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Z epidemiologického hradiska je hormonalne podmienena artériova hypertenzia v porovnani s esencialnou zanedbatefna.
Z jej pri¢in su najvyznamnejSie hormonalne aktivne nadory nadobliciek: drefiovy feochromocytém a korové adendmy spo-
sobujuce primarny aldosteronizmus a hyperkortizolizmus. Klinické aspekty tychto zriedkavych ochoreni su v§ak mimoriad-
ne vyznamné. Pri spravnej diagnostike ide neraz o uplne vyliecitelné stavy. Ak sa vSak ochorenie nerozpozna a spravne
nelie¢i, moze spdsobit vazne komplikacie az smrt pacienta. Hoci na prvy pohfad by sa mohlo zdat, ze najddlezitejSie miesto
v diagnostike ma Specialista — endokrinolég, rovnako ddlezité miesto patri lekarovi prvého kontaktu. Jeho ulohou je vybrat
z velkého mnozstva hypertonikov na cielené endokrinologické vysetrenie tych, u ktorych vznika na zaklade klinického ob-
razu opodstatnené podozrenie na hormonalne podmienenu artériovu hypertenziu. Autori poukazuiju na tie klinické priznaky,
ktoré by mali vyvolat podozrenie na hormonalne podmienend artériovu hyperenziu, a tym iniciovat jej Uspesnu diagnostiku
a liecbu.
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THE ROLE OF THE GENERAL PRACTITIONER IN THE DIAGNOSTICS OF SECONDARY ARTERIAL HYPERTENSION DUE TO
HORMONAL CHANGES

Arterial hypertension due to hormonal changes is epidemiologically negligible in comparison with essential hypertension.
The most important causes are hormonally active adrenal tumors: pheochromocytoma and cortical adenomas causing
primary aldosteronism and hypercortisolism. Clinical aspects of these rare diseases are very important. If the diagnosis is
right, these cases are mostly completely curable. However, if the disease remains unrecognised and isn't treated correctly,
the consequences may be severe complications or even death of the patient. It could seem like the most important person
in the diagnostics is the specialist — endocrinologist. Actually the role of the physician of the first contact is equally impor-
tant. His task is to choose from all the patients suffering from hypertension for further endocrinological examination, those
who according to the clinical symptoms have the justified suspicion of the hormonally caused arterial hypertension. The
authors mention those clinical symptoms, which should point to the hormonally caused arterial hypertension and initiate
its successful diagnostics and treatment.
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Ovod

Viysoky krvny tlak sprevadza viaceré
endokrinopatie. Autonémna hypersekrécia
horménov spdsobuje sekundarnu hyper-
tenziu pri feochromocytdme, primarnom
aldosteronizme, hyperkortizolizme, akrome-
gdlii, primarnej hyperparatyredze a tyreotoxi-
kéze. Feochromocytom (FEO) a primarny
aldosteronizmus (PA) su typickymi predsta-
vitefmi endokrinopatii, pri ktorych je artériova
hypertenzia (AH) nielen dominujucim, ale ne-
raz jedinym klinickym priznakom. Cushingov
syndrom, akromegdlia, primdrna hyperparaty-
redza a hypertyreéza maju viac-menej typicky
apomerne Siroky subor priznakov, ktory by mal
orientovat lekara v diagnostike spravnym sme-
rom. AH v ich symptomatoldgii nedominuije.

Ochorenia spdsobené hormonaline ak-
tivnymi nadormi nadobli¢iek su sice zriedka-

vé, avSak neobyCajne zavazné. Venuje sa im
preto dostatok pozornosti v uéebniciach inter-
nej mediciny. Najma FEO, ale aj Cushingov,
¢i Connov syndrém, su diagnézy, ktoré este
z medickych ¢ias utkveli v pamati nejedného
lekara. Pre internistov a praktickych lekérov
je AH a v rdmci nej hormondlne podmiene-
na sekundarna hypertenzia (HH) taZiskovou
problematikou v predatestacnej priprave, ako
aj v klinickej praxi.

Pre¢o sa potom tieto ochorenia diagnos-
tikuju u nas tak zriedkavo? Kde su priciny
nizkeho zchytu tychto diagndz, hoci ich no-
sitelia su Castymi navstevnikmi ambulancii
praktického lekéra alebo internistu? Odpoved
je jednoduchd. Pri nizkej prevalencii hormo-
nélne aktivnych nadorov nadobli¢iek nemaju
ani erudovani lekari dostatok skusenosti s ich
diagnostikou. V bezZnej rutinnej praxi sa na
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tieto choroby zabuda. ,Typicky“ Klinicky ob-
raz, ako ho uvadzaju ucebnice, je zriedkavy.
Symptomatolégia sa neraz ni¢im nelisi od
beznej esencidlnej hypertenzie (EH). Hoci
diagnostika nadorov nadobliCiek patri do ruk
endokrinoldga, zachyt tychto vaznych ochore-
ni z&visi vyznamne od erudicie lekérov prvého
kontaktu, ktori musia ,hfadat ihlu v kope sena“.
Na zéklade anamnézy, klinického a bezného
laboratérneho vySetrenia by mali vyslovit sus-
pekciu na HH a pacienta odoslat na $pecializo-
vané vy3etrenie a pracovisko.

