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Vyskyt

Primarni hyperaldosteronismus je povaZovan za jednu z nej¢astéjSich, ne-li pfimo nejcasté;jsi
pri¢inu sekunddarni hypertenze, neboli zvysSeného krevniho tlaku na podkladé znamé pficiny.
Vyskyt tohoto onemocnéni v praxi je tedy vyssi, neZ se predpoklddalo v minulych letech.
Studie ukazuiji, Ze primarni hyperaldosteronismus je pfi¢inou hypertenze u 4,3% hypertoniku
v primarni péci. U pacient( se stfedné tézkou hypertenzi se vyskytuje u 8%, u tézké hypertenze

u 13%, u rezistentni hypertenze dokonce v 17-23%.

Etiologie, patogeneze

Onemocnéni vznikd na podkladé nadprodukce aldosteronu, hormonu, mezi jehoz funkce patfi
regulace objemu tekutin lidského téla. V pfipadé zvySené sekrece aldosteronu dochazi k
retenci sodnych iontl a vody vedouci ke zvyseni extracelularniho objemu, jehoz nasledkem je
vznik hypertenze. Nadprodukce aldosteronu je autonomni, nezavisld na ostatnich regulacnich
mechanismech. Aldosteron je tvoren v nadledvinach, zvyseni jeho tvorby je zplsobeno jejich
postizenim. Postizena mUze byt bud'jedna, nebo obé nadledviny. M(ze dojit k oboustrannému
zvySeni poctu nadledvinovych bunék, bilaterdlni adrendini hyperpldzii (vtomto ptipadé
se jedna o tzv. idiopaticky hyperaldosteronismus). Pfi¢inou postiZzeni pouze jedné nadledviny
muze byt nador, v tomto pfipadé hovofime o adenomu nadledviny neboli Connové syndromu
nebo unilaterdini adrendini hyperplazii. Cast&jsi etiologii je bilateralni adrenalni hyperplazie,
méné Casta je kombinace obou pficin, vyjimecné muzZe byt primarni aldosteronismus

podminén dédi¢né (familiarni hyperaldosteronismus).

Hlavni pfiznaky

Hlavnim pfiznakem primarniho hyperaldosteronismu je arteridlni hypertenze, kterd mlze byt

i pfiznakem jedinym. Jedna se vétSinou o hypertenzi farmakorezistentni, bez odezvy na terapii



léky sniZujicimi krevni tlak. Dale dochazi ke zméné hladin draselnych a sodnych iontl v krvi —
u pacient(l diagnostikujeme v nékterych ptipadech hypernatrémii (zvysSeni hladiny sodiku)
a nebo hypokalémii (snizeni mnozstvi drasliku). Vice nez 50 % pacientd ma vsak hladinu

drasliku v normé.

Tyto zmény vznikaji na zakladé zmén ve vylucovani vyse uvedenych iontl zplsobenych pravé
plUsobenim aldosteronu. Jeho vlivem dochazi ke snizeni vylu¢ovani sodiku a zvySenému
odstraniovani drasliku a vodikovych iont(, okyseleni moci a alkalizaci vnitfniho prostredi téla,

metabolické alkaloze.

Vysetieni

Prvnim vySetfenim u pacienta s podezienim na primarni hyperaldosteronismus je vysetreni
screeningové, které spociva ve stanoveni hladiny aldosteronu v krvi, zméreni plazmatické
reninové aktivity (PRA) a vypocitani poméru aldosteron/PRA. Tento pomér se také nazyva ARR
— Aldosteron/Renin Ratio. VySetfeni se provadi z odebrané krve pacienta vétSinou
na nezménéné antihypertenzni terapii. Néktefi odbornici doporucuji vysazeni medikace, kterd

mUzZe interferovat s vysledky vysSetreni, cca 2 az 4 tydny pred vysetfenim.

Za pozitivni vysledek screeningového testu je povazovano ARR > 30. Pozitivni screening jesté
nepotvrzuje diagndézu primarniho hyperaldosteronismu, pro tu je nutné provést dalsi,
tzv. konfirmacni testy. Existuji 4 druhy konfirmacnich test(i, které se typicky provadéji
na vysazené interferujici medikaci. U nas se nejcastéji provadi zatézovy test fyziologickym
roztokem, ktery spociva v infuznim podani 2 | fyziologického roztoku po dobu 4 hodin. Alespori
1 hodinu by mél pacient pfed zahajenim testu leZet. Pfed i po ukonéeni podavani infuze
se odebira krev a méfi se hladina aldosteronu a PRA. Sledujeme pokles aldosteronu v krvi,
jehoz hladina by po ukonceni testu neméla presahovat 50 ng/l. V tom pfipadé test vylucuje
primarni hyperaldosteronismus. Pokud nedojde k poklesu aldosteronu pod 100 ng/l,
je laboratorné potvrzen primarni hyperaldosteronismus. Hodnoty v rozmezi 50—100 ng/| jsou
v Sedé zoné.

