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Sekundarni hypertenze je definovana jako zvyseni krevniho tlaku znamou, mnohdy Ié¢ebné ovlivnitelnou pfi€inou. Je uveden v§eobecny
navod na klinické a laboratorni vySetieni u sekundarnich forem hypertenze. NejcastéjSimi pficinami jsou onemocnéni ledvinného paren-
chymu, renovaskularni hypertenze a primarni hyperaldosteronizmus.
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Uvod

Sekundami hypertenze (SH) je definovana jako
zvySeni krevniho tlaku (TK) na podkladé zndmé piiciny
(tabulka 1). Je pfitomna asi u 10% dospélych hypertoni-
hlfe reaguje na nasazenou lécbu a dlisledkem je ¢asto
rezistentni hypertenze. Pfi 24hodinovém ambulantnim
monitorovani TK byva zjisténa denni i noéni hyperten-
ze s niz8im nez 10% poklesem TK v noci (nondipping).
Spravna diagnostika a odstranéni vyvoldvajici pficiny
mize vést u nékterych onemocnéni k trvalému vyléce-
ni. Cilem naseho ¢lanku je pfipomenout Iékafim v am-
bulantni praxi zékladni klinické pfiznaky, patofyziolo-
gické aspekty a diagnostické postupy pfi vyhledavani
nemocnych s podezienim na SH. Diagnostika vzacnéj-
Sich forem SH pfesahuje moznosti pfehledného ¢lanku.
Podrobné Udaje Ize nalézt v literamich odkazech.

Obecné diagnostické postupy
pFi podez¥eni na SH

V rodinné anamnéze patrame po vrozenych one-
mocnénich u nejbliz§ich pfibuznych: polycystické ledvi-
ny, ledvinné kameny, vrozené srdeéni vady, endokrinni
onemocnéni (feochromocytom, mnohoCetné endokrin-
ni neoplazie (MEN) typ 2A a 2B, von Hippel-Lindauova
nemoc, neurofibromatéza). V osobni anamnéze zjistu-
jeme prodélané onemocnéni ledvin (glomeruloneftiti-
da, refluxni nefropatie, pyelonefritida, ledvinné kame-
ny), cukrovku (diabetickd nefropatie, renovaskularni
hypertenze), ischemickou chorobu dolnich koncetin
(renovaskularni hypertenze), zachvatovitou tachykar-
dii se zblednutim (feochromocytom), svalovou slabost

Tabulka 1. Rozdéleni hypertenze dle etiopato-
geneze

Primarni (esencialni) 90%
Sekundarni 10%
* Onemocnéni ledvinného parenchymu 5%
* Renovaskularni 3%
* Endokrinni 0,5-2%
* Koarktace aorty <0,5%
* Léky, potraviny, chemikéalie <0,5%
* Ostatni (neurogenni, stresovd) <0,5%
¢ Hypertenze v téhotenstvi (gestaéni) asi 5%
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a kfece (hyperaldosteronizmus, Cushinglv syndrom),
tachykardii, hubnuti (hyperthyredza), poruchy spanku,
Unavnost a denni usinani (syndrom spankové apnoe),
bolesti (stresova hypertenze). Ptame se na pfijem al-
koholu, koufeni, drogy (kokain), Iékofici a soleni. U zen
patrame po gestaéni hypertenzi.

Ve farmakologické anamnéze patrame po uziva-
ni 1éka zvySujicich TK (estrogeny, kortikoidy, sympa-
tomimetika, erytropoetin, nesteroidni antirevmatika,
cyklosporin, tacrolimus).

V objektivnim nalezu si vSimame typu obezity
(gynoidni, androidni, Cushingliv syndrom). Patrdme
po znamkéch alkoholizmu (malnutrice, pletora, he-
patomegalie, pavouckové névy), akromegalii, anémii
a otocich (nemoci ledvin), hirsutizmu (adrenogenitéini
syndrom, polycysticka ovaria). VSimame si mozné
hyperlipoproteinémie (xantelazmata, xantomy, arcus
senilis cornag).

Pfi fyzikalnim vySetfeni se zaméfime na palpaci
a poslech velkych tepen (karotidy, rendini tepny, femo-
ralni tepny — renovaskulami hypertenze), palpaci &titné
Zlazy (thyreopatie), jater (alkohol), ledvin (polycystické
ledviny, nador ledvin). U mladsich hypertonikd upozor-
nuje systolicky Selest nad aortou a mezi lopatkami na
moznou koarktaci. U nékterych nemocnych kromé zvy-
Seni TK nezaznamename zadné dalsi odchylky.

