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Věkem podmíněná remodelace myokardu: 
mýtus nebo realita?
Radek Pudil
1. interní kardiongiologická klinika LF UK a FN Hradec Králové

Věkem podmíněná remodelace myokardu je dlouhodobý proces, který zahrnuje široké spektrum patogenetických mecha-
nismů. Výsledkem jsou strukturální a funkční změny myokardu, které vedou ke změně funkčních vlastností myokardu (změny 
geometrie srdečních oddílů, kontraktility myokardu, myokardiální rezervy). Tyto změny mohou ústit v rozvoj srdečního 
selhání, snižují kvalitu života a mohou tak zvyšovat morbiditu i mortalitu pacientů. Jde o proces, který mohou negativně 
ovlivnit rizikové faktory kardiovaskulárních onemocnění, řada komorbidit, naopak tento proces lze významně pozitivně 
ovlivnit změnou životního stylu, včasnou detekcí rizikových faktorů a důslednou léčbou všech komorbidit.
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Age­‑related myocardial remodeling: myth or reality?
Age-related myocardial remodeling is a long-term process that involves a wide range of pathogenetic mechanisms. The 
result is structural and functional changes of the myocardium, which lead to a change in the functional myocardium itself 
(changes in the geometry of the heart compartments, myocardial contractility, myocardial reserves). These changes can lead 
to the development of heart failure, reduce the quality of life and thus increase the morbidity and mortality of patients. It is 
a process that can be negatively affected by risk factors for cardiovascular disease, many comorbidities, on the contrary, this 
process can be significantly positively influenced by lifestyle changes, early detection of risk factors and consistent treatment 
of all comorbidities.

Key words: aging, myocardial remodeling, senescence, heart failure.

Srdeční selhání má poměrně přesně definované příčiny a pato‑

genetické mechanismy, které vedou k poškození srdeční svaloviny 

a k následnému rozvoji srdečního selhání. Ukazuje se však, že dalším 

významným faktorem, který velmi často určuje výsledný klinický obraz, 

je funkční stav myokardu v době jeho vzniku, tedy v konkrétní době 

působení vyvolávající příčiny. Je známo, že v souvislosti s narůstajícím 

věkem a stárnutím dochází k patofyziologickým změnám struktury 

a funkce kardiovaskulárního systému. Tyto změny jsou označovány jako 

stárnutí kardiovaskulárního systému (cardiovascular aging) a zahrnují 

jak stárnutí cévního systému (vascular aging), tak i stárnutí myokardu. 

Nepřímo to dokládá zvýšený výskyt srdečního selhání v souvislosti s vě‑

kem. Podle některých rozsáhlých epidemiologických dat je prevalence 

srdečního selhání v běžné populaci asi 2,2 %, přičemž ve věkové skupině 

45–54 let je to pouze 0,7 %, avšak po 60. roce věku významně narůstá, 

ve věku nad 75 let dosahuje prevalence manifestního srdečního selhání 

až 8,4 % (1, 2). Vzhledem k tomu, že ve vyšších věkových skupinách 

narůstá počet nemocných se srdečním selháním, se obrací pozornost 

také na patofyziologické změny myokardu, ke kterým v souvislosti 

s narůstajícím věkem dochází.

Hlavním cílem tohoto stručného přehledu je podat základní souhrn 

patogenetických procesů, ke kterým dochází v souvislosti se stárnutím 

a které se uplatňují při rozvoji srdečního selhání, sekundárním cílem je 

upozornit na možnosti, jak je příznivě ovlivnit.

Změny morfologie myokardu 
v souvislosti s věkem

S narůstajícím věkem dochází ke změně velikosti a funkce srdečních 

oddílů. Podle dosavadních zkušeností dochází k základním morfolo‑

gickým změnám myokardu, které zahrnují změny velikosti a funkce 

srdečních komor. Tento proces se nazývá věkem podmíněná remode‑

lace myokardu (age‑related myocardial remodelling) a zahrnuje změny 

velikosti a funkce srdečních oddílů.
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Věkem podmíněná remodelace myokardu. Věkem podmíněná 

remodelace myokardu zahrnuje morfologické a funkční změny srdeč‑

ních komor a síní.

