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Sekundarni hypertenze se vyskytuje u 5-10 % pacientl s arteridlni hypertenzi. Nejcastéjsi pfic¢iny jsou endokrinni — zejména
primérni hyperaldosteronismus, renalni (renoparenchymatézni a renovaskuldrni) hypertenze, syndrom spénkové apnoe a hyper-
tenze v téhotenstvi. Nemocni se sekundarni hypertenzi mivaji ¢asto velmi vysoké hodnoty krevniho tlaku. S ohledem na moznost
trvalého vyléceni/zlepSeni kontroly hypertenze je vhodné, aby kazdy nemocny s podezienim na sekundarni hypertenzi byl vysetien
ve specializovaném centru.
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Secondary hypertension occurs in 5-10% of patients with arterial hypertension. The most common causes are endocrine — particu-
larly primary aldosteronism, renal (renal parenchymal and renovascular) hypertension, sleep apnea syndrome and hypertension in
pregnancy. Patients with secondary hypertension often have very high blood pressure. With regard to the possibility of permanent
cure / improved control of hypertension, it is useful for patients with suspected secondary form of hypertension to be examined
in a specialized centre.
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Uvod

Arterialni hypertenze je ¢asté a komplexni onemocnéni
s prevalenci v celosvétové populaci kolem 26 %.' U 5-10 %
pacienttl jde o sekundarni hypertenzi, kdy je identifiko-
vatelnad konkrétni, potencialné odstranitelna vyvolavajici
pri¢ina. Na sekundarni hypertenzi bychom méli pomyslet
u vSech pacientt s rezistentni hypertenzi, kdy i ptes troj-
kombinaci antihypertenziv rtiznych tfid, z nichz jedno
by mélo byt diuretikum, nedochdzi k poklesu TK pod
140/90 mm Hg, dale u pacient s nahlym zhor$enim
kontroly hypertenze a u pacientd s laboratornimi nebo
klinickymi pfiznaky chorob spojenych se sekundarni
hypertenzi.>* Od rezistentni hypertenze, tzv. ,true resi-
stant“ hypertenze, bychom méli odlisit stavy tzv. pseudo-
rezistence, kam patfi non-compliance k 1é¢bé (moznost
potvrzeni pomoci kvantitativniho stanoveni koncentrace
antihypertenziv v krvi), syndrom bilého plasté (vysoky
TK naméfeny v ordinaci v kontrastu s normalnim nebo
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mnohem niz§im TK v domdcim prosttedi) s prevalenci az
20-30 % u pacientti s tzv. rezistentni hypertenzi.** Dilezita
je 1 informace o prijmu soli v dieté, o abtizu alkoholu ¢i
drog, pritomnost chronické bolesti a uzivani uréitych 1é¢iv,
kterda mohou zvysovat TK (nesteroidni analgetika, steroidy,
hormonalni antikoncepce, hormonalni substitu¢ni terapie,
sympatomimetika, psychostimulancia, cyklosporin, erytro-
poetin). K vySetfeni eventualni sekundarni hypertenze
bychom méli pristoupit az po vylouceni pseudorezistence
nebo po potvrzeni téz§i formy hypertenze za pomoci
24hodinového monitorovani TK.

Sekundarni pfic¢iny hypertenze mtizeme rozdélit
na endokrinni — primarni hyperaldosteronismus, feochro-
mocytom, hyperkortisolismus, hyperparathyredza, renal-
ni - renoparenchymatdzni a renovaskularni hypertenze,
jiné pri¢iny — syndrom spankové apnoe, léky indukovana
hypertenze, hypertenze v téhotenstvi, koarktace aorty,
intrakranialni tumory (tabulka 1).°
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Tabulka 1 Sekundarni formy hypertenze

Renalni = Renoparenchymatézni

» Renovaskularni

Endokrinni » Primarni hyperaldosteronismus
» Hyperkortisolismus
= Feochromocytom
= Primarni hyperparathyreéza

» Akromegalie

Jiné formy = Syndrom spankové apnoe
= Indukovéna Iéky, iatrogenni
= Hypertenze v téhotenstvi
= Koarktace aorty

= Hypertenze u onemocnéni CNS

Endokrinni hypertenze

Primarni hyperaldosteronismus

Primarni hyperaldosteronismus, ktery patfi mezi nejcas-
téjs$i formy sekundarni hypertenze, je vyvolan autonomni
nadprodukci aldosteronu z kiiry nadledvin. Jeho prevalence
je v neselektované populaci hypertonikt kolem 5-13 %,’
zatimco u pacientu s rezistentni hypertenzi je az 20%.

