
2435 / 2005 VIA PRACTICA / www.meduca.sk

Úvod
Vysoký krvný tlak sprevádza viaceré 

endokrinopatie. Autonómna hypersekrécia 
hormónov spôsobuje sekundárnu hyper-
tenziu pri feochromocytóme, primárnom 
aldosteronizme, hyperkortizolizme, akrome-
gálii, primárnej hyperparatyreóze a tyreotoxi-
kóze. Feochromocytóm (FEO) a primárny 
aldosteronizmus (PA) sú typickými predsta-
viteľmi endokrinopatií, pri ktorých je artériová 
hypertenzia (AH) nielen dominujúcim, ale ne-
raz jediným klinickým príznakom. Cushingov 
syndróm, akromegália, primárna hyperparaty-
reóza a hypertyreóza majú viac-menej typický 
a pomerne široký súbor príznakov, ktorý by mal 
orientovať lekára v diagnostike správnym sme-
rom. AH v ich symptomatológii nedominuje. 

Ochorenia spôsobené hormonálne ak-
tívnymi nádormi nadobličiek sú síce zriedka-

vé, avšak neobyčajne závažné. Venuje sa im 
preto dostatok pozornosti v učebniciach inter-
nej medicíny. Najmä FEO, ale aj Cushingov, 
či Connov syndróm, sú diagnózy, ktoré ešte 
z medických čias utkveli v pamäti nejedného 
lekára. Pre internistov a praktických lekárov 
je AH a v rámci nej hormonálne podmiene-
ná sekundárna hypertenzia (HH) ťažiskovou 
problematikou v predatestačnej príprave, ako 
aj v klinickej praxi.

Prečo sa potom tieto ochorenia diagnos-
tikujú u nás tak zriedkavo? Kde sú príčiny 
nízkeho záchytu týchto diagnóz, hoci ich no-
sitelia sú častými návštevníkmi ambulancií 
praktického lekára alebo internistu? Odpoveď 
je jednoduchá. Pri nízkej prevalencii hormo-
nálne aktívnych nádorov nadobličiek nemajú 
ani erudovaní lekári dostatok skúseností s ich 
diagnostikou. V bežnej rutínnej praxi sa na 

tieto choroby zabúda. „Typický“ klinický ob-
raz, ako ho uvádzajú učebnice, je zriedkavý. 
Symptomatológia sa neraz ničím nelíši od 
bežnej esenciálnej hypertenzie (EH). Hoci 
diagnostika nádorov nadobličiek patrí do rúk 
endokrinológa, záchyt týchto vážnych ochore-
ní závisí významne od erudície lekárov prvého 
kontaktu, ktorí musia „hľadať ihlu v kope sena“. 
Na základe anamnézy, klinického a bežného 
laboratórneho vyšetrenia by mali vysloviť sus-
pekciu na HH a pacienta odoslať na špecializo-
vané vyšetrenie a pracovisko.

Cieľom článku je upozorniť na niektoré kli-
nické aspekty, ktoré u pacienta zvyšujú prav-
depodobnosť HH a sú dôvodom na cielené en-
dokrinologické vyšetrenie. Dôraz je položený 
na problematiku FEO a PA, u ktorých je AH 
dominujúcim a neraz aj jediným príznakom, čo 
je príčinou poddiagnostikovania týchto ochore-
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ní a zaradenia ich nositeľov do veľkej skupiny 
pacientov s EH.

Feochromocytóm

Definícia a výskyt
FEO je katecholamíny (KA) produkujúci 

tumor chromafínnych buniek drene nadobli-
čiek alebo iných častí sympatikového nervo-
vého systému. 90 % týchto tumorov vychádza 
z drene nadobličiek. Chromafínne bunky neu-
rálneho pôvodu sa nachádzajú aj extraadre-
nálne: v glomus caroticum, v aortálnych che-
moreceptoroch a v sympatikových gangliách. 
Extraadrenálne tumory sa podľa svojej ana-
tomickej lokalizácie nazývajú paragangliómy, 
chemodektómy alebo tumory glomus caroti-
cum (1, 2).

Feochromocytómy sú zriedkavé tumory. 
Odhaduje sa, že približne 0,1–0,5 % pacientov 
s diastolickou hypertenziou má FEO (1,2). Na 
Slovensku by teda malo byť 500–1 000 pacien-
tov, s ročnou incidenciou 50 prípadov. Počet 
operovaných pacientov ročne je však iba 5 až 
10. Tieto nádory sú neobyčajne nebezpečné 
pre schopnosť tvoriť, uskladňovať a uvoľnovať 
veľké množstvá KA, čo vedie k závažnému 
klinickému obrazu, neraz s fatálnymi násled-
kami. Väčšina FEO sa donedávna diagnosti-
kovala náhodne pri pitvách. Skvalitňovaním 
diagnostiky sa ich čoraz viac zachytáva počas 
života pacientov.

