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2 Osetrovatelsky proces u nemocnych s onemocnénim srdce

Anatomie, fyziologie

kardiovaskularni systém je slozen ze dvou zakladnich €asti — centralni —
srdce, a periferni — cévy. Maji za ukol zasobovat tkané kyslikem, Zivinami a
humoralnimi plsobky a odvadéni produktd metabolismu z tkani + podil na
udrzeni TT.

srdce je ulozeno v hrudni dutiné a je slozeno ze 4 oddili — prava sin a
komora, leva sin a komora.

maly obéh — prava sifi — valva atrioventriculeris dx. (tricuspidalis) — prava
komora — valva trunci

pulmonalis — a. pulmonalis — plice — venae pulmonales — leva sin

velky obéh — leva sifi — valva atrioventricularis sin. (bicuspidalis, mitralis) —
leva komora — valva aortae

(semilunaris) — Aorta — ... — HDZ a DDZ — valva venae cave inferiores —
prava sin

stavba srdce — endocardium — myokardium - epikardium

prevodni systém srdce — specialni svalova vlakna myokardu umoznujici
automatické rytmické kontrakce svaloviny.

centra vzruchu - sinusovy uzel (Kelth-Flack) — nodus sinoatrialis — uréuje
rytmus sifilokomorovy uzel (Aschoff-Tawara) — nodus atrioventricularis

EKG — souhrn akénich potenciall — sumacniho potencialu,

cévy srdce — zasobeni véncitymi tepnami, spotfeba O, 5 — 10 % pulsového

objemu - hlavni véncité tepny — a. coronaria dx. a sin.



2.1 Typy onemocnéni srdce

Vrozené vyvojové vady

Malformace srdecnich prepazek

a) Malformace sinového septa

- nejCastéjSi — oteviené foramen ovale,

- foramen ovale pervinum - chlopenn se vytvofi, ale nesroste. Chlopen je
prakticky uzaviena pokud nedojde k plicni hypertenzi

- foramen ovale patens — chlopen se nevytvofi a dochazi k mirnému zatizeni
plicni cirkulace.

- ostium primum persistens — pozustatek komunikace z embryonalniho
vyvoje — vyrazné zatiZeni plicni cirkulace — vznik hypertrofie PK a narusta
plicni hypertenze.

- cor trilokulare biventriculosum — neni vytvofena sifiova pfepazka (srdce ma
3 oddily) — tézka vada provazena cyandzou.

b) Malformace komorového septa - jsou dvojiho typu

- spodni ¢ast - malé defekty, neprojevuji se, Casto objeveny nahodné,

- horni ¢ast — pod odstupem aorty v komunikaci s vadami velkych cév.

- jsou provazeny cyandzou.

Malformace velkych cév
a) Truncus srteriosus communis persistens

- vada spojena svadou komorového septa, spoleCny cévni kmen (neni

rozdélen na plicnici a aortu) Jde o zavaznou vadu neslucitelnou se Zivotem.
b) Stendéza az atrésie a. pulmonalis

- pomérné Castd, vznikd nesoumérnym rozdélenim aorty a plicnice
v embryonalnim vyvoji. V kombinaci s dalSimi vadami. Spojena s hypertrofii
PK a je soucasti Fallotovy tetralogie (stendza plicnice, hypertrofie PK, defekt
komorového septa, porucha odstupu aorty).

c) Stendza az atresie aorty
je dvojiho typu:

- Infantilni — détsky typ — zGstava otevieny Ductus arteriosus, neslucitelna se
Zivotem.

- Adultni — dospély typ — potiZe se objevuji az v pozdéjSim véku. U téchto



nemocnych je velky rozdil meziTK na HK a DK.
d) Transpozice velkych cév
je dvojiho typu:
- Prava - spojena s deformaci pfepazky a nesluditelna se zivotem.

- Neprava — komory jsou inverzni.



2.2 Ziskana onemocnéni srdce

Onemocnéni perikardu

a) Zmény obsahu
- hydroperikard — tekutina mezi listy perikardu (150 — 1500 ml) nezanétliva —
transudat — maly obsah bilkovin, nesrazi se, vznika pfi povSechnych edémech.

PfiCinou - téZka venostaza — venostatické -| albuminu v krvi — hypoalbuminotické-
hypoproteinové srde¢ni &innost neni omezena, muze vést k dychacim potizim —
utlakem dolniho laloku levé plice)

- hemoperikard — krev mezi listy perikardu, smrtelna komplikace
Priciny — ruptura myokardu, traumaticka ruptura, ruptura aorty nebo plicnice
tamponada srdeCni — projevy — tachykardie, pokles arterialnino TK, pokles Zilniho

TK, reflexni zastava srdce.

b) Zanéty perikardu
1) Rozdéleni podle plivodu:
- bakterialni perikarditidy — vznik pfestupem z okoli, z myokardu, krevni cestou
- nebakterialni, neinfek¢ni perikarditidy — patfi sem fibrinozni perikarditida
vznikajici nad IM a pfi urémii.
2) Rozdéleni podle typu zanétu:
- akutni - exudativni forma — mlze byt ser6znim serofibrinozni, Cisté fibrinosni,
hnisavy, hemoragicky,
- produktivni forma.

c) Nadory perikardu
- primarni — vzacné — mezotelion,

- sekundarni — ¢astéjSi — jde o meta, Casto komplikace ca plic (prorlstani).



2.3 Onemocnéni myokardu
a) ICHS - ischemicka choroba srdec¢ni
- zpusobené hypoxii
Priciny:
- v 90% ATS koronarnich cév a komplikaci z ni vychazejicich,
- v 10% snizeny obsah O, v krvi (anémie, plicni choroby v terminalnim stadiu,
vysokohorska nemoc - ustvané srdce — dlouhodobé naroky.
Projevy:
- Angina pectoris - nazev pro klinické pfiznaky — Sifici se retrosternalni bolest
mizici do 20 minut.
- Infarkt myokardu - koagula¢ni nekréza postihujici cely myokard a
intersticium,
- Myomalacie - nekroza svalovych bunék bez posSkozeni intersticia,
- Chronicka ischemicka choroba srde€ni.
b) Myokarditidy
- relativné vzacné, mohou mit rizny pavod (bakterialni, nebakterialni, virove,
alergické, revmatickeé).
c) Kardiomyopatie
- méné Casta, CastéjSi nez zanéty,
-z morfologického hlediska rozliSujeme 3 typy: dilatac¢ni, hypertroficka,

restrikCni kardiomyopatie.



2.4 Onemocnéni endokardu

Onemocnéni endokardu
- endokarditidy - mohou byt dvojiho typu:
1) Nebakterialni — revmaticka endokarditida,
2) Bakterialni
- akutni — endokarditis maligna acuta,
- subakutni — endokarditis maligna lenta,

— dochazi k postizeni chlopni.

Chlopenni vady
a) Mitralni sten6za
- projevuje se diastolickym Selestem.
b) Mitralni insuficience
- nedomykavost chlopné — systolicky Selest — vysledkem je hypertrofie celého
srdce tzv. cor bovium.
c) Stendza aortalni chlopné
- projevuje se systolickym Selestem nad aortalni chlopni.



2.5 Zmény krevniho tlaku

Zmény krevniho tlaku
a) Hypertenze
- zvySeni TK nad 150/95.
b) Hypotenze
- TK niz8i nez 90/60,
- patologické stavy pfi poklesu TK,
1) Kolaps
2) Sok - hypovolemicky, normovolemicky,
- stadia Soku - I. a ll. - reverzibilni

- lll. irreversibilni - dekompenzovany - vznik DIC.

Osetrovatelska péce o pacienta s arterialni hypertenzi
Charakteristika onemocnéni

- povazovano za psychosomatické onemocnéni,

Definice onemocnéni - arterialni hypertenze je opakované zvysSeni systolického
tlaku nad 140 mm Hg nebo diastolického tlaku nad 90 mm Hg (¢i obou hodnot),
prokazatelné ve dvou ze tfi méfeni pofizenych minimalné pfi dvou navstévach u
lékare.

