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U chorobnych stavli s retenci tekutiny hraje
dasto vyznamnou tlohu ,pfemrit&ny“, plivodné
liCelny homeostaticky antinatriureticky mechanis-
mus aldosteronovy (1, 7, 12). Jsou to tzv. sekun-
darni hyperaldosteronismy — na rozdil od pri-
marniho hyperaldosteronismu — Connova syn-
dromu. Jsou 3 typy sekundarniho hyperaldoste-
ronismu (12, 13, 23): 1. U dekompenzované ja-
terni cirh6zy s ascitem (popripadé téZ u portalni
hypertenze s ascitem jiného phvodu, napf. na-
dorového) je nadmérn4 stimulace sekrece aldo-
steronu pro hypovolémii a sou¢asné i nedostatec-
né enzymatické odbourdvéani aldosteronu chory-
mi jatry. 2. U nefrotického syndromu (nefrotic-
ké stadium glomerulonefritidy, lipoidni a amy-
loidova nefroza, interkapildrni glomeruloskler6za
Kimmelstielova-Wilsonova aj.) jde o nadmérnou
stimulaci sekrece aldosteronu pri hypovolémii
zplsobené onkotickou hypotonii intravaskular-
ni tekutiny pfi enormnich ztratdch bilkoviny.
3. U vleklého srdecéniho selhani je sekrece aldo-
steronu zvySena jen u pravostranné dekompen-
zace, a to jest& jen asi ve ?/3 pFipadd (15, 27).
Zéakladni porucha je v hemodynamice (1, 3, 4, 8,
11, 13, 14, 18, 25, 26, 27) a vede mimo jiné k sni-
Zeni pritoku krve ledvinami; odtud reninovym-
angiotenzinovym mechanismem vznikd zvySena
produkce aldosteronu (4, 16), kterd méa za ucel
retenci natria a vody docilit opétného zvétSeni
objemu cirkulujici krve. To stati nékdy za
pomoci 1é¢by klidem a kardiotoniky zlepSit pri-
tok krve ledvinami, a tim zastavit zvySenou pro-
dukci aldosteronu. Nevedou-li vSak tato opatte-
ni k zlepSeni hemodynamiky, dochézi k redistri-
buci krve z arteridlni strany na stranu Zilni, stou-

péa Zilni tlak a vétSina retinované tekutiny je fil-
trovdna do tkaiiovych §térbin jako edém nebo do
t8lnich dutin jako ascites nebo hydrotorax. Ob-
jem cirkulujici krve se pfes retenci tekutiny ne-
zvétSuje, nybrZ naopak spiSe zmen3uje, a to je
podnétem k dal$imu sniZeni pritoku krve ledvi-
nami a k nadprodukci reninu, angiotenzinu a al-
dosteronu, ¢imZ se ,bludny kruh“ uzavira (4.
25, 26). U vleklého srdeZniho selhdni aldostero-
novy mechanismus navic ,prestfeluje” a zpliso-
buje nejen navrat normovolémie, nybrZ i hyper-
volémii; ani kdyZ je objem cirkulujici krve —
tfebas jen docasné — doplnén, neni sekrece al-
dosteronu inhibovéana, takZe ptivodni homeosta-
ticky mechanismus je ,nastaven na vySS3i dro-
ven“, aZ se vytvori novy rovnovazny stav (18).
Timto sledem udélosti se zdkladni hemodynamic-
ké porucha prohlubuje: Dochédzi k méstnéniv ja-
trech aZ ke ,kardidlni cirh6ze"“ a pak pfichazi ke
slovu jeSté i nedostatecné metabolické odboura-
vadni aldosteronu chorymi jatry podobné jako
u ,pravé“ jaterni cirh6zy v pokroc¢ilém stadiu.

