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Úvod
Sekundární hypertenze jsou definovány přítomnos-

tí konkrétní potenciálně odstranitelné vyvolávající pří-
činy vysokého krevního tlaku. Dle stávajících poznatků 
tvoří asi 5–10 % všech hypertoniků. Řadíme mezi ně re-
noparenchymové, renovaskulární a endokrinně podmí-
něné formy hypertenze a řadu dalších vzácnějších fo-
rem. Z endokrinních forem charakterizovaných nadpro-
dukcí některé z vazopresorických látek se dle nejnověj-
ších poznatků v praxi nejčastěji vyskytuje primární hy-
peraldosteronizmus.

Primární hyperaldosteronizmus (PH) je definován ja-
ko syndrom způsobený autonomní nadprodukcí aldostero-
nu kůrou nadledvin, a to nejčastěji ve formě adenomu ne-
bo bilaterální hyperplazie. Ostatní formy jsou méně časté 
(unilaterální hyperplazie nadledviny, familiární hyperal-
dosteronizmus typ I., familiární hyperaldosteronizmus typ 
II., velmi vzácně karcinom). 

Historie a výskyt
První popis pacienta s PH je připisován J. W. Connovi dle 

jeho publikace v roce 1955, který poté v 60. letech na svém 
specializovaném pracovišti zjistil, že by PH mohl být relativně 
častou formou sekundární hypertenze, uvažoval i o existenci 
mírnějších (normokalemických) forem. Dle dostupných dat 
byl PH dlouho považován za velmi vzácný (kolem 1 % nese-
lektovaných hypertoniků) a Connova myšlenka byla popřena 
a zapomenuta. V 80. letech byl popsán nový relativně jedno-
duchý screeningový test – poměr aldosteron/renin (aldostero-
ne-renin ratio, ARR). Tento objev podnítil zájem o PH a další 
výzkum v této oblasti v 90. letech vedl k publikaci řady studií, 
zabývajících se prevalencí PH. Dle recentních studií se preva-
lence pohybuje od 4,6 do 32 % (tabulka 1) (1, 5, 6).

Zjevné rozdíly ve výsledné prevalenci mezi jednotlivý-
mi studiemi mohou být podmíněny různými selekčními 
kritérii, designem a možná i geografickými rozdíly. Vzhle-
dem k tomu, že dosud nebyl znám výskyt PH ve střední Ev-
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ropě, provedli jsme na našem pracovišti obdobně zaměře-
nou studii.

Do naší studie bylo zavzato 402 hypertoniků vyšetře-
ných za hospitalizace. Zvolili jsme relativně přísné scree-
ningové kritérium ARR ≥ 50. V naší studii jsme definitiv-
ně potvrdili PH u 77 pacientů z 87 se zjištěným zvýšením 
ARR ≥ 50, tedy u 19 % ze všech vyšetřených hypertoniků 
(7). Naše výsledky se tedy neliší od dosud publikovaných 
dat v různých částech světa a svědčí pro vysoký výskyt PH. 
Podíl jednotlivých podtypů PH je uveden na obrázku 1.

Patofyziologie a klinické projevy
Ke klinickým projevům PH patří téměř u 100 % pacien-

tů arteriální hypertenze. U většiny případů plně vyjádřené-
ho syndromu jde o středně těžkou až těžkou hypertenzi čas-
to rezistentní na kombinovanou farmakoterapii. K laborator-
ním známkám patří u déle trvajích forem častá hypokalémie 
s metabolickou alkalózou a hypernatrémií. Z hormonálních 
markerů je typická elevace hladiny aldosteronu v séru a zá-
roveň potlačená plazmatická reninová aktivita (PRA). U těž-
ších forem spojených s hypokalémií se vyskytují neuromus-
kulární poruchy, svalová slabost, mírná polyurie. Vzácně mů-
že být prvním projevem PH maligní arytmie (pacientku s fib-
rilací komor jsme zachytili na našem pracovišti). U pacientů 
s PH je v literatuře popisována inzulinorezistence a poruchy 
glukózové tolerance, nejspíše podmíněné hypokalémií. Přes-
ný mechanizmus je však dosud ve stadiu výzkumu. Na našem 
pracovišti jsme se touto problematikou rovněž zabývali, naše 
studie však neprokázaly žádný signifikantní rozdíl ve výskytu 
poruch glukózové tolerance mezi pacienty s esenciální hyper-
tenzí a PH (9). Rovněž jsme provedli srovnání efektu specific-
ké terapie PH na glukózovou toleranci a žádné signifikantní 
zlepšení po terapii jsme nepozorovali (8).

