Mgr. Alena Safrankova MUDr. Marie Nejedla

INTERNI OSETROVATELSTVI I

Onemocnéni obéhového systému

VySetiovaci metody - Hypertenze - Ateroskleroza - Ischemicka choroba srdecni - Angina pectoris — Infarkt myokardu — Srdecni
selhani— Zanéty srdce a kardiomyopatie — Onemocnéni Zil - Zanéty zil - Chronicka Zilni insuficience - Ischemicka choroba
dolnich koncetin -Kontrolni test

3.1 Vysetiovaci metody u onemocnéni kardiovaskularniho
systému

3.1.1 VysSetfovaci metody v kardiologii

3.1.1.1 Fyzikalni vySetieni

Pohled

Vsimame si celkového vzhledu nemocného, a poté pozorujeme nemocného postupné od hlavy smérem dold:

a) celkovy vzhled nemocného je typicky pro fadu onemocnéni, ktera provazeji kardialni komplikace, napft.
hypertyre6zu nebo hypotyredzu,

b) poloha nemocného typicka pro onemocnéni srdce je ortopnoicka u levostranného srde¢niho selhani nebo nehybné
sedici pacient s peéstmi pritisknutymi na hrudnik u anginy pectoris, hlava a oblicej - pozorujeme mitralni tvar
nebo otok v obliceji pfi pravostranném srdecnim selhani,

¢) napli krénich zil - napln krénich Zil se vySetiuje u lezictho nemocného s podlozenim horni poloviny téla na 45°.
Miize byt nezvysena nebo zvySena, ptipadné zvySena pii tlaku na jatra, tzv. hepatojugularni reflux, ktery je
pritomny u pravostranného srde¢niho selhavani,

d) ktze a sliznice - cyanoza, ikterus u hepatomegalie, barva ktize bilé kavy u bakteridlni endokarditidy,

e) koncetiny:

o bledé nebo fialové konecky prstii (Raynaudtiv syndrom, akrocyanéza),

o palickovité prsty a nehty jako hodinova sklicka u cyanotickych srde¢nich vad a infek¢éni endokarditidy,
0 Oslerovy uzliky (svétle Cervené uzliky velikosti ¢oCky na biiskach prstil) u bakterialni endokarditidy,

o tiisky za nehty - kratké, tmavé hnédé carky pod nehty u/nebo po prodélané bakterialni endokarditidy.

Pohmat
Pohmatem se vySetiuje:

* pulzace karotid, ktera je zvysend u hypertenze nebo aortalni insuficience,

» zvédavy uder hrotu u hypertrofie nebo dilatace levé komory,

* pulz na arteriich - a. radialis, a. carotis, a. femoralis, a. brachialis, a. poplitea, a. dor-
salis pedis, a. tibialis posterior vzdy oboustranné. U pulzu hodnotime tepovou
frekvenci - fyziologicka, tachykardie, bradykardie; rytmus - pravidelny nebo ne
pravidelny, hmatny nebo nehmatny.

Poklep
Jedna se pouze o orientacni vySetfeni, kterym mizeme urcit podezieni na zvétseni srdce nebo vypotek v osrdecniku.
Poslech
Provadi se fonendoskopem, v pripadé srdce se jedna o nejptinosné;si vysetieni.

Srdce se vySetfuje piedev§im na 4 poslechovych mistech, ale je mozné i jinde na hrudniku (moZnost situs
viscerum inversus - stranové obracené uloZeni organt).

Srdce, poslechova mista:
* aortalni chlopen - 2. mezizebii parasternalné vpravo,
* pulmonalni chlopei - 2. mezizebii parasternalné vlevo,
« trikuspidalni chlopen - 4. mezizebfi parasternalné vlevo,
* mitralni chlopen - 5. mezizebii MC ¢ara vlevo, tj. na srde¢nim hrotu.
Pti poslechu srdce zjistujeme srdecni frekvenci, rytmus a poslechové fenomény (pocet srdecnich ozev, jejich
zmény a Selesty).

3.1.1.2 Meéreni krevniho tlaku

Megfeni krevniho tlaku (TK) je zakladni metodou kontroly stavu krevniho ob&hu pacienta. TK je mozné méfit pfimo
v tepn¢ (intraarterialn€) pomoci srde¢niho katétru - tzv. krvava metoda méfeni TK (vyuzivana béhem opera¢nich



vykonti na srdci a cévach a u tézkych stavil), nebo nepFimo pomoci rtutového tonometru a fonendosko-pu, tzn.
stetoskopicky neboli poslechem nebo digitdlnim tonometrem (oscilometricky, tzn. méteni oscilacnich kmitli mezi
systolou a diastolou, kdy je arteria brachialis stlacena pomoci manzety). Pfi obnoveni priitoku se objevi vibrace stén
arterii, které jsou v podob¢ kmitd, oscilaci, zaznamenany, a je z nich pfistrojem vypocitana hodnota TK). Ke zlatému
standardu méteni TK patfi prvni uvedena stetoskopicka metoda pomoci rtut’ového tonometru a fonendoskopu.
Metoda je zalozena na poslechu ndstupu a vymizeni tepu (tzv. Korotkovovych fenoménit) fonendoskopem, prilozenym
obvykle nad a. brachialis.

