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Primdrni aldosteronismus: diagnostika a 1écba v klinické praxi

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 zdkladnf 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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