Pre FEO platí pravidlo deviatich. V 90 % sú 
sporadické, v 10 % familiárne. Zo sporadických 
je 90 % adrenálnych, 10 % extraadrenálnych, 
z nich 9 % abdominálnych a 1 % extraabdomi-
nálnych. 90 % sporadických FEO je unilaterál-
nych, 10 % obojstranných. 90 % je benígnych 
a 10 % malígnych. Jednoznačné histologické 
kritériá malignity neexistujú. Malígna povaha 
FEO sa dá potvrdiť iba dôkazom jeho meta-
stázovania. V 10 % má FEO dedičný pôvod. 
Familiárny FEO je súčasťou 4 syndrómov: 

• syndrómu mnohopočetnej endokrinnej 
neoplázie (MEN) 2A (medulárny karci-
nóm štítnej žľazy, FEO, primárna hyperpa-
ratyreóza), 

• MEN 2B (medulárny karcinóm, FEO, sliz-
ničné neurinómy, ganglioneurómy, marfa-
noidný habitus), 

• neurofibromatóza typu 1 a 
• von Hippel-Lindauov syndróm (angi-

ómy retiny, hemangioblastómy mozočka 
a miechy, karcinóm obličky a tumory pan-
kreasu). 50 % familiárnych FEO je bilate-
rálnych (1, 2).

Klinický obraz
Väčšina príznakov FEO je spôsobená nad-

merným vylučovaním KA. Klinický obraz môže 
mať široké spektrum aj intenzitu príznakov. 
Rozpätie siaha od asymptomatických foriem 
na jednej strane až po náhlu smrť, infarkt my-
okardu, zlyhanie ľavej komory s pľúcnym edé-
mom, krvácanie do mozgu a prejavy malígnej 
hypertenzie na strane druhej. Najčastejšími 
symptómami FEO sú bolesť hlavy, palpitácie 
a potenie. Ak sa vyskytujú súčasne u pacienta 
s AH, poukazujú na FEO so senzitivitou a špe-
cificitou nad 90 % (1).

Klinická symptomatológia je zhrnutá v ta-
buľke 1. Jej pestrosť a neraz aj atypickosť 
vytvorili z FEO fascinujúce ochorenie, ktoré 
niektorí autori nazvali veľkým imitátorom (2). 
Vzhľadom k tomu, že chromafínne bunky 
môžu tvoriť a vylučovať okrem KA aj iné pep-
tidové hormóny, FEO sa môže manifestovať 
aj ako Cushingov syndróm (ektopický ACTH 
syndróm) alebo VIP-óm (1, 3).

Základným prejavom ochorenia je AH, ktorá 
sa vyskytuje u 90 % pacientov. V polovici prí-
padov je intermitentná, v druhej polovici trvalá. 
V „klasických“ prípadoch je hypertenzia labilná 
a záchvatovitá. Paroxyzmálnu hypertenziu mož-
no charakterizovať ako náhly výrazný vzostup 
krvného tlaku (TK) často spojený so silnou bo-

lesťou hlavy, profúznym potením, palpitáciami 
a tachykardiou, anxietou, bledosťou, nauseou, 
bolesťou na hrudníku alebo bruchu. Paroxyzmy 
môžu byť spontánne alebo indukované. 
Spúšťacími faktormi môže byť fyzická záťaž, zvý-
šenie intraabdominálneho tlaku (defekácia, pal-
pácia), ale aj močenie v prípade FEO močového 
mechúra (1, 2). Provokuje ich aj prudký pokles 
krvného tlaku alebo akákoľvek aktivácia vege-
tatívneho nervového systému. Typickým príkla-
dom je úvod do celkovej anestézy. Nevysvetlený 
prudký vzostup TK počas chirurgického výkonu 
má vyvolať podozrenie na FEO. Provokujúcimi 
faktormi môžu byť aj lieky rýchlo znižujúce TK, 
opiáty (morfín a fentanyl), antagonisti dopamí-
nu, RTG kontrastné látky a lieky blokujúce spät-
né vychytávanie KA (tricyklické antidepresíva, 
kokaín, guanetidín). Psychický stres obyčajne 
nevyvoláva hypertonickú krízu (1).

Paroxyzmus AH môže trvať niekoľko mi-
nút až dní a zanecháva v pacientovi pocit vy-
čerpania. Spočiatku bývajú záchvaty mierne, 
kratšieho trvania a menej frekventné, neskôr 
sa stávajú dlhšími, intenzívnejšími a častejší-
mi. Môžu sa vyskytovať u ľudí, ktorí majú inak 
normálny TK, alebo u pacientov s trvalou hy-
pertenziou.

