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V clanku je prezentovana kasuistika mladého pacienta s tézkou systémovou hypertenzi, zplisobenou zvysenim nitrolebniho tlaku pfi
rozsahlém prolaktinomu. Nemocny mél poruchu visu pfi lokalnim ttlaku nadorem, hypertrofii levé komory srde¢ni a hypertenzni renal-
ni selhéni. Projevy nitrolebni hypertenze ¢astecné regredovaly pfi antiedematézni [é¢bé. Prolaktinom byl 1é¢en konzervativné carbego-
linem; pozorovana regrese velikosti tumoru nebyla oproti predpokladim signifikantni. Antihypertenzni lé¢ba byla vzhledem k pomalu
regredujici nitrolebni hypertenzi velmi komplikovana. Po ¢tyfech tydnech bylo mozné ukoncit parenterdlni 1é¢bu a pacient byl s kombi-
naci Sesti peroralnich antihypertenziv propustén do domaciho osetteni.
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Riegel K. Secondary hypertension in prolactinoma. Cor Vasa 2009;51(5):354-357.

The paper presents the case report of a young male patient with severe systemic hypertension caused by increased intracranial blood
pressure due to a large prolactinoma. The patient experienced sight impairment due to local oppression by the tumor, had left ven-
tricular hypertrophy and hypertension-induced renal failure. Anti-edema therapy was associated with partial remission of the presenta-
tions of intracranial hypertension. The prolactinoma was treated conservatively with carbegoline; contrary to expectations, the observed
regression in tumor size was not significant. Antihypertensive therapy was fairly complicated given the slowly resolving intracranial
hypertension. Parenteral therapy could be discontinued after four weeks, and the patient was discharged to receive home care with

a combination of six oral antihypertensives.
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Uvod

Sekundédrni hypertenze predstavuje asi 5-10 % z celkové
prevalence hypertenze.!’ Pfi¢iny mohou byt tyto: onemoc-
néni renalni, endokrinni, hypertenze v téhotenstvi, hyper-
tenze vyvoland léky, syndrom spankové apnoe, stav
po transplantaci organt, koarktace aorty, hypertenze u kar-
diochirurgickych vykont, neurogenni pri¢iny.

Sekundarni hypertenze byva spojena s téz$imi formami
hypertenze, s vét§im orgdnovym postizenim. V zévislosti
na rychlosti vyvoje, klinickych projevech a jejich hodnoce-
ni mize dojit i k multiorganovému selhani. Onemocnéni
muze byt dlouho asymptomatické, projevi se rychle pro-
gredujicim poskozenim az selhanim zivotné dilezitych
organu - hypertenzni krizi. V praci je prezentovan pripad
pacienta s tézkou systémovou hypertenzi pfi nitrolebni
hypertenzi, ktera byla zptisobena rozsahlym prolaktino-
mem.
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Popis pfipadu

28lety pacient byl pro hypertenzi s intenzivni cefalgii odeslan
k vy$etfeni na prijmovou ambulanci interniho oddéleni. Pti
prijeti byl naméren krevni tlak 240/140 mm Hg. Vyznamna
hypertenze trvala i po tvodnim podani captoprilu, nemoc-
ny byl pfijat na koronarni jednotku. Relevantni anamnes-
tické udaje bylo pomérné obtizné od pacienta ziskat. Boles-
ti hlavy mél minimalné nékolik mésiciti, dlouhodobou po-
ruchu zraku pfiznal az na cileny dotaz, problémy s diurézou
negoval. V dobé prijeti neuzival zadné Iéky. Byl ve vykonu
trestu v napravném zafizeni, lékafe o svych obtizich dfive
neinformoval. Prvni vySetfeni pro cefaleu absolvoval v neu-
rologické ambulanci pét dnt pred prijetim. Mél doporuce-
ni na provedeni CT hlavy, ale hodnota krevniho tlaku
ve zpravé uvedena nebyla. V osobni anamnéze uvedl blize
nespecifikovany traz hlavy pred dvéma lety. Rodinna ana-
mnéza nebyla podle dostupnych informaci vyznamna.
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Nemocny nemél pii prijeti k hospitalizaci znamky
respira¢ni ani obéhové insuficience, byl oliguricky. Kli-
nicky patrné projevy endokrinopatie nemél. Laboratorné
byly zachyceny iontovd dysbalance (Na 130 mmol/l,
K* 2,9 mmol/], Cl 85 mmol/l), znamky renalniho selhavani
(urea 34,1 mmol/], kreatinin 1 095 mmol/l, odhad GF podle
rovnice MDRD 0,087 ml/s [modification of diet in renal
disease]), vyznamnd anemie (hemoglobin [Hb 70 g/l],
hematokrit [htk 0,20]).

