Vysoké Skola zdravotnicka, o. p. s. Praha 5

OSETROVANI PACIENTA

V KARDIOGENNIM SOKU

BAKALARSKA PRACE

Blanka SVETLIKOVA, DiS.

Praha 2012



VYSOKA SKOLA ZDRAVOTNICKA, O. P. S., PRAHA 5

OSETROVANI PACIENTA

V KARDIOGENNIM SOKU

BAKALARSKA PRACE

BLANKA SVETLIKOVA

Stupeni kvalifikace: bakalar
Komise pro studijni obor: Zdravotnicky zachranar

Vedouci prace: PhDr. Karolina Moravcova

PRAHA 2012



VYSOKA SKOLA ZDRAVOTNICKA, o.p.s.
se sidlem v Praze 5, Duskova 7, PSC 150 00

Svétiikova Blanka
3.C72Z

Schvaleni tématu bakalafské prace

Na zakladé Vasi Zadosti ze dne 17. 10. 2011 Vam oznamuji
schvéleni tématu Vasi bakalai'ské prace ve znéni:

Osetrovani pacienta v kardiogennim Soku

Nursing Care of Patients in the Cardiogenic Shock

Vedouci bakalarské prace: PhDr. Karolina Moravcova

V Praze dne: 31. 10. 2011




PROHLASEN{
ProhlaSuji, Ze jsem svou bakalafskou praci vypracovala samostatné a vSechny
pouzité zdroje literatury jsem uvedla v seznamu pouzité literatury.

Souhlasim s prezen¢nim zptistupnénim své bakalaiské prace ke studijnim ucelim.

V Karlovych Varech, dne 27. 3. 2012

Blanka Svétlikova, DiS.



Podékovani

Touto cestou vyslovuji podékovani mé vedouci bakalarské prace PhDr.
Karoliné Moravcové za odborné vedeni pti psani prace a Iékafce oddéleni ARO
v Karlovych Varech MUDr. Dagmar Mérzové za odbornou pomoc, praktické
piipominky a neocenitelné rady pii zpracovani dané¢ho tématu.

Dale bych rada podékovala i mym dvéma kolegim — zachranatim, ktefi mi
byli kdykoliv ndpomocni a velkou oporou.

Nemohu vynechat ani moji rodinu, kterd se mnou méla nesmirnou trpélivost.

,»Neni to tva chyba, ale tva zodpovédnost.*

Dr. Joe Vitale



ABSTRAKT

SVETLIKOVA, Blanka. Osetrovdni pacienta v kardiogennim Soku.
Vysoké Skola zdravotnicka, o.p.s. Stupen kvalifikace: Bakalar (Bc.).
Vedouci prace: PhDr. Karolina Moravcova. Praha. 2012. 51 s.

K rozvoji kardiogenniho Soku dochazi velmi rychle. Je tieba pocitat i se zdvaznymi
komplikacemi, které se vyskytuji i po v€asné reperfiizi véncité tepny. Teoretickd Cast
seznamuje s vyvojem kardiogenniho Soku, diagnostikou, projevy, kompenzacnimi
mechanismy, vyvojem patologickych zmén v Case, vlivem Soku na jednotlivé organy,
obecnymi léCebnymi postupy, monitoraci hemodynamiky, zavaznymi komplikacemi,
prevenci. Praktickd cast je vénovana problematice selhavani jednotlivych orgéand,
prevenci komplikaci, rizikovym faktoram. K feSeni tématu je zvolena metoda
kazuistiky pacienta, u kterého doslo k velmi rychlému rozvoji kardiogenniho Soku.
Stanoveni priorit, diillezitost hemodynamické monitorace, vyuziti modernich poznatkl
vede k zapojeni zdravotnického personalu do kvalitniho 1écebného procesu. Snahou
bakalarské prace je, co nejvice piiblizit a poznat tuto problematiku z praktického
hlediska. Pro¢, co a jak vznikd, jaky disledek to pfinasi, na co si davat pozor, co
ocekavat, cemu ptedejit, moznosti 1écby kardiogenniho Soku. Znalost laboratornich
parametrll, hemodynamické sledovani, analyza dat, komplexni zhodnoceni zdravotniho
stavu a jeho pohotové vyhodnoceni, vede ke spravnému algoritmu na urovni sesterské
1 1ékatské zdravotni péce. Podklady pro vypracovani bakaldiské prace jsou Cerpany
z odborné literatury a z praxe vSeobecné sestry na anesteziologicko — resuscitaénim
oddéleni.

Kli¢ova slova

Akutni infarkt myokardu. CVVHDEF. Kardiogenni Sok. MODS. SIRS. UPV.



ABSTRAKT

SVETLIKOVA, Blanka. Treatment of Patients in Cardiogenic Shock.
Nursing College, o.p.s. Degree: Bachelor (Bc)
Tutor: PhDr. Karolina Moravcova. Prague 2012. 51 pages

The development of Cardiogenic shock occurs very quickly. It is necessary to
predict serious complications that occur after early coronary artery reperfusion.
part introduces the development of cardiogenic shock, diagnosis, symptoms,
compensatory mechanisms, development of pathological changes over time, impact of
shock on the organs, steps of treatment, monitoring hemodynamic, serious
complications, prevention. Practical part introduces with the issue of failure of
individual organs, prevention, complications and risk factors. The solution method was
chosen by means of using casuistry of a patient who developed cardiogenic shock. Due
to combination of setting priorities, hemodynamic monitoring and modern
knowledge leads to the quality of therapeutic process. The aim of my thesis is to explain
the issues from a practical point. So it’s very necessary how to understand the causes of
the cardiogenic shock, prevent, pay attention, predict and treatment. Knowledge
of laboratory =~ parameters, = hemodynamic monitoring,  data  analysis, and
comprehensive assessment of health status and its prompt evaluation algorithm leads to
the correct level of medical and nursing care. The materials for work I drew from
literature and from practice nurse at the ICU.

Key words
Acute Myocardial Infarction. CVVHDF. Cardiogenic Shock. MODS. SIRS. UPV.
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SEZNAM OBRAZKU

Obrazek 1 Ptistroj [ABK
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SEZNAM ZKRATEK

ABR
ACD
ACE
ACS
AIM
AKS
ARO

CI

CIN
CK - MB
CMP
CVVHDF
DM
ECHO
EKG
FiO2
GCS
GIT
ICHS
JIP

KS
MAP
MODS

NO
NGS
OL
(O
PAD
PCI
PCT
PCWP
PEEP
RC
RIA
RLP
RTG
Sa02
S — G katetr
SIRS

TNF
UF
UPV
778

acidobazicka rovnovéaha

arteria coronaria dextra

enzym konvertujici angiotenzin

arteria coronaria sinistra

akutni infarkt myokardu

akutni koronarni syndrom
anesteziologicko-resuscitac¢ni oddéleni
srdecni index (cariac index)
contrast-induced nephropathy, kontrastni nefropatie
kreatinkindza srdecni frakce, zvySena u IM
cévni mozkova piihda

kontinudlni veno-ven6zni hemodiafiltrace
diabetes mellitus

echokardiografie

elektrokardiogram

inspiracni frakce kysliku

Glasgow Coma Scale

gastrointestialni trakt

ischemicka choroba srde¢ni

jednotka intenzivni péce

kardiogenni Sok

stfedni arteriali tlak (mean arterial pressure)
syndrom multiorgdnové dysfunkce (multiple organ
syndrome)

oxid dusnaty

nazogastricka sonda

osetfujici 1¢kat

operacni stiedisko

peroralni antidiabetika

perkutanni koronarni intervence
prokalcitonin

dysfunction

tlak v plicnici v zaklinéni (pulmonary capillary wedge pressure)
pozitivni tlak na konci vydechu (positive end-exspiratory pressure)

ramus circumflexus

ramus interventrikularis anterior

rychla I¢karska péce

rentgen

saturace hemoglobinu kyslikem v arteridlni krvi
Swan — Ganzuv katetr

syndrom systémové zanétové odpovédi/odezvy (systemic inflammatory

response syndrome)

tkénovy faktor

ultrafiltrace

um¢la plicni ventilace
zdravotnicka zachranna sluzba



SEZNAM POUZITYCH ODBORNYCH VYRAZU

Afterload
Anurie
Arytmie
Astrup
Cyandza
Difuze
Diluce
Hemodynamicky
Hyperkapnie
Hypoxemie
Inotropni
Ischemie

Lateralné
Mortalita
Oligurie
Perflize
Polymorbidita
Preload
Stenoza
Tachypnoe

sila ptisobici proti svalovému zkraceni béhem kontrakce
diuréza pod 50 ml/12 hod.

porucha srde¢niho rytmu

vySetfeni parametrti acidobazické rovnovahy

namodralé zbarveni kiize, v disledku nedostatku kysliku v krvi
samovolny pohyb molekul, iontii

zfedéni

tykajici se krevniho ob¢hu

zvyseni parcidlniho tlaku oxidu uhli¢itého

nedostatek kysliku v krvi, ktery vznika nasledkem onemocnéni lic
ovliviiujici silu nebo energii srde¢niho svalu

mistni nedokrevnost tkan€¢ nebo organu, kterda vede k jejich
poskozeni nebo odumfeni

do strany

umrtnost

snizend tvorba moce (50-500 ml moci za den)

prutok krve tkani nebo organem

vyskyt vEétsi umrtnosti ve stari

sila, kterou je svalové vldkno napindno v klidovém stavu
abnormalni zuzeni

zrychlené dychani



UvVOD

Cilem této prace je podat uceleny piehled zasad péfe o nemocné ohrozené vyvojem
kardiogenniho Soku. Zamérem je vysvétleni stavi, které pii hrozicim kardiogennim
Soku zakonité a posloupné mohou nastat a vyustit v zavazné komplikace, které na sebe
navazuji a dosdhnou takové miry, ze jiz nejdou zvratit.

Zachranna sluzba je v prvnim kontaktu s nemocnym. Podrobna anamnéza a spravné
vyhodnoceni EKG (elektrokardiogram) kiivky, rozhoduje o transportu do cilového
pracoviste, které je schopno komplexni péce o pacienta, véetné intervencnich technik.

V jednotlivych kapitolach je popsan vznik, klinicky prabéh, 1écba, mozné hrozici
komplikace a hlavné hrozici diisledky. Tato znalost vyvoje kardiogenniho Soku, spravné
odebranou anamnézou, znalosti vSech rizikovych faktorti a zhodnocenim aktualniho
stavu nemocného na misté, vede 1ékafe k rozhodnuti, kam smétovat transport. Prace
Iékait zachranné sluzby je velmi zodpovédnd, psychicky naro¢nd. Rozhoduji se
v Casoveém stresu.

Prakticka Cast je zaméfena na priority v oSetfovani nemocnych v kardiogennim
Soku, prevenci osetiovatelskych komplikaci, edukaci. Prace sestry neni jen monitorace
hemodynamickych parametra, ale také uzka spoluprace s lékafem. Sestra zna svého
pacienta nejlépe. Je s nim mnoho hodin v neustdlém kontaktu. Necekd na pokyny.
Posuzuje, predvidé a hodnoti stav béhem minut. Intenzivné spolupracuje s 1€karem.

Tato préace prispéje k orientacnimu piehledu, jehoz zasady se uplatni v praxi.

V poloving piipadi dochazi k rozvoji kardiogenniho Soku v prvnich 24 hodinach.
Sok se vyviji velmi rychle a za¢ina souboj o Cas.

Cilem této bakalafské prace je:

Popsani komplexniho piehledu péce o pacienty v kardiogennim Soku.

Poskytnuti informaci o ptiznacich kardiogenniho Soku.

Zvyseni informovanosti zdravotnického persondlu v této problematice, ktera
prispéje ke spravnému a rychlému vyhodnoceni zavaznosti zdravotniho stavu.
Prispéje k moznosti vyznamné se podilet na 1é€bé a tim ovlivnit dalsi prabch
pozitivniho vyvoje stavu.

Analyzou dat dojde ke spravnému urceni priorit.

V oblasti prevence budou ucinény kroky, vedouci ke vcasnému feSeni
a pfedchdzeni moznym komplikacim.

Uvédoménim si a vyhodnocenim rizikovych faktori se podilet na jejich
pfedchazeni, rozvoji a sniZeni.

YV VV VYV VVV
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Vyhodnotit a snizovat mozné vyvolavajici pti¢iny rizikovych faktort.

Uplatiiovat zasady prevence vzniku komplikaci v oSetiovatelské péci.

Zajistit edukaci zdravotnického persondlu v oblasti osvojeni a dodrzovani vSech
oSetrovatelskych standardi.

Y VYV VYV

Tato prace pfispéje k lepsi a rychlejsi orientaci v rozsahlé problematice
kardiogenniho Soku.
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1 DEFINICE

Kardiogenni Sok je zivot ohrozujici stav zptisobeny dysfunkci myokardu, vedouci ke
snizeni srdecniho vydeje, doprovdzen¢ho hypotenzi, zndmkami tkanové hypoxie
v disledku nedostate¢né perfuze tkani, snizenému koronarnimu pratoku. Vyvrcholenim
akutniho srdeéniho selhani je kardiogenni $ok (VOJACEK, KETTNER, 2009).

