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Sekunddrni endokrinni hypertenze
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Sekundarni endokrinni hypertenze tvofi 1-5 % vsech hypertenzi. Etiologicky se mezi né fadi primarni hyperaldosteronizmus a ostatni
mineralokortikoidni hypertenze, Cushingtiv syndrom, feochromocytom, hyperparatyreéza, akromegalie, hypertyredza, hypotyreéza
a nékteré jiné méné casté endokrinopatie. Prvni tfi jmenované pficiny casto patii mezi rezistentni hypertenze. Odhaleni a odstranéni
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Secondary endocrine hypertension

Secondary endocrine hypertension is 1-5 % of all hypertension. Etiology among them one of the primary hyperaldosteronism and other
mineralocorticoid hypertension, Cushing syndrome, pheochromocytoma, hyperparathyroidism, acromegaly, hyperthyroidism, hypo-
thyroidism and some other less common endocrine disorders. The first three are often among the causes of resistant hypertension. The
detection and elimination of a secondary cause may even mean a complete cure for the patient.

Key words: secondary hypertension, hyperaldosteronism, Cushing’s syndrome, pheochromocytoma, hyperparathyroidism, acromegaly,

cortisol, aldosterone, metanephrines, parathormone, growth hormone.

Endokrinni hypertenze patfi mezi hyperten-
ze sekundarni (spolu s renovaskularni, rendini,
polékovou, téhotenskou a hypertenzi pfi ko-
arktaci aorty.. ).

Sekundarni endokrinnf hypertenze se ¢as-
to fadi mezi rezistentni hypertenze, tedy
stavy, kdy hodnoty krevniho tlaku neklesajf
pod 140/90 mmHg pfi [é¢bé trojkombinaci
antihypertenziv, z kterych je alespon jedno
diuretikum (netykd se zvyseni tlaku pfi hy-
perparatyredze, akromegalii, hypo- a hyper-
tyredze). Tzv. pseudorezistence nastdva tehdy,
pokud pacienti nespolupracuji a pfedepsané
léky neuzivaji nebo v pfipadé ,syndromu bi-
lého plaste”.

Endokrinni hypertenze tvori 1-5% vsech
hypertenzi a pfi¢inou mdze byt:

1. primarnf hyperaldosteronizmus a ostatni mi-
neralokortikoidni hypertenze (nadprodukce
deoxykortikosteronu, Cushinglv syndrom
z nadprodukce ACTH, rezistence glukokorti-
koidnich receptort, mutace mineralokortiko-
idniho receptoru, pseudohypoaldosteroniz-
mus Il, deficit 11-beta hydroxylazy — vrozeny,
ziskany) (1),

Cushinglv syndrom,

feochromocytom,

hyperparatyredza,

akromegalie,

hypertyredza,

hypotyredza.

N oUW

1. Primarni hyperaldosteronizmus
(Connliv syndrom)

Primdrni hyperaldosteronizmus (PHA) je
zplsoben autonomni nadprodukcf aldosteronu
v zona glomeruldza kiry nadledvin a patfi mezi
nejcastéjsi endokrinné podminéné hypertenze.
Spolu s renovaskularni hypertenzi je pak i nej-
¢astéjsi sekundarni hypertenzi. Prevalence PHA,
definovand zvysenym pomeérem aldosteron/
renin, je udavana 4-32% (2): u neselektovanych
hypertonikl 4-59%, u selektovanych stredné
tézkych a tézkych hypertonikl 19 %, Castéjsi je
u diabetikd. Hypertenze je pfitomna ve 100%
pfipadu.

Pricinou muze byt adenom (35-45% — APA),
bilaterdIni hyperplazie (45-55% = idiopaticky
hyperaldosteronizmus — IHA), unilateraIni hyper-
plazie (5-6%), familidrni hyperaldosteronizmus
. typu (1%, dexametazon supresibilni), familidrnf
hyperaldosteronizmus II. typu (1 %) ¢i karcinom
klry nadledvin (1-2%).