Zakladni laboratorni a pomocna vySetieni
u vdech nové diagnostikovanych hypertonikli jsou
v tabulce 2. Specidlni vySetfovaci metody pfi pode-
zieni na rGizné typy SH jsou v tabulce 3.

Onemocnéni ledvinného
parenchymu (OLP)

S poklesem dmrtnosti na ICHS a COM nar(ista
ve vyspélych statech poCet nemocnych se zavaz-
nym selhanim ledvin (3). Jen asi 3-5% hypertoni-
ki ma OLP (sekundarni forma hypertenze), ale asi
80-90% nemocnych zafazenych do dialyza¢niho
programu nebo &ekajicich na transplantaci ledviny
ma hypertenzi. OLP mohou postihovat jen jednu led-
vinu nebo jsou oboustranné (6).

Priciny OLP: diabeticka nefropatie, hypertenzni
nefropatie, chronické glomerulonefritidy, intersticial-
ni nefritidy, refluxni a obstrukéni nefropatie, polycys-
tické ledviny a analgeticka nefropatie.

Patogeneze hypertenze u OLP: zadrzeni
sodiku a objemové expanze, zvySend produkce
vazokonstrikénich latek (katecholaminy, angioten-
zin |I, endotelin), snizena produkce vazodilatancii
(bradykinin, prostaglandiny, adenosin, oxid dusnaty,
natriuretické peptidy) (6, 7).

Diagnostika: patologicky nélez v mo¢i (mikro-
albuminurie, proteinurie, hematurie, valce), snizena
glomeruldrni filtrace (GF), porucha koncentraéni
schopnosti ledvin. Zde je tfeba upozornit, Ze v poéa-
teCnich stadiich hypertenzni a diabetické nefropatie
byva GF zvySena a nemusi byt patologicky mocovy
nalez. Pozitivita autoprotilatek u systémovych one-
mocnéni a glomerulonefritid. Sonografie a compu-
terova tomografie (CT) (morfologické zmény ledvin
a vyvodnych mo€ovych cest), intravendzni urografie

Tabulka 2. Soucasna doporucena vysSetieni u nové zjisténé hypertenze (1)

Vysetreni povinna u vSech hypertonikl
Mo¢: Mo¢ chemicky + sediment

Sérum: Na, K, kreatinin, glykémie, kyselina mocova, lipidy*)

Elektrokardiogram
Vysetieni vhodna u nékterych hypertonik

Echokardiografie (t6ZSi hypertenze, podezieni na SH)
Sonografie karotickych a femoralnich tepen
Mikroalbuminurie (nezbytnd u diabetiku)

Proteinurie kvantitativné (pfi pozitivité moce chemicky)
O¢ni pozadi u zdvazné hypertenze

Na - sodik, K — draslik, * — celkovy cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol, triglyceridy

SH - sekundarni hypertenze
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Tabulka 3. Rozdéleni a diagnostika nejéastéjSich pfic¢in sekundarni hypertenze

Typ hypertenze
Renélni

Podtyp
Parenchymova

Diagnostika
Patologicky nalez v mo¢i + sedimentu

ZvySeny kreatinin
Sonografie ledvin

Renovaskularni

Selest v biise

Duplexni sonografie tepen
CT angiografie tepen

Endokrinni Hyperaldosteronizmus

Hypokalémie

PA/PRA > 30
CT, NMR nadledvin

Feochromocytom

Zéchvatovitd hypertenze

K. vanilmandlova > 50 pmol/l moci
Normetanefrin > 360 pg/24 hodin v mo¢i
Metanefrin > 300 pg/24 hodin v moci
CT, NMR bficha a hrudniku
131l-metajodbenzylguanidin

Cushinglv syndrom

Typickd obezita, strie

Kortizol v moéi > 600 nmol/24 hodin
CT, NMR hypofyzy a nadledvin

Dalsi endokrinni

Thyreotoxikdza, akromegalie, primarni hyperparathyreéza, vro-

zené poruchy

Koarktace aorty

Selest mezi lopatkami, vék pod 30 let

TK na HKK o 2 20 mmHg vy3$i nez na DKK
ECHO srdce a descendentni aorty

Léky, chemikalie,
potraviny

Objemova hypertenze

Stimulace sympatiku

Antacida, I€kofice, estrogeny, adiuretin, nesteroidni antirevma-
tika, kortikoidy

Cocain, nicotin, phenylefrin, ketamin, naloxon, ergotamin, bro-

mocryptin, metoclopramid, tyramin (syry).

