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Koncept remodelace levé komory pochází z roku
1985, kdy byla publikována experimentální studie(1)

popisující dilataci a zmûny funkce levé komory
v dÛsledku ligace koronární arterie u laboratorních
krys. Autofii tyto zmûny v architektonice levé komory
nazvali remodelací. V roce 1990 byla definována po-
infarktová remodelace levé komory.(2) V dal‰ích letech
se termín remodelace levé komory zaãal v‰eobecnû
pouÏívat pro zmûny architektoniky levé komory,
vzniklé na podkladû tlakového ãi objemového pfietíÏe-
ní levé komory. Dnes je zfiejmé, Ïe jde o komplexní
proces zmûn tvaru, velikosti levé komory a vzájemné-
ho spojení myocytÛ, kter˘ je provázen zmûnami me-
tabolismu nejen myofibril, ale i intersticiálních
bunûk, pfiedev‰ím fibroblastÛ. Navozen˘ proces fibro-
tizace tak doplÀuje myocytární remodelaci levé ko-
mory.(3–5) Lze fiíci, Ïe remodelaci levé komory také
definujeme jako proces exprese genÛ zasahujících do
regulace, sloÏení metabolick˘ch a kontraktilních pro-
teinÛ myokardu a do apoptózy myocytÛ. To v‰e se
projevuje klinicky jako zmûny funkce, velikosti a tva-
ru levé ãi pravé komory. 

Mezi základní procesy formující remodelaci levé
komory byly zafiazeny: 

a)  koncentrická hypertrofie podmínûná tlakov˘m
pfietíÏením myocytÛ a jejich zbytnûním, 

b)  excentrická hypertrofie v dÛsledku objemového
pfietíÏení a protaÏení myocytÛ, 

c)  kombinace tlakového a objemového pfietíÏení
(napfi. poinfarktová remodelace levé komory na
podkladû ztráty myocytÛ), obrázek 1.

SIGNÁLNÍ PROCESY INDUKOVANÉ 
P¤ETÍÎENÍM LEVÉ KOMORY

Podle Grossmanovy teorie(6) o zachování systolického
napûtí stûny (wall stress hypothesis), jeÏ vychází
z Laplaceova zákona, platí, Ïe zv˘‰ené napûtí ve stûnû
komory v dÛsledku jejího tlakového pfietíÏení vede
k ztlu‰Èování myocytÛ, a tím k zesílení stûny komory.
Zesílení stûny pak vede ke sníÏení jejího napûtí. Jestli-
Ïe je hypertrofie adekvátní, napûtí stûny se normalizuje
a srdeãní mechanika je tak v kompenzovaném sta-
vu. RovnûÏ objemové pfietíÏení s následnou elongací
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a excentrickou hypertrofií vede ke kompenzaci stavu.
Vlastní zv˘‰ení mechanického napûtí myokardu v‰ak
vede k aktivaci fiady signálních cest na molekulární
úrovni. Jedna z tûchto cest, indukovaná tlakov˘m pfie-
tíÏením levé komory, je pfiedstavována zv˘‰enou syn-
tézou angiotenzinu II v myokardu.(7,8) Po navázání 
angiotenzinu II na jeho receptor dochází k aktivaci pro-
teinu G a proteinkinázy C s následnou aktivací signálÛ
enzymového komplexu proteinkinázy, aktivované mito-
geny (MAP). Zatímco nûkteré komponenty komplexu
MAP podporují pfieÏívání myocytÛ, jiné stimulují apo-
ptózu. Dal‰í signální cesty podmínûné cytokiny (napfi.
TNF-α; tumor necrosis factor α) mohou mít pro myo-
cyty také duální úãinek; v nízk˘ch koncentracích pro-
tektivní, ve vysok˘ch destruktivní.(9) Aktivace nûkter˘ch
signálních cest (angiotenzinu II, aldosteronu a TGF-β;
transforming growth factor β)(10) vede jednak k novo-
tvorbû kolagenu fibroblasty, ale také k produkci meta-
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Obr. 1 Tvarové zmûny
levé komory pfii
ischemické chorobû
srdeãní, vznikající jako 
dÛsledek remodelace 
její infarktové (       ),
ale i neinfarktové oblasti 

Obr. 2 Pfiehled nûkter˘ch faktorÛ zasahujících do procesu
syntézy a degradace kolagenu. Degradace kolagenu je ovliv-
Àována úãinkem metalloproteináz (MMP) a jejich tkáÀov˘ch
inhibitorÛ (TIMP)
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lloproteináz (MMP),(11) které rozru‰ují molekulu kolage-
nu. RovnûÏ pomûr aktivit mezi MMP a jejich tkáÀov˘mi
inhibitory (TIMP) je dÛleÏit˘ bûhem remodelace;(12) pfie-
vaha TIMP vede k dal‰í tvorbû kolagenu, obrázek 2. 