Aldosteron je secernovan pod vlivem sys-
tému renin-angiotenzin-aldosteron (RAA), ak-
tudini kalemie, natremie a pod vlivem ACTH (3).
Aldosteron pUsobf pres neselektivni receptor,
ktery mtze byt ovlivnén i kortizolem. ZpUsobuje
reabsorbci sodikového iontu v distalnim nefronu,
tlustém streve a slinné zlaze, stimuluje fibrézu
v myokardu, sténé cévni a v ledvinach (5, 6).

PHA je nejcastéji diagnostikovan. mezi
30.-50. rokem, castéji pak u zen (2:1). Jedna
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se o hypertenzi stfedné tézkou az tézkou, bez
denniho rytmu a no¢niho poklesu (4). U téz3ich
forem je pritomna hypokalemie, jako ddsledek
zvysené sekrece K+ v distalnim tubulu. Castgji
je pfitomna inzulinova rezistence.

Klinické pfiznaky: hypertenze je pfitomna
ve 100% pfipadd. Podili se na ni vzestup pazma-
tického objemu a zvyseni periferni cévni rezis-
tence. Hypokalemie je pfitomna v 50 % pripad
v disledku vyssi kaliurézy, hypernatremie a me-
tabolické alkalozy. Objevuji se neuromuskularnf
poruchy a polyurie.

Diagnostika spocivé v prikazu hypokale-
mie, kaliurie, aldosteronu alespon u horni hranice
normy, ale hlavné v prikazu zvyseného pomeéru
aldosteron/plazmatické reninové aktivity (7) ¢i
aldosteron/reninu (8). K zobrazeni nadledvin je
nejvhodnéjsi CT a k upfesnént, kterd nadledvina
je za nadprodukci zodpovednd, pak separované
odbéry na aldosteron ze suprarendlnich Zil.

Odbér krve na aldosteron by mél byt pro-
veden po dvoutydennim vysazeni betablo-
katord, diuretik, ACE inhibitor(, nesteroidnich
antirevmatik a Ctyf aZ Sestitydennim vysazent
Spironolaktonu. Odbér se provadi po normali-
zaci kalemie. Pfed odbérem je mozné ponechat
k udrzeni normotenze kalciové blokétory a al-
fa blokétory, tedy nejcastéji kombinaci Isoptin
240mg a Zoxon 2-4 mg.

Pokud bychom chtéli rozlisit pravdépodobny
adenom (APA) a bilaterdIni hyperplazii (IHA), tak



pro adenom sved¢i vzestup aldosteronu ve stoje
pod 30%, jednostranny nalez na nadledviné na CT,
ato, ze po podani 2 litrl fyziologického roztoku
hladina aldosteronu neklesé. V pripadé bilateralni
hyperplazie dochdzf k vzestupu aldosteronu vstoje
nad 30%, na CT byva bilaterdInf ndlez na nadledvi-
nach a po podani fyziologického roztoku dochazi
k poklesu hodnoty aldosteronu.

Lécba je nejcasteji konzervativni, zvIast v pfi-
padé IHA, tedy podéni Spironolaktonu v dévce
100-150mg po dobu 10 dni, pak je mozné davku
snizovat az na 12,5-25mg denné. Nevyhodou
této lé¢by je mozny vznik gynekomastie u muzd.
K té nedochdzf u drazsiho a tedy méné vyuZiva-
ného preparatu Epleneronu (selektivni blokétor
aldosteronovych receptor(l). Oba preparaty Ize
kombinovat s tiazidovymi diuretiky, coz umozriu-
je snizenf davek Spironolaktonu (1). Chirurgicka
|é¢ba je vhodna pfi prikazu jednostranné nad-
produkce v nadledvinach a pfi karcinomu. Jedna
se 0 adrenalektomii, v sou¢asné dobé nejcastéji
laparoskopickou.

Adrenalektomie vede vétsinou k normalizaci
tlaku, kalemie iinzulinové rezistence (9). Mens{
Uspéch byva v pfipadé kombinace s esencialnf
hypertenzi, u obéznich pacientd, ve vy3sim véku
a u osob s rendini nedostatecnosti (10).

