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År 1955 beskrev Jerome Conn pri-
mär aldosteronism (PA) som fullt ut-
vecklat innefattade hypertension, mus-
kelsvaghet, tetani, polydipsi och polyu-
ri, huvudvärk, hypernatremi, hypokale-
mi och alkalos [1]. Syndromet visades
bero på hypersekretion av aldosteron
från ett benignt binjurebarkadenom.

Fem år senare beskrevs ytterligare
150 patienter med hyperaldosteronism,
hos vilka också starkt supprimerade
reninvärden noterades [2]. Klassiska
tecken på PA, som idag upptäcks i den
kliniska rutinen, omfattar främst mått-
lig till svår hypertension och hypokal-
emi. Emellertid redovisade Conn redan
1968 normokalemi hos en grupp patien-

ter med denna åkomma [3]. Vid detalj-
analys synes en tredjedel av samtliga
patienter vara normokalemiska, och
många andra har ofta endast marginell
hypokalemi. Endast ungefär hälften av
dem med aldosteronproducerande bi-
njurebarkadenom uppvisar hypokalemi
[4]. Sjukdomen diagnostiseras vanligen
vid 30–50 års ålder och är vanligare hos
kvinnor.

Prevalens
Bland patienter med till synes essen-

tiell hypertoni har primär aldosteronism
uppgivits som orsak i 1 procent av fal-
len. Detta har på senare tid ifrågasatts
då sjukdomen kunnat påvisas i 6–19
procent av oselekterade grupper av hy-
pertonipatienter [5-7].

År 1983 beskrev Hiramatsu och
medarbetare för första gången screen-
ing av 348 oselekterade hypertonipati-
enter med bestämning av kvoten mellan
S-aldosteron och plasmareninaktivitet
(PRA). Trots att den vidare utredningen
av dessa patienter kan anses otillräcklig
med förbiseende av bl a små tumörer
(<1 cm), diagnostiserades och operera-
des nio patienter (2,6 procent) för ett
adenom med hypersekretion av aldoste-
ron [8]. 

År 1993 redovisades en undersök-
ning  av aldosteron-PRA-kvoten på 52
patienter med hypertoni [6]. Rekryte-
ringen av patienterna gjordes genom en
tidningsannons där man sökte frivilliga
till en hypertonistudie. Av dessa 52 pa-
tienter var fyra tidigare obehandlade, 34
behandlades sedan tidigare med ett pre-
parat, tio hade behandling med två läke-
medel och fyra patienter med tre olika
mediciner. Medelåldern var 56 år
(spridning 36–81 år).

Med bestämning av aldosteron-
PRA-kvot konstaterades sex patienter
(12 procent) lida av primär aldostero-
nism, vilket sedemera verifierades vid
ytterligare undersökningar.

År 1992 screenade Gordon 199 nor-
mokalemiska patienter (medelålder 54
år) som remitterats för sitt blodtryck till
hans hypertonienhet. 41 patienter upp-
visade förhöjd kvot. Vid tiden för publi-
kationen hade 13 patienter (6,5 procent)
fått diagnosen bekräftad [5]. Sedan in-
förandet av screening har antalet fall på

hans klinik hela tiden ökat och är nu
uppe i drygt 50 patienter med bekräftad
diagnos årligen, efter att under
1970–1980-talet ha legat på fyra–fem
patienter per år [5]. 

Weinberger och Fineberg screenade
434 normotensiva och 325 patienter
med hypertoni med hjälp av aldosteron-
PRA-kvot. De fann 62 individer (19
procent) med primär aldosteronism i
hypertonigruppen [7]. Denna höga pre-
valens kommenteras i en översikt [9].

Förklaringen till diskrepansen mel-
lan den låga prevalensen som tidigare
beskrivits i litteraturen och den i de ak-
tuella studierna tycks sålunda vara att
man tidigare främst misstänkt sjukdo-
men hos patienter med svårbehandlad
hypertoni och hypokalemi. I själva ver-
ket existerar den möjligen hos en bety-
dande andel individer med måttlig hy-
pertoni och normokalemi. 

Översiktlig patofysiologi
Med kolesterol som substrat produ-

ceras aldosteron via cytokrom P450-en-
zymer främst i binjurebarkens zona glo-
merulosa. Aldosteron reglerar elektro-
lytutsöndringen och den vaskulära vo-
lymen genom effekter på distala tubuli
och kortikala samlingsrör i njuren, var-
vid natriumresorptionen samt utsönd-
ringen av kalium-, ammonium-, kalci-
um-, magnesium- och vätejoner ökar.

