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Uvod

Pod terminem sekundarni arteridIni hypertenze rozumime
hypertenzi, kterd ma pficinu urcitelnou, a tedy i specificky
léc¢itelnou. D4 se predpokladat, ze mize byt pficinou asi
5-10 % viech arterialnich hypertenzi. Casna identifikace
a kauzalini 1écba sekundarni hypertenze je spojena u mla-
dych jedincl ¢asto s plnym vylécenim. U starsich jedinct
podstatné klesa sance na Uplné vyléceni stavu, maji vak
vétsi riziko komplikaci v pribéhu vysetfovani (vysazovani
1é¢by, volumexpanze) a samoziejmé jsou u nich vétsim ri-
zikem zatizeny pfipadné intervence (napt. adrenalekto-
mie). Proto je v téchto pfipadech rozumnéjsi preferovat
konzervativni 1é¢bu. Pokud je konzervativni 1é¢ba neu-
spésna nebo neni tolerovana, Ize vysetieni vzdy znovu
zvazit.

U jakych pacienti mame pomyslet na
sekundarni hypertenzi?

Skupina pacientd, u nichz existuje vyssi pravdépodob-
nost zachytu arteridIni hypertenze, je uvedena v tab. 1.
Nejcastéji se bude jednat o pacienty s rezistentni arte-
rialni hypertenzi nebo se specifickymi ptiznaky sekun-
darni arteridIni hypertenze [1].

Na co pomyslet pied vlastnim vySetienim
sekundarni hypertenze?

Pfi nekontrolované hypertenzi se mize jednat o pseudo-
rezistenci, jejiz pficinou muize byt Spatna kompliance pa-
cienta k terapii. V typickém pfipadé vidime absenci oce-
kavanych efektl 1é¢by: neklesa tlak po posileni lécby,
soucasné Casto neklesa tepova frekvence po betablokato-
rech. Pfitom soucasné mohou chybét typické nezadouci
ucinky 1€kt (sucho v ustech u vyssi davky centralné pa-
sobicich antihypertenziv, otoky dolnich koncetin pfi po-
uziti vys$si davky blokator( kalciovych kandalt apod). Ad-
herenci pacienta k terapii mizeme v klinické praxi ovérit

nejjednoduseji kontrolovanym podanim antihyperten-
ziv pod dohledem zdravotnického personalu s opakova-
nym zmérenim TK. Tento test je dostupny, neni vak do-
statecné citlivy na to, aby odhalil vSechny nespolupracujici
pacienty. V téchto pfipadech potom pomuize pfimé stano-
veni hladin antihypertenziv, které je k dispozici ve speciali-
zovanych centrech pro hypertenzi [2].

U starSich nemocnych s velmi rigidnimi cévami se
muzeme setkat i s pseudohypertenzi (= kalcifikované
cévy kladou velky odpor manzeté tonometru).

DalSim faktorem, ktery maze byt pfic¢inou horsi kon-
troly arteridlni hypertenze, jsou jiné uzivané léky a také
velké mnozstvi dalsich latek obsazenych v rGznych diet-
nich doplncich. Jejich vycet je uveden v tab. 2 [3,4]. Na
druhou stranu i klinické stavy, které jsou diivodem po-
dévani téchto 1ékd, mohou vést ke zvyseni hodnot TK
(v tomto piipadé se jednda predevsim o bolest, ktera je
spojena s aktivaci sympatického nervového systému).

Jak vysetrovat?

