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ABSTRAKT

KIRS, Karel. Ischemickd choroba srdecni v prednemocnicni péci. Vysokéa Skola
zdravotnicka, o. p. s. Stupen kvalifikace: Bakalar (Bc.). Vedouci prace: Mgr. Jaroslav

Pekara, Ph.D. Praha. 2018. 93 s.

Bakalafska prace se zabyva problematikou ischemické choroby srdecni a to predevsim
v pfednemocni¢ni péci. V teoretické ¢asti jsou popisovany zaklady anatomie a funkce
pfevodniho systému srdecniho. Dale je zde popisovano celkové vyhotoveni
elektrokardiogramu vcetné jeho fyziologickych a patologickych obrazi. Kapitola o
ischemické chorobé srde¢ni popisuje jak jeji etiologii, tak i jeji formy a mozné projevy.
V praktické Casti se zabyvam praktickou strankou celé diagnostiky. Tim jsou mysleny
postupy pii prvnim kontaktu s pacientem. V zavislosti na ischemickou chorobu srde¢ni
jsou po té popisovany diagndzy, které mohou mit shodné projevy, avsak piivod obtizi
mize byt zcela odliSny. V neposledni fadé je popisovana doporucovand lécba
v pfednemocni¢ni péci a jako posledni téma praktické Casti jsou zde uvedeny Ctyfi

kazuistiky, které popisuji realny pribéh celého zasahu.

Klicova slova
Ischemicka choroba srdecni. Infarkt myokardu. Elektrokardiografie. Akutni koronarni

syndrom. Pfednemocni¢ni péce.



ABSTRACT

KIRS, Karel. Prehospital Care of Ischemic Heart Disease. Medical College. Degree:
Bachelor (Bc.). Supervisor: Mgr. Jaroslav Pekara, Ph.D. Prague. 2018. 93 pages.

In this bachelor thesis I am concerned with the ischaemic heart disease problems
especially during the prehospital care. The base of anatomy and electrical conduction
system of the heart are described in the theoretical part. Further the complete taking of
electrocardiogram inclusive its physiological and pathological pictures is described. In
the chapter about the ischaemic heart disease its etiology as well as its forms and possible
symptoms are described. In the practical part I am concerned with the practical aspect of
the whole diagnostic. By this the ideas of the procedure and the first contact with the
patient are mentioned. Depending on the ischaemic heart disease the diagnoses are
described, which could have similar symptoms but the origin of the troubles could be
quite different. Last but not least the recommended therapy at the pre-hospital care is
described. As the last topic of the practical part there are four cases describing the real

process of the medical intervention.
Keywords

Myocardial Ischemia. Myocardial Infarction. Electrocardiography. Acute Coronary

Syndrome. Prehospital Care.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ACD — arteria coronaria dextra

ACS — arteria coronaria sinistra

AIM — akutni infarkt myokardu

AKS — akutni koronarni syndrom

AV uzel — atrioventrikuldrni uzel

BLS — basic life suport

CPALP — cilovy poskytovatel akutni lizkové péce
ESC — europien society of cardiology

EKG — elektrokardiografie

FF — fyziologické funkce

GCS — glasgow coma score

1.v. — intravenosni zptsob podani

KPR — kardiopulmonalni resuscitace

LBBB — blokada levého Tawarova raménka

LK — leva komora

NAP — nestabilni angina pectoris

NSTEMI — Non-ST elevation myocardial infarction
PCI — perkutanni koronarni intervence

PK — prava komora

p.o. — peroralni zplisob podani

RBBB — blokada pravého Tawarova raménka



RC — ramus circumflexus

RIA — ramus interventricularis anterior
RIP — ramusi interventricularis posterior
ROSC — restore of spontaneus circulation — spontanni obnova krevniho ob¢hu
RV —randez vous systém

RZP — rychlé zdravotnickd pomoc

SA uzel — sinoatrialni uzel

SpO, — staurace hemoglobinu kyslikem
STD — ST deprese

STE — ST elevace

TL - trombolyza

TT — télesna teplota

UPV — umélé plicni ventilace

VAS — verterogenni algicky syndrom
VS — vyjezdovéa skupina

Z0S — zdravotnické operacni stfedisko
778 — zdravotnické zadchrannd sluzba
77 — zdravotnické zatizeni

(Vokurka a Hugo, 2010)



SEZNAM POUZITYCH ODBORNYCH VYRAZU

Bolus — jendorazovée podand davka

Bradykardie — zpomaleny srde¢ni rytmus

Cyanodza — namodralé zbarveni pokozky z diivodu hypoxie
Hypertenze — vysoky krevni tlak

Hypotenze — nizky krevni tlak

Intravenosni — podani 1¢ku do Zzily

Nausea — pocit na zvraceni

Sublingualni — podani 1éku pod jazyk

Vomitus - zvraceni

(Vokurka a Hugo, 2010)
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UvVOD

Ischemicka choroba srde¢ni je v soucasné dobé jednou z nejcastéjSich zivot ohrozujicich
situaci. Jako u vétSiny akutnich stavli i zde hraje roli spravna diagnostika a spravné
sméfovani pacienta do zdravotnického zatizeni. Také vice nez u jinych onemocnéni hraje
velkou roli ¢as, kdy 1 béhem zdanlive kratké doby mtize pacient pfejit ze stabilniho stavu

az do stavu, kdy je vyzadovana kardiopulmonalni resuscitace.

Z tohoto diivodu je velmi dilezité se v této problematice orientovat, jelikoz pifiznaky
akutniho infarktu myokardu mohou byt ¢asto miln¢ interpretovany a diky této skute¢nosti
se zachranaf mize velmi snadno ocitnout v situaci, kdy zdravi a Zivot pacienta budou
zaviset jen na jeho spravné interpretaci elektrokardiogramu a na jeho spravném

rozhodnuti.

r owr

Pro tvorbu teoretické ¢asti bakalarské prace byly stanoveny nasledujici cile:
Cil 1: Popis provadéni elektrokardiografie a nasledny popis fyziologickych a
patologickych obrazi.

Cil 2: Seznameni Ctenafe s pojmem ischemicka choroba srde¢ni, zejména pak
specifikovat termin akutni koronarni syndrom

Cil 3: Specifikovat mozné komplikace a jejich projevy u pacienta trpicim akutnim
infarktem myokardu.

Pro tvorbu praktické ¢asti bakalarské prace byly stanoveny nasledujici cile:
Cil 1: Popsat zasady prvniho kontaktu s pacientem. Popsat metody vysetfovani

s popisem specifickych nalezl u pacienta trpiciho akutnim koronarnim syndromem.
Cil 2: Popsat diferencialni diagnozy, které se snadno svymi symptomy zaméni za akutni
koronarni syndrom a naopak.

Cil 3: Popsat celkovou lécbu pacienta trpicim akutnim koronarnim syndromem v PNP a
uvést 4 kazuistiky dobré praxe
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Popis reSersni strategie

Resersni strategie pro bakalarskou praci ,,Ischemicka choroba srde¢ni v pfednemocni¢ni
péci byla realizovana ve spolupraci s Narodni 1ékafskou knihovnou v Praze. ReSerSe
byla zpracovéna systémem Medvik databaze. Casové obdobi které bylo vymezeno pro
hledéni titulli, bylo stanoveno na obdobi let 2007-2018. Resersni strategie byla kombinaci
riznych zplsobl a moznosti hledani, a tak se nevéazala pouze na klicova slova. Resersi
bylo dohledano celkem 65 Ceskych zdroju, z toho 27 knih a 38 ¢lankt a kapitol. Dale bylo

dohleddno 66 zahrani¢nich zdroji.
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1 Anatomie srdce

Srdce je svalovy neparovy organ, ktery je tvofen Ctyfmi dutinami a je ulozeno
v mediastinu. Srdce délime na pravou a levou ¢ést. Prava ¢ast srdce vhani krev do tzv.
malého (plicniho) krevniho obéhu a leva ¢ast vhani krev do velkého krevniho obéhu, tedy

do celého téla (Kolar a kol., 2009).
=  Prava sin

Horni a dolni dutou Zilou vtéka krev do pravé sin¢ odkud je pumpovana do pravé komory
ptes trikuspidalni chlopen. Mezisiflova ¢ast septa tvoii zaroven zadni sténu pravé siné.
V dolni ¢asti se pak nachazi zeslabeni septa tvofici prohluben, které¢ fikame fossa ovalis.
Jde o pozistatek z dob prenatdlniho vyvoje, kdy se zde nachazelo foramen ovale, tedy
otvor umoznujici pratok krve z dutych zil ptimo do levé siné. Mezi fossa ovalis a
septalnim cipem trikuspidalni chlopné pak usti sinus coronarius, coz je hlavni zila, jenz

odvadi odkyslicenou krev myokardu zpatky do pravé sin¢ (Kolar a kol., 2009).
= Prava komora

Vtokova ¢ast do pravé komory zacina trikuspidalni chlopni. Z pravé komory je krev
vhanéna pies semilunarni chlopen skrz plicnici do malého obéhu, kde dochazi
k oxygenaci krve. Plicnice je zaroveil jedina tepna v lidském téle, kterd vede

neokyslicenou krev (Kolaf a kol., 2009).
= Leva sin

Po procesu oxygenace se krev vraci ¢tyimi plicnimi zilami do levé sin¢€. Na hornim okraji
levé sin¢ se pak promitd malé ousko, které je pro své vyklenuti vhodnym mistem pro
tvorbu trombu, v pfipad¢ stagnace krve v levé sini. K takovému jevu dochazi zpravidla u

pacientt trpici fibrilaci sini (Kolat a kol., 2009).
= Leva komora

Stény levé komory jsou tiikrat silngjs$i nez stény komory pravé. Do levé komory krev

ptitéka ptes mitralni chlopenl a je ddle vhanéna smérem vzhiru k aorté¢ kde se nachdzi
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aortalni semilunarni chlopen, ktera zabranuje zpétnému toku krve do srdce v probihajici

diastole (Kolaf a kol., 2009).
= Prevodni systém srdecni

Srde¢ni Cinnost jako takovou zajiStuji dva druhy bunék. Prvni jsou svalové bunky
kontraktilni, nazyvany jako pracovni myokard, které reaguji na vytvofeny vzruch a
zajistuji mechanickou ¢innost jako takovou. Druhé jsou tzv. buiiky ptfevodniho systému,
které naopak vytvareji vzruchy a vyvolavaji kontrakce okolnich kontraktilnich bunék
myokardu. Bunky pievodniho systému se od pracovniho myokardu lisi predevsim
anatomickou stavbou, kdy maji mensi pocet fibril a vétsi pocet sarkoplasmy a dale se 1i8i

elektrofyziologickymi vlastnostmi (Kolat a kol., 2009).

SA uzel je umistén pod epikardem pravé sing, v oblasti Usti horni duté Zily a je tzv.
primarnim pacemakerem, tzn., ze SA uzel je primarnim tviircem vzruchu. Je to misto se
schopnosti tvofit vzruchy nejrychleji, fyziologicky v klidovém stavu o frekvenci 60-90
pulsi za minutu. Z SA uzlu se pak vytvofeny vzruch §ifi smérem k AV uzlu
prostiednictvim internodélnich sifiovych spoji neboli preferenc¢nich drah. Tyto drahy

maji vlastnost vést vzruch rychleji nez ostatni pracovni myokard (Trojan, a kol., 2003).

AV uzel je umistén pod endokardem, v oblasti Usti koronarniho sinu, nad septalnim cipem
trikuspidalni chlopné. Prvni dileZitou funkei AV uzlu je fyziologické zpozdéni vedeni
vzruchu, diky ¢emuz dochéazi k tomu, Ze systola sini nastdva o néco diive nez systola
komor. Toto je podstatné hlavné pro ucinné plnéni komor krvi ze sini. Druhou dilezitou
funkci je filtrovani nadmérného poctu vzruchll pii sinovych tachyarytmiich (napf.
fibrilace sini). Tteti funkci je moznost samostatného vytvareni vzrucht pfi poskozeni SA
uzlu (napft. infarktem), konkrétné v junkéni oblasti tésné za AV uzlem. Frekvence téchto
vzruchil je ptiblizné 40-60 pulsii za minutu a tudiz je AV uzel oznacovan jako misto

sekundarni automacie — sekundarni pacemaker (Kolar a kol., 2009).

Skelet vaziva mezi myokardem a sini tvoii bariéru pro vedené vzruchy. K tomuto ucelu
slouzi Histiv svazek, ktery prochazi skrz vazivovy skelet do =zadni casti
interventrikuldrniho septa. Na rozhrani svalové ¢asti septa se svazek rozd¢€li na pravé a
levé Tawarovo raménko. Histiv svazek je, u zdravého jedince, jedinym mistem prevodu

vzruchu ze sini na komory (Cihak, 2016).
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Pravé Tawarovo raménko je uloZeno zprvu pod endokardem, dale prochdzi mezi-
komorovym septem a z néj ptechdzi na pfedni stranu pravé komory. Levé raménko se
déli na predni svazek (fasciculus anterior) a zadni svazek (fasciculus posterior) a vede

vzruch na mezi-komorové septum a levou komoru (Cihak, 2016).

Purkynova vldkna byla prvni ¢asti pfevodniho systému, kterd byla objevena. Diky
danému sméru vétveni vlaken je i vzruch myokardu veden od hrotu srde¢niho az k bazi

srdeéni — tedy k ustim truncus pulmonalis a také aorty (Cihak, 2016).
= Cévni zasobeni srdce

Srdce je zasobeno dvéma hlavnimi tepnami, a to tepnami ACS a ACD. ACS se nasledné
déli na RIA a RC. Obé arterie maji pfiblizné stejnou §itku a po povrchu srdce jsou vedeny
klikaté, diky ¢emuz se dobfe pfizplisobi zménam objemu srdce. Na pocatku obou
veéncitych tepen a na odstupech vSech vétvi se pod endotelem nachazi zesileni z podélné
ulozenych myocytl a kolagennich vlaken. Tato zesileni maji za nasledek regulaci tlaku

vypuzené krve z aorty do koronarnich tepen (Cihdk, 2016).

Zilni systém se od priibéhu tepenného zasobeni srdce lisi. Vétsina zilni krve je odvadéna

pfes vena cordis magna do sinus coronarius a dale do pravé sin¢ (Kolat a kol., 2009).

ACD vystupuje z aorty nad semilunarni chlopni z pravého aortalniho sinu. Kmen tepny
se po vystupu tdhne za truncus pulmonalis smérem doprava, pfes sulcus coronarius, mezi
pravym ouskem a pravou komorou, kde se nakonec staci smérem dozadu na zadni plochu
srdce, kde je zakoncena jako RIP. V priibéhu se vétvi na rami atriales, coz jsou malé §tihlé
vétve pro pravou sin, kdy u az 40% pacientll néktera ze zadnich vétvi zasobuje i levou
sint. Dal$i z vétvi jsou rami ventriculares dextri, anteriores et posteriores, které zajistuji
perfuzi do pravé komory (vpfedu 2-3 a vzadu zpravidla 2). Jedna z téchto vétvi je
napadnéjsi a nazyva se ramus marginalis dexter. Ve vysledku zasobuje prva koronarni
tepna celou pravou komoru s vyjimkou oblasti nad komorovym septem na ptedni strané
srdce. Dale zdsobuje mensi ¢ast levé komory pfi sulcus interventricularis posterior, zadni
¢ast komorového septa, kromé tseku u apex cordis, pravou siii a naléhajici ¢asti levé siné
a nakonec zasobuje pfevodni systém srde¢ni od sinoatridlniho uzlu az po horni ¢asti obou

Tawarovych ramének (Cihak, 2016).

ACS vystupuje z aortalniho sinu nad levou polomésicitou chlopni. Smétuje doleva a vétvi

se na dvé hlavni vétve, RIA a RC. Ukol ACS je zajistit perfuzi pro sténu levé komory
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s vyjimkou ¢asti u zadni mezikomorové brazdy. Déle pak mensi ¢ast stény pravé komory
u piedni komorové brazdy, ptedni 2/3 komorové piepazky a vétSinu stény levé sing
s vyjimkou ¢asti, které ptiléhaji k pravé sini. Ve vétSin€ pripadl pak ACS zasobuje vetsi

objem tkané nez ACD(Cihak, 2016).

Prvni z vétvi levé véncité tepny je RIA a probihd mezikomorovym Zzlabkem az k (apex
cordis. V nékterych pifipadech mtze presahovat az na diafragmatickou stranu srdce.
Z RIA odstupuji vétve, které zasobuji myokard predni a z mensi ¢asti levé bo¢ni stény.
Témto vétvim se fikéd tzv. diagondlni vétve a obvykle jsou dvé az tii. Dalsi jsou tzv.

septalni vétve, které se staraji o perfuzi septa (Kolaf a kol., 2009).

RC je druhou z vétvi ACS a probiha atrioventrikularnim zlabkem, mezi ouskem levé siné
a levou komorou. Déle je vedena kolem levého obvodu srdce az na zadni stranu, kde
mize, pfiblizné u jednoho pacienta z deseti, pfechazet v RIP a nahrazovat tedy vétev
pravé koronarni arterie. Jde tedy o dominanci levé koronarni tepny (Cihak, 2016) (Kolaf

a kol., 2009).
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2 Elektrokardiografie

Pro pofizeni kvalitniho EKG zaznamu je nutné dodrzet nékolik mélo zasad. Jednim ze
zakladich parametrti je zvolit rychlost posuvu papiru. Standardné je rychlost navolena na
25 mm/s, kdy pfi této rychlost odpovida jeden milimetrovy ctverecek casu 40 ms (0,04
s), jeden pétimilimetrovy ¢tverecek casu 200 ms (0,2 s) a jeden centimetrovy Ctverecek
casu 400 ms (0,4 s). Z toho vyplyva, ze pét pétimilimetrovych ctverecki odpovida
zaznamu o délce jedné vtefiny. Pokud bychom nastavili vétsi rychlost posuvu EKG
papiru, tak bychom docilili ,,roztazenéjsiho* EKG zaznamu. Dal§im dilezitym
paramaetrem je tzv. méfitko napétové osy, neboli sila signdlu (jak je EKG kiivka
vysokd). Standartni nastaveni je 10 mm/mV, kdy nam k orientaci na napétové ose slouzi
tzv. cejch, neboli kalibracni impuls (viz ptiloha C). Jedna se o tvar podobny obdélniku
bez spodni strany, ktery je vykreslen na zacatku kazdého elektrokardiogramu. Je to
znazornéna sila 1 mV, ktera je rovna 10 vertikdlnim milimetrim. Tento cejch je zaroven

kontrolou, ze elektrokardiograf pracuje spravné (Bélohlavek, a kol., 2012).

