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Většina klinických i experimentálních studií provedených do 70. let minulého století byla 
uskutečněna na mladých dospělých mužích, respektive samcích laboratorních zvířat. Nejsil-
nějším argumentem pro tento úzus byly hormonální změny samic spojené s menstruačním 
cyklem, které by mohly komplikovat interpretaci experimentálních dat získaných od jedin-
ců ženského pohlaví (1). V posledních letech naštěstí dochází k pozvolnému odbourávání 
„genderových stereotypů“ ve výzkumu, což vede k odhalování výrazných pohlavních rozdílů 
týkajících se zdravého myokardu a jeho inervace, ale i četnosti výskytu, průběhu a prognó-
zy některých kardiovaskulárních chorob včetně odpovědi na léčbu těchto onemocnění. Přes 
velkou pozornost věnovanou studiu rozdílů mezi ženským a mužským srdcem nebyla někte-
rá fakta dosud uspokojivě vysvětlena a některé skutečnosti na své odhalení zcela jistě čekají.

Rozdíl mezi mužským a ženským organismem nespočívá jen v odlišném množství se-
cernovaných pohlavních hormonů, ale týká se anatomie, funkce a patologie téměř všech 
orgánových systémů, kardiovaskulární aparát nevyjímaje (2). Morfologické rozdíly mezi 
srdcem dospělého muže a ženy spočívají zejména v hmotnosti srdce a počtu kardiomyocy-
tů. V prepubertálním období se hmotnost srdce mezi pohlavími neliší. Relativní hmotnost 
srdce dospělého muže je významně vyšší než u ženy, věkem se však postupně snižuje, 
zatímco relativní hmotnost srdce dospělé ženy se nemění. Počet kardiomyocytů, který 
v prepubertálním období nevykazuje mezipohlavní rozdíly, u mužů po pubertě klesá a je 
doprovázen kompenzatorní hypertrofií srdečních buněk. Ztráta kardiomyocytů ani jejich 
hypertrofie v závislosti na věku nebyla u žen prokázána (3). Funkční vyšetření prokázala 
lepší systolickou funkci levé komory (4) a vyšší ejekční frakci (5) u zdravých dospělých žen.

Experimentální studie prováděné na malých laboratorních zvířatech, zejména na pot-
kanech, ukázaly mezipohlavní rozdíly v hladině mRNA strukturálních i kontraktilních 
proteinů (6) a v expresi proteinů ovlivňujících vápníkový metabolismus srdeční buňky. 
V samičích srdcích potkana byla zjištěna zvýšená exprese proteinů ICaL

1, RyR2 a NCX3, 
zatímco exprese SERCA a fosfolambanu nevykazovala významné mezipohlavní rozdíly 
(7). Rozdíly v kontraktilitě byly odhaleny u dospělých potkanů: samčí myokard vykazoval 

1 vápníkový proud L-typu
2 ryanodinový receptor
3 sodíko-vápníkový výměník
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signifikantně větší sílu kontrakce na úrovni celého srdce (8) i jednotlivých kardiomyocytů 
(9). Výsledky experimentů prováděných na multicelulárních preparátech nejsou zatím jed-
noznačné – nejprve nebyly zjištěny významné mezipohlavní rozdíly (10), pozdější pokusy 
však prokázaly vyšší sílu kontrakce levokomorového papilárního svalu u starších samců 
potkana nikoliv však u zvířat mladších 6 měsíců (11).

Mezipohlavní rozdíly byly objeveny i v oblasti autonomní inervace srdce. Obecně platí, 
že ženy mají vyšší tonus parasympatické srdeční inervace než muži (12). Po 50. roce života 
dochází u žen k mírnému poklesu tonu parasympatiku, zatímco u mužů změna autonomní 
inervace srdce v závislosti na věku popsána nebyla (13). Mezipohlavní rozdíly byly pro-
kázány v aferentní, centrální i eferentní části autonomního nervového systému. Týkají se 
zejména počtu neuronů, koncentrace mediátorů a jejich metabolismu, ale i funkce jednot-
livých složek reflexního oblouku (14). Například na receptorové úrovni byla u mužských 
kardiomyocytů zjištěna vyšší hustota β -adrenergních receptorů, s čímž pravděpodobně 
souvisí vyšší inotropní odpověď na sympatickou stimulaci a významnější vzestup systoli-
ckého krevního tlaku ve stresových situacích u mužů (15).

