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Primární hyperaldosteronismus je nejčastější příčinou sekundární endokrinní hypertenze s prevalencí 5–14 % mezi hy-
pertoniky. Je způsoben autonomní nadprodukcí aldosteronu z kůry nadledvin vedoucí k retenci sodíku s rozvojem hy-
pertenze často provázené významnou hypokalemií. Ve srovnání s esenciální hypertenzí je onemocnění spojeno s vyšším 
kardiovaskulárním a renálním rizikem nezávisle na výši krevního tlaku. Článek přehledně shrnuje patofyziologii, klinické 
projevy a komplikace primárního hyperaldosteronismu a zaměřuje se na praktický diagnostický postup včetně indikací 
ke screeningu, interpretace poměru aldosteron/renin, konfirmačních testů a role selektivních odběrů z nadledvinných 
žil. Součástí je přehled současných terapeutických možností zahrnujících chirurgickou léčbu jednostranných forem a far-
makoterapii antagonisty mineralokortikoidního receptoru. Včasná diagnostika a cílená léčba významně snižují orgánové 
komplikace a zlepšují prognózu pacientů.

Klíčová slova: primární hyperaldosteronismus, renin, aldosteron, separované odběry, 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 onemocnění
Syndrom způsobený autonomní nadprodukcí aldosteronu z kůry 

nadledvin podmíněný buď bilaterální hyperplazií (idiopatická forma), 

anebo unilaterálním adenomem nadledviny, další varianty jsou vzácné 

(Tab. 1). Jedná se, nejčastější formu endokrinní hypertenze s prevalencí 

mezi 5–14 % v populaci hypertoniků, nejčastěji mezi 30. a 50. rokem 

života, více u žen než u mužů (1, 2).

Patofyziologie onemocnění
Nadprodukce aldosteronu je charakterizována mírnou expanzí plazma-

tického volumu, retencí sodíku a zvýšenou periferní rezistencí (Obr. 1). Jedná 

se o krajní formu sůl senzitivní (nízkoreninové) hypertenze. Aldosteron 

zvyšuje krevní tlak prostřednictvím retence sodíku zprostředkované mi-

neralokortikoidními receptory v ledvinách. Mineralokortikoidní receptor je 

lokalizován v cytosolu a po vazbě ligandu vytváří ligand-receptorový kom-
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plex, který vstupuje do jádra a váže se ke specifickým sekvencím nukleotidů 

(promotorům) sousedícím s geny, jejichž transkripci aktivuje. Největší výskyt 

je v buňkách distálního tubulu, ale nalezneme je i ve sběrných kanálcích 

ledviny, v epiteliálních buňkách slinných žláz a tlustého střeva.

Geneticky podmíněné formy – familiární 
hyperaldosteronismus (FH)

Vzácné autozomálně dominantní formy s neúplnou penetrací se 

objevují v dětství a adolescenci (Tab. 2) (3). Jsou charakterizované vět-

šinou těžkou hypertenzí, hypokalemií, metabolickou alkalózou a často 

rychlým rozvojem orgánových komplikací spojených s vysokým tlakem. 

Některé z těchto mutací se objevují jako sporadické.

Klinické projevy primárního 
hyperaldosteronismu
	� Arteriální hypertenze – většinou středně těžká až těžká, mnohdy 

farmakorezistentní (Obr. 2). Dle ABPM často s nedostatečným noč-

ním poklesem, někdy až paradoxním nočním vzestupem tlaku 

(nezřídka kombinace se syndromem obstrukční spánkové apnoe).

	� Hypokalemie (< 3,8 mmol/l) se vyskytuje u více než 50 % nemoc-

ných (4). Čím těžší je hypokalemie, tím je diagnóza PH pravděpo-

dobnější (Obr. 3). Možné projevy jsou:

	� neuromuskulární poruchy se svalovou slabostí,

	� poruchy srdečního rytmu (extrasystoly, fibrilace síní, vzácná 

maligní arytmie (Obr. 4) (5)),

	� mírná polyurie (při kaliopenické nefropatii).

