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Abstract

Ghanem Wisam MA, Murin J, Bulas J, Kozlikova K, Jaber
J, Radman A:
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Bratisl Lek Listy 2000; 101 (8): 456�459

Left ventricular hypertrophy LVH is supposed to be a useful
marker of cardiovascular complications during the course of
hypertension. Occurrence of other risk factors of atheroscle-
rosis in these hypertensive patients such as hyperlipidemia
and smoking deteriorate the prognosis too. The authors
compared clinical findings in hypertensive patients with and
without left ventricular hypertrophy defined by echocar-
diography.
Hospital records of 185 hypertensive patients treated at our
medical department during years 1996�1999 were analy-
sed. Left ventricular hypertrophy was defined by echocar-
diography (Penn convention) as left ventricular mass index
>134 g/m2 in men and >110 g/m2 in women. Presence of LVH
was found in 109 patients (mean age 66.7 years), absence of
LVH in 76 patients (mean age 64.7 years).
Both groups of hypertensive patients were matched by de-
mographic parameters by the presence of hyperlipidemia
and by smoking habits. Hypertensive patients with diabetes
mellitus and obesity were excluded.
They were statistically significant in the incidence of heart
failure, myocardial infarction, renal failure and mitral regur-
gitation, and non-significant in the incidence of left ventricu-
lar diastolic dysfunction. There were more cardiovascular
complications in LVH-positive patients than in those with
LVH-negative findings. The incidence of stroke was slightly
higher in LVH-negative patients.
Left ventricular hypertrophy in patients with hypertension
brings usually a complicated course of the disease. The aut-
hors recommend to examine the patients with arterial hyper-
tension for the presence of left ventricular hypertrophy as it
complicates the course of the disease significantly. (Tab. 3,
Fig. 2, Ref. 26.)
Key words: left ventricular hypertrophy, arterial hyperten-
sion, cardiovascular complications, risk factors.
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Hypertrofia ¾avej komory sa pova�uje za marker rizika kardiovas-
kulárnych komplikácií pri artériovej hypertenzii. Prítomnos� iných
kardiovaskulárnych rizikových faktorov, ako je hyperlipidémia,
fajèenie a ïal�ie, zhor�ujú prognózu u týchto hypertonikov. S cie-
¾om zhodnoti� riziko hypertrofie ¾avej komory porovnali autori
klinické nálezy u hypertonikov s hypertrofiou ¾avej komory ziste-
nou echokardiografickým vy�etrením a bez tejto hypertrofie.
Analyzovali chorobopisy 185 hypertonikov hospitalizovaných
na na�ej klinike v období rokov 1996�1999. Hypertrofia ¾avej
komory bola definovaná echokardiografickým vy�etrením ako
index masy ¾avej komory LVMI >134 g/m2 u mu�ov a LVMI
>110 g/m2 u �ien. Hypertrofia ¾avej komory sa zistila u 109 pa-
cientov priemerného veku 66,7 roka, bez hypertrofie bolo 76
pacientov priemerného veku 64,7 roka. Vylúèili sme zo súboru
pacientov s obezitou a s diabetes mellitus.
Nezistili sme �tatisticky významný rozdiel v demografických
faktoroch ani v ostatných rizikových kardiovaskulárnych fakto-
roch, ako sú hyperlipidémia hypercholesterolémia, hypertriacyl-
glycerolémia, zvý�ená hodnota LDL-cholesterolu a zní�ená
hodnota HDL-cholesterolu a fajèenie medzi oboma porovnáva-
nými skupinami pacientov.
Pacienti s hypertrofiou ¾avej komory mali �tatisticky významne
vy��í výskyt niektorých kardiovaskulárnych komplikácií, ako sú
zlyhanie srdca, infarkt myokardu, renálne zlyhanie a prítomnos�
mitrálnej regurgitácie, v porovnaní s pacientmi bez hypertrofie.
Nezistili sme �tatisticky signifikantne vy��í výskyt diastolickej
dysfunkcie ¾avej komory u pacientov s hypertrofiou ¾avej komo-
ry. Bola tu v�ak tendencia k jej vy��iemu výskytu u pacientov
s hypertrofiou ¾avej komory. Prítomnos� náhlej cievnej mozgo-
vej príhody bola nepatrne vy��ia u pacientov bez hypertrofie.
Preto�e hypertrofia ¾avej komory u pacientov s hypertenziou
priná�a obvykle komplikovaný priebeh ochorenia, autori odpo-
rúèajú pátra� po jej prítomnosti. (Tab. 3, Fig. 2, Ref. 26.)
K¾úèové slová: hypertrofia ¾avej komory, artériová hypertenzia,
kardiovaskulárne komplikácie, kardiovaskulárne rizikové faktory.
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Arteriálna hypertenzia (AH) je ve¾mi èasté ochorenie, jeho
etiopatogenéza je multifaktoriálna a dlhodobá prognóza obvykle
vá�na. Zvy�uje významne mortalitu i morbiditu. Arteriálna hy-
pertenzia predstavuje dôle�itý faktor pre vznik a rozvoj hypertro-
fie ¾avej komory (H¼K), rozvoj ischemickej choroby srdca, zly-
hania srdca a viacerých ïal�ích kardiovaskulárnych a nekardio-
vaskulárnych ochorení (2, 10).

