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ACTIVE® Aldosterone RIA
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仅仅仅供供供专专专业业业人人人员员员使使使用用用

预预预期期期目目目的的的
ACTIVE® Aldosterone RIA是一种体外诊断手动医疗设备，供医疗专业人员用于定量测定人血清、血浆或尿样中的醛固酮。醛固酮测量
可辅助诊断和鉴别诊断普通人群的原发性和继发性醛固酮增多症以及醛固酮减少症 [1, 2]。

原原原理理理
醛固酮的放射免疫测定为竞争性测定。将样本、校准品以及 125I标记的醛固酮（作为示踪剂）一起添加到带多克隆抗体涂层的试管中孵
育。孵育后，吸出试管内容物以去除未结合的 125I标记示踪剂。然后在 γ射线计数器上测定已结合的放射性。通过标准曲线插值法得出样
本中的醛固酮浓度。样本中的醛固酮浓度与放射性成反比。

警警警告告告和和和注注注意意意事事事项项项
总总总论论论：：：
• 每瓶的校正液和對照液應儘快打開以免過度揮發。
• 不能将不同批次的试剂盒内的试剂混合在一起。
• 每次测定分析时都要建立标准曲线。
• 建议做两次测定。
• 每支试管仅用一次。

放放放射射射性性性安安安全全全的的的基基基本本本规规规则则则
对放射性物质的购买、拥有、使用和转移要依照使用国家的规 定。 辐射安全基本规则应提供足够的保障：
• 在放射性物質的使用區域中， 不可吃東西、 喝飲料、 抽煙或使用化妝品。
• 不要用嘴吸取放射性溶液。
• 当与放射性物质接触时，要使用手套和实验室工作服。
• 所有针对放射性物质的操作都应当在适当的场所进行， 要远离走廊和其它人多的地方。
• 放射性物质应贮存在指定的容器里，并指定地方存放。
• 放射性产品的接收和储存记录应随时更新。
• 有可能受到污染的实验室设备及玻璃器皿应加以分开，避免造成不同放射性同位素间的交叉污染。
• 所有放射性污染或放射性物质遗失案例均应按照既定程序来处理。
• 放射性废弃物应遵照使用地所在国家/地区的既定法规进行处置。

疊疊疊氮氮氮化化化鈉鈉鈉
某些试剂含有叠氮化钠作为防腐剂。叠氮化钠可与铅、铜或黄铜反应，形成爆炸性金属叠氮化物。对叠氮化钠的处理必须符合当地的相
关规定。
人人人源源源材材材料料料
试剂中所含的人源材料经过检测，未发现含有HIV1，HIV2抗体，HCV抗体以及乙肝表面抗原（HBsAg）。然而在处理这些试剂时，要按
照含有疾病传染源的标准进行。没有检测程序能够确保试样不含任何病毒，所以在使用这些试剂时要采取必要的安全措施。
所有患者标本在处理时都应视作潜在传染性物质，应按国家/地区法规妥善弃置废弃物。

GHS 危危危险险险等等等级级级分分分类类类
Tracer 警告
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H315 造成皮肤刺激。
H319 造成严重眼刺激。
P280 戴防护手套、穿防护服、戴防护眼罩/面

具。
P337+P313 如仍觉眼刺激：求医/就诊。

乙酸 1 - 3%

化学品安全技术说明书发布在 beckmancoulter.com/techdocs 上

标标标本本本采采采集集集、、、处处处理理理、、、储储储存存存和和和稀稀稀释释释
建议采用血清、EDTA 血浆或尿样等样本类型。
利尿剂，抗高血压药，循环孕激素，雌激素，及甘草制剂应当在检测两周前停用，最好在检测前停用四周。样品提供者应当在检测前保
持2-4周的正常钠饮食（大概135mEq或3g钠/天）。
血血血清清清和和和血血血浆浆浆
• 应当指明病人在采集样品时的体位。仰卧位的样品需要在清晨病人未起身时采集，如果可行，直立状态样本在采集前应该让病人

直立两个小时以 上。
• 在进行离心操作前需让血清样本完全凝结。
• 如果将在 24小时内进行测定，血清和血浆样本可以储存在 2-8°C环境下。如需长期储存，则应在分杯后进行冷冻（< -20°C环境，

