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Úvod
Primární hyperaldosteronizmus (PHA) je 

nejčastější příčinou endokrinně podmíněné 

hypertenze. Tento syndrom je charakterizován 

neadekvátní nadprodukcí aldosteronu, supri-

movanou reninovou aktivitou, tendencí k hy-

pokalemii a samozřejmě vysokým krevním tla-

kem. Poslední epidemiologické práce ukazují, 

že prevalence primárního hyperaldosteronizmu 

mezi nemocnými s arteriální hypertenzí je prav-

děpodobně daleko vyšší než dříve odhadované 

1 % (1), zejména v případě těžké hypertenze by 

mohlo jít až o 20 % nemocných (2). Ke zvýše-

ní frekvence záchytu zřejmě nejvíce přispěla 

přesnější diagnostika tohoto onemocnění zalo-

žená na testu poměru aldosteronu k reninu (3). 

Léčba primárního hyperaldosteronizmu se liší 

podle vyvolávající příčiny. Je-li nadprodukce 

aldosteronu jednostranná (nejčastěji v případě 

hormonálně aktivního adenomu nadledviny), 

měla by vždy být zvážena jednostranná adrena-

lektomie. Naopak je-li nadprodukce aldosteronu 

oboustranná (nejčastěji při bilaterální hyperplazii 

nadledvin), zůstává většinou jedinou léčebnou 

strategií podávání antagonistů receptoru pro 

aldosteron. Arteriální hypertenze však může 

přetrvávat i po zavedení této adekvátní farma-

kologické léčby (4).

Primární hyperaldosteronizmus byl dlouho 

považován za relativně benigní formu hyper-

tenze spojenou s nízkým výskytem orgánových 

komplikací (5). To bylo všeobecně připisováno 

supresi osy renin – angiotenzin, ke které do-

chází v důsledku zvýšení cirkulujícího volumu 

navozeného vyššími plazmatickými hladinami 

aldosteronu (6). Nicméně, několik experimentál-

ních studií prokázalo, že dlouhodobé působení 

zvýšených koncentrací aldosteronu nezávisle 

na výšce krevního tlaku může vést ke kardiovas-

kulárnímu (7) a ledvinnému (8) strukturálnímu 

poškození. Nepřímý důkaz poškození tkání na-

vozeného aldosteronem byl získán z klinických 

studií probíhajících u nemocných se srdečním 

selháním, kteří byli léčeni antagonisty receptorů 

pro aldosteron a u nichž bylo pozorováno v prů-

běhu léčby významné snížení mortality (9, 10).

Popis případu
Popisujeme případ 56letého muže, ambu-

lantně sledovaného v Centru pro výzkum, dia-

gnostiku a léčbu arteriální hypertenze od roku 

2008. Nemocný byl v témže roce hospitalizován 

na interním oddělení spádové nemocnice pro 

drobnou pravostrannou bronchopneumonii 

a tamními lékaři domluven k ambulantnímu vy-

šetření v našem Centru pro arteriální hypertenzi 

rezistentní na podávanou antihypertenzní me-

dikaci a současnou hypokalemii. Arteriální hy-

pertenze u něho byla poprvé diagnostikována 

v roce 1990 a od roku 1995 byly opakovaně regis-

trovány hodnoty kalemie ke 3,0 mmol/l. Kromě 

hypertenze prodělal nemocný v roce 1984 zřejmě 

bakteriální meningitis a od roku 1993 byl v péči 

psychiatra pro depresívní poruchu. V roce 1995 

podstoupil dvě operace, a to operaci pravého 

kolenního kloubu a pravostrannou tříselnou her-

nioplastiku. Z rodinné anamnézy stojí za zmínku, 

že oba rodiče umřeli na cévní mozkovou příhodu, 

matka v 74 letech a otec v 53 letech, a že ses-

tra podstoupila bilaterální adrenalektomii pro 
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Cushingův syndrom. Ještě za pobytu ve spádové 

nemocnici byla echokardiograficky u nemocné-

ho kromě lehké aortální a mitrální regurgitace od-

halena také dilatace ascendentní aorty, která dále 

nebyla vyšetřována. Po propuštění z nemocnice 

mu bylo ještě ambulantně provedeno angiogra-

fické vyšetření pánve a obou dolních končetin 

počítačovou tomografií (CT) pro ultrazvukový ná-

lez aneuryzmatu břišní aorty. Angiograficky bylo 

potvrzeno drobné ektatické rozšíření aorty subre-

nálně na 32 mm a po konzultaci s angiology byl 

doporučen konzervativní postup. Jistě správným 

rozhodnutím nemocného bylo, že po propuštění 

z nemocnice po prodělané bronchopneumonii 

zanechal mnohaletého kouření.

