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Hypertenze, ktera je pfiznakem jiného onemocnéni, se nazyva sekundarni. V nékterych pripadech mize vést ¢asna diagnoza a lécba
bud k tplnému vylepseni, nebo alespon k vyraznému zlepseni kontroly hypertenze. Nejcastéjsi pfi¢cinou sekundarni hypertenze jsou
endokrinni onemocnéni, pfedevsim primarni hyperaldosteronizmus, mnohem méné pak feochromocytom, Cushingtiv syndrom nebo
velmi zfidka i akromegalie nebo primarni hyperparatyredza. K dalsim pfi¢cinam sekundarni hypertenze fadime renovaskularni hyperten-
zi, syndrom spankové apnoe, koarktaci aorty a nebo hypertenzi pfi nitrolebnim tumoru. Podezieni na sekundarni hypertenzi bychom
méli mit u vSech hypertoniku s rezistentni hypertenzi nebo v ptipadech, kdy jsou pfitomny ptiznaky a projevy onemocnéni spojenych
s hypertenzi, napt. hypokalémie, zachvatovité obtize a poruchy spanku.

Kli¢ova slova: primarni hyperaldosteronizmus, feochromocytom, hyperkortizolizmus, renovaskularni hypertenze.

Hypertension as a sign of other disease is called secondary hypertension. In some cases, early diagnose and treatment may lead to
a complete cure or at least to a dramatic improvement of hypertension. The most typical form of secondary hypertension is endocrine
hypertension, in particular primary aldosteronism and less frequently pheochromocytoma, Cushing syndrome or very rarely acro-
megalia and primary hyperparathyreosis. The other causes are renovascular hypertension, renoparenchymatous hypertension, sleep
apnoe syndrome, aortic coarctation or hypertension due to an intracranial tumor. Suspicion on secondary hypertension should arise
when hypertension is resistant to the treatment or when other symptoms or signs typical for diseases associated with hypertension are

present, e.g. hypokalemia, paroxysmal symptoms, and sleep disturbances.

Key words: primary aldosteronism, pheochromocytoma, hypercortisolism, renovascular hypertension.

Jako sekundarni hypertenzi oznacujeme
vsechny identifikovatelné pficiny arteridlni hy-
pertenze. Diky tomu ji také ¢asto mUzeme lécit
specifickym zpUsobem, ktery mlze vést v né-
kterych pfipadech nejen k vyraznému zlepsenf
kompenzace arteridlni hypertenze, ale dokonce
k uplnému vyléceni. Na sekundarni hypertenzi
bychom méli pomyslet nejen u viech pacientl
s rezistentnf arteridIni hypertenzf (krevni tlak (TK)
>140/90 mmHg navzdory pouZiti kombinace
3 antihypertenziv v optimalni davce, z nichz
jedno by mélo byt diuretikum), déle pak v pfi-
padech nahlého zhorseni kontroly hypertenze
nebo vzniku hypertenze stejné tak ve vech
situacich, kdy jsou pfitomny klinické nebo labo-
ratorni zndmky chorob spojenych se sekundarnf
hypertenzi (1, 2). Pravdépodobnost zachytu se-
kundarni hypertenze stoupa s vyskytem rezis-
tentni hypertenze, nebot typickym pfiznakem
nékterych forem sekundarni hypertenze je
pravé absence Ucinku béznych antihyperten-
ziv. Na druhé strané je ale dulezité odlisit tzv.
pseudorezistenci, tedy stavy, které jsou spojeny
s vysokymi hodnotami TK v ambulanci |ékafe
a se zcela normalnimi hodnotami TK bud pfi
domdcim, nebo 24hodinovém monitorovani TK
(3). Tato vysetfeni maji tedy Casto zcela zdsadnf
vyznam pro rozhodnuti, zda je nutné zahdjit

vysetfovani k vylouceni pfipadné sekundarni
etiologie hypertenze. DUlezita je také kontrola
adherence pacienta k [é¢bé, pfipadné i informa-
ce o pfisunu soli v dieté, abuzu alkoholu nebo
slozka chronické bolesti. | [é¢ba nékterymi Iéky
(nesteroidni analgetika, steroidy, antikoncepce ¢i
hormonalni substitu¢ni terapie, sympatomime-
tika a psychostimulancia, cyklosporin a erytro-
poetin) mUze vést k arteridIni hypertenzi nebo
ji zhorsovat. K vysetfenf pfipadné sekundarnf
hypertenze bychom méli pfistoupit az po spl-
néni téchto podminek (4).

