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Úvod
Primární hyperaldosteronizmus (PH) 
je nejčastější příčina nejen endokrinní, 
ale i sekundární hypertenze vyvolaná 
autonomní nadprodukcí mineralokor-
tikoidů (aldosteronu) kůrou nadledvin 
s vysokými hladinami aldosteronu, po-
tlačeným reninem a arteriální hyper-
tenzí [1– 3]. Výskyt v neselektované po-
pulaci hypertoniků je 5– 10 % [4,5].

Každoročně je v našem centru nově 
diagnostikováno 70– 80 nových pří-
padů PH (obr. 1).

Klasifi kaci primárního hyperaldoste-
ronizmu ukazuje tab. 1.

Etiologie, patogeneze
Příčina vzniku onemocnění není 
známá, u bilaterální adrenální hyper-
plazie se předpokládá zvýšená citlivost 
zona glomeruloza na hypotetický fak-
tor stimulující aldosteron [3].

U vzácnější familiární formy –  dexa-
metazon supresibilního hyperaldoste-

ronizmu (DSH) –  dochází ke splynutí 
regulační části genu pro 11�- hydro-
xylázu s kódující částí genu pro aldo-
steron- syntázu. Výsledný chimérický 
gen produkuje velké množství aldo-

steronu, který je však pod kontrolou 
ACTH. Tato forma hyperaldostero-
nizmu je dobře ovlivnitelná malými 
dávkami glukokortikoidů, suprimují-
cími ACTH.
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diagnostika tohoto onemocnění s přesným odlišením jednotlivých forem a brzkým zahájením specifi cké terapie (konzervativní vs chirurgická).
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Primary hyperaldosteronism: common cause of secondary hypertension with higher cardiovascular risk

Summary: Primary hyperaldosteronism (PH) is common cause of secondary hypertension with autonomous aldosterone overproduction 
by adrenal cortex with high plasma aldosterone, suppressed renin and high blood pressure. Patients with PH have compared to essential 
hypertension (EH) more frequent sublinical organ damage and higher cardiovascular risk (CV). Higher carotid IMT, arterial stiffness and 
microalbuminuria was found in PH. Early specifi c therapy of PH may lead to the regression of target organ damage and decrease of CV 
risk. Early diagnostic and therapeutic measures are very important due to high prevalence of PH.
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Obr. 1. Nově diagnostikované případy primárního hyperaldosteronizmu – Cen-
trum pro hypertenzi III. interní kliniky 1. LF UK a VFN v Praze.
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Klinický obraz
Klinický obraz ilustruje tab. 2.

U asi 1/ 2 nemocných je klinický 
obraz primárního hyperaldostero-
nizmu kromě hypertenze velmi chudý, 
takže se PH u těchto osob může mas-
kovat za esenciální hypertenzi.

Chvostkův a Trousseaův příznak 
může být vyjádřen v případě těžké hy-
pokalemie a metabolické alkalózy. Vý-
skyt periferních otoků je vzácný.

Primární aldosteronizmus 
a subklinické orgánové poškození
Komplexní působení aldosteronu může 
vést ke zvýšenému riziku subklinického 
orgánového poškození a i k vyššímu 
kardiovaskulárnímu riziku. Mezi po-
tenciální mechanizmy vzniku kompli-

kací patří zvýšení krevního tlaku, pří-
tomnost hypokalemie nebo retence 
sodíku. Stimulace mineralokortikoid-
ních receptorů vede k aktivaci zánětu, 
stimulaci fi brózy, zvýšenému oxidač-
nímu stresu a endoteliální dysfunkci. 
Komplexní růst podporující fi bropro-
liferativní působení aldosteronu vede 
u PH ve srovnání s esenciální hyper-
tenzí srovnatelného krevního tlaku 
k významnějším fi brotickým změnám 
mikrocirkulace s vyšším obsahem cel-
kového kolagenu a kolagenu typu III
v cévní stěně [6]. Ultrasonografi ckým 
vyšetřením karotických tepen jsme 
v naší práci prokázali zvýšení intimo-
mediální tloušťky společné karotické 
tepny u nemocných s PH ve srovnání 
s esenciální hypertenzí [7]. Jak ukázala 

naše další práce, pacienti s PH mají 
rovněž oproti esenciální hypertenzi zvý-
šenou rychlost pulzové vlny jako uka-
zatel aortální rigidity –  obr. 2 [8].