最长 2 年），以避免反复冻融。应在室温下对样本进行解冻。
• 如果样本浓度大于最高校准品浓度，则必须在零校准品中进行稀释。

使用DSL8600 ACTIVE® Aldosterone RIA试剂盒测定56个血清或EDTA血浆样本的值并做对比（血清的浓度值从34.7到275 pg/mL），结
果如下所示：
[EDTA-血浆]= 1.0493[血清]+ 10.331
R = 0.9746
尿尿尿液液液
• 收集 24 小时内排泄的尿液总量，并在一个容器中混匀。每 100 mL 尿样加入 1 g 硼酸作为防腐剂。经防腐处理的尿样可在 2-8°C

下储存七天。分杯尿样可在 < -20°C 下储存长达一个月。应在室温下对样本进行解冻。
注意：样品在采集过程中应当保存于2-8℃的条件下，尿液的总体积也应当记录下来。

• 取出一份混合好了的样品，用于化验。
• 加入1 mL的0.2N HCl到0.5 mL的尿液中。
• 让该液体在黑暗，室温(18-25°C)条件下静置14至24小时。
• 将此液体稀释10倍，将450µL的0号标准品加入50µL尿溶液。
• 在正常的测验过程中使用100µL该稀释的尿溶液，详情见下文。
• 在结果处理时用稀释倍数和体积校正结果。

提提提供供供的的的材材材料料料
如果在 2-8°C环境下储存，试剂盒的所有试剂可保持稳定至试剂盒标签上显示的有效期。印在试剂瓶标签上的有效期仅适用于试剂盒装
配前制造商对各组分的长期储存。请忽略。
有关试剂经复溶或稀释后的储存条件，请参阅“流程”段落。
试试试管管管：：：2 x 50（即用型）
125I- 追追追踪踪踪剂剂剂：：：一一一瓶瓶瓶 55 mL（即用型）
在生产时，试剂瓶含有 185 kBq经 125I标记的醛固酮（添加在含蛋白质和叠氮化钠 (< 0.1%)的缓冲液中）。
校校校准准准品品品：：：七七七瓶瓶瓶（冻干）
校准品小瓶中含有添加在人血清中的 0到约 1,600 pg/mL（0到约 4,448 pmol/L）的醛固酮和叠氮化钠 (< 0.1%)。每个小瓶标签上都标明
了准确的浓度。校准品可溯源至内部参考标准品。
零号标准品也可以单独预订（目录编号 #A98160 – 12 mL）。
质质质控控控品品品：：：两两两瓶瓶瓶（冻干）
该试剂瓶含有添加在人血清中的醛固酮和叠氮化钠 (< 0.1%)。分析测量范围显示于说明书上。质控样本可追溯至内部参考标准品。

所所所需需需但但但未未未提提提供供供的的的材材材料料料
除了标准的实验室设备外，以下物品是必须的：
• 精密微量移液器（50 μL 和 100 μL）。
• 半自动移液器 (500 μL)。
• 涡旋混匀器。
• 水平或轨道摇床。
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• 抽吸系统。
• 一个用于倾析的海绵架或类似设备。
• 吸水性材料，用于吸干小管上的液体。
• 可检测 125I 的 γ 射线计数器。

程程程序序序
试试试剂剂剂的的的制制制备备备
让所有试剂达到室温温度。
标标标准准准品品品和和和质质质控控控品品品的的的重重重新新新溶溶溶解解解
试剂瓶的内容物经标签上所示体积的蒸馏水复溶。复溶后等待 10分钟并轻轻混匀，避免分注前形成泡沫。将经复溶的溶液存储于 < -20°C
的环境中，直至试剂盒上的有效期。
测测测定定定程程程序序序

第第第一一一步步步：：： 第第第二二二步步步：：： 第第第三三三步步步：：：
添添添加加加* 培培培育育育 计计计算算算

向涂层试管依次添加： 在 18-25°C下振荡 (≥ 180 rpm)孵育 3小时。 吸取或倒出试管中的内容物（2 个 «总
cpm» 试管除外），方法为用海绵试管架

同时倒置到放射性废物容器中。
100 μL 的校准品、质控品或样本 将试管架倒置放于吸水材料上叩击试管2

分钟以上，并吸干管壁上的液滴。
500 µL 的标记物 . 计数 1分钟的结合 cpm (B)和总 cpm (T)。

用手轻轻晃动试管架混匀
*. 向额外的两个试管中加入500 µL的标记物以获得总cpm。

结结结果果果
通过插值法根据校准曲线获得结果。该曲线用于测定与校准品同时测量的样本中的分析物浓度。
标标标准准准曲曲曲线线线
质量控制部门的测定结果是根据纵轴上 B/T或 B/B0 的对数几率与横轴上校准品分析物浓度对数的样条曲线拟合计算得出。
其他计算方法可能得出稍有不同的结果。