Mezi ¢asté pficiny sekundarni hypertenze
patf primdrn{ hyperaldosteronizmus, renopar-
enchymatézni hypertenze, renovaskuldmf hy-
pertenze a syndrom spankové apnoe. Mezi ty
vzacnéjsi pak fadime feochromocytom a hyper-
kortizolizmus, koarktaci aorty, pfipadné paki pri-
marni hyperparatyredzu, intrakranidlni tumory,
akromegalii nebo hypertyredzu a hypotyredzu.
Dalezita je také skute¢nost, Ze se nékteré prici-
ny sekundarni hypertenze mohou vyskytovat
soucasné (napf. primarni hyperaldosteronizmus
a syndrom spankové apnoe).

Jedna se o skupinu onemocnénf (aldosteron
produkujici adenom a bilaterdIni hyperplazie
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nadledvin), u nichz je nadprodukce aldostero-
nu zvysena a je relativné nezavisla na systému
renin —angiotensin a kterd neni supresibiln{ vo-
lumovou nalozf (5). Obecné ale primarni hyperal-
dosteronizmus patfi mezi skupinu hypertenzi
zpUsobenych mineralokortikoidy (deoxykorti-
kosteronu nebo syndrom zdanlivé nadproduk-
ce mineralokortikoid(i, podobny obraz méa pak
i napt. Liddlelv syndrom na podkladé vrozené
tubuldrni poruchy ledvin) (1).

Drive uvadéné nazory o vzacném vysky-
tu primarniho hyperaldosteronizmu nahradilo
mnozstvi prospektivnich studii dokazujicich
jeho vyrazné vys3si prevalenci nejen mezi paci-
enty s hypertenzf obecné, ale pfedevsim mezi
pacienty s rezistentnf arteridlnfi hypertenzi, kde
jeho prevalence mdze byt az 20% (5, 6).

Pravdépodobné nej¢astéjsim priznakem,
ktery by nds mél pfimét pomyslet na diagnézu
primérniho hyperaldosteronizmu, je rezistentnf
hypertenze. Samotna hypokalémie, jez byva
povazovana za ptiznak typicky pro nadprodukci
aldosteronu, nemusi byt ¢asto viibec pfftomna.
Na druhé strané bychom ji neméli nikdy pre-
hlédnout, a to ani u pacientd s velmi lehkou
hypertenzi. Samotna hypokalémie pak mize
vést k Unave, svalové slabosti, polyurii, arytmiim
vcetné Zivot ohrozujicich. Primarn{ hyperaldoste-



ronizmus je také spojeny s ¢astéjsim vyskytem
metabolického syndromu.

Zakladnim diagnostickym nastrojem pro
screening primarniho hyperaldosteronizmu
je stanoveni poméru plazmaticky aldoste-
ron/plazmatickd reninova aktivita, ktery by
meél byt vy$sf nez 30 ng/dl/ng/ml/h (nebo
831 pmol/I/ng/ml/h), a soucasné je plazmaticky
aldosteron minimalné na hornf hranici normy
(> 15 ng/dl nebo 416 pmol/l). K definitivnimu
potvrzeni diagndzy pak slouzi testy s volumovou
z3tézi, u nas je nejCastéji provadén test s nalozf
2 litrGi fyziologického roztoku béhem 4 hodin
(hodnota plazmatického aldosteronu > 7,5 ng/
dl potvrzuje primdrni hyperaldosteronizmus).
K provedeni téchto test( je tfeba nejen substi-
tuovat hypokalémii, ale také upravit chronickou
antihypertenzni medikaci nejméné 14 dni pred
vysetfenim (v pfipadé spironolaktonu pak 6 tyd-
nd), nebot jediné a,-blokatory nebo kalciove
blokatory (verapamil) tato stanoveni neovliv-
nuji. Stanoveni muize ovlivnit také antikoncepce
nebo hormondlni substitu¢ni 1é¢ba obsahujici
drospirenon (5).