1.1 Pric¢ina

Nejcastéjsi pricinou kardiogenniho Soku je akutni infarkt myokardu. I maly infarkt
u nemocného s premorbidné zhorSenou funkci levé komory srde¢ni miize kardiogenni
Sok rovnéz vyvolat. Rizikovou skupinou jsou predevSim starSi nemocni, diabetici
a lokalizace infarktu na pfedni sténé levé komory. Pfi¢inou mohou byt vedle infarktu
myokardu také ostatni komplikace ischemické choroby srdec¢ni, jakymi jsou: akutni
mitralni regurgitace, ruptura mezikomorového septa, ruptura volné stény levé komory
nebo rozsahly infarkt myokardu pravé komory srdecni. Dal$imi pfiCinami byvaji:
myokarditida, kone¢né stadia kardiomyopatie, kontuze myokardu, chlopniové srdecni
vady, sepse.

Kardiogenni Sok se mlize objevit jako prvni projev srdeniho selhani, ale Castéji se
vyviji béhem nasledujicich 24 hodin po vzniku prvnich pfiznaki srdec¢niho selhani.
Pozdé¢jsi rozvoj Soku je zpravidla zptsoben akutnimi mechanickymi komplikacemi IM
nebo reinfarktem. VétSina téchto nemocnych méa nemoc tii tepen nebo nemoc kmene,
event. nemoc dvou tepen, znichz jedna je RIA (ramus intraventrikularis anterior).
Je nejcastéjsi pricinou umrti u nemocnych hospitalizovanych s akutnim infarktem
myokardu a jeho mortalita dosahuje 50 % v prvnich 48 hodinach. V¢asnd diagndza,
okamzita podpora obchu a lé€ba nemocnych zlepSuji ¢asné 1 dlouhodobé vysledky.
Okamzitd a 0€innd odpovéd na tuto situaci muize odvratit katastrofu (ADAMS,
HAROLD, 1999).

1.2 Hemodynamické parametry

Typické nalezy jsou persistujici hypotenze, systolicky arterialni tlak méné 80-90 mm
Hg nebo stfedni tlak o 30 mm Hg niz8i nez obvykly. Vyznamné snizeni srde¢niho
indexu pod 1,8 I/min/m?.

14



2  PATOFYZIOLOGIE

Dysfunkce myokardu zhorSuje perfiizi a ischemii tkani véetné myokardu a vytvari
patofyziologickou spiralu. Je-li rozsah poSkozeni myokardu kriticky, selhava srdce jako
pumpa, dochdzi k poklesu tepového objemu a srdecniho vydeje. Koneénym
jmenovatelem srde¢niho selhani je kritickd neschopnost srdce zabezpecit dostatecny
srde¢ni vydej k uspokojeni metabolickych naroki periferni cirkulace (VOJACEK,
KETTNER, 2009).

2.1 Perfuze

Perfuze myokardu je omezena pii hypotenzi a tachykardii, které jsou vSak typickymi
priznaky ischemie myokardu. ZvySené napéti stény komory zvySuje spotfebu kysliku
v myokardu soucasné¢ se snizenym korondrnim perfuznim tlakem, které dale zhorSuji
ischemii myokardu. Snizeny srde¢ni vydej rovnéz zhorSuje systémovou perfuzi, kterd
muze vést k laktatové acidoze.

2.2 Kinetika

Vyvoj patologickych zmén v ¢ase — po uzdvéru véncité tepny zacnou buiky
myokardu po 20 ti minutach podléhat nekréze. Postup nekrozy je od endokardu
k perikardu, od centra do periferie ischemické oblasti. Rychlost nekrozy je ovlivnéna
uplnosti preruseni koronarniho prutoku, pifitomnosti kolateral a spotfebou kysliku
v myokardu.

Kardiogenni Sok je definovdn rozsahem infarktu > 30 % (uzavér aspon jedné
z hlavnich koronarnich tepen) a soucasn¢ byva pfitomna porucha kinetiky v ostatnich
oblastech levé komory. Jesté rychleji progreduje Sok u nemocnych, kde je jiz starSi
akineze po diive probéhlém infarktu. Proto jedinym zasadnim opatienim, které muiize
zvratit prognozu je okamzita revaskularizace.
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2.3 Kompenzaéni mechanismy

Kompenza¢nimi mechanismy dochazi ke zvySeni srde¢ni frekvence, kontraktility
srdce, rendlni retence tekutin vede ke zvysSeni preloudu, které naopak zhorSuji stav.
Zvysuji se naroky myokardu na spotiebu kysliku, zhorSuje se ischemie. Pti tachykardii
a ischemii dochazi k retenci tekutin a poruchdm diastolického plnéni. ZhorSuje se
hypoxie, méstnani na plicich a systémova vazokonstrikce. Kyslikovd spotieba
myokardu se zvySuje a snizuje se srde¢ni vykon. Dochazi k prohloubeni hypotenze
a ischemie myokardu, rozviji se hypoxie a laktatova acidoza. Acidoéza snizuje G¢innost
katecholaminti. Vznik tachyarytmii prohlubuje kardiogenni Sok. Hypotenze
a metabolické poruchy zhorSuji kontraktilitu i v nepostizeném myokardu. Takto miize
byt omezena hyperkinetika nepostizenych segmentd, které je kompenzacnim
mechanizmem obvykle se objevujicim kratce po vzniku IM.
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3 KLINICKY OBRAZ

Vliv Soku na organy:

Srdce — porucha funkce vznika v disledku ischémie nebo infarktu. Na bunécné
urovni vede tkanova hypoxie k anaerobni glykolyze. V pfipadé, Ze se tento stav
prohlubuje a pokracuje, dochazi k ireverzibilnim zménam. Srdce je postizeno piedevsim
tim, ze je velky rozdil nabidky a potfeby kysliku v myokardu.

Plice — nemocny v Soku ma vétSinou zvySenou frekvenci dychéani. Tento vzestup
je zpusoben perifernimi chemoreceptory a pocinajici metabolickou acidézou. Dojde
k rozsifeni “mrtvého prostoru” tim, ze jednotlivé plicni sklipky nejsou dostatecné
ventilovany. Mize vzniknout obraz tzv. Sokové plice — respiradni insuficience,

rozvijejici se jiz v Casnych fazich Soku.

Zmény bunééného metabolismu — je snizen metabolismus sacharidi a hromadi se
kyselina mlécna, kterou nelze odbourat pro nedostatek kysliku ve tkanich. Uvoliiuje se
glukoza z buné€k a nastald hyperglykemie je rezistentni viici inzulinu.

Metabolicka acidéza — se nejprve objevuje v buiikach, teprve pozdéji se zacne
ménit pH krve. Pfitomnost kyseliny mlécné (ze svali a jater) vede k rozSifeni

wewr

Poruchy vnitiniho prostfedi — pii vzestupu laktatu, disledku anaerobniho
metabolismu, dochazi k nedostatecné oxygenaci a perfuzi tkani. Snahou by mélo byt
udrzeni normalniho pH.

Jatra — selhani jater jako odezva na hypoperfuzi (elevace transamindz), porucha
prokrveni pii obchové nedostatecnosti. Pfi Soku nejsou odbouravany toxické zplodiny
metabolismu, které se hromadi ve tkanich. Vyznamné se snizuje rezistence vici infekci
(zabranit hypoxii jater-MAP(stiedni arteridlni tlak)).

Ledviny — u hypotenzi selhdvd mechanismus autoregulace. VétSinou se jedna
o kompenzac¢ni reakci na hypovolemii a nizky srdecni vydej. Klinickymi znamkami
jsou oligurie az anurie, kdy po del$im inzultu mize dojit k ischemické akutni tubulérni
nekroze. V laboratornim néalezu najdeme vysokou hladinu urey a kreatininu v séru.

17



4 DIAGNOZA

Stanoveni diagnozy kardiogenniho Soku musi byt provedeno co nejdive.
Rozhodovani bude u jednotlivych pacient vzdy individualni (DRABKOVA, 2002).

P¥iznaky Soku:

Pocinajici Sok — tlak pod 100 mm Hg v kombinaci s tachykardii > 90/min. Studeny
pot, bledost, cyandza, uzkost, alterace duSevnich funkci, somnolence, sopor,
dezorientace, neklid. Casné znamky srde¢niho selhani jiz v prvnich hodinach infarktu
pii absesenci hypertenze: mirna klidova dusnost pii pohybu na lizku, feci, tachypnoe,
pritomnost chriipkl na plicnich bazich, tachykardie nebo naopak bradykardie. Zakladem
1é¢by — je Furosemid a intravendzni nitraty (cilem je systolicky tlak kolem 100 mm Hg).

Hrozici Sok — opakovany infarkt v jiné lokalizaci nez byl ptedchozi, akutni uzavér
druhé koronarni tepny pii znamém chronickém uzavéru jiné tepny (ze starsi
koronarografie).

Kardiogenni Sok je kriticky stav, vyzadujici okamzité zjiSténi anamnézy, fyzikalniho
nalezu a zhodnoceni 12 svodového EKG. Soucasné musi byt zahdjena podpiirna lecba
(VOJACEK, KETTNER, 2009).

Anamnéza — zjistit, zda se jednd o prvni nebo opakovanou akutni piihodu,
diagnostické obtize: ptfitomnost stenokardii, bolest na hrudi, neklid, uzkost, dusnost,
je-li opoceny, gastrointestindlni obtize (k vylou€eni peritonedlniho drézdéni).
Informovat se o dosavadni medikaci.

EKG vySetieni — 12 svodové EKG je zakladnim vySetienim. Umozni diagnostikovat
poruchy srdecniho rytmu, znamky pfetizeni srdecnich oddilti nebo pfitomnost ischemie
myokardu. VétSinou ukazuje ST elevace. Vyrazné ST deprese ve vice svodech
poukazuji na rozsédhlou ischemii pfi vyznamné sten6ze kmene levé véncité tepny. Podle
anamnézy a zhodnoceni EKG se rozhoduje o diagnodze.

Vstupni vySetieni:

RTG (rentgen) srdce a plic — odhali obraz plicniho edému, méstnani v malém
obé&hu, hodnoti velikost a tvar srde¢niho stinu.

Zjisténi hodnot laboratornich vySetfeni - krevnich plyntl, iontogramu, krevniho
obrazu, glykemie, z renalnich funkci zvysujici se hladina kreatininu, urey, zvySené
jaterni transamindzy, zvyseny laktat, hemokoagula¢ni hodnoty, hladina lipida.
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Kardiospecifické enzymy — troponin je mnohem specifi¢téjSi ukazatel nekrdzy
myokardu nez myoglobin. Po vzniku AIM (akutni infarkt myokardu) se jeho hladina
vkrvi zvySuje za 3 - 4 hodiny a zvySeni pfetrvava 8 - 12 dnl. Navic lze pii
kvantitativnim stanovovani troponinu zjiStovat i obnoveni pritoku. CK MBC
(kreatinkinaza srdecni frakce): ke zpiesnéni diagndzy, je charakteristicky pro myokard.
Myoglobin je uvoliiovan béhem dvou hodin po vzniku akutniho infarktu a trva po dobu
24 hodin.

Leukocytéza — jeji pricinou miize byt obvykla reakce na nekrézu. Ke zvyseni
dochazi jiz za 2 hodiny po zac¢atku bolesti, vrcholu dosahuje za 2 - 4 dny a k normalu se
vraci do tydne.
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5 LECBA

5.1 Obecné zasady

Lécba musi byt zahdjena okamzité, pfed vznikem ireverzibilnich zmén Zivotné
dilezitych organt. Soucasné probiha diagnostika pfi¢iny Soku a stanoveni terapie cilené

Mrwe

na pricinu stavu.

Prevence je nejlepsi 1écbou kardiogenniho Soku. Na v€asném rozpoznani, vhodném
monitorovani, stabilizaci nemocného, ur¢enim a odstranénim pficiny, zalezi mnohdy
prognéza kardiogenniho Soku.

. UdrZeni dostatecného krevniho tlaku je nezbymé pro zabranéni dalSi progrese
ischemie myokardu“ (VOJACEK, KETTNER, 2009, s. 353).

Farmakoterapie:

Antikoagula¢ni l1ééba — 1éCba nizkomolekuldrnim heparinem vede k redukcei
vyskytu tromboembolickych komplikaci. U fady pacienti je srdecni selhdni spojeno
s poruchou funkce jater. Proto je kontrola koagulacnich parametrii soucdasti
laboratornich vySetieni. Pfi antitrombotické 1écbé je zdkladni medikaci kyselina
acetylsalicylova. Podani clopidogrelu je standardem u PCI (perkutdnni koronérni
intervence).

Vazodilatacni 1é¢ba — jako 1é¢ba prvni volby. Nitraty — ovliviiuji pfiznive projevy
plicniho méstnani. Betablokatory. Inhibitory ACE -  pfiznivé ovliviiuji vyvoj
remodelace levé komory. Vazodilatacni 1écba se musi pouzivat v akutni fazi selhani
velmi opatrné, protoZe muze prohloubit hypotenzi a snizit korondrni perfuzni tlak.

Katecholaminy — u nemocnych s nedostatecnou tkanovou perfuzi je indikovéna
kardiovaskularni podpora latkami s pozitivné inotropnim a vazopresorickym uc¢inkem:
Adrenalin, Noradrenalin, Dobutamin — podle stavu nemocného. Katecholaminy musi
byt u nemocnych v kardiogennim Soku peclivé titrovany tak, abychom doséahli
maximalniho koronarniho perfuzniho tlaku pii co nejmensim zvySeni spotieby kysliku
v myokardu. Tyto Iéky vedou casto k tachykardii a riznym arytmiim, které zhorSuji
ischemii myokardu. Proto se snazime o podani co nejmensi davky, kterd by udrzela
stiedni arteridlni tlak. Noradrenalin — vazokonstrik¢éni, podani pti zavazné vazoparalyze,
pii nadmérné dilataci fec€iSté. Dobutamin — inotropni podpora pii nizkém srdecnim
vydeji. Arytmie a pfevodni blokddy mohou podstatné ovlivnit minutovy srde¢ni vyde;j,
jsou urychlené¢ léceny antiarytmiky, kardioverzi nebo stimulaci. Pravidelna akce je
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dilezita pro perfizi myokardu. Lékem prvni volby byvd Amiodaron, ktery ma malé
ob¢hove depresivni plisobeni.

