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ABSTRAKT

GUBELOVA, Adéla. Akutni formy ischemické choroby srdecni vV prednemocnicni
neodkladné péci.Vysoka Skola zdravotnickd, o.p.s., Stupenl kvalifikace: Bakalat (Bc.).
Vedouci prace: Mgr. Jaroslav Pekara, Sdzava 2015.59 st.

Tématem bakalarské prace jsou akutni formy ischemické choroby srdecni
v prednemocni¢ni neodkladné péci. Teoreticka ¢ast prace nejprve strucné rozdeluje
formy ischemické choroby srde¢ni na akutni a chronické a poté se jednotlivé vénuje
akutnim forméam, pod souhrnnym nézvem Akutni koronarni syndromy. U jednotlivych
akutnich koronarnich syndromt je vypsana definice, klinicky obraz, diagn6za a 1écba
Vv pfednemocni¢ni pé¢i. Zminény jsou také rizikové faktory ischemické choroby srdeéni
a dualezitost prevence vzniku aterosklerozy. Prakticka ¢ast popisuje tii kazuistiky, které
navazuji na teoretickou ¢ast a jejichz cilem je poskytnout ¢tenafi piedstavu o spravném
postupu béhem osetieni pacienta s akutnim koronarnim syndromem v piednemocni¢ni

neodkladné péci.
Klic¢ova slova

Ischemicka choroba srde¢ni. Akutni koronarni syndrom. Prevence. Pacient.

Pfednemocnic¢ni neodkladna péce. Postup. Zdravotnicky zachranaf.



ABSTRACT

GUBELOVA, Adéla. Acute forms of ischemic cardiac disease in prehospital
care.Medical College. Degree: Bachelor (Bc.). Supervisor: Mgr Jaroslav Pekara.

Sézava. 2015. 59 pages

The topic of this Bachelor Thesis is the acute forms of ischemic cardiac disease in
pre-hospital care. The theoretical part briefly describes forms of ischemic cardiac
disease distinguishing between acute forms and chronic forms. The following part is
dedicated to acute forms of ischemic cardiac disease titled as Acute Coronary
Syndromes. That part includes the definition, the diagnosis, the clinical picture and the
treatment in pre-hospital care in each Acute Coronary Syndrome. It also mentions risk
factors of ischemic cardiac disease and the importance of prevention to atherosclerosis.

The practical part brings two cases based on the
conclusions of the theoretical part and it aims at providing the reader with insight into
the correct treatment procedures in patients with Acute Coronary Syndrome in pre-

hospital care.

Key words: Ischemic Cardiac Disease. Acut Coronar Syndroms. Prevention.

Patient. Prehospital care. Process. Paramedic
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SEZNAM ZKRATEK

AlM-akutni infarkt myokardu

AKS- akutni koronarni syndrom

ALS- advenced life support

AP - angina pectoris

BLS- basic life support

DLP - dyslipoproteinémie

EKG- elektrokardiografie

ETI- endotrachealni intubace

FNKV- fakultni nemocnice Kréalovské Vinohrady
HLP- hyperlipoproteinémie

IM- infarkt myokardu

KS- kardiostimulator

KES - komorové extrasystoly

NAP- nestabilni angina pectoris
NSTEMI — non- ST elevation myocardial infarction
P— pulzy

PMK — permanentni mocovy katetr
PNP - pfednemocni¢ni neodkladna péce
RLP - rychla Iékatska pomoc

RV - rande-vous

RZP - rychla zdravotnicka pomoc

SPIS — systém psychosocidlni intervencni sluzby



TK - krevni tlak
TF - tepova frekvence
ZOS - zdravotnické operacni stiedisko

ZZS - zdravotnicka zachranna sluzba



UvoD

Ischemicka chorobasrde¢nim (dale jen ICHS) je jednim 2z nejéastéji se
vyskytujicich onemocnéni, nejen v Ceské republice. Je na prvnim misté v p¥i¢inach
amrti. Dle Ustavu zdravotnickych informaci a statistik Ceské republiky (dale jen UZIS
CR), bylo v roce 2010 zaznamenano v nemocnicich Ceské republiky 75 199 piipadi
hospitalizace z divodi ischemické nemoci srdce u 59 194 osob. Ztéchto
hospitalizovanych pacientl ptiblizné 3000 zemielo v nemocnici. Mezi lety 2003-2010
vzrostla umrtnost na toto onemocnéni a pocet hospitalizovanych se o tfetinu snizil.
Dohromady v CR na toto onemocnéni zemielo v roce 2010 25 178 osob. Vybrala jsem
si toto téma z divodu jeho zavaznosti, protoze pro mne jako budouciho zdravotnického
zachranéfe je nezbytné, abych tuto problematiku znala a dokézala tak za vSech okolnosti
poskytnout prvni pomoc pacientim s akutnim koronarnim syndromem (déle jen
AKS).Cilem této bakalaiské prace je shrnuti zakladnich poznatkd o tomto tématu a
zdlraznéni toho, co je dulezité v pfednemocni¢ni neodkladné péci. Cilem je seznamit
zdravotnickou vefejnost s prevenci, formami ICHS, etiologii a patogenezi onemocnéni,
s klinickym obrazem, diagnézou a 1éEbou. Seznamime-li se s rizikovymi faktory,
Z nichZ nékteré lze vyrazné ovlivnit zdravym Zivotnim stylem, budeme mit mozZnost
témto faktorim ptedchdzet a ochrénit tak své zdravi.Bakalarska prace ma dvé Casti.
Cast teoretickou a praktickou. Na zagatku prace bude vieobecné pojednano o ICHS.
Moje préce se poté predevsim soustiedi na akutni formy ICHS vzhledem k mé budouci
profesi.V praktické ¢asti budou rozebrany jednotlivé kazuistiky, ziskané na zakladé

rozhovori  se  Cleny  zdravotnické  zachranné  sluzby  (www.uzis.cz)
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TEORETICKA CAST

1. Definice, Etiologie a patogeneze ischemicke choroby

srde¢ni

ICHS je definovana jako ischemie myokardu, a to bud’ klidova,nebo vznikajicipti
zvySeném naroku na dodavku Kkysliku, naptiklad pfi namaze, vznikajici na podkladé
patologickych zmén koronarniho feéiité (HRADEC, BYMA, 2013).

Milo§ Stejfa definuje ICHS jako onemocnéni, jehoz podkladem je akutni nebo
chronické onemocnéni az zastava pritoku krve v dasledku zmén véncitych tepen do
ohrani¢ené oblasti myokardu, kde vznika ischemie az nekrdza. Nejéast&jsi pricinou
onemocnéni koronarnich tepen je koronarni aterosklerdza (90%) (STEJFA, 2007).

Pod oznac¢eni ICHS spada nékolik chorob, pro které je spole¢na pfitomnost ischemie
myokardu neboli snizeni pritoku krve koronarnim feciStém, které je tak kritické, ze
srdeCni svalovina neni dostateCné zasobena kyslikem. Porucha priitoku je nejcastéji
zpiisobena aterosklerotickym platem a na ném nasedajicim trombem. Ztidkakdy
embolii, koronarnim pistélem ¢i disekci. Dochazi tedy k ¢asté kombinaci rdznych
mechanismu - ateroskleroticky plat, na ném nasedajici trombus a nasledny spasmus.
Tyto choroby maji stejné dusledky, avSak mechanismus vzniku nemoci neboli
patogeneze je riizny. Nedostate¢né zasobeni myokardu kyslikem muize mit i jiné nez
koronarni pfi¢iny. Nekoronarni pfi¢ina ischemie je zpusobena napiiklad poklesem
perflzniho tlaku ¢i patologicky zvySenou metabolickou potfebou. (KLENER et al.,
2006).

2. Formy ischemické choroby srde¢ni

ICHS ma $iroké spektrum klinickych ptiznakti od zcela asymptomatického pribéhu
az po nahle vzniklou srdecni smrt. Jednotlivé formy ISCH se mohou vzijemné
kombinovat. Déli se na akutni a chronické, které se zasadné liSi svoji diagnostikou,

klinickymi ptiznaky, lé¢ebnymi postupy a prognozou.
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Formy akutni- akutni koronarni syndromy

¢ Nestabilni angina pectoris
e Akutni infarkt myokardu

e Nahla srde¢ni smrt
Formy chronické

e Asymptomaticka ICHS

e Stabilni angina pectoris

e Stav po infarktu myokardu

e Dysrytmicka forma ICHS

e Chronické srdeéni selhavani (HRADEC,

BYMA, 2013).
3. Rizikové faktory ICHS

Ischemick& choroba srde¢ni znamena ischemii myokardu, ktera je ve vétSiné ptipada
zpusobena ateroskler6zou véncitych tepen. Nejsou znamy vSechny pfi¢iny vzniku
aterosklerdzy, a tedy ani ICHS. Rizikove faktory jsou vysledkem interakce Zivotniho
stylu jedince a jeho genetické vybavy. Lze je rozdélit do dvou skupin na ovlivnitelné

a neovlivnitelné rizikové faktory. Mezi ovlivnitelné faktory aterosklerézy fadime:

e Dyslipidémie

e Hypertenze

¢ Diabetes mellitus
¢ Kouteni

e Centralni obezita
Mezi neovlivnitelné faktory fadime:

o V¢k
e Muzské pohlavi
e Genetické zatéz (ROZTOCIL, 2014)

Velké pozornost je vénovana metabolickému syndromu. Jedna se o soubor rizikovych
faktort, které se navzajem umoctiuji a oznacuji jedince s vysokym kardiovaskularnim
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rizikem. V soucasné dob¢ je platna definice metabolického syndromu, kterou uznava
i Cesky institut metabolického syndromu: p¥itomnost nejméné tii z péti rizikovych

faktori znamena pfitomnost metabolického syndromu.

¢ Obvod pasu pro abdominalni obezitu u muzt > 102 cm, u zen > 88 cm

o Triglyceridy >1,7 mmol/l nebo hypolipidemické terapie

e HDL cholesterol u muzii < Immol/l, u Zen < 1,3 mmol/l nebo hypolipidemicka
terapie

e TK > 130/85 mm Hg nebo antihypertenzni terapie

¢ Glykemie na la¢no > 5,6 mmol/l nebo porucha glukozové tolerance nebo diabetes

mellitus 2.typu nebo 1é¢ba antidiabetiky. Osoby s metabolickym syndromem maji 2x

vy$§i riziko kardiovaskularni prihody a 5x vyssi riziko vzniku diabetu (SVACINA,

SOUCEK, SMAHELOVA, CESKA, 2011).

3.1. Ateroskler6za

Jedna se o chronické progresivni onemocnéni cévni stény, kdy dochazi k hromadéni
lipidii a fibrozni tkdn€ v intim€ a medii arterii. Aterosklerdza je nejcastéjsi pricinou
ICHS ale 1 ischemické choroby dolnich koncetin, mozkovych piihod, chronického
renalniho onemocnéni, onemocnéni sitnicovych tepen. V primyslové vyspélych zemich
stoupl vyskyt ateroskler6zy. Na tomto faktu se nejvétsi mérou podili nezdravy Zivotni
styl.Vysokd konzumace zivoCisnych tukt, smazenych pokrmi, velka spotieba soli,
koufeni
a sniZzeni télesné namahy. Snizenim rizikovych faktori a spravnou lé¢bou Klesa
mortalita (SOUCEK, 2011)

Vyznamnym rizikovym faktorem aterogeneze je endotelialni dysfunkce. Prvni
stddium aterosklerdzy je pravé porucha endotelu. Aterosklerotické 1éze se vyskytuji ve
specifickych mistech. Néktera mista jsou ke vzniku lézi vice nachylna. Postihuji
nejcastéji velké a stfedné velké arterie. Ateroskler6zu muzeme roziadit do nékolika
forem, podle patologicko- anatomického hlediska a podle stability aterosklerotického
platu.

Anatomicko - patologické hledisko aterosklerozy:
J Casné 1éze, tukové prouzky V tepenném Fedisti

o Fibrozni a ateromové platy
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o Stadium komplikaci, tzv. komplikované 1éze

Stabilita aterosklerotického platu:
o Stabilni
o Nestabilni

(CESKA a kolektiv, 2012)

3.1.1. Tukové prouzky

Nejcastéjsi formou aterosklerézy jsou tukové prouzky neboli fatty streaks.
Predpoklada se, ze jsou ptitomny u vsech lidi. Jiz v détském véku mizeme pozorovat
jejich vyskyt v cévach. Nekteré studie prokazuji jejich pfitomnost jiz u novorozenct.
Z anatomického hlediska jsou tukové prouzky umistény piedevsim ve velkych cévach,
konkrétn¢ v jejich intim¢. Tento tukovy utvar neprominuje do lumina arterie, coz
znamena, ze vyznamnym zpusobem neovliviiuje prutok krve cévami. Tukové prouzky
nelze pokladat za zcela stabilni a definitivn€ poskozujici sténu cévni. V pribéhu Zivota

se mohou zménit na dal3i aterosklerotické 1éze (CESKA a kolektiv, 2012).
3.1.2. Fibrozni platy

Ateromy neboli fibrozni platy tvoifi ostie ohranicena loZiska. Jsou vétSiho rozméru,
tuzsi, nékdy az chrupavcité konzistence. Na rozdil od tukovych prouzka prominuji do
fibrozniho platu mohou podléhat nekréze a nasledné kalcifikovat (ZAK a kolektiv,
2011).