Srdce pracuje jako mechanickd pumpa, kterd zajistuje perfuzi pro celé télo. Jeho ¢innost
zajiStuje pfevodni systém srdecni, diky cyklu depolarizace a repolarizace ve svalovych
bunkach srdce a v buiikach prevodniho systému. Cely cyklus za¢ind tim, Ze je svalova
velkymi rozdily koncentraci sodiku (natria, Na) a drasliku (kalia, K) na obou stranich
bunééné membrany (na vnéjsi strané jsou pfevazné pozitivni ionty natria a na vnitini
stran¢ prevazné negativni ionty kalia). Na zdklad¢é podrazdéni buiiky proudem, 1éCivy,
nebo mechanickym podrazdénim zméni membrana buiiky svou propustnost pro natrium
a zanikd polarizace membrany. Tomuto d&ji se fika depolarizace membrany.
Depolarizace postupné postupuje celym pievodnim systémem a na rozhrani aktivované
a neaktivované zony vzniké tzv. akéni proud. Akéni proud se na EKG objevuje jako
pozitivni vlna. V totozném misté, kde plvodni podrazdéni vzniklo, nastavd po
depolarizaci postupnd repolarizace, kdy se ionty natria a kalia vraci zpét. Jde o opacny
d¢&j depolarizace, ktery se na zdznamu ukdze negativnimi vlnami. Ve chvili, kdy jsou
vSechny ionty na svém mist¢, je bunéénd membrana opét v klidovém stavu (repolarizace
je ukoncena a builka je opé€t polarizovdna), coz se na EKG kiivce ukazuje jako

izoelektricka linie. V tuto chvili je cely cyklus ukoncen a mtize dojit k dal§imu podrazdéni
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a k dalsimu opakovéani cyklu. Cely tento cyklus je popis jedné systoly, diastoly a nasledné

pauzy (Kolaf a kol., 2009).
2.1 Postup vyhotoveni elektrokardiogramu

Pied provedenim EKG zdznamu je vhodné pacienta instruovat jednoduchymi pokyny,
které si kladou za cil potizeni Citelné EKG kiivky. Pacienta je nutno polozit do polohy na
zada, snazit se ho slovné uklidnit, jelikoz tfes miize mit z nasledek tvorbu ,,artefakti na
EKG kiivee, které nam znesnadiiuji jeji Citelnost. Zaroven ze stejného diivodu je nutno
pacientovi zajistit tepelny komfort, jelikoz chlad ma opét vliv na tfes svall a tudiz i na

kvalitu EKG ktivky. Nasledn¢ zacneme piikladat EKG svody (Bélohlavek, a kol., 2012).
2.1.1 Standardni svody
EKG zaznamenavame pomoci elektrod, které tvoii svody.

Koncetinové svody se déli na Einthovenovi koncetinové bipolarni svody (I, I, III) a na
Goldbergovi koncetinové svody (aVR, aVL, aVF), které jsou sniméany tfemi totoznymi
kon&etinovymi elektrodami o barvé ervena, zluta, zelena. Cerna elektroda slouzi pouze
jako uzemnéni. Koncetinové svody umistujeme na oblast s nejmen$im obsahem
svaloviny, tedy vnitini zap&sti a vnitini oblast nad kotniky. Koncetinové svody maji za

ukol srdce snimat ve frontalni roviné (Bulikova, 2015).

Naproti tomu hrudni svody jsou pouze unipolarni (6 elektrod). Ptikladame je podle
nasledujicicho schématu, kdy u Zen svody V4-V6 ptikladame na prsni Zlazu do mista 5.
mezizebii a nikoliv pod prs. Hrudni svody snimaji srdce v roviné€ horizontélni (tj. pticny
smér stfedem srdce). Pro kvalitni zdznam je nutné aby oblast kontaktu elektrody a klize
byla vzdy navlhéena (gelem, vodou). V piipadé Spatné¢ho kontatu elektrody a kiize napf.
u muzt s bujnym ochlupenim hrudniku, je nutné misto kontaktu oholit (Bulikova, 2015)

(Bélohlavek, a kol., 2012).
= Rozmisténi konéetinovych elektrod:
¢ervena — prava horni koncetina
— levé horni koncetina

zelena — leva dolni koncetina
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¢erna — prava dolni koncetina
(Bulikova, 2015).
* Rozmisténi hrudnich elektrod:

V1 — 4. mezizebii parasternalné vpravo

- 4. mezizebii parasternalné vlevo
V3 —mezi V2 a V4 na 5. Zebru (jako jediny hrudni svod lezi na kosti)
V4 — 5. mezizebii v medioklavikularni ¢are
V5 — 5. mezizebii v pfedni axilarni ¢are
V6 — 5. mezizebii ve stiedni axilarni ¢afe
(Bulikova, 2015).
2.1.2 Nestandardni svody

Cas od &asu se miizeme v praxi setkat s pilozenim tzv. zadnich svodii. Zadni svody se
pouzivaji v ptipadé podezieni na ischemii v oblasti zadni ¢asti levé komory. Je to z toho
divodu, Ze se obraz zadni stény srdce do standradniho rozmisténi svodt 12 svodového
EKG piili$ nepromita. Zadni svody by mély byt ptiloZzeny u kazdého pacienta se zménami
useku ST v oblasti koncetinovych svodl a u pacienta, u kterého je divodné podezieni na
akutni koronarni syndrom, avSak na 12 svodovém EKG nebyla zaznamenana Zadna
patologie. Prikladani zadnich svodi je nasledovné. Pacienta polozime do polohy na pravy
bok. VSechny zadni svody budou opét umistény do oblasti 5. Mezizebii, nicméné¢ svod
V4 posuneme do pozice zadni axilarni ¢ary a nazveme ho V7. Svod V5 posuneme do
oblasti levé skapularni ¢ary a nazveme ho V8. Svod V6 posuneme do oblasti trnli obratli
a nazveme ho V9. Na vytisténém elektrokardiogramu je pak zapotiebi svody V4-V6

pfepsat na svody V7-V9 (viz ptiloha D) (Bélohlavek, a kol, 2012).

Dalsi, ne uplné bézné pouziti, je ptiloZeni z tzv. pravého prekordia. Jedné se vlastné o
zrcadlové prilozené hrudni svody (tzn. na pravé poloviné hrudniku) standardniho 12
svodového EKG. Oznacujeme je jako VIR-V6R. Znamena to, Ze svod VIR je umistén
do oblasti ¢tvrtého mezizebii parasternalné vlevo, V2R tamtéz, akordt parasternalné

vpravo a takto postupné az do oblasti pravé stfedni axilarni ¢ary do 5. mezizebii, kam
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bude umistén svod VOR. opét je nutné vSechny svody na vysledném elektrokardiogramu

popsat (viz ptiloha E) (Bé¢lohlavek, a kol., 2012).
2.2 Fyziologicky elektrokardiogram

,Zmény na EKG kfivce se oznacuji jako viny, intervaly a segmenty. Na EKG zaznamu
zdravého srdce jsou ptitomny dvé viny (P, T) a tii kmity (Q, R, S)* (B¢lohlavek, a kol.,
2012, s. 42).

22.1 VInaP

Vlna P je elekrickym projevem diastoly (depolarizace kardiomyocytl) obou sini. Délka
viny P byvé obvykle 80 ms (0,08 s =2 mm) a velikost amplitudy 0,25 mV (2,5 mm).
Vzruch vznikd v SA uzlu a bézi v kaudalnim a septalnim sméru. Z tohoto ditvodu je vina
P fyziologicky pozitivni a nejlépe viditelna ve svodech, které srdce snimaji zespoda,
jelikoz vzruchu bézi smérem k nim (II, III, aVF, aVL). Naopak ve svodu aVR je vlna P

negativni (Bélohlavek, a kol., 2012) (Bulikova, 2015).
2.2.2 Interval PQ

Po vIn€ P nasleduje chvile izoelektrické linie. Je to doba po kterou se vzruch §iti AV
uzlem. PQ interval je doba od poc¢atku viny P az po pocatek komplexu QRS. Je to ¢as od
vzniku vzruchu v SA uzlu, nasledné vedeni vzruchu svalovinou sini, pfevodu AV uzlem,
az po dosazeni vzruchu svaloviny komor. Fyziologicka délka PQ je 120-200 ms (0,12-
0,20 s = 3-5 mm) (Bélohlavek, a kol., 2012).

2.2.3 Komplex QRS

Po intervalu PQ nasleduje komplex QRS, ktery je slozen z kmit (vin) Q, R, S. QRS
komplex je projevem Sifeni vzruchu v obou srde¢nich komorach (depolarizace komor —
elektrickd systola komor). Jeho fyziologicka délka trvani je od 80-120 ms (0,08-
0,12 s =2-3 mm). Kmit Q je prvnim negativnim kmitem QRS komplexu. Naopak prvnim
pozitivnim kmitem je kmit R a druhym negativnim kmitem je kmit S. V nékterych
pfipadech se miize objevit i druhy pozitivni kmit R. Jednotlivé kmity oznacujeme bud’to
malym nebo velkym pismenem. V piipadé€, ze je amplituda kmitu nad 0,5 mV (5 mm),
oznacujeme kmit velkym pisenem, v piipad¢ ze je pod 0,5 mV, oznacujeme ho malym
pismenem (B¢lohlavek, a kol., 2012) (Bulikova, 2015).
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doprava, z ¢ehoz vyplyva, Ze je septum aktivovano levym Tawarovym raménkem.
Probihajici aktivace septa se na elektrokardiogramu projevi kmitem r ve svodu VI a
rovnéz kmitem q ve svodu V6. Po aktivaci septa se zaktivuje leva a pravd komora.
Aktivace (elektrickd systola) levé komory se na kiivce projevi kmitem R. Projevi se ve
svodech které lezi nad levou komorou a to ve svodech V3-V6. Elektrické systola pravé
komory na fyziologickém elektrokardiogramu vidét neni, jelikoz ji pfebije signal levé
komory. Elektrickou systolu pravé komory je na EKG mozné pozorovat napt. pii jeji

hypertrofii (Bélohlavek, a kol., 2012).

Kmit Q fyziologicky nebyva vyssi nez % kmitu R v totozném svodu a jeho Sitka je
maximalné do 30 ms (0,03 s), coz znamend, Ze by se na Sitku mél fyziologicky vejit do
I mm. V hrudnich svodech se kmit R postupné zvétSuje smérem zprava doleva (Od V1
po V6). Ve svodu V1 je pak pritomen maly kmit r a velky kmit S. Pfiblizn¢€ ve svodech
V3-V4 se pak oba kmity srovnavaji a jsou shodné vysoké, coz se oznacuje jako tzv.
pfechodové zéna. Ve svodu V6 je pak fyziologicky pifitomen vysoky kmit R, kdezto kmit
S, ktery se postupné od V1 zmensSuje, zde jiz nemusi byt viibec viditelny (viz ptiloha H)

(B¢lohlavek, a kol., 2012).
2.2.4 Segment ST

Usek ST je izoelektricky. Oznaduje nam stav kdy jiz prob&hla depolarizace komor,
nicméné jest¢ neprobehla jejich repolarizace. V segmentu ST patrame pii podezieni na

AKS po ptitomnych depresich nebo elevacich (Bélohlavek, a kol., 2012).
225 VInaT

ST segment je zakoncen vinou T. VIna T je elektricky projev repolarizace svaloviny obou
komor. Fyziologicky ma vlna T totozny smér jako komplex QRS. Normaln¢ je vlna T
vzdy pozitivni ve svodech I, II, V3-V6 a negativni (inverzni) ve svodu aVR. Aplituda
kmitu je 0,2-0,8 mV (2-8 mm vertikaln¢) a doba trvani je do 200 ms (0,2 s = 5 mm)
(B¢lohlavek, a kol., 2012).

2.3 Patologicky elektrokardiogram
EKG je v pfednemocnicni péci velmi dilezitou pomtickou, kterd ndm umoziuje ptiblizit

si aktudlni stav srdce pacienta. V ramci diagnostiky AKS je tak nepostradatelnym
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nastrojem. V nasledujicich kapitolach je vybrano nékolik patologii, které by mohly

inciovat vznik infarktu myokardu.
2.3.1 Blokada pravého Tawarova raménka

Pravé Tawarovo raménko je fyziologicky aktivovano pies levé Tawarovo raménko.
Z tohoto diivodu neni vedeni elektrického impulsu v septu, pii blokadd€ pravé raménka,
nijak zménéno. Zména se pouze tyka pravé komory. Blokad¢ pravého Tawarova raménka
fikdme zkratkou RBBB, coz je zkratka z anglického ,,right bundle branch block*®.
V piipadé tohoto typu blokady je na EKG ptitomno rozsifeni komplexu QRS. Pokud je
QRS rozsiten nad 120 ms (0,12 s) jedna se o kompletni RBBB a pokud je QRS komplex
v rozmezi 110-120 ms (0,1-0,12 s), hovoiime o inkompletnim RBBB. Nejviditeln&jsi
zmeény jsou ve svodech nad pravou komorou a to ve V1 a V2 a jednd se o tvary RSR, rsR
nebo Rsr. Zarovenl pak v téchto svodech pfitomnéd inverzni vlna T se sestupnymi
depresemi tseku ST (viz ptiloha I). Ve svodech V5, V6, I a aVL se pak casto objevuje
siroka vlna S (Bélohlavek, a kol., 2012).

RBBB se miize vyskytovat i u zcela zdravého a asymptomatického jedince. Nejcastéjsi
ptedpokladanou pfi¢inou vzniku RBBB jsou degenerativni zmény pievodniho systému
srde¢niho (pfirozené starnuti). Nicméné je velmi zadouci tuto skute¢nost zapsat do
zdravotnické dokumentace a idedlné pacienta poucit aby si ponechal jednu kopii této
dokumentace doma, pfipadné kopii elektrokardiogramu. Je to z diivodu, aby pii akutnim
koronarnim syndromu mohla zdravotnickd zachranna sluzba vyloucit noveé vzniklé

RBBB (B¢lohlavek, a kol., 2012).

Nové vzniklé RBBB pfi nastalém akutnim koronarnim syndromu muiize znamenat plicni
embolizaci. U pacientll s AIM, ktefi maji pfitomen obraz RBBB s ST elevacemi ve
hrudnich svodech, byva horsi prognédza. Je to diky vétSimu rozsahu nekrézy vcetné
Castého postizeni mezikomorového septa a takovéto infarkty byvaji Casto spojovany

s daleko vyssim vyskytem srde¢niho selhani (B€lohlavek, a kol., 2012).
2.3.2 Blokada levého Tawarova raménka

Blok levého Tawarova raménka se oznacuje jako LBBB (left bundle branch block). Na
rozdil od pravostranné blokady je u LBBB zménéna i aktivace septa a z toho diivodu byva
QRS komplex znaéné rozsifen. Stejné jako u RBBB i1 zde, pokud mame obraz QRS do
120 ms (0,12 s), se jedné o inkompletni blokaddu a pokud méme QRS nad 120 ms, pak se
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jedna o blokadu kompletni. Typické zmény na EKG potom nachézime ve svodech VS5,
V6, a také mizeme zmény pozorovat ve svodech [ a aVL. V téchto svodech je pfitomna
Siroka vlna R se zafezy (tzv. notching). Ony zafezy bychom také mohli nazvat roz§tépem
$picky viny R. Tento obraz je jesté doplnén inverznimi vinami T se sestupnymi depresemi
useku ST. Naproti tomu ve svodech V1-V3 se obvykle nachdzi obraz QS ¢i rS se
vzestupnymi elevacemi tseku ST, coz evokuje zmeény typické pro STEMI (viz ptiloha L)
(B¢lohlavek, a kol., 2012).

Pokud se u pacienta jedna o Cerstvé vzniklou blokddu levého raménka a pacient ma
klinicky obraz akutniho koronarniho syndromu (stenokardie, dusnost, apod.), pak
s takovym pacientem jedname, jako by se jednalo o pacienta s diagnézou STEMI. Pokud
se jednd o bezptiznakového pacienta, ktery v diive vypsané zdravotnické dokumentaci
nema popsany LBBB, pak je v pfednemocni¢ni péci na misté¢ sméfovani takovéhoto
pacienta nejprve zkonzultovat s pfislusSnym kardiologickym oddélenim (B¢lohlavek, a
kol., 2012).

2.3.3 Patologie segmentu ST

Ve fyziologickém stavu by mél byt segment ST v izoelektrické linii. Usek ST je doba
mezi depolarizaci a repolarizaci komor a vlna T je projev oné repolarizce. Jejich
patologickd zména pak zejména nastava v ptipadech akutni ischemie myokardu. Ischemie

myokardu vsak neni jediny diivod zmén tGseku ST a viny T (Bulikova, 2015).

Naptiklad u syndromu bratfi Brugadii, coz je vrozené a dédicné arytmogenni
onemocnéni, charakteristické pro mladé lidi a zejména pro mladé muze. Klinicky se ¢asto
projevuje nevysvétlitelnymi stavy synkop a po provedeni 12 svodového EKG i obrazem
RBBB s konkavnimi elevacemi ST, zejména ve svodech V1 a V2 (viz ptiloha N). Toto
onemocnéni je rizikové z divodu mozného vzniku komorové fibrilace a nasledné nahlé
srde¢ni smrti. Proto je nutné 12 svodové EKG provadét nejen u stavil spojenych s akutnim

koronarnim syndromem, ale také u pokolapsovych stavi (Bélohlavek, a kol., 2012).

Zmény ST segmentu zapticenéné poruchou perfuze koronarnich tepen jsou dvojiho typu.
Mohou byt ptitomny jak elevace, coz vétSinou znamend uplny uzavér prislusné koronarni
tepny, tak mohou byt pfitomny deprese, coz ve vétSiné piipadi znamena neuplnou

obstrukci v tepné, nicmén¢ dostatecné velkou obstrukci na vznik symptomii akutniho
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koronarniho syndromu. Déle pak mohou byt pfitomny negativni viny T, které nam znaci

podobny ptipad jako ptitomné deprese (Bélohlavek, a kol., 2012).
= ST elevace

Jelikoz byly poprvé popsany roku 1920 doktorem H. Pardeem, jsou ST elevace nazyvany
jako Pardeeho viny. V piipad¢ ischemie myokardu by mély byt ST elevace pfitomné ve
dvou sousednich svodech a mély by byt vyssi nez 2 mm ve svodech V1-V4 nebo vyssi
nez 1 mm v ostatnich svodech. Sousednimi svody jsou mysleny svody zobrazujici ¢ast
myokardu, ktera je zadsobena jednou koronarni tepnou. Pro infarkt spodni stény to jsou
svody II, III, aVF, infarkt bo¢ni stény levé komoroy svody V5-V6, infarkt predni stény
V3-V4 a pro infarkt anteroseptalni svody V1-V4, I, aVL. Tvarové pak byvaji elevace

bud’to rovné nebo konvexni (Bélohlavek, a kol., 2012).

Ve velmi akutnim stavu je vyvoj ST elevaci nasledovny. V prvnich minutach se stava
vlna T vysokou a uzkou, coz nazyvame jako hrotnaté T (viz ptiloha O, obrazek: b).
Nasledn¢ v fadu minut az desitek minut dochazi k vyvoji ST elevaci v ptislusnych
svodech (viz pfiloha O, obrazek: c). Toto je typicka zndmka, ze dochéazi k ischemizaci
daného tseku myokardu, nicméné jesté¢ nedoslo ke vzniku nekrézy. Pokud v tuto dobu
dojde k reperfuzi dané koronarni tepny, je dany usek myokardu zachranén.
Kardiomyocyty za&inaji odumirat ve zhruba 20. minut& od vzniku ischemie. Cas, po ktery
jsou schopny piezit, je zavisly na kolateralnim zdsobeni a dalSich faktorech, nicméné tato
doba povétsinou neptesahuje 6 hodin. Pokud tedy nedochézi k obnoveni perfuze, za¢ne
se na EKG, spolecné se vznikajici nekrozou, objevovat patologicky kmit Q. Pacienta
s typickym klinickym obrazem AKS a s ST elevacemi na EKG, pak ptfedavame
s diagnézou STEMI (ST segment elevation myocardial infarction) (Bélohlavek, a kol.,

2012).
= ST deprese

Deprese useku se v nékterych piipadech dé€li podle jejich tvaru. Jedna se o deprese
horizontalni, ascendentni, descendentni a ¢lunkovité (viz ptiloha P) a vzdy znamenaji

patologicky stav (Bélohlavek, a kol., 2012).