Déleni podle pri€in:

- esencialni — primarni (neboli hypertenzni nemoc), vyvolavajici pfi€ina je
neznama, zname pouze rizikove faktory: geneticka dispozice, koufeni,
zvySeny prisun NaCl, obezita, alkohol, stres,

- sekundarni — pouze 2-5% hypertonikd,

- renalni (pfi onemocnéni ledvin),
- renovaskularni (poSkozeni renalni arterie, nejCastéji aterosklerézou),

- endokrinni (nador dfené nadledvin),

- pozdni gestoza (t€hotenstvi),

- kortikoidy, antikoncepce.

Déleni podle vyse TK:
- mirna — TK 140-159/90 — 99 mm Hg,



- stredné zavazna - TK 160-179/100 -109 mm Hg,
- tézka - TK 180/110 mm Hg a vice,
- hypertenzni krize — TKd 140 mm Hg a vice.

Déleni podle organovych zmén a priznaky:
- stadium — bez organovych zmén nebo unava, poruchy koncentrace, spanku a
paméti,
- stadium — organové zmény bez funkénich poruch — hypertrofie levé komory,
zmeény na o¢nim pozadi (edém papily), mirna proteinurie, ateroskleréza,
- stadium — organové zmény — levostranné srdec¢ni selhani, CMP, poSkozeni
ledvin a sitnice, duSnost a urychleni aterosklerozy,
- stadium — maligni hypertenze neboli hypertenzni krize — nezbytna
hospitalizace na JIP a monitorace; urgentni stav, pfi které, hrozi selhani srdce
a ledvin.
Komplikace:
- hypertenzni krize — Zivot ohrozujici stav a délime ji na emergentni a urgentni:
a) emergentni — ma zaroven pfiznaky selhani funkce nékterych organu,
b) urgentni — chybi akutni selhani organovych funkci.
Diagnostika:
- opakované méreni TK — v leze, vestoje, na DK (vhodné méfit vicekrat a
stanovit primér z méreni),
- fyzikalni vySetifeni — palpace a auskultace perifernich tepen,
- EKG - opakovat 1krat ro¢né,
- laboratorni vySetfeni — mo¢, sediment, hemoglobin, glykémie, cholesterol,
urea, kreatinin, ionty,
- vySetfeni o¢niho pozadi,
- RTG hrudniku,

- echokardiografie.

- dlouhodoba, pokud mozno s minimem vedlejSich ucinku, s ohledem na
pfidruZzena onemocnéni,

- cilem hodnota TK pod 140/90, u pacienta s onemocnéni ledvin a DM 130/80,

- nefarmakologicka — snizeni hmotnosti, snizeni pfijmu soli, restrikce alkoholu,

nekoufit, Zivotosprava, relaxaéni techniky, psychoterapie,



- farmakologicka — antihypertenziva, diuretika, psychofarmaka.
Osetrovatelska péce:
- vétSinou léEba ambulantni,
- hospitalizace — standardni oddéleni — pacient bez znamek ohrozZeni Zivota,
- koronarni jednotka, JIP — pfi hypertenzni krizi.
Realizace osetrovatelské péce:
- zhodnotit stav nemocného a urcit stupen sobéstacnosti,
- sledovat pravidelné FF,
- vyZiva nemocného — dieta s omezenim soli, u obéznich redukéni dieta (€.8), u
DM diabeticka dieta (€.9),
- psychologicky pfistup k nemocnému — dostatek informaci o nemocni a jejich
nasledcich, motivace k pravidelnému podavani I1ékd, snizit stres a Uprava
Zivotniho stylu.

Pfi propusténi do domaci péci je nutné zduraznit:

- nutnost pravidelného uzivani léku,

- nutnost pravidelnych navstév u Iékare,
- dodrzovani spravné Zivotospravy,

- dostatek pohybu a rekreacnich sport,
- vyznam klidného zplsobu Zivota,

- nutnost selfmonitoringu TK.
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2.6 Onemocnéni cévniho systému

Onemocnéni cévniho systému
Ateroskleroza
- rozdéleni - arterioskleroza (ateroskleroza) a arterioloskleroza — postihuje
drobné cévy,
1) Arterioskleroza — chorobné zmény v intimé — lipoidni infiltrace intimy,
Pribéh:
I. stupen - vznik lipoidnich skvrn, prouzkl a plata — reverzibilni,
Il. stupen - a) fibrozni platy,
b) ateromové platy,
lll. stupen - ateromové viedy.
Rozdéleni ATS - centralni (aterosklerozis centralis), periferni (a. periferca) — a
+ b = aterosklerosis universalis, a. coronarni (vznik AP az IM), a. mozkovych cév
(atrofie mozku az encefalomalacie), a. ledvinnych cév (atrofie ledviného parenchymu
az infarkt ledvin), a. koncetinovych cév (klaudikacni potize az nekrézy).
2) Arterioloskleroza

- nejCastéji postihuje slezinu, ledviny, pankreas.

Trombéza
- intravitalni srazeni krve v cévach.
Priciny
- poskozeni cévni stény, zpomaleni krevniho toku, zmény slozeni krve,
- druhy trombU — arterialni, zilni,
- makroskopicky — €ervené (stagnacni trombus), bilé (fixni trombus), smiSené,

destiCkové, hyalinni.
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2.7 Vybrana onemocnéni - srdeéni nedostatec¢nost

Vybrana onemocnéni - srde€ni nedostate¢nost
I. Definice — stav, kdy abnormalni srde¢ni funkce ma za nasledek neschopnost
srdce preCerpavat krev v mife vyzadované danou aktualni metabolickou aktivitu tkani

za predpokladu dostate¢ného zilniho krevniho navratu.

Vyskyt a mortalita — pro srdeCni nedostatecnost je |é€eno asi 1 % osob ze
sledované populace, rocni incidence je 0,4 %. Mortalita je zavisla na mnoha

faktorech — klinickych, hemodynamickych a Ié€ebnych.

Il. Rozdéleni onemocnéni
- podle vyvolavajici pri€iny - pravostranné, levostranné, oboustranna srdec¢ni
nedostate¢nost
- podle ¢asového priibéhu — akutni a chronické

- latentni srde¢ni nedostate¢nost — je pfitomna pouze pfi zatézi (fyzicka,
horecka, chirurgicky zakrok, nahly vzestup TK),

- kompenzovana srde¢ni nedostate¢nost — vyjadfuje klinickou situaci, kdy u
nemocného s dfive pfitomnou SN doslo vlivem kompenzacnich mechanismu
nebo viivem |éCby k obnové normalni srde¢ni vykonnosti,

- méstnava srdecni nedostateénost — vedle porusené funkce srdce jsou
pfitomny i dalSi pfiznaky jako namahova dusnost, paroxysmalni nocni
dusnost, méstnanim v malém obéhu, hepatomegalie, ascites,

- rozliSujeme 3 stupné — mirna, stfedni a tézka,
- nezvladnuta srdec¢ni nedostate€nost — pfiznaky pretrvavaji pfi maximalnim

terapeutickém usili.
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vegwEw s

1) Mechanické pfi€iny:
Tlakové pretizeni:
- systémova hypertenze (primarni, sekundarni),
- koarktace aorty,
- aortalni stendza,
- plicni hypertenze.
Objemové pretizeni:
- chlopenni nedomykavost (aortalni, mitralni, trikuspidalni,
pulmonalini),
- zkratové vady (persistujici Botalova ducej, defekt/ruptura septa
komor, defekt septa sini atd.),
- vzestup intravaskularniho objemu.
Prekazka pIlnéni komor:
- mitralni nebo trikuspidalni sten6za,
- tamponada.