Ciefom ¢lanku je upozornit na niektoré kli-
nické aspekty, ktoré u pacienta zvySuju prav-
depodobnost HH a st dévodom na cielené en-
dokrinologické vySetrenie. Déraz je polozeny
na problematiku FEO a PA, u ktorych je AH
dominujucim a neraz aj jedinym priznakom, ¢o
je pricinou poddiagnostikovania tychto ochore-
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ni a zaradenia ich nositefov do vefkej skupiny
pacientov s EH.

Feochromocytom

Definicia a vyskyt

FEO je katecholaminy (KA) produkujdci
tumor chromafinnych buniek drene nadobli-
Ciek alebo inych Casti sympatikového nervo-
vého systému. 90 % tychto tumorov vychadza
z drene nadobli¢iek. Chromafinne bunky neu-
ralneho pdvodu sa nachédzaju aj extraadre-
nélne: v glomus caroticum, v aortélnych che-
moreceptoroch a v sympatikovych gangliach.
Extraadrendlne tumory sa podla svojej ana-
tomickej lokalizacie nazyvaju paragangliomy,
chemodektémy alebo tumory glomus caroti-
cum (1, 2).

Feochromocytomy su zriedkavé tumory.
Odhaduije sa, ze priblizne 0,1-0,5% pacientov
s diastolickou hypertenziou ma FEO (1,2). Na
Slovensku by teda malo byt 500-1 000 pacien-
tov, s ro€nou incidenciou 50 pripadov. Pocet
operovanych pacientov ro¢ne je vSak iba 5 az
10. Tieto nddory su neobyCajne nebezpetné
pre schopnost tvorit, uskladiiovat a uvofnovat
velké mnozstvd KA, ¢o vedie k zdvaznému
klinickému obrazu, neraz s fatélnymi nésled-
kami. V&¢sina FEO sa donedavna diagnosti-
kovala nahodne pri pitvach. Skvalitiovanim
diagnostiky sa ich ¢oraz viac zachytava po¢as
Zivota pacientov.

Pre FEO plati pravidlo deviatich. V 90% su
sporadické, v 10 % familidrne. Zo sporadickych
je 90% adrendlnych, 10% extraadrendlnych,
z nich 9% abdominlnych a 1% extraabdomi-
nalnych. 90 % sporadickych FEQ je unilateral-
nych, 10% obojstrannych. 90% je benignych
a 10% malignych. Jednoznac¢né histologické
kritérid malignity neexistuju. Maligna povaha
FEO sa da potvrdit iba dékazom jeho meta-
stazovania. V 10% md FEO dedi¢ny povod.
Familiary FEO je st¢astou 4 syndrémov:

*  syndromu mnohopocetnej endokrinnej
neoplazie (MEN) 2A (medularny karci-
ném $titnej Zfazy, FEO, primarna hyperpa-
ratyreéza),

o MEN 2B (medularny karciném, FEQ, sliz-
nicné neurindmy, ganglioneurémy, marfa-
noidny habitus),

*  neurofibromatoza typu 1a

* von Hippel-Lindauov syndrém (angi-
omy retiny, hemangioblastémy mozocka
a miechy, karcinédm oblicky a tumory pan-
kreasu). 50% familiarnych FEO je bilate-
ralnych (1, 2).

Klinicky obraz

Vacsina priznakov FEO je spdsobena nad-
mernym vyluéovanim KA. Klinicky obraz moze
mat Siroké spektrum aj intenzitu priznakov.
Rozpétie siaha od asymptomatickych foriem
na jednej strane az po nahlu smrf, infarkt my-
okardu, zlyhanie favej komory s pfucnym edé-
mom, krvacanie do mozgu a prejavy malignej
hypertenzie na strane druhej. NajéastejSimi
symptémami FEO su bolest hlavy, palpitacie
a potenie. Ak sa vyskytuju sicasne u pacienta
s AH, poukazuju na FEO so senzitivitou a Spe-
cificitou nad 90% (1).

Klinick& symptomatoldgia je zhrnutd v ta-
bufke 1. Jej pestrost a neraz aj atypickost
vytvorili z FEO fascinujice ochorenie, ktoré
niektori autori nazvali vefkym imitatorom (2).
Vzhfadom k tomu, Ze chromafinne bunky
méZzu tvorit a vylucovat okrem KA aj iné pep-
tidové hormény, FEO sa mdze manifestovat
aj ako Cushingov syndrém (ektopicky ACTH
syndrém) alebo VIP-6m (1, 3).

