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Úvod
Arteriální hypertenze je časté a  kom-
plexní onemocnění s  celosvětově vý-
znamnou mortalitou a  morbiditou. 
Prevalence v celosvětové populaci je asi 
26 % [1]. Přibližně u 5–10 % pacientů 
se jedná o sekundární hypertenzi, kdy 
je identifikovatelná konkrétní, poten
ciálně odstranitelná vyvolávající příčina. 
Na sekundární hypertenzi bychom měli 
pomýšlet u všech pacientů s rezistentní 
hypertenzí, kdy i přes 3kombinaci anti-
hypertenziv různých tříd, z nichž jedno 
by mělo být diuretikum, nedochází 
k  poklesu TK pod 140/90 mm Hg, 
u pacientů s náhlým zhoršením kont-
roly hypertenze a u pacientů s labora-
torními nebo klinickými příznaky cho-
rob spojených se sekundární hypertenzí 
[2,3]. Od tzv. „true resistant“ hyper-
tenze je nutné odlišit stavy tzv. pseudo-
rezistence, kam patří non-compliance 
k  léčbě (možnost potvrzení pomocí 
kvantitativního stanovení antihyper-

tenziv v krvi) a syndrom bílého pláště 
(vysoký TK v ordinaci v kontrastu s nor-
málním nebo mnohem nižším TK v do-
mácím prostředí), který se vyskytuje asi 
ve 20–30 % pacientů s tzv. rezistentní 
hypertenzí [4,5]. Dále je důležitá i  in-
formace o přísunu soli v dietě, abúzu 
alkoholu, drog, přítomnost chronické 
bolesti a  užívání určitých léků, které 
mohou zvyšovat TK (nesteroidní anal-
getika, steroidy, hormonální antikon-
cepce, hormonální substituční terapie, 
sympatomimetika, psychostimulan-
cia, cyklosporin, erytropoetin). K vyšet-
ření eventuální sekundární hypertenze 
bychom měli přistoupit až po vylou-
čení pseudorezistence nebo po potvr-
zení těžší formy hypertenze za pomoci 
24hodinového ambulantního monito-
rování TK.

Sekundární příčiny hypertenze mů-
žeme rozdělit na časté, jako je primární 
hyperaldosteronizmus, renoparenchy-
matózní a renovaskulární hypertenze, 

syndrom spánkové apnoe [6], léky in-
dukovaná hypertenze či hypertenze 
v  těhotenství, a  na méně časté jako  
feochromocytom, hyperkortizolizmus, 
hyperparatyreóza, koarktace aorty, in-
trakraniální tumory [6].

Primární hyperaldosteronizmus
Patří mezi nejčastější formy sekundární 
hypertenze, je vyvolán autonomní nad-
produkcí aldosteronu z kůry nadledvin. 
Jeho prevalence je v neselektované po-
pulaci hypertoniků kolem 5–13 % [7], 
zatímco u pacientů s rezistentní hyper-
tenzí až 20 % [8].

Pacienti s primárním hyperaldoste-
ronizmem mají vyšší výskyt CMP, fib-
rilace síní, IM [9], mikroalbuminu-
rie [10], hypertrofie levé komory [11] 
a metabolického syndromu [12], dále 
mají i  vyšší tuhost cévní stěny [13] 
a  významnější změny karotického ře-
čiště [14] než pacienti s  esenciální 
hypertenzí.
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K nejčastějším formám primárního 
hyperaldosteronizmu patří idiopatický 
hyperaldosteronizmus na podkladě bi-
laterální hyperplazie nadledvin (60 %) 
a  aldosteron produkující adenom 
(35 %), méně časté formy jsou unila-
terální hyperplazie (2 %), familiární hy-
peraldosteronizmus I. a II. typu nebo 
karcinom kůry nadledvin [7].

Primární hyperaldosteronizmus je 
nejčastěji diagnostikován u osob mezi 
30. a 60. rokem života [7]. Arteriální hy-
pertenze se vyskytuje ve 100 % případů 
primárního hyperaldosteronizmu a nej-
častěji je středně těžká až těžká nebo re-
zistentní [15]. Hypokalemie a příznaky 
s ní spojené (svalová slabost a  křeče, 
bolesti hlavy, palpitace, polydipsie, po-
lyurie, metabolická alkalóza, hyperna-
tremie) se vyskytují jen v 50–60 % pří-
padů, většinou u těžších forem [7,16]. 
Hypokalemie se však může někdy proje-
vit až při terapii diuretiky [7].