Kombinované + jiné
Gestacni hypertenze

Cyclosporin, erytropoetin, tézké kovy, lithium
Hypertenze — TK > 140/90 mmHg nebo

vzestup TK o > 25/15 mmHg oproti 1. trimestru téhotenstvi
Proteinurie > 300 mg/24 hodin

Neurogenni Zvyseni intrakranidlni-
ho TK
Syndrom spankové apnoe

Akutni stresova

Bolesti hlavy, zvraceni
O¢ni pozadi, CT, NMR mozku

Unava, nevyspani, usinani béhem dne, chrapani
Operace, hypoglykémie, psychogenni hyperventilace, po resus-

citaci, abstinenéni alkoholova

(morfologie, funkce parenchymu), renéini izotopova
nefrografie a fazova scintigrafie (funkce parenchy-
mu, vylu¢ovani), rendini biopsie (histologie).
Terapie: U nékterych typl renoparenchyma-
tézniho onemocnéni (Castéji u jednostrannych
postizeni) mlzeme odstranit chirurgickymi nebo
instrumentalnimi postupy vyvolavajici pfi¢inu a SH
ustoupi nebo je lépe kontrolovana (hydronefréza,
solitarni cysta ledviny, nddory, afunkéni svrastéla
ledvina). V ostatnich pfipadech je nutna medika-
mentdzni léCba. Bez ohledu na to, zda je hypertenze
torem dalSi progrese nemoci a vzniku kone¢ného
stadia selhani ledvin s nutnosti chronické dialyzy Ci
transplantace. Bylo prokdzéno, ze disledna Ié¢ba
hypertenze vede ke snizeni progrese ledvinného
onemocnéni a miZe odddlit vznik kone¢ného sta-
dia selhani ledvin. Proto je u této skupiny pacientu
doporuéovano dosahnout cilového TK pod 130/80
mmHg a u nemocnych s proteinurii nad 1g/24 hodin
TK pod 125/75 mmHg (2, 3). NejvhodnéjSimi Iéky se
v souéasnosti jevi inhibitory angiotenzin-konvertazy
(ACEI) a sartany (za pfisného monitorovani rendl-
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nich funkci a hodnot drasliku pfi Ié¢bé). Kritickych
je prvnich 14-21 dni terapie. Pokud se nezvysi hod-
nota kreatininu o vice nez 20-30% a neméni se pfi
dal$im sledovani, je lé&ba bezpe¢na. Pfi hodnotach
drasliku nad 5,1 mmol/l je nutno zavést preventivni
opatfeni: omezeni drasliku v dieté, vysazeni kalium
retenénich diuretik, vynechani nesteroidnich anti-
flogistik, Uprava metabolické aciddzy, snizeni davky
ACEI (sartant) nebo pfevedeni na Iék s dudlnim vy-
luéovanim (fosinopril, spirapril, trandolapril). Pokud
hodnota drasliku stoupne nad 5,6 mmol/l, je nutno
ACEI (sartany) vysadit. Vhodnymi léky do kombina-
ce jsou diuretika (pfi kreatininu nad 180 pmol/l kli¢-
kova, event. v kombinaci s thiazidy pfi nedostateéné
diuretické odpovédi) a blokdtory kalciovych kanald
(4, 6). DalSimi léky do kombinace jsou centrainé
pusobici antihypertenziva a betablokatory (kardio-
selektivni s mirnou vnitfni sympatomimetickou akti-
vitou). Betablokatory mohou také vyvolat hyperkalé-
mii (4, 6). U rezistentni hypertenze a v chronickém
dialyzaénim programu se uzivaji pfimé vazodilata-
tory (minoxidil, fada vedlejSich U¢inkd) a periferni
alfal blokatory. Nefarmakologickd lécba zahrnuje
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omezeni soli (pod 6g/den) a snizeni pfijmu protei-
nl v dieté. Pacienti s chronickou rendini insuficienci
nebo diabetickou nefropatii maji vyznamné zvyse-
né kardiovaskularni riziko. Proto je vzdy indikovana
dUsledna hypolipidemicka Ié¢ba a pfi dobré kontrole
hypertenze i antiagregace (1, 2). Nemocni se stfed-
né zvySenou koncentraci dusikatych latek (kreatinin
nad 200 pmol/l) by méli byt dispenzarizovani ve spe-
cializované interni nebo nefrologické ambulanci.

Doporuéeni pro praxi: u Cerstvé zjisténé hy-
pertenze vzdy provést vySetieni moce a mocového
sedimentu, stanovit hodnotu sérového kreatininu.
U diabetikd vySetfit mikroalbuminurii. Pfi patologii
doplnit sonografii ledvin a vyvodnych mocovych
cest. V pfipadé stanoveni diagndzy OLP je nutna
snaha o pfisnou kontrolu TK s cilem pod 130/80
mmHg s 1é¢bou zaloZenou na blok&dé systému re-
nin-angitenzin (ACEI, sartany).