Zakladni nutnou podminkou pred indikaci pacienta k vy-
Setfeni sekundarni etiologie arteridlni hypertenze je pro-
vedeni zakladnich vysetieni, tak jak jsou popsana v po-
slednich doporucenich (pfedevsim biochemické vysetieni
vcetné iontl a stanoveni parametrt rendlnich funkci, vy-
Setfeni modi a EKG) [5]. Prakticky vsichni pacienti by méli
mit provedeno 24hodinové monitorovani TK provedené
dle platnych doporuceni [6]. To mize odhalit jednak vy-
razny fenomén bilého plasté (jedna se 0 az 30 % pacientu),
jednak posilit podezieni na sekundarni etiologii arteridlni
hypertenze (vzestup no¢niho TK nebo vyrazna variabi-
lita hodnot TK nevysvétlitelna aktivitou pacienta). Diiraz
musime klast i na pouziti spradvné manzety pfi samotném
méreni TK — uz$i manzeta mize hodnoty TK nadhodnoco-
vat. Pfi podezieni na sekundarni etiologii arteridlni hyper-
tenze nema smysl provadét funkéni a morfologické vyset-

Tab. 1. Obecné klinické charakteristiky ukazujici na moznou sekundarni hypertenzi

Casny vyskyt hypertenze u pacientd mladsich 30-35 let (u muzd predevsim diastolickd) bez rizikovych faktord, arterialni hypertenze u déti

rezistentni arteriaIni hypertenze (TK >140/90 mm Hg navzdory terapii 3 antihypertenzivy z r(iznych 3 skupin véetné diuretika)

specifické piiznaky sekundarni hypertenze (napt. hypokalemie)
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Tab. 2. Seznam léki a latek spojenych potencialné se vzestupem krevniho tlaku. Upraveno podle [3,4]

nazev latky ¢i lékové skupiny

nesteroidni analgetika

mechanizmus vedouci k vzestupu TK, pfipadné charakteristika vzestupu TK

retence tekutin a sodiku, jejich uzivani vede k vzestupu systolického TK asi 0 4-5 mm Hg

(nejvice u tzv. stil-senzitivni hypertenze)
acetaminofen (paracetamol) je pak spojen se zvysenim systolického TK asi 0 2,9 mm Hg
snizuji efekt antihypertenziv (diuretik, ACEI, sartant a betablokatoru)

glukokortikoidy
psychostimulancia — kokain, amfetamin

sympatomimetika (dekongescia - fenylefrin,
nafazolin, pseudoefedrin)

sumatriptan

lékotice

retence tekutin a sodiku

akutni vzestup TK, ne viak chronickd hypertenze u kokainu

aktivace sympatického nervového systému

antagonista serotoninu, zvyseni TK u asi 4-6 % normotoniku a hypertonikd

poziti velkého mnozstvi (kolem 0,5 kg) vede k blokadé steroidni dehydrogenézy typ 2 a tedy

k obrazu zdanlivého nadbytku mineralokortikoid(

peroralni antikoncepce (estrogen a gestagen
vyjma drospirenonu, ktery naopak miize i TK
snizovat)

antidepresiva (inhibitory monoaminoxidazy,
inhibitory zpétného vychytavani
noradrenalinu)

imunosupresiva (cyklosporin A, méné
takrolimus)

antiangiogenni latky véetné inhibitortd kinaz

vedou k vzniku hypertenze u asi 5 % Zzen
vzestup TK byva i kolem 7-8 mm Hg, ale v nékterych piipadech muize byt vyraznéjsi

vzestup TK v zavislosti na davce pravdépodobné aktivaci noradrenergnich receptort

vzestup TK zpusoben aktivaci sympatického nervového systému

v tomto pfipadé se jedna o typicky projev diky snizeni dostupnosti oxidu dusnatého, vzestupu

hladin endotelinu 1 a rarefakci kapilar; hypertenze se mlze vyskytnout az u 20 % lé¢enych
a vzestup systolického TK mize byt vy3si nez 15 mm Hg (dokonce nad 200 mm Hg systolického
TK); po vysazeni Ié¢by dochézi k poklesu hodnot TK.

erytropoetin

feni nadledvin mimo centra, ve kterych jsou tato vysetieni

provéadéna rutinné ve velkych mnozstvich.

