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Primarni hyperaldosteronizmus je ¢asta pficina sekundarni hypertenze, a proto by na tuto diagnézu mélo byt pomysleno u vsech
nemocnych se stfedné tézkou az tézkou hypertenzi a sou¢asnou hypokalemii. U nemocnych s timto onemocnénim se totiz vyskytuji
kardiovaskularni komplikace ¢astéji nez u nemocnych s esencialni hypertenzi. Autofi popisuji pripad 56letého muze s primarnim hy-
peraldosteronizmem s tézkou hypertenzi a sou¢asnou anuloaortalni ektazii s drobnou chronickou disekci dorzalni stény kofene aorty.
Nemocny se podrobil tspéSnému kardiochirurgickému vykonu, pfi kterém mu byla provedena remodelace kofene aorty a plastika
aortalni chlopné. Pfestoze postiZzeni ascendentni aorty u primarniho hyperaldosteronizmu nebyva c¢asté, mél by nas tento pfipad upo-
zornit na moznost této c¢asté formy sekundarni hypertenze a pfimét k jesté vétsimu usili o vyhledavani i identifikaci nemocnych s timto
onemocnénim, a pfispét tak jejich spravnou lé¢ebnou strategii ke snizeni vyskytu jeho pozdnich kardiovaskularnich komplikaci.
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The primary aldosteronism is a frequent cause of secondary hypertension and its diagnosis should be considered in all patients with
moderate to severe hypertension where low potassium level was found. Cardiovascular complications occurre more often in these patients
in comparison those with the essential hypertension. The authors present a case of an annulo-aortic ectasia and the small dorsal wall
chronic aortic roof dissection in 56-years old man with the primary aldosteronism and severe hypertension. The patient underwent suc-
cessful cardiosurgery. The aortic roof remodelling and aortic valve plasty was performed. Nevertheless, the ascending aorta impairment
in patients with primary aldosteronism is a rare complication. The case should notice on possibility of this frequent form of secondary
hypertension and encourage us to increase our effort in the active search for the patients with the primary aldosteronism. That should be
our regular contribution to the reduction of the incidence of the late cardiovascular complications through appropriate treatment strategy.
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Primarni hyperaldosteronizmus (PHA) je
nejcastéjsi pricinou endokrinné podminéné
hypertenze. Tento syndrom je charakterizovan
neadekvatni nadprodukci aldosteronu, supri-
movanou reninovou aktivitou, tendenci k hy-
pokalemii a samozfejmé vysokym krevnim tla-
kem. Posledni epidemiologické prace ukazuji,
Ze prevalence primarniho hyperaldosteronizmu
mezi nemocnymi s arteridlni hypertenzi je prav-
dépodobné daleko vyssi nez dfive odhadované
1% (1), zejména v pfipadé tezké hypertenze by
mohlo jit az 0 20% nemocnych (2). Ke zvyse-
ni frekvence zachytu ziejmé nejvice pfispéla
presnéjsi diagnostika tohoto onemocnénf zalo-
Zena na testu pomeéru aldosteronu k reninu (3).
Lécba primarniho hyperaldosteronizmu se lisf
podle vyvoldvajici pficiny. Je-li nadprodukce
aldosteronu jednostrannd (nejcastéji v pripadé
hormondlné aktivniho adenomu nadledviny),
méla by vzdy byt zvdZena jednostranna adrena-
lektomie. Naopak je-li nadprodukce aldosteronu
oboustranna (nejcastéji pfi bilateralnf hyperplazii

nadledvin), zUstava vétsinou jedinou lé¢ebnou
strategii podavani antagonistl receptoru pro
aldosteron. Arteridlni hypertenze viak mUze
pretrvavat i po zavedeni této adekvétni farma-
kologické 1écby (4).