2) Myokardialni pri€¢iny

primarni (kardiomyopatie, myokarditidy, neuromuskularni onemocnéni),

sekundarni (chronicka ischemie myokardu, IM, toxické poskozeni,
metabolické postizeni jako DM, hyperthyre6za),
3) Arytmie

bradyaritmie,

tachyaritmie.

Etiopatogeneze
- levostranné srdec¢ni selhani — stoupa plnici objem LK a mnoZstvi krve
v plicich, nasledné stoupa tlak i v LS, plicnich zilach, plicnich kapilarach a
dochazi ke vzniku plicni hypertenze, dochazi k pfestupu tekutiny do plicniho
intersticia a alveolu.
- pravostranné srdec¢ni selhani — dochazi k vzestupu plniciho tlaku PK, krav

se hromadi pfed selhavajici a zvétSenou PK v PS a dutych zilach.
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kompenzaéni mechanismy:

aktivace sympatoadrenalniho systému s naslednym zvySenim srdecni
frekvence, arterialni a Zilni vazokonstrikci, zvySenim srdecni kontraktility a
vzestupem relaxacni schopnosti myokardu, nemocni maji zvySenou sérovou
hladinu katecholamint (hlavné NA),

systém renin-angiotenzin-aldosteron jez ma za nasledek arterialni
vazokonstrikci, retenci sodiku, vody a pfimé zvySeni kontraktility,

hypertrofie srdec¢ni,

redistribuce minutového objemu, zvySuje se periferni dodavka O, do zivotné
dalezitych organd,

anaerobni metabolismus.

2.7.1 Akutni levostranné srdec¢ni selhani

Klinicky obraz, diagnostika, terapie

Akutni levostranné srdec¢ni selhani

nejcastéjsi pri¢ina — AIM, hypertenzni krize, neléCena systémova hypertenze,

mitralni nebo aortalni stendza/insuficience, myokarditida, kardiomyopatie,

klinicky obraz:

subjektivni - paroxysmalni no¢ni dusnost (vznik nékolik hodin po ulehnuti,
nemocny je uzkostny, ma dechovou tisen, musi se posadit), kardialni astma
vznika na rozdil od paroxismalni no¢ni dusnosti i béhem dne pfi zatézi,
stenokardie pfi vyvolani kardialniho astmatu koronarni prihodou, palpitace pfi
vyvolani arytmiemi,

objektivni — ortopnoe, tachypnoe, bronchospasmus (prodlouzeni exspiria,
bronchitické fenomény), kasel (pozdé&ji s expektoraci zpénéného az
nacervenalého sputa), chladné a opocené akra (zpusobené periferni
vazokonstrikci), az periferni cyanéza,

kardialni astma - mize progredovat az do plicniho edému — projevy jsou
vystupnovana dusnost, vyrazna uzkost, chladna bleda akra, cyanodza,

zapojeni pomocnych dychacich svalu, poslechovy nalez (chripky).
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Diagnostika
- anamnéza,
- typicky klinicky obraz,
- fyzikalni vySetfeni,
- RTG,
- diferencialni diagnostika — vylouceni dalSich pfi€in dusnosti — plicni
embolizace, spontanni pneumotorax, nekardialni plicni edém
Terapie
kauzalni terapie,
jde o zavazny, zivot ohrozujici stav — hospitalizace na JIP,
absolutni klid na lizku v poloze v sedé nebo polosed&, okamzité snizeni
Zilniho navratu pomoci podvazovani koncetin,
podavani O,
medikamentozni terapie — Fentanil, Morphin, Dolsin + diuretika (kontrola
mineralu), vazodilatancia (kontraindikaci jsou stenozuijici srdeéni vady nebo

hypotenze) — Nitroglycerin.

2.7.2 Chronické levostranné selhani

Chronické levostranné selhani

nejcastéjsi pricina — Spatné 1éCena hypertenze, sta po IM, pfi vyvoji aneurysmatu
LK, aortalni a mitralni chlopenni vady, kardiomyopatie.

klinicky obraz:

- subjektivni — zhorSeni vykonnosti, Unavnost zplsobena sniZzenym prokrvenim
kosterniho svalstva, namahovy kasel a namahova dusnost, pfiznaky zpocCatku
pfi nezvyklé zatézi a pozdéji je omezeni v bézném zivoté az po dusnost
v klidu,

- objektivni — znamky méstnani v malém obé&hu, nizky minutovy objem, podle
stupné nedostatecnost jsou znamky dusnosti, klidova dusnost nebo Cheynw-
Stokesovo dychani zvlast ve spanku, projevy aktivace sympatoadrenalniho
systému — tachykardie, periferni vazokonstrikce, chladna opocena pokozka;
poslechovy nalez cvalového rytmu.

diagnostika:

- anamnéza,
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fyzikalni vySetreni,
pomocna vysetfeni — RTG S+P, EKG, echokardiografie,
diferencialni diagnostika — plicni onemocnéni (ChONBP, fibrotizujici onem.

plic), anemie, metebolicka onem. s poruchou ABR.

terapie:

- kauzalni terapie - terapie vyvolavajici pFiciny,
- pohybova terapie (velice citlivé a individualné),
- redukce vahy,

- medikamentozni terapie — vazodilatancia (nitraty), diuretika atd.

2.7.3 Akutni pravostranné srdec¢ni selhani

Akutni pravostranné srdecni selhani

nejcastéjsi pric¢ina — akutni plicni embolie, vzacnéji akutni respiracni insuficience pfi

rozsahlém akutnim pneumothoraxu, pfi status asthmaticus.

2.7.4 Chronické pravostranné selhani

Chronické pravostranné selhani

nejcastéjsi pricéina — onemocnéni vedouci k plicni hypertenzi.

klinicky obraz:

subjektivni — otoky DK pfitomné pfevazné vecer, pozdéji trvalé, pokles
diurézy béhem dné a nykturii, zvétSeni objemu bficha az ascites, slabost,
Uunava, omezeni vykonnosti, zavraté, spavost, neklid az zmatenost zpisobené
poklesem perfuze mozkem; pocit plynnosti bficha po jidle, nauzea, zvraceni,
zacpa zpUsobené venostazou v oblasti zazivaciho traktu,

objektivni — cyanéza periferniho typu (arterialni saturace O, byva normaini)
az centralni cyandza v dusledku plicniho onemocnéni, zvySena naplfi krénich
Zil, zvySeni CVT, hepatojugularni reflux (objeveni naplné krénich Zil pfi 30 — 60
vtefinovém tlaku na pravé podzebfi), poslechovy nalez cvalového rytmu,

hepatomegali zplsobena venostazou v jatrech.

diagnostika pravostraného srdeéniho selhani:

anamnéza,
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- fyzikalni vysetreni,

- EKG (Casta je fibrilace sini, blokada pravého Tawarova raménka), tlak
v plicnici méfeny Swan-Ganzenovym katetrem (neni nutné),

- diferencialni diagnostika — srde¢ni tamponada, hypervolemie,
hematologicka onemocnéni.

terapie pravostraného srdec¢niho selhani:

- kauzalni — terapie bronchopulmonalniho onemocnéni, terapie trombembolie,

- terapie vyvolavajiciho mechanismu,

- rezimova a dietni opatfeni — omezeni pfisunu soli, redukce vahy,

- medikamentozni terapie - dana zakladnim onemocnénim a stupném

nedostatecnosti, patfi sem diuretika, vazodilatancia, ACE inhibitory.

Prevence srdeéniho selhani
- stav po IM — v€asna trombolyza, zabranéni reinfarktu pomoci betablokatort a
antiagregancii,
- u ICHS - antiagragancia, betablokatory, PTCA nebo aortokoronarni
revaskularizace,

- prevence chronické bronchitidy.