Základem diagnózy primárního hy-
peraldosteronizmu je zvýšený poměr 
plazmatického aldosteronu (ng/dl)/ 
/plazmatické reninové aktivity (ng/ 
/ml/hod) nad 30 (ng/dl/ng/ml/hod), 
avšak hodnota plazmatického aldoste-
ronu by měla být alespoň na horní hra-
nici normy (15 ng/dl). K definitivnímu 
potvrzení diagnózy pak slouží supresní 
testy, u nás nejčastěji test s náloží fyzio
logického roztoku (2 l za 4 hod), kde 
nedostatečná suprese plazmatického 
aldosteronu (nad 7,5 ng/dl) potvrzuje 
diagnózu primárního hyperaldoste-
ronizmu. K správné diagnóze primár-
ního hyperaldosteronizmu je nutná 
změna chronické antihypertenzní te-
rapie. Z  medikace je nutné vysadit 
léky ovlivňující systém RAAS nejméně 
14  dní před vyšetřením, spironolakton 
6 týdnů, a  do terapie přechodně za-
vést kombinaci α1-blokátoru a bloká-
toru kalciového kanálu – verapamilu, 
které neovlivňují stanovení hladin al-
dosteronu a reninu. Dále je vhodné vy-
sadit hormonální antikoncepci a hor-
monální substituční terapii, jež mohou 
také ovlivňovat stanovení [17].

Po laboratorním potvrzení primár-
ního hyperaldosteronizmu přistupu-

jeme k  morfologickému vyšetřování 
pomocí CT nebo MR, a  to i  u  pa-
cientů, kteří si nepřejí operační řešení, 
neboť může být vzácně příčinou nad-
produkce aldosteronu i karcinom kůry 
nadledvin. U pacientů, kteří souhlasí 
s operací, pak k definitivnímu stano-
vení podtypu provádíme separované 
odběry z nadledvinových žil, kde po-
suzujeme stranovou nadprodukci al-
dosteronu (výjimečně u  mladých lidí 
s  jednoznačným CT nálezem můžeme 
přistoupit přímo k operaci). V případě 
potvrzené jednostranné nadprodukce 
je léčba chirurgická. Po adrenalektomii 
dochází k poklesu krevního tlaku prak-
ticky u  všech pacientů a normotenze 
přetrvává přibližně ve 30–72 % případů 
[18,19]. Rozhodující je věk pacienta, 
délka trvání hypertenze, menší počet 
antihypertenziv, stav renálních funkcí 
a pozitivní odpověď na léčbu spirono-
laktonem [2]. V ostatních případech 
přistupujeme k  farmakologické léčbě 
blokátorem mineralokortikoidního re-
ceptoru – spironolaktonem. Dávka je 
individuální kolem 50–100 mg denně, 
plný účinek se dostaví za 4–6 týdnů, 
ale často jsme limitováni nežádoucími 
účinky spironolaktonu. I přes snížení 
TK je většinou nutné spironolakton 
kombinovat s  jinými antihypertenzivy, 
nejlépe thiazidovými diuretiky a  blo-
kátory kalciových kanálů. V  případě 
nežádoucích účinků je možná terapie 
selektivním antagonistou mineralokor-
tikoidních receptorů eplerenonem. Te-
rapii spironolaktonem je možné pou-
žít i  jako terapeutický test – v případě 
dobré odpovědi na léčbu je diagnóza 
primárního hyperaldosteronizmu 
pravděpodobnější.