Pokud tedy u jednotlivého pacienta pomyslime na
moznost sekundarni arteridlni hypertenze, mame pred
sebou nékolik moznosti:

1. pacienti s klinickymi obtizemi nebo laboratornimi
odchylkami, které jsou typické pro urcity typ sekun-
darni arteridlni hypertenze (seznam moznych pf¥icin
sekunddrni arterialni hypertenze je uveden v tab. 3):
a. hypokalemie — primarni hyperaldosteronizmus, méné

casto sekundarni hyperaldosteronizmus (napf. pfi
stendze rendlni tepny a jiném postizeni ledvin) a zcela
vyjimecné pak i Cushingliv syndrom

b. snizeni renalnich funkci, pfipadné pozitivni proteinurie

nebo erytrocyturie — renoparenchymatézni hyper-
tenze - tito pacienti by méli byt smérovani do speciali-
zované nefrologické poradny

c. zachvatovité obtize: blednuti, poceni, bolesti hlavy,

palpitace — feochromocytom

d. chrdpani, denni Unava, ptipadné usinani, potvr-

zené apnoické pauzy rodinnym pfislusnikem — syn-
drom spankové apnoe

e.mlada divka s hypertenzi, rychle vznikajici plicni

edém, vyrazny pokles rendlnich funkci po podani
ACEl nebo sartanu - stenéza rendlni tepny

2. mladi nemocni: u nich je v pfipadé zachytu nékte-
rych forem sekundérni arteridlni hypertenze moznost
pIného vyléceni; pokud se jedna o déti, tak bychom
méli vyloucit sekundarni etiologii vzdy; u mladych ne-

zvyseni TK az o 10 mm Hg u pacientd v chronickém dialyza¢nim programu

mocnych je zvlast dllezité vyloucit stendzu rendlni
tepny (moznost fibromuskularni dysplazie), a naopak
neni nutno kromé vyjimecnych situaci pomyslet na
syndrom spankové apnoe

3. stars$i nemocni (> 60-70 let): u rezistentni hypertenze
je v téchto pfipadech rozumné vyzkouset efekt spiro-
nolaktonu, jehoz pfidani vede u fady nemocnych s ne-
kontrolovanou esencidlni hypertenzi k vyznamnému
poklesu krevniho tlaku a jenz ma samoziejmé vhodny
ucinek také u nejcasté;jsi formy endokrinni hypertenze
- primarniho hyperaldosteronizmu; Ize se tak vyhnout
provadéni nékdy i velmi zatézujicich vysetieni, u nichz
vétsinou chybi terapeuticky vystup, i s ohledem na
velky pocet téchto nemocnych je to pravdépodobné
nejvhodnéjsi postup [7].

Casté priciny sekundarni arterialni
hypertenze

Primarni hyperaldosteronizmus

Uvadime ho na prvnim misté, protoze jeho ¢asna identi-
fikace mize vést k plnému vyléceni nebo pfipadné k vy-
raznému zlepseni kontroly arteridIni hypertenze. Jeho je-
dinym klinickym projevem muze byt jen rezistentni nebo
tézkd arteridIni hypertenze. Podezieni na néj bychom méli
mit vzdy pfi zjisténi hypokalemie, a to i pfi pouziti diuretika
(samozfejmé v racionalnim davkovani), tab. 3. Radu let je
znamo, Ze hypokalemie neni podminkou diagnézy primar-
niho hyperaldosteronizmu, vétsina pacientt vsak miva ka-
lemii blizkou dolnimu rozmezi normélnich hodnot (odbér
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Tab. 3. Pfehled nejcastéjsich pfFicin sekundarni arterialni hypertenze

