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XIII

Předmluva

Vážení čtenáři,

tato kniha vás provede klíčovými oblastmi kardiovaskulární medicíny – od základní fyziologie a patofyziologie přes 
moderní diagnostiku, zobrazovací metody, koronární syndromy, chlopenní vady, arytmie a kardiomyopatie až po 
cévní onemocnění. Naleznete zde mimo jiné i pohled na kardiovaskulární projevy interních chorob.

Každá z 33 kapitol začíná stručným shrnutím klíčových informací, na které navazují otázky a odpovědi ve třech 
úrovních obtížnosti. Pro snadnější pochopení jsou mnohé odpovědi doplněny ilustracemi, schématy, algoritmy či 
tabulkami. Důraz jsme kladli na vyváženost informací a čtivost textu. Na tvorbě knihy se podíleli přední kardiolo-
gové a angiologové z renomovaných center napříč Českou republikou – věříme, že se toto v kvalitě obsahu odráží.

Nejde o vyčerpávající učebnici kardiologie, ale o souhrn toho nejdůležitějšího v přehledné a srozumitelné formě. 
Díky rozsahu 346 stran ji lze prostudovat během několika dní, a tím získat rychlý přehled o klíčových tématech 
moderní kardiologie.

Věříme, že tato publikace bude k užitku studentům medicíny, praktickým lékařům, internistům i kardiologům 
připravujícím se na atestaci. Cenné informace však nabídne i magisterským oborům ošetřovatelství se zájmem 
o hlubší pochopení kardiologie.

doc. MUDr. Jiří Plášek, Ph.D., FESC
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Souhrn
Účelem této kapitoly je seznámit čtenáře se základními principy fungování srdce na Wiggersově modelu srdeč-
ního cyklu, který integruje hemodynamické vztahy s EKG (elektrokardiografie), ozvami a tlakově-objemovými 
změnami v jednotlivých srdečních oddílech. Zcela kruciální je zejména představa jednotlivých fází srdečního 
cyklu a důsledků na tlakové změny a stav otevření/zavření chlopní. Do kontextu řízení srdečního výdeje je dán 
Frankův–Starlingův zákon. Další neméně podstatnou náplní kapitoly je rozbor krátkodobé i dlouhodobé regu-
lace krevního tlaku se zdůrazněním fungování renin-angiotenzin-aldosteronového systému, který je klíčový 
jak k pochopení nejčastějších kardiovaskulárních nemocí (hypertenze, srdeční selhání etc.), tak pro jejich léčbu.

Neméně důležitý je pak koncept tlakové diurézy/natriurézy a jeho podstatná úloha v rozvoji hypertenze 
u „sůl-senzitivních“ jedinců.

Otázka 1:  Jakým modelem se dá popsat srdeční revoluce a plnění 
jednotlivých srdečních oddílů v závislosti na fázi srdečního cyklu? 
Jaký je vztah elektrické aktivity srdce a mechanické činnosti? *

	z Nejčastěji se srdeční revoluce popisuje pomocí Lewi-
sova–Wiggersova modelu (obr. 1.1). Základní dělení sr-
dečního cyklu je na fázi kontrakce (systola) a fázi relaxace 
(diastola). Systola se skládá z fáze izovolumické kontrakce 
a ejekční fáze. Diastola se skládá z fáze izovolumické re-
laxace a plnicí fáze, kterou můžeme dále rozdělit na fázi 
rychlého plnění, fázi pomalého plnění a fázi systoly síní. 
Mechanickým dějům srdce předcházejí děje elektrické 
s časovým rozdílem cca 50 ms: systole předchází depo-
larizace a diastole předchází repolarizace. Podkladem 
časového rozdílu mezi elektrickou aktivitou a mecha-
nickou odpovědí jsou děje na subbuněčné úrovni, které 
označujeme jako elektromechanické spřažení.

Otázka 2:  Čerpací funkce myokardu závisí na dvou základních 
determinantech srdeční funkce, „preloadu“ a  „afterloadu“. 
Zkuste prosím v kontextu oba pojmy vysvětlit. *

	z Preload neboli předtížení je určen napětím srdeč-
ního svalu těsně před začátkem systoly. Afterload pak 
bývá definovaný jako zátěž, proti které musí srdce pra-
covat. Oba determinanty lze pak vysvětlit z pohledu La 
Placeova zákona, kdy napětí stěny (T) je přímo úměrné 
tlaku v komoře (P) a poloměru komory (r) a nepřímo 
dvojnásobku tloušťky stěny (h) (T = P × r/2h). Na zá-
kladě tohoto zákona lze preload definovat jako všechny 
faktory přispívající k tenzi stěny komory na konci dia-
stoly (parametry jako enddiastolický plnicí tlak nebo 
enddiastolický objem [poloměr] přispívají k preloadu, 
ale neměly by se s preloadem ztotožňovat). Afterload lze 
pak definovat jako všechny faktory, které přispívají k cel-

1  Základy srdeční fyziologie 
a patofyziologie

Eva Závodná, Marek Bužga, Jiří Plášek
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kové tenzi stěny během systoly. Cokoliv zvyšuje výstupní 
odpor, vyžaduje vyšší komorový tlak během systoly 
(např. aortální stenóza, hypertenze, hypertrofická kar-
diomyopatie apod.). K afterloadu rovněž přispívá změna 

poloměru komory v důsledku zvýšeného plnění během 
diastoly nebo remodelace komor na chronické zvýšení 
plnicích tlaků. (Rovněž arteriální tlak a celková periferní 
rezistence by se neměly ztotožňovat s afterloadem).