Analgosedace — tiSeni bolesti a strachu redukuje excesy sympatické aktivity, snizuje
spottebu kysliku, preloud a afterloud, titra¢ni nebo kontinudlni podavani dle stavu
nemocného, pouziti opiatl, v ptipad¢ potieby relaxace.

Diuretika — mohou byt pouzita pii 1é€bé plicni kongescence a zlepSeni oxygenace.
Asi ti1 Ctvrtiny kardiogennich Sokti komplikujicich AIM se rozvinou v nemocnici.
U ¢asti z nich je tfeba pocitat s negativnim vlivem medikace uZzité v terapii AIM.

Kortikosteroidy — i pfes pfiznivy klinicky efekt: cévni tonus, sniZeni kapilarni
permeability a  ochrany endotelu, profylaxe komplementové  kaskady,
mikrotrombolizace, je jejich vyuziti nepfiznivé hodnoceno. Je na zvazeni lékate, dle
aktualniho stavu nemocného, zda se rozhodne pro tuto léCbu. Divodem je fada
nezadoucich vedlejSich ucinkd (superinfekce). Uzivad se predev§im pii septickych
stavech. Otazkou je, zda nedojde pii revaskularizaci k aktivaci cytokinii takovym
zpUsobem, e nemocny sice nemusi byt v septickém stavu, ale chové se tak (ZAVADA,
2001).

Volumoterapie — zahdjeni tekutinové resuscitace, pokud nejsou pfitomné znamky
plicniho edému k podpofe obé¢hu. Zajisténi srdecniho vydeje, periferniho prokrveni,
koronarni a splanchické perfize. Jsou nutné vyssi plnici tlaky. Hypotenze a tachykardie
snizuji prokrveni véncitych tepen.

Invazivni vstupy — zavedeni arteridlni kanyly k méfeni krevniho tlaku, centrdlni
zilni kanyly ke zhodnoceni funkce pravé komory a népln¢ Zilniho fecisté. Monitorace
hemodynamickych parametri pomoci Swan - Ganzova katétru nebo LIDCO,
k hodnoceni funkci srdecnich oddili a posouzeni uspéchu ¢i neuspécht 1écebnych
postupt. Pfi 1écbé Soku je nezbytné méfeni hodinové diurézy, kterd néas informuje
o perfuzi ledvin (KAPOUNOVA, 2010).

Uméla plicni ventilace (UPV) — jeji hlavni cil je podpora vymény plynt v plicich,
zvySeni plicniho objemu a sniZzeni dechové prace. Ma byt indikovdna s dostatenym
predstihem pied vyCerpanim nemocného a vzniku respiracni insuficience. Pievlada
invazivni ventilace, ktera snizi dechovou namahu nemocného, ¢imz se snizi celkova
spotifeba kysliku. Je tieba pocitat s tim, Ze jiZ napojeni nemocného na UPV vede
k hypotenzi, proto miize dojit k obéhovému selhdni, hlavné u nemocnych se snizenou
volemii po 1écbé plicniho edému diuretiky. UPV je pouzivana k podpoie nemocnych,
u kterych doSlo ke vzniku zévazné poruchy ventilacni nebo oxygenacni funkce
respiraéniho systému nebo takova porucha aktualné hrozi (DOSTAL, 2004).
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Vnitini hospodarstvi — korekce poruch koncentrace elektrolytl, hypokalémie,
hyperkalémie, hypomagnezémie (ptispivaji ke komorovym arytmiim), acidoza, snizuje
kontraktilitu myokardu.

Ke standardiim intenzivni péce patfi ovlivnéni hyperglykemie. Intenzivni inzulinova
terapie zvySuje pireziti u komplikovanych AIM.

5.2 Invazivni lécba Soku

U nemocnych, jejichZ ptic¢inou srde¢niho selhani je ischemie myokardu nebo IM, je
vCasné zahdjeni reperfizni 1écby angioplastikou nebo trombolyzou prevenci vzniku
kardiogenniho Soku. Po nastfiku kontrastni latkou se zjisStuje stav korondrnich tepen,
jejich priichodnost, stendzy &i uzavéry (KAPOUNOVA, 2007).

Perkutanni koronarni intervence (PCI) — véasnd pii akutnim IM u nemocnych
s kardiogennim Sokem zlepSuje vysledky rozsifenim nebo zprichodnénim uzavéru
korondrni tepny pomoci balénkového katétru a zavedenim stentu. Tim dojde k obnoveni
ptivodniho vnitiniho priméru tepny a zajiSténi prokrveni srdce za mistem zuzeni nebo
uzavéru. Cilem revaskulariza¢ni terapie je zmenseni infarktového loziska. Pokud se tato
1é¢ebna metoda aplikuje vcas, zabrani se dalSimu rozvoji nekrozy srde¢niho svalu, a tim
se i snizi umrtnost na AIM (KAPOUNOVA, 2007). Klinicky prokazatelny infarkt
vznika vzdy uzévérem nékteré z hlavnich epikardidlnich véncitych tepen, nejcastéji:
RIA (ramus interventrikularis anterior), RC (ramus circumflexus) nebo pravé koronarni
tepny ACD (arteria coronarie dextra) vzacnéji kmen levé véncité tepny ACS (arteria
coronaria sinistra).

Aortokoronarni bypasse (CABG) — mnoho studii prokazalo ptiznivé vysledky
u nemocnych s kardiogennim Sokem (postizeni kmene a nemoc tii tepen).

5.3 Mechanicka podpora obéhu

Pokud dochéazi ke zhorSovani orgénovych funkci, doporucuje se k prechodné
stabilizaci stavu zavedeni IABK (intraaortdlrni baldonkové kontrapulzace) pied
vysokymi davkami inotropnich 1€k.

Intraaortalni balonkova kontrapulsace (IABK) — zvySuje srdecni vydej,
diastolicky tlak v aorté a zlepSuje koronarni perfuzi. Tyto pfiznivé Gcinky, na rozdil od
inotropnich a vazopresorickych latek, se déji bez zvyseni spotfeby kysliku v myokardu.
IABK je ucinna pro pocatecni stabilizaci nemocného. Neni pouzitelnd jako samostatna
metoda pro 1é¢bu kardiogenniho Soku. Je vSak hlavnim podpirnym mechanismem,
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dovolujicim provest definitivni lé¢ebna opatfeni. Jde o nejCastSji  pouzivanou
mechanickou srde¢ni podporu (KAPOUNOVA, 2007).

Zdroj: Fotoarchiv oddéleni ARO nemocnice Karlovy Vary, 2011

Obrazek 1 — ptistroj JABK
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6 SYSTEMOVE SELHANI

6.1 MODS - Multiple Organ Dysfunction Syndrome

Je definovan jako syndrom multiorgdnové dysfunkce, kdy je poruSena funkce
organu Ci organové soustavy u akutné nemocného tak, Ze homeostdza nemulize byt
zajisténa bez zevni intervence.

a) Primarni — pfimym disledkem vyvolavajiciho inzultu (napt. selhani ob&hu pfi
IM). Tento inzult vede vétsSinou k lokalizované zanétové odpovédi v postizeném
organu

b) Sekundarni — jeho vyvoj je odezvou organismu na inzult jako néasledek SIRS.
Klinicky obraz ukazuje postizeni patogenetickymi zménami (postiZeni
mikrocirkulace) a postizeni jednotlivych organti, které selhdvaji v poradi:
plice - jatra - obéh - ledviny (ZAVADA, 2001).

Monitorace hladiny laktatu, parametrii kyslikového transportu smisené krve, velikost
diurézy a ev. gastricka tonometrie ndm pomaha v hodnoceni perfuze tkani a organt.
Syndrom je kone¢nym nasledkem tkanové hypoperfize a nejcastéjsi pticinou umrti
nemocnych na jednotkéach intenzivni pé¢e (VOJACEK, KETTNER, 2009).

6.2 Kardiogenni Sok se systémovou zanétlivou odpovédi

SIRS - Systematic Inflammatory Response Syndrome - syndrom systémové
zénétové odezvy na rizné zdvazné inzulty infekéni i neinfekéni povahy. Je pfitomen,
je-li nalezen a vice nez jedna z nasledujicich zndmek:

1. T¢lesna teplota (méfend periferne) nad 38 °C nebo pod 36 °C

2. Tachykardie > 90 tepti/min

3. Tachypnoe > 20 D/min ¢i hyperventilace s paC02>4,21 kPa (32 mm Hg)
4. Leukocyty > 12.10 9/1 & vice neZ 10 % nezralych forem (ZAVADA, 2001).

Uzavér korondrni tepny miize vést k ischemii a nekrdze Casti srde¢niho svalu.
Systémova zanétliva odpovéd’ je v kontextu AIM a kardiogenniho Soku pravdépodobné
indukovana ischemii a naslednou reperfuzi myokardu. Vyznamnou roli v casné
zanétlivé odpovédi u infarktu myokardu hraje aktivace komplementu — elevace IL-6
(interleukin) a TNF-alfa, cytokinl, které pusobi depresi kontraktility, TNF-alfa
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indukuje koronarni endotelialni dysfunkci, zvySujici vliv na vyssi mortalitu, translokace
endotoxinil ze zazivaciho traktu, nadprodukce oxidu dusnatého (NO) — tento mediator
pusobi ptimo depresi kontraktility, vazodilataci a snizenou citlivost k endogennim
katecholamintim. MiiZe dojit k poruse bariér s vy$si incidenci infekci (ZAVADA, 2001).

Komplikace:

U kardiogenniho Soku, zejména toho s podilem SIRS, miize byt infekcni komplikace
vysoce neptiznivym faktorem. Tato problematika neni zatim pftili§ studovana. Mame-li
byt Gspésni v 1écbé kardiogenniho Soku, onemocnéni s mortalitou stale na trovni 50 %,
pak u n& musime, krom¢ jiného, rozpoznat podil SIRS a nésledné umét vcasné
diagnostikovat a 1é¢it infekéni komplikace (ZAVADA, 2001).

Prevence:

Poznani sepse, u pacienta s rozvinutou zénétlivou odpovédi v reakci na nesepticky
inzult, je velmi problematické. Ne vzdy je zdroj infekce zjevny. Nebyl nalezen
optimalni biomarker sepse. Uloha kvantitativnich méfeni hladin sérového
prokalcitoninu (PCT) je stale nejasna. V 1écbé se nadale fidime zavedenymi standardy
se zvlaStnim zfetelem na omezeni moznych prozanétlivych vlivii uzité terapie.
Prevence, Casné diagnostika a 1éCba sepse jsou stale velmi klicova.

Terapeuticka ovlivnéni SIRS:

Pokusy o terapeutické ovlivnéni systémové zanétlivé odpovédi u kardiogenniho
Soku po AIM zatim nebyly uspéSné. Pfes neuspéch protizanétlivé 1&cby se zda, ze
zvySujici se kvalita moderni intenzivni péce ovliviiuje tuto zdvaznou komplikaci.
Otazkou je, zda jiz nestojime na hranici nasich moznosti. Sledovani septickych
komplikaci, $irS$i vyuziti mechanické podpory funkce myokardu a ochrana organa
kriticky nemocného jsou cesty k moznému zlepSeni.
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7 SELHAVANI ORGANU

Zakladem 1écby v akutni fazi je souboj o cas. Podrobné zjisténi anamnestickych
udaji o prubéhu nemoci od zacatku potizi, zajisténi odbért, vySetfovacich metod
a jejich analyza, invazivni 1écba, v€asna reakce na hemodynamické zmény a nasledné
peclivé monitorovani jsou zakladem 1é¢by nemocnych v kardiogennim Soku.

Selhani plic:

Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) — selhani plic, syndrom akutni
dechové tisné. V 1. fazi zanétové reakce (hodiny az dny) dochdzi ke stimulaci
makrofagi, cytokinni reakci, zvySeni permeability endotelll se vznikem nekardidlniho
plicniho edému (pfi normélnim tlaku v zaklinéni). Ucpané kapilary ve ventila¢nich
oblastech zvySuji alveolarni mrtvy prostor a dochdzi tak k nepoméru mezi ventilaci
a perfuzi. Je nutné zvolit vhodny rezim s PEEP (pozitivni tlak na konci vydechu).

Selhani jater:

V laboratornim vySetfeni se objevuji elevace transaminaz-AST, ALT-jeZz jsou
ukazatelem hypoperfize jater (citlivost).10xvyssi hodnoty naznacuji moznost nekrézy.
Dals§imi znamkami katabolismu jsou hypoproteinémie a hypalbumienemie.

Selhani obéhu:

Hypovolemie — byva disledkem kapilarniho uniku, ale také podavanim velkych
davek diuretik ve snaze zbavit plice vody a tim zlepSit oxygenaci. Naplii ob&hu lze
odhadovat z diurézy, natriurie, specifické hmotnosti moci, centralniho Zilniho tlaku,
arteridlniho tlaku a zhodnoceni kapilarniho navratu pfi stlaceni nehtového ltizka. Pacient
retinuje tekutiny pravé z divodu hypovolemie, proto sledovéani piijmu a vydeje samo
o sobé& neni dostacujici. Trvald vazodilatace je disledkem produkce NO. Naopak plicni
vazokonstrikce s prekapilarni plicni hypertenzi je Casté jako disledek hypoxie.