2.8 Poruchy srdec€niho rytmu

I. Definice — pfitomnost jakéhokoliv srde¢niho rytmu odliSného od sinusového rytmu
ve fyziologickém rozmezi.

Zakladni déleni je na tachyaritmie a bradyaritmie.

Mechanismus vzniku arytmii:

- poruchy tvorby impulsu - patfi sem: sinusova tachykardie, sinusova
bradykardie, respiraCni sin. arytmie, supraventrikularni arytmie, flutter sini,
fibrilace sini, komorova tachykardie, komorova fibrilace,

- poruchy Sirfeni impulsu - patfi sem: sinoatrialni blokada, atrioventrikularni
blokada, blokady Tawarovych ramének,

- poruchy tvorby impulsu a vedeni vzruchu.

Il. Klasifikace arytmii

1) Poruchy funkce sinoatrialniho uzlu

a) Sinusova tachykardie — urychleni nad 100/min,
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- provazi hore¢naté stavy, anémii, hyperthyredzu,
- terapie — kauzalini.
b) Sinusova bradykardie — zpomaleni pod 60/min,

- pfi€inou byva zvySena Cinnost parasympatiku, sniZzena ¢innost
sympatiku vlivem betablokatorl, hypotermie, hypothyredza,
nitrolebni hypertenze.

2) Pred€asné ektopické rytmy - supraventrikularni

a) Supraventrikularni extrasystoly — charakteristicka pfed€asna vina P nebo
jeji chybeéni.

- maly klinicky vyznam,

- terapie — jde o benigni arytmii, terapii je rezimové opatfeni,
eventuelné | davky anxiolytik nebo betablokatoru.

b) Supraventrikularni tachyaritmie

- skupina arytmii majici pavod nad rozdélenim Hisova svazku a
Tawarova raménka,

- patfi sem: sifiova tachykardie (muze byt trvala nebo zachvatovita,
dobfe reaguje na antiarytmika), flutter sini (feSen elektrickou
kardioverzi), fibrilace sini (reaguje na medikamentozni kardioverzi

3) Pred¢asné ektopické rytmy - komorové

a) komorové extrasystoly - typickym nalezem je pfedCasny, bizardni komplex QRS,
vyskytuji se po kazdém normalnim stahu — bigeminie, za kazdymi dvéma stahy —
trigeminie.

b) komorova tachykardie - zaznam 5 a vice po sobé nasledujicich Sirokych
komplext QRS terapie — elektricka nebo farmakologicka kardioverze.

c) fibrilace komor - charakterizovana rychlym, nekoordinovanym a hemodynamicky
neucinnym kontrakcim myokardu komor a tim k nahlé zastavé obéhu. NeléCena
vede béhem 3 — 5 minut k ireverzibilnimu poskozeni mozku.

- terapie — resuscitace obéhu — prekordialni uder a nepfima masaz
srdce.

4) Prevodni poruchy

a) SA blokada - vyskytuje se ve 3 formach,

- asymptomaticka se vyskytuje u mladistvych nebo trénovanych

jedincl, symptomaticka (presynkopalni stav nebo synkopa) pfi
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onemocnéni jicnu nebo pfi pfedavkovani digitalis nebo
betablokatory.
- terapie — u asymptomatickych atropin nebo isoprenalin, u
symptomatickych trvala kardiostimulace.
b) AV blokada — zahrnuje zpomaleni nebo zastaveni pfevodu vzruchu ze sini na
komory.
rozliSujeme 3 stupné:
- AV blokada l. st. - prodlouzeny PQ interval
- AV blokada Il. st.
- . typ — Wenckebachtiv — postupné prodluzovani PQ intervalu
az vymizeni komplexu QRS mezi dvéma vinami P.
- II. typ — Mobitziv — ob¢asné chybéni QRS komplexu.
U pokrocilého stupné k tomu dochazi v pravidelném poméru n:1
(napf. u 2:1 chybi kazdy 2 QRS komplex, u 4:1 chybi 3 QRS
komplexy za sebou pouze kazda Ctvrta vina se prevadi na

komory).

- AV blokada lll. st. — uplna blokada - siné jsou ovladana nezavisle na
komorach z SA uzlu nebo ektopického loziska v sini. Aktivace komor se
déje nahradnim rytmem.

- terapie — medikamentozni (atropin, isoprenalin), do¢asna
kardiostimulace.
c) Raménkové blokady
- blokada pravého raménka Tawarova — vede k opozdéné aktivaci
pravé komory pres levé raménko.
- vyskytuje se €asto u zdravych jedincu, v prabéhu AlM,
- blokada levého raménka Tawarova - vede k opozdéné aktivaci levé
komory pFes pravé raménko.
- provazi ¢asto stavy charakterizované dilataci a hypertrofii LK,
byva ¢asnou manifestaci ICHS.
d) Parasystolie
- jde o arytmii majici pficinu v dvoji aktivaci sini nebo komor (SA uzel a druhy

majici sidlo v komorach nebo sinich.
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- vyskytuje se u jinak zdravych jedinct nebo u nemocnych organickym

postiZzenim myokardu.

- klinicky vyznam je maly, nevyzaduje |éCbu.

lll. Etiologie
- funkéni — zména tonu vegetativniho nervového systému. Na jeho ovlivnéni se

podileji emoce, stres, hormonalni regulace, zmény vnitfniho prostredi, poruchy
ARB nebo ucinky Iéku.

- organické postizeni srdce — jakykoliv typ postizeni srdce mize byt provazen

arytmieni (napf. po IM komorova tachykardie, mitralni vady — fibrilace sini...).

IV. Klinicky obraz, diagnostika, terapie
- klinicky obraz

- subjektivni — velmi individualni, vymizeni pravidelnosti mdze byt vnimano

jako preskoceni srdce, tachykardie byva pocitovana jako palpitace,

- objektivni — zmény na EKG.

- diagnostika

anamnéza (palpitace, prasynkopalni stavy, synkopy),

fyzikalni vysSetreni,

EKG - rozhodujici — 12-ti svodovy standardni zaznam,

jicnové EKG — zavedeni specialni tenké sondy do jicnu do blizkosti levé
siné.

Holter,

zatéZzové EKG.

Komplexni terapie arytmii:

Farmakoterapie — antiarytmika,

Elektroimpulsoterapie — elektricka kardioverze a defibrilace,
- implantabilni kardioverze/defibrilator,
- kardiostimulace — doCasna/trvala,

chirurgicka lécba,

psychoterapie.
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2.9 Systémova arterialni hypertenze

Systémova arterialni hypertenze
I. Definice — vySe TK je ur€ovana naplni cévniho fecisté a periferni cévni resistenci.
TK je pfizpusobovan potfebam prutoku krve zivotné dulezitymi organy dynamickou
souhrou fady nervovych, humoralnich a renalnich mechanismu.
Za horni hranici normalniho TK byl stanoven:

- v dospélosti TK < 160/95 mmHg,

- u mladistvych (20 — 29) TK < 150/90 mmHg,

— hodnoty mezi normalnim a vysokym TK (TK 141 — 159/91 — 94 mmHg)

oznacujeme jako hrani¢ni hypertenzi.

Vyskyt:

- prevalence se pohybuje v rozmezi 15 — 20% s vékem vyskyt narusta.

Klasifikace hypertenze
- podle etiologie ji rozdélujeme na:

1) Esencialni (primarni) — nezname organickou pfic¢inu

2) Sekundarni neboli symptomaticka — zvySeni TK je symptomem jiného
onemocnéni s identifikovatelnou pfi€inou.

- podle zavaznosti onemocnéni a organovych zmén ji rozdéluje SZO do 3 stadii:

- stadium L.: zvySeni TK bez organovych zmén,

- stadium Il.: zvySeni TK s organovymi zménami avSak bez poruchy jejich
funkce (hypertrofie LK, mirna proteinurie, angiopathia hypertonika na o€nim
pozadi),

- stadium lll.: organové zmény jsou provazeny poruchou funkce téchto organu
(levostrané SS, hypertenzni encefalopatie, CMP).