Pacienti s primarnim hyperaldosteronismem maji vys$si
vyskyt cévnich mozkovych prthod (CMP), fibrilace sini,
infarktd myokardu (IM),” mikroalbuminurie,'* hypertrofie
levé komory,' metabolického syndromu,'? maji vyssi tuhost
cévni stény'a vyznamnéjsi zmény karotického recisté' nez
pacienti s esencidlni hypertenzi.

K nej¢astéjsim formam primarniho hyperaldosteronismu
patti idiopaticky hyperaldosteronismus na podkladé bilate-
ralni hyperplazie nadledvin (60 %) a aldosteron produkujici
adenom (35 %), méné casté formy jsou unilateralni hyper-
plazie (2 %), familiarni hyperaldosteronismus I. a II. typu
nebo karcinom kiry nadledvin.”

Nejcastéji je diagnostikovan mezi 30. a 60. rokem Zivota.”
Arterialni hypertenze, vét$inou stfedné tézka az tézka nebo
rezistentni, se vyskytuje ve 100 % piipadd.”® Hypokalemie
a priznaky s ni spojené se vyskytuji jen v 50-60 % ptipadd,
vét§inou u tézsich forem,”'® nebo se projevi az pti terapii
diuretiky.”

Zakladem diagnézy primarniho hyperaldosteronismu
je zvySeny pomér plazmatického aldosteronu (ng/dl)
a plazmatické reninové aktivity (ng/ml/h) - ARR > 30, kdy
hodnota plazmatického aldosteronu by méla byt alespon
na horni hranici normy (15 ng/dl). K definitivnimu po-
tvrzeni diagnoézy pak slouzi supresni testy, u nas nejcastéji
test s ndlozi fyziologického roztoku (2 1 za 4 h), kde nedo-
state¢nd suprese plazmatického aldosteronu (> 7,5 ng/dl)
potvrzuje diagnézu primdrniho hyperaldosteronismu.
Ke spravné diagnéze je nutné vysadit léky ovlivnujici
systém RAAS nejméné 14 dni pred vySetfenim, spirono-
lakton $est tydnii pred vysetfenim, a do terapie pfechodné
zavést kombinaci blokatoru a,-adrenergnich receptort
a blokatoru kalciového kandlu (napf. verapamilu), které
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neovliviiuji stanoveni koncentraci aldosteronu a reninu.
Je vhodné vysadit i hormonalni antikoncepci nebo hor-
mondlni substitu¢ni terapii, které mohou stanoveni téchto
latek také ovliviiovat.!”

Po laboratornim potvrzeni primarniho hyperaldostero-
nismu pristupujeme k morfologickému vysettovani pomoci
CT nebo MR, a to i u pacientt, ktefi si nepteji opera¢ni
feSeni, nebot vzdcné muize byt pri¢inou nadprodukce
aldosteronu i karcinom ktiry nadledvin. U pacientt, kteti
s operaci souhlasi, pak k definitivnimu stanoveni podtypu
provadime separované odbéry z nadledvinovych Zil, kde
posuzujeme stranovou nadprodukei aldosteronu (u mla-
dych lidi s jednozna¢nym CT nélezem mtiZeme vyjimecné
pristoupit pfimo k operaci). V pfipadé potvrzené jedno-
stranné nadprodukce ptichazi ke slovu lé¢ba chirurgicka.
Po adrenalektomii dochazi k poklesu krevniho tlaku prak-
ticky u vSech pacientll a normotenze pretrvava priblizné
ve 30-72 % pripadi.'®' Rozhodujici je vék pacienta, délka
trvani hypertenze, mensi pocet antihypertenziv, stav renal-
nich funkci a pozitivni odpovéd na lé¢bu spironolaktonem.?
V ostatnich pripadech pristupujeme k medikament6zni
1é¢bé blokatorem mineralokortikoidniho receptoru -
spironolaktonem, davka je individualni kolem 50-100 mg
denné, plny ucinek se dostavi za 4-6 tydnt, ale ¢asto jsme
limitovani jeho nezadoucimi ¢inky. I pfes snizeni TK je
vét§inou nutné spironolakton kombinovat s jinymi anti-
hypertenzivy, nejlépe thiazidovymi diuretiky a blokatory
kalciovych kanalt. V pripadé nezadoucich ucinku je mozna
terapie selektivnim antagonistou mineralokortikoidnich
receptori eplerenonem. Terapii spironolaktonem lze
poutzit i jako terapeuticky test — v pfipadé dobré odpovédi
na lécbu je diagndza primarniho hyperaldosteronismu
pravdépodobnéjsi.

