Tab. 1. Zdkladni rizikové faktory cévni mozkové piithody (modifikovdno
podle 1)

Neovlivnitelné: Ovlivnitelné:
Vek Hypertenze
Pohlavi Diabetes mellitus
Rasa Dyslipidemie
Dédi¢nost Fibrilace sinf

Predchozi CMP nebo TIA Srde¢ni onemocnéni

Stendza karotid

Primarni aldosteronismus

Nikotinismus

Nadmérna konzumace alkoholu

Nizké vytrvalostni fyzicka zatéz

krevniho tlaku. Nejvyssi riziko je tak pozorovano u izolované systolické
hypertenze starsich osob ¢i rezistentni hypertenze. Primdrni aldoste-
ronismus s ¢asto rezistentni hypertenzi a vyssim vyskytem fibrilace sinf
je tak povazovan za samostatny rizikovy faktor CMP.

V nésledujicim textu se budeme vénovat zejména arteridlni hyper-
tenzi, respektive [é¢ebnym pristuplm v primarni a sekundarni prevenci
CMP.Omezime se na stru¢né shrnutf aktualnich poznatkd, vychazejice
z recentnich doporuceni. Podrobnosti jsou uvedeny jinde (1).

Primarni prevence

Pokles vyskytu CMP je nejvyraznéjsim vysledkem dlouhodobé anti-
hypertenznfécby. Prakticky ve vsech randomizovanych studiich klesa
vyskyt CMP tim vice, ¢im vice je snizen TK a tento pokles je pozorovén
pti viech terapeutickych rezimech (2).V rdmci lé¢ebnych snah bychom
se vzdy méli zaméfit na nefarmakologickou léc¢bu jako redukce hmot-
nosti, zvyseni pohybové aktivity, abstinence koureni ¢i omezenf pfijmu
alkoholu. V drtivé vétsiné pripadd vsak musime pouzit pro adekvatni
snizeni TK i antihypertenzni farmakologickou lécbu.

Vyznam medikamentdzni 1é¢by hypertenze v primérni prevencije
nejlépe ilustrovan ve studiich starsich osob. Antihypertenzni lé¢bou
bylo dosazeno vyznamného a dramatického snizenf vyskytu viech
forem CMP (mezi 28-46 %), v kontrastu s mensim ovlivnénim rizika
koronarnich prihod.

Metaanalyzy srovnavajici jednotlivé skupiny antihypertenziv ukazuj,
Ze blokdtory kalciovych kanall (BKK) jsou mirné uc¢innéjsi, ale tento
efekt je vyvazen mimym nérlstem srde¢niho selhdni; betablokatory
jsou naopak méné ucinné (3). Bohuzel nemame data u modernégjsich
beta-blokatorl s vysokym indexem kardioselektivity.

Musime si vsak uvédomit, ze vétsina hypertenznich osob potfebuje
kombina¢ni lé¢bu nejméné dvéma antihypertenzivy a tak srovnavani
rlznych modalit monoterapie je osidné. V tomto kontextu mnoho dat
nemame a tak jednozna¢né doporuceni stran preference kombinacni
|é¢by je problematické. Napfiklad ve studii ACCOMPLISH srovndvajici dvé
rdzné kombinace /ACE-inhibitory (ACEI) + BKK versus ACEI + diuretika/
byla tendence k vyznamnéjsimu ovlivnéni rizika fatélnich i nefatalnich
CMP pfi terapii ACEl + BKK, ale rozdily nedosahly statistické vyznam-
nosti (4). Antihypertenznf Ié¢ba zpomaluje rozvoj kognitivnich poruch;
nejvice dlkazt je pro dihydropyridinové BKK, zejména nitrendipin (5);
data existuji i pro ACE-inhibitory/diuretika (6). Cilové hodnoty klinického
TKjsou stejné jako u daldich skupin, tj. pod 140/90 mm Hg, optiméalné
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kolem 130/80 mm Hg (7). Pfedpoklada se, ze hodnota systolického TK
130 mm Hg zhruba odpovida TK 120 mm Hg pfi automatickém méfeni
bez pfitomnosti personalu tak, jak bylo provedeno ve studii SPRINT
(8). Neni presvédcivé dolozeno, Ze by intenzivni farmakologické lé¢ba
hypertenze vice snizovala riziko CMP (8). Ve studii ACCORD sice inten-
zivni farmakologickd léc¢ba hypertenze s TK pod 120 mm Hg vedla ve
srovnanf se standartni lé¢bou ke snizenf rizika CMP 0 41 %, avsak nedoslo
k poklesu kardiovaskularni ¢i celkové mortality (9). Antihypertenzni
|éCba by se méla podévativ pfipadé nemocnych ve véku 80 let a vice
na zékladé vysledkd studie HYVET (10). U této populace postaci snizenf
sTK na hodnoty kolem 150 mm Hg (10).

