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Arterialni hypertenze (AH) patii k nejcastéjSim kardiovaskularnim chorobam. Jeji prevalence se v dospélé populaci odhaduje
na 15-20% a stoupa s vékem. Hlavni neurologickou komplikaci AH predstavuji cévni mozkové prihody (CMP) - jsou také
jednou z hlavnich piicin morbidity a mortality. AH je rizikovym faktorem ischemické i hemoragické CMP - riziko CMP
zvySuje az 6 x. Rizikovost AH zvysuje jeji kombinace s diabetem mellitus, dyslipidemii, obezitou, konzumaci alkoholu, ku-
factvim nebo uzivanim peroralnich kontraceptiv. Kontrola AH je hlavnim divodem dramatického poklesu incidence CMP
v nékterych populacich. Ué¢inna lécba AH se uplatiiuje v oblasti primarni i sekundarni prevence CMP. SniZovani hodnoty
krevniho tlaku v uvodni fazi CMP musi byt ale opatrné, aby nedoslo k prohloubeni mozkové hypoperfuze. Cilem je dosazeni
arterialni normotenze az béhem 3-7 dmi. Neurologickou komplikaci tézké AH je i hypertenzni encefalopatie. Piiznaky
difuzniho mozkového postizeni (cefalea, nauzea a vomitus, poruchy zraku, kiece, zmatenost, sopor nebo koma) mohou byt
doprovazeny symptomy fokalnimi. Klinicky vysledek v pripadé hypertenzni encefalopatie zavisi na uspésnosti upravy TK.
Uktinnou léébou AH je nutno usilovat o sniZeni incidence nejen CMP, ale i dalsich kardiovaskularnich chorob.

Klicova slova: arterialni hypertenze, ischemicka cévni mozkova prihoda, hemoragicka cévni mozkova prihoda, hypertenzni
encefalopatie, lécha.

NEUROLOGICAL COMPLICATIONS OF ARTERIAL HYPERTENSION

Arterial hypertension (AH) belongs to the most frequent cardiovascular diseases. It s prevalence in adults is approximately
15-20% and it raises with the age. Stroke represents the main neurological complication of AH and it is also one of the main
morbidity and mortality causes. AH is the risk factor for both the ischemic and hemorrhagic stroke - it increases the risk of
stroke up to 6 times. The role of AH as a stroke risk factor increases in combination with diabetes mellitus, dyslipidaemia,
obesity, alcohol intake, smoking, and the oral contraceptives therapy. AH control is the main reason of dramatic decline in
the stroke incidence in some populations. Effective therapy of AH influences both the primary, and secondary stroke preven-
tion. However, the lowering of blood pressure value in the acute stroke should be cautious to prevent the worsening of cerebral
hypoperfusion. The aim is to reach arterial normotension as far as within 3-7 days. Hypertensive encephalopathy is also the
complication of severe AH. The symptoms of diffuse cerebral disturbance (headache, nausea and vomiting, visual distur-
bances, convulsions, confusion, stupor or coma) may be accompanied by focal symptoms. Clinical outcome of hypertensive
encephalopathy depends on the efficacy of blood pressure control. The aim is to lower the incidence of both the stroke, and
other cardiovascular diseases using the effective AH therapy.

Key words: arterial hypertension, ischemic stroke, hemorrhagic stroke, hypertensive encephalopathy, therapy.

Arterialni hypertenze (AH) patfi ve vysp€lych zemich
k nejcastéjSim kardiovaskularnim chorobam. Jeji prevalen-
ce se v dospélé populaci odhaduje na 15-20 % a stoupa s vé-
kem, takze u seniorti nad 65 let dosahuje asi 45 %. Vzestup
TK s vé€kem je povazovan za chorobny a nezadouci, nikoliv
za vyhodny ,kompenzac¢ni“ mechanizmus (10). Mezi neu-
rologické komplikace AH patfi predevSim cévni mozkové
prihody (CMP) a dale hypertenzni encefalopatie.

Cévni mozkové prihody jsou jednou z hlavnich pfi¢in
morbidity a mortality na celém svété. Jiz po fadu let pred-
stavuji ve vétsiné vyspélych zemi (2, 15) i v Ceské repub-
lice tieti nejCastéjsi pficinu umrti - po kardiovaskular-
nich chorobach a rakoviné. V Evrop€ se mortalita u paci-
entt s CMP pohybuje od 63,5/100000 muzi ve Svycarsku
az po 273,4/100000 Zen v Rusku. V nasi zemi umira roc-
né na CMP priblizn€ 7000 muzi a 10000 zen (17). CMP
ty a dlouhodobé invalidity, ktera pfinasi enormni ekono-
mickou zatéz (3).