Teprve po dokoncenf laboratorni diagnos-
tiky bychom méli provést morfologické vyset-
fenf nadledvin, nejc¢astéji pomoci CT. Ma své
opodstatnéni’iv pfipade, ze pacient nechce byt
operovan, nebot ve vzacnych pfipadech madze
byt pfi¢inou primarnfho hyperaldosteronizmu
i karcinom. Vysledek CT ma ale pouze pomoc-

ny vyznam s ohledem na velmi ¢asty vyskyt
afunkenich adenom nadledvin se stoupajicim
veékem a na druhé strané malé adenomy mohou
byt ¢asto pod limitem detekce CT. K definitivni-
mu stanoven( typu primérniho hyperaldoste-
ronizmu je nutné provést separované odbéry
aldosteronu z nadledvinnych Zil (vyjimku mohou
tvofit pouze mladi nemocni s jednoznacnym
CT obrazem adenomu nadledviny). Celé vy-
setfovaci schéma primdrniho hyperaldostero-
nizmu je uvedeno na obr. 1. Lé¢ba priméarniho
hyperaldosteronizmu je v pfipadé unilaterdini
nadprodukce chirurgickd (minimalné invazivnf
chirurgie) a ve vsech ostatnich pfipadech pak
medikamentézni — blokatory mineraloidniho
receptoru spironolaktonem nebo eplerenonem
(Casto ve vysokych davkach), dle potieby v kom-
binaci s daldimi antihypertenzivy. Nevyhodou
spironolaktonu jsou jeho vedlejsi pfiznaky (gy-
nekomastie, ztrata libida, bolesti hlavy, gast-
rointestinalni pfiznaky), a to nékdy iv malych
davkach (25 mg denné). Moznosti je déle i po-
davani amiloridu, také ve vyssi davce (vice nez
15 mg denné).

Feochromocytom a funkéni paragangli-
om jsou velmi vzacné nadory, které jsou od-
vozeny z chromafinnich bunék sympatického
nervového systému, a to jednak nadledviny
(feochromocytom) nebo bricha, malé panve

Obrdzek 1. Diagram zndzornujici diagnosticky postup u primarniho hyperaldosteronizmu, ukazujici
velmi dalezité postaveni separovanych odbérd aldosteronu z nadledvinnych zil v diferencidlni dia-
gnostice primarniho hyperaldosteronizmu (upraveno dle 5)
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Obrdzek 2. CT obrazjednak malého (25 mm, Sipka)
pararendlné ulozeného funkéniho paragangliomu
(A) a soucasné i svrastélé pravé nadledviny (Sipka)
(B) u mladého pacienta s tézkou hypertenzia inter-
mitentnimi bolestmi hlavy a s laboratornim nélezem
sekundarniho hyperaldosteronizmu. Po operaci
(odstranéni paragangliomu a pravostranna nefrekto-
mie) doslo k normalizaci krevniho tlaku a vymizeni
bolesti hlavy. Snimek poskytnut laskavosti CT oddélenf
Ustfedni vojenské nemocnice v Praze

a hrudniku (funkéni paragangliom). Typické je
pro tyto nadory produkce katecholamin(, které
jsou zodpovédné za klinické pfiznaky, a dale
také to, Ze se mohou vyskytovat mnohocetné,
bilateralné, v maligni formé nebo v rdmci famili-
arnich syndromd, jako je syndrom mnohocetné
endokrinni neoplazie typ 2, von Hippel-Lindadv
syndrom, Recklinghausenova neurofibromatéza
nebo syndrom mnohocetné paragangliomatozy
Ta4 ).

Nejcastéjsimi pfiznaky nadprodukce kate-
cholamin( jsou arteridIni hypertenze prede-
v$im v zachvatovité formé (i v kombinaci s or-
tostatickou hypotenzi) a déle pak palpitace,
poceni, bolesti hlavy nebo zblednuti. Typické
jsou i poruchy metabolizmu glukézy. Casto ale
mUZe feochromocytom probihat velmi atypicky
a jedinym pfiznakem muZe byt pouze ndhodné
zjistény tumor nadledviny ¢i retroperitonea.

