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Left ventricular hypertrophy in arterial hypertension
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Abstract

Ghanem Wisam MA, Murin J, Bulas J, Kozlikova K, Jaber
J, Radman A:
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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/m’in men and >110 g/m”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. (7ab. 3,
Fig. 2, Ref. 26.)

Key words: left ventricular hypertrophy, arterial hyperten-
sion, cardiovascular complications, risk factors.

Abstrakt

Ghanem Wisam M.A., Murin J., Bulas J., Kozlikova K., Jaber J.,
Radman A.:

Hypertrofia lavej komory u hypertonikov

Bratisl. lek. Listy, 101, 2000, ¢. 8, s. 456-459

Hypertrofia Tavej komory sa povazuje za marker rizika kardiovas-
kularnych komplikacii pri artériovej hypertenzii. Pritomnost inych
kardiovaskularnych rizikovych faktorov, ako je hyperlipidémia,
fajcenie a dalSie, zhorSuji prognézu u tychto hypertonikov. S cie-
Tom zhodnotit riziko hypertrofie Tavej komory porovnali autori
klinické nalezy u hypertonikov s hypertrofiou lavej komory ziste-
nou echokardiografickym vysetrenim a bez tejto hypertrofie.
Analyzovali chorobopisy 185 hypertonikov hospitalizovanych
na nasej klinike v obdobi rokov 1996—1999. Hypertrofia lavej
komory bola definovana echokardiografickym vysetrenim ako
index masy lavej komory LVMI >134 g/m? u muzov a LVMI
>110 g/m*u Zien. Hypertrofia lavej komory sa zistila u 109 pa-
cientov priemerného veku 66,7 roka, bez hypertrofie bolo 76
pacientov priemerného veku 64,7 roka. Vylucili sme zo stuboru
pacientov s obezitou a s diabetes mellitus.

Nezistili sme $tatisticky vyznamny rozdiel v demografickych
faktoroch ani v ostatnych rizikovych kardiovaskularnych fakto-
roch, ako st hyperlipidémia hypercholesterolémia, hypertriacyl-
glycerolémia, zvySena hodnota LDL-cholesterolu a znizena
hodnota HDL-cholesterolu a fajcenie medzi oboma porovnava-
nymi skupinami pacientov.

Pacienti s hypertrofiou lavej komory mali $tatisticky vyznamne
vyssi vyskyt niektorych kardiovaskularnych komplikécii, ako su
zlyhanie srdca, infarkt myokardu, rendlne zlyhanie a pritomnost
mitralnej regurgitacie, v porovnani s pacientmi bez hypertrofie.
Nezistili sme Statisticky signifikantne vyssi vyskyt diastolickej
dysfunkcie lavej komory u pacientov s hypertrofiou lavej komo-
ry. Bola tu vSak tendencia k jej vy$Siemu vyskytu u pacientov
s hypertrofiou lavej komory. Pritomnost nahlej cievnej mozgo-
vej prihody bola nepatrne vyssSia u pacientov bez hypertrofie.
Pretoze hypertrofia lavej komory u pacientov s hypertenziou
prinasa obvykle komplikovany priebeh ochorenia, autori odpo-
rucaju patrat po jej pritomnosti. (7ab. 3, Fig. 2, Ref. 26.)
KTacové slova: hypertrofia lavej komory, artériova hypertenzia,
kardiovaskularne komplikacie, kardiovaskuldrne rizikové faktory.
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Tab. 1. Charakteristika hypertonikov s hypertrofiou lavej komory
a bez nej.

Hypertenzia HLK+ HLK- Statisticka
vyznamnost

Celkovy pocet pacientov 109 76 NS

Muzi 56 (51%) 44 (58%) NS

Zeny 53 (49% 32 (42%) NS

Priemerny vek (1) 66,7+10,8 64,7+11,5 NS
(36-83r.) (41-85r.)

