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Úvod –  defi nice, historie 
a prevalence primárního 
hyperaldosteronizmu
Primární hyperaldosteronizmus (PH) je syn-

drom způsobený autonomní nadprodukcí al-

dosteronu kůrou nadledvin. Přestože byl PH 

zřejmě poprvé popsán v roce 1953 v pol-

ském odborném časopise Litynským, je pr-

venství připisováno a nyní je syndrom nazýván 

podle J. W. Conna, který jej podrobně popsal 

v roce 1955 –  Connův syndrom [1]. V 80. letech 

20. století po zavedení nového, relativně jedno-

duchého screeningového testu –  poměru al-

dosteron/ renin –  došlo k nárůstu záchytu PH. 

Dle posledních výzkumů je jednou z nejčastěj-

ších forem sekundární hypertenze s frekvencí 

až 10 % u neselektované populace [2] a až 20 % 

u hypertoniků odeslaných k vyšetření na spe-

cializované hypertenziologické pracoviště [3]. 

PH je charakterizován retencí sodíku, vo-

lumovou arteriální hypertenzí, zvýšenou ex-

krecí draslíku ledvinami vedoucí k rozvoji hy-

pokalemie. Nejčastějšími formami (tab. 1) jsou 

bilaterální hyperplazie nadledvin a unilate-

rální adenom kůry nadledviny. Ostatní formy 

jsou méně časté –  unilaterální hyperplazie 

nadledviny bývá dia gnostikována až na zá-

kladě histologického vyšetření po operaci. Byly 

popsány tři familiární formy –  familiární hy-

peraldosteronizmus typ I (FH- I) neboli také 

dexametazon- supresibilní hyperaldosteroni-

zmus je autozomálně dominantně dědičnou 

formou PH podmíněnou přítomností chimé-

rického genu aldosteron- syntázy s regulační 

oblastí genu pro 11- beta hydroxylázu. V ob-

lasti zona fasciculata, kde normálně k syntéze 

aldosteronu nedochází, je exprimován produkt 

tohoto genu. Následkem toho je syntéza aldo-

steronu řízena ACTH, a tedy po podání nízké 

dávky dexametazonu dochází k ústupu hype-

raldosteronizmu a normalizaci krevního tlaku. 

Familiární hyperaldosteronizmus typ II (FH- II) 

je charakterizován výskytem aldosteron-pro-

dukujícího adenomu nebo bilaterální hyper-

plazie nadledvin v rodinách po vyloučení FH- I, 

geneticky je podezření na lokalizaci abnor-

mality v oblasti chromozomu 7p22 [4]. Nově 

byl popsán familiární hyperaldosteronizmus 

III. typu (zárodečná mutace genu KCNJ5 pro 

draslíkový kanál). Velmi vzácně může být pří-

činou PH karcinom kůry nadledviny.

Patofyziologie a klinické 
projevy PH
PH je charakterizován autonomní nadprodukcí 

aldosteronu. Aldosteron zvyšuje krevní tlak 

prostřednictvím retence sodíku zprostředko-
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PH je považován za jednu z endokrinně 

podmíněných forem diabetes mellitus. Pomocí 

clampových studií byla prokázána snížená in-

zulinová senzitivita u PH ve srovnání s esen-

ciální hypertenzí [18] a její zlepšení po ope-

raci [19]. Výsledky řady dosud provedených 

studií se však rozcházejí v tom, jestli je u PH 

skutečně zvýšený výskyt manifestní hypergly-

kemie a diabetes mellitus [20].

Dia gnostika a diferenciální 
dia gnostika PH
První otázku, kterou bychom si měli na úvod 

položit, je základní –  proč pátrat po PH?