Již od dětského věku ženy vykazují vyšší klidovou srdeční frekvenci. Vzhledem k vyš-
šímu parasympatickému tonu u žen je nutné hledat vysvětlení mimo autonomní srdeční 
inervaci, příčinou je pravděpodobně vyšší funkční rezerva u mužů. U mužů v pubertě do-
chází ke zkrácení korigovaného QT intervalu, zatímco u ženy zůstává stejný, rozdíl se stírá 
po 50. roce života. Za změnami pravděpodobně stojí endokrinní faktory, protože u žen byla 
prokázána závislost trvání QT intervalu na fázi menstruačního cyklu (16). Mezipohlavní 
rozdíly byly zdokumentovány i u dalších elektrofyziologických parametrů: u dospělých 
mužů bylo naměřeno delší trvání sinusového cyklu, QRS intervalu a zotavovacího času 
sinoatriálního uzlu (17). Z elektrofyziologických studií rovněž vyplývá vyšší incidence 
sinusové tachykardie, syndromu dlouhého QT, atrioventrikulární reentry tachykardie a ně-
kterých arytmií indukovaných farmaky u žen, zatímco výskyt síňové fibrilace a riziko 
náhlé srdeční smrti je častější u mužů (18). U žen byla navíc prokázána vyšší náchylnost 
ke vzniku arytmií v těhotenství a během luteální fáze menstruačního cyklu (19). Výše 
popsané elektrofyziologické rozdíly mezi pohlavími jsou nejčastěji dávány do souvislosti 
s pohlavními rozdíly v proudech ICaL a IK (20), svoji roli může hrát také různý tonus jed-
notlivých větví autonomního nervového systému (14, 21).

Hodnota systolického tlaku u žen ve fertilním období je nižší ve srovnání se stejně sta-
rými muži, po menopauze se tento poměr obrací. Diastolický tlak u žen je mírně nižší než 
u mužů nezávisle na věku. Výskyt hypertenze je u dospělých žen nižší, po 50. roce života 
stejný nebo dokonce vyšší než u mužů (22). To pravděpodobně souvisí s účinkem estroge-
nů, které mají vazodilatační účinek, snižují tonus sympatiku a mají protektivní účinek na 
cévní stěnu i myokard (23).

Statistické výsledky ukazují, že ženy v premenopauzálním období jsou méně ohroženy 
většinou kardiovaskulárních chorob, což je často zjednodušeně vysvětlováno kardiopro-
tektivním účinkem estrogenu. Interpretace však není tak jednoduchá, už jen proto, že 
výskyt některých odlišností závislých na pohlaví není vázán pouze na fertilní období, ale 
rozdíly se objevují už v prepubertálním (dokonce i prenatálním) období nebo přetrvávají 
až do postklimakterického věku. Navíc bylo zjištěno, že substituční podávání estrogenu že-
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nám po klimakteriu nevykazuje tolik očekávanou kardioprotekci, ale naopak může vést ke 
zhoršení průběhu kardiovaskulárních chorob včetně výskytu dalších nežádoucích účinků 
(24). Za mezipohlavními rozdíly týkajícími se kardiovaskulárního aparátu stojí pravděpo-
dobně i další pohlavní hormony a příčinu je třeba hledat i na chromozomální úrovni (25).

Z uvedených skutečností (které však zdaleka neobsahují všechny dosud zjištěné od-
lišnosti) je zřejmé, že rozdíly mezi ženským a mužským srdcem nelze opomíjet. Správně 
vedený medicínský výzkum by měl zohledňovat otázku pohlaví zkoumaných subjektů ve 
všech fázích badatelského procesu, včetně stanovení východisek a cílů, návrhu a plánu po-
kusů, statistické analýzy, popisu výsledků a jejich případné aplikaci do humánní medicíny 
(26). Dnes je již jisté, že mezipohlavní rozdíly v morfologii a funkci kardiovaskulárního 
systému nelze přehlížet a v řadě případů pravděpodobně dojde k vypracování pohlavně 
diferencovaných diagnostických, terapeutických, ale i preventivních postupů.

Tato práce byla podporována Programem rozvoje vědních oborů Univerzity Karlovy (projekt č. P36) a projektem 
ED2.1.00/03.0076 Evropského fondu pro regionální rozvoj.

SOUHRN

Rozdíl mezi mužským a ženským organismem nespočívá jen v odlišném množství se-
cernovaných pohlavních hormonů, ale týká se anatomie, funkce a patologie téměř všech 
orgánových systémů, kardiovaskulární aparát nevyjímaje. Autoři popisují mezipohlavní 
rozdíly v morfologii, fyziologii a autonomní inervaci srdce a cév a zmiňují některé, na 
pohlaví vázané, odlišnosti onemocnění kardiovaskulárního systému.

Cardiovascular system and gender differences

SUMMARY

The difference between male and female organism is not only different amount of sex hor-
mones secreted. Gender differences in anatomy, function and pathology of almost all organ 
systems, including the cardiovascular system were identified. The authors describe the gen-
der differences in morphology and physiology of the heart and vessels, in cardiac autonomic 
innervation and they mention some gender related attributes of cardiovascular diseases.
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