Postup

Mc¢feni by se mélo provadét v poloze vsedé, po 10 minutach v klidu, na pazi s voln¢ podlozenym predloktim ve vysi
srdce. Dolni okraj manzety ma byt 2,5 cm nad loketni jamkou. Po pfiloZzeni a upevnéni manzety nafoukneme tonometr
na hodnotu o 20 mm Hg vys§i, nez pii které vymizi tep na a. radialis (v praxi vétS§inou o 20 mm Hg, nez
predpokladame hodnotu systolického TK). Vymizeni tepu je dikazem stlaceni pazni tepny, kterou neprotékd krev.
Fonendoskop polozime nad a. brachialis do loketni jamky a pomalu vypoustime vzduch z manzety. Hodnotu
systolického tlaku stanovime ve chvili, kdy sly$ime prvni arteridlni ozvy. Krevni priitok pres pazni tepnu se obnovil. O
obnoveni priitoku tepnami horni koncetiny je mozné také se orientacné informovat palpaci pulzu na a. radialis - nastup
pulzu odpovida hodnoté systolického TK. Hodnota

diastolického tlaku se odecitd po vymizeni ozev, ob&é hodnoty se odecitaji s pfesnosti na 2 mm Hg. Pfi prvnim
vySetfeni je nezbytné zméfit tlak na obou pazich. Celé vysetfeni opakujeme tfikrat a fidime se primérem ze 2. a 3.
méfeni.

Za hranici hypertenze je pokladana hodnota 140/90 mm Hg. V piipadé zvySenych hodnot je tfeba vySetieni
opakovat v n€kolikadennich intervalech (uzkost pacienta z nemocni¢niho prostiedi TK zvysuje - tzn. syndrom
bilého plaste). Pti prvni kontrole métime tlak na obou pazich, pfi dalSich kontrolach na pazi s vy$sim krevnim tlakem.
U léCenych pacientl se méfi tlak na konci davkového intervalu Iéku, u diabetikli a star§ich nemocnych mizeme
mefit 1 vestoje k vylouceni ortostatické hypotenze. Méteni TK se déli na:

* ambulantni-jednorazové,
* 24hodinové (pacient nosi na téle 24 hod. maly pristroj na méteni TK, v intervalech

10-20 minut, v noci 30-60 minut se méti automaticky jeho TK),

* self-monitoring - méfeni TK pacientem v domacim prostiedi, pacient musi byt

edukovan (poucen) jak méfit,

* ergometrie - zat¢zové méteni pii rostouci lehké az stfedné tézké zatézi.
Jednou ze zakladnich vlastnosti TK je cirkardialni kolisani s poklesem v no¢nich
a vzestupem v dennich hodinach. Nejnizsi hodnoty jsou mezi 3.-4. hodinou ranni, kdy
u normotoniki klesad TK az na 80/60 mm Hg, nejvyssi hodnoty jsou mezi 6.-10. hod.
dopoledne a mezi 16.-18. hodinou odpoledne. Kolisani TK je zavislé na individudlnim
biorytmu, aktivit¢ vegetativniho systému, fyzické zatézi i psychické aktivite.

3.1.1.3 Elektrokardiografie (EKG)

EKG je vySetfovaci metoda, ktera zaznamenava elektrickou aktivitu srde¢niho svalu, tzn. vznik a §ifeni akéniho
proudu (biopotencialll) pfevodnim systémem srdecnim a buiikami myokardu. Pfistroj pro méteni elektrické aktivity
srdce se nazyva elektro-kardiograf, kiivka, vznikla zépisem biopotenciali na papir nebo obrazovku elektro-
kardiogram. Biopotencialy, snimané prostfednictvim elektrod ptiloZzenych na kiizi, miZeme zaznamenavat na
specialni papir nebo pozorovat na obrazovce pocitaCe, ktery data pouze monitoruje (ambulantné nebo na oddé€leni)
nebo vytiskne, nebo uklada na disk a umoziuje tak porovnavat zdznamy pti opakovaném vyseteni.

Elektrody, které snimaji elektrické potencidly, se prikladaji vySetfované osobé na hrudnik a koncetiny nebo jen
na hrudnik. Kabely konc¢etinovych elektrod (b&ézné se piikladaji i na hrudnik - napt. u ergometrie vzdy, nebot’ pohyb
koncetin by rusil snimani) jsou znacené barevng, kabely hrudnich elektrod jsou bilé s barevnymi koncovkami nebo
znacené Cisly 1-6 (viz tab. 3.1 a obr. 3.1). Jedna elektroda slouzi vzdy jako uzemnéni.

Snimani elektrického potencialu z jedné elektrody se nazyva unipoldrni svod, snimani rozdilu potenciali dvou
elektrod bipolarni svod. Podle mista ptipevnéni elektrod se svody rozlisuji na:

* kongetinové - bipolarni -1, II, III a unipolarni - aVR!, aVL, aVF,
* hrudni - unipolarni - Vi,V2,V3,V4,Vs, V6.



1 aVR:a-augmented (z angl. zvétseny)

Tab. 3.1 Umisténi elektrod a oznaceni EKG
Elek- Umisténi elektrody Ozna- Svody EKG Barva
trody ceni bipo- unipo- kabelu
elektrod | larni ldarni
y
‘0 prava horni koncetina RA |[I. RA-LA aVR |Cervena
2 leva horni koncetina LA [l RA-LF | aVL |zlutd
>§ leva dolni koncetina LF |IIL LF-LA aVF |zelena
S prava dolni koncetina uzem. - - cerna
bila
4. mezizebii vpravo a Vi - Cervena 1
parasternalné
4. mezizebii vlevo b A\ - Zluta 2
parasternalné
mezi V2 a V4 c V3 - ia: zelena 3
5. mezizebfti d v - S |hneda 4
MC¢éra 4 5
5. meziZebii predni e Vs - cerna 5
axilarni ¢ara
;g 5. mezizebii stfedni f Vs - fialova 6
E axilarni ¢ara (modra)