Renovaskularni hypertenze
Jeji vyskyt je u vech hypertonikl asi 2-5% (6).
Stoupd s vékem, u tézké rezistentni hypertenze (TK
nad 180/110 mmHg a/nebo nad 160/100 mmHg pfi
adekvatni 1é¢bé trojkombinaci Ikl véetné diuretika)
az na 18%. Vétsi vyskyt je u kufakd, nemocnych
s cukrovkou, aterosklerotickym (AS) postizenim
mozkovych a srde€nich tepen a s ischemickou cho-
robou dolnich koncetin. Je nutno na ni myslet u star-
Sich pacientd s edémem plic pfi hypertenzni krizi.
Priciny. nejCastéjSi je aterosklerotické zuzeni
rendlnich tepen (vék nad 55 rokd, obé pohlavi, asi
80%) a fibromuskularni dysplazie (vék pod 30 rokd,
zeny, asi 20%). Etiologie fibromuskularni dysplazie
neni znama. AS postizeni je progreduijici onemocné-
ni, které postupné vede k ischemizaci ledviny, atrofii
a poruse funkce. Za vyznamnou stendzu povazujeme
zUzeni redukuijici lumen o vice nez 60% s piedpokla-
dem vzniku tlakového gradientu za stenézou 15-20
mmHg. Z&vaznéjsi je oboustranné postizeni rendl-
nich tepen, které nachazime u 1/3 nemocnych (6).
Patogeneze: hemodynamicky vyznamné zuzeni
rendlni tepny vede ke snizeni priitoku plazmy ledvinou
a ke snizeni GF. Dlsledkem je zvySend sekrece reni-
nu, aktivace sympatiku a systému renin-angiotenzin-
-aldosteron s vystupfiovanou retenci sodiku a vody.
V ischemickeé ledviné pfevaZuje intersticidlni fibréza,
v druhostranné ledviné hypertenzni nefropatie (6,
7). Pfi déletrvajicim zvySeni TK jsou tyto zmény jiz
nevratné a ani odstranéni stendzy renalni angioplasti-
kou (PTRA) nebo operaci nevede k normalizaci TK.
Klinicky obraz. ackoliv se stendza ledvinné
tepny mlze zjistit u nekomplikované a dobfe éCené
IéCbu. Podezfeni na renovaskularni hypertenzi mu-
sime mit u nemocnych s hypertenzi do 30 rokd véku
nebo s nahle vzniklou Ci pfi IéCbé progredujici téz-
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kou hypertenzi nad 55 rokd. Dal$imi pfiznaky mohou
byt bfisni Selest, nejasné rendini selhani, zhorseni
funkce ledvin po Ié¢bé ACEI (sartany), opakujici se
plicni edémy, difuzni aterosklerotické postizeni cév
zejména u silnych kuraka.

lepsi é¢ebny vysledek. Zakladnim neinvazivnim vy-
Setfenim je duplexni sonografie renalnich tepen (limi-
taci je obezita) zkuSenym sonografistou. Alternativnim
postupem je provedeni dynamické scintigrafie (Tc-
99m-DTPA) po podani captoprilu. Captopril snizenim
tonu vas efferens vyvold pokles GF v ledviné s vy-
znamnou stendzou a tim zpomalené vylu€ovani poda-
ného farmaka na nemocné strané. Definitivni diagnéza
se stanovi angiograficky (CT angiografie). Nékdy byva
problém odlisit chronické onemocnéni ledvinného pa-
renchymu (vétSinou byva pozitivni nélez v moci a mo-
¢ovém sedimentu nebo na sonografii ledvin).

Lécha: u fibromuskularni dysplazie a AS stenéz
se zavaznou hypertenzi je indikovano provedeni
PTRA, pfipadné s pouzitim stentu, nebo chirurgicka
revaskularizace. U fibromuskularni dysplazie do-
chézi k progresi nemoci jen zfidka a provedend an-
gioplastika vede k vyléceni u 50-70% nemocnych.
U AS stendz Ize Cekat lepsi vysledek vykonu u ne-
mocnych s hodnotami kreatininu pod 132 pmol/l, pfi
normalni velikosti poSkozené ledviny a s negativnim
nalezem v mocovém sedimentu (mozna koincidence
s OLP). U operac¢né a PTRA vysoce rizikovych ne-
mocnych Ize nastavit konzervativni medikamentdzni
léEbu véetné ucinné plsobicich ACEI (sartant) za
pfisného monitorovani funkce ledvin a dosahnout
trvale pfijatelnych hodnot TK (6, 8).