Horizontalni a descendentni deprese jsou typické pro probihajici ischémii myokardu.
Mohou se objevovat u pacientl s chronickou ndmahovou anginou pectoris napt. pfi

fyzickém zatéZovém testu nebo fi jakékoliv bézné namaze. Jsou doprovéazeny piiznaky
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akutniho koronarniho syndromu a neni vyloucené, ze nedojde k vyvoji a z ST depresi se
nestanou ST elevace. Klasické ST deprese znacici ischemii by mé¢ly byt hlubsi nez 1 mm
a byt alesponi ve dvou sousednich svodech. Stav pacienta s typickymi pfiznaky AKS a
s obrazem ST depresi na EKG oznacujeme diagn6zou NSTEMI (Non-ST segment

elevation myocardial infarction) (Bé€lohlavek, a kol., 2012).

Deprese, které oznacujeme jako Clunkovité byvaji, na rozdil od ischemickych depresi,
ptitomny ve vSech svodech. Byvaji vidét u pacientli, ktefi jsou léceni digoxinem
(digoxinum), coz miize byt znamka pietizeni myokardu a jeho hypertrofie. Casto byvaji
doprovazeny i negativni vnou T a jsou nevice patrny ve svodech kde se nachazi vysoka
vlna R. RovnéZz mohou byt pfitomny u blokdd Tawarovych ramének (Bélohlavek, a kol.,

2012).

Posledni deprese jsou ascendentni. Tyto deprese znaci nezhoubny nélez a byvaji patrny

béhem zatéze, pii aktivaci sympatického nervového systému (Bélohlavek, a kol., 2012).
= Negativni vina T

Negativni neboli inverzni vlna T, jak uz bylo feceno, miZe byt zndmkou ¢asné ischemie
myokardu a tedy je nutno piedpokladat vyvoj stavu smérem k ST elevacim v fadech
nékolika minut. Proto je nutné s pacientem s klinickym obrazem AKS a inverznimi
vlnami T jednat jako by se jednalo o diagnézu STEMI/NSTEMI. (Bé&lohlavek, a kol.,
2012) (Bulikova, 2015).

2.3.4 Patologicky kmit Q

Pokud se na EKG zdznamu objevi patologické neboli prohloubené¢ Q znamena to, ze
z pivodné ischemické oblasti se stala oblast nekrotickd. K tomuto procesu dochazi
pfiblizné po 6 hodinach trvajici ischémii, kdy dochéazi k nekrotizaci buii¢k myokardu
v transmuralnim rozsahu, tedy v rozsahu ptes celou sténu myokardu. Tato oblast je pak
nasledné elektricky nevodiva (tzv. némad) a z toho divodu vznikne patologicky kmit Q.
Nasledna tvroba jizvy z nekrotické tkané€ uz pak na kmit Q nema zadny vliv (Bélohlavek,

a kol., 2012).

Patologicky kmit je definovan jako kmit Q, ktery je Sir$i nez 40 ms (0,04 s = 1 mm),
hlubsi nezZ 3 mm a hloubka jeho aplitudy je rovna alespont “4 vysky aplitudy kmitu R.
Pokud je kmit R velmi maly a Q dosahuje nebo piesahuje "4 jeho vysky, nicméné
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nedosahuje 3 mm, i v takovémto ptipadé se kmit Q povazuje za patologicky. Dale musi
byt patologické Q ptitomno alespon ve dvou sousedicich svodech nad jizvou, coz
v pfipadé jizvy spodni stény jsou svody II, III, aVF, v pfipadé jizvy na pfedni sténé pak
svody I, aVL, ptipadné hrudni svody. V hrudnich svodech se patologickym Q rozumi i
chybéni kmitu R, pokud neni pfitomna blokéda levého Tawarova raménka (Bélohlavek,

a kol., 2012) (Mot'ovska, a kol., 2016).

Patologické Q se nemusi objevovat pouze u poinfarktovych stavii a v nékterych piipadech
mize byt pfitomno i u zcela odliSnych piipadi. Napiiklad u LBBB je pfitomen
patologicky kmit Q ve svodech V1-V3, coz je zapticenéno opozdénou aktivaci levé
komory. Dal§i moznost patologického Q je napiiklad u syndromu preexcitace nejcasteji
ve svodech I, III, aVF nebo u hypertrofie mezikomorového septa ve svodech VI1-V3. 1
pfes toto poznani prohloubeny kmit Q znamend patologii vzdy a je potieba ho blize

vysetfit a specifikovat (Bélohlavek, a kol., 2012).

I



3 Ischemicka choroba srde¢ni

ICHS je jednou z nejéast&jsich piicin smrti jak v Ceské republice, tak i v celém modernim
svéte. Na viné jsou nejen genetické predispozice, ale i zptisob Zivota moderniho jedince.
Koufeni, nadmérny stres, nedostatek pohybu a nadmérné pozivani potravy bohaté na tuky
a cukry. Tato véta je jakymsi synonymem pro nemoci jako je obezita, diabetes mellitus,
hypertenze. VSechny tyto véci vytvareji dohromady jakysi bludny kruh, ktery se 1ékafi
Casto snazi narusit edukaci ohledné¢ zmény zivotniho stylu a pfedepisovanim riznych
medikamentli. Nejvétsi problém nejen u ICHS, ale u vSech dlouhodobé se vyvijejicich
diagnoz je ten, Ze pacienti vétSinou problém fesi az kdyz n&jaky maji. Nicméné ve chvili,

kdy pociti ptiznaky ICHS, mize byt uz davno pozdé¢ (Veselka, 2009).
3.1 Etiologie

Cely proces zmény cév pfes stav, ktery nema zadné piiznaky az k Zivot ohrozujicim
situacim trva desetileti. Hlavni pfi¢inou vzniku ICHS je vznik zuZeni korondrni tepny

(Veselka, 2009).
3.1.1 Ateroskleroza

Nejcastejsi pticinou ICHS je ateroskleréza koronarnich tepen, coz je chronické
progresivni onemocnéni, které ma za nasledek postupné zuzovani arterii. Mechanismus
pusobeni aterosklerozy na sténu arterie tkvi v hromadéni lipidd, fibrézni tkané a ostatnich
slozek krve ve sténé tepny. Konkrétné mezi intimou a médii, kdy postupné nabirani na
velikosti ateromového platu vyklenuje vnitini sténu cévy (nesmacivou vrstvu) smérem
dovnitf, na coz céva zareaguje tzv. pozitivni remodelaci. Tento pojem znamena, Ze se
céva roz$ifi, ¢cimz se vyvazuje zizeny prisvit cévy (témet 50 % vsech infarkti vznika
na hemodynamicky nevyznamném platu). Dlouhou dobu byla obecné rozsifena
mysSlenka, Ze progrese ateromu nariistd imérné s Casovou osou. Dnes je znamo, Ze
progrese aterosklerozy je spiSe skokova, ¢imz se mysli, ze dochdzi, v pribehu nartistani
ateromu, k mens$im rupturdm vnitini nesmacivé vrstvy, coz zpusobuje ony skokové
zmény. Tento d¢j ma za nasledek postupné zhorSovani klinickych ptiznaki od stavu, kdy
pacient nepocituje zadné subjektivni ptiznaky pies stavy, které vice ¢i méné znesnadiuji

zivot, az k AIM (Tuka, 2017).
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Do dnes$ni doby mame znamo mnoho rizikovych faktort, které ptispivaji ke vzniku
aterosklerozy. Jedna se hlavné o poruchu metabolismu tukii, ¢imz dochazi
k hypercholesterolemii a hypertriglyceridemii. Dalsi riziko je porucha metabolismu cukrti
nebo-li diabetes mellitus a rovnéz také vznik hypertenze. Zavaznou genetickou
predispozici mize byt komplikace aterosklerdzy u rodi¢t ve véku pod 60 let. Cim niZsi
je v€k v dobé komplikace, tim vyssi je riziko pro potomky. V neposledni fad¢ patii mezi
rizikové faktory tuk ukladajici se do oblasti bficha a samozfejmé kouteni (Veselka,
2009).

= Etiologie aterosklerozy spociva v radé rizikovych faktori:
1. Spatny Zivotni styl
koufeni tabaku
nadmérné pozivani alkoholu
nizka fyzicka aktivita

strava s vysokym obsahem nasycenych tukli a s velkym energetickym obsahem

(Vojacek 2011)

2. Biochemickeé a fyziologické faktory
vysoky cholesterol (hlavn¢ LDL)
nizka hladina HDL cholesterolu
hypertenze
vy$si hodnoty triglyceridii

porucha metabolismu cukrti (hyperglykemie, hyperinzulinemie — diabetes

mellitus)

obezita centralniho typu (tzn. tvar jablka, kdy se tuk hromadi hlavné v oblasti
bficha)

zvySena hladina fibrinogenu a faktor srazeni (patii sem i1 Leidenskd mutace)

(Vojadek, 2011)
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3. Neovlivnitelné osobni faktory
veék (tzn. u muzl nad 45 let, u Zen obdobi po klimakteriu)
u muzu je castéjsi vyskyt

pozitivni ¢asna ICHS v rodinné anamnéze (u muzi nizsi veék 55 let a u Zen vék

nizsi 65 let) (Vojacek, 2011)

Tyto rizikové faktory a nemoci mizeme souhrnné oznacit jako metabolicky syndrom.
Neékdy se oznacuje jako syndrom X nebo Reavenliv syndrom. Metabolickym syndromem
trpi v dnesni dobé priblizné 30 % veskeré populace a toto Cislo stale nariistd. Hlavnim
stavebnim kamenem metabolického syndromu je rezistence vici inzulinu. V ptipad¢, Ze
I¢kat diagnostikuje metabolicky syndrom, musi dany cloveék spliovat alespon tfi
z nasledujicich kriterii. Prvni kritérium je obvod pasu. Muz musi mit obvod pasu vétsi
nez 94 cm a Zena vice nez 80 cm. Druhd podminka je hodnota triacylglycerolt vétsi nez
1,7 mmol/l. Tteti podminkou je hodnota HDL pod 1 mmol/l u muze a pod 1,3 mmol/l u
zeny. Ctvrté kritérium je blizeni se k hranici hypertenze, tedy arteridlni tlak vys$si ne
130/85 mmHg. Posledni podminkou je, jak uz bylo zminiovano, inzulinova rezistence a

tedy hodnota glykémi nad 5,6 mmol/l (Vojacek, 2011).
3.1.2 Abnormalni vasokonstrikce a porucha vasodilatace

Abnormaln¢ vystupfiovana vazokonstrikce nebo porucha vazodilatace jsou dalSimi
pfi¢inami ICHS. Mechanismus je takovy, ze korondrni tepnu postihne abnormalni
vazospasmus, ktery zamezi pratoku krve k myokardu a tim vyvola pifiznaky ischemie

(Mencik, 2016).
3.2 Chronicka forma ischemické choroby srde¢ni
3.2.1 Stabilni angina pectoris

Stabilni (namahovd) angina pectoris se obvykle projevuje jako bolest vyvolané ischemii
myokardu, k niz dochazi pti fyzické nebo psychické zatézi a mizi naopak po pominuti
této zatéze. Pric¢inou vzniku bolesti je nepomér mezi potiebou myokardu a moznosti
dodani kysliku pro myokard. U zdravého ¢lovéka dochazi pti zvySené zatézi k vazodilatci

koronérniho fecisté a tim i vétsiho piisunu okysli¢ené krve k myokardu. U pacientil trpici
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stabilni anginou pectoris je vlivem fixniho a funkéniho zGzeni tato schopnost oslabena

(Kolaft a kol., 2009).

Fixni neboli neménné zuZzeni, je jednou ze zékladnich pficin vzniku tohoto onemocnéni.
Pacient se stabilni anginou pectoris v klidu nepocituje zadné ptiznaky, jelikoz v klidu je
potieba myokardu na kyslik a jeho pfisun v rovnovaze. Problém nastava pii zvySené
fyzické ¢innosti, kdy jedna nebo vice koronarnich tepen nejsou schopny, vlivem zizeni
zapricinéného aterosklerdzou, dopravit dostatecné mnozstvi okysli¢ené krve k myokardu.
Po ukonceni fyzické namahy zpravidla dochazi k normalizaci celého stavu a odeznéni

obtizi (Kolat a kol., 2009).

Dalsi divod ke vzniku ischemickych bolesti miize byt tzv. funkéni zizeni. Funkéni ztizeni
na podkladu spazmu koronarni tepny, k némuz jsou tepny postiZzeny aterosklerézou vice
nachylné. Ke spazmu dojde vlivem psychického rozruSeni, pobytem v chladu, po

vykoufeni cigarety nebo také bez blize zjisténé piic¢iny (Kolaf a kol., 2009).
3.3 Akutni koronarni syndrom

Klininicky obraz akutné zhorSené nebo nahle vzniklé ischemické bolesti za hrudni kosti
nazyvame jako AKS. Je to z divodu nemoznosti v PNP ur¢it, zda se jednad o NAP nebo
AIM. AKS je tedy ¢isté pracovni termin vyhrazeny pro nemocné, kteti vykazuji pfiznaky
ischemie myokardu, jsou potenciondlné ohrozeni nahlou koronarni smrti ¢i nevratnym
poskozenim myokardu a zdroven tento termin udavd nutnost bliz§itho vySetfeni a

priblizeni se k vysledné skutecné diagndze (Kolat, a kol., 2009) (Vojacek, 2011).

Zakladnim klinickym AKS je ischemickd bolest. Jednd se o silnou sviravou nebo
tlakovou bolest na hrudniku, mezi lopatkami nebo v epigastriu (podzebii). Casto se tato
bolest mize propagovat do oblasti levé horni koncetiny, do Celisti, do krku nebo i do
pravé horni koncetiny. V nékterych ptfipadech mize tato bolest imitovat tzv. ,,paleni
zahy* ¢i bolest velmi podobnou podrazdénému zlucniku. Z toho vyplyva, ze v piipade
pokud pacient udava bolesti bficha nebo podzebii, je nutné palpacné biicho vysettit a
zpozornit v pfipadé, Ze pacient nebude jednoznacné bolestivé reagovat na provedenou
palpaci. Pacienti trpici AKS mohou byt opoceni, schvaceni a dusni. Mohou se obavat

smrti a mohou mit pocit nausey (Kolat, a kol., 2009) (Vojacek, 2011).

Hlavnim ukolem u pacientd, ktefi udavaji bolesti na hrudi, je identifikace téch, kteti prave

trpi AKS. Celkovy postup a diagnostika musi byt rychld a efektivni, zaroven vSak je
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nezadouci svymi postupy a chovanim pacienta vice stresovat. Pro prvotni diagnostiku a
moznou diferencidlni diagnostiku nam skvéle poslouzi diagnostické pomtcky jako je
odbér anamnézy, elektrokardiogram a fyzikdlni vySetfeni. Po provedeni téchto
diagnostickych postupti miizeme pacienty trpici AKS orienta¢né rozdélit do nekolika
skupin. Prvni jsou pacienti, u kterych se na EKG ukézaly zmény ve smyslu ST elevaci
nebo je zde pfitomny obraz nové vzniklé blokady levého Tawarova raménka. Druhou
skupinou jsou pacienti, ktefi jsou velmi rizikovi z hlediska odebrané anamnézy a na EKG
se nachazeji zmény typu deprese useku ST a inverzni viny T. Tteti skupina je takova, u
kterych se nachazi fyziologicky nalez na EKG zdznamu, avSak vyzaduji dalsi vySetient,
zejména pak krevni odbéry na ptitomnost markertt AIM. Posledni skupina je pro pacienty,
u kterych je kardidlni pficina obtizi velice nepravdépodobnad, jsou ob&éhovée stabilni, bez
patologického nélezu na EKG zadznamu a pficina jejich obtizi je v jiném nez v

kardiovaskularnim systému (Mot'ovska, a kol. 2016).
3.3.1 Nestabilni angina pectoris

NAP je jednou z forem akutniho koronarniho syndromu. Provézeji ji stejné symptomy
jako AIM (stenokardie, propagace do levé horni koncetiny a dalsi...), nicméné zde
nedochdzi k ischemické nekroze. Diivodem je netplné uzavieni tepny a myokard je
alespont Castecné zasoben kyslikem. Na tuto situaci reaguje organismus aktivaci
fibrinolytického systému, ktery se snazi trombus rozpustit (podminkou uspéSné
trombolyzy je Cerstvy trombus). Pfi napojeni pacienta na elektrokardiograf zde mohou
byt ptitomny deprese useku ST nebo inverze viny T, nicméné to neni podminkou. Pokud
je elektrokardiogram bez patologickych nalezt, tak to miZe poukazovat na jinou pficinu
bolesti, nicméné¢ v tomto piipadé je potieba s pacientem i tak zachazet jako by se jednalo
o AIM. Nestabilni angina pectoris, na rozdil od t¢ ndmahové, prestava reagovat na podani

nitratd sublingudlné (Bartiin€k, Juraskova, a kol., 2016) (Vojacek, 2011).

NAP se od akutniho infarktu myokardu 1i§i normalnimi hodnotami markertt myokardialni
nekrézy (u NAP jsou negativni). Vzhledem k zavadéni ultrasenzitivinich kitd na

stanoveni troponinu se pojem NAP v soucasné dob¢ prakticky nepouziva (Tuka, 2017).
3.3.2 Akutni infarkt myokardu

Jednd se o odumieni buiiek myokardu, nasledkem prodélané ischemie myokardu.

K infarktu nebo-li ischemické nekroéze dochazi po pouhych 20 minutich od uzavieni
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ptislusné tepny. Podle toho jestli po stabilizovani a zaléCeni pacienta dojde k vyvoji
patologického kmitu Q, tedy ke zhojeni nekrotické ¢asti nevodivou jizvou, pak kone¢nou
diagn6zu oznacujeme bud'to jako Q infarkt myokardu a pokud k vyvoji patologického Q

nedoslo, pak stav oznacujeme jako Non-Q infarkt myokardu (Motovska, a kol., 2016).
3.3.3 Nahla koronarni smrt

Nahla korondrni smrt nebo nahla srde¢ni smrt koronarniho ptivodu, je stav nahlého a
necekaného klinického tmrti. V drtivé vétsiné piipadl je zapiicenéna jiz probihajici
chronickou formou ICHS, nicméné muize nastat i u ¢lovéka ktery doposud nezaznamenal
zadné symptomy ICHS. Jedna z pfic¢in nahlé koronarni smrti miize byt Uplny uzaver
koronarni tepny trombem, ndsledkem c¢ehoz dojde ke vzniku maligni arytmie (napf.
komorova fibrilace). Nahld koronarni smrt vSak muize nastat i u pacienta ktery jiz
v minulosti prod¢lal akutni infarkt myokardu, po jehoz zaléceni zlstala ve sténé
myokardu jizva. Nasledkem zménéné vodivosti vzruch v této poinfarktové jizve, dojde

ke vzniku arytmie typu reentery (Kolaf a kol., 2009).

Nejveétsi riziko ndhlé smrti byva v prvni hoding probihajiciho akutniho infarktu myokardu
a u pacientl s nestabilni anginou pectoris. Podobné¢ vysoké riziko je pak u pacientt, kteti
po infarktu jiz prodélali ventrikularni arytmii nebo maji vaznou poruchu vypuzovaci

funkce levé komory (Kolaf a kol., 2009).

Akutni koronarni syndrom

NSTEMI STEMI

NAP NON-Q IM Q-IM

Obrazek 1 - Grafické znazornéni pojmu akutni koronarni syndrom a jeho mozny vyvoj

(Kirs, 2018)
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3.4 Komplikace akutniho infarktu myokardu

V ptipadé¢ akutniho infarktu myokardu a nasledné tvorby nekrdzy je velice podstatny jak
rozsah oné nekrdzy, tak i jeji umisténi. Pokud se infarkt nachédzi v misté, které je pro
spravnou funkci srdce podstatné, je velice pravdépodobné, ze dojde k postizeni této
funkce, coz mlze pacientovi zpiisobit celozivotni zdravotni komplikace nebo smrt.