2. Cushingtiv syndrom

Cushinglv syndrom (CS) je dlouhodoba
nadmérnd sekrece endogenniho kortizolu s po-
ruchou zpétnovazebné inhibice hypotalamo -
hypofyzarni — adrenokortikéInf osy a cirkadialnf
variability sekrece kortizolu. Nutné je odlisit
exogenni Cushinglv syndrom a pseudocushin-
goidnf stavy. Fyziologicky byva kortizol zvysen
v gravidité, pfi depresi, alkoholizmu, obezité,
malnutrici a stresu.

ACTH dependentni CS (75-80%) je du-
sledkem nadprodukce ACTH. Pricinou maze
byt adenom hypofyzy (80%, 3X Castejsi u zen,
v mladsim a stfednim véku) ¢i ektopicky tumor
s nadprodukci ACTH (20 %, malobunécny karci-
nom plic, bronchidlnfkarcinoid, nddor pankreatu,
feochromocytom, neuroblastom; ve stfednim
a vyssim véku, zeny i muzi 1:1).

ACTH independentni CS (20-25 %) je dU-
sledkem nadprodukce kortizolu v kdfe nadled-
vin. Pfi¢cinou mdze byt adenom klry nadledvin
unilaterdini (50-60 %), karcinom (40-50%), ade-
nom bilateraIni, ojedinéle pak primarni pigmen-
tovéd noduldrni hyperplazie — mikronodularni
hyperplazie ¢i ACTH independentni makrono-
duldrnf hyperplazie.

Tumory klry nadledvin se vyskytuji u obou
pohlavi ve vyssim a stfednim véku, karcinomy

vykazuji rlistovou progresi, mohou metastazo-
vat a ¢asto je nadprodukce kortizolu spojena
s androgenni nadprodukci.

Na mechanizmu hypertenze se podili akti-
vace systému RAA (11), zvysend periferni cévni
rezistence, mineralokortikoidni aktivita a zvyse-
na tvorba steroidnich metabolitl. Hypertenze
je stfedné tézka az té7kd, bez denniho rytmu
a no¢niho poklesu.

Mezi typické klinické pFiznaky (12) patfi
obezita trupu, obliceje a krku, podkozni tuk
na koncetindch naopak mizi. Klesd libido, obje-
vuji se poruchy menstrua¢niho cyklu, infertilita,
tvorba podkoznich hematomd, tenké klize, zhor-
send hojivost ran, strie na trupu, hyzdich, pazich
a prsou, hirzutizmus, hl. hypertrichéza a akné,
svalova slabost, bolesti zad, deprese az tézké
afektivni poruchy, reverzibilni osteoporéza, hy-
pertenze, PGT ¢i DM, inzulinorezistence, hyper-
lipidemie a hypokalemie.

Diagnostika hyperkortizolizmu spociva
ve stanoveni sérového kortizolu (ev. no¢ni-
ho kortizolu ve slindch), mocového kortizolu
ze sbéru moci za 24 hod (prlikazem je moco-
vy kortizol nad 1000 nmol/24 hod, protoze
rozpéti 250-1000 nmol/24 hod. mize byt
i uobéznich, psych. nemocnych a alkoholikd).
Soucasti diagnostiky je dexametazonovy test
s nizkou dévkou dexametazonu (dxm) - 1 mg
(1 mg dxm podany ve 23 hod — diagnézu vy-
lu¢uje sérovy kortizol v 8hod 50 nmol/l a mé-
né) (12, 13, 14, 15). Typické je setfeni denniho
rytmu sekrece kortizolu s rannim maximem
a minimem po pulnoci (pokud je odbér z ka-
nyly v noci s hodnotou pod 140 nmol/I, je dg.
vyloucena).

Dulezité je rozliseni ACTH dependentni
a ACTH independenti formy hyperkotizolizmu.

