
300 www.kardiologickarevue.cz

Perikarditidou nazýváme zánět srdečního 

obalu, který je tvořen viscerálním a parietálním 

listem. Zánět v perikardu může být izolován 

pouze na perikard (typicky idiopatická virová 

perikarditida) nebo může být součástí či kom-

plikací jiného onemocnění (renální selhání, 

systémové choroby pojiva). Podle klinického 

průběhu rozeznáváme několik typů perikar-

ditid jako akutní, rekurentní a spojenou s po-

stižením myokardu. Jednotlivé typy budou 

probrány v samostatných kapitolách [1]. Pat-

řičná pozornost bude také věnována nejzá-

važnějším komplikacím perikarditidy – tam-

ponádě a konstriktivní perikarditidě.

Akutní perikarditida
Akutní perikarditida je nejčastější onemoc-
nění perikardu. V literatuře se udává, že 

akutní perikarditida je dia gnostikována při-

bližně u 0,1 % nemocných přijímaných do 

nemocnic a až u 5 % nemocných vyšetřova-

ných pro bolest na hrudi na oddělení akut-

ního přijmu, u kterých je vyloučen infarkt 

myokardu [2,3]. Dříve rozlišovaná suchá 

a vlhká forma akutní perikarditidy jsou dnes 

považovány za různé fáze jednoho one-

mocnění. Samotná akutní perikarditida je 

poměrně nezávažné onemocnění, které 

často probíhá téměř asymp tomaticky nebo 

může být skryté v příznacích základního 

onemocnění. 

Jedná se o poměrně heterogenní skupinu 

onemocnění. Společným jmenovatelem je 

zánět perikardu způsobený různými příči-

nami. Podle etiologie pak dělíme akutní peri-

karditidy do dvou základních skupin: infekční 

a neinfekční (autoimunitně zprostředkované, 

metabolické, nádorové aj.) [4]. Infekční příčiny 

jsou častější. Jedná se především o virové in-
fekce (enteroviry, echoviry, parvoviry), méně 

často se můžeme setkat s bakteriální nebo 

vzácně s mykotickou příčinou. Autoimunitně 

podmíněné perikarditidy reprezentují cho-

roby pojivové tkáně nebo vaskulitidy. Do této 

skupiny patří také perikarditida po infarktu 

myokardu (Dresslerův syndrom) a postperikar-

diotomický syndrom u pa cientů po kardiochi-

rurgických operacích. V dnešní době využívající 

řadu invazivních dia gnostických nebo léčeb-

ných metod se čím dál častěji můžeme setkat 

i s iatrogenními příčinami (poškození perikardu 

různými katetry a elektrodami). Nejčastější pří-

činy perikarditidy jsou uvedeny v tab. 1. V kli-

nické praxi se často používá termín idiopa-

tická perikarditida, který označuje většinou 

virovou akutní perikarditidu, u které nebylo sta-

noveno etiologické agens.

Typickým projevem je perikardiální 
bolest. Perikardiální bolest bývá ostrá 

a bodavá, někdy může být i tupá nebo 

řezavá. Lokalizována může být retrosternálně, 

ale také prekordiálně. Nemá vazbu na námahu, 

avšak zhoršuje se kašlem, hlubokým dýcháním, 

polykáním a rotací hrudníku, naopak ustu-

puje v předklonu. Doprovodnými příznaky 

mohou být dušnost, slabost a únava, pře-

devším v případě velkého perikardiálního 

výpotku. Onemocnění je doprovázeno sub-

febriliemi či febriliemi (zejména pak u virové 

nebo bakteriální etiologie), schváceností (bak-

teriální, tuberkulózní či mykotická perikardi-

tida). Teploty však mohou, zejména u starších 

jedinců, zcela chybět. U virové (idiopatické) 

perikarditidy často předchází bolestem 

na hrudi respirační či gastrointestinální in-

fekce. Při fyzikálním vyšetření se můžeme 

setkat s perikardiálním třecím šelestem, jeho 

výskyt je však velmi měnlivý, co se týče místa 

a intenzity. Nález často mizí a znovu se objevuje 

v průběhu několika hodin. Je způsoben 

třením zánětlivě změněných listů perikardu 
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karditidy vystačíme většinou s klidem na lůžku 