Feochromocytom

Feochromocytom a funk¢ni paragangliom jsou vzacné
nadory vychazejici z chromafinnich bunék sympatického
nervového systému (nadledviny - feochromocytom, sym-
paticka ganglia — paragangliom) produkujici katecholaminy,
nejéastéji noradrenalin. Priznaky onemocnéni jsou rtizno-
rodé a vychdzeji z nadprodukce katecholamint. Arteridlni
hypertenze se vyskytuje asi u 95 % pacienti, ale jen u 50 % je
trvald, nejéastéji se vyskytuje v kombinaci s bolestmi hlavy,
palpitacemi, zvySenym pocenim a priznaky se objevuji
vétsinou epizodicky.

K vySetfenim s nejvyssi senzitivitou a specificitou patti
stanoveni plazmatickych koncentraci metanefrint.® Po sta-
noveni diagndzy se pristupuje k morfologickému vysetfeni
pomoci CT, MR a v pfipadé noradrenergni nadprodukce
nebo vétsiho tumoru je vhodné doplnit i scintigrafické
vySetfeni k vylouc¢eni mnohocetného metastatického po-
stizeni. Terapie spoc¢iva v chirurgické 1é¢bé po predchozi
pripravé blokdtory a,-adrenergnich receptort v postupné
se zvySujici davce do maximalné tolerované nejméné
10-14 dni pred operaci. Beta-blokatory pridavame pouze
pti tachykardii. I po tspé$né operaci je nutné dlouhodobé
sledovani pacientti pro moznost recidivy tumoru.?
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Cushinglv syndrom — hyperkortisolismus
Je zptsoben zvySenymi koncentracemi kortisolu, a to bud
endogenni nadprodukci, nebo zvy$enim prijmu kortiso-
lu - iatrogenni hyperkortisolismus. Hyperkortisolismus
rozdélujeme na ACTH-dependentni (adenom hypofyzy,
nadprodukce CRH nebo ektopickd nadprodukce ACTH
z jinych tumort) a ACTH-independentni (adenom nebo
karcinom nadledvin, hyperplazie nadledvin).* Hypertenze
je pritomna u 70-90 % pacienti® a je zptisobena zvySenymi
koncentracemi kortisolu v plazmé, které vedou k retenci
Na*a zvy$ené citlivosti cévni stény na dalsi vasopresorické
ptisobky.'®

K zékladnim screeningovym vysetfenim patfi pre-
devsim provedeni malého dexamethasonového testu, se
stanovenim ranniho kortisolu po vec¢ernim poddni 1 mg
dexamethasonu ve 23 h (plazmaticka koncentrace korti-
solu < 50 nmol/l prakticky vylucuje hyperkortisolismus)
a stanovenim volného kortisolu v moc¢i za 24 hodin,
pripadné diurnalniho rytmu kortisolu. Vhodnéjsi je
provést vice testll najednou a pfi nejasném vysledku testy
zopakovat vzhledem k moZznému intermitentnimu zvyseni
kortisolu. Po potvrzeni hyperkortisolismu pfistupujeme
k dalsi diagnostice pomoci stanoveni koncentrace ACTH
(nizkd hodnota ukazuje na ACTH-independentni, vysoka
hodnota na ACTH-dependentni hyperkortisolismus), do-
plitujeme zobrazovaci metody a k bliz$i specifikaci muzeme
doplnit velky dexamethasonovy test, kortikoliberinovy test,
desmopresinovy test nebo katetrizaci petréznich splavtL.
Terapie je chirurgickd, farmakoterapie je vyhrazena jen pro
inoperabilni adenomy/karcinomy.>'¢

