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Souhrn

Mezi nejcastéjsi endokrinni pficiny hypertenze patfi syndromy z nadprodukce mineralokortikoidt — primarni hyperaldosteronizmus (Conndv syndrom), dale je
to hypertenze pfi tumorech chromafinni tkané sympatického nervového systému (feochromocytom a paragangliom). Vzacné je endokrinni hypertenze pfi né-
které z kongenitalnich steroidnich enzymopatii spojenych s hypertenzi (kongenitalni adrenéini hyperplazie s blokddou 17-alfa hydroxylazy a 11-beta hydroxy-
ldzy v nadledvinach). Hypertenze, vétsinou lehkého stupné, se muze vyskytovat pomeérné casto jako vedlejsi symptom u fady dalSich endokrinopatif, a nepatfi
tedy k hlavnim pfiznak@im onemocnéni — napr. u endogenniho hyperkorticizmu (ACTH-dependentni Cushingovy nemoci a ACTH-independentniho Cushin-
gova syndromu), hypertyredzy, hypotyredzy, hyperparatyredzy, akromegalie, u renin secernujiciho tumoru (WilmsQv tumor diagnostikovany obvykle v dét-
stvi). Diagnostika endokrinni hypertenze je zaloZzena na kompletni anamnéze a dikladném objektivnim vysetfeni. Endokrinni hypertenze je diagnostikovana
Jper exclusionem” vylou¢enim ostatnich sekundarnich pficin hypertenze, zejména renovaskuldrni a renoparenchymatézni etiologie. Vlastni vysetieni vychazi
ze specifickych laboratornich odbérd, za dodrzeni podminek pro odbér. Pri pozitivnich laboratornich nalezech prichédzi na radu zobrazovaci vysetreni. Lé¢ba
endokrinni hypertenze se pak odviji od diagnézy — u hyperfunkéniho adenomu nadledvin s mineralokortikoidni nadprodukci a feochromocytomu to je jedno-
strannd adrenalektomie, u idiopatického hyperaldosteronizmu farmakologicka terapie antagonisty aldosteronu, u kongenitélni adrendlni hyperplazie supresnf
terapie glukokortikoidy. U ostatnich endokrinnich onemocnént, kde neni hypertenze dominujicim onemocnénim, se [é¢ba odviji od Ié¢by dané endokrino-
patie — u Cushingovy nemoci a akromegalie to je transsfenoidalni operace hypofyzarniho adenomu, u ACTH-independentniho hyperkortizolizmu jednostranna
adrenalektomie adenomu nadledviny, u hypertyredzy nebo hypotyredzy je podminkou Uprava tyreoidalni dysfunkce, u diagnostikovaného hyperfunkéniho
adenomu pristitnych télisek pfi primdrni hyperparatyredze indikujeme paratyreoidektomii. Primarni podminkou Uspéchu je ale v diagnostickém algoritmu péce
o hypertoniky na potencidlni endokrinni pric¢inu hypertenze pomyslet.
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Endocrine hypertension

Abstract

The most common endocrine causes of hypertension are syndromes caused by overproduction of mineralocorticoids — primary hyperaldosteronism (Conn's
syndrome), and hypertension in tumours of the chromaffin tissues of the sympathetic nervous system (pheochromocytoma and paraganglioma). Endocrine
hypertension is rare in congenital adrenal hyperplasia with specific steroidal enzyme disorders combined with hypertension (blockade of the 17-alpha hydro-
xylasis enzyme and 11-beta hydroxylasis enzyme). Hypertension, usually of a mild degree, may quite often occur as a minor symptom in a number of endo-
crine gland disorders — for example, endogenous hypercorticism (ACTH-dependent Cushing's disease and ACTH-independent Cushing's syndrome), hyperthy-
roidism, hypothyroidism, primary hyperparathyroidism, acromegaly, renin-secreting tumours (Wilms tumour diagnosed usually in childhood). The diagnosis of
endocrine hypertension is based on a complete history of the patient and objective physical examination. Endocrine hypertension is diagnosed by excluding
other secondary causes of hypertension, especially of renovascular and renoparenchymatous etiology. The examination consists of specific laboratory tests
under specific conditions for blood and urine sampling. When the laboratory results are positive, we confirm the diagnosis by imaging examinations. The tre-
atment of endocrine hypertension depends on its etiology; unilateral adrenalectomy is recommended in adrenal hyperfunctional adenoma with mineralocor-
ticoid overproduction and pheochromocytoma, pharmacological therapy with aldosterone antagonists is preferred in patients with idiopathic hyperaldoste-
ronism, in congenital adrenal hyperplasia we use chronic suppressive glucocorticoid therapy. The approach to other endocrine diseases, where hypertension
is not the dominant symptom, is based on the treatment of the endocrinopathy itself — a transsphenoidal extirpation of the pituitary adenoma is used for Cu-
shing's disease and acromegaly, unilateral adrenalectomy is indicated for ACTH-independent hypercortisolism, pharmacological treatment is used to treat hy-
perthyroidism or hypothyroidism and parathyroidectomy in primary hyperparathyroidism. The primary task for a successful treatment of hypertension is to
think about the potential endocrine origin.
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Uvod