Pfi ultrasonografickém vysetfeni byla vylouc¢ena sub-
rendlni blokada, difuzni postiZzeni rendlniho parenchymu
odpovidalo hypertenzni nefropatii. Byla zahajena hemo-
dialyza¢ni 1é¢ba, na zacatku hospitalizace denné. Na dlouho-
dobou systémovou hypertenzi ukazovala vyznamna kon-
centrickd hypertrofie myokardu levé komory (stény
16-17 mm, normalni systolickd funkce levé komory, poru-
cha diastolické relaxace) a hrani¢ni zndmky hypertrofie levé
komory na EKG.

Pro cefaleu a hypertenzi rezistentni na léc¢bu nitratem
bylo provedeno CT vySetfeni mozku s nalezem rozsdhlého
mozkového tumoru (73 x 50 x 55 mm) v oblasti hypofyzy,
s osteolyzou kostnich struktur a vyraznym edémem pravé
mozkové hemisféry (obrdzky 1, 2 a 3). Klinické podezteni
na adenom hypofyzy bylo upfesnéno obrovskymi hodno-

Obrézek 2 Misty neostie ohranicena tkan tumoru hypofyzy
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Obrézek 3 Rez z CT mozku dokumentuje expanzivni charakter
loziska

tami prolaktinu (vstupni hodnota > 540 000 mIU/1); nador
byl hodnocen jako makroprolaktinom. Nemocny si postup-
né uvédomil, ze bolesti hlavy a zhor$eni zraku trvaji asi
jeden a ptl roku. Anamnéza odpovidala dlouhodobému
utlaku o¢niho nervu a chiasmatu expanzivnim procesem
(podle vysetfeni perimetrem vpravo: vypad v temporéalnich
kvadrantech, v nasélnich kvadrantech deprese z periferie,
zachovald centralni zrakova ostrost v nasalnich kvadrantech;
vlevo amauréza). Neurolog po klinickém vySetfeni a zhod-
noceni CT konstatoval tumor v oblasti hypofyzy a pyrami-
dy vpravo, vyrazny edém pravé hemisféry.

Byla zahdjena antiedematézni 1é¢ba kortikoidy a mani-
tolem. Pacient byl dvakrat konsilidrné vysetien na neuro-
chirugickém pracovisti, tumor byl hodnocen jako makro-
prolaktinom; byl doporuc¢en konzervativni postup s kon-
trolou nalezu magnetickou rezonanci s odstupem.

Po konzultaci s endokrinologickou klinikou byl nasazen
dopaminergni blokator carbegolin.

Tézkou hypertenzi se jen velmi pozvolna datilo snizovat
za kombinované terapie vysokymi davkami antihypertenziv.
Na zacatku byla 1écba zahajena parenteralné aplikovanym
isosorbid dinitrdtem, ndsledné pro nedostate¢ny ucinek byl
pridan s ohledem na centrdlni plisobeni v malé davce
moxonidin. I pfes omezené vylu¢ovani pfi rendlni insufi-
cienci nebyl hypotenzni u¢inek patrny. Byl pfidan furosemid,
losartan a metoprolol. Moxonidin byl nahrazen rilmenidi-
nem, pridan byl urapidil a nitrendipin. Tyden po ptijeti
musela byt peroralni terapie pro vzestup tenze a zhor$eni
klinického stavu nahrazena kombinovanou lé¢bou paren-
teralni. V dal$ich dnech a tydnech se postupné datilo pa-
renteralni 1é¢bu snizovat za kombinované peroralni 1é¢by
prakticky vS§emi dostupnymi skupinami antihypertenziv (viz
tabulka 1). Po ¢tyfech tydnech bylo mozno ukondit paren-
teralni lé¢bu a ponechat kombinaci Sesti antihypertenziv
v peroralni formé. Krevni tlak byl pfechodné normalizovan
(tabulka 1, obrdzek 4).

