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Pod terminem sekundérni arteridlni
hypertenze rozumime hypertenzi, ktera
ma urditelnou p¥i¢iny, a tedy i specificky
lé¢itelnou. D4 se predpokladat, ze mize
byt pti¢inou asi 5-10 % vSech arterial-
nich hypertenzi. Casna identifikace a
kauzalni lé¢ba sekundérni hypertenze je
spojena u mladych jedincti ¢asto s plnym
vyléZenim. U stargich jedinch podstatné
klesa $ance na tplné vylééeni stavu, maji
vsak vétsi riziko komplikaci v prabéhu
vy$etfovani (vysazovani lé¢by, volumex-
panze) a samoziejmé jsou u nich vétsim
rizikem zatiZeny ptipadné intervence
(napt. adrenalektomie). Proto je v téch-
to ptipadech rozumné;jsi preferovat kon-
zervativni lé¢bu. Pokud je konzervativni
lé¢ba netispésna nebo neni tolerovana,
1ze vysetteni vidy znovu zvazit.

Kdy pomyslet na sekundarni
hypertenzi

Skupina pacientl, u nichz existuje
vy$si pravdépodobnost zachytu arteri-
alni hypertenze, je uvedena v tabulce ¢.
1. Nejc¢astéji se bude jednat o pacienty s
rezistentni arteridlni hypertenzi nebo se
specifickymi p#iznaky sekundarni arteri-
alni hypertenze (1).

Na co pomyslet pied vlastnim vyset-
renim sekundarni hypertenze?

P#i nekontrolované hypertenzi se
muze jednat o pseudorezistenci, jejiz
pfi¢inou muze byt $patnd kompliance
pacienta k terapii. V typickém ptipadé
vidime absenci o¢ekdvanych efekta 1é¢-
by: neklesa tlak po posileni 1é¢by, sou-
¢asné lasto neklesd tepova frekvence
po beta blokatorech. Pfitom souéasné
mohou chybét typické nezadouci u¢inky
1éka (sucho v ustech u vyssi davky cent-
rélné pusobicich antihypertenziv, otoky
dolnich koncetin p#i pouziti vyssi davky

blokatoru kalciovych kandla apod.). Ad-
herenci pacienta k terapii maZzeme v kli-
nické praxi ovéfit nejjednoduseji kontro-
lovanym podanim antihypertenziv pod
dohledem zdravotnického personélu s
opakovanym zmétenim TK. Tento test
je dostupny, neni viak dostateé¢né citlivy
k tomu, aby odhalil véechny nespolupra-
cujici pacienty. Zde potom pomuize pfimé
stanoveni hladin antihypertenziv, které
je k dispozici ve specializovanych cent-
rech pro hypertenzi (2).

U star$ich nemocnych s velmi rigid-
nimi cévami se miizeme setkat i s pseu-
dohypertenzi (kalcifikované cévy kladou
velky odpor manzeté tonometru).

Dalgim faktorem, ktery muze byt
pti¢inou horsi kontroly arterialni hyper-
tenze, jsou jiné uzivané léky a také velké
mnozstvi dalsich latek obsaZenych v riz-
nych dietnich dopliicich. Jejich vy¢et je
uveden v tabulce ¢. 2 (3, 4). Na druhou
stranu i klinické stavy, které jsou davo-
dem podavani téchto 1ékd, mohou vést
ke zvyseni hodnot TK (v tomto piipadé
se jednd predevsim o bolest, kterd je spo-
jena s aktivaci sympatického nervového
systému).