a symp tomatickou léčbou. Ta je založena na po-

dávání nesteroidních antirevmatik ve vysoké 

dávce. Podáváme např. aspirin nebo ibuprofen 

ve vysokých dávkách (tab. 2) [7]. Nesteroidní 
antirevmatika podáváme do ústupu obtíží 

a poklesu zánětlivých parametrů (C-reaktivní 

protein). K této léčbě se dnes doporučuje přidat 

kolchicin. Kolchicin má časté gastrointestinální 

nežádoucí účinky a jeho vysoká dávka může 

být dokonce smrtelná (dávka 40 mg). Při léčbě 

perikarditidy však podáváme významně nižší 

dávky (0,5 mg jednou nebo dvakrát denně 

v závislosti na hmotnosti nemocného), a tak 

je výskyt nežádoucích účinků méně častý 

(přibližně u 10 %) než např. při léčbě dnavého 

záchvatu [8]. Léčba kolchicinem je doporu-

čována v delším časovém úseku až tří měsíců 

s možností redukce dávek v průběhu posled-

ních týdnů (např. podávání 0,5 mg obden). Kor-

tikoidy byly dříve lékem volby u protrahované 

nebo komplikované akutní perikarditidy. Pro-

tože se však ukázalo, že jejich paušální podání 

vede k častější rekurenci perikarditidy, je 

v dnešní době jejich podávání na místě téměř 

výhradně u autoimunitně podmíněné perikar-

ditidy. Také ně kte ré další vyvolávající příčiny 

mají odlišnou léčbu. U purulentní (bakteriální) 

perikarditidy podáváme antibio tika podle cit-

livosti se současnou chirurgickou drenáží pe-

rikardu. Tuberkulózní perikarditida se pak léčí 

intenzivními režimy založenými na kombinaci 

antituberkulotik.

o sebe a v okamžiku, kdy se objeví výpotek, 

vymizí. Je popisován jako drsný a škrábavý 

(„připomíná křupání zmrzlého sněhu při chůzi 

po něm“). Významná tachykardie, paradoxní 

pulz a především hypotenze (systolický tlak 

menší než 100 mm Hg) by měly budit pode-

zření na možnost útlaku srdečních oddílů vý-

potkem. U nemocného s purulentní perikar-

ditidou bývá přítomný klinický obraz sepse či 

septického šoku. 

Přestože je akutní perikarditida zpravidla 

relativně nezávažné onemocnění, je správné 

stanovení dia gnózy velmi důležité především 

v rámci diferenciálně dia gnostické rozvahy 

při bolesti na hrudi. Vlastní dia gnóza je pak 

založena na klinickém obraze, laboratorních 

výsledcích a vyšetřovacích metodách. Elek-
trokardiografie je u perikarditidy jednou 

ze základních dia gnostických metod. Vlastní 

nález u perikarditidy může být velmi pestrý, 

neboť dochází k jeho změnám v čase. V ty-

pickém případě se nejprve můžeme setkat 

s konkávními elevacemi ST úseku, které se po-

stupně normalizují, a objevují se negativní 

vlny T. Tyto změny jsou většinou patrné ve 

všech svodech (s výjimkou aVR a V1), vzácněji 

mohou ale také být lokalizované jako u in-

farktu myokardu. K úpravě dochází v řádu 

týdnů až měsíců. Tento obraz se však vyskytuje 

asi jen u 50–60 % pa cientů (obr. 1) [5]. Kromě 

změn ST úseku a vlny T se můžeme setkat s de-

presemi PR úseku, které mohou být i jediným 

nálezem. 

Echokardiografie není příliš přínosná 

pro vlastní dia gnózu a její význam spo-

čívá především v odlišení jiných závažných 

stavů spojených s bolestí na hrudi. Vlastní 

nález malého perikardiálního výpotku dia-

gnózu akutní perikarditidy podporuje, ale 

není její podmínkou. Kromě diferenciální dia-

gnózy je nejdůležitější úkol echokardiografie 

v rozpoznání srdeční tamponády, která se 

může vzácně vyskytovat (více viz níže). Skia-

gram hrudníku nebývá informativní, rozší-

ření srdečního stínu nastává pouze u objem-

ných perikardiálních výpotků. Při laboratorním 

vyšetření nalézáme nespecifické projevy 

zánětlivého procesu, jako je elevace C-reak-
tivního proteinu, zvýšená sedimentace 

a leukocytóza. Pokles hladiny C-reaktivního 

proteinu má vztah k riziku rekurence a přede-

vším k riziku vzniku konstriktivní perikarditidy 

(CP) [6]. Perikardiální punkce a eventuální peri-

kardiální bio psie jsou vyhrazeny pro stavy s roz-

sáhlým perikardiálním výpotkem, především 

u podezření na bakteriální, tuberkulózní nebo 

nádorovou perikarditidu. Vyšetření by mělo 

být vždy doplněno kultivačním a cytologickým 

laboratorním vyšetřením.

