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Sdéleni pfinasi prakticky pohled na indikaci zakladnich a dopliikovych vysetieni pacienta s arterialni hypertenzi, které jsou zakladnim

kamenem urceni kardiovaskularniho rizika, miry organového postizeni a podezieni na identifikovatelnou sekundarni pfic¢inu hyper-

tenze.
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The paper presents a practical view on indicating basic and complementary examinations in a patient with arterial hypertension that
are the cornerstone for determining cardiovascular risk, degree of organ damage and suspicion for an identifiable secondary cause of

hypertension.
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V Ceské republice trpi hypertenzi 43,6 %
dospélé populace. Je ¢astéjsi u muzd, u kte-
rych je pfitomna v 50,2 %, u Zen je prevalence
hypertenze 37,2 % (1). Je to onemocnéni zdvazné,
ovsem malo symptomatické, proto byva ade-
kvatni vysetfovani hypertonikl podcefiovano
jak pacienty, tak i odbornou vefejnosti. Tretina
pacientl trpicich hypertenzi o svém onemocné-
ni nevi a oSetrujici Iékafi nezfidka nevi o subkli-
nickém poskozeni organt svych pacientd. Také
vyznamna ¢ast pacientl s nediagnostikovanou
sekunddrni pficinou hypertenze prochazf rutinni
péci lékarl casto i nékolik let. Rozsahly plos-
ny skrinink sekundarnf etiologie hypertenze je
ovsem akce pro zdravotnictvi nakladna a pfi
poctu hypertonikd v populaci neredina. Jaka
laboratorni a zobrazovaci vysetienf tedy racio-
nalné indikovat u hypertonického pacienta a kdy
je provadét?

Laboratorn{ vysetfeni slouzi pfedevsim k od-
halenf pfftomnosti a rozsahu organovych kom-
plikaci, ur¢enf celkového rizikového profilu jedin-
ce a k zdkladnimu skrininku mozné sekundarni
priciny hypertenze (2). Zakladni biochemicka
vysetfeni musi byt provedena u kazdého hyper-
tonika (tabulky 1 a 2) (3). Hodnoceni rendlnich
funkci zahrnuje vysetfenf kreatininu a vypocet
glomeruldrnifiltrace podle MDRD (Modification
of Diet in Renal Disease). Odkryva potencial-
ni renoparenchymatoézni etiologii hypertenze
a subklinické nebo manifestni poskozeni funkce
ledvin. Zhorsenf renélnich funkci po zahajeni
lécby ACE inhibitory pak mize upozornit na re-

novaskuldrni etiologii. Mineralogram je zakladnf
kdmen laboratorniho skrininku. Hypokalemie
spontanni nebo i pfi medikaci diuretiky vzbuzuje
podezfeni na hyperaldosteronizmus, renovas-
kuldrni hypertenzi nebo Cushinglv syndrom
a vyzaduje dalsi dosetteni. Zafazeni hladiny
kalcia a fosforu do souboru neni nikladné
a muze odhalit tfeti nejc¢astéjsi endokrinopatii
a zéroven jedno z nejvice poddiagnostikovanych
endokrinnich onemocnéni — hyperparatyredzu.
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Vysetteni glykemie a lipidogramu piimo zafa-
zujf pacienta do rizikového profilu a jsou nutné
u vsech pacientd.

Rozsitené laboratorni vysetfeni indikujeme
u pacientl s anamnézou, fyzikdInim nalezem
nebo zakladnim laboratornim vysetfenim
vzbuzujicim podezieni na sekundarni etiologii
hypertenze (tabulka 3). Zahrnuje vysetieni plaz-
matického aldosteronu, plazmatické reninové
aktivity (PRA) a stanoveni poméru aldosteron/

Tabulka 1. Prehled zékladnich a rozsitenych laboratornich vysetreni

Zakladni laboratorni vysetreni

Rozsifena laboratorni vysetfeni

mineraly — Na, K

mineraly - Ca, P

glykemie TSH

krevni obraz

aldosteron, plazmaticka reninové aktivita

lipidovy profil

metanefrin a normetanefrin

urea, kreatinin, kyselina mocova

glukdzovy toleran¢nf test pfilacné glykemii nad 5,6 mmol/I

glomerularni filtrace

kortizol v séru

moc¢ a mocovy sediment,
mikroalbuminurie testovacim papirkem

pomeér albumin/kreatinin ve vzorku ranni moci

EKG

volny mocovy kortizol

(TSH - thyreostimulacni hormon)

Tabulka 2. Hodnoceni orgdnového poskozeni

Subklinické
organové poskozeni

Manifestni
organové poskozeni

albuminurie/proteinurie

30-300 mg/24 hod.