Nemocný byl lékařem našeho Centra vy-

šetřen nejdříve ambulantně, kdy mu byly přes 

podávanou kombinaci antihypertenzních lé-

ků (felodipin, metoprolol a hydrochlorothiazid 

s amiloridem) naměřeny hodnoty krevního tlaku 

(TK) v ordinaci 168/75 mmHg. Z kombinační te-

rapie musel být v minulosti vysazen trandolapril 

pro záchvaty suchého kašle. Kašel po vysaze-

ní trandolaprilu ustoupil. Z důvodu hormonál-

ního vyšetření mu byla vyměněna jeho stávající 

antihypertenzní medikace za verapamil a do-

xazosin, tedy léky neovlivňující systém renin 

angiotenzin aldosteron. Hodnota aldosteronu 

v  plazmě vstoje byla 429,7 ng.l-1 a hodnota 

plazmatické reninové aktivity 0,652 ng.ml-1.h-1. 

Přitom horní, resp. dolní meze normálních 

hodnot obou těchto hormonů udávané naší 

laboratoří jsou 150 ng.l-1, resp. 0,8 ng.ml-1.h-1. 

Vypočítaný poměr aldosteronu k plazmatické 

reninové aktivitě činil 66 ng.100 ml-1/(ng.ml-1.h-1), 

byl tedy velmi suspektní pro diagnózu primár-

ního hyperaldosteronizmu. Následný nedosta-

tečný pokles aldosteronu po dvoulitrové náloži 

fyziologického roztoku diagnózu primárního 

hyperaldosteronizmu potvrdil. Opakované CT 

vyšetření břicha odhalilo mírně hyperplastic-

kou levou nadledvinu a v místě větvení pravé 

nadledviny solidní expanzi o velikosti 7 až 8 mm.

Nemocný byl začátkem roku 2009 pozván 

k diagnostické hospitalizaci za účelem separo-

vaných odběrů krve z adrenálních žil. Vyšetření 

prokázalo oboustrannou nadprodukci aldos-

teronu, a proto byla zahájena terapie spirono-

laktonem. Při kontrolním vyšetření po 6 mě-

sících od zahájení léčby si nemocný stěžoval 

na zvýšenou citlivost levé prsní bradavky, jako 

možný projev gynekomastie, ale potíže byly 

pro něho snesitelné a nevedly k vysazení léku. 

Přestože do té doby došlo k normalizaci kalemie 

na hodnotu 4,7 mmol/l, monoterapie spirono-

laktonem sama nevedla k dostatečné kontrole 

TK. Proto byl nemocný nadále léčen také vera-

pamilem v kombinaci s hydrochlorothiazidem. 

Při uvedené kombinační antihypertenzní léčbě 

se jeho hodnoty TK měřené v domácím prostře-

dí pohybovaly mezi 120/80 až 130/90 mmHg. 

Při další ambulantní kontrole již v roce 2010 si 

nemocný stěžoval na atypické bolesti na hrudi. 

Jeho TK byl 142/66 mmHg, puls 88/min. Vyjma 

depresivního ladění a nadváhy (výška 178 cm, 

váha 89 kg, body mass index 28 kg.m-2) žádná 

jiná odchylka od normálního nálezu nalezena 

nebyla. Nemocnému bylo provedeno echo-

kardiografické vyšetření, které odhalilo anulo-

aortální ektázii s dilatací kořene aorty na 56 mm 

(obrázek 1a), s dilatací anulu aortální chlopně 

na 29 mm, zatím s lehkou aortální regurgitací 

vycházející centrálně a mezi koronárními cípy 

při současných lehkých degenerativních změ-

nách cípů chlopně. Za sinotubulární junkcí byla 

ascendentní aorta už jen hraničně dilatovaná 

na 42 mm. Levá komora byla lehce dilatovaná 

(end-diastolický objem dosahoval 200 ml), hra-

ničně excentricky hypertrofická, ale symetricky 

kontraktilní s poruchou diastolického plnění 

charakteru opožděné relaxace. Ejekční frakce 

hodnocená dle Teichholze byla 0,66. V souladu 

s předchozími vyšetřeními byla nalezena lehká 

mitrální regurgitace s lehkou dilatací levé síně.

Následné transesofageální echokardiografické 

vyšetření však navíc odhalilo možnou drobnou 

disekci ve stěně rozšířené ascendentní aorty (ob-

rázek 1b). Disekce byla potvrzena CT s angiografií 

hrudní aorty. V transverzálním řezu na dorzální 

stěně aorty těsně nad bulbem se plnila kontrastní 

látkou divertikuloidní výchlipka velikosti 16 x 10 x 

25 mm (obrázek 2a). Tento nález byl důvodem 

k časné chirurgické intervenci. Disekce stěny aorty 

byla potvrzena i při doplňující aortografii (obrá-

zek 2b). Selektivní koronarografie ukázala normální 

nález na levé věnčité tepně. Pravá věnčitá tepna 

byla hypoplastická s atypickým odstupem a byla 

zobrazena jen neselektivně při aortografii. V rámci 

předoperačního vyšetření byla nemocnému labo-

ratorně kromě lehké chronické renální insuficience 

diagnostikována chronická lymfocytární leukemie 

v časném stadiu (dle klasifikace stadium 0), nevy-

žadující léčbu a neznamenající žádná omezení pro 

chirurgický výkon či pooperační období.