Tézkou sekundarni anemii pfi renalni insuficienci jsme
korigovali pfevody erymasy, byla zahdjena lécba erythro-
poetinem a suplementaci zeleza. Pti dimisi se pfi kombi-
nované 1é¢bé hodnoty krevniho tlaku pohybovaly kolem
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Tabulka 1 Postup terapie antihypertenzivy

Datum TK Antihypertenziva

26.9. 240/140 isosorbid dinitrat (ISDN) i.v.

27.9. 190/115 ISDN i.v., moxonidin p.o.

30.9. 195/120 ISDN i.v., furosemid i.v., moxonidin p.o., losartan, metoprolol p.o.

1.10. 180/110 ISDN i.v., furosemid i.v., rilmenidin, metoprolol, losartan, nitrendipin

3.10. 177/108 furosemid i.v., urapidil i.v., rilmenidin 2 x 1 mg, losartan 2 x 50 mg, metoprolol 2 x 50 mg, furosemid
2 x 250 mg p.o., nitrendipin 20 mg

4.10. 210/140 furosemid i.v., enalapril i.v., urapidil i.v., metoprolol i.v.

5.10. 195/105 furosemid i.v., enalapril i.v., urapidil i.v., metoprolol i.v. + nitrendipin

7.10. 170-180/100-120  furosemid i.v., enalapril i.v., urapidil i.v., metoprolol i.v., nitrendipin + ramipril p.o.

9.10. 170-180/100-120  furosemid i.v., urapidil i.v., metoprolol i.v., nitrendipin, ramipril + rilmenidin

13.10. 170-180/100-120  furosemid i.v., urapidil i.v., metoprolol i.v., nitrendipin, ramipril, rilmenidin + metoprolol p.o.

18.10. 170-180/100-120  furosemid i.v., urapidil i.v., metoprolol i.v., nitrendipin, ramipril, rilmenidin + metoprolol p.o. + amlodipin 5 mg p.o.

20. 10. 170-180/100-120  furosemid i.v., urapidil i.v., metoprolol p.o. 2 X 50 mg, nitrendipin, ramipril 20 mg, rilmenidin, amlodipin 15 mg p.o.,
moxonidin 2 x 0,4 mg, prazosin 3 X 2 mg

25.10. 180/100 furosemid i.v. 3 x 125 mg, urapidil i.v., ramipril 2 x 10 mg, metoprolol SR 2 x 50 mg, moxonidin 2 X 0,4 mg,
amlodipin 5-0-10 mg, prazosin 3 X 4 mg

2.11. 140/80 furosemid 1 000 mg, ramipril 2 x 10 mg, metoprolol SR 2 x 50 mg, moxonidin 2 X 0,4 mg, amlodipin 5 mg,
prazosin 3 x4 mg

9.12. 130/80 furosemid 1 000 mg, ramipril 10 mg, metoprolol SR 2 x 100 mg, moxonidin 3 X 0,4 mg, amlodipin 10 mg,

prazosin 3 X 2 mg

140/90 mm Hg, hodnoty prolaktinu vyznamné klesly
(187 089 mlIU/l), pokracovala supresivni lécba carbe-
golinem. Byla ponechana redukovand davka kortikoidu.
Rendlni funkce se zlepsily (urea: 34,1 ... 11,0, kreatinin:
1095 ... 691, MDRD (0,087 ... 0,169 ml/s), byl doporucen
chronicky hemodialyza¢ni program tiikrat tydné.

Opakovana kontrolni CT mozku v pribéhu hospitaliza-
ce prokazala regresi perifokalniho edému; k signifikantnimu
zmenSeni velikosti tumoru v8ak nedoslo.

Kontrola magnetickou rezonanci byla planovana zhruba
za tfi mésice, pro nespolupraci pacienta vsak nebyla v pla-
novaném terminu provedena.

Pacientovi byl ze zdravotnich d@vodd zrusen vykon
trestu, po dimisi zménil bydlisté. Podle informace ze spa-
dového hemodialyza¢niho centra nemocny sedm mésicti
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Obréazek 4 Vyvoj hodnot krevniho tlaku v pribéhu hospitalizace
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po dimisi $patné spolupracoval, vynechaval dialyzy, ne-
chodil na kontroly, sporné bylo také uzivani pravidelné
medikace. Stejny pristup k 1écbé trval i v nasledujicich le-
tech. Tti roky po zachytu onemocnéni pacient zemfel
na zakladé obéhového selhani.