. prevalence prevalence
sekundarni . q n
u hyper- urezistentni screening
pfi¢ina o
tenonikl hypertenze

syndrom span- >5-15% >30 % dotaznik, polysomnografie

kové apnoe (pfipadné i jen soucasna
registrace vydechovaného
vzduchu a oxymetrie)

primarni hyper- ~ 1,4-10% 6-23 % stanoveni poméru sérového

aldosteronizmus (plazmatického) aldosteronu/
plazmatického reninu
(plazmatické reninové aktivity)

renoparen- 1,6-8 % 2-10% stanoveni glomerularni filtrace,

chymatézni piipadné sonografie

hypertenze

stendza rendlni 1-8 % 2,5-20 % duplexni sonografie, CT ¢i MR

tepny angiografie

feochromocytom  0,2-0,5 % <1% plazmatické nebo mocové
frakcionované metanefriny

Cushingtv 0,5% <1% nocni kortizol (ve slindch nebo

syndrom v séru), volny mocovy kortizol
(i vice sbéra), ranni sérovy
kortizol po 1 mg dexametazonu

koarktaceaorty  <1% <1% RTG, ultrazvukové vysetieni

klinické nalezy

zvyseny obvod krku,
obezita, periferni otoky

vétsinou chybi, mize byt
svalova slabost

periferni edémy, ztrata
svalové hmoty

ICHDK

zachvatovita i setrvala
hypertenze, moznost
prezentace i v podobé
akutniho stavu

centralni obezita,
hirsutizmus, tvorba
modfin, akcelerovana
osteoporéza, svalova
slabost, ¢ervené strie

rozdil (> 20/10 mm Hg)

laboratorni nalez

nespecificky

LK%, 1ARR

Tkreatinin, | GFR, | Ca**,
1K+, 1PO,

sekundarni
hyperaldosteronizmus
(1ALDQ i renin), | K*iNa*

T metanefrin nebo
Tnormetanefrin

dyslipidemie,
hyperglykemie, tNa*, | K*,
zvy3eny volny mocovy
kortizol, vy3si kortizol v noci
i po 1 mg dexametazonu

nespecificky

v hodnotach TK na pazi
a DK a mezi pazemi

ALDO - aldosteron ARR - pomér aldosteron/renin (plazmaticka reninova aktivita) CT - vypocetni tomografie DK - doIni koncetiny GFR - glomeru-

larni filtrace MR - magneticka rezonance TK - krevni tlak

ale nesmi byt ovlivnén hemolyzou). Pokud mame pode-
zfeni na primarni hyperaldosteronizmus, je vhodné, aby
byli tito pacienti co nejdfive odesilani do specializovanych
center. Stanoveni i hodnoceni zakladnich hormonalnich
parametrl na pracovistich s nedostate¢nou zkusenosti
muZze byt zatizeno mnoha chybami. Zakladnim screenin-
govym nastrojem pii podezieni na primarni hyperaldoste-
ronizmus je stanoveni poméru plazmaticky (sérovy) aldos-
teron/plazmaticky renin (plazmatickd reninova aktivita).
Jeho zvyseni pak mize ukazovat na moznost primarniho
hyperaldosteronizmu [8]. S ohledem na pouzivani rdiznych
jednotek jak reninu, tak i aldosteronu, je nutné, aby byly
vysledky uvadény vzdy nejen s jednotkami, ale také s nor-
malnim rozmezim pro jednotliva stanoveni. Pomér aldos-
teron/renin je ovliviiovan mnohymi podnéty (tab. 4), proto
je tfeba ho stanovovat za standardnich podminek, pokud
je to jen trochu mozné. Tim rozumime predevsim Upravu
medikace pred jeho stanovenim (vysazeni spironolaktonu
6 tydn( pred vysetfenim, ostatni antihypertenziva pak ob-
vykle 2-3 tydny pred vysetfenim) s pfevedenim na terapii
verapamilem a pfipadné doxazosinem. Vyjimku tvofi paci-
enti, u nichz zména medikace mize byt spojena se zhor-
Senim jejich stavu — jedna se napt. o pacienty se srde¢nim
selhanim nebo po infarktu myokardu ¢i CMP. V tomto pfi-
padé se pokousime pfi interpretaci vysledkl zohlednit
efekt medikace. Screeningovy odbér se provadi rano am-

bulantné; pokud je proveden odbér za hospitalizace, tak
by mél byt pacient asi 1 hod pfed odbérem vertikalizovan.
U Zen je doporuceno provadét odbér po skoncené men-
struaci s ohledem na moznost ovlivnéni vysledk(i men-
strua¢nim cyklem.