RA - right arm, LA - left arm, LF - left foot, RA-LA - bipolarni svod sniméa rozdil potencialti na dvou koncetinach, v tomto
piipadé pravé a levé horni koncetin€, analogicky RA-LF, LF-LA, MC - medioklavikularni ¢ara, prochazejici sttedem kli¢ni kosti,
uzem. - uzemnéni

Specialni typy EKG:

* jicnové (transezofagealni) - zavadéné nosem nebo Usty k zadni sténé srdce, napoji
se na n¢ktery hrudni svod,

* intrakardialni sinové - je invazivni vySetfeni, kdy se elektroda zavadi pod rtg
kontrolou do v. subclavia a odtud do pravé sin€. Uziva sejako alternativa jicnového
EKG pfti dlouhodobém sledovani aktivity sini, také terapeuticky jako tzv. overdri-
ving - trvala rychla stimulace sini ke zruSeni sinovych tachyarytmii,

* 15svodové - ptidavaji se hrudni svody zadni V7-V9, které jsou unipolarni,

* losvodové - ptfidavaji se svody zrcadlové k V3-V6 na pravou stranu k prikazu
infarktu pravé srde¢ni komory a oznacuji se R (V3R-V6R).

Tab. 3.2 Déleni EKG

Jednordzové Monitorovani*
klidové - standardni | 12s vodové, | ambulantni 2 svody, 5 elektrod|kontinualni
10 elektrod intermitentni
zatéZové - ergometrie nemocnic¢ni 1 svod, 3 elektrody |telemetrické
v intenzivni péci

* - monitorovani znamena sledovani
Obr. 3.1a, b Umisteni elektrod p7i mereni EKG

* Jednorazové klidové EKG, standardni

Postup

Zapis EKG se provadi vleze v klidu s rukama volng poloZzenyma podél téla. Je dilezité, aby ve vySetfovné nebyla zima
a nemocny nem¢l strach (svalovy ties rusi zdznam). Na predlokti a na bérce umistujeme koncetinové elektrody, na
hradni sténu umistujeme hradni elektrody (kabely elektrod se nesmi kfizit), pted pfilozenim kiizi potifeme specialni
EKG vodivou pastou, ktera zlepsi zapis kiivky. Je dilezité potiit pastou pouze okrsky pod elektrodami, ne souvislé
plochy (u hradnich elektrod). U muzi je nutné nékdy oholit hrudnik, aby bylo mozno elektrody prichytit. Zdznam se
provadi na specialni papir, ktery se posunuje stejnomérnou rychlosti, obvykle 25 mm/s. Pozor na rusivé vlivy
ostatnich elektrospotiebi¢ti zapojenych do sité (i v sousedni mistnosti) (obr. 3.2).

Indikace EKG: diagnostika bolesti na hrudi a palpitaci (akutnich a chronickych forem ischemické choroby srdecni).
Standardni i zatézové EKG mutze byt doplnéno provokacnim testem na vyvolani vazospazmu. Jako provokacni



stimul se pouziva Sminutova hyperventilace, nasledkem které vznikne respiracni alkal6za. Tim na postizené tepné
dojde k vazospasmu, ktery se projevi na EKG okamzit¢ jako ischemie.

» Zatézové EKG, ergometrie
Ergometrie je vySetfovaci metoda, ktera umoziuje sledovat vliv stuptiované zatéze na krevni ob¢h, a tim vyloucit nebo
potvrdit korondrni nemoc (arytmie, anginu pectoris), zjiStovat uc¢innost lécebnych postupti u stabilni anginy pectoris
a sledovat vykonnost vysetfované osoby po skonc¢eném infarktu myokardu, angioplastice nebo bypassu.

K vySetfeni slouzi nej¢astéji bicyklovy ergometr nebo chlize na pohyblivém pasu a EKG pfistroj, viz obr. 3.2.
Pracovni zatéz se méti ve wattech, napt. Slapani nastavené na 50 wattti odpovida zatézi pii klidné chtizi po roving.
Chtize po schodech do tietiho patra odpovida zatézi 100 wattl. ProtoZe zdravé a nemocné srdce reaguje riizné na
danou zatéz (méfi se tepova frekvence, minutovy objem, spotieba kysliku, zmény na EKG), uvadi se tepova frekvence
pro dany vék a pohlavi v tabulkach.

Cilem vySetieni je dosazeni alespon 75 % tabulkové hodnoty tepové frekvence, pokud se diive neobjevi stenokardie,
dusnost, kolisani krevniho tlaku nebo abnormalni EKG, coz je divodem pieruseni vysetieni. Zdravy jedinec miize
dosahnout srdec¢ni frekvence 200/min pii vykonu 250 W. Vzdy musi byt k dispozici pomtcky pro okamzitou
resuscitacl.

Indikace ergometrie:
» diagnostika bolesti na hrudi a palpitaci pii klidovém EKG bez nalezu,
* hodnoceni vykonnosti srdce u stabilni anginy pectoris nebo po skon¢eném infarktu
myokardu,
* hodnoceni t¢innosti farmakologické 1écby, angioplastik, bypass.
Absolutni kontraindikace ergometrie: akutni infarkt myokardu, nestabilni angina pectoris, vazné arytmie,
myokarditida a horecka (obr. 3.3 viz bar. pfiloha).