Jak vysetrovat

Z&kladni nutnou podminkou pted
indikaci pacienta k vy$etfeni sekun-
dérni etiologie arteridlni hypertenze je
provedeni zékladnich vysetfeni, tak jak
jsou popsana v poslednich doporucenich
(pfedevsim biochemické vysetfeni vietné
iontl a stanoveni parametrl renélnich

funkdi, vySetteni mo¢i a EKG (5). Praktic-
ky vsichni pacienti by méli mit provedeno
24hodinové monitorovani TK provedené
dle platnych pokyni (6). To ndm muze
odhalit jednak vyrazny fenomén bilého
plasté (jedna se aZ o 30 % pacientt), jed-
nak posilit podezfeni na sekundarni etio-
logii arteridlni hypertenze (vzestup noé-
niho TK nebo vyrazna variabilita hodnot
TK nevysvétlitelnd aktivitou pacienta).
Duiraz musime klast i na pouZiti spravné
manzety pri samotném méteni TK - uzsi
manzeta mize hodnoty TK nadhodnoco-
vat. Pfi podezfenina sekundarni etiologii
arteridlni hypertenze nemd smysl pro-
vadét funkéni a morfologické vysetfeni
nadledvin mimo centra, ve kterych jsou
tato vy$etfeni provadéna rutinné ve vel-
kych mnozstvich.

Pokud tedy pomyslime ujednotlivého
pacienta na moznost sekundérni arterial-
nihypertenze, mame pted sebou nékolik
moznosti:

1) Pacienti s klinickymi obtizemi
nebo laboratornimi odchylkami, kte-
ré jsou typické pro urcity typ sekun-
darni arteridlni hypertenze (seznam
moznych p¥icin sekundarni arterialni
hypertenze je uveden v tabulce ¢. 3):

a) hypokalémie — primarni hype-
raldosteronismus, méné casto
sekundarni hyperaldosteronismus
(napt. pti stendze rendlni tepny a
jiném postizeni ledvin) a zcela vy-
jimecné pak i Cushingtiv syndrom;

Tabulka 1. Obecné klinické charakteristiky ukazujici na moznou sekundérni hypertenzi

Casny vyskyt hypertenze u pacientd mladsich 30-35 let (u muzG predeviim
diastolickd) bez rizikovych faktord, arteridlni hypertenze u déti

Rezistentni arteridlni hypertenze (TK>140/90 mm Hg navzdory terapii tremi
antihypertenzivy ze tfi riiznych skupin véetné diuretika)

Specifické pfiznaky sekundarni hypertenze (napt. hypokalémie)
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b) sniZenirenalnich funkdi, pfipadné
pozitivni proteinurie nebo erytro-

aceinebo sartanu - sten6za renal-
ni tepny.

cyturie - renoparenchymatézni

hypertenze - tito pacienti by méli
byt smérovani do specializované
nefrologické poradny;

¢) zachvatovité obtiZe: blednuti,
poceni, bolesti hlavy, palpitace

- feochromocytom;

d) chripani, denni unava, ptipadné
usinani, potvrzené apnoické pau-
zy rodinnym p#islusnikem - syn-
drom spankové apnoe;

e) mladd divka s hypertenzi, rychle

2) Mladi nemocni:

- unich je v ptipadé zichytu nékterych
forem sekundérni arterialni hypertenze
moznost plného vyléceni. Pokud se jedna
o déti, tak bychom méli vyloutit sekun-
dérni etiologii vzdy. U mladych nemoc-
nych je zvlast dilezité vyloudit stenézu
rendlni tepny (moznost fibromuskularni
dysplazie) a naopak neni nutno kromé
vyjimeénych situaci pomyslet na syn-
drom spankové apnoe.

vznikajici plicni edém, vyrazny

pokles renélnich funkci po podéani

3) Starsi nemocni (>60-70 let):

Tabulka 2. Seznam |éku a latek spojenych potencialné se vzestupem krevniho tlaku

Nazev latky ci lékové

skupiny skupiny

Nesteroidni analgetika

Mechanismus vedouci k vzestupu TK, pfipadné
charakteristika vzestupu TK

Spojeny s retenci tekutin a sodiku, jejich uzivani
vede k vzestupu systolického TK asi 0 4-5 mm Hg
(nejvice u 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 3 blokatort)

Glukokortikoidy

Retence tekutin a sodiku

Psychostimulancia —
kokain, amfetamin

Akutni vzestup TK, ne viak chronicka hypertenze
u kokainu

Sympatomimetika
(dekongescia - fenylefrin,
nafazolin, pseudoefedrin)