Renoparenchymatózní hypertenze
Prevalence renální hypertenze je asi 
5–6 % [20]. Renoparenchymatózní hy-
pertenze se vyskytuje u  různých one-
mocnění ledvinného parenchymu 
(primární glomerulonefritidy, diabe-
tická nefropatie, vaskulitidy, chro-
nické tubulointersticiální nefritidy, po-
lycystické ledviny, jednostranná malá 
ledvina, vrozené abnormality – jedno-

stranná ageneze, ektopická ledvina, 
hydronefróza). Její závažnost závisí na 
věku nemocného, tělesné hmotnosti, 
typu a trvání ledvinného onemocnění 
a  rozsahu poruchy renálních funkcí 
[20,21]. Důvodem horší kontroly hy-
pertenze u  těchto pacientů je přede-
vším zvýšená retence sodíku a tekutin 
vedoucí k  expanzi intravaskulárního 
volumu [6]. Cílové hodnoty TK jsou 
u těchto pacientů pod 130/80 mm Hg. 
Léčbu zahajujeme inhibitorem ACE 
nebo AT1-blokátory nebo jejich kom-
binací, dále přidáváme diuretika (při 
poklesu glomerulární f iltrace pod  
60 ml/min/1,73m2 nebo pod 1,3 ml/s/
/1,73m2 jsou thiazidová diuretika 
často neúčinná, a proto je nutné po-
užít kličkové diuretika), při nedosta-
tečném účinku a  absenci převodnění 
kombinujeme s  dlouhodobě působí-
cím blokátorem kalciových kanálů, 
v případě nadále nedostatečné kom-
penzace TK přidáváme beta-blokátor 
nebo centrálně působící antihyper-
tenzivum. U rezistentních pacientů je 
možné přidat do terapie i  blokátory 
periferních α-receptorů [3,20].

Renovaskulární hypertenze
Příčinou je hemodynamicky významné 
zúžení renální tepny. Vyskytuje se 
asi u 2–5 % hypertoniků [20]. Za vý-
znamnou se považuje víc než 60% re-
dukce průsvitu tepny s předpokladem 
vzniku tlakového gradientu víc než 
15–20 mm Hg [22]. Nález stenózy re-
nální tepny je však docela častým nále-
zem u hypertoniků podstupujících ko-
ronarografii, víc než 20 % pacientů má 
unilaterální nebo bilaterální stenózu 
větší než 70 % [23]. Ukazuje se, že 
nález stenózy ještě nemusí ukazovat 
na příčinu hypertenze, randomizované 
studie – aktivní vs konzervativní přístup 
– zatím neprokázaly zlepšení hodnot 
TK nebo renálních funkcí ve prospěch 
aktivního přístupu [6]. Nejčastější pří-
činou je ve více než 90 % případů ate-
roskleróza, vyskytuje se častěji u star-
ších pacientů, kuřáků, u  pacientů se 
známou aterosklerózou, např. ICHDK. 
Na stenózu renální tepny bychom měli 
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lapsem horních cest dýchacích. Je častý 
u pacientů s rezistentní hypertenzí a vy-
skytuje se víc u mužů než u žen. Inter-
mitentní hypoxie a vyšší rezistence hor-
ních cest dýchacích indukují zvýšenou 
sympatickou aktivitu, ta vede ke zvýšení 
krevního tlaku, a to zvýšením srdečního 
výdeje a periferní rezistence a také zvý-
šenou retencí tekutin [6]. Na diagnózu 
bychom měli pomýšlet u  lidí s  doku-
mentovanými apnoickými pauzami, 
rušivým chrápáním, obézních a u  lidí 
s výraznou denní únavností nebo usíná-
ním [25]. Diagnostikuje se ve spánkové 
laboratoři pomocí polysomnograf ie 
(simultánní měření EEG, EMG, elektro-
okulogramu, respirace – průtok a úsilí, 

mladí pacienti nebo pacienti s bilate-
rální stenózou renálních tepen a reci-
divujícími plicními edémy, jinak je roz-
hodnutí o konzervativní nebo invazivní 
terapii zcela individuální [2]. Ve far-
makologické terapii volíme ACE inhi-
bitory nebo AT1-blokátory, které jsou 
však v případě bilaterální stenózy kon-
traindikované, v  kombinaci s  jinými 
antihypertenzivy a nezapomínáme na 
intervenci rizikových faktorů ateroskle-
rózy [24].

