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Primaarin aldosteronismin  
diagnostiikka ja hoito

Primaari aldosteronismi (PA) on yleisin hoidettava mutta alidiagnosoitu sekundaarisen hypertension syy. 
Essentiaaliseen verenpainetautiin verrattuna se aiheuttaa selvästi suurentuneen elinkomplikaatioiden ja 
kuoleman riskin. Seulonta aldosteroni-reniinisuhteen mittauksella tulisi kohdistaa erityisesti työikäisiin, 
vaikeahoitoista verenpainetautia sairastaviin potilaisiin, joilla verenpaineeseen yhdistyy taipumus hy-
pokalemiaan. Seulonta- ja varmentavien kokeiden oikeaan suorittamiseen ja tulkintaan tulee kiinnittää 
huomioita ja negatiiviset kokeet uusia kliinisen epäilyn jatkuessa. Diagnoosin jälkeen kliininen tilanne, 
potilaan toiveet hoidosta ja aldosteronin erityksen puolieron tutkimukset ratkaisevat, valitaanko hoidok-
si mineralokortikoidireseptorin antagonisti vai toispuoleinen adrenalektomia. Nämä täsmähoidot paran-
tavat ennustetta, mutta leikkauksen jälkeen pienellä osalla PA uusii toisessa lisämunuaisessa, joten poti-
laat tarvitsevat seurantaa ja valtimotaudin kaikkien riskitekijöiden hyvää hoitoa. 

Primaari aldosteronismin yleisyys väestössä 
on huonosti tunnettu, mutta se vaihtelee 
11–19 %:n välillä niillä, joilla verenpaine 

on noussut yli 180/110 mmHg tason (1,2). 
PA:n todennäköisyys on suuri, kun vaikeahoi-
toiseen verenpainetautiin liittyy hypokalemia-
taipumus, selittämättön eteisvärinä, uniapnea 
tai diabetes (TAULUKKO 1). Hypokalemia on tär-
keä diagnostinen vihje, mutta sitä tavataan vain 
50 %:lla aldosteronia tuottavan adenooman ja 
17 %:lla molemmista lisämunuaisista johtuvan 
taudin yhteydessä (1). 

PA on yleisin hoidettava, mutta maailman-
laajuisesti alidiagnosoitu sekundaarisen hyper-
tensio syy (3,4). Verenpainetautipotilaista, joil-
la sairautta tulisi epäillä (TAULUKKO 1), vain joka 
tuhannes tutkitaan PA:n seulontakokeilla (3). 
Taudinkuva vaikeutuu ja komplisoituu diag-
noosin viivästymisen myötä. PA olisi tärkeä 
tunnistaa ennen elinkomplikaatioiden kehitty-
mistä, jolloin täsmähoidoilla on paras vaikutus 
ennusteeseen. Täsmähoitoja ovat mineralokor-
tikoidireseptorin antagonistit (MRA) tai tois-
puoleinen adrenalektomia. 

Reniini-angiotensiini-aldosteroni-
järjestelmä ja verenpainetauti

Reniini-angiotensiini-aldosteronijärjestelmä 
(RAA) on hemodynamiikan tärkeä säätelysys-
teemi (KUVA 1A). PA:ssa lisämunuaisen kuoren 
aldosteronieritys on autonomista ja liiallista 
suhteessa plasmavolyymiin ja verenpainetasoon 
(5). Tautia luonnehtii lisääntynyt natriumin ta-
kaisinimeytyminen munuaistubuluksissa, mikä 
johtaa kaliumin erityksen lisääntymiseen, hy-
pervolemiaan, verenpaineen nousuun ja palau-
tejärjestelmän kautta vaimentuneeseen reniinin 
eritykseen ja angiotensiini II:n muodostukseen 
(4).

PA:n syynä on joko lisämunuaisten zona 
glomerulosa -kerroksen liikakasvu tai toispuo-
leinen aldosteronooma eli Connin adenooma. 
Taustalla on tunnistettu somaattisia ja ituradan 
geenivariantteja, joiden vaikutus aldosteronin 
eritykseen on esitetty KUVASSA 1B. Harvinai-
siin, periytyviin tautimuotoihin viittaa suvussa 
esiintyvä PA ja potilaalla tai perheessä esiin-
tyvät aivoverenkiertohäiriöt tai muut vaikeat 
komplikaatiot jo lapsena, nuoruusiässä tai vii-
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KUVA 1. A. Primaarin aldoteronismin patofysiologia. Aldosteronin eritys kiihtyy joko adenooman tai lisämu-
nuaiskuoren diffuusin hyperplasian seurauksena, joista jälkimmäinen voi esiintyä toisessa tai molemmissa lisä-
munuaisissa. Aldosteronin pitoisuuden suurentumisen vuoksi muu RAA-järjestelmä vaimenee, AR-suhde kasvaa 
ja natriumin retention seurauksena volyymikuorman myötä verenpaine nousee. B. zona glomerulosan soluissa 
on tunnistettu somaattisia ja ituradan mutaatiota, joista ACTH-reseptorin poikkeava ilmeneminen aiheuttaa fa-
miliaalisen tyypin 1 hyperaldosteronismin. ATP-aasien ATP1A1 ja ATP2B3, kaliumkanavan (KCNJ5) ja kloridika-
navan (CLCN2) mutaatiot saavat aikaan solun depolarisaation, jolloin kalsiumin virtaus solun sisään lisääntyy. 
Tällöin, samoin kuin kalsiuminkavan aktivoivassa mutaatiossa (CACNA1D tai CACNA1H), CYP11B2- eli aldostero-
nisyntaasientsyymin synteesi ja aldosteronin eritys lisämunuaisesta kiihtyy. Ituradan geenivarianteista johtuvat 
sairaudet ovat vaikeita ja komplisoituvat jo lapsena tai viimeistään 40 vuoden ikään mennessä.
ACTH, adrenokortikotropiini; AR-suhde, aldosteronin ja reniinin suhde; Ca, kalsium; Cl, kloridi; H, vety; K, kalium; 
Na, natrium

TAULUKKO 1. Primaarin aldosteronismin yleisyys tai riskisuhde eri potilasryhmissä ja verenpainetautipotilaat, 
joilta hoitosuosituksen mukaan tulee seuloa primaaria aldosteronismia (4,6,40).