Diskuse

Lécba sekundarni hypertenze zavisi na jeji etiologii, na kli-
nickém stavu pacienta a na pribéhu onemocnéni. Pii
rychlé progresi se miize onemocnéni manifestovat az pod
obrazem hypertenzni krize, kdy dochazi k akutnimu po-
$kozeni cilovych organii nebo jejich funkce. Lé¢ba emer-
gentni krize® vyzaduje rychlé sniZeni hodnot krevniho
tlaku parentralni lécbou za monitorovani na jednotce in-
tenzivni péce. U urgentni hypertenzni krize ¢asto postacu-
je intenzivnéjsi peroralni terapie. Volba jednotlivych pre-
paratll zavisi na vyvolavajici pri¢iné hypertenzni krize ¢i
na organovych komplikacich s ni spojenych.

Pro 1é¢bu systémové arteridlni hypertenze, vzniklé se-
kundarné pfi nitrolebni hypertenzi zptisobené prolaktino-
mem, nejsou specifickd doporuceni. Vybér jednotlivych
preparati vychdzi z mechanismu piisobeni jednotlivych
latek i jejich pfedpoklddaného vlivu na nitrolebni tlak. Lze
postupovat podle Doporuéeni Ceské spole¢nosti pro hy-
pertenzi,”) kde je pro lé¢bu ischemické cévni mozkové
prihody doporucovan parenterdlné enalaprilat, urapidil,
esmolol, popt. labetalol. U hemoragické cévni mozkové
prihody pak urapidil, labetalol, nitroprusid s malou davkou
beta-blokatort a nimodipin.
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Hypertenzni encefalopatie je indikovana k parenteralni
1é¢bé labetalolem, esmololem, enalaprilatem. P#i rendlni
insuficienci je doporu¢ovan furosemid, urapidil, clonidin,
extrakorpordlni elimina¢ni metody.

Pomala kompenzace systémové hypertenze v uvedeném
pripadé patrné odpovida postupné regresi nitrolebni hy-
pertenze. Hypertenze na druhou stranu umoziovala zacho-
vani mozkové perfuze. Zlepseni mozkové perfuze je popsa-
no i pfi indukované hypertenzi u pacientt s nitrolebni
hypertenzi po rozséhlé mozkové ptihodé.®

Podavani carbegolinu (Dostinex — derivat ergotaminu,
blokator dopaminergnich receptortt D2 - predev$im v ob-
lasti hypofyzy) je v pripadé makroprolaktinomu lé¢bou
volby.® Predpokladd se regrese velikosti tumoru — 80 %
prolaktinomii lé¢enych blokatory dopaminergnich recep-
torti se zmensi o vice nez 25 % ptivodniho objemu a témér
u vSech pacientti je lécba spojena s 50% poklesem koncen-
trace prolaktinu v séru. Jsou popisovany pripady velmi
rychlé odezvy na 1é¢bu - astup hydrocefalu a zmenseni
objemu nadoru pozorované na magnetické rezonanci
po 12 dnech 1é¢by.*® Nami pozorované zmény velikosti
tumoru po dobu hospitalizace nebyly signifikantni.

Zaver

Lécba systémové hypertenze pti nitrolebni hypertenzi byla
v tomto pripadé symptomatickd, kauzalni lé¢bu predstavo-
vala supresivni terapie prolaktinomu carbegolinem. Proti
udajum popisovanym v literature byla regrese velikosti
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tumoru minimalni. Vzhledem k tomu byla nutna i dlouho-
dobd parenteralni antihypertenzivni terapie. Po postupném
prevodu na peroralni lécbu se kombinaci $esti typl anti-
hypertenziv podatilo vyznamné snizit riziko dalsiho orga-
nového poskozeni, i presto, Ze dlouhodobé nebylo dosaze-
no normotenze.

Na zavazném prubéhu onemocnéni se podilel i sdm
pacient — dlouhodobé netesil poruchu zraku ani recidivu-
jici cefalgie. Nespoluprace pacienta pfi nasledné ambulant-

NI

ni 1é¢bé byla podstatnou pri¢inou infaustniho pribéhu
onemocnéni.
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