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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 dě lení 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
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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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