Primarnf hyperaldosteronizmus byl dlouho
povazovan za relativné benigni formu hyper-
tenze spojenou s nizkym vyskytem orgdnovych
komplikacf (5). To bylo vieobecné pfipisovano
supresi osy renin — angiotenzin, ke které do-
chézi v disledku zvysenf cirkulujictho volumu
navozeného vyssimi plazmatickymi hladinami
aldosteronu (6). Nicméné, nékolik experimental-
nich studii prokazalo, Ze dlouhodobé pdsobenti
zvysenych koncentraci aldosteronu nezavisle
na vysce krevniho tlaku mize vést ke kardiovas-
kuldrnimu (7) a ledvinnému (8) strukturalnimu
poskozeni. Nepiimy dlkaz poskozeni tkéni na-
vozeného aldosteronem byl ziskan z klinickych
studii probihajicich u nemocnych se srde¢nim
selhanim, kteff byli léc¢eni antagonisty receptor(i
pro aldosteron a u nichz bylo pozorovano v prd-
béhu lé¢by vyznamné snizeni mortality (9, 10).
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Popisujeme pfipad 56letého muze, ambu-
lantné sledovaného v Centru pro vyzkum, dia-
gnostiku a lé¢bu arteridlni hypertenze od roku
2008. Nemocny byl v témze roce hospitalizovén
na internim oddéleni spddové nemocnice pro
drobnou pravostrannou bronchopneumonii
a tamnimi lékafi domluven k ambulantnimu vy-
Setfeni v nasem Centru pro arteridlni hypertenzi
rezistentni na poddvanou antihypertenzni me-
dikaci a soucasnou hypokalemii. ArteridIni hy-
pertenze u ného byla poprvé diagnostikovéna
vroce 1990 a od roku 1995 byly opakované regis-
trovany hodnoty kalemie ke 3,0 mmol/I. Kromé
hypertenze prodélal nemocny v roce 1984 zfejmé
bakteridlni meningitis a od roku 1993 byl v péci
psychiatra pro depresfvni poruchu. V roce 1995
podstoupil dvé operace, a to operaci pravého
kolenniho kloubu a pravostrannou tfiselnou her-
nioplastiku. Z rodinné anamnézy stoji za zminku,
Ze obarodice umfeli na cévni mozkovou pithodu,
matka v 74 letech a otec v 53 letech, a Ze ses-
tra podstoupila bilaterdIni adrenalektomii pro
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Cushinglv syndrom. Jesté za pobytu ve spadové
nemochnici byla echokardiograficky u nemocné-
ho kromé lehké aortdlni a mitraIni regurgitace od-
halena také dilatace ascendentni aorty, kterd déle
nebyla vysetfovéna. Po propusténi z nemocnice
mu bylo jesté ambulantné provedeno angiogra-
fické vysetieni panve a obou dolnich koncetin
pocitatovou tomografif (CT) pro ultrazvukovy né-
lez aneuryzmatu bfisni aorty. Angiograficky bylo
potvrzeno drobné ektatické rozsiteni aorty subre-
nalné na 32 mm a po konzultaci s angiology byl
doporucen konzervativni postup. Jisté spravnym
rozhodnutim nemocného bylo, ze po propustént
Z nemocnice po prodélané bronchopneumonii
zanechal mnohaletého koufent.

Nemocny byl Iékafem naseho Centra vy-
setfen nejdrive ambulantné, kdy mu byly pres
podavanou kombinaci antihypertenznich lé-
kl (felodipin, metoprolol a hydrochlorothiazid
s amiloridem) naméfeny hodnoty krevniho tlaku
(TK) v ordinaci 168/75 mmHg. Z kombina¢ni te-
rapie musel byt v minulosti vysazen trandolapril
pro zachvaty suchého kasle. Kasel po vysaze-
ni trandolaprilu ustoupil. Z ddvodu hormonal-
niho vysetfeni mu byla vyménéna jeho stavajicl
antihypertenzni medikace za verapamil a do-
xazosin, tedy léky neovliviujici systém renin
angiotenzin aldosteron. Hodnota aldosteronu
v plazmé vstoje byla 429,7 ng.I" a hodnota
plazmatické reninové aktivity 0,652 ng.ml".h™.
Pfitom horni, resp. dolni meze normalnich
hodnot obou téchto hormont udéavané nasf
laboratofi jsou 150 ng.l", resp. 0,8 ng.mI.h".
Vypocitany pomér aldosteronu k plazmatické
reninové aktivité ¢inil 66 ng.100 ml'/(ng.ml™.h7),
byl tedy velmi suspektn{ pro diagnézu primar-
niho hyperaldosteronizmu. Nésledny nedosta-
te¢ny pokles aldosteronu po dvoulitrové nalozi
fyziologického roztoku diagnézu primarniho
hyperaldosteronizmu potvrdil. Opakované CT
vysetfeni bricha odhalilo mirné hyperplastic-
kou levou nadledvinu a v misté vétveni pravé
nadledviny solidni expanzi o velikosti 7 az 8 mm.