Aktivace sympatického nervového systému

Sumatriptan

Antagonista serotoninu, zvyseni TK u cca 4-6%
normotonikd a hypertoniku

Lékotice

Poziti velkého mnozstvi (kolem 0,5 kg) vede k blokadé
steroidni dehydrogendazy typ 2 a tedy k obrazu
zdénlivého nadbytku mineralokortikoidd

PerordIni antikoncepce
(estrogen a gestagen
vyjma drospirenonu,

ktery naopak mlze i TK

snizovat)

Vedou k vzniku hypertenze u cca 5 % Zen. Vzestup TK
byva i kolem 7-8 mm Hg, ale v nékterych pfipadech
muze byt vyraznéjsi

Antidepresiva (inhibitory
monoaminoxidazy,
inhibitory zpétného
vychytavani
noradrenalinu)

Vzestup TK v zavislosti na davce pravdépodobné
aktivaci noradrenergnich receptorti

Imunosupresiva
(cyclosporin A, méné
tacrolimus)

Vzestup TK zplsoben aktivaci sympatického nervového

systému

Antiangiogenni latky
vcetné inhibitord kinaz

V tomto pfipadé se jedna o typicky projev diky snizeni
dostupnosti oxidu dusnatého, vzestupu hladin
endotelinu 1 a rarefakci kapilar. Hypertenze se mize
vyskytnou az u 20 % lé¢enych a vzestup systolického
TK muze byt vyssi nez 15 mm Hg (dokonce nad
200 mm Hg systolického TK). Po vysazeni [é¢by dochazi
k poklesu hodnot TK.

Erythropoietin

zvyseni TK az o 10 mmHg u pacientl v chronickém
dialyza¢nim programu

Upraveno dle Rimoldi et al. (3) a Sandera (4).

- urezistentni hypertenze je v téch-
to ptipadech rozumné vyzkouset efekt
spironolaktonu, jehoz ptidani vede u fa-
dy nemocnych s nekontrolovanou esen-
cidlni hypertenzi k vyznamnému pokle-
su krevniho tlaku a jenz m4 samoztejmé
vhodny u¢inek také u nejéastéjsi formy
endokrinni hypertenze — primdrniho hy-
peraldosteronismu. Lze se tak vyhnout
provadéni nékdy i velmi zatéZujicich vy-
$etfeni, u nichz vétdinou chybi terapeu-
ticky vystup. I s ohledem na velky pocet
téchto nemocnych je to pravdépodobné
nejvhodnéjsi postup (7).