Artériová hypertenzia je príèinou chronického tlakového pre-
�a�enia ¾avej komory. Hypertrofia ¾avej komory predstavuje v�e-
obecný �truktúrny mechanizmus adaptácie srdca na chronické tla-
kové pre�a�enie ¾avej komory. Hypertrofia ¾avej komory so zvý�e-
ním pomeru hmoty svaloviny k objemu ¾avej komory normalizu-
je �systolic wall stress� systolické napätie v stene ¾avej komory.
Tento adaptaèný mechanizmus umo�òuje ¾avej komore, aby udr-
�ala normálny objemový výkon, napriek príli� zvý�enému systo-
lickému tlaku. Z tohoto h¾adiska by hypertrofia mohla by� �iadu-
cim a priaznivým mechanizmom ako kompenzova� zvý�ené ko-
morové tlakové za�a�enie (26).

Tento adaptaèný mechanizmus síce normalizuje hemodyna-
miku srdca pacienta, ale po �nejakom èase� zlyhá. H¼K predsta-
vuje aj nezávislý rizikový marker zodpovedný za zvý�ený výskyt
viacerých kardiovaskulárnych i nekardiovaskulárnych príhod u hy-
pertonikov a za zvý�enú mortalitu týchto pacientov. Prevalencia
hypertrofie ¾avej komory u hypertonikov sa udáva v �ir�om roz-
medzí 7�45 % a iste závisí od charakteristiky zaradených pa-
cientov (9, 11, 16).

Cie¾om na�ej práce bolo porovnanie výskytu vá�nych klinic-
kých príhod a komplikácií, ako sú zlyhanie srdca, infarkt myokar-
du, renálne zlyhanie, diastolická dysfunkcia ¾avej komory, mitrál-
na regurgitácia a náhla cievna mozgová príhoda (NCMP) medzi

hypertonikmi s hypertrofiou ¾avej komory a bez hypertrofie ¾avej
komory.

Pacienti a metodika

Analyzovali sme retrospektívne súbor v�etkých hospitalizo-
vaných pacientov na�ej kliniky poèas rokov 1996�1999. Nachá-
dza sa tu 185 hypertonikov (100 mu�ov, 85 �ien), z ktorých 109
pacientov (56 mu�ov, 53 �ien, priemerný vek: 66,7±10,8 roka,
rozpätie 36�83 rokov) malo hypertrofiu ¾avej komory a 76 pa-
cientov (44 mu�ov, 32 �ien, priemerný vek 64,7±11,5 roka, rozpä-
tie 41�85 rokov) ju nemalo (tab. 1).