Trvanie AH (1) 8,2+5,8 7,7£6,0 NS

Priemerny TKs (mmHg)  148,5+14,3 148,9+12,7 NS

Priemerny TKd (mmHg) 88,149,7 88,8+9,0 NS

Priemer LVMI (g/m?) 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 (m?) 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 nl3

Priemer LDL-choleste- 4,5+0,8 4,2+0,5 NS

rolémie (mmol/l) n 29 n22

Priemer HDL-choleste- 0,7+0,1 0,7+0,1 NS

rolémie (mmol/l) n23 nl8

p<0,05

NS nesignifikantne

Arterialna hypertenzia (AH) je velmi casté ochorenie, jeho
etiopatogenéza je multifaktoridlna a dlhodoba prognoéza obvykle
vazna. ZvySuje vyznamne mortalitu i morbiditu. Arteridlna hy-
pertenzia predstavuje dolezity faktor pre vznik a rozvoj hypertro-
fie lavej komory (HLK), rozvoj ischemickej choroby srdca, zly-
hania srdca a viacerych dalsich kardiovaskularnych a nekardio-
vaskularnych ochoreni (2, 10).

Artériova hypertenzia je pri¢inou chronického tlakového pre-
tazenia lavej komory. Hypertrofia lavej komory predstavuje vSe-
obecny Struktirny mechanizmus adaptacie srdca na chronické tla-
kové pretazenie lavej komory. Hypertrofia lavej komory so zvySe-
nim pomeru hmoty svaloviny k objemu lavej komory normalizu-
je ,,systolic wall stress“ systolické napitie v stene lavej komory.
Tento adapta¢ny mechanizmus umoziuje lavej komore, aby udr-
Zala normalny objemovy vykon, napriek prili§ zvySenému systo-
lickému tlaku. Z tohoto hladiska by hypertrofia mohla byt ziadu-
cim a priaznivym mechanizmom ako kompenzovat zvysené ko-
morov¢ tlakové zatazenie (26).

Tento adaptacny mechanizmus sice normalizuje hemodyna-
miku srdca pacienta, ale po ,,nejakom case* zlyhd. HLK predsta-
vuje aj nezavisly rizikovy marker zodpovedny za zvySeny vyskyt
viacerych kardiovaskularnych i nekardiovaskularnych prihod u hy-
pertonikov a za zvySent mortalitu tychto pacientov. Prevalencia
hypertrofie lavej komory u hypertonikov sa udava v §irSom roz-
medzi 7—45 % a iste zavisi od charakteristiky zaradenych pa-
cientov (9, 11, 16).

Cielom nasSej prace bolo porovnanie vyskytu vaznych klinic-
kych prihod a komplikécii, ako su zlyhanie srdca, infarkt myokar-
du, renalne zlyhanie, diastolicka dysfunkcia favej komory, mitral-
na regurgitacia a nahla cievna mozgova prihoda (NCMP) medzi

hypertonikmi s hypertrofiou lavej komory a bez hypertrofie lavej
komory.

Pacienti a metodika

Analyzovali sme retrospektivne stbor vSetkych hospitalizo-
vanych pacientov nasej kliniky pocas rokov 1996—1999. Nacha-
dza sa tu 185 hypertonikov (100 muzov, 85 zien), z ktorych 109
pacientov (56 muzov, 53 zien, priemerny vek: 66,7+10,8 roka,
rozpétie 36—83 rokov) malo hypertrofiu lavej komory a 76 pa-
cientov (44 muzov, 32 zien, priemerny vek 64,7+11,5 roka, rozpé-
tie 41—385 rokov) ju nemalo (tab. 1).

HLK sme urcovali echokardiograficky podla Pennsylvanske;j
konvencie (3, 4):

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

LVM = masa (hmotnost [avej komory [LK]) v gramoch, IVSd
= hrubka interventrikuldrneho septa v diastole v ecm. LVPWd =
hrubka zadnej steny LK v diastole v em. LVIDd = vnutorny roz-
mer dutiny LK v diastole, v cm (merania v kratkej osi LK) 1,04 =
$pecifickd hmotnost myokardu.

Prepocet LVM na 1 m?povrchu tela, t.j index hmoty lavej komory
LVMI umoziuje definovat pritomnost HLK. Ak bol LVMI 134 g/m?
u muzov a LVMI 110 g/m*u Zien, i$lo o pritomnost HLK (5, 6, 7).