Na FEO treba myslieť u pacienta s AH re-
zistentnou na štandardnú liečbu. Hypertenzia 
dobre odpovedá na alfa blokátory (napr. pra-
zosín), blokátory kalciového kanála (najmä 
amlodipín) alebo nitroprusid. Zhoršuje sa po 
beta blokátoroch, ktoré sú kontraindikované 
ako monoterapia AH pri FEO. Možno ich po-
dávať iba súčasne s alfa blokátorom, pričom 
je výhodné, ak kombinovanej liečbe predchá-
dza terapia alfa blokátorom. Ďalším dôležitým 
príznakom je posturálna hypotenzia, ktorá 
môže byť symptomatická aj asymptomatická. 
Upravuje sa po zlepšení TK alfa blokátorom. 
Pacienti môžu mať tremor, prejavy hypermeta-
bolizmu (chudnutie), hyperglykémiu, horúčku 
a aj mentálne zmeny. Hypertonická kríza mô-
že vyústiť do mozgového krvácania alebo do 
infarktu myokardu, dokonca aj bez prítomnej 
koronárnej choroby srdca. Na klinickú sym-
ptomatológiu má vplyv aj pomer vylučovaných 
katecholamínov – adrenalínu a noradrenalínu. 
Čím väčšia je sekrécia adrenalínu, tým väčšmi 
je v symptomatológii vyjadrená tachykardia, 
palpitácie, tremor a potenie (1, 2).

Mnohí pacienti sú však asymptomatickí, 
alebo majú iba minimálne ťažkosti a príznaky 
ochorenia. Diagnóza sa preto ľahko prehliad-
ne, často s tragickým koncom. Viaceré pitevné 
štúdie ukázali, že väčšina FEO sa diagnosti-
kuje až po smrti.

Diferenciálna diagnostika
Predstavuje ju pomerne dlhý zoznam 

rôznych diagnóz, stavov a situácií, ktoré imi-

Tabuľka 1. Symptómy a príznaky feochromocytómu (Keiser 2001).
Symptómy Incidencia Príznaky Incidencia
Bolesti hlavy 76–100 % Hypertenzia 76–100 %
Palpitácie 51–75 % Tachykardia 51–75 %
Potenie 51–75 % Posturálna hypotenzia 51–75 %
Anxieta/nervozita 26–50 % Paroxyzmálna hypertenzia 26–50 %
Pocit chvenia 26–50 % Pokles hmotnosti 26–50 %
Nauzea/vracanie 26–50 % Bledosť 26–50 %
Bolesť na hrudníku/bruchu 26–50 % Hypermetabolizmus 26–50 %
Slabosť a únava 26–50 % Hyperglykémia nalačno 26–50 %
Závraty 1–25 % Tremor 26–50 %
Intolerancia tepla 1–25 % Tachypnoe 26–50 %
Parestézie 1–25 % Znížená motilita GIT 26–50 %
Zápcha 1–25 % Psychóza 1–25 %
Dyspnoe 1–25 % Flush 1–25 %
Poruchy zraku 1–25 % 
Kŕče 1–25 % 
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tujú hypersekréciu KA. Uvádza ich tabuľka 2. 
FEO možno v mnohých uvedených prípadoch 
vylúčiť dobre urobeným rozborom anamnézy 
a fyzikálnym vyšetrením. Najčastejším FEO 
imitujúcim ochorením je hyperadrenergná 
EH charakterizovaná tachykardiou, potením, 
anxiozitou a zvýšeným srdcovým minútovým 
objemom. Títo pacienti môžu mať dokonca 
mierne zvýšený odpad KA v moči a zvýšené 
koncentrácie v krvi. Na odlíšenie týchto dvoch 
klinicky podobných stavov sa používa klonidí-
nový supresívny test. Panický atak imituje fe-
ochromocytóm, avšak nie je prítomný vzostup 
TK (1, 4). U žien s klimakterickým syndrómom 
sa často TK „rozkolíše“, alebo sa už známa AH 
zhorší.

Zamyslenie sa nad tabuľkou 2 môže podať 
čiastočné vysvetlenie, prečo sa na FEO „zabú-
da“ a prečo lekári prvého kontaktu neodosiela-
jú pacientov na špecializované vyšetrenia. Ak 
sa FEO prejavuje iba trvalou AH, ktorá naviac 
relatívne dobre odpovedá na liečbu a nemá 
(presnejšie nezachytia sa) paroxyzmálne 
vzostupy TK, „nie je dôvod“ vyšetrovať odpad 
KA v moči. Na druhej strane sa pestrá symp-
tomatológia FEO natoľko prekrýva so symp-
tomatológiou mnohých iných stavov, že je ne-
mysliteľné odoslať všetkých týchto pacientov 
ku špecialistovi. A práve tu sa otvára priestor 
pre erudíciu, um a intuíciu lekára prvého kon-
taktu, ktorého úlohou je z obrovského množ-
stva pacientov s AH vybrať tých, u ktorých je 
opodstatnené podoz renie na FEO a HH. 

