
366 Widimský J jr. Primární hyperaldosteronismus Cor Vasa 2008;50(10):366–367

Primární hyperaldosteronismus: epidemie, anebo 
jen častá příčina sekundární hypertenze?*

Jiří Widimský jr.

Centrum pro hypertenzi, III. interní klinika, Všeobecná fakultní nemocnice a 1. lékařská fakulta Univerzity Karlovy, Praha, 
Česká republika

Primární hyperaldosteronismus (synonymum primár-
ní aldosteronismus) je sekundární/endokrinní hyper-
tenze vyvolaná autonomní nadprodukcí mineralo-
kortikoidů – aldosteronu kůrou nadledvin s vysokými 
koncentracemi aldosteronu a potlačeným reninem 
(plazmatickou reninovou aktivitou). V klinické praxi 
jsou nejrozšířenější dvě formy tohoto onemocnění: 
aldosteron produkující (většinou unilaterální) adenom 
a idiopatický hyperaldosteronismus na podkladě 
bilaterální makro/mikro hyperplazie. Primární hyper-
aldosteronismus byl popsán poprvé polským autorem 
v roce 1953 bez větší odezvy.(1) Onemocnění podrobně 
charakterizoval až Conn v roce 1955.(2) 

V posledních deseti letech se v literatuře často 
a mnohokrát vášnivě diskutuje na téma prevalence 
a diagnostických přístupů u primárního hyperaldo-
steronismu. Za všechny jmenujme zajímavou a vtip-
nou diskusi, která byla nedávno otištěna na stránkách 
srpnového čísla časopisu Journal of Hypertension.(3,4) 
Největší počet diskusí a polemik vyvolává otázka 
častosti výskytu tohoto onemocnění v klinické praxi. 
Někteří odborníci, např. prof. N. Kaplan, zastávají 
tvrdošíjně názor, že primární hyperaldosteronismus 
(PH) je v klinické praxi dosti vzácný, a proto je čas-
tější screening v populaci hypertoniků drahý a i zby-
tečný.(3) Opačný názor mají naopak odborníci 
pracující ve specializovaných centrech, kteří se s pro-
blematikou PH setkávají mnohem častěji.(4-6) Primární 
hyperaldosteronismus se totiž vyskytuje nejen 
u hypertoniků s hypokalemií, ale i bez ní (výskyt 
hypokalemie je častější u těžších forem a je udáván 
v průměru mezi 40 až 60 %). Prevalence PH mezi 
neselektovaným souborem hypertoniků se dnes uvádí 
nejčastěji mezi 2 až 15 %, závisí na tíži hypertenze 
(čím těžší hypertenze, tím je vyšší pravděpodobnost 
přítomnosti PH). V případě preselektovaného souboru 
středně těžké až těžké hypertenze v České republice 
ve specializovaném centru (Centrum pro hypertenzi  
Všeobecné fakultní nemocnice, Praha) je prevalence 
PH pochopitelně vyšší a dosahuje až 19 %.(7) I když 

jde v tomto případě jistě o preselektovaný soubor, 
počty nově diagnostikovaných případů nejsou zcela 
zanedbatelné (každoročně nejméně 60 nových přípa-
dů PH jen v tomto našem centru). Přesnější posouze-
ní prevalence PH umožňuje posoudit nedávno 
publikovaná rozsáhlá multi centrická italská studie 
PAPY (Primary Aldosteronism Prevalence in Italy), do 
které bylo prospektivně zařazeno 1 180 nově diagnos-
tikovaných hypertoniků, doporučených do specializo-
vaných hypertenzních center v Itálii. Na základě 
podrobného vyšetření byl diagnostikován PH u 11 % 
všech osob (4,8 % aldosteron produkující adenom, 
6,4 % idiopatický hyper aldosteronismus).(8) 

