) PREHLEDOVE CLANKY

V' PREVENCI DEMENCE JE TREBA SE ZAMERIT NA VCASNOU A DOSLEDNOU LECBU HYPERTENZE

demence cestou zvyseni tuhosti intrakrani-
alnich tepen (3, 4). Jak vyplyva z klinického
vyzkumu, pfitomnost hypertenze ve stfednim
véku zvysuje riziko vzniku demence o 61 %
(5). Nelécend mirna az stfedni hypertenze ve
véku 50-60 let zvysuje riziko |ézi bilé hmoty
spojenych s demenci (6). Jiz krevni tlak 120/80
mmHg ve véku 19-40 let je spojen s redukci
Sedé hmoty mozkové (7). To vie naznacu-
je, ze cestou, jak omezit rozsah pandemie
demence, je véasnd a dlsledna kontrola
krevniho tlaku (TK) jiz od mladi (8).

Nepfiznivy vliv
nekompenzované hypertenze
na mozek zacina jiz v mladi

a v Case se kumuluje

Subklinické poSkozeni mozku zahr-
nuje hyperdenzity v bilé hmoté, které
nachazime téméf u viech starsich osob
s hypertenzi, némé infarkty, pfitomné
u 10-30 % hypertonikll, a mikrokrvaceni,
kterd se vyskytuji asi u 5 % téchto pacientt
(2). Relativni riziko demence je pfi vysky-
tu 1-2 lakunarnich infarktG v bilé hmoté
20nésobné (2).

Negativni vliv hypertenze na cilové
orgény se v ¢ase kumuluje (9). Pokud jsou
tedy cévy vystaveny vysokému krevnimu
tlaku dlouhodobé, je riziko poskozeni ci-
lovych organt vyssi. Z tohoto pohledu je

35. rokem véku bylo snizeni objemu mozku
nejveétsi (11).

Studie CARDIA ukdzala, Zze v 50 letech
ma polovina osob s hypertenzi poskozen
nejméné 1 cilovy orgén (12). Na miru pokle-
su kognitivnich funkci u 50letych hyperto-
nikd mél vliv vék pti vzniku hypertenze (12).
Nejvétsi pokles celkového skére kognitiv-
nich funkci byl zjistén u osob se vznikem
hypertenze pred 35. rokem véku. Studie UK
Biobank také ukazala, Ze rozvoj hypertenze
v mladi zvy3uje riziko demence ve stafi, a to

zejména demence vaskularniho typu (11).

Vcasna a ucinna kontrola TK
mUiZe rozvoj zmén vedoucich
k demenci zvratit

Dusledna kontrola TK miize pomoci pre-
dejit rozvoji demence jiz u nizkorizikovych
pacientl s hypertenzi 1. stupné. V nedav-
né studii zahrnujici jedince s hypertenzi
1. stupné (TK 140-159/90-99 mmHg) méli
pacienti s kontrolovanou hypertenzi nizsi
riziko rozvoje demence, a to jak vaskular-
ni, tak i Alzheimerova typu (13). Bylo také
dolozeno, ze intenzivni kontrola krevni-

Tab. 1. Intenzivnivs. standardni kontrola TK (14)

ho tlaku k hodnotdm STK < 120 mmHg
je lepsi nez standardni kontrola s cilem
STK < 140 mmHg. Progrese zmén bilé hmoty
byla u hypertonik(i pomalejsi pii intenzivni
1é¢bé v porovnani s Ié¢bou standardni, a to
nezavisle na hodnoté STK (viz Tab. 1) (14).
Pacientlim, zejm. mladsiho véku, je tieba
problematiku kumulace nepftiznivého do-
padu hypertenze na mozek a dalsi cilové
orgdny vysvétlit a motivovat je tak k do-
drzovani antihypertenzni |é¢by. Poskozeni
mozku hypertenzi je zvlasté nebezpecné
z dGvodu své ireverzibility. Mze vést az ke
ztraté sobéstacnosti a invalidizaci.