Aldosteronets effekt på elektrolyter-
na ökar den extracellulära volymen och
artärblodtrycket, varvid reninsekretio-
nen inhiberas. Vid längre tids aldoste-
ronexcess tenderar natriumretentionen
efter hand att minska medan den ökade
kalium- och vätejonutsöndringen fort-
sätter. I kronisk fas av sjukdomen ses
ofta en förhöjd perifer resistens. Sekre-
tionen av aldosteron styrs främst av re-
nin–angiotensinsystemet, men även av
ACTH (kortikotropin) och kalium. Re-
nin insöndras av de juxtaglomerulära
cellerna i njuren och initierar konverte-
ring av angiotensinogen till angiotensin
I. Detta spjälkas därefter till angiotensin
II och III av angiotensinomvandlande
enzym. Via olika receptorer på glome-
rulosacellerna stimulerar angiotensin II
och III sekretionen av aldosteron, me-
dan angiotensin II i högre grad tycks på-
verka den arteriella resistensen och
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Drygt 10 procent av patienter
som uppfattas ha essentiell hy-
pertoni kan lida av en kirurgiskt
botbar orsak till sin hypertoni.
Det kan röra sig om en form av
benign binjureförändring med
hypersekretion av aldosteron,
varför denna åkomma mer ak-
tivt bör eftersökas.

En liberalare indikation för
screening av primär aldostero-
nism torde öka antalet diagnos-
tiserade fall. Detta ställer samti-
digt större krav på såväl den vi-
dare, biokemiska karakteristi-
ken av sjukdomens olika subty-
per som den radiologiska dia-
gnostiken och möjligheterna för
laparoskopisk adrenalektomi.



blodtrycket via receptorer i den glatta
muskulaturen.

Mekanismerna som styr reninsekre-
tionen är endast delvis klarlagda. Fakto-
rer som stimulerar reninsekretionen in-
kluderar hypokalemi, hyponatremi,
minskat arteriellt tryck i njuren, sympa-
tiska nervsystemet och cirkulerande ka-
tekolaminer. 

Diagnos av primär aldosteronism
Tillståndet diagnostiseras vid ökat

serumaldosteronvärde i förening med
låg plasmareninaktivitet. Båda variab-
lerna kan påverkas av saltintag och
kroppsläge där renin–angiotensin–al-
dosteronsystemet stimuleras av lågt
saltintag och av uppegående. Aldoste-
ronsekretionen är dessutom föremål för
diurnal variation med låga värden vid
midnatt, stigande under natten mot
morgonen och åter låga nivåer från sen
eftermiddag till midnatt.

Däremot förefaller aldosteron-PRA-
kvoten vara mindre känslig för dessa
faktorer [8, 10]. Vid en aldosteron-
PRA-kvot överstigande 1 400 (med de
normalreferenser som vi använder vid
Akademiska sjukhuset: serumaldoste-
ron <440 pmol/l liggande och PRA
0,3–2,0 µg/l/timme liggande) bör pri-
mär aldosteronism misstänkas.

Ett problem är den stora variationen
av mätmetoder och normala referens-
värden för aldosteron och PRA som
idag existerar mellan olika sjukhus i
Sverige (Tabell I). Ett försök till att
grovt räkna ut diagnostiska kvoter för
respektive laboratorium har utförts med
förbehåll för mätmetodernas tillförlit-
lighet. Dessutom har flera sjukhus nyli-
gen infört analys av aktivt renin istället
för plasmareninaktivitet. Fördelen med
mätning av aktivt renin är enklare trans-
port av prov (kräver inte kylning), enk-
lare analysförfarande och färre felkällor

med hänsyn till faktorer som påverkar
angiotensinogen.

En betydande andel patienter med
otvetydig PA har normalt urinaldoste-
ronvärde, varför enbart denna analys
inte bör användas vid screening. Vid
screening med aldosteron-PRA-kvot är
det fördelaktigt om patienten är medi-
cinfri, men detta tycks vara mest väsent-
ligt med avseende på spironolakton och
höga doser β-blockerare.