Casté priciny sekundarni arterialni
hypertenze

Primarni hyperaldosteronismus
Uvadime ho na prvnim misté, protoze
jeho ¢asna identifikace mtize vést k plné-
mu vyléleni nebo piipadné k vyraznému
zlep$eni kontroly arteridlni hypertenze.
Jeho jedinym klinickym projevem mize
byt jen rezistentni nebo tézka arteridlni
hypertenze. Podezteni na néj bychom
méli mit vzdy p#i zjisténi hypokalémie,
a to i pfi pouziti diuretika (samoztejmé
v racionalnim davkovani) (tabulka ¢. 3).
Radu let je znadmo, ze hypokalémie neni
podminkou diagndzy primarniho hype-
raldosteronismu, vét$ina pacientl viak
miva kalémii blizkou dolnimu rozmezi
normalnich hodnot (odbér ale nesmi
byt ovlivnén hemolyzou). Pokud méme
podezteni na primdrni hyperaldostero-
nismus, je vhodné, aby byli tito pacienti
co nejdrive odesilani do specializovanych
center. Stanoveniihodnoceni zdkladnich
hormonalnich parametri na pracovistich
s nedostate¢nou zku$enosti mize byt
zatizeno mnoha chybami. Zikladnim
screeningovym ndstrojem pti podezte-
ni na primarni hyperaldosteronismus je
stanoveni poméru plazmaticky (sérovy)
aldosteron / plazmaticky renin (plazma-
tickd reninové aktivita). Jeho zvyseni pak
muZze ukazovat na moznost priméarniho
hyperaldosteronismu (8). S ohledem na
pouzivani rtznych jednotek jak reninu,
tak i aldosteronu je nutné, aby byly vy-
sledky uvadény vzdy nejen s jednotkami,
ale také s normélnim rozmezim pro jed-
notliva stanoveni. Pomér aldosteron/re-
nin je ovliviiovin mnohymi podnéty (ta-
bulka ¢. 4), proto je ho t¥eba stanovovat za
standardnich podminek, pokud je to jen
trochu mozné. Tim rozumime pfedevsim
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upravu medikace pred jeho stanovenim
(vysazeni spironolaktonu 6 tydnu pred
vy$etfenim, ostatni antihypertenziva
pak obvykle 2-3 tydny pfed vySetfenim)
s prevedenim na terapii verapamilem
a ptipadné doxazosinem. Vyjimku tvoti
pacienti, u nichz muZe byt zména medi-
kace spojena se zhorsenim jejich stavu -
jedna se napiiklad o pacienty se srde¢nim
selhdnim nebo po infarktu myokardu &
CMP. V tomto ptipadé se pokousime pti
interpretaci vysledkt zohlednit efekt me-
dikace. Screeningovy odbér se provadi ra-
no ambulantné; pokud je proveden odbér
za hospitalizace, tak by mél byt pacient
asi jednu hodinu pted odbérem vertika-
lizovan. U Zen je doporuceno provadét
odbér po skonéené menstruaci s ohledem
na moznost ovlivnéni vysledkt menstru-
a¢nim cyklem.

V ptipadé nalezu zvy$eného pomé-
ru aldosteron/renin je vhodné pacienty
nasledné odeslat do specializovaného
centra, které provadi katetrizaci nadled-
vinnych zil.

Syndrom spankové apnoe

Dle nékterych praci mize byt nejmé-
né stredné vyznamny syndrom spanko-
vé apnoe (definovan jako index apnoe/
hypopnoe >15) pfitomny az u 55 % re-
zistentnich hypertonik (tabulka ¢. 3).
Ptiznaky syndromu spankové apnoe
jsou spise nespecifické, mize byt dokon-
ce kombinovan i s jinymi sekundarnimi
formami arteridlni hypertenze. Problém
syndromu spankové apnoe spociva pre-
devsim v tom, Ze 1é¢ba pozitivnim pte-
tlakem v noci neni doprovizena vyraz-
nym poklesem hodnot TK, zvlasté pak
ve srovndni s primarnim hyperaldoste-
ronismem (9). Pesto u zadvaznych forem
syndromu spankové apnoe mize vyrazné
zlepéit kvalitu Zivota. Screeningové vy-
Setfeni (soucasné méfeni saturace kysli-
ku a proudu vydechovaného vzduchu) pti
suspekci na syndrom spankové apnoe v
pritomnosti téz3i hypertenze je vhodné
provadét ve specializovanych centrech
pro hypertenzi nebo ve spolupréci se
spankovou laboratoti.

Méme-li vyse uvedené shrnout: syn-
drom spankové apnoe je u rezistentnich
hypertonika velmi ¢asty, cilend lé¢ba
vsak ovliviiuje pouze symptomy vizané
na spankovou apnoe, nevede v$ak k po-
klesu krevniho tlaku. Patrat po spanko-
vé apnoe u asymptomatickych pacientt
pouze pro rezistentni hypertenzi tedy
nemd smysl.

Stendza renalni tepny

I v tomto ptipadé plati to samé co
v ptipadé syndromu spankové apnoe - p#i
peclivém screeningu ji miZeme prokdzat
velmi ¢asto predev$im u pacientl s gene-
ralizovanou aterosklerézou (tabulka &. 3)
(10). Umladych pacientt (nejéastéji zen)
je naopak nejcastéjsi pticinou fibromus-
kularni dysplazie. Pokud je v tomto p#i-
padé nélez vhodny k intervenci, tak byva
iefektivni na rozdil od aterosklerotickych
lézi (11). Screeningovym vy$etfenim je
na prvnim misté duplexni sonografie re-
nélnich tepen. S ohledem na habitus neni
u ¢asti dospélych pacient mozné provést