Obr. 1.1  Lewisův–Wiggersův model srdeční revoluce
EKG – elektrokardiografie, AV – atrioventrikulární, LS – levá síň, PS – pravá síň, LK – levá komora, PK – pravá komora
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1Otázka 3:  Jaké mechanismy se podílejí na regulaci oběhových 
funkcí? Rozdělte dle doby a charakteru působení. **

	z V zásadě je možné regulační mechanismy rozdělit 
na lokální (místní regulace a autoregulace) a centrální 
(endokrinní a nervové). Dle časového aspektu na rychlé 
(akutní, krátkodobé) a pomalé (dlouhodobé). Hybate-
lem regulace oběhu je 1. srdce (krátkodobá regulace = 
např. zvýšení inotropie, dlouhodobá adaptace hyper-
trofie), 2. cévní odpor a poddajnost, 3. změny objemu 
a složení krve/plazmy, 4. nervové regulace (sympatikus 
+ parasympatikus). 

Mezi akutní lokální mechanismy navyšující průtok 
krve patří pokles O2, který způsobí v tkáni uvolnění ade-
nosinu, CO2, histaminu, K+ a H+. Autoregulační metabo-
lická teorie předpokládá, že zvýšený tlak znamená větší 
průtok, větší dodávku O2 a vymytí dříve zmíněných va-
zodilatátorů; myogenní teorie popisuje, že u malých cév 
náhlé natažení způsobí kontrakci hladké svaloviny cévní 
stěny. Proti myogenní autoregulaci působí „shear-depen-
dentní“ regulace endotelu velkých proximálních arteriol, 
které uvolní vazodilatační látky (NO, prostaglandiny). 

Mezi dlouhodobé lokální regulace patří změny ve 
vaskularizaci tkání (angiogeneze), aktivace novotvorby 
kolaterál a remodelace cév.

Parakrinní (lokální) a endokrinní (centrální) regu-
lace je řízena působky jako NO + PGI2 (prostaglan-
din I2) (vazodilatace), angiotenzin II + vazopresin + 
endotelin + katecholaminy (vazokonstrikce). 

Krátkodobé centrální mechanismy mají za úkol 
pufrovat výchylky krevního tlaku s hlavním cílem sta-
bilizovat průtok krve mozkem, prostřednictvím vlivu 
autonomních nervů na srdce, a  pomocí dominantní 
sympatické inervace ovlivnit bazální tonus cév. Základní 
informace získávají ze specifických mechanoreceptorů 
uložených ve vnitřní karotidě (sinus caroticus) a ob-
louku aorty (sinus aorticus). Dlouhodobě mechanismy 
většinou mění náplň intravaskulárního kompartmentu 
a charakter iontového složení, které závisí především na 
úrovní tlakové diurézy a natriurézy ve spolupráci fak-
torů, jako je renin-angiotenzin-aldosteronový systém, 
antidiuretický hormon nebo natriuretické faktory.

Otázka 4:  Dovedete popsat základní komponenty, které regulují 
intravaskulární náplň? *

	z Objem cirkulujících tekutin závisí na celkovém ob-
jemu tekutin v těle a množství Na+ v těle, z intravasku-
lárních komponent je důležitá koncentrace albuminu. 

Tělo nemá žádný mechanismus, jak zjistit objem tekutin 
v cévách, proto se jeho regulace odehrává převážně na 
základě regulace tlaku krve. Mezi orgány, které se po-
dílejí na intravaskulárním obsahu, jsou ledviny (objem 
a osmolarita), kostní dřeň (produkce krevních elementů) 
a játra (produkce proteinů krevní plazmy).

Základními regulačními komponentami jsou prvky 
systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS). Stimu-
lem k produkci reninu je nedostatečný přítok/pokles 
tlaku v  aferentní arteriole, který stimuluje uvolnění 
reninu ze specializovaných hladkých svalových jux-
taglomerulárních buněk. Jeden z produktů RAAS, an-
giotenzin II, vyvolá vazokonstrikci cév, v nadledvinách 
sekreci aldosteronu, v ledvinách pokles exkrece vody 
a solí. Juxtaglomerulární buňky jsou funkčně propojeny 
s macula densa specializovanými chemoreceptivními 
buňkami distálního tubulu senzitivními na sůl. Pokles 
koncentrace NaCl ve filtrátu je obvykle způsoben sek-
vencí: pokles krevního tlaku – snížení průtoku krve 
ledvinou – snížení glomerulární filtrace – snížení rych-
losti toku filtrátu – zvýšení reabsorpce NaCl v Henleově 
kličce – snížení obsahu NaCl v distálním tubulu. Ak-
tivace macula densa povede k uvolnění reninu z jux-
taglomerulárních buněk, vazodilataci aferentní arterioly 
a vazokonstrikci eferentní arterioly, což má za následek 
obnovení glomerulární filtrace. 

Dalším významným hormonem RAAS je aldosteron, 
jehož zvýšená sekrece vede k depleci K+, retenci natria 
a vody. Zatímco aldosteron je primárně zaměřen na re-
gulaci objemu prostřednictvím navyšování Na+ v těle, 
jeho spolupracující antidiuretický hormon (ADH, vazo-
presin) je zaměřen na regulaci osmolarity a koncentrace 
Na+ pomocí zpětného vstřebávání vody v ledvinách. Vy-
lučování ADH je aktivováno nejen osmotickými změ-
nami, ale také při poklesu objemu více než cca 20 %  – 
pokles inhibice z volumoreceptorů v srdečních síních 
nebo baroreceptorů v sinus caroticus nebo aorticus.

Dalším faktorem ovlivňujícím cirkulující objem 
a tlak je sympatický nervový systém uplatňující se pře-
devším v ledvinách a tonem periferních cév.

Na složení krve se podílí i kostní dřeň produkcí krev-
ních elementů, které jsou pod regulačním vlivem dvou 
ledvinových hormonů: erytropoetinu a trombopoetinu.

Z fyzikálního hlediska lze říct, že intravaskulární 
náplň je determinována rovnováhou hydrostatického 
a onkotického tlaku intravaskulárně/intersticiálně. Za-
tímco dříve zmiňované vlivy se budou podílet hlavně na 
hydrostatickém tlaku uvnitř cév, na onkotickém tlaku 
a zadržování tekutin uvnitř cév budou mít největší vliv 
bílkoviny krevní plazmy a z nich albumin. Onkotický 
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1 tlak krve je hlavním determinantem syntézy albuminu 
a  je detekován osmoreceptory v  intersticiu jater. Ne-
gativní vliv na syntézu mají nutriční stav a zánětové 
faktory; pozitivní vliv na syntézu inzulin, testosteron 
a hormony štítné žlázy.