Tab. 1. Přehled všech forem primárního hyperaldosteronismu a jejich 
frekvence
Typ Frekvence (%)
Idiopatický hyperaldosteronismus 50–70

Aldosteron produkující adenom 30–40

Unilaterální hyperplazie 5–8

Aldosteron produkující adrenokortikální karcinom < 1

Familiární hyperaldosteronismus I.–IV. typu vzácný

Aldosteron produkující ovariální tumor extrémně vzácný

 ALDOSTERON

   RENIN (PRA) ↑ acidi�kace  moči

 ARR = ALDO / RENIN (PRA) 

↑ krevního volumu

↑ Na 2+ resor pce

↑ kaliuréza

↑ napětí stěn myokardu↑ natriuretických peptidů

↑ renálního průtoku↑ peritubulárního kapilárního        
hydrostatického tlaku 

 natriuréza

zpětný tok Na2+ a H2O do 
renálních tubulů

↑ krevního  TK

↓ kalemie

met. alkalóza

Escape fenomén

Obr. 1. Mechanismus účinku aldosteronu. Aktivace mineralokortikoidních receptorů vede k nadměrné syntéze Na-K+ ATPázy, vzestupu množství amilori-
dem inhibovatelných Na-kanálů a zvýšení aktivity epiteliálního sodíkového kanálu v apikální membráně buněk distálního kanálku. Výsledkem je zvýšená 
reabsorpce Na+ a retence tekutin v organismu. Natrium je v ledvinách směňováno za kalium a protony vodíku, což způsobí zvýšení kaliurezy, acidifikaci 
moči a u těžších forem primárního hyperaldosteronismu může vést až k rozvoji metabolické alkalózy. Zvýšená proximální i distální reabsorpce bikarbonátů 
udržuje alkalózu, jejíž tíže závisí na stupni hypokalemie. Ke ztrátám draslíku dochází kontinuálně s pokračující expozicí ledvin nadbytku mineralokortikoidů. 
Naproti tomu se hladiny natremie nezvyšují nad určitou úroveň, neboť se začne uplatňovat tzv. escape fenomén s únikem sodíku do moči. Tento fenomén 
je zřejmě důsledkem působení natriuretických peptidů a zvýšeného intrarenálního perfuzního tlaku.

Tab. 2. Geneticky podmíněné formy primárního hyperaldosteronismu. MRA – antagonista mineralokortikoidního receptoru (spironolakton, eplerenon), 
PASNA – Primary Aldosteronism, Seizures, Neurologic Abnormalities (3) 
Subtyp Genová mutace Charakteristika Terapie
FH-I CYP11B1/CYP11B2 

(chimerický gen)
DXM suprezibilní forma
Výskyt aneuryzmat tepen CNS s rizikem hemorhagické CMP

Dexamethason v nízké dávce 0,125–0,25 mg na noc
MRA

FH-II CLCN2 Mutace chloridového kanálu MRA

FH-III KCNJ5 Mutace kaliového kanálu. V dětství i bilaterální formy MRA, bilaterální adrenalektomie

FH-IV CACNA1H Mutace kalciového kanálu MRA

PASNA  
syndrom

CACNA1D Epileptické záchvaty, neurologické abnormality a srdeční vady MRA
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Komplikace a důsledky primárního 
hyperaldosteronismu

Negativní působení aldosteronu je příčinou častějších kardiovas-

kulárních komplikací u pacientů s primárním hyperaldosteronismem 

ve srovnání s esenciálními hypertoniky (Obr. 5) (6).

U koho pomýšlíme na primární hyperaldosteronismus?
Současná doporučení navrhují základní laboratorní screening 

provádět u všech hypertoniků (7, 8). Důvodem je významné zpoždění 

diagnózy o mnoho let až desetiletí vedoucí k vyšší kardiovaskulární 

a renální morbiditě a snížení kvality života oproti pacientům s včas-

nou diagnózou (9). Takové plošné vyšetření všech hypertoniků je 

však spojeno s větší finanční zátěží pro zdravotní systém a současně 

může přinést možný problém při hodnocení laboratorních výsledků, 

zejména u pacientů na kombinační antihypertenzní léčbě. Nadále 

tedy považujeme za vhodné zvažovat diagnostiku PA především 

v následujících situacích (Tab. 3).

Diagnostika
Na prvním místě je vždy laboratorní diagnostika, teprve poté vo-

líme zobrazovací vyšetření. Nevystavujeme pacienta zbytečně radiaci 

s představou, co kdyby tam něco bylo.