* Ambulantni monitorovani EKG (Holterovo)
Holterovo monitorovani je vySetfovaci metoda, kterd umoziuje 24-48 hod. zaznamenavat EKG vySetfované osoby
pfi jeji obvyklé denni ¢innosti - mimo nemocnicni zafizeni. Indikace jsou stejné jako u ergometrie.
Postup:
Zatizeni tvoti elektrody s kabely, Holterova monitorovaci jednotka (pfipevnéna na opasku) a pocita se
specializovanym programem (softwarem). VySetfovanému se pfipevituje pét samolepicich elektrod na pfedni sténu
hrudniku, ¢imz se ziskaji dva hrudni bipolarni svody Vi a V5 (ke kazdému svodu vede pozitivni a negativni elektroda
a jedna elektroda slouzi jako uzemnéni).

Je mozné bud’ monitorovat nemocného celych 24-48 hodin, jedna se o kontinualni monitorovani nebo trvale
nahravat zaznam EKG do pamétové smycky pristroje a pouze po aktivaci pacientem (pii subjektivnich potizich
nemocny stiskne spinac) ulozit zdaznam do paméti, tzv. intermitentni monitorovani. VétSina systémut dovoluje i
pfimy transtelefonni pienos zdznamu do zdravotnického zatizeni.

* Telemetrické monitorovani
Telemetrické monitorovani EKG vyuziva principu Holterova EKG. Je vyhodné ke sledovani nemocnych na
standardnim kardiologickém oddéleni nebo na jednotce intenzivni péce. Nemocny s tfemi piilepenymi elektrodami
se miiZze pohybovat po oddéleni a v kapse ma telemetricky vysilac, ktery pfenasi do centralniho monitoru jeden svod.
Je mozné sledovat vice lidi soucasné, signal je prubézné zachycovan a ukladan 24 hod., pfi arytmii je sestra
upozornéna alarmem.

* Monitorovani pri intenzivni péci na lizku
¢innost nemocného. Na hrudnik pacienta se pfilepi tii samolepici elektrody na jedno pouziti, negativni elektroda
pod levou kli¢ni kost, pozitivni elektroda do 4. mezizebii parasternalné vpravo a zemnici elektroda pod pravou kli¢ni
kost. Vétsinou se zapisuje 1. koncetinovy svod. Kabely elektrod pienasi signal soucasné na monitor u lizka i na
centralni monitor na sesterné; pii kazdém kmitu R, ktery znamend systolu komor, blikne kontrolni svétélko. Pristroj
ma zapojeny alarm a zabudovany Holterliv systém, ktery uchovava v paméti EKG za 24 hodin.

3.1.1.4 Rtg srdce

Prosté rentgenové vysetieni (na rozdil od kontrastniho) patii k neinvazivnim vySetfovacim metodam, a proto zlstava
nativni snimek hrudniku pro svou jednoduchost a spolehlivost nejcastéjsi diagnostickou metodou na internich
oddglenich. Jeho nejvétsi piinos spociva v zobrazeni méstnani v plicich u selhani levé srde¢ni komory diive, nez se
objevi klinické pfiznaky.

Na rtg snimku mtzeme sledovat tfi postupné se vyvijejici faze méstnani v plicnich zilach pii levostranném
selhavani:



» cévni méstndni v hornich, pfip. stfednich plicnich polich rozsitené plicni zily,
v dolnich plicnich polich zazZené plicni zily,
* intersticidlni plicni otok - plicni pole s difuznim zdvojem, neostré ohranic¢eni
plicniho hilu, pruhovité stiny smérem k hiliim (u akutniho srde¢niho selhani),
* alveolarni otok - splyvavé neostré stiny kdekoli v plicich, ¢asto centralng, s Sitenim
od hild (obraz netopytich nebo motylich kiidel).
K dal$im nalezlim u levostranného srdec¢niho selhani patii zvétSeni srde¢niho stinu (u chronické insuficience),
pohrudnicni vypotek a rozsifeni plicnice v dasledku pretlaku.

3.1.1.5 Scintigrafie srdce

Scintigrafie srdce predstavuje neinvazivni vySetiovaci metodu s minimalni radiacni zatézi, ktera dokaze rozpoznat
poruchu prokrveni myokardu. VySetieni je zaloZeno na poznatku, Ze i.v. podané radiofarmakum (napf. thalium - 2°'T1
nebo technecium -*"Tc¢) je vychytdavano pouze metabolicky aktivnimi, tedy zdravymi bufikami myokardu, nikoli
nekrotickymi. Scintila¢ni kamera, umisténa nad srde¢ni krajinu, detekuje ionizacni zafeni radiofarmaka, které se
vychytalo ve zdravém myokardu. Vypadek ioniza¢niho zafeni v ¢asti myokardu svédci pro ischemické lozisko ¢i
jizvu. Ke zhodnoceni zivotaschopnosti myokardu a progndézy onemocnéni se pouziva tzv. zat€ézova scintigrafie
myokardu, kterd zobrazi prokrveni myokardu po zatézi navozené ergometrii. Prvni scintigraficky zdznam se provadi
za 5 minut po zatézi, druhy za 2,5-4 hodin, tfeti za 24 hodin. Po celou dobu z4téze se monitoruje EKG.