Nemalou skupinu tvofi hypertonici s fibrilaci sini, cllové hodnoty
jsou u nich stejné jako u osob se sinusovym rytmem (7). Nizsi vyskyt
noveé vzniklé fibrilace sini ¢i jejich recidiv byl popséan pfi dlouhodobé
lécbé AT1-blokatory nebo ACEI, pfipadné betablokdtory, zejména
u pacientl po IM a se srde¢nim selhanim. U permanentni fibrilace sinf
jsou preferované Iéky, které zaroven kontroluji tepovou frekvenci, bud
beta-blokdtory nebo verapamil.

V rdmci primarnf prevence CMP bychom pochopitelné méli pre-
ferovat latky s 24hodinovym pdsobenim, snizujici nejen TK, ale i jeho
variabilitu. Je jasné, ze bychom méli vice pouZivat kombinacni strategii
veetné fixnich kombinaci. Opatrnost je viak namisté u starsich kiehkych
pacientl s rizikem ortostatické hypotenze.

Sekundarni prevence

Predchozi studie u nemocnych s hypertenzi po probéhlé CMP
prokazaly pfiznivé Ucinky antihypertenzni 1é¢by na vyskyt nejen re-
cidiv CMP, ale i na vyskyt viech kardiovaskuldrnich pfihod (11). Lécba
je jednoznacné indikovana u hypertenze; v souladu s vysledky studie
PROGRESS ji mGzeme poddvat i pfi vysokém normalnim TK (12). Jiz méné
jasnd je doba zahdjenf antihypertenzni lé¢by po CMP. Soucasna evropska
guidelines doporucuji zahdjit antihypertenzni lé¢bu u stabilizovanych
pacientl s vyssim TK nékolik dni po CMP, v pfipadé probéhlé transi-
tornf ischemické ataky (TIA) ihned (11). Podle nékterych jinych nazor(
ma navysovani lécby s cilem striktni kontroly TK po ischemické CMP
probihat pfi hemodynamické stabilité trvajici alespon dva tydny (13).

Cilové hodnoty TK v sekundarnf prevenci nejsou zcela jasné, pfesto-
Ze se v fadé studii ukazuje fenomén ,&im nize, tim Iépe” pro riziko CMP.
To vsak plati jen do urcitého rozmezi, které se dle vétsiny nazor pohy-
buje u klinického systolického TK kolem 120 mm Hg. Za optimalni se dle
soucasnych doporuceni a metaanalyz povazuje rozmezi systolického
TK 120-139 mm Hg (11, 13). Ke snizovani TK pod 140/90 mm Hg by mélo
dochézet postupné a v pfipade dobré tolerance, zejména u mladsich
0sob je mozné snizit systolicky TK na hodnoty kolem 130 mm Hg.
Je viak nutné zohlednit rovnéz individudIni charakteristiky pacienta
vcetné véku, pohyblivosti, kognitivnich funkci a dalsich doprovodnych
onemocnéni. Nedoporucuje se snizovat STK pod 120 mm Hg (11).

Otazka vybéru antihypertenzni 1éCby v sekundarnf prevenci je
predmétem trvajicich kontroverzi. Metaanalyzy uvadéjf nizsi protek-
tivni Uc¢inky beta-blokatord ve srovndni s dalsimi antihypertenznimi
skupinami, zejména dihydropiridovymi blokatory kalciovych kandld
(11, 14). P¥iciny ¢&i pfesny mechanismus nizsiho Uc¢inku nejsou jasné, neb
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