V ramci této problematiky rozliSujeme dva druhy komplikaci.
3.4.1 Anatomické komplikace akutniho infarktu myokardu
= Srdecni ruptura

Srde¢ni ruptura (prasknuti myokardu) vznikd z divodu oslabeni srdecni stény. Tato
komplikace postihuje pfedevSim levou komoru, protoze zde plsobi vyssi tlak krve
(160 mmHg a vice). Krev se pfi ruptufe vylije do osrde¢niku (perikardu), ¢imz vznika
hemoperikard. Vlivem nartstajiciho tlaku na myokard je srdce stdle vice a vice

utlacovano, az dojde k zastave srdce béhem systoly (Mencik, 2015/2016).
= Akutni srde¢ni aneurysma

Vlivem nekrézy myokardu a naslednym oslabenim stény pii stale pisobicim tlaku na
sténu srdce mize dojit k akutnimu vyklenuti srdecni stény. Tato vydut’ se tlakem neustéle
zvétSuje a dochazi tak ke snizovani ejekeni frakce na 30 a méné % normalniho srde¢niho
vydeje (ejekéni frakce je oznaceni procenta vypuzené krve z celkového objemu krve
ptitomného v srdci. Fyziologicka ejekeni frakce je kolem 62 %, coz znamena, ze 80 ml

krve je vypuzeno do obéhu a 50 ml ziistava v srdci) (Mencik, 2015/2016).
= Ruptura septa

Prasknuti pfepazky vyvola levopravy zkrat. Tim je mysSleno, Ze krev zacne pod velkym
tlakem protékat z levé do pravé komory. Vlivem toho nastava selhani pravé komory
z duvodu pfetizeni, coz se projevi naslednou fibrilaci komor, kterd je ale
nedefibrilovatelna. Je nutné proto provést do 10 az 20 minut suturu trhliny (Mencik,

2015/2016).
= Ruptura papilarniho svalu

Vlivem infarktu v misté papilarniho svalu dojde k prasknuti svalu, coz zapficini, Ze cip

chlopné zac¢ne vlat do levé sin¢€. Nasledkem nepraceschopnosti chlopné se zacne krev
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vracet z levé komory do levé siné (regurgitace), coz znamena pretiZzeni levé sin¢ a vznik

akutni plicni hypertenze s tvorbou plicniho edému (Mencik, 2015/2016).
3.4.2 Funkéni komplikace akutniho infarktu myokardu
* Srdec¢ni selhani

Definice srde¢niho selhani je ,,nahly vznik projevl a pfiznaki selhani srdce v dasledku
abnormalni srde¢ni funkce® (Vojacek, a kol., 2009, str. 338). Nejbéznejsim subjektivnim
ptiznakem je klidovéd dusnost (nebo mirné namahova). Pfi diagnostice se soustfedime
pfedevsim na posouzeni periferniho prokrveni a na znamky zvySenych plnicich tlaki.
Zvétsena napln krénich zil v polosedé, otoky dolnich koncetin a hepatomegalie (zvétSena
jatra) svédci o pravostranném (nebo oboustranném) selhdvani srdce. Naproti tomu
typickym klinickym obrazem selhavani levého srdce je kardialni plicni edém z divodu
plicni hypertenze. Plicni edém Ize vySetfit auskultacné pomoci fonendoskopu, kdy je
pfitomen nalez vlhkych chriipk. Edém pojiva (anasarka) a volna tekutina v dutiné bfi$ni
(ascites) svéd¢i o vyrazné neschopnosti srdce kompenzovat aktualni stav. Posledni faze

akutniho srde¢niho selhani je kardiogenni Sok (Vojacek, a kol., 2009).
= Kardiogenni Sok

Sok obecné znamena nahlou a zavaznou poruchu perfuze s naslednym hromadénim
metabolickych odpadnich latek ve tkanich. Obvyklé pifiznaky Soku jsou hypotenze
(kolem 90 mmHg systolického tlaku), tachykardie (sympatoadrenalni systém vyvola
tachykardii jako kompenzaci za hypotenzi a tim se snazi zajistit dostatecnou perfuzi
tkani), centralizace ob&hu (pro zajisténi prokrveni k Zivotu nezbytnych organti) a z toho
diivodu chladné a mramorované koncetiny (s tim spojeny i zpomaleny kapilarni navrat
trvajici déle jak 2 s), oligurie (mnozstvi moc¢i za 24 hod pod 500 ml) a nakonec, po
krevnich odbérech z diivodu pfechodu na anaerobni metabolismus, zvySena hladina

laktatu v séru (Motovska, a kol., 2016).

Sokové stavy délime podle jejich pfi¢in, tudiz kariogenni S0k je $ok, vyvolany z diivodu

selhani srdce jako pumpy (snizeného srde¢niho vydeje) (Motovska, a kol., 2016).
=  Maligni arytmie

Nasledkem ptestavby myokardu a vzniku nevodivé jizvy po AIM muze dojit ke vzniku

zhoubnych arytmii. Pfi¢inou vzniku je ona nevodiva jizva, kterd neni schopna vést
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elektricky vzruch. Naproti tomu pfiléhajici poSkozeny myokard vést vzruch schopen je,
nicméné pomaleji nez zdravy myokard. Z tohoto diivodu vznika tzv. krouzivy (reentery)
vzruch. Nasledkem toho dochdzi k reentery komorovym tachykardiim, které mohou
vyustit az ve fibrilaci komor. Tento stav znamend okamzitou zastavu hemodynamiky
s postupnym vyvojem kardiogenniho Soku a nakonec i smrt (Mot'ovska, a kol., 2016)

(Mencik, 2015/2016).
3.5 Diagnostika v prednemocni¢ni péci

V prvnich hodinach od za¢atku ptiznakt AKS je az 30 % pravdépodobnost nahlého umrti
pacienta. Nenili pacient pfimo ohroZzen na zivoté, rozhoduje se o kvalité¢ nédsledného
zivota. Z tohoto diivodu je spravné rozpoznéni, 1écba a spravné smefovani pacienta velice
podstatnou Casti celého procesu a zanedbani ¢i nerozpoznani AKS miize v konceném
disledku vést i ke smrt pacienta. Jelikoz v PNP mame pouze omezenou moznost
diagnostickych postupti, opirdme se predevSim o spravny odbér anamnézy a o

elektrokardiografii (Janota, 2011).
3.5.1 Anamnéza

Jedna se o informace, které ndm mohou napovédét vyslednou diagnozu. Rozdéluje se na
pfimou a nepiimou anemnézu, kdy se pfima anamnéza uplatiiuje pfi situaci v niz je
pacient schopen o sobé podavat adekvatni informace a nepifima naopak u stavi, kdy
pacient tohoto schopen neni (napf. u déti, u stavii bezvédomi apod). Casto pak dochazi
ke kombinaci obou téchto postupi (typicky u stavii synkop, kdy pacient popise jak se citil

a citi a svédci popisuji pad a prib&h oné synkopy).
= Rodinna anamnéza

Zkracené RA.V piipad¢ rodinné anamnézy se ptame na oba dva rodice. Zda ziji, pfipadné
v kolika letech nebo na co zemfeli, jestli u rodi¢ probéhl akutni infarkt myokardu a
ptfipadné v kolika letech ¢i zda se n€kdy 1écili se srdcem. Dale se pak standardné ptame
na vyskyt arteridlni hypertenze, cévni mozkové piithody nebo diabetu mellitu u obou

rodic¢a.
=  (Osobni anamnéza

Zkaracené OA. Tento druh anamnézy se jiz vyslovné tyka daného pacienta. V piipade

AKS potom patrame po chronickych rizikovych faktorech. Zejména se ptdme zda pacient
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kouti tabdk, zda pozivda nadmérné mnozstvi alkoholu, ptdme se na stravu (jestli poziva
stravu s vysokym energetickym obsahem a vysokym obsahem nasycenych tukll) a také
na fyzickou aktivutu. Rizikovym faktorem je dale vysokéd hodnota LDL chlesterolu v krvi,
chronicka arteridlni hypertenze, obezita centralniho typu coz je stav ukladani tuku do

oblasti bficha nebo diabets mellitus.
= Farmakologicka anamnéza

Zkracené FA. Zde nas zajima chronicka medikace pacienta, jelikoZ nam mutize napovédét
vice nez nam je schopen samotny pacient fici. Dobré je, pokud je to mozné, dotazat se
jelikoz si pacient nemusi pamatovat nazvem vsechny své 1éky. Pokud pacient zpravu
nema, je na mist¢ chtit ukdzat origindlnalni baleni 1€kt které uziva (pokud to situace

umoznuje).
= Alergologicka anamnéza

Zkracené AA. Zajima nas zejména kviili moznosti podavani 1é¢iv, které by mohly pomoci
ke zlepSeni stavu pacienta. V pripadé AKS pak zejména alergie na kyselinu

acetylsalicylovou, ktera je standardnim 1é¢ivem podadvanym u stavii AKS.
= Pracovni anamnéza

Zde nas v ptipadé AKS zajima, zda je pacient vystaven néjakému dlouhodobému stresu

v souvislosti napft. s néjakou vysoce postavenou pracovni pozici.
= Nynéjsi onemocnéni

Zkracené NO. Je to velice podstatna ¢ast celé anamnézy. Pfedchozi anamnézy maji za
ukol urcit, zda je pacient rizikovy pro vznik AKS a pfipadné pro rozvoj AIM. Nynéjsi
onemocnéni uz je vlastné¢ samotny popis celého stavu celé situace pred dojezdem
zdravotnické zachranné sluzby. Ptdme se na dobu vzniku obtizi, na situaci ve které obtize
vznikly. Pacient nam popisuje celkovy charakter jeho problémt, kdy se ptame predevsim
na pfitomnost stenokardii a jejich pfipadné propagace do pfiléhajici ¢asti téla. U bolesti
na hrudi je pak nutné rozlisit jestli se jedna o plosnou sviravou bolest, coz je typické pro
AKS nebo pacient dokaze urcit bod ve kterém ho to konkrétn¢ boli. Déle je tfeba zjistit

jestli je bolestivost i pokud se pacient nehybe €i jestli si miize najit ulevovou polohu. Dale
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se ptame zda pacient pocituje duSnost, zda uzil néjaka 1é¢iva pred piijezdem ZZS nebo

zda byl celou dobu pii védomi a na vSe si pamatuje.
3.5.2 Elektrokardiografie

V pfednemocni¢ni péci mize zadchranaiim ke spravnému popisu slouzit pomucka tzv.
RAFTing. Jedna se o pocatecni pismena slov rytmus, akce, frekvence a trvani (pfipadné

ST usek) (Bulikova, 2015).
= R -Rytmus

Pii fyziologickém stavu vznikéd elektricky impuls v SA uzlu, a proto hovofime o
sinusovém rytmu. Pro sinusovy rytmus je charakteristickd pfitomnost viny P, kterou

priméarné hleddme ve svodech I a V1 (Bulikova, 2015).
= A - Akce srdecni

Zde hodnotime zda ma srdce akci pravidelnou nebo nepravidelnou. Pravidelnost
urujeme podle hrotl vin R které jsou fyziologicky stale stejn¢ vzdalené. Pokud je akce
pravidelnd a ojedinéle dojde k nepravidelnosti, pak se nejcastéji jedna o
supraventrikularni nebo komorové extrasystoly. Pokud je rozestup mezi vlnami R
pokazdé jiny, pak se nej€astéji jednad o fibrilaci sini (pfi fibrilaci sini nejsou pfitomny viny

P) (Bulikova, 2015).
= F — Frekvence srdce

Frekvence neboli pocet pulst za minutu. Pod 60 pulsti za minutu se jedna o bradykardii
a nad 90 pulsii za minutu se jedna o tachykardii (u dospélého ¢lovéka). VetSina monitort
jiz dnes dokéaze frekvenci vypocitat samo, nicméné pro vypocitani frekvence
z  elektrokardiogramu  existuje  jednoduchy vzorec a to F =60+

interval RR v sekundach (Bulikova, 2015).
= T - Trvani intervald, vin, ST usek

Jako posledni popisujeme rizné doby vin a intervalii. Zejména pak PQ interval, ktery je
fyziologicky do 0,2 s, QRS komplex, ktery ma byt Siroky do 0,12 s a nakonec tsek ST.
V useku ST hodnotime hlavné jestli se nachazi v izoelktrické linii, pfipadné popisujeme

nalezené patologie (Bulikova, 2015).
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= Priklad popisu fyziologického popisu EKG zdravotnickym

zachranarem

Sinusovy rytmus, akce pravidelnd, frekvence 65/ min, PQ do 0,2 s, QRS do 0,12 s, ST
izoelektricky, T pozitivni (Kirs, 2018)

= Priklad popisu patologického popisu EKG zdravotnickym

zachranarem

Nepfitomny viny P, akce nepravidelnd, frekvence 110/ min, QRS do 0,12, ST
izoelektricky, T pozitivni (Kirs, 2018)

Sinusovy rytmus, akce pravidelnd, frekvence 65/ min, PQ do 0,2 s, QRS do 0,12 s, STE
ve svodech II, III, aVF, V6, STD ve svodech V1, V2, T pozitivni krom¢ aVR, V1 (Kirs,
2018)

3.5.3 Fyzikalni vySetfeni

V PNP provadime fyzikdlni vySetfeni podle algoritmu ABCDE, ¢imz se vyhneme
moznosti opomenuti a vynechani jednoho nebo vice tkonii. Algoritmus je odvozen od
pocatecnich pismen anglickych slov, které jsou airway, breathing, circulation, disability
a exposure. V piipadé¢ AKS je fyzikalni vySetfeni ndpomocno hlavné kvili mozné

diferencialni diagnostice.
= A - airway (dychaci cesty)

Jako prvni ukon provadime revizi dutiny Ustni. Zda je pacient pokousan nebo zda nema
néjaké cizi téleso v duting Gstni. Zaroven sem patii i tzv. trojity hmat neboli otevieni Ust,
pfedsunuti dolni celisti a zaklon hlavy, ¢imZz zajistime prichodné dychaci cesty
(Bydzovsky, 2010) (Dobias, 2013).

= B - breathing (dychani)

Hodnotime frekvenci a hloubku dychéani. VS§imame si jestli méa pacient tzv. usilovné
dychani, u kterého mize byt pfitomno zapadani jugularnich jamek, ¢i zda pacient dycha
volné. V bod¢ B prikladdme na pacienta oxymetr, ktery ndm fekne vice o celkové saturaci

hemoglobinu kyslikem a vyuzivdme moZznosti auskultace pomoci fonendoskopu, kde
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hodnotime zda je dychani Cisté a sklipkové nebo zda jsou ptitomny néjaké patologické
fenomény (vrzoty, piskoty, chriipky, chropy). Zaroveni hodnotime zda jsou piipadné
patologické fenomény inspiracni nebo exspiracni a zda jsou pfitomny vlevo, vpravo nebo

bilateraln¢ (BydZovsky, 2010) (Dobias, 2013).

Pokud jev pripadé¢ AKS dychani doprovazeno tzv. bublanim, mize to svéd¢it o plicnim
edému, coz poukazuje na mozné levostranné selhavani srdce. Edém vznikd z divodu
méstnani krve v malém plicnim obéhu, jelikoz levé srdce nestaci preCerpavat krev, tim
padem dochazi k narGstani tlaku v plicnim krevnim fecisti a tekutina za¢ne prosakovat do
alveold. Typickym symptomem je pak vykaslavani razového sptta (Bydzovsky, 2010)
(Dobiés, 2013).

= C —circulation (krevni obéh)

Vysetieni krevniho ob&hu je pro néas v ptipadé AKS jednou z nejpodstatnéjSich ¢asti
celého vySetteni. Dilezité je palpacni vySetfeni pulsu, kdy palpaci na obou radialnich
tepnach a nasledné na obou karotickych tepnach zaroveni, hodnotime symetri¢nost
pulsace, coz nam pomuze vyloucit pfipadné disekujici aneurysma aorty. Na pulsaci dale
hodnotime, zda je puls dobfe hmatny ¢i je nitkovity. Monitorace tlaku je velmi dilezita
pro zjisténi zda pacient neupadd do kardiogenniho Soku. U bodu C také objektivné
hodnotime prokrveni akralnich ¢asti téla. V§imame si bledosti nebo piipadné cyanozy.
Dobrou pomickou nam miize byt vySetfeni kapilarniho ndvratu, coz provedeme
zmacknutim pacientova nehtového lizka po dobu 5 vtefin a nasledného rychlého pusténi
dan¢ho nehtového luzka. Fyziologicky kapilarni névrat by mél byt do dvou vtefin
(n€které zdroje uvadi do tfi vtefin), coz znamend, ze by nehtové lizko mélo do dvou
vtefin znovu zrizovét. V bodu vySetiovani krevniho obéhu u AKS pak nesmime

zapomenout na provedeni a vyhodnoceni EKG (Bydzovsky, 2010) (Dobias, 2013).
= D — disability (neurologické vySetieni)

Zde si v§imame zejména piipadné izokorie ¢i anizokorie zornic. Hodnotime jejich reakci
na osvit a v§imame si zda jsou bulby ve stfednim postaveni nebo zda se staceji na stranu.
Dale hodnotime piipadné parézy a plegie. VSimame si zda je oblicej symetricky,
pozadame pacienta, aby nam co nejvice stiskl svymi dlanémi ruce a hodnotime silu stisku
a symetrii stisku. Déle pacientovi fekneme aby pfedpazil ruce a zaviel o€i a ptipadné se

ukazovakem jedné a druhé ruky dotkl Spi¢ky nosu. Pfi pfedpazeni hodnotime ptipadny
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samovolny pokles koncetiny. Pozorujeme zda pacient vsedé napada na jednu nebo druhou
stranu a pozadame ho aby zvedl obé& nohy. V neposledni fad¢ si v§imame piipadné fatické
poruchy ¢i dysartie a v pfipad€ podezieni na fatickou poruchu si toto podezieni ovétujeme

napiiklad u ¢lena rodiny (BydZzovsky, 2010) (Dobias, 2013).
= E — exposure (odhaleni)

Bod E znamend vySetfit kompletné celého pacienta od hlavy smérem dold k noham.
Vyuzivame k tomu jak aspekci a palpaci, tak i perkuzi. Zde hodnotime stabilitu vSech
kosti, pozorujeme zda pacient reaguje bolestivé na piipadnou palpaci, patrame po
pfitomnych patologiich jako jsou napf. hematomy. Bod E je zejména dilezity mameli
podezieni, Ze by se spiSe mohlo jednat o diagné6zu VAS. Pro VAS je typickéd bolest
spoleén¢ s pohybem a naopak jisté odeznéni bolesti pii nalezeni ulevové polohy

(Bydzovsky, 2010) (Dobias, 2013).

V piipadé¢ AKS pak zejména patrdme po otocich v oblasti dolnich koncetiny, které
naopak svédci o pravostranné srde¢ni nedostate¢nosti. V neposledni fadé si v§imame zda

jsou na dolnich konéetinach ptitomny varixy (Bydzovsky, 2010) (Dobias, 2013).
3.6 Diferencialni diagnostika akutniho koronarniho syndromu

I v ptipadé€ pro zachranare typickych ptiznakt je tfeba vzit v potaz i jind onemocnéni,
kterd se projevuji stejnymi nebo podobnymi ptiznaky, nicméné jejich 1écba ¢i pribéh
volaji po uplné jinych postupech nebo po transportu na zcela odlisné zdravotnické

pracoviste.