3.1.3.  Komplikované léze

Jejich vznik je podlozen pfeménou fibrézniho platu procesem masivni kalcifikace
a predevSim pak tézkymi degenerativnimi zménami, jako je naptiklad ulcerace ci
ruptura. Takto zménéné fibrozni platy jsou pak mistem adheze a agregace trombocyti
a vzniku trombu. Tromboza je pak pricinou nahlého cévniho uzavéru nebo embolizace.
Ateroskleroticky plat je tvofen jadrem s hojnym mnozstvim lipida a fibroznim obalem,
ktery se sklada predevsim z kolagenu a proteoglykant. Slozeni aterosklerotického platu
tedy velmi ovliviiuje jeho stabilitu a tim i vznik akutni koronarni pfihody. Stabilni plat

ma silngjsi fibrozni vrstvu, nizky obsah tukll a nema tendenci k ruptufe s naslednou
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trombozou, ktera pak obturuje cévni fecisté.Oproti tomu nestabilni plat se sklada
Zz hojného mnozstvi lipidd a je nachylné&jsi k ruptufe, coz ma za nasledek vznik

trombdzy. Ta se projevi akutni cévni piihodou (WICK, GRUNDTMAN, 2012).
3.1.4. Dyslipidémie jako rizikovy faktor vznik aterosklerdzy

Hyperlipoproteinémie (dale jen HLP) a dyslipoproteinémie (dale jen DLP)
predstavuji  skupinumetabolickych ~ onemocnéni  hromadného  vyskytu.  Jsou
charakterizovany patologickou koncentraci lipida a lipoproteini v plazmé. Dle
souCasnych vyzkumi je postizena vice nez polovina nasi dospélé populace. VétSina
DLP je geneticky podminéna. Diisledkem je zvySeni syntézy nebo snizeni katabolismu
lipoproteinovych ¢astic, které transportuji tuky- cholesterol, triglyceridy v plazmé¢. Tyto
DLP oznaCujeme jako primarni. Sekundarni DLP vznikaji v dusledku jiného
onemocnéni, jako jsou nemoci jater, hypotyredza, nefroticky syndrom, diabetes.
Sekundarni DLP vznikaji téZ pti chronickém abusu alkoholu, pfi mentalni anorexii nebo
po nékterych lécich jako jsou diuretika nebo kortikoidy. Na vzniku DLP se téZ vyrazné
podili faktory zevniho prostfedi- nevhodnd strava, obezita, nizka fyzicka aktivita, takze
klinicky 1 laboratorni obraz HLP je vZzdy kombinaci faktorti zevniho prostfedi a
genetické dispozice. Mezi lipoproteiny ovliviiujici rozvoj aterogeneze patii LDL
cholesterol a trygliceridy. Oproti tomu HDL cholesterol ma ochranny vliv na cévy,
protoze je schopen reverzniho transportu cholesterolu z perifernich tkani do jater, kde je
odbouravéan (SVACINA, CESKA, RUSAVY, 2007).

3.1.5. Arterialni hypertenze jako rizikovy faktor vzniku aterosklerézy

Arterialni hypertenze patfi mezi nejvyznamnéj$i rizika aterosklerozy a jejich
komplikaci. Vyznamn¢ ovliviiuje morbiditu a mortalitu. Je také jednim z nejlépe
ovlivnitelnych rizikovych faktor. Pfi spravné 1écbé hypertenze se vyrazné€ snizuje
riziko kardiovaskularnich onemocnéni. Esencialni hypertenze znamené hypertenzi, pii
niZ nezname pti¢inu, ale zname fadu mechanismu, které se podileji na jejim rozvoji. 90-
95% vSech hypertenzi je esencidlniho typu. Sekundarni hypertenze je zpisobena
organickym onemocnénim jako je onemocnéni ledvin - renovaskularni nebo
renoparenchymatozni hypertenze, hypertyre6za, hypotyre6za, Cushingliv syndrom,
Cohnuv syndrom, feochromocytom, akromegalie, syndrom spankové apnoe, polékova
hypertenze- pii terapii kortikoidy, kontraceptivy, koarktace aorty.

Dle soucasnych méfitek je hypertenze délena podle hodnot TK:

16



¢ < 120/80 optimalni tlak

¢ 120-129/80-84 normalni tlak

¢ 130-139/85-89 vysoky normalni tlak

¢ 140-159/90-99 mirna hypertenze

¢ 160-179/100-109 stiedni hypertenze

o> 180/110- té¢Zka hypertenze

elzolovana systolickd hypertenze- systolicky TK >140, diastolicky TK < 90
(KAREN, FILIPOVSKY, 2014).

Pravdépodobnym pojitkem mezi arteridlni hypertenzi a ateroskler6zou je zanét cévni
steny.Na vzniku hypertenze se vyrazné podili ledviny. Vyluc€uji proteolyticky enzym
renin, ktery ptsobi na glykoprotein, tvofici se v jatrech angiotenzinogen a méni jej
na angiotenzin I. Ten je pak pomoci konvertujicitho enzymu zménén na angiotenzin II.
Angiotenzin II zpusobi vasokonstrikci, sekreci aldosteronu, snizeni glomerularni
filtrace, sekreci noradrenalinu, coz vede k postupnému rozvoji vysokého krevniho tlaku.
Zpocatku reverzibilni cévni zmény se pii nelééené hypertenzi méni v ireverzibilni,
dochézi k hypertrofii a remodelaci cévni stény a tim dojde Kk fixaci hypertenze
(MONHART, 2007), (CESKA a kolektiv, 2012).

3.1.6. Diabetes mellitus jako rizikovy faktor vzniku aterosklerézy

Jedna se o chronické onemocnéni, které vznika v disledku absolutniho nebo
relativniho nedostatku inzulinu. Organismus pak neni schopen zpracovat glukozu, takze
dochazi k hyperglykemii s naslednymi komplikacemi. Jako diabetes je povazovana
zvySend hladina cukru v krvi nad 6,1 mmol/l. Jako prediabetes nebo takzvana hrani¢ni
glykemie nala¢no je povazovana glykemie v rozmezi 5,6-6,1 mmol/Il. Diabetes I. typu je
autoimunni onemocnéni, pii kterém dochazi ke vzniku protilatek proti Langerhansovym
ostrivkiim slinivky bfisni a tim k postupnému snizovani az zéniku sekrece insulinu pfi
kompletnim zé&niku beta bunék Langerhansovych ostravkt. Diabetes Il. typu je
charakterizovdn zvySenou inzulinovou rezistenci, to znamena snizenou citlivosti
Kk inzulinu. Pankreas je schopen sekrece inzulinu ale télo nedokéaze na inzulin reagovat.
Inzulinova rezistence vyznamné Souvisi s obezitou, hlavné centralniho typu. Podil
inzulinové rezistence, hyperinzulinismu ¢i hyperglykemie na rozvoji aterosklerozy je

velmi slozity. Za jeden z nejvyznamngjSich rizikovych faktord je v dne$ni dobé
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povazovan piedev§im diabetes mellitus 2. typu. Pii zvySené hladiné cukru a
dyslipidémii  dochazi ke vzniku zménénych molekul, jako jsou napiiklad AGE
molekuly, jejichz funkei je zvysit produkei cytokinti v buiikdch endotelu. Pfi zvySené
hladiné cytokind je spustén fetézec zanétlivych zmén ve sténach cév, coz podporuje

aterogenezi (KAREN, SVACINA 2013).

3.1.7. Obezita jako rizikovy faktor vzniku aterosklerozy

Obézni pacient ma vétsi dispozici ke vzniku inzulinové rezistence, diabetu
a dyslipidemie. Tukova tkan je vSak sama schopna produkovat cytokiny, nicici cevni
sténu. Tim se samostatné podili na aterogenezi (HRADEC, BYMA, 2009).

Obezita je chronické zavazné onemocnéni, které je charakterizovano zvysenim zdasob
telesného tuku. Svétova zdravotnickda organizace prohlasila obezitu za globdlni
V klinické praxi je télesnd hmotnost posuzovina Body Mass indexem (BMI), ktery je
vypocten jako podil télesné hmotnosti vyjadiené v kilogramech a druhé mocniny télesné
vySky uvedené v metrech. Obezita je u dospélych definovana jako BMI > 30 kg/ m?
a nadvaha jako BMI v rozmezi 25-29,9 kg/ m?2(HLUBIK, SVACINA, SUCHARDA,
FRIED, BYMA, 2014, st. 3).

Na rozvoji kardiovaskularnich chorob se nejvice podili viscerdlni obezita,
charakterizovana ulozenim tuku kolem bficha- visceralniho tuku. Obezita se rozviji jako
disledek dlouhodobé energetické nerovnovahy, kdy zvySeny energeticky piijem
pfevazuje nad energetickym vydejem. Pro prevenci obezity je tedy podstatna kombinace

vhodné fyzické zatéze a spravnych stravovacich navyka (SVACINA, 2013).
3.1.8. Koui‘eni jako rizikovy faktor vzniku aterosklerozy

Koufeni samo o sob& nasobi kardiovaskularni riziko 2-4 krat. Zahajuje
a akceleruje rozvoj aterosklerdzy, endotelialni poSkozeni a hraje vyznamnou ulohu
pii vzniku AKS. Pti koufeni dochdzi k zvySené agregabilité trombocyti, k zvySeni
aktivity sympatiku, coz vede ke wvzniku vazokonstrikce cév. U pacienti
s kardiovaskularnim onemocnénim je zasadni nutnosti zanechani koufeni. Jiz po
nékolika mésicich, nejpozdéji po 2 letech se nekutak dostava do obdobného rizika, jako

kdyby nikdy nekoufil. Osoby po prodélaném AKS, které piestanou koufit, maji

18



vyznamné niz$i pocet recidiv IM. (Graf 1 — schematické znazornéni relativniho rizika
vzniku nékterych typt kardiovaskularnich onemocnéni spojenych s koufenim viz

ptiloha A), (STANEK, 2014), (www.zdravi.e. 15.cz).
3.1.9. Prevence vzniku ateroskleréozy
Prevence vzniku aterosklerozy je zalozena na Sesti vyznamnych bodech:

. Lécba vysokého krevniho tlaku

. Diisledna kompenzace diabetu

o Redukce vahy u obéznich pacientii

. Stop kouteni

o Piimétena fyzicka aktivita (dle doporuéeni 3-4x v tydnu 30-45 minut aerobni
zatez)

o Lécba poruch metabolismu lipidii- cholesterolu, triglyceridii

Dulezita jsou rezimova opatfeni, jako je zména stravovacich ndvykl (omezeni piijmu
zivoéisnych tukd, cukrd, nadmérné konzumace alkoholu, soli). Z potravinovych
dopliikti jsou vhodné antioxidanty- flavonoidy u nichz byl prokazan efekt na snizeni
hladiny cholesterolu a které se nachazi v pfirodnich produktech, jako jsou hrozny

gerveného vina, (bortivky, éerny rybiz, grapefruit) (CESKA a kolektiv, 2012).
4. Akutni formy ischemické choroby srdecni

Hlavni pfi¢inou vzniku akutni korondrni nemoci je trombus, nasedajici na nestabilni
praskly ateroskleroticky plat ve véncité tepné€. Zda li se jedna o akutni infarkt myokardu
(dale jen AIM), nestabilni anginu pectoris (dale jen NAP) ¢i nekoronarni pfi¢inu potizi
nam ukazi az ruzné vySetfovaci metody. Pfi kontaktu s pacientem s typickou bolesti
na hrudije nutno k nému pfistupovat jako k pacientovi s diagn6zouAKS. Akutni formy
ICHS pfedstavuji bezprostiedni ohroZeni Zivota a pacienta je nutné neprodlené

hospitalizovat na koronarni jednotce nebo jednotce intenzivni péée (SOUCEK 2011).
4.1 Definice akutniho koronarniho syndromu

Definice akutniho koronéarniho syndromu dle prof. MUDr. Miroslava Sou¢ka:Akutni
korondrni syndrom (AKS) je definovan jako soubor klinickych symptomii, které vznikaji
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v dusledku akutni ischemie myokardu nejcastéji na podkladeé aterotrombozy. Umoznuji
nam oznacit takové nemocné s bolestmi na hrudi ¢i jinymi priznaky akutni ischemie
myokardu, kteii jsou nejvice ohrozeni umrtim (SOUCEK, 2011, st. 60).

Definice akutniho koronédrniho syndromu dle MUDr. Oty Hlinomaze, CSc.: Akutni
koronarni syndrom (AKS) je definovan jako soubor klinickych symptomii, které vznikaji
V dusledku akutni ischemie myokardu, nejcastéji na podkladé aterotrombozy. Umozni
nam oznacit takove nemocné, kteri jsou nejvice ohrozeni umrtim, nebot maji bolesti
na hrudi ¢i jiné priznaky kompatibilni s akutni ischemii myokardu. Akutni koronarni
syndrom Vv sirsim slova smyslu je viceméné pracovni diagnozou, kterou stanovime
pFi pronim kontaktu s nemocnym (HLINOMAZ, STEJFA a spol. 2011, st. 483).

4.2 Klinicky obraz akutniho koronarniho syndromu

Typickym  ptiznakem AKS je bolest-stenokardie,lokalizovana nejcastéji
retrosternalné, ktera vznika z diuvodu ischemie srde¢niho svalu. Je zpusobena
podrazdénim nervovych zakonceni Vv ischemickych oblastech myokardu.Je ptitomna
u vétsiny nemocnych. Bolest mize vyzafovat do ramene, levé horni konéetiny, vzacné
i pravé, mezi lopatky, do celisti a do epigastria. Bolest popisuji pacienti nejcastéji jako
palivou, nebo tupou nebo jako pocit svirdni na hrudi. Dal$im pfiznakem miZze byt
dusnost, izkost, neklid, opoceni, palpitace, pocit na omdleni,nauzea i zvraceni, zv1asté u
spodnich infarktt, poruchy védomi. AKS maji zietelny cirkadianni vyskyt- nejcastéji
vznikaji mezi 6-12 hodinou dopoledni. Nejméné u poloviny nemocnych piedchazi
vzniku AKS prodromalni ptiznaky a maji urcity vyvolavajici faktor, jako je psychické
rozruseni a velkad fyzickd zatéz. Vyvolavajicim momentem muze byt téz operacni
vykon, v&tsi krevni ztrata, horecka, tachykardie nebo abusus drog (STANEK, 2014),
(OSTADAL, MATES, 2013).