CMP je mozno rozdé€lit na dva zakladni typy, a to ische-
mické a hemoragické. Typy ischemickych CMP dle casové-
ho priibéhu pfinasi tabulka 1. Tabulka 2 pak pfinasi rozdé-
leni hemoragickych CMP dle jejich lokalizace.

Role AH jako rizikového faktoru CMP (jak ischemic-
ké, tak i hemoragické), a to bez ohledu na vék, pohlavi, ra-
su ¢i zemi, byla prokazana rfadou studii (14, 18). Graf 1 zob-
razuje rostouci riziko CMP v zavislosti na rtstu hodno-
ty diastolického TK. V Rochesterské studii méla AH rizi-
ko CMP 6,0 (13), ve Framinghamu byla AH spojena s 2-
4nasobnym vzrustem incidence ischemické CMP (11, 14).
Arterialni hypertenze predstavuje v kombinaci s diabetem
mellitus (DM) ¢i sniZenou glukozovou toleranci a dyslipide-
mii vyznamny rizikovy faktor aterosklerdzy, a to véetné ka-
rotické nemoci. Pravé ateroskleroza extrakranialnich moz-
kovych tepen byva povazovana za zodpovédnou za 20-40 %
ischemickych CMP (10, 19).

Zatim neni jasné, zda je z hlediska rizika vyznamnéj-
§i hodnota systolického ¢i diastolického tlaku. Také ne-
ni plné objasnén mechanizmus vzniku ischemické CMP
u AH. Studie autoregulace cerebralniho prutoku ukazu-
ji, Ze strukturalni zmény rezistentnich mozkovych cév vy-
volané AH mohou vést k ischemii mozku tim, Ze tyto cé-
vy ztratily schopnost rychlé adaptace pfi poklesu perfuz-
niho tlaku. U hypertonikt a arteriosklerotikti je dolni hra-
nice TK potiebna pro udrZeni krevniho pritoku v mozku
vyrazné vyS$si nezZ u zdravych, a proto i relativn€ maly po-
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Tabulka 1. Rozdéleni ischemickych CMP dle ¢asového pribéhu
typ ischemické CMP
tranzitorni ischemicka ataka (TIA)

¢asovy pribéh
fokalni cerebralni dysfunkce
regredujici do 24 hod

fokalni cerebralni dysfunkce
regredujici za vice neZ 24 hod

progredujici klinicky deficit

reverzibilni ischemicky neurolo-
gicky deficit (RIND)
progredujici iktus (stroke in evo-

lution, SE)
dokonéeny iktus (completed dokonéena pfihoda s trvalym
stroke, CS) neurologickym deficitem

Tabulka 2. Rozdéleni hemoragickych CMP dle lokalizace
typ hemoragické CMP

intracerebralni hemo-
ragie (ICH)

lokalizace

mozkova tkan typicka lokalizace
(bazalni ganglia
a talamus)

atypicka lokalizace

subarachnoidalni
hemoragie (SAH)

subarachnoidélni prostory

intraventrikularni
hemoragie (IVH)

komorovy systém

Pozn.: Jednotlivé lokalizaéni subtypy hemoragickych CMP se mohou
vzéjemné kombinovat.

kles TK ve fyziologickych mezich miize vést k rozvoji loZis-
kové ischemie (14).

Arterialni hypertenze je jednim z rizikovych faktort
(a dle mnoha autord i hlavnim ovlivnitelnym rizikovym

faktorem) i pro vznik hemoragické CMP (5, 16), i kdyz
ziejmé€ v nékterych zemich hraje jiZ mensi roli nez v mi-
nulosti, a to v disledku zlepSujiciho se podchyceni a 1éCby
hypertonika (16). Napfiklad podle studie, kterou proved-
li Thrift, et al., AH zvySuje riziko intracerebralni hemora-
gie asi dvojnasobné. Fang et al. zvefejnili v roce 2001 vy-
sledky své rozsahlé studie, podle které je elevace systolic-
kého TK o 10 mmHg spojena se zvySenim rizika vSech ty-
pti CMP asi 0 25 %. I v této oblasti se 1ze ale setkat s nékte-
rymi rozdilnymi nazory. Napfiklad Woo et al. uznavaji AH
jako rizikovy faktor hemoragického iktu pouze u pacientti
ve véku do 70 let. Ve studii, kterou provedli Saloheimo et
al., byla nezavislym rizikovym faktorem pro intracerebral-
ni hemoragie u Zen pouze nelééena AH, u muza vSak AH
jak nelécena, tak i 1écena. Dalsi autofi ve svych studiich za-
se uznavaji AH jako rizikovy faktor intracerebralni hemo-
ragie, ale nikoliv subarachnoidalni hemoragie (4, 9). Po-
sledni zminény postoj plné€ koreluje s vysledky nami pro-
vedené studie (5), kdy jsme zjistili vyskyt AH znamé pred
iktem témér 3 x a vyskyt AH nové zjisténé témér 2 x Casté-
ji u hemoragii intracerebralnich nez u hemoragii subarach-
noidalnich, pficemz v prvnim pfipad€ byl rozdil statistic-
ky signifikantni. Je znamo, Ze pisobeni nékterych riziko-
vych faktori v etiopatogeneze hemoragickych ikt je zna¢-
né komplexni. Zatimco né€které rizikové faktory ptisobi re-
lativné samostatné, jiné se navzajem potencuji a nékteré se
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Tabulka 3. Postup antihypertenzni Ié¢by v prvnich 24-48 hodindch u akutni ischemické mozkové pfihody doporuéeny Evropskou iniciativou pro cévni
mozkovou pfihodu (EUSI) (3) - upraveno na zékladé praci Brotta et al. a Ringleba et al