3.1.1.6 Echokardiografie

Vv

Prostfednictvim ultrazvukového vinéni o frekvenci 2,5 az 10 MHz zobrazuje nejen srdce a velké cévy, ale i smér
proudéni a mnozstvi krve v srde¢nich dutinich. Echokardiograficka sonda pfiloZena na hrudnik? vysila ultrazvukovy
signdl, ktery pronika tkanémi. Na tkanovych rozhranich (tkan-krev) se signal odrazi zpatky a je stejnou sondou pfijat
a zpracovan do vysledného obrazu na monitoru pfistroje. K odstranéni vzduchu mezi sondou a ki1zi se nanasi na sondu
pred pfilozenim gel. Indikace echokardiografie:
* infek¢ni endokarditida, chlopenni vady, vrozené srde¢ni vady - zmény na chlop
nich, proudéni krve,
* kardiomyopatie - hypertrofie nebo dilatace komor,
* srdeCni arytmie, aneurysma aorty - dilatace sin€ u mitralni sten6zy (fibrilace),
poruchy kontraktility po infarktu myokardu.
Podle zptisobu zobrazeni se echokardiografie déli na:
* jednorozmérnou (M-mode), kdy srdecni struktury, kterymi prochazi signal, se
zobrazuji jako cernobilé kiivky pohybujicich se ¢asti srdce. Slouzi ke zjisténi
tloust’ky srdecnich stén (hypertrofie), velikosti srdecnich dutin a jejich objemt
(systolického a diastolického objemu a systolické funkce levé komory - ejekéni
frakce) po infarktu myokardu nebo pti chlopennich vadach,
¢ dvojrozmérnou (2 DE), kdy vysledny cernobily D obraz je anatomicky fez srdcem
ve vyse€i o vrcholovém hlu 90°. SlouZi ke zjisténi sméru a rychlosti proudéni krve
pfti chlopennich vadach,
 dopplerovskou (barevné dopplerovské mapovani): umoziiuje vysetfit proudéni
krve v srde¢nich oddilech a jeho charakter - laminarni, turbulentni, jeho rychlost

2 Proto je limitujicim faktorem vysetieni obezita, plicni emfyzém (rozedma) a deformity hrudniku.
a smér. Vysledny barevny obraz je anatomicky fez srdcem ve vyseci o vrcholovém uhlu 90°, na kterém se krevni
proud smétujici k sondé zobrazuje cervené a opacny modre. Prokazi se tak zkratova proudéni pti chlopennich
vadach.

Podle umisténi sondy se déli echokardiografie na:
* transtorakalni (TTE) - sonda se pfiklada na hrudnik v tzv. akustickych oknech,
mistech, kde nestoji ultrazvukovému signalu v cesté k srdci zebra nebo vzduch
plicni tkané (vzduch je $patny vodi¢ ultrazvuku). Akusticka okna jsou ve 3.-6.
mezizebii (parasternalni ptistup), na srde¢nim hrotu (apikalni pfistup), v jugularni
jamce (suprasternalni piistup) a pod me¢ikem (subxiphoidealni pfistup),
* transezofagealni (TEE) - sonda, umisténa na flexibilnim fibroskopu, se zavadi do
jicnu.
Postup
Nemocny pied vySetfenim 4 hod. nepije, neji, bezprostiedné pied vySetfenim je potieba vyjmout zubni protézu, zavést
zilni kanylu a podat i.v. 5 mg Diazepamu. Poté se provede lokalni anestezie hltanu 10% Lidokainem. Nemocnym s



chlopennimi nadhradami se podavaji profylakticky ATB. Po vySetieni je nemocny 30 minut pod dohledem, hodinu po
vySetieni nesmi pit a jist, 12 hodin nefidit dopravni prostiedek.
Podle uzité metody se echokardiografie déli na:
« prostou (klasickou, bez kontrastu a zatéze),
* kontrastni - kdy se i.v. aplikuje roztfepany fyziologicky roztok (obsahuje mikro-
bubliny vzduchu, které vytvareji pro ultrazvuk kontrast). Slouzi k diagnostice
zkratového proudéni mezi sinémi a komorami,
* zatéZovou - ktera se provadi po zatézi na bicyklovém ergometru k diagnostice
ischemické choroby srde¢ni.

3.1.1.7 Meéreni centralniho Zilniho tlaku

Mgfeni Zilniho tlaku v horni duté Zile informuje o mnozstvi krve, ptitékajici k srdci. Provadi se cévkou zavedenou
pfes v. subclavia, v. jugularis nebo v. cubitalis do horni duté zily. Norma CZT je 4-6 mm Hg, zvySeny je pii
pravostranném srde¢nim selhavani, hypervolemii (pfevodnéni), snizeny pii hypovolemii (ztraté intravaskularni
tekutiny).

3.1.1.8 Katetrizace

Srdec¢ni katetrizace je invazivni vySetfovaci metoda, ktera umoznuje posoudit rozsah srde¢nich vad, funkci komor
nebo zvyseni tlaku v levé komote a plicnici pfi plicni hypertenzi. Jeji vyznam spoc¢iva v hodnoceni tlakovych a
pratokovych vlastnosti srde¢nich oddili. Je provadéna bud’ planované nebo akutné na JIP. Mize byt doplnéna
endomyokardialni biopsii k priikazu myokarditidy u kardiomyopatii. Jeji vyuziti je vSak i terapeutické, napt. pti
PTCA neboli perkutanni transluminarni angioplastice, kdy se rozsituje koronarni tepna specialnim balénkem (postup
pii PTCA viz kap. 3.4).