V ptipadé ACTH independentni formy je
plazmaticka hladina ACTH pod 10 pg/ml, v pfi-
padé ACTH dependentni formy je plazmatic-
ka hladina ACTH nad 20 pg/ml. Déle je tfeba
rozlisit, zda je ACTH produkované z hypofyzy
¢i ektopicky, paraneoplasticky. MR hypofyzy
nenfjednoznacné urcujicim vysetienim, velikost
adenomu mUze byt pod hranici rozlisitelnosti
této zobrazovaci metody. Je tfeba pouzit dy-
namické testy, pfi kterych u paraneoplastické
nadprodukce nedochdzi k supresi hladiny kor-
tizolu. Jednd se o test dexametazonovy (ani
po podani vysoké davky dexametazonu 4mg
a 8mg, nedochdzi k potlaceni hladiny kortizolu),
déle o test kortikoliberinovy a dezmopressinovy.
Ksice invazivni, ale nejspolehlivéjsi metodeé pfi
diferencidini diagnostice ACTH dependentnich
forem Cushingova syndromu, patff katetrizace
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sinus petrosus inferior. PFi ektopické parane-
oplastické nadprodukdi je hypofyzarni ACTH
inhibovano a v krvi z petréznich splavd je tedy
hladina normalni ¢i snizena v porovnani s pe-
riferni krvi.

Ze zobrazovacich metod se vyuziva CT &i
MR nadledvin, MR hypofyzy, CT hrudniku, PET
(16, 17).

Lécba Cushingova syndromu zavisi na pfi-
¢iné. V pripadé unilateralniho ¢i bilateradiniho
postizeni naledvin se jedné o laparoskopic-
kou adrenalektomii. V pfipadé hypofyzarniho
adenomu se provadi neurochirurgické od-
stranénf tumoru hypofyzy transfenoidainim,
ojedinéle subfrontdlnim pfistupem. Mozna
rezidua jsou ozafovéna Leksellovym gama
nozem (18). Paraneoplasticka nadprodukce je
feSena chirurgickym odstranénim pfislusnych
nddorl. Indikaci k nasazeni medikamentoz-
ni lé¢by mizZe byt obdobi pfed operacnim
vykonem (snizeni hladin glukokortikoidd ve-
de ke zlepseni stavu pacienta pred operaci
a ke snizeni perioperac¢nich komplikaci), déle
stavy po neuspésnych operacnich vykonech,
kdy hormonalnf aktivita pfetrvava, inoperabil-
ni stavy a metastazujici tumory produkujicf
kortizol ¢i ACTH. Z 1ékU se jedné& o inhibito-
ry steroidogenezy (metyrapon, ketokonazol,
aminoglutethimid, mitotan), antagonisty glu-
kokortikoidnich receptort (mifepriston) a lé¢bu
neuromodulacni.

Lécba komplikaci se tyka hypertenze (be-
tablokatory, ACEi, diuretika), diabetu ¢i poruchy
glukézové tolerance, hyperlipidemie a osteopo-
rozy (vapnik + vitamin D).

3. Feochromocytom

Feochromocytom je nador z chromafinnich
bunék sympatiku ¢i parasympatiku produkujicf
katecholaminy. Z 80% se nalézé v dreni nadled-
vin, z 20% extraadrenalné (paragangliomy), z to-
ho v 95% v oblasti bficha av 5% v hrudniku
a na krku. 80% ma sporadicky vyskyt, jde pak
o feochromocytomy unilateralni. Méné casty
byva familidrni vyskyt, a pak se jednd o feoch-
romocytomy bilaterdIni v rdmci syndrom —
mnohocetné endokrinni neoplazie (VEN Il), von
Hippel-Lindauovy choroby (VHL) (19) a neuro-
fibromatdzy 1. typu (NFI). Nadmérna sekrece
katecholaminC (nej¢astéji noradrenalinu, mé-
né casto adrenalinu a dopaminu) byva trvala
¢i paroxyzmalni. Drive se hovofilo o pravidlu
10%, nyni spise o pravidlu 20%: zhruba 20%
feochromocytomd je familiarnich, bilateralnich,
malignich, mnohocetnych, extranoduldrnich
a s vyskytem u détf.
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Dle rliznych statistik feochromocytom zod-
povida za pfiblizné 0,05-0,1 % trvalé hypertenze
(20). Polovina pacientl ma vsak paroxyzmalni
hypertenzi nebo normotenzi.

