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Souhrn

Primarni a sekundarni preventivni opatfeni vyznamné snizujf riziko vzniku cévni mozkové prihody. Hy-
pertenze je jejim nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem. Mirné snizeni hodnot systolicko-diastolického
krevniho tlaku vede k 42% poklesu incidence cévni mozkové piihody. U pacientd, kteff jiz prodélali moz-
kovou prihodu, snizuje antihypertenzni [écba pravdépodobnost recidivy, a to i u téch, jejichz krevni tlak
je povazovan za normalni. Diikazy pro takovou lécbu byly ziskany predevsim pro kombinaci ACE inhi-
bitoru s diuretikem. V akutni fazi iktu nemame dosud jednoznacné dlikazy pro optimalni Iébu. Pouziti
blokatoru receptorll pro angiotenzin Il v malé davce se ukazuje jako bezpecné. Snizeny krevnitlak mize
priznivé ovlivnit i kognitivni funkce a demenci.

Kli¢ova slova
hypertenze — cévni mozkova pfihoda — primarni a sekundarni prevence

Abstract

Blood pressure control in primary and secondary prevention of stroke. Primary and secondary
preventive measurements significantly decrease the risk of stroke development. Hypertension is one
of the most significant risk factors. Moderate drop in values of systolic-diastolic blood pressure leads to
42% decrease in the incidence of stroke. Anti-hypertensive treatment decreases the recurrence proba-
bility in patients that already have had a stroke, also in those considered to have normal blood pressure.
Evidence for such treatment has been obtained primarily for the combination of ACE inhibitor and diu-
retic. Unambiguous evidence for optimal treatment in acute phase of a stroke is absent until now. Using
angiotensin Il receptor blockers in small doses has been shown as secure. Reduced blood pressure
may also have a favourable impact on cognitive functions and dementia.
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Uvod

Cévni mozkové pfihody (CMP) zaujimaji ze
vSech onemocnéni tfeti misto v dmrtnosti
a prvni misto v invalidité.

V Ceské republice roste imrtnost na CMP
rychleji nez dmrtnost na ischemickou cho-
robu srdecni a prevalence ikt se stéle vice
posouva do produktivniho véku. Ischemicky
iktus nebo tranzitorni ischemicka ataka (TIA)
je tak jednim z hlavnich prediktor( recidivy
CMP, souhrnné riziko se za pétileté obdobi
udava 30-40 %. Nemocni po iktu jsou rovnéz
ohrozeniinfarktem myokardu (15 %) a Gmrtim
z jinych vaskularnich pficin (156 %). Incidence
mozkovych prihod v Ceské republice se pohy-
buje mezi 260-300/100 000 obyvatel. Re-
cidiva v priibéhu péti let po prvni CMP se vy-

skytuje ve 20 %. Umrtnost &ini za tfi mésice
po CMP 16-20 %. Pocet invalidnich lidi po
CMP se pohybuje v rozmezi 20-30 % [1].
Zakladni rizikové faktory iktu jsou uvedeny

v tab. 1. Arteridlni hypertenze je nejsilngjsim
rizikovym faktorem pro vznik CMP a fadi se
svym vyznamem hned za neovlivnitelné fak-
tory, jako jsou vék, muzské pohlavi a rodinna
anamnéza. Vztah krevniho tlaku (TK) k vy-
skytu CMP ukazali MacMahon et al, ktefi pub-
likovali vysledky nékolika observacnich studif
(celkem se jednalo o 405 000 jedincl bez
akutni kardiovaskularni pfihody v anamnéze)
a ukazali, ze riziko CMP roste kontinuélné jiz
v rozmezi TK, které povazujeme za normo-
tenzi, a to jiz od hodnoty TK 115/70 mmHg.
Narust diastolického TK 0 5 mmHg je spojen
se zvySenim incidence CMP asi o jednu tre-
tinu. V dalSich pracich bylo prokazano, ze
vztah CMP se systolickym TK je jesté tés-
nejsi. Nékteré studie pomoci 24hodinového
monitorovani prokazaly, Ze jedinci s vyraznym
rannim vzestupem TK maji zvySené riziko iktd.

Primarni prevence CMP

torem ischemické i hemoragické CMP.
V roce 2007 byla vydana nové doporucéeni
Evropské spoleénosti pro hypertenzi a Ev-
ropské kardiologické spolecnosti, ktera pfi-

Tab. 1. Srovnani uéinku nejvyznamnéjsich novych protidesti¢kovych léku.

