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Diagnostika sekundarni hypertenze v ambulantni praxi
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Souhrn: Arteridlni hypertenze je celosvétové ¢asté onemocnéni s prevalenci kolem 26 %. Z toho u 5-10 % pacientl mdZeme prokdzat
sekundarni p¥ic¢inu hypertenze. Na sekundarni hypertenzi bychom méli pomyslet u vech pacientd s rezistentni hypertenzi, u pacient( s na-
hlym zhorSenim kontroly hypertenze a u pacientd s laboratornimi nebo klinickymi pfiznaky chorob spojenych se sekundarni hypertenzi.
Od sekundarni hypertenze je nutné odlidit stavy tzv. pseudorezistence (non-compliance k [é¢bé, syndrom bilého plasté). Mezi sekundarni
pFiciny hypertenze pati endokrinni p¥iciny (primdrni hyperaldosteronizmus, feochromocytom, hyperkortizolizmus, hyperparatyreéza),
rendlni - renoparenchymatézni a renovaskuldrni hypertenze, déle syndrom spankové apnoe, hypertenze v téhotenstvi, koarktace aorty
a intrakranidlni tumory.

Kli¢ova slova: sekundarni hypertenze - primarni hyperaldosteronizmus - renovaskuldrni a renoparenchymatézni hypertenze -
feochromocytom - hyperkortizolizmus - syndrom spankové apnoe - hypertenze v téhotenstvi - koarktace aorty

Diagnostic of secondary hypertension in clinical practice

Summary: Arterial hypertension is a common worldwide disease with a prevalence of approximately 26%. Secondary cause is known in
5-10% of patients with hypertension. We should think of secondary hypertension in all patients with resistant hypertension, in patients
with sudden deterioration in the control of hypertension and in patients with laboratory and clinical signs of diseases associated with
secondary hypertension. It is important to distinguish between secondary hypertension and pseudo-resistance (noncompliance to treat-
ment, white coat syndrome). Secondary causes of hypertension can be divided into endocrine (primary aldosteronism, pheochromo-
cytoma, hypercortisolism, hyperparathyreoidism), renal - renovascular and renal parenchymal hypertension, and other causes as sleep

apnoe syndrome, hypertension in pregnancy, coarctation of the aorta and intracranial tumors.

Key words: secondary hypertension - primary aldosteronism - renovascular and renal parenchymal hypertension -
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Uvod

Arteridln{ hypertenze je ¢asté a kom-
plexni onemocnéni s celosvétové vy-
znamnou mortalitou a morbiditou.
Prevalence v celosvétové populaci je asi
26 % [1]. PFiblizné u 5-10 % pacientd
se jedna o sekundarni hypertenzi, kdy
je identifikovatelnd konkrétni, poten-
cialné odstranitelnd vyvolavajici pFicina.
Na sekundarni hypertenzi bychom méli
pomyslet u viech pacientd s rezistentn{
hypertenzi, kdy i pfes 3kombinaci anti-
hypertenziv rdiznych t¥id, z nichz jedno
by mélo byt diuretikum, nedochazi
k poklesu TK pod 140/90 mm Hg,
u pacientll s ndhlym zhorenim kont-
roly hypertenze a u pacient s labora-
tornimi nebo klinickymi p¥iznaky cho-
rob spojenych se sekundarnf hypertenzi
[2,3]. Od tzv. ,true resistant® hyper-
tenze je nutné odlisit stavy tzv. pseudo-
rezistence, kam patfi non-compliance
k 1é¢bé (moznost potvrzeni pomoci
kvantitativniho stanoveni antihyper-
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tenziv v krvi) a syndrom bilého plasté
(vysoky TK v ordinaci v kontrastu s nor-
malnim nebo mnohem niz8im TK v do-
macim prostred), ktery se vyskytuje asi
ve 20-30 % pacient( s tzv. rezistentnf
hypertenzi [4,5]. Dale je ddlezitd i in-
formace o ptisunu soli v dieté, abuzu
alkoholu, drog, pfitomnost chronické
bolesti a uzivani urcitych léka, které
mohou zvySovat TK (nesteroidni anal-
getika, steroidy, hormondlni antikon-
cepce, hormondlni substituénf terapie,
sympatomimetika, psychostimulan-
cia, cyklosporin, erytropoetin). K vySet-
feni eventudlni sekundarni hypertenze
bychom méli ptistoupit az po vylou-
¢eni pseudorezistence nebo po potvr-
zenf té€Z8i formy hypertenze za pomoci
24hodinového ambulantniho monito-
rovani TK.

