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Primarni aldosteronismus: diagnostika
alecba v klinické praxi

Ondfiej Petrak
3. interni klinika VFN a 1. LF UK v Praze

Primarni hyperaldosteronismus je nejcastéjsi pficinou sekundérni endokrinni hypertenze s prevalenci 5-14 % mezi hy-
pertoniky. Je zplsoben autonomni nadprodukci aldosteronu z kdry nadledvin vedouci k retenci sodiku s rozvojem hy-
pertenze Casto provazené vyznamnou hypokalemii. Ve srovnani s esencidlni hypertenzi je onemocnéni spojeno s vyssim
kardiovaskularnim a renalnim rizikem nezavisle na vysi krevniho tlaku. Clanek pfehledné shrnuje patofyziologii, klinické
projevy a komplikace primarniho hyperaldosteronismu a zaméfuje se na prakticky diagnosticky postup véetné indikaci
ke screeningu, interpretace poméru aldosteron/renin, konfirmacnich testl a role selektivnich odbérd z nadledvinnych
Zil. Soudasti je prehled soucasnych terapeutickych moznosti zahrnujicich chirurgickou l1é¢bu jednostrannych forem a far-
makoterapii antagonisty mineralokortikoidniho receptoru. V¢asna diagnostika a cilend 1é¢ba vyznamné snizuji organové
komplikace a zlepsuji prognézu pacientd.

Kli¢ova slova: primarni hyperaldosteronismus, renin, aldosteron, separované odbéry, spironolakton, eplerenon.

Primary aldosteronism: diagnosis and treatment in clinical practice

Primary aldosteronism is the most common cause of secondary endocrine hypertension, with a prevalence of 5-14% among
hypertensive patients. It is caused by autonomous aldosterone overproduction from the adrenal cortex, leading to sodium
retention and the development of hypertension, often accompanied by significant hypokalemia. Compared with essential
hypertension, primary aldosteronism is associated with an increased cardiovascular and renal risk, independent of blood
pressure levels. This article provides a concise overview of the pathophysiology, clinical manifestations, and complications of
primary aldosteronism and focuses on a practical diagnostic approach, including indications for screening, interpretation of
the aldosterone-to-renin ratio, confirmatory testing, and the role of adrenal venous sampling. Current therapeutic options are
reviewed, encompassing surgical treatment of unilateral disease and pharmacological therapy with mineralocorticoid receptor
antagonists. Early diagnosis and targeted treatment significantly reduce end-organ damage and improve patient prognosis.

Key words: primary aldosteronism, renin, aldosterone, adrenal venous sampling, spirolactone, eplerenone.

Charakteristika onemocnéni Patofyziologie onemocnéni

Syndrom zpUlsobeny autonomni nadprodukci aldosteronu z kdry
nadledvin podminény bud bilaterdini hyperplazif (idiopatickd forma),
anebo unilateralnim adenomem nadledviny, dalsf varianty jsou vzdcné
(Tab. 1). Jednd se, nejcastéjsi formu endokrinni hypertenze s prevalenci
mezi 5-14 % v populaci hypertonikd, nejcastéji mezi 30. a 50. rokem

Zivota, vice u zen nez u muzt (1, 2).

Nadprodukce aldosteronu je charakterizovéana mirnou expanzi plazma-
tického volumu, retenci sodiku a zvysenou perifernirezistenci (Obr. 1). Jedna
se o krajni formu sl senzitivni (nizkoreninové) hypertenze. Aldosteron
zvysuje krevni tlak prostfednictvim retence sodiku zprostfedkované mi-
neralokortikoidnimi receptory v ledvinach. Mineralokortikoidni receptor je
lokalizovan v cytosolu a po vazbé ligandu vytvarf ligand-receptorovy kom-
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plex, ktery vstupuje do jadra a vaze se ke specifickym sekvencim nukleotid(
(promotortim) sousedicim s geny, jejichZ transkripci aktivuje. Nejvétsi vyskyt
je v bunkach distélnfho tubulu, ale nalezneme je i ve sbérnych kandlcich
ledviny, v epitelidinich burikach slinnych 713z a tlustého stfeva.