Neovlivnitelné

vek

pohlavi

rasa

dédicnost

predchozi CMP nebo TIA

Ovlivnitelné

hypertenze

cukrovka

hyperlipoproteinemie

fibrilace sini

zUzeni krkavic

koufeni

nadmérna konzumace alkoholu
nizka vytrvalostni fyzicka zatéz
srdecni onemocnéni
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Tab. 2. Prehled nejvétsich studii IéCby hypertenze starSich osob a jeji dopad na fa-

talni a nefatalni CMP. Upraveno podle J. Widimského [9].

Studie Fatalni CMP Vsechny CMP
EWHPE -43% -38 %~
STOP -73 %* -46 %*
MRC -12% -26 %~
SHEP -29 % -38 %*
SYST-EUR -42 %*

*statisticky vyznamné zmény

naseji nova data o vztahu lécby vysokého TK
k prevenci CMP [2]. Terapie hypertenze vede
podle metaanalyz placebem kontrolovanych
studii ke 42% snizeni vSech fatalnich a nefa-
talnich CMP u systolicko-diastolické hyper-
tenze a 30% snizeni u izolované systolické hy-
pertenze [2]. S rostoucim vékem se zvySuje
vyznam hodnoty systolického TK, ktery odpo-
vidé az za 60 % celkového rizika. Vétsi uzitek
z |éEby maji starsi nemocni a pacienti s cuk-
rovkou [1,2]. Prehled nejvétsich studii systo-
licko-diastolické hypertenze a izolované sy-
stolické hypertenze u starSich osob je uveden
v tab. 2. Je tfeba poznamenat, Ze na snizeni
vyskytu iktu ma vliv i 1é¢ba vysoce rizikovych
nemocnych (vék nad bb let, diabetes mellitus,
ischemicka choroba srdecni, ischemickéa cho-
roba dolnich koncetin a stav po CMP) s nor-
mélnim vychozim TK, jak bylo prokazano ve
studiich HOPE a pro sekundarni prevenci ve
studii PROGRESS [3,4]. Ve studii HOPE byl
pridan ke standardni [écbé ramipril 10 mg
1krat denné nebo placebo. V [écené skupiné
byl snizen vyskyt vsech CMP o 33 %. Studie
prokazala vyznam poklesu TK také u vysoce
rizikovych normotonikl v primarni prevenci
CMP. Z metaanalyz klinickych studii vyplyva,
ze uzitek ze snizeni TK nastupuje rychle jiz
béhem prvnich tfi let od zahgjeni [écby [b].
Pomoci 24hodinového monitorovani bylo
prokazano, ze jedinci s vyraznym rannim vze-
stupem TK maji vyznamné zvySené riziko iktd.
Kario et al sledovali 519 starSich hypertonikl
po dobu delSi nez tfi roky. Ti z nich, ktefi méli
nejvyssi vzestup TK v pribéhu 2 hod po pro-
buzeni ve srovnani s tlakem béhem noci, méli
vyznamné vyssi vyskyt CMP béhem doby
sledovani.

Podle doporuceni ,Diagnostické a lé-
Cebné postupy u arteridIni hypertenze — verze
2012 Doporuceni Ceské spolecnosti pro hy-
pertenzi je obecnym cilem sniZzit riziko vzniku
kardiovaskularnich (KV) pfihod. Pokud se
tyké cilového TK, je obecnou zédsadou jej
snizit pod hodnotu 140/90 mmHg u vSech

pacientd s hypertenzi [6]. Je zdlraznéna
|écba izolované systolické hypertenze. Prefe-
rovana jsou antihypertenziva s 24hodinovym
Uc¢inkem podavana Tkrat denné. Je kladen
diraz na v€asné zahgjeni terapie, kombi-
nacnilé¢bu a dosazeni cilovych hodnot [2,6].
Otazka, zda snizovanim TK na velmi nizké
hodnoty mGzeme nemocnému zvysit riziko
KV pfihod - tzv. fenomén J krivky, zlstava
predmeétem diskuzi. Tento jev je nejpravdépo-
dobnéjsi u nemocnych s pokrocilou ateroskle-
rozou, kde teoreticky hrozi hypoperfuze koro-
narniho fecisté, ani u téchto nemocnych vsak
nejsou vysledky studiijednoznacné [7,8]. Op-
timalni cilovy TK z hlediska vyskytu CMP byl
ve studii HOT (Hypertension Optimal Treat-
ment) u hypertonikl priimérného véku 65 let
142 mmHg systolicky a pod 80 mmHg dia-
stolicky [9]. U starSich nemocnych a u je-
dincl se zavaznym aterosklerotickym posti-
zenim mozkovych tepen je nutné myslet na
moznost ortostatické a epizodické nocni hy-
potenze. Terapie by méla byt Setrna, s nizsimi
davkami a TK by mél byt snizovan postupné.
Nevhodné jsou medikamenty vyvolavajici
posturalni hypotenzi (prazosin, guanetidin,
pfimé vazodilatatory, vysoké davky diuretik)
a Iéky zhorsujici kognitivni funkce (centralni
a-2-agonisté) [10].