Diagnostika a diferenciální diagnostika
Velmi senzitivním, ale zároveň relativně jednoduchým 

nástrojem, využívaným nyní ve screeningu, je poměr al-
dosteron-renin ((ng/100ml)/(mg/ml/h)) (3, 4). Po zavede-
ní tohoto poměru se zvýšila častost diagnózy PH, bývá dia-
gnostikován i u normokalemických pacientů. Tak se výskyt 
hypokalémie u pacientů s PH snížil z původně předpokláda-
ných 100 % na ve výše popsaných studiích 0–38 %. Nejspíše 
se u těchto normokalemických pacientů jedná o časné sta-
dium onemocnění PH s neúplně vyjádřenými charakteris-
tikami. Za abnormální bývá považován dle různých autorů 

ARR ≥ 30–50. Zároveň by však měla být hladina aldostero-
nu vyšší nebo alespoň na horní hranici normy. Při interpre-
taci ARR je nutno myslet jednak na to, že s rostoucím vě-
kem dochází k poklesu PRA při normální hladině aldostero-
nu a ARR může být zvýšený. Dalším faktorem ovlivňujícím 
ARR, a to vlivem na PRA, jsou farmaka. Většina autorů do-
poručuje vysazení antihypertenziv (zejména beta-blokátorů, 
diuretik, ACEI, centrálně působících látek, pokud není indi-
kováno jejich podávání z jiných důvodů, např. betablokátory 
po AIM) s předstihem 10–14 dnů (u spironolaktonu až mě-
síc) před plánovaným vyšetřením, při těžké hypertenzi pře-
vést přechodně na terapii alfa-blokátory s pravidelnými kon-
trolami TK. Pochopitelně je nutné v případě záchytu hypo-
kalémie dostatečně substituovat kalium, a to až do doby na-
sazení specifické terapie (spironolaktonu).

Pokud je ARR zvýšen, je vhodné diagnózu PH defini-
tivně potvrdit některým ze supresních testů (2, 4). Prin-
cipem těchto testů je posouzení míry suprese hladiny al-
dosteronu po různých podnětech. Nejčastěji se provádí test 
se zátěží solí ve formě infuze fyziologického roztoku nebo 
fludrokortizonový test, který však je podstatně náročnější 
(vyžaduje cca 5denní hospitalizaci). K rozlišení dvou zá-
kladních forem (adenomu vs. bilaterální hyperplazie) mů-
že napomoci posturální test se stanovením plazmatické-
ho aldosteronu, plazmatické reninové aktivity a kortizolu 
vleže po celonočním klidu a po dvou hodinách stoje (chů-
ze). U idiopatického hyperaldosteronizmu a u 20 % adeno-
mů dochází ke vzestupu plazmatického aldosteronu ve sto-
je (tj. sekrece je závislá na angiotenzinu II). Naopak u 80 % 
adenomů je syntéza aldosteronu regulována pomocí AC-
TH, a tak po stimulaci k elevaci aldosteronu nedochází. 

Tabulka 1. Prevalence PH ve světě dle vybraných recentních studií
skupina prevalence PH

Gordon et al. 
(Austrálie)

199 normokalemických hyperto-
niků odeslaných do centra

8,5 %

Lim et al. 
(Velká Británie)

495 hypertoniků odeslaných do 
centra

16 %

Loh et al.
(Singapur)

350 neselektovaných hyper-
toniků

18 %/4,6 % (dle 
různých kritérií)

Rayner et al. 
(Jižní Afrika)

216 hypertoniků odeslaných do 
centra

32 %

Fardella et al. 
(Chile)

305 neselektovaných hyper-
toniků

9,5 %

Obrázek 1. Výskyt jednotlivých forem primárního hyperaldosteronizmu v sou-
boru 77 nemocných (7)
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Po laboratorním potvrzení diagnózy PH dále přistupu-
jeme k morfologické diagnostice. Provádíme CT nadledvin, 
kde lze diagnostikovat unilaterální nebo bilaterální zvětšení 
nadledvin. U útvarů menších než 1 cm (dle literárních údajů 
až 20 % adenomů) je však možnost, že nebudou CT odhale-
ny – v případě nejednoznačných CT a negativních CT nálezů 
přistupujeme v případě souhlasu pacienta k provedení katetri-
zace nadledvinových žil s provedením separovaných hormo-
nálních odběrů. Vzhledem k náročnosti patří katetrizace však 
pouze do rukou zkušeného radiologa na specializovaném pra-
covišti (u nejzkušenějších je úspěšnost oboustranného správ-
ného odběru 80–85 %, obtížnější je zpravidla kanylace pravé 
nadledvinové žíly). V případě záchytu unilaterální nadpro-
dukce (nejčastěji mikroadenomem nebo tzv. unilaterální hy-
perplazií) lze indikovat unilaterální adrenalektomii. Po ope-
raci dojde k úplnému vymizení nebo alespoň ke zmírnění tí-
že hypertenze. Při negativním CT nálezu je vždy vhodné vy-
loučit genetickou analýzou familiární hyperaldosteronizmus 
typu I., neboli tzv. dexamethason-supresibilní hyperaldostero-
nizmus. Jde o vzácnou familiární, autozomálně dominantně 
dědičnou formu PH, podmíněnou přítomností chimérického 
genu aldosteron-syntázy (řídícího syntézu aldosteronu) s re-
gulační oblastí genu pro 11-beta hydroxylázu, jež vzniká po-
ruchou crossing-over (oba geny jsou lokalizovány vedle sebe 
na 8. chromozomu). V oblasti zona fasciculata, kde normál-
ně k syntéze aldosteronu nedochází, je exprimován produkt 
tohoto genu. Následkem toho je syntéza aldosteronu řízena 
ACTH a tedy po podání nízké dávky dexamethasonu dochází 
k ústupu hyperaldosteronizmu a normalizaci krevního tlaku. 
V současné době je k dispozici jednoduchý genetický test na 
přítomnost chimérického genu pomocí PCR, takže dříve pro-
váděný velký dexametasonový test již nepoužíváme.