> 300 mg/24 hod.

pomér albumin/kreatinin

M = 22,7 =31 g/mol

kreatinin

M 115-133, Z 107-124 pmol/I

M > 133, Z > 124 umol/|

glomerularni filtrace

< 60 ml/min./1,73 m?

index hmotnosti levé komory

M > 125,7 > 110 g/m?

srdecni selhani, ICHS, CMP

M — muzi, Z - Zeny, ICHS — ischemické choroba srde¢ni, CMP — cévni mozkové pithoda
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Tabulka 3. Kdy je nutné pomyslet na sekun-
darni etiologii hypertenze a indikovat rozsifena
laboratornf vysetfeni

Tézka hypertenze (>180/110)

Hypertenze rezistentni na terapii (3- nebo vice-
kombinaci obsahujici diuretikum)

N&hla akcelerace hypertenze u pacienta s dfive
stabilnim tlakem

Vznik hypertenze pfed pubertou nebo do 30 let
u neobéznich pacientl s negativni rodinnou
anamnézou

Viyznamné postizeni cilovych organd neadekvatni
délce trvani a tizi hypertenze

PRA, vysetieni plazmatického metanefrinu a nor-
metanefrinu, vysetfeni hormond stitné Zlazy
a rannfi kortizolémii. Vsechna tato vysetien{ vy-
Zaduji standardizovany zpUsob odbéru a jsou
ndro¢na jak na techniku odbéru vyskolenym
stfednim zdravotnickym persondlem, tak na
hodnoceni zkusenym lékafem.

Odbér krve k vysetfenf aldosteronu a PRA
se provadi v rannich hodinéch, pacient by mél
pred odbérem alespon 5-15 minut sedét. Dle
platnych doporuceni pfed timto skrininkovym
odbérem vétsinou nevysazujeme ani neméni-
me stavajici medikaci (4). Odbér plazmatickych
metanefrind provadime vétsinou spole¢né s od-
bérem aldosteronu, bez nutnosti jinych dfive
doporucovanych opatfeni (neni nezbytnd zadna
Uprava diety, ani Upravy medikace ¢i zavadént
Zilni kanyly predem) (4, 5).

Nadhrani¢ni, nebo alespor hrani¢nf hladina
aldosteronu zéroven s patologicky zvysenym
pomérem aldosteronu a plazmatické renino-
vé aktivity nad 30 posouvd indikujiciho Iékafe
k ivaze o primarnim hyperaldosteronizmu (6, 7).
Je nutné zaznamenat medikaci pacienta v do-
bé testovani, protoze vétsina bézné uzivanych
antihypertenziv vyznamné ovliviuje ziskané
hodnoty (8). Postrachem jsou falesné negativni
nélezy, které odsuzuji vysetfovaného pacienta
v lepsim pripadé k pozdni a v horsim pfipadé
k prehlédnuté diagnéze tohoto casto elegantné
fesitelného onemocnéni. Hodnoceni testu, in-
dikace jeho opakovéni's vysazenou interferujicf
medikaci a indikace zatézového testu supresibi-
lity aldosteronu patfi do rukou specialisty.

Plazmatickd reninovd aktivita samotna
muze napoveédét mnoho jak o etiologii, tak
o0 zévaznosti a medikamentézni ovlivnitelnosti
hypertenze. Dobrou prognézu a predikci lepsf
odpovédi na béZna antihypertenziva ma nizko-
reninové esencidlni hypertenze, zatimco vysoké
hodnoty reninu jsou predzvésti obtizné kontro-
ly hypertenze, mozné sekundarni hypertenze
a prognosticky zavazné malignf a akcelerované
formy s vysokou viskozitou a nizkym cirkulujicim
objemem krve (9).

Plazmatické metanefriny jsou poklada-
ny za nejlepsi laboratornf skrininkovy test pfi
podezieni na feochromocytom. Jsou-li jejich
hodnoty v $edé zoné, je vhodné vysetieni opa-
kovat, zvysené hodnoty indikuji provedeni su-
presniho klonidinového testu a zobrazovacich
metod (10).