Léčba závisí na příčině perikarditidy a závaž-

nosti klinického průběhu onemocnění. Jejím 

cílem je úleva od symp tomů a/ nebo zabránění 

vzniku komplikací. Mezi komplikace řadíme pře-

devším vznik tamponády a zabránění přechodu 

do chronické formy vrcholící vznikem CP. U ne-

komplikované primární (nejčastěji virové) peri-

Obr. 1. EKG u perikarditidy (konkávní elevace ST úseku ve svodech II, III a VF, V3).
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Rekurentní perikarditida
U zhruba 15–30 % pa cientů s akutní idiopa-

tickou (virovou) perikarditidou dojde během 

následujícího období k relapsu [9]. Zvýšené 

riziko je především u pa cientů, kde nebyla 

dobrá odpověď na léčbu nesteroidními anti-

revmatiky, a také u žen. Podle ně kte rých autorů 

zvyšuje riziko rekurentní perikarditidy léčba 

první ataky kortikoidy. Při vlastní epizodě re-

kurentní perikarditidy nemusí být vždy bolest 

na hrudi doprovázena laboratorními znám-

kami celkového zánětu jako u akutní perikar-

ditidy. Pro dia gnózu je naopak velmi zásadní 

údaj o předchozí prodělané akutní peri-
karditidě. Velmi důležité je u rekurentní pe-

rikarditidy vyloučení autoimunitní příčiny, a to 

i v případě, že původní epizoda byla uzavřena 

jako idiopatická (virová) perikarditida. 

Léčba rekurentní perikarditidy se podobá 

léčbě akutní perikarditidy, ale na rozdíl od 

ní je agresivnější. Opět sice podáváme mi-

nimálně po dobu dvou týdnů nesteroidní 

antirevmatika, ale prakticky vždy doplňujeme 

léčbu kolchicinem v nízké dávce podle váhy 

nemocného, a to až na dobu šesti měsíců 

(tab. 2) [10]. Klinický problém představuje 

skupina pa cientů (asi 10–15 %), kteří pro ne-

žádoucí účinky musí ukončit léčbu kolchi-

cinem. U těchto pa cientů a také tam, kde 

není dobrá odpověď na léčbu, je doporučo-

vána léčba nízkými dávkami kortikoidů při-

daná k původní léčbě. Při jejich podávání 

však musíme mít jistotu, že se nejedná o ak-

tivní bakteriální infekci. Dalším problémem 

je, že ačkoli vedou k rychlé úpravě klinického 

stavu, zvyšují pravděpodobnost přechodu 

do chronicity [11]. Navíc může být v ně-

Infekční příčiny

virové enteroviry, echoviry, parvoviry, virus Epstein-Barrové, HIV

bakteriální
Mycobacterium tuberculosis, Borrelia burgdorferi, 

Staphylococcus species, Streptococcus species aj.

mykotické Candida, Histoplasma aj.

parazitární Entamoeba histolytica, Echinococcus, Toxoplasma aj.

Neinfekční příčiny

systémová onemocnění 

pojiva

systémový lupus erythematodes

revmatoidní artritida

spondylozující ankylóza

systémová skleróza

dermatomyozitida

polyarteritis nodosa

Reiterův syndrom

familiární středomořská horečka

autoimunitní příčiny 

kromě systémových 

onemocnění pojiva

postperikardiotomický syndrom 

poinfarktová akutní perikarditida (Dresslerův syndrom)

autoreaktivní perikarditida

nádorové příčiny
sekundární nádory

paraneoplastická perikarditida

metabolické příčiny urémie, hypotyreóza

perikarditida u onemoc-

nění okolních orgánů

myokarditida

plicní infarkt

pneumonie

onemocnění jícnu

traumata

penetrující poranění

mediastinální ozáření

iatrogenní poranění (katetrizace, hrudní operace)

léky navozené postižení

lupus-like syndrom (prokainamid, hydralazin, metyldopa) 

protinádorové léky – často spojené s postižením

myokardu (doxorubicin, daunorubicin, 5-fl uorouracyl aj.)

hypersenzitivita s eozinofi lií (penicilin)

ostatní (amiodaron, mesalazin aj.)