Sekundarni pfic¢iny hypertenze ma-
Zeme rozdélit na c¢asté, jako je primarnf
hyperaldosteronizmus, renoparenchy-
matézni a renovaskuldrni hypertenze,

syndrom spankové apnoe [6], léky in-
dukovana hypertenze ¢&i hypertenze
v téhotenstvi, a na méné casté jako
feochromocytom, hyperkortizolizmus,
hyperparatyredza, koarktace aorty, in-
trakranidlni tumory [6].

Primarni hyperaldosteronizmus
Pat¥i mezi nej¢astéjsi formy sekundarnf
hypertenze, je vyvoldn autonomni nad-
produkci aldosteronu z kiiry nadledvin.
Jeho prevalence je v neselektované po-
pulaci hypertonikd kolem 5-13 % [7],
zatimco u pacient( s rezistentn{ hyper-
tenzi az 20 % [8].

Pacienti s primarnim hyperaldoste-
ronizmem maji vyssi vyskyt CMP, fib-
rilace sini, IM [9], mikroalbuminu-
rie [10], hypertrofie levé komory [11]
a metabolického syndromu [12], déle
maji i vy38f tuhost cévni stény [13]
a vyznamnéjsi zmény karotického fe-
¢isté [14] nez pacienti s esencidlni
hypertenzi.
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K nejéastéjsim formdm primarniho
hyperaldosteronizmu patfi idiopaticky
hyperaldosteronizmus na podkladé bi-
laterdIni hyperplazie nadledvin (60 %)
a aldosteron produkujici adenom
(35 %), méné casté formy jsou unila-
terdlnf hyperplazie (2 %), familiarni hy-
peraldosteronizmus I. a Il. typu nebo
karcinom kary nadledvin [7].

Primarni hyperaldosteronizmus je
nejcastéji diagnostikovdn u osob mezi
30. a 60. rokem Zivota [ 7]. Arteridln{ hy-
pertenze se vyskytuje ve 100 % pfipadd
primarniho hyperaldosteronizmu a nej-
Castéji je stiedné tézka az tézka nebo re-
zistentni [15]. Hypokalemie a pt¥iznaky
s ni spojené (svalova slabost a krece,
bolesti hlavy, palpitace, polydipsie, po-
lyurie, metabolicka alkaléza, hyperna-
tremie) se vyskytuji jen v 50-60 % pfi-
padd, vétdinou u téz8ich forem [7,16].
Hypokalemie se viak maze nékdy proje-
vit az pfi terapii diuretiky [7].

Zékladem diagnézy primarniho hy-
peraldosteronizmu je zvySeny pomér
plazmatického aldosteronu (ng/dl)/
/plazmatické reninové aktivity (ng/
/ml/hod) nad 30 (ng/dl/ng/ml/hod),
avdak hodnota plazmatického aldoste-
ronu by méla byt alespori na horni hra-
nici normy (15 ng/dl). K definitivnimu
potvrzeni diagnézy pak slouzi supresnf
testy, u nds nejcastéji test s naloZf fyzio-
logického roztoku (2 | za 4 hod), kde
nedostate¢nd suprese plazmatického
aldosteronu (nad 7,5 ng/dl) potvrzuje
diagnézu primédrniho hyperaldoste-
ronizmu. K spravné diagnéze primar-
niho hyperaldosteronizmu je nutnd
zména chronické antihypertenznf te-
rapie. Z medikace je nutné vysadit
[éky ovliviiujici systém RAAS nejméné
14 dni pfed vySetfenim, spironolakton
6 tydn(, a do terapie pfechodné za-
vést kombinaci @, -blokdtoru a bloka-
toru kalciového kanalu - verapamilu,
které neovliviiuji stanoveni hladin al-
dosteronu a reninu. Déle je vhodné vy-
sadit hormondlni antikoncepci a hor-
monaln{ substituéni terapii, jez mohou
také ovliviiovat stanoveni [17].