Dessutom skall eventuell hypokal-
emi korrigeras då detta kan supprimera
aldosteronproduktionen, och standardi-
serat natriumintag bör eftersträvas (120
milliekvivalent, dietärt Na/dygn under
3 dygn). Provtagning utförs mitt på för-
middagen efter att patienten suttit i 10
minuter. Sensitivitet och specificitet an-
ges med denna metod till 100 procent
respektive 75 procent (Tabell II) [8, 10].
Således kommer en del patienter tillhö-
rande en grupp av essentiella hypertoni-
ker med låga reninvärden att få förhöjd
kvot då gränsen för patologiskt förhöjd
kvot grundar sig på S-aldosteron över
den övre normalgränsen i liggande
ställning. Detta faktum kan dock accep-
teras då sensitiviteten för testet är hög.
Specificiteten för testet kan sannolikt
förbättras om det utförs efter minst 1
timmes sängläge, vilket dock i så fall
gör det oanvändbart i klinisk praxis på
en öppenvårdsmottagning.

Nya subtyper
För specialintresserade kolleger är

det väsentligt att subklassificera PA, då
denna har stor betydelse för behand-
lingen. Tidigare har PA grovt indelats i
unilaterala adenom, bilateral (idiopa-
tisk) hyperplasi samt ovanlig glukokor-
tikoidkänslig aldosteronism. Nya sub-
grupper har nu kartlagts, nämligen pri-
mär adrenal hyperplasi (PAH) och re-
ninkänsligt adenom (AP-RRA) [11,
12]. I faktarutan följer en kort beskriv-
ning av dessa subgrupper.

Subtypskarakteristik
När primär aldosteronism konstate-

rats biokemiskt krävs ytterligare hor-
monell och, i operativa fall, även radio-
logisk utredning. Före den biokemiska
subtypsklassificeringen bör man söka
seponera spironolakton och östrogener
(under 6 veckor), diuretika (under 4
veckor), ACE-hämmare, β-blockerare
och prostaglandinsyntetasinhibitorer (2
veckor) samt kalciumantagonister (1
vecka). Alfa-blockerare i långtidsbe-
handling anses inte påverka renin–an-
giotensin–aldosteronsystemet i större
utsträckning.

För att primärt särskilja de olika sub-
typerna av PA analyseras huruvida al-
dosteronsekretionen är beroende av
ACTH eller angiotensin. Detta kan ut-
föras med posturaltest, koksaltinfusion,
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Tabell I. Normala referensvärden vid universitetssjukhusen. 

S-/ p-aldosteron Renin
(pmol/l, liggande) (liggande) Kvot1

Linköping <370 >3 ng/l (aktivt) 120
Stockholm (KS) <470 >3 ng/l (aktivt) 150
Umeå <570 >0,04 pkat/l 14 200
Lund (Medilab) <300 >0,1 µg/l/t 300
Göteborg <300 >0,68 ng/ml/t 4 400
Uppsala <440 >0,3 µg/l/t 1 400

alt. >5 mU/l (aktivt) 90

1Diagnostiska kvoter där diagnosen primär aldosteronism bör misstänkas.

Tabell II. Diagnos vid biokemisk primär aldosteronism.

Analys Sensitivitet/specificitet, procent

Förhöjt S-aldosteron. Provet taget under 70/92
standardiserade betingelser i vila på morgonen.
Värdet är förhöjt om det överstiger normala
referensområdet.
Supprimerad p-reninaktivitet (PRA). Provet taget 80/58
under standardiserade betingelser efter minst
1 timmes vila på morgonen. Ett supprimerat
värde är lägre än referensnivån.
Förhöjd aldosteron/PRA-kvot. Kvoten grundar 100/75
sig på ett prov taget mitt på förmiddagen efter
sittande i 10 minuter. Den reninökning man
normalt ser vid aktivitet uteblir vid fall med
primär aldosteronism.

Tabell III. Principiella förändringar av serum-aldosteron samt 18-hydroxykortikosteron/kortisol-
värden vid biokemisk subgruppering av primär aldosteronism. + = stiger, – = sjunker; ± = oför-
ändrat.

Unilaterala, Primär adrenal Idiopatisk Reninkänsligt
adenom, APA hyperplasi, PAH hyperplasi, IHA adenom,  AP-RRA

Dygnsvariation ja ja nej nej
Postural test –/± –/± + +
Captopril test ± ± – –
Koksalt infusion (–) (–) – –
18-hydroxy- >3,0 >3,0 <3,0 >3,0
kortikosteron/
kortisol



Captopriltest, mätning av dygnsvaria-
tionen av aldosteron och angiotensin II-
infusion (Tabell III).