Mezi klinické projevy (21), které jsou vy-
raznéjsi u sporadické formy, patfi hypertenze
v 50-90% pfipady, ale zédroven ortostaticka hy-
potenze (22). Déle bolesti hlavy, pocenf (20, 21),
navaly horka, bledost, tachyarytmie, palpitace,
nervozita, Uzkost, nauzea, zvraceni, hypergly-
kemie ¢i alespon PGT, spis tendence k poklesu
hmotnosti. Do velikosti 2 cm byvaji feochromo-
cytomy klinicky némé. Zachvaty mohou trvat se-
kundy az hodiny, intervaly byvaji rzné, pribéh
viak u jednotlivce obdobny.

Diagnostika spocivé ve stanoveni volnych
plazmatickych ¢i mocovych metanefrind (23,
24), coz jsou metabolity katecholaming, které
nepodléhajf aktudlnf pfitomnosti ¢i nepfitom-
nosti zachvatu v dobé odbéru. Volné mocové
metanefriny se stanovuji ze sbéru moci za 24
hodin, volné plazmatické metanefriny se sta-
novuji z krve odebrané z kanyly po 30 minu-
tach klidu — vykazuji pak 99% senzitivitu a 90%
specificitu.

Odbér ma byt proveden ve ,stabilizovaném
stavu’, zvysené hodnoty byvaji u pacientt se sr-
dec¢nim selhdnim, po cévni mozkové piithodé,
soku, pooperacné, u panické ataky, syndromu
spankové apnoe a po cvicen.

Pfed odbérem je tfeba vysadit Iéky (tricyklic-
k& antidepresiva, sympatomimetika, acetamino-
fen — Paralen, Iéky s obsahem katecholamint —
alfa-methyldopa, stimulancia - kofein, nikotin,
teofylin, 1épe je vynechat i aldomet, dopegyt,
klonidin, cynt), tedy jiné skupiny nez pfi vysetienf
k vylouceni primarniho hyperaldosteronizmu.
Nenf tfeba vysazovat antihypertenzni terapii.

Mezi zobrazovaci metody vyuZzivané k dia-
gnostice feochromocytomu patfi CT ¢i MR
nadledvin, pfi podezfeni na tumory mimo
nadledviny pak celotélové scintigrafie po po-
dani metajodobenzylguanidinu znaceného J
123 (MIBG) ¢&i pozitronovd emisni tomografie
(PET), kterd mUze odhalit loZiska od 0,5-1cm.
U metastazujicich feochromocytomd Ize vyuzit
octreoscan.

Lécba je pouze operacni. Velmi dllezita
je pfedoperacnf pfiprava. Je nutné, aby 2 tyd-
ny pred operaci byly hodnoty krevniho tlaku
do 160/90, ortostaticka hypotenze nesmi byt
pod 80/45, na EKG nesmi byt pfitomna vice jak
1 komorova extrasystola za 5 minut zdznamu,
nesmi byt pfitomny specifické elevace a deprese
ST Usekl a negativita T vin. Jako prvnf je nutna
blokada alfa receptort (doxazosin). Teprve 7-14

dni po nasazeni alfablokétor( je mozné pridat
selektivni betablokdtory (pfi tachyarytmiich
a syndromu AP). Kombinovat se mohou i s kal-
ciovymi blokatory ¢i ACEi.

Po stabilizaci stavu nésleduje chirurgické
odstranéni nddoru — nejlépe laparoskopic-
ka adrenalektomie, pfi bilaterdinim postizenf
nadledvin oboustrannd parcidlni adrenalek-
tomie (25). Pooperacné je tieba vénovat vyssi
pozornost mozné hypotenzi a hypoglykemii.
Vyuziti chemoterapie u malignich forem ne-
bylo pfilis Uspésné. Pravdépodobnost recidivy
onemocneni je velké, a to i po 10-20 letech.
U 25% osob je jiz hypertenze fixovadna a zUstava
i pooperacné.