Zé&kladnym prejavom ochorenia je AH, ktora
sa vyskytuje u 90% pacientov. V polovici pri-
padov je intermitentnd, v druhej polovici trvald.
V' klasickych® pripadoch je hypertenzia labilna
a z&chvatovitd. Paroxyzmalnu hypertenziu moz-
no charakterizovaf ako nahly vyrazny vzostup
krvného tlaku (TK) ¢asto spojeny so silnou bo-

Tabufka 1. Symptomy a priznaky feochromocytému (Keiser 2001).

Symptomy Incidencia
Bolesti hlavy 76-100 %
Palpitacie 51-75 %
Potenie 51-75 %
Anxieta/nervozita 26-50 %
Pocit chvenia 26-50 %
Nauzea/vracanie 26-50 %
Bolest na hrudniku/bruchu 26-50 %
Slabost a inava 26-50 %
Zévraty 1-25 %
Intolerancia tepla 1-25 %
Parestézie 1-25 %
Zapcha 1-25 %
Dyspnoe 1-25 %
Poruchy zraku 1-25%
Kfce 1-25 %

Priznaky Incidencia
Hypertenzia 76-100 %
Tachykardia 51-75 %
Posturélna hypotenzia 51-75 %
Paroxyzmalna hypertenzia 26-50 %
Pokles hmotnosti 26-50 %
Bledost 26-50 %
Hypermetabolizmus 26-50 %
Hyperglykémia nalacno 26-50 %
Tremor 26-50 %
Tachypnoe 26-50 %
Znizené motilita GIT 26-50 %
Psychéza 1-25 %
Flush 1-25 %

lestou hlavy, profiznym potenim, palpitdciami
a tachykardiou, anxietou, bledostou, nauseou,
bolestou na hrudniku alebo bruchu. Paroxyzmy
mézu byt spontdnne alebo indukované.
Spustacimi faktormi méze byt fyzickd zataz, zvy-
Senie intraabdominélneho tlaku (defekécia, pal-
pécia), ale aj mocenie v pripade FEO moc¢ového
mechdra (1, 2). Provokuje ich aj prudky pokles
krvného tlaku alebo akakolvek aktivacia vege-
tativneho nervového systému. Typickym prikla-
dom je tvod do celkovej anestézy. Nevysvetleny
prudky vzostup TK pocas chirurgického vykonu
ma vyvolat podozrenie na FEO. Provokujucimi
faktormi mbZu byt aj lieky rychlo znizujuce TK,
opiaty (morfin a fentanyl), antagonisti dopami-
nu, RTG kontrastné Iatky a lieky blokujuce spat-
né vychytavanie KA (tricyklické antidepresiva,
kokain, guanetidin). Psychicky stres oby&ajne
nevyvolava hypertonickd krizu (1).

Paroxyzmus AH méze trvaf niekofko mi-
ndt az dni a zanechava v pacientovi pocit vy-
Cerpania. Spociatku byvaju zachvaty mierne,
kratSieho trvania a menej frekventné, neskor
sa stavaju dih&imi, intenzivnejSimi a Castejsi-
mi. Mézu sa vyskytovat u fudi, ktori maju inak
normélny TK, alebo u pacientov s trvalou hy-
pertenziou.

Na FEO treba mysliet u pacienta s AH re-
zistentnou na Standardnu lie¢bu. Hypertenzia
dobre odpoveda na alfa blokétory (napr. pra-
zosin), blokatory kalciového kandla (najma
amlodipin) alebo nitroprusid. ZhorSuje sa po
beta blokatoroch, ktoré su kontraindikované
ako monoterapia AH pri FEO. Mozno ich po-
davat iba sucasne s alfa blokatorom, pri¢om
je vyhodné, ak kombinovanej lie¢be predcha-
dza terapia alfa blokatorom. Dal$im délezitym
priznakom je posturdina hypotenzia, ktora
mdze byt symptomatickd aj asymptomaticka.
Upravuje sa po zlepSeni TK alfa blokatorom.
Pacienti m6zu mat tremor, prejavy hypermeta-
bolizmu (chudnutie), hyperglykémiu, horacku
a aj mentélne zmeny. Hypertonickd kriza mé-
Ze vyustit do mozgového krvéacania alebo do
infarktu myokardu, dokonca aj bez pritomnej
koronarnej choroby srdca. Na klinicki sym-
ptomatoldgiu ma vplyv aj pomer vylu¢ovanych
katecholaminov — adrenalinu a noradrenalinu.
Cim vaésia je sekrécia adrenalinu, tym vag$mi
je v symptomatoldgii vyjadrena tachykardia,
palpitacie, tremor a potenie (1, 2).

