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Dif. dg. HLK v geriatrické populaci

1. hypertenzni nemoc 2. chlopenni vada 3. ATTR amyloidosa

prevalence LVH
SCORE > 5% 12 %
SISO =RV 2,6 %
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- definovana komplexnimi mikro a makrostrukturalnimi a funkcnimi

adaptacnimi zménami ruznych casti srdecniho systemu na chronicky elevovany |

krevni tlak

- zahrnuje myokardialni struktury komor a predsini, neurohumoralni
system, vaskulaturu myokardu I elektrofyziologicke vlastnosti.

- Tyto zmeny jsou chrakterizovany biologickym kontinuem od casnych
maladaptivnich zmén k pozdnim klinickym manifestacim.

VIA klasifikace HHD

V(Ieft ventricle) |l (myocardial ischemia) |A (atrial fib)

European Society of Cardiology (ESC) in 2009
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LVH

H Od n Oce n I’ H H D o Sokolow-Lyon: SVI+RV5 >35 mm

e RaVL 2| | mm

ECG * Cornell voltage: SV3+RaVL>28 mm (men)
» 20-30% pacientu s chronickou hypertenzi SV3+RaVL>20 mm (women)
* v 2019 byla globalni prevalence HHD odhadnuta na
18.6 millionii pripadi H e | [FIE
. 21,5 milionu disability-adjusted life years (DALYS) plomarkers |+ NT-proBNP >125 pg/mL if age <75 years

or >450 pg/mL if =275 years

* nejvyssi incidence u starSich Zen
LVH

o LV mass/height®/(g/m?’):  >50 (men)
>47 (women)

e LV mass/BSA(g/m?): >115 (men)

>95 (women)
e LV concentric geometry: RWT >0.43

* nejvysSSi mortalitni riziko u mladych pracujicich

Echocardiography Diastolic dysfunction

o LA volume/height? (mL/m?2): >18.5 (men)
>16.5 (women)

: 2\.
ESC guidelines hypertenze 2025 * LA volume index (mL/m~): 34
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https://www.sciencedirect.com/journal/current-problems-in-cardiology/vol/49/issue/7

HLK neni benigni nalez, ale potentni marker rizika

incidence poklesu EF podle miry HLK * HLK % hypertenzi mediované organové poskozeni
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;'z . ‘“:—: ———— Signifikantné nizsi kardiovaskularni riziko mayji jiz po dvou letech

pacienti s hypertenzi, u kterych dojde k regresi LVMI, proti tem, u kterych nadale
Echocardiography ECG perzistuje (RR 0,36 vs. 0,62, p=0,002).



Reverzibilita HLK pri blokade RAAS systemu
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JAMA: The Journal of the American Medical Association 275(19):p 1507-1513, May 15, 1996.



Pokles zavaznych KV pri ruznych strategiich volby kombinacni terapie

Brisighella Heart Study Incid HLK
ncidence

* Prospektivni populacni longitudinalni 12,5
epidemiologicka studie hodnotila
dlouhodoby vliv riznych = 10, e
trojkombinaci antihypertenziv na v
kompenzaci krevniho T 7o °,9
tlaku, metabolicke parametry a = -
vyskyt pfihod s

* 38lete sledovani 25

» Cilem bylo porovnat klinicke 10,05
laboratorni a hemodynamické uginky 0, o N

o , : : , perindopril/ ACEi/ Sartan/ Jina

ruznych trojkombinaci amlodipin/  BKK/ BKK/  AHT légba
antihypertenziv z dlouhodobého indapamid  thiazid thiazid

hlediska

Cicero J et al. J Clin Med 2021;10:5921.



HLK a krevni tlak: obousmerny vztah

Nekontrolovana hypertenze — rozvoj HLK

Nekontrolovana hypertenze je spojena s vyssi prevalenci HLK

HLK — horsi dosazeni ciloveho TK
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Vviz evidence dale



Nezvladnuta hypertenze ma vyssi prevalenci HLK

Velka observacni studie u hypertonikti s HLK podle EKG (16123 pacientti)
Cilem bylo zjistit, jak dobre je BP kontrolovan v praxi a jak souvisi s pritomnosti HLK.

Vysledky ukazuji, ze u pacientll s HLK je castéjsi nekontrolovana hypertenze, a jen malé procento dosahuje cilovych hodnot BP.
Diabetes a vyssi BMI predikovaly horsi kontrolu tlaku.

prevalence HLK i diastolické dysfunkce byla:

nejvyssi u pacientu s nekontrolovanou hypertenzi (SBP =140 mm Hg)
stredni u pacientti s méné intenzivni kontrolou

» ] a nejnizsi u intenzivné kontrolovanych pacientd.

Souvislost mezi urovni krevniho tlaku a strukturalnimi zmenami srdce je linearni.

Rev Esp Cardiol 2007 Dec;60(12):1257-63. doi: 10.1157/13113931.



plati to | naopak: HLK je prediktor nekontrolované hypertenze

observacni studie u pacientt s Iécbou hypertenze
vyssi pocatecni hmotnost levé komory byla nezavislym prediktorem neuspéesné kontroly krevniho tlaku, i pri pouziti >2
antihypertenziv.