Vissa förordar att all nydiagnostise-
rad PA ex juvantibus behandlas med t ex
dexametason för att utesluta glukokor-
tikoidkänslig aldosteronism, GSA. 

APA och primär adrenal hyperplasi
kan inte särskiljas hormonellt, medan
IHA och reninkänsligt adenom tycks
kunna differentieras medelst kvoten 18-
hydroxykortikosteron/kortisol efter

koksaltinfusion [13]. Dock har vi inte
funnit något laboratorium i Sverige som
analyserar 18-hydroxykortikosteron.

Röntgenologisk utredning
Röntgenologiskt är förändringarna

diskreta, och vid både mindre adenom
(<1 cm) och hyperplasi visar konventio-
nell datortomografi vanligen endast dif-
fus uppdrivning av en eller bägge binju-
rarna. Större adenom ses ofta tydligare.
Emellertid är accidentella, vanligen

icke hormonproducerande, kortikala
adenom (s k incidentalom) förhållande-
vis frekventa, särskilt bland äldre pati-
enter. Datortomografi eller annan radio-
logi kan därför inte förväntas särskilja
de olika subgrupperna av PA (Tabell
IV), inte diskriminera adenom från hy-
perplasi och inte medge säkra riktlinjer
för vilken binjure som bör opereras.
Spiral-
datortomografi under venös kontrastin-
fusion tycks förbättra diagnostiken ge-
nom att även mycket små adenom
ibland uppvisat en, mot binjuren i öv-
rigt, kontrasterande uppladdning.

Venös stickprovstagning från bägge
binjurevenerna bör vara obligatorisk i
den preoperativa utredningen, även i de
fall unilateralt adenom föreligger dator-
tomografiskt. Undersökningens käns-
lighet har rapporterats kunna förbättras
med provtagning före och efter ACTH-
infusion [14]. Aldosteron och kortisol
analyseras i båda binjurevenerna och
vena cava. Aldosteronkvoten mellan
den sjuka och friska sidan överstiger
vanligen 10 vid APA. Kanylering av
särskilt den högra binjurevenen är svår
och misslyckas i ca 25 procent.

Kortisolkvoten mellan binjurevenen
och periferin bör överstiga 2,0 för att
verifiera rätt kateterläge. Också en lägre
aldosteron/kortisolkvot i binjurevenen
än i vena cava (eller perifert) indikerar
felaktigt kateterläge eller att den kont-
ralaterala sidan är patologisk. Förnyad
kateterisering bör övervägas vid dia-
gnostisk biokemi och negativt eller
oklart datortomografiskt fynd.

Kirurgi
Det klassiska ingreppet för små bi-

njuretumörer har varit ryggsnitt med re-
sektion av tolfte revbenet alternativt
flanksnitt. Laparoskopisk adrenalekto-
mi tycks erbjuda betydande fördelar för
patienten avseende postoperativ smär-
ta, vårdtid samt sjukskrivning. Försik-
tighet bör iakttas vid tidigare genom-
gången hemorragisk pankreatit, bety-
dande splenomegali (på vänster sida),
tidigare njur- och njurbäckenoperatio-
ner, otvetydig koagulopati samt portal
hypertoni och vena cava-ocklusion. Re-
sektion av endast binjureadenomet har
diskuterats, men erfarenheter från stör-
re serier saknas. Resultaten av kirurgi
beror givetvis på den preoperativa, dia-
gnostiska precisionen av subtypskarak-
teristik. Vanligtvis förbättras blodtryc-
ket först tre–sex månader efter kirurgin.

Vid en litteraturgenomgång av 694
fall opererade för unilateralt adenom
kunde blodtrycksmedicineringen mins-
kas i nästan samtliga fall, och 69 pro-
cent ansågs botade efter långtidsupp-
följning [15]. Året efter unilateral adre-
nalektomi rapporteras att 70–80 pro-
cent av patienterna är normotensiva,
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Unilaterala adenom (APA). Denna
subgrupp är vanligast (Tabell IV). Aldo-
steronsekretionen är beroende av ACTH
men inte av angiotensin. Serumaldoste-
ron uppvisar dygnsrytm (parallell med
S-ACTH) med låga värden vid midnatt
och med stegring mot morgonen (Tabell
III). Vanligtvis föreligger unifokalt, kor-
tikalt adenom på 1–2 cm i diameter, cir-
ka en femtedel av tumörerna understiger
1 cm [17]. Zona glomerulosa i normala
barken ska klassiskt vara atrofisk, men
ipsi- och kontralateral hyperplasi kan
ofta ses. Denna uppvisar emellertid inte
induktion av steroidogena cytokromer
och bidrar sannolikt inte till aldosteron-
hypersekretionen [18]. Cellerna i APA
har oftast karakteristika för både zona
glomerulosa och fasciculata. APA be-
handlas med unilateral adrenalektomi
och möjligheter för partiell resektion har
diskuterats.