H¼K sme urèovali echokardiograficky pod¾a Pennsylvánskej
konvencie (3, 4):

LVM
(g) 

= 1,04x[(IVSd+LVIDd+LVPWd)3-(LVIDd)3]-13,6

LVM = masa (hmotnos� ¾avej komory [¼K]) v gramoch, IVSd
= hrúbka interventrikulárneho septa v diastole v cm. LVPWd =
hrúbka zadnej steny ¼K v diastole v cm. LVIDd = vnútorný roz-
mer dutiny ¼K v diastole, v cm (merania v krátkej osi ¼K) 1,04 =
�pecifická hmotnos� myokardu.

Prepoèet LVM na 1 m2 povrchu tela, t.j index hmoty ¾avej komory
LVMI umo�òuje definova� prítomnos� H¼K. Ak bol LVMI 134 g/m2

u mu�ov a LVMI 110 g/m2 u �ien, i�lo o prítomnos� H¼K (5, 6, 7).
Z ostatných kardiovaskulárnych rizikových faktorov sme ana-

lyzovali hyperlipidémiu: hypercholesterolémia bola definovaná
pod¾a cholesterolémie ≥5,2 mmol/l, hypertriacylglycerolémie 2,1
mmol/l, LDL-cholesterolémie 3,5 mmol/l a zní�enej hodnoty
HDL-cholesterolémie ≤0,9 mmol/l. Zaznamenávali sme ju len u pa-
cientov s patologickými hodnotami.

Fajèenie sme zis�ovali z anamnézy pacientov.
Vylúèili sme z ná�ho súboru pacientov s obezitou pod¾a BMI

(body mass index) >27 kg/m2 a s diabetes mellitus, buï pod-
¾a anamnézy, èi pod¾a zdravotnej dokumentácie a/alebo aspoò
dvoma meraniami glukózy v krvi nalaèno ≥7 mmol/l znamenal
prítomnos� diabetu alebo pomocou oGTT (oral glucose tolerance
test) s glykémiou v prvej hodine po p.o. glukózovej zá�a�i ≥11,1
mmol/l (znamenal prítomnos� diabetu).

Analyzovali sme aj výskyt pod¾a zdravotnej dokumentácie
nasledovných kardiovaskulárnych príhod, ochorení a/alebo labo-
ratórnych prejavov u jednotlivých pacientov:

prítomnos� (trvalá èi tranzitórna) srdcového zlyhania pod¾a
fyzikálneho vy�etrenia, èi dokumentácie rtg hrudníka alebo prí-
tomnosti asymptomatického srdcového zlyhávania pod¾a nízkej
ejekènej frakcie (EF ≤40 %) na základe echokardiografického vy-
�etrenia; prekonaný infarkt myokardu (ekg prejavy a/alebo zdra-
votná dokumentácia); prítomnos� oblièkového zlyhávania na zá-
klade retencie dusíkatých látok v sére (kreatininémia: >110 µmol/
l u mu�ov a >100 µmol/l u �ien pod¾a dokumentácie laboratórne-
ho vy�etrenia, alebo aspoò dve vy�etrenia s èasovým odstupom
minimálne jedného tý�dòa; prítomnos� diastolickej dysfunkcie na
základe dopplerovského echokardiografického vy�etrenia (trans-
mitrálny dopplerogram: analýza troch revolúcií, peak A vy��í ako
peak E, event. �pseudonormal pattern�); prítomnos� mitrálnej re-
gurgitácie na základe dopplerovského echokardiografického vy-
�etrenia; náhlu (dokonanú èi tranzitórnu) cievnu mozgovú prího-
du dokumentovanú neurologickým vy�etrením.

Tab. 1. Charakteristika hypertonikov s hypertrofiou ¾avej komory
a bez nej.