V pfipadé nédlezu zvyseného poméru aldosteron/renin
je vhodné pacienty nasledné odeslat do specializova-
ného centra, které provadi katetrizaci nadledvinnych zil.

Syndrom spankové apnoe

Dle nékterych praci mlize byt nejméné stredné vyznamny
syndrom spankové apnoe (definovan jako index apnoe/
hypopnoe > 15) pfitomny az u 55 % rezistentnich hyperto-
nikd (tab. 3). Pfiznaky syndromu spankové apnoe jsou spise
nespecifické, mize byt dokonce kombinovén i s jinymi
sekundarnimi formami arteridlni hypertenze. Problémem
syndromu spankové apnoe je predevsim to, ze lécba po-
zitivnim pretlakem v noci neni doprovazena vyraznym po-
klesem hodnot TK, zvlasté ve srovndni s primarnim hype-
raldosteronizmem [9]. Pfesto u zavaznych forem syndromu
spankové apnoe miize vyrazné zlepsit kvalitu Zivota. Scree-
ningové vysetreni (sou¢asné méreni saturace kysliku
a proudu vydechovaného vzduchu) pfi suspekci na syn-
drom spénkové apnoe v pfitomnosti téz3i hypertenze je
vhodné provadét ve specializovanych centrech pro hyper-
tenzi nebo ve spolupraci se spankovou laboratofi.
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Tab. 4. Faktory ovliviiujici stanoveni poméru aldosteron/renin

faktor aldosteron renin aldosteron/renin
antihypertenziva  betablokatory ) W i
centralné plisobici antihypertenziva I U i
diuretika -1 " |
K* 3etfici diuretika i " |
ACE inhibitory + sartany I " |
blokétory kalciového kanalu (dihydropyridinového typu) -1 T J
ostatni léky nesteroidni antirevmatika ! 'y t
hormonalni antikoncepce 1 ! T
drospirenon b b 1
inhibitory selektivniho vychytavani serotininu hd 1 !
hodnoty kalemie  hypokalemie* ! il !
hyperkalemie 1 = i
prijem sodiku restrikce sodiku i " I
nadbytek sodiku U b i
pokrocily vék b 1l i
dalsi stavy postizeni ledvin - b i
téhotenstvi i " |
renovaskularni hypertenze i " |
maligni hypertenze i " |

*U vyrazné aktivnich forem primarniho hyperaldosteronizmu se ¢asto nedafi korigovat hypokalemii i pfes masivni substituci KCI. Tito pacienti pak

mivaji také nejvyssi hodnoty aldosteronu.

Méame-li vyse uvedené shrnout: syndrom spankové
apnoe je u rezistentnich hypertonik( velmi ¢asty, cilena
Ié¢ba viak ovliviiuje pouze symptomy vazané na span-
kovou apnoe, nevede viak k poklesu krevniho tlaku.
Patrat po spankové apnoe u asymptomatickych paci-
entl pouze pro rezistentni hypertenzi tedy nema smysl.

Stendza renalni tepny

| v tomto pfipadé plati to samé, co v pfipadé syndromu
spankové apnoe - pfi peclivém screeningu ji mizeme
prokazat velmi ¢asto, pfedevsim u pacientd s genera-
lizovanou aterosklerézou (tab. 3) [10]. U mladych paci-
entl (nejcastéji zen) je naopak nejcastéjsi pric¢inou fibro-
muskularni dysplazie. Pokud je v tomto ptipadé nalez
vhodny k intervenci, tak byva v tomto pfipadé i efek-
tivni — na rozdil od aterosklerotickych |ézi [11]. Scree-
ningovym vysetienim je na prvnim misté duplexni so-
nografie rendlnich tepen. S ohledem na habitus neni
u ¢asti dospélych pacientdl mozné provést duplexni so-
nografii. U téchto nemocnych je vhodnéjsi provadét CT
(MR) angiografii rendlnich tepen. Pouziti CT je omezeno
predevsim u pacientd s alergii na jodovou kontrastni
latku a se snizenou funkci ledvin.