Hlavním důvodem je včasná detekce, která 

umožní při cílené terapii zabránit rozvoji kar-

diovaskulárních komplikací (častějších/ vý-

znamnějších u PH ve srovnání s esenci-

ální hypertenzí). Včasná chirurgická léčba 

umožní téměř u všech pa cientů normalizaci 

tlaku bez nutnosti další antihypertenzní te-

rapie nebo snížení počtu antihypertenziv 

a u většiny i regresi poškození kardiovas-

kulárního systému (podrobně viz odstavec 

o komplikacích PH). 

Screening PH by měl být proveden v těchto 

případech, kdy je největší pravděpodobnost 

dia gnózy PH [21]: 

 �  Jinak nevysvětlitelná hypokalemie spontánní 

nebo diuretiky navozená.

 �  Hypertenze 2. a 3. stupně.

 �  Farmakorezistentní hypertenze 

(TK > 140/ 90 mm Hg při trojkombinaci 

anti hypertenziv včetně diuretika).

 �  Juvenilní hypertenze a/ nebo CMP v mladém 

věku pod 50 let (potenciální FH- I).

 �  Incidentalom nadledviny a hypertenze.

 �  Zjištění orgánového poškození závažnějšího 

stupně, než by odpovídalo tíži hypertenze.

Indikaci screeningu je však nutno zvážit 

např. u pa cientů vyššího věku, polymorbid-

ních, kde stanovení dia gnózy nepovede k chi-

rurgickému řešení a je možné při hypokalemii 

a rezistentní hypertenzi empiricky do terapie 

přidat spironolakton. Schéma dia gnostického 

postupu u PH je uvedeno na obr. 1.

Velmi senzitivním, ale zároveň relativně 

jednoduchým nástrojem využívaným ve 

screeningu je poměr aldosteron- renin (ARR). 

Výpočet ARR je jednoduchý –  jde o podíl 

plazmatického aldosteronu a plazmatické re-

ninové aktivity nebo přímého imunoreaktiv-

ního reninu, nicméně při interpretaci je nutno 

věnovat pozornost použitým jednotkám (ARR 

v různých jednotkách viz tab. 2).

vané intracelulárně lokalizovanými minera-

lokortikoidními receptory buněk distálního 

tubulu ledvin. Jejich aktivace vede ke zvýšení 

reabsorpce Na+ a ztrátám K+, a tím k expanzi 

extracelulárního objemu. 

Typickým klinickým projevem PH je arte-

riální hypertenze. U většiny případů plně vy-

jádřeného syndromu jde o středně těžkou až 

těžkou hypertenzi často rezistentní na kombi-

novanou farmakoterapii (tři druhy antihyper-

tenziv včetně diuretika). Navíc bývá u PH často 

narušen diurnální rytmus krevního tlaku ve 

smyslu oslabení nočního poklesu tlaku [5].

Současně s těžkou hypertenzí je typickým 

klasickým projevem PH hypokalemie, která je 

způsobena zvýšeným vylučováním kalia v re-

nálních tubulech (zvýšením aktivity Na –  K + 

+ H antiportů), což způsobí u těžších forem PH 

až metabolickou alkalózu. 

Klinicky se hypokalemie dle tíže může pro-

jevit (spíše vzácněji) neuromuskulárními po-

ruchami, svalovou slabostí, mírnou polyurií 

(při kaliopenické nefropatii). Těžká hypoka-

lemie může být manifestována prvním pro-

jevem PH ve formě maligní arytmie [6]. V po-

sledních letech je při častějším záchytu PH 

popisován častější výskyt normokalemických 

případů –  překvapivě až u 50 % pa cientů 

s adenomem [7], a u dokonce 83 % s idiopa-

tickým hyperaldosteronizmem.

Mírná hypernatremie je běžná u PH na 

rozdíl od sekundárního hyperaldosteronizmu. 

Dále lze zachytit i hypomagnezemii způso-

benou zvýšenou exkrecí hořčíku ledvinami.

