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Vyskyt

Primarni hyperaldosteronismus se diive povazoval za raritni onemocnéni. Nyni se ukazuje,
ze patifi mezi nejcastéjsi pfiiny sekunddrni hypertenze, neboli zvyseného krevniho tlaku
na podkladé¢ znamé pfiCiny. Studie ukazuji, Ze primarni hyperaldosteronismus je pficinou
hypertenze u 5-10 % hypertonikt. Podle studie zabyvajici se vyskytem tohoto onemocnéni
ve stfedni Evropé je prevalence v Ceské republice 19 %. Toto onemocnéni je zfejmé vyrazné
poddiagnostikovéano, tzn., ze existuji pacienti s vysokym tlakem z divodu primarniho

wrwve

vyskytuje u zen.

Etiologie, patogeneze

Onemocnéni vznika na podkladé nadprodukce aldosteronu za soucasné nizké koncentrace
reninu. Aldosteron reguluje objem tekutin lidského téla. V piipadé jeho zvySené sekrece
dochazi v ledvinach k zadrzovani sodnych iontl a vody vedouci ke zvySeni extracelularniho
objemu, jehoz nasledkem je vznik hypertenze. Nadprodukce aldosteronu je autonomni,
nezédvisld na ostatnich regula¢nich mechanismech. Aldosteron je tvofen v nadledvinéch,
zvyseni jeho tvorby je zplisobeno jejich postizenim. Postizena mize byt bud’ jedna, nebo obé
nadledviny. Muze dojit k oboustrannému zvySeni poc¢tu nadledvinovych bunék, bilateralni
adrenalni hyperplazii (v tomto piipadé se jedna o tzv. idiopaticky hyperaldosteronismus).
Pfi¢inou postizeni pouze jedné nadledviny muaze byt nador, v tomto piipadé hovotime
0 adenomu nadledviny neboli Connové syndromu. Cast&jsi etiologii je bilateralni adrenalni
hyperpldzie, mén¢ castd je kombinace obou pfic¢in, vyjimeéné mize byt primarni

aldosteronismus podminén dédi¢né (familiarni hyperaldosteronismus).

Hlavni pfiznaky



Hlavnim pfiznakem primarniho hyperaldosteronismu je arterialni hypertenze, ktera miuze byt
1 priznakem jedinym. Jednd se vétSinou o hypertenzi farmakorezistentni, bez odezvy
na terapii 1éky snizujicimi krevni tlak. Casto dochazi ke zvyseni vnitiniho pH - metabolické
alkaldze, ke snizeni hladiny draselnych iontl - hypokalémie a ke zvySeni sodnych iontd -
hypernatremie. Vice nez 50 % pacientd ma vSak hladinu drasliku v norm¢.

Tyto zmény vznikaji na zakladé zmén ve vyluCovani vySe uvedenych iontl zpiisobenych
pravé pusobenim aldosteronu. Jeho vlivem dochazi ke snizeni vyluCovani sodiku
a zvysenému odstrafiovani drasliku a vodikovych ionttl, okyseleni moci a alkalizaci vnitiniho

prostiedi téla, metabolické alkaldze.

Vyseti‘eni

Prvnim vySetfenim u pacienta s podezfenim na primarni hyperaldosteronismus je vysetfeni
screeningové. VySetfujeme koncentrace aldosteronu v krvi (PA) a reninovou aktivitu v krvi
(PRA). Alternativné lze pouzit pfimé stanoveni reninu. PA je zvySena a soucasné je potlacena
PRA. Pro diagnoézu primarniho hyperaldosteronismu je podstatny piedevSim pomér
aldosteronu a reninu (aldosterone to renin ratio, ARR). Se zvySujicim se ARR stoupa
pravdépodobnost diagnozy PHA. Vysetfeni se provadi z odebrané krve pacienta vétSinou
po vysazeni nebo Upravé jeho antihypertenzni terapie. Doba vysazeni medikace
se individudlné li§i podle typu 1ékt, které pacient uzivd, pohybujeme se vSak
mezi2 az 4 tydny pred vySetfenim. Za pozitivni vysledek screeningového testu
je povazovano ARR > 30. Pozitivni screening je$té nepotvrzuje diagnézu primarniho
hyperaldosteronismu, pro tu je nutné provést dalsi, tzv. konfirmacni testy. Existuji 4 druhy
konfirmacnich testdi, které se typicky provadéji na vysazené interferujici medikaci.
U nas se nejcastéji provadi zatézovy test fyziologickym roztokem, ktery spoc¢iva v infuznim
podani 2 1 fyziologického roztoku po dobu 4 hodin. Alespoil 1 hodinu by mél pacient béhem
testu lezet. Pfed i po ukonceni podavani infuze se odebird krev a méfi se hladina aldosteronu
a PRA. Sledujeme pokles aldosteronu v krvi, jehoz hladina by po ukonceni testu neméla
piesahovat 50 ng/l. V tom ptipad¢ test vyluCuje primarni hyperaldosteronismus.
Pokud nedojde k poklesu aldosteronu pod 100 ng/l, je laboratorn¢ potvrzen primarni
hyperaldosteronismus. Hodnoty v rozmezi 50-100 ng/l jsou v Sedé zon¢.