Tab. 1. Příčiny onemocnění perikardu.

Lék Iniciální dávka Doba trvání Snížení dávky

Akutní perikarditida

kyselina acetylsalicylová 750–1 000 mg po 8 hod 1–2 týdny o 250–500 mg každý 1–2 týdny

ibuprofen 600 mg každých 8 hod 1–2 týdny o 200–400 mg každý 1–2 týdny

kolchicin
0,5 mg denně (< 70 kg) nebo 

0,5 mg 2× denně (≥ 70 kg)
3 měsíce není nutné

Rekurentní perikarditida

kyselina acetylsalicylová 500–1 000 mg po 8 hod týdny až měsíce o 250–500 mg každé 1–2 týdny

ibuprofen 600 mg každých 8 hod týdny až měsíce o 200–400 mg každé 1–2 týdny

indometacin 
25–50 mg každých 8 hod, zahájit nižší 

dávkou a pak titrovat dle tolerance
týdny až měsíce o 25 mg každé 1–2 týdny

kolchicin
0,5 mg denně (< 70 kg) nebo 

0,5 mg 2× denně (≥ 70 kg)

nejméně 

6 měsíců
není nutné

Tab. 2. Dávkování léků při léčbě perikarditidy.
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kte rých případech problém s relapsem při 

ukončení nebo snížení dávky. V tomto pří-

padě by mělo být zváženo podávání jiných 

imunosupresiv jako např. azathioprinu nebo 

cyklosporinu A [12]. 

Perikarditida spojená postižením 
myokardu
Perikarditida a myokarditida mají podobné 

příčiny, proto není překvapením, že se často 

mohou vyskytovat společně. Pokud v kli-

nickém obraze dominuje perikarditida s labo-

ratorními známkami postižení myokardu, pak 

hovoříme o myoperikarditidě. Tato dia gnóza 

je stanovena, pokud u pa cienta s klinickým 

obrazem perikarditidy nacházíme mírně zvý-

šené markery myokardiálního postižení (tro-

poniny) bez patrného postižení funkce levé 

komory (LK) srdeční při zobrazovacích me-

todách. Jejich hodnota je jen mírně zvýšená 

a nemá typický vzestup a pokles jako u infarktu 

myokardu. Téměř vždy je pak doprovázena 

i elevací ST úseku. Pokud je patrná porucha 

kinetiky LK, tak hovoříme o perimyokarditidě. 

Krátkodobá hospitalizace je u těchto 

pa cientů doporučena ke správnému stano-

vení dia gnózy a léčby. U ně kte rých pa cientů 

se nevyhneme provedení selektivní korona-

rografie nebo CT koronarografie k vyloučení 

akutního koronárního syndromu. Alternativou 

je vyšetření pomocí magnetické rezonance 

k zobrazení postižení myokardu a vyloučení 

nekrózy způsobené ischemií. Vlastní léčba je 

podobná jako u perikarditidy a je založena 

na empirickém podávání nesteroidních anti-

revmatik. Vzhledem k údajům o jejich nega-

tivním účinku na myokard (pouze experimen-

tální data) doporučují někteří autoři spíše nižší 

dávky. Kolchicin není na rozdíl od akutní pe-

rikarditidy doporučován pro absenci klinic-

kých zkušeností v této indikaci. Lékem druhé 

volby tak stále zůstávají kortikoidy [13]. V pří-

padě významné dysfunkce LK a při známkách 

srdečního selhání je třeba u těchto nemoc-

ných postupovat jako u jiných typů myokar-

ditidy, včetně provedení endomyokardiální 

bio psie. Jednoznačná shoda panuje v restrikci 

sportovní a výkonné fyzické aktivity, která se 

doporučuje po dobu šesti měsíců. Prognóza 

pa cientů je zpravidla dobrá a při dodržení 

doporučení se výskyt srdečního selhání a mor-

talita v budoucnu blíží nule.

