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Srdecni selhani

srdce selhava jako pumpa, neni schopné zajistit potreby
jednotlivym organum/plnit je s omezenymi parametry

Priciny SS:
poskozeni myokardu (ICHS, jizva po IM, zanét, KMP)
tlakové pretizeni (krev je nutné pumpovat proti ttlaku)

objemoveé pretizeni (srdce musi preCerpavat velké
objemy, napf. pfi chlopennich vadach — regurgitace)

levostranné, pravostranné, smisenée, akutni, chronicke



Srdecni selhani

* Neschopnost precCerpavat krev z jednoho obehu do
druhého, SV se sniZuje — ischemie organu a hromadéni
krve pred selhavajicim oddilem.

« Komora neni schopna vypudit objem, ktery zde zustal —
zvySuje se preload komory a dalSi kontrakce muze
zesilit. Pokud vsak porucha trva déle, srdce pracuje s
vyssSi naplni trvale.

« Zvysujici se objem na konci diastoly zvysuje tlak komory.
= TO a SV muze byt normalni, v srdci je vSak trvale vice
krve = dilatace. Efektivita klesa, protoze stejny objem
dosahovan jen diky vyssimu plnicimu tlaku.



Srdecni selhani

« Systolicka funkce vyjadrena ejekcni frakci (pomer krve,
ktery je vypuzen komorou béhem systoly).

« Selhavajici srdce muze mit SV normalni, ale EF nizZsi.

« Dysfunkce selhavajiciho srdce:
Systolicka = klesajici EF, zejména v dusledku |kontraktility)

Diastolicka = Spatné plnéni komory v diastole, komora malo
poddajna, pricinou ischemie, hypertrofie a
fibrotizace steny.



KOMPENSACNI MECHANISMY

SRDECNIHO SELHANI
ischemie
oxidacni stres fce LK EF 30%
Zanik bunék ' MV

/ \

1 spotfeba O, 1 g::; sympatiku
hypertrofie LK

tvorba kolagenu /

TTK vasokonstrikce
1 pInéni LK __ retence tekutin
T kontraktilita — tachykardie

arytmie mineralni dysbalance



Srdecni selhani, priznaky

NAMAHOVA AZ KLIDOVA DUSNOST
NOCNI DUSNOST !!!

UNAVNOST, SLABOST

OTOKY

PORUCHY TRAVENI , PORUCHY
FUNKCE LEDVIN

PORUCHY FUNKCE CNS, nespavost



Dusnost : NYHA classification

Class |.— bez omezeni:

Fyzicka aktivita nevede k dusnosti.

Class Il.— mirné omezeni:

dusnost, unava nebo tlak na hrudi pfi vétSi namaze (rycha
chuze, schody)

Class lll.— stredni az tézké omezeni:

Dusnost pri minimalni namaze (myti,oblékani, klidna
chuze).

Class IV.— tézké omezeni — v klidu:

Symptomy v klidu, jakakoli namaha je zhorSuje.



VYSETROVACI METODY

FYZIKALNI VYSETRENI

CHRUPKY NA PLICICH,
OTOKY,

ZVETSEN|I SRDCE HMATNY UDER
HROTU

ZVETSENI JATER,
ZVYSENA NAPLN ZIL




VYSETROVACI METODY

« RTG SRDCE APLIC
- ECHOKARDIOGRAFIE
« EKG



Normalni obraz srdce a plic Zveétseni srdce, plicni edem



Srdecni selhani — akutni

Bez priznaku
Lehké selhani
Edém plic
Kardiogenni sok

J, 8,7 kPa pa02 = plicni méstnani
J, 6 kPa pa02 =edém, Sok



Srdecni selhani — akutni

Intersticialni kardiogenni edém plic

« tlak v LS 1 nez 25 torr — prusak tekutiny z plicniho recisté
do intersticia — tlak na prudusinky

« Dusnost, tachy/ortopnoe, vihké chrupky na plicich,
astma cardiale (suché spastické chrupky), kasel
tachykardie



Srdecni selhani — akutni

Intraalveolarni kardiogenni edém plic

« tlak v LS 1 nez 35 torr — prusak tekutiny z plicniho recisté
do alveol — tlak na prudusinky

« Extrémni dusnost, opoceny, bledy, vykaslava sputum,
tachy/ortopnoe, vihké chripky na plicich, astma cardiale
(suché spastické chrupky), kasel tachykardie