'

Geneticky podminéné formy - familiarni
hyperaldosteronismus (FH)

Vzécné autozomélné dominantni formy s netplnou penetraci se
objevujf v détstvi a adolescenci (Tab. 2) (3). Jsou charakterizované vét-

Tab. 1. Prehled vsech forem primdrniho hyperaldosteronismu a jejich
frekvence

Typ Frekvence (%)
Idiopaticky hyperaldosteronismus 50-70
Aldosteron produkujici adenom 30-40
UnilaterdIni hyperplazie 5-8

Aldosteron produkujici adrenokortikalni karcinom <1

Familidrni hyperaldosteronismus |.-IV. typu vzacny
Aldosteron produkujici ovaridIni tumor extrémné vzacny

Tab. 2. Geneticky podminéné formy primdrniho hyperaldosteronismu. MRA —

PASNA — Primary Aldosteronism, Seizures, Neurologic Abnormalities (3)
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sinou téZkou hypertenzi, hypokalemif, metabolickou alkalézou a ¢asto
rychlym rozvojem orgdnovych komplikaci spojenych s vysokym tlakem.
Nékteré z téchto mutaci se objevujf jako sporadicke.

Klinické projevy primarniho

hyperaldosteronismu

B ArteridIni hypertenze — vétsinou stfedné tézka az tézka, mnohdy

farmakorezistentni (Obr. 2). Dle ABPM &asto s nedostate¢nym noc-

nim poklesem, nékdy az paradoxnim no¢nim vzestupem tlaku

(nezfidka kombinace se syndromem obstrukenf spankové apnoe).

Hypokalemie (< 3,8 mmol/l) se vyskytuje u vice nez 50 % nemoc-

nych (4). Cim té23f je hypokalemie, tim je diagnéza PH pravdépo-

dobné&jsf (Obr. 3). MoZné projevy jsou:

= neuromuskuldrni poruchy se svalovou slabosti,

= poruchy srde¢niho rytmu (extrasystoly, fibrilace sini, vzacna
maligni arytmie (Obr. 4) (5)),

= mirna polyurie (pfi kaliopenické nefropatii).

antagonista mineralokortikoidniho receptoru (spironolakton, eplerenon),

Subtyp Genova mutace | Charakteristika Terapie

FH-I CYP11B1/CYP11B2 | DXM suprezibilni forma Dexamethason v nizké davce 0,125-0,25 mg na noc
(chimericky gen) | Vyskyt aneuryzmat tepen CNS s rizikem hemorhagické CMP MRA

FH-II CLCN2 Mutace chloridového kandlu MRA

FH-II KCNJ5 Mutace kaliového kandlu. V détstvi i bilaterani formy MRA, bilateralni adrenalektomie

FH-IV CACNATH Mutace kalciového kanalu MRA

PASNA CACNAID Epileptické zachvaty, neurologické abnormality a srde¢ni vady MRA

syndrom

Obr. 1. Mechanismus Ucinku aldosteronu. Aktivace mineralokortikoidnich receptor(i vede k nadmeérné syntéze Na'k* ATPdzy, vzestupu mnoZstvi amilori-
dem inhibovatelnych Na kandlt a zvyseni aktivity epitelidiniho sodikového kandlu v apikdini membrdné bunék distdiniho kandlku. Vysledkem je zvysend
reabsorpce Na* a retence tekutin v organismu. Natrium je v ledvindch smériovdno za kalium a protony vodiku, coZ zplsobi zvyseni kaliurezy, acidifikaci
mocia u tézsich forem primdrniho hyperaldosteronismu mdze vést az k rozvoji metabolické alkalézy. Zvysend proximdinii distdini reabsorpce bikarbondtt
udrzuje alkalézu, jejiz tize zdvisi na stupni hypokalemie. Ke ztrdtdm drasliku dochdzi kontinudiné s pokracujici expozici ledvin nadbytku mineralokortikoidd.

Naproti tomu se hladiny natremie nezvysuji nad urcitou urover, nebot se zacne
je zfejmé dsledkem plsobeni natriuretickych peptidd a zvyseného intrarendin

——> A ALDOSTERON

¥ RENIN (PRA)

Escape fenomén

uplatriovat tzv. escape fenomén s tnikem sodiku do moci. Tento fenomén
iho perfuzniho tlaku.