Kohonnut verenpaine ja PA:n yleisyys (%) 
tai riskisuhde

Seulontaa  
suositellaan

Eteisvärinä ilman muuta selittävää syytä 43 %

Kohtalainen tai vaikea verenpainetauti

> 150/100 mmHg* kolmena eri päivänä

> 140/90 mmHg*, vaikka kolme verenpainelääkettä käytössä (mukaan lukien diureetti)

< 140/90 mmHg*, mutta vaatii ≥ 4 verenpainelääkettä

10–29 %

+

+

+

Taipumus spontaaniin tai diureetin aiheuttamaan hypokalemiaan 28 % +

Uniapnea 6–21 % +

Tyypin 2 diabetes 11–19 %

Lisämunuaisen adenooma 2–4 % +

Ensimmäisen asteen sukulaisella verenpainetauti tai aivoverenkierron häiriö < 40 vuo-
den iässä

7–46 x riski +

Kaikki verenpainetautia sairastavat, joilla on primaaria aldosteronismia sairastava en-
simmäisen asteen sukulainen

+

* vastaanottoverenpaine, PA = primaari aldosteronismi
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meistään ennen 40. ikävuotta. Tällöin suosi-
tellaan geneettistä selvittelyä, koska aiemmin 
käytetyt rasituskokeet ovat epäluotettavia (6).

Primaari aldosteronismi lisää 
sairastuvuutta

PA-potilaiden riski kuolleisuuden, sydäninfark-
tin, aivohalvauksen, sydämen vajaatoiminnan, 
eteisvärinän ja munuaisten vajaatoiminnan suh-
teen on 2–4-kertainen verrattuna essentiaalista 
verenpainetautia sairastaviin, joilla on vastaava 
verenpainetaso. Riskien pienentäminen vaatii 
syynmukaisen hoidon eli oikein kohdennetun 
toispuoleisen lisämunuaisen poistoleikkauksen 
tai MRA-lääkityksen (2,7). 

Aldosteronin ja reniinin (AR) suhteen suu-
rentumiseen liittyy suurten valtimoiden jäy-
kistyminen ja valtimotaudin ilmaantuvuuden 
ja kuolleisuuden lisääntyminen muuhun väes-
töön verrattuna, vaikka PA:n diagnostiset kri-
teerit eivät vielä täyttyisikään (8,9). Vaikeahoi-
toisen verenpainetaudin taustalla voi siten olla 
sub kliininen hyperaldosteronismi, joka reagoi 
hyvin MRA-hoitoon (10). Erityisen suuri riski 
on potilailla, joilla reniinipitoisuuden suppres-
sio yhdistyy seerumin suurentuneeseen aldo-
steronipitoisuuteen (9). Diagnoosivaiheessa 
todettu korkea AR-suhde, pitkään jatkunut 
hyperaldo steronismi ja täsmähoidon jälkeen 
koholle jäävä pulssipaine liittyvät huonoon en-
nusteeseen, mikä viittaa annos-vastesuhteeseen 
aldosteronismin vaikeuden ja keston ja kompli-
kaatioiden riskin välillä (11).

Valtimotaudin riskin suurentumisen syynä 
pidetään volyymistatukseen nähden liiallisen 
aldosteronipitoisuuden aikaansaamia pääte-
elinvaurioita, joiden syntymekanismeja ovat 
muun muassa sydänlihasfibroosi, valtimoiden 
seinämän paksuuntuminen ja jäykistyminen, 
krooninen tulehdusreaktio ja endoteelin toi-
minnan heikentyminen (4). Suorien verisuoni-
vaikutusten ohella aldosteroniylimäärän ja in-
suliiniresistenssin, metabolisen oireyhtymän ja 
tyypin 2 diabeteksen välillä on todettu yh teys. 
Rasvakudoksen adipokiinit voivat osaltaan 
kiihdyttää aldosteronin tuotantoa, joten aldo-
steronin, ylipainon ja metabolisten haittojen 
välillä esiintyy toisiaan pahentava kierre (4). 

Kiihtynyt aldosteronin eritys johtaa nega-
tiiviseen kalsium- ja magnesiumtasapainoon, 
jolloin lisäkilpirauhashormonin (PTH) pitoi-
suus suurenee ja kiihdyttää luun resorptiota. 
Aldosteronismiin liittyykin luunmurtumien 
suurentunut riski (4,12). PA vaikeutta myös 
uniapneaa, ja kohdennettu hoito helpottaa sitä 
todennäköisesti nesteretention korjautumisen 
vuoksi (13). 

Seulontatutkimukset

Milloin? Diagnostisen viiveen minimoimiseksi 
perusterveydenhuollossa tulisi osata epäillä ja 
seuloa PA:ta mahdollisesti jo verenpainetaudin 
diagnoosivaiheessa, ennen kuin lääkitys häirit-
see diagnostiikkaa. TAULUKOSSA 1 on esitetty po-
tilasryhmät, joihin Yhdysvaltain endokrinologi-
yhdistyksen suosituksen mukaan PA:n seulonta 
tulisi kohdentaa (4,6). Kohdennetun seulonnan 
ohella on myös esitetty näkemyksiä, että kaikki 
verenpainepotilaat tulisi tutkia. KUVASSA 2 esite-
tään PA:n diagnostiikka vuokaaviona.