Dysfunkce myokardu — snizuje se kontraktilita, klesa ejekcéni frakce, dochazi
k diastolické¢ dysfunkci, nizkému minutovému vydeji, narGstd difuzni hypoxie,
kardiodepresivni u¢inek endotoxinu a oxidu dusnatého.

vvvvv

Mikrocirkulace-mikrovaskularni selhani zapficiniuje hypoxické postiZeni
jednotlivych tkéni a orgdnti. Hodnoceni kapilarniho prokrveni je obtizné. Dilezité je

26



sledovani hladiny laktatu, monitorace parametrti kyslikového transportu S-G (Swan-
Ganzlv) katetrem, diuréza, ktera je vSak nepfimou zndmkou.

Makrocirkulace (studeny Sok) — terminalni, hypovolemie a srde¢ni nedostatec¢nost
maji za nasledek vazokonstrikci s centralizaci obéhu (chladné stazend periferie), ktery
se zhrouti a nereaguje na volumoterapii ani na vazopresorickou podporu.

Selhani ledvin:

Snizena perfuze pii SIRS, protrahovand hypovolemie pii retenci tekutin (kapilarni
unik), snizeni srde¢niho vydeje nebo perfuzniho tlaku (pfi extrémnim poklesu
systémové vaskularni rezistence) dochazi k resorbci urey, tedy zvySeni hladiny urey
v séru, kreatinin byvd mirné zvyseny, kalemie vétSinou normalni. Rozvoj oligurie az
anurie byva jiz pozdnim piiznakem dysfunkce ledvin a dochézi k tézkému akutnimu
selhani ledvin (ZAVADA, 2001).

Selhani GIT:

Prokrveni splanchické oblasti velmi trpi, krev je sméfovdna do jinych oblasti.
Projevuje se poruchou pasdze GIT (gastrointestindlni trakt) az paralytickym ileem
(hypoxie stievni stény, vysoké davky opiath pii analgosedaci). Prvni je postiZena horni
¢ast GIT (atonie a dilatace zaludku). Postizenim sliznice se ztratou absorbcni, sekrecni
a bariérovou funkci (stagnace stfevniho obsahu umoznuje resorbci toxinll) dochazi
k tvorb¢ slizni¢nich 1ézi a vieda.
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8 Prednemocnicni léCba

Anamnéza:

Ucelem podrobného ziskani informaci je zjisténi pfi¢in onemocnéni v pfesné ¢asové
posloupnosti, vylouceni jinych patologii, zplisobujici obtize. Akutni infarkt myokardu
byva prvni manifestni klinickou zndmkou ischemické srde¢ni choroby.

Primérni neodkladna péce je odkazana ponejvice na racionalni klinické hodnoceni
(DRABKOVA, 1997).

Spravné odebrani a vyhodnoceni ziskanych informaci, stanoveni diagnozy uzavéru
veéncité tepny, nasledna monitorace a smétrovani transportu do nejblizsiho kardiocentra
k reperfuzni 1é¢be, snizuje vyznamné mortalitu nemocnych lécenych primarni PCI,
predevs§im v prvnich 3-12 hodinach od vzniku infarktu.

Pii fyzikalnim vySetfeni je nutné posoudit a urcit, zda se jednd o stav kardidlné
stabilizovany bez nutnosti mimofadnych opatieni nebo je indikovéana specialni 1écba, na
kterou je tieba se ptipravit (DRABKOVA, 1997).

EKG krivka:

Standardem je zaznam 12 ti svodového EKG, které by mélo byt pofizeno jesté
v terénu pii prvnim styku s nemocnym. Pfi nepfiznivém prib&hu kontrolni zdznam
opakovat. Ukdze prabéh a vyvoj onemocnéni. Pfi uzavéru koronarni tepny, v tzv.
hyperaktivni fazi infarktu myokardu, se ischemie myokardu projevuje abnormalitou
viny T “koronarni T” — byva pozitivni, hrotnaté, vysoké.
Subakutni IM — po ukonceni akutni faze, chronicky IM, se objevuji patologické kmity Q
a zmény amplitud QRS komplext. Useky ST — Pardecho vlna je zvyseni tseku ST,
ktery splyva s vlnou T. Riziko recidivy je zvySené u nemocnych s dlouholetou
anamnézou anginy pectoris, u arterialni hypertenze a diabetikli. Tito nemocni mivaji
snizeny prah pro vnimani bolesti (VOJACEK, KETTNER, 2009).

Ventila¢ni rezim:

Jsou-li kompenzaéni mechanismy vycerpany a kardiogenni Sok se prohlubuje, je
nutné zajisténi dychacich cest endotracheélni intubaci k dostate¢nému zajisténi dodavky
kysliku, prevenci aspirace, snizeni dechové ndmahy pro rozvijejici se plicni edém,
snizeni naroku myokardu na kyslik a zabranéni rozvoji metabolické aciddzy, vyCerpani
nemocného. Parametry ventilace se tidi dle vyvoje klinického stavu, aby se dosahlo
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snizeni paCO2, SaO2 ( saturace hemoglobinu kyslikem v art.krvi) vice nez 95%, za
pouziti PEEP do 5 cm H20O, s dechovym objemem 8-10 ml/kg tél. hm., dechova
frekvence k udrzeni normokapnie a snizeni plicniho edému, inspiracni frakce kyslikem
dle hodnot saturace (DOSTAL, 2004).

Volumoterapie:

Zajisténi pristupu do cévniho feCisté nejméné¢ dvéma vstupy. Zhodnoceni
hemodynamiky, nasledna volumoterapie ke zvladnuti hypotenze a tachykardie. Udrzeni
dostatecného krevniho tlaku pro zabrdnéni dal$i progrese ischemie myokardu
a hypoperfaze organa. Teprve po doplnéni objemu, Fyzilologickym roztokem, Plasma-
lyte roztokem apod., je vhodné podani katecholaminl.

Farmakoterapie:

Vétsina nemocnych ma bolest na hrudniku, dusnost, jsou tuzkostni, s rtiznym
stupném somnolence, dezorientace, neklidem, kdy je na misté tlumeni bolesti a strachu
opiaty (Fentanylem nebo Morfinem). Podéani kyseliny acetylsalicylové, v praxi Aspegic
500 mg. Ptipadné arytmie 1é¢it antiarytmiky — Cordarone.

Betablokatory — snizuji pozadavek myokardu na kyslik snizenim srde¢ni frekvence
a systolického krevniho tlaku. Jsou vSak kontraindikovany u nemocnych s bronchialnim
astmatem, pfevodnimi poruchami, hypotenzi, akutnim srde¢nim selhani. ACE inhibitory
— k l1éceni hypertenze. Katecholaminy — nutné pro udrzeni systémového tlaku, zvySujici
srdecni vydej a tepovy objem. Jsou to inotropné pozitivni 1éky, které posiluji kontrakci
myokardu (Noradrenalin, Dobutamin, Adrenalin). Digoxin — ke zvladnuti tachykardie
pii fibrilaci sini ke zvladnuti akutni faze srde¢niho selhani. Jiz béhem pievozu lékar
ZZS zahajuje prvni 1écbu k uprave vitdlnich funkci a zamezeni néaslednych komplikaci
(SAFRANKOVA, NEJEDLA, 2006).
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9 NEMOCNICNI LECBA

Zakladem uspéchu zvladnuti a zabranéni rozvoje kardiogenniho Soku je
neodkladny transport nemocného na koronarni jednotku. VC€asna reperfuze véncité
tepny zabrani progresi kardiogenniho Soku, redukuje vysledny rozsah infarktu
myokardu, zlepSuje vyslednou funkci levé komory a tim i ptiznivéjsi dlouhodobou
prognézu. Intervence provedend v pozdnich fazich rozvinutého kardiogenniho Soku,

1 pti technické GispéSnosti zadkroku, nemusi odvratit imrti nemocného.

Perkutianni koronarni intervence (PCI) — roztazenim zGzeného mista véncité
tepny nebo zpruchodnéni jejiho uzavéru pomoci baldénkového katetru, vétSinou
provazené implantaci stentu, dojde k obnoveni piivodniho vnitiniho priméru tepny
a zajisténi prokrveni srdce za mistem zizeni nebo uzavéru. Pokud se tato 1écebna
metoda aplikuje vcas, zabrani se dalSimu rozvoji nekrézy srde¢niho svalu
(KAPOUNOVA, 2007).

Standardnim postupem po piijeti je kontinudlni monitorace, EKG, pulzni oxymetrie,
zavedeni mocového katetru ke sledovani diurézy a zavedeni centralniho Zilniho katétru.
Zakladnim léCebnym cilem je udrzeni systémové a korondrni perfize, optimalnich
plicnich tlakti, adekvatni oxygenace a ventilace. Je nezbytné korigovat arytmii,
hypoxémii, acodozu, elektrolytové odchylky, glykémii. Dulezity je zésah proti bolesti
a strachu. Opatrnd objemova nahrada k udrzeni dostatecného krevniho tlaku pomoci
vazoaktivnich latek a mechanicka podpora obéhu vedou ke zvySeni diastolického tlaku
v aorté. Tim dochazi k leps§imu plnéni vénéitych tepen a srdeéniho vydeje (VOJACEK,
KETTNER, 2009).
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10 RIZIKOVE FAKTORY

V letech 2000-2005 se zlepsila 1écba AKS (akutni koronarni syndrom) i sekundarni
prevence, ale stdle zaostdvame v oblasti péfe primarni, tj. ve vySetfovani clenl
postizenych rodin 1 v 1écebné preventivni intervenci rizikovych osob. DM (diabetes
mellitus) pfedstavuje vyznamny negativni faktor ovliviiujici progndézu pacientd.
Koronarni tepny jsou Casto postizeny difuznim aterosklerotickym procesem a jsou
zatizeny vySS$im rizikem uzavéru ¢i restendzy. Absolutni riziko akutniho koronarniho
syndromu u diabetika 2. typu bez vaskularni choroby je stejné, jako u osoby
s prodélanym infarktem myokardu v anamnéze.(VOJACEK, KETTNER, 2009).

, Ukazalo se, Ze prah glykemie, od néjz se zvysuje riziko arterialni vaskularni
choroby, je ve skutecnosti nizsi, nez se predpoklada“ (VOJACEK, KETTNER, 2009,
s. 61).

Depresivni a tizkostné stavy, osobnostni charakteristiky, socialni izolace a chronicky
zivotni stres jsou faktory, které se vétSinou vzajemné piekryvaji a je velmi obtizné
posuzovat oddélené jejich vliv na kardiovaskularni imrtnost a na prevalenci a incidenci
kardiovaskularnich chorob.

S pfibyvajicim vékem a starnutim dochazi k postupnému rozvoji vsech forem
ateroskler6zy, nejen koronarni, ale i v perifernim fecisti. U muzii dosahuje riziko
klinické vyznamnosti jiz ve véku 40-50 let, u Zen o 10-15 let pozdéji. (VOJACEK,
KATTNER, 2009).
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11 KAZUISTIKA

Rozvoj kardiogenniho Soku miize byt nahly a velmi rychly. Kazuistika popisuje
pacienta v KS s infarktem myokardu s bifascikularni blokadou, s akutnim uzavérem RC
v terénu starSiho uzavéru RIA. Primdrné se muze jevit jako méné zédvazny, ale v dobré
a spravné analyze vSech anamnestickych udajti, nds upozorni na rizikové faktory, které
se podili a ovliviuji rozvoj KS (kardiogenni $ok).

11.1 Anamnéza

Vzdalenost: vyjezdové stanovisté zdravotnické zachranné sluzby (ZZS) v misté
nemocnice, vzdalené 10 km od mista, kde se pacient nachazel a spadové patfil.

Zdravotnické zarizeni: typ okresni nemocnice (soukromé zafizeni) s internim JIP,
bez moznosti kardiointervence, vzdalend 10 km od mista bydlisté pacienta.

Osobni anamnéza: 72 lety muz, diabetik 2. typu na inzulinu dlouhodobg,
hypertonik, chronickd ICHS (ischemicka choroba srde¢ni), obezita, stav po CMP (cévni
mozkova piihoda) pted 7 lety, prod€lany infarkt myokardu pied 5 lety, alergii neguje,
urazy neudava. Farmakologicky lé¢en pro ICHS, hypertenzi, DM.

Nynéjsi problémy: pacient ma jiz asi mésic zhorSujici se ptfiznaky anginy pectoris.
Citi se vice unaven. Na zdklad¢ ergometrie byl objednan ke koronarografii do
nemocnice s interven¢ni kardiologii. Termin objednani je za 7 dni.

Status praesens: od 13.30 hod. pocinajici bolest na hrudi, zhorSujici se dychani,
nutnost klidového rezimu. Po aplikaci nitratu bolesti neustupuji, spiSe dal$i zhorSovani
stavu. Narlstd slabost. Pozoruje zhorSeni dychani. Je nucen zaujmout polohu v sedé¢,
kde se mu lépe dycha pii otevieném okné. Zacina se potit. Kiize je chladnd a bleda.
Teplotu neudava. Po 2 hodinach se rozhodl, pro naristajici strach i bolest a naléhani
manzelky, pro tisnové volani na linku 155.

11.2 Katamnéza

Ctvrtek:

15.30 hodin
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Tisnova vyzva piijata na OS ZZS (operacni stfedisko zdravotnické zachranné
sluzby) s popisem stavu pacienta a mistem udalosti. Byla vyslana posddka RLP (rychla
1ékatska pomoc) — 1€kat, sestra, fidic.