Endokrinni hypertenze predstavuje priblizné 5 %
vsech hypertenzi u neselektované populace hy-
pertonikd. Podezieni na endokrinnf hypertenzi
vyslovujeme zejména pfi hypertenzi manifes-

tujici se v mladsim véku (pod 30-35 let), v kom-
binaci s hypertenzi vyrazné rezistentni na lécbu
kombinaci antihypertenziv, sou¢asné mohou byt
pritomny nespecifické klinické piiznaky upozor-
nujici na mozny endokrinnf pdvod onemocnént.

Primarni hyperaldosteronizmus

Mezi nejcastéjsi endokrinni pficiny hypertenze
patfi syndromy z nadprodukce mineralokor-
tikoidl — primdrni hyperaldosteronizmus pfi
adenomu klry nadledviny (Conndv syndrom)
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nebo oboustranné hyperplazii nadledvin. La-
boratorné je asi u poloviny pfipadl pfitomna
hypokalemie, kterd se mdze ¢aste¢né upravit
neslanou dietou nebo po podani kalium Se-
triciho diuretika (spironolakton, eplerenon),
hodnota reninu je nativné suprimovand a hla-
diny aldosteronu jsou zvysené ($patné supre-
sibilni zvysenym privodem sodiku). Primarni
hyperaldosteronizmus (Conn@v syndrom)
se vyskytuje asi u 0,5-1 % hypertonikd a do-
chdzl u néj k autonomni hypersekreci aldos-
teronu (reninova aktivita je potlacena) pfi ade-
nomu kUry nadledviny (asi v poloviné pfipad(),
vzacné je pricinou karcinom klry nadledvin,
ktery je klinicky ndpadny smisenou nadpro-
dukci steroidd — kromé mineralokortikoid
i glukokortikoid(i a nadledvinnych androgend.
Asiv 1/3 pfipadd se vyskytuje tzv. idiopaticky
hyperaldosteronizmus, jehoz morfologickym
podkladem je bilaterdIni hyperplazie kiry nad-
ledvin. Utlumeni reninu je zde nekompletni.
Terapie je odlisSnd u adenomu oproti bilate-
ralni hyperplazii nadledvin. Glukokortikoidy
supresibilni hyperaldosteronizmus se vysky-
tuje vzacné, je familidrni, autozomalné do-
minantni, morfologickym podkladem je bi-
laterdIni hyperplazie nadledvin, laboratorné
pak hladina aldosteronu vykazuje cirkadianni
rytmus s no¢nim poklesem podobné jako
kortizol a k Uprave klinického a laboratorniho
nalezu dochazi po terapii dexametazonem [1].

V klinickém obrazu primérniho hyperaldoste-
ronizmu dominuje hypertenze tézkého stupné,
Casto spojend se zavaznou hypokalemif a zvyse-
nymi odpady kalia moc¢i a retenci natria. Hypo-
kalemii se vétsinou nedaff upravovat samotnou
suplementaci drasliku, ale az po podanf anta-
gonistd aldosteronu (spironolakton, eplerenon)
a dietou se snizenym obsahem soli. Vedlejsim
dusledkem dlouhodobé hypokalemie byvé ka-
liopenicka nefropatie s polyurii, polydipsii, hy-
postenurii a metabolickou alkalézou. Mezi ¢asté
pfiznaky patff svalova slabost az intermitentni
paralyzy, parestezie, tetanie, cefalea, poruchy
zraku. Casté je porucha glukézové tolerance
(az v 50 % pfipadd), viastni manifestni diabetes
mellitus asi u 5 % pacientd. Retence natria je pri-
¢inou hypervolemie a hyperteze, edémy vsak
vetsinou nevznikaji [2].

