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Primární hyperaldosteronizmus
Patří mezi nejčastější příčinu endokrinní 

hypertenze, která je způsobena autonomní 

nadprodukcí aldosteronu z kůry nadledviny. 

Nejčastěji se vyskytuje u pacientů mezi 30. 

a 50. rokem života, více u žen než u mužů. 

V neselektované populaci hypertoniků bývá 

diagnostikován v 5–10 % případů (1, 2). Naše 

vlastní zkušenosti ukazují dokonce až na 20% 

výskyt u nemocných s těžkou, farmakorezis-

tentní hypertenzí (3).

Je podmíněn buď bilaterální hyperplazií 

(tzv. idiopatický hyperaldosteronizmus – 65 %) 

a/nebo unilaterálním adenomem nadledviny 

(Connův syndrom – 30 %), další varianty jako 

kombinace hyperplazie a adenomu, unilaterální 

adrenální hyperplazie, familiární hyperaldostero-

nizmus I. a II. typu či karcinom kůry nadledviny 

jsou méně časté (4, 5).

Patofyziologie
Primární hyperaldosteronizmus patří ke kraj-

ní formě sůl senzitivní (nízkoreninové) hyperten-

ze. Nadprodukce aldosteronu zvyšuje aktivitu 

sodíko-draslíkové pumpy v distálních tubulech 

ledviny, což způsobuje rezorpci natria a vody 

z primární moči a zvyšuje kaliurézu. Navíc do-

chází v ledvinných tubulech ke ztrátě protonů 

vodíku s acidifikací moči a rozvojem metabo-

lické alkalózy. Retence natria a tekutin vede 

ke vzestupu plazmatického volumu, což je je-

den z hlavních mechanizmů vzniku arteriální 

hypertenze. K výši krevního tlaku u primárního 

hyperaldosteronizmu mohou přispívat další bi-

ologické účinky aldosteronu, zprostředkované 

mineralokortikoidními receptory v ostatních tká-

ních, jistě potencované doprovodnou hyper-

natrémií. U pacientů s déle trvajícími formami 

primárního hyperaldosteronizmu byla popsána 

vysoká prevalence hypertrofie levé komory sr-

deční a ischémie myokardu, cerebrovaskulárních 

příhod a renální insuficience (6, 7). Aldosteron 

má rychlý negenomický účinek zprostředkovaný 

interakcí s minerokortikoidním receptorem, který 

vede k poškození cév a ledvinného parenchymu 

a stimuluje fibrózu myokardu, takže tyto změny 

nejsou pouze důsledkem přítomné hyperten-

ze (8–10).

Vliv aldosteronu není omezen jen na vlastní 

kardiovaskulární systém. Je popisován častější 

výskyt metabolického syndromu s inzulínovou 

rezistencí, která se po úspěšné operaci upravuje 

(11). Negativní působení aldosteronu je příči-

nou častějších kardiovaskulárních komplikací 

u pacientů s primárním hyperaldosteronizmem 

ve srovnání s esenciálními hypertoniky (12).

Klinické projevy
Klinické projevy jsou pak důsledkem přítom-

né arteriální hypertenze a hypokalemie. Arteriální 

hypertenze je většinou středně těžká až těž-

ká, mnohdy farmakorezistentní. Hypokalemie 

se může projevit neuromuskulárními poruchami, 

svalovou slabostí, poruchami srdečního rytmu 

(extrasystoly, fibrilace síní) a mírnou polyurií (při 

kaliopenické nefropatii). Vzácně může být prv-

ním projevem primárního hyperaldosteronizmu 

maligní arytmie (komorová tachykardie typu tor-

sade de pointes při prodloužení QT intervalu). 

V současnosti je však výskyt hypokalemie méně 

častý, což je vysvětlováno časnějším záchytem 

počínajících forem primárního hyperaldoste-

ronizmu (13).

Diagnostika
Asi nejdůležitější bod v diagnostice je na to-

to onemocnění pomyslet. Vodítkem může být 

pacient, který má obtížně léčitelnou hypertenzi 

(při trojkombinaci antihypertenziv obsahující 

diuretikum) spolu s hypokalémií či jen kalémií 

při dolní hranici normy. Někdy může být mylný 

předpoklad, že hypokalemie je navozena pouze 

užívanými diuretiky. Pokud na základě těchto 

nálezů vyslovíme podezření na možnost en-

dokrinní hypertenze je vhodné kontaktovat ně-

které z center pro diagnostiku a léčbu arteriální 

hypertenze.