Po laboratornim potvrzeni primar-
niho hyperaldosteronizmu pfistupu-

jeme k morfologickému vysetfovan{
pomoci CT nebo MR, a to i u pa-
cientd, kteff si nepfeji operacni FeSen,
nebot mize byt vzacné pt¥icinou nad-
produkce aldosteronu i karcinom kdiry
nadledvin. U pacient(, ktefi souhlasf
s operaci, pak k definitivnimu stano-
veni podtypu provddime separované
odbéry z nadledvinovych Zil, kde po-
suzujeme stranovou nadprodukci al-
dosteronu (vyjime¢né u mladych lidi
s jednoznaénym CT ndlezem muzZeme
pFistoupit pfimo k operaci). V ptipadé
potvrzené jednostranné nadprodukce
je lé¢ba chirurgicka. Po adrenalektomii
dochazi k poklesu krevniho tlaku prak-
ticky u v8ech pacienti a normotenze
pretrvava pfiblizné ve 30-72 % ptipadd
[18,19]. Rozhodujici je vék pacienta,
délka trvani hypertenze, mensi pocet
antihypertenziv, stav rendlnich funkci
a pozitivni odpovéd na lécbu spirono-
laktonem [2]. V ostatnich pfipadech
pristupujeme k farmakologické 1écbé
blokdtorem mineralokortikoidniho re-
ceptoru - spironolaktonem. Davka je
individudlIni kolem 50-100 mg denné,
plny ucinek se dostavi za 4-6 tydni,
ale ¢asto jsme limitovani nezadoucimi
ucinky spironolaktonu. | ptes snizenf
TK je vétdinou nutné spironolakton
kombinovat s jinymi antihypertenzivy,
nejlépe thiazidovymi diuretiky a blo-
katory kalciovych kandld. V ptipadé
nezddoucich Gcinkl je mozna terapie
selektivnim antagonistou mineralokor-
tikoidnich receptorti eplerenonem. Te-
rapii spironolaktonem je mozné pou-
Zit i jako terapeuticky test - v pfipadé
dobré odpovédi na lé¢bu je diagnéza
primdrniho hyperaldosteronizmu
pravdépodobnéjsi.

Renoparenchymatézni hypertenze
Prevalence rendlni hypertenze je asi
5-6 % [20]. Renoparenchymatézni hy-
pertenze se vyskytuje u rGznych one-
mocnéni ledvinného parenchymu
(primarni glomerulonefritidy, diabe-
tickd nefropatie, vaskulitidy, chro-
nické tubulointersticialni nefritidy, po-
lycystické ledviny, jednostrannd mald
ledvina, vrozené abnormality - jedno-
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strannd ageneze, ektopickd ledvina,
hydronefréza). Jeji zdvaznost zavisi na
véku nemocného, télesné hmotnosti,
typu a trvani ledvinného onemocnénf
a rozsahu poruchy rendlnich funkci
[20,21]. Davodem horsi kontroly hy-
pertenze u téchto pacient( je prede-
v&{m zvySend retence sodiku a tekutin
vedouci k expanzi intravaskuldrniho
volumu [6]. Cilové hodnoty TK jsou
u téchto pacientli pod 130/80 mm Hg.
Lécbu zahajujeme inhibitorem ACE
nebo AT -blokdtory nebo jejich kom-
binaci, déle pfidavame diuretika (pf¥i
poklesu glomerularni filtrace pod
60 ml/min/1,73m? nebo pod 1,3 ml/s/
/1,73m? jsou thiazidova diuretika
¢asto neucinnd, a proto je nutné po-
uzit kli¢ckové diuretika), p¥i nedosta-
te¢ném ucinku a absenci prevodnéni
kombinujeme s dlouhodobé pisobi-
cim blokatorem kalciovych kandld,
v ptipadé naddle nedostate¢né kom-
penzace TK pridavdme beta-blokator
nebo centrdlné plsobici antihyper-
tenzivum. U rezistentnich pacient( je
mozné pridat do terapie i blokatory
perifernich a-receptort [3,20].