Pred vysetienim je nutny normalni pfivod
soli, je tfeba vysadit antihypertenziva s vlivem
na renin-angiotenzin-aldosteron (RAA), ze-
jména vysazujeme spironolacton (na 6 tydnu),
diuretika (min. na 2 tydny), na 2 tydny vysa-
zujeme ACE inhibitory a AT1-blokatory, na
1 tyden ostatni antihypertenziva (betablo-

katory, centrdlni antihypertenziva a antihy-
pertenziva se smisenym Ucinkem, jako je
urapidil). Ponechavame kalciové blokatory
s preferen¢nim vyuzitim nedihydropyridino-
vych preparatd (napf. verapamil) pro mensi
vliv na systém RAA nez u dihydropyridino-
vych kalciovych blokatord typu amlodipinu.
Z dalsich antihypertenziv poddvame dle po-
tfeby alfablokatory (doxazosin zvySujeme po-
stupné pro prevenci ortostatické hypotenze
v prvnich dnech podavéni, dle nutnosti titru-
jeme az do davky 12-16mg pro die), dalsi al-
ternativou je metyldopa.

V diagnostice primarniho hyperaldostero-
nizmu vysetfujeme plazmatickou koncentraci
aldosteronu (PA) a plazmatickou reninovou ak-
tivitu (PRA), resp. pfimou hladinu reninu. Pro
diagnoézu primdrniho hyperaldosteronizmu je
charaketristicky zvyseny pomeér aldosteronu
areninu (aldosterone to renin ratio — ARR) nad
30 (cut-off ARR obvykle 20-40 dle konkrétnf la-
boratore), kdy se zvy3ujicim se ARR stoupd sen-
zitivita a specificita pro diagndézu primérniho
hyperaldosteronizmu. Upfesnéni diagnozy se
provadi pomoci dynamickych testd. Stimu-
la¢ni posturdlnf test (chlize jako ortostaticka
zatéz doplnéna o podanf klickového diuretika),
supresni test s nalozf fyziologického roztoku
(2 litry fyziologického roztoku infundované
v prabéhu 4 hod - test je ale kontraindikovan
pfi zdvazné hypertenzi nebo retinopatii).
Méné casto pouzivame kaptoprilovy test, test
s fludrokortizonem a dexametazon [31.

V pifpadé pozitivity biochemického vyset-
feni se v rdmci lokalizace provadi CT vyset-
feni s aplikaci kontrastnf latky, event. MR zob-
razen{ nadledvin.

V terapii jsou hyperfunkéni adenomy nad-
ledvin obvykle laparoskopicky chirurgicky ex-
tirpovany. BilaterdIni hyperplazie je zpravidla
fesena konzervativné pomoci antagonist( al-
dosteronu. Operace upravi sekreci aldoste-
ronu, hypertenze se upravi asi u 2/3 nemoc-
nych za nékolik tydn{ az mésicl po operadi,
u Casti se pouze zlepsi, u ostatnich mizZe byt
hypertenze fixovana renalnim postizenim [4].
V rdmci pfedoperacni pfipravy titrujeme spi-
ronolakton, doporucujeme omezenf pfivodu
soli ve stravé a vlastni adrenalektomii vzdy za-
jistujeme hydrokortizonem.