Otázka 5:  Jaký je negativní dopad dlouhodobě zvýšené aktivity 
RAAS na organismus? **

	z Významnými nežádoucími mechanismy vedoucími 
k postižení prakticky všech orgánů při dlouhodobé ak-
tivaci RAAS patří stimulace fibroblastů a inhibice fibri-
nolýzy, zvýšená tvorba kyslíkových radikálů, zánětlivých 
a růstových faktorů.
1.	 srdce: hypertrofie, intersticiální fibróza, arytmoge-

nicita (atriální fibrilace, ventrikulární tachyartymie),
2.	 cévy: endoteliální dysfunkce (produkce endotelinu 

ROS a  inhibice produkce NO), zvýšený up-take 
cholesterolu do stěny cévy, a tím facilitace rozvoje 
aterosklerotického plátu,

3.	 ledviny: glomerulární dysfunkce, zvýšení intra-glo-
merulárního tlaku, což vede k fibróze a proteinurii, 
tubulointersticiální postižení (fibróza a  aktivace 
zánětu),

4.	 koagulace: prokoagulační aktivita v kontextu zvý-
šení PAI-1 (inhibitor aktivátoru plazminogenu), 
fibrinogenu, 

5.	 autonomní systém: centrální zvýšení sympatického 
tonu,

6.	 CNS: dysregulace (zvýšená chuť na slané a  větší 
žízeň), poruchy kognice (lokální vazokonstrikce, 
zánět).

Otázka 6:  Vraťme se nyní k základům řízení tepového objemu. 
Jaké má organismus možnosti zvýšení tepového objemu? **

	z Tepový objem je ovlivněn třemi parametry: preloadem, 
afterloadem a kontraktilitou. Mechanismy, které tyto pa-
rametry ovlivňují, můžeme rozdělit na lokální (místní re-
gulace a autoregulace) a centrální (endokrinní a nervové).

Existují dva základní autoregulační principy řízení 
tepového objemu: heterometrický a  homeometrický. 
Heterometrický mechanismus je založen na Frankovu-
-Starlingovu mechanismu. Tento mechanismus říká, že 
energie potřebná ke kontrakci je úměrná délce srdečních 
vláken. Zvýšení žilního návratu a následné zvýšení ná-
plně objemu komor vede k většímu napnutí sarkomery 
a vypuzení většího objemu do malého či velkého oběhu. 

Síla kontrakce je v tomto vztahu funkcí počáteční délky 
sarkomery, do optimální délky sarkomery 2,2 µm. Při 
dalším prodlužování exponenciálně klesá počet kon-
taktů mezi aktinovými vlákny a myozinovými hlavami.

Dalším mechanismem je tzv. homeometrický me-
chanismus, který představuje změnu kontraktility po-
pisovanou termínem inotropie a  je zprostředkován 
Bowditchovým nebo Anrepovým efektem. Zatímco 
Bowditchovy schody popisují změnu inotropie v závis-
losti na změně srdeční frekvence (čím větší frekvence, 
tím méně času na odčerpání vápníku z cytoplazmy, tím 
větší síla stahu), Anrepův efekt spojuje změnu inotropie 
v závislosti na změně nitrokomorového tlaku.

Inotropii nebo afterload lze měnit i dalšími mecha-
nismy ať už nervovými, endokrinními, nebo lokálními. 
Typickým nervovým efektorem je v tomto případě sym-
patikus se svým neurotransmiterem noradrenalinem, 
endokrinním efektorem je hormon adrenalin. Dalším 
hormonem ovlivňujícím kontraktilitu přímo nebo zpro-
středkovaně přes vliv na katecholaminovou cestu jsou 
hormony štítné žlázy. 

Lokálně může inotropii ovlivnit hyperkapnie, hypo-
xie nebo acidóza.

Otázka 7:  Prakticky všude v těle vede hypoxie k vazodilataci, 
v jednom orgánu ale vede hypoxie k silné vazokonstrikci. Víte, 
o který orgán se jedná a proč tomu tak je? **

	z Pokud koncentrace O2 poklesne v alveolu pod 70 % 
normální hodnoty, dochází k vazokonstrikci cév ve-
doucích k tomuto alveolu. Tato hypoxická pulmonární 
vazokonstrikce (známá jako Eulerův–Liljestrandův re-
flex) je samoregulační odpověď na alveolární hypoxii, 
která odklonem krve od špatně ventilovaných k dobře 
ventilovaným alveolům optimalizuje výměnu plynů. 
Dlouhodobá hypoxie (např. CHOPN, spánková apnoe 
apod.) na podkladě tohoto reflexu může vést k remo-
delaci plicních cév vedoucí k rozvoji plicní hypertenze, 
hypertrofie pravého srdce a cor pulmonale.

Otázka 8:  Co je to dromotropie? Jaká je úloha atrioventrikulár-
ního uzlu? Jaký je rozdíl mezi buňkami pracovního myokardu 
a myocyty převodního systému? *

	z Dromotropie popisuje rychlost vedení vzruchu 
v atrioventrikulárním uzlu. Je významnou součástí pře-
vodního systému, který zajišťuje propagaci vzruchu ze 
sinoatriálního uzlu do celého srdce. V rámci srdce se 
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1vzruch propaguje různými rychlostmi: buňky pracov-
ního myokardu mají relativně nízkou rychlost propa-
gace 0,3–0,5 m/s; jednotlivé části převodního systému se 
významně liší svou rychlostí – zatímco oba uzly vedou 
velmi pomalu, cca 0,05 m/s, ostatní části vedou vzruch 
vysokou rychlostí (Tawarova raménka 2 m/s, Purkyňova 
vlákna 4 m/s).