U koho by sa teda mali urobiť vyšetrenia 
zamerané na FEO? U každého pacienta: 
1. s triádou príznakov: bolesti hlavy, tachy-

kardia a potenie, bez ohľadu na (ne)prí-
tomnosť AH;

2. s rodinnou anamnézou feochromocytó-
mu;

3. s dokázaným ochorením, ktoré je súčas-
ťou syndrómu MEN 2; 

4. s náhodne zisteným tumorom nadobličky, 
tzv. incidentalómom; 

5. s AH spojenou s hraničným zvýšením 
sekrécie KA; 

6. s AH rezistentnou na štandardnú antihy-
pertenzívnu liečbu; 

7. s hypertenziou, tachykardiou alebo dysryt-
miou pri celkovej anestéze alebo pri terapii 
liekmi, o ktorých je známe, že provokujú 
hypertonickú krízu u pacientov s FEO (1). 

Vyšetriť by sa mali aj mladí pacienti s ne-
gatívnou rodinnou anamnézou AH. Vhodným 
skríningovým vyšetrením je vyšetrenie plaz-
matických metanefrínov (1), ktoré je už k dis-
pozícii aj u nás (5).

U pacientov s dokázaným FEO alebo MTC 
sa má urobiť genetické vyšetrenie so zamera-
ním na dôkaz syndrómu MEN 2. V prípade dô-
kazu aktivujúcej mutácie RET protoonkogénu 
spôsobujúcej vznik MEN 2 je potrebné vyšet-
riť geneticky rodinných príslušníkov, pretože 
syndróm MEN 2 je autozomálne dominantne 
dedičné ochorenie. U nositeľov tejto mutácie 
treba pátrať po FEO a vykonáva sa u nich pre-
ventívna tyreoidektómia (6).

Diagnostika
Diagnóza FEO spočíva v biochemickom 

dôkaze zvýšených koncentrácií KA alebo ich 
metabolitov v krvi alebo v dôkaze ich zvýše-
ného odpadu v moči. Najjednoduchšou a tra-
dičnou metódou je stanovenie odpadu voľ-
ných KA, adrenalínu a noradrenalínu, alebo 
ich metabolitov, metanefrínu, normetanefrínu 
alebo kyseliny vanylmandľovej (VMA) v 24 
hodinovom moči zbieranom do silnej kyseliny 
(20 ml 6N HCl). Moč by sa mal zbierať v období 
zvýšeného TK, najlepšie ihneď po záchvate (1, 
2, 5). Ak je to možné, pacient by nemal užívať 
žiadnu liečbu, vrátane antihypertenzív. Ak je 
antihypertenzívna liečba nevyhnutná, povo-
ľujú sa diuretiká, ACE inhibítory a blokátory 
kalciového kanála. Rozhodne nesmie brať alfa 
metyldopa (Dopegyt), ktorý skresľuje výsle-
dok v zmysle falošnej pozitivity. S jednotlivými 
metodikami stanovenie KA v moči interferujú 
a ich odpad v moči „zvyšujú“ acylpyrín, chlór-
promazín, tetracyklín, erythromycín, izopre-
nalín, labetalol, nikotín, nitroglycrín, chinidín, 
teofylín a iné. Donedávna sa kládol dôraz aj 
na špeciálnu dietu s nízkym obsahom amínov 
počas zberu moča. Pacient nemal konzumovať 
banány, vanilku, kávu, kolu, čokoládu a syry. 
So zavedením moderných metód stanovenie 
KA (HPLC) sa od tejto diety upúšťa. Rovnako 
sa upúšťa od stanovenia odpadu VMA, ktoré 
má nižšiu senzitivitu ako stanovenie KA a me-
tanefrínov (1). 

Určenie koncentrácie adrenalínu a no-
radrenalínu v krvi je užitočným testom, avšak 
iba na vysoko špecializovaných pracoviskách. 
Je potrebné si uvedomiť, že koncentrácie KA 
v krvi môžu výrazne kolísať aj u zdravého člo-
veka, že KA majú veľmi krátky polčas a stano-
venie ich koncentrácie predstavuje iba jeden 
moment v čase, čo znevýhodňuje túto metódu 
proti zberu moču za 24 hod. Novou a veľmi uži-
točnou metódou v diagnostike FEO je stano-
venie koncentrácie metanefrínov (metanefrín 
a normetanefrín) v plazme. Má vysokú senziti-
vitu (100 %), ako aj negatívnu prediktívnu hod-
notu (100 %) (1, 5). Indikácia farmakologických 
testov (supresívnych a stimulačných) presahu-
je rámec zamerania tohto článku. 