4. Hyperparatyredza

Hyperparatyredza je generalizovana po-
rucha kalciového, fosfatového a kostniho me-
tabolizmu v dUsledku dlouhodobého zvysenti
parathormonu (PTH).

Castajsi vyskyt je u zen (5:1), hyperparatyre-
6za mUze byt soucasti mnohocetné endokrinni
neoplazie (MEN 1, MEN 2A). Pficinou byva v 85%
adenom, ev. mnohocetny adenom, karcinom ¢i
primarn{ hyperplazie.

Mezi typické klinické projevy patfi nefro-
litidza, nefrokalcindza, kostni zmény ve smyslu
reverzibilni osteopordzy, kardiovaskuldrni one-
mocnéni (hypertenze, hypertrofie levé komory,
kalcifikace mitralnich a aortéalnich chlopni), vie-
dova choroba Zaludku, pankreatitida, adynamie,
psychosyndrom, chondrokalcinéza.

Hypertenze byva azv 70% pfipadl a jeji
pricina nenfzcela jasna. Mozny je mechanizmus
pres kalcium, stimulaci sekrece reninu, poskozent
parenchymu ledvin ¢i vy3si tonus arterif.

Pooperacneé (extirpace hyperfunkéniho ade-
nomu pfistitného téliska) dochazi k vyznamné-
mu poklesu az normalizaci tlaku.

Diagnostika spocivé v prakazu zvysené
hodnoty parathormonu, kalcia a snizené hladiny
fosforu. Zakladni zobrazovaci metodou k potvr-
zen( ¢ivylouceniadenomu pfistitného téliska je
sonografie s ev. punkci zvaZzovaného PTH ade-
nomu a stanovenim parathormonu v punktatu.
Pfi negativnim nélezu na sonografii se provadi
scintigrafické vysetreni MIBI ¢asné a pozdni, ev.
MR krku ¢i CT hrudnfku.

Terapie — pfed operaci Ize pacienty ponechat
bez lé¢by, na pomalu rozvijejici se hyperkalcemii
jsou adaptovani. Mozné je podavani furosemidu,
bifosfonatd, ev. kalcitoninu. Vhodné je symto-
maticka Iécba hypertenze, kardiovaskularnich
a gastrointestinalnich obtiZi. Pooperacné se do-
stavuje ,syndrom hladové kosti”, kdy je kalcium
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Cerpano do kosti a dostavuje se vyznamna klinic-
k& hypokalcemie. Lé¢ba spocivé v pfechodném
infuznim podéni kalcia, stav se béhem nékolika
pooperacnich dni upravuje. Dlouhodobé je nutna
peroralni substituce kalcia, kterd napoméhé Upra-
vé osteoporotickych zmén skeletu.

5. Akromegalie

Akromegalie je nadmérna sekrece rdstového
hormonu (STH) v dospélosti, tedy po uzavieni
rastovych chrupavek. Nejcasteji se diagnostikuje
mezi 40-50. rokem, zhruba 7-10 let po objevent
se prvnich klinickych pfiznakd. Toto onemocnént
snizuje primérny vék az o 10 let.

Pri¢inou je z 99% adenom hypofyzy (mi-
kro ¢i makro adenom), 1% je z ektopické nad-
produkce v ¢i mimo CNS (karcinoid, medularni
karcinom...).

Diagnostika spociva v peclivé anamnéze,
odbeéru IGF I, nesupresibilité STH pfi oGTT.

Jednorédzovy odbér STH nema vyznam, sta-
novuje se IGF |, které nevykazuje dennf vykyvy
a jeho hodnoty maji vékové normy s maximem
v obdobf rdstu v dospivani.

STH neklesa v pribéhu oGTT pod bazélnf
hodnoty (0,2 ug/l = 0,4 mIU/l), u zdravych osob
dochdzi k supresi STH pod 0,2 ug/l (méné u dia-
betikl a pfi rGstovém spurtu v dospivani).