- mimo klasifikaci je maligni hypertenze — charakterizovana nahlym vzestupem

TK a fibrinoidni nekrézou arteriol a malych arterii.

Etiopatogeneze

- sekundarni symptomatické hypertenze — patologické zvySeni TK je dusledkem

nebo priznakem jiného primarniho onemocnéni.
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- renalni: akutni a chronicka onem. ledvinného parenchymu,
renovaskularni hypertenze, Renin-produkujici tumory ledvin,
- endokrinni:
- adrenokortikalni hyperfunkce (Cushinglv syndrom, primarni
hyperaldosterismus, adrenogenitalni syndrom),
- sympatoadrenalni hyperfunkce (feochromocytom),
- exogenni hormony (glukokortikoidy, mineralokirtikoidy, estrogeny),
- hyperthyredza, hypothyre6za
- akromegalie,
- koarktace aorty,

- téhotenska hypertenze.

- esencialni hypertenze — nezname primarni etiopatogenetickou pficinu, ale

zname fadu patogenetickych mechanismd, které se pfi vzniku EH podileji:
- geneticky podil, faktory zevniho prostfedi, nadmérny pfivod sodiku, nadvaha,

stres atd.

Klinicky obraz, diagnostika, terapie
- klinicky obraz:
- subjektivni — u lehCich a stfedné pokrocilych stadii jsou malo vyrazné a
necharakteristické (nahodné zjisténi):

I. stadium — bolest hlavy, zaujatost, unavnost, srdecni palpitace,
nesoustfedénost, poruchy spanku,

Il. stadium — stejné jako u I. + navic objektivni — hypertrofie LK,
angiopathia az angiosclerozis hypertonica na ocnim
pozadi, lehka proteinurie,

lll. stadium — dochazi k porucham funkce organl nejvice zatizenych.

Hypertenzi — narUstajici dusnost nejprve namahova pozdéji i klidovou az pfiznaky
levostranného selhani v€etné kardialniho astmatu nebo plicniho edému. DalSimi
projevy mohou byt — TIA, trombotické nebo hemoragické CMP (riziko CMP je u
hypertoniki  5x vySSilll), omezeni glomerularni filtrace, zvySeni proteinurie,

erytrocyturie az chronické renalni selhani.
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Diagnostika:

- anamnéza véetné rodinné,

fyzikalni vySetfeni - auskultace (zména uderu hrotu pfi hypertrofii)
- spravné opakované méreni TK,
- moc¢ + sediment,
- EKG,
- biochemie — Na, K, cholesterol, triglyceroly, kreatin, urea, glykemie,
- vySetfeni o¢niho pozadi,
- bakteriologie moce,
- RTG hrudniku,
- echokardiografie,
- ostatni vySetfeni - renalni funkce, hladiny hormont (renin, aldosteron,
kortisol, ACTH, katecholaminy), sono a CT ledvin atd.
Terapie:
- terapie arterialni hypertenze je komplexni - nefarmakologicka, farmakoterapie,
chirurgicka:
- nemedikamentozni - restrikce sodiku a zvySeny pfivod drasliku
v potravé, redukce télesné hmotnosti, omezeni alkoholu a zakaz
koufeni, pravidelna fyzicka namaha, zména stravovacich navykd,
zmeéna zivotospravy, relaxace, autogenni trénink,
- farmakoterapie — lIécba je celozivotni,
nejcastéjsi antihypertenziva - 4 zakladni skupiny:
1) Diuretika (saluretika se slabSim ucinkem, diuretika Henleho kli¢ky, K Setfici
diuretika) - Furon, Furosemid,
2) Latky interferujici s adrenergnim systémem — latky ovlivhujici adrenergni a a 3
receptory,
3) Latky pusobici vazodilatatné na sténu cévni,
4) Inhibitory nebo blokatory systému renin-angiotenzin — nejvétsi uplatnéni ma
ACE inhibitor.
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Komplikace:
- akutni zivot ohrozujici komplikace hypertenze vyZaduji okamzitou intenzivni

terapii v nemocnici na JIP
- patii sem - hypertenzni krize, intracerebralni krvaceni, disekujici aneurisma

aorty, skutni levostranné selhani ...

Sekundarni hypertenze:
- tvofi 2 — 5 % celé populace hypertonikd,
- patfi sem:
1) Renalni hypertenze - vznika z pficin pre, post nebo renalnich; vznikaji jako
nasledek zakladniho renalniho onemocnéni:
Pri¢iny prerenalni: renovaskularni hypertenze,
Pfi onemocnéni renalniho parenchymu:
- akutni - glomerulonefritida, tubularni nekréza, urazy ledvin,
- chronické oboustranné — glomerulonefritidy, tubulointersticialni nefritidy,
diabeticka nefrosklerdza, cystoza ledvin,
- chronické jednostranné — pyelonefritidy, nadory,
- pri€iny postrenalni - trombdza renalni zily, obstrukce mocovych cest.

- diagnostika - vySetfeni moce (bakteriologicky), renalni funkce,
sono, CT, VUR, izotopova nefrografie, renalni arteriografie, punkéni
biopsie ledvin,

- terapie - antihypertenziva snizujici renalni prutok krve - diuretika
Hanleho klicky - Furosemis, ACEI.

2) Renovaskularni hypertenze - je zpasobena funkéné vyznamnou sten6zou
renalni tepny (vzacnéni jeji malformaci),

- diagnostika pomoci angiografie Seldingerovou metodou,

- terapie - antihypertenziva, perkutalni transluminalni angioplastika
renalni tepny, event. chirurgicky aorto-renalnim by-passem.

humoralnich pusobku (primarnia reninismus, feochromocytom, Cushingav

syndrom pfi nadprodukci kortisolu),

- feochromocytom - zp. autoimunni nadprodukci katecholamint, v 90% benigni
nador, zpusobuje zachvatovitou hypertenzi,

- terapie - chirurgicka
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primarni hyperaldosterismus (Conndv syndrom) — je zplisoben primarné
nadledvinovou nadprodukci aldosteronu (jednostranna — nador adenom popf.
karcinom; oboustranné hyperplazie zona glomeruloza), onemocnéni je
provazeno zvysSenou exkreci kalia moci a vznikem neuromuskularnich potizi
- terapie — u adenomu je chirurgicka.
Cushingova nemoc; syndrom — vyskytuje se u 80% nemocnych a je
zpusobena nepfimérenou produkci kortisolu, je provazena hypokalémii,
alkalézou a svalovou slabosti.
- diagnostika — hladiny kortisolu v krvi,
- terapie — chirurgicka u adenomu nebo krcinomu nadledvin;
konservativni — andrenostatika (Ketokonazol, Modrenal).
podavani (glukokortikoidd a hypertenze pfi steroidnich antikonceptivech).
hypertenze v téhotenstvi — nema jednotnou pfi€inu, mize jit o pokraCovani
EH, hypertenzi
- vzniklou v prvnich mésicich téhotenstvi nebo o hypertenzi pfi
téhotenské gestoze, ktera je soucasti EPH-gestdzy (edémy,
proteinurie, hypertenze),
- terapie — klid na lUzku, omezeni soli, nikdy ne duiretika

(snizuji pratok krve placentou),
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2.10 Ischemicka choroba srdecni

Ischemicka choroba srdeéni
Definice — jde o souborné oznaceni chorob, jejichz spoleCnym jmenovatelem je
pfitomnost ischémie myokardu vzniklé na podkladé patologického procesu
v koronarnim recisti.
Vyskyt a mortalita — ICHS je nejCastéjsi pfi¢inou mortality v nasi populaci, ma
stoupajici incidenci.
Etiopatogeneze

- ICHS je klinicky pojem oznacujici stavy s odliSnou etiopatogenezi, ale stejnymi

dasledky, tj. kritickym snizenim pratoku krve koronarnim fecistém.
- porucha perflize mize mit podklad:
- organicky — ateroskleroza, trombus, embolie, arteritida, koronarni
pistél nebo disekce,

- funkéni — koronarni spazmy.