Hypertenzia H¼K+ H¼K- �tatistická
významnos�

Celkový poèet pacientov 109 76 NS
Mu�i 56 (51%) 44 (58%) NS
�eny 53 (49% 32 (42%) NS
Priemerný vek (r) 66,7±10,8 64,7±11,5 NS

(36-83r.) (41-85r.)
Trvanie AH (r) 8,2±5,8 7,7±6,0 NS
Priemerný TKs (mmHg) 148,5±14,3 148,9±12,7 NS
Priemerný TKd (mmHg) 88,1±9,7 88,8±9,0 NS
Priemer LVMI (g/m2) 159,±31,4 107,8±16,4 p<0,001
Priemer LVM (g) 292,8±71,5 202,4±43,1 p<0,001
Priemer BSA (m2) 1,81±0,20 1,86±0,19 NS
Priemer celkovej 6,4±1,0 6,5±0,8 NS
cholesterolémie (mmol/l) n 41 n 38
Priemer triacyl- 3,4±0,8 3,5±1,5 NS
glycerolémie (mmol/l) n 16 n 13
Priemer LDL-choleste- 4,5±0,8 4,2±0,5 NS
rolémie (mmol/l) n 29 n 22
Priemer HDL-choleste- 0,7±0,1 0,7±0,1 NS
rolémie (mmol/l) n 23 n 18

p<0,05
NS nesignifikantne
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Biometrické spracovanie

Rozdiely vo výskyte jednotlivých kardiovaskulárnych príhod
a komplikácií (zlyhanie srdca, infarkt myokardu, renálne zlyha-
nie, diastolická dysfunkcia ¾avej komory, mitrálna regurgitácia
a náhla cievna mozgová príhoda) u hypertonikov s prítomnou
H¼K a bez H¼K sme vyhodnocovali pomocou kontingenèných
tabuliek 2x2 s vyu�itím testovacej charakteristiky chí2 (chí2-kvad-
rátové rozdelenie) a charakteristiky (priemerné hodnoty a smero-
dajné odchýlky) skupín sme porovnávali pomocou t-testu (Stu-
dentovo rozdelenie) na rôznych hladinách významnosti. Výpoèty
sa robili pomocou �tatistického programu �Primer of Biostatis-
tics� (24).

Výsledky

Obe porovnávané skupiny pacientov (hypertonici s H¼K a bez
H¼K) sa navzájom nelí�ili v demografických ukazovate¾och, ani
vo výskyte sprievodných rizikových faktorov (tab. 1, 2, obr. 1).

U hypertonikov s H¼K bol �tatisticky významne vy��í výskyt
prípadov zlyhania srdca, infarktu myokardu, renálneho zlyhania a mit-
rálnej regurgitácie v porovnaní s hypertonikmi bez H¼K (tab. 3, obr.
2). Vo výskyte prípadov diastolickej dysfunkcie ¾avej komory bol ich
vy��í výskyt u hypertonikov s H¼K ako bez nej, ale nezistili sme, �e
by bol �tatisticky významný. Výskyt NCMP bol u hypertonikov bez
H¼K o nieèo vy��í oproti tým s H¼K (tab. 3, obr. 2).

Diskusia

Hypertrofia ¾avej komory je významným a nezávislým rizi-
kovým faktorom kardiovaskulárnej morbidity a mortality u hy-
pertonikov (2, 10, 16, 26).

Obe skupiny hypertonikov, t.j. pacienti s H¼K a bez nej, sa
v na�om súbore nelí�ili v demografických ukazovate¾och, v trva-
ní a intenzite hypertenzie, v parametroch hyperlipidémie a ani vo
fajèiarskych návykoch (tab. 1, 2, obr. 1).

V súlade s výsledkami iných prác a vlastnými skúsenos�ami
(10) sme aj teraz v skupine hypertonikov s hypertrofiou ¼K po-
tvrdili pretrvávajúci vy��í výskyt klinických príhod, èi ochorení

oproti pacientom bez tejto hypertrofie ¼K. Významný rozdiel sa
týkal výskytu zlyhania srdca, infarktu myokardu, renálneho zly-
hania a prítomnosti mitrálnej regurgitácie, nápadný rozdiel, hoci
�tatisticky nevýznamný, bol i vo výskyte diastolickej dysfunkcie
¾avej komory. Výskyt NCMP bol v oboch skupinách hypertoni-
kov pribli�ne rovnaký. I�lo o skupinu lieèených hypertonikov

Tab. 2. Výskyt ïal�ích aterosklerotických rizikových faktorov u hy-
pertonikov s H¼K a bez H¼K.