Mnohi pacienti su vSak asymptomaticki,
alebo maju iba minimalne tazkosti a priznaky
ochorenia. Diagndza sa preto lahko prehliad-
ne, ¢asto s tragickym koncom. Viaceré pitevné
Stadie ukazali, ze vacsina FEO sa diagnosti-
kuje az po smrti.

Diferencidlna diagnostika
Predstavuje ju pomerne dlhy zoznam
réznych diagndz, stavov a situdcii, ktoré imi-
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Tabufka 2. Diferencialna diagnostika feoch-

romocytomu (Keiser 2001).

Hyperadrenergna esencialna hypertenzia
Anxieta, panicky atak

Tyreotoxikéza

Migréna

Nahle vysadenie klonidinu

Amfetamin, kokain, LSD

Alkoholizmus

Pozitie va¢Sieho mnozstva potravin obsahuijdcich
tyramin

Hypoglykémia

Paroxyzmalna tachykardia

Angina pektoris a infarkt myokardu

Tumor mozgu alebo subarachnoidalne krvacanie

Nahla brusna prihoda, dissekujica aneuryzma
aorty

Menopauzalny syndrém
Diencefalicky zachvat
Gestdza

tuju hypersekréciu KA. Uvadza ich tabufka 2.

FEO mozno v mnohych uvedenych pripadoch

vylucit dobre urobenym rozborom anamnézy

a fyzikdlnym vySetrenim. NajCastej§im FEO

imitujucim ochorenim je hyperadrenergna

EH charakterizovand tachykardiou, potenim,

anxiozitou a zvySenym srdcovym mindtovym

objemom. Tito pacienti méZzu maf dokonca
mierne zvySeny odpad KA v modi a zvySené
koncentracie v krvi. Na odliSenie tychto dvoch
klinicky podobnych stavov sa pouZiva klonidi-
novy supresivny test. Panicky atak imituje fe-
ochromocytém, avak nie je pritomny vzostup

TK (1, 4). U Zien s klimakterickym syndrémom

sa Casto TK ,rozkolide", alebo sa uz zndma AH

zhorsi.

Zamyslenie sa nad tabufkou 2 méZe podat
Ciastoéné vysvetlenie, preco sa na FEO ,zabu-
da“a preco lekari prvého kontaktu neodosiela-
ju pacientov na Specializované vySetrenia. Ak
sa FEO prejavuije iba trvalou AH, ktora naviac
relativne dobre odpoveda na lie¢bu a nema
(presnejSie nezachytia sa) paroxyzmélne
vzostupy TK, ,nie je dovod” vySetrovat odpad
KA v moci. Na druhej strane sa pestra symp-
tomatolégia FEO natofko prekryva so symp-
tomatoldgiou mnohych inych stavov, Ze je ne-
myslitefné odoslat vSetkych tychto pacientov
ku Specialistovi. A prave tu sa otvara priestor
pre erudiciu, um a intuiciu lekéra prvého kon-
taktu, ktorého Ulohou je z obrovského mnoz-
stva pacientov s AH vybrat tych, u ktorych je
opodstatnené podozrenie na FEO a HH.

U koho by sa teda mali urobit vySetrenia
zamerané na FEO? U kazdého pacienta:

1. s triddou priznakov: bolesti hlavy, tachy-
kardia a potenie, bez ohfadu na (ne)pri-
tomnost AH;

2. s rodinnou anamnézou feochromocyto-
mu;

3. s dokdzanym ochorenim, ktoré je sucas-
fou syndrému MEN 2;

4. s nahodne zistenym tumorom nadobli¢ky,
tzv. incidentalomom;

5. s AH spojenou s hraniénym zvySenim
sekrécie KA;

6. s AH rezistentnou na Standardnu antihy-
pertenzivnu lie¢bu;

7. shypertenziou, tachykardiou alebo dysryt-
miou pri celkovej anestéze alebo pri terapii
liekmi, o ktorych je zndme, Ze provokuju
hypertonicku krizu u pacientov s FEO (1).

VySetrit by sa mali aj mladi pacienti s ne-
gativnou rodinnou anamnézou AH. Vhodnym
skriningovym vySetrenim je vySetrenie plaz-
matickych metanefrinov (1), ktoré je uz k dis-
pozicii aj u nas (5).

U pacientov s dokdzanym FEO alebo MTC
sa ma urobif genetické vySetrenie so zamera-
nim na dokaz syndrému MEN 2. V pripade dé-
kazu aktivujucej mutacie RET protoonkogénu
spdsobuijucej vznik MEN 2 je potrebné vyset-
rit geneticky rodinnych prislusnikov, pretoze
syndrém MEN 2 je autozoméine dominantne
dedi¢né ochorenie. U nositefov tejto mutacie
treba patrat po FEO a vykonava sa u nich pre-
ventivna tyreoidektémia (6).