Tabulka 3. Piehled nejcastéjsich pficin sekundarni arteridlni hypertenze

Prevalence

u hypertenoniku

Prevalence
u resistentni
hypertenze

Screening

Klinické nalezy Laboratorni nalez

dotaznik, polysomnografie
Syndrom spankové 55-15% 530% (prlpadne ijen soucasr\a zvyseny olc?vod’krku, nespestiel
apnoe registrace vydechovaného | obezita, periferni otoky
vzduchu a oxymetrie)
stanoveni poméru
sérového (plazmatického)
Primarni ' 1,4-10% 6-23% aIdo'ste’ronu / . vétsinou Ch}/bl, muze byt IK', TARR
hyperaldosteronismus plazmatického reninu svalova slabost
(plazmatické reninové
aktivity)
Renoparenchymatézni stanoven gI(VJ’meruIvarnl periferni edémy, ztrata Tkreatinin, |GFR,
1,6-8% 2-10% filtrace, pfipadné 2
hypertenze svalové hmoty 1Ca**, 1K*, 1PO,
sonografie 4
Sekundarni
. it duplexni sonografie, hyperaldosteronismus
—80 — 0,
Stendza rendlni tepny 1-8% 2,5-20% CT & MR angiografie ICHDK (1ALDO i renin),
IK*iNa*
S zachvatovitd i setrvala
PEEEE e hypertenze, moznost tmetanefrin nebo
Feochromocytom 0,2-0,5% <1% mocové frakcionované P i . .
. presentace i v podobé tnormetanefrin
metanefriny .
akutniho stavu
dyslipidémie,
nocni kortizol (’ve centralni obezita, hyperglykémie,
slinach nebo v séru), K . TNa*, [K*,
volny mocovy kortizol hirsutismus, tvorba zvyseny volny mocovy
Cushinglv syndrom 0,5% <1% ) y N y . modfin, akcelerovand 4 - Y y ) Y
(i vice sbéra), ranni ) . kortizol, vy3si kortizol
. - osteoporoza, svalova .
sérovy kortizol po 1 mg N PR v nociipo1mg
slabost, cervené strie
dexamethazonu dexamethazonu
. Rozdil (>20/10 mm Hg)
Koarktace aorty <1% <1% 1€ uIEragvu,k ove v hodnotach TK na pazi a Nespecificky
vysetieni S
DK a mezi pazemi
ARR = pomér aldosteron/renin (plazmaticka reninova aktivita; GFR = glomerularni filtrace; ALDO = aldosteron, DK = dolni koncetiny; TK = krevni
tlak; CT = vypocetni tomografie; MR = magneticka resonance; ICHDK - ischemicka choroba dolnich koncetin
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duplexni sonografii. U téchto nemocnych
je vhodnéjsi provadét CT (MR) angiogra-
fii rendlnich tepen. Pouziti CT je omezeno
pfedevsim u pacienti s alergii na jodo-
vou kontrastni latku a se sniZzenou funkci
ledvin.

Je tteba apelovat na pétrani po fibro-
muskularni dysplazii u mladych jedinci
(ptedevsim mladych Zen), protoze lé¢ba
angioplastikou je efektivni a je zatiZzena
malym rizikem. U pacientt s ateroskle-
rotickym postiZenim rendlnich tepen
nemda intervence efekt na krevni tlak,
miZe pfinést pouze komplikace vykonu.
Proto rezistentni hypertenze neni indika-
ci k vySetfeni u pravdépodobného atero-
sklerotického postizeni rendlnich tepen.
Prakticky jedinymi pfesvéd¢ivymi indika-
cemi jsou v tomto p¥ipadé rychle vznika-
jici plicni edém, ktery mtze byt zap#ici-
nén bilaterdlni stenézou renalnich tepen,
nebo vyrazny pokles renalnich funkci po
podani ACEI ¢ sartanu.