Obr. 2. Záznam 24hodinového monitorování krevního tlaku. 37letý muž s primárním hyperaldosteronismem na terapii verapamilem a doxazosinem.  
Průměrný 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. Nedochází k dostatečnému 
nočnímu poklesu TK (non-dipper)
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Obr. 3. Prevalence primárního hyperaldosteronismu dle tíže kalemie (4) Obr. 4. 58letá žena s prodlouženým QT-intervalem s polymorfní komoro-
vou tachykardií (torsade des pointes). Po přijetí zjištěna těžká hypokalemie 
1,8 mmol/l (5)

ALDOSTERONHYPOKALEMIE
Retence natria

Akutní Chronické

ARTERIÁLNÍ HYPERTENZE

Arteriální tuhost
Ateroskleróza
Aortoanulární ektázie

CMP
• Ischemická
• Hemorhagická

Renální �bróza a insu�cience
Proteiurie /albuminurie
Kaliopenická nefropatie

Hypertro�e LK 
ICHS, srdeční selhání
Fibrilace síní 
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Obr. 5. Komplikace a důsledky primárního hyperaldosteronismu jsou jednak důsledkem hypokalemie, a jednak vysokého krevního tlaku. K výši krevního 
tlaku u primárního hyperaldosteronismu mohou přispívat další biologické účinky aldosteronu, zprostředkované mineralokortikoidními receptory v ostat-
ních tkáních, jistě potencované doprovodnou hypernatremií. U pacientů s déle trvajícími formami primárního hyperaldosteronismu byla popsána vysoká 
prevalence hypertrofie levé komory srdeční a ischemie myokardu, cerebrovaskulárních příhod a renální insuficience. Aldosteron má rychlý negenomický 
účinek zprostředkovaný interakcí s minerokortikoidním receptorem, který vede k poškození cév, stimuluje fibrózu myokardu a ledvin s albuminurií, takže 
tyto změny nejsou pouze důsledkem přítomné hypertenze 
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Tab. 3. U koho pomýšlet na primární hyperaldosteronismus? 
Hypokalemie – spontánní, ale i navozená diuretikem 

Rezistentní hypertenze

Juvenilní hypertenze a/nebo CMP do 50 let

Nejbližší příbuzní pacienta s primárním hyperaldosteronismem

Incidentalom nadledviny spojený s hypertenzí a/nebo hypokalemií 

Přítomnost orgánového postižení větší míry, než by odpovídalo tíži 
arteriální hypertenze

Tab. 4. Hraniční hodnoty (cut-off) poměru aldosteron/renin (ARR) pro 
primární hyperaldosteronismus dle volené metody stanovení analytů a jed-
notek koncentrací (7) 

PRA 
(ng/ml/h)

PRA 
(pmol/l/min)

DRC 
(mU/l)

DRC 
(ng/l)

Im
un

oe
se

j Aldosteron
(ng/dl)

20 1,55 2,5 4,0

Aldosteron
(pmol/l)

555 43 70 111

LC
-M

S/
M

S Aldosteron
(ng/dl)

15 1,16 1,8 2,8

Aldosteron 
(pmol/l)

416 32 52 82

Tab. 5. Interpretace ARR. Tučně jsou označeny léky či klinické stavy, které 
mohou výrazně ovlivnit hodnoty ARR (7)
Falešně pozitivní ARR Falešně negativní ARR
Betablokátory Diuretika včetně MRA
Centralní alfa 2-agonisté 
(α-methyldopa)

Inhibitor ACE a AT-1 blokátory

Přímé inhibitory reninu Přímé inhibitory reninu

Nesteroidní analgetika DHP-blokátory Ca kanálu

Poškození ledvin SGLT-2 inhibitory 

Nadměrný přívod NaCl v potravě Hypokalemie 

Restrikce NaCl v potravě

Antidepresiva typu SSRI

Hormonální antikoncepce 
(progestin drospirenon, kombinace 
estrogenu a progesteronu)

Tab. 6. Příklady interpretace. V prvním případě jsou hodnoty ARR vysoké 
a nález může být mylně interpretován jako primární hyperaldosteronismus. 
Chybí však vysoká hladiny aldosteronu či alespoň v horním pásmu normy. 
V tomto případě se může jednat o nízkoreninovou (volumdependentní) 
esenciální hypertenzi, léčbu betablokátorem či pokles reninu ve stáří (nad 70 
let) nebo vzácný Gordonův syndrom. Druhý případ splňuje kritéria pro pri-
mární hyperaldosteronismus. Na ARR musíme pohlížet vždy v širším kontextu 
Stanovený hormon 1. případ 2. případ Cut-off
ALDO (ng/dl) 10 20 15

DRI (ng/l) 0,2 0,4 0,5

ARR 50 50 4,0
Kalemie (mmol/l) 3,7 3,5 3,8

Laboratorní vyšetření
Základním screeningovým vyšetřením je poměr plazmatický al-

dosteron / plazmatický renin (ARR – aldosterone/renin ratio) (Obr. 1). 