Rizikové faktory ICHS a prevence
- muUzeme rozdélit na ovlivnitelné a neovlivnitelné
- ovlivnitelné — hypertenze, hyperlipoproteinemie, koufeni, DM, stres, obezita,
nedostatek fyzické aktivity,
- neovlivnitelné — vék, pohlavi, geneticka zatéz.
Klasifikace ICHS
- zasadni prognosticky a terapeuticky vyznam ma rozliSeni zda se jedna o formu

akutni nebo chronickou.

A) AKUTNi FORMY

Akutni (nestabilni) formy:

- nestabilni angina pectoris,

- akutni IM,

- s vyvojem kmitu Q (Q-infarkt),

- bez vyvoje kmitu Q (non Q-infarkt) nedostate¢nosti,

- nahla smrt.
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Chronické (stabilizované) formy

- angina pectoris,

- néma ischemie myokardu,

- syndrom X,

- ICHS manifestovana srdecni,

- ICHS manifestovana arytmiemi.

B) CHRONICKE FORMY

Chronické formy ICHS

Angina pectoris
- jde o manifestaci ICHS; ischémie se objevuje tehdy, kdyz pfevazi naroky na
dodavku kysliku aktualni moznosti perfuze myokardu (fyzicka namaha, vzestup

systolického TK, tachykardii),

Klinicky obraz

velice pestry — bolest (svirava, paliva), tlak bez bolesti, pocit nedostatku

dechu,

- lokalizace — stfedni nebo horni tfetina sterna, nezfidka umisténi do pravého
nebo levého ramene, do paze (typicky malikové €asti levé ruky), do krku, dolni
Celisti, epigastria, mezi lopatky nebo zatylku,

- trvani — nejméné nékolik desitek vtefin, typicky nékolik malo minut,

- vyvolavajici moment — namaha, rozcileni, po jidle, pfi chlizi proti vétru a za

mrazu, po pohlavnim styku atd.

Klasifikace stupné zavaznosti AP
I. stenokardie vyprovokovana jen ,vyjimecnou“ namahou,
Il. stenokardie vyprovokovana vétsi, avSak v bézném Zivoté obvyklou
namahou (vice pater schodl apod.) nebo béznou ¢innosti ve vétru, mrazu, pfi
rozcCileni,
lll. stenokardie vyprovokovana jiz béznou €innosti za psychické pohody (chuze pro
roving, €i do |. patra),

IV. stenokardie i pfi minimalné naro¢né cinnosti ¢i v klidu.
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- somaticky nalez — je chudy — uzkost, event. bledost.

Diagnostika:

- anamneéza,

- EKG - v Kklidu, zatézové, ambulantni monitorovani — Holter,

- perflzni scintigrafie myokardu,

- koronarografie,

- diferencialni diagnostika — vertebrogenni bolesti, onemocnéni
ramenniho kloubu, preeruptivni stadium pasoveho oparu, onemocnéni
jicnu, zaludku, duodena, Zlu€niku, disekujici aneurysma aorty, embolie

plicnice atd.

Prubéh a prognéza:

— vétSinou po léta stabilizované, vymizeni nebo naopak zhorSeni pfiznakd.

Terapie:

komplexni — zlepSeni kvality Zivota a zlepSeni prognézy,

medikamentozni — nitraty (pokles tonu hladké svaloviny v misté stendzy)
Nitroglycerin, Iso.Mack, Isoket ...; antagonisti kalcia (blokada kalciového
kanalu a nasledna relaxace) Corinfar, Cordipin, Isoptin, Norvasc ...; B-
blokatory (snizeni kontraktility) Trimepranol, Visken ...; antiagregancia kys.
acetylsalicylova ...; antikoagulancia Pelentan, Warfarin ...

- intervenéni terapie

- PTCA — perkutalni transluminalni koronarni angioplastika
- chirurgicka terapie —aortokoronarni by-pass, implantace a.

mammilaria do koronarni tepny, resekce aneurysmatu ...

B) Akutni formy ICHS

Nestabilni angina pectoris

- je definovana jako nové vznikla AP nebo zhorSeni potiZi jiz existujici AP (zhorSenim

rozumime zvyseni frekvence zachvatul, vétsi intenzitu potizi).

Prognéza — IM se rozviji u 10% pacientd s NAP a do 1 roku umira kolem 10%

pacientd.

Terapie

zabranit vzniku trombu, jiz vznikly trombus rozpustit,

v akutni fazi klidovy rezim, analgezie a sedace (Fentanil, Morphin, Diazepam),
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- antikoagula€ni terapie — Heparin — poté pfechod na antiagregacni terapii
popf. antikoagulancia (Pelentan, Warfarin),

- nitraty (Nitromack, Isokt),

- B-blokatory (Trimepranol, Vasokardin).

Nahla smrt

- je definovana umrtim do jedné hodiny od pocatku prvnich potizi; 70% nahlych amrti
ma pficinu v ICHS. Podkladem byva €asto IM a ICHS s pokrocCilou ateroskler6zou.
Vlastnim mechanismem je v naprosté vétsiné fibrilace komor, v menS$i ¢asti jde o

srde€ni zastavu nebo rupturu myokardu.

Akutni infarkt myokardu

- je charakterizovany nekrézou ¢asti myokardu, ktera vznikla na podkladé poruchy
koronarni perflize. Za akutni oznacujeme IM do 6. tydne od vzniku.
Etiopatogeneza — nejCastéjSi priCinou je uzaveér ateroskleroticky zménéné tepny
trombem:

- primarni pri€iny: nestabilni ateroskleroticky plat, okluzivni trombus, kriticka
stendza koronarni tepny, spazmus véncité tepny,

- sekundarné mohou ke zvétSeni loziska pfispét: hypotenze, hypertenze,
tachykardie, hypoxie, anémie.

Incidence — IM je 5x €astéjSi u muzl, pravdépodobnost vyskytu stoupa s vékem

- incidence u muzl stfedniho véku je asi 10 — 15 pfipadd/1000 muzi, u zen je

vyskyt do klimakteria vzacny a po menopauze incidence vyrazné stoupa.
Klinicky obraz:

- bolest (stenokardie) je pfitomna u vice nez 80% nem; od AP je odliSna
intenzitou a délkou trvani — Sokujici, tlakova, svirava ¢&i paliva. Bolest je trvala,
nezavisla na poloze téla, dychani a nemizi po NTG. Trva obvykle desitky
minut az hodiny.

- strach z blizici se smrti (angor mortis), nauzea, zvraceni, poceni a event.
palpitace.

- dusnost, akcentace projevl mozkové ateroskler6zy (zmatenost)

- muze probéhnout i bez pfiznakl — némy infarkt.

Diagnostika:

- anamnéza,
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klinicky obraz,

vySetfeni — EKG (typicka Pardeeho vina),

biochemicke vySetfeni — kardiospecifické enzymy CK (krearinkinaza), CKMB
(myokardialni frakce), AST (asparataminotranspeptidaza), LD
(laktatdehydrogenaza), izoenzym LD,

nespecifické nalezy - 1 FW, leukocytéza, hyperglykémie (znamka stresu ne
DM), | cholesterol,

specialni vySetfovaci metody — echo, izotopova scintigrafie, RT,

hemodynamické vySetfeni (tlak v plicnici, minutovy srde¢ni vydej).

Diferencialni diagnéza — protrahované stenokardie, perikarditida, disekujici

aneurysma aorty, embolie do plicnice ...