Zvýšená tuhost velkých tepen u PH 
může být způsobena zvýšenou aldo-
steronem zprostředkovanou lokální 
aktivací/ produkci kolagenu. V tab. 3 je 
sumarizovaná hlavní klinická evidence 
cévního poškození u PH. Podrobný 
přehled cévního poškození u PH je uve-
den na jiném místě [9]. 

Známky subklinického orgánového 
poškození u PH nejsou omezeny jen na 
cévní stěnu, ale jsou přítomné i v dalších 
orgánech/ tkáních. Nemocní s PH mají 
nepřiměřeně zvýšenou hmotnost levé ko-
mory srdeční ve srovnání s esenciální hy-
pertenzí [9]. Autoři této italské studie 
pozorovali i pozitivní korelaci mezi inde-
xem hmotnosti levé komory (LVMi) a po-
měrem aldosteronu k plazmatické reni-
nové aktivitě či pozitivní korelaci mezi 
LVMI a koncentracemi aldosteronu [10].
Hypertrofie levé komory srdeční dia-
gnostikovaná pomocí EKG či echokar-
diografie je rovněž u PA ve srovnání 
s esenciální hypertenzí častější, jak proká-
zala rozsáhlá retrospektivní analýza [11].
Přítomnost PA vedla v této studii i k vyš-
šímu riziku fi brilace síní, infarktu myo-
kardu a cévní mozkové příhody [11].

Rozsáhlá multicentrická italská stu-
die PAPY [12] prokázala častější re-

Tab. 1. Klasifi kace primárního hyperaldosteronizmu.

Forma Výskyt v %

idiopatický hyperaldosteronizmus (bilaterální hyperplazie) 60–65 %

unilaterální aldosteron produkující adenom (Connův syndrom) 30–35 % 

unilaterální hyperplazie 5–8 %

dexametazon-supresibilní hyperaldosteronizmus – 
familiární hyperaldosteronizmus typu I 

velmi vzácný

familiární aldosteronizmus II. typu vzácný

familiární aldosteronizmus III. typu velmi vzácný

karcinom kůry nadledvin vzácný 

Tab. 2. Klinické známky primár-
ního hyperaldosteronizmu.

• arteriální hypertenze (ve 100 % pří-
padů) –  středně těžká až těžká, 
mnohdy rezistentní na léčbu

• častější subklinické orgánové po-
škození, arytmie –  supraventriku-
lární i komorové, kardiovaskulární 
příhody 

• neuromuskulární příznaky –  asi 
v 30 % –  jen u těžších případů spoje-
ných s významnou hypokalemií: sva-
lová únava, obrny až paralýzy

• hypokalemie, zvýšená kaliuréza, me-
tabolická alkalóza, hypernatremie 
(všechny tyto příznaky jsou jen u asi 
50– 60 %, převážně u těžších forem)

• mírná polyurie (převážně u těžších 
forem spojených s hypokalemií) 
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Obr. 2. Rychlost pulzové vlny jako ukazatel aortální rigidity u primárního aldos-
tenonizmu a esenciální hypertenze [8].
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kého orgánového poškození a zvýšené 
riziko kardiovaskulárních komplikací, 
což může být způsobeno těžkou hy-
pertenzí, mnohdy rezistentní na léčbu. 
Kromě vysokého tlaku se zde může 
negativně uplatňovat komplexní ne-
gativní působení nadbytku aldoste-
ronu/ aktivace mineralokortikoidních 
receptorů v nejrůznějších tkáních. Zdá 
se, že časná specifi cká terapie PH může 
vést k částečně regresi ně kte rých zná-
mek subklinického orgánového poško-
zení a ke snížení KV rizika. Díky vysoké 
prevalenci PH v populaci hypertoniků 
je tak nezbytná časná diagnostika to-
hoto onemocnění s přesným odlišením 
jednotlivých forem a brzkým zaháje-
ním specifi cké terapie.
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u malých rezistenčních tepen

• zvýšení tloušťky intima media 
ve stěně karotických tepen

• zvýšení tuhosti elastických i musku-
lárních tepen
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Obr. 3. Kardiovaskulární komplikace ve vztahu k hladinám aldosteronu 
v plazmě (modifi kováno podle Born-Frontsberg et al [14]).
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