15.41 hodin

Po pfijezdu na misto udélosti byl pacient nalezen v polosedé, opoceny, s bolestmi na
hrudi, se zhorSenym dychanim, spolupracujici, GCS (Glasgow Coma Scale) 15.
Po zajisténi dvou Zilnich vstupii kanylou o prasvitu G 16, naméfené¢ho tlaku 130/70,
zjisténé tepové frekvence 120/min., zajiSténé monitorace, saturatnim ¢idlem nameétena
hodnota SpO2 90%, byla pacientovi nasazena kyslikova polomaska
s pritokem kysliku 41/min., nato¢eno EKG — s naznacenymi elevacemi ST I, deprese I1.,
III. a aVE.

Z odebranych anamnestickych tdajii je zjiSt€éno na misté: bolesti na hrudi od
13.30 hodin bez zlepSeni po aplikovaném nitratu, postupné se zhorsujici bolesti spojené
s obtiznym dychanim. Lékat ZZS (zdravotnickéd zachranna sluzba) aktudlné zjist'uje jen
lécbu pacienta pro DM, hypertenzi a prodélany infarkt pfed lety, rok neupiesnén,
dosavadni l1écba téz ne. Dale uvadi, Ze anamnézu nelze fadné odebrat. Piitomna je také
manzelka.

15.55 hodin

Posadka RLP oznamuje transport pacienta na interni JIP (jednotka intenzivni péce)
spadové nemocnice, neni zaznam o eventudlni zaddané konzultaci intervencniho
kardiologa. Stav uzavien jako akutni infarkt myokardu. Zaznam o vyjezdu neumoziuje
blizsi popis informaci o pacientovi.

16.04 hodin

Pacient transportovan z mista zdsahu do spadového zdravotnického zafizeni.
Béhem pievozu byl aplikovan opiat (Fentanyl 2 ml) a Aspegic 500 mg intraven6zné,
podan fyziologicky roztok, zajiSténa monitorace fyziologickych funket, kyslikova l1écba,
GSC nezménéno, pacient pfi védomi, spolupracujici, orientovan, s mirnym zlepsenim
a zpomalenym dychanim, hodnota tlaku 130/80 a tachykardii 110/min.KGze normalniho
koloritu.

16.16 hodin

Pacient predan v nemocni¢nim zafizeni I¢kati interniho JIP v celkem stabilizovaném
stavu, pti védomi, spolupracujici.
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16.22 hodin

Poséadka RLP se vraci na zdkladnu, kde je ukon¢en vyjezd.

16.25 hodin

Pacient pfijat na lizko interniho JIP spadového zdravotnického zatizeni.

Prubéh hospitalizace:

Zde zahajeno laboratorni vySetfeni s vysledky: hyperglykemie, vysoké hodnoty
laktatu, troponinu, myoglobinu, NT-pro BNP, leukocyti, rozvoj tézké laktatové aciddzy,
zhorSeni renalnich funkeci. Diagnosticka vysetieni, ECHO (echokardiografie) popisujici
tézkou dysfunkci levé komory, akinezu hrotu, hypokinezu spodni zadni a bo¢ni stény,
normalni funkce pravé komory, maléd stiedni mitralni insuficience. Na RTG snimku
popsan obraz plicniho otoku. EKG potvrzuje rozvoj elevaci vysokolaterarné,
s pozitivnim troponinem.

Lékatem JIP Zadana konzultace kardiologického oddéleni nemocnice
s kardiologickou intervenci, vzdalené 20 km. Indikovan pteklad k akutni PCI.

20.00 hodin

Pti ptekladu si pacient stdle stéZuje na bolesti na hrudi, krevni tlak mé& hodnotu
115/80, SaO2 82%. Na jednotce intenzivni péce jesté¢ aplikovan pied transportem
Furosemid 80 mg, Aspegic 500 mg intravendézné, Fraxiparin 0,6 ml, Fentanyl
a Dormicum v kontinualnim podani. Byl zahajen pievoz pacienta na kardiointerven¢ni
sal nemocnice, vzdalené 20 km.

20.40 hodin

Kardiointervenéni sal:

Pii PCI je jiz pacient neklidny, hrani¢né spolupracujici. Naméfena saturace pii
spontannim dychéni je 80%. Prohlubuje se hypotenze. Nartstd neklid. Ktuze je bleda,
mramorovand, chladna, opocena.
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20.45 hodin

Volan intenzivista k asistenci u pacienta v kardiogennim Soku. Kardiologem zadana
intubace a sedace u tézko spolupracujiciho nemocného. Pied vykonem byl pacientovi
vysvétlen postup. S navrzenym postupem souhlasi a podepisuje informovany souhlas
s hospitalizaci.

Po intubaci dochazi k vyraznému poklesu tlaku a nésledné bradykardii.
Pro hypotenzi a néslednou bradykardii zahdjena kratce nepfima srde¢ni masaz (zastava
ob¢hu nebyla, podan Adrenalin 2 mg, Atropin 1 mg), nasazen kontinualné Noradrenalin
k udrzeni perfizniho tlaku, sedace midazolamem a Fentanylem, relaxace Norcuronem.

Zaveér PCIL: pro akutni IM s bifascikularni blokddou a akutnim uzavérem RC
v terénu star§iho uzaveéru RIA provedena PCI a zaveden stent. PCI RIA bylo netspésné.
Pacient béhem vykonu hypotenzni s nutnosti navySovani Noradrenalinu. Po vykonu
pfevezen zainubovany na ARO (anesteziologicko resuscitacni oddélent).

22.10 hodin

Pievoz pacienta na ARO lizka.

Diagno6za: STEMI pro akutni uzavér RC (ramus circumflexus) v terénu starSiho
uzavéru RIA, provedena PCI s implantaci stentu, kardiogenni ok, hypotenze, nizky CI
(cardiac index), edém plic, chronickd ICHS, arteridlni hypertenze, DM na PAD
(peroralni antidiabetika), elevace kreatininu, obezita, stav po CMP v roce 2004.

Anamnéza: dokumentace pievzata ze spadové nemocnice.
Osobni anamnéza — udajné pred lety IM, hypertonik, DM na PAD, hmotnost 110 kg.

Anamnéza stroha, v predchozich dnech zhorSujici se angina pectoris. Vice
v dokumentaci neuvedeno.

Farmakologicky lé¢en: Anopyrin 1 x 100 mg, Atorvastatin 20 mg 0-0-1, Insulin
rapid 14 — 14 — 24 — 11 j.,Insulin basal 8 — 0 — 0 — 43 j., Ramil 5 mg 1 — 0 — 0, Pentomer
400 mg 2 x 1, Bisoprol 10 mg 1 — 0 — 0, Lusopress 1 x 1.

Status praesens: afebrilni, analgosedace Sufenta, Dormicum, RASS -5, nestabilni.

Orientac¢ni neurologicky nalez: pied intubaci zpomalené psychomotorické tempo,
ale vyzvé vyhovél. Hlava, mohutny krk, obézni, téZko definovatelné struktury.
Napli krénich zil zvyraznéna.
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Obéhové: nestabilni, kontinualné vazopresory ve vysoké davce, kardiogenni Sok,
s uspokojivou cévni rezistenci a nizkym CI, tachyarytmie 100-120/min., nasazen
Cordarone, IBP = 90/50., PCWP (tlak v plicnici v zaklinéni) 22, pefuze periferie:
chladné akra, kapilarni navrat do 1,5 s., CVP 17.

Ventilace: hrudnik soumérny, bez znamek pneumothoraxu, UPV, poslechovy nalez
vlhké fenomény vymizely, v celém rozsahu vrzoty a piskoty, prodlouzené expirium.
Periferni saturace 94% pti FiO2 (inspira¢ni frakce kysliku) 0,7.

Bricho: bez znamek krvaceni do GIT, hlfe prohmatné, bez jasné patologické
rezistence, peristaltika poslechové 0, NGS (nazogastricka sonda) na odpad.

Permanentni katetr: in situ, anurie
Konc¢etiny: akra chladn4, pulzace periferie nehmatné, bez znamek traumatu

Zavedena hemodynamickd monitorace, nadale vysoké davky podpory obchu
mimetiky, pro nizky CI pfidan Dobutamin. Uzk4 monitorace vnitiniho prostfedi, ktera
vykazuje prohloubeni laktitové aciddzy, hyperglykemie a dalSi nariist laboratornich
hodnot renalnich parametrti, laktatu, nizkych hodnot kysliku arterialni krve a vysokych
CO2 v arteridlnim astrupu. UPV protektivni rezim, pokracuje se v resuscitacnich
davkach katecholamind.

24.00 hodin

Nadale zvySovani mimetické podpory k udrzeni perfizniho tlaku (MAP 65 mm Hg),
na EKG obraze tachykardie s ¢etnymi extrasystolami stfidajici se s fibrilaci sini. Podano
antiarytmikum (Cordarone dle protokolu). Kontrolni vySetfeni krve, moznost
analyzatoru s dosazenim aktudlnich vysledkti béhem 2 minut pfimo na oddéleni.
Neuspokojivé vysledky laktatu (z 5 stoupd na 10). Diuréza i pies volumoterapii
a udrzeni MAP je 50 ml od pfijmu na odd¢leni.

Patek:

3.00 hodin

Kontrolni ABR (acidobazickd rovnovaho) vySetfeni krve nevykazuje zndmky
zlepSeni, laktat mé stale vysokou hodnotu bez snizovaci tendence. Diuréza po
3 hodinach nulova. Perfuzni tlak je ptes jiz resuscitatni vysoké davky katecholamint
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udrzovan na hodnotach 65 mm Hg. Znamky nedostatecného periferniho prokrveni, kize
chladna, bleda.

6.00 hodin

Anurie pretrvava, hodnota laktdtu ma tendenci klesat o 2, dafi se udrzet hodnoty
glykemie, krevnich plyny maji nizké hodnoty kysliku a vy$§si CO2. ZvySuje se
ventilacni podpora PEEP, frekvence dechtl, abs podpora, zvySovani frakce kysliku na
0,8 je nutné pro nedostatecné okysli¢eni tkdni. Pokracuje se ve vysokych davkach
objemu tekutin. Bez teploty. Bez zndmek krvaceni. Nazogastricka sonda bez opadu.

8.00 hod.

Laboratorni vysledky krve v rendlnich parametrech jsou zvysené, laktatova acidoza
indikuje pacienta k nahradni elimina¢ni metodé, k Upravé vnitiniho prostfedi. Glykemie
v norm¢. Anurie pietrvava. Pacient dostateCné tlumen, toleruje ventilatni rezim.
V poptedi stale tachyarytmie.

9.00 hodin

Zahgjena citratova CVVHDF (kontinudlni veno-ven6zni hemodiafiltrace) bez UF
(ultrafiltrace) pro pfetrvavajici anurii.

10.00 hodin

Po kardiologickém konziliu zavedena IABK k podpofe hemodynamickych
parametrii pacienta. Mirné zlepSeni je v nartstu tepového objemu (SV) z 29 ml na
40 ml., CI. ECHO vysetfeni potvrzuje rozsahlejsi poruchu kinetiky ve vSech oblastech.
Stfedni arteridlni tlak se nedafi udrzet v pozadovanych hodnotach. Nadale je zvySovana
davka katecholaminti. PCWP je nad fyziologické hodnoty.

12.00 hodin

Dochazi ke kardialnimu plicnimu otoku, projevujiciho se nahlym poklesem saturace,
vykaslavanim velkého mnozstvi napénéného krvavého sputa. Na dialyzacni terapii
pfistoupeno k ultrafiltraci, sniZeni mnozstvi podavané infuze, coz vedlo k poklesu
krevniho tlaku, vétSimu zvySeni davek katecholamint pro udrzeni perfuzniho tlaku.
Je zvazeno podéani kortikoid v malé déavce, jako rescue postup k podpoie obéchu.
Po 10 minutach dochazi k zlepSeni hodnot krevniho tlaku a nasledné moznému
pomalému snizovani vysokych davek mimetické podpory
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15.00 hodin

Laboratorni hodnoty vySetfované krve jevi mirné znamky zlepSeni v klesajicim
trendu méfenych parametri. Vymizeni plicniho otoku. ZvySené tlaky v plicnici.
Systémovy tlak je neuspokojivy. Tachyarytmie pretrvava.

17.15 hodin

Monitorace komorové tachykardie indikované k okamzité defibrilaci. Pouzit pfistroj
LIFEPACK 12 s monofazickym vybojem. Zahdjena defibrilace s hodnotami 200 J,
360 J, 360 J. Poté uprava EKG kiivky, v obraze s ndhradnim junkénim rytmem. Pacient
hypotenzni. Hemodynamické parametry se nedafi stabilizovat.

18.12 hodin

Nahl¢é zhrouceni hemodynamiky, komorova tachykardie, defibrilace, terminalni stav
nereagujici na resuscitacni 1é€bu ani po podani adrenalinu. Vyrazna hypotenze,
bradykardie, nepiima srdecni masaz bez odezvy. Exitus letalis v 18.46 hodin.

11.3 Analyza dat

Vyhodnoceni tisiového volani pfes OS ZZS bylo spravné. Podané informace
piresné. Na misto zasahu byl povolan Iékat ZZS. Odbér anamnestickych udaja
od pacienta nebo jeho rodinného piislusnika byl nedostatecny. Neni mozné se spokojit
jen s vyrokem: ,nelze fadn¢ ziskat“. Informace o piredchorobi (prodélaném jiz infarktu
myokardu bez ¢asového uptesnéni), pritomnost rizikovych faktorti, dosavadni 1éCba, jiz
déle trvajici zhorSujici se AP, bolest na hrudi — nereagujici na nitraty, dechova tisen,
vyhodnoceni EKG kiivky, piiznaky poukazujici na hrozici KS, byly lékatem ZZS
podcenény. Ve zpraveé neni uvedeno, zda 1ékat ZZS konzultoval nalez a stav nemocného
s kardiologickym centrem. Lze se domnivat, Ze pfevladlo nafizeni, transportovat
pacienty jen do spadové nemocnice, i kdyZ zde neni moznost intervence, 1 pies
anamnestické zjiSténi jiz prodélaného IM. Vzdélenost nemocnic byla stejnd - 10 km.
Lékat ZZS mohl primérné kontaktovat kardiologické centrum, podat podrobné
informace, stav konzultovat a byt odmitnut slouzicim kardiologem, jako stav - bez
indikace k akutnimu kardiologickému feSeni.