Věkem podmíněná remodelace levé komory je základním proce‑

sem, který je dán dvěma faktory: stacionárním množstvím až pozvolným 

úbytkem masy myokardu levé komory a relativně rychlejším poklesem 

end‑diastolického a end‑systolického objemu levé komory. Výsledkem 

je zvýšení poměru masa/objem (LV mass/volume ratio). Tento trend 

v minulosti naznačovaly echokardiografické studie, v současnosti byl 

potvrzen rozsáhlými studiemi využívajícími magnetickou rezonanci 

k hodnocení masy myokardu levé komory a jejich objemových para‑

metrů. Za připomínku stojí rozsáhlá studie Susan Chengové a kol., kteří 

provedli rozsáhlou analýzu MR vyšetření srdce v souboru 5 004 pacientů 

bez přítomnosti kardiovaskulárního onemocnění různých věkových 

skupin (3). Za základě podrobné analýzy dospěli k závěru, že ročně 

dochází k úbytku svaloviny levé komory o 0,3 g a ke zmenšení end

‑diastolického objemu levé komory o 0,8 ml (p < 0,0001). Disproporce 

mezi rychlostí úbytku svaloviny levé komory a jejího objemu vede k prů‑

měrnému nárůstu 5 mg/ml a rok (p < 0,0001). Vzhledem multietnicitě 

sledovaného souboru bylo možné prokázat, že etnicita nemá žádný 

podstatnější vliv na tento proces. Tato studie přinesla data o rizikovosti 

zvýšeného poměru masa/objem pro vznik kardiovaskulárních příhod, 

ve věku nad 65 let je zvýšený index asociovaný s více než trojnásobným 

zvýšením jejich výskytu (HR 3,69, 95% CI: 1,34–10,10). Novější studie 

potvrdily podobný trend. Např. Fiechter M et al. na základě analýzy 

MR vyšetření srdce prokázali poměrně silný pokles end‑systolického 

a end‑diastolického objemu levé komory v závislosti na věku, masa 

levé komory a její index byly stacionární, resp. se s věkem snižovaly (4).

Při hodnocení systolické funkce levé komory obě studie přinesly da‑

ta o mírném zvýšení ejekční frakce levé komory v souvislosti s věkem, které 

je dané disproporcí poklesu objemů levé komory (významnější pokles 

end‑diastolického objemu levé komory při porovnání s end‑systolickým 

objemem levé komory). Relativní zachování systolické funkce levé komory 

hodnocení pomocí parametru ejekční frakce může být ovlivněno i dalšími 

faktory (například častější přítomnosti mitrální insuficience).

Změny struktury a geometrie levé komory vedou ke snížení její 

diastolické funkce. Tato oblast byla již velmi dobře dokumentována 

a promítla se do současných doporučení pro hodnocení diastolické 

funkce levé komory. Podobně je dokumentována závislost věku a vze‑

stupu poměru E/e’ (5, 6). Předpokládá se, že diastolickou funkci levé 

komory ve vyšším věku významně ovlivňuje zvýšená tuhost stěny levé 

komory a snížená schopnost relaxace. Při echokardiografickém hodno‑

cení diastolické funkce levé komory je třeba mít tyto faktory na paměti.

Věkem podmíněná remodelace myokardu zahrnuje také změny 

geometrie levé síně, ke kterým v průběhu stárnutí dochází. Jde pře‑

devším o dilataci levé síně, která se projeví zvýšeným end‑systolickým 

i end‑diastolickým objemem. Příčinou může být zvýšení tuhosti stěny 

levé komory a porucha její poddajnosti, která ztěžuje plnění levé komory 

v průběhu diastoly, dále pak mitrální regurgitace, která vzniká v důsledku 

degenerativních změn listů a závěsného aparátu chlopně. Morfologické 

změny levé síně jsou provázeny i změnami funkce levé síně. Na základě 

dat ze studií hodnotících funkci levé síně echokardiograficky či s využi‑

tím magnetické rezonance byl prokázány abnormality všech fází práce 

levé síně (rezervoárové, průtokové i kontraktilní) (7, 8). Je zřejmé, že tyto 

změny mají význam pro rozvoj fibrilace síní.

Věkem podmíněná remodelace pravé komory. Fiechterova studie 

přinesla data o změnách geometrie pravé komory a vývoji její ejekční 

frakce. Podobně jako u levé komory, i u pravé komory dochází k po‑

klesu jejích objemových charakteristik (end‑diastolický i end‑systolický 

objem), s ohledem na významnější pokles end‑diastolického objemu 

dochází k mírnému nárůstu ejekční frakce. Tyto poznatky potvrdily i další 

studie při hodnocení dalších ukazatelů systolické funkce pravé komory 

(např. TAPSE či vlny s’ pw‑dopplerovského pohybu laterální části anulu 

trikuspidální chlopně) (9).