Komplikace PH
Významným důvodem, proč v klinické praxi 

pátrat po PH, jsou výsledky experimentálních 

i klinických studií, které svědčí pro to, že nad-

bytek aldosteronu může způsobovat nežá-

doucí poškození kardiovaskulárního systému 

(remodelace a fi brózy) nezávisle na jeho efektu 

na zvýšení krevního tlaku, a to častěji než u pa-

cientů s esenciální hypertenzí (EH). Bylo proká-

záno, že pa cienti s PH, ve srovnání s pa cienty 

s EH, mají zvýšenou plazmatickou koncent-

raci aminoterminálního propeptidu proko-

lagenu typu I, markeru syntézy a metabolizmu 

kolagenu, což svědčí pro zvýšenou fi bropro-

dukci [8]. To bylo potvrzeno studií, která proká-

zala vyšší množství celkového kolagenu a ko-

lagenu III. typu a ztluštění medie v malých 

podkožních tepénkách získaných bio psií u pa-

cientů s PH než u pa cientů s EH srovnatel-

ného věku, body mass indexu a hodnot krev-

ního tlaku [9].

V několika studiích byly posuzovány mar-

kery poškození kardiovaskulárního systému 

u pa cientů s PH, byla zjištěna vyšší intimome-

diální tloušťka společné karotidy než u pa-

cientů s EH [10], s regresí po specifi cké léčbě, 

časnější po adrenalektomi, než po konzerva-

tivní léčbě [11]. Pro poškození velkých elastic-

kých cév nadbytkem aldosteronu se zvýšením 

jejich tuhosti může svědčit studie prokazu-

jící zvýšení karotido- femorální rychlosti šíření 

pulzní vlny u pa cientů s PH [12] a zejména 

její pokles jeden rok po provedené adrena-

lektomii na rozdíl od konzervativní terapie 

spironolaktonem [13]. 

Co se týká poškození myokardu, jsou k dis-

pozici data z několika studií, v první byl pozo-

rován vyšší index hmotnosti levé komory sr-

deční spolu s markery diastolické dysfunkce 

levé komory srdeční u pa cientů s PH ve srov-

nání s EH [14]. V dalších studiích byl prokázán 

větší efekt chirurgické terapie PH ve srovnání 

se spironolaktonem v redukci hmotnosti levé 

komory srdeční [15,16]. Tato data podporují 

výsledky retrospektivních studií u pa cientů 

s PH, které ukazují na vyšší výskyt kardiovasku-

lárních onemocnění než u srovnatelných pa-

cientů s EH stejného pohlaví, věku a hodnot 

tlaku [17].

Podtyp Frekvence (%) 

idiopatický hyperaldosteronizmus 65 

aldosteron-produkující adenom 30 

unilaterální hyperplazie 3 

aldosteron-produkující adrenokortikální karcinom < 1 

familiární hyperaldosteronizmus I. typu (dexametazon supresibilní) < 1 

familiární hyperaldosteronizmus II. typu neznámá 

familiární hyperaldosteronizmus III. typu (zárodečná mutace 

genu KCNJ5 pro draslíkový kanál)

extrémně 

vzácný 

Tab. 1. Frekvence různých podtypů PH. Doplněno a upraveno podle [27].
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zitivní, hodnoty mezi 5 a 10 ng/ dl představují 

tzv. šedou zónu. Test by neměl být prováděn 

u pa cientů s renální insufi ciencí, srdečním se-

lháním, těžkou hypokalemií. Nejvíce senzi-

tivním se zdá být fl udrokortizonový supresní 

test, ale jeho nevýhodou je, že vyžaduje ně-

kolikadenní hospitalizaci, má komplikovaný 

protokol, nezanedbatelné riziko hyperkalemie 

a výrazné elevace krevního tlaku.

