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INCIDENCE OF PRIMARY HYPERALDOSTERONISM IN HOSPITALIZED
HYPERTENSIVE PATIENTS
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Abstract

Lazurova I, Schwartz P, Trejbal D, Zachar M, Bober J, Sokol
L, Wagnerova H, Trejbalova L, Valansky L:
Incidence of Primary HYperaldosteronism in Hospitalized
Hypertensive Patients
Bratisl Lek Listy 1999; 100 (4): 200�203

Aims: To detect the incidence of primary hyperaldosteronism
(PH) in hospitalized hypertensive patients.
Methods: Authors assesed plasma renin activity (PRA) and
plasma aldosteron (PA) in 100 patients with arterial hyper-
tension hospitalized at the II. department of Internal medici-
ne in Kosice because of resistence to ambulatory treatment,
eventually with the aim of differential diagnosis of arterial
hypertension.
Results: From 100 hepertensive patients 90 (90 %) have had
essential hypertension (EH), 8 (8 %) PH, 2 (2 %) renovascu-
lar hypertension and 1 patient (1 %) feochromocytoma. Al-
dosteron-renin ratio was in PH patients 10-fold higher com-
paring with EH patients. From the 8 patients with PH 4 have
had adenoma and in 3 patients hyperplasia was diagnosed
with the use of CT or histology, 1 case was idiopathic hyper-
aldosteronism without CT hyperplasia evidence. In all PH
patients the level of kalemia was less than 4 mmol/l, i.e. kale-
mia 4.0 mmol/l has 100 % senzitivity for PH detection.
Conclusion: Introduction of PRA and PA examinations in the
diagnostic process of arterial hypertension led to more frequ-
ent diagnosis of PH, which may probably represent the most
frequent form of endocrine hypertension. Although ARR is
a reliable test for PH screening, routine ARR examinations in
abmulatory practice are technically complicated and connec-
ted with high costs. Increasing the treshold level of kalemia
for PH detection led to higher sensitivity and that is why the
authors consider ARR examination rational in every patient
with kalemia level less than 4 mmol/l. (Tab. 4, Ref. 18.)
Key words: primary hyperaldosteronism, prevalence, plasma
renin activity, aldosteron.
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Cie¾ práce: Zisti� výskyt primárneho hyperaldosteronizmu (PH)
v súbore hospitalizovaných hypertonikov.
Metódy: Autori vy�etrili plazmatickú renínovú aktivitu (PRA)
a plazmatický aldosterón (PA) u 100 chorých s artériovou hy-
pertenziou, ktorí boli hospitalizovaní na II. internej klinike
FNsP v Ko�iciach z dôvodov rezistencie TK na ambulantnú
lieèbu, prípadne za úèelom diferenciálnej diagnostiky artériovej
hypertenzie.
Výsledky: Zo 100 hypertonikov malo 90 (90 %) esenciálnu hy-
pertenziu (EH), 8 (8 %) PH, 2 (2 %) renovaskulárnu hypertenziu
a v 1 prípade (1 %) i�lo o feochromocytóm. Aldosterónovo-re-
nínový pomer (ARR) bol u chorých s PH rádovo 10-krát vy��í
ako u chorých s EH. Z 8 pacientov s PH mali 4 adenóm, u 3 sa
pomocou CT alebo histologickým vy�etrením zistila hyperplá-
zia, v 1 prípade i�lo o idiopatický hyperaldosteronizmus bez CT
dôkazu hyperplázie. V�etci pacienti s PH mali hodnoty kaliémie
pod 4,0 mmol/l, a teda kaliémia 4,0 mmol/l mala 100 % senziti-
vitu pre detekciu PH.
Závery: Zavedením vy�etrenia PRA a PA do diagnostickej sché-
my a. hypertenzie, sa PH diagnostikuje èastej�ie ako v minulosti
a mô�e predstavova� najèastej�iu formu endokrinnej hyperten-
zie. Aj keï ARR predstavuje dobrý skríningový test na vyh¾adá-
vanie PH, je jeho rutínne vy�etrenie u ka�dého hypertonika
v ambulantnej praxi technicky �a�ko realizovate¾né a ekonomic-
ky nároèné. Zvý�ením hranice kaliémie pre detekciu PH na 4,0
mmol/l jeho senzitivita stúpa a preto autori pova�ujú za racio-
nálne vy�etrovanie ARR u ka�dého hypertonika s kaliémiou
pod 4,0 mmol/l. (Tab. 4, lit. 18.)
K¾úèové slová: primárny hyperaldosteronizmus, prevalencia,
plazmatická renínová aktivita, aldosterón.
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Primárny hyperaldosteronizmus (PH) sa definuje ako artério-
vá hypertenzia spojená so zvý�enou koncentráciou (alebo exkré-
ciou aldosterónu) spolu so supresiou PRA.