Syndrom spánkové apnoe
Syndrom spánkové apnoe je charakte-
rizován opakovaným přerušením dý-
chání během spánku způsobeným ko-

myslet u pacientů s nevysvětlenou re-
nální insuficiencí, u  pacientů s  náh-
lým nebo opakujícím se plicním edé-
mem při dobré systolické funkci [6] 
a u pacientů s nálezem sekundárního 
hyperaldosteronizmu (vyšší poměr al-
dosteron/renin při vysokých hodno-
tách reninu i  aldosteronu). Zbylých 
10  % tvoří f ibromuskulární dyspla-
zie vyskytující se častěji u  žen pod 
50  let [6]. V  diagnostice stenózy re-
nálních tepen využíváme CT/MR angi-
ografii, u hubených jedinců lze použít 
i duplexní sonografii renálních tepen, 
avšak za zlatý standard je považována 
angiografie renálních tepen s možností 
intervence. Profit z  léčby budou mít 

Tab. 1. Vybrané formy sekundární hypertenze ve zkratce.

Primární hyperaldosteronizmus
Příznaky středně těžká až těžká hypertenze ± hypokalemie – spontánní nebo indukovaná diuretiky (hypokalemie přítomná jen 

u asi 50 % zejména u těžších forem) 
Diagnóza na terapii pouze verapamilem a/nebo α-blokátorem 

• poměr plazmatické hladiny aldosteronu (≥ 15 ng/dl) a plazmatické reninové aktivity (v ng/ml/h) ≥ 30
• chybějící suprese aldosteronu (≥ 7,5 ng/dl) po podání 2 l fyziologického roztoku za 4 hod
• CT/MR nadledvin

Terapie • adrenalektomie – před operací nutné provést separované odběry z nadledvinových žil 
• spironolakton 50–100 mg/den nebo eplerenon

Renoparenchymatózní hypertenze
Příznaky nespecifické
Diagnóza známky postižení ledvin, zhoršení renálních funkcí, mikroalbuminurie, proteinurie
Terapie dle příčiny, kombinace antihypertenziv (ACEI, sartany a další) k dosažení TK ≤ 130/80 mm Hg
Renovaskulární hypertenze
Příznaky ateroskleróza jiných tepen, zhoršující se renální funkce, asymetrie velikosti ledvin, epizodický plicní edém při zachovalé 

systolické funkci, mladší ženy u fibromuskulární dysplazie
Diagnóza duplexní sonografie renálních tepen, captoprilová scintigrafie, CT/MRI angiografie, angiografie renálních tepen
Terapie • angioplastika renálních tepen 

• medikamentózní (cave při bilaterální stenóze kontraindikace ACEI a sartanů) + intervence rizikových faktorů aterosklerózy
Syndrom spánkové apnoe
Příznaky chrápání, apnoické pauzy, denní únavnost, dusivé nebo lapavé dechy ve spánku, opakované probouzení se ze spánku, 

neosvěžující spánek, porucha koncentrace 
Diagnóza polysomnografie, index apnoe-hypopnoe ≥ 5/hod a nadměrný denní spánek nebo 2 z výše uvedených příznaků
Terapie redukce hmotnosti, ORL výkon v oblasti měkkého patra, CPAP
Feochromocytom (FEO)
Příznaky epizodická hypertenze, palpitace, pocení, bolesti hlavy, poruchy metabolizmu glukózy 
Diagnóza zvýšená hladina plazmatických metanefrinů; CT/MR břicha a malé pánve ± hrudníku a krku, scintigrafie u FEO pro-

dukujících noradrenalin a FEO ≥ 5cm
Terapie odstranění tumoru, před operací – α-blokátory v maximální tolerované dávce ± beta-blokátory
Hyperkortizolizmus
Příznaky centrální obezita, abdominální strie, měsícovitý obličej, poruchy metabolizmu glukózy 
Diagnóza malý dexametazonový test, volný močový kortizol/24 hod, ACTH, po pozitivitě další testy k rozlišení ACTH-depen-

dentní a ACTH-independentní formy, CT břicha nebo MR hypofýzy 
Terapie odstranění ložiska – operace, radiochirurgie; blokátory steroidogeneze (ketokonazol, metyrapon); antihypertenziva; 