总总总放放放射射射性性性计计计数数数: 25,344 cpm
校校校准准准品品品 醛醛醛固固固酮酮酮浓浓浓度度度 (pg/mL) cpm (n=2) B/T (%) B/B0 (%)

0 0 9,465 37.3 100.0
1 25 8,627 34.0 91.2
2 50 7,357 29.0 77.6
3 100 5,899 23.3 62.3
4 250 4,125 16.3 43.6
5 800 2,300 9.08 24.3
6 1,600 1,324 5.22 14.0

. (标准曲线示例,不要用于直接计算)

试试试样样样
对于每份样本，请在纵轴上查找 B/T 或 B/B0 比值，然后在横轴上读取对应的分析物浓度。
对于尿液样本，将测定结果（单位：pg/mL）乘以 30，即可得到未经提取的原始尿液样本的醛甾酮浓度（单位：pg/mL）。将此数值除
以 1000，然后乘以样本总体积（单位：升），即可得出 24 小时醛甾酮分泌量（单位：μg/天）。
要转换浓度单位pg/mL 到 pmol/L，将结果乘以2.78。

预预预计计计值值值
我们建议每个实验室建立自己的参考值。以下从健康受试者中采集的值仅供参考。
血血血清清清

N 正正正常常常成成成人人人 第第第 2.5-97.5 百百百分分分位位位数数数 平平平均均均值值值 最最最小小小值值值-最最最大大大值值值
23 仰卧 68.0-173 pg/mL 118 pg/mL 49.3-175 pg/mL
35 直立 ,2小时 48.3-270 pg/mL 143 pg/mL 34.7-275 pg/mL

24-小小小时时时尿尿尿液液液

N 正正正常常常成成成人人人 平平平均均均体体体积积积 平平平均均均值值值 预预预期期期值值值
30 尿液 2,175 mL 11.81 μg/天 2.84 - 33.99 μg/天
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质质质量量量控控控制制制
最佳实验室管理规范暗示控制试样必须定期使用，以确保获取良好质量结果。这些试样的操作程序要与测定试样完全一致，建议运用合
适的统计方法对其结果进行分析。
如果质控品的测定值偏离预期值过多，可能是由于操作不准确，样品处理不当或试剂变质。
如果包装损坏了或获取的数据显示其性能上存在变化，请与当地经销商联系或通过邮件imunochem@beckman.com联系。
根据欧盟法规 2017/746，如果发生任何与本设备有关的严重事件，应向生产商以及向用户和/或患者所在欧盟成员国的主管机构报告。

性性性能能能特特特征征征
(要要要了了了解解解更更更多多多信信信息息息, 请请请看看看“附附附录录录”)
典型的数据结果仅作为一个例证提供给大家。各个实验室测得的性能表现可能会有所不同。
灵灵灵敏敏敏度度度
分分分析析析灵灵灵敏敏敏度度度：7.64纳克/毫升
特特特異異異性性性
该免疫测定法使用的是一种针对醛固酮的高特异性抗体。结构类似物的交叉反应性比较低（皮质甾酮，18羟皮质甾酮，等等）。
精精精确确确度度度
各各各次次次分分分析析析內內內
1次实验中对同一血清样本进行12份测定，求出的变异系数≤4.5%。在1次实验中对尿液样本的25份测定，求出的变异系数≤10.0。
各各各次次次分分分析析析間間間
在6次实验中，对相同的血清样本进行化验，求出的变异系数≤9.8%。在10次试验中，对相同的尿液样本进行化验，求出的变异系数
≤13.2%。
准准准确确确性性性
稀稀稀釋釋釋試試試驗驗驗
高浓度的血清或尿液样本经过0号标准品的一系列的稀释并测定，对于血清其恢复率范围从89%到111%，对于尿液为91.8%到118%。
回回回收收收試試試驗驗驗
向低浓度的血清和尿液样本中添加已知量的高浓度醛固酮，并化验。对于血清其回复率范围为88%到116%，对于尿液其回复率范围为
80.2%到108%。
测测测量量量范范范围围围（从分析灵敏度到最高校准品）：7.64 至约 1,600 pg/mL。