Na specializovanych pracovistich je mozné
stanovit plazmatickou hladinu zdkladnich an-
tihypertenziv v krvi. Tato metoda je indikovana
predevsim v diferencidlni diagnéze etiologie
rezistentni hypertenze k odhalenf nonkompliant-
nich pacientd. Jejich podil je v [é¢ené populaci
vysoky, podil nevyzvednutych predpist na Iéky
se uddva v literature az 50 % (11).

VySetfeni moci a mocového sedimentu je
povinné pro kazdého hypertonika. Pfinosem je
vylouceni probihajiciho ledvinného onemocné-
ni a hodnoceni mikroalbuminurie, eventualné
proteinurie. Mikroalbuminurie je indikator ge-
neralizované endotelové dysfunkce a vyznamny
marker prognézy nemocného. Podle soucasnych
doporuceni ceské nefrologické spolecnosti se jiz
nedoporucuje no¢ni nebo 24hodinovy sbér
modi pro jeho ¢astou nepresnost, nepohodinost
a posturdlni vlivy. Nejvhodnéjsi a doporucovany
je vypocet poméru albuminu a kreatininu v moci
(ACR- albumin creatinine ratio), idedlné z prvniho
ranniho vzorku. Tento test ma nejvyssi vypovéd-
ni hodnotu, nejnizsi intraindividudlni biologic-
kou variabilitu a nejlépe koreluje s 24hodinovym
vyluc¢ovanim albuminu (12, 13).

Nalez mikroalbuminurie pfesahujici hod-
notu 300 mg/24 hodin klasifikujeme jako pro-
teinurii a dale ji etiologicky délime na funken,
prerendlni, glomeruldrni, tubuldrni, postrenalni
nebo artificialni proteinurii. Pro praxi je dlilezité,
vzhledem k vysoké intraindividudInf variabilité
hodnot, diagnostikovat mikroalbuminurii az po
detekci alespori dvou pozitivnich vzorkd ze tif
provedenych v préibéhu 3-6 mésfcu.

V rozsifeném vysetfeni moci u rezistentnf
hypertenze je jiz nutny 24hodinovy sbér, a to
hlavné ke stanoveni volného mocového korti-
zolu jako citlivého parametru hyperkortizolizmu.
U hodnot nad 250 pg/24 hodin je test dostatec-
né presny k opravnéné suspekci na Cushinglv
syndrom. Ptlno¢ni hladina kortizolu je taktéz
dostatecné senzitivni ve vyhledavani pacien-
td s Cushingovym syndromem, pficemz nizsf
uzivana cut off hodnota 50 mmol/I vykazuje
100% specificitu pfi 80% senzitivité, vyssi cut off
hodnota 207 mmol/| zase zachyti vétsi procento
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pacientt s falesné pozitivnim vysledkem (sen-
zitivita 87%, specificita 90-94%). U negativniho
vysledku pacienta s vysokou klinickou suspekci
test opakujeme (14).

Ambulantnfi monitorovani krevniho tlaku
je zakladni diagnostickou metodou k vysetfeni
ucinnosti 1é¢by, odhaleni epizodické postmedi-
kamentdzni hypotenze, monitoraci hypertenze
téhotnych a k ovéfeni hodnot krevniho tlaku pfi
diskrepantnich vysledcich domaciho méfent
a kazudlniho tlaku v ordinaci. Jako normalni TK
se udava 24hodinovy prdimér < 130/80 mm Hg,
denni prdmér < 135/85 mm Hg a no¢ni prameér-
ny TK < 120/70 mm Hg.

Ambulantnf monitorovani tlaku by mélo
byt rutinné provadeéno pred stanovenim dia-
gnozy hypertenze zejména u mladych pacient(
pod 40 let véku, protoze z dlivodu nizké preva-
lence hypertenze v tomto veku kolem 10% je
na zakladé méreni tlaku v ordinaci hypertenze
spravné diagnostikovana pouze u jednoho pa-
cienta ze Ctyr (pozitivni prediktivni hodnota
25%) (15).

Sonografické zobrazovaci metody se podle
platnych doporucenych postupl do rutinni eva-
luace hypertonika nezafazujf a jsou vyhrazeny
pro selektované skupiny. Jejich neprovedent
zejména ve skupiné pacientl s vysokym nor-
malnim krevnim tlakem mdze ovéem vyznamné
podhodnotit kardiovaskuldrni riziko, vysledek
naopak mUze pfinést i razantni zménu rizikové-
ho profilu pacienta, a tedy i taktiky Ié¢by. U paci-
entU s pfidatnymiriziky je tudiz provedeni téchto
testl raciondlni (16, 17).