Základní hypotéza, vypl˘vající z v˘‰e uveden˘ch
signálních procesÛ fiíká, Ïe myocyty zatíÏení pfieÏívají
a dochází k jejich hypertrofii ãi elongaci, ale mÛÏe
v‰ak dojít i k programované bunûãné smrti – apoptó-
ze.(13,14) Souãasnû s tímto procesem se odehrává
paralelní proces novotvorby a odbourávání kolagenu
v intersticiu. Zdá se, Ïe podle toho, kter˘ z procesÛ
dominuje, dochází ke kompenzaci stavu ãi rozvoji
srdeãního selhání. Aãkoli pfiesn˘ obraz v‰ech po-
chodÛ a poãtu bunûk zahrnut˘ch do procesu remo-
delace levé komory není stále znám; ukazuje se, Ïe
vhodn˘m objektem zájmu by mohlo b˘t studium me-
tabolismu kolagenu – aktivace syntézy rÛzn˘ch kola-
genních typÛ ãi degradace kolagenu pomocí prokola-
genních peptidÛ (F, G). 

Na molekulární úrovni lze pfiedpokládat následu-
jící scénáfi: v dÛsledku zv˘‰eného napûtí myocytÛ
dochází ke zv˘‰ení lokální aktivity angiotenzinu II,
aldosteronu a noradrenalinu i dal‰ích faktorÛ jako
endotelinÛ, cytokinÛ, zejména faktorÛ tumor necro-
sis a interleukinÛ, dále oxidu dusnatého (NO) spolu
s oxidativním stresem. Tyto zmûny vedou k expresi
fiady genÛ regulaãních proteinÛ a ovlivnûní metabo-
lismu myocytÛ a non-myocytárních bunûk, tabulka I. 

KLINICKÉ ASPEKTY REMODELACE LEVÉ KOMORY

Aãkoli etiologie fiady onemocnûní, která vedou k re-
modelaci levé komory, je odli‰ná, základní procesy
remodelace jsou obdobné. V klinické praxi v na‰ich
podmínkách se velmi ãasto setkáváme s remodelací
levé komory u pacientÛ s ischemickou chorobou
srdeãní (ICHS); typick˘m modelem jsou pacienti po
akutním infarktu myokardu (IM). PrÛbûh remodelace
levé komory po IM je ovlivÀován kromû rozsahu pro-
bûhlé nekrózy dal‰ími pfiídatn˘mi faktory – recidiva
IM ãi recidivující ischemie myokardu, neuroendo-
krinní aktivace, zmûny v intersticiu a léãba.(15–17) Cí-
lem remodelaãních zmûn je udrÏení ãi zlep‰ení tepo-



vého v˘deje, av‰ak za cenu zv˘‰eného objemu levé
komory. Remodelace je tak provázena progresivním
zvût‰ováním indexovaného endsystolického objemu
a poklesem ejekãní frakce (EF) levé komory. ¤ada
studií(18,19) ukázala, Ïe právû tyto parametry jsou sig-
nifikantními prediktory mortality. Je také doloÏeno
fiadou prací, Ïe tyto morfologické zmûny jsou podmí-
nûny pfiedev‰ím protaÏením vláken kontraktilní tkánû
a nikoli protaÏením struktur nekontraktilních po-
infarktov˘ch segmentÛ.(20) Zv˘‰ené dlouhodobé na-
pûtí stûny levé komory a postupn˘ rozvoj srdeãní
nedostateãnosti vede k aktivaci mechanismÛ, které
zdÛrazÀují dal‰í dilataci levé komory. Jedním z tako-
v˘ch mechanismÛ je aktivace adrenergního neurohu-
morálního systému.(21) Zv˘‰ená koncentrace noradre-
nalinu odráÏí nejenom pfiítomnost srdeãního selhání,
ale je souãasnû i ukazatelem progrese remodelace
levé komory a koreluje pfiímo úmûrnû s hor‰í dlouho-
dobou prognózou pacientÛ. Naopak klesající kon-
centrace predikuje dobrou prognózu. Se zv˘‰ením
sérové koncentrace se mÛÏeme setkat i u dal‰ích
neurohumorálních systémÛ, mnohdy jiÏ za situace
dysfunkce levé komory i bez srdeãního selhání.(22)