- Pfi NEKARDIALNI pfi¢iné dochazi k poruse
alveokapilarni membrany a pfimému prestupu tekutiny
do alveol bez prechoziho zvyseni tlaku v plicnici



Srdecni selhani

NEKARDIALNI plicni edém vznika pfi:

pneumonie

subarachnoidealni krvaceni

aspirace zaludecniho obsahu, toxic. par
postradiacne

DIC

ARDS



Srdecni selhani

KARDIALNI plicni edém vznika pfi:
* arytmie

 AKS

* hypertenzni krize

* mitralni/aortalni vady
* masivni PE

» srdecni zanety



Srdecni selhani - terapie

PNP

» poloha v sede, turnikety na koncetiny, kyslik
 NTG, furosemid, diuretika, rychly prevoz na
JIP

* |zilni navrat (FSM, nitraty, ortopnoe)

« omezit dyspnoe (analgosedace, PEEP, kyslik)

. Optimélnl’ tlak, léCba hypo/hypertenze
(CIL STK 100 — 110 torr)

Reseni pfiginy
PTCA u AIM, umélé chlopné€, embolektomie, transplantace



SRDECNI SELHANI - LECBA

a Kauzalni léCba — odstraneni pricCiny
o Medikamentozni terapie

& Mechanické srdecCni podpory

a Transplantace srdce



SRDECNI SELHANI - LECBA

& Nefarmakologicka lécba

* primérené télesna aktivita,
redukce vahy
omezeny prisun soli,
omezeni az zakaz alkoholu,
zakaz koureni,
omezeni tekutin



SRDECNI SELHANI - LECBA

a ACEI a dalsi vazodilatacni [éCba
o Betablokatory

a Diuretika

o Digoxin

o |notropika



SRDECNI SELHANI - LECBA

o ACEI
Vsichni nemocni s EF < 40% bez ohledu na
symptomatologii, pokud nejsou Kl

Systémovy a tkanovy ucinek



SRDECNI SELHANI - LECBA

* Diuretika
- indikovana u vsech nemocnych s retenci tekutin

* Digoxin

- nemocni s perzistujicimi symptomy navzdory terapii
ACEI + diuretiky , event. BB

Betablokatory
- nemocni s lehkym az strednée tezkym srdecCnim selhanim
pri tzv. triple therapy, ve stabilizovanéem stavu



Kardiogenni sok

NedostateCny minutovy objem, snizena perfuze tkani,
centralizace obéhu, ischemie, porucha mikrocirkulace,
iIreverzibilni zmeny.

AIM, zanéty srdce, KMP, arytmie, SS, operace srdce
Faze kompenzace (centralizace pro mozek a srdce)

Faze dekompenzace (selhavani organu, | tkan. perfuze)
Faze ireverzibilni (nezvratné selhani mikrocirkulace)




Kardiogenni sok

Klinicky obraz

SRDCE (hypotenze, tachykardie, centralizace obéhu)
PLICE (hyperventilace, chriipky, edém, Sokova plice)
CNS (poruchy védomi kvalita/kvantita, PM neklid)
GIT (zvySena peristaltika a propustnost bakterii)
Ledviny, ktize

Co budete sledovat u pacienta v Sokovém stavu na JIP?



Kardiogenni sok

Lécba:

« Sympatomimetika s pozitivhé ionotropnim ucinkem k
udrzeni perfuze, cil STK 110 torr — navozeni diurézy,
oxygenace

e katecholaminy: (noradrenalin, dopamin)

e inotropni litky: B,-agonisté (dobutamin), inhi-
bitory fosfodiesterazy III (amrinon, milrinon),
agonisté dopaminu (ibopamin), latky zvySujici
citlivost myokardu na vapnik (»calcium sensiti-
sation«) (levosimendan)

e vazodilatancia (nitraty) ve spojeni s inotropni-
mi latkami1 za hemodynamického monitorovani

® diuretika



e

diastola systola

’ACE

i aorty.
0Z zvySi
narniho

Obr. 7.10. Vliv intracortdlni balénkové kontrapulsace na
arterialni tlak a proudéni krve Seveik, 2003



PLICNi EMBOLIE

Obstrukce plicnich tepen a kapilar trombem, tukovou
tkani, cizim télesem, vzduchem s vyskytem prekapilarni
plicni hypertenze

Etiologie:

Wirchovova trias
Rizikove faktory



PLICNi EMBOLIE

Tab. 7.4. Stadia plicni embolie

Stadium | bez hemodynamickych zmén,
popfipadé jen tachykardie

Stadium Il leh&i hemodynamické zmény,
hypoxémie, hypokapnie, patologicky
scintigram, EKG zmény

Stadium Il vyrazné hemodynamické zmény
s poklesem systémového tlaku

Stadium IV kardiogenni $ok

Sevéik, 2003




Akutni PE je treti nejcastéjsi pricinou smrti
na kardiovaskularni onemocnéni po ICHS a
CMP

Celkova mortalita 15,3 %

50 — 80 % umira do 2 hodin od zacatku
priznaku

Za poslednich 35 let se mortalita vyrazne
nezlepsila

Acute pulmonary embolism: clinical outcomes in the International Cooperative Pulmonary
Embolism Registry (ICOPER). Lancet 1999; 353: 1386

Prevalence of acute pulmonary embolism among patients in a general hospital and at autopsy. Chest
1005108 Q78



Dusledky

* Porucha vymeény krevnich plynu
* Porucha plicni hemodynamiky

* Pravostranné srdecni selhani



Nejcastéjsi symptomy
(registr ICOPER — 2110 nemocnych)

Dusnost (82 %)

Bolest na hrudi jakéhokoli charakteru (49 %)

Kasel (20 %)
Synkopa (14 %)
Hemoptyza (7 %)
Nahla smrt (10 %)

Goldhaber SZ. Lancet 1999; 353: 1386-9



Tachykardie

PLICNi EMBOLIE

Tachypnoe (vice jak 24 dechu za minutu)

Nahle vznikla hypotenze

Znamky akutniho cor pulmonale

Znamky systémové hypoperfuze

Synkopa

Widimsky J. et al. Akutni plicni embolie a Zilni trombodza. 2(



Diagnostické moznosti

« EKG
 RTG hrudniku
« Echokardiografie

« Laboratorni diagnostika

D-dimery, Tnl, BNP
ASTRUP

* Dupplex SONO DK
« Scintigrafie
« CT angiografie

* Angiografie



Echokardiografie

* Vyznamné postaveni v diff. dg. perakutnich klinickych
stavu- diagnostika masivni PE

* Moznost vizualizace trombu ( spiSe TEE )



Echokardiografie

* Ve vsSech ostatnich pripadech (drtiva
vetsina ) ECHO pouze urcuje, zda-li je
pritomna plicni hypertense (o jaké
zavaznosti ) a zda-li je pritomna dilatace
a/nebo dysfunkce PK.

 Nemuze se tak jednat o diagnostickou
metodu



Diagnostické postupy:

* Prukaz trombosy:
- laboratorni metody
- prukaz zdroje ev. embolizace

* Prukaz embolu:
prima vizualizace: angiografie
CT angiografie
prukaz obstrukce: perfusni scan plic
(v kombinaci s ventilacnim
scanem)



Scintigrafie

« Za diagnostické se povazuje:
Vysoka pravdepodobnost PE
Ci
Normalni perfusni scan

* Intermedialni Ci nizka pravdépodobnost PE nejsou
diagnosticke



Angio CT

* Ozrejmeni jiné nitrohrudni pathologie

* VVyborna interobservacni korelace v
porovnani s V/P scanem ale i klas.
angiografii

« Ekonomicka vyhodnost



Angio CT-multi-detector row
technologie

Umoznuje 1mm rezy v kratkém Casovém obdobi

Negativni CT studie:

1) ma 98% negativni prediktivni hodnotu

2) nizSi vyskyt nasledné diagnosy PE Ci hluboké Zilni
trombosy jak V/P scan

3) priznivy klinicky vystup pfi nepodani
antikoagulacni lécby



Limitace angio CT

Technické duvody- kontrast (nedostateCné zobrazeni
struktur)

Pohyby- pacient, dychani, srdecCni akce
zkraceni vysetrovaci doby
EKG synchronizace ( retrospektivné )
Obesita



PLICNi EMBOLIE

Tab. 7.6. Terapeutické postupy podle zdvaznosti embolie

Stadium |

antikoagulaéni lééba heparinem
s ndslednym pfechodem
na kumarinové derivaty

Stadium |l

antikoagulaéni lé¢ba jako ve st. |
+ digoxin (jen jako antiarytmikum)
¢i verapamil pfi tachykardii

Stadium llI

cilena ci celkova trombolyticka
terapie s ndslednou heparinizaci
a prechodem na kumarinové
derivaty, embolektomie