30% akromegalif je spojeno s nadprodukci
prolaktinu.

Ze zobrazovacich metod se vyuziva MR hy-
pofyzy, pfi podezfeni na ektopickou nadproduk-
i octreoscan.

Ke klinickému obrazu pati rist aker, makro-
glozie, bolesti hlavy, kloub(, svalova slabost,
poceni, PGT (u 20% DM), hypertenze, kardio-
myopatie s koncentrickou hypertrofii, srde¢ni
arytmie, amenorea, syndrom spankové apnoe,
syndrom karpélniho tunelu, stfevni polypy a zvy-
sené riziko karcinomu streva.

Terapie spocivé v opera¢nim odstranéni
hyperfunkéniho adenomu a ozareni ev. rezidua
Leksellovym gama noZzem. Medikamentézni 1é¢-
ba je vyuZivana pred operaci, v pfipadé kardio-
myopatie, dekompenzovaného diabetu a syndro-
mu spankové apnoe (dopaminergni agonisté, analo-
ga somatostatinu — oktreotid, lanreotid a blokdtory
receptort pro STH — Pegvisomant = Somavert).

Akromegalie nenf nikdy vylécenal Za dobre
|é¢enou se povazuje stav, kdy je hodnota IGF
I'vnormé a STH je supresibilni pfi oGTT.

6. Hypertyredza

Zvysena funkce stitné Zlazy vede k vzestupu
systolického tlaku, tedy ke zvétsent systolicko —
diastolického rozpéti.



Tabulka 1. Jak vysetiit pacienta pfi podezieni na endokrinni hypertenzi?

Prehledové cldnky

Pri¢ina endokrinni hypertenze

Laboratorni diagnostika

Zobrazovaci metody

Primarni hyperaldosteronizmus

Po vysazeni uvedené medikace!

CT (ev. MR) nadledvin

Na, K, Cl, aldosteron, plazmaticka reninova aktivita (PRA) nebo renin, vypocet poméru
aldosteron/PRA nebo aldosteron/renin

Cushingtiv syndrom

Na, K, Cl, glykemie, ACTH, mocovy kortizol ze sbéru za 24 hod, dennf rytmus plazmat.
kortizolu — 4 odbéry od rdna do pdlnoci), (ev. no¢ni kortizol ve slindch), dexametazonovy
tests 1 mg dxm.

CT (ev. MR) nadledvin,
MR hypofyzy pfi zvysené
hodnoté ACTH

Feochromocytom Po vysazeni uvedené medikace a dieté! CT (ev. MR) nadledvin, MIBG,
volné plazmatické ¢i mocové metanefriny (sbér za 24 hod) (ev. PET, octreoscan)

Akromegalie IGF I, IGFBP 3, glykemie (STH pfi oGTT) MR hypofyzy, (pfi ektop.

produkci octreoscan)

Hyperparatyreé6za PTH, Ca, P UZ krku

Hypotyreéza TSH, FT4, FT3 UZ stitné Zlazy

Hypertyreéza TSH, FT4, FT3 UZ stitné Zldzy

Karcinoid Po vysazeni uvedené medikace a dieté! octreoscan

Kyselina 5-hydroxyindoloctova (5-HIAA) ze sbéru moci za 24 hod, chromogranin A

Ostatnf kardialni komplikace se objevujf ¢as-
t&ji u osob nad 60 let — zvysend srdecnf frek-
vence, supraventrikuldrni tachyarytmie, fibrilace
sini, zvyseni srdecni kontraktility, hypertrofie
LK, diastolickd dysfunkce. Nebyvaji arytmie
komorové. Lécba spociva v écbé zakladniho
onemocnéni —tedy v podavani tyreostatik a ev.
v nasledné operaci titné zlazy.

7. Hypotyreodza

Snizend funkce stitné zlazy vede k vzestupu
diastolického tlaku, tedy ke zmensenf systolicko-
diastolického rozpéti.