Laboratorni potvrzeni primarniho aldosteronismu neni poslednim krokem ke stanoveni
diagndzy. Je nutné diagndzu potvrdit a urcit, zda je pfitomna jednostranna nadprodukce

pfi postiZzeni nadledviny nddorem nebo unilateralni hyperplazii, nebo o oboustranné postizeni



nadledvin, bilaterdIni adrendlni hyperplazii (viz vySe). RozliSeni podtypl primarniho
hyperaldosteronismu je dulezité proto, Ze jejich |écba je zcela odliSnd. Ztoho divodu
nasleduje vysetfeni zobrazovacimi metodami - vypocetni tomografii (CT) nebo magnetickou
rezonanci (MR), kterymi se snaZzime zobrazit pfipadny adenom nadledviny. Nékteré adenomy
vSak mohou byt velmi malé, zobrazovacimi metodami neprokazatelné. Proto u pacientd, ktefi
souhlasi s operacnim feSenim v pfipadé nalezeni adenomu nadledviny nasleduje specifictéjsi
vySetieni — katetrizace nadledvinnych Zil. Pfi tomto vySetfeni zavedeme katétr zvlast do pravé
a levé adrenadlni Zily a provedeme odbér krve, ve které stanovujeme hladinu plazmatického
aldosteronu a kortizolu. Katetrizaci Ize potvrdit jednostrannou nadprodukci aldosteronu

a indikovat pacienta k operacni [éCbé.

Lécba

Jak bylo zminéno vyse, |é¢ebny postup se odviji od podtypu primarniho hyperaldosteronismu.
V pfipadé potvrzeni jednostranné nadprodukce aldosteronu zplUsobené adenomem
nadledviny je indikovdna jednostranna adrenalektomie. Jedna se o operacni zakrok, béhem
kterého je pacientovi odstranéna postizend nadledvina. Touto cestou dojde pfiblizné u
poloviny pacientl k Uplnému vyléceni, restitutio ad integrum. U zbylé poloviny operace zlepsi
zdravotni stav pacientd ve smyslu zlepseni kontroly hypertenze s moznosti redukce

antihypertenzni terapie.

Pokud je zjisténa bilateralni adrendlni hyperplazie, pacient je lééen konzervativné,
medikamentézni terapii, ktera je zalozena na podavani blokatoru mineralokortikoidniho
receptoru, spironolaktonu, v davce 12,5 — 25 mg denné. Plny |éfebny efekt se dostavi
za 4 — 6 tydnl. Davku je mozné navysit podle klinické odpovédi pacienta, maximalné vsak
na 100 mg spironolaktonu za den. Zaroven je vhodné tuto Ié¢bu kombinovat s thiazidovymi
diuretiky, které mohou zvysovat ucinek spironolaktonu a umoznit tak jeho nizsi davkovani.
Nizsi davkovani spironolaktonu je vyhodné obzvlast u muzd, u kterych je nizsi denni davka
spojena s nizsSim vyskytem jeho neZzadoucich Ucinkd, jako jsou gynekomastie (zvétseni poprsi
v dUsledku hormondlnich zmén), poruchy potence a snizeni libida. Chceme-li se vyvarovat
téchto nezadoucich ucinkl, mlZeme misto spironolaktonu podavat eplerenon, dalsi
z blokator( mineralokortikoidniho receptoru. Jeho pouziti je vSak pro pacienty problematické

z jiného diivodu, a sice proto, Ze eplerenon neni v CR v této indikaci hrazen poji§tovnami a



pacient je nucen na |écbu timto preparatem dopldcet pres 1000 K& mési¢né. Alternativni

|é¢bou u pacientl s intoleranci téchto dvou Iéciv je amilorid.

Komplikace

Pokud je lé¢ba primarniho hyperaldosteronismu neulspésna nebo je diagndza stanovena

pozdé, jsou pacienti ohroZeni pfedevsim riziky spojenymi s pretrvavajici arteridlni hypertenzi.

Ta je spojena s vys$i morbiditou a mortalitou na onemocnéni kardiovaskularniho systému.
Muze dochdzet k jeho remodelaci a fibrotizaci, nékteré studie poukazuji na ztlusténi vétsich
elastickych tepen na podkladé plsobeni aldosteronu. K zesileni stény tepen dochazi
nahromadénim kolagenovych vlaken a rlistovych faktord, k cemuz pfispiva pravé dlouhodobé
pUsobeni aldosteronu. V jiné studii byl zjistén 4x vyssi vyskyt cévni mozkové prihody
u pacientll s primarnim hyperaldosteronismem v porovnani s pacienty s esencialni,

endokrinné nepodminénou hypertenzi.

Praktické rady pro pacienta

Arteridlni hypertenze vznikld na zdkladé primarniho hyperaldosteronismu je castéjsi,
nez se predpokladalo. Komplikace vychazejici z pozdni diagnostiky jsou zavainé, je proto
nezbytné nechat se vcas vysetfit. Trpi-li pacient farmakorezistentni hypertenzi, zejména
ve véku kolem 30-50 let, je vhodné podstoupit screeningové vysetieni, které mize odhalit
pfipadnou endokrinni etiologii hypertenze. Na zavér je nutné zdlraznit, Ze |écba primarniho
hyperaldosteronismu existuje a je velmi Uspésna — v pfipadé jednostranného postizeni

nadledviny a nasledné operace pfinasi Ié¢ba i Uplné vyléceni.
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