Stadium IV

jako ve st. ll|
+ |é¢ba kardiogenniho $oku

Sev¢ik, 2003




Lécba akutni plicni embolie

Samotna antikoagulacni lecba
VS.
antikoagulace + trombolyza
(event. katetrizacni nebo chirurgicka embolektomie)

Rozhodnuti o trombolytické Iécbé

1. Stanoveni rizika komplikaci akutni PE

2. Stanoveni rizika krvaceni pri podani
trombolyzy




Riziko krvaceni pri trombolytickeé lecbe

Zhruba dvojnasobneée riziko velkého
krvaceni (trombolyza vs. samotny heparin)

Intrakranialni krvaceni (1.3 — 3 %)

o

» Vyssi riziko u masivni PE

Dalsi rizikoveé faktory: vek, punkce ceév,
maly télesny povrch

Thrombolytic therapy for pulmonary embolism. Frequency of intracranial hemorrhage and associated risk
factors. Chest 1997; 111: 1241-1245



Zaver — indikace trombolyzy u akutni
plicni embolie

- jednoznacne indikovana u masivni PE (Casto i v
pritomnosti relativnich kontraindikaci)

* indikovana u veétsiny nemocnych se submasivni
PE (kritéria dysfunkce PK, zpresneni rizikové
stratifikace)

* neni indikovana u malé PE



Synkopa

nahla kratkodoba ztrata vedomi a posturalniho tonu s
naslednou spontanni upravou

jejim podkladem muze byt cela fada stavu od
prognosticky bezvyznamnych az po zivot ohruzujicich

vyskyt: cca 3% u muzu, 3,5 % u zen (1 episodu prodéla
12-48 % mladych jedincu

dusledek prechodného snizeni mozkové perfuze v
oblastech kontrolujici stav vedomi



Synkopa

« Klasifikace: nekardialni, kardialni, nejasna pricina
 Incidence nahlé srdecni smrt u kardialnich synkop: 24 %
v 3-4 % u nekardialnich

« E: porucha autoimunni kardiovaskularni kontroly
pokles minutoveho objemu srdecniho
cerebrovaskularni onemocneni



Nekardialni Synkopa

Neurokardiogenni synkopa

vasovagalni, vasodepresoricka, situacni, syndrom k.s.
Ortostaticka hypotense

Neurologicka

Psychiatricka

Polékova

Nejasné etiologie



Neurokardiogenni Synkopa

Aferentni signal (ktery je na pocCatku a je neadekvatné
zpracovan) — receptory reagujici na bolest, mechanické
podnéty (mechanoreseptory v LK u vasovagalni
synkopy, arterialni baroreceptory u syndromu
karotického sinu, receptory v GIT, urogenitalnim traktu u
situacnich synkop) — prenasi informaci do specifickych
oblasti mozku-vyvola reakci:

Eferentni aktivace (ktera je neadekvatni) vede k
vasodilataci a bradykardii.



Lécba neurokardiogenni synkopy

Objemova naloz

Beta-blokatory

Anticholinergika

Selektivni inhibitory vychytavnani serotoninu
Alfa - sympatomimetika

Kardiostimulace



Kardialni synkopa
podkladem je nahly pokles minutoveho objemu srdecniho

Déleni:
arytmické synkopy: bradyarytmie (sss, AV blokady)
tachyarytmie (supraventrikularni,
komoroveé)
obstrukcni synkopa — aortalni/pulmonalni stenoza
hypertoficka obstrukCni KMP

ostatni — myogenni synkopa






Synkopa - diagnostika

« Elektrofyziologické vysetreni
Invazivni vysetrovaci metoda - zavedeni elektrodovych
katetri do srdec€nich oddilt - snimani jejich aktivity,
stimulace s cilem vyvolat arytmii

* Indikace:
nemochi s organickym srdeCnim onemocnenim
nemochi s ekg abnormalitami (preexitace,ramenkova bl)

CAVE: |IéCba zakladniho srdecniho onemocnéni



Arytmogenni synkopa- lécba
« Bradyarytmie - trvala kardiostimulace
« Tachyarytmie — katetrizaCni ablace
chirurgicka ablace
kardiochirurgicky vykon - chlopen

implantabilni kardioverter-defibrilator

CAVE: Lécba zakladniho srdecniho onemocnéni



Akutni koronarni syndromy

Nestabilni angina pectoris (NAP)
Akutni infakt myokardu (AlM)
Nahla smrt (NS)