Nemocny byl zacatkem roku 2009 pozvéan
k diagnostické hospitalizaci za Ucelem separo-
vanych odbér krve z adrendlnich Zil. Vysetreni
prokazalo oboustrannou nadprodukci aldos-
teronu, a proto byla zahajena terapie spirono-
laktonem. Pfi kontrolnim vysetfeni po 6 mé-
sicich od zahdjeni 1é¢by si nemocny stézoval
na zvysenou citlivost levé prsni bradavky, jako
mozny projev gynekomastie, ale potize byly
pro ného snesitelné a nevedly k vysazenf Iéku.
Pfestoze do té doby doslo k normalizaci kalemie
na hodnotu 4,7 mmol/l, monoterapie spirono-
laktonem sama nevedla k dostate¢né kontrole

TK. Proto byl nemocny nadéle Ié¢en také vera-
pamilem v kombinaci s hydrochlorothiazidem.
Pfi uvedené kombinac¢ni antihypertenznilécbé
se jeho hodnoty TK méfené v domécim prostre-
di pohybovaly mezi 120/80 az 130/90 mmHg.
Pfi dalSi ambulantni kontrole jiz v roce 2010 si
nemocny stéZoval na atypické bolesti na hrudi.
Jeho TK byl 142/66 mmHg, puls 88/min. Vyjma
depresivniho ladéni a nadvahy (vyska 178 cm,
vdha 89 kg, body mass index 28 kg.m?) zadna
jind odchylka od normalniho nélezu nalezena
nebyla. Nemocnému bylo provedeno echo-
kardiografické vysetteni, které odhalilo anulo-
aortalni ektdzii s dilatacf kofene aorty na 56 mm
(obrazek 1a), s dilataci anulu aortélni chlopné
na 29 mm, zatim s lehkou aortaIni regurgitacf
vychdzejici centrdlné a mezi korondrnimi cipy
pfi soucasnych lehkych degenerativnich zmé-
néch cipl chlopné. Za sinotubularni junkcf byla
ascendentni aorta uz jen hrani¢né dilatovana
na 42 mm. Leva komora byla lehce dilatovana
(end-diastolicky objem dosahoval 200 ml), hra-
ni¢né excentricky hypertrofickd, ale symetricky
kontraktilni s poruchou diastolického plnénf
charakteru opozdéné relaxace. Ejekéni frakce
hodnocené dle Teichholze byla 0,66. V souladu
s pfedchozimi vysetfenimi byla nalezena lehka
mitralni regurgitace s lehkou dilataci levé siné.

Nasledné transesofagedni echokardiografické
vysetfeni viak navic odhalilo moznou drobnou
disekci ve sténé rozdifené ascendentni aorty (ob-
razek 1b). Disekce byla potvrzena CT s angiografif
hrudnf aorty. V transverzalnim fezu na dorzalnf
Obrdzek 1. Dilatace kofene aorty s drobnou
disekci jeji dorzalnf stény a — pfi transtorakdlnim
echokardiografickém vysetfeni (parasternaini

projekce v dlouhé ose levé komory); b - pfi trans-
ezofagedlnim echokardiografickém vysetfeni
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sténé aorty tésné nad bulbem se plnila kontrastni
latkou divertikuloidnf vychlipka velikosti 16 x 10 x
25 mm (obrédzek 2a). Tento nalez byl dGvodem
k ¢asné chirurgické intervenci. Disekce stény aorty
byla potvrzena i pii dopliiujici aortografii (obra-
zek 2b). Selektivni koronarografie ukazala normaini
nalez na levé véncité tepné. Prava véncita tepna
byla hypoplasticka s atypickym odstupem a byla
zobrazena jen neselektivné pfi aortografii. V rdmci
predoperacniho vysetieni byla nemocnému labo-
ratorné kromé lehké chronické rendinfinsuficience
diagnostikovana chronicka lymfocytarni leukemie
v ¢asném stadiu (dle klasifikace stadium 0), nevy-
Zadujicilécbu a neznamenajici Zzddna omezeni pro
chirurgicky vykon ¢i pooperacni obdob.
Nemocny byl operovan dne 15. listopadu
2010 na II. chirurgické klinice kardiovaskularni chi-
rurgie nasf nemocnice. Jednalo se o chronickou
zhojenou disekci nad levym hornim sinem, kterd
byla v rdmci operace kompletné resekovana. Pfi
operaci mu byl remodelovan kofen aorty podle
Yacouba valsavskou protézou 28 mm, implanto-
van prstenec Coroneo Extraaortic 25 mm a pro-
vedena plastika cipl aortani chlopné (obrazek 3).
S vyjimkou opakovanych vzestupt krevniho tlaku
pooperacni priibéh nebyl vaznéji komplikovan
a sedmy den po operaci byl nemocny prelozen
k pokracujici rehabilitaci do Lazni Podébrady
a odtud do doméci péce. Pfi posledni ambu-
lantni kontrole v nasem Centru v lednu letosni-
ho roku byl nemocny bez subjektivnich potizi.