Postup
Typy katetrizace podle cilového mista cévky (katétru):

* pravostranna - vySetfeni se nemusi provadét pod rtg kontrolou. Provede se punkce
zily (v. subclavia, jugularis interna, femoralis) jehlou, jejimz prisvitem se zavede
specialni vodi¢ (drat) s mékkym koncem, aby neporanil cévu. Po ném se zavede teflonova cévka nebo zavadec,
kterym se protahne katétr. Nejcastéji se pouziva trojcestny plovouci Swantv-Ganzav katétr. Jedna ¢dst umoziuje
nafouknuti baléonku na konci katétru, ¢imz je unaSen krevnim proudem az do plicnice (proto plovouci, po sméru
krevniho proudu). Druha cast katétru umozinuje méfit tlak v plicnici (tlak, méfeny s nafouknutym balonkem se
nazyva tlak v zaklinéni). T7eti ¢ast konci o 30 cm dfive nez predchozi a umoziuje méfit tlak a aplikovat 1éky
v pravé sini,

* levostranna - vySetfeni je nutné provadét pod rtg kontrolou. Po punkei tepny (a. femoralis) se postupuje
aortou proti sméru krevniho proudu (tzn. retrogradné) do levé komory. Po zavadéci se zavadi specialni rtg-
kontrastni katétr, tzv. pig tail, (jeho konec je zatoeny jako ,,praseci ocasek"), transseptalni - provedeni pod rtg
kontrolou je stejné jako u pravostranné katetrizace, z pravé sin€ probodnutim mezisifiové piepazky pronikne do
levé siné.

Pii katetrizaci se méfi:

* tlak v zaklinéni - tlak v plicnici (PAWP, dtto PCW), je totozny s tlakem v plicnich kapilarach i levé sini,

* minutovy objem srde¢ni podle plniciho tlaku levé a pravé komory,

« saturace kyslikem (oxygenometrie) v odebranych vzorcich krve z jednotlivych srde¢nich oddila (prukaz
miseni okyslicené a odkysli¢ené krve v disledku zkratd),

* intrakardialni EKG (viz kap. 3.1.1.3).

Postupné se zavadi i dalsi katetriza¢ni metody:

* koronarni angioskopie - do koronarniho fecisté se zavadi specidlni katétr s fibrooptickymi vlakny, jimz Ize
primo prohliZzet endotel koronarnich tepen, stupen sten6zy, aterosklerotické platy a jejich ulcerace a tromby
(jedna se o druh endoskopického vysetieni),

* intravaskuldrni ultrazvuk - do koronarni tepny se zavadi miniaturni ultrazvukova
sonda za ucelem zhodnoceni zmén endotelu,

* intrakoronarni dopplerovské méreni krevniho proudu - do koronarni tepny se
zavadi miniaturni dopplerovsky méfic, ktery méfi rychlost a velikost krevniho
proudu véncitou tepnou a hodnoti uspésnost PTCA.

3.1.1.9 Koronarografie a angiografie (= ventrikulografie)

Koronarografie je invazivni katetrizani vySetfovaci metoda koronarnich tepen, pti které se tepny po nasttiku
kontrastni latkou rentgenograficky zobrazi. Umoznuje zobrazeni vrozenych anomalii, aterosklerotickych stenoz
(vyznamna stendza koronarni tepny je 50 % a vice) nebo uzavéri koronarnich tepen (obliterace), kolateralniho ob&hu



a spazmu koronarnich tepen. Na zaklad¢ vysledkt koronarografie se indikuje trombolytickd 1écba, revaskularizace

balénkovou angioplastikou (PTA), piip. rotacni ablaci s vlozenim stentu. Pokud se provadi nastfik jen srde¢nich

dutin, nazyva se metoda angiografie (nebo ventrikulografie, nastfik levé komory se nazyva také levo-grafie).
Indikace koronarografie: ICHS, chlopenni vady, srde¢ni selhani a arytmie neznamého ptivodu (napf. pii

podezieni na kardiomyopatii).

Postup

Pracoviste

Na katetrizacnim pracovisti musi byt k dispozici rentgenovy pristroj napojeny na televizni okruh a video, ktery

umoziuje sledovat prubéh celého vykonu na obrazovce a nahravani na videokazetu. Soucasti vybaveni je EKG

pristroj s monitorem a zdznamovym piisluSenstvim, nebot’ po celou dobu vysetieni je snimano EKG a monitorovan

krevni tlak v aorté. K nezbytnému vybaveni patii defibrildator, laryngoskop, ventilator nebo AMBU vak a léky pro

resuscitaci.

Sterilni stolek

Instrumentarium se pripravuje na sterilni rousku - injek¢ni stfikacky, jehla k lokalni anestezii, skalpel, punkéni
jehla, kadinky na fyziologicky roztok a kontrastni latku, tlakova strikacka pro vstiik kontrastni latky, sterilni
rousky, rukavice, operacni plaste, sterilni ¢tverce a specialni katétry pro koronarografii, napt. pig tail pro
levostrannou katetrizaci.

Pacient

Sestra by neméla podcenit psychologickou pfipravu pacienta, zejména vysvétlit vyznam vySetieni pro stanoveni
diagnozy a dalsi terapii. Je vhodné zdtiraznit, Ze vykon neni po lokalni anestezii bolestivy a pacient bude vnimat po
vstiiku kontrastni latky jen pocit horka. Pfedem se nemocnému provadi krevni odbéry (KO, KS + Rh faktor,
koagulace, zékladni biochemie, sérologické vySetieni - HbsAg). V den vySetieni musi byt nemocny nala¢no a bude
mit vyholena tiisla. Mediakament6zni 1é¢ba se nevy-sazuje, je mozné v ramci premedikace podat Diazepam 1 tbl. 10
mg p.o. nebo 5-10 mg Diazepamu i.m. a 2 tbl. Dithiadenu. Sestra zkontroluje, zda pacient nema zubni protézu.
Pfedem pacient podepisuje informovany souhlas s vykonem. Alergickym pacientim se podava premedikace, jak
vyjadiuje tab. 3.3.