Renalni hypertenze

Renoparenchymatdzni hypertenze

Prevalence renalni hypertenze je asi 5-6%.% Renoparen-
chymatdzni hypertenze je vyvoldana onemocnénim ledvin-
ného parenchymu. Nejcastéj$imi pri¢inami jsou primdrni
glomerulonefritidy, sekundarni glomerulopatie (diabeticka
nefropatie, amyloidéza, systémové vaskulitidy), chronické
tubulointersticialni nefritidy (bakterialni, nebakteridlni -
toxickd, metabolicka, radia¢ni, analgetickd nefropatie),
polycystické ledviny, jednostrannd mala ledvina, vrozené
abnormality (jednostranna ageneze, ektopicka ledvina,
abnormality moc¢ového traktu), hydronefréza, traumata
a tumory. Jeji zavaznost zavisi na véku nemocného,
télesné hmotnosti, typu a trvani ledvinného onemocnéni
a na rozsahu poruchy rendlnich funkci.***' Diivodem
horsi kontroly hypertenze u téchto pacienti je predevsim
zvySend retence sodiku a tekutin vedouci k expanzi in-
travaskularniho volumu.® Cilové hodnoty TK by mély byt
nizsi nez 130/80 mm Hg. Lécba je hlavné medikamentoézni,
terapii zahajujeme inhibitorem ACE nebo blokdtorem AT,
receptorti pro angiotensin II nebo jejich kombinaci, déle
pridavame diuretika (pfi poklesu glomerularni filtrace pod
60 ml/min/1,73 m? nebo pod 1,3 ml/s/1,73 m?* jsou thiazido-
va diuretika ¢asto neucinnd, a proto je nutno pouzit klickové
diuretikum), pfi nedostate¢ném ucinku u pacienttt bez
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znamek pfevodnéni kombinujeme s dlouhodobé ptisobicim
blokatorem kalciovych kanald, v pripadé stale nedostate¢né
kompenzace TK pridavame beta-blokator nebo centralné
pusobici antihypertenzivum. U rezistentnich pacientti lze
pridat do terapie i blokatory perifernich a-receptort.>*

Invazivni terapie je indikovana jen u jednostrannych one-
mocnéni ledvin - nadory, hydronefréza, funkéni svrastéla
ledvina nebo velké solitarni cysty, kdy po chirurgickém ¢i
interven¢né radiologickém vykonu dochazi k lepsi kontrole
hypertenze.

Renovaskularni hypertenze

Pri¢inou renovaskuldrni hypertenze je hemodynamicky
vyznamné zuZzeni renalni tepny. Vyskytuje se asi u 2-5 %
hypertonikii.** Za vyznamnou se povazuje vice nez 60%
redukce prusvitu tepny s pfedpokladem vzniku tlakového
gradientu vétsim nez 15-20 mm Hg.”> Stenéza rendlni
tepny byva pomérné castym nalezem u hypertoniki
podstupujicich koronarografii, vice nez 20 % pacienti ma
unilateralni nebo bilateralni stendzu vétsi nez 70 %.>* Nalez
stenozy vsak je$té nemusi ukazovat na pri¢inu hypertenze,
randomizované studie — at s aktivnim (dilatace stendzy)
versus konzervativnim pristupem - zatim neprokazaly
zlepSeni hodnot TK ani rendlnich funkci ve prospéch
aktivniho pristupu.®

Nejcastéjsi pricinou ve vice nez 90 % je ateroskleroza,
vyskytuje se Castéji u starsich pacientd, kurakd, u pacientt
se znamou aterosklerézou, napt. ICHDK.® U ateroskle-
rotickych stendz jde vétsinou o progresivni onemocnéni,
k progresi dochdzi az u 30-70 % nemocnych a u 8-16 %
nemocnych dochazi az k aplnému uzavéru tepny, ktery
je lokalizovan ostialné nebo postihuje proximalni tfetinu
tepny.”® Za zbylych 10 % je odpovédna fibromuskularni
dysplazie vyskytujici se ¢astéji u Zen mladsich nez 50 let®
a postihujici prevazné distalni ¢ast kmene renalni tepny
a Casto i jeji vétve.* V pripadé hemodynamicky vyznamné
stendzy renalni tepny dochazi k rozvoji ischemie ledviny
s naslednou aktivaci systému RAAS se systémovou vaso-
konstrikei, retenci sodiku a vody. Déletrvajici stendza mize
vést az k rozvoji hypertenzni nefropatie v druhostranné
ledviné.?

Na stenézu renalni tepny bychom méli myslet u pacientt
s nevysvétlenou renalni insuficienci, u pacientt s nahlym
nebo opakujicim se plicnim edémem pti dobré systolické
funkci® a u pacientt s nalezem sekundarniho hyperaldo-
steronismu (vy$$i pomér aldosteron/renin pfi vysokych
hodnotach reninu i aldosteronu).

Diagnosticky postup pfi podezieni na renovaskularni
hypertenzi dle Evropské spole¢nosti pro hypertenzi je
znazornén na obrdzku 1.