V souãasné dobû jiÏ existuje fiada studií, které uka-
zují, Ïe toto platí pro „brain, atrial natriuretic pep-
tide“ (BNP, ANP), aldosteron, jiÏ v˘‰e zmínûn˘ nor-
adrenalin a koncentraci reninu.(23) Dal‰ími markery
predikujícími prognózu pacientÛ s remodelující se
levou komorou jsou dnes jiÏ povaÏovány za koncen-
trace endotelinÛ, nûkter˘ch cytokinÛ (TNF, interleuki-
ny), produkce NO a oxidativní stres.(24) Cytokiny jsou
proteiny secernované buÀkami, jako odpovûì na rÛz-
né stimuly. Jak zv˘‰ené koncentrace cytokinÛ, tak
oxidativní stres jsou faktory spou‰tûjící apoptózu
myocytÛ. Ukazuje se, Ïe nejen mûfiení jejich kon-
centrací v séru, ale zejména jejich ovlivnûní léãbou,
mÛÏe mít i klinick˘ v˘znam. Je známo, Ïe cirkulu-
jící koncentrace cytokinu TNF-α je v˘raznû zv˘‰ena
u pacientÛ s kardiální formou kachektizace. Elevace 
TNF-α je spojena s v˘raznou aktivitou systému renin-
-angiotenzin-aldosteron (RAAS), jak to vídáme v ter-
minálním stadiu srdeãního selhání. Napfiíklad klinic-
ká studie SOLVD(25) potvrdila nárÛst koncentrace
cytokinÛ tak, jak se zhor‰ovala funkãní klasifikace
NYHA tûchto pacientÛ. 

JE PROCES REMODELACE MALADAPTACÍ
OD SAMÉHO POâÁTKU?

âasnou remodelaci levé komory chápeme jako adap-
taci na patologickou situaci, jejíÏ cílem je udrÏení

tepového srdeãního objemu. Av‰ak od samého poãát-
ku se dostává myokard do kontroverzní situace. Zv˘-
‰ené napûtí stûny myokardu, které se objevuje
v dÛsledku tlakového i objemového pfietíÏení, je jed-
ním ze základních faktorÛ zvy‰ujících spotfiebu O2

v myokardu. Toto zv˘‰ené napûtí, aktivující fiadu
dfiíve zmínûn˘ch mechanismÛ, vede k tvorbû koncen-
trické ãi excentrické hypertrofie myokardu. Tím sice
dochází ke sníÏení napûtí ve stûnû srdeãní komory
podle La Placeova zákona: 

T = ∆Pr/h

(T = napûtí stûny, P = transmurální tlak, r = polomûr
dutiny, h = síla stûny), a tedy i ke sníÏení spotfieby O2

v myokardu, av‰ak za cenu vzniku hypertrofie ãi dila-
tace srdeãní komory nebo kombinace obou. Toto je
v‰ak stav, kter˘ sám vede opût k nev˘hodné kyslíko-
vû-energetické bilanci v myocytech (zvy‰ení energetic-
k˘ch nárokÛ hypertrofického myokardu obvykle pfii
zhor‰ení difuze O2 v myokardu). 

Jak bylo ukázáno dfiíve, dochází také ke spu‰tûní
fietûzové reakce signálními molekulami v myokardu,
které potencují proces remodelace a vná‰ejí do hry
dal‰í faktory – apoptózu myocytÛ(26) ãi jejich nekrózu.
Ukazuje se, Ïe prolongovaná stimulace rÛstov˘mi
faktory, jiÏ diferencovan˘ch myocytÛ neschopn˘ch
dûlení, vede k pfiesmyku od udrÏovacího programu
k programu exprese fetálních genÛ, kter˘ je charak-
terizován mimo jiné zv˘‰enou apoptotickou aktivitou
a abnormálním rÛstem intersticia. V celém procesu,
kter˘ znamená pfiechod normálního myokardu pfies
jeho remodelaci k selhávajícímu myokardu, jsou
dÛleÏité dva okamÏiky: první je pfiechod od adaptaãní
k maldaptaãní hypertrofii, druh˘ je pfiechod ze stavu
obûhové kompenzace do chronické obûhové nedosta-
teãnosti. Co spou‰tí tyto dva zlomové okamÏiky, je
zatím ve stadiu zkoumání. RovnûÏ je nejasné, zda
v tûchto pfiechodov˘ch procesech hrají dominantní
roli strukturální ãi funkãní zmûny. 