U téch hydropickych stavl, kde je aldostero-
novy mechanismus vyznamnym patogenetickym
Cinitelem, je kompetitivni inhibitor aldosteronu
— spironolakton , Aldakton® a&innym pomocnym
1ékem, ktery Casto mliZe pfekonat fazi rezisten-
ce na obvyklou diuretickou 1é¢bu (1, 2, 5, 9). NeZ
vSak podame tento lék, u nds dosud obtiZné do-
saZitelny, je tfeba se presvédcit, zda se muiZe
v daném piipadé ofekavat od Aldaktonu léceb-
ny efekt, ¢ili, zda jde nebo nejde o sekundéarni
hyperaldosteronismus (19).

To je moZno zjistit bud p¥fimym stanovenim
sekrece aldosteronu diluéni metodou za pouZiti
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Mineralokortikoidni aktivita u nemocnich s retenci tekutin
kardidlniho puvodu.

izotopu tritia podle Ullicka (4, 8, 21), nebo deri-
vaéni metodou s dvéma izotopy (tritiem a *C po-
dle Klimana a Petersona — 4), nebo nékterou
z metod chromatografického stanoveni aldostero-
nu v moci (23).

Izotopové metody stanoveni aldosteronu se
v nasi zemi provadéji dosud jen ojedinéle a chro-
matografické stanoveni aldosteronu v moci je
velmi sloZitd, pracnd a mnoha pracovisStim nedo-
stupnd metoda. Nadto vysledek titrace aldoste-
ronu v mo¢i nékdy nedava presny obraz o sku-
te¢né sekreci aldosteronu u hydropickych stavi,
nebot na n&j ma vliv pfijem natria v potravé a
diuréza, zvlast® natriuréza zptisobend diuretiky
i samotnym spironolaktonem (19, 22).

Na sekundarni hyperaldosteronismus je moz-
no soudit téZ nepfimo uZ z nizké natriurézy a
z relativné vétsiho vylucovani kalia, tedy z poméru
Na+: K* v mo¢i (je-li tato hodnota niZ$inez 0,5, je
mozno pfedpokladat sekundarni hyperaldostero-
nismus (14). Horky a Kiichel (9) sledovali mine-
ralokortikoidni aktivitu pfesné&ji pomoci ,inde-
xu“ vzniklého souéinem diurézy v ml/min krat
pom&r Na*t:K* v mEq v moc¢i krat K+ v mEq
v séru. Ze zmény tohoto indexu po diagnostickém
¢tyfdennim poddvéni spironolaktonu usuzuji na
piitomnost ¢i nepritomnost sekunddrniho hyper-
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Mineralokortikoidni aktivita u nemocnygch s retenci tekutin
jiného neZ srdeéniho puvodu

Ucelem naSi préace je zjistit, zda touto pom&rné
jednoduchou metodou je moZno prokéazat odlis-
nost nemocnych s retenci tekutiny kardidlniho
pivodu od nemocnych s retenci jiného neZ kar-
dialniho ptivodu, tak jak to bylo uZ prokézéno
pfimym stanovenim sekrece aldosteronu (3, 4).

Material a metoda

U 15 nemocnych s retenci tekutiny kardidlni-
ho plivodu a u 11 nemocnych s otoky jiného nez
kardidlnfho pivodu jsme sledovali mineralokor-
tikoidni aktivitu podle Horkého a Kiichela; kon-
trolni skupinu tvofilo 6 nemocnych bez retence
tekutiny. V né&kolikadennim pFipravném obdobi
jsme stanovili ¢&initele ,indexu“, tj. diurézu
v ml/min, pom&r Na*:K* v moé&i v mEq a K
v séru v mEq a vypoditali ,index“. Pak jsme za
jinak stejnych podminek (tj. diety, stupné kli-
du i ostatni medikace) podavali po 4 dny 100 mg
Aldactonu A ,Searle“, lic. Boehringer, NSR, coZ
odpovida denni ddvce 400 mg pivodniho Aldak-
tonu star$i vyroby (,Searle“, USA), a opét jsme
vypocitali ,index“. U n&kterych nemocnych
s otoky a u vSech v kontrolni skupin& jsme sle-
dovali i titr aldosteronu v moc¢i p¥ed podava-
nim Aldaktonu (2, 17).
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Elektrolyty v moc¢i a v krvi jsme stanovili na
plamenném fotometru, stanoveni aldosteronu
v moci jsme provadéli podle Nehera a Wettsteina
s pouZitim standardu 10 gama aldosteronu jak
v prvé, tak i ve druhé chromatografii. MnoZstvi
aldosteronu vyloucené za 24 hodin jsme hodno-
tili vzhledem ke chromatografovanym 10 gama
Cistého aldosteronu. Titraci aldosteronu touto
metodou u 19 zdravych lidi jsme ziskali hodnoty
v rozmezi 4,9 aZ 12,4 gama za 24 hodin s arit-
metickym primérem 8,6 gama (1, 8, 17, 18, 23,
24).