Uzite¢né byva dopplerovské vysetieni renalnich tepen.
Alternativné lze rovnéz provést captoprilovou scintigrafii,
ktera vsak selhava u bilateralnich stendz. V pripadé poziti-
vity téchto vysetteni vyuzivame CT anebo MR angiografii,
av$ak za zlaty standard je povazovana angiografie renalnich
tepen s moznosti intervence. Prospéch z 1é¢by budou mit
mladi pacienti nebo pacienti s bilateralni stendzou renalnich
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Zdroj: ESH Scientific Newsletter 2007,8, no 5.

Obrézek 1 Podezieni na renovaskularni hypertenzi

tepen a recidivujicimi plicnimi edémy, jinak je rozhodnuti
o konzervativni nebo invazivni terapii zcela individualni.?
Pfi medikamentézni 1é¢bé volime inhibitory ACE nebo
blokatory AT, receptorti pro angiotensin II (které jsou v§ak
v pripadé bilateralni stendzy kontraindikovany) v kombina-
ci s jinymi antihypertenzivy a nezapominame na intervenci
rizikovych faktort aterosklerdzy.*

Jiné formy sekundarni hypertenze

Syndrom spankové apnoe

Syndrom spankové apnoe (obstructive sleep apnea syn-
drome, OSA) je charakterizovan opakovanym prerusenim
dychani béhem spanku, vyvolanym kolapsem hornich
cest dychacich zptisobujicim ¢aste¢né probuzeni, redukuje
hloubku spanku a ma za nasledek denni ospalost.”
Vyskytuje se u pacientl s obezitou, rezistentni hypertenzi
a je Castéj$i u muzi nez u zen. Intermitentni hypoxie
a vys$i rezistence hornich cest dychacich indukuji zvyse-
nou sympatickou aktivitu, ktera vede ke zvyseni krevniho
tlaku, a to zvyS$enim srde¢niho vydeje a periferni rezistence
a také zvysSenou retenci tekutin.® Nelé¢eny syndrom OSA je
vyznamné spojen s vy$$im vyskytem arterialni hypertenze
a u normotenznich jedincti predikuje rozvoj hypertenze.”
Je asociovan i s vyssi tvorbou kyslikovych radikala spojenou
se snizenou dostupnosti NO.*" %

Na diagnézu bychom méli pomyslet u lidi s doku-
mentovanymi apnoickymi pauzami, ru$ivym chrapanim,
u obéznich a u lidi s vyraznou denni unavou nebo usina-
nim.” Apnoicka pauza je charakterizovana > 10s pauzou
v respiraci s pokracujicim ventila¢nim dsilim, zatimco
hypopnoe je = 50% sniZzeni, ale ne Gplné preruseni ven-
tilace s poklesem saturace kysliku nebo s probuzenim.?*
Podle indexu apnoe-hypopnoe (AHI) lze posoudit tizi
OSA (tabulka 2).

Tabulka 2 Syndrom spankové apnoe

Lehka forma AHI 5-15
Stfedné tézka forma AHI 15-30
Tézka forma AHI > 30

442 | Somléovad Z. Sekundérni hypertenze

Screening se provadi pomoci dotazniki - Epworth
Sleepiness Scale, Berlin questionnaire, pomoci no¢ni
oxymetrie nebo specidlni analyzou 24hodinového monito-
rovani EKG.” Definitivni diagnostika probiha ve spankové
laboratori pomoci polysomnografie (simultinni méfeni
EEG, EMG, elektrookulogramu, respirace-pritok a usili,
saturace O, a chrapani). Diagnoza je potvrzena, je-li index
apnoe-hypopnoe > 5 (pocet apnoickych pauz a hypopnoi
za hodinu spanku) a pacient trpi nadmérnym dennim
spankem, nebo jsou-li pfitomny alespon dva z nasledujicich
symptomu: dusivé nebo lapavé dechy ve spanku, opakované
probouzenti se ze spanku, neosvézujici spanek, denni tinava,
porucha koncentrace (a dané poruchy nelze vysvétlit jinymi
pri¢inami).” U pacienti s rezistentni hypertenzi, u obéznich
a u pacientd s vy$§imi hodnotami TK v no¢nich hodinach
bychom neméli zapominat na anamnézu kvality spanku.
V terapii se uplatniuje uprava zivotniho stylu - redukce
hmotnosti, chirurgicka korekce v oblasti mékkého patra
a dychani kontinualnim pretlakem (CPAP).