限限限制制制
如果不按照说明书的要求进行实验可能会显著地影响结果。
在解读测验结果时，应当全面地考虑患者的临床表现，包括他的病史，别的项目的检测报告或其它适当的信息。
请勿使用溶血、脂血或黄疸样本。更多信息请参见 Appendix（附录）下的 §Interference（干扰）。
在免疫测定中，患者样本内可能存在嗜异性抗体干扰。经常与动物有接触或者使用过免疫球蛋白或免疫球蛋白碎片进行免疫治疗或诊断
程序的患者，可能产生会干扰免疫测定的抗体，比如 HAMA（人抗小鼠抗体）。免疫测定也可能受到抗亲和素或抗链霉亲和素抗体存在
的影响，以及针对所测定的分析物的自身抗体存在的影响。这些干扰性抗体可能导致错误的测定结果。在疑似具有这些抗体的患者中，
请仔细评估测定结果 [3, 4, 5]。



APPENDIX
PERFORMANCE CHARACTERISTICS
ACTIVE is a trademark of BECKMAN COULTER Inc. and its subsidiaries.
Representative data are provided for illustration only. Performance obtained in individual laboratories may vary.
Summary and explanation of the test
Aldosterone (11β,21-Dihydroxy-3,20-dioxo-4-pregnen-18-al), produced in the adrenal cortex, is themost potent mineralocorticoid in humans.
As with other steroid hormones, aldosterone is synthesized from cholesterol through a series of enzyme-mediated steps [6]. Aldosterone
and cortisol differ only in that a hydroxyl modification occurs at the 18, rather than 17, position on the steroid molecule. The first and
rate-limiting step in steroidogenesis, conversion of cholesterol to pregnenolone, is stimulated by adrenocorticotropic hormone (ACTH) [6].
However, ACTH has only a minimal effect on aldosterone production.
Aldosterone secretion appears to be stimulated primarily through the renin-angiotensin system: decreased plasma volume and renal
perfusion (or decreased plasma sodium chloride concentration) leads to increased renin secretion and activation of angiotensin, with
angiotensin II then stimulating aldosterone synthesis. Increased plasma potassium concentrations are also a strong independent stimulus
for aldosterone production, although this effect is partially countered by potassium inhibition of renin release[7,8,9,10]. The major defined
action of aldosterone is stimulation of renal tubular sodium and chloride reabsorption, primarily at the level of the collecting ducts [7,8,9,10].
Other important renal actions include enhancement of urinary potassium and hydrogen (acid) excretion. Similar effects on transmembrane
sodium and hydrogen transport have been observed in other tissues, including lymphocytes, brain and arterial smooth muscle [11,12].
Plasma aldosterone levels normally vary with body position (upright>supine) and salt intake. Overall plasma aldosterone levels show a
circadian rhythm which is similar to but less marked than cortisol, with peak levels in the early morning [13]. Age-related levels tend to decline
from fetal through adult life [10,14]. Aldosterone concentrations in urine and saliva have also been characterized [10,15,16]. Abnormally high
plasma aldosterone concentrations can occur as either primary (e.g. adenomas, glucocorticoid-responsive hyperaldosteronism, idiopathic)
or secondary conditions. In primary hyperaldosteronism, renin levels are low, blood pressure is elevated and the potassium level is decreased
[9].
Secondary hyperaldosteronism occurs as a result of elevated renin secretion, and is observed in renovascular hypertension, renin-secreting
tumors, intravascular volume depletion (dehydration), hyponatremia, and in Bartter's syndrome [9,17]. High aldosterone and renin levels are
also observed in pseudohypoaldosteronism, a condition caused by end-organ unresponsiveness to aldosterone leading to clinical features
of aldosterone deficiency [18]. Abnormally low aldosterone secretion occurs in a number of conditions including salt-wasting forms of
congenital adrenal hyperplasia, isolated 18-hydroxylase (carboxymethyl oxidase type II) deficiency, renin deficiency (e.g. nephropathy),
and type 4 renal tubular acidosis [10,19,20].
Low aldosterone concentrations in the presence of clinical features of hyperaldosteronism can be observed in 11β-hydroxylase (P450c11)
deficiency, 11-hydroxysteroid dehydrogenase deficiency, and after ingestion of materials containing mineralocorticoid-like substances (e.g.
licorice, glycyrrhizic acid) [8,9,10]. This aldosterone radioimmunoassay uses a highly specific rabbit anti-aldosterone polyclonal antibody.
Cross-reactivity to closely related naturally occurring steroids is negligible.
Interference
Serum samples containing aldosterone concentrations (low and high) were spiked with multiple concentrations of the substances listed below
and assayed using ACTIVE® Aldosterone RIA. Values were calculated as described in CLSI EP07, 3rd ed. [21]. Interference was determined
by testing controls (no interfering substance added) and matched test samples (with interfering substance added). No interference (defined
as a shift in dose > 15 %) was found for addition of interferent up to concentration stated in the table below.