Diferenciální dia gnostika 
podtypů PH
Po laboratorním potvrzení dia gnózy PH dále 

přistupujeme k určení jeho podtypu. U všech 

pa cientů bychom měli provést CT nadledvin, 

kde lze dia gnostikovat unilaterální nebo bila-

terální zvětšení nadledvin. Solitární benigní 

adenomy jsou většinou unilaterální a menší 

než 3 cm v průměru (obr. 2). U útvarů men-

ších než 1 cm (až 20 % adenomů) je detekce 

na CT obtížnější. U idiopatického hyperaldo-

steronizmu nalézáme často nodulární hyper-

Principem těchto testů je expanze plazmatic-

kého objemu, která by za fyziologického stavu 

měla potlačit produkci reninu, a tím vést ke sní-

žení koncentrace aldosteronu, což chybí u PH. 

Existují čtyři druhy konfi rmačních testů a užití 

konkrétního testu se liší dle zvyku daného pra-

coviště. Vždy před provedením testu je nutné 

normalizovat kalemii, aby nedošlo k supresi 

sekrece aldosteronu, a tím k falešně negativ-

nímu výsledku. Nejčastěji se v našich podmín-

kách provádí test s podáním infuze 2 l fyziolo-

gického roztoku během 4 hod, který by měl 

začít v ranních hodinách, po minimálně 1 hod 

v horizontální poloze s provedením odběru na 

koncentraci aldosteronu, PRA (reninu) před 

podáním infuze a po podání infuze. Dle ně-

kte rých studií je test provedený vleže pova-

žován za málo senzitivní a recentně bylo zjiš-

těno, že jeho provedení vsedě zvyšuje jeho 

senzitivitu [24]. Při koncentraci aldosteronu 

pod 5 ng/ dl po infuzi je PH málo pravděpo-

dobný, při koncentraci nad 10 ng/ dl je test po-

Mezi důležité faktory ovlivňující senziti-

vitu testu patří doba odběru (doporučován je 

odběr v ranních hodinách minimálně 1– 2 hod 

po probuzení ve vertikální poloze, žádná re-

strikce příjmu soli před odběrem, vhodná je 

korekce hypokalemie). Vzhledem k tomu, že 

většina antihypertenziv může ovlivnit koncen-

traci aldosteronu a/ nebo plazmatickou reni-

novou aktivitu či koncentraci přímého reninu 

(tab. 3), je vhodné před odběry upravit anti-

hypertenzní medikaci, je-li to vzhledem ke 

klinickému stavu možné. Betablokátory sni-

žují plazmatickou reninovou aktivitu (PRA), 

a tím mohou způsobit falešně pozitivní ARR, 

je tedy nutné je vysadit dva týdny před od-

běrem (mimo případy, kdy by tento postup byl 

rizikový, např. u pa cientů s ICHS po IM apod.). 

Naopak thiazidová, kalium šetřící diuretika 

a antagonisté mineralokortikoidních recep-

torů (spironolakton, eplerenon) PRA zvyšují, 

mohou způsobit falešnou negativitu screenin-

gového testu a měly by být vysazeny nejméně 

dva týdny (spironolakton nejméně 4– 6 týdnů, 

vzhledem k protrahovanému účinku). Rovněž 

inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu, 

blokátory angiotenzinových receptorů (sar-

tany), přímé inhibitory reninu je vhodné vy-

sadit dva týdny před odběrem. Dihydropyri-

dinové blokátory kalciového kanálu mohou 

způsobit v ně kte rých případech falešně nega-

tivní výsledek. Dále bychom se měli vyhnout 

i centrálně působícím antihypertenzivům. Jako 

náhradní antihypertenzní terapii bez ovliv-

nění stanovení lze použít buď alfablokátory 

(doxazosin), a/ nebo retardovaný verapamil. 

Nověji jsou uváděny další interferující léky jako 

steroidní hormonální antikoncepce, kde jsou 

k dispozici i preparáty obsahující drospirenon 

příbuzný spironolaktonu, které mohou vést 

k falešně pozitivním výsledkům [22], a dále 

i SSRI antidepresiva, která mohou způsobit 

naopak falešnou negativitu screeningového 

testu [23].

Je nutno také brát v úvahu další faktory, 

např. ve vyšším věku dochází k poklesu PRA, 

v černošské populaci je sklon k nižší PRA, což 

může způsobit falešně pozitivní výsledek ARR.