—> |1 kaliuréza | = | | kalemie

- | 1 acidifikace moci | - | met. alkaléza |

- | 1 Na2* resor pce | -> | 1 krevniho TK |
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Obr. 2. Zdznam 24hodinového monitorovdni krevniho tlaku. 37lety muz s primdrnim hyperaldosteronismem na terapii verapamilem a doxazosinem.
Prdmeérny TK za 24 hodin byl 158/100 mm Hg a TF 67/min, ve dne 163/102 mm Hg, TF 74/min a v noci 149/96 mm Hg, TF 54/min. Nedochdzi k dostatecnému

nocnimu poklesu TK (non-dipper)

Obr. 3. Prevalence primdrniho hyperaldosteronismu dle tize kalemie (4)
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Komplikace a diisledky primarniho
hyperaldosteronismu

Negativni plsobeni aldosteronu je pficinou ¢astéjsich kardiovas-
kuldrnich komplikaci u pacientd s primarnim hyperaldosteronismem

ve srovnani s esencidlnimi hypertoniky (Obr. 5) (6).

U koho pomyslime na primarni hyperaldosteronismus?
Soucasnd doporuceni navrhuji zdkladni laboratorn{ screening
provadét u vsech hypertonikd (7, 8). Divodem je vyznamné zpozdéni
diagndzy o mnoho let az desetileti vedouci k vyssi kardiovaskularn{
a rendlni morbidité a snizenf kvality Zivota oproti pacientlim s vcas-

Obr. &. 58letd Zena s prodlouzenym QT-intervalem s polymorfni komoro-
vou tachykardif (torsade des pointes). Po pfijeti zjisténa tézkd hypokalemie
1,8 mmol/I (5)

nou diagnézou (9). Takové plosné vysetieni vsech hypertonikd je
vsak spojeno s vétsi financni zatézi pro zdravotni systém a soucasné
mUze pfinést mozny problém pfi hodnocenf laboratornich vysledkd,
zejména u pacientd na kombinacni antihypertenzni [é¢bé. Nadéle
tedy povazujeme za vhodné zvazovat diagnostiku PA predevsim
v nasleduijicich situacich (Tab. 3).

Diagnostika
Na prvnim misté je vzdy laboratorni diagnostika, teprve poté vo-
lime zobrazovaci vysetieni. Nevystavujeme pacienta zbyte¢né radiaci

s predstavou, co kdyby tam néco bylo.

Obr. 5. Komplikace a dusledky primdrniho hyperaldosteronismu jsou jednak diisledkem hypokalemie, a jednak vysokého krevniho tlaku. K vysi krevniho
tlaku u primdrniho hyperaldosteronismu mohou pfispivat dalsi biologické Gcinky aldosteronu, zprostfedkované mineralokortikoidnimi receptory v ostat-
nich tkdnich, jisté potencované doprovodnou hypernatremii. U pacientd s déle trvajicimi formami primdrniho hyperaldosteronismu byla popsdna vysokd
prevalence hypertrofie levé komory srdecni a ischemie myokardu, cerebrovaskuldrnich piihod a rendlini insuficience. Aldosteron md rychly negenomicky
Ucinek zprostredkovany interakci s minerokortikoidnim receptorem, ktery vede k poskozeni cév, stimuluje fibrézu myokardu a ledvin s albuminurii, takze

tyto zmény nejsou pouze dusledkem pfitomné hypertenze

\
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Laboratorni vysetreni

Zakladnim screeningovym vysetfenim je pomér plazmaticky al-
dosteron / plazmaticky renin (ARR — aldosterone/renin ratio) (Obr. 1).
Zaroven by vsak méla byt hladina aldosteronu vyssi nebo alespori na
horni hranici normy, nebot samotna suprese plazmatické reninové
aktivity doprovazi i jiné formy nizkoreninové hypertenze. Ackoliv se
jedna o screeningové vysetfeni, jeho senzitivita neni optimalni. Pfi
trvajicim podezfeni a negativité prvniho vysetieni je vhodné jeho dalsi
opakovani's odstupem. Hrani¢ni hodnoty ARR, které vedou k podezien(
na PH, se lisi v zavislosti na pouZité jednotce a laboratorni metode
(stanoveni pfimého imunoreaktivniho reninu ¢i plazmatické reninové
aktivity). Zalezi také na metodice stanoveni aldosteronu (imunoesej
nebo kapalinova chromatografie). ,Cut-off” hodnoty jsou v tabulce 4.