Vysledky a rozprava

V tabulce 1 je 15 nemocnych s retenci tekuti-
ny kardidlniho plivodu vesmés s pravostrannym
ob8hovym selhanim; zdkladni poruchou byla u 6
ziskana chlopenni vada, u 1 stav po operaci vro-
zené chlopenni vady, u 7 kardioskleréza a u 1
dekompenzované cor pulmonale. 11 nemocnych
této skupiny mélo omezeny privod soli do 5 g
denné (tj. 85,5 mEq natria), zbyli 4 méli neome-
zeny privod soli. Po Aldaktonu dochézi u nékte-
rych oteklych kardiakdl k zv§Seni indexu, u ostat-
nich naopak k jeho sniZeni. Titr aldosteronu
v moci je t¥ikrat v mezich normy (nemocny ¢. 8,
20, 28) a dvakréat mirné zvySen (nem. ¢. 16 a 23),
bez korelace s vysledkem aldaktonového testu. Ke
klinickému zlepSeni doslo i po malé diagnostické
divce Aldaktonu u 12 kardiakd, a to i tam, kde
byl vysledek testu s Aldaktonem negativni;
u zbylych 3, kde nedoSlo ke klinickému zlepSeni,
byl i laboratorni vysledek negativni.

V tabulce 2 jsou vysledky stejného testu u 11
nemocnych s hydropsem jiného neZ kardidlniho
piivodu. 6 z nich mélo dekompenzovanou jaterni
cirh6zu s ascitem nebo portdlni hypertenzi na-
dorového ptivodu, 5 mélo nefrotick§ syndrom, 5
nemocnych mélo restrikci p¥ivodu natria na mé-
né neZ 85,5 mEq denné, ostatnich 6 mé&lo neome-
zeny p¥ivod natria. Na rozdil od skupiny hydro-
pickych kardiaki je tu ve vSech pi¥ipadech vze-
stup indexu po Aldaktonu. Titr aldosteronu v mo-
¢i je opét bez korelace s témito vysledky: u ne-
mocného €. 2 a 27 je zvySen, u nem. ¢. 22, 33 a
36 je normalni. Ani zde neSlo klinické zlepSeni
po diagnostické davce Aldaktonu soub&zné s po-
zitivnim aldaktonovym testem; tento nesoulad je
v8ak moZno vyloZit téZkym stavem mékterych ne-
mocnych s malignim néddorem.

V tabulce 3 jsou vysledky téhoZ vySetieni
u kontrolni skupiny 6 nemocnych jinymi choro-
bami, bez retence tekutiny. Nemocni &. 29, 30 a
34 méli vleklou vifedovou chorobu dvanictniku,
€. 32 kompenzovany diabetes mellitus, &. 35 pro-
teinurii po anginé a &. 37 stav po tromboflebitidé
bérce. Prvni tFi méli neomezeny pfivod soli,
ostatni méli omezen pfivod natria do 85,5 mEq
denn&. Index se u v8ech t&chto nemocnych po
Aldaktonu sniZil — test byl tedy negativni; zde
byla dobra korelace s vysledky titru aldosteronu
— ve vSech piripadech byl normé&lni.