Konstriktivní perikarditida
CP je klinický syndrom podmíněný fi broti-

zací a často i kalcifi kacemi perikardu, což vede 

ke vzniku tuhého nepoddajného srdečního 

obalu. Většinou se jedná o konečné stadium 
zánětlivého postižení perikardu. Dlouhou 

dobu byla hlavní příčinou vzniku CP tuberku-

lóza. Ještě i dnes se s ní můžeme setkat pře-

devším u imunokompromitovaných nemoc-

ných. Během posledních desetiletí však došlo 

k poměrně významné změně, a tak je dnes nej-

častější příčinou opakovaná virová perikardi-

tida. Pravděpodobnost vzniku CP po virové pe-

rikarditidě je sice nízká (pod 1 %), ale vzhledem 

k tomu, že se jedná o poměrně časté one-

mocnění, představuje příčinu asi u 45 % pří-

padů [14]. Předchozí kardiochirurgická operace 

je odpovědná za přibližně 30 % onemoc-

nění. Další relativně častou příčinou je postra-

diační poškození u pa cientů po ozařování u ná-

dorového onemocnění v oblasti hrudníku (např. 

pro M. Hodgkin nebo pro karcinomy mammy). 

U CP brání tuhý perikard normálnímu dia-

stolickému plnění komor. Plnění je tak ukon-

čeno dříve, protože rozepínající se komory 

narazí během diastoly na mez, která je jim 

dána tuhým perikardem. V tomto okamžiku 

dojde k vyrovnání tlaků nejen mezi komorou 

a odpovídající síní, ale také mezi oběma srdeč-

ními komorami. Tento jev nazýváme „ekva-
lizace“ plnicích tlaků. Důsledkem je zvý-

šení konečných diastolických tlaků komor 

a zvýšení diastolického tlaku v síních. Zvý-

šený tlak v síních společně s nízkým srdečním 

výdejem je následně zodpovědný za většinu 

klinických obtíží pa cientů. Ty odpovídají pří-

znakům srdečního selhání, především pravo-

stranného. Pa cienti si stěžují na otoky dolních 

končetin, pocity plnosti břicha, nechuten-

ství, plynatost, dušnost, a únavu. Obecně lze 

říci, že symp tomy vznikají postupně až plíživě 

a vzhledem k jejich nespecifi ckému charakteru 

bývají pa cienti často opakovaně vyšetřováni 

různými jinými lékařskými specialisty, zejména 

gastroenterology. Nález při fyzikálním vyšetření 

odpovídá pravostrannému srdečnímu selhání. 

U 1/ 3 pa cientů se můžeme setkat s tzv. pulsus 

paradoxus (pokles systémového tlaku při hlu-

bokém nádechu), který je typický rovněž pro 

srdeční tamponádu. 

Echokardiografie je základní vyšetřovací 
metodou, která dokáže nejen vyslovit pode-

zření, ale většinou i dia gnózu přímo určit. Setká-

váme se s nezvětšenou LK, která má dobrou sy-

stolickou funkci. Vlastní ztluštění perikardu není 

při echokardiografi i dobře hodnotitelné a spíše 

se zaměřujeme na vyšetření typických známek 

odpovídajících hemodynamickému charakteru 

onemocnění. Při hodnocení průtoku mitrální 
chlopní je pro CP typická vysoká časně diasto-

lická vlna E s krátkým trváním a nízká pozdně 

diastolická vlna A. Charakteristická je také re-

spirační variabilita transmitrálního, případně 

trans trikuspidálního toku (obr. 2). Naopak 

při vyšetření pohybu mitrálního prstence 

pomocí tkáňově dopplerovského zobrazení 

jsou velikosti vln odpovídající systole, časné 

a pozdní diastole prakticky normální, protože 

myokard komor u tohoto onemocnění po-

stižen nebývá. Typickou známkou CP je tzv. 

septal bounce, tedy prudký pohyb septa na po-

čátku diastoly nejprve směrem doleva (dovnitř 

komory) a následně směrem doprava. Septal 

bounce zesiluje v hluboké inspiriu.