TERAPEUTICKÉ ZÁSAHY DO REMODELACE 
LEVÉ KOMORY

Rozsah remodelace levé komory je v‰eobecnû uznáva-
nou determinantou prognózy pacientÛ, a to jak pa-
cientÛ se systolickou dysfunkcí levé komory a mani-
festním srdeãním selháním (zde je cílem léãby ovliv-
nûní jak obtíÏí, tak zlep‰ení prognózy), tak i pacientÛ
s asymptomatickou dysfunkcí bez srdeãního selhání
(terapeutické ovlivnûní prognózy); je známo, Ïe i pa-
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Tabulka I

Faktory ovlivÀující remodelaci levé komory

RÛst bunûk Fibróza Apoptóza Antiremodelaãní úãinek

Angiotensin II Angiotenzin II TNF-α ANP, BNP
TNF-α TGF-β bradykinin
IGF MMP NO
Mechanické napûtí endotelin
Katecholaminy mechanické napûtí
Endotelin
STH

TNF-α – tumor necrosis factor, IGF – insulin like growth factor, STH – rÛstov˘ hormon, TGF-β – transforming growth factor,
MMP – matrix metalloproteinases, ANP – atrial natriuretic peptide, BNP – brain natriuretic peptide, NO – kysliãník dusnat˘



cienti s asymptomatickou dysfunkcí levé komory mají
v‰eobecnû hor‰í prognózu. Aktivace RAAS s násled-
nou celkovou, ale i tkáÀovou nadprodukcí angioten-
zinu II, a aktivace adrenergního systému jsou v‰e-
obecnû povaÏovány za spou‰tûcí a udrÏovací proces
remodelace.(7,21)

a) Inhibitory ACE zpomalují proces remodelace le-
vé komory

Klinické studie jako SAVE, SOLVD(15,25) jiÏ pfiinesly
dostatek dÛkazÛ o tom, Ïe inhibitory ACE pfiíznivû
modifikují proces remodelace levé komory – brání
progresi endsystolického a enddiastolického objemu
levé komory – a tím progresi dysfunkce levé komory
a kompenzatorní hypertrofie, která zhor‰uje diasto-
lickou funkci levé komory. U jin˘ch lékÛ, jako napfi.
u látek s pozitivnû inotropním úãinkem, tento efekt
prokázán nebyl. Navíc napfi. inhibitory fosfodiesterá-
zy dokonce zhor‰ují prognózu pacientÛ se srdeãním
selháním.(27) Pfiíãina není zcela zfiejmá, ale sekundár-
ní neurohumorální aktivace a arytmie jsou nejprav-
dûpodobnûj‰ími kandidáty. RovnûÏ inhibitory endo-
telinu A nepfiinesly pfiedpokládan˘ klinick˘ úãinek
u pacientÛ se srdeãním selháním ve srovnání s léã-
bou betablokátory.(28) 

V procesu remodelace hrají dÛleÏitou roli dva 
propojené signální systémy, které mohou b˘t také
modifikovány právû inhibitory ACE. Jak jiÏ bylo v˘‰e
zmínûno, jedná se o systémy RAAS a TGF-β, které
aktivují fibroblasty a podporují proces fibrotizace se
v‰emi dÛsledky pro morfologii a funkci levé komory.
Inhibitory ACE brání degradaci peptidu, kter˘ sniÏu-
je expresi genu pro TGF-β (obdobn˘ úãinek je popiso-
ván napfi. i u atorvastatinu). 