Je potěšitelné a pozitivní, že po mnoha letech 
diskusí, týkajících se nejrůznějších klinických aspek-
tů PH, konečně spatřují v tomto roce světlo světa nová 
doporučení detekce, diagnostiky a léčby primárního 
hyperaldosteronismu Mezinárodní endokrinologické 
společnosti.(9) Tato nová doporučení racionálně  shrnují 
prevalenci PH následujícím způsobem:

celková prevalence PH u hypertenze: 6,1 %, 
prevalence u mírné hypertenze (1. stupeň): 2 %,
u středně závažné hypertenze (2. stupeň): 8 %,
u závažné/těžké hypertenze (3. stupeň) 13 %, 
u rezistentní hypertenze: 17–23 %,(7) 
u hypertenze + incidentalomu (náhodně zjištěné 
zvětšení nadledvin/y): 1–10 %. 

Z těchto čísel vyplývají pochopitelně i vhodné kli-
nické indikace pro screening PH v klinické praxi: 
středně těžká až těžká hypertenze, rezistentní hyper-
tenze, hypertenze + zvětšení nadledvin/y, hyperten-
ze + spontánní či diuretiky navozená hypokalemie.(9) 
Poslední vhodnou skupinou nemocných pro screening 
PH jsou podle nových doporučení i osoby s hyperten-
zí a rodinnou anamnézou časného vzniku hypertenze 
(do 40 let) u některého z rodičů či hypertenzí s časným 
(do 40 let) vznikem cévní mozkové příhody (CMP).(9) 
Tato poslední indikace se odvíjí od existence fami-
liárních forem PH (přehled o všech typech uvádí 
citace(10)) s vyšším rizikem časných CMP. 

Nová doporučení rovněž podrobněji analyzují dia-
gnostické a terapeutické aspekty PH.(9) Patologický 
plazmatický poměr – aldosteron/plazmatická renino-
vá aktivita – je nejvhodnějším screeningovým ukaza-
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telem PH. Pro defi nitivní diagnózu PH je však 
zapotřebí provést některý z konfi rmačních testů. 
Všichni nemocní s prokázaným PH by měli být vyšet-
řeni výpočetní tomografi í a většina z nich, pokud 
souhlasí s případnou operací, i katetrizací suprare-
nálních žil se separovanými odběry na aldosteron 
a kortisol.(7) Správně provedená katetrizace by měla 
spolehlivě odlišit unilaterální a bilaterální nadproduk-
ci aldosteronu, a rozhodnout tak o případné indikaci 
laparoskopické adrenalektomie (podrobnosti diagnos-
tických přístupů přesahují rámec tohoto sdělení). 

Primární hyperaldosteronismus často vede k orgá-
novým komplikacím typu hypertrofi e levé komory 
srdeční a cévnímu poškození, které může být vysvět-
leno fi broproliferativním působením aldosteronu.(11,12) 
Podle naší nedávné práce se zdá, že nemocní s PH 
mají zvýšenou aortální rigiditu,(13) což může přispívat 
i k častějším orgánovým komplikacím, pozorovaným 
u této formy endokrinní hypertenze. Naše výsledky 
svědčí i pro významnější změny karotických tepen 
u PH ve srovnání s esenciální hypertenzí srovnatel-
ného krevního tlaku.(14)

Závěrem lze konstatovat, že PH je poměrně častou 
příčinou vysokého krevního tlaku. Nejedná se jistě 
o epidemii tohoto onemocnění, nicméně je dnes jed-
noznačné, že PH je nejčastější příčinou sekundární 
(nejen endokrinní) hypertenze. V klinické praxi je třeba 
na primární hyperaldosteronismus myslet, protože PH 
může být zcela asymptomatický a „mas kovat“ se jako 
esenciální hypertenze. Potvrzení diagnózy PH má pro 
osud nemocných velký význam, neboť specifi cké 
terapeutické přístupy (blokátory aldosteronových 
receptorů anebo adrenalektomie) vedou u většiny 
nemocných k trvalému vyléčení anebo alespoň k vý-
znamnému zlepšení kontroly hypertenze.(15) S ohledem 
na komplexní a mnohdy obtížný diagnostický přístup 
by měl být každý nemocný s podezřením na PH vyšet-
řen ve specializovaném centru. 
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