Rizikové faktory H¼K+ H¼K- �tatistická
n % n % významnos�

Hypercholesterolémia 41 37,6 38 50 NS
Hypertriacylglycerolémia 16 14,7 13 17,1 NS
Zvý�ená hodnota LDL-CH 29 26,6 22 28,9 NS
Zní�ená hodnota HDL-CH 23 21,1 18 23,7 NS
Fajèenie 27 24,8 20 26,3 NS
Celkový poèet pacientov 109 76

p<0,05
NS nesignifikantne

Tab. 3. Kardiovaskulárne príhody, ochorenia alebo laboratórne pre-
javy u hypertonikov s H¼K a bez H¼K.

Kardiovaskulárne Hypertenzia
príhody

H¼K+ H¼K- �tatistická
n % n % významnos�

zlyhanie srdca 45 41,2 9 11,8 p<0,001
infarkt myokardu 49 44,9 14 18,4 p<0,001
renálne zlyhanie 36 33,0 11 14,4 p<0,01
diastolická dysfunkcia ¼K 56 51,3 30 39,4 NS
mitrálna regurgitácia 50 45,8 8 10,5 p<0,001
NCMP 22 20,1 17 22,3 NS

p<0,05
NS nesignifikantne

Fig. 1.  Occurrence of other atherosclerotic risk factors in hypertensi-
ve patients with and without LVH.
Obr. 1. Výskyt ïal�ích aterosklerotických rizikových faktorov u hy-
pertonikov s H¼K a bez H¼K.

Fig. 2. Occurrence of cardiovascular events or laboratory parame-
ters in hypertensive patients with and without LVH.
Obr. 2. Výskyt kardiovaskulárnych príhod alebo laboratórnych pre-
javov u hypertonikov s H¼K a bez H¼K.
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a hodnoty krvného tlaku 148�149/88�89 mmHg v oboch sku-
pinách pacientov zrejme staèili na ochranu pred výskytom náhlych
cievnych mozgových príhod.

Èastým sprievodným dôsledkom nelieèenej esenciálnej hyper-
tenzie býva zlyhanie srdca. Potvrdila to Framinghamská �túdia.
Zatia¾ nevieme presne vysvetli� patofyziologický mechanizmus,
pri ktorom v súvislosti s hypertenziou po �tádiu kompenzovanej
hypertrofie ¾avej komory nasleduje �tádium zlyhania srdca. Keï-
�e zlyhanie srdca je spôsobené neschopnos�ou pumpovej funkcie
¼K zabezpeèi� adekvátny srdcový výdaj, mô�e by� spôsobené ab-
normalitami viacerých determinantov srdcovej funkcie, t.j. kon-
traktilitou, �preloadom� a �afterloadom�. Preto sa vyhodnocovali
rôzne aspekty komorovej funkcie, aby sme pochopili vývoj a me-
chanizmus zlyhania srdca pri hypertenzii (8, 23). Dnes sa pou�íva
termín hypertonická remodelácia srdca (19).

V súèasnosti sa predpokladá, �e porucha systolickej funkcie
alebo zmena diastolických vlastností ¾avej komory prispevajú k zly-
haniu srdca u hypertonikov. Zistilo sa, �e porucha systolickej funk-
cie vyprovokuje stav zlyhania srdca a� v neskor�om �tádiu hyper-
tenzie u tých pacientov, ktorí neboli lieèení adekvátne (8). Tomu-
to �tádiu predchádza obdobie diastolickej dysfunkcie ¼K v dô-
sledku prítomnosti hypertrofie ¾avej komory. Viaceré komplikácie
sprievodnej ischemickej choroby srdca, ako angiózne �a�kosti,
prítomnos� arytmií, prekonanie infarktu myokardu, urýchlia pre-
chod od diastolickej dysfunkcie ¼K k jej systolickej dysfunkcii
výrazne (2, 11, 12).