Obrdzek 2: Dilatace kofene aorty s drobnou disekci
jeji dorzélni stény a — v horizontalnim fezu pfi CT
hrudniku v angiografickém modu; b - pfi aortografii




Obrdzek 3. Schéma remodelace kofene aorty
podle Yacouba, s implantaci prstence a plastikou
ciplaortalni chlopné. Uvefejnéno s laskavym svo-
lenim autora ilustrace. (Autor: Mgr. Jan Kacvinsky,
Anatomicky Ustav, 1. Iékarska fakulta UK, Praha)

V ordinaci mu byl naméfen TK 116/63 mmHg pfi
chronické antihypertenzni Ié¢bé spironolakto-
nem, telmisartanem, amlodipinem, betaxololem
a doxazosinem.

V literatufe nachazime fadu diikazd pro vyssi
vyskyt kardiovaskuldrnich strukturalnich kompli-
kaci u nemocnych s primarnim hyperaldostero-
nizmem (11). Experimentaln{ studie na zvifecich
modelech prokdzaly, Ze aldosteron je schopen
navodit mechanizmy nezavislymi na vysi krev-
niho tlaku zanétlivé zmény perivaskuldrni tkdné
(12), hypertrofii a fibrézu myokardu (13) i aorty
(14). I kdyZ presné mechanizmy tohoto Ucin-
ku nejsou jesté dokonale objasnény, roli v nich
bude hrat zvyseny oxida¢nf stres v ddsledku
aktivace mineralokortikoidnich receptord (15, 16).
Klinické studie prokazaly, Ze ve srovnanis esen-
cidIni hypertenzi primarni hyperaldosteronizmus
mUze vést ke zvyseni hmotnosti levé komory
srdecni (17-20), ale také ke zvyseni poméru mé-
die k prliméru cévy u nizkorezistentnich tepen
(21). Déle vyvolava hluboké zmény v extracelu-
l&rni matrix, vedouci k uklddani kolagenu (21),
a tim ke zvyseni tuhosti cév (22), vétsi tloustce
intimomedialniho komplexu v karotidach (23)
a k fibréze myokardu (24, 25).

Disekce aorty u nemocnych s primarnim
hyperaldosteronizmem vsak byla dosud publi-

kovana pouze v sedmi pfipadech (26). KauzaInf
souvislost je mnohdy tézké prokdzat, zvIasté kdyz
incidence disekce aorty je odhadovana na 5 az 30
pifpadd na milion obyvatel na rok (27).V ndmi po-
pisovaném pripadé doslo k disekci aorty v misté
fadu let se rozvijejici anuloaortaini ektazie. Pro
hypertenzni pfi¢inu ektazie a naslednou disekci
svédcf i dalsi organové komplikace hypertenze,
jako je chronickd rendini insuficience ¢i struktu-
ralni poskozeni srdce. Pravé dilatace a excentricka
hypertrofie levé komory byva podle naseho nazo-
ru typickad pro hypertenzni poskozenf srdce u ne-
mocnych s primarnim hyperaldosteronizmem
v dlsledku dlouhodobého tlakové-objemového
pretizeni levé komory dlouhodobou expozici
zvysené hladiny aldosteronu (28).

Primarni hyperaldosteronizmus je ¢asta
pficina sekundarni hypertenze a mélo by byt
na néj pomysleno u viech nemocnych s mini-
malné stfedné tézkou ¢i rezistentni hypertenzi
a soucasnou hypokalemii. U nemocnych s timto
onemocnénim se totiz vyskytuji kardiovaskulami
komplikace ¢asté&ji, nez u nemocnych s esenci-
aInf hypertenzi. PfestoZe postiZzenf ascendentni
aorty u tohoto onemocnéni nastésti nebyva
¢asté, mél by nas tento pfipad pfimét k jesté
vétsimu Usili o vyhledavani a identifikaci ne-
mocnych s primarnim hyperaldosteronizmem,
a zabranit tak jejich sprédvnou lé¢ebnou strategif
vzniku pozdnich kardiovaskuldrnich komplikaci.
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