V pfipad¢ diferencialni diagnostiky u akutniho korondrniho syndromu sice vétSinou
pojedeme na totozné pracovisté, nicméné ¢asnd a spravnd diagnostika onemocnéni miize

uSetfit drahocenny cas.
3.6.1 Disekce aorty

Disekce aorty vznika prinikem krve do stény aorty pies porusenou intimu. Krev do medie
proniké pod vysokym tlakem, nésledkem ¢ehoz dojde k postupnému oddélovani vlaken
medi od sebe. Vznika hematom, ktery vede obvykle po délce aorty (neobkruzuje celou
sténu). Misto kudy krev do stény vniké se nazyva entery a misto kudy vytéka se nazyva
re-entery. Z toho vyplyva, ze disekce aorty znamena vytvorfeni faleSného pritokového

kanalku (faleSné lumen) ve sténé¢ aorty. Délka faleSné lumen je individualni, mtize byt
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pouze kratka, nebo také vedena od aortalniho oblouku az k bifurkaci panevnich tepen

(Bartin¢€k, Juraskova, a kol., 2016).

Disekce aorty se projevuje akutni krutou a trhavou bolesti za hrudni kosti (sternem) nebo
v zadech v oblasti mezi lopatkami, v oblasti epigastria a mezogastria, v bederni (lumbalni)

krajin¢ a n€kdy se propaguje do tiisel (Bartlin¢k, Juraskova, a kol., 2016).

Diagnostika spocivd v nepfitomnosti nové vzniklych patologii na EKG zaznamu
(vyjimecéne, pokud disekce postihuje i koronarni tepny, miizeme pozorovat obraz AIM na
EKGQG). Fyzikalné¢ mtizeme auskultacné v tzv. Erbové bod¢ (3. mezizebii parasternalné
vlevo) slySet diastolicky Selest nebo palpané pocitovat pulsacni asymetrii na hornich

koncetinach, v tfislech a na karotidach (Bartin¢k, Juraskova, a kol., 2016).
3.6.2 Perikarditida

Jednd se o chronické nebo akutni onemocnéni perikardu. Casto byva doprovazeno
patologickou pfitomnosti tekutiny v perikardidlnim prostoru, coz mize vyustit az

v tamponadu srde¢ni (Kolaf, a kol., 2009).

Perikarditida je nejéast&ji zptisobena virovou infekei a to viry chiipky. Casto nejprve
zacind jako tzv. sucha perikarditida, kdy dochézi k tfeni obou stén perikardu o sebe a tim
dochazi i ke vzniku bolesti. Néasledné dojde k tvorbé vypotku, ¢imz se obé stény perikardu
oddali a bolest ustupuje. Velikost vypotku se mize pohybovat od par mililitra tekutiny az
do jednoho litru. Charakter vypotku mize byt rizny. Mize byt s ¢iry nebo s piimési krve
nebo hnisavy. Perikarditida se projevuje obtizemi které jsou spjaté se zékladnim
onemocnénim. Jedna se o celkovou slabost, unavu, horecku, bolesti pohybového aparatu.
Typickyma varovnym symptomem je pak pfitomnost bolesti na hrudi pii takovémto
onemocnéni. Tato bolest je situovana za hrudni kost, je ostrd a bodava a Casto se mlze
propagovat napt. do krku. Pokud je pacient vsed¢ bolest lehce ustupuje a vleze dochazi
ke zhorSeni pfiznakl. Pokud je soucasné piitomen i zanét pohrudnice mlze byt bolest
vazéna na dech. Na elektrokardiogramu pak mizeme naleznout konkdvni ST elevace ve
vice svodech, mohou byt pfitomny viny T s dvéma vrcholy nebo naopak negativni viny
T. V prvni fazi perikarditidy je pak pfitomnd poslechova tieci Selest na srdci, ktera

s tvorbou vypotku vymizi (Kolaf, a kol., 2009).
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3.6.3 Plicni embolie

vvvvvv

doprovazena bolesti na hrudi a tachykardii. Bolest na hrudi mlze byt pleuralniho
charakteru, oz znamena Ze je bolest vazana na inspirium a exspirium. Na plicni embolii
bychom méli myslet vzdy u rizikovych pacientli s nejasnym kolapsovym stavem
provazenym témito symptomy a obrazem fibrilace sini na EKG. Rizikovych stavli pro
vznik plicni embolie je celd fada. Jsou to pacienti ktefi jiz v minulosti prodelali
tromboembolické onemocnéni. Déle jsou to piedev§im mladé Zeny uzivajici hormondlni
antikoncepci, které kouifi tabdkové produkty. Dalsim z mnoha rizikovych faktort je
immobilita celého téla ¢i néjaké koncetiny (napiiklad po prodélané CMP), te¢hotenstvi,
neddvny operacni zdkrok, chronické dehydratace, maligni nadorové onemocnéni, obezita,

srde¢ni insuficience, varixy dolnich koncetin (Pitha, a kol., 2017).

Jak uz bylo feceno pacient je dusny s bolestmi na hrudi. Objektivné je opoceny a miize
byt pfitomna i entralni cyan6za. Dechova frekvence byva nad 20 dechti za minut, byva
pfitomna hypertenze, tachykardie a hypoxie. Na EKG muze byt pfitomen obraz fibrilace
sini nebo nové vznikly blok pravého Tawarova raménka. Spolehlivou diagnostickou
metodou je az krevni vySetfeni a hodnota D-dimerti a vySetieni na krevni plyny (Pitha, a

kol., 2017).
3.6.4 Pneumothorax

Pro pneumothorax je napovidajici ndhle vnikla bolest v oblasti kde pneumothorax vznikl
a oslabené¢ az vymizel¢ dechové poslechové fenomény nad postizenou plici.
Pneumothorax mtize byt a byva piitomen u fady uUrazl, kde na néj myslime pfi
diagnostickém postupu (naptiklad pfi padu z vySe a podezieni na poranéni hrudniho
kose). Napfi¢ tomu muize dojit i ke spontanné vzniklému pneumothoraxu a to u pacientti
s chronickym onemocnénim plic (napf. chronickd obstrukéni plicni nemoc).
Pneumothorax jako takovy muzeme spolehlivé diagnostikovat auskultaci pomoci
neboli pneumothorax tenzni, kdy dochazi ke vniku vzduchu pii nddechu do pohrudni¢ni
dutiny, nicméné pfi vydechu se misto priuniku vzduchu uzavie jakousi vlajici tkani, takze
dochazi ke stale vys$simu nardstu objemu vzduchu v dutin€é. Nasledkem toho dochazi

k utlaku srdce a deviaci trachey. Tento stav mize vést az k srdecni zastavé a fadime ho
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mezi reverzibilni pfi¢iny zastavy ob¢hu (4H + 4T). Prvni pomoc v takovémto stavu je

pak punkce hrudniku ve 2. — 3. mezizebii v medioklavikuldrni ¢ate (Pitha, a kol., 2017).
3.6.5 Vertebrogenni algicky syndrom

Jedna se o bolesti majici neurologicky ptivod v riznych oblastech patefe. Zejména
z diivodu moznosti propagace bolesti do levé horni koncetiny a do oblasti hrudniku je
moznost zaménit VAS za AKS a naopak velice jednoducha. V tomto ptipad¢ je tfeba
patrat po mechanismu vzniku obtizi. Hlavni rozdil mezi diagn6zou AKS a VAS spociva
v tom, ze VAS je zavisli na pohybu (tim je mySlen 1 naddech) a klidu pacienta, kdy pfi
pohybu dochézi v ptipadé¢ VAS ke zhorSeni symptomt a v klidovém stavu naopak
k odeznéni obtizi. Bohuzel tato skute¢nost neni spolehlivou diagnostickou metodou. Jisty
naznak, Ze se s nejveétsi pravdépodobnosti jednd o VAS a nikoliv o AKS je nepfitomnost
patologické kiivky na EKG zdznamu. Bohuzel ani toto neni stoprocentni diagnosticka
pomticka a tak vSechen VAS vychazejici z oblasti hrudni patefe je nutné nejpreve odvézt
na interni oddéleni kvtli provedeni odbéru krve a nasledného vySetteni na pfitomnost ¢i
nepiitomnost biochemickych markerd AIM. Do jist¢ miry je potieba s takovym

pacientem nakladat jako s pacientem trpicim AKS (Mencik, 2015/2016).
3.6.6 Herpes zoster

Herpes zoster neboli pasovy opar je zplisoben virem Varicella zoster, ktery v détstvi
primarné zpiisobuje onemocnéni planymi nestovicemi. Na pohled se projevuje stejné jako
plané neStovice s rozdilem, ze jde pouze o lokdlni vysev. Zpusobuje velmi silné
neuralgické bolesti, ¢imz muze imitovat AKS (proto je nutné pii vySetfovani AKS

pacienta vySetfit i formou aspekce) (Karges & Al Dahouk, 2011).
3.6.7 Bolesti bricha

V nékterych ptipadech mize AKS imitovat rizné bolesti v oblasti bficha. Zv1asté pak
infarkt spodni stény, ktery miize mit projevy paleni zahy, akutniho Zzlu¢nikového
zachvatu, akutni gastritis apod. Pacient mize udavat pocity na zvraceni nebo dokonce
mize zvracet. Z tohoto diivodu je potfeba vzdy a kazdého pacienta peclivé vySetfovat a
vySetiovat jak aspekci a asukltaci, tak i palpaci. Na pozoru pak musime byt, pokud mista
kde pacient udava bolesti, nejsou palpacné bolestivd nebo jsou jen velmi malo.

V takovémto piipadé bychom méli mit na paméti moznost AKS a provést 12 svodové
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EKG. Ptipadny transport pacienta na nejblizsi chirurgické oddéleni by mohl mit fatalni
nasledky pro pacienta (Pitha, a kol., 2017).

3.7 Lécba akutniho koronarniho syndromu v prednemocnicni péci

Zakladem lécby v PNP je podani medikamentli pro obnoveni perfuze postizené tepny

a nasledné feSeni vzniklych komplikaci AKS.
= Antiagregacni terapie

Léciva obsahujici kyselinu acetylsalicylovou se podévaji pro jejich antiagregacni t€inky
(inhibuji funkci trombocytll). Podavéna jsou obvykle v mnozstvi 500 mg u¢inné latky i.v.
Lze podat i 200-500 mg peroralné (cucat, rozkousat), nicméné je zde del$i doba nastupu
a nasledn¢ dochazi k podrazdéni zaludecni sliznice, ktera je uz tak podrazdéna ze vzniklé

stresové situace (Janota, 2011).
= Antikoagulac¢ni terapie

Jako se uziva trombolyticka terapie v PNP. Pii diagndéze STEMI se podava 100 j./kg i.v.,
pfi diagn6ze NSTEMI pak 60-70 j./kg. Lze podat i nizkomolekularni Heparin (heparinum
natricum) s.c. (subcutdnng), nicméné to znamena del$i dobu nastupu a delsi dobu trvani
s nemoznosti pouziti antidota v podobé Protaminu (protamini hydrochloridum), coz ma

za nasledek riziko zvySené krvacivosti pii nasledném PCI (Janota, 2011).
= Dualni antiagregacni terapie

V soucasné dobé je velmi diskutovana moznost dualni antiagregacni terapie v PNP. Tato
antiagregaCni terapie se provadi 1éCivy patificimi do skupiny blokatorti desti¢kovych

receptorit P2Y 1, (Varvatovsky, 2014).

Prvnim 1é¢ivem v této skupiné byl ticlopidine, v CR zndm napf. pod nazvem Tagren.
Tento 1€k byl vSak postupné nahrazen druhou genreaci téchto 1é¢iv a to clopidogrelem
v CR znamym pod ndzvem Trombex. Diivod pro¢ clopidogrel nahradil ticlopidine byl
zejména niz$i vyskyt komplikaci a nezadoucich uc¢inkt. Na druhou stranu byl clopidogrel
v 16¢bé STEMI méné 0¢ingjsi a tak na fadu piisla tieti generace P2Y ) a to prasugrel v CR
znamy pod firemnim ndzvem Efient. K porovnani U¢innosti prasugrelu a clopidogrelu

doslo ve studii TRITON-TIMI 38 (Varvatovsky, 2014).
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Nejvétsi nevyhoda clopidogrelu v jeho pouzivani je doba jeho néstupu. Ani za dobu
transport k PCI, ktera trva déle jak 60 minut, ani po takovéto dobé neni funkce trombocytt
dostate¢né potlacena. Z tohoto diivodu je Casné podani clopidogrelu velice zadouci a
velice pozitivni vliv na celkovy stav ma zejména v pifipadé primarni TL a nasledném
transportu k PCI. Prasugrel oproti tomu vykazoval vyrazné lepsi vysledky v cetnosti
nartstu ischemickych komplikaci, nicméné béhem studie doSlo k vaznému naristu
krvacivych ptihod u pacientt kterym byl podavan. Béhem studie se podaftila indentifikace
sorty pacienti u kterych tyto komplikace nastaly, a tak podani prasugrelu zacalo byt
kontraindikovéano u pacintli s anamnézou CMP a u pacientt star§ich 75 let. Po stanoveni

téchto kontraindikaci tak ma prasugrel nejlepsi vysledky, co se ischemickych komplikaci
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Tabulka 1 - Prasugrel vs. clopidogrel 30. den STEMI

Prasugrel (n=1769) Clopidogrel (n = 1765) HR(95% Cl)

AN CAAD 115 (A & 166
AMI CME | (€ f

romboza stentu 1912

‘avalné krvacer ]

AMI - nefataini infarkt myokardu, CMP - nefataini cévni pfihoda mozkova, HR (95% CI) - pomér rizik (95 %

interval spolehlivosti), trombdéza stentu - definite or probable dle ARC definice

(Varvarovsky, 2014)

Druhym lékem ktery patiil do tfeti generace P2Y), byl ticagrelor v CR znamy pod
firemnim nazvem Brilique. Ticagrelor v§ak nevykazoval lepsi vysledky nez clopidogrel,

ba naopak dochazelo k nartstu ptipadi hemoragickych CMP (Varvarovsky, 2014).

Poslednim novym lékem stejného typu je cangrelor, v CR znamy pod firemnim nazvem
Kengrexal. Zna¢nou vyhodou je doba nastupu ucinku, kterd je do né€kolika minut a
moznost podat ho parenteraln€. Jeho ucinnost byla tesovana v fad€ zahrani¢nich studiich
u pacientii podstupujicich PCI a byla hodnocena cetnost timrti, akutnich infarkti
myokardd a trombodz zavedeného stenu v prvnich 48 hodinach a nasledné po 30 dnech.
V téchto studiich byl jedné skupiné pacientli poddvany clopidogrel a druhé skupiné byl

podavany pravé canglerol. Vysledkem studie bylo snizeni sledovanych stavli az o 19 %.
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Zaroven doslo jen k velmi malému nartstu malych krvacivych piihod, zejména pak

dochazelo k tvorbé hematomi v oblasti trisel. (Poul, 2014)

Tabulka 2 — Porovnani vlastnosti novych P2Y,, léCiv

LECIVO PODANI NASTUP DELKA DAVKOVANT
UCINKU UCINKU
Clopidogrel p.o. 2-4 hodiny > 72 hodin 600 mg tvodni
davka, dale 75
mg denné
Prasugrel p.o. 30 minut >72 hodin 60 mg uvodni

davka, dale 10

mg denné
Ticagrelor p.o. 2-4 hodiny 12 hodin 180 mg tivodni
davka, dale 2x
denné 90 mg
Cangrelor 1L.v. Nékolik minut | AZ 1 hodinu Bolus
30mcg/kg a
nasledné 4
mcg/kg/min

(Karetova a Bultas, 2009)
= Vasodilatacni terapie

Nitraty Gc¢inkuji jako koronarni vazodilatancium, diky ¢emuz muze dojit k dilataci
uzaviené nebo zuzené tepny a tedy i k jeji reperfuzi. Déle se nitraty uplatiuji pii 1é¢bé
hypertenze, coz ulevi levé komote a tudiz snizi i jeji energeticky pozadavek. Chronicti
kardiaci vétSinou maji od lékate predepsany bud’to nitratovy sprej (glyceroli trinitratis)
nebo tabletu nitroglycerinu, kterou uziji sublingualné. Pokud pacient neuzije vlastni
nitratovy medikament, je na misté podani nitratu i.v., jelikoz se jedna o G¢iné&jsi zptisob
vpraveni léciva do obchu. Podani nitratd je kontraindikovano u pacientl, kteti maji

systolicky tlak pod 120 mmHg (Janota, 2011).
= Analgeticka terapie
V piipadé, ze dosavadni 1écba nestacila k tlevé od nastalych stenokardii, je indikovano

podani opiatii. Vhodny je napt. Fentanyl (fentanylum) v davce 50-100 pg, ktery oproti
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Morfinu (morphini hydrochloridum) nevyvolava tak Casto zaludec¢ni obtize. Opidty
podavame kvili odeznéni algickych projevit AKS, nasledkem ¢ehoz doje i k celkovému
zklidnéni pacienta, snizeni mechanické prace srdce, a tim i1 jeho metabolicko-

energetickych narokti (Janota, 2011).
= Terapie sedativy

V pfipadé, ze pacienta dostate¢né neuklidni podani opiatt a nasledna uleva od bolesti, je

na zvazeni lékate podani Diazepamu (diazepamum) v davce 5-10 mg (Janota, 2011).
= Terapie beta-blokatory

Podani beta-blokatort je indikovano u AKS s tachyarytmii, tachykardii nebo hypertenzi.
Zpomaluji srde¢ni puls a zkvalitiuji prokrveni subendokardidlnich ¢asti myokardu, které
jsou prokrvovany pouze v diastole. Obvykla davka je 1-10 mg Metoprololu (metoprololi)
(Janota, 2011).

= Oxygenoterapie

Kyslikova terapie se vyuziva v ptipadé hypoxie, jelikoz klicem k zachovani zdravého
myokardu je nutnost fyziologické saturace. Pii podavani kysliku je nutné zjistit, zda
pacient netrpi néjakou z chronickych respiracnich insuficienci (napt. CHOPN), jelikoz
pfi zmirnéni dlouhotrvajici hypoxie a dosazeni fyziologické saturace hrozi riziko zastavy

dechu a nasledné hyperkapnie (Janota, 2011).
= Antiemeticka terapie

Standardné podavame bud’to Torecan (thiethylperazin), nebo Degan (metoclopramidi
hydrochloridum) i.v. Pfi dyspeptickych ptiznacich s bradykardii, zpiisobenych vagotonii,
lze podat Atropin (atropini sulfas) 0,5-1 mg i.v. (Janota, 2011).

= Léciva v pripadé bradyarytmie

Pii bradyarytmiich neragujicich na podani Atropinu (atropini sulfas) s potenciondlni
negativni progresi je indikovéana transkutdnni stimulace pomoci defibrilatoru. Nicméné
Casna reperfuze postizené tepny zrusi vétSinu bradyarytmii, tudiz jejich vyskyt je nizsi

nez v letech pfed moznosti provedeni PCI (Janota, 2011).
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3.8 Smérovani pacienta s akutnim koronarnim syndromem do

zdravotnické zarizeni

Spravné smétovani pacienta do zdravotnického zatizeni je jednim z dilezitych okamziki
celého procesu PNP. Pfedani velmi rozikového pacienta do nemocnice ktera nedisponuje
katetriza¢ni laboratofi muize stdt daného pacienta zivot. Pro rozhodnuti se za jakych

okolnosti je indikovano akutni PCI a za jakych je indikovana trombolyza ndm pomuze

nasledujici tabulka.