Renoparenchymatozni hypertenze

Podezteni na renoparenchymatézni
hypertenzi lze vétsinou vyslovit na pod-
kladé zékladniho laboratorniho vysette-
ni, tj. krevnich test a moc¢ového nalezu,
aultrazvukového vysetteniledvin. Pokud
se tato forma hypertenze jevi jako prav-
dépodobnd, nemocny ma byt odeslan do
péce nefrologa.

Ostatni endokrinni etiologie sekun-
darni hypertenze

Feochromocytom

Feochromocytom je obecné velmi
vzéacnou pric¢inou arteridlni hypertenze.
Pomyslime na néj ptedevs$im u pacientt
se zachvatovitymi obtiZemi (typicky pal-
pitace, bolest hlavy, bledost a poceni),
ptipadné s vyraznou variabilitou TK (ta-
bulka ¢. 3). Velmi z#idka je diagnostikovan
u pacient s rezistentni hypertenzi bez
dalsich doprovodnych ptiznaku. Z4klad-
nim screeningovym ndstroje pro dia-
gnostiku feochromocytomu je stanoveni
metanefrint v plazmé nebo v mo¢i. Nevy-
hodou mocovych metanefrind je ¢astéjsi
vyskyt fale§né pozitivnich vysledkt ve
srovnani s plazmatickymi. Plazmatické
metanefriny jsou i pro pacienta podstat-
né jednodusim vysetienim, protoze ne-
musi sbirat 24 hodin veskerou mo¢. Sbér
moci je zna¢né nepohodlny a navic vy-
sledky byvaji ovlivnéné ¢astymi chybami

Tabulka 4. Faktory ovliviujici stanoveni poméru aldosteron/renin

Faktor Aldosteron Renin Aldosteron/renin
Antihypertenziva
B-blokatory ! 1l 1
s | :
Diuretika —1 ™ !
K*-Setfici diuretika 0 ™M !
ACE-inhibitory + sartany ! M !
BIQkétory ka.llc.iového kanalu 1 1 l
(dihydropyridinového typu)
Ostatni léky
Nesteroidni antirevmatika ! 1 )
Hormonalni antikoncepce ) l M
Drospirenon l 1 1
Inhibitory selektivniho
vychytévani serotininu < 1 !
Hodnoty kalémie
Hypokalémie* ! —1 !
Hyperkalémie 1 -1 1
Pfijem sodiku
Restrikce sodiku 1 ™ !
Nadbytek sodiku ! 1l )
Pokrocily vék i} 1l
Dalsi stavy
Postizeni ledvin — ! 1
Téhotenstvi 1 M !
Renovaskuldrni hypertenze 1 M !
Maligni hypertenze ) " !
*U vyrazné aktivnich forem primérniho hyperaldosteronismu se ¢asto nedafi korigovat
hypokalémii i pfes masivni substituci KCI. Tito pacienti pak mivaji také nejvyssi hodnoty
aldosteronu.

pii sbéru. Pokud se chceme vyvarovat
i u krevniho odbéru chyb, méli bychom
pacientovi zavést kanylu a potom po 30
minutach vleZe provést odbér krve na
metanefriny. [ odbér metanefrind muaze
byt zatiZen riznymi vlivy: z 1éka to jsou
psychofarmaka (inhibitory zpétného
vychytavani noradrenalinu, tricyklicka
antidepresiva) a déle psychostimulancia
¢i sympatomimetika. Vysledky pak mize
ovlivnit i stav pacienta — ptedevsim he-
modynamicka instabilita a také vyraz-
ny stres (coz mize byt nékdy problém,
nebot vétsina pacientl se zichvatovity-
mi ptiznaky miva panické ataky) (12).
I v tomto ptipadé je vhodné pii nalezu
zvy$enych hodnot metanefrinti pacienta
odeslat do specializovaného centra.