Pfiprava pred vySetienim
Ackoliv aktudIni doporuceni zminuji moznost stanoveni bez ohledu

na lécbu s ndslednou interpretaci na zakladé uzivané farmakoterapie, je

Tab. 3. U koho pomyslet na primdrmi hyperaldosteronismus?

Hypokalemie — spontanni, ale i navozend diuretikem

Rezistentnf hypertenze
Juvenilni hypertenze a/nebo CMP do 50 let

Nejblizsi pfibuzni pacienta s primarnim hyperaldosteronismem

Incidentalom nadledviny spojeny s hypertenzi a/nebo hypokalemif

Pfitomnost orgdnového postizeni vétsi miry, nez by odpovidalo tiZi
arteridlni hypertenze

Tab. &. Hranicni hodnoty (cut-off) poméru aldosteron/renin (ARR) pro
primdrni hyperaldosteronismus dle volené metody stanoveni analyt a jed-
notek koncentraci (7)
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lépe pacienta pfed diagnostikou pfipravit tak, aby doslo k minimalnimu
ovlivnéni hormon renin-aldosteronového systému (Obr. 6). Faktory
ovliviujici ARR a moznd interpretace je ukazéna v tabulkach 5 a 6.

Konfirmacni supresni test

Diagndzu primarniho hyperaldosteronismu je ve vétsiné piipadd
nutné definitivné potvrdit nékterym z konfirmacnich testd (Obr. 7).
Test neni nutno provadét u zcela jednoznacnych pfipadd. Principem
téchto testl je posouzeni miry supresibility aldosteronu po rdznych
podnétech. Nejcastéji se provadi test se zatézi soli ve formé infuze
2 litr@ fyziologického roztoku béhem 4 hodin nebo kaptoprilovy test.
Pri uziti testu s infuzf fyziologického roztoku u pacientl s primarnim

Tab. 5. Interpretace ARR. Tuéné jsou oznaceny Iéky &i klinické stavy, které
mohou vyrazné ovlivnit hodnoty ARR (7)

Falesné negativni ARR
Diuretika véetné MRA
Inhibitor ACE a AT-1 blokatory

Falesné pozitivni ARR

Betablokatory

Centralnf alfa 2-agonisté
(a-methyldopa)
Ptimé inhibitory reninu

Pfimé inhibitory reninu
DHP-blokatory Ca kanélu
SGLT-2 inhibitory
Hypokalemie

Nesteroidni analgetika

Poskozeni ledvin

Nadmeérny pfivod NaCl v potravé

Restrikce NaCl v potravé

Antidepresiva typu SSRI

Hormonalni antikoncepce
(progestin drospirenon, kombinace
estrogenu a progesteronu)

Tab. 6. Priklady interpretace. V prvnim pfipadé jsou hodnoty ARR vysoké
andlez muze byt mylné interpretovdn jako primdrni hyperaldosteronismus.
Chybi'vsak vysokd hladiny aldosteronu ¢i alesport v hornim pdsmu normy.

