson átesett betegek kezelésében (57).

A mûtéti terápia eredményességét befolyásoló tényezõk
primer aldosteronismusban. Kedvezõ prognózisként
értékelhetõ az aldosteronoma eltávolítását követõ át-
meneti hypoaldosteronismus kialakulása, amely a
megbetegedés unilateralis voltát igazolja

– az IHA és az FH I típus megbízható kizárása
– az aldoszteronexcesszus fennállásának 

- mértéke
- idõtartama

– unilateralis adrenalectomiát követõen
- 100%-ban normalizálódnak a kóros metabolikus

paraméterek
- 2/3 részben megszûnik a hypertonia
- 1/3 részben gyógyszeres kezeléssel

tünetmentesség érhetõ el

FH I: familiaris hyperaldosteronismus I. típusa; IHA: idiopat-
hiás hyperaldosteronismus

4. TÁBLÁZAT

Gyógyszeres terápia primer aldosteronismusban

Aldoszteronkompetitív antagonisták:
spironolactonok és származékaik

Aldoszteronszelektív antagonista:
eplerenon* 

Káliumspóroló diuretikumok:
triamteren, amilorid

Aldoszteronszekréció-gátlás:
kalciumcsatorna-blokkolók: dihidropiridinszármazékok
3β-hidroxiszteroid-dehidrogenáz inhibitor: trilostan
aldoszteronszintáz-(CYP11B2) szelektív inhibitor** 
szintetikus BNP: nesiritid** 
ANP és BNP lebontását gátló endopeptidáz inhibitor

omapatrilat**
dexamethason (kizárólag FH I-ben)

Egyéb antihipertenzív gyógyszerek (renindependencia estén)
ACE-gátlók
Ang II-receptor-antagonisták stb.

*1-2 éven belül a hazai forgalomban is kapható, százszor specifikusabb a
spironolactonnál, kevesebb mellékhatással.
** A jövõ gyógyszere.
Ang: angiotenzin; ANP: pitvari natriuretikus peptid; BNP: agyi natriure-
tikus peptid; CYP11B2: az aldoszteronszintázt kódoló gén; FH I: familia-
ris hyperaldosteronismus; ACE: angiotenzinkonvertáló enzim
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