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 senzitivita není optimální. Při 

trvajícím podezření a negativitě prvního vyšetření je vhodné jeho další 

opakování s odstupem. Hraniční hodnoty ARR, které vedou k podezření 

na PH, se liší v závislosti na použité jednotce a laboratorní metodě 

(stanovení přímého imunoreaktivního reninu či plazmatické reninové 

aktivity). Záleží také na metodice stanovení aldosteronu (imunoesej 

nebo kapalinová chromatografie). „Cut-off“ hodnoty jsou v tabulce 4.

Příprava před vyšetřením
Ačkoliv aktuální doporučení zmiňují možnost stanovení bez ohledu 

na léčbu s následnou interpretací na základě užívané farmakoterapie, je 

lépe pacienta před diagnostikou připravit tak, aby došlo k minimálnímu 

ovlivnění hormonů renin-aldosteronového systému (Obr. 6). Faktory 

ovlivňující ARR a možná interpretace je ukázána v tabulkách 5 a 6.

Konfirmační supresní test
Diagnózu primárního hyperaldosteronismu je ve většině případů 

nutné definitivně potvrdit některým z konfirmačních testů (Obr. 7). 

Test není nutno provádět u zcela jednoznačných případů. Principem 

těchto testů je posouzení míry supresibility aldosteronu po různých 

podnětech. Nejčastěji se provádí test se zátěží solí ve formě infuze 

2 litrů fyziologického roztoku během 4 hodin nebo kaptoprilový test. 

Při užití testu s infuzí fyziologického roztoku u pacientů s primárním 

Změna 
antihypertenzní 
terapie

Non-DHP BKK (Verapamil SR)
Alfa 1-blokátor (Doxazosin)
Centrální AH (Moxonidin)10–14 dní (spironolakton, eplerenon 4 týdny)

Substituce 
hypokalemie

Kalium chloratum

Ženy
Laboratorní testy při vysazené HAK v časné 
folikulární fázi menstruačního cyklu , tj. cca 
7–10 dní po ukončeném cyklu. 

Bez vysazení terapie provádíme vyšetření u vysoce rizikových a polymorbidních nemocných  (ICHS se 
systolickou dysfunkcí, po CMP).

Odběr krve po ránu, pacient by měl být již nejméně 2 hodiny probuzen (stát či chodit).

Obr. 6. Příprava před stanovením poměru aldosteron/renin (ARR) 
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Separované 
odběry nejsou 
nutné, pokud 
pacient není 
vhodný 
kandidát pro 
chirurgické 
řešení nebo si 
ho nepřeje

Bez lateralizaceLateralizace

Velikost 
uzlu < 1cm

Separované 
odběry nejsou 
nutné, pokud 
je  věk 
pacienta ≤ 35 
let, hladiny 
aldosteronu nad 
30 ng/dl, 
přítomna 
hypokalemie, 
velikost u uzlu 
nad 1cm a normální 
nález na 
kontralaterální 
nadledvině

Léčba antagonisty 
mineralokortikoidního 

receptoru

Adrenalektomie

Separované odběry z nadledvinných žil

Normální, multinodulární, 
unilaterální nebo bilaterální 

zvětšení

Jednostranný uzel

CT nadledvin

Kon�rmační test
Solná nálož nebo  kaptoprilový test

Pozitivní screeningový test

Obr. 7. Algoritmus postupu v diagnostice a léčbě primárního hyperaldosteronismu

Obr. 8. CT vyšetření nadledvin ukazuje bilaterální expanze nadledvin. CT 
charakteristiky pro adenom jsou malé homogenní útvary, většinou oválné 
s hladkými okraji, bez vaskularizace a s nativní denzitou pod 10 HU

hyperaldosteronismem nedochází po 4 hodinách k dostatečné supresi 

plazmatického aldosteronu (pod 7,8 ng/dl resp. 217 pmol/l nebo při 

stanovení metdou LC-MS/MS pod 5,8 ng/dl resp. 162 pmol/l) (7).