Dle guidelines je za abnormální pova-

žován ARR ≥ 30 [ng/ dl]/ [ng/ ml/ h] [21] (hod-

notu v jiných jednotkách viz tab. 2). Zároveň by 

však měla být hladina aldosteronu vyšší nebo 

alespoň na horní hranici normy (≥ 15ng/ dl) 

a renin alespoň na dolní mezi normy. 

Dia gnózu PH je nutné defi nitivně potvrdit 

ně kte rým ze supresních testů (tab. 4). Měly by 

být prováděny ve specializovaných centrech. 

PRA 

(ng/ml/h)

PRA 

(pmol/l/min)

Přímý 

renin 

(mU/l)

Přímý 

renin 

(ng/l)

aldosteron v plazmě (ng/100 ml) 30 2,5 3,7 5,7

aldosteron v plazmě (pmol/l) 750 60 91 144

Tab. 2. Diagnostická kritéria zvýšení poměru aldosteron/renin v závislosti na typu sta-
novení a použitých jednotkách. Použitý převodní faktor z plazmatické reninové aktivity 
(PRA) (ng/ml/h) na přímý renin (mU/l) je 8,2 (může být jiný v závislosti na typu stanovení). 
Upraveno podle [21].

Obr. 1. Schéma diagnostického a terapeutického postupu u primárního hyperaldosteroni-
zmu. Upraveno podle [21].

PRA – plazmatická reninová aktivita, FR – fyziologický roztok

Screeningový test

zvýšený poměr aldosteron/PRA nebo aldosteron/renin + aldosteron ≥ 15 ng/dl

Konfi rmační test

(supresní test s FR, fl udrokortizonový test)

CT nadledvin

separované odběry z nadledvinných žil

chirurgické řešení 
je zvažováno

bilaterální 
nadprodukce

unilaterální 
nadprodukce

pacient není vhodný 
kandidát pro 

chirurgické řešení nebo 
si ho nepřeje

adrenalektomie
léčba antagonisty 

mineralokortikoidního receptoru
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plazii, kde může dojít k záměně uzlu za aldo-

steron produkující adenom. Dále je nutno vzít 

v úvahu i častý výskyt afunkčních lézí nad-

ledvin, jejichž výskyt roste s věkem. Ve studii 

s 203 pa cienty s PH, kteří byli vyšetřeni pomocí 

CT i separovaných odběrů z nadledvinových 

žil, bylo CT přesné pouze u 53 %. Na základě 

CT nálezu by u 42 pa cientů (22 %) zůstal ne-

odhalený potenciálně chirurgicky léčitelný al-

dosteron produkující adenom a 48 pa cientů 

(25 %) by bylo operováno zbytečně [25]. Nej-

přesnějším vyšetřením s vysokou senzitivitou 

a specifi citou k posouzení lateralizace nadpro-

dukce aldosteronu v případě zvažované chi-

rurgické léčby jsou separované odběry z nad-

ledvinových žil prováděné ve specializovaných 

centrech. Úspěšnost provedení vyšetření je 

značně závislá na zkušenosti radiologa, hlavně 

vzhledem k obtížné kanylaci pravé nadledvi-

nové žíly. Provádíme stanovení plazmatického 

aldosteronu a kortizolu z pravé a levé nadled-

vinové žíly a z periferní žíly. V používaných kri-

tériích, při neexistenci jasných guidelines, jsou 

mezi pracovišti v různých zemích jisté odliš-

nosti, recentně bylo publikováno konsenzuální 

stanovisko expertů k této problematice [26], 

podrobnosti stran analýzy výsledků přesahují 

rámec tohoto sdělení.

Genetický screening FH- I by měl být pro-

veden u mladších pa cientů s rodinnou 

anamnézou hypertenze nebo krvácivé cévní 

mozkové příhody ve věku do 50 let.