Diagnostika

Diagnéza FEO spociva v biochemickom
doékaze zvySenych koncentracii KA alebo ich
metabolitov v krvi alebo v dokaze ich zvySe-
ného odpadu v mo€i. NajjednoduchSou a tra-
diénou metddou je stanovenie odpadu vol-
nych KA, adrenalinu a noradrenalinu, alebo
ich metabolitov, metanefrinu, normetanefrinu
alebo kyseliny vanyimandfovej (VMA) v 24
hodinovom moci zbieranom do silnej kyseliny
(20ml 6N HCI). Mog by sa mal zbierat v obdobi
zvyseného TK, najlepSie ihned po zachvate (1,
2, 5). Ak je to mozné, pacient by nemal uzivat
Ziadnu lie¢bu, vratane antihypertenziv. Ak je
antihypertenzivna lie€ba nevyhnutnd, povo-
fuju sa diuretikd, ACE inhibitory a blokatory
kalciového kandla. Rozhodne nesmie brat alfa
metyldopa (Dopegyt), ktory skresfuje vysle-
dok v zmysle falonej pozitivity. S jednotlivymi
metodikami stanovenie KA v moéi interferuju
a ich odpad v mo¢i ,zvysuju“ acylpyrin, chlér-
promazin, tetracyklin, erythromycin, izopre-
nalin, labetalol, nikotin, nitroglycrin, chinidin,
teofylin a iné. Doneddvna sa kladol doraz aj
na pecidlnu dietu s nizkym obsahom aminov
pocas zberu moc¢a. Pacient nemal konzumovat
banany, vanilku, kavu, kolu, ¢okoladu a syry.
So zavedenim modernych metdd stanovenie
KA (HPLC) sa od tejto diety uptsta. Rovnako
sa upusta od stanovenia odpadu VMA, ktoré
ma niz8iu senzitivitu ako stanovenie KA a me-
tanefrinov (1).
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Uréenie koncentracie adrenalinu a no-
radrenalinu v krvi je uZitoénym testom, av8ak
iba na vysoko Specializovanych pracoviskach.
Je potrebné si uvedomit, Zze koncentracie KA
v krvi mbZu vyrazne kolisat aj u zdravého ¢lo-
veka, ze KA maju vefmi kréatky poléas a stano-
venie ich koncentracie predstavuje iba jeden
moment v ¢ase, ¢o znevyhodriuje tuto metédu
proti zberu mocéu za 24 hod. Novou a velmi uzi-
tonou metddou v diagnostike FEO je stano-
venie koncentracie metanefrinov (metanefrin
a normetanefrin) v plazme. M& vysoku senziti-
vitu (100 %), ako aj negativnu prediktivnu hod-
notu (100 %) (1, 5). Indikacia farmakologickych
testov (supresivnych a stimulacnych) presahu-
je rdmec zamerania tohto ¢lanku.

Po laboratérnom doékaze FEO nastupuje
lokaliza¢na diagnostika. CT sa vSeobecne po-
vazuje za najpresnejsiu a najva¢smi pouZiva-
nd metddu na zobrazenie tumorov nadobliciek.
Poskytuje dostatoéne presnu anatomicku in-
formdciu. Dokéaze detekovat tumory o velkosti
0,5cm (Co je nad moznosti ultrasonografie).
MRI dokéZe naviac podat urcitl informéciu
aj o histologickej Strukture tumorov nadob-
licky. FEO ma vysSiu denzitu pri T2-vazeni
a po podani kontrastnej latky zvySuje denzitu
dvojndsobne oproti krovému adenému. Na
druhej strane sa vSak pomocou MRI nedokéze
odlisit FEO od velmi zriedkavého karcindmu
kéry nadoblicky alebo od metastazy. Pri nega-
tivnom CT alebo MRI ndleze na nadoblickach
sa pristupuje ku scintigrafickému vySetreniu
pomocou ®'I-MIBG. Ma senzitivitu 78 % a Spe-
cificitu 100 %. Dokaze vizualizovat atypicky
lokalizované tumory chromafinnych buniek
(paraganglidmy), ako aj viacpocetné loZiska.

Lie¢ba

FEO a paragangliému je chirurgickd. Po
predoperaénej priprave alfa blokatorom sa ma
zasadne vykondvaf na pracoviskach, kde su
dostatocné skusenosti s touto terapiou a kde
je dobré interdisciplinarna spolupradca medzi
endokrinolégom, anesteziolégom a chirurgom.
Po exstirpacii tumoru (resp. adrenalektomii)
symptomatoldgia excesivnej sekrécie KA upl-
ne ustupi. Asi u 25% pacientov pretrvéava AH,
ktora je vSak mierna a medikamentdzne fahko
kontrolovatefnd. K medikamentdznej lie¢be
FEO, v ktorej dominuju alfa blokatory, sa pri-
stupuje iba u pacientov, kde operaéné riziko
vyplyvajuce z inych diagnéz prevySuje benefit
operécie, alebo u pacientov s inoperabilnym
nalezom (1, 2).

