Hypertenzia, dalSie rizikové
faktory a prevencia ndahlej
cievnej mozgovej prihody

J. Murin

Nahla cievna mozgova prihoda (NCPM) je
katastrofou pre postihnutého a jeho rodinu.
NCPM je trefou najcastejSou pri¢inou mor-
tality, prvou najcastejSou pric¢inou invalidi-
zacie osoby, druhou najcastejSou pric¢inou
demencie a po jej prekonani ma asi 50 %
postihnutych depresiu. D4 sa oCakdvat, ze
vyskyt NCPM v budicnosti bude stipat.
Preto je potrebnd analyza tychto epidemio-
logickych skutocnosti a jedinou cestou je
prevencia: (a) hlavne masova (primdrna,
riadend zdravotnictvom/Stitom), ale aj
(b) Specificka (t. j. individudlna sekundér-
na prevencia, dotykajtica sa urcitej mensej
skupiny osdb).

Analyza pri¢in vzniku NCPM. Suvisi to
s vyskytom kardiovaskuldrnych rizikovych
faktorov a rozsahom ich posobenia. Deli-
me ich na ,,velké* (vysoké riziko vzniku
NCPM) a na ,,stredné - malé* (nizke riziko
vzniku NCPM v porovnani s predoslou
skupinou). Velké rizikové faktory su nasle-
dovné: (1) Hypertenzia. M4 vysoku preva-
lenciu aj incidenciu, relativne riziko vzniku
NCPM je 4 - 7 (zdvisi od vysky tlaku krvi
a od pridatnych dalSich rizikovych fak-
torov). Postihuje obe pohlavia, vSetky rasy.
Vo veku 60 rokov md asi 60 % o0sdb hyper-
tenziu (tito je pritomnd aj po prekonanej
NCPM). Pokles TK o 10/5 mm Hg v prie-
behu 5 rokov vedie v primdrnej prevencii
k poklesu vyskytu NCPM o 42 %, kym
v sekunddrnej prevencii uz po prekonani
NCPM je to (podla vysledku stidie PRO-
GRES s perindoprilom v kombindcii
s diuretikom) 28 % pokles. Prevenciou
vzniku NCPM cez liecbu hypertenzie
znizujeme i vyskyt demencie (vaskuldrne-
ho typu). Optimalny TK v primérnej pre-
vencii je dnes < 120/80 mm Hg a v skun-
déarnej prevencii (podla Stidie PROGRES)
115/75 mm Hg. V liecbe rizikového hyper-

tonika uplatiiujeme dnes obvykle kombino-
vanu antihypertenzivnu liecbu. Na preven-
ciu NCPM st dobré kalciové blokatory, ale
v pripade osob s vy$§im kardiovaskular-
nym rizikom (prediabetes/diabetes, hyper-
trofia Tavej komory, myokardidlna isché-
mia, prekonany infarkt myokardu, srdcové
zlyhanie, rendlna dysfunkcia) su to hlavne
latky blokujice renin-angiotenzin-aldoste-
rénovy systém (ACE inhibitory, sartany -
Casto v kombindcii s diuretikom), niekedy
v kombindcii aj s kalciovymi blokatormi.
Prave v prevencii NCPM m4 rozhodujicu
tlohu droveni lie¢eného krvného tlaku.
(2) Fajcenie. Je silnym rizikovym fak-
torom vzniku NCMP s relativnym rizikom:
1,5 (pri ischemickej NCPM je relativne
riziko: 2,0 a u mladych os6b s ischemickou
NCPM je relativne riziko az 3,0). To treba
pacientom vysvetlif. Okrem toho ,,Stat* ¢i
poistovne (?) maju dbaf na to, aby sa riesil
problém fajcenia. (3) Alkohol. Vysoky
a nizky prijem (Ziadny) je nedobry, mame
tu tzv. J-krivku vzfahu spotreby alkoholu
a vyskytu NCPM. Je teda dobré ponechat
miernu spotrebu nadalej. Co je mierna
spotreba je zlozité definovaf a v kazdej kra-
jine moézu byt ,,iné kritéria“. (4) Diabetes
mellitus. Silny rizikovy faktor pre ische-
mickd NCPM s relativnym rizikom: 3.0.
Diabetes vyznamne (o 5 - 10 rokov) zniZuje
vekovu hranicu vzniku NCPM a zdroven
zvysuje intenzitu mozgového poskodenia.
V pripade diabetes mellitus 2. typu treba
v prevencii NCPM siahnuf po intenzivnej
kontrole vSetkych rizikovych faktorov (krv-
ny tlak, dyslipidémia, glykovany hemoglo-
bin, hmotnost a dalSie). (5) Dyslipidémia.
Samotny celkovy cholesterol je ,,slabym*
rizikovym faktorom vzniku ischemickej
NCPM. Ale statiny v mnohych Stddidch
boli silnymi lieckmi pri prevencii NCPM