Doporuceni pro praxi: u juvenilni hypertenze
a u pacientl nad 55 rokU s rezistentni hypertenzi nebo
nejasnou poruchou funkce ledvin (zejména pfi norméal-
nim nalezu v mo¢ovém sedimentu) myslet na moznost
renovaskuldmi  hypertenze. Jako vyhleddvaci metodu
Ize pouzit duplexni sonografii ledvinnych tepen.

Endokrinni formy hypertenze

Vyskyt v populaci (kromé primamiho hyperal-
dosteronizmu) je nizky, pfesna diferencialni dia-
gnostika je doménou specializovanych ambulanci
a laboratofi. Je tfeba na ni myslet u nemocnych
s obtizné kontrolovanou hypertenzi, se subjektivnimi
a objektivnimi pfiznaky a laboratornimi nélezy, které
mohou na endokrinni hypertenzi upozornit.

Primarni hyperaldosteronizmus: je nejCastéj-
§i formou endokrinné podminéné hypertenze.

Pficiny: jednostranny aldosteron produkujici
adenom (Conndv syndrom, APA) a bilateralni hy-
perplazie nadledvin (tzv. idiopaticky hyperaldoste-
ronizmus, IHA). Vzacny je karcinom k{ry nadledvin
a familiari dexamethason supresibilni hyperal-
dosteronizmus.
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Patogeneze: v obou nejCastéjSich pfipadech
(APA, IHA) dochdzi k autonomni hypersekreci aldoste-
ronu kiirou nadledvin. DUsledkem je zadrzovani sodiku
v distalnich tubulech ledvin, zvySené vyluéovani dras-
liku a vodiku (hypernatrémie, hypokalémie, metabo-
lické alkaldza). Je potlaceno vyluCovani reninu a jeho
hladina je nizka. Lehéi formy hyperaldosteronizmu (az
50% vySetfenych, zejména IHA) nemusi hypokalémii
a metabolické zmény vykazovat (8, 9, 10). Pfimy vazo-
konstrikéni efekt aldosteronu a jeho plsobeni v hypota-
lamu pravdépodobné vedou k hypertenzi (5).

Klinicky obraz: hypertenze ve 100%, Unavo-
vy syndrom, nervosvalové poruchy a hypokalémie
u 50% pacientu.

Diagnostika: hypokalémie pfi vylouceni jiné
pficiny (IéCba diuretiky, ztraty z gastrointestinalniho
traktu, alkoholicka hepatopatie atd.), metabolickd al-
kaléza a zvySend kaliuréza (K v modi nad 30 mmol/
24 hodin) u 50% nemocnych, snizeni plazmatické
reninové aktivity (PRA) a zvySeni plazmatického
aldosteronu (PA). NejcitlivéjSim markerem je vyso-
ky pomér PA (ng/100ml)/PRA (ng/ml/h). Hodnota
nad 30 je pozitivni. Zobrazeni adenomu nadledviny
(APA) pomoci sonografie, CT nebo nukleami mag-
netické rezonance (NMR) (9, 10).

Lécba: chirurgickd u jednostranného APA
- pfima nebo laparoskopicka adrenalektomie, vy-
Ié€eni u 2/3 nemocnych. Farmakologickd u obou-
strannych forem (IHA) nebo u kontraindikace ope-
race. Podava se spironolakton 25-150 mg/denné,
amilorid 10-20mg/denné nebo blokatory kalci-
ovych kanald. V zahrani¢i je jiz k dispozici novy
blokator aldosteronu s minimalnimi nezadoucimi
Uc¢inky eplerenon. U dexametazon supresibilniho
hyperaldosteronizmu  poddvame dexametazon
v ddvce 0,5-1 mg/denné.

Doporuceni pro praxi. na hyperaldosteroniz-
mus musime myslet u vSech rezistentnich hyper-
tenzi, zejména pokud je pfitomna hypokalémie,
kterou nemlzeme vysvétlit jinou zndmou pficinou.
Viyhledavacim vySetienim je stanoveni poméru PA/
PRA, pfi pozitivité je vy3si nez 30. Zobrazeni adeno-
mu pomoci CT nadledvin.

Hyperkortizolizmus (Cushingiiv syndrom)

Pfi¢ina: porucha osy hypotalamus-hypofyza-
-nadledviny s nadprodukci kortizolu.

Patogeneze: zvy3eni kortizolu v plazmé zpdso-
bi retenci sodiku a zvyseni citlivosti cévni stény na
ostatni presorické plsobky.