Na grafu je vidét, Ze skupina nemocnych s hy-
dropsem jiného neZ kardidlniho ptivodu se vy-

razné liSi od kontrolni skupiny vesmés pozitiv-
nimi vysledky testu s Aldaktonem — po Aldakto-
nu index statisticky vyznamné stoupa. Cela sku-
pina kardiakll s retenci tekutiny se téZ 1lisi od
kontrolni skupiny, ale stoupnuti indexu po Al-
daktonu je statisticky nevyznamné. Cést ze sku-
piny kardiakl se chova tak jako nekardiaci (pod-
skupina a) pozitivni test s Aldaktonem — index
po Aldaktonu statisticky vyznamné stoupd, kdezZ-
to druh4 ¢ast kardiakd (podskupina b) se viibec
nelisi od kontrolni skupiny — index po Aldakto-
nu klesa. '

Ve vSech skupinéch jsou nemocni s norméalnim
pfivodem soli v potravé i s omezenim privodu
natria do 85,5 mEq denné. Toto netiplné omezeni
pfivodu natria nemd podstatny vliv na vysledky
»indexu“, a zd4 se, Ze anina titr aldosteronu v mo-
¢i. V obou skupindch nemocnych s retenct tekutiny
neni titr aldosteronu v Zadné korelaci s vysled-
ky testu Aldaktonem, coZ je ve shodé s pozoro-
vanim nap¥. Kokota a Chelmina (10). RovnéZ
nebyla korelace mezi klinickym zlepSenim, které
nékdy nastalo i po diagnostické ddvce Aldaktonu,
a vysledkem testu s Aldaktonem.

Zavér
Pomérné malo sloZitou metodou, uvedenou
v tomto p¥edb&Zném sdéleni, 1ze zjistit (a to proti

.0Cekdvani jednoznacnéji neZ pracnou, sloZitou a

néakladnou titraci aldosteronu v moc¢i) ty hydro-
pické kardiaky, u kterych prichdzi v ivahu 1é¢eb-
né podavani spironolaktonu. Je to ona cast kar-
diakd s retenci tekutiny, kterd se chovd podob-
né jako nemocni s retenci tekutiny jiného neZ
kardidlniho ptvodu. Zde je pozitivni test s Al-
daktonem a lze predpokladat sekundarni hyper-
aldosteronismus. Druhé ¢ast kardiakd se chova
stejné jako lidé bez retence tekutiny (negativni
test s Aldaktonem), tudiZ u nich neni indikace
k lécebnému podavéani spironolaktonu.

Bylo by tieba presvédcit se terapeutickym po-
davanim spironolaktonu, Ze tomu tak skutecng
je (5, 20, 22). Zatim vSak mebyl u mas dostatek
Aldaktonu, aby mohl byt b&Zné podavan v indi-
kovanych pripadech. Lze si jen préat, aby tento
1ék byl brzy dostupny v dostateném mnoZstvi,
nebot nejde jen o terapii symptomatickou, nybrZ
o velmi G¢inny zdsah do patogenetickych mecha-
nismi tvorby otoku.

Podékovani

Jsme zavazani provozni chemicéce biochemické
laboratofe RNDr. Prachenské, ktera provedla
vSechna stanoveni aldosteronu, a plukovniku
MUDr. M. Arientovi, CSc. za pomoc p¥i matema-
tickém zpracovéani vysledkii.

Souhrn

Podle zmény ,indexu mineralokortikoidni aktivity“
podle Horkého a Kiichela po &tyFdennim diagnostic-
kém poddvani spironolaktonu je moZno nemocné
s retenci tekutin kardidlniho pivodu rozdglit na dvé
skupiny. Jedna skupina se chovéd jako nemocni s re-
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tenci tekutin jiného neZ kardidlniho phvodu, druha
jako lidé bez retence tekutin.

U prvni skupiny 1ze pfedpoklddat sekunddrni hy-

peraldosteronismus a je tu indikace k 1é€ebnému po-
d4véni spironolaktonu, kdeZto u druhé skupiny nejde
o0 hyperaldosteronismus a neni ani indikace k 1écbé
spironolaktonem.

10.
11.

. Gross, F.:
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