Tab. 3.3 Premedikace
2 dny pied vykonem Dithiaden 3x 1 tbl.

vecer pied vykonem Prednison Itbl. 10 mg
1 hod. pted vykonem hydrokortizon 100 mg i.v., Dithiaden 2 tbl., Diazepam Itbl. 10 mg

(Podle Kolat, J. Kardiologie pro sestry intenzivni péce)

Postup pri vySetieni

Pacient je ulozen na katetriza¢ni stll a po ptipojeni EKG je zarouskovan. Vydezinfikuji se tiisla a v misté punkce a.
femoralis se provede infiltracni lokalni anestezie 1% Mesocainem. Sestra zajisti zilni vstup flexilou, do které bude
v prubehu vysetieni aplikovat 1éky dle ordinace 1€¢kate. Nad pacienta se pfipravi pohyblivy rtg piistroj. Pii vySetieni
je tieba chrénit pacienta i 1ékate pfed ozafenim gonad rtg paprsky. Nejcastéji se pouziva tzv. Seldingerova technika,
pti které se provede punkce tepny dlouhou silnou jehlou, skrze jehlu se zavede kovovy vodic, po kterém se jehla
stahne ven a po vodici se do tepny zavadi zavadec s chlopni (sheath, cévka) proti zpétnému krvaceni, ktery zdstava v
tepné po celou dobu vysetteni. Touto cévkou se pak zavadi koronaro-grafické katétry.

Z a. femoralis se postupuje retrogradné do aorty a z oblouku aorty az do jeho vzestupné Casti. Poté je vytazen
vodi¢ a katétr proplachnut fyziologickym roztokem s heparinem. Do levé komory se vstiikne tlakovou stfikackou
30-50 ml kontrastni latky a po dobu 10 vtefin je leva komora dobfe viditelna v systole i diastole. Poté se katétr zavede
do odstupu véncité tepny a vstiikne se 3-8 ml kontrastni latky. B€hem vysSetfeni se sleduje u nemocného EKG, P,
invazivni tlak z aorty, tlakové kiivky z levé komory a saturace krve kyslikem. Sleduje se stav védomi, bolest na hrudniku,
dychani, palpitace a mozné alergické projevy.

Péce po vyseti‘eni

Po skonceni vysetfeni se zavadeéc vytahne z tepny a po dobu 10-15 minut se provadi komprese tepny. Z divodu
mozného krvaceni se pacient ponechava 24 hod. na luzku s kompresi tepny tlakovym obvazem a na 6-8 hod. s
priloZenym vakem s piskem.

Je upozornén, aby koncetinou nepohyboval a nenapinal biisni svaly. Na n€kterych pracovistich se tato koncetina
fixuje k Iizku. Sestra sleduje pravidelné krvaceni v misté vpichu, krevni tlak a tepovou frekvenci (zpocatku
po pul hoding, pak dle stavu). V této dob¢, kdy je nemocny upoutan na lizku, se sestra postara o zajisténi zakladnich
potieb nemocného. Po opusténi Iizka po 24 hod. se jde nemocny osprchovat, sestra upravi lizko a nemocny (pokud
je bez komplikaci) ma relativni klid na lazku.



3.1.1.10 Elektrofyziologické vySetieni
Elektrofyziologické vySetieni je invazivni vySetfovaci metoda, slouzici k diagnostice arytmii (k posouzeni funkce
nodus atrioventrikularis a AV pievodu), synkop, palpitaci a k antiarytmické 1é€b¢ - katetrizacni ablaci (katetrizacni
ablace je zni¢eni malé ¢asti myokardu nebo pfevodniho systému srde¢niho vybojem stejnosmérného proudu, laseru
nebo vysokofrekvencniho proudu, tzv. radiofrekvencni ablace elektrodou na zavedeném katétru; tkan je poSkozena
mechanicky nebo vysokou teplotou).

Provadi se az po vycerpani vSech predchozich neinvazivnich vySetfovacich metod. VySetieni trva nékolik hod.
a provadi se obvykle pii 1-2denni hospitalizaci, ale i ambulantné. Podstatou vySetieni je snimani elektrické
aktivity jednotlivych srde¢nich oddilti a jejich stimulace pomoci elektrodovych katétrii zavedenych do srdec¢nich dutin
zilni nebo tepennou cestou. Tim se prozradi arytmogenni lozisko (loZisko zvySené elektrické aktivity).

Postup pripravy na vySetieni
Nékolik dnti pfedem je nutné vysadit digitalis, protoZe zvySuje pravdépodobnost fibrilace. Sal musi byt vybaven
pomtickami pro resuscitaci. V ramci premedikace se podava Diazepam 10 mg i.m.

Vysetreni

Po lokalni anestezii Mesocainem a punkci zily (v. subclavia, v. jugularis, v. femoralis) se pomoci kovového vodice a
zavadéce zasune elektroda do srde¢ni dutiny. Standardné se zavadi 3-5 elektrod: do pravé sing, na hrot pravé komory,
k trojcipé chlopni, k usti sinus coronarius (vyusténi koronarnich zil v pravé sini) a do levé komory. Snimaji se
potencidly ze vSech elektrod i z povrchového EKG. Vlastni vySeteni spoCiva v programované elektricke stimulaci
komor, kdy je myokard drazdén elektrickymi stimuly za u¢elem nalezeni arytmogenniho loZiska (mista nejcastéjsi
aktivace myokardu) nebo odhaleni poruchy Siteni elektrického impulzu ptevodnim systémem.

Péce po vySetieni
Klid na Iizku 24 hod., monitorovat EKG, po 15 minutach méfit TK, P, TT a mista vpichd kryt n€kolik hod.
kompresivnim obvazem.