A\ & 4

Pacienti s HLK méli vvznamne vvssi nravdénodobnost nekontrolovaného krevniho tlaku nez ti bez HLK (56 % vs. 44 %).
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HLK nemusi byt pouze dusledkem dlouhodobé hypertenze,
ale mUze sama predikovat obtiznéjsi dosazeni TK v cilovém rozmezi.

[1 Association of Blood Pressure Control Level With Left Ventricular Morphology and Function and With Subclinical Cerebrovascular Disease — J Am Heart Assoc (PMCID: PMC5586460)



ProCc myslet na ABPM/HBPM u HLK?

* OBP podhodnocuje skuteCcnou 24h expozici zvysenému tlaku

* ABPM lepe koreluje s: hmotnosti LK, diastolickou dysfunkci a prognozou
. HLK Casto znamena maskovanou/nocCni hypertenzi (extrémné dulezite
U diabetiku (diabetici s HLK maji jen v 10% kompenzovany TK - 16 tisic pacientt)

Rev Esp Cardiol 2007 Dec;60(12):1257-63. doi: 10.1157/13113931.

* HBPM: Spatna kompenzace v trouhg (rannim) okné u pacientd s HLK predikuje
1,8X vySsSi riziko kardiovaskularnich prihod

Journal of Hypertension 43(11):p 1793-1801, November 2025.

Optimalni hodnota OBP TKs je 120mmHg, plati | pro HBPM a 24h s ABPM.


https://journals.lww.com/jhypertension/toc/2025/11000
https://journals.lww.com/jhypertension/toc/2025/11000
https://journals.lww.com/jhypertension/toc/2025/11000

Geriatricka specifika HLK

e HLK u senioru ¢asto:
e koncentricka
s HFpEF
e s arterialni rigiditou

e \/'ysoka prevalence:
e izolovane systolicke HT
e nocni hypertenze

pokles > 20 mmHg = ortostaza

e TK v ordinaci (OBP) casto falesne nizky
* \/ySsi riziko:
e ortostatické hypotenze

e polyfarmacie

e Amyloidoza (ATTR) casto poddiagnostikovana

Doporucené postupy pro lecbu hypertenze ESC 2025

ALARA princip

Mer po 1. a 3. minute po postaveni

Cilovy rozsah
hodnot sTK
120—129 mmHg
(trida 1)

sTK 120 mmHg je <

TKs 120-129 mmHg (trida I)

Cilovy sTK
co nejnizsi
(prefer. < 140),
pokud neni
tolerovan cilovy
120—129 mmHg,
nebo v téchto

optimalni hodnota
pro toto rozmezi,
pokud je tolerovana

NezvySeny sTK
< 120 mmHg

Zvyseny sTK
120—139 mmHg

ystolicka hypertenze: §
2 140 mmHg '-‘
L

---------------------

;’ Zhodnotit symptomy !
a znaky hypotenze

---------------------

pripadech:
¢

\

symptomaticka
ortostaticka
hypotenze pred
lécbou a/nebo
vek = 85 let
(trida lla)

—»

*—

Klinicky signifikantni
stredni az zavazna
krehkost v jakémkoli
— véku a/nebo omezena
ocekavana doba doziti
(< 3 roky)
(trida llb)

__________________

' Vyloucit emergentni
hypertenzni stav

——————————————————




Algoritmus do praxe

=[] I pri alnim TK dinaci nut loucit: A

. maskovanou hypertenzi oo NALEZ HLK (ECHO / EKG)
e nocni hypertenzi

e nedipping / reverse dipping l

POTVRZENI + KVANTIFIKACE

!
AB P M / H B F) M 0 ,Red flags" pro nehypertenzni

- . pricinu:
[ !-Iyl?erttlanznl HLK: e vyrazna HLK (>15 mm) pri lehké /
e cilovy TK: l zadné hypertenzi
e <130/80 mm Hg (pokud

asymetricka hypertrofie

nizké voltaze na EKG + HLK na ECHO
rychla progrese HLK

rodinna anamnéza nahlé smrti /
kardiomyopatie

synkopy, poruchy prevodu

tolerovano)

Je hypertenze?
. proferovet: — —

e Casne kombinace!

. Is-:?.cllé)\(lgto;er?og?cisciky vyznamna) AN O N E / N EJAS N E
| !

. . - Kdy odeslat do centra

1 Refrakterni HLK: Optimalizace tlaku Laborator + MR + Nejasné etiologie HLK
e zkontrolovat adherenci e Progrese ,navzdory lecbe ,
 vyloucit sekundarni hypertenzi e Suspektni HCM / amyloidoza
e zopakovat ABPM e Disproporce LVH vs. TK

! !
Regrese HLlK? (1x rocne echo) Srl)ecifické dg.

Dispenzarizace / kontrola kardiocentrum



Zaver: prevence HHD

cilovy krevni tlak skrinink HMOD kombinace AH casna titrace
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PREVENTION -
larget BF control at Regular screening Combined Early initiation of treatment
all times, not just at visits for organ damage antinypertensives especially In younger patients