Před laboratorní diagnostikou je nutné vy-

sadit antihypertenzní terapii, která jejich hladinu 

může ovlivňovat (beta-blokátory, diuretika, spi-
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Obrázek 1. Algoritmus pro použití poměru plazmatický aldosteron/plazmatická reninová aktivita 

a další diferenciálně diagnostická rozvaha k definitivnímu určení typu primárního hyperaldostero-

nizmu (15)
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ronolakton, ACE inhibitory, sartany a centrálně 

působící léky), nejlépe 2 týdny před plánovaným 

vyšetřením (u spironolaktonu či eplerenonu mi-

nimálně 6 týdnů). Nejméně je toto vyšetření 

ovlivňováno blokátory kalciového kanálu a alfa 

blokátory. V naší praxi tedy zaměníme chronic-

kou léčbu nemocného za selektivní alfa-1 blo-

kátor (Doxazosin v postupně zvyšující se dávce 

dle hodnot tlaku až do 16 mg denně) a blokátor 

kalciového kanálu (Verapamil v retardované for-

mě (ve snaze předejít rebound fenoménu po vy-

sazení beta-blokátorů a tachykardii po vazodila-

tačním efektu alfa blokátorů), a to až do 480 mg 

rozděleně do dvou denních dávek). Lékaři i pa-

cienti se často obávají z dekompenzace hodnot 

krevního tlaku po vysazení chronické terapie 

a převedení na „pouhou“ dvokombinaci léků, 

ale ze zkušenosti se s komplikacemi po vysazení 

léčby prakticky nesetkáváme.

Základním screeningovým vyšetřením je 

poměr plazmatický aldosteron: plazmatická re-

ninová aktivita či přímo plazmatický renin (tzv. 

ARR – aldosterone/renin ratio) (5, 14). Po zavede-

ní tohoto parametru se zvýšila častost diagnózy 

primárního hyperaldosteronizmu a bývá dia-

gnostikován i u normokalemických hypertoniků. 

Za abnormální bývá považován ARR ≥ 30–50 (14). 

Vysoce suspektní je nález ARR nad 50. Zároveň 

by však měla být hladina aldosteronu vyšší nebo 

alespoň na horní hranici normy, neboť samotná 

suprese plazmatické reninové aktivity doprovází 

i jiné formy nízkoreninové hypertenze. Ačkoliv 

se jedná o screeningové vyšetření, jeho sen-

zitivita není optimální. Při trvajícím podezření 

a negativitě prvního vyšetření je vhodné jeho 

další opakování (15).

Diagnózu primárního hyperaldosteronizmu 

je nutné definitivně potvrdit některým ze su-

presních testů, což se již provádí na některém 

ze specializovaných center pro diagnostiku 

a léčbu hypertenze. Principem těchto testů 

je posouzení míry supresibility aldosteronu 

po různých podnětech. Nejčastěji se prová-

dí test se zátěží solí ve formě infuze 2 litrů 

fyziologického roztoku, perorální zátěží NaCl 

či fludrokortizonový test, který je podstatně 

náročnější (vyžaduje cca 5denní hospitalizaci) 

(14). Při užití testu s infuzí fyziologického roz-

toku u pacientů s primárním hyperaldostero-

nizmem nedochází k dostatečné supresi plaz-

matického aldosteronu. Ovšem jednoznačná 

arbitrální hranice vyžadovaného poklesu dosud 

nebyla pevně stanovena (5). Pokles hladiny 

aldosteronu pod 50 ng/l vylučuje diag nózu 

primárního hyperaldosteronizmu, hodnoty 

v rozmezí 50–100 ng/l jsou v oblasti šedé zóny 

a nad 100 ng/l potvrzují diagnózu primárního 

hyperaldosteronizmu. Doporučený vyšetřovací 

algoritmus je ukázán na obrázku 1.