Viaceré práce informujú o inverznom vz�ahu medzi hypertro-
fiou ¾avej komory a indexmi jej plnenia, èím poukázali na úèas�
diastolickej dysfunkcie vo vývoji zlyhania srdca. Niektorí autori
zdôrazòujú význam remodelácie kolagénu v hypertrofovanej ¼K
pri vzniku diastolickej dysfunkcie u hypertonikov. Iní autori pou-
kázali viac na komorovú remodeláciu spôsobenú �nekrózou� hy-
pertrofických myocytárnych buniek v dôsledku ich ischémie a ich
následným nahradením fibrózou, po ktorej obvykle nasleduje di-
latácia ¾avej komory (14). Zmeny v systolickej a diastolickej funk-
cii ¼K mô�eme pozorova� e�te pred rozvojom hypertrofie ¾avej
komory a pri minimálne zvý�enej svalovej hmote ¾avej komory
mô�e ma� táto spoèiatku supernormálnu kontraktilitu zvý�enie
inotropie, zvý�enie frakèného skrátenia, zvý�ený �wall stress� (14).
K vèasným patologickým funkèným kardiálnym zmenám pri hy-
pertenzii patria predå�enie a inkoordinácia izovolumickej relaxá-
cie a redukcia rýchlosti plnenia komory, pravdepodobne zapríèi-
nené zvý�ením pasívnej tuhosti ¼K (14). Ïal�ím zvý�ením hemo-
dynamickej zá�a�e sa u� vyvíja diastolická alebo systolická dys-
funkcia, ktoré vyústia do srdcového zlyhania. �a�ká koncentrická
hypertrofia ¼K s malou komorovou dutinou vedie k dyspnoe
a pulmonálnej stáze a ïalej k poruche koronárnej rezervy, prièom
tu nie je v�dy prítomná ob�trukcia v koronárnom rieèisku (14).
Niektoré práce zistili, �e v prípade zväè�enia hmoty ¾avej komory
u hypertonikov, klesá kontraktilita ¾avej komory (11, 12). To u�
mô�e odrá�a� poruchu systolickej funkcie ¾avej komory. Nie je
tým v�ak vyrie�ená èi zodpovedaná otázka, èi len zväè�enie svalo-
vej hmoty ¼K spôsobuje zní�enie kontraktility (12). Aj experi-
mentálne práce svedèia o tom, �e zlyhanie srdca sa vyvíja v èaso-
vom slede najprv ako reakcia na diastolické zlyhanie a potom je
nasledované systolickým zlyhaním ¼K (8).

Hypertenzia vedúca k hypertrofii ¾avej komory podporuje
vznik ischemickej choroby srdca, a to nielen vývojom tejto hy-

pertrofie, ale aj urých¾ovaním procesu koronárnej aterosklerózy,
a tým prispieva èasto aj k infarktu myokardu (13). Hypertenzia
a hypertrofia ¾avej komory podmieòujú súèasne aj vznik väè�ieho
infarktového lo�iska, v prípade vzniku akútneho infarktu myo-
kardu (25). Srdce pri hypertenzii a hypertrofii ¾avej komory má
tie� zvý�enú náchylnos� na prítomnos� subendokardiálnej isché-
mie (25).

Hypertrofia ¾avej komory je teda nezávislým rizikovým fak-
torom pre vznik infarktu myokardu a pre zvy�enú mortalitu
u oboch pohlaví pacientov s hypertenziou. Preto je dôle�ité pátra�
po hypertrofii ¼K u ka�dého hypertonika (1, 22).