Miten? Yleisin seulontamenetelmä on plas-
man AR-suhteen mittaus. Tauotettavat lääk-
keet, jotka muuttavat AR-suhdetta ja aiheutta-
vat vääriä seulontatuloksia on esitetty TAULU-

KOSSA 2 (ks. myös POTILASTAPAUS). AR-suhde 
voi olla diagnostinen, vaikka tuloksiin vaikut-
tavia lääkityksiä olisikin käytössä. Esimerkik-

Primaarin aldosteronismin diagnostiikka ja hoito

Ydinasiat
 8 Primaarissa aldosteronismissa elinkomp-

likaatioriski on 2–4-kertainen verrattuna 
essentiaaliseen verenpainetautiin.

 8 Primaari aldosteronismi on alidiagnosoitu.

 8 Seulontaa tulee tehostaa etenkin veren-
painepotilailla, joilla on vaikea hyperten-
sio tai hypokalemiataipumus.

 8 Pysyvä mineralokortikoidiantagonistihoi-
to yhdistettynä tehokkaaseen verenpai-
netaudin hoitoon on minimihoito kaikille 
potilaille, joilla on primaari aldosteronismi.

 8 Toispuoleisessa aldosteronismissa lisä-
munuaisen poisto voi parantaa verenpai-
netaudin ja hypokalemian.
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Potilas, jolla PA:n riski koholla

Seulontakoe x 2–3: ARR > 30PA epätodennäköinen

Varmistava koe:
dU-Aldos > 30 nmol tai iv-koe 
istuen,  S-Aldos > 170 pmol/l

Ei halua
lisätutkimuksia

Lisämunuaiskarsinooma
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MRA-lääkitys

Samanaikainen
ACTH:sta riippumaton

hyperkortisolismi ja
uni-/bilateraalinen
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adrenalektomiaa
perusteena hyperkortisolismi Toispuoleinen adrenalektomia

Lisämunuaisten TT

Potilas hyväksyy kirurgisen hoidon

< 35 v, ARR     ,
   toispuoleinen

   adenooma

AVS
LI > 4 tai

LI 3–4 + KSI < 1

Kalium ja reniini          
S-Aldos > 550 pmol/l

Varmistava koe
ei tarpeen 

+

+

–

+

+

–

–

+–

ACTH, adrenokortikotropiini; Aldos, aldosteroni; ARR, aldosteroni/reniini-suhde; AVS, lisämunuaislaskimokatetrisaatio; dU, vuorokausivirtsa; 
iv, suonensisäinen; K, kalium; KSI, kontralateraalinen supressioindeksi; LI, lateralisaatioindeksi; MRA, mineralokortikoidireseptorin antagonisti; 
PA, primaari aldosteronismi; TT, tietokonetomografia.
KUVA 2. Primaarin aldosteronismin diagnostinen ja hoidollinen vuokaavio. Nuorilla potilailla voidaan harkita 
leikkausta ilman lisämunuaislaskimokatetrisaatiota.
ACTH = adrenokortikotropiini, dU-Aldos = vuorokausivirtsan aldosteroni (yksikkö nmol), S-Aldos = seerumin 
aldosteronipitoisuus (yksikkö pmol/l), ARR = aldosteronin-reniinisuhde (yksikkö pmol/mU), AVS = lisämunuais-
laskimokatetrisaatio, KSI = kontralateraalinen supressioindeksi, LI = lateralisaatioindeksi, MRA = mineralokorti-
koidireseptorin antagonisti, PA = primaari aldosteronismi, TT = tietokonetomografia, iv = suonensisäinen. 

Potilastapaus: Lääkkeiden vaikutus primaarin 
aldosteronismin diagnostiikkaan.
Verenpainetautia sairastavalla 56-vuotiaalla mie-
hellä epäiltiin hypokalemian ja huonon hoitota-
sapainon vuoksi primaaria aldosteronismia. Aiem-
min hänellä oli todettu ajoittainen eteisvärinä, 
uniapnea ja ajoittain hypokalemia (pienin mitat-
tu pitoisuus 3,0 mmol/l). Seulontatutkimuksissa 
seerumin aldosteronipitoisuus oli 279 pmol/l ja 
plasman reniinipitoisuus 68 mU/l, joista lasket-
tu AR-suhde oli 4 pmol/mU. Vuorokausivirtsan 
aldosteronimäärä (36 nmol) todettiin suurentu-
neeksi. Aiemmat aldosteroniin ja reniiniin vaikut-
tavat verenpainelääkkeet (amlodipiini, losartaani 
ja tiatsididiureetti) vaihdettiin pratsosiiniin ja ve-
rapamiiliin, minkä jälkeen neljän viikon kuluttua 
aldosteronin pitoisuus oli 614 pmol/l ja reniinin 
17 mU/l, jolloin AR-suhde oli suurentunut tasolle 
36 pmol/mU. Vuorokausivirtsan aldosteronimäärä 
(80 nmol) oli edelleen selvästi suurentunut. Lisä-
munuaisten TT:ssa ei todettu adenoomia, mutta 
lisämunuaislaskimot erottuivat selkeästi. Lisämu-

nuaislaskimokatetrisaatio onnistui hyvin ja tarvit-
tiin vain yhdet verinäytteet molemmista lisämu-
nuaislaskimoista. Vasemmasta lisämunuaisesta 
todettiin 4,9-kertainen aldosteronin liikaeritys 
verrattuna oikeaan. Vasen lisämunuainen poistet-
tiin tähystysleikkauksella. Hematoksyliini-eosiini-
värjäyksessä zona glomerulosa kerros vaikutti hie-
man paksuuntuneelta eli hyperplastiselta, mutta 
noduluksia ei todettu. Aldosteronisyntaasivärjäyk-
sessä todettiin yksi 0,2 cm:n kokoinen CYP11B2-
positiivinen nodulus, joka sopi aldosteronia tuot-
tavaksi mikroadenoomaksi. 