Nemocný byl operován dne 15. listopadu 

2010 na II. chirurgické klinice kardiovaskulární chi-

rurgie naší nemocnice. Jednalo se o chronickou 

zhojenou disekci nad levým horním sinem, která 

byla v rámci operace kompletně resekována. Při 

operaci mu byl remodelován kořen aorty podle 

Yacouba valsavskou protézou 28 mm, implanto-

ván prstenec Coroneo Extraaortic 25 mm a pro-

vedena plastika cípů aortální chlopně (obrázek 3). 

S výjimkou opakovaných vzestupů krevního tlaku 

pooperační průběh nebyl vážněji komplikován 

a sedmý den po operaci byl nemocný přeložen 

k pokračující rehabilitaci do Lázní Poděbrady 

a odtud do domácí péče. Při poslední ambu-

lantní kontrole v našem Centru v lednu letošní-

ho roku byl nemocný bez subjektivních potíží. 

Obrázek 1. Dilatace kořene aorty s drobnou 

disekcí její dorzální stěny a – při transtorakálním 

echokardiografickém vyšetření (parasternální 

projekce v dlouhé ose levé komory); b – při trans-

ezofageálním echokardiografickém vyšetření

a

b

Obrázek 2: Dilatace kořene aorty s drobnou disekcí 

její dorzální stěny a – v horizontálním řezu při CT 

hrudníku v angiografickém modu; b – při aortografii

a

b
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V ordinaci mu byl naměřen TK 116/63 mmHg při 

chronické antihypertenzní léčbě spironolakto-

nem, telmisartanem, amlodipinem, betaxololem 

a doxazosinem.

Diskuze
V literatuře nacházíme řadu důkazů pro vyšší 

výskyt kardiovaskulárních strukturálních kompli-

kací u nemocných s primárním hyperaldostero-

nizmem (11). Experimentální studie na zvířecích 

modelech prokázaly, že aldosteron je schopen 

navodit mechanizmy nezávislými na výši krev-

ního tlaku zánětlivé změny perivaskulární tkáně 

(12), hypertrofii a fibrózu myokardu (13) i aorty 

(14). I když přesné mechanizmy tohoto účin-

ku nejsou ještě dokonale objasněny, roli v nich 

bude hrát zvýšený oxidační stres v důsledku 

aktivace mineralokortikoidních receptorů (15, 16). 

Klinické studie prokázaly, že ve srovnání s esen-

ciální hypertenzí primární hyperaldosteronizmus 

může vést ke zvýšení hmotnosti levé komory 

srdeční (17–20), ale také ke zvýšení poměru mé-

die k průměru cévy u nízkorezistentních tepen 

(21). Dále vyvolává hluboké změny v extracelu-

lární matrix, vedoucí k ukládání kolagenu (21), 

a tím ke zvýšení tuhosti cév (22), větší tloušťce 

intimomediálního komplexu v karotidách (23) 

a k fibróze myokardu (24, 25).

Disekce aorty u nemocných s primárním 

hyperaldosteronizmem však byla dosud publi-

kována pouze v sedmi případech (26). Kauzální 

souvislost je mnohdy těžké prokázat, zvláště když 

incidence disekce aorty je odhadována na 5 až 30 

případů na milion obyvatel na rok (27). V námi po-

pisovaném případě došlo k disekci aorty v místě 

řadu let se rozvíjející anuloaortální ektázie. Pro 

hypertenzní příčinu ektázie a následnou disekci 

svědčí i další orgánové komplikace hypertenze, 

jako je chronická renální insuficience či struktu-

rální poškození srdce. Právě dilatace a excentrická 

hypertrofie levé komory bývá podle našeho názo-

ru typická pro hypertenzní poškození srdce u ne-

mocných s primárním hyperaldosteronizmem 

v důsledku dlouhodobého tlakově-objemového 

přetížení levé komory dlouhodobou expozicí 

zvýšené hladiny aldosteronu (28).

Závěr
Primární hyperaldosteronizmus je častá 

příčina sekundární hypertenze a mělo by být 

na něj pomýšleno u všech nemocných s mini-

málně středně těžkou či rezistentní hypertenzí 

a současnou hypokalemií. U nemocných s tímto 

onemocněním se totiž vyskytují kardiovaskulární 

komplikace častěji, než u nemocných s esenci-

ální hypertenzí. Přestože postižení ascendentní 

aorty u tohoto onemocnění naštěstí nebývá 

časté, měl by nás tento případ přimět k ještě 

většímu úsilí o vyhledávání a identifikaci ne-

mocných s primárním hyperaldosteronizmem, 

a zabránit tak jejich správnou léčebnou strategií 

vzniku pozdních kardiovaskulárních komplikací.
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Obrázek 3. Schéma remodelace kořene aorty 

podle Yacouba, s implantací prstence a plastikou 

cípů aortální chlopně. Uveřejněno s laskavým svo-

lením autora ilustrace. (Autor: Mgr. Jan Kacvinský, 

Anatomický ústav, 1. lékařská fakulta UK, Praha)
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