V terapii hypertenze je mozné pouzit vech
pét zakladnich tfid 1ékd (diuretika, beta-blo-
katory, blokatory kalcia, ACE inhibitory, sar-
tany) nebo jejich kombinaci s pfihlédnutim
k pfidruzenym onemocnénim a specifickym
doporucenim. Podle metaanalyz klinickych
studii srovnavajicich jednotlivé skupiny lékd je
patrné, ze v prevenci CMP nezalezi na volbé
jednotlivého typu léku, ale na absolutni hod-
noté poklesu TK dosazeného Iécbou [ 1,11].

Na druhé strané bylo prokazano, ze jed-
notlivé skupiny 1€kl maji své specifické vlast-
nosti, které mohou byt vyhodné pro uréité ne-
mocné. Staessen et al provedli metaanalyzu
viech studii u hypertenze, kde byly srovnany
jednotlivée skupiny lékd. Prokazali, ze v pre-
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venci mozkovych pfihod jsou nejacinné;si blo-
katory kalciového kanalu, které snizuji vyskyt
CMP asi 0 10 % vice nez klasické antihyper-
tenziva (diuretika a beta-blokatory). BohuZzel,
tento Ucinek je vyvazen vySSim rizikem srdec-
niho selhani, kterému je naopak pfedchazeno
klasickou lé¢bou. Jisté v3ak je, Ze kombinaéni
|écba preparaty z riznych skupin antihyper-
tenziv ma své vyhody: pfiznivé Ucinky jednotli-
vych 1€kl se mohou doplfiovat a tim mizeme
snaze dosahnout normalizace TK. Studie
ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiovascular
Outcomes trial) pfinesla vyznamné vysledky
stran kombinaéni lécby [12]. Hlavnim tkolem
bylo srovnat klasickou kombinaci beta-blo-
kator + diuretikum s kombinaci blokator kal-
ciového kandlu + ACE inhibitor. Do studie
bylo zafazeno pres 19 000 hypertonikd s vy-
sokym rizikem KV pfihod — kromé vysokého
tory a byli randomizovani bud na lécbu ate-
nololem, event. thiazidovym diuretikem, nebo
na lécbu amlodipinem, event. perindoprilem.
Studie byla predcasné zastavena pro zjisténi,
ze |écba kombinaci novéjsich latek vedla k vy-
znamnému snizeni KV Gmrtnosti oproti kla-
sické skupiné. Vyznamny rozdil byl zjistén
také pfi vyhodnoceni vyskytu cerebrovasku-
larnich pfihod, kdy 1écba novéjsimi latkami
méla riziko 0 23 % nizsi. Men3i G¢innost kla-
sické kombinace se dava za vinu predevsim
beta-blokatoru: atenolol se ukézal jako méné
G¢inny nez jina antihypertenziva jiz ve starsich
studiich, a to zvl4sté u hypertenze ve vysSim
véku. Na zékladé téchto studii mizeme vy-
vodit, Ze novéjsi antihypertenziva a nadto
v kombinaci jsou nejlepsi volbou u nemoc-
nych s vysokym KV rizikem.