Renovaskularni hypertenze

Pfi¢inou je hemodynamicky vyznamné
zizeni rendlni tepny. Vyskytuje se
asi u 2-5 % hypertonikl [20]. Za vy-
znamnou se povazuje vic nez 60% re-
dukce prisvitu tepny s predpokladem
vzniku tlakového gradientu vic nez
15-20 mm Hg [22]. Nélez stendzy re-
nalnf tepny je v3ak docela ¢astym néle-
zem u hypertonikd podstupujicich ko-
ronarografii, vic nez 20 % pacientli ma
unilaterdlni nebo bilaterdInf stenézu
vétsi nez 70 % [23]. Ukazuje se, Ze
nalez stendzy jesté nemusi ukazovat
na pfi¢inu hypertenze, randomizované
studie - aktivni vs konzervativn{ p¥istup
- zatim neprokdzaly zlepSeni hodnot
TK nebo rendlnich funkei ve prospéch
aktivniho p¥istupu [6]. Nejcastéjsi p¥i-
¢inou je ve vice nez 90 % pripadl ate-
roskleréza, vyskytuje se Castéji u star-
Sich pacient(, kurdkd, u pacientl se
znamou aterosklerézou, nap¥. ICHDK.
Na stenézu rendlni tepny bychom méli
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myslet u pacientd s nevysvétlenou re-
nalni insuficienci, u pacient s nah-
lym nebo opakujicim se plicnim edé-
mem p¥i dobré systolické funkci [6]
a u pacientl s ndlezem sekunddrniho
hyperaldosteronizmu (vy38i pomér al-
dosteron/renin pfi vysokych hodno-
tach reninu i aldosteronu). Zbylych
10 % tvo¥i fibromuskuldrni dyspla-
zie vyskytujici se castéji u Zen pod
50 let [6]. V diagnostice stendzy re-
nalnich tepen vyuzivame CT/MR angi-
ografii, u hubenych jedincil lze pouZit
i duplexni sonografii renalnich tepen,
aviak za zlaty standard je povaZzovdna
angiografie rendlnich tepen s moznosti
intervence. Profit z 1é¢by budou mit

mladf pacienti nebo pacienti s bilate-
rélnf stenézou rendlnich tepen a reci-
divujicimi plicnimi edémy, jinak je roz-
hodnuti o konzervativni nebo invazivni
terapii zcela individudlni [2]. Ve far-
makologické terapii volime ACE inhi-
bitory nebo AT, -blokatory, které jsou
viak v ptipadé bilateralnf stenézy kon-
traindikované, v kombinaci s jinymi
antihypertenzivy a nezapomindme na
intervenci rizikovych faktord ateroskle-
rézy [24].

Syndrom spankové apnoe

Syndrom spankové apnoe je charakte-
rizovan opakovanym prerusenim dy-
chani béhem spdnku zpltsobenym ko-

lapsem hornich cest dychacich. Je ¢asty
u pacient s rezistentni hypertenzi a vy-
skytuje se vic u muzli nez u Zen. Inter-
mitentni hypoxie a vy$&( rezistence hor-
nich cest dychacich indukuji zvySenou
sympatickou aktivitu, ta vede ke zvySen{
krevniho tlaku, a to zvy3enim srde¢niho
vydeje a periferni rezistence a také zvy-
Senou retenci tekutin [6]. Na diagndézu
bychom méli pomyslet u lidi s doku-
mentovanymi apnoickymi pauzami,
rusivym chrdapdnim, obéznich a u lidf
s vyraznou dennfi tnavnosti nebo usind-
nim [25]. Diagnostikuje se ve spankové
laboratofi pomoci polysomnografie
(simultanni méfeni EEG, EMG, elektro-

okulogramu, respirace - pritok a usilf,

Primarni hyperaldosteronizmus

Renoparenchymatézni hypertenze
Pfiznaky  nespecifické
Diagnéza
Terapie

Renovaskularni hypertenze
Ptiznaky

Diagnéza

Terapie

Syndrom spankové apnoe

Hyperkortizolizmus

Tab. 1. Vybrané formy sekundarni hypertenze ve zkratce.