Idiopatisk hyperplasi (IHA). Detta
utgör den näst vanligaste orsaken till PA
hos vuxna (Tabell IV) och den vanligas-
te hos barn. Aldosteronsekretionen vid
IHA regleras av angiotensin II men inte
av ACTH och sammanhänger troligen
med stimulering av angiotensinets adre-
nala effekt. Därför finns ingen diurnal
aldosteronrytm som vid APA (Tabell
III). Infusion av angiotensin II stimule-
rar aldosteronsekretionen i större ut-
sträckning än vid essentiell hypertoni
och APA. 18-hydroxykortikosteron i
urin är normalt. Binjurehistologin är va-
rierande och ofta finner man hyperplasi
av barken med eller utan nodulering. Till
skillnad från den paradoxala hyperpla-
sin vid APA tycks överuttryck av steroi-
dogena enzymer föreligga i den hyper-
plastiska barken. Mikroskopiskt ses ofta
karakteristika från samtliga barkzoner,
men någon säker morfologisk diskrimi-
nering visavi APA eller icke-funktionel-
la adenom föreligger inte. IHA skall inte
behandlas med adrenalektomi; i första
hand används spironolakton, amilorid
eller ACE-hämmare.

Primär, adrenal hyperplasi (PAH).
PAH utgör en ovanlig orsak till PA och
biokemiskt liknar dessa patienter dem
med APA, dvs aldosteronsekretionen
regleras huvudsakligen av ACTH (Ta-
bell III, IV). Morfologiskt ses uni- eller
bilateral, nodulär hyperplasi. Datorto-

mografi visualiserar oftast bilateral bi-
njureuppdrivning. Behandlingen av svå-
rare fall bör omfatta komplett exstirpa-
tion av den sekretoriskt dominanta bi-
njuren.

Reninkänsligt adenom (AP-RRA).
Biokemiskt liknar dessa IHA, dvs aldo-
steroninsöndringen regleras huvudsak-
ligen av angiotensin (Tabell III). Makro-
skopiskt ser dessa adenom ut som APA,
men till skillnad från APA består de
mikroskopiskt oftast enbart av celler
från zona glomerulosa. Möjligtvis re-
presenterar AP-RRA en tredjedel till
hälften av samtliga adenomfall, som ti-
digare har misstolkats som IHA eller es-
sentiell hypertoni associerad med lågt
PRA-värde [6,19]. Dessa adenom bör
opereras.

Glukokortikoidkänslig aldostero-
nism (GSA). Aldosteronsekretionen från
denna ärftliga form av PA reagerar på
ACTH men inte angiotensin. Ökad ut-
söndring av 18-hydroxykortikosteron i
urinen är karaktäristiskt. Hormonellt
kan GSA särskiljas från IHA då aldoste-
ronsekretionen inte varierar posturalt
och inte heller svarar på angiotensin II
och Captopril. GSA differentieras från
IHA och APA på basis av excessiv al-
dosteronstegring vid ACTH-injektion.
Diagnosen konfirmeras medelst gluko-
kortikoidsuppression (t ex T dexameta-
son 0,5 mg × 4 i fyra dagar) som rever-
serar alla tecken på PA. Morfologiskt ser
dessa binjurar ut som IHA med mikro-
eller makronodulär hyperplasi. Patien-
terna skall inte adrenalektomeras.

Familjära former. GSA nedärvs au-
tosomalt dominant och genetisk screen-
ing kan genomföras [20]. Även APA
kan vara familjär, men denna variant är
genetiskt inte kartlagd [21, 22]. Vid ny-
upptäckt PA rekommenderas biokemisk
screening av anhöriga. APA och IHA
kan utgöra delfenomen i multipel, endo-
krin neoplasi typ I. Detta är mycket säll-
synt.