terapie diabetes mellitus
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vání hodnot TK. Při opatrném dávko-
vání a pravidelných kontrolách TK je 
riziko vzniku trvalé hypertenze mini-
mální [2]. Mezi látky nejčastěji zvyšu-
jící krevní tlak patří:
•	sympatomimetika (kofein, kokain, 

efedrin, metylendioxymetamfetamin –  
extáze, nikotin),

•	glukokortikoidy, mineralokortikoidy,
•	nesteroidní antirevmatika,
•	cyklosporin, tacrolimus,
•	erytropoetin,
•	hormonální antikoncepce, hormo-

nální substituční terapie,
•	interakce s MAO inhibitory – potra-

viny s vyšším obsahem tyraminu,
•	ergotamin,
•	agonisté dopaminových receptorů –  

bromocriptin,
•	tricyklická antidepresiva,
•	alkohol,
•	analoga oktreotidu [16].

Hypertenze v těhotenství
V  těhotenství je důležité rozlišit, zda 
hypertenze předchází těhotenství 
(tzv.  preexistující hypertenze), nebo 
zda se jedná o stav specifický pro tě-
hotenství (tzv. gestační hypertenze). 
Preexistující hypertenze je diagnosti-
kována buď skutečně před těhoten-
stvím, nebo do 20. týdne těhoten-
ství. Zatímco gestační hypertenze 
vzniká v  průběhu těhotenství, nej-
častěji po 20. týdnu, a ve většině pří-
padů vymizí do 42 dnů po porodu. 
Nefarmakologickou léčbu hypertenze –  
omezení aktivit, klid na lůžku – zvažu-
jeme u  těhotných žen se systolickým 
TK (sTK) 140–150  mm Hg nebo di-
astolickým TK (dTK) 90–99  mm Hg. 
Antihypertenzní léčbu před 28. týd-
nem těhotenství zahajujeme při hod-
notách sTK ≥ 140 mm Hg nebo dTK 
≥ 90 mm Hg u  žen s gestační hyper-
tenzí bez proteinurie nebo s preexistu-
jící hypertenzí. Při stejných prahových 
hodnotách zahajujeme terapii kdykoli 
v průběhu těhotenství u žen s gestační 
hypertenzí a  proteinurií nebo při vý-
skytu symptomů preeklampsie, u pre-
existující hypertenze za přítomnosti 
doprovodných onemocnění nebo 

vání pacientů pro možnost recidivy 
tumoru [2].

Cushingův syndrom – 
hyperkortizolizmus
Je způsoben zvýšenými hladinami kor-
tizolu, a  to buď endogenní nadpro-
dukcí, nebo zvýšením přívodu korti-
zolu – iatrogenní hyperkortizolizmus. 
Hyperkortizolizmus rozdělujeme na 
ACTH-dependentní (adenom hypo-
fýzy, nadprodukce CRH nebo ekto-
pická nadprodukce ACTH z  jiných 
tumorů) a  na ACTH-independentní 
(adenom nebo karcinom nadledvin, 
hyperplazie nadledvin) [2]. Hypertenze 
je přítomna u 70–90 % pacientů [6]. Je 
způsobena zvýšenými koncentracemi 
kortizolu v plazmě, které vedou k  re-
tenci Na+ a zvýšené citlivosti cévní stěny 
na další vazopresorické působky [16]. 
K základním screeningovým vyšetřením 
patří především stanovení ranního kor-
tizolu po večerním podání 1 mg dexa-
metazonu ve 23 hod (plazmatický kor-
tizol pod 50 nmol/l prakticky vylučuje 
hyperkortizolizmus) a  stanovení vol-
ného močového kortizolu za 24 hod, 
případně stanovení diurnálního rytmu 
kortizolu. Vhodnější je provést více 
testů najednou a při nejasném výsledku 
testy zopakovat vzhledem k možnému 
intermitentnímu zvýšení kortizolu. Po 
potvrzení hyperkortizolizmu přistupu-
jeme k další diagnostice pomocí sta-
novení hladiny ACTH (nízká hodnota 
ukazuje na ACTH-independentní, vy-
soká hodnota na ACTH-dependentní 
hyperkortizolizmus), doplňujeme zob-
razovací metody a k bližší specifikaci 
můžeme doplnit velký dexametazonový 
test, kortikoliberinový test, dezmopre-
sinový test nebo katetrizaci petrózních 
splavů. Terapie je chirurgická, farma-
koterapie je vyhrazena jen pro inopera-
bilní adenomy/karcinomy [2,16].