Primární vlastností atrioventrikulárního uzlu je tedy 
dekrementální vedení, tj. zpomalení vedení až blokáda 
vyššího stupně v  případě rychlých síňových arytmií 
(např. flutter síní typicky s blokádou 2 : 1). Z histolo-
gického hlediska je převodní systém daleko lépe propo-
jen tzv. gap junctions, které umožňují nízkoodporový 
rychlý převod. Podkladem jsou membránové proteiny, 
tzv. konexiny.

Otázka 9:  Jakým mechanismem je generován základní sinusový 
srdeční rytmus a jaké entity ho ovlivňují? Jak poznáme dle EKG, 
že se opravdu jedná o sinusový rytmus? **

	z Sinusový rytmus je generován v sinoatriálním (SA) 
uzlu v horní pravé síni mechanismem spontánní depola-
rizace. Ten je umožněn nepřítomnosti K1 rektifikačního 
proudu, který stabilizuje klidový membránový potenciál 
buněk pracovního myokardu. Přítomnost tohoto spe-
ciálního typu K+ kanálu blokuje spontánní excitabilitu 
pracovních buněk myokardu a mimo jiné se podílí na 
odlišném tvaru akčního potenciálu. 

Pojem chronotropie popisuje vlivy ovlivňující rych-
lost generování vzruchu v SA uzlu. Pozitivně chrono-
tropní efekt mají sympatikus nebo hormony štítné žlázy 
a adrenalin; negativně chronotropní vliv má parasym-
patikus nebo acidóza a ischemie.

Na EKG definujeme SR jako: 1. pozitivní P vlny ve 
II, III, aVF (jedná se o kranio-kaudální aktivaci; vzruch 
se šíří směrem k registrující elektrodě, což vede k zápisu 
pozitivního kmitu), 2. každou P vlnu obvykle následuje 
komplex QRS obvykle v pevné časové vazbě (výjimka 
Wenckebachovy periody) a 3. uniformní morfologie 
P vlny v jednotlivých svodech.

Otázka 10:  Jak lze patofyziologicky vysvětlit rozdíl ve vylučování 
natria mezi hypertonikem a pacientem s normálním/optimálním 
tlakem? ***

	z Pojem tlakové diurézy popisuje závislost vylučo-
vaného objemu moči na hodnotě arteriálního tlaku 
(obr. 1.2). Tuto závislost na tlaku krve nemá jen objem 
moči, ale také množství vyloučeného sodíku (obr. 1.2A). 
Body A, B a C pak představují rovnovážné body při nor-
málním, vysokém nebo nízkém příjmu sodíku. V tomto 
případě se úroveň příjmu zvýšila čtyřikrát a rovnovážný 
bod se posunul na úroveň tlaku 160 mmHg, což je 
o 60 mmHg více než normální úroveň. Naopak snížení 
úrovně příjmu by arteriální tlak snížilo.

Pokud onemocnění ledvin způsobí posun křivky 
o 50 mmHg výše (doprava bod C), pak se arteriální tlak 
této nové tlakové úrovni během několika dní přiblíží. 

Při chronických změnách příjmu sodíku je křivka 
výdeje mnohem strmější než křivka akutních změn tlaku 
(posun doleva).

V části obrázku 1.2C je porovnán vztah tlaku a vy-
lučování natria u dlouhodobých změn. I tady je vidět 
u esenciální hypertenze posun křivky doprava. Zatímco 
pacienti s hypertenzí nezávislou na soli si zachovávají 
strmou křivku vylučování Na+, u pacientů s hypertenzí 

Obr. 1.2  Vztah systémového tlaku k vylučování sodíku ledvinami – princip tlakové diurézy

A B

4× norma

Vy
luč

ov
án

í s
od

íku
  

(n
ás

ob
ky

 no
rm

y)

Vy
luč

ov
án

í s
od

íku
  

(n
ás

ob
ky

 no
rm

y)

Arteriální tlak (mmHg) Arteriální tlak (mmHg)

C
0

0 050 50100 100150 150200 200
0

1 1

2 2

3 3

4 4

5 5

Ć
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senzitivní na sůl se křivka přibližuje k pozvolnějšímu 
typu akutní křivky, což pro pacienty znamená významný 
nárůst tlaku při zvýšeném příjmu soli.

Otázka 11:  Jakým patofyziologickým mechanismem vzniká 
plicní edém u pacientů s kardiální insuficiencí? *

	z U pacientů s navýšením tlaku v levé srdeční síni (nej-
častěji systolická dysfunkce, diastolická dysfunkce, chlo-
penní vady apod.) nebo v plicním žilním systému (např. 
trombóza) dochází ke zvýšení hydrostatického tlaku v ka-
pilárách plicního řečiště, kritická hodnota se pohybuje 

kolem 28 mmHg. V důsledku zvýšeného hydrostatického 
tlaku dochází k transsudaci ultrafiltrátu plazmy (chudý 
na plazmatické bílkoviny) přes alveolokapilární mem-
bránu do intersticia, v pokročilejší fázi až intraalveolárně. 
Mechanismus je tedy odlišný ve srovnání např. s akutní 
respirační tísní (ARDS), kdy je hlavním mechanismem 
zvýšení permeability alveolokapilární membrány a ex-
sudace plazmy (bohaté na plazmatické bílkoviny). Dále 
spolupůsobí i následný útlak zbytku řečiště vznikajícím 
intersticiálním edémem. Situaci může zhoršit i snížení 
intravaskulárního koloidně-osmotického tlaku krevních 
bílkovin pro jejich častý relativní nebo absolutní nedo-
statek nebo selhání lymfatické drenáže.

Obr. 1.2  Vztah systémového tlaku k vylučování sodíku ledvinami – princip tlakové diurézy
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2  Fyzikální vyšetření v kardiologii
Ondřej Ludka

Souhrn
Fyzikální vyšetření spolu s anamnézou tvoří základní pilíř diagnostických postupů, zejména v interních obo-
rech medicíny. Toto vyšetření lze rozdělit do čtyř hlavních metod: aspekce, auskultace, perkuse a palpace, což 
zjednodušeně označujeme jako 2A + 2P. V kardiologii klademe zvláštní důraz na auskultaci a palpaci. Klíčovým 
učebním cílem je pochopení mechanismů vzniku srdečních ozev a šelestů, stejně jako schopnost identifikovat 
onemocnění, na která nás tyto zvuky mohou upozornit.
Pro auskultaci chlopenních vad existují čtyři základní poslechová místa (obr. 2.1):

	• Aortální a pulmonální poslechové místo se nachází ve II. mezižebří vpravo a vlevo od sterna.
	• Mitrální poslechové místo leží v oblasti hrotu srdečního (prekordium).
	• Trikuspidální poslechové místo je podél dolní části sterna.