Diabetes zvysuje riziko CMP 2,6-4krat
oproti populaci bez poruchy glycidového me-
tabolizmu. Antihypertenzni |écba diabetika
prindsivyrazné vétsi uzitek nez 1écba nediabe-
tika [13,14]. Cilovy TK je doporucovéan okolo
130/80 mmHg [6]. VSichni, i normotenzni
diabetici s mikroalbuminurii a/nebo protei-
nurii, by méli byt lé¢eni ACE inhibitory. ACE
inhibitory, pfipadné sartany, jsou také Iékem
prvni volby u diabetika s hypertenzi, pfipadné
jejich kombinace s malou davkou diuretika
nebo blokatoru kalciového kanalu u nonre-
spondentt [2,3]. Ve studii UKPDS se nepo-
dafilo tésnou kontrolou glykemie snizit vyskyt
CMP, prokézano bylo vyznamné snizen rizika
mikro- a makrovaskularnich komplikaci [ 14].
Zda se, ze no¢ni hypoglykemie mohou zp(-
sobovat poruchu cirkadianniho rytmu hodnot
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Obr. 1. Studie ACCORD jednoznacné potvrdila vyznam snizovani sTK v prevenci CMP.

TK ve smyslu snizeni dippingu, a mit tak ne-
gativnivliv na KV onemocnéni [ 15]. Podle vy-
sledk mnoha studii s ACE inhibitory, sartany,
ale i s blokatory kalciového kanalu se proka-
zalo, ze 1é¢ba hypertenze k cilovym hodnotam
snizuje vyskyt nové zjisténého diabetu [16].
Presto Ze se zda byt otazka hypertenze
a jeji 1é¢ba v primarni prevenci CMP vyfe-
Sena, zlistava nékolik otazek — jednou z nich
je, zda zahajeni antihypertenzni lé¢by u nej-
starsi vékové skupiny, tj. nad 80 let, ma smys|
a pozitivné ovlivni prognézu. Na to odpovidaji
vysledky studie HYVET (HYpertension in the
Very Elderly Trial) [17]. Vstupnim kritériem
byl systolicky TK mezi 160 a 199 mmHg
a diastolicky TK mezi 90 a 109 mmHg. Do
studie bylo zafazeno pres 3 800 nemocnych
primérného veku 83,6 let s prdmérnym TK
173/91 mmHg. Ugastnici byli randomizo-
vani bud na aktivni |é¢bu, nebo na placebo.
Leékem prvni volby bylo diuretikum indapamid
s pomalym uvolfovanim v davce 1,6 mg
denné a dalsim lékem ACE-inhibitor perindo-
pril v davce 2—-4 mg denné. Cilem bylo doséh-
nout systolického TK 150 mmHg a diastolic-
kého TK 80 mmHg. Nemocni byli sledovani
v primeéru necelé dva roky; po této dobé byla
studie ukoncena z etickych divodd. Systo-
licky TK poklesl v aktivné [é¢ené skupiné
o 16 mmHg a diastolicky o 6 mmHg, cilo-
vych hodnot doséahlo 48 % nemocnych v ak-

tivné 1écené skupiné a 19,9 % nemocnych
v kontrolni skupiné. Primarné sledovany pa-
rametr byl vyskyt vSech CMP. Ten poklesl
vice v aktivné lécené skupiné. Vyznamné
poklesly vyskyt fatalnich mozkovych pfihod
(0 39 %), celkova mortalita (0 21 %) a sr-
decni selhani (o 64 %). Lze uzaviit, Ze i v této
vékové skupiné je |écba prospésnd, prede-
v&im kombinacni terapie, protoze 73 % ne-
mocnych bylo Ié¢eno zarover indapamidem
a perindoprilem.

Dalsi otazkou je, jaké jsou optimalni hod-
noty systolického tlaku u diabetikl ve vztahu
k CMP. Evropské doporucené postupy pro
lécbu hypertenze z roku 2007 uvadéji u hy-
pertonikl s diabetem snizeni systolického
TK < 130 mmHg. Toto doporuceni se viak
neopira o zadnou randomizovanou prospek-
tivni studii. Pouze studie ADVANCE do-
sahla ve skupiné lécené fixni kombinaci pe-
rindopril/indapamid u diabetikd primérnych
hodnot TK 135/74 mmHg, ale nedoséhla na
hodnoty systolického TK < 130 mmHg [18].
Studie ACCORD pak Fesila otazku, zda sni-
Zeni systolického TK < 120 mmHg povede
k vétsimu poklesu KV komplikaci u diabe-
tikd oproti snizeni systolického TK jen k hod-
notdm < 140 mmHg [19]. SniZeni systolic-
kého TK < 120 mmHg (prdmeér v pribéhu
lécby 119,3/64,4 mmHg) nevedlo k vy-
znamnému snizeni kombinovaného primar-