Feochromocytom

Viyskyt feochromocytomu se odhaduje na
0,3-0,5 % z celkového poctu vsech hyper-
tonikl — jde o relativné vzacnou sekundarni
pficinu hypertenze. Feochromocytomem je

tumor chromafinni tkané drené nadledvin,
produkujici excesivni mnozstvi katecholamind.
Viyskytuje se vétsinou samostatné, kdy byva
benigni (v cca 10 % maligni), ale i familidrné
nebo v syndromech (napf. mnohocetna en-
dokrinni neoplazie — MEN lla a IIb). Obvykle
se feochromocytom nachdzi v typické adre-
nalni lokalizaci a byva unilaterdini, asi v 10 %
pfipadl muaze byt bilaterdIni (zejména pfi fa-
milidrnim vyskytu a v syndromu MEN). Vzacné
se vyskytuje extraadrenalné jako tumor sym-
patického nervového systému — oznacovany
jako paragangliom - s lokalizacf v paraaortal-
nich gangliich v dutiné bfisni a mediastinu,
ale iv dalSich lokalizacich (napf. v oblasti malé
panve v okoli moc¢ového méchyre, v oblasti
krku apod.), paragangliom byva castéji ma-
ligni (zejména u familidrnich forem).

Vedoucim pfiznakem feochromocytomu je
tézka systolicko-diastolicka hypertenze, kterd
byva Castéji setrvald, Spatné reagujici na te-
rapii. Hypertenze byva ale i paroxysmalni (az ve
40 % pripadl), kdy v mezidobi mezi zachvaty
je normotenze nebo hypotenze (¢asto po-
sturdini). Zachvatovité uvolhovani katechola-
min{ s hypertenznf krizi mUZe nastat po vetsi
fyzické nebo psychické zatézi, pfi tlaku na
nador (mikce, defekace) nebo pfi vlastni ope-
raci. Casty je sklon k tachykardii a tachyaryt-
miim (zejména u paroxysmalni formy uvolfio-
vani katecholamint), typické subjektivni potize
jsou palpitace, bolesti hlavy se z&vratémi a po-
ruchami zraku, poceni, anxiozita, pfi vzestupu
tlaku nauzea, bolesti bficha a zvraceni, bolesti
v prekordiu, béhem zachvatu mze byt za-
chycena hyperglykemie a glykosurie, na EKG
mohou byt zmény v repolarizacni fazi, které
mohou pfipominat subendokardidlni ischemii.
Viyjimkou ale nejsou oligosymptomatické
formy feochromocytomu.

Stanoveni diagnodzy se opird o opakované
vysetfeni plazmatickych metanefrind, norme-
tanefrint a katecholaminG v krvi (adrenalin,
noradrenalin a dopamin), u setrvalé hyperse-
krece byvaji tyto hodnoty vyrazné zvyseny —
obvykle nad 3-4ndsobek normalnich hodnot.
Drive bézné vysetiované odpady katecho-
laminG v moci za 24 hod se s vyjimkou po-
dezfeni na paroxysmalni feochromocytom
opousti (limitovana vypovéd, nutnost dodr-
zovani dietnich opatfeni s vylouc¢enim vanilky,
syrd, konzervovanych potravin, banand, ¢o-
kolady, kavy, ¢aje, alkoholu, déle sbér do moci
okyselené 10ml 10% kyseliny chlorovodikové).
Pred vysetfenim je potieba vysadit zejména
betablokatory a alfablokatory. U paroxysmal-
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niho feochromocytomu je ¢asto potrebné
opakované stanoveni katecholaming, idedlné
béhem zachvatu nebo po ném, a stanovujeme
odpady mocovych katecholaminl ze 24hodi-
nového sbéru [5].

Lokaliza¢nf metody pfi adrenalnf lokalizaci
feochromocytomu vyuZzivaji obvykle CT s apli-
kaci kontrastnf latky nebo MR, vyjimecné to je
angiografie nebo selektivni Zilni odbéry, pfi
extradrendlini lokalizaci vyuzivadme scintigrafii
se 131-iod-benzylguanidinem (MIBG), octreo-
scan, PET a SPECT [6].

Terapie feochromocytomu je chirurgicka
po predchozi farmakologické pfipraveé, kterou
predstavuje v prvni dobé podavani alfabloka-
torl sympatiku (napf. doxazosin, ktery titru-
jeme na individudlni dadvku obvykle 4-8 mg
rozdélené za den, vyjimkou nejsou i davky
12mg pro die), pfi podavani alfablokatort
je zejména v prvnich dnech titrace zvysené
riziko ortostatické hypotenze. V druhé dobé,
po min. 5 dnech alfablokédy, titrujeme be-
tablokdtory k ovlivnéni tachykardie. V bez-
prostiedni predoperacni pfipravée je zdsadni
i Uprava hypovolemie (v dtsledku systémové
vazokonstrikce), vlastni adrenalektomii zajis-
tujeme dle obvyklého schématu hydrokorti-
zonem. Pfipadnou hypertenzni krizi Ize kori-
govat intravenéznim podanim nitroprusidu
sodného, ktery mé vyhodu kratkodobého pl-
sobeni, pfipadné podanim urapidilu nebo fen-
tolaminu, tachykardické poruchy rytmu pak
korigujeme po predchozi alfablokadé intrave-
ndéznim podanim betablokatord [7-8].