Je důležité zdůraznit, že zatímco systolické šelesty mohou mít různé příčiny, diastolický šelest je vždy spojen 
se strukturálním postižením srdce.

Otázka 1:  Je fyzikální vyšetření stále důležité v éře moderních 
instrumentálních metod? *

	z Rozhodně ano. Fyzikální vyšetření zůstává základ-
ním a rychlým způsobem, jak získat cenné informace 
o stavu kardiovaskulárního systému. Slouží jako výchozí 
bod pro další diagnostiku, přičemž instrumentální vy-
šetření jsou následně využívána cíleně k potvrzení či 
upřesnění nálezu. Navíc instrumentální metody nemusí 
být vždy okamžitě dostupné, což zdůrazňuje potřebu 
důkladného zvládnutí základů fyzikálního vyšetřování. 

Otázka 2:  Jaké informace nám poskytuje auskultace srdce? *

	z Auskultace srdce přináší klíčové informace o jeho 
funkci prostřednictvím srdečních ozev a  přídatných 

zvuků. Srdeční ozvy mohou být v závislosti na patolo-
gii akcentované, oslabené nebo rozštěpené. Mezi první 
a druhou ozvou se objevují systolické šelesty, zatímco 
mezi druhou a první ozvou nacházíme šelesty diasto-
lické. Tato vyšetřovací metoda umožňuje vyslovit po-
dezření na přítomnost chlopenních vad, defektů septa 
síní či komor nebo vrozených srdečních vad. Informace 
získané auskultací slouží jako důležitý podklad pro další 
cílenou diagnostiku.

Otázka 3:  Znáte další srdeční ozvy, které mohou poukazovat na 
specifické patologie? **

	z Ano, kromě první a druhé srdeční ozvy známe také 
třetí (III.) a čtvrtou (IV.) ozvu. Třetí ozva vzniká při 
rychlém plnění komor během rané diastoly, zatímco 
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čtvrtá ozva odpovídá kontrakci síní na konci diastoly. 
Obě tyto ozvy jsou v dospělosti obvykle patologické 
a často se objevují v souvislosti se srdečním selháním. 
Tyto ozvy jsou charakteristické pro tzv. trojdobý rytmus 
neboli galop, který je téměř vždy doprovázen tachykar-
dií. Pokud je galop spojen s třetí ozvou, označujeme jej 
jako protodiastolický, zatímco u čtvrté ozvy se jedná 
o galop presystolický.

Otázka 4:  U kterých onemocnění se vyskytuje akcentovaná první 
nebo druhá srdeční ozva? **

	z Akcentovaná první ozva je typickým auskultačním 
nálezem při mitrální stenóze, často je doprovázená mid
diastolickým šelestem Carey Coombse. Tato vada je dnes 
častější v rozvojových zemích; v našich podmínkách ji 
pozorujeme spíše výjimečně, a to většinou v kombinaci 
s degenerativním postižením mitrální chlopně. Akcen-
tovaná druhá ozva je běžná u pacientů se systémovou 
nebo plicní hypertenzí, což odráží zvýšený tlak v odpo-
vídajících systémech.

Otázka 5:  Pro kterou skupinu onemocnění je typický fixní roz-
štěp druhé srdeční ozvy? **

	z Rozštěp druhé srdeční ozvy obecně vzniká při časo-
vém nesouladu uzávěru aortální a pulmonální chlopně. 
Fyziologicky se během inspiria zvyšuje plnění pravo-
stranných srdečních oddílů, což způsobuje opoždění 
uzávěru pulmonální chlopně a prodloužení komponenty 
její druhé ozvy. Fixní rozštěp druhé ozvy je však patolo-
gický a vzniká při dlouhodobém zvýšení průtoku krve 
přes pulmonální ústí, nezávisle na respiračním cyklu. 
Tento nález je charakteristický zejména pro defekt septa 
síní (ASD) nebo pro anomální návrat plicních žil, který 
může některé formy ASD doprovázet.

Otázka 6:  Jaké základní poslechové a časové komponenty jsou 
nezbytné pro popis srdečního šelestu? *

	z K přesnému popisu srdečního šelestu je třeba hod-
notit několik klíčových parametrů:
1.	 časová lokalizace – je nutné určit, zda se jedná o:

Obr. 2.1  Poslechová místa u chlopenních vad
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mitrální

Auskultační místa: P - pulmonální
A - aortální
T - trikuspidální
M - mitrální



Fyzikální vyšetření v kardiologii

9

2

	– systolický šelest (holosystolický, mezosystolický, 
pozdně systolický),

	– diastolický šelest (protodiastolický, holodiasto-
lický),

	– kontinuální šelest (systolicko-diastolický),
2.	 typ šelestu – je třeba rozlišit, zda se jedná o šelest:

	– regurgitační (způsobený zpětným tokem krve),
	– ejekční (způsobený průtokem krve přes zúžené 

ústí),
3.	 intenzita šelestu – hodnotí se na semikvantitativní 

škále podle Zuckermanna od 1 do 6; pokud intenzita 
šelestu není konstantní, popisuje se jako:

	– crescendo (stupňující se),
	– decrescendo (slábnoucí),

4.	 místo maximální slyšitelnosti – je nutné přesně lo-
kalizovat bod, kde je šelest nejvýraznější,

5.	 propagace – pokud je šelest slyšitelný i v jiných ob-
lastech, je třeba popsat jeho šíření (např. do karotid 
nebo do axily).