(24 % pokles NCPM pri statinovej liecbe
oproti skupine pacientov bez lieCby statin-
mi a 30 % pokles ischemickych NCPM).
UvaZuje sa tu o vplyve na redukciu NCPM
aj inak neZ len poklesom cholesterolémie
(pleiotropnym vplyvom?) (6) DalSie fakto-
ry: (a) homocystein v sére predstavuje rela-
tivne riziko z hladiska vzniku NCPM na
drovni 3,0. AvSak nepresved¢ivo vysli
intervencné Stddie (VISP: 2-ro¢né trvanie,
homocystein v sére sa znizil, ale klinickd
prihodu - NCPM - to neovplyvnilo; iné $ti-
die prebiehaji. Stidia NORVIT (zverejne-
nd na neddvnom Eurépskom kardiologic-
kom kongrese v septembri 2005) s vyso-
kym poctom pacientov a dlhym trvanim
nepreukdzala efekt na prevenciu KV ocho-
renia pomocou zniZenia sérovej hladiny
homocysteinu). (b) Zapal/infekcia. Monito-
ruje sa Casto pomocou hsCRP v sére
(hs - vysokosenzitivne meranie). Zda sa, Ze
CRP odhadne riziko vzniku NCPM, ale ak
CRP zniZime lieCebnym zdsahom, ne-
ovplyvnime vyskyt NCPM. Je to teda za-
tial nejasné. Skor je to (populacny) marker
KV rizika. Vakcindcia proti chripke zniZila
v danej skupine osdb vyskyt NCPM (efekt
redukcie nejasny, randomizované klinické
Stidie nemame). (¢) Hormonalna (substi-
tucnd) liecba (estrogény). Niekolko rando-
mizovanych Stadii preukdzalo nepriaznivy
vplyv s 27 % vzostupom vyskytu NCPM
(HERS stadia s relativnym rizikom: 1,23;
WEST Stadia s relativnym rizikom: 1,1;
WHI stidia s relativnym rizikom. 1,41;
spolu s relativnym rizikom: 1,27). Ak mla-
da Zena fajci, uziva antikonceptiva a trpi
migrénou - riziko vzniku NCPM je potom
u nej velmi vysoké (relativne riziko: 35,0).
Samotnd antikoncepcia (ak nefajci, netrpi
migrénou) predstavuje relativne riziko
(vzniku NCPM) 13,9 (d) Metabolicky syn-
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drom predstavuje zvysené riziko aj NCPM
(je rozumné liecif ho nefarmakologicky
a tiez ,,atakovaf’ farmakologicky jeho sprie-
vodné rizikové faktory).

Rozdelenie NCPM je nasledovné: (1) asi
15 % je vyskyt hemordgickej NCPM
a (2) asi 85 % je to ischemickd NCPM.
Této ischemickd NCPM m4 obvykle 3 az 4
pri¢iny: 1. aterotrombéza cerebrdlnej arté-
rie (25 % pripadov), 2. ochorenie malych
cerebralnych ciev (30 % pripadov, etiopato-
genéza je tu nejasnd), 3. embolizacia (25 %
pripadov, obvykle zo srdca) a 4. iné priciny
(viaceré, etiopatogenéza nejasnd). 1/ Atero-
trombotickd ischemickd NCPM. Postihnut{
obvykle maju viaceré (spominané) rizikové
faktory pre ateroskler6zu. Vhodné je tu de-
tegovaf aj iné orgdnové postihnutia (mikro-
albumindriu, renalnu insuficienciu, intimo-
medidlne zhrubnutie a pod.). Aplikujeme
antitrombotickd liecbu (obvykle aspirin,
nie lieCbu antikoagula¢nti). Viaceré klinic-
ké stidie (WARSS, WASID a iné nepreu-
kézali vySsi benefit warfarinu neZ aspirinu,
pri INR > 3,0, sa dokonca zaznamenal
neprimerane vysoky vyskyt mozgovej
hemoragie; prebiehaji Stidie ESPRIT,
ARCH). Aspirin tu znizuje vyskyt velkych
kardiovaskuldrnych prihod o asi 25 % (to
robia vSetky antiagregancid). U muZov
aspirin priaznivo ovplyviiuje vyskyt infark-
tu myokardu (a nie NCPM), zatial ¢o u Zien
je to prave naopak (podla velkej primérne
preventivnej Stddie u Zien s vysokym poc-
tom Zien - temer 40 000). Kombinacia
»aspirin + klopidogrel sa (zatial) v pre-
vencii NCPM neodporica (bezia Stidie).
Chirurgicky zdsah na karotickej artérii je
indikovany len vtedy, ak md postihnuty
pacient symptémy cerebralnej ischémie
(zakrok znizi o 17 % riziko vzniku NCPM,
absolitny benefit je 8 % pokles). Ak je pa-
cient asymptomaticky (stenéza 70 - 80 %,
zakrok znizi absolutne riziko ,,len“ 02 % -
preto sa napriklad vo Francuzsku chirur-
gicky zakrok v tomto pripade neodporica).
Urcité stidie (CAVATAS, SAPPHIRE)
poukazuji skdr na to, Ze stentovanie pri
angioplastike je prave tak uc¢inné ako velky
chirurgicky zakrok. U tychto osdb je
sicasne vhodné zisfovaf aj pritomnost
ICHS a intenzivne ju liecif (pacient je aj na
tomto fronte dosf ohrozeny vznikom