( F;Rll\/h ( PDC in (DBSI DR/Cl V tomto pfipadé se mize jednat o nizkoreninovou (volumdependentni)
- malltin) pmoy/min e (ng/l) esencidlni hypertenzi, Ié¢bu betablokdtorem ¢i pokles reninu ve stdff (nad 70
@ | Aldosteron 20 155 25 40 let) nebo vzdcny Gordontv syndrom. Druhy piipad splfiuje kritéria pro pri-
g (ng/dl) . . , o vy,
2 mdrni hyperaldosteronismus. Na ARR musime pohlizet vzdy v Sirsim kontextu
S | Aldosteron - — -
£ (el 555 43 70 m Stanoveny hormon 1. pfipad 2. pfipad Cut-off
v | Aldosteron y . e ALDO (ng/dl) 10 20 15
= | (hg/d) B h h : DRI (ng/1) 0.2 04 05
= | Aldosteron ARR 50 50 4,0
= (pmol/I) 416 3 > 82 Kalemie (mmol/I) 3,7 3,5 3,8

Obr. 6. Piiprava ped stanovenim poméru aldosteron/renin (ARR)

Zména

Non-DHP BKK (Verapamil SR)

antihypertenzni
terapie

10-14 dni (spironolakton, eplerenon 4 tydny)

> Alfa 1-blokator (Doxazosin)
Centralni AH (Moxonidin)

systolickou dysfunkci, po CMP).

Bez vysazeni terapie provadime vysetfeni u vysoce rizikovych a polymorbidnich nemocnych (ICHS se

Substituce >
hypokalemie
Zeny >

Kalium chloratum

Laboratorni testy pfi vysazené HAK v ¢asné

folikularni fazi menstruacniho cyklu, tj. cca
7-10 dni po ukonceném cyklu.

Odbér krve po ranu, pacient by mél byt jiz nejméné 2 hodiny probuzen (stat ¢i chodit).
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Obr. 7. Algoritmus postupu v diagnostice a lécbé primdrniho hyperaldosteronismu

Pozitivni screeningovy test

A
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aldosteronu nad Separované odbéry z nadledvinnych Zil pacient neni
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Entor'\:r;a . kandidat pro

ypo alemie, chirurgické
velikost u uzlu Lateralizace Bez lateralizace feseni nebo si
nad 1cm a normalni ho nepteje
nalez na
kontralateralni
nadledviné Y Y Y v

Adrenalektomie

Obr. 8. CTvysetieni nadledvin ukazuje bilaterdini expanze nadledvin. CT
charakteristiky pro adenom jsou malé homogenni Gtvary, vétsinou ovdlné
s hladkymi okraji, bez vaskularizace a s nativni denzitou pod 10 HU

hyperaldosteronismem nedochazi po 4 hodinach k dostate¢né supresi
plazmatického aldosteronu (pod 7,8 ng/dl resp. 217 pmol/I nebo pfi
stanoveni metdou LG-MS/MS pod 5,8 ng/dl resp. 162 pmol/l) (7).

Zobrazovaci vysetieni

Po biochemickém potvrzeni primarniho hyperaldosteronismu
nasleduje bud CT nebo MRI vysetfeni nadledvin k posouzeni morfolo-
gie kdiry nadledvin s pfipadnym ozfejménim adenomu ¢i hyperplazie
(Obr. 8). Onemocnéni vsak mlze byt zplsobeno mikroadenomem,
ktery je pod hranici detekce obou metod a na druhé strané pfitom-
néd expanze nadledviny mdze byt jen afunkénim adenomem, jejichz
vyskyt narlsté s vékem. Samotna zobrazovaci metoda v lokaliza¢ni

diagnostice neni dostate¢nd. Jedinou vyjimku tvofi ndlez jednostran-
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Lécba antagonisty
mineralokortikoidniho
receptoru

ného hypodenzniho solitdrniho adenomu nadledviny vétsiho nez
1cm u osob do 35 let s pIné vyjadienou klinickou symptomatologif
a vyrazné zvysenym plazmatickym aldosteronem (= 30 ng/dl) (7). Zde
je mozné rovnou indikovat operacni feseni. V ostatnich pfipadech se
v soucasnosti k posouzeni lateralizace nadprodukce aldosteronu volf
selektivni odbéry z nadledvinnych Zil.