Komplikace IM - sinusova bradykardie, komorové extrasystoly, fibrilace komor,

komorova tachykardie, primarni zastava, poruchy vedeni vzruchu, sifokomoroveé

blokady, selhani pfeCerpavaci funkce, kardiogenni Sok, rozsahla ztrata kontraktilniho

myokardu, aneurysma ...

Terapie:

obecné — obnoveni cirkulace v ischemické tkani, zachovani maxima

komtraktilniho myokardu a prevence a IéCby komplikaci.

prednemocnicni faze — vyloucit jakoukoliv fyzickou &i psychickou namahu,

tlumit bolest a zklidnit nemocného, opatfeni k prevenci zavaznych arytmii,

uprava zakladnich hemodynamickych parametra.

intenzivni nemocnicni péce -

- trombolyticka (fibrinolyticka) Ié€ba — hranice pro aplikaci trombolyzy je 6
hod; streptokinaza, APSAC (anisoylated plasminogen activator complex),
rt-PA (recombinant tissue-type plasminogen activator),

- antikoagulaéni a antiagregacni lé€ba — heparinizace a podavani
acetylsalicyloveé kyseliny,

- B-blokatory, nitraty,

- oxygenoterapie,

- klidovy rezim.
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2.11 Onemocnéni plicniho obéhu

Onemocnéni plicniho obéhu
Plicni embolie
Definice - oznacuje obstrukci rizné velké asti plicniho arterialniho fecisté, nejcastgji
krevni srazeninou, vzacnegji kapénkami tuku, nadorovymi hmotami.
arterialni hypertenzi. Incidence je v naSich zemich asi 45 000 pfipadd za rok;
mortalita je okolo 30%. PFi masivni embolizaci pfezije pouze 20 — 30% pacientl prvni
hodinu.
Etiopatogeneze:
zdrojem plicni embolie je v 80 — 90% hluboka zilni trombdza DKK, lokalizovana
v ileofemoralni oblasti, nékdy v panevnich plexech,
- primo predisponujici faktory — poruchy koagulace, cévni stény a toku krve;
vrozené poruchy hemokoagulace (deficit antitrombinu Il a proteinu C),
- nepiimo predisponuijici faktory (rizikové) — klid na 10zku, méstnava srdecni
nedostate¢nost, pooperacni stavy podavani peroralnich kontraceptiv,

malignity, poSkozeni cévni stény pfitomnosti kanyly.

Klinicky obraz, diagnostika, terapie:
- z klinického hlediska rozliSujeme 3 hlavni formy onemocnéni:
a) masivni plicni embolie — postihuje vice nez 50% prifezu plicniho Feciste.
Manifestuje se Casto jako nahle vznikla klidova dusnost s centralni cyandzou, Casto
s pocitem tlaku na hrudi, objektivné jsou pfitomny znamky akutniho srdecniho
selhani s tachykardii, zvySenou naplini krénich Zzil. Sou€asny pokles minutového
vydeje se manifestuje hypotenzi az kardiogennim 3Sokem, vzacnéji dochazi
k synkopé nebo nahlé smrti.
b) submasivni plicni embolie — dochazi k postizeni jednoho, ¢astéji vice segmentl
plicnice — plicni infarkt. Projevuje se nahlou dusSnosti s tachypnoe, kaSel a
hemoptyza.
c) opétovana (sukcesivni) plicni embolie — probiha viekle pod obrazem epizod
manifestni akutni embolizace s postupnym rozvojem plicni hypertenze.
Diagnostika:

- anamnéza, - RTG S+P,
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- plicni scintigrafie,
- plicni angiografie.

- echokardiografie,

- pravostranna srdecni

katetrizace,
Terapie:

- primarnim cilem je zabranit opakovani embolizace,

- heparinizace, antagonisté vit K, fibrinolyza,

- plicni embolektomie,

- vykony na dolni duté zile,

- podpurna terapie - terapie bolesti, oxygenoterapie.

Prevence:

- zakladni - u v8ech pacientl s pfedpokladanou aktivaci koagulaéniho systému
(operace, traumata) a pfi imobilizaci, jde o v€asnou mobilizaci, upravu
dehydratace, aktivni a pasivni cvi¢eni a dechova RHB.

- specialni — u pacientu s kumulaci rizikovych faktort (operace ve véku nad 40
let, operace pro malignitu nebo ortopedické vykony, imobilizace pfi anamnéze
tromembolické nemoci, akutni infarkt myokardu, méstnava srdec¢ni slabost,
centralni zilni katetr.

- Patii sem: metody urychlujici zilni proud (elastické bandaze, pneumatické
kompresory), miniheparinizace, podavani nizkomolekularniho heparinu

(Fraxiparin).

2.11.1 Plicni hypertenze

Plicni hypertenze
Definice — plicni feCisté je za normalnich okolnosti nizkotlaké. PH je definovana jako
zvyseni krevniho tlaku v plicnici nad horni hranici normalnich hodnot, tj. systolického
tlaku nad 30 mmHg a stfedniho tlaku nad 20 mmHg vleze v klidu.
Il. Rozdéleni onemocnéni

1) Primarni plicni hypertenze PPH

- je definovana SZO jako zvySeny tlak v plicnici pfi chybéni jinych znamych
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pricin. Vyskytuje se vzacné
- postihuje Castéji Zeny, pfevazné stfedniho véku.
2) Sekundarni plicni hypertenze SPH
- dale se déli na:

- postkapilarni — vyskytuje se pomérné Casto pfi celé fadé patoloickych stavu
postihujicich levou polovinu srdce nebo plicni Zily. manifestuje se zvySenim
tlaku v zaklinéni.

- prekapilarni — ma nékolik typl (hyperkineticka PH, hypoxicka PH, restrikéni
PH, obstrukéni PH).

Klinicky obraz, diagnostika, terapie:
1) PPH
Klinicky obraz:
manifestuje se nej¢astéji jako progredujici dusnost provazena periferni cyanozou,
kaslem, bolestmi na hrudi pfipominajici stenokardie.
Prognéza: prezivani 2 — 5 let; nejCastéjsi pfi¢inou smrti je selhani PK.
Diagnostika:
- katetrizani prikaz se snizenym minutovym objemem.
Terapie:
- vazodilatancia,
- antikoagulaéni terapie,
- transplantace srdce a plic.
2) SPH
Klinicky obraz:
- prevladaji symptomy primarniho onemocnéni.
Diagnostika:
- anamneéza,
- méfeni tlaku v plicnim fecisti.
Terapie:

- |éCba zakladniho onemocnéni vedouci k plicni hypertenzi.
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2.11.2 Cor pulmonale chronicum

Definice: termin cor pulmonale se podle SZO uziva pouze k oznaceni hypertrofie PK

srde¢ni vyvolané onemocnénim postihujicim strukturu nebo funkci plic, pokud tyto

poruchy nejsou dusledkem primarniho onemocnéni levého srdce nebo vrozenych

srdecnich vad.

Vyskyt: v nasi populaci 1% muzu nad 50 let véku; u Zen je to 5x méné.

Etiopatogeneze:

- rozhodujicim faktorem pfi vzniku hypertrofie PK srdce je plicni hypertenze.

Rozdéleni onemocnéni:

RozliSujeme formy:

kompenzovanou - kromé zakladniho onemocnéni je pfitomna i hypertrofie
PK a dekompenzovanou - manifestujici se projevy selhavani PK,

chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN). K dekompenzaci dochazi
v souvislosti s bronchialni infekci se souCasnym prohloubenim respiracni

poruchy.

Terapie — terapie zanétu, oxygenoterapie, diuretika, kardiotonika, venepunkce, patfi

sem 2 syndromy vznikajici v dusledku nedostate¢né stimulace dechového centra:

Pickwickiv syndrom - tj. soubor pfiznakd charakterizovany kombinaci
enormni obezity, somnolence a generalizovanych otokl na jejich zakladé
vznika CP. Terapii je redukce hmotnosti.

