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Dopady nekontrolované hypertenze na CNS

Obr. 1. Viiv hypertenze na autoregulaci mozkové perfuze (2)
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rozvoji mozkového edému a event. krvaceni. Rozvijeji se symptomy
hypertenzni encefalopatie — zrakové obtize, poruchy védomi, som-
nolence, zmatenost.

Dlouhodobé plsobeni zvyseného TK u pacientl s hypertenzi je
spojeno se zvysenym napétim cévni stény, kdy dochdzi ke zménam
dobfe popsanych molekularnich mechanismd a snizuje se mikrovasku-
larni reaktivita. To znamena3, Ze. klesa schopnost mozku udrzet perfuzi
za daného krevniho tlaku (3). Jde o tzv. posun kfivky kompenzacnich
mechanismU doprava. Mozek pacienta s hypertenzi sice dobre zvlada
vy$si hodnoty TK, ale zarovert mu pak hrozi poskozenf pfi nizsim nor-
malnim TK. Postupna prestavba cévni stény v disledku dlouhodobého
plsobeni vysokého TK je navic podkladem hypertenzni mikroangi-
opatie provazené zvysenym rizikem ruptury cévni stény a mozkového
krvaceni pfinahlé elevaci TK. Ddsledkem hypertenzni mikroangiopatie
jsou také chronické zmény mozkové tkané v podobé leukoaraiddzy
a mikrokrvacenf. Zmény jsou patrné na MR i u jedinct bez jakychkoliv

Obr. 2. Hypertenze zvysuje riziko vzniku demence (4)

klinickych pfiznakd. Rozvijeji se pomalu, ale postupné vedou k deficitu
mozkovych funkci ve viech doméndach. Patif mezi né kognitivni deficit
az demence, motorické poruchy véetné parkinsonismu, senzitivn{
i senzorické deficity. Jde o chronické zmény provazejici hypertenzi,
které pacientlm hrozi stejné jako akutni dekompenzace zahrnujici hy-
pertenzni encefalopatii, ischemickou CMP a intracerebrdlni hemoragie.

Z chronickych zmén je dobfe doloZeny vliv hypertenze na pokles
kognitivnich funkci. Ve studii zahrnujici 198 965 jedinct starsich 60 let
vyvinulo demenci béhem 15 let sledovani 6270 osob. Pfitomnost hy-
pertenze zvysovala toto riziko statisticky vyznamné o 19 % (HR = 1,19,
95% Cl 1,11-1,27) (Obr. 2) (4).

Pti rozvoji demence se uplatiuje i faktor ¢asu. Podle dat ze stu-
die CARDIA zahrnujici 2946 osob priimérného véku 55 let bylo po
zohlednéni véku, pohlavi, rasy, vzdélani, pfitomnosti diabetu, BMI,
koufeni, konzumace alkoholu, sedavého zivotniho stylu, uzivanf
antihypertenziv a systolického TK (STK) zjisténo sniZzeni vykonu
v kognitivnich testech v zavislosti na véku ndstupu hypertenze.
Pokles kognitivnich funkci byl nejvyssi pfi vzniku hypertenze pred
35. rokem véku (5). Toto zjisténi podporuje i analyza dat z UK Biobank,
kterd ukdzala, Zze hypertenze v mladsim az stfednim véku (do 54 let)
urychluje atrofii mozku (Obr. 3) (6). Opét, ¢im byl nastup hypertenze
¢asnéjsi, tim byl dopad na atrofii mozkové tkané vétsi. Souvislost
s nalezem na MR mozku m4 také trajektorie prdbéhu TK od mladi

do dospélosti (7).

Vliv hypertenze na progresi kognitivniho
deficitu do stadia demence

Hypertenze také akceleruje jiz pfitomnou Alzheimerovu chorobu
a jind degenerativni onemocnéni mozku. Cestou mikrovaskularni-
ho poskozeni a snizené lymfatické clearance zvysuje perivaskularnf
akumulaci amyloidu v mozku a k tvorbé amyloidovych platl pfispiva
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