4.3  Diagnoza akutniho koronarniho syndromu

Diagn0zuAKS uréujeme na zakladg:

e Klinickych ptiznakt

e EKG kiivky- EKG zndmkami AKS jsou elevace nebo deprese usekti ST a zmény
viny T, obvykle jeji inverze. Déleni AKS podle EKG na AKS s elevacemi S-T

Usekt
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a bez elevaci S-T useki ma vyznamny prakticky dopad, nebot’ pietrvavajici
elevace ST svédci s vysokou pravdépodobnosti o Gplném uzavéru véncité tepny,
sveédci
o masivnim ischemickém postizeni, které zasahuje vSechny vrstvy myokardu
(od endokardu k epikardu). Naopak deprese ST ¢i inverze viny T jsou spojeny
s menSim rozsahem ischemie lokalizované subendokardialné (DOBIAg, 2013;
KLENER et. al., 2006)

e Laboratornich testd- stanoveni plazmatickych koncentraci kardiomarkert
myokardialni nekrozy, pfedevsim troponinu T a | a kreatinkinazy, dojde - li
k nekroze srde¢niho svalu pii infarktu myokardu (dale jen IM). Normalni hodnota
troponintl vylucuje diagnézu IM Po zafatku AIM se hladina troponini zveda
VvV pribéhu tfi az osmi hodin a vrcholu dosahuje mezi dvanacti a osmnécti
hodinami po poskozeni myokardu.Pro stanoveni hladiny troponind I se vyuziva
ultrasensitivni metoda s pozitivitou nad 250, negativitou pod 250

e Perkutalni koronarni intervence (dale jen PCI). Na zakladé¢ tohoto akutniho
vySetfeni je zjistén rozsah ateroskler6zy koronarnich tepen a pomoci perkutanni
korondrni angioplastiky nebo pomoci zavedeni stentu je zaroven odstranéna

pti¢ina AKS a tim provedena 1é¢ba (www.ikem.cz).
4.4 Lécba akutniho koronarniho syndromu

Jiz vterénu pfi podezieni na AKS zachranat zavede permanentni zilni katetr
a na zaklad¢ indikace lékaie se zahajujeantiagregacni 1é¢bakyselina acetylsalicylova,
analgeticka 1é¢ba (morfin, fentanyl), anxiolyticka 1é¢ba u uzkostnych pacienti
(diazepam, dormicum), 1é¢ba kyslikem ventimaskou nebo nosnimi brylemi a pacient se
ithned transportuje na jednotku intenzivni péce interniho oddéleni nebo na
specializované pracovisté k provedeni PCI. Jedna se o zavedeni balonkového katetru
ptes zapésti nebo tfislo do postizené koronarni tepny. Vodicim katetrem se zasune tenky
vodi¢. Po tomto vodici je zaveden balonkovy katetr, ktery roztdhne postizené misto
aterosklerdzy ve véncité tepné. Tomuto zakroku predchéazi koronarografické vySetteni-
nastiik kontrastni latky do véncitych tepen, které lokalizuje misto a rozsah stenozy

(SOUCEK, 2011).
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Petr Widimsky na zaklad¢ c¢trnactiletého vyzkumu prokazal, ze PCI je primarné
ucinnéj$i, nezli samotna trombolyticka 1éCba. Tohoto poznatku vyuzivaji lékati
vV Evropé i v USA. Studie byla zakoncena vydanim publikace v roce 2010.Na zaklad¢
studii bylo potvrzeno, ze primarni PCI provedena okamzité po transportu z primarni
nemocnice
na katetrizacni oddéleni, je ucinnéjsi, nezli trombolytickd 1écba provedend ihned
v primarni nemocnici. Tyto studie také dokazuji, ze kombinace PCI a trombolyzy neni
tak 0¢innd jako PCI samotna. Cilem moderni kardiologie je tedy dnes co nevétsi

dostupnost primarni PCI (www.remedia.cz).

5. Nestabilni angina pectoris
5.1. Definice

Angina pectoris (dale jen AP) je Kklinicky syndrom charakterizovany bolestmi na
hrudi, které se objevuji pii fyzické zat€zi, emo€nim stresu nebo plsobenim chladu. Je
zpusobena nelplnym uzavérem koronarni tepny aterosklerotickym platem, nebo
vasospasmem. V klidu jsou pacienti bez potizi, protoZe koronarni tepna neni uzaviena
natolik, aby
v klidu branila prokrvovani myokardu. Teprve pfi z4t€zi a tim zvySeném metabolickém
naroku myokardu a zvySené spotiebé kysliku vznikaji potiZe. Stabilni angina pectoris
miize pfi zhorSovani aterosklerotického uzavéru postupné prejit v NAP (JANOUSEK,
2007).

Nestabilni angina pectoris je nové vznikla angina pectoris nebo jakkoli zhorSena jiz
existujici angina v poslednich 30 dnech. Zhorsenim existujici anginy se rozumi:
e zvySeni frekvence zdachvatii (napr. nakupené stenokardie)
e snizeni anginozniho prahu
e zvySeni intenzity zachvatu
e prodlouzeni zachvatii (protrahované stenokardie)
e zména charakteru bolesti
o nedostatecna reakce na lécbu sublingudlnimi nitraty
o [klidové stenokardie, které netrvaji déle nez 20 minut (HRADEC,
BYMA, 2013, st. 4)
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¢ Pod nestabilni anginu pectoris fadime téz poinfarktovou anginu pectoris,
ktera vznikla do 14 dni po akutnim infarktu myokardu (KLENER et al.,

2006)
Na elektrokardiogramu (dale jen EKG) lze vycist zmény, jez svédéi
o subendokardidlni ischemii. Jsou to deprese usekli ST ¢i inverze T viny, nedojde vSak
k elevaci ST useku a vyvoji kmitu Q.Vyjimkou je vasospasticka- Prinzmetalova angina
pectoris, u které dochazi k elevacim ST useku na zakladé spasmu koronarnich cév, aniz

by byl piitomen tromboticky uzavér(KLENER et al., 2006).

5.2.  Klinicky obraz

Charakteristicka bolest na hrudi je stejnd jako bolest u stabilni AP. U NAP je
obvykle bolest intenzivngjsi, zachvaty trvaji déle a maji niz8i angindzni prah, to
znamena, ze bolest vznika pii mensi zatézi nebo psychickém vypéti, nez u stabilni AP.
Bolest mtize byt i klidova. Pacient si Casto stéZuje na tlak ¢i svirajici palivou bolest na
hrudi, ta je lokalizovdna za hrudni kosti a ¢asto doprovazena subjektivnim pocitem
dusnosti. Pacienta mize doprovazet uzkost, nevolnost, nékdy zvraceni ¢i zévraté. Miize

mit pocit na omdleni a byt silné opocen(SEIFERT, BENES, BYMA et al., 2013).
5.3. Diagnoza

Spravna diagnoza spociva ve zhodnoceni anamnestickych udajti a ve vylouceni AIM.
Dulezitym diagnostickym piinosem je EKG zaznam, ktery nam nejvice pomuze, kdyz je
kiivka zachycena v prib¢hu anginézniho zachvatu. Na EKG jsou typické deprese tiseku
ST nebo inverze viny T. Méné¢ Casto mluze byt zachycena i elevace useku ST.
K vylouceni AIM piispé&je stanoveni hladiny troponint a kreatinkindzy, pokud nedojde
ke vzestupu téchto srde¢nich kardiomarkert, jedna se o AP. Pacienti s NAP jsou v
akutnim ohrozeni zivota, pokud dojde k definitivnimu uzavéru koronarni tepny a tim
NAP skon¢i jako AIM. Nestabilni angina pectoris muze totiz velice snadno dospét do
stavu AIM(SOUCEK, 2011).

Laboratorni vySetfeni biochemickych markerti je vSak mozné
vétSinou provést az
v nemocnici, proto by mél byt kazdy pacient trpici NAP povazovan za potencialniho

pacienta s AIM a mélo by se tak k nému v pfednemocni¢ni neodkladné péci piistupovat
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(HRADEC, BYMA, 2013).

Pti fyzikalnim vysetieni Casto shledavame ob&éhovou nedostatecnost, poruchy rytmu
¢i zhorSeni neuropsychickych symptoma. Pacientovi mtize byt naméfen vysoky i nizky
krevni tlak, miZe byt piitomna tachykardie i bradykardie. Casto jsou vsak fyzikélni
vysetieni v norm&(CESKA a kolektiv, 2012).

5.4. Lécba v prednemocni¢ni neodkladné péci

Kdyz piijedeme jako ¢lenové vyjezdové skupiny zdravotnické zachranné sluzby
Kk pacientovi, ktery vykazuje znamky anginozniho zachvatu, méli bychom k nému vzdy
pristupovat, jako k pacientovi spotencialnim IM nebot’ piiznaky doprovazejici oba stavy
mohou byt velmi podobné, nehledé¢ na to, Ze nestabilni angina muZe snadno piejit
v AIM. Je to proto velmi zavazny stav piimo ohrozujici pacienta na zZivoté. Pacient musi

byt neprodlené hospitalizovan na koronarni jednotce nebo jednotce intenzivni péce.

Postupzdravotnického zachranare v prednemocni¢ni neodkladné péci

Pti podezieni na AKS je nezbytné vzdy jiz v terénu potidit EKG zaznam. Je nutné,
aby zéznam byl dvanactisvodovy. Toto vySetieni nam pomiZe blize problém
diagnostikovat a smétovat pacienta na spravné odd¢leni.

Zichranaf urc¢i védomi pacienta, dale provede zdkladni fyzikalni vySetfeni- zméfeni
krevniho tlaku (TK), saturace (SpO2), tepové frekvence (TF), zjisténi dechové
frekvence, pravidelnosti dechu a jeho hloubky.

V prubéhu téchto tkont ziskdvd anamnestické udaje: kdy vznikla bolest na
hrudi, zda bolest vznikla v klidu ¢i pfi zatézi, zdali nékam vyzafuje, ma-li pacient
nauzeu, jestli zvracel, jak se mu dycha, jestli ma palpitace, ma-li néjaké dalsi pfiznaky,
zda uzil nitrat na bolest na hrudi. Déle se ptame, s ¢im se pacient 1é¢i, zdali je pacient
kufak, jaké bere Iéky. Tyto ukazatele mohou byt napomocny ve spravné diagnostice.

Pfed transportem do nemocnice je pacientovi zajiStén intravendzni
vstup nejcastéji na periferii, dovoluje-li to stav pacienta. Jsou-li zily z néjakého dtivodu
nepristupné, zajistime intraosealni ptistup. Podavame nejcastéji infuzi s fyziologickym
roztokem.Nasleduje obecna 1écba AKS. Cilem 1éc¢by je, aby mél ischemizovany
myokard lepsi ptistupnost pro kKyslik a piedesli jsme nartstu trombu.

Pacientovi je v prednemocni¢ni neodkladné péci (dale jen PNP)

poskytnuta nejprve kyslikova 1écba. Kyslik mtize byt aplikovan az rychlosti 15 I/min
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s cilem dosaZeni saturace minimalné 94%.

Nasledujici farmakologicka 1é¢ba se muze lisit s ohledem na stav pacienta. Ma
li pacient bolesti, naordinuje lékat analgetickou 1écbu, nejcastéji stiedné pilisobici
opioidy jako je napiiklad Fentanyl 0,1-0,2 mg intravenosné (dale jen i.v.) a nebo Morfin
10 mg i. v., ktery ma dlouhodoby efekt pisobeni, kolem 4-5 hodin.

Antiagregacni a  antikoagula¢ni  1écba  zahrnuje  podani  Kyseliny
acetylsalicylovév minimalni davce 300 mg per os (déale jen p.o.) nebo i.v.v podobé
Kardegicu, Heparin 100j./kg nejcastéji (5000jednotek). Pied urgentni koronarografii
mize byt jesté podan inhibitor glykoproteinu 1l/111a, avsak je zde velké riziko krvaceni,
proto aplikaci téchto inhibitorti posuzuje kardiolog.

Pro vasodilata¢ni 1écbu koronarnich tepen se nejéastéji pouziva
glyceroltrinitrat spray- nitrospraya isosorbidinitrat, kterynam muze pomoci Vv terénu
odlisit NAP od AMI tim, Ze pacientovi se po jeho podani v piipadé AP ulevi od sviravé
bolesti za hrudni kosti.Isosorbidinitratmuze byt aplikovan pomalou infuzi 10 mg ve
F1/1 250 ml. Glyceroltrinitrat ma velmi rychly nastup uéinku ale kratky biologicky
polocas- 2-3 minuty. Biologicky polocas isosorbidinitratu je 30-60 minut.

Nedilnousoucasti 1é¢by je 1écba arytmii. Pii hodnoceni EKG kiivky sledujeme
frekvenci, pravidelnost ¢i nepravidelnost, vyhodnocujeme §itku komplexii a ptfitomnost
viny P ve vztahu k aktivité¢ komor. Vzdy je dulezité sledovat piedev§im klinicky stav
pacienta. U dospélych pacientti s frekvenci nad 160/min (tachyarytmie), dochazi
postupné ke sniZeni diastolického plnéni, klesa ejek¢ni frakce, coz znamena, Ze pfi
kontrakci komor je snizeny celkovy vydej krve do krevniho obéhu a postupné dochazi
k srde¢nimu selhavani. Je-li pacient stabilizovany, nejevi znamky dusSnosti ani
kardidlniho selhavani, jeho saturace ¢ini vice nez 95% a kapilarni navrat je do 2 sekund,
pak je mozno postupovat riznym zptsobem, jak uréi lékat (OSTADAL, MATES,
2013).

o podaniadenosinu  6mg rychle i. v. pfi pravidelné tachyarytmii s Uzkymi
komorovymi komplexy

o betablokatory,diltiazemnebo podaniamiodaronu u nepravidelnych tachyarytmii
s Uzkymi komorovymi komplexy

o pravidelné tachyarytmie s Sirokymi komplexy zptisobené komorovou tachykardii

(déle jen VT)- zde je Iékem volby amiodaron 300 mg i.v. béhem pul hodiny.
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U sino-komorovych tachyarytmii s blokadou Tawarova raménka je indikovan
adenosin

o nepravidelné tachyarytmie se Sirokymi komplexy mohou byt zpusobeny
napiiklad syndromem preexcitace, 1é¢i se amiodaronem, SV tachyarytmie
s raminkovou blokadou se 1é¢i stejnym zpusobem jako nepravidelné tachyarytmie
s Uzkymi komplexy

o u nestabilni tachyarytmie s projevy srde¢niho selhani je indikovan elektricky
vyboj 100 J a vice a podani Amiodaronu

o bradyarytmie je vhodné 1é¢it, ma li pacient klinicke projevy. Lékem volby je

Atropin 0,5-1 mg

Nésleduje transport na koronarni jednotku. Pi pfevozu pacienta je nezbytna neustala
monitorace zdkladnich zivotnich funkci (EKG zdznam, SpO2, TK, TF) (KNOR,
MALEK, 2014).