Nabízí se také moÏnost zásahu do signálních cest,
napfi. do genetického pfieru‰ení cesty syntézy angio-
tenzinu II, kter˘ vede k pfievaze apoptózy v procesu
reakce na tlakové zatíÏení, s následn˘m sníÏením
nadmûrné hypertrofie myokardu. Kromû tûchto pfií-
ãin existuje v‰ak i remodelace levé komory nezávislá
na vlivu angiotenzinu II, pravdûpodobnû v dÛsledku
lokální produkce aldosteronu v myokardu. 

b) Spironolakton a eplerenon – inhibitory receptorÛ
aldosteronu ovlivÀují proces remodelace po IM,(29,30)

zpomalují pfiechod od hypertrofie do srdeãního selhá-
ní redukcí fibrózy, oxidativního stresu a zánûtu. Tyto
údaje získané v experimentu korelují s v˘sledky 
klinick˘ch studií.(31) Pfiidání spironolaktonu k inhibi-
toru ACE zlep‰uje ejekãní frakci, redukuje markery
myokardiální fibrózy. 

c) Betablokátory – léky vedoucí k reverzní remode-
laci levé komory

S ohledem na dfiíve uvedené údaje je logické, Ïe
v˘znamnou roli v léãbû pacientÛ s dysfunkcí levé
komory hrají betablokátory, zejména v kombinací
s inhibitory ACE. Jejich vlivem dochází k zlep‰ení
ejekãní frakce jak u ischemické, tak i neischemické
kardiomyopatie. Hlavním cílem podávání betabloká-
torÛ u pacientÛ s dysfunkcí levé komory je ovlivnûní
remodelace levé komory, a tím prognózy pacientÛ.
V klinick˘ch studiích MERIT-HF, CIBIS(18,19) betablo-
kátory (jako metoprolol, bisoprolol) sniÏovaly celko-
vou mortalitu o 34–65 %, a to zejména díky sníÏení

kardiovaskulárních pfiíhod. Studie CARMEN(32) pro-
kázala, Ïe ãasná kombinace inhibitorÛ ACE a ne-
selektivního betablokátoru carvedilolu vedla k rever-
zní remodelaci levé komory u pacientÛ s mírn˘m aÏ
stfiedním stupnûm srdeãního selhání. Je pravdûpo-
dobné, Ïe kromû vlastního alfablokátorového a beta-
blokátorového úãinku pfiispívá k antiremodelaãnímu
úãinku také antioxidaãní pÛsobení carvedilolu. 

d) O v˘znamu podávání inhibitorÛ HMG-CoA re-
duktázy, statinÛ, u pacientÛ s koronární nemocí není
dnes jiÏ pochyb. SníÏení koncentrace cholesterolu
a pfiedpokládaná stabilizace aterosklerotického plátu
pfiiná‰í pfiízniv˘ úãinek na mortalitu a morbiditu
tûchto pacientÛ. Nûkteré experimentální práce(33) v‰ak
poukazují na dal‰í moÏn˘ pfiízniv˘ mechanismus pÛ-
sobení statinÛ na kardiovaskulární systém, nezávisl˘
na hypolipidemickém úãinku; postup v‰ak zatím ne-
byl verifikován klinick˘mi studiemi. Jde o moÏné po-
tlaãení nadprodukce metalloproteináz (viz v˘‰e),
která hraje negativní roli v procesu remodelace levé
komory, jeÏ postihuje zejména neinfarktové oblasti
myokardu v chronické fázi infarktu myokardu. Stati-
nÛm se pfiipisuje i moÏn˘ pfiím˘ inhibiãní úãinek na
tkáÀov˘ renin-angiotenzinov˘ systém.

e) Srdeãní resynchronizaãní terapie (CRT) pomo-
cí biventrikulární stimulace pfiedstavuje invazivní
metodu, která v selektované skupinû pacientÛ se
srdeãním selháním a dysfunkcí levé komory zlep‰uje
nejen funkãní stav, ale i prognózu tûchto pacientÛ.(34)