Patofyziologie kardiovaskularnich obtiZ{ spo-
¢iva v akceleraci aterosklerdzy v dlsledku en-
dotelidIni dysfunkce, vzestupu celkového a LDL
cholesterolu. Déle je podil hemodynamicky —
vzestup diastolického TK, bradykardie, snizenf
srdecniho vydeje pfi z&tézi, zvyseni perifernf
vaskularni rezistence o vice jak 50% dle ECHO
a snizeni srde¢nf kontraktility.

Obecné je hypertenze u poruch funkce stitné
Zldzy obvykle malo vyrazna, dllezitéjsi je zhorsent
jiz pfitomné hypertenze pfi vzniku hypotyredzy.
Pokud nenfi upravena dévka tyreoidalnich hor-
monU (levotyroxinu) jsou obvykle méné Ucinna
i nékterd klasickd antihypertenziva.

8. Karcinoid

Karcinoid je nej¢astéjsi endokrinné aktivni na-
dor gastrointestindiniho traktu a je tvofen neuroen-
dokrinnimi burikami. Nej¢asteji uvolriuje serotonin,
nékdy i ACTH, histamin, bradykininy & prostaglan-
diny. Lokalizovan byvé v gastrointestindlnim traktu,
ale i mimo néj (bronchy, thymus, ovaria, prso, stitna
/l4za). Je zndm nedostatkem charakteristickych pfi-
znaky, coz vede k pozdni diagnostice onemocnén,
Casto jiz ve fazi metastazujiciho nadoru (26). Mezi

klinické priznaky patfi flush, préjem, endokardialni
fibréza srde¢nich chlopni, kiece, teleangiektazie,
bronchospazmus se sipanim, periferni otoky, ale
spise tendence k hypotenzi. Karcinoidni syndrom
muze viak vyvrcholit v karcinoidnf krizi, coz je Zivot
ohrozujici stav provazeny hypertenzi. Hypertenze
je patrna i u karcinoidl s produkcf ACTH.

Diagnostika karcinoidu spocfva ve stanove-
ni metabolitu serotoninu kyseliny 5-hydroxyin-
doloctové (5-HIAA) ze sbéru moci za 24 hodin.
Pro karcinoidnf syndrom je prikazné hladina
vys$sinez 30mg/24 hod (norma 5-15mg/24 hod)
(26, 27). Pfed sbérem modi je tfeba se vyvarovat
potravin a lékd, které hladiny 5-HIAA falesné
zvysuji (@vokado, ananas, Svestky, kiwi, meloun,
vlasské ofechy, paracetamol, fenacetin, reserpin,
kumarin, kofein, nikotin) nebo naopak falesné
snizuji (inhibitory MAQ, kyselina acetylsalicylova,
ranitidin, alkohol) (28). VyuZit Ize také stanove-
ni sérového chromograninu A, ktery je zvysen
u 80-100% pacientd s karcinoidem. Zobrazovaci
metodou k lokalizaci karcinoidu ¢i jeho metastadz
je octreoscan (29), vysetfeni zalozené na detekci
somatostatinovych receptord. Timto vysetfenim
nelze obsédhnout zhruba 10% tumord, které so-
matostatinoveé receptory neexprimuji.

Lécba spociva v chirurgické resekci loZiska
(vCetné parcidlni resekce jaternich metastaz) ¢i
v symptomatické terapii analogy somatostatinu.

9. DalSi mozné méné casté priciny
endokrinni hypertenze
m  KongenitdInfadrendini hyperplazie (CAH) -
virilizace, hypokalemie, hypertenze
B Polékova hypertenze:
= hormonalni antikoncepce a substituce
(p.0.) — zvyseni syntézy angiotenzino-
genu v jatrech

= kortikoterapie — pres mineralokortiko-
idni receptory

Na endokrinni pfic¢inu sekundarni hyper-
tenze je tfeba myslet hlavné pfi vysetfovani
rezistentni hypertenze nereagujici ani na vice-
kombinaci antihypertenziv. Odhalenf a odstra-
nénf pficiny pak mdze pro pacienta znamenat
i Uplné vylécen.

Prdce byla podporena grantem MO CR 8130.
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