Tabulka 3 — Smérovani k cilovému poskytovateli akutni lGzkové péce

Cas od EKG po | Cas od EKG po | Cas od EKG po
PCI <30 min PCI 30-90 min PCI > 90 min

Cas od vzniku bolesti po | PCI TL nebo PCI|TL

EKG < 3 hod (evnt. TL + PCI)

Cas od vzniku bolesti po | PCI PCI PCI nebo TL

EKG 3-12 hod

Cas od vzniku bolesti po | Nejblizsi Nejblizsi Nejblizsi

EKG > 12 hod koronérni koronérni koronérni
jednotka jednotka jednotka

(Urbanek, P., 2004)

I pfes jeji starSi datum vyhotoveni je stale aktudlni a je ve shod¢ s platnymi doporucenimi

ESC (2017).

Zaroven je dle ESC (2017) doporuceno konzultovat stav a pfipadny transport pacienta
s kardiocentrem a v piipadé¢ nejasného EKG zidznamu je doporuCovano vyuziti

telemetrického ptenosu EKG.
3.9 Prague OHCA study

Zdravotnickéd zachrannd sluzba hlavniho mésta Prahy a VSeobecna fakultni nemocnice
v Praze se vzdjemné podili na tzv. Prague OHCA study, kterd ma za cil porovnat dva
postupy v piipad¢ refrakterni zastavy srdce. Prvni postup je klasickd KPR, dle platnych
doporuc¢eni ERC guidelines. Druhy postup kombinuje klasickou KPR s naslednym

pfiloZenim pftistroje LUCAS na pacienta, transport do cilového zdravotnického zafizeni
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za kontinualni mechanické resuscitace a v nemocnici pak napojeni pacienta na ECMO a

v ptipadé stale trvajici srde¢ni zastavy je provedeno PCI (Horky, 2017).

V 10.-15. minuté kdy pacient nereaguje na dosavadni 1écbu stavu a nedafi se obnovit
spontanni krevni ob¢h, ma zajisténé dychaci cesty a v pifipadé komorové fibrilace byl
podan alespon tfikrat defibrilacni vyboj, je na misté zvazit zda by pro pacienta nebylo
vhodné zatazeni do studie a tedy i transport do nemocnice za kontinudlni resuscitace

(Horky, 2017).

KPR, transport, napojeni na ECMO a konec¢né PCI. Toto vSechno by mélo probéhnout
maximalné do 60. minuty. Cely proces mizeme rozdélit do nékolika fazi. V prvni fazi,
kterd trva od doby vzniku zéstavy az do 15. minuty, by méla probihat standardni BLS +
ALS dle platnych doporuceni. Na konci prvni faze by jiz méla probihat konzultace a
avizovani se do VFN. Druha faze je ¢as na ptilozeni piistroje LUCAS a nésledny transport
za kontinudlni resuscitace do katetriza¢ni laboratofe VFN. Béhem transportu by mél byt
dodrZen postup ALS tzn. kazdé 2 minuty provést analyzu srdecniho rytmu a piipadnou
defibrilaci, v€etné podani piislusnych farmak. V idealnim piipad¢ je pacient piepraven
do katetrizacni laboratoie do 40. minuty od doby vzniku zastavy. V takovémto ptipadé
ma pacient ptiblizné 35 — 40 % Sanci na obnovu ob¢hu, jeli pfi¢inou zastavy AIM. Od
40. minuty nastava tteti faze, kdy je pacient napojen na ECMO a piipadné¢ provedeno PCI
(Horky, 2017).

Da se tedy fict, Ze pacienti u kterych by za normadlni situace byla provadénd KPR
neuspésna a dani pacienti by zemfeli, ze Prague OHCA study jim d4ava nadéji na obnoveni
spontanniho ob¢hou a na mozné vraceni se do bézného zivota. Vysledky studie zatim
nejsou znamy. K listopadu 2017 bylo ve studii zafazeno 125 pacientt. Cil studie je mit
pacientii 220 (Horky, 2017).
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4 Prakticka c¢ast

V praktické ¢asti jsou popisovany 4 redlné kazuistiky dobré praxe. Kazuistiky popisuji
prabéh redlného vyjezdu od ptijeti vyzvy, az po ptredani pacienta. Jejich cilem je ukazat
situace, které mohou mit rozdilny prab¢h, avSak vyslednd diagnéza mize byt totozna.
Zaroven je zde vypsan jeden piipad diferencialni diagnozy. Dalsi ¢ast se vénuje prave
probihajici ,,Prague OHCA study*, jejimz principem je péce o pacienty u kterych nedoslo
ke spontannimu ROSC v PNP. Na zavér praktické ¢asti je sepsano kratké shrnuti celé

problematiky, které autor vypracoval na zaklad¢é poznatkii béhem psani bakalarské prace.
4.1 Kazuistika 1

Vyzva: Stenokardie (priorita dvé — pacient po telefonu normalné komunikujici), panelovy

dum

Podminky k dosaZeni mista zdasahu: prosinec, 7:44, vzdalenost dojezdu cca 4,8 km,

slaby dopravni provoz.

Okolni sit’ ZZS: Nejblizsi vyjezdova zakladna VZ Kr¢, ktera disponuje jednim vozem
RV a je vzdalena od mista udélosti cca 1,5 km. Dalsi dostupna vyjezdova zakladna VZ
Branik, disponujici ¢tyfmi vozy RZP, jez byla vzdalend od mista zasahu cca 4,8 km. Dalsi
mozné vyjezdové zakladny VZ Jizni Mésto vzdalend 6,4 km kde jsou umistény dva vozy

RZP a VZ Na Slupi, jez disponuje jednim vozem RZP a je vzdalena rovnéz 4,8 km.

Sit’ zdravotnickych zaFizeni: nejblizsi cilovy poskytovatel akutni lizkové péce byla
Thomayerova nemocnice vzdalena 1,8 km, dale Institut klinické a experimentalni
mediciny vzdaleny 2,6 km, ktery disponuje katetriza¢ni laboratofi. Jako dalsi je vzdalena
cca 4 km VSeobecna fakultni nemocnice v Praze, ktera rovnéz disponuje katetrizacni

laboratofi.

Informace od ZOS: muz ro¢nik 1978 (40 let) udava od vcerejsiho dne bolesti za hrudni

kosti a celkovou slabost.
Pribéh zasahu z pohledu zdravotnické zachranné sluzby

07:43 — ptijem tisnové vyzvy na ZOS

EN



Operatorka zdravotnického opera¢niho stfediska pfijima volani na linku 155. Muz udava,
ze jiz od vcerejSka pocituje bolest za hrudni kosti, kterd se nikam nepropaguje a pocituje

celkovou slabost a zvySenou tnavu.
07:44

Tisnovou vyzvu pfijala posddka vozu RZP na VZ Branik o sloZeni dvou zdravotnickych

zachranari.
07:45
Clenové vyjezdové skupiny potvrdili pfijem vyzvy a vyjizdi k mistu udalosti.

07:52

vvvvvvvv

07:52

Pacient dochazi spontanné k vozu ZZS. Pacient je vpustén do ambulantniho prostoru a

vySetieni za¢ina dotazem na nynéjs$i onemocnéni.

Pacient udava, ze od vcerejSiho dne od 15:00 uziva na akutni tonsilitidu antibiotika
Ospen. Po poziti prvni tablety mu udajné zacalo byt slabo, zacal se citit unaveny a
pfiblizné v 17:00 se ptidala i bolest za hrudni kosti. Vzapéti ale pacient udava, ze trpi

Bechtérevovou nemoci a ze si mysli, Ze ta bolest pochézi od zad.
Nasledné VS RZP zacala vySetrovat podle algoritmu ABCDE:

A —Jelikoz byl pacient pii védomi, spontanné komunikoval a nejevil znamky duseni bylo

zjevné, ze dychaci cesty jsou volné prichodné.

B — Pacient byl eupnoicky dechova frekvence byla 16 dechii za minutu. Subjektivné se
pacient dusny necitil. Poslechovy nalez plic byl ¢isty, sklipkovy, bilateralni a neoslabeny.
Saturace hemoglobinu kyslikem byla 99 %, nicméné i pies tuto hodnotu byl pacientovi

podan kyslik rychlosti priutoku 21/min

C — pulz na arteria radialis byl dobfe hmatny, symetricky o frekvenci 64 tepli za minutu.
Kapilarni navrat byl do dvou sekund a akralni ¢asti byly prokrveny a bez cyandzy.

Nésledné byla naméfena mirna hypertenze 145/90 mmHg.
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EKG 12 svodové: jednalo se o pravidelny sinusovy rytmus o frekvenci 64 tepii za minutu.
PQ interval byl mensi nez 0,20 s, QRS komplexy byly uzké do 0,12 s. Ve svodu II byly
pfitomny ST elevace o velikosti 2 mm, ve svodu III elevace o velikosti 1 mm a rovnéz

tomu bylo ve svodu aVF a V6. Ve svodu V1 byly inverzni viny T. (viz ptiloha Q, R).

Po zjisténi diagnézy STEMI bylo ihned kontaktovano ZOS a bylo ptivolano vozidlo RV

se sluzbu majicim Iékatem.

Zachranat vykondvajici nyni Ulohu fidice zacal chystat vSe potfebné k zavedeni
periferniho Zilniho katetru. Byl zaveden PZK velikosti G18 (zelena i.v. kanyla) a podan
NaCl 0,9 % o objemu 100 ml. Nasledné¢ byl podéan jeden vsttik Nitromintu pod jazyk.

D — pacient byl celou dobu pii védomi, orientovan mistem, ¢asem i osobou, kdy stav
védomi dle Glasgow Coma Scale Cinil hodnoutu 15 (4-5-6). Zornice mél pacient
izokorické, s pozitivni reakci na osvit bilaterdlné, jazyk plazil stfedem, zuby cenil
symetricky, stisk byl neoslabeny a symetricky, pacient byl bez lateralizace a fatické

poruchy a télesna teplota byla 36,7 °C.

E — Hlava byla bez patologického nalezu, hrudnik stabilni, patet palpacné¢ mirné
bolestiva. Bficho bylo mékké, prohmatné, nebolestivé, bez znamek peritonedlniho

drazdéni. Koncetiny byly volné pohyblivé, nebolestivé a nejevily znamky urazu.

Dale béhem cekani na piijezd Iékate byly zjiStény anamnestické tidaje, kdy pacient udaval
pouze alergie na prach a pyl. Z 1éCiv chronicky uziva Celebrex, Omeprazol 20 a od
vcerej§tho dne Ospen 1500. Chronicky se le¢i s Bechtérevovou nemoci, ma
hypercholesterolemii a oba rodi¢e tdajn¢ prodélaly AIM. Dale udava ze mu lékar
doporucil neuzivat léky ovliviiujici srazlivost krve, jelikoz mival Casto epistaxe a

naposledy pted 5 lety krvaceni z kone¢niku.
08:04
Na misto zasahu dojizdi 1ékar, ktery vyzvu k vyjezdu obdrzel v 07:59.

Zdravotnicky zachrandf interpretuje 1ékati dosavadni prabéh celého zdsahu a predava mu
celou, doposud sepsanou dokumentaci (elektronickou formou), véetné vytisténého EKG

zaznamu.

Po podaném Nitromintu s.I. se krevni tlak snizil na 125/80 mmHg.
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Lékar na zaklad¢ zjisténé diagnozy podava 5000 UI Heparinu i.v., ddle Kardegic 500 mg
1.v. a pro celkové zklidnéni pacienta nasledkem odeznéni bolesti podavéa Fentanyl o sile
100 mcg. Nasledné pacient udava celkovou ulevu od bolesti a citi se 1épe. VSechny

hodnoty fyziologickych funkci byly totozné.

Lékar cely stav konzultoval ptes ZOS s II. Interni klinikou VFN, konkrétné s koronarni
jednotkou. Nésledné byl dohodnut transport rovnou na katetrizacni laboratot do VFN na

II. Interni kliniku.

08:22

Naésledoval transport pacienta do zdravotnického zatizeni. Pacient byl transportovan na
sanitnich nositkach v polosedé. Kiivka EKG byla béhem transportu beze zmén,
fyziologické hodnoty byly stale totozné a pacient byl stale pfi plném védomi. Transport

probéhl bez komplikaci.
08:31

Piijezd na II. Interni kliniku VFN, na odd¢leni katetrizacni laboratofe. Lékat predal
pacienta zdravotnickému personélu se vystupnimi hodnotami: TK: 120/80, TF: 65, RR:
14, SpO,: 99, GCS: 14 (4-5-6).

Pacient byl pfedan s diagnézou ,,Akutni transmuralni infarkt myokardu spodni (dolni)

stény — 1211, NACA byla stanovena na hodnotu 4.
Na katetriza¢nim séle bylo jiz vSe pfipraveno k provedeni akutni PCI.
4.1.1 Diskuze ke kazuistice

Postup ZOS a VS byl v souladu se zdkonem ¢. 374/2011 Sb., o zdravotnické zachranné
sluzbé. Postup zdravotnickych zachranati byl v souladu s vyhlaskou ¢. 55/2011 Sb., o

¢innostech zdravotnickych pracovniki a jinych odbornych pracovnikii.

Zasahujici zachranaii postupovali adekvatné a po odebrani NO jako prvni tkon provedli
zméfeni EKG, aby vyloucili pfipadny kardialni ptivod bolesti. EKG kardialni ptvod

naopak potvrdilo.

Postup byl déle v souladu s metodickym pokynem MP.02.03 ZZS HMP (ptiloha 18),

ktery zdravotnickému zachranaii nafizuje v ptipadé netirazovych bolesti na hrudi a pfi
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naméfeném systolickém tlaku alespont 130 torrti, podat 1-2 davky Nitromint spreje
sublingualné. Nitromint sprej je roztok glycerol-trinitratu, jenz patii mezi léCiva
s vazodilataénim u¢inkem. Dle SUKL (2018) se ma za¢it uvodni davkou 400 mcg
sublinguélné, kterd je rovna jedné aplikaci spreje. Pokud se s prvni davkou nedostavi
uleva od bolesti, mize se davka opakovat v pétiminutovych intervalech, maximalné vSak

3x.

Dale byl dle metodického pokynu MP.02.03 ZZS HMP, dodrzen postup ktery udava, ze
pfi pritomnych stenokardiich je nutné, i pfes fyziologickou saturaci hemoglobinu

kyslikem, zah4jit oxygenac¢ni terapii.
Lékar ktery dorazil na misto pak déle ordinoval dalsi 1écbu.

Prvni bylo podéano lé¢ivo Heprain o sile 5000 UI. Heparin jako antikoagulanc s u¢innou
latkou heparinum natricum pro piipadné rozpusténi trombu, ktery tvofil obstrukci
koronarni tepny. Dle SUKL (2018) je pii stavech akutnich tromboembolickych nemoci
bézn¢ indikovano bolusové podani 5000 — 10000 UI. Nicméné je vhodnéjsi davkovani

v zavislosti na télesnou vahu, tedy 18-20 UI/Kg.

Dalsi pododané Ié€ivo byl Kardegic o sile 500 mg, ktery patii do 1ékové skupiny
antiagregancii. Dle SUKL (2018) je indikovano pii stavech AKS bolusové podani 250 —
300 mg.

Dle Janoty (2011) je v ptipadé STEMI a NSTEMI indikovana i dudlni antiagregacni
terapie. Spolu s acidum acetylsalicylicum se tedy ma dle doporuceni podat i latka z fady
blokatort destickovych receptori P2Y;,. Podani dudlni antiagregacni terapie je

kontraindikovéano u pacientt trpicich nauseou nebo u pacientli s vys$sim rizikem krvaceni.

Posledni 1¢k ktery byl podany byl Fentanyl, ktery patii do skupiny opiétti. Jeho uc¢innou
latkou je fentanyli citras a v pfipadé AKS se podava z divodu odeznéni bolesti,
nasledného zklidnéni pacienta, disledkem ¢ehoz ma byt snizeny pozadavek myokardu na
kyslik. SUKL (2018) udava, ze davkovani je individualni a vztahuje se na vék, vahu a na
chtény pozadovany tcinek. Lékat v tomto piipad€ zvolil podani 1éku o sile 100 mcg, coz
odpovida ptiblizné¢ nejslabsi mozné davce, tedy davce 2 mcg/kg. Fentanyl je pfi 1écbé

AKS doporucovan hlavné z ditvodu, ze nemé depresivni ti€inek na respiracni systém.
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Cely vyjezd s odebranim nynéjsiho onemocnéni, anamnézy, urcenim diagnézy,
zajiSténim pacienta a 1é€bou pacienta, véetné transportu k cilovému poskytovateli akutni

luzkové péce trval 48 minut.
4.2 Kazuistika 2

Vyzva: Stenokardie + + (priorita jedna — pacient po telefonu komunikujici, po telefonu

se zda lehce rozruSena), ¢inzovni diim

Podminky k dosaZeni mista zasahu: leden, 12:05, vzdalenost dojezdu cca 3,6 km, husty

dopravni provoz.

Okolni sit’ ZZS: Nejblizsi vyjezdova zakladna VZ Prosek, kterd disponuje jednim vozem
RV, ¢tyfmi vozy RZP a je vzdalena od mista udélosti cca 3,6 km. Dalsi dostupna
vyjezdova zakladna VZ RIAPS, disponujici jednim vozem RZP, jez byla vzdalena od
mista zasahu cca 6 km km. Dal§i mozné vyjezdové zakladny VZ HoleSovice vzdalena 6,7
km kde jsou umistény dva vozy RZP a jedno vozidlo RV, ddle VZ Mic¢anky, jez disponuje

dvéma vozy RZP a je vzdalena 6,9 km.

Sit’ zdravotnickych zaFizeni: nejblizsi cilovy poskytovatel akutni lizkové péce byla
Kardiologie Bulovka s.r.o. vzdalena 1,1 km, ktera disponuje katetriza¢ni laboratofi. Dale
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady vzdalend 3,5 km, kde rovnéf nalezneme
katetriza¢ni laboratof a na konec VSeobecna fakultni nemocnice v Praze ktera byla 9,1
km daleko a ktera disponuje stejn¢ jako obé dvé predchazejici nemocnice, katetrizacni

laboratofi.

Informace od ZOS: Zena ro¢nik 1972 (46 let) udava, ze dnes od 11:30 ndhle zacala

pocit'ovat plosnou bolest za hrudni kosti bez propagace.
= Pribéh zasahu z pohledu zdravotnické zachranné sluzby
12:04 — ptijem tisiové vyzvy na ZOS

Operatorka zdravotnického operacniho stfediska pfijima tisnové volani na linku 155.
Zena popisuje sviij stav jako stav nahlou, p¥iblizng pfe 30 minutami vzniklou prudkou

plosnou bolest za hrudni kosti. Bolest se nikam nesifi, citi se dusna.
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Dispecerka vysild jedno vozidlo RV ve slozeni zachranat a 1ékar a jedno vozidlo RZP ve
slozeni dvou zachranatti, z nichz jeden plni funkci fidi¢e. Ob& dvé ozidla z vyjezdvé

zakladny Prosek.
12:05

Obé dvé vozidla na VZ Prosek dostavaji vyzvu k vyjezdu a v ten samy Cas potvruji ptijeti

vyzvy a vyjizdi k mistu udalosti.
12:09

Clenové vyjezdové skupiny dojizdi na misto. Soucasné piijizdi jak vozidlo RZP, tak i

vozidlo RV. Dojezdovy ¢as obou vozi ¢inil néco okolo ¢tyi minut.
12:11

Pacientka spontdnn¢ dochazi k vozu ZZS. Béhem zvonéni zdravotnikli na zvonky zaroven
pacientka otevird hlavni dvéfe. Z tohoto divodu byla pacientka ihned posazena a

transportovana do vozu.