Laboratorni potvrzeni primarniho aldosteronismu neni poslednim krokem ke stanoveni
diagnozy. Je nutné diagnézu potvrdit a urCit, zda se jednd o jednostranné postiZzeni
nadledviny nadorem, nebo o oboustranné postizeni nadledvin, bilaterdlni adrendlni

hyperplézii (viz vyse). RozliSeni podtypti priméarniho hyperaldosteronismu je dulezité



kvuli odlisné 1é¢bé. Z toho divodu nasleduje vysetfeni zobrazovacimi metodami - vypocetni
tomografii (CT) nebo magnetickou rezonanci (MR), kterymi se snazime zobrazit pfipadny
adenom nadledviny. Nékteré adenomy vSak mohou byt velmi malé, zobrazovacimi metodami
neprokazatelné. Proto u pacientl, ktefi souhlasi s opera¢nim feSenim v piipad¢é nalezeni
Pfi tomto vySetieni zavedeme katetr zvlast’ do pravé a levé adrendlni zily a provedeme odbér
krve, ve které stanovujeme hladinu plazmatického aldosteronu a kortizolu. Katetrizaci lze

potvrdit jednostrannou nadprodukei aldosteronu a indikovat pacienta k operacni 1é¢be.

Lécba

Lécba primarniho hyperaldosteronismu zalezi predevsim na jeho pfi¢iné. U nemocnych
sadenomem je zpravidla zvazovana jednostranna laparoskopickd adrenalektomie -
chirurgické odstranéni nemocné nadledviny.

V ptipad¢ bilaterdlni hyperplazie nebo nemoznosti chirurgického zikroku je PHA feSen
pomoci 1ékti. Podavaji se blokatory receptoru pro aldosteron, spironolaktonu,
v davce 12,5 — 25 mg denné. Plny 1écebny efekt se dostavi za 4 — 6 tydni. Davku je mozné
navysit podle klinické odpovédi pacienta. Zaroven je vhodné tuto 1é€bu kombinovat
s thiazidovymi diuretiky, které mohou zvySovat ucinek spironolaktonu a umoznit tak jeho
niz$i davkovani. Niz$i davkovani spironolaktonu je vyhodné obzvlast u muzl, u kterych
jeniz§i denni davka spojena s niz§im vyskytem jeho nezadoucich ucinkd, jako jsou
gynekomastie (zvétSeni poprsi v disledku hormonélnich zmén), poruchy potence a snizeni
libida. Chceme-li se vyvarovat téchto nezadoucich u¢inkd, mizeme misto spironolaktonu
podavat eplerenon, dal$i z blokatorti receptoru pro aldosteron. Jeho pouziti je vSak
pro pacienty problematické z jiného divodu, a sice proto, Ze eplerenon neni v CR v této
indikaci hrazen pojistovnami a pacient je nucen na lécbu timto preparatem doplacet
pres 1000 K¢ mésicné. Alternativni 1é€bou u pacientd s intoleranci téchto dvou 1éciv

je amilorid.

Komplikace
Pokud je 1écba primarniho hyperaldosteronismu netspésna nebo je diagndza stanovena
pozd¢, jsou pacienti ohrozeni piedevSim riziky spojenymi s pietrvavajici arteridlni

hypertenzi.



Podle né¢kterych studii vyvolava vysoka hladina aldostreronu fibrozu srdec¢ni svaloviny
a hypertrofii levé komory, coz spole¢né vede k diastolické dysfunkci srdce az kongestivnimu
srdeénimu selhani. Fibrotizuje rovnéz cévni sténa, coz spolecné s retenci vody a sodiku
pfispiva k rozvoji hypertenze. V jiné studii byl zjiStén 4x vySsi vyskyt cévni mozkové
piihody u pacienti s primarnim hyperaldosteronismem v porovnani s pacienty s esencialni,

endokrinné nepodminénou hypertenzi.

Praktické rady pro pacienta

Arteridlni hypertenze vznikla na zakladé primarniho hyperaldosteronismu je Ccastejsi,
nez se predpokladalo. Komplikace vychazejici z pozdni diagnostiky jsou zévazné,
je proto nezbytné nechat se véas vysetfit. Trpi-li pacient farmakorezistentni hypertenzi,
zejména ve veéku kolem 30-50 let, je vhodné podstoupit screeningové vysetieni, které muize
odhalit pfipadnou endokrinni etiologii hypertenze. Na zavér je nutné zdlraznit, Ze 1écba
primarniho hyperaldosteronismu existuje a je velmi UspéSnd — v piipadé jednostranného

postizeni nadledviny a nasledné operace ptinasi 1écba i uplné vyléceni.
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