prihod). 2/ Ochorenie malych cerebralnych
artérii ako pricina NCPM. Modze viest
k hemordgii alebo k ischémii. Patogenéza
ochorenia je ndm toho Casu nejasnd. Ne-
mame tu preto Specifickd liecbu. Nemame
randomizované klinické Stidie. RieSime
sprievodné rizikové faktory (hore opisané),
ddvame antitrombotickd  profylaxiu.
3/ Kardidlna embolizdcia ako pri¢ina
ischemickej NCPM. Tento typ ischemickej
NCPM spdsobuje obvykle vznik velkych
mozgovych infarktov. Ak je riziko vzniku
NCPM vysoké, treba siahnuf po antikoagu-
lacnej liecbe. Ak je toto riziko nizke,
postadi aspirin. Pri nevalvuldrnej pred-
sieniovej fibrilacii je asi 70 % pacientov na
antikoagulacnej liecbe (warfarin) a asi
20 % na aspirine, zvySok je bez tejto liec-
by. Asi 50 % 0sbb s predsiefiovou fibrila-
ciou ma ordlnu antikoagulac¢ni liecbu
a z nich asi 2/3 pacientov ju md dobre na-
stavenud (INR: 2,0 - 3,0). Ostatni obvykle
maju aspirin. AZ 90 % NCPM pri fibrildcii
predsieni vznikd u osdb po vysadeni war-
farinu alebo pri zlej urovni antikoagulacnej
liecby (INR < 2,0). Pred niekolkymi rokmi
priSiel do uZivania ximelagatran (ordlne
podéavana antikoagulacna latka, obvykle sa
dava 36 mg 2-krat denne, je dostatocne
ucinnd ako warfarin s INR 2,0 - 3,0, nie je
tu potrebnd laboratérna kontrola lie¢by, ma
malo krvacani ako neZziaduci ucinok, ale
pretoZe u 6 % os6b uzivanie viedlo k vzo-
stupu pecenovych testov, FDA zatial
neudelila povolenie zaviest ximelagatran
do rutinnej klinickej praxe v USA). Je vSak
zaujem o vznik dalSich podobnych ldtok
a ich zavedenie do klinického pouzitia
(napr. fondaparinux a jeho derivéty - na ich
miesto v rutinnej praxi vsSak treba eSte
trocha pockat).

Na zaver by som rdd zdoraznil, Ze pre-
vencia NCPM ma velky vyznam. Pozna to
kazdy, kto sa o tychto pacientov stard alebo
je tymto ochorenim v rodine konfronto-
vany. Kvalita Zivota postihnutych je nizka,
celkovd prognéza zld. Z tohto hladiska
treba pristupovat aj k prevencii/liecbe
rizikového hypertonika.

prof. MUDr. Jan Murin, CSc.

| intfernd klinika FNsP-LF UK, Bratislava
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Vzostup body mass indexu
vedie aj k vyvoju demencie
Jan Murin, Bratislava

Oberzita v strednom veku md prepojenie
5o vzostupom demencie v neskorSom veku
a preukdzalo to dlhodobé sledovanie
velkej vzorky (kohorty) osdb. Pozorovanie
prebehlo v Kalifornii (vzorka oséb poisto-
vacej spolocnosti Kaiser Permanente):
(a) vyskumnici zaznamenali u velkej vzorky
poistencov (10 276 osdb oboch pohlavi,
40 - 45-ro¢ni) prislusny BMI a hrdbku koznej
riasy v oblasti subskapuldrnej a v oblasti fri-
cepsu. (b) Asi o 20 rokov neskor v priebehu
9rocnej casovej periddy sledovali, kolki
pacienti zacali trpief problémom klinicke;
demencie. (c) Preukdzali, Ze u 0sdb s BMI
(25,0 -29,0) versus BMI (18,6 - 24,9) bol 0 35 %
vys§i vyskyt demencie a v pripade obezity
(BMI > 30) verzus normdiny BMI (18,6 - 24,9)
to bolo az o 74 % vyroznejsie. (d) V pripade
koznej riasy: osoby s najvyssim fercilom
verzus najnizsim tercilom koznej riasy mali
0 60 - 70 % vyssi vyskyt demencie. (€) Pozo-
ruhodné konstatovanie je v tom, Ze tento
vzfah bol nezdvisly od veku, pohlavia, pri-
fomnosti rizikovych fakforov (hypertenzia,
diabetes, dyslipidémia), rasy, na fajcenia,
alkoholu alebo Urovne edukdcie. Taktiez
nezdvisle od (ne)pritormnosti kardiovaskuldr-
neho ochorenia. Asi freba studovat vplyv
adipozity (Uloha adipocytokinov?) na struk-
taru, funkciu centrdineho nervového systé-
mu. KedZe demencia je nielen velkym
zdravotnym, ale i socidinym problémom,
kazdy pokrok v znalostiach je uzitocny pre
prevenciu, lieCbu a zlepSenie progndzy
JoudUcich pacientov”.



