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Vékem podminénd remodelace myokardu:mytus nebo realita?

Obr. 1. Vztah mezi vékem podminénymi procesy myokardu, komorbiditami a moznostmi terapeutického zdsahu. Upraveno podle (26)
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kem podminéné remodelace myokardu (zvysend tvorba pokrocilych
produktl glykace proteind, fibréza, dysfunkce mitochondrif, oxidativni
stres, perzistujici zanét, zvysena utilizace mastnych kyselin, poruchy
metabolismu kalcia, epigenetické vlivy a fada dalsich) (24).

Obezita a selhani ledvin jsou provdzeny fadou hemodynamickych
i endokrinnich zmén, které mohou vyznamné ovlivhiovat remodelaci
srdce (izolované vedou spise k hypervolemii a excentrickému typu remo-
delace, to vsak mize byt ovlivnéno jejich ¢astou kombinaci s hypertenzi.

Zivotni styl ma vyznamnou (moznéa nedocenénou) roli v rozvoji
vekem podminéné remodelace myokardu. Je prokdzano, Zze nedostatek
aerobni fyzické aktivity, vysoky energeticky pfijem, nevhodné sklad-
ba potravy, koufeni, nadbytek stresu jsou negativnimi faktory, které
urychlujf proces starnutf myokardu (16, 25). Obr. 1. ukazuje schematické
zndzorneni vztahu mezi vékem podminénymi procesy myokardu,
komorbiditami a moznosti terapeutického zasahu.

Geneticka predispozice ma vyznamnou rolijak v procesu starnutf
cév, tak i v procesu vékem podminéné remodelace myokardu.

Moznosti ovlivnéni vékem podminéné

remodelace myokardu
V poslednich letech se objevuje fada publikaci, které se vénuji

mozZnostem ovlivnénf vékem podminéné remodelace myokardu, re-
spektive navrzeni strategie optimalizace procesu starnuti myokardu.

Tato strategie ma tyto zakladnf sméry:

B zdravy Zivotni styl s dostatkem fyzické aktivity, optimélniho ener-
getického pfijmu, vhodnou skladbou pfijimané potravy, eliminaci
nadmérného plsobeni stresujicich vlivd, eliminaci pdsobent toxic-
kych vlivd (koufeni, nadmérného pozivani alkoholickych ndpojd)

B dusledna lé¢ba komorbidit (arteridIni hypertenze, hyperlipidemie,
ischemické choroby srdecni, diabetu, obezity, rendlniho selhdvan,
depresivnich stavi a podobné).

PFi hodnocenf vlivu jednotlivych slozek zdravého Zivotniho stylu se
ukazuje, Ze jednim z nejvyznamnéjsich, ktery ma pifmy vliv na proces
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vékem podminéné remodelace myokardu, je dostatek fyzické aktivity,
respektive aerobni trénink. Je prokdzano, ze pravidelna fyzickd aktivita
dostatecné intenzity i ve vy3sim véku dokdze vyznamné zlepsit funkenf
stav (vzestup maximalni spotfeby kysliku pfi zatéZi) (27), optimalizovat
proces remodelace (normalizace poméru hypertrofie/objem levé komory)
(28, 29). Pravidelna fyzicka aktivita priznivé ovliviuje i mechanismy, které
podporuji nezédouci remodelaci myokardu (dysfunkce mitochondrif, pro-
dukce kyslikovych radikald, fibréza myokardu, genetické a epigenetické
zmeény, snizené reparacni a regeneracni schopnosti myokardu) (30-33).

Dalsi z&sadni vyznam, ktery se promftd do prevence starnutf celého
kardiovaskuldrmiho systému, ma v¢asnd identifikace a eliminace (Ié¢ba) rizi-
kovych faktord. Studie z posledni doby ukazuji, ze negativnim vyznamnym
prvkem, ktery pfispiva k nezddouci remodelaci myokardu a sekundarné
ke vzniku komplikaci, je délka plsobeni rizikovych faktord. Zde je nutné
zminit studii Briana Ference a kol,, kteff se vénovali problematice vztahu
genetickych variant asociovanych s hladinami LDL-cholesterolu a systolic-
kého krevniho tlaku a celozivotniho rizika kardiovaskuldrich onemocnént.
Cilem studie bylo zhodnotit vliv celozivotni expozice zakladnim rizikovym
faktorlim (zvyseny LDL cholesterol a arteridIni hypertenze), jako podklad pro
analyzu slouzila genetickd analyza variant gend asociovanych se zvysenou
hladinou LDL cholesterolu (bylo analyzovano 100 variant) a vyssiho krev-
niho tlaku (61 variant) (34). Studie zahrnovala analyzu dat 438 952 pacientt
zafazenych do registru UK Biobank. Bez ohledu na aktudlni hodnoty LDL
cholesterolu a vysi krevniho tlaku byli pacienti rozdéleni do 4 skupin podle
genetického rizika: skupina 1s nizkym rizikem LDL hypercholesterolemie
a nizkym rizikem vyssiho krevniho tlaku, skupina 2 zahrnujicimi geny
podminujici nizké hladiny LDL cholesterolu, skupina 3 zahmujici pacienty
s geny podminujicimi nizsf krevni tlak a skupina 4 zahrnovala ostatni pa-
cienty a soucasné slouzila jako referencni skupina. Nasledné byli pacienti
sledovani po dobu 8-12 let. Hlavni sledovany ukazatel (kardiovaskularnf
Umrti, nefatalni infarkt myokardu a korondrni revaskularizace) se vyskytl
u 24980 pacientd. Studie ukazala, Ze pacienti s genetickymi viohami pro

ukazatell (OR 0,61, 95% Cl, 0,59-0,64; p < 0,001), druhy nejnizsi vyskyt
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