Hypertenze indukovana léky

Existuje velké mnozstvi Iékt a riiznych latek s vasopreso-
rickym u¢inkem, které pfi dlouhodobém uzivani mohou
vyvolat vznik hypertenze. U téchto 1é¢iv je proto vhodné
pravidelné monitorovani hodnot TK. Pfi opatrném dav-
kovéani a pravidelnych kontrolach TK je riziko vzniku
trvalé hypertenze minimalni.? Mezi latky nejcastéji zvysujici
krevni tlak patfi:

> sympatomimetika (kofein, kokain, efedrin, methylen-
dioxymethamfetamin — extdze, nikotin),
glukokortikoidy, mineralokortikoidy,

nesteroidni antirevmatika,

cyklosporin, tacrolimus,

erytropoetin,

hormonadlni antikoncepce, hormonalni substitu¢ni
terapie,

> interakce s inhibitory MAO - potraviny s vy$$im obsa-
hem thyraminu,

ergotamin,

agonisté dopaminovych receptorti — bromocriptin,
tricyklickd antidepresiva,

alkohol,

analoga octreotidu.'®

vV VvV VvV VvV Vv

vV vV VvV Vv Vv

Hypertenze v téhotenstvi

V téhotenstvi je dilezité rozlidit, zda hypertenze téhotenstvi
predchazela (tzv. preexistujici hypertenze), nebo zda jde
o stav specificky pro téhotenstvi (tzv. gesta¢ni hypertenze).
Preexistujici hypertenze je diagnostikovdna bud skute¢né
pfed téhotenstvim, nebo do 20. tydne té¢hotenstvi, zatimco
gestacni hypertenze vznika v prabéhu téhotenstvi, nejcas-
téji po 20. tydnu, a ve vétsiné pripadd vymizi do 42 dni
po porodu. Nefarmakologickou 1é¢bu hypertenze, tj.
omezeni aktivit, klid na Itizku, zvazujeme u t¢hotnych Zen
se systolickym TK (sTK) 140-150 mm Hg nebo diasto-
lickym TK (dTK) 90-99 mm Hg. Antihypertenzni lé¢bu
pred 28. tydnem téhotenstvi zahajujeme pfi hodnotich
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sTK > 140 mm Hg nebo dTK > 90 mm Hg u Zen s gesta¢ni
hypertenzi bez proteinurie nebo s preexistujici hypertenzi.
Pfi stejnych prahovych hodnotach zahajujeme terapii
kdykoli v pribéhu téhotenstvi u Zen s gesta¢ni hypertenzi
a proteinurii nebo pfi vyskytu symptomu preeklampsie,
u preexistujici hypertenze za pritomnosti doprovodnych
onemocnéni nebo pfi orgdnovém postizeni a u preexistujici
hypertenze s ,naroubovanou” gesta¢ni hypertenzi. V ostat-
nich ptipadech se doporuduje zahajovat medikament6zni
1é¢bu hypertenze pri hodnotach sTK > 150 mm Hg nebo
dTK = 95 mm Hg. Pokud se nejedna o zdvaznou hypertenzi,
za léky volby povazujeme methyldopu, labetalol a blokatory
kalciovych kanald. Inhibitory ACE a blokatory AT, recepto-
rt pro angiotensin II jsou v téhotenstvi kontraindikovany.”

Koarktace aorty

Jednd se o vrozenou stendzu aorty nejcastéji za odstupem
levé podklickové tepny. Typickym projevem je hypertenze
na hornich koncetinach s oslabenymi ¢i vymizelymi pulsa-
cemi na dolnich koncetindch, Selest mezi lopatkami, EKG
znamky hypertrofie levé komory. Pti stanoveni diagnostiky
pomaha echokardiografie, kde je nélez tlakovych gradientii
v oblasti descendentni aorty, a CT nebo MR angiografie.
Lécba je bud chirurgicka, anebo pomoci angioplastiky.

Zavery

Nejcastéjsi formou sekundarni hypertenze je v klinické
praxi primarni hyperaldosteronismus. Casto se miizeme
setkat i s renovaskularni ¢i renoparenchymovou hypertenzi,
syndromem spankové apnoe ¢i hypertenzi v té¢hotenstvi.
S ohledem na komplexni charakter diagnostickych a lé¢eb-
nych pfistupi je vhodné nemocné s podezienim na sekun-
darni hypertenzi vysetfit ve specializovanych centrech pro
hypertenzi.
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