Diferenciálně diagnosticky je nutno vyloučit zejména 
mnohem častější sekundární hyperaldosteronizmus, kde je 
na rozdíl od PH přítomná elevace aldosteronu i PRA. Aby 

bylo možné odlišit PH a sekundární hyperaldosteroniz-
mus, je vždy nutné provést odběr na aldosteron i PRA sou-
časně. Hypokalémie, potlačená PRA a nízký aldosteron se 
vyskytuje u některých velmi vzácných syndromů (pseudo-
hyperaldosteronizmus-Liddleův syndrom).

Terapie
V případě, že byl diagnostikován aldosteron-produkující 

adenom (obrázek 2) anebo unilaterální hyperplazie, je indiko-
váno chirurgické odstranění tumoru, tedy provedení adrena-
lektomie. Dnes je v převážné většině případů ve světě i u nás 
tato operace prováděna laparoskopickou cestou. Po operaci 
dochází u pacientů s jednostrannou formou PH k úplnému 
vymizení hypertenze. PH je tedy jedinečným příkladem defi-
nitivně vyléčitelné hypertenze, a to odstraněním vyvolávající 
příčiny. U části nemocných (při koincidenci PH a esenciální 
hypertenze) docílíme alespoň zmírnění tíže hypertenze a tím 
snížení počtu podávaných antihypertenziv. 

Pokud byla diagnostikována bilaterální hyperplazie či 
hyperaldosteronizmus nebyl blíže klasifikován (odmítnu-
tí dalšího dovyšetření pacientem, nejednoznačný výsledek 
katetrizace suprarenálních žil) a v případě kontraindikace 
chirurgického výkonu u pacientů s adenomem je na místě 
farmakoterapie spironolaktonem. Při zahájení terapie pou-
žíváme 100 až 150 mg denně, udržovací dávky se však ob-
vykle pohybují mezi 25–75 mg denně. Spironolakton snižu-
je TK a udržuje normokalémii. Lze jej použít i jako terape-
utický test – v případě dobré odpovědi je diagnóza PH prav-
děpodobnější. Častým vedlejším účinkem terapie je u mu-
žů gynekomastie, a to v závislosti na denní dávce, u nižších 
dávek kolem 50 mg denně je jen zřídka nutné lék vysadit. 
V případě nedostatečné kontroly TK je nejvhodnější kombi-
nace s thiazidovými diuretiky a méně s kalciovými blokáto-
ry. V blízké budoucnosti by měl být dostupný více selektivní 
antagonista aldosteronu, epleneron, stejně účinný jako spi-
ronolakton, ale s mírnějšími nežádoucími účinky.

Familiární hyperaldosteronizmus I. typu léčíme buď 
nízkými dávkami dexamethasonu (0,5 mg denně) ale stej-
ně úspěšně i nízkými dávkami spironolaktonu.

Závěrem lze konstatovat, že primární hyperaldosteroniz-
mus je velmi zajímavý syndrom, jehož výskyt se nyní díky 
diagnostickým možnostem ukazuje být častější než v minu-
losti. Myslíme na něj zejména u hypertoniků s hypokalémií, 
ale i u hypertenze rezistentní na terapii bez hypokalémie. Di-
agnózu lze stanovit pomocí ARR relativně snadno a častě-
ji než předtím, ale odhalení dané formy PH a rozhodnutí o ty-
pu specifické terapie je tím obtížnější. Vyšetření je tedy vhod-
né provádět výhradně ve specializovaných centrech.

Obrázek 2. Typický adenom nadledviny u pacienta s diagnózou primárního 
hyperaldosteronizmu
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