Primdarny aldosteronizmus
Definicia, formy a vyskyt

Primarny aldosteronizmus (PA) je forma
AH spojend so zvySenou plazmatickou kon-
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Tabufka 3. Subtypy primarneho aldostero-
nizmu (Edwards 2001).

Priblizna
Subtyp prevalen-
cia (%)

Aldosterén produkujuci adeném 60
Idiopaticky hyperaldosteronizmus 34
Aldosterdn produkujuci karciném <1
Angiotenzin Il responzivny adeném 5
Primarna adrendlna hyperplazia <1
Glukokortikoidmi supresibilny <1
hyperaldosteronizmus
Familiarny hyperaldosteronizmus ?
Ektopicky aldosterén produkujuci «1

adeném alebo karciném

centraciou a exkréciou aldosterénu spolu
s relativne suprimovanou plazmatickou reni-
novou aktivitou alebo koncentréciou reninu.
Aldosterdn, najdoleZitejsi mineralokortikoid,
mé& rozhodujucu Ulohu v homeostéze sodi-
ka. Pri jeho nadmernej autondmnej sekrécii
nastava retencia sodika a nadmerné straty
draslika.

Od pdvodného Connovho opisu primar-
neho aldosteronizmu na podklade adenému
kéry nadoblicky v r. 1955 sa spektrum ocho-
renia rozsirilo. Jeho subtypy uvadza tabufka 3.
Vyskyt PA sa odhaduje na 1% hypertonikov
a 5% pacientov s fazkou hypertenziou (7). Po
zavedeni aldosterénovo-reninového pomeru
(ARR) do skriningu PA sa viaceri autori do-
mnievaju, Ze tento je zodpovedny aZ za 5-15%
vietkych AH (7, 8, 9). Ide teda o najcastejSiu
formu hormondlne podmienenej artériovej hy-
pertenzie (7, 9, 10). PA je mnohonésobne ¢as-
tej8i ako feochromocytdm. Jeho zachyt u nés
je v absolutnych Eislach 3—-4-krat vy3si ako je
zachyt FEO, avsak v relativnych je omnoho
nizsi.

Klinicky obraz

V klasickych ucebniciach patofyzioldgie
a internej mediciny sa uvadza, Ze PA sa pre-
javuje AH a hypokaliémiou. Nazory na klinicky
obraz PA sa vyrazne zmenili. Hypokaliémia je
pomerne neskorym prejavom ochorenia a jej
nedostatok nevyluéuje PA. Vo vé&¢Sine pripa-
dov su pacienti asymptomaticki a normoka-
liemicki, v dosledku ¢oho unikaju diagnostike.
Cast sa podchyti rutinnym vysetrenim iono-
gramu pri AH a na minoritu upozornia klinické
priznaky hypokaliémie. Su nimi najma svalova
slabost, ktora sa v ojedinelych pripadoch mé-
7e prehibif a2 do paralyzy. Takyto pacient sa
k internistovi Ci endokrinoldgovi dostava od
neuroléga. Dal$imi prejavmi mozu byt polyd-
fia a polydipsia ako nasledok nefrogénneho
diabetes insipidus. Hypokaliemickd alkaléza
spdsobuje pokles koncentrcie ionizovaného
vépnika, takZze pacient mdze mat parestézie
a zriedkavo aj tetaniu. Na neétastie sa tieto

priznaky objavuju neskoro, pri pokrocilych for-
méach PA, kedy uz pacienti maju tazku hyper-
tenziu s organovymi komplikaciami. Zmenil sa
aj ndzor na AH. Kym v minulosti sa uvadzalo,
Ze AH pri PA byva mierna, v su¢asnosti sa vie,
Ze moZe byt fazka a dokonca aj maligna. Na
druhej strane st zname aj pripady PA s nor-
malnymi hodnotami TK (1, 9).

Diagnostika
Pristup k diagnostike PA sa vyrazne liSi

od pracoviska k pracovisku. Vyplyva to z po-

merne chudobnej symptomatoldgie ochorenia,
ktorého jedinym prejavom je neraz ,iba“ zvy-

Seny TK. Niektoré Skoly odporuéaju cielene

vySetrovat iba hypertonikov s hypokaliémiou.