Počítačová tomografie a magnetická re-

zonance jsou dnes metodou volby při hod-

nocení morfologického nálezu u CP. Obě 

jsou lepší než echokardiografie v hodno-
cení ztluštění perikardu (obr. 3). Normální pe-

rikard by měl být tenčí než 2 mm a naopak 

ztluštění perikardu nad 4 mm v přítom-

nosti známek srdečního selhání ukazuje na 

možnou srdeční konstrikci. Počítačová tomo-

grafie je pak suverénní metodou v hodnocení 

kalcifi kací perikardu (obr. 4). Srdeční kate-
trizace s hemodynamickým vyšetřením 

zůstává i v dnešní době nejlepší metodou 

ke stanovení klinicky významné CP a měla 

by být provedena před plánovaným kardio-

chirurgickým výkonem. Typickým nálezem je 

tvar křivky v obou komorách charakteru „dip 
a plató“. Vzhledem k tomu, že se v diastole vy-

rovnává tlak v celém srdci, nacházíme téměř 

stejnou hodnotu nejen v LK a síni, ale také 

v pravé komoře (PK) a síni (rozdíl by neměl pře-

sáhnout 3–5 mm Hg). Významným přínosem je 

také simultánní měření tlaků v LK a PK proka-

zující významné zvýšení mezikomorové inter-

dependence s divergentními (diskordantními) 

změnami tlaků v exspiriu a inspiriu. Zatímco 

v inspiriu tlak v PK stoupá, levokomorové tlaky 

klesají. V exspiriu je tomu právě naopak.

Při vlastní interpretaci nálezu je důležité, že 

se jedná o funkční (hemodynamickou) dia-

Obr. 2. Respirační variabilita u transmit-
rálního průtoku u konstriktivní perikardi-
tidy komora).
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gnózu a nikoli morfologickou. Tuto skuteč-

nost podtrhuje zejména existence tzv. efu-

zivně-konstriktivní perikarditidy. Na rozdíl od 

klasické CP, kdy perikardiální tekutina většinou 

prakticky chybí, mají nemocní s touto formou 

konstrikce perikardiální výpotek. Stav může 

upomínat tamponádu, avšak kvůli změnám 

viscerálního perikardu nevede drenáž výpotku 

k normalizaci hemodynamiky.

Dalším diferenciálně dia gnostickým pro-

blémem je odlišení CP od restriktivní kardio-

myopatie. Na základě klinického obrazu nelze 

tato onemocnění spolehlivě odlišit, neboť obě 

jednotky jsou charakterizovány podobnými kli-

nickými příznaky vyplývajícími ze zvýšeného 

žilního tlaku a sníženého srdečního výdeje při 

nedilatované LK s normální systolickou funkcí. 

V diferenciální dia gnóze má důležitou úlohu 

echokardiografie a především tkáňově dopple-

rovské zobrazení, hodnocení respirační varia-

bility a průtoku plicními žilami. Počítačová to-

mografie a magnetická rezonance mají spíše 

pomocnou úlohu. V případě nejasností je in-

dikováno provedení katetrizačního hemody-

namického vyšetření, které by mělo defi ni-

tivně stanovit dia gnózu. Pro CP svědčí tvar 

tlakové křivky v komorách typu „dip a plató“, 

vyrovnání diastolických tlaků mezi srdečními 

oddíly a přítomnost „diskordance“ tlako-

vých křivek během dýchání. Naopak u restrikce 

se sice můžeme setkat s tvarem křivky typu 

„dip a plató“, většinou se však liší tlaky v LK 

a PK a především během respirace je přítomná 

„konkordance“. Diferenciálně dia gnostické 

známky jsou shrnuty v tab. 3.

Jedinou účinnou léčbou je kardiochirur-
gická perikardektomie. Ta spočívá v radi-

kálním (co možná největším) odstranění pa-

rietálního listu perikardu. Jde však o poměrně 

náročný a technicky obtížný výkon, a tak by 

při jeho indikaci nemělo být pochyb o sta-

novení správné dia gnózy. Problémem je 

také správné načasování výkonu, protože se 

sice jedná o postupně progresivní onemoc-

nění, nicméně má velmi variabilní klinický 

průběh. Na druhé straně pokud je dia gnóza 

stanovena u již symp tomatického pa cienta, 

pak by operace neměla být zbytečně odklá-

dána. Farmakologická léčba je vyhrazena pro 

pa cienty s vysokým rizikem operace nebo 

v případě, že se jedná ještě o málo symp-

tomatické pa cienty. Spočívá v opatrném po-

dávání diuretik při současné restrikci soli 
v léčbě známek pravostranného srdečního 

selhání. Je třeba se vyvarovat používání beta-

blokátorů a blokátorů kalciových kanálů s ne-

gativním chronotropním účinkem, protože 

tachykardie zde představuje kompenzační 

mechanizmus ke zvýšení srdečního výdeje. 