Terapie PH
V případě průkazu unilaterální nadprodukce 

pomocí separovaných odběrů lze indikovat uni-

laterální laparoskopickou adrenalektomii. Bez 

provedení separovaných odběrů lze indikovat 

adrenalektomii pouze výjimečně –  u mladých 

pa cientů (věk ≤ 40 let), s jednoznačným nálezem 

unilaterálního adenomu na CT či MR (> 1 cm), 

morfologicky normální druhostrannou nadled-

vinou, významnou hypokalemií ≤ 3,0 mmol/ l 

a výrazně zvýšeným plazmatickým aldoste-

ronem (≥ 30 ng/ dl) [27], kde je pravděpodob-

nost bilaterální nadprodukce minimální.

Podle poslední studie z centra provádějí-

cího přesnou dia gnostiku podtypů PH pomocí 

separovaných odběrů bylo dosaženo unilate-

rální adrenalektomií „bio chemického vyléčení“ 

PH u 95 % pa cientů. Hypertenze byla vyléčena 

u 55 % a zlepšení kontroly bylo pozorováno 

u 36 % pa cientů [28].

Dnes je v převážné většině případů ve světě 

i u nás tato operace prováděna laparosko-

pickou cestou buď transabdominálním, nebo 

retroperitoneoskopickým přístupem. Ve srov-

nání s klasickou adrenalektomií je u laparosko-

pické adrenalektomie nižší výskyt komplikací 

a kratší doba hospitalizace.

Pokud byla dia gnostikována bilaterální hy-

perplazie či hyperaldosteronizmus nebyl kla-

sifi kován (odmítnutí případné operace pa-

cientem, neselektivní výsledek separovaných 

odběrů z nadledvinových žil) a v případě kon-

traindikace chirurgického výkonu, je namístě 

farmakoterapie blokátorem aldosterono-

vých receptorů, v praxi nejčastěji spironolak-

tonem. Při zahájení terapie spironolaktonem 

používáme dávky až 100 mg denně, udržo-

vací dávky se však obvykle pohybují mezi 

25 a 75 mg denně. I přesto zůstává častým 

vedlejším účinkem (vzhledem k neselektiv-

nímu působení i na receptory pro androgeny 

Faktor Efekt na 

koncentraci 

aldosteronu

Efekt na PRA/

/koncentraci 

reninu

Efekt 

na ARR

betablokátory � �� � (FP)

centrální alfa2-agonisté (clonidin, 

alfa-metyldopa)

� �� � (FP)

nesteroidní antirevmatika � �� � (FP)

kličková a thiazidová diuretika �� �� ��(FN)

kalium-šetřící diuretika � �� � (FN)

ACEI � �� � (FN)

sartany � �� � (FN)

Ca-blokátory dihydropyridinové �� � � (FN)

přímé inhibitory reninu � ��* � (FP)*

� (FN)*

hypokalemie � �� � (FN)

dieta s restrikcí soli � �� � (FN)

vyšší věk � �� � (FP)

 FP – falešně pozitivní, FN – falešně negativní

* Přímé inhibitory reninu snižují PRA, ale zvyšují koncentraci přímého reninu v plazmě.

Tab. 3. Faktory, které ovlivňují poměr (ARR) aldosteron/plazmatická reninová aktivita (PRA) 
nebo renin a mohou vést k falešně pozitivním a falešně negativním výsledkům. 
Upraveno dle [21].