Nestabilni ateromovy plat — jeho ruptura — tromboza —
ischemie koronarnich tepen — NAP — nekroza (AIM) —
remodelace LK s riznym stupném postiZzeni



Akutni koronarni syndromy

NAP

» Klidova AP (pres 20 min.)
. Cerstvé zjisténa

« Namahova AP

* Varientni AP

 DG: anamneza, elevace ST, neg. T, negativni Troponin



Akutni koronarni syndromy

NAP - TH:

o Kyslik

* Nitraty

« QOpiaty

* Heparin

« Kyselina acetylosalycilova (Aspegic, ACP)
« BB (metoprolol)

* Invazivni techniky (PTCA)



Akutni koronarni syndromy

AlM

 Ireversibilni nekroza myokardu nejCastéji na podkladée
uzaveru koronarni tepny trombem nasedajici na
ateroskleroticky zménény plat (80 %)

« 20 % spasmus tepny, zaneéet

« Transmularni ischemie (od endokardu po epikard, ST elevace, Q IM)

« Netrasmularni ischemie (subendokardialni oblast, deprese ST nebo
neg. T, non Q IM)

 AIM s raménkovym blokem



Patofysiologie

K AIM dochazi na podkladé ruptury aterosklerotického platu

Vulnerabilni plat

Ruptura

T

Koagulacni kaskada

\/

Trombus

|

Okluse kgronérni tepny
AIM

aktivace, agregace

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
Interna, 1. LF



Akutni koronarni syndromy

AlM

« Anamnéza
(bolest nad 20 min., nitraty s nizkym efektem, u DM
asymptomaticky, dyspnoe, cyanoza)

« synkopa muze znadit arytmie

» vegetativni priznaky

« EKG
Pardeho vina, akutni stadium: elevace ST, neg. T, subakutni:
Q kmit + neg. T,/neg. T, chronické: Q kmit + neg. T,/neg. T Ci
normalni



ST segment

VYVV/

pri srdec¢nim infarktu, hoji se jizvou. Jak
nekroza, tak jizva je elektricky néma a ma za
nasledek vznik patologickych kmitt Q.

zona poskozeni - je to zéna kolem
nekrozy a na EKG se projevuje zménami
ST useku, a to:

elevace ST - pfi postizeni subepikardu
deprese ST - pfi postizeni subendokardu

zona ischémie - projevi se jen zménami
repolarizace. Tedy v oblasti viny T na EKG,
a to nalezem: terminalni negativita T viny
(+ -T), symetrické hluboké koronarni T.



Akutni koronarni syndromy

AlIM

Lokalizace zmen

e predni sténa — EKG zmény ve svodech V14
(piipadné 1 v dalSich) — obvykl€ postizeni ramus
interventricularis anterior (RIA) levé koronarni
tepny

e spodni sténa — EKG zmény II. III, aVF - posti-
zena prava koronarni tepna (ACD)

e bocni sténa — EKG zmény ve svodech I, aVL,
V5-6 — obvyklé postizeni — ramus circumflexus
(RC, RCx) levé koronarni tepny

Sev¢ik, 2003



Akutni koronarni syndromy

AlM

« Laborator
Troponin T, |, CK — MB, AST, LD, myoglobin

« ECHO: kinetika poSkozeného useku

 DD:
« perikarditis, myokarditis, PE, disekce aorty, PNO, NPB



Akutni koronarni syndromy

AlM

« PNP
klid, poloha, kyslik, prevence arytmii, do 45 min. PTCA

* Dvere — jehla do 30 minut
 Diazepam
 AAS
« NTG
» Opiat, BB, atropin
NIC NEAPLIKUJ DO SVALU!!!



Akutni koronarni syndromy

AlM

PTCA bez predchozi trombolyzy

* Indikace shodné s TL

» Kl disekce Ao

« Uginna pfi AIM s elevacemi ST (+ BTR)

Trombolyza
* Vzdy pri nemoznosti PTCA Ci vyskytu KI
« Streptokinaza, Alteplaza (tkanovy aktivator plasminogenu)