syst

TK, . 120-140 mmHg, nebo oboji

diast

hodnota TK |é¢ba
TK,,, 180-220 mmHg nebo TK ,  105-120 mmHg | bez léCby
TK_ . >220 mmHg pfi opakovaném méfeni peroralné captopril 6,25-12,5 mg

parenteralné

labetalol 5-20 mg i. v. @

urapidil 10-50 mg i. v., poté 4-8 mg/hod i. v. °
clonidin 0,15-0,3 mg i. v. nebo s. c.

dihydralazin 5 mg i. v. plus metropolol 10 mg i. v.

TK,, ., > 140 mmHg

diast

nitroglycerin 5mg i. v., poté 1-4 mg/hod i. v.
nitroprusid sodny 1-2 mg (aplikovan jen zfidka)

TK=krevni tlak; TK_  =systolicky TK; TK,,, =diastolicky TK

diast

2—labetalol je kontraindikovan u pacientl s astmatem, selhanim srdce, vaznym obéhovym selhdvanim a s bradykardii
®—y pacientd v nestabilnim stavu a s rychle se ménicim TK Ize zvolit stfidavou léEbu urapidil/arterenol

Graf 1. Zavislost relativniho rizika cévni mozkové pfihody na diastolickém tlaku
krve (18)
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uplatiiuji jen v interakci s jinymi. Arterialni hypertenze se
tak mtZe uplatiovat napfiklad ve spojitosti s DM (diabeti-
ci 2. typu trpi 2 x Castéji AH ve srovnani se stejné€ starymi
nediabetiky; soucasny vyskyt DM a AH se pohybuje v po-
pulacich vyspélych zemi mezi 4-10 % (20)), dale v kombi-
nacich s dyslipidemii, obezitou, konzumaci alkoholu, ku-
factvim nebo uzivanim peroralnich (p. o.) kontraceptiv
(tato mohou potencovat AH) (5, 6).

Pravé kontrola AH je povaZzovana za hlavni diivod dra-
matického poklesu incidence CMP v nékterych popula-
cich (10). Vyznamné sniZzeni mortality CMP v USA za po-
slednich 25 roka (o 60%) je pfi¢itano zejména dlsledné
1é€b€ AH. Vice nez 50 % osob, které se doziji 65 let, zemfe
na srdecni nebo mozkovou pfihodu. Odhaduje se, Ze AH
ve stafi je zodpovédna za 33 % vSech vyskytujicich se kar-
diovaskularnich onemocnéni, za 42 % CMP u muzu a asi
70% CMP u Zen. Existuje pfiblizn€ linearni zavislost me-
zi vy$i TK a primarnim vyskytem CMP jak u hypertonikd,
tak u normotenzni populace (18).

Rada studii zaméfenych na hodnoceni efektu antihy-
pertenzni terapie prokazala vyznam kontroly AH v ram-
ci primarni prevence CMP. Pétileta multicentricka stu-
die v USA prokazala v tomto ¢asovém intervalu vyskyt
CMP 1,9 % u skupiny intervenované verzus 2,9 % u nein-
tervenované. Rocni mortalita ve vékovém rozmezi 35-74
let byla v 1é¢ené skupin€ 1,06/100 000 obyvatel a v nelé-
¢ené 1,91/100000 (7, 14). Ve studiich SHEP (Systolic
Hypertension in the Elderly Program), STOP (Stop Hy-

pertension), MRC (Medical Research Council) a SYST
EUR bylo snizeni TK provazeno vyrazné€ vétSim sniZe-
nim umrtnosti na CMP neZ umrtnosti celkové nebo ko-
ronarni. SniZeni mortality CMP bylo ve vSech téchto
studiich statisticky vyznamné (18).