Cushinglv syndrom - endogenni
hyperkortizolizmus

Cushingtv syndrom je stav charakterizovany
nadmérnou endogenni produkci kortizolu.
Jde o zdvazné onemocnéni spojené s vy-
sokou morbiditou a mortalitou. ACTH-depen-
dentni hyperkorticizmus (Cushingova nemoc)
predstavuje asi 60-70 % nemocnych s endo-
gennim hyperkorticizmem, v asi 5 % pfipadd
nachdzime paraneoplastickou sekreci ACTH
malignim tumorem (napf. oviskovy karcinom
plic, karcinoid apod.). V pfipadé Cushingovy
nemoci produkuji kortikotropni buriky ade-
nomu hypofyzy ve zvyseném mnozstvi adre-
nokortikotropni hormon, jehoZ stimula¢nim
dlsledkem je hyperplastické zvétseni obou
nadledvin. Primdrni ACTH-independentnfi hy-
perkoticizmus (u cca 20 % nemocnych) je cha-
rakterizovan autonomni nadprodukci gluko-
kortikoidd adenomem nebo karcinomem
nadledviny. Sekrece ACTH je v tomto pfipadé

potlacena, steroidogeneze je autonomni
a vymyka se v testech stimulaci exogennim
ACTH nebo supresi dexametazonem. U kar-
cinomu kdry nadledvin byva smisend hyper-
sekrece kortizolu, mineralokortikoid a nad-
ledvinovych androgend. Vzacnou pficinou
periferniho hyperkorticizmu je primarni mik-
ronoduldrni dysplazie adrenokortexu, kterd se
chovd autonomné, laboratorni obraz je po-
dobny jako u adenomu a vyskytuje se Castéji
familidrné [9,10].

Typicky klinicky obraz Cushingova syn-
dromu zahrnuje fadu symptomu — napf. me-
sicity oblicej, typicka je distribuce tuku s cen-
tripetaini obezitou, byci siji, atrofii koncetin
a adynamif v ddsledku steroidni myopatie,
patognomické jsou siroké (min. 15mm) na-
fialovélé strie (obvykle v dolni poloviné trupu,
v oblasti axil, vnitfni strany stehen a subma-
marné), atrofickd ktze, ekchymdzy, purpura,
Castd je zdvaznd osteopordza s patologickymi
frakturami. Z dalSich symptom0 pozorujeme
hirzutizmus a rlzné vyjadieny steroidni psy-
chosyndrom. Hypertenze se vyskytuje u vét-
siny pacientl s hyperkortizolizmem a podili
se na ni mineralokortikoidn{ Uc¢inek kortizolu
(zvysuje retenci natria, zvySuje produkci re-
ninového substratu angiotenzinogenu, coz
mUZe vést ke zvyseni hladin angiotenzinu II),
Casto byvaji zvysené hladiny dalsich steroidd
s hypertenznim Ucinkem (napf. ll-deoxykorti-
kosteroid(l), u karcinomu nadledvin se na hy-
pertenzi podili i zvysena sekrece mineralo-
kortikoidl [4]. Prakticky ve vsech pfipadech
nachazime rdizné vyjadrené poruchy glukézo-
vého metabolizmu (zvyseni glykemie nalacno,
porucha glukézové tolerance), velmi casty je
steroidni diabetes mellitus (az ve 40-50 %
onemocnéni), dale hyperlipidemie, hyperna-
tremie, hypokalemie, metabolicka alkaldza.
V krevnim obraze byva polyglobulie, lymfo-
penie, trombocytdza.