niho cilového ukazatele studie (nefatélni in-
farkty myokardu plus nefatalni CMP plus KV
umrti) ani k poklesu KV nebo celkové morta-
lity oproti standardni [écbé (primeér TK v pro-
béhu lécby 133,5/70,5 mmHg). Vyskyt
CMP vsak vyznamné poklesl ve skupiné
s cilovym systolickym tlakem < 120 mmHg
(obr. 1). Snizovani systolického TK na hod-
noty nizsi nez 130 mmHg nenf tedy opod-
statnéno u véech pacientd s diabetem mel-
litem 2. typu z hlediska celkové i KV mortality.
U pacientd s vysokym rizikem CMP, tj. pre-
devsim u starich pacientl a u osob po pro-
délané CMP, je vhodné snizit systolicky TK
pod 130 mmHg [20]. Pfehodnoceni evrop-
skych doporucenych postupd pro lé¢bu hy-
pertenze uvefejnéné v roce 2009 doporucilo
za cilové hodnoty systolického TK u diabetikd
130-139 mmHg odpovidajici vysledkim
studie ADVANCE [21].

Sekundarni prevence CMP
V ramci sekundarni prevence, tj. po prodélané
CMP , je zapotrebitaktéz disledné I&Cit hyper-
tenzi, protoze se odhaduije, Ze asi 7 % nemoc-
nych po prodélané CMP nebo tranzitorni moz-
kové ischemii ma recidivu do jednoho roku.
Jiz Doporuceni ESH-ESC 2007 pfineslo
dlkazy, ze antihypertenzni terapie je pro-
spésna u pacientl, ktefi prodélali mozkovou
pfihodu nebo TIA [2]. To vychazelo z vy-
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sledkd dvou dvojité slepych a placebem kon-
trolovanych studii — PATS, kde byl pouZzit in-
dapamid [22], a studie PROGRESS, kde
byl podavan ACE inhibitor perindopril v z&-
kladni déavce 4 mg, ¢asto v kombinaci s in-
dapamidem [4,23]. V obou studiich doSlo
k 30% snizeni recidivy mozkové prihody v ak-
tivné léceném rameni. Studie dale prokazaly,
ze prospéch z Iécby méli nejen pacienti s hy-
pertenzi, ale i pacienti normotenzni. Do studie
PROGRESS bylo zafazeno pres 6 000 ne-
mocnych po prodélané CMP. Primérna doba
sledovani byla ¢tyfi roky. Pokud nemocny
uzival néjakou antihypertenzni 1é¢bu, pak
testovana Ié¢ba byla podavana navic ke sta-
vajici medikaci. U jedincil na aktivni lécbé se
vyskytlo 0 28 % méné recidiv CMP nez v kon-
trolni skupiné. Tento pokles byl zaznamenan
jak u nemocnych, ktefi podle vstupniho TK
byli klasifikovani jako hypertenzni, tak u téch,
ktefi méli TK v normalnim rozmezi. Pokles
rizika byl nejvétsi pro hemoragické cévni pri-
hody, protoze tyto jsou nejvice zavislé na TK.
Na zakladé téchto poznatkll platna doporu-
Ceni pro |écbu arteridlni hypertenze doporu-
¢uji, aby antihypertenzni terapie u pacientl
po CMP, ktefi ji toleruji, zacala pfi hodnoté
TK > 130/85 mmHg. Pro nizsi hodnoty ne-
existuje jednoznacné doporuceni, predevsim
kvaili obavam z hypotenze. Doporuceni Ceské
spoleénosti pro hypertenzi z roku 2012 uvadi,
ze nemocni po prodélané CMP maji vyrazny
prospéch z pfisné kontroly TK. Predpokla-
dame, ze cilova hodnota se pohybuje kolem
130/80 mmHg [6]. Pokud nemocny dobre
snasi 1écbu ACE inhibitory, ma byt vzdy zva-
zovano v€asné zahéjeni kombinacni terapie

hyperdenzity bilé hmoty (NBH)
témér u vSech starsich osob s hypertenzi

némé infarkty
u 10-30 % osob s hypertenzi

mikrohemorhagie
u b % osob s hypertenzi

\

subklinické poskozeni mozku jsou
nezdvislym, aditivnim a prognosticky
relevantnim markrem preklinického
poskozeni cilovych organl souvisejicich
s hypertenzi

Obr. 2. Subklinicka organova posko-

zeni mozku — NMR diagnostika.