Jako zékladni néstroj pro diagndzu feo-
chromocytomu slouzi stanovenf frakcionova-
nych metanefrin{ (metabolit’ katecholamin()
v plazmé nebo v modi (ty maji o trochu mensi
specificitu nez plazmatické), nebot vlastni na-
dor katecholaminy vzdy metabolizuje, ale ne
vzdy vylucuje. Vlastni morfologické vysetreni
provadime aZ po stanoven( laboratorni diagno-
zy (vyjimkou jsou pacienti s ndhodné zjisténym
tumorem nadledviny) — na prvnim misté CT
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(MR pfi alergii na kontrastni latku) bficha a malé
panve. Pokud se jedna o noradrenalin produ-
kujici tumor nebo o vetsi tumor produkujicf
adrenalin, je vhodné jesté doplnit scintigrafické
vysetfeni s [123Ilmetaiodobenzylguanidinem
k vylouc¢eni mnohocetného nebo metastatic-
kého postizen.

Z3kladnim lécebnym opatfenim je u feo-
chromocytomu operacni lé¢ba (dnes také po-
moci minimalné invazivni chirurgie) po predcho-
zi medikamentdzni priprave a,-blokatory (u nas
doxazosin, terazosin) v postupné se zvysujici
dédvce do maximalné tolerovatelné nejméne
10-14 dnf pfed operaci. Betablokatory pfida-
vame pouze pfi tachykardii pfi a,-blokatorech.
Po Uspésné operaci musime pacienty nadale
sledovat pro moznost recidivy tumoru. Pro ma-
ligni nddory pak nemame velké terapeutické
moznosti, zatim jedinym opatfenim s mirnym
terapeutickém efektem je podani lé¢ebné davky
[131Jmetaiodobenzylguanidinu pacientdm, kteff
ho vychytéavaji (7).

Hyperkortizolizmus (Cushingtv syndrom)
je charakterizovan zvysenymi hladinami kor-
tizolu (nebo alespon absenci diurnélniho ryt-
mu) bud na podkladé endogenni nadprodukce
kortizolu, nebo jeho zvyseného pfivodu (,ia-
trogenn{ hyperkortizolizmus”), které mohou
vést az k pétindsobnému zvyseni mortality.
Hyperkortizolizmus rozdélujeme dle hladin
ACTH na ACTH-dependentni (adenom hy-
pofyzy, méné casto nadprodukce CRH, déle
pak ektopicka nadprodukce ACTH z jinych
tumord — karcinoid, feochromocytom, malo-
bunécny bronchogennf karcinom) a na ACTH-
independentni hyperkortizolizmus (adenom
a karcinom nadledviny, makro- a mikronodu-
larni hyperplazie nadledvin). Pro diferenciél-
ni diagnostiku je pak nutno odlisit jesté tzv.
pseudocushingtv syndrom (u alkoholizmu
a u pacientd s depresf).

Ackoliv je hypertenze ¢astym pfiznakem
hyperkortizolizmu, nemusi byt ale vzdy pfi-
tomnd. Dalsimi pfiznaky jsou obezita, centrainf
distribuce tuku, plethora obliceje, poruchy me-
tabolizmu glukdzy, zmény kosti a svald, poru-
chy menstruace, zmény CNS, kliZe, hirzutizmus
a nefrolitidza (8).

Jako diagnostickeé testy slouzici k vylouce-
ni hyperkortizolizmu pouzivdme predevsim
stanoveni ranniho kortizolu po vecernim po-
danf 1 mg dexamethazonu ve 23 hod. (plazm.
kortizol < 50 nmol/I vylu¢uje hyperkortizoliz-

mus), volny mocovy kortizol/24 hod. (vhodnéjsf
opakované stanoveni s ohledem na mozné
intermitentni zvyseni kortizolu) nebo pfipad-
né diurndlni rytmus kortizolu (no¢ni kortizol
< 50 nmol/I'u spiciho nebo 207 nmol/I u pro-
buzeného pacienta) a noc¢ni kortizol ve slinach.
Vhodnéjsi je vzdy provést vice testl najednou.
Teprve pfi potvrzeném hyperkortizolizmu dopl-
nujeme ACTH, jehoZ nizkd hodnota (< 5 pg/ml)
ukazuje na ACTH-independentni, a naopak
normalni hodnoty ACTH (>15 pg/ml) jiz uka-
zuji na ACTH-dependentni hyperkortizolizmus.
Definitivni pfi¢inu pak stanovime nejen dle vy-
sledku morfologickych vysetieni (CT nadledvin,
MR hypofyzy nebo dalsich organd), ale také
dle vysledkd funkénich testd (urcenf etiologie
ACTH-dependentniho hyperkortizolizmu) véet-
né katetrizace petroznich splava.