Zdkladem diagnostiky Cushingova syn-
dromu je laboratorni vysetfeni. Opakované zjis-
tujeme hyperkortizolemii (min. ve tfech odbé-
rech), zvysené odpady kortizolu v moci/24 hod,
velmi citlivé je stanoveni denniho profilu korti-
zolu, kde dochazi ke ztraté diurnalniho rytmu
kortizolu bez poklesu v noc¢nich hodinach,
zjistujeme zvysené hladiny slinného kortizolu,
hodnoty ACTH jsou u periferni formy suprimo-
vané, u centralni a paraneoplastické formy vét-
sinou vysoké. V diferencidlni diagnostice pseu-
docushingoidnich stavd (napt. obézni pacienti
s metabolickym syndromem) a stav(i se sekun-
darné zvysenym kortizolem (stres, depresivni

syndrom, alkoholizmus) vyuzivdme zkraceny
Tmg dexametazonovy test (overnigh test), pfi-
padné doplnény standardnim 2dennim 2mg
dexametazonovym testem. U ACTH-depen-
dentniho hyperkortizolizmu v rdmci odlisenf
centrdiniho a ektopického hyperkortizolizmu
vyuzivdme dynamickych blokacnich testl s de-
xametazonem (zékladem je 2denni 8mg de-
xametazonovy test) [4]. Po laboratornim prd-
kazu endogenniho hyperkortizolizmu pfichazi
na fadu lokaliza¢ni metody — u periferni ACTH-
-independentniformy CT nebo MR nadledvin.
U ACTH-dependentnich forem muze byt loka-
lizace a potvrzeni zdroje sekrece ACTH obtizné
(napf. pfi koincidenci afunkéniho mikroade-
nomu hypofyzy a ektopického ACTH-secer-
nujiciho malého nadoru) - casto je nutna
kombinace zobrazovacich vysetieni (MR selly,
CT hrudniku a bficha, octreoscan, SPECT) se
selektivnimi odbéry ACTH ze sinus petrosi
inferiores [10].

Terapie u centrdlniho hyperkortizolizmu je
primarné neurochirurgickd — vétsinou selek-
tivni adenotomie hypofyzy obvykle transsfe-
noiddlnim pfistupem, u parcidlnich vykond
Ize doplnit ve specifickych piipadech Leksel-
lovym gama nozem nebo zevni radioterapif li-
nedrnim urychlovacem. U primarniho Cushin-
gova syndromu je indikovana adrenalektomie
(u adenomu a karcinomu nadledviny jedno-
stranna, u bilaterdInf hyperplazie oboustranna
adrenalektomie) [11].V predoperacni piipravé
vyuzivame ke zmirnénf symptom hyperkorti-
zolizmu a k Upravé katabolického stavu farma-
kologickou pfipravu — neuromodulac¢ni lécba
agonisty dopaminu (kabergolin), inhibitory
steroidogeneze — ketonokazol, adrenolytika —
metyrapon, mitotan, analoga somatostatinu
(zejména pasireotid, ktery u pacientd s Cushin-
govou nemoci s adenomem hypofyzy vyuzi-
vame pro jeho nejsilnéjsi afinitu k humannimu
somatostatinovému receptoru podtypu 5).
Peroperacni a pooperacni zajisténi hydrokor-
tizonem je nutné jak pfi zdkroku na hypofyze,
tak pfi adrenalektomii. Vzhledem k pokroku
v diagnostice a lé¢bé Cushignovy nemoci se
za podminky v¢asné diagnostiky prognéza
téchto pacientd zlepsila.

Dalsi endokrinni pficiny
hypertenze

Hypertenze u primarni
hyperparatyreézy s hyperkalcemif
Hypertenze je u téchto pacientd asi 2-3x
Castéjsi nez u ostatni populace, pficinou hy-
pertenze je jak samotna hyperkalcemie, tak
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vzéjemny vztah mezi systémem renin-angio-
tenzin-aldosteron a systémem parathormon-
-kalcium [12].V terapii indikujeme chirurgickou
paratyreoidektomii.

