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Předkládáme kazuistiku 52leté ženy s obe-

zitou 3. stupně (BMI 43), která byla odeslána 

do naší hypertenzní ambulance pro rezistentní 

hypertenzi v únoru 2009. Nemocná byla 15 let 

léčena praktickým lékařem pro vysoký tlak a pro 

nemožnost dosažení uspokojivých hodnot při 

ambulantních kontrolách byla její hypertenze 

klasifikována jako syndrom bílého pláště. Nikdy 

však nebyla provedena 24hodinová monitorace 

krevního tlaku, která by tuto teorii potvrzovala. 

Nemocná byla také léčená endokrinologem 

pro autoimunitní hypotyreózu. Do výčtu jejích 

onemocnění dále patří diabetes mellitus 2. ty-

pu, smíšená hyperlipidemie a hyperurikemie. 

Nemocná užívala tyto léky: furosemid 40 mg 

1× denně, metoprolol SR 200mg 1× denně, 

amlodipin 10 mg 1× denně, valsartan 160 mg 

2× denně, perindopril 10 mg 1× denně, mo-

xonidin 0,4 mg 2× denně, fenofibrát 200 mg 

1× denně, alopurinol 100 mg 1× denně, kalium 

chloratum 1 g 2× denně, metformin 500 mg 1× 

denně a levothyroxin 75 μg 1× denně.

Při prvním vyšetření v naší ambulanci byl 

naměřen tlak krve (TK) 204/120 mm Hg (průměr 

z 2. a 3. měření), nebyl zajištěn stranový rozdíl na 

pravé a levé horní končetině. Fyzikální vyšetření 

bylo kromě výrazné obezity s omezenou vy-

šetřitelností břicha a mírných perimaleolárních 

otoků v normě. Vstupní biochemické parame-

try byly následující: urea 3,9 mmol/l, kreatinin 

85 μmol/l, clearance kreatininu 1,10 ml/s, pro-

teinurie 0,32 g/den, natrium 144 mmol/l, kalium 

2,9 mmol/l, chloridy 104 mmol/l, lačná glykemie 

5,7 mmol/l, HbA
1c

 4,2 %. Tedy byla zachována 

glomerulární filtrace s mírnou proteinurií, dobře 

kompenzovaný diabetes mellitus, ale především 

hypokalemie, a to i přes podávanou substituci. 

24hodinová monitorace krevního tlaku potvrdila 

diagnózu setrvalé arteriální hypertenze a vylou-

čila syndrom bílého pláště.