Lécba hyperkortizolizmu je dle jeho etiolo-
gie chirurgicka (transfenoidalni resekce adeno-
mu hypofyzy, odstranéni ektopického zdroje
nadprodukce ACTH nebo adrenalektomie), dale
v nékterych pfipadech mizeme vyuzit i radio-
chirugii (Leksellv gamanz), hypertenzi lé¢ime
béznymi antihypertenzivy a ke snizenf kortizolé-
mie podavame blokatory steroidogeneze (napf.
ketokonazol) (9).

Stendza rendlnf tepny je vcelku casty na-
lez u hypertonikd, kterym je provadéna ko-
ronarografie (vice nez 20% vysetfenych ma
jednostrannou nebo oboustrannou stendzu
>709% rendlni tepny). Dllezité je ale to, ze do-
ted neni zndmo, zda tento nélez je soucasné
také pricinou rezistentn{ hypertenze. Dfive byla
pravé renovaskuldrni hypertenze povaZzovana
za nejcastéjsi pricinu sekundarni hypertenze.
Dnes se ukazuje, Ze prosty nalez stendzy jes-
té nemusi ukazovat na etiologii hypertenze,
nebot randomizované studie (aktivni versus
konzervativni pfistup) zatim neukézaly zlepSenf
TK nebo renélnich funkci ve prospéch aktivni
lécby (4).

Vice nez 90% stendz rendlnich tepen je
na podkladé aterosklerézy, tedy miazeme ji
ocekévat vice u starsich pacientd, u kurakud
a u pacientt s ischemickou chorobou dolnich
koncetin. Na stendzu rendlnf tepny bychom
méli pomyslet i v pfipadé nevysvétlitelné re-
nélniinsuficience, ndhlého zhorseni hypertenze
a u pacientl s opakovanymi plicnimi edémy pfi
normalni systolické funkci (bilaterdIni steno-
za renalnich tepen). Vzacnéjsi pficinou, ktera
muze vést k stendze rendinf tepny, pfedevsim
u mladsich Zen, je fibromuskuldrnf dysplazie,
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kterd na rozdil od aterosklerotického postizenf
postihuje spise tepny 2. a 3. fadu.

Pro diagnostiku stendzy rendlni tepny mu-
Zzeme u hubenych pacient pouzit duplexni
sonografii, jinak je vhodnéjsi spise CT nebo MR
angiografie. Jako funkéni vysetreni pak méame
k dispozici kaptoprilovou scintigrafii ledvin.
Zlatym diagnostickym standardem je pak an-
giografie rendlnich tepen.

Jak jiz bylo naznaceno drive, otdzkou zatim
zUstéava, které pacienty Iécit invazivné (dnes
prakticky vzdy pomoci angioplastiky s implan-
taci stentu). Profit z Ié¢by budou mit urcité mladi
pacienti se sekunddrnim hyperaldosteronizmem
(fibromuskuldrni dysplazie), jinak jesté pacienti
s bilaterdlni stendzou rendlnich tepen, kterd vede
k recidivujicim plicnim edémm. Jinak je rozhod-
nuti o druhu terapie (invazivni/konzervativni)
pfisné individudInf a zatim nemame k dispozici
73dny dtkaz na podkladé randomizovanych
studif pro vyhodnost invazivni (katetriza¢ni) stra-
tegie. V 1é¢bé pak na prvnim misté volime bud
inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu,
nebo sartany vétsinou v kombinaci s dalsimi
antihypertenzivy za ddkladného sledovanf re-
nélnich funkci. Samozfejmosti by pak meéla byt
i intervence dal3ich rizikovych faktor( ateroskle-
rozy (10).

Spatné kontrolovana hypertenze je ¢astou
pricinou chronického selhani ledvin. Na druhé
strané se Casto nedaff u pacientd s chronickym
selhani ledvin dosahnout cilovych hodnot
krevniho tlaku (<130/80 mmHg a v pfipadé
proteinurie az 125/75 mmHg) navzdory pouZiti
kombinace vice 1ékd. Dlvodem horsf kontroly
hypertenze u téchto pacientt je pfedevsim zvy-
send retence sodiku a tekutin vedouci k expanzi
intravaskuldrmiho volumu (4).