Leikkauksen jälkeen spironolaktoni ja kalium-
korvaus lopetettiin. Plasman reniinipitoisuus oli 
leikkauksen jälkeisenä aamuna 12 mU/l ja kahden 
viikon kuluttua nousussa 25 mU/l ja aldosteroni 
oli laskenut pitoisuuteen 255 pmol/l ja AR-suhde 
normaalistunut, 10 pmol/mU. Plasman kalium oli 
ennen leikkausta 4,2 mmol/l ja pysyi sittemmin 
samalla tasolla, vaikka kaliumkorvaus lopetettiin. 
Verenpainetaso laski, ja lääkitystä voitiin keven-
tää.
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TAULUKKO 2. Primaarin aldosteronismin seulontatutkimuksena käytetään plasman aldosteronin ja reniinin (AR) 
suhdetta. Tutkimuksen viitearvot pätevät vain verenpainetautia sairastaviin. Jos verenpainetauti on vaikea, mit-
taus tehdään lääkityksen aikana. Lievemmässä taudissa diureetit on syytä keskeyttää neljäksi viikoksi ja muut 
verenpainelääkkeet ja tulehduskipulääkkeet. Lakritsia tai salmiakkia ei tulisi syödä edeltävän neljän viikon aika-
na. Tarvittaessa voidaan käyttää heikosti AR-suhteeseen vaikuttavaa lääkitystä, kuten verapamiilia, pratsosiinia, 
moksonidiinia tai doksatsosiinia (erityisluvalla). Vääriä positiivisia AR-suhteen tuloksia voivat aiheuttaa ikäänty-
minen, munuaisten vajaatoiminta, suuri suolansaanti tai naisilla kierron keltarauhasvaihe. Vastaavasti raskau-
teen, vaikeaan hypertensioon, samanaikaiseen renovaskulaariseen hypertensioon, hypokalemiaan, suolan puut-
teeseen tai vuodelepoon voi liittyä vääriä negatiivisia tuloksia.

Lääke Aldo
steroni

Reniini AR
suhde

ARsuhde:  
< 30 pmol/mU 

ARsuhde:  
> 30 pmol/mU 

Muuta huomioitavaa

β-salpaajat ↓ ↓ ↓ ↑ Essentiaalinen HT Tauota, uusi ARR – Korjaa hypokalemia

– Vapaa suolan saanti

– Näytteenotto ihanteel-
lisesti aamulla/aamu-
päivällä 2 t jalkeillaolon 
ja 5–15 min istumisen 
jälkeen

– Ehkäisyvalmisteita ei 
suositella tauotettavak-
si, ellei vaihtoehtoista 
ehkäisymenetelmää 
voida varmistaa

ACE:n estäjät,  
ATR-salpaajat

↓ ↑ ↑ ↓ Tauota, uusi ARR Tee varmistava koe

Diureetit:  
tiatsidit, loop-diureetit, 
spironolaktoni, amiloridi

↑ ↑ ↑ ↓ Tauota, uusi ARR Tee varmistava koe

Ca-kanavan salpaajat ↔ ↑ ↓ Tauota, uusi ARR Tee varmistava koe

Sentraaliset α2- 
adrenergiset agonistit: 
klonidiini, alfa-metyyli-
dopa

↓ ↑ ↓ Tauota, uusi ARR Tee varmistava koe

SSRI:t ↓ Tauota, uusi ARR Tee varmistava koe

NSAID, estrogeeni 0 / ↓ ↓ ↓ ↑ Essentiaalinen HT Tauota, uusi ARR

Lyhenteet: AR-suhde (ARR) = aldosteronin ja reniinin suhde; ACE = angiotensiinikonvertaasientsyymi; ATR = angiotensiinire-
septori; Ca = kalsium; NSAID = tulehduskipulääkkeet; SSRI = serotoniinin takaisinoton estäjä, HT = hypertensio.

si AR-suhde yli 30 pmol/mU viittaa vahvasti 
PA:han, jos ainoana lääkkeenä on käytössä 
dihydropyridiiniryhmän Ca-kanavan salpaaja, 
ACE:n-estäjä, ATR:n salpaaja tai diureetti mu-
kaan lukien MRA:t. Toisaalta AR-suhde alle 
30 pmol/mU beetasalpaajalääkityksen aikana 
ei sovi PA:han.

Jos plasman reniinipitoisuus on erittäin pieni 
(esimerkiksi alle 0,5 mU/l), AR-suhde voi olla 
> 30 pmol/mU, vaikka seerumin aldosteronin 
pitoisuus olisi 60–280 pmol/l massaspektro-
metrialla mitattuna. Aiemmin on uskottu, että 
seerumin aldosteronipitoisuuden tulisi olla yli 
400 pmol/l, mutta huomattava osa PA-poti-

TAULUKKO 3. Varmistavat kokeet. Varmista kaliumin pitoisuuden normaalistuminen korvaushoidolla ennen ko-
keita.

Esivalmistelu Protokolla Tulkinta PA:n suhteen Huomioitavaa

Suolarasitus suun 
kautta

NaCl saantia ei saa 
rajoittaa, suolatablet-
teja 2 g x 3 kolmena 
päivänä ja virtsan-
keräys 3. päivänä 

dU-Aldos

dU-Na (tavoite > 200 
mmol/24 t)

dU-Aldos < 28 nmol = 
epätodennäköinen

dU-Aldos > 33 nmol 
puoltaa diagnoosia

Vasta-aiheinen, jos vaikea 
HT, vaikea hypokalemia, 
munuaisten vajaatoimin-
ta, sydämen vajaatoi-
minta, vakava sydämen 
rytmihäiriö

NaCl-infuusio suo-
nensisäisesti

Klo 8.00 istumaan 
kokeen ajaksi

Klo 8.30–12.30 (4 t) 
NaCl 0,9 %-infuusio 
2 l, ennen ja jälkeen 
S-aldos, P-kortisoli, 
P-reniini ja P-kalium