Dalsi studie prokazaly efekt terapie AH v oblasti se-
kundarni prevence CMP. Tento efekt je tim vétSi, ¢im byla
predchozi AH vyznamnéjsi a ¢im vice se podarilo snizit di-
astolicky tlak (14). SniZeni diastolického TK o 3-4mmHg
vede ke sniZeni vyskytu recidivy CMP o 25-30%, coZ po-
tvrdila napriklad studie HOPE (Heart Outcome Preven-
tion Evaluation Study) (18). Rabkin et. al. sledovali pro-
gnézu nemocnych z hlediska pfeziti a jako nejvyznam-
né&jsi faktory ovliviujici prognozu zjistili vék, AH a ische-
mickou chorobu srde¢ni. Pét let prezilo 80 % nemocnych
s predchozim systolickym tlakem pod 150mmHg a jen
30% s tlakem nad 190mmHg. Spatnym prognostickym
znamenim bylo téZ zvySeni systolického tlaku pfed vzni-
kem nové prihody (14).

Monitorovani a lééba TK predstavuji klicovou oblast
v obecné 1€cbé pacientli s CMP. Samotna CMP, a to jak
ischemicka, tak i hemoragicka, vede ke zvySeni variability
TK, pri¢emzZ po hemoragickém iktu dochazi dle nékterych
autort predevsim k elevaci systolického TK (3, 5). Autore-
gulace priitoku krve v mozku miiZe byt v mistech vznikajici-
ho infarktu poskozena, takzZe pritok krve je v kritické zoné
polostinu pasivné zavisly na primérném tlaku v artériich.
Spontanni vzestup TK bezprostiedné po CMP je tak vlast-
né urcitou ochranou pred ischemii (18). Pokud chceme udr-
Zet potfebny perfuzni tlak, je nutné zamezit poklesiim sys-
témového TK. U pacientd, ktefi diive trpéli AH, se dopo-
rucuje cilovy systolicky TK v hodnoté 180 mHg a diastolic-
ky 100-105 mmHg. V ostatnich pfipadech je Zadouci mirna
hypertenze (160-180/90-100 mmHg). To samoziejmé ne-
plati pro extrémné vysoké hodnoty TK. Systolické hodno-
ty nad 220 mmHg nebo diastolické nad 120 mmHg predsta-
vuji indikaci pro v€asné zavedeni terapie; snizeni TK vSak
nesmi byt prili§ drastické a rychlé. Postup antihypertenzni
1é¢by v prvnich 24-48 hodinach u akutni ischemické moz-
kové prihody doporuceny Evropskou iniciativou pro cévni
mozkovou pifihodu (EUSI) shrnuje tabulka 3. Kromé ex-
trémnich hodnot TK existuji i jiné indikace pro okamzité
zavedeni antihypertenzni terapie do jedné hodiny od roz-
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voje symptomu. Tato 1é¢ba mize byt opodstatnéna u akut-
niho infarktu myokardu (IM) (ackoliv extrémni snizeni TK
predstavuje negativni faktor také pro pacienty s IM), pfi sr-
decni nedostatecnosti, akutnim selhani ledvin nebo akutni
hypertenzni encefalopatii. Pokud vySetfeni vypocetni tomo-
grafii (CT) prokazalo jinou pficinu CMP neZ ischemii (ja-
ko napfiklad subarachnoidalni nebo intracerebralni hemo-
ragii), je rovnéZ mozno zahajit antihypertenzni lécbu. UGi-
nek p. o. podavaného nifedipinu, ktery se dosud v Evropé
Casto pouziva, miZe byt rychly a prehnany. Jeho pouziva-
ni proto nelze doporucit. Misto néj 1ze pouzit p. o. formu
captoprilu v davce 6,25-12,5 mg. V Severni Americe a v né-
kterych evropskych zemich se ¢asto doporucuje intravenoz-
ni (i. v.) podani labetalolu (10 mg). Ve zminénych pfipadech
se stale Cast&ji pouZziva i. v. urapidil. A konecné, u extrémné
vysokych hodnot TK se n€kdy doporucuje podani nitropru-
sidu sodného - navzdory né€kterym vaznym vedlejSim ucin-
ktim, jakymi jsou extrémni tachykardie a ischemie vénci-
té tepny (3).

DosaZeni arterialni normotenze se pak stava cilem ni-
koliv v uvodni fazi CMP, ale aZ v prubéhu 3-7 dni (18).
Z hlediska dlouhodobé terapie AH u pacientli po prodé-
lané CMP se jevi jako nejvyhodnéjsi uziti ACE inhibito-
ri v eventualni kombinaci s diuretiky. Jejich pfiznivy efekt
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