Akutni koronarni syndromy

Trombolyza

Kontraindikace

prokazatelné vnitini krvaceni

podezieni na disekci aorty

traumatizujici resuscitace

cevni mozkova piihoda do 6 mésicti od vzniku,
intrakranidlni krvéceni nebo prokazatelny tumor
oravidita

nekontrolovatelna hypertenze nad 200/120 torr
krvavé trauma nebo chirurgicky zakrok v pred-
chozich 3 mésicich

aktivni viedova choroba gastroduodena, hemo-
ragicka kolitida

prognosticky zavazné celkové onemocnéni (na-
dor, jaterni nebo tézké selhani ledvin)
hemoragickéa diatéza

Sev¢ik, 2003



Cil casne leCby akutniho IM

Otevreni tromblcl)tizované tepny
Navozem’U reperfuze
Zachrana Casti ohroiiného srdecCniho svalu
Omezeni komplikaci infarktu
ZlepSeni kvality léivota po infarktu

U

Zlepseni zivotni progndzy po infarktu

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
Interna, 1. LF



Dve moznosti rekanalizace

e 1. Farmakologicka
2. Mechanicka




Soucasna trombolytika

« Streptokinaza
— bakterialni (streptokokova) bilkovina
— podavana v infuzi
— Casté alergie
— mensi ucinnost

* Prima fibrinolytika (rt-PA, TNK-PA)
— rekombinantni lidské bilkoviny
— nékteré podavany jako jedna injekce
— vyssSi u€innost
— VvySSi cena

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
Interna, 1. LF



Doklady o ucinnosti trombolytik

uleva od bolesti
ustup EKG zmén
reperfuzni poruchy srdecniho rytmu

angiograficky prukaz zpruchodnéni infarktové
tepny (prutok podle TIMI)

studie prokazujici zlepseni prognozy aktivne
lécenych vs. placebo (GISSI 1, ISAM.....)

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
Interna, 1. LF



Vyhody trombolyticke lecby

moznost podani v terénu

bez nutnosti specializovaného vybaveni
okamzité po urceni diagndzy (jiz v sanitée ?)
casovy faktor u infarktu rozhoduijici

nizké bezprostredni naklady

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
Interna, 1. LF



Trombolyticka lecba

e Vyhody:
—l Redukce mortality o 25% (do 6H) a dokonce az o
50% (do 2H)
— Snadna dostupnost a rychlé podani
— Evidence na vice nez 100 000 pacientu
— Vysledek neni zavisly na zkusenosti operatéra

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
Interna, 1. LF



Nevyhody trombolytické leCby

cetnost kontraindikaci podani trombolytika
neuplna ucinnost

vétsi frekvence opakovanych infarktu
vetsi frekvence poinfarktové anginy

komplikace - alergie, krvaceni,....

rekanalizace IRA je dosazeno pouze v 50-70%

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
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imarni PCI

Pr
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Zavery

* Primarni PCI je metodou volby u pacientu s
STEMI

* Reperfuse by mélo byt dosazeno co
nejdrive idealné v prubéhu 3 hodin

* V pripadé ze by transport opozdil cas do
reperfuse o vice nez 4 hodiny, méla by byt
zvazena trombolysa

MUDr. Rezniéek, VFN, II.
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Komplikace AIM

ASS, Sokovy stav

Ruptura myokardu

Perkarditis

Trombembolie (nitrosrdec€ni tromby u IM pfedni stény)

Arytmie



CO UDELATE ? ........
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HYPERTENZNI KRIZE

« NAHLY VZESTUP TLAKU + organové komplikace
Emergentni stav

e zvyseni hodnot dTK (nad 120 torr, nutno fesit do jedné hodiny)
e porucha organu/novy pfiznak, nutna i.v. [éCba

« E: kokain, vysazeni ANTH, feochromocytom, eklampsie

Urgentni stav
« E:vysazeni leku, pooperacne, popaleniny TH: p.o.



HYPERTENZNI KRIZE

Klinické zmény

dTK nad 140 torr — poskozeni cevni steny
Oc¢ni pozadi — hemorhagie, poruchy vidéni
CNS - cefalea, kvantitativni poruchy védomi
SRDCE: SS, artymie

GIT: nausea, vomitus

Ledviny: ASL

Emergentni krize

Mozkové krvaceni, encefalopatie, AIM, NAP, LSS



HYPERTENZNI KRIZE

DD:

« LSS, urémie, CMP, kokain, amfetaminy, vasculitis, epi.,
mozkove krvaceni, nador, uraz

Terapie:
« Nitraty (isoket)
« furosemid, metoprolol, nitroprusid, kapropril, BB

PREVENCI JE LECENA HYPERTENZE!