S-Aldos >170 pmol/l 
kokeen jälkeen puoltaa 
diagnoosia

Verenpaineen seuranta 
tunnin välein

Vasta-aiheinen, jos sydä-
men vajaatoiminta

Kaptopriilikoe Raja-arvot huonosti validoitu nykymenetelmillä

Fludrokortisoni-
suppressio

Ei kliinisessä käytössä

Aldos = aldosteroni, dU = vuorokausivirtsa, HT = hypertensio, NaCl = natriumkloridi, P = plasma, PA = primaari aldosteronis-
mi, S = seerumi.
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laista jää silloin ilman diagnoosia. Jos pitoisuus 
on alle 280 pmol/l, toispuoleisen PA:n toden-
näköisyys on pieni (6). Toisaalta yksittäisissä 
mittauksissa aldosteronin tulos voi vaihdella 
huomattavasti, minkä vuoksi seulontakoe tulee 
tehdä useammin kuin kerran, etenkin jos nega-
tiivisen seulontakokeen AR-suhde on lähellä 
30 pmol/mU, jottei PA:n diagnoosi jäisi teke-
mättä (14,15). 

Diagnoosin varmistavat 
tutkimukset

Kun AR-suhde on yli 30 pmol/mU, PA:n diag-
noosi tulee varmistaa tai sulkea pois yhdellä tai 
useammalla varmistavalla kokeella (TAULUK-

KO 3). Varmistava koe on tarpeen, koska seu-
lontakokeena AR-suhde on säädetty herkäksi 
tunnistamaan mahdollinen PA, mutta sen tark-
kuus on heikko. Varmistava koe säästää väärän 
positiivisen seulontakoetuloksen saaneita poti-
laita joutumasta kalliisiin, teknisesti vaikeisiin 
ja kajoaviin selvittelyihin. Lisäselvittelyt vara-
taan potilaille, joilla on selvä, varmistettu PA. 
Varmistavaa koetta ei tarvita, jos kliininen ja 
biokemiallinen PA on kiistaton (KUVA 2).

Kuinka varmistava koe tehdään? Suomes-
sa on käytetty kahta PA:n varmistavaa testiä 
(TAULUKKO 3). Nämä perustuvat oletukseen, 
että nestekuormituksen lisääminen suonensi-
säisellä keittosuolainfuusiolla tai suun kautta 
otettavalla suolalisällä (NaCl) aiheuttaa fysio-
logisen, täydellisen reniinin tuotannon esty-
misen seurauksena aldosteronin pitoisuuden 
pienenemisen terveellä ihmisellä (KUVA 1A). 
Kuten seulontakokeita varten, MRA-lääkitys 
tulee tauottaa neljäksi viikoksi ja mustia makei-
sia tulee myös välttää neljän viikon ajan ennen 
tutkimuksia niiden sisältämän glykyrritsiinin 
takia, mutta muiden lääkkeiden suhteen voi toi-
mia TAULUKON 2 ohjeiden mukaan. Yleisimmin 
Suomessa on käytetty oraalista suolarasitusta ja 
toiseksi eniten suonensisäistä keittosuolainfuu-
siokoetta. 

Laboratoriodiagnostiikan ongelmia 

Aldosteronipitoisuus vaihtelee fysiologisista 
syistä mittauskerrasta toiseen jopa yli 30 % 

(15). Aldosteronin määrityksessä herkin ja tar-
kin menetelmä on nestekromatografia-tandem-
massaspektrometria (LC-MS/MS) (16,17). 
Kliinisiä päätöksenteon raja-arvoja tulkitessa 
on tärkeää ottaa huomioon, että noin vuoteen 
2009 saakka käytössä olleilla immunologisilla 
menetelmillä aldosteronin tulostaso vaihte-
li merkittävästi ja myös mitattu AR-suhde oli 
suurempi kuin massaspektrometrialla määritet-
ty (18–20).

Plasman reniinin määritys perustui aiemmin 
radioimmunologiseen aktiivisuuden mittauk-
seen. Nykyisin määritetään plasman reniinipi-
toisuus automatisoiduilla suorilla immunologi-
silla menetelmillä, joissa näytteenoton ja -käsit-
telyn oikea suoritus on erittäin tärkeää (18,21). 
Plasmanäytteen säilytys jääkaapissa aktivoi pro-
reniinin muuttumisen reniiniksi, mikä voi ai-
heuttaa virheellisen suuria reniinipitoisuuksia. 

Aldosteroni erittyy virtsaan pääosin aldoste-
ronin glukuronidikonjugaattina ja metaboliit-
tina (tetrahydroaldosteroni) ja vain muutama 
prosentti muuttumattomana. Hydrolyysin jäl-
keisen vapaan aldosteronin tutkiminen LC-
MS/MS-menetelmällä kuvastaa vuorokauden 
aldosteronieritystä. Tutkimuksen luotettavuu-
den edellytyksenä on normaali munuaisfunktio 
ja natriumin saanti. 

Onko myös kortisolin eritys 
suurentunut? 

Aldosteronia tuottavaan adenoomaan yhdistyy 
tutkimusaineistoista riippuen 5–78 %:lla po-
tilaista kortisolin liikaeritys (22,23). Arlt työ-
tovereineen osoitti, että hyperaldosteronismia 
sairastavilla potilailla oli keskimäärin suurem-
pi kortisolitaso ja suurempi glukokortikoidien 
kokonaiseritys virtsan steroidiprofiilissa verrat-
tuna verrokkeihin (24). Lisääntynyt glukokor-
tikoidieritys oli yhteydessä myös PA-potilaiden 
suurentuneeseen painoindeksiin, vyötärön ym-
pärykseen, diastoliseen verenpaineeseen, insu-
liiniresistenssiin ja dyslipidemiaan (22–25).