6. Akutni infarkt myokardu
6.1. Definice

IM je zplsoben uzavérem korondrni tepny, nejcastéji trombdzou nasedajici na
nestabilni ateroskleroticky plat, s naslednym vznikem nekrézy srde¢niho svalu za
uzavienou koronarni tepnou. Po uzavéru koronarni tepny dochazi ke vzniku ischemické
nekrézy od subendokardialnich vrstev myokardu, které jsou nejcitlivéjsi na nedostatek
kysliku, smérem k epikardu. Zhruba do 6 hodin je postizena cela vrstva myokardu a
dochazi tak ke vzniku transmuralniho infarktu- Q infarktu, nazvaného podle vzniku
patologického kmitu Q. Pfi neuplném uzavéru koronarni tepny nebo pii vcasné PCI
nebo trombolyze neprostoupi nekréza celou sténou myokardu a zistane omezena na
subendokardialni  vrstvu, tak dochazi ke wvzniku netransmuralniho infarktu
myokardu- non-Q infarktu (SPACEK, WIDIMSKY, 2003).

Moderni lécba IM primarni korondrni intervenci si vynutila vznik nové klasifikace.
Neni totiz cas cekat, az se na EKG event. vyvinou patologické kmity Q. Uzaviena

infarktova korondrni tepna musi byt rekanalizovina co nejdiive. Vznikly proto terminy:
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IM selevacemi ST na EKG ( STEMI- zangl. ST- Elevation Myocardial
Infarction), ktery obvykle odpovida starsim terminiim Q- infarkt a transmuralni
infarkt,

IM bez elevaci ST na EKG (NSTEMI- z angl.. Non-ST- Elevation Myocardial
Infarction), ktery obvykle odpovida terminiim non- Q infarkt a netransmuralni
infarkt (HRADEC, BYMA, 2013, st. 6).
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6.2.  Klinicky obraz

Typickym ptiznakem AIM je stenokardie, neboli bolest na hrudi, pfitomnau vétsiny
nemocnych. Nékteré infarkty mohou byt asymptomatické a jsou odhaleny pozdéji,
na podklad¢ patologické EKG kiivky. Bolest je stejného charakteru jako bolest pii
zachvatu AP, coz znamena, Ze je lokalizovana retrosternalng, je sviravd, palciva nebo
tlakova a §ifi se do levého prekordia, vystieluje smérem do pazi, predevsim po ulnarni
(malikové) stran¢ levé horni koncetiny, mezi lopatky, do ramen, krku, dolni ¢elisti, nebo
do epigastria. Tato bolest se neméni s polohou téla, obvykle je intenzivnéj$i nez u
anginy pectoris a pacienti ¢asto popisuji, Ze je kruta az Sokujici. Trva vice nez 20 minut
a je typické, Ze po podéani nitratli nemizi. Nemocny je obvykle Uzkostny, miize mit
pocit, Ze se blizi smrt (agor mortis).Dal§imi doprovodnymi ptiznaky mohou byt
palpitace, bledost, opoceni, nauzea, zvraceni. Zalezi na fyzické kondici pacienta, na
véku a dalSich faktorech. Star$i lidé mohou byt zmateni z divodu poklesu perfuze
centralni nervovou soustavou. Dusnost, doprovazejici pacienta, mize byt ptiznakem
levostranného srdecniho selhani. Pti tézkych infarktech provazenych komplikacemi
typu srde¢nich arytmiimize u pacienta dojit k bezvédomi nebo k nahle vzniklé smrti.
Poruchy srde¢niho rytmu, které vznikaji pfi AIM mohou zahrnovat tachykardii,
bradykardii (infarkt spodni stény myokardu), supraventrikularni extrasystolii,
komorovou extrasystolii, AV blokady, asystolii, fibrilaci ¢i flutter sini, komorovou
fibrilaci nebo flutter komor. Maligni arytmie, pii kterych dochazi k ndhlé smrti jsou
komorova fibrilace, komorova tachykardie
a asystolie (KLENER et.al., 2006).Pacient mize byt subfebrilni, coz je znamkou
nekrdzy. V pocateéni fazi spodniho infarktu, tedy v prvnich hodindch, nachazime
bradykardii, pozdéji se vSak cast&ji uplatni vliv sympatiku a pacient bude mit
tachykardii.Krevni tlak byva v norm¢, neni vSak vyjimkou hypotenze ani hypertenze
v zavislosti
na Soku nebo vagové reakci.Levostranné srde¢ni selhavani muze byt doprovazeno
pokaslavanim, cCasté je tachypnoe az ortopnoe, na plicich mohou byt slySitelné
chriipky.Selhani pravé komory se miize projevit hypotenzi, hepatomegalii a zvySenou

néaplni krénich zil (LUKAS, ZAK, 2010), (KLENER et al., 2006).
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6.3. Diagnodza
Diagnostika je zalozena na téech dulezitych bodech.

e Klinické ptiznaky
¢ EKG kiivka

e Laboratorni vySetfeni

Zakladnim vySetfenim u pacienta s podezienim na akutni infarkt myokardu
je dvanéctisvodovy elektrokardiogram, toto vySetfeni je nezbytné provést co nejdfive,
aby mohla navazovat vhodna 1é¢ba. Tento zaznam je schopen nam rychle podat
informace o pfitomnosti, rozsahu a lokalizaci loZiska, ve kterém k uzavéru koronarni
tepny doslo. U nékterych pacientd muze vSak byt zaznam fyziologicky. Proto je
nezbytné zaznam pii tomto podezieni nékolikrat opakovat a piihlizet ke klinickému
obrazu pacienta. Ten pak vede zdravotnicky personal Kk rychlé terapii a zabranéni
vyvijejici se nekrézy (BALL, PHILLIPS, 2004; KLENER et al., 2006).

Zé&sadnim pokrokem v diagnostice AIM je stanoveni hladiny
kardiomarkert, které znaci nekrozu myokardu. Jedna se o stanoveni hladiny srdecnich
troponinti, jejich priikaz v krvi je jistou zndmkou poSkozeni myokardu, protoZe se za
normalnich okolnosti v krvi nevyskytuji a jsou pro myokard vysoce specificke.
K nalezu srde¢nich troponint v periferni krvi dochéazi za 3-8 hodin od vzniku 1M,
maxima dosahuji za 12-18 hodin
a pak postupné jejich hladina kles4d. Velkym piinosem je moZnost stanoveni hladiny
troponintl jiz pifimo v sanit¢ RZP, coz pfi diagnostickych pochybach miiZze napomoci
a rozhodnout, zda pacient bude ihned transportovan k provedeni PCI.

Typické znamky akutniho infarktu myokardu na EKG jsou:
e Denivelace usekii ST (elevace nebo deprese) a zmeény viny T (obvykle inverze), podle
toho se IM klasifikuje jako STEMI nebo NSTEMI.
o Vznik patologického kmitu Q alespon ve dvou svodech, podle toho, zda vzniknou
patologické kmity Q se infarkt klasifikuje jako Q-infarkt nebo non Q- infarkt (
HRADEC, BYMA, 2013, st. 7).

(Ptiloha B - Obrazek 1 - Deprese ST a negativnhi T viny ve V1-

V6)(www.zachrannasluzba.cz).
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6.4. Léc¢ba akutniho infarktu myokardu

Stejné jako u NAP je i v tomto piipadé nezbytné pacienta neprodlené transportovat
na specializované nemocnicni oddéleni.

Problémem tohoto akutniho stavu je, ze k imrti dochdazi v poloviné ptipada v prvni
hodiné¢ pro vznik maligni arytmie. VétSinou tedy tehdy, nez se nemocny rozhodne
zavolat si 1ékatskou pomoc. Pacient by se m¢l snazit predejit této ¢asné mortalité, a to
tim, ze zkrati ¢as od zacatku, kdy potize nastaly, do ptijezdu Zdravotnické zachranné
sluzby (dale jen ZZS), az do pfijeti na specializované oddéleni na minimum.Je nezbytné
nutné, aby byl kazdy pacient s kardiovaskularnim onemocnénim poucen 0 tom, jak ma
postupovat pfi nové vzniklych bolestech na hrudi. Cim diive je pacient dopraven do
kardiocentra nebo na koronarni jednotku, tim m& myokardvétsi Sanci na zachranu.
Dojde - 1i v¢as k revaskularizaci a obnoveni pratoku krve postizenym myokardem,
nedojde k nekroze celé stény myokardu a nasledky nejsou tak vazné. Lécebny postup
1¢kate
a zdravotnického zachranafe bude témétf stejny jako u nestabilni anginy
pectoris.Dulezité je u pacienta vyloucit psychickou a fyzickou zatéz. Pacientovi jsou
naordinovana analgetika k tlumeni bolesti a je zahajena preventivni 1é¢ba arytmii nebo
1écba arytmii jiz vzniklych (KLENER et. al., 2006)

Je zahajena oxygenoterapie pomoci ventimasky, nebo nosnimi brylemi
rychlosti 15 I/min. Zakladem urgentni 1é¢by je zamezit narGstani trombu a pokus o
rekanalizaci tepny. podanim acetylsalicylové kyseliny 250- 500 mg, ¢imz je zahajena
antiagregacni terapie.Dale aplikujeme nitrospraysublingualné-2 vstiiky pod jazyk, ¢imz
dojde Kk zlepSeni pratoku koronarnim feCistém a snizi se metabolické naroky
myokardu.Kontraindikaci podani nitratt je tlak nizsi nez 100/60 mm Hg a hypovolémie.
Pfi neklidu a uzkosti pacienta aplikujeme nejcastéji benzodiazepiny v davce 5-10 mg,
naptiklad apaurin. K potlaceni bolesti se podava nejcastéji fentanyl- 0,1-0,5 mg i.v., lze
uzit i U pacientt s ventilaéni nedostate¢nosti, vzhledem k jeho minimalnimu efektu na
dechové centrum.Dale 1ze uzit morfin v davce 5Smg i.v., snizuje Zilni navrat, vede ke
zpomaleni srdeéni frekvence a tlumi dechové centrum, coz lze s vyhodou uzit u
pacientt s plicnim edémem. Pii bradykardii aplikujeme atropin v davce 0,5-1 mg i.v. Pii
tachykardii je vhodné uzit B blokatory, napfiklad metoprolol 5 mg i.v.Pii vaznych
arytmiich- zavazné formy komorovych extrasystol, komorové tachykardie, zavazné

supraventrikularni poruchy rytmu srychlou frekvenci komor, srde¢ni zastava
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s defibrilovatelnym rytmem, podavame antiarytmika, napiiklad amiodaron v davce 300
mg do 5% glukozy. Jsou 1i piitomny klinické znamky levostranné srdecni
nedostate¢nosti, aplikujeme diuretikum, napiiklad furosemid 40-250 mg i.v.Pii
bezvédomi a zastavé ob&hu zahajujeme kardiopulmonalni resuscitaci s podanim
adrenalinu i.v.( KNOR, MALEK, 2014 ; VITOVEC, SPINAR, 2004).

7. Nahla srdecni smrt
7.1. Definice

Nahla srdecni (nebo téz koronarni) smrt je definovana jako prirozené umrti ze
srdecnich pricin do jedné hodiny od pocatku prvych potizi (KLENER et al., 2006, st.
274). ICHS je ve vétsiné piipadu pfi¢inou nahlého koronarniho umrti. Srdecni
onemocnéni nemusi byt u pacienta doposud znamo. Casto je pravé nahla srde¢ni smrt
prvnim projevem tohoto onemocnéni. Je ¢astym netraumatickym kardidlnim Gmrtim u

osob mladsich 35 let. (THAKUR, NATALE, 2009).
7.2.  Priciny a klinicky obraz

Mezi nejcastéjsi priciny patii akutni IM a ICHS se $patnou funkci levé komory. Dalsi
pfi¢iny mohou byt kardiomyopatie, chlopenni vady, myokarditidy, nadory, ncktera
onemocnéni s poruchami srde¢niho rytmu.Nahla koronarni smrt je z 50% zapfi¢inéna
vznikem IM. V naprosté vétSing piipadd je pii¢inou maligni tachyarytmie- fibrilace
komor nebo komorova tachykardie. V mén¢ piipadech se jedna o srde¢ni zastavu pii
asystolii nebo ruptufe myokardu (ASCHERMANN, 2004).

Onemocnéni je doprovazeno typickymi piiznaky, které svédci o koronarni etiologii.
Jsou to stenokardie, dusnost a palpitace. Pacient vSak miiZze byt zcela bez pfiznakl a
nahla srde¢ni smrt je bohuzel prvnim projevem tohoto onemocnéni (KLENER et.al ,
2006).

7.3. Lécba

Primarni prevence je vhodna u vysoce rizikovych pacientii. Je sice nejnakladnéjsSim
léCebnym procesem, zato nejucinnéj§im. Jednd se o implantaci kardioverteru-

defibrilatoru (ICD), nebo v piipadé zavaznych bradykardii implantace kardiostimulatoru
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(KS).Zakladni  kardiopulmonalni  resuscitace (dale jen BLS) a rozsifena
kardiopulmonalni resuscitace (dale jen ALS) jsou soucasti nezbytné prvni
pomoci.V ramci  sekundarni prevence ICHS jsou nejlepsim Iékem volby -
blokatory.Cordaronev kombinaci s B- blokatory je vhodny u elektrické nestability a
selhavani levé komory (PLESKOT, 2012); (KLENER, 2006).
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PRAKTICKA CAST

Tato Cast bakalafské pace se zamétuje na kazuistiky vybranych piipadd. Konkrétné
se zde objevuje kazuistikainfarktu myokardu, nestabilni anginy pectoris, ktera
se vyvinula v akutni infarkt myokardu a kazuistika nahlé srde¢ni smrti. VSechny tyto
ptipady byly ziskany na zakladé rozhovoru s kolegyni, jezdici uzdravotnické zachranné
sluzby a b&hem rozhovoru s ni byly nahrdny na mobilni telefon zna¢ky Samsung.
Rozhovor ke kazdé kazuistice trval okolo 60 minut. Ze vSech poskytnutych informaci
byl udélan souhrn a pouZity nejzajimavéjsi piipady. Cely zaznam byl posléze prepsan
do textového editoru a obsahoval 47 327znakt. V kone¢né upravé bylo pouzito 28
678znaku. V kazdé ztéchto kazuistik jsou vypsany poznatky z jednotlivych zasahi
zdravotnické zdchranné sluzby se zaméfenim na spravnost postupu zdravotnického
zachranafe bchem zdsahu na misté¢ udalosti. Tato ¢ast prace zahrnuje ptipadovou
anamnézu, piipadovou katamnézu, analyzu, interpretaci, diskuzi a zavér. Cilem
jednotlivych kazuistik je zaméfit se na postup zdravotnického zachranaie, a to i
V neptiznivych podminkach, které budou v kazuistice vyliceny, a poskytnout
doporuceni jak spravné postupovat v jednotlivych ptipadech. Do praktické ¢asti jsou
také zahrnuty obrazky ve formé& pfiloh, které znazoriiuji spravny postup béhem
resuscitace. Jsou zafazeny na konec prace. Ptiloha B znazoriiuje schéma rozsitené
resuscitace dospélych pro zdravotniky a Skolené zachranafe a ptiloha C schéma

telefonicky asistované neodkladné resuscitace.
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8. Kazuistika 1

8.1. Anamnéza

Popis situace: Muz, 52. ro¢nik, si stéZzoval na bolest na hrudi, ktera neustupovala
po opakované aplikaci nitratu. Zdravotnicka zachranna sluzba volana manzelkou

v dopolednich hodinéch.