Lékar internitho JIP kontaktoval kardiologické centrum az po diagnostickych
a laboratornich vysetienich s ¢asovou prodlevou 5 hodin. ZhorSujici se dechova tisen,
pretrvavajici bolesti na hrudi nereagujici na podani analgetik, narast patologickych

vvvvvv
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patologickd hodnota hladiny kreatininu. Dochézelo jiz k vy€erpani pacienta. Saturace
kyslikem pied pievozem byla u spontanné dychajiciho pacienta s kyslikovou lé¢bou
pfes polomasku 82%, hodnoty svéd¢ici pro rozvoj plicni vazokonstrikce. K zajisténi
transportu do nemocnice s kardiointervencnim centrem, vzdaleném 20 km, indikoval
Iékai diuretikum, pouzivané v 1é€bé IM, které mélo sice snizit plicni otok, zlepSit
dychani, ale prohloubilo tak skrytou hypovolemii pacienta. K analgosedaci byl zvolen
opiat s benzodiazepinem v kontinudlnim podavéni, které snizovalo bolesti na hrudi,
zajistilo zklidnéni pacienta a lepsi dechovou Ccinnost, ale prohloubilo hypotenzi
a zvysilo tachykardii.

Lékai kardiocentra spravné indikoval zajisténi pacienta v KS intenzivistou.
Rozhodnuti o TABK podpotfe mélo padnout jiz na intervencnim sale, dle vyznamnych
znamek rozvinutého KS, vyznamného zhrouceni ob&hu po intubaci, kratké resuscitaci
a pritomnych rizikovych faktorti v anamnéze.

Lékar intenzivista neprodlené zajistil hemodynamické monitorovani, volumoterapii,
resuscitacni podani mimetické podpory k udrzeni MAP a zajiSténi perflze orgéant.
Jiz pfi pfijeti byla u pacienta anurie. Elimina¢ni 1écba byla zahajena az po 11 hodinach
od prijeti na ARO. Tento fakt vyznamné ovlivnil dalsi pribéh a komplikace pii 1é€be
rozvinutého kardiogenniho $oku. Cas k tpravé acidobazické rovnovéhy, laktatové
acidozy, nasledné¢ nedostatecné ucCinnosti katecholaminti, prohloubeni hypoxie
a hypoxémie, plicni vazokonstrikce, nedostatecné perfuzi organti, zndmek SIRS (nizka
diastola), MODS, ptisp€lo k nezvratnym zménam, které vyustily v nerovny boj ve snaze
zvréatit nepfiznivou situaci.

I ptes udrzeni MAP v pozadovanych hodnotach na zachovani perfuze organii, mél
pacient anurii pfi pfijeti na lzko, coz je zndmka jiz sekundarniho projevu MODS.
Na akutnim stavu pacienta se vyznamnou meérou podilela 1 kontrastni nefropatie (CIN),
jako zavaznd komplikace u diabetika s postizenim ledvin, hypertenzi v anamnéze
a nyn¢jSim obehovym selhdnim. Kontrastni nefropatie patii mezi zavazné¢ komplikace
pfi koronarni angiografii (nefroticky ucinek kontrastni latky). Hydratace je zatim
zékladnim obecné pfijimanym rezimovym opatfenim pii prevenci rozvoje CIN. Pacient
byl dehydratovan. Pouziti kortikoidli v 1é¢bé je stale diskutabilni, ale nabizi se otdzka,
zda v€asné podani by zabranilo rozvijejicim se ptiznakim MODS, SIRS (i v ptipadé, ze
nejsou zanétlivé parametry pritomny, ale chovaji se podobné — nizka diastola) a CIN.

11.4 Interpretace

Po pfevozu z interven¢niho séalu byl pacient piijat na ARO oddéleni, napojen na
ventilator a monitor. Zajistili jsme postupné vSechna ordinovand vysetieni a vysledky
zaznamenali do dokumentace. Asistovali lékafi pfi zavadéni invazivnich vstupi.
Pravideln¢ sledovali, méfili a zaznamenavali vitalni funkce, hemodynamiké parametry,
hodnoty laboratornich vysetieni, bilanci tekutin, stav prokrveni perifernich tkani,
zvyseni objemu télesnych tekutin, zndmky bolesti. Spravnym podavéanim 1€kl jsme se
snazili zlepSit srde¢ni ¢innost nemocného, udrzet MAP v hodnotach, které zajiStuji
dostate¢nou perfuzi tkani a organti. Pravidelné hodnotili stupen analgosedace, ktery je
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potiebny k tiSeni bolesti, ke sladéni pacienta s ventilatorem, k celkovému zklidnéni
pacienta.

K zdsaddm oSetfovani pacienta KS, ktefi byvaji vétSinou zaintubovani, patii
dodrzovani vSech standardii oSetfovatelské péCe. Prevenci ventilatorové pneumonie
a regurgitace zaludecniho obsahu jsme zabezpecili vhodnou polohou pacienta. Peclivou
a dostatecnou dezinfekci rukou, duslednym dodrzovanim zésad hygienického rezimu
jsme predchazeli moznému pienosu nosokomidlnich nakaz na pacienta. Zajistili
oSetfovatelskou péci v oblasti hygieny. Pfipravili pomiticky k prevenci vzniku
imobiliza¢niho syndromu pii inaktivité a poruse védomi pacienta. Navrhli opatfeni proti
vzniku dekubitli a opruzenin.

Na zdklad¢ anamnestickych Udaji v dokumentaci a celkovém zdravotnim stavu
pacienta jsme posoudili aktudlni stav a sestavili plan oSetfovatelskych intervenci.

Béhem hospitalizace byl stanoven oSetfovatelsky plan pro pacienta v bezvédomi
auréeny oSetfovatelské diagnéozy dle NANDA taxonomie I. (Kapesni pravodce
zdravotni sestry).

OSetrovatelské diagnézy dle NANDA taxonomie 1.

Srdec¢ni vydej sniZeny

z davodi ischemie myokardu, souvisejici s poruchou kontraktility, elektrické vodivosti,
projevujici se zménami na EKG, kolisinim hemodynamickych parametra

Priorita: vysoka

Cil dlouhodoby: Pacient bude mit stabilni hemodynamické parametry, zachované
perfuzni prokrveni, dojde k obnoveni tvorby moce — do 1 tydne

Cil kratkodoby: Pacient bude bez projevii obehového selhéni, dojde k upraveé
srde¢niho rytmu — do 1 dne

Vysledna kritéria:

Pacient bude mit normalni hemodynamické parametry — do 24 hodin

Pacient bude bez poruchy srdecniho rytmu — do 12 hodin

Pacient bude mit stabilni stfedni arterialni tlak — do 12 hodin

Pacient bude mit dostate¢n¢ zachované prokrveni ledvin s obnovenou funkci tvorby
moce — do 48 hodin

Pacient bude mit zachované a dostate¢né periferni prokrveni — do 24 hodin

Pacient bude bez celkového otoku — do 24 hodin
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Plan intervenci:

Sleduj a méf hemodynamické parametry — & 1 hodinu — vSeobecna sestra
Zaznamenej naméefené hodnoty do dokumentace — & 1 hodinu — vSeobecna sestra
Informuj 1ékate o zavaznych zménéch — dle stavu pacienta — vSeobecna sestra
Podavej ordinované Iéky a tekutiny a sleduj celkovou reakci pacienta na né¢ — prabézné
— vSeobecna sestra

Sleduj a zaznamenavej ptijem a vydej tekutin — & 1 hodinu — vSeobecnd sestra
Provad¢j odbéry krve ke zjisténi laboratornich hodnot — denné — vSeobecna sestra
Sleduj a vyhodnocuj pravidelné kiivku EKG na monitoru

Kontroluj hloubku védomi — denné — vSeobecna sestra — prubézné — vSeobecna sestra
Zajisti dostateCnou analgo — sedaci, relaxaci pacienta — denn¢ — vSeobecna sestra
Zhodnot’ frekvenci dychéani na ventilatoru — prubézné — vSeobecna sestra

Zhodnot” dostate¢ny pratok kysliku na ventildtoru podle hodnot ABR — denné

— vSeobecna sestra

Kontroluj tlaky v dychacich cestach a informuj 1ékafe — pritbéZzné — vSeobecna sestra
Zajisti potfebna diagnosticka vySetfeni — denné — vSeobecna sestra

Sleduj vysledky diagnostickych vySetfeni — denné — v§eobecna sestra

Sleduj stav a prokrveni pokozky — denn¢ — vSeobecna sestra

Kontroluj a sleduj projevy krvaceni — denné — v§eobecna sestra

Monitoruj teplotu télesného jadra — & 1 hodinu — vSeobecna sestra

Realizace: 22. 9. 2011 — 23. 9. 2011

Pti pfijmu na odd¢€leni jsme napojili pacienta na monitor Datex XL, ventilator Evita.
Zajistili potfebna diagnosticka vysetfeni: RTG srdce a plice, natoceni EKG,
sonografické vysetfeni plic, echokardiologické vysetfeni. Pravidelné odebirali krev
a hodnotili laboratorni vysledky. Pribézné jsme zjistovali uroven sedace pacienta.
Ovérili si, zda dycha vsouladu s nastavenym ventilatorem. Pfi interferenci jsem
informovala lékate, ktery indikoval I¢ky k vy$Simu tlumeni nebo relaxaci pacienta.

K udrzeni dostate¢ného stiedniho arteridlniho tlaku byl podavan vétsi objem tekutin
a vazoaktivnich latek. Pribézné jsme hodnotili reakci pacienta na n¢ a reagovali na
aktualni hemodynamické zmény. Poruchy rytmu, tachykardie a nizké hodnoty stfedniho
arteridlniho tlaku se nam ani po podavani vysokych davek katecholamini nedatilo
stabilizovat. Pacient projevuje znamky periferni vazokonstrikce — chladnd mramorova
pokozka, slaby periferni pulz. Pozdéji se projevuje i1 plicni edém z podani vysokého
objemu tekutin, projevujici se zhorSenou oxygenaci, poklesem Sa0O2, snizenim kysliku
v ABR, hyperkapnii a zpénénym nacervenalym vétSim mnoZzstvim sputa.

U pacienta doslo ke vzniku centralniho otoku vlivem podani vysokého objemu
tekutin. Zajistili jsme prevenci dekubitli a opruzenin pouzitim antidekubitnich pomticek.
Vhodnou polohou, podklddanim predilekénich mist a oSetfovanim kize jsme se snazili
zabranit poruse kozni integrity. Pravideln¢ jsme méfili teplotu télesn¢ho jadra a podle
hodnot se snazili o korekci dostupnymi prostredky.

Podle rezimu dne byly vykonany vSechny Cd{innosti. Zdravotni stav pacienta
kontraindikoval polohovani.

41



Hodnoceni: 23. 9. 2011

Cil nebyl splnén. Zdravotni stav pacienta se i pfes resuscitatni davky mimetické
podpory, volumoterapie i mechanické podpory nadale horsil. Pievladd vysoké riziko
obc¢hového selhani. Pretrvavaji zndmky nedostatecného perfuzniho prokrveni.
U pacienta byla udrZena teplota télesného jadra ve fyziologickych hodnotach. Trva
nutnost monitorace vSech fyziologickych funkei a projevli nestability. Zajisténi
preventivnich opatfeni a predchdzeni vSem komplikacim vyzaduje pokracovani
osetfovatelskych intervenci.