Pro dalsi lécbu je dUlezité i u téchto pacien-
td provést vysdetfeni na vylouceni sekundarnf
hypertenze, nebot i u pacient s rendlni insu-
ficienci se mUze vyskytovat napfiklad primarni
hyperaldosteronizmus nebo stendza rendlni tep-
ny. Zvlastni jednotku pak tvoff nalez svrastélé
afunkeni ledviny, kdy nefrektomie maze vést
k dokonce k vyléceni hypertenze.

Zékladem lécby je pak snaha o dosazeni
cilovych hodnot TK, v lé¢ebné kombinaci by
se meély vzdy vyskytovat inhibitory angioten-
sin konvertujiciho enzymu nebo sartany. Jako
diuretikum pfi leh¢im snizenf renalnich funkci
je mozZné pouzit thiazidova diuretika, u tézsf
rendini insuficience pak furosemid, ¢asto ve vys-



sich davkach. U pacientl s proteinuril je pak
moZno vyuZit i spironolaktonu za dikladného
sledovani kalémie.

Syndrom spankové apnoe

Syndrom spankové apnoe se vyskytuje
velmi ¢asto pfedevsim u pacientd s rezistent-
ni hypertenzi, vice u muzd (11). Pfitomny vsak
mUZe byt také u lehcich hypertonikd. Je typic-
kou pfi¢inou vzestupu krevniho tlaku v noci.
Mechanizmus, ktery vede ke vzniku hyper-
tenze, je pfedevsim aktivace sympatického
nervového systému. | zde je ddleZité na tuto
diagnozu viibec pomyslet, a proto by mélo byt
zjistén{ kvality spdnku soucésti vysetrenf viech
hypertonikl, predevsim s rezistentni hyper-
tenzi. Vedoucimi pfiznaky pak jsou chrdpan,
potvrzené apnoické pauzy a zvysena denni
Unavnost. Diagnostika se pak provadi pomoci
polysomnografie (simultdnni méfeni dychan,
EEG, EKG, saturace O, a EMG) se stanovenim
indexu apnoe/hypopnoe >10/hod. Léc¢ba je
pak pomoci Upravy zivotniho stylu (redukce
hmotnosti), chirurgickd (ORL vykony v oblasti
meékkého patra) a predevsim pomoci dychanf
kontinualnim pretlakem (CPAP), jeZ prokazatel-
né vede k poklesu TK v¢etné noc¢niho (12).

Koarktace aorty

Jedna se jiz o velmi vzacnou pficinu hyper-
tenze, nebot vétsina pfipadld byva diagnosti-
kovana jiz v détstvi. Na druhé strané ale mdze
koarktace u dfive operovanych pacient( reci-
divovat. Diagnosticky je pro ni predevsim nélez
rozdilnych hodnot krevniho tlaku na hornich

a dolnich koncetinach, pfitomnost Selestu nad
aortou a mezi lopatkami. Potvrzenim diagnozy
je pak ndlez tlakového gradientu v oblasti de-
scendentni aorty pfi echokardiografii a dale pak
CT ¢ MR angiografie. Definitivnim potvrzenim
je izde angiografické vysetreni, které mlze byt
jiz v nékterych pfipadech nésledovéano dilatact
stenotického Useku. Pokud neni moznd kate-
triza¢nf lé¢ba, je pak nutny kardiochirurgicky
zakrok (1). Pacienti operovani v détském véku by
méli byt sledovanii nadale, nebot onemocnént
mUze recidovat.

Neurogenni hypertenze

Onemocnéni centrélniho nervového sys-
tému mohou byt také doprovézena zvysenim
krevniho tlaku. Jsou to predevsim intrakranialnf
tumory vychazejici ze zadnf jamy lebni, dale pak
traumata hlavy. Zajimavou skupinu tvoff nemoc-
ni s vaskuldrni kompresi prodlouzené michy, kde
jsou ulozena centra pro regulaci krevniho tlaku.
Byly jiz popsany dekompresni operace, které
vedly ke snizeni krevniho tlaku.

Shrnuti

Sekundarni hypertenze mdze byt velmi ¢as-
tou pficinou arteridIni hypertenze. Jeji v¢asna
diagnostika pak mlze vyrazné zlepsit osud paci-
enta, nebot mlze prinést radikdlni zménu nejen
v terapii, ale také v kontrole arteridIni hypertenze,
a to dokonce i jejf vylécent.

Prdce vznikla s podporou vyzkumnych zdmérd
Ministerstva skolstvi: 0021620807, 00221620808,
0021620817,
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