Z ostatnych kardiovaskularnych rizikovych faktorov sme ana-
lyzovali hyperlipidémiu: hypercholesterolémia bola definovana
podla cholesterolémie 25,2 mmol/l, hypertriacylglycerolémie 2,1
mmol/l, LDL-cholesterolémie 3,5 mmol/l a znizenej hodnoty
HDL-cholesterolémie <0,9 mmol/l. Zaznamenavali sme ju lenu pa-
cientov s patologickymi hodnotami.

FajCenie sme zistovali z anamnézy pacientov.

Vylucili sme z nasho suboru pacientov s obezitou podla BMI
(body mass index) >27 kg/m?a s diabetes mellitus, bud pod-
Ta anamnézy, ¢i podla zdravotnej dokumentacie a/alebo aspon
dvoma meraniami glukézy v krvi nalaéno 27 mmol/l znamenal
pritomnost diabetu alebo pomocou oGTT (oral glucose tolerance
test) s glykémiou v prvej hodine po p.o. glukézovej zatazi 211,1
mmol/l (znamenal pritomnost diabetu).

Analyzovali sme aj vyskyt podla zdravotnej dokumentacie
nasledovnych kardiovaskularnych prihod, ochoreni a/alebo labo-
ratérnych prejavov u jednotlivych pacientov:

pritomnost (trvald ¢i tranzitérna) srdcového zlyhania podla
fyzikdlneho vysetrenia, ¢i dokumentacie rtg hrudnika alebo pri-
tomnosti asymptomatického srdcového zlyhévania podla nizkej
ejekenej frakcie (EF <40 %) na zaklade echokardiografického vy-
Setrenia; prekonany infarkt myokardu (ekg prejavy a/alebo zdra-
votna dokumentacia); pritomnost oblickového zlyhavania na za-
klade retencie dusikatych latok v sére (kreatininémia: >110 pmol/
lu muzov a >100 pmol/l u Zien podla dokumentécie laboratdrne-
ho vysetrenia, alebo asponi dve vySetrenia s ¢asovym odstupom
minimalne jedného tyzdna; pritomnost diastolickej dysfunkcie na
zaklade dopplerovského echokardiografického vysetrenia (trans-
mitralny dopplerogram: analyza troch revolucii, peak A vyssi ako
peak E, event. ,,pseudonormal pattern®); pritomnost mitralnej re-
gurgitacie na zaklade dopplerovského echokardiografického vy-
Setrenia; nahlu (dokonanu ¢i tranzitérnu) cievnu mozgovu priho-
du dokumentovanu neurologickym vysetrenim.
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Fig. 1. Occurrence of other atherosclerotic risk factors in hypertensi-
ve patients with and without LVH.

Obr. 1. Vyskyt dalSich aterosklerotickych rizikovych faktorov u hy-
pertonikov s HLK a bez HLK.

Biometrické spracovanie

Rozdiely vo vyskyte jednotlivych kardiovaskularnych prihod
a komplikdcii (zlyhanie srdca, infarkt myokardu, rendlne zlyha-
nie, diastolickd dysfunkcia Tavej komory, mitrdlna regurgitacia
a nahla cievna mozgova prihoda) u hypertonikov s pritomnou
HLK a bez HLK sme vyhodnocovali pomocou kontingenénych
tabuliek 2x2 s vyuzitim testovacej charakteristiky chi?(chi*-kvad-
ratové rozdelenie) a charakteristiky (priemerné hodnoty a smero-
dajné odchylky) skupin sme porovnavali pomocou t-testu (Stu-
dentovo rozdelenie) na réznych hladindch vyznamnosti. Vypocty
sa robili pomocou Statistického programu ,,Primer of Biostatis-
tics™ (24).

Vysledky

Obe porovnéavané skupiny pacientov (hypertonicis HLK a bez
HLK) sa navzajom nelisili v demografickych ukazovateloch, ani
vo vyskyte sprievodnych rizikovych faktorov (tab. 1, 2, obr. 1).

U hypertonikov s HLK bol Statisticky vyznamne vyssi vyskyt
pripadov zlyhania srdca, infarktu myokardu, rendlneho zlyhania a mit-
ralnej regurgitacie v porovnani s hypertonikmi bez HLK (tab. 3, obr.
2). Vo vyskyte pripadov diastolickej dysfunkcie [avej komory bol ich
vyssi vyskyt u hypertonikov s HLK ako bez nej, ale nezistili sme, ze
by bol statisticky vyznamny. Vyskyt NCMP bol u hypertonikov bez
HLK o nieco vyssi oproti tym s HLK (tab. 3, obr. 2).