Separované odbéry z nadledvinnych zil
(AVS - adrenal venous sampling)

Slouzi k potvrzeni unilaterdIni nadprodukce aldosteronu. Provadi se
katetrizaci pravé a levé nadledvinné Zily pres vénu femoralis. Vysetrenf
provadi invazivni radiolog. Komplikované&jsi je nasondovani pravé
nadledvinné zily, kterd Usti pfimo do dolnf duté Zily (Obr. 9). O dostatec-
né selektivité odbéru nas informuje az stanoveni koncentrace kortizolu
vjednotlivych odbérech a jejich srovnani's hodnotami v dolnf duté Zile
(pomér nad 1,4). Nasledné se pro posouzeni stranové nadprodukce
v selektivnich odbérech hodnoti pomér aldosteron/kortizol (AC) - za
signifikantnf je povazovadna hodnota nad 4 (7).

Terapie
Chirurgicka lécba
V pfipadé, Ze byla diagnostikovana jednostrannad nadproduk-

ce aldosteronu v désledku adenomu ¢&i hyperplazie, je indikovédna
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Tab. 7. Nekteré viastnosti a ddvkovdni steroidnich MRA. Piného efektu dosahuji tyto léky za 4-6 tydni od zahdjeni a ddvku fidime hodnotami krevniho
tlaku, kalemii, rendinimi funkcemi a hladinou reninu (cilem jsou hodnoty DRC nad 10 mU/I nebo PRA nad 1,0 ng/mi/h) (7)

Forma Biologicky polocas Nezadouci uc¢inky Davkovani
eliminace (hod)
Spironolakton | ,Pro-drug” forma (na aktivni 17-22 Muzi: 50-100 mg 1x denné
formu kanrenon se metabolizuje B bolestiva gynekomastie
v jatrech) B poruchy libida

B erektilnf dysfunkce

Zeny:
B poruchy menstrua¢niho cyklu

Eplerenon Aktivni forma 3-5 Nema specifické 50-100 mg 2x denné

Eplerenon mdiZze mit potencidini interakce s nondihydropyridinovymi blokdtory kalciového kandlu (verapamil a diltiazem), které plsobi jako mirné az stredné silné inhi-
bitory CYP3A4. V pripadé soucasného poddvdni této skupiny léku s eplerenonem je doporucovdno neprekracovat ddvku 25 mg eplerenonu denné.

Obr. 9. Katetrizace pravé nadledvinné Zily, jak je patrna pod RTG kontrolou  1aparoskopicka adrenalektomie. Chirurgické feseni nabizi moznost trva-
(foto: VFN) lého vyléceni. Pooperacné dochazi k poklesu krevniho tlaku prakticky

u vsech pacientd, ale v dlouhodobém sledovani pretrvava normotenze
priblizné ve 30-72 % pfipadd. Rozhodujici je vék pacienta, pohlavi,
délka trvani onemocnéni (< 5 let), mensf pocet antihypertenziv (< 2),
stav renalnich funkci a pozitivni odpovéd na Ié¢bu spironolaktonem
(10, 11). Pretrvavani hypertenze po operaci mdze byt také zplsobena
koincidenci primédrniho hyperaldosteronismu s esencidini hypertenzi.

Farmakologicka lécba

Ve viech ostatnich pffpadech je zdkladnf Ié¢bou primarniho hy-
peraldosteronismu farmakoterapie blokdtorem mineralokortikoidniho
receptoru (MRA) — spironolaktonem nebo eplerenonem (Tab. 7, Obr. 9)
(12). Eplerenon je novéjsi a selektivnéjsi MRA a Ize jej indikovat u pacien-
td, u nichz se pfilé¢bé spironolaktonem objevi hormonalné podminéné

Obr. 10. Mechanismus pdsobeni Iékd inhibujicich tvorbu a biologické plsobeni aldosteronu. V epitelidinich bunkdch distdiniho nefronu se nachdzi
mineralokortikoidni cytoplazmaticky receptor (MR), ktery se aktivuje po vazbé aldosteronu a vstupuje do jddra, kde inicializuje transkripci DNA a ndsled-
nou syntézu strukturdlnich a regulacnich proteind, které zvysuji aktivitu iontovych kandld (epitelidini sodikovy kandl (ENaC) inhibovatelny amiloridem,
draslikového kandlu (ROMK — renal outer medullary potassium channel) a sodiko/draslikové ATPdzové pumpy). Viysledny efekt vede k reabsorpci sodiku
a zvysené exkreci drasliku z primdrni moci

Inhibitory mineralokortikoidniho receptoru
Steroidni
- 1. generace - Spironolakton (nizkd selektivita a vysoka afinita)
- 2. generace - Eplerenon (vysoka selektivita a nizka afinita)

Nesteroidni
- Finerenon (vysoka selektivita i afinita)
- Esaxerenon (vysoka selektivita i afinita)

-

Na2+
B 1 4 K
— \ L 2
Aldosteron \/\/  NaZAndl AMILORID
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nezaddouci Ucinky, jako je bolestivéd gynekomastie, erektilni dysfunkce
¢i poruchy menstrua¢niho cyklu.