S věkem dochází také k remodelaci pravé síně, tj. zvětšování obje‑

mu pravé síně a jejího indexu. Podrobné morfologické studie prokázaly 

také změnu geometrie vústění horní a dolní duté žíly v závislosti na věku 

(posun osy horní a dolní duté žíly, které vedou k narušení fyziologického 

plnění pravé síně) (9).

Pohlavní rozdíly v procesu věkem podmíněné remodelace levé 

komory jsou významné. V porovnání se ženami přetrvává u mužů 

i v průběhu věku většinou větší absolutní masa levé komory a větší 

objemy srdečních oddílů, u žen dochází s věkem k významnějšímu 

poklesu objemu srdečních dutin. Výsledkem je stav, kdy ve vyšším věku 

u žen dominuje proces koncentrické remodelace (zvýšený poměr masy/

objemu levé komory), který je velmi pravděpodobně hlavní příčinou 

častějšího výskytu srdečního selhání se zachovalou funkcí levé komory, 

zatímco u mužů převažuje pokles systolické funkce levé komory (10).

Funkční změny myokardu v souvislosti s věkem
Jak bylo uvedeno výše, u zdravých jedinců je klidová systolická funkce 

obou komor dlouhodobě zachovaná, podle některých studií se může mírně 

zvýšit (např. v důsledku mitrální, resp. trikuspidální insuficience vzniklé na 

podkladě degenerativních změn chlopenního aparátu). Diastolická funkce 

levé komory klesá v důsledku narůstání tuhosti a snižování poddajnosti 

stěny levé komory. K funkčním změnám dochází také u obou síní.

Významným faktorem, který se uplatňuje při zabezpečení srdečního 

výdeje při fyzické námaze, je snížení maximální tepové frekvence. 

Dochází k ní s věkem a jejími příčinami jsou: (1) pokles tvorby vzruchů 

v sinusovém uzlu (orientačně lze maximální tepovou frekvenci odvodit 

ze vztahu 220 – věk), (2) dále pokles chronotropní odpovědi na beta‑

adrenergní stimuly (11).

Hemodynamická vyšetření prokázala, že při fyzické námaze dochází 

ke změně řady parametrů a že jejich změna je závislá nejenom na stupni 

zátěže, ale také na věku.

V důsledku fyzické zátěže dochází ke vzestupu systémového a střed‑

ního krevního tlaku, přičemž v závislosti na věku je jeho vzestup u star‑

ších vyšší, podobně dochází ke zvýšení systémové vaskulární rezistence. 

Opačně se chová srdeční výdej, srdeční index a tepový objem, které 

se v důsledku zvýšení fyzické aktivity zvyšují, ale tento vzestup se 

s narůstajícím věkem snižuje.

Při hodnocení hemodynamických poměrů v plicním řečišti bylo 

prokázáno, že zátěž vede ke vzestupu řady hemodynamických para‑

metrů (tlak v pravé síni, střední tlak v pliním řečišti, tlak v zaklínění, plicní 
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cévní rezistence), ašak s věkem je tento vzestup vyšší. Tato situace vede 

ke zvýšená nároků a funkci pravostranných oddílů při fyzické zátěži (12).

Vliv věku na odpověď kardiovaskulárního systému na zátěž v běžné praxi 

velmi dobře dokumentuje kompozitní ukazatel maximální spotřeby kyslíku 

při fyzické zátěži (VO2max), který s věkem i u zdravých jedinců významně klesá.

Základní mechanismy věkem podmíněné 
remodelace myokardu

Základem věkem podmíněné remodelace myokardu jsou procesy, 

které postihují dvě základní komponenty myokardu: buněčnou složku 

(především srdeční myocyty) a extracelulární matrix. Podle současných 

znalostí se v průběhu věku uplatňuje řada procesů, které vedou k poruše 

funkce kardiomyocytů. Mezi nimi mají významnou roli: oxidativní stres 

(zvýšená produkce kyslíkových radikálů), perzistence zánětu o nízké in‑

tenzitě a snížená funkce mitochondrií. Mezi ostatní procesy patří poruchy 

funkce sarkoplazmatického retikula, dále zkracování telomer, buněčná 

senescence, nestabilita genomu, epigenetické změny, snížená odolnost 

na působení zevních stresorů, porucha tvorby a reparace sarkolemálních 

proteinů a poruchy regulace energetických procesů myocytu. Řada 

abnormalit funkce srdečních myocytů zvyšuje jejich senzitivitu pro pů‑

sobení zevních patogenetických činitelů (hypoxie, kyslíkové radikály aj.), 

což vede k indukci apoptotických procesů v myokardu.