Léky indukovaná hypertenze
Existuje velké množství léků a různých 
látek s vazopresorickým účinkem, které 
při dlouhodobém užívání mohou vy-
volat vznik hypertenze. U těchto léků 
je proto vhodné pravidelné monitoro-

saturace O2 a chrápání). Diagnóza je 
potvrzena, když je index apnoe-hypo
pnoe větší než 5 (počet apnoických 
pauz a  hypopnoí za hodinu spánku) 
a  pacient trpí nadměrným denním 
spánkem nebo jsou přítomny alespoň 2 
z následujících symptomů: dusivé nebo 
lapavé dechy ve spánku, opakované 
probouzení se ze spánku, neosvěžující 
spánek, denní únava, porucha koncen-
trace (a dané poruchy nelze vysvětlit ji-
nými příčinami) [25]. Proto bychom 
neměli zapomínat na anamnézu kvality 
spánku u pacientů s rezistentní hyper-
tenzí, obézních a u pacientů s vyššími 
hodnotami TK v  nočních hodinách. 
V terapii se uplatňuje úprava životního 
stylu – redukce hmotnosti, chirurgická 
korekce v oblasti měkkého patra a dý-
chání kontinuálním přetlakem – CPAP.

Feochromocytom
Feochromocytom a funkční paragan-
gliom jsou vzácné nádory vycházející 
z chromafinních buněk sympatického 
nervového systému (nadledviny  –  
feochromocytom, sympatické gan
glia – paragangliom) produkující ka-
techolaminy, nejčastěji noradrenalin. 
Příznaky onemocnění jsou různorodé 
a vycházejí s nadprodukce katechola-
minů. Arteriální hypertenze se vysky-
tuje asi u 95 % pacientů, ale jen u 50 % 
je trvalá, nejčastěji se vyskytuje v kom-
binaci s bolestmi hlavy, palpitacemi či 
zvýšeným pocením a příznaky se obje-
vují většinou epizodicky. K vyšetřením 
s  nejvyšší senzitivitou a  specif icitou 
patří stanovení hladin plazmatických 
metanefrinů [6]. Po stanovení dia-
gnózy se přistupuje k morfologickému 
vyšetření pomocí CT, MR a v případě 
noradrenergní nadprodukce nebo vět-
šího tumoru je vhodné doplnit i scin-
tigrafické vyšetření k  vyloučení mno-
hočetného metastatického postižení. 
Terapie spočívá v chirurgické léčbě po 
předchozí přípravě α1-blokátory v po-
stupně se zvyšující dávce do maximálně 
tolerované nejméně 10–14 dní před 
operací. Beta-blokátory přidáváme 
pouze při tachykardii. I  po úspěšné 
operaci je nutné dlouhodobé sledo-
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při orgánovém postižení a  u  preexis-
tující hypertenze s  „naroubovanou“ 
gestační hypertenzí. V  ostatních pří-
padech se doporučuje zahajovat medi-
kamentózní léčbu hypertenze při hod-
notách sTK ≥ 150 mm Hg nebo dTK 
≥ 95 mm Hg. Pokud se nejedná o zá-
važnou hypertenzi, za léky volby pova-
žujeme metyldopu, labetalol a bloká-
tory kalciových kanálů. Inhibitory ACE 
a AT1-blokátory jsou v těhotenství kon-
traindikovány [2].

Koarktace aorty
Jedná se o vrozenou stenózu aorty nej-
častěji za odstupem levé podklíčkové 
tepny. Typickým projevem je hyper-
tenze na horních končetinách s osla-
benými či vymizelými pulzacemi na 
dolních končetinách, šelest mezi lo-
patkami, EKG známky hypertrofie levé 
komory. K  diagnostice nám pomůže 
ECHO, kde je nález tlakových gradien
tů v oblasti descendentní aorty a CT 
nebo MR angiografie. Léčba je buď 
chirurgická, nebo pomocí angioplas-
tiky [2].
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