Väè�ina pacientov (nie v�etci) je hypokáliemická. Zriedkavo
mô�u by� pacienti normotenzní a v niektorých prípadoch mô�u
ma� normálne hladiny plazmatického alebo moèového aldosteró-
nu (Edwards, 1995).

Roku 1955 Jerome Conn opísal prvýkrát klinický obraz pri-
márneho aldosteronizmu (PH) (Conn, 1955) a u� roku 1964 so
spoluautormi podal preh¾ad ïal�ích 145 pacientov (Conn a spol.,
1964). Sám autor predpokladal 20�25 % výskyt tohto ochorenia
v hypertonickej populácii, neskôr sa v�ak zistilo, �e prevalencia
je ove¾a ni��ia. U� vtedy v�ak bolo jasné, �e uvedený klinický
a biochemický obraz sa mô�e vyskytova� aj u chorých bez adre-
nálnych tumorov a v súèasnosti je spektrum PH podstatne �ir�ie
a je uvedené v tabu¾ke 1.

Väè�ina uèebníc dodnes udáva výskyt PH 0,5�2 % v nese-
lektovaných hypertonických populáciách. Roku 1977 autori z Ma-
yo Clinic na ve¾kom súbore hypertonikov na�li aldosterón produ-
kujúce adenómy v 0,01 % prípadov (Tucker a Labarthe, 1977).
Selektovaním súborov sa prevalencia Connovho syndrómu zvy-
�ovala, napr. Anderson a spol. (1994) uvádzajú 2,7 % výskyt v sú-
bore chorých s diastolickým TK nad 100 mmHg.

Pomerne nízky výskyt PH bol spôsobený tým, �e ako skrínin-
gová metóda sa pou�ívala hladina sérového K+, prièom viaceré
�túdie ukázali, �e asi 20 % chorých boli normokaliemickí (Bravo
a spol., 1993; Widimský a spol., 1996).

Roku 1981 Hiramatsu a spol. zaviedli výpoèet pomeru
aldosterón:renín (ARR, t.j. aldosterone�renin ratio), ktorý je
menej ovplyvnený vonkaj�ími faktormi ako samotné stanovenie

PRA alebo aldosterónu. Zavedením ARR do skríningu PH sa znaè-
ne zvý�ila prevalencia ochorenia v hypertonickej populácii (Va-
lotton, 1996).

Roku 1993 Gordon a spol. uvádzajú prekvapujúcu správu
o 12 % výskyte PH, ktorý predstavuje najèastej�iu potenciálne ku-
rabilnú formu artériovej hypertenzie (Gordon a spol., 1993). Tento
údaj potvrdili zatia¾ len niektorí autori (Widimský a spol., 1996).

Cie¾om na�ej práce bolo zisti� prevalenciu Connovho syndró-
mu v selektovanej populácii hypertonikov hospitalizovaných na
II. internej klinike FN v Ko�iciach.

Súbor a metódy

Vy�etrili sme 167 chorých s artériovou hypertenziou (80 �ien
a 87 mu�ov) primereného veku 42 rokov (medián 43). V�etci boli
hospitalizovaní na II. internej klinike FN v Ko�iciach roku 1992�
1997, kde boli prijatí z dôvodu diferenciálnej diagnostiky artério-
vej hypertenzie alebo jej rezistencie na doteraj�iu ambulantnú lieè-
bu. �iaden chorý nemal príznaky hypertonickej retinopatie, obliè-
kovej alebo srdcovej nedostatoènosti a najmenej 2 tý�dne (pod¾a
mo�ností 6 tý�dòov) nedostával diuretiká. Ostatné antihyperten-
zíva sme vynechávali 1�2 tý�dne a vy��ie hodnoty TK sme kori-
govali aplikáciou prazosínu. Vy�etrenie sme vykonávali po 3-dòo-
vej �tandardnej diéte 3 s normálnym obsahom NaCl (pribli�ne
120�150 mmol/deò) za sledovania nátriurézy, po 10-hodinovom
le�aní ráno za bazálnych podmienok a po stimulácii kombinova-
ným podnetom (3 h chôdza+80 mg Furosemidu p.o.).