Vzhledem k nálezu rezistentní hypertenze 

a hypokalémii jsme indikovali doplnění endo-

krinologických parametrů a CT ledvin a nadled-

vin. Dominantním nálezem při CT vyšetření byl 

objemný útvar pravé nadledviny o velikosti 

6,8 × 6,0 cm, v. s. adenom. Nález na ledvinách 

byl v mezích normy. Endokrinologické vyšetření 

prokázalo výraznou supresi reninu (0,13 pmol/l, 

norma 0,57–3,67 pmol/l) a zvýšenou plazmatic-

kou hodnotu aldosteronu (1,36 nmol/l, norma 

0,02–0,44 nmol/l), s výsledným poměrem al-

dosteron/renin (ARR) 415,8. Hodnoty metanef-

rinů a normetanefrinů, tedy screeningového vy-

šetření feochromocytomu, stejně jako hodnoty 

kortizolu byly v normě. Kontrolní vyšetření reni-

nu, aldosteronu a ARR za měsíc bylo konzistentní 

s původním výsledkem. Nález tedy podporoval 

diagnózu adenomu nadledvin produkujícího 

aldosteron. Vzhledem k velikosti adenomu, těžké 

hypertenzi a rizikovosti nemocné jsme nevysa-

zovali léky, které interferují s vyšetřením funkce 

renin-angiotenzinového systému. Ze stejného 

důvodu jsme neprováděli konfirmační supresní 

testy s i.v. podáním 2 litrů fyziologického roztoku 

nebo 4denním podáváním fludrokortizonu a se-

parované odběry hormonů z nadledvinkových 

žil, abychom ověřili, zda je adenom funkční. Při 

nálezu adenomů nadledvin větších než 6 cm je 

totiž vždy indikována adrenalektomie pro riziko 

maligní povahy tumoru. Nemocnou jsme začali 

připravovat na operaci. Zahájili jsme podávání 

antagonisty mineralokortikoidních receptorů 

spironolaktonu v konečné dávce 100 mg denně 

a navýšili jsme antihypertenzní léčbu a substituci 

kalia. V rámci předoperačního vyšetření bylo 

doplněno ECHO srdce s nálezem hraniční tloušť-

ky stěn, bez významných poruch kinetiky. Po 

4týdenní přípravě verospironem byla v květnu 

2009 provedena laparoskopická adrenalekto-

mie vpravo, histologický nález zněl kortikální 

adenom nadledvin.

Po operaci byla razantně redukována anti-

hypertenzní léčba, přesto došlo k poklesu sy-

stolického tlaku téměř o 70 mm Hg. Vzhledem 

k takovému poklesu tlaku bylo pooperační ob-

dobí pro nemocnou poměrně obtížné. Celkem 

adaptace trvala asi 5 měsíců. Ihned po operaci 

došlo k normalizaci kalemie. Kontrolní endo-

krinologické vyšetření bylo provedeno měsíc 

po operaci s hodnotami reninu 5,41 pmol/l, al-

dosteronu 0,06 nmol/l a ARR 0,44. Po půl roce 

od operace byla nemocná léčena pouze střední 

dávkou ramiprilu (5 mg denně), při kontrole po 

roce pro hraniční hodnotu TK 146/100 léčba 

změněna na fixní kombinaci perindopril/inda-

pamid 5/1,25 mg. Při dalších kontrolách již byl 

krevní tlak v mezích normy. Při kontrole po roce 

od operace došlo k úpravě dalšího rizikového 

faktoru – proteinurie, vyšetření mikroalbuminu-

rie bylo < 5 mg/den. Kontrolní CT nadledvin po 

roce bylo bez známek recidivy onemocnění.

Diskuze
Primární aldosteronizmus je poměrně čas-

tou příčinou rezistentní hypertenze a je zřejmě 
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Endokrinní onemocnění jsou příčinou asi jedné třetiny sekundárních hypertenzí. Primární aldosteronizmus je skupina onemocnění 

charakterizovaná nadprodukcí aldosteronu nezávislé na reninu a neklesající po příjmu soli. Předkládáme případ nemocné s těžkou 

hypertenzí a hypokalemií, u které jsme diagnostikovali Connův syndrom.
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Hypertension caused by primary aldosteronism. Is diagnostics always easy?

Endocrine diseases cause approximately one third of secondary hypertension cases. Primary aldosteronism is group of diseases chara-

cterized by autonomous hypersecretion of aldosterone independent on renin production and unsuppressed by salt intake. We report 

case of women with resistant hypertension and hypokalemia with diagnosed Conn syndrome. 
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nejčastější endokrinně podmíněnou arteriální 

hypertenzí. Prevalence onemocnění se udává 

v širokém rozmezí od 1,4 % do 32 %, medián 

8,8 %. Výskyt je vyšší na specializovaných pra-

covištích (1). Jedná se o skupinu onemocnění, 

pro které je charakteristická vysoká produkce al-

dosteronu, nezávislá na renin-angiotenzinovém 

systému a neklesající po příjmu sodíku. Nejčastěji 

se jedná o idiopatickou bilaterální (unilaterální) 

hyperplazii nadledvin či adenom produkující al-

dosteron neboli Connův syndrom. Ostatní formy 

jsou vzácné (karcinom kůry nadledvin a familiár-

ní, dexametazon supresibilní aldosteronizmus) 

(2). Connův syndrom je chirurgicky léčitelné 

onemocnění, proto bychom měli po této nemo-

ci aktivně pátrat. Pro primární aldosteronizmus je 

typická arteriální hypertenze, častěji se vyskytují 

arytmie a kardiovaskulární příhody. Hypokalémie 

je přítomná asi u poloviny nemocných, častěji 

u těžších forem hypertenze nebo u adenomu 

produkujícího aldosteron.