Vyména plynt porusena:

zdavodu nedostatecného okyslicovani, projevujiciho se srde¢nim selhanim,
kardiogennim Sokem, poruchou védomi, nerovnovahou mezi ventilaci a perfuzi

Priorita: vysoka

Cil dlouhodoby: Pacient ma fyziologické hodnoty krevnich plynti, zlepSené okyslic¢eni
tkani, nedojde k aspiraci do dychacich cest — po dobu hospitalizace

Cil kratkodoby: Pacient je bez zndmek hypoxie a ma prichodné dychaci cesty
—do 12 hodin

Vysledna kritéria:

Pacient ma zajisténé dychaci cesty — ihned

Pacient je bez ptiznakl hypoxie a hypoxémie — do 2 hodin

Pacient bude dychat v souladu s nastavenym ventildtorem — do 4 hodin
Pacient bude mit zlepSené hodnoty krevnich plynti — do 6 hodin
Pacient bude mit zlepSené periferni prokrveni — do 12 hodin

U pacienta nedojde k aspiraci do dychacich cest — do 24 hodin

U pacienta nedojde ke znamkam infekce — do 48 hodin

Plan intervenci:

Sleduj a kontroluj nastaveni ventila¢niho rezimu — pribézné — vSeobecna sestra
Ov¢r si, zda pacient dycha v souladu s ventilatorem — pritbéZn¢ — vSeobecna sestra
Sleduj tlak v dychacich cestach — pribézné — vSeobecna sestra

Kontroluj té€snost okruhu — prabézné — vSeobecna sestra

Kontroluj polohu endotrachedlni kanyly — pribézné — v§eobecna sestra

Zajisti vhodnou polohu hlavy — denné — v§eobecna sestra

Odsavej sekrety z dychacich cest — denné — vSeobecna sestra

Sleduj mnozstvi a vzhled sputa — denné — vSeobecna sestra

Zajisti odbér sputa na vySetfeni — dle ordinace — v§eobecna sestra

Sledu;j ptiznaky infekce — denn¢ — vSeobecna sestra

Zajisti vlhkost a teplotu vdechované smési — denn¢ — vSeobecna sestra
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Zajisti vlhkost a teplotu vdechované smési — denn¢ — vSeobecna sestra

Sledu;j stav klize a sliznic — denné — vSeobecna sestra

Podavej naordinované 1€ky a sleduj jejich ucinnost — denné — vSeobecna sestra

Sleduj a vyhodnocuj laboratorni vysledky — denné — vSeobecna sestra

Zajisti diagnosticka vysetfeni — denné — v§eobecnd sestra

Informuj Iékaie o vSech zménach, projevech a ptfiznacich stavu pacienta — pribézné —
vSeobecna sestra

Realizace: 22. 9. 2011 — 23. 9. 2011

Pacienta jsme po piijezdu z kardiointervenc¢niho salu napojili na ventilacni pfistroj
Evita XL, zhodnotili jeho stav védomi, zajistili jeho dostatecnou analgosedaci, aby
dychal v souladu s ventilatorem. Zkontrolovali jsme ulozeni a fixaci intuba¢ni kanyly.
Pravideln¢ jsme odebirali krev a podle zjisténych vyslednych hodnot korigovali
nastavené¢ parametry na ventiladtoru. Frakce kysliku, frekvence dechii a objemy se
musely zvySovat pro nedostatecné okysliCovani a narastajici hyperkapnii. VSe jsme
zaznamenali do dokumentace.

Lékare jsme informovali o celkovém prosaknuti pokozky. Preventivnimi opatienimi
(pouziti antidekubitnich pomiicek, diisledna a Casta hygiena kize, zajisténi suchého
a Cist¢tho pradla) jsme se snazili piedejit vzniku dekubitd, opruzenin a jinym
poskozenim kiize.

Odsavali jsme pacienta z dychacich cest pomoci uzavieného systému Trachcare,
sledovali mnozstvi a charakter sputa a o zménach informovali 1€kate. Patrali jsme i po
znamkach infekce v dychacich cestach.

Odbéry krve na vySetfeni nds informovaly o anémii, elektrolytové dysbalanci,
koagulacnich poruchach, které jsme se snazili korigovat v€asnou terapeutickou intervenci.

Pacient byl po celou dobu dostatecné tlumen, podfizen plné ventilacnimu rezimu.
Ptesto byla u n¢j zajiSt€éna bezpecnost zvednutymi postranicemi. Polohu hlavy m¢él
upravenu a zajisténu tak, aby se piredeSlo ventildtorové pneumonii a regurgitaci
zaludecniho obsahu z gastrointestinalniho traktu.

U pacienta jsme dodrzovali v rdmci prevence pfisny bariérovy rezim pro vysoké
riziko vzniku nosokomidlni nakazy a pacientovu sniZenou imunologickou ochranu.
Dostatecnym mytim rukou, dezinfekci a pouzivanim jednordzovych ochrannych
pomucek jsme zabranili pienosu patogent.

Rodina pacienta se o zdravotnim stavu informovala pouze telefonicky. Nebylo
mozné zjistit vice informaci o potiebach pacienta, rodinu edukovat. Pfi vSech
¢innostech jsme s pacientem udrzovali kontakt v ramci konceptu basalni stimulace.
Vsechny ¢innosti byly vykonany podle rezimu dne.

Hodnoceni: 23. 9. 2011

Cil byl splnén ¢astecné. Byla zajisténa adekvatni ventilacni podpora. Dychaci cesty byly
udrzovany pruchodné, neprojevily se znamky infekce. I pfes terapeutickou intervenci se
nedafi optimalizovat vnitini prostfedi. Pfetrvava hypotenze, tachykardie, hyperkapnie,
nerovnovaha mezi ventilaci a perfizi. Nedochazi k vyraznému zlepSeni perfiize organd,
perifernimu prokrveni. Stav se komplikuje plicni vazokonstrikci a celkovym edémem.
Kontakt s rodinou byl nedostacujici. OSetfovatelské intervence musi pokracovat.
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Riziko vzniku infekce

souvisejici se zavedenim invazivnich vstupl (centralni Zzilni katétr, arterialni katétr,
dialyzac¢ni kanyla, Swan — Ganzlv katétr, mechanické podpora obéhu — IABK)

Priorita: stfedni

Cil dlouhodoby: U pacienta budou dasledné dodrZzovéany a uplatinovany
standardy oSetfovatelské péce v piredchdzeni vzniku a rozvoje infekce — po dobu
hospitalizace

Cil kratkodoby: U pacienta nedojde k rozvoji infekce — do 5 dnti

Plan intervenci:

Postupuj dle platnych standardl oSetfovatelské péce o invazivni vstupy — denné

— vSeobecna sestra

Snizuj riziko vzniku infekce — denné€ — vSeobecna sestra

Odstran rizikové faktory — denné — vSeobecna sestra

Zhodnot stav ktize v okoli invazivnich vstupli — denné — vS§eobecna sestra

Udrzuj okoli vstupi suché a Cisté — denné — vSeobecna sestra

Péatrej po znamkach infekce — denné€ — vSeobecna sestra

Vsime;j si lokalnich i1 celkovych projevii infekce (zarudnuti, teplota) — denné

— vSeobecna sestra

Dodrzuj aseptické postupy — denn€ — vSeobecna sestra

Osetiuj mista vpichli vhodnym dezinfekénim roztokem — denn€ — vSeobecna sestra
Pouzivej pii pfevazu vhodny material — denné — vSeobecna sestra

Sleduj délku zavedeni invazivnich vstupli — denné€ — vS§eobecna sestra

Zabran ptenosu infekce — denné — vSeobecna sestra

Sleduj a méf télesnou teplotu — denn€ — vSeobecna sestra

Sleduj hodnoty krevniho obrazu, patrej po anémii

Sleduj vliv poddvanych ¢kt (kortikoidy) na sniZeni obranyschopnosti pacienta — denné
— vSeobecna sestra

Zaznamenej do dokumentace stav kiize v okoli invazivnich vstupti, projevy infekce

— denné — vSeobecna sestra

Sleduj laboratorni hodnoty, zvlasté vzestup zanétlivych markerh — denné — vSeobecna
sestra

Edukuj zdravotnicky persondl o zasadach bariérového rezimu u pacienta — denné

— vSeobecna sestra

Edukuj zdravotnicky personal v postupech, branicich pienosu a §ifeni infekce — denné

— vSeobecna sestra

Informuj 1ékate pii podezieni na vznik katétrové sepse nebo infekce v okoli invazivnich
vstupl — denn¢ — vSeobecna sestra
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Realizace: 22. 9. 2011 — 23. 9. 2011

Po upfesnéni anamnestickych Udaji o pacientovi jsme zjistili vysokou moZznost
infek¢nich komplikaci. Urcili rizikové faktory, kterymi jsou: snizena obranyschopnost
v disledku srde¢niho selhdvani, kardiogenniho Soku. Chronického onemocnéni pfi
dlouhodobé¢ 1écbe diabetu vysokymi davkami insulinu, obezita, vysoky krevni tlak.
Pfi zavedeni vSech invazivnich vstupli, zvySenych laboratornich hodnot glykémie,
pii znamkach anémie, zvySené laktatové aciddze, jsme urcili pacienta jako vysoce
rizikového.

Dodrzovali jsme piisny bariérovy rezim, pouzivali osobni jednorazové ochranné
pomtcky, zvlastni péci jsme vénovali myti a dezinfekci rukou. Poucili stfedni
zdravotnicky personal o nutnosti spravného dodrZzovani vSech zasad a ty kontrolovali
prabézné.

Pti kazdém styku s pacientem jsme zjiStovali stav kiize v okoli invazivnich vstupti.
Pii kontaminaci kryciho materidlu jsme =zajistili jeho okamzitou vyménu. MéEfili
a sledovali vyvoj teplotni kiivky. Patrali po znamkach katétrové sepse, lokalni infekci.
Hygienickou péc¢i jsme provadéli po 3 hodindch. Liuzko udrzovali cisté, suché
avypnuté. Pacient mél bledou a opocenou kuzi, kterd musela byt preventivné
osetfovana prostiredky znacky ,Menalind“. Polohu mél upravenou pouzitim
antidekubitnich pomucek. Denné jsme zaznamenavali Cetnost péCe o invazivni vstupy,
pouziti dezinfekéniho prostfedku a druh pouzitého kryciho materidlu. Stav klize kolem
invazivnich vstupi podle Madonnovy stupnice. U pacienta se neprojevily znamky
lokalni infekce. Okoli vstup bylo klidné, bez zndmek zacervenani. Teplotni kiivka
nevykazovala znamky systémového zanétu.

Podle rezimu byly vykonany vSechny ¢innosti.

Hodnoceni: 23. 9. 2011

Cil byl splnén. U pacienta se neprojevily znamky lokalni infekce ani celkové katétrové
sepse. Je dostate¢n¢ hydratovan. Jsou disledn¢ dodrzovany standardy oSetiovatelské péce
o invazivni vstupy. Dodrzuji se zasady asepse a antisepse. Pouziva se vhodny dezinfekéni
roztok, kryci materidl. Mista vpichl jsou udrZzovany ¢isté a suché. Vymeénuji se pokazdé,
kdy dojde ke kontaminaci sekrety, potem, krvi, prosaknutim. Stfedni zdravotnicky personal
je edukovan v postupech, zabrafujicich pfenosu a Sifeni infekce. Pouzivaji se jednorazové
osobni ochranné pomicky, dodrzuje se pfisny hygienicky rezim. Pacient ma sniZenou
obranyschopnost, oSetfovatelské intervence musi pokracovat.

11.5 Diskuse

Casova prodleva:

Pacienti s kardiovaskularni chorobou, hlavn¢ s jiz prodélanym infarktem myokardu,
by méli byt vice informovani o své chorobé. Nejen v oblasti dodrzovani spravného

r~r

zivotniho stylu, ale pfedevSim, jak se chovat v pfipadé¢ potizi. Dulezité je, nic

45



nepodcenovat, nebagatelizovat. Prvotni inzult nemusi vypadat hrozivé. Neznamena to,
ze se nemiiZze rozvinout ve stav s fatdlnimi néasledky a ten byva Casto smrtelny. Nevi, ze
jim jde o ¢as. Doba ,,bolest — telefon“ — se ma pohybovat kolem jedné hodiny.

Informovanost pacienta obvodnim Iékafem byla jist¢ dostatecna. Z praktické
zkuSenosti vSak vime, ze mnozstvi a obsah sd€lenych informaci je pro nemocné v dané
chvili velky. Jsou schopni vstiebat maximéln¢ 30% informaci. Je povinnosti 1ékate
zpétné se presvédéit, zda tomu tak je. Spatna predchozi zkusenost v komunikaci se
zdravotnickym persondlem jej téZ muze odradit od v€asného zavolani. ,, Nechce
obtézovat, vydrzi do rana*“. Nechce byt hospitalizovan, pobyt v nemocnici je pro n¢j
stresujici, ma jiz Spatnou zkusenost, proto ¢eka na posledni chvili.

Diilezita je edukace celé rodiny pacienta v problematice, jak se zachovat pfi potizich
nemocného, co délat, hlavné za jak dlouho, pro¢ necekat a jednat. Pacient ovlivnén
bolesti a strachem si neni schopen vzpomenout na instrukce od Iékare.

U nemocného s podezienim na infarkt by m¢l byt pfitomen l€kat do 15 minut. Doba
»telefon — piijezd” byla dodrzena. Lékat ZZS, i pfes ev. Casovou tisen, mél zjistit co
nejvice anamnestickych udaji od pacienta nebo pfitomného rodinného pfislusnika.
Ptesné informace o predchorobi (velmi dalezité a rozhodujici o dal§im urcovani priorit),
spravné¢ kladené otdzky pro upiesnéni anamnestickych tdajii, zapojeni rodiny
nemocného do rozhovoru. V psychické tisni (bolest, strach, dusnost) pacient nefekne
o sob¢ upln¢ vse. Toto dokumentovat v ,,Zaznamu o vyjezdu“. Znat vSechny rizikové
faktory, ovliviiyjici rozvoj kardiogenniho Soku, je podminkou. Po vyhodnoceni vSech
udaj: anamnéza, aktualni stav pacienta, rizikové faktory, zvolit spravnou strategii.

Cilem organizace prednemocni¢ni péce na vSech urovnich je, aby kazdy nemocny
s podezienim na infarkt byl do 60 — 120 minut od zavolani pomoci na katetrizacnim sale
— tzv. doba ,telefon — jehla®. Proto nejvétsi zodpovédnost v prehospitalizaéni fazi je
kladena na reakci zachranné sluzby.

VySetteni a zdkladni 1é€ebné opatfeni na misté netrvalo déle nez 15 minut. Pokud
EKG ktivka natoCena zachrannou sluzbou na misté zasahu ukazala elevace ST, mél
1¢ékat telefonicky informovat katetrizatni centrum o pfijeti nemocného vhodného
k reperfuzni 1écbé. Konzultace s kardiointervencnim centrem, v piipad¢ odlisSnych
nazort na dal$i postup, méla byt diiraznéjsi.