Vy�etrenie PRA a aldosterónu sme indikovali u chorých po
vylúèení renálnej príèiny hypertenzie aj prejavy iného ochorenia
sprevádzaného sekundárnou hypertenziou, napr. hyperkortizoliz-
mus, hyperkalciémia a pod. V�etci pacienti mali vy�etrenú PRA
a 100 z nich aj plazmatický aldosterón (PA) a zo stimulovaných
hodnôt PRA a PA mali urèený ARR.

Vzorky krvi na stanovenie PRA a PA sme odoberali bez pou-
�itia Esmarchovho �krtidla, aby sme zabránili hemolýze, odbero-
vou ihlou do vopred vychladených plastikových skúmaviek s ma-
lým mno�stvom EDTA. Ihneï po odbere sme obsah skúmaviek
scentrifugovali v chladiacej centrifúge pri 0�2 °C a 3000 otáè-
kach/min poèas 10 min a plazmu uskladnili v mraznièke pri -20
°C a� do vy�etrenia.

PRA aj PA boli stanovované súpravami UVVVR, neskôr Im-
munotech Praha, na oddelení nukleárnej medicíny FNLP v Ko�i-
ciach, prièom PRA sa vyjadrovalo v ng/ml/h a PA v pg/ml. Refe-
renèné hodnoty pre PRA (bazálne 0,5�1,9 ng/ml/h po stimulácii
1,9�6,0 ng/ml/h), pre PA (bazálne 10�160 pg/ml, po stimulácii
40�310 pg/ml).

U chorých s ARR nad 750 (Hiramatsu a spol., 1981) sme ok-
rem ortostatického testu vykonávali aj supresívny test s infúziou
NaCl alebo kaptoprilom na dôkaz aldosterónovej nadprodukcie. Po
laboratórnej diagnostike Connovho syndrómu nasledovalo CT
a v prípade negatívneho nálezu MRI a/alebo adrenálny venózny
sampling za úèelom detekcie unilaterálnej hyperprodukcie aldoste-
rónu.

Výsledky

Zo 167 chorých s artériovou hypertenziou malo 156 pacien-
tov, t.j. 93 % esenciálnu hypertenziu (EH), 8 Connov syndróm

Tab. 1. Subtypes of primary aldosteronism (Edwards, 1995).
Tab. 1. Podtypy primárneho hyperaldosteronizmu (Edwards, 1995).

Subtype Approx. prevalence
Subtyp Pribl. prevalencia

aldosterone-producing adenoma /APA/
aldosterón produk. adenóm /APA/ 60 %

idiopathic hyperaldosteronism
idiopatický hyperaldosteronizmus 34 %

aldosterone-producing carcinoma
aldosterón produk. karcinóm <1 %

AT II - responsive adenoma
AT II responzívny adenóm 5 %

primary adrenal hyperplasia
primárna adrenálna hyperplázia /PAH/ <1 %

glucocorticoid suppressible /GSH/
glukokortikoidmi supresibilný /GSH/ <1 %

familial hyperaldosteronism unknown
familiárny hyperaldosteronizmus /FH/ neznámy

ectopic hyperaldosteronism rare
ektopický hyperaldosteronizmus zriedkavý



202 BRATISL LEK LISTY 1999; 100 (4): 200�203

(5 %), 2 rénovaskulárnu hypertenziu (1,2 %) a v 1 prípade sme
dodatoène diagnostikovali feochromocytóm (0,8 %).

U tých pacientov, ktorí mali skríningovo vy�etrenú iba PRA,
sme nezaznamenali ani 1 prípad PH. Ak vezmeme do úvahy iba
100 pacientov s vy�etreným ARR, dostávame nasledujúce zastú-
penie sekundárnych hypertenzií (tab. 2).