Po laboratorním potvrzení primárního hy-

peraldosteronizmu se přistupuje k morfologic-

ké diagnostice. Provádí se CT či MRI vyšetření 

nadledvin. Onemocnění však může být způso-

beno mikroadenomem, který je pod hranicí de-

tekce obou metod a na druhé straně přítomná 

expanze nadledviny může být jen afunkčním 

adenomem (až 7 % pacientů nad 70 let může 

mít afunkční lézi nadledviny (16)). Samotná zob-

razovací metoda v lokalizační diagnostice není 

dostatečná. Výjimku tvoří nález jednostranného 

hypodenzního solitárního adenomu nadledviny 

většího než 1 cm u osob do 40 let s plně vyjád-

řenou klinickou symptomatologií a výrazně zvý-

šeným plazmatickým aldosteronem (≥ 300 ng/l). 

Zde je možné rovnou indikovat operační řešení. 

V ostatních případech se v současnosti k po-

souzení lateralizace nadprodukce aldosteronu 

volí separované odběry z nadledvinných žil. 

Nevýhoda této metody spočívá v technické 

náročnosti (zejména kanylaci pravé nadledvinné 

žíly). Kontraindikována je u pacientů s alergickou 

reakcí na kontrastní látku.

Další možností je scintigrafie nadledvin po-

mocí [131I]-6-β-jodomethyl-19-norcholesterolu 

po supresi dexametazonem. Nevýhodou této 

metody je délka vyšetření a možnost vizualizace 

pouze tumorů větších než 1,5 cm.

Terapie
V případě, že byla diagnostikována jedno-

stranná nadprodukce aldosteronu v důsledku 

adenomu či hyperplazie, je indikována laparo-

skopická adrenalektomie. Chirurgické řešení na-

bízí možnost trvalého vyléčení. Pooperačně do-

chází k poklesu krevního tlaku prakticky u všech 

pacientů, ale v dlouhodobém sledování přetrvá-

vá normotenze přibližně ve 30–72 % případů (17, 

18). Rozhodující je věk pacienta, délka trvání one-
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mocnění (< 5 let), menší počet antihypertenzív 

(< 2), stav renálních funkcí a pozitivní odpověď 

na léčbu spironolaktonem (15). Přetrvávání hy-

pertenze po operaci může být také způsobena 

koincidencí primárního hyperaldosteronizmu 

s esenciální hypertenzí.

Ve všech ostatních případech je základní 

léčbou primárního hyperaldosteronizmu far-

makoterapie blokátorem mineralokortikoidní-

ho receptoru Spironolaktonem. Zahajujeme 

dávkou 100 mg denně a postupně přecházíme 

na udržovací dávky kolem 25–75 mg denně. 

Spironolakton snižuje krevní tlak a udržuje 

normokalémii. Plný účinek léčby se dostaví 

až za 4–6 týdnů. Přesto je často nutné kombi-

novat tuto léčbu i s dalšími antihypertenzívy, 

především thiazidovými diuretiky a blokátory 

kalciového kanálu. Spironolakton lze použít i ja-

ko terapeutický test – v případě dobré odpovědi 

je diagnóza primárního hyperaldosteronizmu 

pravděpodobnější. Častý vedlejší účinek terapie 

bývá bolestivá gynekomastie, ztráta libida, po-

ruchy menstruačního cyklu, bolesti hlavy a dys-

pepsie. Při léčbě jsou nutné pravidelné kontroly 

mineralogramu a renálních funkcí. Eplerenon 

je selektivní antagonista mineralokortikoidních 

receptorů a tyto nežádoucí účinky nevykazuje. 

Srovnávací studie eplerenonu a spironolaktonu 

u pacientů s primárním hyperaldosteronizmem 

dosud nebyla publikována. Pro léčbu primární-

ho hyperaldosteronizmu však zatím není v naší 

republice registrován.

Familiární hyperaldosteronizmus I. typu lé-

číme nízkými dávkami dexamethazonu (0,5 mg 

denně) s cílem suprese ACTH, často spolu s níz-

kými dávkami spironolaktonu (19).

Praktický postup

Kdy vyslovit podezření na primární hyperaldosteronizmus a doporučit nemocného k vyšetření 
do centra pro diagnostiku a léčbu hypertenze ?

1. Pacient se středně těžkou až těžkou, mnohdy farmakorezistentní hypertenzí (trvají-li ambulantní hodnoty 

krevního tlaku > 140/90 mm Hg nejméně při 3 kombinaci léků, které obsahují diuretikum)

2. Pacient s hypertenzí a hypokalémií (i při diuretické terapii) nebo kalémií při dolní hranici normy

3. Pacient s hypertenzí a náhodným nálezem expanze v oblasti nadledvin.
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