Ve voze ZZS se lékai dotazuje na nynéjs$i onemocnéni které¢ potvrzuje informace jez
posadky obdrzely od zdravotnického operacniho stfedicka. Pacientka udava od 11:30
plosnou sviravou bolest za sternem, ktera pfetrvava i nyni. Dle slov pacientky tento stav
nikdy neméla, chronicky se 1é¢i s arteridlni hypertenzni, vertebrogennim algickym

syndromem v oblasti lumbalni patefe a vykoufi ptiblizné 20 cigaret denné.
Nasledoval celkovy postup vySetifeni pacienta podle algoritmu ABCDE.

A — Pacientka byla pfi védomi, spontanné komunikovala a nejevila znamky obstrukce

v dychacich cestach

B — Pacientka byla hyperventilujici s frekvenci ptiblizné 20 dechti za minutu. Subjektivné
se citila dusna. Poslechovy nélez byl u pacientky cisty, sklipkovy, bilaterdlni, neoslabeny.
Saturace hemoglobinu kyslikem byla z pocatku na 89 %, z toho divodu 1ékat naordinoval
aplikaci medicindlniho kysliku o pratoku 4 I/minutu. Po aplikaci kysliku se hodnota

saturace dostala na ¢islo 100 %.
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C — pulz na obouch arteria radialis byl symetricky, dobfe hmatny o frekvenci 98 pulsi za
minutu. Kapildrni névrat byl do dvou sekund a akralni ¢asti byly bez cyandzy. Hodnota

kreviho tlaku byla 144/98 mmHg

EKG 12 svodové: na elektrokardiogramu byl pfitomen pravidelny sinusovy rytmus, coz
dokazovala ptitomnost vin P. PQ interval byl fyziologicky, krat§i nez 0,20 s. QRS
komplexy byly tzké do 0,12 s. Byly pfitomny elevace tseku ST do 1 mm ve svodech I,
IIT a aVF, dale deprese useku ST do 2 mm ve svodech V2 a V3 a deprese do | mm ve
svodech V1 a V4. Viny T byly pozitivni az na svody aVR a aVL. (viz ptiloha S, T, U)

Nasledné po provedeni EKG zdznamu byl zajistén periferni zilni vstup velikosti G 20

(riizova i.v. kanyla) a podan NaCl 0,9 % o objemu 100 ml.

Po zajisténi PZK byl podan na pokyn lékate Heparin 5000 UL, Kardegic 0,5 g a jelikoz
po této medikaci nedoslo k ulevé od bolesti, tak 1ékat naordinoval Fentanyl 100 mcg.

Nasledovala uleva od bolesti a celkové zklidnéni pacientky.

D — pacientka méla bulby ve stfednim postave, zornice byly izokorické s bilateralni reakci
na osvit. Jazyk pacientka plazila sttedem a stisk rukou byl symetricky a neoslabeny.

Pacientka nebyla lateralizovana.

E — pacientka byla bez viditelnych poranéni a bez viditelného krvéaceni. Sama jakykoliv
uraz negovala, bficho bylo v niveau, mékké prohmatné a nebyly pfitomny znamky
peritonealniho drdzdéni ani zadna algicka reakce na palpaci. VSechny klouby byly volné

pohyblivé nebolestivé. Dolni koncetiny nebyly otoklé¢ a nebyly na nich pfitomny varixy.
12:33

Po pfedem probéhlém avizu nasledoval transport na Kardiologii Bulovka s.r.o. na

oddéleni koronarni jednotky.
Pacientka byla béhem celého transportu stabilni a kardiopulmonélné kompenzovana.
12:39

Vozidla RZP a RV dorazila k cilovému poskytovateli akutni lazkové péce.
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12:41

Ob¢ VS predaly pacienta na oddéleni koronarni jednotky, kde znovu provadi zaznam
EKG. Na elektrokardiogramu byl vSech patologii totozny nicméné za dobu transportu

doslo k navyseni elevaci a prohloubeni depresi.
Pacientka byla piedana s diagnozou 1219, coz je akutni infarkt myokardu NS.
4.2.1 Diskuze ke kazuistice

Postup ZOS a VS byl v souladu se zdkonem ¢. 374/2011 Sb., o zdravotnické zachranné
sluzbé. Postup zdravotnickych zachranati byl v souladu s vyhlaskou ¢. 55/2011 Sb., o

¢innostech zdravotnickych pracovnikii a jinych odbornych pracovnikii.

Vyjezdovou skupinou byla diagnéza AKS spravné odhalena a byla véas zapocata cilena
diagnostika, kterd potvrdila kardialni pivod obtizi. Po zjisténi diagnéozy STEMI byla

podana lékatem ZZS adekvatni 1écba.

Jako prvni 1é¢ivo byl podan Heparin o sile 5000 UL Heparin s u¢inou latkou heparinum
natricum patii do lékové skupiny antikoagulncii. Dle SUKL (2018) je pii 16¢bé akutnich
tromboembolickych nemoci standardné pouzivan postup bolusového podani 5000 —
10000 UI. Nicméné je vhodnéjsi davkovani v zavislosti na télesnou vahu, tedy 18-
20 UI/Kg. To znamena e pii vaze pacienta 50 Kg by mélo byt podano, dle SUKL
maximalné 1000 UL

Jako druhy 1€k byl podany Kardegic s ucinnou latkou lysini racemici acetylsalicylas.
Kardegic patii do skupiny antiagregancii coz znamena, ze brani shlukovani trombocytt,
tedy brani vzniku desti¢kového trombu. Dle SUKL (2018) mé byt bolusem podana davka
250 — 500 mg k ¢emuz v tomto piipad¢ doslo.

Dle Janoty (2011) je v ptipadé STEMI a NSTEMI indikovana i dudlni antiagregacni
terapie. Spolu s acidum acetylsalicylicum se tedy ma dle doporuceni podat i latka z fady
blokatort destickovych receptori P2Y;,. Podani dudlni antiagregacni terapie je

kontraindikovéano u pacientt trpicich nauseou nebo u pacientli s vys$sim rizikem krvaceni.

Posledni 1¢k ktery byl podany byl Fentanyl, ktery patii do skupiny opiétti. Jeho uc¢innou
latkou je fentanyli citras a v pfipadé AKS se podava z divodu odeznéni bolesti,

nasledného zklidnéni pacienta, disledkem ¢ehoz ma byt snizeny pozadavek myokardu na
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kyslik. SUKL (2018) udava, ze davkovani je individualni a vztahuje se na vék, vahu a na
pozadovany uc¢inek. Lékar v tomto ptfipadé zvolil podani 1éku o sile 100 mcg, coz
odpovida ptiblizné¢ nejslabsi mozné davce, tedy davce 2 mcg/kg. Fentanyl je pfi 1écbé

AKS doporucovan hlavné z ditvodu, ze nemé depresivni ti€inek na respiracni systém.

Pii stavu AKS a nebo jiz indikované STEMI a NSTEMI je velmi dilezité aby pacient mél
fyziologickou saturaci (nemali CHOPN). Je to z divodu, Ze myokard ma vysoky
pozadavek pravé na onen kyslik a tak je velmi zddouci dosdhnout zdravé saturace.
Nékteré ZZS maji ve svych metodickych pokynech ptikaz podat kyslik vzdy jednali se o
AKS, dokonce i tehdy kdyz mé pacient fyziologickou saturaci.

Zasahujici posadky podaly pfedem avizo a dovezly pacientku do katetriza¢ni laboratote,
coz je pii diagndéze STEMI indikovano a doporucovano v platnych doporucenich (ESC,

2017).

4.3 Kazuistika 3

V bieznu roku 2016 byla ptitomna posadka RLP na hokejovém stadionu, kde zajistovala

zdravotnicky dohled nad extraligovym zapasem.

Po ukonceni 2. tfetiny utkdni ve 20:15 pfijala posddka RLP tisnovou vyzvu pies
radiokomunikaéni spojeni ke kolapsu 35 letého hrace. Pti odchodu z ledové plochy

zkolaboval na chodbé.

Posadka byla na mist¢ udalosti do 30 sekund. Pfi pfichodu byl hokejista v bezvédomi a
jen velice kratce v péci tymového lékare, ktery byl pobliz hokejisty v dob¢ jeho kolapsu.
Béhem chvile se hokejista spontanné probudil. Stézoval si na bolest hlavy, bolesti na
hrudi, byl duSny a udéaval nauseu. Nésledné¢ opakované upadal do bezvédomi, bez
poruchy dychani a pulzu. Zachranat mi sdelil, ze bezvédomi a spontanni probouzeni se
konalo ctytikrat po sobé. Hra¢ mél na sob¢ kompletni hokejovou vystroj. Aby mohl byt

vySetfen, musel byt zachranaii ze svého uiboru vystiihan.
Nasledoval celkovy postup vysetieni pacienta podle algoritmu ABCDE.

A —ve chvili kdy pacient upadl do bezvédomi byla provedena revize dutiny ustni, zda se

v ni nenachézi pevné téleso nebo obsah zaludku, coz se pro provedeni revize vyvratilo.
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B — Nasledovala kontrola dychani kdy byl pacientovi proveden zéklon hlavy se
soucasnym predsunutim dolni Celisti. Bylo zjisténo ze béhem 10 vtefin se pac nadechl

minimalné dvakrat, coz znaci dechovou frekvenci minimalné 12 dechi za minutu.
Nasledné se pacient spontanné prbouzi, do této doby bylo GCS 6 (1-1-4)
Dychani bylo poslechové ¢isté bilateralni, bez patologickych fenoménti a bylo neoslabené

C — Pomoci manuélniho tonometru a fonendoskopu byl naméfen TK: 150/90 mmHg,
pulsni oxymetr ukazoval hodnotu 76 tepli za minutu a saturace hemoglobinu kyslikem

byla 98 %.

Byl proveden 12 svodovy EKG z4znam, na kterém se nachdzel sinusovy, pravidelny

rytmus, bez akutnich ischemickych zmén.

D — pacient m¢l izokorické zornice, s bilateralni reakci na osvit, zuby cenil symetricky a
jazyk plazil stfedem. Po probuzeni pacient nemél znamky lateralizace, pokladanym

otazkam rozumél a lucidné odpovidal. GCS nyni bylo 15 (4-5-6).

Naésledné byl zaveden periferni Zilni katetr velikosti G 18 (zelend i.v. kanyla), aplikovan

NaCl0,9 % o objemu 100 ml a podany 3 litry medicinalniho kysliku, kyslikovou maskou.

Po tomto prvotnim neodkladném zajisténi zakladnich Zivotnich funkci byl pacient
pfesunut na sanitni nositka a probéhl transport na oSetfovnu hokejového stadionu. Behem
transportu volal 1ékar krajské operaéni stfedisko s zadosti o zaslani posadky s 1ékafem
pro transport pacienta do specializovaného nemocni¢niho zafizeni. Po celou dobu zustal

pacient monitorovan.

Na oSetfovné posadka pokracovala v 1écbé. Nasledoval jest¢ jeden zdznam EKG, na
kterém byl pfitomny sinusovy rytmus, pravidelna akce srde¢ni, QRS komplex byl Siroky
(nad 0,12 s) a byly pfitomny elevace ST segmentu ve V3 a V4. Obraz notchingu ve V5 a

V6 naznacoval blokadu levého Tawarového raménka.

Lékatem byla zahajena 1é€ba v rezimu STEMI. Pod jazyk se stfikl 2x Nitromint sprej,
podan Tramal 100 miligramt i.v., Anopyrin (acidum acetylsalicylicum) 400 miligramt

p.o., Clopidogrel 300 miligramt per os, Torecan 6,5 miligram@ v 1 mililitru i.v.

Po 1é€bé 1¢kat doplnil vySetieni a znovu se premétily fyzikalni funkce. Tlak pacienta byl

po opétovném méteni 140/80 mmHg, pulzni oxymetr udaval 88 tepli za minutu. Saturace
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hemoglobinu kyslikem byla 99 %. Pocet dechii za minutu bylo 13. GCS jiz bylo stale 15
(4-5-6).

Nasledovalo dovysetteni E.

E — hlava byla bez patologického nélezu, hrudnik byl stabilni, nebolestivy bez krepitaci.
Bticho mél pacient mékké prohmatné a nebolestivé. Koncetiny byly volné pohyblivé bez

znamek poranéni a bez pfitomnosti otoki.

Nésledné se dobrala anamnéza od tymového lékate. Ten si nebyl védom Zzadného

onemocnéni hokejisty. Pouze sdélil, Ze béhem ranniho tréninku hrace bolela hlava.

Tésné pred piijezdem RZP posadky a posadky RV byl proveden posledni EKG zaznam s

kiivkou beze zmény od predchoziho EKG zaznamu.

Posléze byl pacient pfedan stabilizovany s Glasgow Coma Score 15 do péce Rychlé
zdravotnické pomoci (RZP) a pfevezen do specializované¢ho centra na Koronarni

jednotku.

V ramci zpétné vazby ze specializovaného centra byla diagnostikovdna perikarditis.

Hokejista zatajil svému tymovému 1ékafi, Ze dlouhodobé¢ 1¢€il virozu antibiotiky.

Zachranat mi sdélil, Ze posadka opomenula zméfit télesnou teplotu. Ta mohla byt

napovidajicim znakem zanéctu v téle.
4.3.1 Diskuze ke kazuistice

Postup ZOS a VS byl v souladu se zdkonem ¢. 374/2011 Sb., o zdravotnické zachranné
sluzbé. Postup zdravotnickych zachranati byl v souladu s vyhlaskou ¢. 55/2011 Sb., o

¢innostech zdravotnickych pracovniki a jinych odbornych pracovnikii.

Prvnim lékem podanym lékatem byl Nitromint sprej s u¢innou latkou glyceroli trinitras.
Nitromint ve formé spreje je indikovan jako prvni pomoc pfi nastupu anginy pectoris.
Lécba se ma dle SUKL (2018) zahajit davkou 400 meg s.1., coZ se rovna jednomu vstiiku.
Pokud po prvni davce symtomy neustoupi miize se davka opakovat v pétiminutovych
intervalech, maximalné vSak 3x. V ptipad€¢ ALS je pak spiSe nez podéni s.l. doporu¢ovano

podani i.v.
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Pro tlevu od bolesti byl 1ékafem podan 1€k, ktery patii do skupiny syntetickych opiati,
Tramal. Jeho G¢innou latkou je tramadoli hydrochloridum. Tramal neni v Zadné literatute

doporucovan jako 1€k pro odeznéni algickych projevit AKS.

Dalsi 1é¢ivo které bylo 1ékafem podano byl Anopyrin ve formé tablet. U¢innou latkou je
acidum acetylsalicylicum, coz je latka indikovana pii diagn6ze STEMI a NSTEMI. Dle
Janoty (2011) neni vhodné podévat acidum acetylsalicylicum p.o. z divodu velkého
drazdéni Zaludecni sliznice. Podani formou i.v. je pak zadouci v pfipadé podani dudlni

antiagregacni terapie.

Dle Janoty (2011) je v ptipadé STEMI a NSTEMI indikovana i dudlni antiagregacni
terapie. Spolu s acidum acetylsalicylicum se tedy ma dle doporuceni podat i latka z fady
blokatort destickovych receptori P2Y;,. Podani dudlni antiagregacni terapie je

kontraindikovéano u pacientt trpicich nauseou nebo u pacientli s vys$sim rizikem krvaceni.

Pro lécbu nausey byl zvolen Torecan s uc€innou latkou thiethylperazini malas.
Doporuéené davkovani dle SUKL je 6,5 mg jednou az tiikrat denné. Torecan je
kontraindikovan u stavli s poklesem funkce CNS, u komatdéznich stavii a u stavu

hypotenze.

Zasahujicimi zdravotniky nebyla zmétena TT, coz je asto opomijeny ukon u stavii AKS.
4.4 Kazuistika 4

Vyzva: Bezvédomi ++ (priorita jedna), dim lé¢ebného a rehabilita¢niho strediska

Podminky k dosaZeni mista zasahu: listopad, 9:54, vzdalenost dojezdu cca 4,4 km,

stitedni dopravni provoz.

OKolni sit’ ZZS: Nejblizsi vyjezdovéa zékladna VZ Cerny Most, ktera disponuje jednim
vozem RV, tfemi vozy RZP a je vzdalend od mista udélosti cca 4,4 km. Dalsi dostupna
vyjezdova zakladna VZ Prosek, disponujici ¢tyfmi vozy RZP a jednim vozidlem RV,

které byla vzdalend od mista zasahu cca 9,2 km.

Sit’ zdravotnickych zafizeni: nejblizsi cilovy poskytovatel akutni lizkové péce byla
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady vzdalend 3,5 km, dale VSeobecna fakultni
nemocnice v Praze vzdalend 4 km a Nemocnice Na Bulovce vzdalena 7,7 km. VSechny

tyto nemocnice disponuji katetrizacni laboratofi.
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Informace od ZOS: Zena ro¢nik 1941 (76 let) se spatfenou néhlou zastavou krevniho

ob¢hu, u niz nastalo bezvédomi a bezdesi. Nasledné probiha ze strany ZOS TANR.
= Pribéh zasahu z pohledu zdravotnické zachranné sluzby
09:53 — piijem tistiové vyzvy na ZOS

Operatorka zdravotnického opera¢niho stfediska piijiméa volani na linku 155. Personal
rehabilita¢niho Gstavu udava, Ze Zena nahle prestala komunikovat a nereaguje na zadny
podnét. Operatorka ZOS nasedné instruuje persondl k tkontim dle platnych doporucenti,
aby ovéfila zda pacientka dyché. Byl proveden zéklon hlavy, kdy se pacientka béhem
deseti vtefin ani jednou nenadychla. Nésledné operatorka ZOS instruuje volajiciho aby
neprodlené zacal provadét nepiimou srde¢ni maséaz. Zaroven piijma posadka RZP a RV

vyzvu k vyjezdu.
09:54

Tisiovou vyzvu piijala posidka vozu RZP na VZ Cerny Most o slozeni tii
zdravotnickych zachranait. Jeden ze zachranart pravé dokoncoval adaptacni proces ZZS
HMP. Dile pak vyzvu souCasné piijela posadka RV o slozeni lékat a zdravotnicky

zachranar.

09:56

Clenové vyjezdové skupiny potvrdili piijem vyzvy a vyjizdi k mistu udalosti.
10:00

Clenové obou vyjezdovych skupin dojizdi na misto sou¢asné. Doba dojezdu byla 4

minuty
10:02

Po dvou minutidch dochézi obé posadky k pacientovi, kde jiz 8 minut probihala laicka

KPR.

Jelikoz na misté byli Ctyfi zachranaii a jeden lékaf, tak jeden ze zachranait vystiidal
v provadéni kompresi hrudniku jiz vyCerpaného svédka zastavy. Zachranat a zaroven
fidi¢ vozu RV zacal nalepov multifunkéni elektrody, 1ékar si sestavil samorozpinaci ru¢ni

kiicici vak, ktery napojil na zdroj medicindlniho kysliku. Zbyli dva zachranafi mezitim
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pfipravovali vSechny potfebné pomulcky k zajisténi i.v. vstupu. Po pfilozeni
multifunkénich elektrod byla pferuSena nepiiméd masaz srdce a byla provedena analy
srdecniho rytmu. Vstupnim srde¢nim rytmem byla PEA o frekvenci 8 elektrickych aktivit

za minutu a pulsace na areteria radialis a carotis nebyla hmatna.