Misto zasahu: Rodinny dim v kopci s obtizné piistupnou piijezdovou cestou pro

vozidlo zdravotnické zachranné sluzby.

Nynéjsi onemocnéni: Pacient si podle vypovédi manzelkystéZoval na bolest na
hrudi, ktera zacala ptredesly den kolem sedmé hodiny vecer. Zdravotnickou zachrannou
sluzbu pry nezavolal, protoze si myslel, Ze bolest po podani nitratu sama odezni. Léci

se totiz s anginou pectoris.
8.2. Katamnéza

Prubéh zasahu na misté udalosti z pohledu zdravotnického zachranare

se zaméienim na postup béhem zasahu

Volani na zdravotnické opera¢ni stiedisko: 10:00 hod.

V dopolednich hodinach na linku 155 volala Zena, Ze jejiho muze uz od vcerejSiho
vecCera trapi bolest na hrudi, kterd nechce ustoupit ani po podani nitrati. Dispecerka
ziskala potiebné informace a na misto poslala vyjezdovou skupinu rychlé zdravotnické
pomoci, sloZenou z fidiCe a zdravotnického zdchranafe a posadku rychlé lékarské

pomoci skladajici se z fidice a 1ékare.
Cas pFijeti vyzvy a vyjezd: 10:02

Vyjezdova skupina dostala vyzvu, Ze muz 52. roénik si stézuje na bolesti na hrudi.
Jeho Zena uvedla, ze je pacient pfi védomi, neklidny, duSny, méa nauzeu. Vyjezdova

skupina vyjela na adresu X se Spatnou piijezdovou cestou.
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Cas p¥ijezdu na misto udalosti: 10:20

Kdyz vyjezdova skupina rychlé zdravotnické pomoci (déle jen RZP) pfijela na misto
udalosti, 1ékai je§té nebyl piitomen. Ridi¢ovi RZP délalo problém vyjet s vozem do
kopce k rodinnému domu, protoze terén byl zcela rozbahnény a cesta nebyla upravena a
zpevnéna kvuli vytrvalym destum. Proto na misto pfijeli az po 20 minutach. Vzhledem
ke stavu terénu muselo byt vozidlo zanechéno ve vétsi vzdalenosti od objektu, ptiblizné

50 metrt.
OSetieni pacienta: 10:22

Do domu je pustila manZzelka pacienta, ktera volala na ZOS. Byla velmi rozrusena
a bledd. Nez dosli k manzelovi, snazil se ji zachranai uklidnit a zjistit od ni vstupni
informace o zhorseni zdravotniho stavu pacienta. Manzelka sdélila posadce, Ze manzel
se dlouhodobé 1é¢i s anginou pectoris, hypertenzi a s diabetem mellitus Il.typu.
Zdravotnicky zachranai se dozvéd¢l, ze muz si uz dva dny pred spanim podklada vice
polstait pod hlavu a trup a stézuje si, ze vleze se mu htre dychéa. Pozadal manzelku o
seznam lékt, které jeji muz uziva. Farmakologickd anamnéza: nitraty podle potieby,
Micardis plus 80/12,5 1x denné, Agen 5 mg 1x denné, Glukophage 500 mg 1x denné,
Helicid 20 mg 1x dennég, Anopyrin 100 1x dennég, Sortis 20 mg 1x denné. Zdravotnicky
zachranat dale zjiStuje, Ze béhem poslednich dvou hodin doslo k vyraznému zhorSeni
stavu pacienta, k progresi dusnosti a bolesti, po podani nitratu bolest nemizi. Poté co
vyjezdova skupina pfisla k pacientovi, muz sedél v kiesle v ortopnoické poloze -
rukama zapten o opérky kiesla. Vedle kiesla bylo poloZeno védro, protoze pacient mél
nauzeu, avSak nezvracel. Pacient byl bledy a opoceny, naméhavé dychal. Pacient nebyl
ptili§ schopen komunikovat, vzhledem kjeho tézké dusnosti. Byl pii védomi,
orientovany.Zdravotnického zachranate zarazilo, pro¢ si nezavolal pomoc jiz predesly
den a polozil mu tuto otazku. Pacient odpovédél, Ze se domnival, Ze bolest odezni po
podani nitratu. Udaval bolest na hrudi siradiaci do levé horni koncetiny a celisti.
Zdravotnicky zachranaf ihned zméfil saturaci, kterd byla 81% a aplikoval kyslik
obli¢ejovou maskou s rezervoarem rychlosti 4-51/ minutu. Zakladni monitorace byla
provedena koncetinovymi svody, zarovei fidi¢ pfiloZil manzetu pro neinvazivni méteni
TK. Béhem automatického méfeni tlaku byl sledovan monitor, na kterém byl viditelny
nepravidelny sinusovy rytmus 86 az 130 pulzi za minutu s ojedin€lymi
supraventrikuldrnimi extrasystolami, TK je naméten 170/100. Zdravotnicky zachranar
zajistil pacientovi i.v. vstup na levé horni konceting v kubitalni jamce, G20, F1/1 250
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ml. Bylo 10: 30 hodin a na misto udalosti piijela vyjezdova skupina RLP. Zdravotnicky
zachranaf pacientovi zméfil hladinu cukru v krvi. Namétend hodnota byla 10,6 mmol/I.
Po pfichodu lékafe na misto byly Iékafi sdéleny vSechny vstupni informace.
Nasledovalo natoceni dvanactisvodového EKG zdznamu, Iékat zhodnotil rytmus jako
sinusovy, s viditelnymi elevacemi ST- tsekt ve svodech V1 az V5. Lékai okamzité
vyhodnotil situaci a stanovil diagnézu akutniho infarktu myokardu pfedni stény. Po
poslechu pacienta, konstatoval pokrocily plicni edém. Byly slysitelné chropy do
poloviny plic. Lékat proto rozhodl o zvySeni inhalace kysliku na 10 1 /min. Lékat
indikoval acetylsalicylovou kyselinu 500 mg i.v., 5000 j. heparinu i.v., 2 ml fentanylu
i.v., furosemid 125 mg i.v. a midazolam 2mg bolusové¢ i.v. a dalsi 3 mg podat
frakcionované dle aktudlniho stavu pacienta, aby byla potlacena tzkost. Poté lékar
domluvil s opera¢nim stfediskem piijem pacienta na katetriza¢ni oddéleni do nemocnice
Kralovské Vinohrady (dale jen FNKV). Vzhledem ke $patnému terénu nemohl byt
pacient transportovan do sanity béznymi transportnimi prostiedky (lehatko, schodolez
nebo sedacka), ztohoto divodu pfistoupila vyjezdova skupina k pouziti vakuové
matrace, do niz pacienta ulozila a zafixovala s ¢aste¢né¢ zvednutym trupem, nebot’
horizontalni polohu pacient absolutné netoleroval. V dasledku obtiZzného transportu
bylo tfeba zajistit dostatek lidi, schopnych pacienta dopravit do sanitniho vozu.
Vyjezdova skupina zvaZovala aktivaci hasi¢ského zachranného sboru (déle jen HZS),
ale v tuto chvili manzelka upozornila, ze v sousednim domé jsou pfitomni dva muzi,
kteti budou ochotni pomoci. ManZelka pfivolala sousedy na pomoc s transportem. Po
uspéSném transportu pacienta do sanitniho vozu vyjezdova skupina ulozila vybaveni do
pfisluSnych drzaki a vymeénila ptivod kysliku z 21 kyslikové bomby na centralni ptivod
Vv sanitnim voze. Pacient byl posazen do Fowlerovo polohy, stabilizovany, kontinualné
monitorovany a pfipraveny k transportu. Objektivné nalez: TK 105/60,SpO2 91%, P
115/ min. Subjektivné pacient pocitoval silné nuceni na moceni. Lékai vzhledem
k podanym farmakim a déle trvajicimu transportu na cilové pracovisté indikoval
zavedeni permanentniho mocového katetru. Zdravotnicky zachranaf asistoval 1ékafi pfi
zavedeni PMK ¢islo 16 se sbérnym sackem.Vyjezdova skupina RZP i RLP soucasné

zahdjila transport pacienta.
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Vyjezd z mista udalosti:11:15

Béhem transportu byl pacient neustdle monitorovan a byly sledovany jeho zékladni
zivotni funkce. Ve voze RZP byl piitomen I€kar i1 zdravotnicky zachranaf. Béhem
pfevozu doSlo ke komplikacim. Zdravotnicky zachranatf navézal komunikaci
s pacientem, ktery odpovidal na dotazy s vyraznou latenci, saturace se i pies kyslikovou
terapii snizila pod 90%, na monitoru EKG byly ¢etné komorové extrasystoly (dale jen
KES). Zdravotnicky zachranaf nahlasil zménu stavu pacienta 1ékati do predni kabiny
vozidla. Ridi¢ vozidla RZP okamzité zastavil vozidlo u krajnice a za nim zastavil fidi¢
svozidlem RLP. Bylo 11:27 hod. Z bezpecnostnich divodi nechala obé vozidla
zapnuté majaky. Vzhledem K poklesu saturace 1ékaf poslechl pacienta, zjistil
nepravidelné dychani a indikoval endotrachedlni intubaci (dale jen ETI). Lékat vzal do
ruky ruéni kiisici vak s maskou a bakterialnim filtrem kvili preoxygenaci pacienta.
Zdravotnicky zachranai pfipravil farmaka a material potfebny k ETI- fentanyl 2ml,
hypnomidate 10ml, succinylcholinjodid 100 mg a endotrachealni rouru ¢. 8. Na EKG se
nahle objevila komorové fibrilace a pacient zcela ztratil védomi. V 11:29 byla okamzité
zahdjena roziifena resuscitace.Ridi¢ RLP provadél srde¢ni masaz, zachranai nalozil
multifunkéni elektrody a pfipravil monitor k prvnimu defibrilaénimu vyboji. Lékar
ventiloval pacienta ru¢nim kfisicim vakem v pomérech 30:2 (30 kompresi, 2 vdechy),
fidi¢ RZP pokracoval v pifipravé pomiicek k ETI. Zdravotnicky zdchranai na pokyn
lékate provedl defibrilaci v hodnoté vyboje 200J. Po prvnim defibrilaénim pokusu
odpojil EKG elektrody, protoze vtuto chvili byla srde¢ni aktivita snimand
multifunkénimi elektrodami, na monitoru trvala fibrilace komor, pokracovalo se
v srde¢ni masdzi a minimalizovalo se jeji pferuSeni. Lékar uspéSné provedl intubaci
pacienta, poslechem fonendoskopem se ptesveédCil, Ze plice oboustranné ventiluji a
napojil pacienta na ventilator. Dechy - 10/min, objem - 700 ml, FiO2 - 100%, PEEP -
7.Lékat po dvou minutich zhodnotil srde¢ni rytmus po prvnim vyboji. EKG z4dznam
neustale ukazoval komorovou fibrilaci. Ridi¢e RLP vystiidal v srde¢ni masazi fidi¢
sanitniho vozu a 1ékaf indikoval farmakoterapii. Zdravotnicky zachranat si pfipravil 3
adrenaliny a aplikoval 2 mg adrenalinu i.v. bolusové. Po aplikaci adrenalinu
zdravotnicky zachranatf nachystal monitor k druhému defibrilaénimu vyboji 200J a
provedl vyboj na pokyn lékafe. Na monitoru se zahy objevil sinusovy rytmus
s frekvenci 20-30/ min. Tento rytmus neni hemodynamicky vyznamny, na karotidé

nebyl hmatny pulz, proto byl tento rytmus Iékafem povazovan za elektromechanickou
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disociaci a pokracovalo se v KPR. Celkem bylo provedeno defibrilacnich vyboji a
aplikovano 8 mg adrenalinu, KPR trvala 45 minut. Po této dobé ukoncil lékar
resuscitaci, u pacienta nebylo mozné obnovit zdkladni vitdlni funkce zadnymi
dostupnymi prosttedky, proto lékai konstatoval exitus letalis v 12:14 hodin. Po
ukonceni resuscitace 1ékai kontaktoval zdravotnické operacni stiedisko (dale jen ZOS),
ze doslo béhem transportu ke komplikacim, pacienta bylo tieba resuscitovat a po 45
minutové resuscitaci, byla resuscitace ukoncena jako neuspéSnd. Z tohoto divodu
pozadal ZOS o zruSeni aviza pro piijmové pracovist€ a oznamil, Ze pacient bude
transportovan na spadové oddé¢leni patologie, kde bude pfeddn zhruba za 20 minut.
Zatimco lékat hovofil s dispeCinkem, zdravotnicky zachranaf a tidic RZP pfipravovali
télo zemfielého pro predani na oddéleni patologie. Zt¢la zemielého odstranili
multifunkéni elektrody, i.v. kanylu i endotrachealni kanylu a ulozili t€lo do vaku pro

zemielé. Poté zah4jili transport na odd¢€leni patologie.
Cas piedani: 12:42 hod.

T¢lo zemielého bylo posadkou RZP transportovano a predano na oddéleni patologie.

Poté vyjezdova skupina odjela zpét na zakladnu.
Cas navratu na zakladnu: 13:16 hod.