Binjurebarkcancer. Mycket ovanlig
orsak till PA [23]. Tumörerna insöndrar
ofta även andra steroider samt steroid-
prekursorer på grund av syntesblock.
Röntgenologiskt är tumörerna vanligen
större än 3 cm.

Subgrupper



medan motsvarande siffra synes lägre
(~50 procent) fyra år senare. Resultaten
härvidlag tycks bero på den preoperati-
va hypertonins duration med utveckling
av strukturella kärlförändringar. Bättre
resultat har beskrivits vid anamnes un-
derstigande fem år [16]. Det bör dock
påpekas att dessa studier inkluderar pa-
tienter med idiopatisk hyperplasi och
att den biokemiska utredningen, särskilt
i tidiga studier, ofta varit otillräcklig.

Sammanfattning
Primär aldosteronism tycks utgöra

en underdiagnostiserad orsak till hyper-
toni. Tidigare har den rutinmässigt
främst eftersökts bland patienter med
svårbehandlad hypertoni och otvetydig
hypokalemi. Sannolikt kommer denna
diagnos att upptäckas hos fler patienter
med lindrig hypertoni och normokal-
emi genom screening av aldosteron/
PRA-kvot. Ny kunskap om olika sub-
grupper komplicerar utredningen av
primär aldosteronism. Nyanserad bio-
kemisk och radiologisk utvärdering
krävs för optimal behandling.
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Tabell IV. Histologisk funktionell subgruppe-
ring av primär aldosteronism, PA.

Subgrupp Frekvens,
procent

Unilaterala adenom 60–70
Bilateral, idiopatisk 20–30
hyperplasi
Primär, adrenal ~3
hyperplasi
Reninkänsligt adenom ?
Glukokortikoidkänslig PA <1
Binjurebarkcancer <1

Avvakta vid prostatacancer
kontroversiell svensk praxis
På 15 års sikt är prognosen vid loka-

liserad prostatacancer så gynnsam att
det är motiverat att avvakta med be-
handling, om man kontrollerar patien-
terna regelbundet. Antalet dödsfall som
kan undvikas genom tidig operation är
begränsat. Att operera tidigt som rutin
skulle innebära en betydande överbe-
handling, eftersom vi saknar pålitliga
prognosinstrument, skriver Örebro- och
Uppsalaforskare, som redovisar 15 års
uppföljning av 642 patienter vilka fick
cancerdiagnosen 1977–1984. Medelål-
dern i gruppen var 72 år.

Prostatacancer svarade för 37 pro-
cent av de 541 dödsfallen i gruppen un-
der uppföljningstiden. Bland de 300 pa-
tienter som hade lokaliserad cancer
(stadium T0–T2) dog 11 procent av
sjukdomen, och de 77 som opererades
tidigt hade samma överlevnadschans
som de andra, vilka behandlades med
östrogen eller orkektomi först när sjuk-
domen gav symtom.

De svenska resultaten innebär en ut-
maning för dem som tror på aktiv tidig
behandling. Detta speglas också i en le-
dare av två amerikanska urologer, som
utgår från »den svenska paradoxen»:
om en avvaktande attityd vid lokalise-
rad sjukdom leder till så få dödsfall, var-
för har då Sverige så hög dödlighet i
prostatacancer, 21 procent högre än i
USA och den fjärde högsta i världen?

Kommentatorerna pekar på att de
svenska patienterna med lokaliserad
cancer var äldre, deras tumörer var mind-
re och högre differentierade än i ett ame-
rikanskt material, där tidig prostatektomi
visade sig fördelaktig. De svenska resul-
taten kan alltså inte extrapoleras till yng-
re individer, och andra studier tyder på
att screening och tidig operation kan
minska dödligheten i prostatacancer.

JAMA 1997; 277: 467-71, 497-8.

Små förbättringar
i prognosen vid aids
En brittisk studie av 2 625 patienter

som fick diagnosen aids vid två Lon-
don-kliniker mellan 1982 och 1995 ty-
der på att fler efter 1987 överlever de tre
första månaderna men att prognosen på
lång sikt fortfarande är dålig. Median-
överlevnaden var 20 månader, och 21,8
procent levde tre år efter diagnosen.
Sämst prognos hade patienter vars dia-
gnos grundades på fyndet Pneumocys-
tis carinii-pneumoni.

BMJ 1997; 314: 409-13
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