V prevenci demence a poklesu
kognitivnich funkci se jako
priznivé jevi blokatory
kalciovych kanalt a inhibitory
systému renin-angiotenzin

V souvislosti s pfiznivym vlivem kom-
penzace hypertenze proti rozvoji demence
je urcité zajimavy ptinos jednotlivych anti-
hypertenziv, ¢i jejich porovnani z hlediska
tohoto parametru. Ceska spole¢nost pro
hypertenzi ve svych doporucenich z roku

Intenzivni kontrola TK < 120 mmHg je lepsi nez standardni
kontrola, zpomaluje rozvoj Iézi bilé hmoty

Zména objemu transformovanych I1ézi bilé hmoty v jednotlivych podskupinach

Intenzivni Ié¢ba Standardni Iééba
rizikova zejména hypertenze u osob mlad- o ot 9 inoreh ety S eeby  pro el
pfi sledovani pfi sledovani (95% c1)
$iho a stfedniho véku s prfedpokladanou cKD
N , s .. . ne 261/183 013(0,02) 225/145 0,27 (0,03) -0,15 (-0,21 az -0,08) —.
vétsi zbyvajici délkou Zivota. Hypertenzi ano 94/66 0,22 (0,04) 90/55 0,31(0,04) -0,09 (~0,20 Az 0,02) — 039
mladi proto nelze povazovat za benigni vek (roky) .
v p Ze povazov z igni <75 272/194 04 (0,02) 248/164 0,28 (0,02) -0,15 (-0,21 az -0,08) 028
onemocnéni a jejl’ lé¢bu odkladat. >75 83/55 0,22 (0,04) 67/36 0,28 (0,05) -0,07 (-0,20 az 0,07) = i
Pohlavi
Ke strukturdalnim zménam mozku zeny 155/98 0,20 (0,03) 16/69 0,32 (0,04) -0,13 (-0,22 az -0,03) +. 087
muzi 200/151 0,2 (0,03) 199/131 0,26 (0,03) -0,14 (-0,21 a2 -0,06) ’
navozenym hypertenzi dochazi jiz od Rasa -
cernosska  116/71 0,9 (0,04) 106/67 0,31(0,04) -0,2(-0,22 az -0,02)
mléadi. Ve studii se 423 pacienty s hyper- jina 239/78 014(002) 209/133 027 (0,03) -0,3 (-0,20 az-0,06) - 089
, Y , KVO v anamnéze
tenzi ve véku 19-40 let byl krevni tlak ne 307/218 04 (0,02) 270/179 0,28 (0,02) -0,13 (-0,20 az -0,07) - 077
. v . . ano 48/31 0,23 (0,06) 45/21 0,34 (0,07) -0,1(-0,28 az 0,07, = '
> 120/80 mm Hg provéazen snizenim obje- Tm"STK(mmHg)/ (006) a5/ (007) ( )
mu ¢edé hmoty mozkové (7) U 1903 osob <129 130/96 019 (0,03) 99/63 0,34 (0,04) -014 (-0,24 az -0,04) =
>129 123/76 014 (0,04) /70 0,25 (0,04) -0,1(-0,21 az-0,01) u 0,77
z Framinghamu pr&mérného véku 46 let 2143 102/77 01 (0,04) 105/67 0,26 (0,04) -0,15 (-0,25 az -0,04)
- 3 o X 3 Ortostaticka hypotenze -
byla zvy3ena arterialni tuhost spojena s po- ne 320/220  016(002) 298185 029 (002) -013(-019 az-007) - 076
ano 26/20 013 (0,07) 17/18 0,22 (0,08) -0,0 (-0,31az 0,12) : : |

ruchou integrity bilé hmoty a s atrofii $edé o4 02 0 o2 oa

CI - interval spolehlivosti, CKD — chronické onemocnéni ledvin,
KVO - kardiovaskulérni onemocnéni, SE — smérodatnd chyba,

hmoty. Antihypertenzni terapie poskoze-
STK - systolicky tlak krve, WML — 1éze bilé hmoty

Rozdil zmény objemu transformovanych
WML (95% ClI)

ni mozku zmirnovala (10). Podle dat z UK
449 pacient(,
sledovani 3,5 roku

Intenzivni kontrola TK <120 mmHg zpomaluje
rozvoj lézi bilé hmoty, které jsou ukazatelem
poruchy mikrocirkulace mozku a prediktorem
vzniku demence a CMP

Biobank je rozsah atrofie mozku dan vékem

vzniku hypertenze. Vyznamné zmenseni Randomizace 16cby HT

objemu mozku bylo zjisténo u osob, u nichz - Intenzivni (sys. <120)

. . n - Standardni (sys. <140)
serozvinula hypertenze do 54 let véku, pfi-

Progrese zmén bilé hmoty na MR

¢emz u jedinci se vznikem hypertenze pied SPRINT trialists. JAMA. 2019;322(6):524-534.

260 MEDICINA PRO PRAXI / Med. Praxi. 2023;20(5):259-263 / www.medicinapropraxi.cz