Každý z těchto parametrů pomáhá k přesné diagnos-
tice a odlišení konkrétní srdeční patologie (obr. 2.2).

Otázka 7:  Pokud u pacienta zaznamenáte kontinuální systoli-
cko-diastolický šelest v levé podklíčkové krajině, na jaké one-
mocnění byste měli pomýšlet? *

	z Nejpravděpodobnější příčinou tohoto šelestu je pře-
trvávající Botallova dučej (ductus arteriosus persistens), 
která spojuje obvykle proximální descendentní aortu 
s bifurkací plicnice. Tento nález může být také důsled-
kem stavu po paliativní spojkové operaci, provedené 
například při léčbě Fallotovy tetralogie.

V obou případech se jedná o patologii spojenou s ab-
normálním průtokem krve mezi velkými cévami, což 
způsobuje charakteristický kontinuální šelest.

Otázka 8:  Jsou všechny šelesty vždy způsobeny strukturální 
anomálií? **

	z Většina šelestů skutečně odpovídá nějaké struktu-
rální anomálii, avšak intenzita šelestu nekoreluje přímo 
s mírou postižení. Spíše závisí na úrovni průtoku krve 
a akustických vlastnostech tkání, které šelest vytvářejí 

Obr. 2.2  Srdeční šelesty
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a přenášejí. Některé systolické šelesty však mohou být 
funkčního charakteru, například při hyperkinetické 
cirkulaci, jakou pozorujeme u stavů jako hypertyreóza 
nebo beri-beri. Naopak všechny diastolické šelesty jsou 
vždy způsobeny strukturálním postižením srdce, což je 
třeba brát v úvahu při jejich diagnostice.

Otázka 9:  Jakou vadu byste očekávali, pokud zachytíte ejekční 
crescendo-decrescendový systolický šelest s maximem ve dru-
hém mezižebří vpravo od sterna, rovnoměrně propagující do 
karotid? Změní se vaše úvaha o etiologii, zesílí-li šelest po Val-
salvově manévru? **

	z Nejpravděpodobnější diagnózou je v tomto případě 
aortální stenóza, což je typický nález odpovídající po-
psanému šelestu. Pokud však šelest výrazně zesílí po Val-
salvově manévru, je nutné zvážit alternativní diagnózu, 
konkrétně subvalvulární stenózu při hypertrofické ob-
strukční kardiomyopatii (HOCM). U této vady totiž 
snížení předtížení, které Valsalvův manévr způsobuje, 
zvyšuje obstrukci výtokového traktu levé komory a tím 
i  intenzitu šelestu. Valsalvův manévr tak představuje 
klíčový diferenciální diagnostický nástroj pro odlišení 
těchto dvou stavů (tab. 2.1).

Otázka 10:  Zůstaneme ještě u systolických šelestů. Pokud zachy-
títe holosystolický šelest s maximem v prekordiu, o jakou vadu 
by se mohlo jednat? Přispěje nějak charakter propagace nebo 
polohování pacienta k upřesnění etiologie vady? **

	z Nejpravděpodobnější diagnózou je mitrální regur-
gitace, což je druhá nejčastější srdeční vada. Tento šelest 
se typicky propaguje do axily a bývá výrazněji slyšitelný, 
když pacient sedí v dřepu, což zvyšuje předtížení levé 
komory. Je však třeba mít na paměti, že u pacientů s vý-
razně hypertrofovanou levou komorou, například v dů-
sledku aortální stenózy, může dojít k lepší kondukci 
zvukových vln na hrot srdce, což může způsobit, že 
ejekční šelest (typický pro aortální stenózu) bude slyšet 
také v prekordiu. Tento jev se nazývá Gallavardinův 
fenomén a může být klíčovým faktorem při diferenciální 
diagnostice mezi těmito dvěma patologiemi.

Otázka 11:  Pokud u pacienta, který vykazuje systolické pokyvo-
vání hlavy, zachytíte diastolický decrescendo šelest s maximem 
ve druhém mezižeberním prostoru vpravo, propagující se do tzv. 
Erbova bodu (punctum quintum ve třetím mezižebří vlevo), na 
jakou vadu byste měli pomýšlet? **

	z Systolické pokyvování hlavy (de Mussetův příznak) 
nám naznačuje přítomnost velkého tepového objemu, 
což je způsobeno nutností vyrovnávat regurgitační 
ztrátu a zároveň přítomnou sníženou periferní vasku-
lární rezistenci. Tento nález je velmi charakteristický pro 
aortální regurgitaci.

Aortální regurgitace vytváří vysoký systolicko-dia-
stolický tlakový rozdíl, což vede k celé řadě příznaků, 
jako jsou:

	• Quinckeho pulsace (kapilární pulsace),
	• Corriganův puls (rychlý a velký tep = „tardus et 

magnus“),
	• Traubeho příznak (zvuky připomínající výstřel 

z pistole nad femorální arterií),
	• Müllerův příznak (pulsace uvuly),
	• Hillův příznak (popliteální tlak přesahuje brachiální 

o více než 60 mmHg),
	• Duroziezův příznak (systolický šelest nad femorální 

arterií při proximální kompresi a diastolický šelest 
při distální kompresi).

Je důležité zmínit, že šelest při aortální insuficienci 
může být podobný šelestu způsobenému nedomykavostí 
pulmonální chlopně, což je známé jako šelest Grahama 

Tab. 2.1  Změny šelestů při různých manévrech / podání medikace

Manévr Efekt HOCM AS MVP MR

Valsalvův 
manévr

 návrat krve do 
levé komory

   

Leh
Dřepování
Straight 
leg raise 
test

 návrat krve do 
levé komory

   

Handgrip 
manévr
Fenylefrin

 afterload    

Amyl nitrát  afterload    

Stav po 
PVC

 afterload  
>  objemu 
( diastola)

   

HOCM – subvalvární stenóza při hypertrofické obstrukční kardiomyopatii, 
AS – aortální stenóza, MVP – prolaps mitrální chlopně, MR – mitrální 
regurgitace, PVC – premature ventricular contractions
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Steela. Tento jev je nejčastější u plicní hypertenze, kdy 
dochází k insuficienci pulmonální chlopně.