Zobrazovací vyšetření
Po biochemickém potvrzení primárního hyperaldosteronismu 

následuje buď CT nebo MRI vyšetření nadledvin k posouzení morfolo-

gie kůry nadledvin s případným ozřejměním adenomu či hyperplazie 

(Obr. 8). Onemocnění však může být způsobeno mikroadenomem, 

který je pod hranicí detekce obou metod a na druhé straně přítom-

ná expanze nadledviny může být jen afunkčním adenomem, jejichž 

výskyt narůstá s věkem. Samotná zobrazovací metoda v lokalizační 

diagnostice není dostatečná. Jedinou výjimku tvoří nález jednostran-

ného hypodenzního solitárního adenomu nadledviny většího než 

1 cm u osob do 35 let s plně vyjádřenou klinickou symptomatologií 

a výrazně zvýšeným plazmatickým aldosteronem (≥ 30 ng/dl) (7). Zde 

je možné rovnou indikovat operační řešení. V ostatních případech se 

v současnosti k posouzení lateralizace nadprodukce aldosteronu volí 

selektivní odběry z nadledvinných žil.

Separované odběry z nadledvinných žil  
(AVS – adrenal venous sampling)

Slouží k potvrzení unilaterální nadprodukce aldosteronu. Provádí se 

katetrizací pravé a levé nadledvinné žíly přes vénu femoralis. Vyšetření 

provádí invazivní radiolog. Komplikovanější je nasondování pravé 

nadledvinné žíly, která ústí přímo do dolní duté žíly (Obr. 9). O dostateč-

né selektivitě odběru nás informuje až stanovení koncentrace kortizolu 

v jednotlivých odběrech a jejich srovnání s hodnotami v dolní duté žíle 

(poměr nad 1,4). Následně se pro posouzení stranové nadprodukce 

v selektivních odběrech hodnotí poměr aldosteron/kortizol (AC) – za 

signifikantní je považována hodnota nad 4 (7).

Terapie

Chirurgická léčba
V případě, že byla diagnostikována jednostranná nadproduk-

ce aldosteronu v důsledku adenomu či hyperplazie, je indikována 
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Aldosteron

Inhibitory mineralokortikoidního receptoru
Steroidní

- 1. generace – Spironolakton (nízká selektivita a vysoká a�nita)    
- 2. generace – Eplerenon (vysoká selektivita a nízká a�nita)

Nesteroidní
- Finerenon (vysoká selektivita i a�nita)
- Esaxerenon (vysoká selektivita i a�nita)

ATP
Na2+/K +ATPáza

Na2+ kanál
ENaC

MOČBuňka distálního tubulu nefronuKREV

Na2+

K +
Na2+

K+ K+ kanál
ROMK

AMILORID

Obr. 10. Mechanismus působení léků inhibujících tvorbu a biologické působení aldosteronu.  V epiteliálních buňkách distálního nefronu se nachází 
mineralokortikoidní cytoplazmatický receptor (MR), který se aktivuje po vazbě aldosteronu a vstupuje do jádra, kde inicializuje transkripci DNA a násled-
nou syntézu strukturálních a regulačních proteinů, které zvyšují aktivitu iontových kanálů (epiteliální sodíkový kanál (ENaC) inhibovatelný amiloridem, 
draslíkového kanálu (ROMK – renal outer medullary potassium channel) a sodíko/draslíkové ATPázové pumpy). Výsledný efekt vede k reabsorpci sodíku 
a zvýšené exkreci draslíku z primární moči 

laparoskopická adrenalektomie. Chirurgické řešení nabízí možnost trva-

lého vyléčení. Pooperačně dochází k poklesu krevního tlaku prakticky 

u všech pacientů, ale v dlouhodobém sledování přetrvává normotenze 

přibližně ve 30–72 % případů. Rozhodující je věk pacienta, pohlaví, 

délka trvání onemocnění (< 5 let), menší počet antihypertenziv (< 2), 

stav renálních funkcí a pozitivní odpověď na léčbu spironolaktonem 

(10, 11). Přetrvávání hypertenze po operaci může být také způsobena 

koincidencí primárního hyperaldosteronismu s esenciální hypertenzí.