stredné tézkd aZ tézkd hypertenze + hypokalemie - spontdnni nebo indukovana diuretiky (hypokalemie p¥itomna jen

* pomér plazmatické hladiny aldosteronu (= 15 ng/dl) a plazmatické reninové aktivity (v ng/ml/h) = 30
* chybégjici suprese aldosteronu (2 7,5 ng/dl) po podéni 2 | fyziologického roztoku za 4 hod

Pfiznaky
u asi 50 % zejména u téz8ich forem)

Diagnéza na terapii pouze verapamilem a/nebo a-blokdtorem
¢ CT/MR nadledvin

Terapie

« adrenalektomie - pred operaci nutné provést separované odbéry z nadledvinovych Zil
* spironolakton 50-100 mg/den nebo eplerenon

znadmky postizen{ ledvin, zhorSen( rendlnich funkci, mikroalbuminurie, proteinurie

dle pfic¢iny, kombinace antihypertenziv (ACEI, sartany a dal3i) k dosazeni TK < 130/80 mm Hg

aterosklerdza jinych tepen, zhor3ujici se renalni funkce, asymetrie velikosti ledvin, epizodicky plicni edém p¥i zachovalé
systolické funkci, mladsi Zeny u fibromuskularni dysplazie

duplexni sonografie rendlnich tepen, captoprilova scintigrafie, CT/MRI angiografie, angiografie rendlnich tepen
* angioplastika rendlnich tepen
» medikamentdzni (cave pfi bilateralni stenéze kontraindikace ACEI a sartan() + intervence rizikovych faktorti aterosklerézy

chrapani, apnoické pauzy, denni inavnost, dusivé nebo lapavé dechy ve spanku, opakované probouzeni se ze spanku,

polysomnografie, index apnoe-hypopnoe = 5/hod a nadmérny dennfi spanek nebo 2 z vyse uvedenych ptiznakd

epizodicka hypertenze, palpitace, poceni, bolesti hlavy, poruchy metabolizmu glukézy
zvysend hladina plazmatickych metanefrinti; CT/MR b¥icha a malé panve + hrudniku a krku, scintigrafie u FEO pro-

Ptiznaky
neosvézujici spanek, porucha koncentrace
Diagnéza
Terapie redukce hmotnosti, ORL vykon v oblasti mékkého patra, CPAP
Feochromocytom (FEO)
Pfiznaky
Diagnéza
dukujicich noradrenalin a FEO 2 5¢cm
Terapie

odstranéni tumoru, pfed operaci - a-blokdtory v maximalni tolerované ddvce + beta-blokatory

Ptiznaky  centrdlni obezita, abdominalnf strie, mésicovity obli¢ej, poruchy metabolizmu glukézy
Diagnéza maly dexametazonovy test, volny mocovy kortizol/24 hod, ACTH, po porzitivité dal3i testy k rozlieni ACTH-depen-
dentni a ACTH-independentni formy, CT bficha nebo MR hypofyzy
Terapie odstranénf loziska - operace, radiochirurgie; blokatory steroidogeneze (ketokonazol, metyrapon); antihypertenziva;
terapie diabetes mellitus
774 Vnitr Lék 2011; 57(9): 772-776



saturace O, a chrapanf). Diagnéza je
potvrzena, kdyZ je index apnoe-hypo-
pnoe Vvéts{ nez 5 (pocet apnoickych
pauz a hypopnof za hodinu spdnku)
a pacient trpi nadmérnym dennim
spankem nebo jsou pFtomny alespori 2
z nésledujicich symptom: dusivé nebo
lapavé dechy ve spanku, opakované
probouzenfi se ze spanku, neosvézujici
spanek, denni tinava, porucha koncen-
trace (a dané poruchy nelze vysvétlit ji-
nymi p¥i¢inami) [25]. Proto bychom
neméli zapominat na anamnézu kvality
spanku u pacientl s rezistentni hyper-
tenzi, obéznich a u pacientd s vy$8imi
hodnotami TK v no¢nich hodinéch.
V terapii se uplatiiuje Gprava Zivotniho
stylu - redukce hmotnosti, chirurgicka
korekce v oblasti mékkého patra a dy-
chénf kontinudlnim pretlakem - CPAP.