PIného efektu dosahuji tyto Iéky za 4-6 tydn(i od zahéjeni a davku
fidime hodnotami krevniho tlaku, kalemif, rendlnimi funkcemi a hla-
dinou reninu (cilem jsou hodnoty DRC nad 10 mU/I nebo PRA nad
1,0 ng/ml/h) (7).

V pfipadé intolerance obou |ékd nezbyva neZ podavani amiloridu
pfipraveného magistraliter ve vyssich davkach (5-15 mg denné). Tato
lé¢ba viak neovliviiuje plsobeni aldosteronu, pouze inhibuje sodi-
kovy kanal ENaC na lumindrnf strané tubulu. Mechanismus pUsobenf
jednotlivych lékU je uveden v obrazku 10. Finerenon (nesteroidni MRA)
dosud nema dostatek dat a nelze jej v této indikaci predepsat. Ve fazi
klinického testovani jsou inhibitory aldosteron-syntazy, blokujici syntézu
aldosteronu v kortexu nadledviny, jez by v budoucnu mohly byt v této
diagndze pfinosné.

Zaveér

Primarni hyperaldosteronismus je nejcastéjsi pficinou sekundarni
endokrinni hypertenze s vyznamnym dopadem na morbiditu pacientd.
Onemocnéni je charakterizovéano autonomni nadprodukci aldosteronu
vedouci k hypertenzi a ¢asté hypokalemii. Ve srovnani s esencidlni
hypertenzi je spojeno s vy3sim kardiovaskularnim a rendlnim rizikem.
Diagnostika je zalozena primarné na laboratornim screeningu pomoci

pomeéru aldosteron/renin, jehoz interpretace vyzaduje znalost ovliviuji-
cich faktor(. V piipadé pozitivniho screeningu je ¢asto nutné diagnézu
potvrdit konfirmac¢nimi testy a nasledné provést lokaliza¢ni diagnostiku.
Zobrazovaci metody samy o sobé nestaci a klicovou roli ma selektivni
odbér z nadledvinnych Zil pfi rozhodovani o Ié¢bé. U jednostrannych
forem predstavuje chirurgické lé¢ba potencidlné kurativni feseni s vy-
znamnym efektem na krevni tlak. U bilaterdlnich forem je zakladem
|é¢by farmakoterapie antagonisty mineralokortikoidniho receptoru.
V&asnd diagnostika a cilend 1é¢ba zésadné snizuji riziko organového
poskozeni a zlep3uji dlouhodobou prognézu pacientd. Ceské centra
zabyvajici se touto problematikou, kde je mozno pacienta konzultovat
a objednat, jsou uvedena na webu Ceské spole¢nosti pro hypertenzi
(www.hypertension.cz).

Key points

Nejcastejsi sekundarni endokrinni hypertenze (prevalence 5-14 %).
Viyssi KV a rendlni riziko nez u esencidlni hypertenze.

Typicka kombinace: arteridlni hypertenze (Casto tézka) + hypokalemie.
Zakladni screening: pomér aldosteron/renin (ARR).

AVS = kli¢ k urcenf lateralizace.

Chirurgie = kurativnf u unilateralnich forem.

MRA (spironolakton/eplerenon) = zéklad Ié¢by bilateralnich forem.

Vi¢asnd diagnostika vyznamné zlepsuje prognézu.

PROHLASEN[ AUTORU: Prohlaseni o ptivodnosti: Publikace byla zpracovana s vyuzitim uvedené literatury a nebyla publikovéna ani zasldna k recenznimu
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