Typ testu Provedení Potvrzení PH 

fl udrokortizonový 

supresní test 

0,1 mg fl udrokortizonu 

každých 6 hod, NaCl 

(30 mmol každých 8 hod) 

a suplementace KCl celkem 

4 dny 

plazm. ALDO vstoje ≥ 6 ng/dl 

a PRA < 1,0 ng/ml/hod 

v 10 hod při normální kalemii 

a dostatečném vylučování Na+ 

supresní test 

s fyziologickým 

roztokem 

i.v. infuze 2 l 0,9% NaCl 

během 4 hod 

(500 ml/hod) 

plazm. ALDO po infuzi 

> 10 ng/dl

5–10ng/dl – šedá zóna

perorální zátěžový 

test solí 

p.o. suplementace NaCl 

(300 mmol Na+ denně 3 dny) 

a KCl 

ALDO v moči 3. den 

> 12 μg/den při odpadu 

Na+ > 200 mmol/den 

supresní test 

s captoprilem

PRA, ALDO před a 1 hod 

po podání 50 (25) mg 

kaptoprilu (pacient 1 hod 

před testem a během testu 

vsedě nebo ve stoje)

absence suprese aldosteronu 

po podání captoprilu

méně spolehlivý test

Tab. 4. Konfi rmační testy pro PH. Přehled dle [21].

V naší praxi nejčastěji využíváme test s fyziologickým roztokem.
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a gestageny) u mužů gynekomastie, ztráta 

libida, u žen nepravidelnosti menstruačního 

cyklu, bolesti hlavy a dyspepsie. V případě in-

tolerance spironolaktonu lze použít eplerenon. 

Dle randomizované studie srovnávající účin-

nost, bezpečnost a snášenlivost eplerenonu 

a spironolaktonu (podávaných v relativně 

vysokých dávkách 100– 300 mg/ den, resp. 

75– 225 mg/ den) byl spironolakton sice účin-

nější ve smyslu snížení krevního tlaku, ale 

dle očekávání způsobil větší výskyt gyneko-

mastie a bolestí prsů u žen [29]. Afi nita k an-

drogenním a gestagenním receptorům je 

u eplerenonu až 500× nižší než u spironolak-

tonu, proto nemá z tohoto hlediska žádné ne-

žádoucí účinky. Určitou nevýhodou eplere-

nonu je vzhledem k jeho nižší intenzitě účinku 

(50– 75 % ve srovnání se stejnou dávkou spi-

ronolaktonu) nutnost podávat vyšší dávky –  

25– 50 mg 2× denně. Širšímu využití eplere-

nonu v léčbě brání i fakt, že není v Evropě 

bohužel v této indikaci (léčba PH nebo alespoň 

hypertenze) registrován a jeho předepisování 

a hrazení veřejným zdravotním pojištěním je 

možné pouze ve specializovaných centrech, 

a to pouze u pa cientů prokazatelně netoleru-

jících spironolakton. Dlouho byla komplikací 

i jeho vysoká cena, s vypršením patentové 

ochrany se však na našem trhu objevily gene-

rické preparáty, a tak došlo k jejímu poklesu. 

Při léčbě antagonisty aldosteronových re-

ceptorů jsou nutné pravidelné kontroly mine-

ralogramu a renálnich funkcí. V případě nedo-

statečné kontroly krevního tlaku monoterapií, 

což je celkem časté, je nejvhodnější kombi-

nace s thiazidovými diuretiky a s kalciovými 

blokátory [21]. K léčbě PH lze použít i amilorid, 

je však mnohem méně účinný než blokátory 

aldosteronových receptorů [21].

FH- I léčíme buď nízkými dávkami dexa-

metazonu (0,5 mg denně), ale stejně úspěšně 

i nízkými dávkami spironolaktonu [21].

Závěr
PH je nejčastější potenciálně vyléčitelnou 

formou sekundární hypertenze spojenou 

se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem. 

Vzhledem k tomu je nezbytné PH včas dia-

gnostikovat, přesně stanovit podtyp a rozhod-

nout o specifi cké terapii. Vzhledem ke složitosti 

dia gnostického procesu by pa cienti s pode-

zřením na PH měli být vyšetřováni pouze ve 

specializovaných centrech.

Práce byla podpořena Programem rozvoje vědních 

oblastí na Univerzitě Karlově –  PRVOUK P35/ LF1/ 5.

Práce byla podpořena výzkumným grantem 

NT14155- 3/ 2013 IGA Ministerstva zdravotnictví 

České republiky.
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