Feochromocytom

Feochromocytom a funkéni paragan-
gliom jsou vzacné nadory vychazejici
z chromafinnich bunék sympatického
nervového systému (nadledviny -
feochromocytom, sympatické gan-
glia - paragangliom) produkujici ka-
techolaminy, nejc¢astéji noradrenalin.
Ptiznaky onemocnéni jsou riiznorodé
a vychdzeji s nadprodukce katechola-
mind. Arteridlni hypertenze se vysky-
tuje asi u 95 % pacientd, ale jen u 50 %
je trvald, nejcastéji se vyskytuje v kom-
binaci s bolestmi hlavy, palpitacemi ¢i
zvy$enym pocenim a ptiznaky se obje-
vuji vétsinou epizodicky. K vySetfenim
s nejvyssi senzitivitou a specificitou
patti stanoveni hladin plazmatickych
metanefrin( [6]. Po stanoveni dia-
gndzy se pristupuje k morfologickému
vySetteni pomoci CT, MR a v pfipadé
noradrenergni nadprodukce nebo vét-
$tho tumoru je vhodné doplnit i scin-
tigrafické vySetteni k vylouceni mno-
hocetného metastatického postizent.
Terapie spodiva v chirurgické 1é¢bé po
pfedchozi p¥ipravé a,-blokdtory v po-
stupné se zvysujici ddvce do maximalné
tolerované nejméné 10-14 dni pred
operaci. Beta-blokdtory ptiddvame
pouze pti tachykardii. | po Uspésné
operaci je nutné dlouhodobé sledo-

vani pacientll pro moznost recidivy
tumoru [2].

Cushingiiv syndrom -
hyperkortizolizmus

Je zptisoben zvySenymi hladinami kor-
tizolu, a to bud endogenni nadpro-
dukci, nebo zvySenim pFivodu korti-
zolu - iatrogenn( hyperkortizolizmus.
Hyperkortizolizmus rozdélujeme na
ACTH-dependentni (adenom hypo-
fyzy, nadprodukce CRH nebo ekto-
picka nadprodukce ACTH z jinych
tumor() a na ACTH-independentni
(adenom nebo karcinom nadledvin,
hyperplazie nadledvin) [2]. Hypertenze
je pritomna u 70-90 % pacient(i [6]. Je
zplsobena zvysenymi koncentracemi
kortizolu v plazmé, které vedou k re-
tenci Na" a zvySené citlivosti cévn{ stény
na dalsi vazopresorické plsobky [16].
K zakladnim screeningovym vySetfenim
patfi predeviim stanoven{ ranniho kor-
tizolu po vecernim podani 1 mg dexa-
metazonu ve 23 hod (plazmaticky kor-
tizol pod 50 nmol/I prakticky vyluc¢uje
hyperkortizolizmus) a stanoveni vol-
ného mocového kortizolu za 24 hod,
pfipadné stanoveni diurndlniho rytmu
kortizolu. Vhodnéjsi je provést vice
testl najednou a pfi nejasném vysledku
testy zopakovat vzhledem k moznému
intermitentnimu zvySenf{ kortizolu. Po
potvrzeni hyperkortizolizmu pFistupu-
jeme k daldi diagnostice pomoci sta-
noven{ hladiny ACTH (nizkd hodnota
ukazuje na ACTH-independentni, vy-
sokd hodnota na ACTH-dependentn(
hyperkortizolizmus), doplfiujeme zob-
razovaci metody a k blizsi specifikaci
mudzeme doplnit velky dexametazonovy
test, kortikoliberinovy test, dezmopre-
sinovy test nebo katetrizaci petréznich
splavil. Terapie je chirurgickd, farma-
koterapie je vyhrazena jen pro inopera-
bilni adenomy/karcinomy [2,16].