Hodnoty ARR sú vyjadrené v tabu¾ke a v skupine chorých
s PH boli asi 10-násobne vy��ie oproti pacientom s EH (tab. 3).

U pacientov s esenciálnou hypertenziou a ARR>750 sme opa-
kovali vy�etrenie PRA a aldosterónu (n=15), z nich u 7 po opa-
kovanom stanovení klesol, u 7 zostával nezmenený, kompletným
vy�etrením sme v�ak stav zhodnotili ako nízkorenínovú esenciál-
nu hypertenziu, 1 chorý mal ARR extrémne vysoký, na opakova-
né predvolania sa v�ak na hospitalizáciu nedostavil.

Súbor chorých s PH uvádzame v tabu¾ke 4.
V prípade, �e sme za hranicu hypokáliémie pova�ovali hladi-

nu SK 4,0 mmol/l, potom v�etci pacienti boli hypokáliemickí.
Pacienti 1 a 7 mali záva�né poruchy rytmu (fibrilácia predsie-

ní, komorové extrasystoly, komorové tachykardie).
Aldosterón produkujúci adenóm sa potvrdil v 4 prípadoch,

z toho v 1 prípade i�lo o kombináciu adenómu s lo�iskami mye-
lolipómu (Lazúrová a spol., 1998).

U chorých 3 a 5 CT diagnostikovalo bilaterálnu hyperpláziu
nadoblièiek, u pacienta 2 sa hyperplázia potvrdila a� histologic-
ky. Pacient 8 s laboratórnymi znakmi PH má CT vy�etrenie, ako

aj separované vy�etrenie aldosterónu poèas venózneho samplingu
bez stranovej patológie.

Diskusia

Aj na�a �túdia ukazuje, �e PH sa v posledných rokoch dia-
gnostikuje èastej�ie ako predtým. Nezistili sme síce takú vysokú
prevalenciu Connovho syndrómu ako uvádzajú niektorí autori
(Gordon a spol., 1993; Widimský a spol., 1996), na�e výsledky
sú v súlade s názormi Edwardsa (1995), ktorý uvádza 5,2 % pre-
valenciu u hypertonikov. Príèinou je najskôr rozdielny prístup
autorov k hranièným a neurèitým formám hyperaldosteronizmu,
pri ktorých sú hranice oproti nízkorenínovej EH dos� neostré. To
platí hlavne pre idiopatický hyperaldosteronizmus, ktorý pod¾a
Edwardsa (1995) predstavuje skôr formu sekundárneho hyper-
aldosteronizmu so zvý�enou citlivos�ou nadoblièky na angioten-
zín. Výskyt závisí aj od stupòa selektovanosti súboru (Valotton,
1996).

Viacerí autori zdôrazòujú význam opakovaného merania ARR
(Kreze, 1996). U� Mitchell a spol. (1977) uvádzajú, �e opakova-
ním renínového profilu u pacientov s esenciálnou hypertenziou
do�lo k preradeniu hypertonikov z nízkorenínovej do normorení-
novej skupiny a z normorenínovej do nízkorenínovej asi v 30 %
prípadov. V �túdii Gordona a spol. (1994) do�lo opakovaním ARR
k normalizácii u 14 zo 40 patologických hodnôt. Aj v na�om sú-
bore u 7 chorých s EH sa opakovali hodnoty ARR v norme.

V posledných rokoch sa zdôrazòuje vy��ia záchytnos� normo-
káliemických foriem PH, v na�om súbore v�ak pri dostatoène
dlhom vynechaní liekov, diéte s neobmedzeným obsahom NaCl
boli v�etci chorí hypokáliemickí. V minulosti sa za prahovú hod-
notu pre skríning PH pova�ovala hranica SK 3,5 mmol/l. Zistilo
sa v�ak, �e tieto hodnoty mô�u by� vy��ie a niektoré �túdie refero-
vali o 20�30 % výskyte normokáliemického PH (Valotton, 1996).
V inej �túdii malo 22 % pacientov SK viac ako 3,5 mmol/l. Ak za
hranicu hypokáliémie pova�ovali hodnotu SK 3,9 mmol/l, potom

Tab. 2. Etiology of arterial hypertension in a group of hypertonics
(n=100).
Tab. 2. Rozdelenie súboru hypertonikov pod¾a etiológie artériovej
hypertenzie (n=100).