Rozdéleni: centralni forma - nadprodukce
adrenokortikotropinu  (ACTH) hypofyzou v 70%
(Cushingova nemoc), periferni forma - nador
nadledvin (adenom, karcinom) v 12 %, ektopické for-
my — sekrece ACTH nebo kortikoliberinu (nejCastéji
bronchogenni karcinom) v 12%, iatrogenni — chro-
nicka lé¢ba glukokortikoidy.
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Klinicky obraz. hypertenze u 70%, centralni
obezita, strie, hematomy, porucha glycidové toleran-
ce, osteopordza.

Diagnostika: kortizol v moci, kortizol v plazmé,
ACTH, dexametazonovy test. CT nebo NMR nadled-
vin a hypofyzy.

Lécha: chirurgickda resekce hypofyzy nebo
nadledvin, u inoperabilnich stav( radiaéni, pfipadné
farmakologickd s ¢etnymi nezadoucimi ucinky (mi-
totane, metyrapone, aminogluthetimid, ketokonazol)
(9, 10).

Doporuceni pro praxi: na hyperkortizolizmus je
tfeba myslet u nemocnych s typickym cushingoidnim
habitem (mésickovity oblicej, strie, centraini obezi-
ta), pfipadné se svalovou slabosti. Vyhledavacim
vySetienim je stanoveni kortizolu v moéi za 24 hodin
(norma pod 600 nmol/24 hodin).

Feochromocytom: méné Casto se vyskytujici
pfi¢ina sekundarni hypertenze.

Pficina: nador chromafinni tkdné nadledvin
(90%), méné Casto ulozen extraadrendiné v sym-
patické tkani ganglii dutiny bfisni, hrudni nebo krku.
10% nador( byva malignich, 10% je lokalizovano
v obou nadledvindch, 10% je soucasti vrozenych
syndrom0 (MEN typ Il A a B, von Hippel-Lindauova
nemoc, neurofibromatdza) (9, 10).

Patogeneze: hypertenze je dlisledkem autonom-
ni nadprodukce katecholamin, nejéastéji noradrena-
linu. U nékterych forem nemusi byt pitomna.

Klinicky obraz: hypertenze, ¢asto s nahlymi
vzestupy TK a pulzu, bolesti hlavy, poceni, zblednuti,
tfes, nauzea, bolesti bficha, obstipace, hyperglyké-
mie. Rada nemocnych miZe byt kromé hypertenze
asymptomaticka.

Diagnostika: vySetfeni katecholaminl a jejich
metabolitd  (metanefrin, normetanefrin, kyselina
vanilmandlovd) ve 24hodinové moci. Clonidinovy
supresni test, sono, CT nebo NMR vySetfeni bficha
anadledvin, izotopové vySetfeni (**'l-metajodbenzyl-
guanidin) u extraadrenalnich forem. Pfed shérem
moce nebo vySetfenim séra musi byt 2 dny vylouce-
ny z diety ovoce, zelenina, okolada, ofechy, vanilka,
Caj, kava, kakao, alkohol a ovocné mosty. VySetieny
by nemél koufit. Taktéz 2 dny pfed vySetfenim by
nemél pacient uzivat léky interferujici s adrenergnim
nebo serotoninovym systémem. Deset dni pfed vy-
Setfenim by mél mit vysazeny betablokatory a cent-
ralné pusobici antihypertenziva. ACEI (sartany), po-
kud uziva déle nez 3 mésice, se vysazovat nemusi.
U indikovanych nemocnych je mozno provést speci-
alizované genetické vySetfeni nador( vychdzejicich
z autonomniho nervového systému (11).

Lécha: chirurgickd po pfipravé alfal a be-
tablokatory (14 dni) za peclivého vedeni anestézie.
Farmakologicka v pfipravé nebo pfi kontraindikaci
operace. Fentolamin 2x10 — 3x40mg, deprazolin
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3x0,5 — 3x4mg, doxazosin 1x 4-8mg, betablokato-
ry az po predchozi alfal blokédé. U malignich forem
malo UspéSna chemoterapie.

Doporucéeni pro praxi: feochromocytom je
vzéacné onemocnéni, klinické pfiznaky jsou znaéné
Siroké a nespecifické. Vyhledavacim vySetfenim je
stanoveni metabolitl katecholamind v 24hodinové
moci (norma: kyselina vanilmandlova pod 50 ymol/,
metanefrin pod 300 pg/24 hodin, normetanefrin pod
360 pg/24 hodin).

Koarktace aorty

Pri¢ina: jednd se o zUzeni hrudni aorty nejcas-
t&ji pod odstupem levé podklickové tepny. Infantilni
forma s umisténim zGZeni nad ductus arteriosus je
bez operatniho fedeni neslucitend se Zivotem jiz
béhem prvniho roku Zivota. Forma dospéla se zu-
Zenim pod ductem se doziva dospélosti. Pfed ope-
ratnim feSenim bylo podle tize nemoci nejCastéjsi
pfi¢inou umrti srde¢ni selhani nebo ruptura aorty
v primérném véku 34 roku.