Léky indukovana hypertenze

Existuje velké mnozstvi [ékd a riznych
latek s vazopresorickym tcinkem, které
pti dlouhodobém uZivani mohou vy-
volat vznik hypertenze. U téchto léka
je proto vhodné pravidelné monitoro-
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vani hodnot TK. P¥i opatrném davko-
van{ a pravidelnych kontroldch TK je
riziko vzniku trvalé hypertenze mini-
mélni [2]. Mezi l4tky nej¢astéji zvySu-
jicl krevnf tlak patfi:
sympatomimetika (kofein, kokain,
efedrin, metylendioxymetamfetamin -
extdze, nikotin),
glukokortikoidy, mineralokortikoidy,
nesteroidni antirevmatika,
cyklosporin, tacrolimus,
erytropoetin,
hormonalni antikoncepce, hormo-
ndlnf substituéni terapie,
interakce s MAO inhibitory - potra-
viny s vy$§im obsahem tyraminu,
ergotamin,
agonisté dopaminovych receptord -
bromocriptin,
tricyklickd antidepresiva,
alkohol,
analoga oktreotidu [16].

Hypertenze v téhotenstvi

V téhotenstvi je ddlezité rozlidit, zda
hypertenze ptedchazi téhotenstvi
(tzv. preexistujici hypertenze), nebo
zda se jedna o stav specificky pro té-
hotenstvi (tzv. gestaéni hypertenze).
Preexistujici hypertenze je diagnosti-
kovdna bud skute¢né pred téhoten-
stvim, nebo do 20. tydne téhoten-
stvi. Zatimco gestaéni hypertenze
vznikd v prabéhu téhotenstvi, nej-
¢astéji po 20. tydnu, a ve vétsiné pri-
padl vymizi do 42 dn& po porodu.
Nefarmakologickou [é¢bu hypertenze -
omezeni aktivit, klid na lGzku - zvaZu-
jeme u téhotnych Zen se systolickym
TK (sTK) 140-150 mm Hg nebo di-
astolickym TK (dTK) 90-99 mm Hg.
Antihypertenzni 1é¢bu pted 28. tyd-
nem téhotenstvi zahajujeme pfi hod-
notdch sTK =2 140 mm Hg nebo dTK
2 90 mm Hg u Zen s gesta¢ni hyper-
tenzf bez proteinurie nebo s preexistu-
jici hypertenzi. P¥i stejnych prahovych
hodnotédch zahajujeme terapii kdykoli
v priibéhu téhotenstvi u Zen s gestaénf
hypertenzi a proteinurii nebo p¥i vy-
skytu symptomu preeklampsie, u pre-
existujici hypertenze za pritomnosti
doprovodnych onemocnéni nebo
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pfi orgdnovém postizeni a u preexis-
tujici hypertenze s ,naroubovanou®
gestacni hypertenzi. V ostatnich pfi-
padech se doporucuje zahajovat medi-
kamentdzni 1é¢bu hypertenze p¥i hod-
notdch sTK =2 150 mm Hg nebo dTK
2 95 mm Hg. Pokud se nejedna o za-
vaznou hypertenzi, za léky volby pova-
Zujeme metyldopu, labetalol a bloka-
tory kalciovych kanald. Inhibitory ACE
a AT -blokétory jsou v téhotenstvi kon-
traindikovany [2].

Koarktace aorty

Jednd se o vrozenou stendzu aorty nej-
¢astéji za odstupem levé podkli¢kové
tepny. Typickym projevem je hyper-
tenze na hornich koncetindch s osla-
benymi ¢&i vymizelymi pulzacemi na
dolnich koncetinach, Selest mezi lo-
patkami, EKG zndmky hypertrofie levé
komory. K diagnostice nam pomuze
ECHO, kde je nélez tlakovych gradien-
td v oblasti descendentni aorty a CT
nebo MR angiografie. Lé¢ba je bud
chirurgickd, nebo pomoci angioplas-
tiky [2].
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