Lékat interniho JIP po pfijmu pacienta na své oddéleni, po pfedanych kompletnich
ustnich informaci od l€kate ZZS, po rychlém vysetfeni diagnostickém i laboratornim,
nem¢l vahat s kontaktovanim kardiologického pracovisté. Vyrazné se zhorSujici stav
pacienta a patologické hodnoty v krvi, urcuji naléhavost intervencniho zakroku. Po péti
hodinach na lazku bylo jisté patrné postupné vycerpani pacienta na hranici jeho sil.
Intubace k zajisténi transportu do nemocnice vzdalené 20 km, je pro pacienta Setrnéjsi,
ne tak vycerpavajici.
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Lékar kardiolog mél zvazit vcéasnou IABK podporu, podle akutniho rozvoje
srde¢niho selhani.

Lékat ARO pii pfijeti v anamnéze popisuje anurii. Pozdni indikace k elimina¢ni
lécebné metode, podil CIN na rozvoji dalSich komplikaci, vdhavost s nasazenim
kortikoidi, IABK podpora az nékolik hodin po piijezdu z intervencni kardiologie,
pfispéla k ovlivnéni rozvoje komplikaci KS.

V disledku je ¢asova prodleva na vSech urovnich.

Zpétna vazba a urceni priorit:

Pro ambulantni 1¢kafe z praxe: prevence ma byt zahdjena daleko dopiedu, nez se
choroba projevi a rozvine. Rezervy se nachazeji v oblastech osvétové ¢innosti, zapojeni
médii v informovanosti obyvatel, ovlivilovanim podvédomi jiz mladé generace,
upiednostiiovani sportovnich aktivit, relaxace.

Pro 1ékate ZZS zpétn€ se informovat o prib¢hu hospitalizace pacienta, vyznamné
k potvrzeni urcené diagndzy, spravnému rozhodovani na misté zasahu, dokladujici
stanoveni priorit, vyvoj choroby, moznost preventivnich opatfeni pied vznikem
komplikaci jiz v prvopocatcich.

Pro kardiologa nepodceniovat informace o stavu pacienta, s vyznamem kladenym na
probéhla onemocnéni. Lékar nevidi obezitu, ¢asto neni informovén o dalSich rizikovych
faktorech, o diabetu, ktery zhorSuje rendlni funkce.

Intenzivista nesmi vahat pii celkovém zajiSténi pacienta jak v pomoci pfistrojové
techniky, v rychlém vyhodnoceni patologickych zmén a reakci na né€, ureni si priorit
v 1€¢be¢ (stanoveni terapie cilené na pficinu stavu s okamzitym zahajenim), s vhodnou
monitoraci, zvladnutim hypotenze a metabolickych poruch, odstranénim vyvolédvajicich
pri¢in poruch ABR. Pokud se toto nedafi, musi se snazit o pravu pH krve k optimalnim
hodnotam.

Vseobecné sestry jsou s pacientem nepfetrzité. Znalost vyvoje KS a jeho komplikaci
je rozhodujici pii rozpoznéani nastupujicich ptiznakl. Vcasnd informovanost l€kare,
diraz na predavéani informaci je kladen hlavné pii sluzbach v noci, kdy lékat neni
pritomen na oddéleni. Nevahat a volat intenzivistu pii jakékoliv zméné stavu je
nutnosti.
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11.6 Zavér pripadové studie

Ptipad popsany v kazuistice ukazuje na dileZitost zjisténych anamnestickych udajt.
Na misté posadka ZZS potvrzuje AIM. Dale zjiStuje silné bolesti na hrudi nereagujici
na nitraty, nékolik dni pfetrvavajici AP a z osobni anamnézy jiz stav po prodélaném IM
pied lety. Pfitomnost rizikovych faktori: DM, hypertenze, obezita, vék. Na zdklad¢
dostupnych dat mél byt pacient urgentné transportovan piimo do kardiologického centra
k primarni PCI. Pfevozem do spadové nemocnice se prodlouzil ¢as nutny k v€asné
revaskularizaci cév. Tudiz doslo k rozvoji kardiogenniho Soku s komplikacemi, které se
jiz nedaly dostupnymi 1éCebnymi postupy zvratit.
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DOPORUCENI PRO PRAXI

Na urovni populace zvysit a zlepSit osvétovou cinnost, zvySit podil médii na
pristupu k této problematice, vice popularizovat a upfednostiiovat preventivni opateni —
pouzivani relaxacnich metod, fytoterapie, vice vyuzivat metod alternativni mediciny,
sportovnich ¢innosti a tyto metody kombinovat. Prevence ma byt zahdjena daleko
doptedu, nez se choroba rozvine. Lazné a ozdravné pobyty jsou pro vétSinu populace
finanén¢ nedostupna. Nabizi se moznost pravidelného meési¢niho ukladani menSich
finan¢nich prostfedkt u své pojistovny od chvile nastupu do pracovniho procesu.
Potiebné mnozstvi penéz pak pouzit na uhrazeni ozdravného ¢i lazenského pobytu

v dobg, ktera bude vyzadovat naléhav¢jsi a i€innéjsi prevenci kardiovaskuldrni choroby.

V pftipad¢€ potizi nepodceniovat bolest na hrudi ani dusnost. Zapsat si ¢as prvnich
pfiznakt.. Informovat o zméné stavu rodinného piislusnika. Po aplikaci nitratl na
zmirnéni obtizi, pii jejich pfetrvavani, nejpozdeji do pal hodiny volat tistiovou linku
Z7ZS. Podat co nejpiesnéjsi informace o nynéjSim stavu, mozno heslovité¢ pisemné
zaznamenat, pozadat o to i pfitomnou osobu. Zapsané udaje by mély obsahovat: ¢as
pocinajicich pfiznakl a charakter potizi, rozvoj pfedchorobi, nemoci jiz prodélané se
zaméefenim na Casové upiesnéni s upiednostnénim kardiovaskularnich chorob. Vyuzit
kopie zprav od Iékard specialistl pro rychlejsi informovanost 1€kate ZZS, dosavadni
farmakologicka 1écba, pritomnost rodinného ptislusnika, ktery by byl schopen doplnit
nékteré pozadované informace 1ékate ZZS.

Tym zachranait. Na nich lezi nejvétsi dil zodpovédnosti. Dokonalé a ptesné zjisténi
udaji vhodné zvolenymi otazkami a dopliujicimi dotazy upfesni anamnézu. Urci
priority, 1écebnou strategii, dal§i postup a rozhodnuti. Je dilezité vyuzit pfitomnosti
rodinnych pfislusnikt, ktefi znaji aktualni stav pacienta, jeho 1é¢bu, chronicka
onemocnéni.

Na Iékaiské urovni ve vSeobecné praxi — informovat a vysvétlovat dalezitost této
problematiky, nutnost preventivnich i lécebnych opatieni, zamé&fit se na vySetfeni
rodinnych pfislusnikti  pacientl, pouzivat zjednodusenych metod pro urceni
individuélniho rizika, které jsou zalozeny na udaji o veéku, pohlavi, koufeni, hodnoté
celkového cholesterolu a krevniho tlaku, znat a pouzivat samostatné vypracovanou
tabulku rizik pro diabetiky 2. typu. Lékati jsou proSkolovani, je fada programd, které
jsou zaméteny na zlepSeni léCebné péce.

Na urovni zpétné vazby pro Iékaie ZZS je doporuCena znalost o prabéhu
hospitalizace pacienta, s ndslednym upfesnénim diagndézy v nemocni¢nim zafizeni,
vysledkil a zaveérh vysetieni a 1éCebné strategie, k nasledné zpétné vazbé, ktera Iékaiim
ZZS pomize v rozhodovani a v upfesnéni priorit na misté zasahu. Konzultace s 1ékati
z nemocni¢niho zafizeni, seminafe o novinkach v 1é¢bé kardiovaskularnich chorob,
preventivnich opatfeni v rozvoji moznych komplikaci, seznameni se s nejnovejSimi
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prazkumy a vysledky védeckého zkoumani, s moznosti ndsledné diskuse na tato témata,
pomohou I€katfiim ZZS v rychlé orientaci a feSeni problémi a stanoveni priorit.
Tato setkdni by umoznila pfitomnym vyménu zkuSenosti, ndzorl, potfebné rady
a dokonalou informovanost na dana témata.

Na urovni sesterské je podrobna znalost o pribéhu a vyvoji KS mozZnosti rychlé
reakce a intervence. VSeobecnd sestra pracujici na jednotce intenzivni péce je stale
pfitomna u pacienta. Vyvoj] nemoci a zvraty se d¢ji velmi rychle. Vc¢as reagovat
a upozornit lékafe na udalost je jeji zodpovédnosti. Hlavné v nocnich hodinach.
Nepodcenit anurii, rozpoznat hypovolémii, plicni otok, sledovat ventilatni parametry,
reakci pacienta na ventilaéni rezim. Je nezbytné nutné, aby sestra dokonale znala
hodnoty hemodynamickych parametrii, techniku spravného meéfeni hodnot tlakt,
analyzovala laboratorni vysledky, diisledné dodrzovala hygienicko — epidemiologicky
rezim, zasady preventivnich opatieni pfenosu nozokomidlnich ndkaz, prevenci VAP
a byla neustéle proskolovana v dané problematice. Aktivné se informovala a vzdélavala
nejen v péCi o pacienta v bezvédomi, napojeného na UPV, ale nezapomnéla na
katétrovou sepsi, moznou kolonizaci GIT a spravné dodrzovala vSechny standardy
oSetrovatelské péce.

Na trovni 1ékarské je nutné si stanovit priority v 1écbé kardiogenniho Soku. Nevahat
s indikaci eliminac¢ni 1éCby, volit spravny ventila¢ni rezim, snazit se o upravu srdecniho
rytmu, nastavit u¢innou lékovou strategii, predvidat mozné komplikace a reagovat na
n&. Podrobné znat vyvoj KS, zah4jit prevenci poskozeni jednotlivych organd, zabranit
rozvoji MODS, SIRS. Dodrzovat zasady intenzivni 1éCby, které jsou zakladem
v 16¢ebné strategii u pacienttl v kardiogennim $oku. Uzce spolupracovat se sestrou,
ktera zajistuje oSetfovatelskou péci u pacienta.

Doporuceni pro studenty Iékatskych 1 zdravotnickych oborti. Umét aplikovat
teoretické védomosti nabyté pfi studiu v praxi. Spravné odebrana anamnéza ptispiva ke
stanoveni diagnézy az z 60%. Je 1 dilezitou slozkou v urCovani priorit a lécebné
strategie. Vzpomenout si v praxi na pravidla, kterd jsou jim jiz béhem studia
v§tépovany, opakovany a pak uspésné¢ zapomenuty. Neptedpokladat, ale ovéfovat si
veSkeré informace, které jim pacient sd€li v rozhovoru. Pfi undhleném stanoveni
diagnézy (ma svoji teorii) existuje velké riziko, ze piipadné dalsi zjiSténé symptomy
jsou interpretovany tak, aby podpofily stanovenou diagnézu, na misto toho, aby
diagno6za byla upravena podle zjisténych faktt.
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ZAVER

V prevenci vyskytu a rozvoje kardiovaskuldrnich chorob, v prevenci vzniku KS
ajeho komplikaci, v léCebné strategii ovlivnéni selhavajicich organti, se na vSech
urovnich opakuji rizikové faktory: vek, obezita, hypertenze, diabetes mellitus 2. typu.
Tyto faktory hraji dilezitou roli a vyznamné ovliviiuji pacienty, ktefi jiz prodélali akutni
infarkt myokardu, a znovu u nich doslo k uzavéru korondrni tepny. Jsou vice ohrozeni
rozvojem kardiogenniho $oku. Pro¢ se v 50% KS rozvine. Vyznamny podil ma jisté
zhorSeni kardiovaskuldrniho systému vékem, podil kontrastni nefropatie po zékroku,
stupent postizeni ledvin, pokroc¢ily diabetes mellitus 2. typu, podil dostate¢né
antiagregacni a antihypertenzni 1éCby.

Vyznamnym faktorem ovliviiujicim dal§i pribéh onemocnéni je ¢as. Casova
prodleva nékolika hodin zapfiCini ireverzibilni poSkozeni organii, které jiz nelze i pres
velkou snahu ovlivnit a zvratit tak katastrofalni nasledky. Velka zodpovédnost pak lezi
na posadce ZZS. Je nutné nevahat a preventivné zakroCit nejen spravnym postupem
arozhodnutim na misté zasahu, ale ovliviiovat podvédomi populace v prevenci
kardiovaskularnich chorob jesté pfed onemocnénim civilizaénimi chorobami.

Bakalatska prace ma piiblizit vyvoj patologickych zmén v Case, vliv Soku na organy,
1écebny postup, vyvoj zavaznych komplikaci a nutnost jejich v€asného rozpoznéni.
Kazuistika je zamétena na chyby, ke kterym by nemélo dojit. Je nutné na urovni vSech
oblasti ziskdvat zkuSenosti a poucit se z chyb. Poznat tuto problematiku ze vSech
hledisek. Znat postupy, doporuceni, priority a stale se vzdélavat.

Zadan¢ cile bakalaiské prace byly splnény.
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Priloha A

Zdroj: Archiv ARO nemocnice Karlovy Vary, 2011

Obrazek 2. — Hemodynamické monitorace pacienta



Priloha B
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Obrazek 3. — Fyziologické EKG
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Obrazek 4. — Zobrazeni infarktu myokardu
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Priloha C

Zdroj: http://ekg.kvalitne.cz

Obrazek 5. — Zobrazeni uzavéra koronarnich tepen

Zdroj: http://osetrovatelstvi.blog.cz

Obrazek 6. — Ukézka pozic EKG svodl
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Priloha D
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