Syndrom spankové apnoe - je charakterizovan apnoickymi pauzami
v pribéhu spanku provazenymi hypoxii, hyperkapnii a narazovymi vzestupy
tlaku v plicnici.

Restrikéni — provazi celou fadu onemocnéni vedoucich k poruse funkce plic.
Dochazi k postupnému rozvoji cor pulmonale. Terapie — stejna jako u
hypoxicke.

Obstrukéni - zahrnuje primarni postizeni plicnich cév (sukcesivni
embolizace, plicni vaskulitidy nebo plicni hypertenze) - terapie — ovlivnéni

zakladniho onemocnéni.
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Klinicky obraz, diagnostika:

Klinicky obraz:
- hlavné otoky DKK, cvalovy rytmus srdce, zvySena naplii krcnich Zil,
expanzivni pulsace jater.
Diagnostika:
- anamnéza,
- fyzikalni nalez,
- EKG,
- RTG S+P,
- echokardiografie,
- scintigrafie myokardu,

- angiografie PK.
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2.12 OSetrovatelsky proces u pacienta s onemocnénim srdce

a) Zhodnoceni

vnimani zdravi — aktivity k udrzeni zdravi — informovanost o onemocnéni,
znalost progndézy, znalost Iéku, terapie, vedlejSich ucinku léku, dodrzovani
dietnich opatfeni, vhodna fyzicka aktivita, dodrzovani terapeutickych opatfeni,
vyziva, metabolismus — znalost diety, dodrzovani dietnich opatfeni,
dodrZovani pitného reZzimu, udrzovani vhodné télesné hmotnosti,
vyluéovani — uzivani diuretik atd.,

aktivita, cvi¢eni — vhodna télesna aktivita, vhodné zplsoby relaxace,
spanek, odpocinek — no¢ni dusnosti atd.,

vnimani, poznavani — synkopalni stavy, poruchy védomi,

sebepojeti, sebeucta — pfijeti nemoci, faze dle Kibel-Ross atd.,

pInéni roli, mezilidské vztahy — schopnosti rodiny zvladat plnéni Ié&ebnych
opatfeni, podpora pacienta v rodiné, dopomoc rodiny,

sexualita, reprodukéni schopnost — léky ovlivaujici sexualni funkci atd.,
stres, zatézové situace, jejich zvladani, tolerance — vzhledem k mozZnosti
vyvolani zhorseni stavu,

vira, presvédceni, zivotni hodnoty,

jiné.

b) Diagnostika

Bolest akutni/chronicka

v souvislosti s snizenym prokrvenim myokardu, zvySené spotfeby 0O2,
ischemii myokardu, se zanétlivym procesem na myokardu...

projevujici se: stiznostmi na bolest, zaujimani ulevovych poloh, chorobnym
sebezamérenim, zvySenou reakci vegetativniho nervstva (poceni, zmény FF),
psychickym neklidem, precitlivélosti na svétlo a hluk, zvySenym svalovym

napétim ...

Srdeéni vydej snizeny

v souvislosti s zménami kontraktility myokardu, ischemickymi zmeé&nami
myokardu, ucinky Iékd, zmé&nami srdecni frekvence, rytmu; pfi zanétlivych

procesech na endokardu, tlumivym acinkem lékd, hypovolémii ...
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- projevujici se: ztizenym dechem, zvySenym neklidem, sniZzenim zatéZoveé
tolerance, unavnosti, bledou chladnou kizi, zmé&nami psychického stavu,
bolestmi na hrudniku, zménami hemodynamiky, zménami EKG, ztizenym
dechem, synkopou, vykyvy TK, tachykardii, arytmiemi, srdeCnimi Selesty ...

Télesné tekutiny, nadbytek

- v souvislosti s oslabeni srdecni €innosti, snizeni glomerularni filtrace ...

- projevuijici se: ztizenym dechem, vlhkymi chripky, znamkami pfekrveni plic,
télesnym neklidem, uzkostlivosti, hepatojugularnim refluxem, zvySenim
télesné hmotnosti...

Télesné tekutiny, deficit (.....)

- v souvislosti s perioperacnimi ztratami krve, uzivanim diuretik, nadmérnym
krvacenim ...

- projevujici se: zvySenim srdecCni frakcence, snizenim srdecCniho vydeje,
mékkym pulzem, oligurii az anurii, hemokoncentraci, snizenim TK,
koncentrovanou moci, zvySenou specifickou vahou modi ...

Prokrveni tkani porusené (kardiopulmonalni)
- v souvislosti s porusenim pratoku krve, snizenym objemem cirkulujici krve ...
- projevujici se: bolesti na hrudi, susnosti, arytmii, abnormalni hodnotou

arterialnich krevnich plynda...

Strach (s upresnénim)

- vsouvislosti se zménami zdravotniho stavu, strach ze smrti, dechovymi
obtiZzemi, moznosti rejekce nebo selhani funkce transplantatu ...

- projevujici se: vyjadiovanim obav, napétim v obliCeji, bezdéEnymi pohyby,
chorobnym sebezaméfenim, psychickymi poruchami, télesnym neklidem,
podrazdénosti, uto¢nosti, zvySenym pocenim, prajmy, plactivosti, chvénim
hlasu, depresivnimi pfedstavami ...

Unava

- v souvislosti s nepomérem mezi dodavkou a spotfebou O, vlivem léku
(betablokatory, antiarytmika), celkovou vyc€erpanosti, dlouhym pobytem na
lGzku ...

- projevujici se: verbalizaci, celkovou slanosti, zvySenou unavnosti, zménami
vitalnich funkci, vznikem arytmii, dyspnoi, bledosti, zvySenou potivosti, pocity

dusnosti pfi namaze, tachykardiemi ...
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Neznalost (potreba pouceni — s upfesnénim....)

- vsouvislosti s nedostatkem  zkuSenosti sdanym problémem s
onemocnénim, prognézou, terapii, Spatnou informovanosti, vyvojem
komplikaci, neschopnosti uvédomovat si chorobné souvislosti ...

- projevujici se: slovnim vyjadfenim problému, nepfesnym sledovanim
instrukci, vzruSenim, dotazovanim, nedostateCnym plnénim |éCebnych
opatfeni, scestnymi nazory, pomalym nebo zadnym ustupem chorobnych
pfiznakl, vyvojem komplikaci, nedodrzovani terminu kontrol, exacerbaci
choroby ...

Adaptace porusena

- v souvislosti s nutnostmi zmén zZivotniho stylu, popirani, pfiznakl choroby

- projevujici se: odmitavymi postoji vUiC€i vlastnimu zdravotnimu stavu,
popirdnim zmény zdravotniho stavu, neschopnosti dosahnout pocitu kontroly
nad sebou samym

Vyména plyna porusena

- vsouvislosti s zménami prutoku krve plicemi, prinikem tekutiny do
intersticia, zmé&nami krevniho pratoku plicemi...

- projevujici se: dusnosti, bolesti hlavy po probuzeni, hypoxii, zvySenym

neklidem, zmatenosti, ztizenym dychanim, ospalosti, cyandzou ...

Obraz téla poruseny

- v souvislosti s nahradou ¢asti téla, farmakoterapii majici vliv na vzhled ...

- projevujici se: slovnim vyjadifenim pocitl, odrazejici naruseny obraz vzhledu,
stavby nebo funkce vlastniho téla, zména postoje k viastnimu télu,
porovnavani moznosti sou¢asnych a minulych ...

Sexualni dysfunkce
- v souvislosti s vedlejSimi ucinky IéCby ...
- projevujici se: stéZzovanim si na problém, neschopnosti dosahnout Zadouciho

uspokojeni....

Infekce, riziko vzniku
v souvislosti s nepfiméfenou primarni, sekundarni obranou, imunosupresi,

chronickym prubéhem onemocnéni, naro¢nymi Iékafskymi zakroky ...
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