Farmakologická léčba
Ve všech ostatních případech je základní léčbou primárního hy-

peraldosteronismu farmakoterapie blokátorem mineralokortikoidního 

receptoru (MRA) – spironolaktonem nebo eplerenonem (Tab. 7,  Obr. 9) 

(12). Eplerenon je novější a selektivnější MRA a lze jej indikovat u pacien-

tů, u nichž se při léčbě spironolaktonem objeví hormonálně podmíněné 

Tab. 7. Některé vlastnosti a dávkování steroidních MRA. Plného efektu dosahují tyto léky za 4–6 týdnů od zahájení a dávku řídíme hodnotami krevního 
tlaku, kalemií, renálními funkcemi a hladinou reninu (cílem jsou hodnoty DRC nad 10 mU/l  nebo PRA nad 1,0 ng/ml/h) (7)

Forma Biologický poločas  
eliminace (hod)

Nežádoucí účinky Dávkování

Spironolakton „Pro-drug“ forma (na aktivní 
formu kanrenon se metabolizuje 
v játrech)

17–22 Muži:
	� bolestivá gynekomastie
	� poruchy libida
	� erektilní dysfunkce

50–100 mg 1× denně

Ženy:
	� poruchy menstruačního cyklu

Eplerenon Aktivní forma 3–5 Nemá specifické 50–100 mg 2× denně

Eplerenon může mít potenciální interakce s nondihydropyridinovými blokátory kalciového kanálu (verapamil a diltiazem), které působí jako mírné až středně silné inhi-
bitory CYP3A4. V případě současného podávání této skupiny léků s eplerenonem je doporučováno nepřekračovat dávku 25 mg eplerenonu denně.

Obr. 9. Katetrizace pravé nadledvinné žíly, jak je patrna pod RTG kontrolou 
(foto: VFN)
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nežádoucí účinky, jako je bolestivá gynekomastie, erektilní dysfunkce 

či poruchy menstruačního cyklu.

Plného efektu dosahují tyto léky za 4–6 týdnů od zahájení a dávku 

řídíme hodnotami krevního tlaku, kalemií, renálními funkcemi a hla-

dinou reninu (cílem jsou hodnoty DRC nad 10 mU/l nebo PRA nad 

1,0 ng/ml/h) (7).

V případě intolerance obou léků nezbývá než podávání amiloridu 

připraveného magistraliter ve vyšších dávkách (5–15 mg denně). Tato 

léčba však neovlivňuje působení aldosteronu, pouze inhibuje sodí-

kový kanál ENaC na luminární straně tubulu. Mechanismus působení 

jednotlivých léků je uveden v obrázku 10. Finerenon (nesteroidní MRA) 

dosud nemá dostatek dat a nelze jej v této indikaci předepsat. Ve fázi 

klinického testování jsou inhibitory aldosteron-syntázy, blokující syntézu 

aldosteronu v kortexu nadledviny, jež by v budoucnu mohly být v této 

diagnóze přínosné.

Závěr
Primární hyperaldosteronismus je nejčastější příčinou sekundární 

endokrinní hypertenze s významným dopadem na morbiditu pacientů. 

Onemocnění je charakterizováno autonomní nadprodukcí aldosteronu 

vedoucí k hypertenzi a časté hypokalemii. Ve srovnání s esenciální 

hypertenzí je spojeno s vyšším kardiovaskulárním a renálním rizikem. 

Diagnostika je založena primárně na laboratorním screeningu pomocí 

poměru aldosteron/renin, jehož interpretace vyžaduje znalost ovlivňují-

cích faktorů. V případě pozitivního screeningu je často nutné diagnózu 

potvrdit konfirmačními testy a následně provést lokalizační diagnostiku. 

Zobrazovací metody samy o sobě nestačí a klíčovou roli má selektivní 

odběr z nadledvinných žil při rozhodování o léčbě. U jednostranných 

forem představuje chirurgická léčba potenciálně kurativní řešení s vý-

znamným efektem na krevní tlak. U bilaterálních forem je základem 

léčby farmakoterapie antagonisty mineralokortikoidního receptoru. 

Včasná diagnostika a cílená léčba zásadně snižují riziko orgánového 

poškození a zlepšují dlouhodobou prognózu pacientů. Česká centra 

zabývající se touto problematikou, kde je možno pacienta konzultovat 

a objednat, jsou uvedena na webu České společnosti pro hypertenzi 

(www.hypertension.cz).

Key points
	� Nejčastější sekundární endokrinní hypertenze (prevalence 5–14 %).

	� Vyšší KV a renální riziko než u esenciální hypertenze.

	� Typická kombinace: arteriální hypertenze (často těžká) + hypokalemie.

	� Základní screening: poměr aldosteron/renin (ARR).

	� AVS = klíč k určení lateralizace.

	� Chirurgie = kurativní u unilaterálních forem.

	� MRA (spironolakton/eplerenon) = základ léčby bilaterálních forem.

	� Včasná diagnostika významně zlepšuje prognózu.
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