Interferent Test concentration
Biotin 1,806 ng/mL

Conjugated bilirubin 412.9 µg/mL
Hemoglobin 9,957 µg/mL
Triglycerides 15.29 mg/mL

Unconjugated bilirubin 451.5 µg/mL

In spite of hemoglobin, bilirubin (conjugated, unconjugated) and triglyceride interference data in the table, we advise to avoid using
hemolyzed, lipemic or icteric samples.
Sensitivity
The analytical sensitivity, or minimum detection limit, calculated by the interpolation of the mean minus two standard deviations of 12
replicates of the 0 pg/mL aldosterone calibrator, is 7.64 pg/mL.
Specificity
The cross-reactivity of the aldosterone antiserum has been measured against various compounds. The percent cross-reactivity is expressed
as the ratio of the aldosterone concentration to the concentration of the reacting compound at 50% binding of the zero calibrator.

COMPOUND %
CROSS- REACTIVITY

COMPOUND %
CROSS- REACTIVITY

Aldosterone 100 Deoxycorticosterone ND
Corticosterone 0.02 Dexamethasone ND

18-OHcorticosterone ND Prednisolone ND
Cortisol ND Pregnenolone ND
Cortisone ND 3α,5β-Tetrahydroaldosterone 0.69

. ND = Non-detectable
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Precision
Intra-assay

Serum EDTA plasma Urine
Sample 1 2 3 1 2 3 1 2 3
N 12 12 12 25 25 25 25 25 25
Mean (pg/mL) 66.0 118.7 494.5 124.6 515.6 810.0 159.9 345.2 451.5
C.V. (%) 3.3 4.5 3.9 8.18 4.41 5.59 10.0 6.4 6.9

Inter assay

Serum EDTA plasma Urine
Sample 1 2 3 1 2 3 1 2 3
N 6 6 6 10 10 10 10 10 10
Mean (pg/mL) 59.0 112.8 526.8 53.38 256.8 809.5 97.19 274.5 452.7
C.V. (%) 9.0 9.8 5.9 12.24 8.59 8.46 13.2 9.1 6.6

Accuracy
Dilution test
Samples were diluted in the zero calibrator and assayed according to the assay procedure of the kit.

Measured ExpectedSerum Dilution factor
(pg/mL)

Ratio (%) Measured/
Expected

S1 - 511.3 - -
1:2 242.5 255.6 94.76
1:4 114.2 127.8 89.36
1:8 58.4 63.9 91.39

S2 - 333.2 - -
1:2 163.6 166.6 98.20
1:4 86.3 83.3 103.6
1:8 46.2 41.7 110.8

S3 - 611.8 - -
1:2 309.9 305.9 101.3
1:4 138.9 153.0 90.78
1:8 69.7 76.5 91.11

Measured ExpectedEDTA plasma Dilution factor
(pg/mL)

Ratio (%) Measured/
Expected

P1 - 994.4 - -
1:2 532.3 497.2 107.1
1:4 274.1 248.6 110.3
1:8 116.9 124.3 94.08
1:16 63.71 62.15 102.5
1:32 25.49 31.07 82.03

P2 - 1,140 - -
1:2 652.5 570.1 114.5
1:4 283.6 285.0 99.48
1:8 141.8 142.5 99.50
1:16 62.28 71.26 87.40
1:32 32.34 35.63 90.77

P3 - 1,246 - -
1:2 612.6 623.0 98.33
1:4 333.3 311.5 107.0
1:8 138.7 155.8 89.07
1:16 65.17 77.88 83.68
1:32 32.70 38.94 93.98

P4 - 872.2 - -
1:2 485.0 436.1 111.2
1:4 229.6 218.0 105.3
1:8 106.4 109.0 97.58
1:16 47.38 54.51 86.92
1:32 22.60 27.25 82.92