U pa cientů s fi brilací síní se proto doporu-

čuje pouze mírné snížení srdeční frekvence 

k hodnotám kolem 80–90 tepů za minutu 

a lékem první volby je zde digoxin. Specifi ckou 

možnost farmakologické léčby představuje 

v ně kte rých případech léčba kauzální příčiny 

jako např. tuberkulózy. Také zvýšená hladina 

C-reaktivního proteinu a známky zánětu pe-

rikardu na magnetické rezonanci nebo počí-

tačové tomografi i identifi kují pa cienty, kteří 

mohou profi tovat z protizánětlivé léčby [15]. 

Perikardiální výpotek 
a srdeční tamponáda
Perikardiální výpotek je součástí onemoc-

nění perikardu. V případě, že je jeho množství 

Konstriktivní perikarditis Restriktivní kardiomyopatie

Klinické známky

pulsus paradoxus 1/3 případů není

Echokardiografi e

morfologie
normální, nebo lehce zvětšená levá síň, 

normální tloušťka myokardu komor

výrazná dilatace obou síní, především v podél-

ném směru, může být ztluštění stěn komory

restriktivní transmitrální průtok 

(E > A, DCT < 160 ms)
přítomný přítomný

respirační variace vlny E > 25 % obvykle ano obvykle ne

Em (TDI) > 8 cm/s < 8 cm/s

Počítačová tomografi e

tloušťka perikardu typicky > 4 mm normální (< 2 mm)

kalcifi kace perikardu mohou být přítomné není

Magnetická rezonance

pozdní sycení myokardu není v některých případech ano

Katetrizační vyšetření

systolický tlak v plicnici > 60 mm Hg není může být

rozdíl plnicích tlaků LK a PK není může být

respirační variabilita systolických tlaků LK a PK diskordantní konkordantní

E – časně diastolická vlna transmitrálního průtoku, A – pozdně diastolická vlna transmitrálního průtoku, DCT – decelerační čas, Em – časně 

diastolická vlna, TDI – tkáňově dopplerovské zobrazení, LK – levá komora, PK – pravá komora

Tab. 3. Diferenciální diagnóza u konstrikce a restrikce.
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tak velké, že má hemodynamické důsledky 

na srdeční funkci, mluvíme o srdeční tampo-

nádě. Výpotek může být způsoben celou řadou 

příčin, které mohou způsobit onemocnění pe-

rikardu. Liší se pouze svou četností. Zatímco 

u virové perikarditidy je vznik velkého výpotku 

se srdeční tamponádou extrémně vzácný, u ná-

dorového onemocnění může být často do-

konce prvním příznakem postižení perikardu.

Fyziologicky se v perikardu vyskytuje při-

bližně 10–50 ml tekutiny. Při malém zvětšení 

objemu kladou vlákna perikardu malý odpor, 

který nemá hemodynamický dopad. Při velkém 

zmnožení tekutiny odpor vláken prudce na-

roste, což je spojeno se vzestupem intraperi-

kardiálního tlaku. Tento vzestup závisí nejen na 

absolutní hodnotě objemu, ale také na rych-

losti vzniku výpotku. U srdeční tamponády 

dochází při zvýšení 

intraperikardiálního

tlaku ke zvýšení pl-

nicích tlaků obou srdečních komor. Zároveň 

výrazně klesá transmurální tlak (rozdíl diasto-

lického tlaku v komoře a intraperikardiálního 

tlaku) a tím je omezeno plnění komor. Tento 

efekt je výraznější u PK, neboť má obvykle 

nižší diastolický tlak než LK. Srdce může tento 

stav do určité míry kompenzovat zvýšenou 

kontraktilitou komor a především tachy-

kardií. Nemocní si u akutně vzniklé tampo-

nády stěžují na dušnost a také někdy na tlak 

na hrudi a palpitace. U pomalu se rozvíjející 

tamponády dominuje v klinickém obraze sla-

bost, dušnost, nechutenství a pocení. Fyzikální 

nález u tamponády zahrnuje tachypnoi a ta-
chykardii s možnou progresí klinického stavu 

do hypotenze až šokového stavu. Nemocní 

mají zvýšenou náplň krčních žil, pulsus pa-

radoxus (ověřitelný inspiračním poklesem 

systolického tlaku o více než 10 mm Hg při 

normálním dýchání), oslabené srdeční ozvy. 