V posledních letech přibyly důkazy o snižování schopnosti regene‑

race myokardu, která narůstá s věkem. V poslední dekádě se objevily 

práce prokazující schopnost regenerace myokardu (přibližně 0,5–2 % 

nových buněk/rok) (13–15). V důsledku stárnutí, především genetických 

a epigenetických faktorů, je tato schopnost významně narušena (16).

V průběhu věku dochází také k významným změnám extracelulární 

matrix, které zahrnují změnu struktury kolagenních vláken (pokles za‑

stoupení kolagenu III a zvýšené zastoupení kolagenu I), zvýšenou tvorbu 

příčných spojení (cross‑linking) mezi vlákny kolagenu. Ke zvýšené tvorbě 

příčných můstků přispívá také zvýšená koncentrace konečných produktů 

pokročilé glykace (advanced glycation end products, AGEs), které vedou 

ke zvýšené tvorbě vazeb mezi různými složkami extracelulární matrix 

(kolagenem, lamininem a elastinem) (17). Následkem je zvýšení tuhosti 

stěny myokardu. Významnou roli v produkci a degradaci složek extrace‑

lulární matrix mají metaloproteinázy a jejich tkáňové inhibitory. S věkem 

dochází k poruše funkce řady metaloproteináz (např. MMP 9, 12, 28) a jejich 

tkáňových inhibitorů (TIMP-1, 2, 3) (18). Věk ovlivňuje také funkci srdečních 

fibroblastů, které produkují jednotlivé typy kolagenu, fibronektinu a dalších 

molekul včetně některých metaloproteináz a jejich tkáňových inhibitorů. 

V průběhu věku dochází také ke změně funkce makrofágů, které jsou pří‑

tomny také v myokardu a mají řadu regulačních funkcí (lokální produkce 

cytokinů, ovlivnění funkce matrixmetaloproteináz a podobně) (16).

Další mechanismy. S věkem dochází také ke zvýšenému ukládání 

amyloidu do myokardu (tzv. „wild‑type“ transthyretinová amyloidóza, 

ATTRwt, dříve označovaná jako senilní amyloidóza). Ke zvýšenému uklá‑

dání tohoto typu amyloidu dochází u některých pacientů po 60. roce, 

podle sekčních nálezů je možné nalézt tento typ amyloidózy až u 25 % 

pacientů ve věku nad 80 let (19).

Mozaiku patogenetických procesů podílejících se na změně funk‑

ce myokardu doplňují také cévní změny (vascular aging), ke kterým 

dochází v průběhu stárnutí (20). Stav je provázen snadnějším ukládá‑

ním lipidových částic do stěny cévní. V jejich důsledku se prohlubuje 

dysfunkce endotelu, dochází k poruchám mikrocirkulace. Tyto změny 

také přispívají k poklesu funkce myokardu.

Role komorbidit a životního stylu
Výše uvedené věkem podmíněné změny struktury a funkce myo‑

kardu jsou velmi intenzivně ovlivňovány působením řady komorbidit 

a životním stylem.

Mezi komorbidity, které velmi významně ovlivňují funkci myokar‑

du ve vyšším věku, patří především: arteriální hypertenze, ischemická 

choroba srdeční, hypercholesterolemie, diabetes mellitus, onemocnění 

ledvin, chronická anémie a řada dalších.

U arteriální hypertenze dochází k rozvoji některých patogenetic‑

kých mechanismů, které jsou aditivním faktorem v procesu remodelace 

myokardu: hypertrofie myokardu (koncentrická v iniciálních stadiích, ex‑

centrická ve velmi pokročilých stadiích), zvýšení tuhosti stěny myokardu. 

Tyto procesy vznikají na základě z části podobných strukturálních změn 

myokardu a jejich následkem je časný vznik srdečního selhání (se za‑

chovalou, následně se sníženou systolickou funkcí levé komory) (21, 22).

Podobně ischemická choroba srdeční a hyperlipidemie může vést 

k řadě vaskulárních změn v myokardu (dysfunkce endotelu, progrese 

aterosklerotických změn s postižením většiny typů cév). Následkem je 

porucha mikrocirkulace v myokardu a snížení kontraktility. Jindy dochází 

přímo k vyřazení významné části myokardu (infarkt myokardu). V těchto 

situacích pak významně závisí na aktuálním funkčním stavu myokardu 

v době vzniku akutní léze (23).