Cushingiiv syndrom

Tento syndrom se vét$inou manifestuje
svymi pestrymi ptiznaky mimo obéhovy
systém (tabulka ¢. 3), nemocny ptichdzi
kvuli diagnostice hypertenze jen velmi
vzacné, pravdépodobné jesté méné Casto
nez s feochromocytomem (tabulka ¢. 3).
U ,typickych obéznich hypertonika ho
pravdépodobné malokdy zjistime. I scree-
ning tohoto onemocnénije slozity, rozhod-
né bychom ale neméli stanovovat samot-
ny ranni kortizol (je§té normalni hodnota
nemuze vyloucit Cushingiiv syndrom, na-
opak zvy$eni mize byt spojeno se stresem
pti odbéru). Jako screeningové vysetieni
slouzi bud stanoveni volného mocového
kortizolu, ranniho kortizolu po podani
1 mg dexamethazonu ve 23 hodin nebo
ptipadné stanoveni kortizolu v noci (13).
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Doporuceni/konsenzus

Dalsi endokrinni etiologie sekundarni
arteridlni hypertenze tvoii dle literatury
poruchy $titné zlazy, akromegalie a pri-
marni hyperparatyredza. Je vsak tfeba
konstatovat, ze vztah k hypertenzi byva
u téchto chorob problematicky a nejis-
ty. Lé¢ebnd intervence nevede obvykle
k normalizaci TK ¢ zlep$eni kontroly
hypertenze.

Koarktace aorty

Koarktace aorty je jako vrozena vada
pficinou hypertenze u déti. Vzhledem ke
kvalité pediatrické péce v CR byva odha-
lena a fe$ena v détstvi, v dospélosti se
s ni setkdvame velmi raritné. P¥iznakem
je pak predevsim arteridlni hypertenze se
slabou periferni pulzaci na DK, ptitomny
je Selest mezilopatkami. Nejjednodussim
screeningem je RTG vySetieni hrudniku
nésledované echokardiografii. V nejas-
nych piipadech ptinese rozieseni CT
(MR) angiografie.

Zavér

Vysetiovani pacientd s podezenim
na sekundérni etiologii arterialni hyper-
tenze je obtizné a vyzaduje velmi kom-
plexni a diferencovany p#istup. Proto
je vyhodné tyto pacienty vysettovat ve
specializovanych centrech. Podminkou
k jejich odeslani je provedeni alespoii
zékladnich vysetteni a dalgich kroku, ze-
jména vylouceni pseudorezistence, tak
jak jsou popsany v grafu. Seznam center
specializovanych na diagnostiku a lé¢bu
hypertenze je uveden na webovych stran-
kach Ceské spolecnosti pro hypertenzi
(www. hypertension.cz).

Zakladni klinické
alaboratorni vysetreni, ekg

Pritomnost specifickych pfiznakl:
- hypokalémie (primarni
hyperaldosteronismus)
- |GFR + mocovy nalez
(renoparenchymatézni hypertenze)
- zachvatovita hypertenze

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

Mlady pacient bez
rizikovych faktor(
vcetné déti

(feochromocytom)

- chrapani, spankova apnoe (sy.
spankové apnoe)

- rozdil mezi TK na pazi(-ich) a DK
(koarktace aorty)

Podezieni na sekundarni
arteridIni hypertenzi

AMTK k vylouceni
fenoménu bilého plasté

Vylouceni
hypertenze

Kontrola adherence k terapii
Uprava vyvolavajicich faktord
jatrogenné podminéné

Zvazit moznost terapeutického testu
s malou davkou spironolaktonu

u starsich pacientl (60-70 let a vice)
a upusténi od dalsiho vysetfovani

Zvézit odeslani nemocného
k dalsimu vysetieni
do specializovaného centra

Specidlni vysetieni sekundarni hypertenze, zamérena
nejprve na jeji nejcastéjsi formy:
- primérni hyperaldosteronismus
- renovaskuldrni a renoparenchymatézni hypertenze
- syndrom spankové apnoe (dle habitu pacienta)
u asymptomatickych nemocnych
feochromocytom (méné pravdépodobny)
Cushinglv syndrom (méné pravdépodobny)

AMTK - ambulantni monitorovani krevniho tlaku; GFR - glomeruldrnifiltrace

Graf 1: Navrh postupu na vysetiovani sekundarni arteridlni hypertenze
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