s diuretikem. Taktéz studie HOPE proka-
zala Gcinnost lécby ACE inhibitory ve srov-
nani s placebem v podskupiné pacientd, ktefi
prodélali CMP [3]. Od vydanych doporuceni
z roku 2007 se zjistily dalsi dikazy, které ob-
jasnuji roli antihypertenzni terapie u pacient
s cerebrovaskularnim postizenim. Dalsi ana-
lyza studie PROGRESS ukazuje, ze pfiznivy
dopad &by hypertenze zahrnuje jak pacienty
s ischemickou, tak s hemoragickou CMP a Ze
rozsah poskozeni je tmérny velikosti poklesu
TK[23]. V této studii kombinace perindoprilu
a indapamidu snizila TK 0 12,3 mmHg a inci-
denci CMP 0 43 % (36 % ischemicka CMP
a 76 % hemoragicka CMP), zatimco perin-
dopril samostatné zplsobil pouze malé sni-
zeni systolického TK a nesignifikantni snizeni
CMP 0 5 %. Kam az by mél byt TK antihyper-
tenzni terapif snizovan, aby se dosahlo maxi-
malniho G¢inku, neni pfesné znamo, ale v této
subanalyze studie PROGRESS se pfedpo-
klada cil TK pod 130 mmHg v systole. V sou-
Casné dobé mame take data o vlivu AT -bloka-
tor(l. V podskupiné studie SCOPE se ukazalo
signifikantni snizeni CMP a KV pfihod u pa-
cientl s prodélanou CMP, ktefi byli rando-
mizovani pro lé¢bu candesartanem, ve srov-
nani s kontrolni skupinou na placebu [24].
Ve studii MOSES [25] u hypertenznich pa-
cientl po prodélané cerebrovaskularni pfi-
hodé incidence KV pfihod poklesla o 31 %
pfi lecbé AT -blokatorem eprosartanem ve
srovnani s blokatorem kalciového kanalu ni-
trendipinem, ale snizeni vyskytu recidivy
CMP o 12 % nedoséhlo hladiny statistické
vyznamnosti. Ve studii PRoFESS byl pouzit
telmisartan v davce 80 mg denné proti pla-
cebu [26]. V této studii byly také soubézné
testovany dvé moznosti antiagregacni lécby:
bud 2krat denné podavana kombinace
25 mg aspirinu a 200 mg dipiridamolu, nebo
Tkrat denné podany clopidogrel v davce
756 mg. Zakladnim kritériem pro zafazeni
byla prodélana recentni CMP ischemického
plvodu. Celkem bylo zafazeno 20 332 ne-
mocnych. Jedinci byli sledovani v priméru
po dobu 30 mésicd. Na konci sledovéni uzi-
valo studijni medikaci vice nez 70 % nemoc-
nych v obou vétvich. Rozdil v systolickém TK
mezi témito dvéma skupinami byl 5,4 mmHg
po mésici [écby a 3,8 mmHg po jednom roce.
Primarnim cilem studie bylo snizeni prav-
dépodobnosti recidivy CMP. Pokles relativ-
niho rizika fatélni nebo invalidizujici CMP
byl v aktivné [écené vétvi 33 %, ischemicka
CMP poklesla 0 24 %, hemoragickéa o 50 %
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a véechny CMP o 28 %. Rozdil mezi obéma
vétvemi nebyl statisticky vyznamny. Studie
PRoFESS tedy pfinesla urcité zklaméni. Pod-
statnym rozdilem mezi studii PROGRESS
a PRoFESS je délka trvani studie. Studie
PRoFESS trvala v priiméru 2,5 roku, studie
PROGRESS 4 roky. Vzhledem k tomu, ze
ani ve studii PROGRESS nebyl zadny efekt
aktivni 1écby ve vyskytu CMP v prvnich Sesti
mésicich, je doba sledovani zasadni, protoze
preventivni U€inek |éCby se projevi teprve po
delsi dobé lécby. Prestoze vyznam snizeni
TK se jevi velice dobfe prokéazan, srovnatelny
efekt [écby rlznymi antihypertenzivy v pre-
venci recidivy CMP vyzaduje dalsi data.