Diskusia

Hypertrofia Tavej komory je vyznamnym a nezavislym rizi-
kovym faktorom kardiovaskularnej morbidity a mortality u hy-
pertonikov (2, 10, 16, 26).

Obe skupiny hypertonikov, t.j. pacienti s HLK a bez nej, sa
v nasom subore nelisili v demografickych ukazovateloch, v trva-
nia intenzite hypertenzie, v parametroch hyperlipidémie a ani vo
fajéiarskych navykoch (tab. 1, 2, obr. 1).

V sulade s vysledkami inych prac a vlastnymi skiusenostami
(10) sme aj teraz v skupine hypertonikov s hypertrofiou LK po-
tvrdili pretrvavajuci vyssi vyskyt klinickych prihod, ¢i ochoreni

%
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Fig. 2. Occurrence of cardiovascular events or laboratory parame-
ters in hypertensive patients with and without LVH.

Obr. 2. Vyskyt kardiovaskularnych prihod alebo laboratérnych pre-
javov u hypertonikov s HLK a bez HLK.

oproti pacientom bez tejto hypertrofie LK. Vyznamny rozdiel sa
tykal vyskytu zlyhania srdca, infarktu myokardu, rendlneho zly-
hania a pritomnosti mitralnej regurgitacie, napadny rozdiel, hoci
Statisticky nevyznamny, bol i vo vyskyte diastolickej dysfunkcie
Tavej komory. Vyskyt NCMP bol v oboch skupinach hypertoni-
kov priblizne rovnaky. ISlo o skupinu lieCenych hypertonikov

Tab. 2. Vyskyt dalSich aterosklerotickych rizikovych faktorov u hy-
pertonikov s HLK a bez HLK.

Rizikové faktory HLK+ HLK- Statisticka
n % n %  vyznamnost
Hypercholesterolémia 41 37,6 38 50 NS
Hypertriacylglycerolémia 16 14,7 13 17,1 NS
Zvy$ena hodnota LDL-CH 29 26,6 22 28,9 NS
ZniZena hodnota HDL-CH 23 21,1 18 23,7 NS
Fajéenie 27 24.8 20 26,3 NS

Celkovy pocet pacientov 109 76

p<0,05
NS nesignifikantne

Tab. 3. Kardiovaskuldrne prihody, ochorenia alebo laboratérne pre-
javy u hypertonikov s HLK a bez HLK.

Kardiovaskularne Hypertenzia
prihody
HLK+ HLK- Statisticka
n % n %  vyznamnost
zlyhanie srdca 45 41,2 9 11,8 p<0,001
infarkt myokardu 49 44,9 14 184 p<0,001
rendlne zlyhanie 36 33,0 11 14,4 p<0,01
diastolicka dysfunkcia LK 56 51,3 30 394 NS
mitralna regurgitacia 50 45,8 8 10,5 p<0,001
NCMP 22 20,1 17 22,3 NS
p<0,05

NS nesignifikantne
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a hodnoty krvného tlaku 148—149/88—89 mmHg v oboch sku-
pinéch pacientov zrejme stacili na ochranu pred vyskytom nahlych
cievnych mozgovych prihod.

Castym sprievodnym désledkom nelieGenej esencialnej hyper-
tenzie byva zlyhanie srdca. Potvrdila to Framinghamska studia.
Zatial nevieme presne vysvetlif patofyziologicky mechanizmus,
pri ktorom v suvislosti s hypertenziou po $tadiu kompenzovanej
hypertrofie lavej komory nasleduje $tddium zlyhania srdca. Ked-
ze zlyhanie srdca je sposobené neschopnostou pumpovej funkcie
LK zabezpecit adekvatny srdcovy vydaj, moze byt sposobené ab-
normalitami viacerych determinantov srdcovej funkcie, t.j. kon-
traktilitou, ,,preloadom™ a ,,afterloadom®. Preto sa vyhodnocovali
rozne aspekty komorovej funkcie, aby sme pochopili vyvoj a me-
chanizmus zlyhania srdca pri hypertenzii (8, 23). Dnes sa pouziva
termin hypertonickd remodeldcia srdca (19).

