Sekundární arteriální hypertenze

markery možné sekundární hypertenze


těžká hypertenze, hypertenze rezistetní na léčbu


epizodická hypertenze


hypertenze se specifickými laboratorními nebo morfologickými nálezy


hypertenze + DM s/bez obezity


hypertenze + specifický nález při fyzikálním vyšetření (červenofialové strie, obezita)

zvýšení TK je důsledkem a příznakem jiného primárního onemocnění

renální onemocnění

 
renální parenchymatózní hypertenze: diabetická nefropatie, chronické tubulointersticiální nefritidy, polycysická choroba ledvin

 
renovaskulární hypertenze: stenózy renálních tepen, okluze, aneuryzmata, trombózy, vaskulitidy, sekundární ischémie ledvin

 
 renální tumory produkující renin: primární reninismus (Kiharův-Robertsonův syndrom), Wilmsův tumor (nefroblastom)

 
obvykle akcelerovanější průběh než esenciální hypertenze

 
časné změny renálních funkcí, nápadnější nález v moči

endokrinní příčiny

 
nadprodukce katecholaminů, angiotenzinu II, aldosteronu, deoxykortikosteronu, kortizolu

 
patří sem: Kiharův-Robertsonův syndrom, feochromocytom, Connův syndrom, Cushingův syndrom (hyperkortizolismus), adrenogenitální syndrom
nejčastější je primární hyperaldosteronismus

příčina vzniku neznámá


forma: idiopatický hyperldosteronismus= bilaterální hyperplazie




předpokládá se zvýšená citlivost zona glomerulosa na hypotetický faktor stimulující aldosteron


unilaterální aldosteron produkující adenom- Connův syndrom



unilaterální hyperplazie



familiární hyperaldosteronismus typu 1 (dexametazon-supresibilní)



karcinom kůry nadledvin


klinický obraz- poměrně chudý- pouze hypertenze



Chvostkův a Trousseaův příznak- v případě těžké hypokalemie a metabolické alkalózy



orgánové komplikace:hypertrofie LK, cévní poškození


diagnostika:



laboratorní vyšetření




základní: plazmatická reninová aktivita (PRA)/renin – snížené, plazmatický aldosteron (PA), močový aldosteron – zvýšené, poměr PA/PRA > 40 (tento poměr je nejcitlivější screeningový marker primárního hyperaldosteronismu)




speciální: 





konfirmační a supresní testy – zjišťuje se PA a PRA -  před a po infuzi NaCl, před a po 4 denním podávání fludrokortizonu, před a po podání kaptoprilu





stimulační testy – PA a PRA se změří v leže a po 2 – 3 hodinové stimulaci chůzí




morfologická diagnostika




CT nadledvin, nejcitlivější metoda = katetrizace nadledvin

diferenciální diagnostika:sekundární hyperaldosteronismus, nadprodukce 11-deoxykortikosteronu, Liddleův syndrom, syndrom zdánlivého nadbytku mineralokortikoidů

léčba: závislá na klasifikaci jednotlivých typů



pokud je jednostranná nadprodukce → laparoskopická adrenalektomie



oboustranná nadprodukce → dlouhodobá celoživotní léčba spironolaktonem = časté vedlejší účinky, gynekomastie, gynekodynie, poruchy potence u mužů, poruchy menstruace u žen, dyspeptické potíže (alternativy: eplerenon, amilorid)
 
feochromocytom
 
 
méně častý nádor chromafinní tkáně, většinou adrenálně lokalizován


vede k patologické nadprodukci noradrenalinu nebo adrenalinu


klinický obraz: epizodické subjektivní potíže, bolesti hlavy, pocení, palpitace, zblednutí, tremor, zrakové poruchy, dušnost, hmotnostní úbytek


změny TK mohou být až extrémní (250/140mmHg)


diferenciální diagnostika:hypertyreóza, mastocytóza, karcinoid, medulární karcinom thyroidey, menopauzální syndrom, nevysvětlitelné bolesti hlavy, úzkostné stavy


diagnostika:



biochemie: stanovení volných plazmatických metanefrinů – nejcitlivější metoda, volných frakcionovaných metanefrinů, volných katecholaminů v moči



farmakologické testy: klonidinový supresní test



genetické testování



morfologická diagnostika: USG, CT, MRI




scintigrafie (u extraadrenálně uložených)


léčba: adrenalektomie nebo extirpace extraadrenálně uloženého tumoru



předoperační příprava: 10 – 14 dní podávání blokátorů periferních α adrenergních receptorů (selektivní – déle působící) s následnou aplikací βblokátorů (selektivní bez ISA)



maligní feochromocytomy: málo citlivé na radiační léčbu a cytostatika


hypertenze v těhotenství

 
nejednotná etiologie-může jít o pokračování esenciální hypertenze z doby před těhotenstvím nebo hypertenze vzniklá v prvních měsících gravidity

  
 součást těhotenské gestózy vznikající v posledním trimestru – nejzávažnější prognostický dopad na matku i plod

 
 
gestóza – otoky, proteinurie, hypertenze

hypertenze vyvolaná léky

 
nejčastější látky potenciálně zvyšující KT:sympatomimetika, glukokortikoidy, mineralokortikoidy, cyklosporin a takrolimus, erytropoetin, kontraceptiva, karbenoxolon, alkohol, NaCl, anestetika, ergotamine, agonisté dopaminových receptorů, tricyklická antidepresiva, metoklopramid, analoga okreotidu, olovo, rtuť, thalium
hypertenze u syndromu spánkové apnoe
 
výskyt alespoň 5ti epizod apnoe – hypopnoe trvajících více než 10s a více/ hodin spánku s následnou denní hypersomnolencí


mechanismus vzniku: opakované epizody hypoxémie s aktivací vazomotorických center a vzestupem sympatické nervové aktivity


diagnostika: pomocí polysomnografie  = simultánní měření respirace, EMG, EEG, EKG, elektrookulogram, TK a PO2 během spánku


klinický obraz: nejčastěji způsoben obstrukcí HCD, obézní pacienti s periodami hlasitého chrápání, povrchním spánkem a zvýšenou spavostí v denních hodinách


léčba: snížení hmotnosti, nazální CPAP – nejefektvnější léčebná metoda, přístroj udržující kontinuálně pozitivní tlak v HCD, v případě přetrvávající hypertenze → iniciace antiypertenzní léčby (atenolol), korekční chirurgické ORL výkony – jen nejtěžší případy
hypertenze po transplantaci orgánů

koarktace aorty


způsobena zúžením aorty v oblasti oblouku (velká tlaková diference mezi TK na HKK a DKK

neurogenní příčiny

na podkladě:


↑ nitrolebního tlaku = tumory, záněty, traumata lebky s hematomy


opakované hypoperfuze CNS

hypertenze u kardiochirurgických výkonů