H¼K je tie�, pod¾a niektorých autorov, nezávislým predikto-
rom nových aterotrombotických mozgových príhod, t.j. náhlej ciev-
nej mozgovej príhody a tranzitórnej ischemickej ataky TIA (1, 17,
18, 20), hlavne u starých ¾udí (1). Nieko¾ko �túdií dokumentova-
lo, �e existuje vz�ah medzi náhlou cievnou mozgovou príhodou
a hypertrofiou ¼K. Nedávne údaje z dlhodobej Framinghamskej
�túdie zistili postupný vzostup rizika TIA a NCMP s ka�dým kvar-
tilom LVM indexovanej na vý�ku, a to nezávisle od krvného tla-
ku, sérových lipidov a fajèenia u oboch pohlaví (20, 21). V na-
�om súbore sme to nepotvrdili. Najskôr preto, �e i�lo o prierezo-
vú �túdiu a nie o dlhodobé sledovanie hypertonikov s H¼K.

Iné �túdie analyzovali vz�ah medzi hmotou ¾avej komory a ate-
rosklerózou karotických artérií. H¾adali prepojenie tohto vz�ahu
s náhlou cievnou mozgovou príhodou a tranzitórnym ischemic-
kým atakom. V�ímali si aj spoluúèas� iných rizikových faktorov,
ako je vek a fajèenie (20). Vz�ah medzi H¼K a aterosklerózou
karotíd je neurèitý. Zistilo sa paralelné zväè�enie hrúbky steny
¼K a stien artérií u hypertonikov. Hoci táto hypertrofia súvisí
s krvným tlakom, zostáva klinicky významnou aj bez oh¾adu na
vek a hodnoty krvného tlaku zistené konvenèným spôsobom me-
rania. Teda aj iné faktory napomáhajú srdcovému a cievnemu ras-
tu (20). Zmeny vo vlastnostiach artérií v dôsledku ich hypertrofie
alebo aterosklerózy mô�u spôsobi� skor�í návrat �v periférnej cir-
kulácii� odrazených tlakových vån k srdcu do tzv. centrálnej cir-
kulácie. Tým sa o nieèo zvý�i afterload ¾avej komory, èo mô�e
a pravdepodobne aj vedie k stimulácii ïal�ieho zvý�enia hmot-
nosti ¾avej komory a jej relatívnej hrúbky bez toho, aby sa zazna-
menali výraznej�ie zmeny v systolickom alebo diastolickom tla-
ku krvi (17, 18, 21). Zväè�ená hrúbka steny karotidy mô�e pred-
stavova� buï vaskulárnu hypertrofiu, vyvolanú úrovòou krvného
tlaku alebo týmito abnormalitami artériovej dynamiky, mô�e v�ak
by� i prejavom pokroèilej�ej aterosklerózy. Hoci hypertenzia je
rizikovým faktorom pre vznik NCMP, výrazné zvý�enie tohto ri-
zika je spojené so súèasne prítomnou hypertrofiou ¾avej komory,
a zdá sa, �e toto zvý�enie je nezávislé na konvenèných meraniach
krvného tlaku (17, 20). V na�om súbore nebol vy��í výskyt NCMP
v skupine hypertonikov s H¼K. Vysvet¾ujeme si to aj ni��ími hod-
notami krvného tlaku dosiahnutými pri lieèbe v oboch skupinách
hypertonikov.

Záver

Hypertrofiu ¾avej komory pokladáme u hypertonikov za u�i-
toèný marker rizika kardiovaskulárnej mortality a morbidity. Sved-
èia o tom viaceré práce a epidemiologické i klinické sledovania.
Na�i pacienti s H¼K mali tie� vy��í výskyt srdcového zlyhania,
infarktu myokardu, renálneho zlyhania a prípadov mitrálnej re-



459GHANEM WISAM MA et al: LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY ...

gurgitácie. Echokardiografické vy�etrenie sa dnes pokladá za jed-
no zo základných vy�etrení hypertonika. Je toti� citlivej�ie a �pe-
cifickej�ie pri diagnostike hypertrofie ¼K. H¼K u hypertonika je
dôle�itým stratifickým prognostickým èinite¾om. Umo�ní presu-
nú� k tomuto pacientovi vy��ie diagnostické, ale hlavne lieèebné
úsilie.
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