V sucasnosti sa predpoklada, ze porucha systolickej funkcie
alebo zmena diastolickych vlastnosti favej komory prispevaji k zly-
haniu srdca u hypertonikov. Zistilo sa, Ze porucha systolickej funk-
cie vyprovokuje stav zlyhania srdca az v neskorSom $tadiu hyper-
tenzie u tych pacientov, ktori neboli lieceni adekvatne (8). Tomu-
to stadiu predchddza obdobie diastolickej dysfunkcie LK v d6-
sledku pritomnosti hypertrofie favej komory. Viaceré komplikacie
sprievodnej ischemickej choroby srdca, ako angiézne tazkosti,
pritomnost arytmii, prekonanie infarktu myokardu, urychlia pre-
chod od diastolickej dysfunkcie LK k jej systolickej dysfunkcii
vyrazne (2, 11, 12).

Viaceré prace informuju o inverznom vztahu medzi hypertro-
fiou Tavej komory a indexmi jej plnenia, ¢im poukazali na ucast
diastolickej dysfunkcie vo vyvoji zlyhania srdca. Niektori autori
zdoraznuju vyznam remodelacie kolagénu v hypertrofovanej LK
pri vzniku diastolickej dysfunkcie u hypertonikov. Ini autori pou-
kazali viac na komorovu remodelaciu spésobenu ,,nekrézou hy-
pertrofickych myocytarnych buniek v désledku ich ischémie a ich
naslednym nahradenim fibrézou, po ktorej obvykle nasleduje di-
latacia lavej komory (14). Zmeny v systolickej a diastolickej funk-
cii LK mézeme pozorovat este pred rozvojom hypertrofie lavej
komory a pri minimalne zvySenej svalovej hmote lavej komory
mdze mat tato spociatku supernormalnu kontraktilitu zvysenie
inotropie, zvySenie frakéného skratenia, zvyseny ,,wall stress* (14).
K v¢asnym patologickym funkénym kardialnym zmenam pri hy-
pertenzii patria prediZenie a inkoordindcia izovolumickej relaxa-
cie a redukcia rychlosti plnenia komory, pravdepodobne zaprici-
nené zvysenim pasivnej tuhosti LK (14). Dal§im zvy3enim hemo-
dynamickej zataze sa uz vyvija diastolicka alebo systolicka dys-
funkcia, ktoré vyustia do srdcového zlyhania. Tazka koncentricka
hypertrofia LK s malou komorovou dutinou vedie k dyspnoe
a pulmonalnej staze a dalej k poruche koronarnej rezervy, pricom
tu nie je vzdy pritomna obstrukcia v koronarnom riecisku (14).
Niektoré prace zistili, Ze v pripade zvdcsenia hmoty lavej komory
u hypertonikov, klesa kontraktilita Tavej komory (11, 12). To uz
moze odrazat poruchu systolickej funkcie Tavej komory. Nie je
tym vSak vyrieSena ¢i zodpovedana otazka, ¢i len zvicSenie svalo-
vej hmoty LK spdsobuje znizenie kontraktility (12). Aj experi-
mentalne prace sved¢ia o tom, Ze zlyhanie srdca sa vyvija v ¢aso-
vom slede najprv ako reakcia na diastolické zlyhanie a potom je
nasledované systolickym zlyhanim LK (8).

Hypertenzia veduca k hypertrofii lavej komory podporuje
vznik ischemickej choroby srdca, a to nielen vyvojom tejto hy-

pertrofie, ale aj urychlovanim procesu koronarnej aterosklerdzy,
a tym prispieva Casto aj k infarktu myokardu (13). Hypertenzia
a hypertrofia lavej komory podmienujt suc¢asne aj vznik vécsieho
infarktového loziska, v pripade vzniku akatneho infarktu myo-
kardu (25). Srdce pri hypertenzii a hypertrofii Tavej komory ma
tiez zvySenu nachylnost na pritomnost subendokardidlnej isché-
mie (25).

Hypertrofia lavej komory je teda nezavislym rizikovym fak-
torom pre vznik infarktu myokardu a pre zvySent mortalitu
u oboch pohlavi pacientov s hypertenziou. Preto je dolezité patrat
po hypertrofii LK u kazdého hypertonika (1, 22).