Aldosteronia tuottavan adenooman diagnos-
tiikassa tulee tutkia hyperkortisolismin mahdol-
lisuus esimerkiksi lyhyellä 1 mg:n deksametaso-
nisuppressiokokeella (26). Lisämunuaisen pois-
toleikkauksen jälkeen näiltä potilailta tutkitaan 
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aldosteronin ja reniinin pitoisuuksien ohella 
jäljellä olevan lisämunuaisen kortisolin eritys ja 
tarvittaessa hoidetaan glukokortikoidierityksen 
lamaa. Jos tietokonetomografian (TT) natiivi-
kuvaussarjassa todetaan tiheydeltään yli 10 HU 
lisämunuaiskasvain, on syytä tutkia seerumin 
katekoliamiinipitoisuudet (27).

Primaarin aldosteronismin 
alatyypin määrittäminen

Sairauden alatyypin määrityksen tavoitteena on 
tunnistaa potilaat, jotka hyötyvät leikkauksesta. 

Lisämunuaisten anatominen kuvanta-
minen. Lisämunuaisten TT tehdään kaikille 
varmistetuille PA-potilaille. Sen ensisijainen 
tarkoitus on löytää harvinainen lisämunuais-
ten karsinooma. TT ei kuvasta lisämunuaisten 
hormonaalista toimintaa, eikä sitä tule edes 
adenoomalöydöksen yhteydessä käyttää leik-
kaushoidon perusteena kuin valikoiduilla nuo-
rilla potilailla (KUVA 2) (28). TT:n tulokset 
ovat ristiriitaisia lisämunuaislaskimokatetrisaa-
tiotutkimuksen (AVS, adrenal vein sampling) 
kanssa noin 40 %:ssa tapauksista, koska lisämu-
nuaisten hormonaalisesti inaktiiviset adenoo-
mat ovat yleisiä ja toisaalta TT:n resoluutio ei 
riitä tunnistamaan pieniä adenoomia eikä tois-
puoleista hyperplasiaa. 

Primaarin aldosteronismin diagnostiikka ja hoito

Lisämunuaisten hyvin tehdystä varjoaine-
TT:stä tallennetaan laskimovaiheen 0,625 mm 
aksiaalileikkeet toimenpideradiologia varten. 
Hyvälaatuinen TT parantaa AVS:n onnistu-
mismahdollisuuksia. Magneettikuvaus ei tarjoa 
etuja TT:hen nähden, eikä sitä ei voi käyttää 
lisämunuaislaskimoiden visualisoimiseksi (6). 

Lisämunuaislaskimokatetrisaatio. AVS on 
kaikissa hoitosuosituksissa kultainen standardi 
PA:n alatyypin selvittämiseksi leikkausta edel-
tävänä tutkimuksena. Eriäviäkin tutkimustu-
loksia on esitetty, koska AVS on teknisesti haas-
tava ja kallis tutkimus (KUVA 3). Kansainvälisen 
suosituksen mukaan tutkimusten keskittämisel-
lä suuriin yksiköihin toimenpiteen onnistumis-
osuuden tulisi olla yli 90 % (4,6), mikä toteu-
tuu Taysissa (KUVA 4). 

AVS tehdään päivätoimenpiteenä. Toimen-
piteen ajan infusoidaan adrenokortikotropiinin 
analogia kosyntropiinia, jotta stressin vaikutus 
hormonipitoisuuksien vaihteluun vältetään. 
Tulosten tulkinta on esitetty TAULUKOSSA 4. 
Toimenpiteeseen liittyy noin 2 % komplikaa-
tioriski, joista yleisin on nivusen hematooma. 
Harvoin voi kehittyä lisämunuaislaskimon it-
sestään rajoittuva verenvuoto tai dissekaatio, 
joiden hoidoksi riittää kipulääkitys. Vakavia 
haittoja AVS:stä ei ole raportoitu.

Toiminnallinen kuvantaminen. Jodiko-

A B C

KUVA 3. Lisämunuaislaskimoiden katetrisaatio tehdään paikallispuudutuksessa. Oikean nivuslaskimon punk-
tio tehdään kaikukuvausohjatusti. Ensin katetroidaan oikea lisämunuaislaskimo, tämän jälkeen helpompi vasen 
laskimo. Kuvassa A nähdään yleisin lisämunuaislaskimoiden anatomia ja näytteenottokatetrien sijoittuminen. 
Kuvissa B ja C on esimerkkejä harvemmin tavattavista laskimoiden anatomisista varianteista.
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lesterolikartan osoittauduttua epäherkäksi 
11C-metomidaatti-positroniemissiotomografia 
(PET) yhdistettynä TT:n on käytetty aldoste-
ronin liikaerityksen osoittamiseen, mutta tois-
taiseksi se ei ole syrjäyttänyt AVS-tutkimusta 
(29). Uusia PET-merkkiaineita on kehitteillä. 