Type of hypertension
Typ hypertenzie n %

essential hypertension
EH 90 90

Conn�s syndrome
Connov syndróm 8 8

RVH 2 2

pheochromocytoma
feochromocytóm 1 1

RVH � renovascular hypertension
renovaskulárna hypertenzia

Tab. 3. Mean values of ARR in groups of patients with essential hy-
pertension and primary aldosteronism.
Tab. 3. Primerené hodnoty ARR v súbore chorých s esenciálnou hy-
pertenziou a primárnym hyperaldosteronizmom.

Type of hypertension ARR Range
Typ hypertenzie (x±SD) Rozpätie

essential hypertension
esenciálna hypertenzia  264±286 23-909

primary hyperaldosteronism
primárny hyperaldosteronizmus 2427±1368 942-4300

Tab. 4. Basic data about 8 patients with PH.
Tab. 4. Základné charakteristiky 8 chorých s PH.

Pac. Vek K+<4,O HT BPRA SPRA BPA SPA L HIST
Pt. Age

1. 47 + + � 0,44 � 933 A adenóm
2. 52 + + � 0,1 � 330 A hyperpl

1,9 1,2 279 167
3. 54 + + 0,1 0,24 282 226 M �
4. 47 + + 0,1 0,14 530 470 LA adenóm

+ ML
5. 60 + + 0,11 0,1 210 199 M �
6. 55 + + 0,2 0,1 399 426 A  adenóm
7. 48 + + 0,15 0,18 171 162 A  adenóm
8. 43 + + 0,15 0,15 76 380 M �

Abbreviations: HT � a. hypertension, A � adrenalectomy, LA � laparos-
copic adrenalectomy, M � medicamentous treatment, L �treatment, ML �
myelolipoma, hist. � histopathologic finding
Vysvetlivky: HT � a. hypertenzia, A � adrenalektómia, LA � laparosko-
pická adrenalektómia, M � medikamentózna lieèba, L � lieèba, ML �
myelolipóm, hist. � histopatologický nález
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v�etci pacienti boli hypokáliemickí (Massien-Simon a spol., 1996).
S tým súhlasia aj na�e nálezy.

Hranica káliémie 4,0 mmol/l zvy�uje jej senzitivitu na 100 %,
no s poklesom �pecificity (Orth a Kovács, 1998).

Je známe, �e spironolaktón, ACE-inhibítory, ale aj niektoré
blokátory Ca2+-kanála mô�u ovplyvni� vý�ku káliémie u pacien-
tov s PH (Edwards, 1995). Predpokladáme preto, �e pri dostatoè-
ne dlhom vynechaní antihypertenzív a pri diéte s neobmedzeným
príjmom NaCl sa poèet normokáliemických pacientov zredukuje.

V ojedinelých prípadoch sa pri Connovom syndróme opisuje
normálna alebo zvý�ená PRA, èo sme pozorovali pri opakovanom
stanovení u pacientky 2. Pod¾a niektorých autorov ide najèastej-
�ie o vplyv liekov (ACE-inhibítory, diuretiká), alebo ide o malíg-
ne �tádium hypertenzie pri Connovom syndróme (Zarifis a spol.,
1996). U uvedenej chorej sa opakované meranie PRA uskutoèòo-
valo po krat�om vynechaní lieèby ako pri prvom vy�etrení.

Je samozrejmé, �e ná� súbor hypertonikov je vysokoselekto-
vanou populáciou chorých. I�lo len o pacientov hospitalizovaných
z dôvodu diferenciácie hypertenzie alebo neúspech doteraj�ej lieè-
by. V súbore chýbajú chorí s Cushingovým syndrómom, ktorí boli
hospitalizovaní pre iné prejavy hyperkortizolizmu ako len artério-
vá hypertenzia a chorí s renálnou hypertenziou. Napriek tomu
mo�no kon�tatova�, �e zavedením stanovenia PRA a PA s výpo-
ètom ARR do vy�etrovacej schémy artériovej hypertenzie (v prí-
pade zachovania racionálnosti u hypertonikov s káliémiou pod 4
mmol/l) sa Connov syndróm mô�e sta� jednou z najèastej�ích fo-
riem sekundárnej hypertenzie.
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