Krevni tlak v akutni fazi cévni
mozkové pFihody

Zde mame k dispozici mnohem méné dat.
U CMP ischemického pdvodu se doporu-
Cuje snizovat TK v akutni fazi pfi hodnotach
nad hranici 220/ 120 mmHg, u hemoragické
prihody pfi TK nad 180/ 105 mmHg. Pi niz-
Sich hodnotach TK je tfeba postupovat indivi-
duélné. Pozor musime dat na prudké snizeni
TK, kdy je pacient dlouhodobé adaptovan na
vysoké hodnoty, protoZe to mlze vést k hy-
poperfuzi a zhorSeni celkového stavu. Bylo
provedeno nékolik malych studii s beta-blo-
katorem ¢i blokatorem kalciového kanalu,
které nevedly k Uspéchu Iécby. Teprve studie
ACCESS (Acute Candesartan Cilexetil Eva-
luation in Stroke Survivors) byla vcelku
Uspésna. Nemocni byli randomizovani na
lé¢bu candesartanem v malé davce nebo na
placebo v akutni fazi CMP [27]. Léc¢ba trvala
sedm dn(, poté byli nemocni obou skupin
léCeni candesartanem. Skupina, ktera uzi-
vala candesartan jiz v akutni fazi CMP, méla
vyznamné nizsi mortalitu a men3i pocet vSech
KV pfihod po dobu 12 mésicl od vzniku
CMP. Prestoze do studie bylo zafazeno jen
339 pacient(, Ize candesartan povazovat za
bezpecny Iék u akutni ischemické mozkové
prihody.

Porucha kogpnitivnich funkci

a demence

Dlouhodobé hypertenze akceleruje atero-
skleroticky proces s remodelaci cév a tim pfi-
spiva k tvorbé asymptomatickych lézi v bilé
hmoté a vzniku lakun. Hypertenze také ak-
celeruje tvorbu mikroaneuryzmat a indukuje
Casné kognitivni postizeni. Asistuje nejen pri
vzniku ischemického nebo hemoragického
iktu, ale i demence. V posledni verzi Doporu-
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geni Ceskeé spolecnosti pro hypertenzi se ob-
jevuje pojem subklinické organova poskozeni,
kde je vymezen i vztah hypertenze k mozkové
tkani (obr. 2).

V poslednim obdobi nékolik studii proka-
zalo, ze vysoky TK je spojen s poruchou ko-
gnitivnich funkci a Ze u hypertenznich jedincl
nebo u jedincl s anamnézou hypertenze
je vyskyt demenci Castéjsi nez u lidi s nor-
malnim TK [28,29].

Vysledky studii, které zjistily efekt [écby
antihypertenzivy (vétSinou versus placebo)
na kognitivni funkce, byly blize diskutovany
na zakladé publikované metaanalyzy [30].
Snizeny TK mirné zlepSuje kognitivni funkce
a pamét, ale nema vliv na kapacitu uéeni. Ko-
gnitivni dysfunkce u hypertenznich jedincii
mlze byt povazovéna za indikaci pro sni-
zeni TK, ale dalsi vyzkum je v této oblasti ne-
zbytny. Kognitivni dysfunkce je asi u 15 % je-
dincl ve véku nad 65 let s 5% prevalenci
demence, kterd se zvySuje na 25 % ve véku
nad 85 let [31-33].

Zavér

Prevence CMP se opira zejména o lécbu hy-
pertenze. LéCebné Usili se posouva jiz do pre-
vence subklinickych organovych poskozeni
mozku, ktery je ve srovnani s ostatnimi cilo-
vymi tkdnémi hypertenzi poskozen nejcas-
téji. Nejde jen o snizeni nasledného vyskytu
CMP, ale také o ovlivnéni kognitivnich funkci
a demence. V primérni prevenci je tfeba
zvysit Usili o dosazeni cilového tlaku, protoze
v zadné intervencni studii se nepodafilo snizit
hodnotu systolického TK pod 140 mmHg
(kromé studie ADVANCE). Lepsi situace je
v ovlivnéni diastolického TK. V sekundarni
prevenci je tfeba zah4jit 1éCbu antihyperten-
zivy jiz v pasmu normotenze. Snahou je sni-
Zeni TK, aby bylo dosazeno normalizace TK,
kterd je nejdllezitéjsi v prevenci CMP. Jed-
notlivé skupiny antihypertenziv maji své spe-
cifické vlastnosti, které mohou byt vyhodné
pro urcity typ pacientd, jak to vyplyvéd z uve-
denych studii. Dilezité je vyuzivat kombinacni
lé¢bu k dosazeni cilovych hodnot.
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