Diabetes mellitus je velmi častou komorbiditou u starších paci‑

entů. I v jeho patogenezi jsou některé mechanismy vedoucí k rozvoji 

srdečního selhání shodné s těmi, které se uplatňují v patogenezi vě‑

Tab. 1. Charakteristika věkem podmíněné remodelace myokardu
Parametr Vliv věku
Levostranné oddíly

Masa LK/index masy LK =,  nebo 

Objemové parametry levé komory:
	� EDD
	� ESD

Objem levé síně, index objemu levé síně

Systolická funkce levé komory 
	� ejekční frakce = nebo 

Diastolická funkce levé komory:
	� vlna E
	� vlna A
	�decelerační čas vlny E
	� E/A
	� e‘
	� E/e‘

Pravostranné oddíly
Objemové parametry pravé komory:
	� EDD
	� ESD

Objem pravé síně, index objemu

Systolická funkce pravé komory 
	� ejekční frakce
	� TAPSE
	� s‘

= nebo 

= nebo 
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kem podmíněné remodelace myokardu (zvýšená tvorba pokročilých 

produktů glykace proteinů, fibróza, dysfunkce mitochondrií, oxidativní 

stres, perzistující zánět, zvýšená utilizace mastných kyselin, poruchy 

metabolismu kalcia, epigenetické vlivy a řada dalších) (24).

Obezita a selhání ledvin jsou provázeny řadou hemodynamických 

i endokrinních změn, které mohou významně ovlivňovat remodelaci 

srdce (izolovaně vedou spíše k hypervolemii a excentrickému typu remo‑

delace, to však může být ovlivněno jejich častou kombinací s hypertenzí.

Životní styl má významnou (možná nedoceněnou) roli v rozvoji 

věkem podmíněné remodelace myokardu. Je prokázáno, že nedostatek 

aerobní fyzické aktivity, vysoký energetický příjem, nevhodná sklad‑

ba potravy, kouření, nadbytek stresu jsou negativními faktory, které 

urychlují proces stárnutí myokardu (16, 25). Obr. 1. ukazuje schematické 

znázornění vztahu mezi věkem podmíněnými procesy myokardu, 

komorbiditami a možnosti terapeutického zásahu.

Genetická predispozice má významnou roli jak v procesu stárnutí 

cév, tak i v procesu věkem podmíněné remodelace myokardu.

Možnosti ovlivnění věkem podmíněné 
remodelace myokardu

V posledních letech se objevuje řada publikací, které se věnují 

možnostem ovlivnění věkem podmíněné remodelace myokardu, re‑

spektive navržení strategie optimalizace procesu stárnutí myokardu. 

Tato strategie má tyto základní směry:

	� zdravý životní styl s dostatkem fyzické aktivity, optimálního ener‑

getického příjmu, vhodnou skladbou přijímané potravy, eliminací 

nadměrného působení stresujících vlivů, eliminací působení toxic‑

kých vlivů (kouření, nadměrného požívání alkoholických nápojů) 

	� důsledná léčba komorbidit (arteriální hypertenze, hyperlipidemie, 

ischemické choroby srdeční, diabetu, obezity, renálního selhávání, 

depresivních stavů a podobně).

Při hodnocení vlivu jednotlivých složek zdravého životního stylu se 

ukazuje, že jedním z nejvýznamnějších, který má přímý vliv na proces 

věkem podmíněné remodelace myokardu, je dostatek fyzické aktivity, 

respektive aerobní trénink. Je prokázáno, že pravidelná fyzická aktivita 

dostatečné intenzity i ve vyšším věku dokáže významně zlepšit funkční 

stav (vzestup maximální spotřeby kyslíku při zátěži) (27), optimalizovat 

proces remodelace (normalizace poměru hypertrofie/objem levé komory) 

(28, 29). Pravidelná fyzická aktivita příznivě ovlivňuje i mechanismy, které 

podporují nežádoucí remodelaci myokardu (dysfunkce mitochondrií, pro‑

dukce kyslíkových radikálů, fibróza myokardu, genetické a epigenetické 

změny, snížené reparační a regenerační schopnosti myokardu) (30–33).