Akromegalie

Pacienti s adenomem hypofyzy s nadprodukci
rlstového hormonu a rozvojem akromegalie
(resp. s gigantizmem vzniklym pUsobenim
rlstového hormonu v détstvi pfed uzavérem
epifyzarnich stérbin) maji asi 40% prevalenci
hypertenze, kterd byva nizkoreninova pfi vo-
lumové expanzi. Retenci natria zvysuje rds-
tovy hormon pfimym vlivem na ledvinu a dale
modifikikaci odpovédi nadledvin na angio-
tenzin Il [4]. Dlouhodoby nadbytek rlistového
hormonu zpUsobuje fadu zmén jak kardial-
nich, tak renalnich, které vedou k rozvoji hy-
pertenze. K ovlivnéni hypertenze vyuzivéme
zejména diuretika. Kauzalnf lé¢bou je v nasem
regionu v prvni dobé neurochirurgickd resekce
hyperfunkéniho tumoru adenohypofyzy.

Hypertyre6za

Hormony $titné ZIazy maji vyrazné pozitivné
chronotropni a inotropni Ucinek. Pri hyperty-
redze se zvysuje pocet adrenergnich recep-
tord a jejich citlivost na katecholaminy. Ve flo-
ridni fazi hypertyterézy je tachykardie, vzestup
minutového volumu a hyperteze, ktera je pre-
vazneé systolicka, s vysokou tlakovou ampli-
tudou [11]. Lékem volby jsou betablokétory
sympatiku a terapie tyreotoxikézy tyreosta-
tiky v prvni dobé, dle priciny tyreotoxikozy
doplnéné po zklidnéni o definitivni terapii
strumektomif.

Vrozené steroidni enzymopatie
spojené s hypertenzi

Tyto vzacné kongenitalni enzymopatie (kon-
genitdlni adrendlni hyperplazie — CAH) jsou
zpUsobeny vrozenym defektem nékterého

zenzym( steroidogeneze nadledvin. Se symp-
tomem hypertenze jsou ale spojeny pouze
dva vzacné se vyskytujici defekty syntézy ste-
roidnich hormont — blokdda enzym 17-alfa
hydroxyldzy a blokada enzym( 11-beta hyd-
roxylazy. Blok 17-alfa hydroxylazy je charak-
terizovan arterialni hypertenzi, hypokalemif
a perifernim hypogonadizmem. Dle tize en-
zymatického defektu zde vdzne pfeména
pregnenolonu na 17-hydroxypregnenolon
a pfeména progesteronu na 17-hydroxypro-
gesteron, v kiife nadledvin i v gonddach je sni-
Zend tvorba androgent a estrogen(, hladina
kortizolu je sniZzena a pfi sekundarné zvysené
sekreci ACTH dochdzi k nadprodukci mine-
ralokortikoid(, hlavné 11-deoxykortikoste-
ronu s hypertenznim Uc¢inkem. Blok 11-beta
hydroxylazy se podili cca na 3 % vrozenych
enzymopatiich, vede k virilizaci a hypertenzi.
Brzdi preménu deoxykortikosteronu na kor-
tikosteron a pfeménu 11-deoxykortizolu na
kortizol. Hromadici se 11-deoxykortizol zpa-
sobuje hypertenzi [13].

U obou defektt je snizena reninova akti-
vita a snizend hladina aldosteronu. U obou
steroidnich enzymopatif jsou zakladem te-
rapie spravné davkované glukokortikoidy —
jde soucasné o substituci kortizolu a supresi
nezadouci stimulace nadledvin adrenokorti-
kotropinem z hypofyzy. Davka je individualni,
je nutno ji nastavit dle klinického stavu a labo-
ratornich hodnot. Supresnf |écba kortikoidy je
u téchto pacient s CAH celozivotni.

Zaveér

Nediagnostikovana endokrinni hypertenze se
podili na zvysené morbidité pacientl a vede
k rozvoji i velmi zdvaznych organovych kom-
plikaci v ddsledku nekorigované nebo $patné
korigované hypertenze. Vi¢asna diagndza en-
dokrinni hypertenze a jeji kauzalni 1é¢ba jsou
nejlepsim zplsobem k prevenci téchto kom-

plikaci. Pri v¢asné a spravné indikované léché
mUze vést i k plnému vyléceni arteridIni hy-
pertenze. Primarni podminkou Uspéchu je
pomyslet v diagnostickém algoritmu péce
0 pacienty s hypertenzi na potencidlni endo-
krinnf pfic¢inu hypertenze.
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