Vyjezdova skupina se vratila na svou vyjezdovou zakladnu bez komplikaci.Po
ptijezdu provedla uklid a dezinfekci vozidla, doplnila pomtcky a farmaka, ktera byla

béhem zasahu spotiebovana.
8.3.  Analyza a interpretace
Zhodnoceni postupuod prijeti vyzvy po prredani pohiebni sluzbé

Vyjezdova skupina pftijala vyzvu a ihned vyjela na misto udalosti, bez jakéhokoli
prodleni. VVyjezdova skupina RZP ptijela na misto udalosti v nejzazsim ¢asovém limitu.
Cesta k domu pacienta byla velmi ztizena nepfistupnosti terénu z divodu vytrvalych
dest’t, které podmaécely piijezdovou cestu. Lze tedy kladné hodnotit fidi¢ovy schopnosti
a zkuSenosti, diky nimz vyjezdova skupina dojela k objektu, co nejblize to bylo mozné.

Bylo vhodné, Ze zdravotnicky zachranar se po vstupu do objektu snazil uklidnit
manzelku nemocného, spravné od ni zjiStoval anamnestické tudaje, nez doSel

K pacientovi. Tim, ze pozadal zenu, aby pfinesla seznam 1ékd, které manzel uziva, ji
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zaméstnal a ziskal diky seznamu piehled, s ¢im se pacient 1é¢i.Jako pozitivni lze
hodnotit postup posadky po ptichodu k pacientovi. Protoze pacient sedél v ortopnoické
poloze, bylo posadce ihned ziejmé, ze jeho zdravotni stav je velmi vazny a urychlené
pristoupili k méfeni  vstupnich hodnot. Spravné nejprve zméfili  hodnotu
saturace.Vyjezdova skupina si spravné rozdélila ukony, kdy fidi¢ RZP pfilozil manzetu
na méfeni TK a zachranaf mezi tim nalepil koncetinové svody pro monitoraci EKG.

Je vhodné, Ze vyjezdova skupina nejprve ziskala vstupni
informace a az po-té¢ zdravotnicky zachranai zavedl i.v. vstup a podal pouze 250 ml
F1/1. Vétsi mnozstvi fyziologického roztoku by nebylo vhodné z diivoda ptetizeni plic
v disledku suspektniho plicniho edému. Po pfijezdu posadky RLP na misto udalosti
byly jiz k dispozici anamnestické udaje pro 1ékate, pacient byl zmonitorovan a byl
zajistén Zilni vstup pro naslednou farmakoterapii. Vyjezdova skupina RZP nasledné
sdélila 1¢kafi vSechny vstupni informace pro jeho orientaci a lékatf si proto ihned
vyzéadal dvanactisvodovy zdznam EKG, aby ziskal pfesnou predstavu o stavu elektrické
aktivity srdce. Po poslechu pacienta konstatoval 1ékat rozsahly plicni edém pfi akutné
probihajicim infarktu myokardu pfedni stény. Bez vahani stanovil diagnozu,
naordinoval 1éky a domluvil se ZOS pfijem pacienta na katetrizacnim oddéleni ve
FNKYV. Spravné pro pifenos pacienta do sanitniho vozu vyuzila vyjezdovéa skupina
vakuovou matraci, protoze nositka by se po neupraveném terénu k vozidlu nedostala a
hrozilo by riziko pteklopeni pacienta. Z diivodu pouze 4 ¢lenné vyjezdové skupiny
museli zvazit ptivolani HZS, pak ale byli pfivolani na pomoc sousedé a bez problémul
vSichni transportovali pacienta. Vhodné by bylo, kdyby vyjezdova skupina sama od
pocatku pomyslela na moznost piivolat pomoc z okoli. B€hem pfevozu pacienta, kdy
doSlo k selhavani zadkladnich zivotnich funkeci, byl 1ékat a fidi¢ spravné ihned
informovan o aktudlnim stavu pacienta a fidi¢ RZP mohl neprodlené zastavit u krajnice
vozovky. Neohrozil pfi tom jina jedouci vozidla diky pouZiti vystraznych znameni pro
zastaveni vozidla. Diky tomuto rychlému manévru, mohl 1ékat zkontrolovat stav
pacienta a pfistoupit k ETI. vyjezdova skupina provadéla rozsifenou KPR po dobu 45
minut,avSak ptfes opakované defibrilace a opakovanou lécbu adrenalinem nebyla KPR
uspésna. Tento sled bezchybnych tkonli 1ze velmi kladné hodnotit z hlediska Sance
pacienta na preziti. Protoze je kazdy pacient individualni, je ziejmé, Ze univerzalni
postup neexistuje, avSak mit znalosti a praxi v téchto krizovych situacich je nezbytné.
Vi-li vyjezdova skupina, jak ptesné postupovat, vyvaruje se tak mnoha neptijemnostem.

Spatnym postupem by mohli ohrozit sebe, pacienta i piihlizejici. Béhem stavéni vozidla
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u krajnice by pfi $patné manipulaci s nim mohli ohrozit provoz na silnici. Bude-li se
tedy skupina drzet svych povinnosti a bez prodleni reagovat na pozadavky Iékate,
zvySuje se tak Sance na uspéch. Pies vSechnu péfi miize byt zdchrana pacienta
neuspeésna. V ptiloze B je piiloZzen obrazek Cislo 1 - Schéma rozsifené resuscitace

dospélych pro zdravotniky a Skolené zachranare.
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9. Kazuistika 2

9.1. Anamnéza

Popis situace:Zena, 52. ro¢nik, po kolapsovém stavu. Volani pfitelkyné
na zdravotnické opera¢ni stiedisko Vv odpolednich hodinach. Dispecinku oznamen

kolapsovy stav se ztratou védomi.

Misto zasahu:V kostele na vesnici s dobfie pfistupnou piijezdovou cestou.

Nynéj§i onemocnéni:Zena ztratila védomi v kostele. Omdleni piedchazela bolest
za sternem. Béhem nékolika minut Zena pfisla k védomi, méla nauzeu, nezvracela.

9.2. Katamnéza

Pribéh zasahu se zaméfenim na spravny postup od prijeti vyzvy po predani

pacienta
Cas volani ZOS: 13:40 hod

Na linku 155 volala Zena a oznamila, Ze jeji pfitelkyné¢ omdlela v kostele, védomi
ztratila na par minut, nyni méa nauzeu ale nezvraci. Kratce pfed kolapsem si pry zena
stéZovala na bolest za hrudni kosti. Nyni je plné€ pti védomi. Dispecer na ZOS ziskava
vSechny potifebné informace a vysila na misto udalosti vyjezdovou skupinu RZP, v¢etné

l¢kate ve voze RLP.
Cas prijeti vyzvy 13:42 a vyjezd ze zakladny 13:44

Zdravotnicka zachranna sluzba piijima vyzvu od ZOS- Kkolapsovy stav se ztratou

védomi a béhem dvou minut vyjizdi na misto udalosti.

Cas p¥ijezdu na misto udalosti: 14:03

Vyjezdova skupina jiz po patnacti minutach od obdrzeni vyzvy pfijela na misto
udalosti ke kostelu, pacientka byla stale v kostele. Do kostela se $§lo nahoru po

schodech, a tak vyjezdova skupina vzala potiebné vybaveni véetné schodolezu.
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Zacatek oSetreni: 14:05

Zena sedéla na lavici v kostele, byla pii védomi, opocend a bleda. Zdravotnicky
zachranaf zacal zji§tovat anamnézu udalosti. Zena pocitila palivou bolest za hrudni
kosti, pak se chtéla zvednout a jit se nadychat Gerstvého vzduchu, kdyz v tom se ji
udélalo mdlo a dle svédkl nasledoval pad s bezvédomim. Ostatni lidé v kostele zené
pomohli vstat a posadili ji zpét na lavici. Na otazku, jestli se toto stalo poprvé, Zena
odpovédéla, ze se poslednich par mésicii neciti dobie a vice se zadychava, u I€¢kare pry
nebyla, jest¢ nikdy ale neomdlela. S ni¢im se neléci, alergie neguje, neprodelala zadné
zavazné onemocnéni. Zdravotnicky zachranai po celou dobu odebirani anamnézy
kontroloval védomi pacientky a usoudil, Ze Zena je plné orientovana. Zené pfilozil
koncetinové svody pro monitoraci zadkladniho srde¢niho rytmu, napojil pulzni oxymetr a
zmé&fil hodnotu krevniho tlaku pfiloZenim tlakové manzety. Vstupni hodnoty — TK
80/70, po dvou minutach TK 110/70, P 69/ min., SpO2 bez kysliku 99%. Na monitoru
byl sinusovy rytmus. Z dvodu kolapsu zméfil fidic RZP zené glykémii, ktera byla
Vv norm¢ 4,2 mmol/l. Zdravotnicky zachranat zajistil Zen¢ zilni vstup na levé horni
koncetiné v kubitalni jamce, kanyla G20, F1/1 250 ml.Pfed kazdym tkonem byla Zena
informovéna, o tom, co a pro¢ praveé zdravotnicky zachranar ¢i fidi¢ déla. Zdravotnicky
zachrandt pifed transportem Zeny do sanitniho vozu provedl zakladni neurologické
vysetfeni. Zena plazila jazyk stfedem, obé& ruce tiskla stejnou silou, pii predpaZeni se
zavienyma ocima ziistaly paze 1 po deseti vtefinach ve stejné roviné a pii doteku nosu
ukazovackem pravé a poté 1 levé ruky se stale zavienyma oCima neprokazovala ataxii.
Zornice reagovaly na osvit a byly izokorické. GCS bylo vyhodnoceno jako 15.
Zdravotnicky zachranat proto vyhodnotil zékladni neurologické vySetfeni bez znamek
lateralizace. Stale vSak sledoval kvalitu védomi. V 14:18 hodin na misto udalosti ptijela
vyjezdova skupina RLP. Zdravotnicky zachranai 1ékafi sdélil vSechny doposud zjisténé
anamnestické udaje a vysledky zakladnich provedenych vySetfeni. Lékat se rozhodl
dokoncit oSetfeni pacientky v sanitnim voze. Pacientka byla na schodolezu dopravena
K sanitnimu vozu. Za asistence fidi¢ti obou vyjezdovych skupin byla pielozena na
nositka. Na vyzadani 1ékafe bylo pacientce natoCeno dvandctisvodové EKG. Lékat
znovu provedl zakladni neurologické vySetieni, bez patologického nalezu. Poslechl si
dychani fonendoskopem, které bylo Cisté bez znamek méstnani. Zkontroloval ob¢ dolni
koncetiny, na kterych nebyly viditelné otoky. Na monitoru se objevil rytmus a Iékar

konstatoval AV blokadu I. stupné a negativni vinu T ve svodech II, III, aVF. Nebyly

42



viditelné elevace ST useki. Na zadost Iékaie byl pacientce aplikovan kyslik O2 brylemi
rychlosti 3 I/min. Déle lékat naordinoval farmakoterapii. Plasmalyte 100 ml+ metamizol
2 amp i.v, morphin 1mg i.v. (14:30 hod) a thietylperazin 1 amp i.v. Déle ordinuje
kyselinu acetylsalicylovou kyselinu 500 mg i.v., v 14:30 hod + nitratovy spray 1x pod
jazyk v 14:31 hod. Pacientka byla pfipravena pro transport ve Fowlerovo poloze a lékaf
domluvil se ZOS pfijem na internim oddéleni. Ob¢ vyjezdové skupiny byly pfipraveny
k transportu pacientky a vyjely z mista udalosti ve 14:34 hodin. Lékar jel v zadni kabiné
vozidla RZP. Bylo 14:50 hod. a stenokardie dle pacientky pfetrvavala i pfes podani
analgetické lécby. Lékat zkontroloval vitalni funkce pacientky, védomi bylo zachované,
dychani - eupnoe, SpO2 s 02 brylemi 93%, TK 120/90, TF 41/min. Aby mohla byt
aplikovéana dalsi farmaka, pozadal I1ékar fidice, aby zastavil vozidlo Za nimi zastavil i
fidi¢ vozidla RLP. Lékat naordinoval dal§i davku nitratového spraye 1x pod jazyk a
zdravotnicky zachranaf provedl aplikaci. Lékat vyckal, jak Zena na 1é¢bu zareaguje. Na
monitoru byla béhem péti minut viditelna bradykardie 39-48/min. Lékat proto indikoval
atropin 0,5 mg i.v. bolusové. Zené byly neustdle monitorovany vitalni funkce, byl
sledovéan krevni tlak, tepova frekvence a saturace. Hodnoty se neustale ménily, 1ékat
naordinoval farmaka a zachranaf provadél jejich aplikaci: 15:01 TK 70/60, TF 48/min,
Sp0O2 87-88% ; 15:10 TK 70/60, TF 38/min - atropin 0,5 mg i.v.; 15:15 TK 71/63, TF
50/min - atropin 0,5 mg i.v.; 15: 20 TK 79/39, TF 54/min- atropin 0,5 mg i.v. Dale
lékat naordinoval F1/1 250 ml i.v , aplikovano vétsi rychlosti, stale v§ak bez odezvy na
krevni tlak. Zdravotnicky zachranai palpoval pulz na arteria radialis, ktery byl
oboustranné hmatny, stejné tak provedl palpaci pulzu na arteria femoralis, ktery byl téz
oboustranné¢ hmatny.V 15:25 hod. byly naméteny hodnoty krevniho tlaku 75/44,
saturace stoupla z 88% na 100% a tepova frekvence se zvysila na 61/min. V tuto chvili
se pacientka citila o néco 1épe. Lékai dale naordinoval atropin 0,5 mg i.v. a zvysil
rychlosti kysliku O2 brylemi na 4 I/min. Poté vyjezdova skupina pokracovala dale
Vv transportu. Lékat stanovil pracovni diagnézu akutni koronarni syndrom - suspektni
NSTEMI spodni stény. Lékat domluvil vhledem ke zhorSeni stavu pacientky zménu
cilového pracovisté z interniho oddé€leni na koronarni jednotku. Dojezdovy cas ptiblizné

20 minut. Z mista ob¢ vyjezdové skupiny vyjely v 15:35 hod.