Po laboratórnom dôkaze FEO nastupuje 
lokalizačná diagnostika. CT sa všeobecne po-
važuje za najpresnejšiu a najväčšmi používa-
nú metódu na zobrazenie tumorov nadobličiek. 
Poskytuje dostatočne presnú anatomickú in-
formáciu. Dokáže detekovať tumory o veľkosti 
0,5 cm (čo je nad možnosti ultrasonografie). 
MRI dokáže naviac podať určitú informáciu 
aj o histologickej štruktúre tumorov nadob-
ličky. FEO má vyššiu denzitu pri T2-vážení 
a po podaní kontrastnej látky zvyšuje denzitu 
dvojnásobne oproti kôrovému adenómu. Na 
druhej strane sa však pomocou MRI nedokáže 
odlíšiť FEO od veľmi zriedkavého karcinómu 
kôry nadobličky alebo od metastázy. Pri nega-
tívnom CT alebo MRI náleze na nadobličkách 
sa pristupuje ku scintigrafickému vyšetreniu 
pomocou 131I-MIBG. Má senzitivitu 78 % a špe-
cificitu 100 %. Dokáže vizualizovať atypicky 
lokalizované tumory chromafínnych buniek 
(paragangliómy), ako aj viacpočetné ložiská.

Liečba 
FEO a paragangliómu je chirurgická. Po 

predoperačnej príprave alfa blokátorom sa má 
zásadne vykonávať na pracoviskách, kde sú 
dostatočné skúsenosti s touto terapiou a kde 
je dobrá interdisciplinárna spolupráca medzi 
endokrinológom, anesteziológom a chirurgom. 
Po exstirpácii tumoru (resp. adrenalektómii) 
symptomatológia excesívnej sekrécie KA úpl-
ne ustúpi. Asi u 25 % pacientov pretrváva AH, 
ktorá je však mierna a medikamentózne ľahko 
kontrolovateľná. K medikamentóznej liečbe 
FEO, v ktorej dominujú alfa blokátory, sa pri-
stupuje iba u pacientov, kde operačné riziko 
vyplývajúce z iných diagnóz prevyšuje benefit 
operácie, alebo u pacientov s inoperabilným 
nálezom (1, 2).

Primárny aldosteronizmus

Definícia, formy a výskyt
Primárny aldosteronizmus (PA) je forma 

AH spojená so zvýšenou plazmatickou kon-

Tabuľka 2. Diferenciálna diagnostika feoch-
romocytómu (Keiser 2001).
Hyperadrenergná esenciálna hypertenzia
Anxieta, panický atak 
Tyreotoxikóza
Migréna
Náhle vysadenie klonidínu
Amfetamín, kokaín, LSD
Alkoholizmus
Požitie väčšieho množstva potravín obsahujúcich 
tyramín
Hypoglykémia
Paroxyzmálna tachykardia
Angína pektoris a infarkt myokardu
Tumor mozgu alebo subarachnoidálne krvácanie
Náhla brušná príhoda, dissekujúca aneuryzma 
aorty
Menopauzálny syndróm
Diencefalický záchvat
Gestóza
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centráciou a exkréciou aldosterónu spolu 
s relatívne suprimovanou plazmatickou rení-
novou aktivitou alebo koncentráciou renínu. 
Aldosterón, najdôležitejší mineralokortikoid, 
má rozhodujúcu úlohu v homeostáze sodí-
ka. Pri jeho nadmernej autonómnej sekrécii 
nastáva retencia sodíka a nadmerné straty 
draslíka. 

Od pôvodného Connovho opisu primár-
neho aldosteronizmu na podklade adenómu 
kôry nadobličky v r. 1955 sa spektrum ocho-
renia rozšírilo. Jeho subtypy uvádza tabuľka 3. 
Výskyt PA sa odhaduje na 1 % hypertonikov 
a 5 % pacientov s ťažkou hypertenziou (7). Po 
zavedení aldosterónovo-renínového pomeru 
(ARR) do skríningu PA sa viacerí autori do-
mnievajú, že tento je zodpovedný až za 5–15 % 
všetkých AH (7, 8, 9). Ide teda o najčastejšiu 
formu hormonálne podmienenej artériovej hy-
pertenzie (7, 9, 10). PA je mnohonásobne čas-
tejší ako feochromocytóm. Jeho záchyt u nás 
je v absolútnych číslach 3–4-krát vyšší ako je 
záchyt FEO, avšak v relatívnych je omnoho 
nižší.