Uvedená práce prokázala, Ïe úãinek CRT je zaloÏen
na regresi morfologick˘ch celulárních a molekulár-
ních zmûn myokardu. CRT vede k redukci remodela-
ce myokardiálního intersticia, apoptózy a sníÏení
exprese TNF-α (reverzní remodelace). Ve studované
skupinû pacientÛ CRT sniÏovala rozsah typické inter-
sticiální remodelace, pozorované jinak v selhávajícím
myokardu. CRT vedla ke sníÏení procentuálního
zastoupení myokardiálního kolagenu a signifikantní-
mu zv˘‰ení kapilární denzity. Vzhledem k tomu, Ïe
dvojnásobné aÏ trojnásobné zv˘‰ení mnoÏství kolage-
nu v jednotce objemu myokardu vede k zv˘‰ení
tuhosti levé komory a diastolické dysfunkci, lze pfied-
pokládat, Ïe pfiízniv˘ klinick˘ úãinek CRT je zaloÏen
právû na principu reverzní remodelace. Ta vede ke
zlep‰ení systolické i diastolické funkce levé komory,
redukci v˘skytu arytmií a zlep‰ení difuzní kapacity
pro kyslík. Jednou z hypotetick˘ch pfiíãin, proã CRT
vede k reverzní remodelaci levé srdeãní komory, mÛ-
Ïe b˘t sníÏení mechanického napûtí myokardu. To-
to mechanické odlehãení levé komory vede nejen
k potlaãení aktivace signálních cest pro apoptózu,
tvorbu TNF-α, ale i pro ukládání kolagenu do myo-
kardu. Tento fakt jen zdÛrazÀuje zásadní v˘znam
mechanického napûtí myokardu pro rozvoj remodela-
ce levé komory. Z klinického pohledu je velmi
v˘znamné potvrzení moÏnosti reverzní remodelace,
a tedy reverzibility zmûn v selhávajícím myokardu. 

K objektivizaci reverzní remodelace v˘znamnû pfii-
spûl rozvoj echokardiografického zobrazení pomocí
Dopplerova tkáÀového ultrazvukového prÛtokomûru.
Tato metoda je nejen schopna pfiinést patofyziologic-
ké informace o stupni, lokalizaci a zmûnách v asyn-
chronii kontrakcí levé komory, ale zfiejmû také pre-
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dikovat pfiínos léãby CRT u jednotliv˘ch pacientÛ se
srdeãním selháním pfii dysfunkci levé komory. 

f) Bunûãná transplantace jako metoda zasahující do
remodelace levé komory získává zájem v posledních
letech, a to zejména u pacientÛ po infarktu myokar-
du. Základní pfiedstava této metody vychází z pfiedpo-
kladu ztráty myocytÛ jako hlavní pfiíãiny remodelace
levé komory, která tedy mÛÏe b˘t pfieru‰ena implan-
tací nov˘ch kontraktilních elementÛ. Zatímco experi-
mentální práce a nûkteré studie podporují tento kon-
cept reparace levé komory,(35,36) velk˘mi klinick˘mi
problémy, které doposud nebyly vyfie‰eny, jsou otázky
zdroje bunûk, jejich udrÏení a pfieÏití v místû implan-
tace; jde o zásah do mechanismÛ, kter˘ povede k zlep-
‰ení funkce levé komory a sníÏení invazivity procesu
implantace bunûk do myokardu. Závûrem je nutno
zdÛraznit, Ïe nejúãinnûj‰ím léãebn˘m pfiístupem,
kter˘ brání vzniku remodelace levé komory u pacien-
tÛ s ischemick˘m onemocnûním myokardu, je ãasná
koronární revaskularizace. 

ZÁVùR

Remodelace levé komory je komplexní a velmi sloÏit˘
patofyziologick˘ proces strukturálních a funkãních
zmûn myokardu. Experimentální a klinické práce
jasnû ukázaly v˘znam remodelace pro progresi dys-
funkce levé komory. Zda je iniciální fáze remodelace
levé komory procesem pouze adaptivním je minimál-
nû kontroverzní, jak ukazuje v˘zkum signálních cest
spou‰tûn˘ch pfietíÏením levé komory, jak také ukazu-
jí transgenní modely a klinické nálezy. Pfiechod od
zjevnû kompenzovaného stavu do srdeãního selhání
je zfiejmû komplexem pochodÛ navozen˘ch celkovou,
ale i místní neurohumorální reakcí, úãinkem kyslíko-
v˘ch radikálÛ a nepomûrem mezi aktivitou metallo-
proteináz a jejich inhibitorÛ v myokardu. Cílené zása-
hy do tûchto procesÛ sk˘tají nové léãebné moÏnosti,
jak ovlivnit remodelaci levé komory v klinické praxi.
V souãasné dobû jsou v klinické praxi podávány inhi-
bitory ACE, inhibitory AT II a betablokátory pro jejich
úãinek na remodelaci levé komory. Srdeãní resyn-
chronizaãní terapie pomocí biventrikulární stimulace
a bunûãná transplantace pfiedstavují invazivní meto-
dy navozující reverzní remodelaci.
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