Cas pFedani: 15:50 hod
Pacientka byla transportovana na pfislusné cilové pracovisté, predani probéhlo bez

komplikaci, poté se vyjezdova skupina vratila na vyjezdovou zakladnu.
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Cas navratu na zikladnu: 16:32 hod

Vyjezdova skupina zdravotnické zachranné sluzby se vraci na svou vyjezdovou
zakladnu, cesta probéhla bez komplikaci, po piijezdu na zdkladnu vyjezdova skupina
vydezinfikovala prostory vozu, provedla Uklid a doplnila potifebna farmaka a pomcky,

které byly béhem vyjezdu spotiebovany.
9.3. Analyza a interpretace

Popis a zhodnoceni akce posadky ZZS a RLP, zaméFeni na spravnost postupu

Vyjezdova skupina RZP vyjela na misto udalosti ihned po pfijeti vyzvy. K Zadnému
zdrzeni nedoslo.

Pii piijezdu na misto udalosti vyjezdova skupina spravné zvazila situaci a vzala
s sebou schodolez a dalsi potfebné pomicky k oSetfeni pacientky na miste.

Zachranaf se zenou spravné ihned navdzal komunikaci a zajistil anamnestické
udaje. Nez pacientce provedl orienta¢ni neurologické vySetfeni, spravné zmonitoroval
srde¢ni rytmus, saturaci a ziskal potiebné vstupni hodnoty.

Vzhledem ktomu, Ze se jednalo o kolaps s kratkodobou ztratou védomi, byla
pacientce zmétena hladina glykémie, aby se vyloucila ptipadna hypoglykémie, ktera by
mohla byt pfi¢inou kolapsu, zaroven byla zavedena kanyla pro podani fyziologického
roztoku. Z divodu kratkého bezvédomi zdravotnicky zachranai spravné kontroloval
védomi a sledoval, zdali nedochdzi ke zménam. Nasledné¢ provedl zékladni
neurologické vySetfeni, aby orienta¢né vyloucil neurologickou pfi¢inu bezvédomi.

Lékati se vhodné rozhodl pacientku vySetfit az v sanitnim voze
s ohledem na ni, aby se necitila nepiijemné pted zraky piihlizejicich. Ve voze opét
provedl neurologické vySetfeni a pozadal o natoc¢eni dvanactisvodového EKG, aby mé¢l
vétsi prehled o elektrické aktivité srdecni. Lékar se rozhodl poprvé pouzit pouze jednu
davku nitrospraye pod jazyk z daivodu vstupni hypotenze. Zena si vsak bhem cesty
stale sté¢zovala na bolest za hrudni kosti a Iékaf se proto rozhodl zastavit transport a
podat jesté jednu davku nitrospraye. Po podani nitratu vSak doslo k poklesu krevniho
tlaku a nésledovalo zpomaleni tepové frekvence. Z divodu bradykardie Iékaf
naordinoval 0,5 mg atropinu a neustale monitoroval krevni tlak a tepovou frekvenci. Po
chvili zdravotnicky zachranai spravné ovétoval pulz na obou femoralnich i radidlnich
tepnach. Po podani prvni davky atropinu méla Zena stale nizkou tepovou frekvenci,

proto se lékar rozhodl aplikovat atropin jesté n¢kolikrat za sebou s ¢asovym rozestupem
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okolo pé€ti minut. Asi po 25 minutach od prvniho podani atropinu, stoupla srde¢ni
frekvence a zvysil se tlak. Vzhledem k pribéhu celé situace se 1ékar stale vice piiklani
k diagnoze akutni infarkt myokardu spodni stény bez elevaci ST tsekd, a proto se ZOS
domluvil zménu cilového pracovisté. Thned po zméné cilového pracovisté vyjezdové
skupiny bez zbytecného zdrzeni vyjely. Kvalitativni 1 kvantitativni poruchy védomi
maji mnoho pfic¢in. Bezvédomi, jakozto nejvyssi stupenn poruchy kvantity védomi musi
byt zprvu vzdy povazovano za vazny a varovny priznak, piestoze se muze jednat i o
bezvyznamny kolaps. V terénu je nutné predbézné provést diferencialni diagnozu
poruch védomi na zaklad¢ vSech dostupnych informaci. V tomto ptipadé se tak mohli
zachranafi i 1ékar priklonit ke kardidlni pfi¢in€ kolapsu pacientky, protoze zZena popsala
jako hlavni pfiznak retrosterndlni bolest. Ne vzdy je vSak diagndza takto zfejma.

Kazdy pfevoz pacienta se muze nahle zkomplikovat, obzvIast u
pacientd s touto suspektni diagnozou, proto je nutné u pacienta neustale monitorovat
zakladni Zivotni funkce a sledovat jeho aktualni zdravotni stav az do predani na cilové
pracovisté. Spravné ziskani anamnestickych udaji a znalost potfebnych informaci ve
svém oboru umoZni zdravotnickému zachranafi presné a efektivni poskytnuti
pfednemocni¢ni péce tak, aby bylo vyuzito vSech dostupnych moZnosti k zachrané

lidského Zivota.
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8. Kazuistika 3

8.1 Anamnéza

Popis situace: Pacient po padu zkola, bezvédomi, kratkodoba kie¢ hornich

koncetin, ZOS volano pfitelkyni.

Misto z&sahu: Lesni cesta, ve vzdalenosti cca 200 metrt od ptijezdové komunikace.

Nynéjsi onemocnéni: Na ZOS vola Zena, protoZe pfitel na vyleté na kole nahle bez

jasné pticiny spadl z kola a ztratil védomi.
8.2 Katamnéza

Pribéh zisahu se zaméFenim na spravny postup od prijeti vyzvy po predani

pacienta
Cas volani na ZOS: 12:40

Na linku 155 volala Zena, Ze jeji ptitel nahle zkolaboval béhem jizdy na kole a stale
je v bezvédomi. Dispecerka ZOS navigovala Zenu v dal$im postupu a pozadala ji, aby si
pfepnula mobilni telefon na hlasity odposlech. Zena na zakladé Zadosti dispe¢inku
zkontrolovala pfitelovo dychani, které nebylo pfitomno a pietodila muze z boku na
zada. Dispecerka se dotazovala Zeny, je-li v okoli nékdo dalsi, kdo by ji mohl pomoci,
v okoli ale nikdo dalsi nebyl. Dispecerka klidnym a pevnym hlasem instruovala Zenu
v laické resuscitaci. Zena na pokyn dispederky zaklonila piitelovu hlavu, aby
zpriuchodnila dychaci cesty a zahajila resuscitaci. Na dal$i pokyn zacala stlacovat
hrudnik v poloviné hrudni kosti. Dispecerka klidnym hlasem Zenu navigovala, aby
stlaovala hrudnik s propnutymi lokty a dbala na nepferusovani masaze s piibliznou
frekvenci 100 stlaceni za minutu. Poté dispecCerka kontaktovala nejblizsi vyjezdové
skupiny. Zvazila dostupnost automatického elektrického defibrilatoru (dale jen AED),
ale Zzadny se vnejblizS§im okoli nevyskytoval. Stdle motivovala Zenu v zachrané

nemocného.
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Cas vyzvy 12:48 a vyjezd na misto udalosti: 12:50

Vyjezdova skupina RZP obdrzela vyzvu prvniho stupné a vyjela z vyjezdové
zékladny bez prodleni na misto udalosti. Vyzva znéla bezvédomi, probiha telefonicky

asistovana neodkladna resuscitace (dale jen TANR).
Cas piijezdu na misto udalosti: 13:05

Vyjezdova skupina RZP byla na misté udalosti témét soucasné s posadkou RV za
patnact minut. VVzhledem k tomu, Ze lesni cesta byla nepftistupna vozidlim RZP a RV,
byla vozidla zanechana ve vzdalenosti piiblizn¢ 200 metrti od pacienta na nejblizsi

ptijezdové cesté.
Zacatek oSeti‘eni pacienta: 13:09

Obé vyjezdové skupiny okamzitd piebraly kontrolu nad celou udalosti. Zena,
provadéjici resuscitaci se ndhle sesunula k zemi vedle pfitele. Jeji védomi bylo
zachovano, pouze se nehybné divala pied sebe, byla v psychickém Soku ze situace a
fidi€¢ RZP ji napojil pulzni oxymetr. Naméfené hodnoty u Zeny byly v normé. Mezitim
zdravotnicky zachranaf zajistil muzi v bezvédomi Zilni vstup kanylou G20 na pravé
horni konéeting v kubitalni jamce a fidi¢ RV pievzal srde¢ni masaz. Ridi¢ RZP piilozil
multifunkéni elektrody, tlakovou manzetu a pulzni oxymetr. Vstupni hodnoty — P 0, TK
0, Spo2 0, TF 0. Lékar uspéSné provedl intubaci pacienta a napojil pacienta na UPV,
kde nastavil parametry — 10 dechi/min, objem 750 ml, aplikovan &isty kyslik. Na
monitoru byla komorova fibrilace a Iékat indikoval vyboj v hodnoté 200 J, zdravotnicky
zachranai provedl vyboj.Ridi¢ RZP vystiidal v masazi kolegu fidice RV. Po vyboji
1ékat zjistoval pfitomnost pulzu na arteria carotis, ktery nebyl hmatny. Po dvou
minutach pfetrvavala komorova fibrilace, a tak lékat ordinoval 1 mg adrenalinu a
zdravotnicky zachranaf provedl aplikaci. Poté byl defibrilator podruhé nabit na hodnotu
200 J a byl proveden druhy vyboj. Po vyboji se pokra¢ovalo v srde¢ni masazi a po dvou

minutach lékar vzdy vyhodnocoval srde¢ni rytmus. Takto se pokracovalo dalsi hodinu.
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Na monitoru pfetrvavala po dobu 45 minut fibrilace komor, ktera byla poslednich 15
minut vystiidana asystolii.

Pacientovi bylo celkem podano 15 adrenalind a byl 5x defibrilovan. Po hodiné 1ékar
ukoncil KPR a konstatoval smrt se suspektni diagnézou nahla srde¢ni smrt. Poté 1ékar
zavolal na zdravotnické operacni stfedisko, oznamil netispésnou KPR a domluvil pievoz
na oddéleni patologie. Na misto byla pfivolana pohiebni sluzba, aby uskutecnila prevoz
zemielého a méstskd policie, aby zajistila jizdni kola. Pfitelkyné zemftelého byla
schopna jen omezené komunikace a osobni udaje zemielého a pozlstalé zjistil
zdravotnicky zéachranaf z osobnich dokladid, které nalezl v batohu zemitelého. Lékar
pozédal dispecink o zaslani intervencni sluzby do mista bydlisté zemtelého. Na zaklade
ordinace lékate byl zené aplikovan diazepam 5 mg p.o. Poté ji fidi¢ RZP a RV dovedli
do sanitniho vozu, kde ji fidi€ RZP zmonitoroval zékladni vitalni funkce a zlstal s
pacientkou v sanitnim voze, aby hlidal jeji zdravotni stav. Mezitim zdravotnicky
zachranaf ptipravil té€lo pro pohfebni sluzbu a s pomoci fidice RV pacienta zabalil do
vaku pro zemftelé. Lékar sepsal list o prohlidce zemfelého a nafidil zdravotni pitvu. Obé
vyjezdové skupiny cekaly na ptijezd méstské policie a pohiebni sluzby. Po patnacti
minutach piijela méstska policie a zajistila jizdni kola. O pét minut pozdéji piijela na
misto udalosti pohiebni sluzba. V tuto chvili pfevzala pohiebni sluzba péci o télo
zemrelého a v okamziku, kdy obdrzela zpravu od 1ékate, zah4jila transport zemielého na
smluvené oddé&leni patologie. Vyjezdové skupiny RV a RZP pievezli Zenu na jeji prani
do mista bydlist¢ zemielého. V misté¢ bydlist¢ zemielého oznamil lékat Setrn€ jeho
roding, Zze doslo k umrti jejich syna. Na misto v tuto chvili pfijel intervent a piebral péci

o poziistalé. Ob¢ vyjezdové skupiny se vratily zpét na své zakladny.

Cas p¥ijezdu na zakladnu: 16:03 hod

Vyjezdova skupina RZP se vratila na zdkladnu témét po tfech a pul hodinéach.

Provedla dezinfekci vozidla a doplnila potiebné pomtcky a léky.
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8.3Analyza a interpretace

Postup dispe¢inku a obou posadek po prijezdu na misto udéalosti

Kdyz zena kontaktovala ZOS, dispecerka zenu klidnym hlasem navadéla, jak ma
postupovat a zena tak mohla u¢inné provadét laickou resuscitaci az do doby piijezdu
posadky. Vyjezdova skupina ihned zahajila rozSifenou KPR a postarala se i o
pacientovu pfitelkyni, ktera, utrpéla psychicky sok.

Vyjezdova skupina pokracovala v resuscitaci hodinu, provedla 5 defibrila¢nich
vyboji a podala 15 adrenalinti, pfesto, ze védél, Zze po takto dlouhé resuscitaci ma
pacient minimalni Sanci na pieziti. Vzhledem Kk nizkému véku pacienta bylo vsak
rozhodnuti 1ékaie pokracovat v resuscitaci po dobu jedné hodiny spravné.

Spravnym fesenim bylo, ze zenu transportovala vyjezdova skupina do sanity a
fidi¢ RZP s ni vy¢kal uvniti vozidla do pokynu k odjezdu.

Po organizacni strance po ukonceni resuscitace probchlo vSe spravné. Lékar
nejprve kontaktoval ZOS a poté byla ptivolana pohiebni sluzba a méstska policie.

K pozustalé vyslal 1ékaf intervenéni sluzbu.Spravné pockali na piijezd pohiebni
sluzby a policie a az pak spoleéné pievezli Zenu do mista bydlisté zemielého, aby mohl
lékat jeji rodiné oznamit, co se stalo. Intervent byl u pozistalych velmi rychle a obé
posadky se tak mohly vrétit na své zékladny.