Klinický obraz
V klasických učebniciach patofyziológie 

a internej medicíny sa uvádza, že PA sa pre-
javuje AH a hypokaliémiou. Názory na klinický 
obraz PA sa výrazne zmenili. Hypokaliémia je 
pomerne neskorým prejavom ochorenia a jej 
nedostatok nevylučuje PA. Vo väčšine prípa-
dov sú pacienti asymptomatickí a normoka-
liemickí, v dôsledku čoho unikajú diagnostike. 
Časť sa podchytí rutinným vyšetrením iono-
gramu pri AH a na minoritu upozornia klinické 
príznaky hypokaliémie. Sú nimi najmä svalová 
slabosť, ktorá sa v ojedinelých prípadoch mô-
že prehĺbiť až do paralýzy. Takýto pacient sa 
k internistovi či endokrinológovi dostáva od 
neurológa. Ďalšími prejavmi môžu byť polyú-
ria a polydipsia ako následok nefrogénneho 
diabetes insipidus. Hypokaliemická alkalóza 
spôsobuje pokles koncentrácie ionizovaného 
vápnika, takže pacient môže mať parestézie 
a zriedkavo aj tetániu. Na nešťastie sa tieto 

príznaky objavujú neskoro, pri pokročilých for-
mách PA, kedy už pacienti majú ťažkú hyper-
tenziu s orgánovými komplikáciami. Zmenil sa 
aj názor na AH. Kým v minulosti sa uvádzalo, 
že AH pri PA býva mierna, v súčasnosti sa vie, 
že môže byť ťažká a dokonca aj malígna. Na 
druhej strane sú známe aj prípady PA s nor-
málnymi hodnotami TK (1, 9).

Diagnostika
Prístup k diagnostike PA sa výrazne líši 

od pracoviska k pracovisku. Vyplýva to z po-
merne chudobnej symptomatológie ochorenia, 
ktorého jediným prejavom je neraz „iba“ zvý-
šený TK. Niektoré školy odporúčajú cielene 
vyšetrovať iba hypertonikov s hypokaliémiou. 
Pretože väčšina pacientov má normokaliémiu, 
tento prístup spôsobuje nedostatočný záchyt 
ochorenia. Na iných pracoviskách, ktoré sú za-
merané najmä na AH, sa odporúča skríningové 
vyšetrenie u každého pacienta s hypertenziou, 
čím sa záchyt zvýšil 10-násobne. Je však ne-
mysliteľné, aby sa relatívne zložité vyšetrenia 
zamerané na PA robili celoplošne u každého 
pacienta s AH. Nerobí sa to ani v ekonomicky 
a zdravotnícky vyspelých krajinách. 

PA, podobne ako FEO, je opäť výzvou pre 
praktického lekára a internistu. Aký prístup 
zvoliť? Ktorým pacientom s AH treba urobiť 
skríning pomocou ARR alebo ich odoslať na 
špecializované pracovisko? 

Na možnosť PA poukazujú: 
1. spontánna hypokaliémia (K < 3,6 mmol/l) 

sprevádzajúca AH, 
2. hypokaliémia pri diuretickej antihyperten-

zívnej liečbe (myslí sa mierna diuretická 
liečba), 

3. ťažko suplementovateľná normokaliémia 
pri diuretickej liečbe, 

4. hypokaliémia s neadekvátne vysokou kali-
úriou, 

5. AH refraktérna na štandardnú liečbu, 
6. AH u mladého pacienta s negatívnou ro-

dinnou anamnézou (1). 

Niektorí autori, včítane našich, odporúčajú 
skríning PA pri spontánnej kaliémii < 3,9 mmol/
l (10). ARR má pri skríningu PA oveľa väčšiu 
senzitivitu a špecificitu ako hypokaliémia. Ak 
je koncentrácia plazmatického aldosterónu 
vyjadrená v pg/ml a PRA v ng/ml/h, normálna 
hodnota ARR býva do 200. Ak je tento pomer 
v ambulantných podmienkach opakovane 
(2–3-krát) nad 250, pravdepodobnosť včas-
ného záchytu PA u vyšetrovaného hypertonika 
stúpa. Pri hodnotách 400–500 je diagnóza 
veľmi pravdepodobná. Pri opakovane ziste-
nom ARR nad 250 sa má u pacienta urobiť 
exaktná diagnostika počas hospitalizácie na 
špecializovanom pracovisku (8, 9, 10). Hoci 
ARR mnohí autori odporúčajú pre skríning PA, 

nemožno ho preceňovať. Platný pre diagnosti-
ku PA je iba vtedy, ak sú koncentrácie aldoste-
rónu v sére zvýšené. Zvýšené hodnoty tohto 
pomeru sa totiž získajú aj pri normálnej alebo 
zníženej koncentrácii aldosterónu v sére, ak je 
PRA výrazne znížená (pod 0,1 ng/ml/h) (9).