Hoito

Lääkehoito. PA:n seulonnan lisääntyessä aiem-
paa suurempi osuus uusista tapauksista on mo-
lemminpuolisen aldosteronin liikaerityksen 
aiheuttamia. Aldosteronin kudosvaikutuksia 
estävä MRA-lääkehoito parantaa tämän potilas-
ryhmän ennustetta merkittävästi (26). Pysyvän 
MRA-hoidon lisäksi useimmiten tarvitaan myös 
muita verenpainelääkkeitä. Mikäli haittavaiku-
tukset tai kustannukset estävät riittävän suuren 
MRA-annoksen, voidaan siedettyyn annokseen 
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MRA:a yhdistää amiloridi ja tarvittaessa käyte-
tään kaliumlisää. Reniinipitoisuuden suurentu-
minen ja kaliumpitoisuuden normaalistuminen 
hoidon aikana merkitsevät valtimotaudin vaa-
ran pienentymistä (7). Ensin aloitettava MRA-
lääke on spironolaktoni (12,5–200 mg/päivä), 
vaihtoehtoisilta MRA-lääkkeiltä eplerenonilta 
ja finerenonilta puuttuu KELAn korvattavuus, 
koska niillä ei toistaiseksi ole verenpainetaudin 
hoitoaihetta. Spironolaktoni kannattaa aloittaa 
annoksella 12,5 mg/päivä, ja sen täysi verenpai-
netta alentava vaikutus saadaan aikaan vasta 3–4 
viikon hoidolla (30). Etenkin miehillä gyneko-
mastia tai mastodynia ja epäselvä huonovoin-
tisuus, johon liittyy sykkeen nopeutuminen, 
estävät spironolaktonin käytön 5 %:lla potilais-
ta pienimmillä annoksilla, mutta 50 %:lla yli 
150 mg annoksilla (30,31). Amiloridi soveltuu 
hoitovaihtoehdoksi tai edellisten suurimpaan 
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KUVA 4. Vuosina 2011–2021 tehdyt 521 lisämunuaislaskimokatetrisaatiota. A) Toimenpiteiden määrä on esitetty 
pylväinä ja onnistumisosuus punaisella viivalla. Näytteenotto onnistui ensimmäisellä kerralla 90 %:ssa ja toiste-
tulla 100 %:ssa vuonna 2021. B) Toispuolisten ja molemminpuolisten katetrisaatiotulosten määrät. C) Katetrisaa-
tiotutkimusten määrä sairaanhoitopiireittäin suhteutettuna väestöön vuosina 2019–2021 (N = 301, keskiarvo 
4,8/100 000 asukasta, vaihteluväli 0,0–11,9/100 000 asukasta).
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siedettyyn annokseen yhdistettynä. MRA-lääk-
keen vaikutus alkaa hitaasti 1–2 viikossa, ja täy-
den vaikutuksen saavuttaminen voi kestää jopa 
kolme kuukautta.

Leikkaushoito. Kun on todettu toispuolei-
nen aldosteronin liikaeritys, potilaalle aloite-
taan MRA-lääkitys vähentämään leikkaukseen 
ja anestesiaan liittyviä riskejä. Adrenalektomia-
leikkaus pyritään aina tekemään tähystämällä. 
Vertailevien tutkimusten perusteella leikkaus-
tekniikka tulisi valita yksilöllisesti, mutta toi-
menpiteeseen sovelias potilas saattaa toipua 
nopeammin selkäpuolelta kuin vatsaontelon 
läpi tehdystä tähystysleikkauksesta (32). Post-
operatiivisesti seurataan verenpainetta, ja re-
niinin, aldosteronin ja tarvittaessa kortisolin 
mittauksilla varmistetaan, ettei potilaalle ole 
kehittynyt postoperatiivista hypoaldosteronis-
mia tai hypokortisolismia.

Primaarin aldosteronismin diagnostiikka ja hoito

Hoitotuloksen arviointi ja seuranta. Kun 
potilaan hoitomuoto on valittu ja toteutettu 
KUVAN 2 mukaan, on tärkeää arvioida hoidon 
onnistuminen (TAULUKKO 5). Leikkauksen jäl-
keen verenpainelääkitystä säädetään verenpai-
netason perusteella. 

Jatkoennustetta kuvaavat aldosteronia tuotta-
van adenooman tai molemminpuolisen (nodu-
laarisen) hyperplasian histopatologinen diag-
noosi yhdistettynä tietoon verenpaineen para-
nemistuloksesta ja 6–12 kuukautta leik kauksen 
jälkeen mitattujen kaliumin, aldosteronin ja re-
niinin pitoisuudet (KUVA 5 ja TAULUKKO 6) (33). 
Aldosteronia tuottavan adenooman poiston 
jälkeen PA:n uusiminen on epätodennäköistä. 
Täydellistä kliinistä hoitovastetta ei aina saa-
vuteta, koska potilaalla voi olla myös primaari 
verenpainetauti, mutta myös pitkään kestäneen 
verenpainetaudin aiheuttamat rakenteelliset ve-

TAULUKKO 4. Lisämunuaislaskimokatetrisaatiosta (AVS) saatavien tulosten järjestelmällinen arviointi ja tulkinta.

Tulosten tulkinta

1. AVS-toimenpiteen onnistuminen 
eli herkkyysindeksi (tulos toimenpi-
depäivänä)

Oikea/vasen lisämunuaislaskimon P-kortisoli: alaonttolaskimon P-kortisoli > 5 
(usein >20–30:1) 

2. Seeruminäytteen laimentumisen 
huomioiminen 

Lisämunuaislaskimon (oikea/vasen) aldosteronipitoisuus jaetaan saman puolen 
kortisolipitoisuudella (aldosteroni/kortisolisuhde)

3. Määritetään aldosteronin laterali-
saatioindeksi

Suurempi eli dominoiva aldosteroni/kortisolisuhde jaetaan pienemmällä eli vastak-
kaisen puolen tai ei-dominantin puolen aldosteroni/kortisolisuhteella. ≥ 4-kertai-
nen lateralisaatioindeksi tulkitaan toispuoliseksi ja < 3-kertainen molemminpuoli-
seksi sairauden alatyypiksi. Tulos välillä 3–4 on harmaalla alueella. 

4. Määritetään vastakkaisen puolen 
suppressioindeksi

Jaetaan ei-dominantin puolen aldosteroni/kortisolisuhde alaonttolaskimon aldo-
steroni/kortisolisuhteella. Tulos < 1 ennustaa hyvää kirurgista hoitotulosta toispuo-
lisessa liikaerityksessä. Tulos < 1 viittaa toispuoliseen liikaeritykseen, kun laterali-
saatioindeksi jää harmaalle alueelle 3–4. Tulokseen < 0,47 liittyy 8 % riski leikkauk-
sen jälkeiseen väliaikaiseen hypoaldosteronismiin.