Otázka 12:  Méně často, zejména u imigrantů z rozvojových zemí, 
můžete zachytit diastolický decrescendový šelest s presystolickou 
akcentací, který může být doprovázen diastolickým otevíracím 
klapnutím („opening snap“). O jaký šelest se jedná? **

	z Tento nález typicky popisuje revmatickou mitrální 
stenózu, což je onemocnění, které často postihuje pa-
cienty z oblastí, kde je prevalence revmatické horečky 
vyšší. Pokud bychom však pominuli otevírací klapnutí 
a některé specifické rysy mitrální stenózy, podobný še-
lest může být způsoben aortální regurgitací. V tomto 
případě jde o šelest Austina Flinta, který vzniká, když 
regurgitující objem z aortální chlopně způsobí, že se 
přední cíp mitrální chlopně přesune do proudu krve 
přitékající ze síní během diastoly, což vytváří charakte-
ristický diastolický šelest.

Otázka 13:  Pokud si nejste jistí zachyceným diastolickým šeles-
tem, zejména pokud je přerušovaný a může imitovat třetí nebo 
čtvrtou ozvu, na jaké onemocnění byste neměli zapomenout? **

	z Ne všechny šelesty, které slyšíme v srdeční krajině, 
pocházejí přímo ze srdce nebo velkých cév. V tomto pří-
padě se může jednat o perikardiální třecí šelest, který 
dosahuje maxima při nejrychlejším pohybu stěn komor, 
tedy na začátku a konci diastoly. Tento šelest může mít 
charakteristický rytmus, který napodobuje třetí nebo 
čtvrtou ozvu, což může vést k diagnostickému zmatku, 
pokud není pečlivě vyšetřen kontext a charakter šelestu.

Otázka 14:  Pokud u pacienta po infarktu myokardu zazname-
náte nový hrubý holosystolický šelest, o  jakou komplikaci in-
farktu myokardu se může jednat? *

	z Pokud je pacient zároveň hemodynamicky nesta-
bilní, pravděpodobně se jedná o rupturu papilárního 
svalu nebo defekt septa komor. Obě tyto komplikace 
jsou častější u rozsáhlých infarktů, zejména v případě, 
že nebyl proveden adekvátní revaskularizační zákrok. 
V současnosti, díky pokroku v léčbě a revaskularizaci, 
tyto komplikace u pacientů s infarktem myokardu po-
stupně ubývají.

Otázka 15:  Pokud pacient po invazivním zákroku na věnčitých 
tepnách nebo podezřelém traumatu srdce vyvine oslabené sr-
deční ozvy, hypotenzi a zvýšenou náplň krčních žil, o jakou kom-
plikaci se jedná? *

	z Tyto tři symptomy, známé jako Beckova triáda, jsou 
klasickým obrazem srdeční tamponády, bez ohledu na 
její příčinu. Srdeční tamponáda je stav, kdy se tekutina 
(např. krev nebo transsudát) hromadí v perikardiální 
dutině, což omezuje schopnost srdce efektivně pumpo-
vat krev a vede k výše zmíněným projevům.

Otázka 16:  Nejčastěji u pacienta s akutním infarktem myokardu 
uslyšíme extrakardiální vedlejší poslechové fenomény plicní, při-
čemž jsou častější u rozsáhlých infarktů přední nebo anterolate-
rální stěny, kde je výrazněji narušena systolická funkce. O jaké 
fenomény se jedná a jak je lze klasifikovat? *

	z Akutní infarkt myokardu, zejména postihující přední 
stěnu, vede k poklesu systolické funkce s následným zvý-
šením hydrostatického intravaskulárního tlaku v plic-
ním oběhu. Tento stav způsobuje intersticiální a později 
i  intraalveolární plicní edém. Korelátem těchto změn 
jsou inspirační chrůpky, které mohou být přízvučné 
nebo nepřízvučné, v závislosti na závažnosti postižení. 
Pacienti obvykle zaujímají ortopnoickou polohu a často 
se projevuje zapojení pomocných dýchacích svalů. Tíži 
postižení lze klasifikovat podle úrovně inspiračních 
chrůpků a dalších známek srdečního selhání (např. cval, 
distenze krčních žil, hypotenze, cyanóza, centralizace) 
pomocí Killipovy klasifikace.

Otázka 17:  Další kvalitativní vlastností, kterou lze u pacienta 
vyšetřit, je puls. Umíte vysvětlit, co je korelátem paradoxního 
pulsu? **

	z Tento fenomén, i  když historicky označován ne-
správně, je ve skutečnosti snížením systolického tlaku 
během inspiria. Je způsoben zvýšenou interdependencí 
komor, přičemž nejčastější příčinou je konstriktivní 
perikarditida. Nonkompliantní perikard brání součas-
nému plnění pravé a levé komory, a když se při inspiraci 
více plní pravá komora, dochází k omezenému plnění 
komory levé. Tato nerovnováha vede k poklesu systo-
lického krevního tlaku. Klinicky nejčastějším stavem, 
kdy se paradoxní puls vyskytuje, je srdeční tamponáda.
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Otázka 18:  Existují i jiné známky, které nás mohou upozornit na 
konstriktivní perikarditidu? **

	z Klasickou známkou konstriktivní perikarditidy je 
Kussmaulovo znamení, které vzniká v důsledku ome-
zené kapacity pravostranných srdečních oddílů při pe-
rikardiální konstrikci během inspiria. Tento „přebytek“ 
krve je následně vtlačen do krčních žil, což způsobuje 
jejich distenzi, a zároveň dochází ke zvýšení pravoko-
morového plnicího tlaku.