Patogeneze hypertenze: pod z(zenim aorty
(zejména v oblasti ledvin) dochazi ke generalizova-
né vazokonstrikci a tim ke zvy$eni TK.

Diagnostika: juvenilni hypertenze, bolesti hlavy,
pocit chladu a bolesti dolnich konCetin pi namaze, sy-
stolicky Selest mezi lopatkami, slabé hmatny pulz na
femoralnich tepnach a rozdil TK mezi hornimi a dol-
nimi koncetinami vy$8i nez 20 mmHg. Na RTG hrud-
niku byva patrnd uzurace zeber rozsifenymi mezize-
bernimi arteriemi. Potvrzeni diagndzy je mozno pro-
vést ECHO-kardiografickym vySetfenim dopplerem
zkuSenym kardiologem a angiografii. Za zavaznou se
povazuje koarktace s gradientem nad 50 mmHg.

Lécha: je chirurgickd nahradou postizeného
Useku protézou. U nékterych typl je mozno pro-
vést baldnkovou angioplastiku pfipadné s pouzitim
stentu. VétSina pacientd ma po uspésném vykonu
normalni hodnoty TK.

Doporuceni pro praxi: pfi zjiSténi hypertenze
v mladém véku provést dikladné vySetfeni hrudni-
ku (systolicky Selest mezi lopatkami), palpaci tepen
na hornich a dolnich kon&etinach a zméfeni TK na
obou hornich a na dolni koncetiné. Podezieni se po-
tvrdi pfi hodnoté TK na dolni kon¢etiné 0 20 mmHg
niz8i nez na koncetiné horni.

Sekunddarni hypertenze zpisobena
léky, potravinami a chemickymi
latkami

Nekteré Iéky, potraviny a chemické latky vedou
ke zvySeni TK. Mechanizmus hypertenzniho pliso-
beni je riizny, u nékterych pficinu zvySeni TK nezna-
me (erytropoetin, t&Zké kovy, lithium). N&které pudso-
bi zvySeni objemu tekutin v téle (antacida, lékofice,
estrogeny, nesteroidni antirevmatika, kortikoidy, adi-
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uretin), jiné stimulaci sympatického nervového sys-
tému (cocain, nikotin, phenylefrin, ketamin, naloxon,
ergotamin, bromocryptin, metoclopramid, potraviny
obsahujici tyramin). Cyclosporin zvySuje sympatic-
kou nervovou aktivitu, vazokonstrikci hladkého sval-
stva cév a snizuje rendlni vyluCovani sodiku.

V8echny tyto latky mohou zvySovat hodnotu TK
u zdravych jedincli a vyznamné snizovat Géinnost
antihypertenzni [éCby u hypertoniki. Mohou byt pfi-
¢inou rezistentni hypertenze.

Doporuceni pro praxi: u pacienti s Cerstvé zjis-
ténou hypertenzi a u nemocnych s rezistentni hyper-
tenzi patrat v anamnéze po uzivani vySe uvedenych
1€k, Po jejich vysazeni mlze dojit k Upravé TK.

Hypertenze v téhotenstvi: patfi mezi hlavni pfi-
¢iny matefské, fetalni a perinatalni nemocnosti a umrt-
nosti. Preexistujici hypertenze u Zen v reprodukénim
véku se odhaduje asi na 1-5%. Celkovy vyskyt hyper-
tenze v t8hotenstvi véetné gestaéni je asi 10%.

Patogeneze hypertenze v téhotenstvi. fibrino-
idni nekrézou a trombotizaci placentérnich aretriol do-
chazi k snizenému prokrveni uteroplacentarni oblasti.
V dsledku ischémie uvolfiuje placenta latky vedouci
k endotelidlni dysfunkci s pfevahou presorickych pa-
sobku nad vazodilatanimi, které zvySuji TK.

Diagnostika: za gestaéni hypertenzi je pova-
zovano zvyseni TK po 20. tydnu gravidity na 2 140
a/nebo 90 mmHg nebo vzestup TK o 25/15 mmHg
a vice oproti hodnotam zji§ténym v prvnim trimestru
téhotenstvi. Proteinurie je definovana jako mnoz-
stvi bilkoviny vétsi nez 300mg/24 hodin. Gestaéni
hypertenzi délime jesté na prosté zvySeni TK bez
proteinurie, na preeklampsii (lehka s proteinurii do
59/24 hodin, tézkd s proteinurii nad 5g/24 hodin)
a na eklampsii. Eklampsie je vystupriovanim pfi-
znaki preeklampsie se zavaznym multiorganovym
poskozenim.