TAULUKKO 5. Primaarin aldosteronismin leikkaushoidon onnistumisen arviointikriteerit (33). 

Kliininen 
vaste

Täydellinen Normaali verenpaine ilman verenpainetta alentavaa lääkitystä 

Osittainen Preoperatiivista tilannetta vastaava verenpaine aiempaa pienemmällä määrällä verenpainelääk-
keitä tai alempi verenpaine, kun verenpainetta laskevia lääkkeitä on saman verran tai vähemmän

Puuttuva Sama tai kohonnut verenpainetaso ja verenpainetta alentavien lääkkeiden määrä sama tai 
lisääntynyt

Biokemial
linen vaste

Täydellinen Hypokalemian* normaalistuminen ja AR-suhde < 30. Jos postoperatiivinen AR-suhde jää > 
30-tasolle, aldosteronin tuotannon tulisi supprimoitua varmistavassa kokeessa

Osittainen
Hypokalemian* normaalistuminen ja AR-suhde > 30 sekä yksi tai useampi seuraavista: ≥ 50 % 
S-Aldos lasku verrattuna preoperatiiviseen tasoon, tai poikkeava, mutta preoperatiivista tasoa 
parempi varmistavan kokeen tulos 

Puuttuva Hypokalemian* jatkuminen tai pysyvästi koholla oleva AR-suhde tai molemmat eikä varmista-
vassa kokeessa todeta aldosteronin supprimoitumista

* Jos hypokalemiaa leikkausta edeltävästi, AR = aldosteroni-reniinisuhde (yksikkö pmol/mU).
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renkiertoelimistön muutokset tai heikentynyt 
munuaisten toiminta voivat ylläpitää hyperten-
siota (33).

Lisämunuaisen immunohistokemiallinen 
diagnostiikka on vastikään standardoitu (34). 
Neljäsosalla toispuoleisen aldosteronin tuotan-
non vuoksi leikatuista potilaista immunohis-
tokemia paljastaa useita pieniä aldosteronia 
tuottavia fokuksia (KUVA 5B), jolloin PA voi 
myöhemmin uusia jäljelle jääneessä lisämu-
nuaisessa (34,35). Näilläkin potilailla verenpai-
netaakka ja hypokalemiataipumus helpottuvat 
leikkauksella usein vuosiksi ja kokonaisennuste 
paranee. Seurannassa valtimotaudin riskiteki-
jöitä tulee hoitaa tehokkaasti.

Lopuksi

PA on paljastunut esiintyvyydeltään oletet-
tua yleisemmäksi ja elinkomplikaatioiden ja 
kuoleman vaaraa suurentavaksi sekundaarisen 
verenpainetaudin muodoksi. Koska PA:han 
on olemassa ennustetta parantava täsmähoito, 
tulisi sen tunnistamiseen panostaa ja päivittää 
tältä osin verenpaineen Käypä hoito -suositus 
(36). Reniinin määritys tulisi tehdä kaikille 
uusille verenpainetautipotilaille ennen veren-

painetta alentavan lääkkeen aloitusta. Mikäli 
reniinin pitoisuus on normaalia viitealuetta pie-
nempi, tulisi tehdä primaarin aldosteronismin 
diagnostiset selvittelyt (37). AVS-tutkimuksen 
kapasiteetti on rajallinen, ja se tulee kohdistaa 
oikeisiin potilaisiin. Tulevaisuudessa kromato-
grafis-massaspektrometrisiin (LC-MS/MS ja 
GC-MS/MS) menetelmiin perustuvat spesi-
fiset steroidimetaboliittien ja steroidimetabo-
lomiikan määritykset saattavat tarkentaa PA:n 
alatyyppien luokittelua.

On kiistanalaista, tulisiko kaikki verenpaine-
tautia sairastavat seuloa vai suosia tulevaisuu-
den hypertension hoitostrategiana laajemmin 
MRA-lääkityksen käyttöä verenpaineen hoi-
dossa, jolloin hoitotavoitteen saavuttavien po-
tilaiden monimutkainen diagnostinen selvittely 
voidaan välttää (38,39). Varovaisestikin arvioi-
den Suomessa on tuhansia verenpainetautipo-
tilaita, joilla on PA (37). Kliinisen valppauden 
lisäksi PA:n diagnostiikkaan tarvitaan yksinker-
taisia ja kustannustehokkaita keinoja. ■

* * *
Kiitokset
Kiitämme patologi Helena Léijonia histopatologisesta 
kuvasta.

KUVA 5. Histopatologisen diagnoosin määrittäminen lisämunuaisen poiston jälkeen on ratkaisevan tärkeää pri-
maarin hyperaldosteronismin alatyypin diagnoosin ja potilaan jatkoennusteen kannalta. Kansainvälisen suosi-
tuksen mukaan hematoksyliini-eosiini-värjäyksen lisäksi dominoivasta kyhmystä ja lisäksi muualta makroskoop-
pisesti normaalilta näyttävän kuorikerroksen alueelta tulisi tehdä CYP11B2-värjäys, joka osoittaa kuorikerroksen 
aldosteronisyntaasin. Paneelissa A nähdään tyypillinen, voimakkaasti CYP11B2-värjäytyvä kuorikerrosadenooma 
eli klassinen aldosteronia tuottava Connin adenooma ja paneelissa B saarekkeisesti korostunutta värjäytyvyyttä, 
joka kuvastaa ei-klassista nodulaarista hyperplasiaa tai aldosteronia tuottavia noduluksia hyperaldosteronismin 
syynä. Jälkimmäisessä tilanteessa leikkauksen välitön tai myöhempi tulos saattaa olla puutteellinen ja valtimo-
taudin riski edelleen suurentunut. Hoitoa mineralokortikoidireseptoriantagonistilla tulee jatkaa. 

A B
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