Tato kazuistika ukazuje, Ze nahld srde€ni smrt miZe byt prvnim a poslednim
projevem srde¢niho onemocnéni. Tyto situace byvaji Casto dramatické, protoze se Casto
jedna o mladé jedince. Ptesto, ze muzi byla poskytnuta maximalni mozna péce a bylo
vyuzito v8ech dostupnych prostiedki, k obnoveni jeho zakladnich Zivotnich funkci
nedoslo. Protoze nahla srdecni smrt je definovdna jako tmrti na srde¢ni onemocnéni do
jedné hodiny od vzniku prvnich ptiznakl, myokard byva vétSinou tak vazné poskozen,
7e k obnové srde¢ni Cinnosti ani ptes spravné vedenou KPR nemuze dojit. K této
kazuistice je na zavér piiloha C — obrazek ¢islo 2 — schéma telefonicky asistované

neodkladné resuscitace.
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Diskuze

Vsechny tfi kazuistiky byly vybrany s ohledem na teoretickou ¢ast. Prvni kazuistika
se zabyva pacientem sakutnim infarktem myokardu piedni stény s viditelnymi
elevacemi usekti ST ve svodech V1 az V5, kdy pacient podcenil v€asné piivolani
zdravotnické zadchranné sluzby, protoze si myslel, Ze se jedna o dlouhodobéjsi angindzni
potize, a tak doslo k rozvoji AIM a nasledné k rozvoji plicniho edému v disledku
levostranného srdecniho selhdvani. Od pocatku byl pacient kardiopulmonélné
nekompenzovany, coz zhorSovalo jeho prognézu. Transport pacienta do sanity byl
zkomplikovany kvili venkovnimu terénu.Dojde li na samotnou resuscitaci, musi
vyjezdova skupina postupovat vzdy podle nejnovéjSich Guideliness piedpist pro
spravny postup béhem resuscitace.Ptesto, Ze vyjezdova skupina vyuzila v§ech moznych
a dostupnych prostiedkt k zachrané pacientovo zivota pacient béhem pievozu zemfel.
Dodrzovanim spravného postupu kdy nedochazi k prerusovani srdeéni masaze, tak
nedochéazi k poklesu perfuzniho tlaku v koronarnim feciSti a myokard je tak lépe
zasobovan okysli¢enou krvi. Druhd kazuistikase tyka pacientky s kolapsovym stavem a
ztratou védomi.Zavaznost stavl, které jsou na ZOS oznameny jako bezvédomi, je
opravdu riznorod4. MiiZe se jednat o zcela bezvyznamnou mdlobu napiiklad z diivodu
vasovagalni synkopy, az po stav, kdy je pacient bezprostiedn¢ ohrozen na
zivoté.Diferencidlni diagnostika v PNP miize byt i pro zkuSeného I¢kate velmi obtizna,
nékdy dokonce diagnozu nelze ihned uréit.U pacienta se sleduje kvantita i kvalita
védomi. Nutné je kvalitu védomi neustale sledovat, zda-li nedochazi k latenci odpovédi,
k vypadkiim paméti, k dezorientaci apod. U pacientl s kvantitativni poruchou védomi
se vyjezdova skupina orientuje vySetfenim pacienta pomoci Glasgow Coma Scale.
Lécba pacienti v bezvédomi, je zpocatku symptomaticka pokud se jiz v terénu
nestanovi diagndza Diky zisk&ni anamnestickych idaji po nabyti védomi pacientky se
mohla vyjezdova skupina priklonit ke kardialni pficin¢ kolapsu pacientky. Vsechny
symptomy ukazovaly na vznik AIM spodni stény. Na zdznamu EKG ale nebyly
viditelné elevace ST useku, proto se v terénu nedala diagn6za stoprocentné urcit. Piesto,
ze se stav pacientky béhem prevozu také zkomplikoval, byla farmakologicka lécba
ucinnd, Zena byla prevezena na cilové pracovisté a jeji zékladni Zivotni funkce byly
zachovany. Ve tietim pfipad¢ se jednalo o syndrom nahlé srde¢ni smrti, kdy pacient
béhem jizdy na kole nahle upadl do bezvédomi a i pfes okamzité poskytnutou laickou a

nasledné rozsifenou KPR pfetrvavala po celou dobu resuscitace komorova fibrilace a
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sinusovy rytmus se nepodafilo pfes opakovanou defibrilaci obnovit. Aby mohl byt
vykon zdravotnického zachranafe béhem téchto akutnich stavii povazovan za spravny,
musi zachrandi systematicky postupovat individudlné u jednotlivych pfipadi a na
zakladé svych kompetenci podle vyhlasky ¢&islo 55 zroku 2011 o cinnostech
zdravotnickych  pracovnikd. Zdravotnicky zachranatf postupuje od  ziskani
anamnestickych udaji, komunikace s pacientem, kterd by méla provazet cely
oSetfovatelsky proces, pies zakladni vySetieni a monitorovani vstupnich hodnot, vcetné
monitorace srde¢niho rytmu, a jeho vyhodnocovani, po provedeni spravné rozsiiené
kardiopulmonalni resuscitace.Dle doporuéeni Ceské kardiologické komory lze zafadit
pacienta do skupiny akutniho koronarniho syndromu s elevacemi ST tuseki nebo bez
elevaci ST usektll az po ziskani anamnestickych idaju, provedeni zakladniho fyzikalniho
vySetieni a zhodnoceni EKG kiivky. Vodicim znakem je vzdy bolest na hrudi.
Vyjezdové skupiny se drzely téchto doporucenych postupi a jednaly tedy lege
artis.Nedilnou soucasti oSetfovatelského procesu je neustala komunikace s pacientem a

informovani jeho nejblizsich o dalSim postupu.
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ZAVER

Moje bakalarska prace pojednava o akutnich forméch ischemické choroby srdecni.
Prace byla rozdélena na praktickou a teoretickou c¢ast. Bylo vytyCeno nékolik cili.
Zamérem bylo vSeobecné informovat o problematice ICHS, kde jsem se vice zminila
o rizikovych faktorech ICHS, a poté jsem rozepsala jednotlivé akutni formy ICHS, které
jsou V teoretické Casti stézejni. U jednotlivych akutnich stavii jsem vypsala definice,
klinicky obraz, diagnostiku a 1é¢bu. Diferencialni diagnostika v terénu je velmi
dalezitou soucasti prace zdravotnického zachranate, stejné jako ndsledné neodkladné
zahajeni 1écebnych postupli. Druha c&ast bakaldiské prace se zabyvad jednotlivymi
kazuistikami, které byly vybrany s ohledem na teoretickou ¢ast. Kazda kazuistika se
zabyva né&jakou akutni formou ICHS. Tyto kazuistiky byly zpracovany v duchu
pfednemocni¢ni neodkladné péce. Cilem bylo popsat spravny postup posadek a
poukézat na to, ze 1 kdyz je vSe provedeno sprdvnym postupem, ne vzdy je mozno
pacienta zachranit. Cilem bakalaiské prace bylo téZ poukazat na to, jak dulezité je, aby
vyjezdova skupina byla sehrana, protoze jedna-li se o zivot ohrozujici stav, neni prostor
na dlouhé pfemysSleni a zdravotnicky zachrandt musi umét okamzit€¢ jednat.
Z kazuistiky ¢islo jedna a dvé vyplyva, jak dulezité je, aby byl kazdy kardiak poucen o
povaze svého onemocnéni a o tom, v jakych piipadech je nutné ptivolat lékafe.
Skutecnost je vSak takova, Ze 1 lidé, ktefi maji dlouholetou zkuSenost se svym srde¢nim
onemocnénim ¢asto své akutni pfiznaky podceniuji, coz miize mit a ¢asto miva fatalni
nasledky. Z kazuistiky ¢islo tii vyplyva, jak dilezité je vCasné zahajeni laické KPR.
Presto, ze pacient zemiel, nebyla — 1i by ihned zahdjena resuscitace, nemél by viibec
zddnou nadéji na preziti. Bylo by jist¢ vhodné, aby laickd vefejnost byla vice
informovéana o pravidlech poskytovani prvni pomoci, véetné zahdjeni laické KPR. Na
zavér byly do praktické casti zahrnuty obrdzky zaznaml EKG, které se tykaji
jednotlivych kazuistik a obrazky, znazorfiujici postup rozsitené neodkladné resuscitace
dospélych podle Guidelines 2010 a telefonicky asistované neodkladné resuscitace podle

Guidelines 2010.
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Priloha A — Graf 1 - Schematické znazornéni relativniho rizika vzniku nékterych typt
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B - Obrazek 1 - Schéma rozsifené resuscitace dospélych pro zdravotniky a Skolené
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2 - Schéma telefonicky asistované neodkladné resuscitace
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Pfiloha A

Graf 1, Schematické znazornéni relativniho rizika vzniku nékterych typt

kardiovaskularnich onemocnéni spojenych s koufenim podle Mackay a Mensah
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Zdroj: www.zdravi.e15.cz, postgradualni medicina, 2004
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Pfiloha B

GUIDELINES 2010
Rozsirena neodkladna resuscitace dospélych

Podle doporufeni European Resuscitation Council a American Heart Association 2000
@ Ondrej Franék, www.zachrannasluzba.cz

Nekomunikuje, nedycha,
nebo ma pouze ,lapavé”
dechy?

Privolej pomoc
(RES tym)

Poresuscitaéni péée:
* \Wyietfeni ABCDE
» FiD; tak, aby sat. O,

byla 94-98%

* 12-svodové EKG
» Lécha reverzib. pficin
*  Mima hypotermie
*  MNormoglykémie

Zahaj resuscitaci 30:2
Zapoj monitor

Podej kyslik

Kontrola rytmu a stavu
(a dale kazdé 2 minuty)

Davky léki:
Adrenalin 1 mg a 3-5 minut,
Amiodaron pfi WF 300 mg po 3.
oyklu, event. 2. davka 150 mg.

Dbej na kvalitu resuscitace
Dbej na souhru v tymu
Defibriluj pfi VF/VT
Odstran reverzibilni priciny
I.v. event. i.o.plistup.
Adrenalin po tfetim whaoji a dale
kaZdych 3-5 minut, Amiodaron pfi VF.
\Uuai zajisténi dychacich cest a kapno.

Zajisténi dych. cest:
Supraglot. pomickou nebo OTI
tak, aby nedoslo k vyznamnému
preruieni masaze. Asynchronni
\ ventilace 6/min., kapnometrie.

Reverzibilni pri¢iny (4H a 4T):
Hypoxie — Hypovolémie —
Hypo/hyperkalemie, acidoza a dalsi
metabolické poruchy — Hypotermie.
Trombodza koronarni a plicni — Tamponada
srdce — Toxiny — Tenzni PNO.

Uwvaz poutiti ultrazvuku pro diagnostiku

,\ reverzibilni priciny!

Defibrilaéni strategie:
DEFI co nejdiive, obvykle 120-200) bi resp.
360 J mono. Opak. vwhoj stejnou, nebo
max. dostupnou energii. PFi vzniku fibrilace
u pac. na monitoru uvaz 3 vyboje za sebow.
Béhem pripravy pristroje neprerusuj
masaZ a ihned po vyboji v masazi
pokracu;j!

Pozndmia: Doporstené postupy Evropske rady pro resuscitact a Americké kardiologicié spolefnost] se v detailech IEL Toto schéma piedstavuje
<prinik” obou postupd spolu se doud stenl, nejlepdim v a autora

Zdroge: Nolan I, Soar J, Zideman DA et al. Ewropean Besuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010, Resuscitation B1{3010) 1219-1451.
American Heart Assocation: 2010 American Heart Assoclation Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiowascular Care
Scence. Circulation. 3010;122.5639 Aktsalizace: 22.10.2010

Obrazek 2, Schéma rozsitené resuscitace dospélych pro zdravotniky a Skolené zachranare

Zdroj: www.zachrannasluzba.cz, 2011, FrantiSek
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Piiloha C

GUIDELINES 2010
Telefonicky asistovana neodkladna resuscitace

MNa zdkladé doporuceni European Resuscitation Council 8 American Heart Association 2010
Ondrej Franék, www.zachrannasluzba.cz

Mekomunikuje, nedycha Vyili pomoc
(vyjezdovou skupinu
s predpokladem nejrychlejsiho
dojezdu na misto), FIRST
RESPOMDERA.

r W ?
normalné?
[=jasné a zretelné v normalnim
tempu?)

Pacienta na zada, hlavu

v prirozené poloze.
(Dité? = Vypuzovaci manévr!)

Obnova NORMALNIHO

dychani, védomi?
Ponech postiZeného v poloze na
zadech, trvale monitoruj stav
edomi a dychani. Pri znamkach
zvraceni otod na bok.

.,

Stlacujte hrudnik:
uprostied hrudniku matkejte
propnutyma rukama co nejrychleji
hrudni kost do hloubky nejméné 5
cm (u déti do 1/3 hloublky

hrudniku)

Je na misté zdravotnik

nebo vytkoleny laik?
UvaZ dychani z plic do plic v poméru
30:2, resp. 15:2 u déti.
Dychani neprovadéj, pokud trvaji
Llapavé” dechy!

Dbej na kvalitu a nepierusovani kompresi;
uva? moZnosti posileni poftu zachrancd na
misté. N
Pokud je na misté vice osab:

UvaZ dostupnost/poufiti AED; ovér volnost
dychacich cest; ovér/zajisti bezpeiny a e == PR
rychly piistup k postifenému; ovéfuj Jisté znamky smrti, ocekavane umrti

polohu wjjezdové skupiny; motivuj u pacienta v termindlnim stavu

\ zachrance. nevyléditelného onemocnéni
LY

Kontraindikace TANR:

Rozpoznani nahlé zastavy obéhu
Bez reakce na vnéjii podnéty, bezdesi, nebo terminalni dechova aktivita (nadechy v napadné
dlouhyich intervalech, Japani* po dechu). POZOR! ,Lapavé dechy” se mohou objevit kdykoliv
v pribéhu resuscitace — MEJISOU znamkou obnoveni ob€hu, je nutné pokrafovat v resuscitacil
\ Privodnim jevemn NZ0 miZe byt kratka epizoda kieti!

Poendmka: Doporubené postupy Evropské rady pro resscitac a Americké iardiologické spolefnestl obsahujl pouze rimcové zminicy o telefonicoy
asistovant necdidading resuscitac. Tobo schéma pfedstavuje prindk” téchio informac se dinsk nie|lepdim vdomim a swidomim awtora.
Zdroje: Molan JF, Scar |, Zideman DA et al. Ewropean Resuscitation Council Guidelines for Reswescitation 2010. Resuscitation 81(2010) 1219-1451.
American Heart Association: 2010 American Heart Assodation Guidelines for Cardiopul ry Resuscitation and Emergency Cardiovascular Cane
Science. Oirculation. 2000:122:5639 Artualirace: 05.03. 2011

\,

Obrézek 3, Schéma telefonicky asistované neodkladné resuscitace

Zdroj: www.zachrannasuzba.CZ,2011, Frantisek
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