V EKG obraze se může objevit krom nízké 

voltáže i elektrický alternans.

Echokardiografie dokáže nejen roz-

poznat tekutinu v perikardu, ale přede-

vším může posoudit její hemodynamický 

význam [16]. Perikardiální výpotek se zobrazuje 

jako echoprázdný prostor mezi listy peri-

kardu, v případě staršího výpotku ale mohou 

být přítomny echokontrastní stíny. Malý vý-

potek je často lokalizován za zadní stěnou LK, 

s narůstajícím objemem je cirkulární. U tampo-

nády se zaměřuje na známky kompromitace 

plnění srdečních dutin. Typický je časně dia-
stolický kolaps PK (méně senzitivní) a vpa-
dávání pravé síně (senzitivní, ale méně spe-

cifi cké) (obr. 5). V přítomnosti velkých výpotků 

může být patrný obraz tzv. swingujícího srdce. 

Obr. 3. Ztluštění perikardu u konstriktivní perikarditidy při vyšetření magnetickou rezo-
nancí (šipky označují ztluštělý perikard).

Obr. 4. Kalcifi kace perikardu při vyšetření srdce počítačovou to-
mografi í (šipky označující kalcifi kace v perikardu).

Obr. 5. Echokardiografi e u srdeční tamponády s útlakem pravé 
síně (hrotová čtyřdutinová projekce).

PV – perikardiální výpotek, PK – pravá komora, PS – pravá síň, 

LK – levá komora, LS – levá síň
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U lokalizovaných výpotků může dojít k samo-

statnému kolapsu levostranných srdečních 

oddílů. Hemodynamický dopad tamponády 

hodnotíme také podle respirační varia-
bility průtoku mitrální a  trikuspidální 
chlopní. Za hranici pro tamponádu pova-

žujeme kolísání o více než 25 % u mitrál-

ního a 50 % u trikuspidálního průtoku. Dia-
gnostická perikardiální punkce může 

být velmi užitečná ve stanovení příčiny 

výpotku. Jedná se však o vyšetření zatížené 

možnými závažnými komplikacemi (perforace 

a lacerace srdečních oddílů, zanesení infekce), 

a proto bychom k ní měli přistoupit pouze 

v případě, že přínos převáží její rizika.

Zásadním úkolem u tamponády je eva-

kuace tekutiny z perikardu ať už pomocí pe-
rikardiální punkce nebo kardiochirurgické 

perikardiotomie. K těmto výkonům přistupu-

jeme tehdy, když klinický stav odpovídá hemo-

dynamickému obrazu tamponády při echo-

kardiografi i [17]. Perikardiocentézu provádíme 

pod současnou echokardiografi ckou, případně 

skiaskopickou kontrolou v místě anatomicky 

přístupném k perikardu, nejčastěji subxiphoi-

dálně, alternativně v oblasti srdečního hrotu. 

V případě, že není možné provést bezpečně 

perikardiální punkci (malé množství tekutiny 

v místech přístupných k punkci), přistupujeme 

k chirurgické perikardektomii. Ta je také in-

dikována u recidivujících výpotků. Pokud by 

riziko operace bylo příliš velké, můžeme pro-

vést perkutánní balonkovou perikardiotomii.

Závěr
Perikarditidy jsou relativně častým onemoc-

něním, se kterým se můžeme setkat v běžné 

klinické praxi. Přestože se většinou jedná o re-

lativně nezávažné onemocnění, je správná 

dia gnóza velmi důležitá nejen v rámci dife-

renciální dia gnózy bolestí na hrudi. Adekvátní 

léčba totiž dokáže předejít vzniku  jak časných, 

tak především pozdních komplikací. 

Tato práce byla podpořena projektem 

PRVOUK-P35/ LF1/ 5.
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