P5 - 757.1 - -
1:2 445.5 378.6 117.7
1:4 189.0 189.3 99.87
1:8 98.82 94.64 104.4
1:16 42.74 47.32 90.32
1:32 19.58 23.66 82.76
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Measured ExpectedUrine Dilution factor
(pg/mL)

Ratio (%) Measured/
Expected

U1 - 1,315 - -
1:2 650.6 657.6 98.92
1:4 311.6 328.8 94.75
1:8 167.1 164.4 101.6

U2 - 1,282 - -
1:2 613.0 641.2 95.59
1:4 294.4 320.6 91.84
1:8 153.1 160.3 95.50
1:16 80.10 80.15 99.94

U3 - 1,119 - -
1:2 542.2 559.6 96.89
1:4 277.2 279.8 99.06
1:8 159.9 139.9 114.3
1:16 82.39 69.95 117.8

U4 - 1,332 - -
1:2 652.5 665.8 98.00
1:4 346.3 332.9 104.0
1:8 171.2 166.4 102.8
1:16 86.61 83.22 104.1

U5 - 1,297 - -
1:2 677.8 648.3 104.5
1:4 325.5 324.2 100.4
1:8 189.4 162.1 116.8
1:16 89.50 81.04 110.4
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Recovery test
Samples were spiked with known quantities of aldosterone and assayed according to the assay procedure of the kit.

Endogen. conc. Added conc. Expected conc. Measured conc.Serum
(pg/mL)

Ratio (%) Measured/
Expected

S1 79.2 25 104.2 104.7 100.5
80 159.2 165.3 103.8
160 239.2 277.5 116.0

S2 168.2 25 193.2 181.5 93.94
80 248.2 223.3 89.97
100 328.2 344.3 104.9

S3 229.7 25 254.7 224.3 88.06
80 309.7 280.2 90.47
100 389.7 421.6 108.2

Endogen. conc. Added conc. Expected conc. Measured conc.EDTA plasma
(pg/mL)

Ratio (%) Measured/
Expected

P1 38.95 19.51 58.46 61.96 106.0
38.95 36.59 75.54 89.93 119.0
37.87 77.08 115.0 133.5 116.2

P2 62.76 32.00 94.76 105.7 111.5
60.11 64.37 124.5 146.0 117.2
59.43 136.4 195.8 208.4 106.4

P3 220.8 60.00 280.8 240.3 85.60
215.6 93.75 309.3 298.2 96.40
209.1 136.4 316.5 286.6 90.56

P4 189.5 65.74 255.2 237.7 93.13
184.3 104.7 289.0 261.1 90.35
180.1 136.4 316.5 286.6 90.56

P5 105.0 47.06 152.1 151.4 99.52
104.6 93.75 198.4 196.6 99.08
101.5 136.4 237.8 218.0 91.66

Endogen. conc. Added conc. Expected conc. Measured conc.Urine
(pg/mL)

Ratio (%) Measured/
Expected

U1 46.28 23.78 70.06 73.30 104.6
45.87 47.14 93.01 81.66 87.80
45.06 92.63 137.7 123.5 89.70

U2 62.57 23.78 86.35 73.47 85.08
61.46 70.09 131.6 120.1 91.31
59.87 136.6 196.4 166.3 84.67

U3 75.13 23.78 98.91 93.58 94.61
73.80 70.09 143.9 143.0 99.37
71.89 136.6 208.4 173.7 83.31

U4 75.63 23.78 99.42 107.7 108.4
73.64 92.63 166.3 170.6 102.6
71.15 179.0 250.1 211.2 84.45

U5 103.8 47.14 151.0 142.7 94.54
100.3 136.6 236.8 189.9 80.19
96.12 240.0 336.1 286.6 85.27
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Method Comparison
The DSL8600 ACTIVE® Aldosterone RIA (Method A) was compared to a commercially available RIA kit (Method B). The DSL8600 was
proven to be substantially equivalent to Method B. The results are as follows:
Comparison
The DSL8600 sample range = 33-489 pg/mL
n = 72
Method A Mean = 121 pg/mL
Method B Mean = 134 pg/mL
Y-intercept = 10 pg/mL
Slope = 0.82
Correlation coefficient = 0.94
125I Characteristics
T1/2 (125I) = 1443 h = 60.14 d

125I E (MeV) %
γ 7.645
X 0.027 114

7.642 25
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