Je tfeba apelovat na patrani po fibromuskularni dy-
splazii u mladych jedincl (pfedevsim mladych zen),
protoze lé¢ba angioplastikou je efektivni a je zatizena
malym rizikem. U pacientl s aterosklerotickym postize-

nim renalnich tepen nema intervence efekt na krevni
tlak, mize pfinést pouze komplikace vykonu. Proto re-
zistentni hypertenze neni indikaci k vysetfeni u prav-
dépodobného aterosklerotického postizeni renalnich
tepen. Prakticky jedinymi presvédcivymi indikacemi
jsou vtomto pfipadé rychle vznikajici plicni edém, ktery
tepen nebo vyrazny pokles renélnich funkci po podani
ACEI ¢i sartanu.

Renoparenchymatézni hypertenze

Podezieni na renoparenchymatézni hypertenzi lze vét-
sinou vyslovit na podkladé zakladniho laboratorniho
vysetieni, tj. krevnich testd a mocového nélezu, a ul-
trazvukového vysetieni ledvin. Pokud se tato forma hy-
pertenze jevi jako pravdépodobnd, nemocny ma byt
odeslan do péce nefrologa.

Ostatni endokrinni etiologie sekundarni
hypertenze

Feochromocytom

Feochromocytom je obecné velmi vzacnou pficinou ar-
teridIni hypertenze. Pomyslime na néj pfedevsim u pa-
cientd se zachvatovitymi obtizemi (typicky palpitace,
bolest hlavy, bledost a poceni) a pfipadné vyraznou va-
riabilitou TK (tab. 3). Velmi zfidka je diagnostikovan u pa-
cientd s rezistentni hypertenzi bez dalSich doprovod-
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Schéma. Navrh postupu na vySetiovani sekundarni arterialni hypertenze

zakladni klinické a laboratorni vysetieni, EKG

pritomnost specifickych ptiznaku:
« hypokalemie (primarni
hyperaldosteronizmus)

« |GFR = mocovy nalez
(renoparenchymatoézni hypertenze)
- zachvatovita hypertenze
(feochromocytom)

« chrapani, spankova apnoe
(syndrom spankové apnoe)

« rozdil mezi TK na pazi(-ich)

a DK (koarktace aorty)

rezistentni hypertenze
TK> 140/90 mm Hg
navzdory terapii nejméné
3 antihypertenzivy z riznych
skupin vcetné diuretika

mlady pacient
bez rizikovych faktor
vcetné déti

podezieni na sekundarni arteridIni hypertenzi

AMTK k vylouceni fenoménu bilého plasté

kontrola adherence k terapii
Uprava vyvolavajicich faktora
vylouceni jatrogenné podminéné hypertenze

zvazit moznost terapeutického testu
s malou davkou spironolaktonu
u starsich pacientt (60-70 let a vice)
a upusténi od dalsiho vysetfovani

zvazit odeslani nemocného
k dal$imu vysetreni
do specializovaného centra

specidlni vysetteni sekundarni hypertenze,
zaméfena nejprve na jeji nejcastéjsi formy:
« primarni hyperaldosteronizmus

- renovaskularni a renoparenchymatézni hypertenze
« syndrom spankové apnoe (dle habitu pacienta)

« feochromocytom (méné pravdépodobny)

« Cushingliv syndrom (méné pravdépodobny)