Echokardiografii podle doporuceni Ceské
spolec¢nosti pro hypertenzi indikujeme u pa-
cientl se zdvaznéjsi hypertenzi, s hypertenzi
rezistentni na lé¢bu, pfi kombinaci s ischemic-
kou chorobou srde¢nfi a pfi nejistych zndmkach
hypertrofie myokardu na EKG. Béhem vysetreni
hodnotime kromé standardnich parametr(
také index hmotnosti levé komory, ktery by
u zen nemél presdhnout 110 g/m? a u muzd
125 g/m?. Zobrazujeme také aortélni oblouk
k vylouc¢eni dfive nediagnostikované koarktace
aorty.

Prikaz ztlusténf arteridlni stény pfi ultrazvu-
ku karotid, pomér kotnikového tlaku a rychlost
pulzové viny jsou vysetieni stile podcenovana
a malo indikovand. Pomér kotnikového a bra-
chidlniho tlaku je piitom vysetienf nendrocné



a proveditelné i ve spadovych internich ambu-
lancich. Ziskdme-li pomér pod 0,9, postizeni
perifernich tepen pacienta je vysoce pravde-
podobné.

Dopplerovské vysetreni rendlnich tepen
indikujeme pfi suspekci na renovaskularni etio-
logii u pacient( s rezistentni nebo tézkou hyper-
tenzi, pacienty s hypertenzi vzniklou v mladém
veku, pacienty s progresivni poruchou renélnich
funkci, recidivujicimi flush edémy v anamnéze,
generalizovanou aterosklerézou nebo selestem
v abdominalnf a tfiselné oblasti (18). Vysetfenf je
sice ¢asove a technicky ndrocné pro vysetfujici-
ho, je ale neinvazivni a jeho senzitivita i specifici-
ta je vysokad u dobre vysetfitelnych jedinct (98 %;
98%). Casto viak selhdvé u obéznich pacientd,
které radéji odesildme pfimo k referen¢ni CT
angiografii (19).

V diagnostice nadorl nadledvin je zlatym
standardem CT vysetreni, které indikujeme
u pacientl s patologickymi hodnotami labora-
tornich testd a u pacientl s jinak nevysvétlitel-
nou tézkou a rezistentni hypertenzi. Jeho pro-
veden( zatéZuje pacienta ionizujicim zafenim
a jako skrininkovy test je nevhodné, populaci
k tomuto vysetfeni peclivé vybirame (10, 20).

Opomijenym, dostupnym a neinvazivnim
vysetienim, které je nedilnou soucasti vysetieni
rezistentniho hypertonika, je vysetieni ve spdn-
kové laboratofi. Odhaleni syndromu spankové
apnoe a jeho korekce CPAP (Continuous positive
airway pressure) ventildtorem muze dramaticky
snizit spotfebu antihypertenziv a zlepsit kvalitu
spanku a potazmo Zzivota vysetfovaného paci-
enta (21, 22). V posledni dobé jsou na mnoha
pracovistich k dispozici nové skrininkové pfi-
stroje (napfiklad Apnea-link), které si pacient
ambulantné zapUijci a pfespi s nimi v domacim
prostfedi. Tyto nové metody mohou vyrazné
zvysit komfort pacienta a snizit naklady na vy-
Setfeni, nebot pfi jejich pouziti odpada nutnost
hospitalizace.

Zavér

Faktem je, Ze vybér vhodnych vysetieni u hy-
pertonické populace je konsenzudlnf zaleZitost
a evidence pretestové pravdépodobnosti je v li-
terdrnich zdrojich nedostatecné dolozena. Vybér
jednotlivych testl je individudlni a rozhodovact
schéma jen orientacni.V souladu s platnymi do-
porucenymi postupy tedy u kazdého hypertoni-
ka indikujeme vysetieni uvedend v tabulce 1. Na
zakladé téchto vysetreni stanovujeme miru kar-
diovaskuldrniho rizika pacienta, pfitomnost sub-
klinického orgdnového poskozeni, manifestniho
selhdni orgdnd a suspekci na sekundarnf pficinu
hypertenze. U vybranych pacient( indikujeme
doplrkovd laboratornf a zobrazovaci vysetfeni,
nejlépe cestou specializovanych center, kam
je také vhodné tyto pacienty ke zhodnocent
a kompletnimu dosetreni odesilat (tabulka 3).
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