Screeningové vyšetření na primární aldoste-

ronizmus by mělo být indikováno u všech ne-

mocných s arteriální hypertenzí 2. a 3. stupně, 

s rezistentní hypertenzí, hypertenzí spojenou 

se spontánní či diuretiky navozenou hypoka-

lémií, hypertenzí a nálezem nadledvinkového 

incidentalomu a konečně hypertenzí a pozitivní 

rodinnou anamnézou časně vzniklé hypertenze 

nebo CMP do 40 let věku (3). Screeningovou 

metodou je stanovení poměru aldosteron/renin 

v plazmě (4). Před jeho vyšetřením je vhodné 

vysadit léky, které interferují s plazmatickou 

hladinou aldosteronu (tabulka 1). Odběr krve 

provádíme ráno, nemocný by měl být dobře 

hydratovaný, neomezujeme příjem tekutin a soli 

(5). Při pozitivním testu, tedy ARR > 40 a hranič-

ním zvýšení plazmatického aldosteronu, prová-

díme konfirmační testy (5). Nejčastěji se provádí 

supresní test s infuzí 2 litrů fyziologického roz-

toku během 4 hodin, test s kaptoprilem, nebo 

4denní podávání fludrokortizonu. Tyto testy by 

měly potvrdit autonomní (nesuprimovatelnou) 

produkci aldosteronu, a proto se musí provést 

vždy až po korekci hypokalémie.

Při potvrzení diagnózy primárního aldoste-

ronizmu bychom měli stanovit subtyp onemoc-

nění. Zde hrají hlavní roli zobrazovací techniky, 

především CT nadledvin. Pokud nemocný sou-

hlasí s operací, měl by se provést i separovaný 

odběr z nadledvinových žil (AVS, adrenal venous 

sampling), k přesnému určení té nadledviny, jež 

produkuje aldosteron ve zvýšené míře. Zvětšení 

nadledviny totiž nemusí znamenat, že se jedná 

o postiženou stranu. Dle studií je shoda mezi CT 

vyšetřením a AVS zhruba v polovině případů (3). 

Adrenalektomie provedená pouze na podkladě 

CT tak může vést s odstranění zdravé nadledviny. 

Při jednostranném postižení je léčbou volby 

laparoskopická adrenalektomie, při oboustran-

ném postižení, nebo pokud si nemocný nepřeje 

operaci, léčíme antagonisty mineralokortiko-

idních receptorů, eventuálně je možné použít 

amilorid.

Náš případ demonstroval pacientku s roky 

špatně kontrolovanou hypertenzí označenou 

jako suspektní syndrom bílého pláště. Toto po-

dezření však nikdy nebylo potvrzeno 24hodi-

novou monitorací TK. Přestože nemocná měla 

těžkou hypertenzi, hypokalémii, a dokonce 

byla sledována endokrinologem, nikdy neby-

la vyšetřena na možnost sekundární etiologie. 

V tomto konkrétním případě jsme vzhledem 

k velikosti adenomu rovnou přistoupili k ope-

raci, bez provedení potvrzovacích testů a AVS. 

Adrenalektomie vedla k razantnímu poklesu TK, 

normalizaci kalémie, úpravě plazmatické hladiny 

aldosteronu a výrazné redukci antihypertenzní 

léčby. Efekt operace tak definitivně potvrdil di-

agnózu Connova syndromu.
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Tabulka 1. Léky ovlivňující plazmatické hodnoty aldosteronu

Minimální 

vliv

verapamil SR

α-blokátory (doxazosin, prazosin)

možno ponechat 

po celou dobu diagnostiky

Vysoký 

vliv

β-blokátory

ACEI

sartany

inhibitory reninu

dihydropiridinové blokátory kalciových kanálů

metyldopa

nesteroidní antiflogistika

nepodávat minimálně 2 týdny 

před vyšetřením

Velmi 

vysoký 

vliv

antagonisté mineralokortikoidních receptorů 

(spironolakton, eplerenon)

kalium šetřící diuretika (amilorid, triamteren)

diuretika

nepodávat minimálně 6 týdnů 

před vyšetřením

Vyšetření zahrnuje stanovení poměru aldosteron/renin, konfirmační testy a případné separované odběry 

z nadledvinkových žil
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