Naésledné je zachranar vystiidan v provadéni kompresi hrudniku a Iékat zajist'uje dychaci
cesty pomoci orotrachedlni intubace s naslednym ovéfenim spravnosti zavedeni
orotrachealni kanyly pomoci fonendoskopu a provada kontinudlni ventilaci o frekvenci
cca 12 dechii za minutu, zaroveti je piipojen kapnometr a hodnota EtCO” byla 40 mmHg.
Po provedeni OTI je zajistén PZK o velikosti G20 a podan NaCl 0,9 % o objemu 100 ml
a bolusové¢ podan ve druhé minuté od analyzy rytmu adrenalin (epinephrini tartras) o sile
1 mg. Z pouzité jehly PZK je zméfena glykemie ktera ukazovala hodnutu 6,5 mmol/l.
Dale se pokracovalo dle doporuc¢enych postupit ERC guidelines, tedy kazdé 2 minuty
probéhla analyza srde¢niho rytmu a kazdych 3-5 minut (kazdou druhou analyzu) podéan
opet 1 mg adrenalinu (epinephrini tartras). Po celou dobu se hodnota saturace

hemoglobinu kyslikem pohybovala oko 92 %.
10:08

Dochazi k ROSC (GCS 1-1-4) a na monitoru se objevuje sinusovy rytmus o frekvenci
120 pulsit za minutu s hmatnym pulsem na arteria radilis. Pacientku zacinad drazdit
zavedena orotrachedlni kanyla, nacez 1¢kar indikuje podani 5 mg Midazolamu i.v. a 2 mg
Arduanu. Do této chvile byly podany celkem 2 mg adrenalinu (epinephrini tartras) i.v.
Nasledné jsou na pacientku pfilozeny svody 12 svodového EKG, nicméné opétovné

dochazi ke vzniku rytmu PEA. Dochézi k pokracovani KPR dle doporuc¢enych postupt.
10:20

Lékar vydava pokyn smérem k zachranafi, aby donesl z vozidla RV pfistroj LUCAS a
ventilator Medumat. Do této doby byly podany celkem 4 mg adrenalinu.

10:21

Lékar posila ptes ZOS avizo do VFN, kde dochézi k ptipravam katetriza¢ni laboratote a

operac¢niho tymu.

10:23
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Ptilozeni a spusténi pfistroje LUCAS, ktery je nastaven na nepieruSovany chod, se
soucasnym napojenim pacienta na ventilator Medumat o hodnotach 12-15 decht za
minutu, minutovy objem na 9-11 litrti za minutu a maximalni tlak byl nastaven na hodnotu
40 mbar. Za kontinudlni mechanické resuscitace byla pacientka transportovana do vozidla

RZP
10:28

Opét dochazi k ROSC a je vypnut pfistroj LUCAS. Nyni je uz napojeno 12 svodové EKG
a vyhotoven elektrokardiogram, na kterém je pfitomny pravidelny sinusovy rytmus o
frekvenci 120 pulst za minutu s ST elevacemi ve svodech V1-V4. Hodnota krevniho
tlaku byla 150/110, hodnota SpO, byla 94 %, hodnota EtCO? ¢&inila 28 mmHg, glasgow

coma score mélo hodnotu 1-1-1 a zornice byly izokorické.

Lékat z divodu pritomnych ST elevaci podava Kardegic o sile 0,5 g.
10:30

Probiha transport do ZZ.

10:45

Opétovna zastava, tentokrat se srdecni asystolii. Dochdzi k zapnuti pfistroje Lucas a

podani 1 mg adrenalinu (epinephrini tartras).
10:50

Ptijezd na katetrizacni laboratoi do VFN.
10:53

Pacientka pfedana a pfelozena na operacni stil, kde byla nasledn¢ provedena
koronarografie s naslednym PCI. NACA bylo stanoveno na hodnotu 6 a diagnoza byla

Iékatem stanovena 146, tedy srde¢ni zastava.
4.4.1 Diskuze ke kazuistice

Postup ZOS a VS byl v souladu se zdkonem ¢. 374/2011 Sb., o zdravotnické zachranné
sluzbé. Postup zdravotnickych zachranati byl v souladu s vyhlaskou ¢. 55/2011 Sb., o

¢innostech zdravotnickych pracovniki a jinych odbornych pracovniki. Operatorka ZOS
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spravn¢ rozpoznala NZO a zahdjila telefonicky asistovanou neodkladnou resuscitaci, coz

je pro celou nasledujici péci a moznost zachrany zivota velice dilezité.

Byl dodrzen postup platnych doporuc¢eni ERC guidelines (2015). Prvni ukon ktery byl
proveden bylo zjisténi srdecniho rytmu, coz by v pfipadé defibrilovatelného rytmu
znamenalo Casnou defibrilaci. Po zjisténi vstupniho srde¢niho rytmu byly
nejvohodnéjSim moznym zpusobem zajistény dychaci cesty jako prevence aspirace

zaludeéniho obsahu.

Nisledn& doslo k zajisténi PZK a podani Adrenalinu i.v. s u¢innou latkou epinephrini
tartras. Adrenalin byl nasledn¢ podavan kazdych 3-5 minut a kazdé dv€é minuty byla
provadéna analyza rytmu. VSechny tyto tkony a jejich asova posloupnost se shoduji

s platnymi doporuc¢enimi ERC (2015).

Po ROSC kdy dochézelo k probouzeni pacienta a vlivem zmény stavu védomi zacalo
dochazet i k drazdéni trachey orotrachedlni kanylou, lékaf naordinoval podani 5 mg

Midazolamu (midazolami hydrochloridum) i.v. a 2 mg Arduanu (pipecuronii bromidum).

Midazolam patiici do skupin sedativ, pro celkovou sedaci pacienta. Dle SUKL (2018) je

doporucovana, u pacientll nad 60 let ddvka v rozmezi 0,03-0,1 mg/kg i.v.

Arduan patfi do skupiny nedepolarizujicich myorelaxancii. Pojem nedepolarizujici
znamena, ze pii nastupu ucinku nedochéazi ke svalovym fascikulacim. Arduan byl podan
z ditvodu nutnosti, aby se pacient adaptoval na UPV. Dle SUKL (2018) je pro zajisténi
vhodnych intuba¢nich podminek indikovano podani 0,08-0,1 mg/kg télesné hmotnosti.
Po podani této davky dojde k nastupu ucinku za 150-180 s. Doba ucinku Arduanu je pak
60-90 minut.

Ptedani pacienta a nasledné PCI probehlo v 60. minuté od prvni NZO coz je limit pro
zatazeni pacienta do Prague studie OHCA. Nicméné v této dobé 60 minut doSlo 2x

k ROSC a podruhé az na dobu 17 minut.

Pii provadéni KPR je vysoké riziko vzniku sekundarniho poranéni a skrytého krvaceni,
zvlasté u pacientd vysSiho veéku. Heparin (heparinum natricum) a Kardegic (lysini
racemici acetylsalicylas) jsou dle SUKL (2018) kontraindikovany u takovychto stavil,
nicméné EKG obraz STEMI vyzaduje okamzitou lécbu, jelikoz nekréza vznikajici

uzaverem koronarni tepny mize mit fatalni nasledky. Lékar se rozhodl podat pouze jedno
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z téchto dvou IéCiv a to Kardegic. Kardegic obsahujici kyselinu acetylsalicylovou je
zaroven velmi rizikovy z hlediska Cetnosti alergicky reakci prave na tuto slozku. V tomto
pfipadé¢ bylo vSak podani bezpecné, jelikoz 1ékar odebral alergickou anamnézu od

oSetfovatelského personalu rehabilitaéniho Ustavu.

Zaver k celé kazuistice je takovy, Ze pacientka méla akutni tepnny uzavér RIA. KPR a
nasledné PCI probéhlo tispésné a pacientka i ptes sviij vysoky vek celou tuto dobu piezila

a to bez mozkového deficitu.
4.5 Diskuze

Zdravotnicky zachranat by si nikdy nemél udélat jasno o diagnoze pted tim nez pacienta
vidi. Operatorky ZOS maji jen omezené moznosti jelikoz pacienta nevidi a fidi se jen tim

co slysi, coz podtrhuje ndro¢nost a vysokou odpovédnost jejich povolani.

vvvvvvvv

zemie na [CHS az 1,8 milionu lidi, coz ptedstavuje ptiblizné 20 % vSech timrti v Evrop¢.
I diky zvySujici se vzdélanosti a kvalifikovanosti nejen zachranait toto ¢islo od roku 2006
klesa. Podet imrti na AIM v roce 2015 je dle Ceského statistického titadu o 1955 lidi
mensi nez tomu bylo v roce 2006. Dle statistik za rok 2017 posadky ZZS HMP zasahovaly

v Praze u 2151 staviit AKS, nacez 1540 pacientii bylo transportovano k akutnimu PCI.

Zvlaste opatrni bychom méli u atypickych projevii, tedy u projevi které zprvu
nenasveédCuji, Ze by se mohlo jednat o AKS. Pravé z tohoto diivodu je nutné pacienta
vySetiovat vSemi fyzikalnimi zpisoby. Umét zaklady interpretace EKG a umét poznat
zakladni patologické rytmy, at’ uz co se AKS tyce nebo jinych, by v dné$ni dobé mélo

patfit k absolutnimu zakladu znalosti zdravotnického zachranare.

Dle ESC (2017) by mélo byt provedeno pfilozeni zadnich svodii EKG u pacientl
s podezienim na AIM zadni stény. Prava komora a zadni sténa ma sice spole¢né tepenné
zasobeni a kvili tomu se jejich ischemie ¢asto vyskytuje spole¢né, nicméné az ve 4 %
vSech STEMI se objevuje i samostatné STEMi zadni stény. Proto bychom méli zvysit
pozornost objevili se ve V1-V3 STD. Naopak u STEMI spodni stény, by mélo byt

zvazeno prilozeni svodil z pravého prekordia.

Dle ESC (2017) je u pacienti s typickymi pfiznaky ischemie myokardu, a obrazem LBBB
na EKG idndikovéan postup jako v piipad¢ diagndézy STEMI. Toto plati i u pacienti se
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stimulaci PK a obrazu LBBB. Transport do kardiocentra a ptipadné provedeni PCI je na

zvéazeni u pacientil s obrazem RBBB vykazujicich symptomy akutni ischemie myokardu.

Podani blokatort P2Y, je doporu¢ovéano v pripadé stavu indikovaného k PCI. Dle ESC
(2017) je podani téchto blokatori indikované co nejdiive od potvrzeni diagndzy, nejsouli

u pacienta pfitomné kontraindikace podani 1éku.

Vzhledem k tomu, ze se m¢é kazuistiky tykaly zejména hlavniho mésta Prahy, kde je na
malé ploSe rozmisténo mnoho kardiocenter disponujicich katetriza¢ni laboratofi, tim je
vyrazné zkracen i dojezd posadek ZZS, tak dle mého tsudku jsou v tomto ptipadé pro
Prahu vhodna pouze 1é¢iva prasugrel a cangrelor. Dle SUKL (2018) se prasugrel podava
peroralné a nastup ucinku je 30 minut, coz je pro prostiedi Prahy vyhovujici. Naproti
tomu cagrelor se podava intravenosné a nastup ucinku je do nékolika minut. Jeho nejvétsi
nevyhodou pro PNP, je po podéani bolusové davky 30 mcg/kg nutnost kontinudlniho
podavani 1éCiva a to 4 mcg/kg/min. Vzledem k doporu¢enim ESC (2017) by bylo na
zvéazeni po konzultaci s kardiocentry zafadit jedno z téchto 1é¢iv mezi 1é¢iva nachazejici

se ve vozidlech RV.
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ZAVER

Bakalatska prace zabyvajici se tématem ,,Ischemické choroba srde¢ni v pfednemocni¢ni
péci byla zpracovana jako teoreticko — prakticka. Prvnim cilem teoretické ¢asti bylo
popsani celkového provedeni elektrokardiografie a vyhotoveni elektrokardiogramu. Byly
zde popsana rtiznd nestandardni umisténi svodii, kterd mohou pomoci pii celkové
diagnostice. Dale byl podrobné popsan fyziologicky elektrokardiogram a rovnéz byl
pospan vybér nejCastéjSich patologii, které¢ velmi casto pfimo souvisi s akutnim
koronarnim syndromem. Popis tedy nebyl zaméten pouze na obrazy tykajici se ischemie
myokardu, ale i na dalsi patologie, jelikoZ se domnivam, Ze pro celkové pochopeni EKG,
které je klicem ke spravné diagnostice ischemie myokardu, neni dobré vytrhavat
jednotlivé EKG obrazy kontextu, ale zminit je pohromad¢ v jednd praci. Druhym cilem
teoretické Casti bylo vysvétlit pojem ischemicka choroba srde¢ni. Popsat jeji formy a
zejména pak vysvétlit pojem akutni koronarni syndrom, ktery je pro pfednemocnicni péci
vice vhodny, vzhledem k omezené moznosti diagnostiky. Poslednim cilem teoretické
¢asti bylo specifikovat mozné komplikace, které u pacienta trpicim akutnim infarktem

mohou nastat.

Prvnim cilem praktické ¢asti bylo popsani prvniho kontaktu zachranate a pacienta. Bylo
popsano celkové odebrani anamnézy, vysetfeni pomoci algoritmu ABCDE se zaméfenim
na specifické symptomy pfi akutnim infarktu myokardu a nasledn¢ byla popsana a
vysvétlena pomtcka pii popisovani elektrokardiogramu, pomticka RAFT. Druhym cilem
bylo popsani projevi a odlisnosti diferencialnich diagnéz, vzhledem k ptitomnosti fady
diagndz, za které se akutni korondrni syndrom muze schovat. Posledni cil byl popis 1é¢by
stavii STEMI a NSTEMI. Zde byla popsana vSechna lé¢iva, kterd mohou byt vzhledem
ke stavu pacienta lékafem ordinovana, zejména je zde pak kladen diiraz na léciva ze

skupiny blokatort desti¢kovych receptorti P2Y .

Vsechny tyto cile, které byly v ivodu prace stanoveny, byly splnény.
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Priloha A - Anatomie srdec¢nich oddilt

(Kolat, 2009, s. 6)

Ptiloha B - Anotmie koronarnich tepen

(Kolat, 2009, s. 9)



Pfiloha C - Kalibracni impuls (cejch)
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(Kirs, 2018)

Priloha D - PfiloZeni zadnich EKG svodi

(B¢lohlavek a kol., 2012, s. 32))
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Pfiloha E - EKG svody z pravého prekordia

(Bélohlavek a kol., 2012, s. 33)

Priloha F - Fyziologicky QRS komplex
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Pfiloha G - Tvary QRS komplext

(B¢lohlavek a ko., 2012, s. 43)

Pfiloha H - Fyziologicky rast kmitu R v hrudnich svodech

(B¢lohlavek a kol., 2012, s. 44)



Pfiloha | - Obraz RBBB ve V1 a V6
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Pfiloha J - Obraz RBBB (rSR, negat. T)

(B¢lohlavek a kol., 2012, s. 62)



Pfiloha K - Obraz RBBB (RsR)
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Pfiloha L - Obraz LBBB
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Pfiloha M - Patologicky kmit Q

(B¢lohlavek a kol., 2012, s. 75)

Pfiloha N - Syndrom bratfi Brugadt
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Pfiloha O - Vyvoj ST elevaci

(B¢lohlavek a kol., 2012, s. 85)

Pfiloha P - Druhy depresi ST useku

(B¢lohlavek a kol., 2012, s. 88)



Pfiloha Q - EKG 1 (kazuistika 1)

(Kirs, 2018)

Pfiloha R - EKG 2 (kazuistika 1)
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Pfiloha S - EKG 1 (kazuistika 2)
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Pfiloha T - EKG 2 (kazuistika 2)

(Kirs 2018)
(Kirs, 2018)




Priloha U - Zaznam fyziologickych funkci (kazuistika 2)
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Piiloha V — Cestné prohlaseni

CESTNE PROHLASENI

Prohlasuji, Ze jsem zpracovala udaje/podklady pro praktickou ¢ast bakalaiské prace
s nazvem ,,Ischemicka choroba v pfednemocni¢ni péci* v ramci studia/odborné praxe

realizované v rdmci studia na Vysoké Skole zdravotnické, o. p. s., Duskova 7, Praha 5.

V Prazedne .......................

Jméno a pfijmeni studenta



Ptiloha W — Protokol k provadéni sbéru podkladti

Vysoka Skola zdravotnicka, o.p.s.

Duskova 7, 150 00 Praha 5

k.
£
.
kS

6/0 4“‘)1 “O*ﬁ
PROTOKOL K PROVADENI SBERU PODKLADU
PRO ZPRACOVANI BAKALARSKE PRACE

(soutdsti tohoto protokolu je, v pfipadé realizace, kopie plného znéni dotazniku,
ktery bude respondentim distribuovin)

[PFijmeni a jméno studenta

Studijni obor Roénik

Téma price

Néizev pracovisté, kde bude realizovin sbér| .
podklada

Jméno vedouciho prace

Vyjadteni vedouciho price K finanénimu ngum
zatizeni pracovisté pH realizaci vyzkumu bude spojen s finandnim zatiZenim pracovistd
spojen s finantnim zatiZenim pracovisté

Souhlas vedouciho price ) souhlasim

8 nesouhlasim podpis
Souhlas niméstkyné pro osetfovatelskou péci souhlasim

O nesouhlasim podpis

podpis studenta



Piioha X - ReSerse

PRUVODNI LIST K RESERSI

Jméno: Karel Kirs
Nazev prace: Ischemicka choroba srdec¢ni v prednemocnicni péci

Jazykové vymezeni:
cestina, anglictina

Kliova slova:
Ischemicka choroba srde¢ni. Zdravotnicka zachrannd sluzba. Kardiopulmondlni

resuscitace. Nahla srde¢ni smrt. Infarkt myokardu. Elektrokardiografie. Angina pectoris.

NSTEMI. STEMI. Perkutanni korondrni intervence. Zdravotnicky zachranaf.

Kli¢ova slova anglictina:
Myocardial Ischemia. Emergency Medical Services. Cardiopulmonary Resuscitation.

Sudden Cardiac Death. Myocardial Infarction. Electrocardiography. Angina Pectoris.
NSTEMI. STEMI. Percutaneous Coronary Intervention. Paramedic.

Resersni strategie

je kombinaci riznych zplsobU hledani - nevaze se pouze na klicova slova,

klicova slova (= deskriptory MeSH) u jednotlivych citaci naleznete v kolonce ,,DE”,
pfipadné Terminy MeSH

Casové vymezeni:
2007-2018

Pocet zaznamd:
Ceské zdroje: zaznam(: 65 (knihy: 27; €lanky, kapitoly: 38)
Zahranicni zdroje:  zaznamu: 66

Pouzity citacni styl:
Harvardsky, CSN ISO 690-2:2011(&eské verze mezinarodnich norem pro tvorbu citaci
tradi¢nich a elektronickych dokumentt)

Zdroje:
Katalog Narodni |ékaFské knihovny (www.medvik.cz) a databaze BMC
Specializované databdze (CINAHL a MEDLINE)




Pfiloha Y — Algoritmus postupll pro zafazeni pacienta do ,,Prague OHCA study”

Algoritmus postupll pro zafazeni pacienta do

,,Prague OHCA study*

Zpracoval: Karel Kirs

Konzultace: Doc. MUDr. Jan Bélohlavek, Ph.D., Mgr. Jaroslav Pekara, Ph.D.
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