AMTK - ambulantni monitorovani krevniho tlaku GFR - glomerularni filtrace

nych ptiznakd. Zakladnim screeningovym nastrojem pro
diagnostiku feochromocytomu je stanoveni metanef-
rind v plazmé nebo v moci. Nevyhodou mocovych me-
tanefrind je castéjsi vyskyt faleSné pozitivnich vysledkd
ve srovnani s plazmatickymi. Plazmatické metanefriny
jsou i pro pacienta podstatné jednodussim vysetfenim,
protoze nemusi sbirat 24 hod veskerou moc¢. Sbér moci
je zna¢né nepohodlny, a navic byvaji vysledky ovlivnéné
castymi chybami pfi sbéru. Pokud se chceme vyvarovat
i u krevniho odbéru chyb, méli bychom pacientovi zavést
kanylu a potom po 30 min vleze provést odbér krve na
metanefriny. | odbér metanefrin maze byt zatizen rdiz-
nymi vlivy — z 1ékd to jsou psychofarmaka (inhibitory
zpétného vychytavani noradrenalinu, tricyklicka antide-
presiva) a dale psychostimulancia ¢i sympatomimetika.
Vysledky pak mUize ovlivnit i stav pacienta — predevsim

Vnitf Lék 2016; 62(9): 740-745

hemodynamickd instabilita a také vyrazny stres (coz
muze byt nékdy problém, nebot vétsina pacientd se za-
chvatovitymi pfiznaky miva panické ataky) [12]. 1 vtomto
pfipadé je vhodné pfi nédlezu zvysenych hodnot meta-
nefrinl pacienta odeslat do specializovaného centra.

Cushingtv syndrom

Tento syndrom se vétsinou manifestuje svymi pestrymi
ptiznaky mimo obéhovy systém (tab. 3), nemocny pfi-
chazi kvali diagnostice hypertenze jen velmi vzacné,
pravdépodobné jesté méné casto nez s feochromocy-
tomem (tab. 3). U ,typickych obéznich” hypertonikli ho
pravdépodobné nikdy nezjistime. | screening tohoto
onemocnéni je slozity, rozhodné bychom ale neméli sta-
novovat samotny ranni kortizol (je$té normalni hodnota
nemuze vyloucit Cushingdv syndrom, naopak zvyseni
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muze byt spojeno se stresem pfi odbéru). Jako screenin-
gové vysetieni slouzi bud'stanoveni volného mocového
kortizolu, ranniho kortizolu po podéani 1 mg dexameta-
zonu ve 23 hod nebo pfipadné stanoveni kortizolu v noci
[131.

Dalsi endokrinni etiologie sekundarni arteridlni hyper-
tenze tvofi dle literatury poruchy stitné zlazy, akrome-
galie a primarni hyperparatyredza. Je vsak treba kon-
statovat, ze vztah k hypertenzi byva u téchto chorob
problematicky a nejisty. Lé¢ebnd intervence nevede ob-
vykle k normalizaci TK ¢i zlep3eni kontroly hypertenze.

Koarktace aorty

Koarktace aorty je jako vrozena vada pfic¢inou hypertenze
u déti. Vzhledem ke kvalité pediatrické péce v CR byva od-
halena a feSena v détstvi, v dospélosti se s ni setkavame
velmi raritné. Pfiznakem je pak predevsim arterialni hyper-
tenze se slabou periferni pulzaci na DK, pfitomny je elest
mezi lopatkami. Nejjednodussim screeningem je RTG vy-
Setfeni hrudniku nésledované echokardiografickym vy-
Setfenim. V nejasnych pfipadech pfinese rozieseni CT
(MR) angiografie.

Zaver

Vysetfovani pacientd s podezienim na sekundarni etiolo-
gii arteridlni hypertenze je obtizné a vyzaduje velmi kom-
plexni a diferencovany pfistup. Proto je vyhodné tyto
pacienty vysetfovat ve specializovanych centrech. Pod-
minkou k jejich odeslani je provedeni alespori zakladnich
vysetfeni a dalsich kroku, zejména vylouceni pseudorezi-
stence, tak jak jsou popsany ve schématu. Seznam center
specializovanych na diagnostiku a 1é¢bu hypertenze je
uveden na webovych strankach Ceské spole&nosti pro hy-
pertenzi (www. hypertension.cz).
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