Lécba hypertenze v téhotenstvi: zahdjime
nefarmakologickou IéEbu pfi hodnotéch TK 140-150
a/nebo 90-95 mmHg. Doporucuje se omezeni téles-
nych aktivit, klid na lizku, kontroly TK. Nedoporucuje
se omezeni soli v potravé a redukce hmotnosti (pro
moznou nizkou porodni hmotnost plodu). U gestaéni
hypertenze bez proteinurie je doporuéeno zahajeni
farmakologické 1éCby po selhani nefarmakologic-
kych opatfeni pfi hodnotach TK opakované (b&hem
tydne) nad 150 a/nebo 95 mmHg. U preeklampsie jiz
u hodnot TK nad 140 a/nebo 90 mmHg. Cilem lécby
je snizeni TK pod 140/90 mmHg a zabranéni roz-
voje eklampsie. Pfi hodnoté TK nad 160/110 mmHg
zahajujeme farmakologickou Ié¢bu ihned a nemoc-
na by méla byt hospitalizovana. Lékem volby je alfa
methyldopa v davce 3x 250-500 mg, kardioselektiv-
ni betablokatory (Iépe az od 2 trimestru), pfipadné
s alfal blokddou nebo s vazodilataénim Ucinkem.
Lze pouzit i blokatory kalciovych kanaltl (dlouhodo-
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bé plsobici dihydropyridiny, verapamil). Nevhodnd
jsou diuretika pro moznost dal$iho zhoreni utero-
placentarniho prokrveni. V thotenstvi jsou absolut-
né kontraindikovany ACEI a sartany pro mozné vy-
vojové poruchy plodu. Definitivni Ié¢bou obou forem
preeklampsii a eklampsie je ukonéeni t&hotenstvi.
Ukonéeni téhotenstvi se fidi podle zavaznosti one-
mocnéni a stafi plodu.

Lécba preexistujici hypertenze v téhoten-
stvi: obecné je doporu€eno pokracovat v zavedené
antihypertenzni medikaci jak v obdobi pfed otéhot-
nénim. Je nutno vysadit ACEI a sartany, které jsou
absolutné kontraindikovéany. V prvnim a druhém tri-
mestru nékdy dochazi k fyziologickému poklesu TK
a je mozno snizit davky antihypertenziv. Lze pokra-
Covat i v podavani malych davek diuretik. Pokud ne-
jsou pfitomny jiné komplikace, je pribéh téhotenstvi
bez vétsiho rizika a zakonCen normalnim porodem.

Lécba po porodu: pokraCujeme v zavedené lé¢-
bé, u nemocnych s preexistujici hypertenzi je lé¢ba
vétSinou trvald, u gestaéni hypertenze dochazi v pri-
béhu Sestinedéli k postupné normalizaci TK. Jsou tedy
nutné pravidelné kontroly a v€asné snizeni a vysazeni
medikace. V8echna antihypertenziva uzitd matkou se
vyluéuji do matefského miéka, vétsina z nich v nizkych
koncentracich. Toto neplati pro betablokatory, které by
mohly ohrozit zdravi ditéte (1, 3, 4, 5).

Doporuéeni pro praxi: pokud je Zena hyperto-
ni¢ka ve fertiinim véku a nema adekvatni hormonal-
ni antikoncepci, neni vhodna Ié¢ba ACEI a sartany.
V téhotenstvi jsou nutné pravidelné kontroly TK
a proteinurie.

Dalsi méné éasté pFiciny
sekunddrni hypertenze

Musime na né myslet zejména u nemocnych s re-
zistenci k 16¢bé (hyperthyreoidizmus, hyperparathyreoi-
dizmus, akromegalie, syndrom spankové apnoe, moz-
kové nadory, kvadruplegie, trauma hlavy, psychogenni
hyperventilace, akutni i operaéni stres, polycytémie,
Casté transfuze krve, transplantace kostni dfené).

Zaveér

SH ma zjistitelnou pficinu zvySeni TK. Po od-
stranéni vyvolavajici pficiny dojde u ¢ésti nemoc-
nych k vylé&eni hypertenze, u ostatnich ke snizeni
davky 1ékd a lepsi kontrole TK.

Pouzité zkratky

PA - hladina plazmatického aldosteronu
PRA - hladina plazmatického reninu

CT - pocitacova tomografie

NMR - nuklearni magneticka rezonance
TK - krevni tlak

HKK - horni konCetiny

DKK - dolni konéetiny
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