Pretoze vé&&Sina pacientov ma normokaliémiu,

tento pristup spdsobuje nedostatoény zachyt

ochorenia. Na inych pracoviskach, ktoré su za-
merané najmé na AH, sa odporuca skriningové
vySetrenie u kazdého pacienta s hypertenziou,
¢im sa z&chyt zvysil 10-ndsobne. Je vak ne-
myslitefné, aby sa relativne zlozité vySetrenia
zamerané na PA robili celoplosne u kazdého
pacienta s AH. Nerobi sa to ani v ekonomicky

a zdravotnicky vyspelych krajinach.

PA, podobne ako FEQ, je opéat vyzvou pre
praktického lekdra a internistu. Aky pristup
zvolit? Ktorym pacientom s AH treba urobif
skrining pomocou ARR alebo ich odoslat na
Specializované pracovisko?

Na moznost PA poukazuju:

1. spontanna hypokaliémia (K < 3,6 mmol/l)
sprevéadzajlica AH,

2. hypokaliémia pri diuretickej antihyperten-
zivnej lie€be (mysli sa mierna diureticka
liecba),

3. tazko suplementovatelnd normokaliémia
pri diuretickej lieCbe,

4. hypokaliémia s neadekvatne vysokou kali-
driou,

5. AH refraktérna na Standardnd liecbu,

6. AH u mladého pacienta s negativnou ro-
dinnou anamnézou (1).

Niektori autori, véitane naSich, odporucaju
skrining PA pri spontannej kaliémii < 3,9 mmol/
| (10). ARR mé pri skriningu PA ovefa vacSiu
senzitivitu a Specificitu ako hypokaliémia. Ak
je koncentracia plazmatického aldosterdnu
vyjadrend v pg/ml a PRA v ng/mi/h, norméina
hodnota ARR byva do 200. Ak je tento pomer
v ambulantnych podmienkach opakovane
(2-3-krat) nad 250, pravdepodobnost véas-
ného zéchytu PA u vySetrovaného hypertonika
stipa. Pri hodnotadch 400-500 je diagnéza
velmi pravdepodobnd. Pri opakovane ziste-
nom ARR nad 250 sa ma u pacienta urobit
exaktnd diagnostika pocas hospitalizacie na
Specializovanom pracovisku (8, 9, 10). Hoci
ARR mnohi autori odporucéaju pre skrining PA,

nemozno ho precenovat. Platny pre diagnosti-
ku PA je iba vtedy, ak st koncentrécie aldoste-
rénu v sére zvySené. ZvySené hodnoty tohto
pomeru sa totiZ ziskaju aj pri norméalnej alebo
znizenej koncentracii aldosterénu v sére, ak je
PRA vyrazne znizena (pod 0,1 ng/mli/h) (9).
Diagnéza PA spociva v dokaze zvySenej
koncentracie aldosteronu v sére, jeho zvyse-
nej exkrécii v moci, suprimovanej a nestimulo-
vatelnej plazmatickej reninovej aktivity (PRA)
alebo koncentrécie reninu (1, 9, 10). Podrobné
vysvetlenie jednotlivych diagnostickych po-
stupov, ktoré sa robia na Specializovanom
pracovisku, presahuje ramec tohto prispev-
ku. Uvedené su iba orientagne. Pripravu na
ne by vSak mal ovladat aj prakticky lekar. Pri
vySetreni systému renin - angiotenzin - al-
dosteron (RAA) je potrebné dodrzaf uréité
podmienky. Niekolko dni pred vySetrenim by
pacient mal prijimat normalne solend diétu.
Natridria by mala byt viac ako 100 mmol/24
hod. Diagnostické testy sa maju vykonat pri
kaliémii > 3 mmol/l, preto je ¢asto potrebna
substitucia draslika. Potrebné je prerusit te-
rapiu liekmi, ktoré ovplyviuju RAA. Diuretikd
a beta blokatory sa vysadzuju aspon 2 tyzdne,
ACE inhibitory a spironolakton 4-6 tyzdhov
pred vySetrenim. V pripade pozitivity vysledku
ARR ako skriningového ambulantného vySet-
renia sa zistuje odpad aldosterénu v moéi /24
hod. a vykondvaju sa dynamické testy RAA.
V ortostatickom teste a v teste so sofhou za-
tazou nastéva stimulécia RAA a PRA (resp.
koncentracia reninu v plazme) sa fyziologicky
zvySuje. V pripade PA je PRA suprimovana
a nestimulovatelnd. V lokalizaCnej diagnostike
aldosterdn produkujiceho adendmu sa kladie
déraz na CT (MRI), v pripadne nejednoznac-
ného nélezu sa robi katetrizacia adrenalnych
vén a separovany odber na stanovenie kon-
centréacie aldosterénu. Na strane adenému je
koncentracia horménu zvysena (1, 10).
Diferencidlna diagnostika PA je pomerne
zlozita. Treba oddiferencovat jednotlivé subty-
py PA, ako aj iné pri¢iny mineralokortikoidného
excesu, ktoré s uvedené v tabufke 4. Su to
stavy charakterizované AH, hypokaliémiou,