HLK je tiez, podla niektorych autorov, nezavislym predikto-
rom novych aterotrombotickych mozgovych prihod, t.j. ndhlej ciev-
nej mozgovej prihody a tranzitérnej ischemickej ataky TIA (1, 17,
18, 20), hlavne u starych ludi (1). Niekolko $tudii dokumentova-
lo, Ze existuje vztah medzi nahlou cievnou mozgovou prihodou
a hypertrofiou LK. Nedavne udaje z dlhodobej Framinghamskej
stadie zistili postupny vzostup rizika TIA a NCMP s kazdym kvar-
tilom LVM indexovanej na vysku, a to nezavisle od krvného tla-
ku, sérovych lipidov a fajcenia u oboch pohlavi (20, 21). V na-
Som subore sme to nepotvrdili. Najskor preto, Ze islo o prierezo-
vu §tadiu a nie o dlhodobé sledovanie hypertonikov s HLK.

Iné $tudie analyzovali vztah medzi hmotou lavej komory a ate-
rosklerézou karotickych artérii. Hladali prepojenie tohto vztahu
s nahlou cievnou mozgovou prihodou a tranzitérnym ischemic-
kym atakom. Vsimali si aj spoluticast inych rizikovych faktorov,
ako je vek a fajcenie (20). Vztah medzi HLK a aterosklerézou
karotid je neurcity. Zistilo sa paralelné zviacsenie hrabky steny
LK a stien artérii u hypertonikov. Hoci tato hypertrofia suvisi
s krvnym tlakom, zostava klinicky vyznamnou aj bez ohladu na
vek a hodnoty krvného tlaku zistené konvencnym spdsobom me-
rania. Teda aj iné faktory napomahaji srdcovému a cievnemu ras-
tu (20). Zmeny vo vlastnostiach artérii v doésledku ich hypertrofie
alebo aterosklerdzy mézu sposobit skorsi navrat ,,v periférnej cir-
kulacii“ odrazenych tlakovych vin k srdcu do tzv. centralnej cir-
kulacie. Tym sa o nieco zvysi afterload lavej komory, o mdze
a pravdepodobne aj vedie k stimulacii dalSieho zvysenia hmot-
nosti favej komory a jej relativnej hrubky bez toho, aby sa zazna-
menali vyraznejSie zmeny v systolickom alebo diastolickom tla-
ku krvi (17, 18, 21). Zvéacsena hrubka steny karotidy moze pred-
stavovat bud vaskularnu hypertrofiu, vyvolanu troviiou krvného
tlaku alebo tymito abnormalitami artériovej dynamiky, moze vsak
byt i prejavom pokrocilejSej aterosklerdzy. Hoci hypertenzia je
rizikovym faktorom pre vznik NCMP, vyrazné zvysenie tohto ri-
zika je spojené so sucasne pritomnou hypertrofiou lavej komory,
a zda sa, Ze toto zvySenie je nezavislé na konvenénych meraniach
krvného tlaku (17, 20). V nasom stibore nebol vyssi vyskyt NCMP
v skupine hypertonikov s HLK. Vysvetlujeme si to aj niz§imi hod-
notami krvného tlaku dosiahnutymi pri liecbe v oboch skupinach
hypertonikov.

Zaver

Hypertrofiu lavej komory pokladdme u hypertonikov za uzi-
to¢ny marker rizika kardiovaskularnej mortality a morbidity. Sved-
¢ia o tom viaceré prace a epidemiologické i klinické sledovania.
Nasi pacienti s HLK mali tiez vyssi vyskyt srdcového zlyhania,
infarktu myokardu, rendlneho zlyhania a pripadov mitralnej re-
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gurgitacie. Echokardiografické vySetrenie sa dnes pokladé za jed-
no zo zakladnych vySetreni hypertonika. Je totiz citlivejSie a Spe-
cifickejsie pri diagnostike hypertrofie LK. HLK u hypertonika je
dolezitym stratifickym prognostickym c¢initelom. Umozni presu-
nut k tomuto pacientovi vyssie diagnostické, ale hlavne liecebné
usilie.
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