Diagnóza PA spočíva v dôkaze zvýšenej 
koncentrácie aldosterónu v sére, jeho zvýše-
nej exkrécii v moči, suprimovanej a nestimulo-
vateľnej plazmatickej renínovej aktivity (PRA) 
alebo koncentrácie renínu (1, 9, 10). Podrobné 
vysvetlenie jednotlivých diagnostických po-
stupov, ktoré sa robia na špecializovanom 
pracovisku, presahuje rámec tohto príspev-
ku. Uvedené sú iba orientačne. Prípravu na 
ne by však mal ovládať aj praktický lekár. Pri 
vyšetrení systému renín – angiotenzín – al-
dosterón (RAA) je potrebné dodržať určité 
podmienky. Niekoľko dní pred vyšetrením by 
pacient mal prijímať normálne solenú diétu. 
Nátriúria by mala byť viac ako 100 mmol/24 
hod. Diagnostické testy sa majú vykonať pri 
kaliémii > 3 mmol/l, preto je často potrebná 
substitúcia draslíka. Potrebné je prerušiť te-
rapiu liekmi, ktoré ovplyvňujú RAA. Diuretiká 
a beta blokátory sa vysadzujú aspoň 2 týždne, 
ACE inhibítory a spironolaktón 4-6 týždňov 
pred vyšetrením. V prípade pozitivity výsledku 
ARR ako skríningového ambulantného vyšet-
renia sa zisťuje odpad aldosterónu v moči /24 
hod. a vykonávajú sa dynamické testy RAA. 
V ortostatickom teste a v teste so soľnou zá-
ťažou nastáva stimulácia RAA a PRA (resp. 
koncentrácia renínu v plazme) sa fyziologicky 
zvyšuje. V prípade PA je PRA suprimovaná 
a nestimulovateľná. V lokalizačnej diagnostike 
aldosterón produkujúceho adenómu sa kladie 
dôraz na CT (MRI), v prípadne nejednoznač-
ného nálezu sa robí katetrizácia adrenálnych 
vén a separovaný odber na stanovenie kon-
centrácie aldosterónu. Na strane adenómu je 
koncentrácia hormónu zvýšená (1, 10).

Diferenciálna diagnostika PA je pomerne 
zložitá. Treba oddiferencovať jednotlivé subty-
py PA, ako aj iné príčiny mineralokortikoidného 
excesu, ktoré sú uvedené v tabuľke 4. Sú to 
stavy charakterizované AH, hypokaliémiou, 

Tabuľka 3. Subtypy primárneho aldostero-
nizmu (Edwards 2001).

Subtyp
Približná 
prevalen-

cia (%)
Aldosterón produkujúci adenóm 60
Idiopatický hyperaldosteronizmus 34
Aldosterón produkujúci karcinóm < 1
Angiotenzín II responzívny adenóm 5
Primárna adrenálna hyperplázia < 1
Glukokortikoidmi supresibilný 
hyperaldosteronizmus 

< 1

Familiárny hyperaldosteronizmus  ?
Ektopický aldosterón produkujúci 
adenóm alebo karcinóm 

<< 1

Tabuľka 4. Diferenciálna diagnostika pri-
márneho aldosteronizmu (Edwards 2001).
Deficit 17-alfa-hydroxylázy
Deficit 11-beta-hydroxylázy
Nadmerná sekrécia deoxykortikosterónu alebo 
kortikosterónu
Syndróm zjavného mineralokortikoidného nad-
bytku (Ulickov syndróm, AME syndróm)
Získaný AME syndróm (sladké drievko)
Ektopický ACTH syndróm
Rezistencia na glukokortikoidy
Nízkorenínová esenciálna hypertenzia
Abnormálny renálny tubulárny transport iónov 
(Liddleho syndróm)
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nízkou PRA, ale aj nízkou koncentráciou al-
dosterónu v plazme. Diferenciálna diagnos-
tika vyžaduje špeciálne hormonálne analýzy 
a veľkú skúsenosť. Okrem stavov, pri ktorých 
sa kombinuje AH s hypokaliémiou, je potrebné 
do diferenciálnej diagnostiky priradiť aj všetky 
príčiny hypokaliémie.

Nízky záchyt PA možno vysvetliť viacerými 
faktormi: 
1. Vo väčšine prípadov má ochorenie chu-

dobný klinický obraz, ktorý sa ničím nelíši 
od EH. Praktický lekár a poliklinický inter-
nista nemajú zjavný dôvod na ochorenie 
myslieť a pacienta odoslať na cielené vy-
šetrenie. 