Otázka 19:  Plicní hypertenze a  konstriktivní perikarditida 
mohou vykazovat podobné klinické známky, přičemž obě tyto 
klinické jednotky vedou k pravostranné kardiální insuficienci. 
Které to jsou? *

	z V důsledku těchto onemocnění dochází k tlakovému 
a  následně i  objemovému přetížení pravostranných 
srdečních oddílů. Klinicky se objevují otoky dolních 

končetin, kongestivní hepatopatie nebo hepatomega-
lie a městnání ve splanchnickém oběhu, což může vést 
k nechutenství. I když jsou tyto příznaky podobné, roz-
díly mezi oběma stavy spočívají v jejich patofyziologii 
a způsobu, jakým ovlivňují srdce a oběh.

Otázka 20:  Na jaké onemocnění pomyslíte, pokud naleznete zve-
davý úder hrotu, šelest mezi lopatkami a špatně hmatné pulsace 
na femorální arterii bilaterálně? *

	z Tyto nálezy jsou velmi pravděpodobně příznaky ko
arktace aorty a nelze je považovat za náhodnou koinci-
denci. K potvrzení podezření pomůže měření rozdílu 
krevního tlaku mezi horními a dolními končetinami. Při 
paraklinických vyšetřeních lze rovněž zaznamenat ne-
přímé známky kolateralizace oběhu, například usurace 
žeber v  důsledku zvětšených interkostálních arterií. 
Přímý průkaz tohoto onemocnění je možný pomocí CT 
nebo MR angiografie, případně aortografie.
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3  Principy elektrokardiografie 
a mechanismy vzniku arytmií 

Petr Peichl

Souhrn
Kapitola pojednává o principech vzniku a šíření elektrických vzruchu po převodním systému a o poruchách 
vedení. Zpomalení vedení může nastat intraatriálně, atrioventrikulárně a na úrovni Tawarových ramének. Dále 
je vysvětlen princip reentry, které vzniká díky přítomnosti svaloviny s různou rychlostí vedení a různou délkou 
refrakterní fáze. Příkladem je například AV reentry tachykardie využívající přídatnou spojku. Síňová a komorová 
ektopie se v zásadě liší šíří QRS komplexů a (ne)přítomností úplné kompenzační pauzy. Na principu proudů 
z poškození je vysvětlen vývoj ST denivelací v průběhu ischemie. Na závěr kapitoly jsou uvedeny nejpodstatnější 
genetické poruchy zvyšující riziko náhlé srdeční smrti s typickými elektrokardiografickými (EKG) projevy.

Otázka 1:  Kde v srdci vzniká autonomní elektrická aktivita? *

	z Elektrická aktivita srdce vychází z  autonomních 
buněk převodního systému, které jsou lokalizované do 
několika center. Tyto buňky mají odlišný průběh fáze 
4 svého akčního potenciálu, čímž je dána frekvenční 

hierarchie těchto center. Sinoatriální (SA) uzel, který 
je lokalizován v horní části pravé síně při ústění vena 
cava superior, představuje primární centrum s  nej-
rychlejší frekvencí tvorby elektrických impulsů, kolem 
70–80/min. V oblasti AV junkce jsou o něco pomalejší 
centra sekundární se spontánní frekvencí 40–50/min 

Obr. 3.2  Náhradní „úzkokomplexový“ junkční rytmus 

Obr. 3.1  Sinusová bradykardie
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a disperzně ve svalovině komor jsou rozptýleny sku-
pinky buněk v tzv. terciálních centrech s frekvencí často 
pod 40/min. Frekvence impulsů z jednotlivých center se 
může individuálně lišit (obr. 3.1–3.3). Za fyziologických 
okolností je proto srdce řízeno z SA uzlu.

Otázka 2:  Jak poznáme na EKG, že se vzruch šíří opravdu 
z SA uzlu? **

	z Vzruch se u SA uzlu šíří shora dolů, zprava doleva 
a mírně zezadu dopředu. Vektorově tomuto směru šíření 

Obr. 3.3  Náhradní komorový rytmus. Na rozdíl od junkčního rytmu jsou přítomny široké QRS komplexy. 

Obr. 3.4  Příklad EKG u pacienta se syndromem chorého sinu (sick sinus syndromem), kde dochází ke kompetici mezi sinusovým a junkčním rytmem. 
Sinusový rytmus (P vlny jsou označeny červenými šipkami) je pomalejší než náhradní junkční rytmus. * je označen stah, kde se sinusová P vlna převedla 
přes AV uzel. Uvedený stah má užší QRS komplex, než je při junkčním rytmu. 
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odpovídají inferiorní končetinové svody (II, III, aVF), 
a pro sinusový rytmus je tak v těchto svodech charak-
teristická vysoká pozitivní vlna P, ve svodu I a aVL je 
typicky pozitivní a ve svodu V1 negativní kmit. 

V případě poškození funkce SA uzlu (sinus sick syn-
drom, obr. 3.4) se někdy objevuje rytmus z oblasti koro-
nárního sinu, který předchází QRS komplex. Při rytmu 
vycházejícím z oblasti AV uzlu je P vlna skryta v kom-
plexu QRS a někdy je patrna dokonce za ním. V infe-
riorních svodech je v tomto případě vlna P negativní.

Otázka 3:  Směr šíření vzruchu po síních je možné dobře ma-
povat pomocí elektrod umístěných v různých částech síní. Jak 
sekvenčně probíhá aktivace síní při šíření z SA uzlu a naopak při 
junkčním rytmu? ***

	z Při sinusovém rytmu (obr. 3.5) je první aktivace re-
gistrovatelná z elektrody umístěné v blízkosti SA uzlu 
(HRA), následuje aktivace v oblasti dolní síně (HBE) 
a ústí koronárního sinu (CSprox.) Poslední aktivace je 
registrována v distálním pólu elektrody v oblasti v. cor-

Obr. 3.5  Ukázka intrakardiálního záznamu v případě sinusového rytmu (vlevo) a při junkčním stahu (vpravo). Při junkčním stahu je nejprve detekován 
signál z Hisova svazku (šipka), pak následuje současná aktivace síní i komor.
His – elektrogram z oblasti Hisova svazku, RVa – elektrogram z hrotu pravé komory, CS – elektrogramy z koronárního sinu, póly 9.10 jsou umístěny 
proximálně, póly 2.1 distálně