Další zásadní význam, který se promítá do prevence stárnutí celého 

kardiovaskulárního systému, má včasná identifikace a eliminace (léčba) rizi‑

kových faktorů. Studie z poslední doby ukazují, že negativním významným 

prvkem, který přispívá k nežádoucí remodelaci myokardu a sekundárně 

ke vzniku komplikací, je délka působení rizikových faktorů. Zde je nutné 

zmínit studii Briana Ference a kol., kteří se věnovali problematice vztahu 

genetických variant asociovaných s hladinami LDL‑cholesterolu a systolic‑

kého krevního tlaku a celoživotního rizika kardiovaskulárních onemocnění. 

Cílem studie bylo zhodnotit vliv celoživotní expozice základním rizikovým 

faktorům (zvýšený LDL cholesterol a arteriální hypertenze), jako podklad pro 

analýzu sloužila genetická analýza variant genů asociovaných se zvýšenou 

hladinou LDL cholesterolu (bylo analyzováno 100 variant) a vyššího krev‑

ního tlaku (61 variant) (34). Studie zahrnovala analýzu dat 438 952 pacientů 

zařazených do registru UK Biobank. Bez ohledu na aktuální hodnoty LDL 

cholesterolu a výši krevního tlaku byli pacienti rozděleni do 4 skupin podle 

genetického rizika: skupina 1 s nízkým rizikem LDL hypercholesterolemie 

a nízkým rizikem vyššího krevního tlaku, skupina 2 zahrnujícími geny 

podmiňující nízké hladiny LDL cholesterolu, skupina 3 zahrnující pacienty 

s geny podmiňujícími nižší krevní tlak a skupina 4 zahrnovala ostatní pa‑

cienty a současně sloužila jako referenční skupina. Následně byli pacienti 

sledováni po dobu 8–12 let. Hlavní sledovaný ukazatel (kardiovaskulární 

úmrtí, nefatální infarkt myokardu a koronární revaskularizace) se vyskytl 

u 24 980 pacientů. Studie ukázala, že pacienti s genetickými vlohami pro 

nižší LDL cholesterol a nižší TK současně měli nejnižší výskyt sledovaných 

ukazatelů (OR 0,61, 95% CI, 0,59–0,64; p < 0,001), druhý nejnižší výskyt 

Věkem podmíněné patogenické mechanismy

	�oxidativní stres 	� snížená rezistence na stres

	�perzistence zánětu 	� vyčerpání kmenových buněk

	�dysfunkce mitochondrií 	�dysregulace energetických procesů

	� zkracování telomer 	�porucha proteosyntézy

	� epigenetické modifikace 	� abnormity extracelulární matrix

	�nestabilita genomu

Komorbidity

	� arteriální hypertenze

	� ischemická choroba/aterosleróza

	�mozková příhoda

	�onemocnění ledvin

	�poruchy kognitivních funkcí, Alzheimerova choroba

	�onemocnění pohybového aparátu, pády

	�netolerance fyzické zátěže

Stárnutí
Porucha funkce 

myokardu

Léčebná strategie
	� životní styl
	� farmakoterapie

Obr. 1. Vztah mezi věkem podmíněnými procesy myokardu, komorbiditami a možnostmi terapeutického zásahu. Upraveno podle (26)
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sledovaných ukazatelů měli pacienti s vlohami pro nižší LDL cholesterol 

(OR 0,73, 95% CI: 0,70–0,75; p < 0,001), pak následovali pacienti s vlohami 

pouze pro nižší krevní tlak (OR 0,82, 95% CI: 0,79–0,85, p < 0,001). Studie 

prokázala význam délky expozice rizikovým faktorům na osud nemocných 

a význam aktivního pátrání po rizikovém profilu nemocných (například na 

základě tabulek SCORE) a včasné korekce (35, 36).

Závěr
Věkem podmíněná remodelace myokardu je dlouhodobý proces, 

který zahrnuje široké spektrum patogenetických mechanismů. Výsledkem 

jsou strukturální a funkční změny, které mohou ústit v rozvoj srdečního 

selhání, snižovat kvalitu života a zvyšovat tak morbiditu i mortalitu pa‑

cientů. Jde o proces, který mohou negativně ovlivnit rizikové faktory 

kardiovaskulárních onemocnění, řada komorbidit, naopak tento proces 

lze významně pozitivně ovlivnit změnou životního stylu, včasnou detekcí 

rizikových faktorů a důslednou léčbou komorbidit.

Podpořeno grantem AZV MZ ČR NV19-02-00297 a institucionální podpo-

rou Lékařské fakulty Univerzity Karlovy v Hradci Králové  

Progres Q 40/03.
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