Tabufka 4. Diferencialna diagnostika pri-

marneho aldosteronizmu (Edwards 2001).
Deficit 17-alfa-hydroxylazy

Deficit 11-beta-hydroxylazy

Nadmerna sekrécia deoxykortikosteronu alebo
kortikosterénu

Syndrém zjavného mineralokortikoidného nad-
bytku (Ulickov syndrém, AME syndrém)

Ziskany AME syndrém (sladké drievko)
Ektopicky ACTH syndrém

Rezistencia na glukokortikoidy
Nizkoreninova esencialna hypertenzia

Abnormalny renalny tubularny transport iénov
(Liddleho syndrém)
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nizkou PRA, ale aj nizkou koncentraciou al-

dosteronu v plazme. Diferencidlna diagnos-

tika vyZzaduje Specidlne hormondlne analyzy

a velku skusenost. Okrem stavov, pri ktorych

sa kombinuje AH s hypokaliémiou, je potrebné

do diferenciélnej diagnostiky priradit aj vetky
pri¢iny hypokaliémie.

Nizky z&chyt PA mozno vysvetlit viacerymi
faktormi:

1. Vo vacsine pripadov ma ochorenie chu-
dobny klinicky obraz, ktory sa ni¢im neliSi
od EH. Prakticky lekar a poliklinicky inter-
nista nemaju zjavny dévod na ochorenie
mysliet a pacienta odoslat na cielené vy-
Setrenie.

2. Ak sa aj u pacienta s AH zisti hypokalié-
mia, namiesto diagnostiky sa vo v&¢sine
pripadov substituuje.

3. ACE inhibitory Siroko pouZzivané v liecbe
AH maskuju miernu hypokaliémiu.

4. Aj sami endokrinolégovia maju pri nizkom
pocte pacientov odosielanych na cielené
vySetrenie malé skusenosti s diagnostikou
a najmé diferencidlnou diagnostikou PA.

Sposob liecby

PA zavisi hlavne od jeho subtypu, in-
tenzity klinickych priznakov a laboratérnych
zmien, ale aj od celkového stavu, pridruze-
nych ochoreni a preferencii pacienta (1, 9, 10).
Adrenalektémia je indikovand pri adendme.
Hoci mozno vyskuSat aj medikamentéznu
lie€bu, operdaciu treba vykonat u mladsich pa-
cientov, v&¢Sich tumorov a pri tazkej hyperten-
zii a hypokaliémii, na ktorych zvladnutie bola
potrebnd masivna medikamentézna lieCba.
Diagndéza velmi zriedkavého karcindmu sa
potvrdi az pooperaénym histologickym vy3et-
renim. Predoperaénu pripravu a perioperacny
manazment by mal viest endokrinol6g. Vdaka
rozvoju chirurgickej techniky sa v su¢asnosti
odporuca laparoskopicka adrenalektémia (11).
Dynamika TK po Uspesnej operdcii zavisi od
dizky trvania HH a jej organovych komplikécii.
U Casti pacientov sa normalizuje, u inych pre-
trvdva mierna hypertenzia, ktora sa dé fahko

kontrolovat malymi davkami antihypertenziv.
Zasoby draslika v organizme sa postupne
normalizuju, dihodobd substitu¢na lie¢ba nie
je potrebna.

LieCba idiopatického PA je zasadne medi-
kamentdzna. V lieCbe ma rozhodujlice posta-
venie antagonista aldosterénu — spironolak-
tén. Pri nedostatoénom U¢inku mozno pridat
amilorid a z kalciovych blokatorov nifedipin.

Medikamentéznu lie€bu mozno pouzit aj
u pacientov s malym adenémom (priemer <
1cm) a s miernymi klinickymi a laboratérnymi
prejavmi, kde je predpoklad dobrej odpovede
na terapiu. Potrebné je vSak zvazit benefit
a negativa medikamentéznej lie€by spirono-
lakténom. Neprijemnymi vedfaj$imi ucinkami
sl u muzov najma gynekomastia a impoten-
cia. Pri rezistencii na lieCbu je potrebné pristu-
pit k laparoskopickej adrenalektémii.

Zaver

Nové poznatky v endokrinoldgii poukazuju
na skutocnost, Ze v spekire artériovej hyper-
tenzie ma sekundarna, hormondlne podmie-
nend hypertenzia spésobend hypersekréciou
nadobli¢kovych horménov ovefa vacsie za-
stipenie, ako sa donedévna predpokladalo.
Je délezité zvysit zachyt tychto ochoreni,
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