2. Ak sa aj u pacienta s AH zistí hypokalié-
mia, namiesto diagnostiky sa vo väčšine 
prípadov substituuje. 

3. ACE inhibítory široko používané v liečbe 
AH maskujú miernu hypokaliémiu. 

4. Aj sami endokrinológovia majú pri nízkom 
počte pacientov odosielaných na cielené 
vyšetrenie malé skúsenosti s diagnostikou 
a najmä diferenciálnou diagnostikou PA. 

Spôsob liečby 
PA závisí hlavne od jeho subtypu, in-

tenzity klinických príznakov a laboratórnych 
zmien, ale aj od celkového stavu, pridruže-
ných ochorení a preferencií pacienta (1, 9, 10). 
Adrenalektómia je indikovaná pri adenóme. 
Hoci možno vyskúšať aj medikamentóznu 
liečbu, operáciu treba vykonať u mladších pa-
cientov, väčších tumorov a pri ťažkej hyperten-
zii a hypokaliémii, na ktorých zvládnutie bola 
potrebná masívna medikamentózna liečba. 
Diagnóza veľmi zriedkavého karcinómu sa 
potvrdí až pooperačným histologickým vyšet-
rením. Predoperačnú prípravu a perioperačný 
manažment by mal viesť endokrinológ. Vďaka 
rozvoju chirurgickej techniky sa v súčasnosti 
odporúča laparoskopická adrenalektómia (11). 
Dynamika TK po úspešnej operácii závisí od 
dĺžky trvania HH a jej orgánových komplikácií. 
U časti pacientov sa normalizuje, u iných pre-
trváva mierna hypertenzia, ktorá sa dá ľahko 

kontrolovať malými dávkami antihypertenzív. 
Zásoby draslíka v organizme sa postupne 
normalizujú, dlhodobá substitučná liečba nie 
je potrebná. 

Liečba idiopatického PA je zásadne medi-
kamentózna. V liečbe má rozhodujúce posta-
venie antagonista aldosterónu – spironolak-
tón. Pri nedostatočnom účinku možno pridať 
amilorid a z kalciových blokátorov nifedipín.

Medikamentóznu liečbu možno použiť aj 
u pacientov s malým adenómom (priemer < 
1 cm) a s miernymi klinickými a laboratórnymi 
prejavmi, kde je predpoklad dobrej odpovede 
na terapiu. Potrebné je však zvážiť benefit 
a negatíva medikamentóznej liečby spirono-
laktónom. Nepríjemnými vedľajšími účinkami 
sú u mužov najmä gynekomastia a impoten-
cia. Pri rezistencii na liečbu je potrebné pristú-
piť k laparoskopickej adrenalektómii.

Záver
Nové poznatky v endokrinológii poukazujú 

na skutočnosť, že v spektre artériovej hyper-
tenzie má sekundárna, hormonálne podmie-
nená hypertenzia spôsobená hypersekréciou 
nadobličkových hormónov oveľa väčšie za-
stúpenie, ako sa donedávna predpokladalo. 
Je dôležité zvýšiť záchyt týchto ochorení, 

ktoré na jednej strane často spôsobujú ťaž-
kú hypertenziu s vážnymi orgánovými kom-
plikáciami, avšak na strane druhej sú dobre 
liečiteľné, neraz s úplnou remisiou artériovej 
hypertenzie. Možnosť ukončiť medikamentóz-
nu liečbu a predísť komplikáciám hypertenzie 
chirurgickým výkonom má význam nielen pre 
samotného pacienta, ale má aj jednoznačný 
ekonomický dopad. 

Na HH je potrebné väčšmi myslieť, čo je 
základným predpokladom úspechu správnej di-
agnostiky. Potrebné je zmeniť stratégiu prístupu 
k pacientom s AH a opustiť doteraz všeobecne 
praktizovaný postup, že na HH sa začalo myslieť 
až pri akútnych či rýchlo sa vyvíjajúcich kompli-
káciách alebo pri vzniku hypokaliémie. Prvým 
ohnivkom pomerne dlhej reťaze diagnostiky je 
praktický lekár a poliklinický internista. Od nich 
závisí, koľkí pacienti sa odôvodnene dostanú 
na špecializované vyšetrenia. Veríme, že pred-
ložený článok, ktorý kladie dôraz na dôkladný 
rozbor anamnézy a základné vyšetrenie a upo-
zorňuje na klinické príznaky „typické“ pre HH, 
bude motivovať lekárov prvého kontaktu k zvý-
šeniu záujmu o HH. Potrebujú to pacienti, po-
trebuje to aj slovenská klinická endokrinológia, 
ktorej rozvoj nie je možný bez dobrej spolupráce 
s lekármi prvého kontaktu.
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