3.1.1.11 Head up tilt test

Jde o test na naklonéné roving, ktery se pouzivad k diagnostice synkopy (kratkodobé mdloby) u pacienti s
presynkopalnimi ¢i synkopalnimi stavy. Pacient musi byt pfed vySetfenim minimalné 4 hod. la¢ny, mit zavedeny
periferni zilni pfistup a vysazené 1éky, které by mohly ovlivnit vysledek vySetieni (betablokatory, xantiny). Vysetfeni
se provadi v klidné, tiché mistnosti. Pacient je sklopen na specialné¢ upraveném ltizku hlavou vzhiru do polohy v
rozmezi 60-80°, vySetfeni trva 307-0 minut. Béhem vySetieni je monitorovano EKG minimalné ze tfi svodi, méfen
krevni tlak a zaznamendvdany pacientovy obtize. Je-li test negativni a pravdépodobnost neurokardiogenni synkopy
vysoka, je vhodné test opakovat s podanim izoprenalinu nebo nitroglycerinu.

Podle typu odpovedi pfi testu se rozlisuje pét podskupin synkop:
* typicka neurokardiogenni (vazovagalni) synkopa s nadhlym poklesem krevniho
tlaku s naslednou bradykardii nebo asystolii,

* dysautonomni synkopa s postupnym poklesem systolického i diastolického krev
niho tlaku, vedoucim k bezvédomi, bez vyznamnych zmén tepové frekvence,
provazena vsak dal$imi projevy autonomni dysfunkce - pocenim a poruchou
termoregulace,

» syndrom posturalni ortostatické tachykardie se vzestupem tepové frekvence o 30
tept/min béhem prvnich 10 minut testu a s charakteristickou inavou bez vyznamné
hypotenze,

* cerebralni synkopa na podklad¢ generalizované vazokonstrikce nitrolebnich cév
bez systémové hypotenze,

» synkopa psychogenni, ktera neni provazena ani poklesem krevniho tlaku ani
zménami tepové frekvence nebo pritoku mozkovymi cévami.

3.1.1.12 VySeti'eni o¢niho pozadi
Pii vySetfeni se posuzuje sitnice, cévnatka a mista vystupu ocniho nervu do oka. Provadi se metodou piimé a
nepfimé oftalmoskopie, u hypertenze se zjistuji vinuté arterie, komprese venul a edém papily.
Piima oftalmoskopie: na ocni pozadi se divame piimo zornickou pacienta za vzdalenosti 5 az 7 cm pted okem
pacienta. Pozorovany obraz je piimy, 16x zvétSeny.
Neprima oftalmoskopie: 1ze pozorovat vétsi oblasti oéniho pozadi v obraceném obrazu. UzZiva se specialni
upraveny zdroj svétla a piidatné cocky kladené do blizkosti oka.

Pacientovi se vkapne 30 minut pied vySetfenim do o¢i homatotropin (tzv. rozkapani oka) z diivodi rozsiteni
zorni¢ek. Pozor! Nesmi se kapat pacientovi s glaukomem.



3.1.1.13 Laboratorni vySetiovaci metody Krevni vysSetieni pro diagnostiku infarktu myokardu

Kardiospecifickéenzymy - stanoveni kardiospecifickych enzymti v plazmé umoziiuje diagnostikovat infarkt
myokardu, tedy odlisit nekrézu od ischemie i v ptipadé, kdy chybi nalez na EKG pfi blokadé¢ Tawarova raménka a
non Q infarktu - intramuralnim, nebo je tieba odlisit infarkt od nestabilni anginy pectoris.

Z nekrotickych bunék se totiz uvoliiuji do krve tfi enzymy, které 1ze prokazat v plazmé. Jsou to kreatinkinaza
(CK), aspartat-aminotransferdza (AST, diive SGOT) a laktdtdehydrogendza (LDH).

» Kreatinkinaza: kromé myokardu je obsazena v kosternich svalech a v mozku, a proto se miize zvysit i pii
poranéni svall napf. po resuscitaci (poskozeni svali z hypoxie) nebo po i.m. injekci. Po vzniku nekrozy se
jeji koncentrace v séru zvysuje za 6-8 hod. az desetinasobn¢, vrcholi za 24 hod. a klesa k normalu za
3-4 dny. Rozlisuji se tfi isoenzymy, které se nazyvaji: svalova frakce (CK-MM), srdecni frakce (CK-MB) a
mozkova frakce (CK-BB). Je vyhodné;jsi proto stanovit rovnou CK-MB (normalni hodnota je 0,40 jikat/1),
ktera je zvySena i v piipad¢ soucasného poranéni svalstva nebo mozku. Aspartat-aminotransferaza (AST): v
séru se hladina AST zvySuje za 4-10 hod. s maximem za 24-36 hod. a poklesem k norm¢ do 4. dne. ZvySeni
nastava vSak soucasné pii postiZeni jater zdnétem nebo pii méstnani krve v disledku pravostranného srde¢niho
selhani.

Laktatdehydrogenaza (LDH): v séru se hladina LDH zvySuje nejpozdéji ze vSech kardiospecifickych enzymd,
az za 24 hod., s maximem za 60 hod., a navratem k norme€ 6.-10. den.

Myoglobin - je bilkovina, pfitomna v myokardu a kosternich svalech. Pfi nekr6ze se do séra uvoliuje jiz za 2 hod.,
maxima dosahuje za 4-6 hod. s navratem k normalu (80 jig/1) za 12-24 hod. Nejjednodussi metodou je stanoveni
orientacni hodnoty pomoci testovacich prouzkli papiru ponoienych do séra nebo plazmy, vysledek je znam za 30
minut.
Troponin -je soubor tfi bilkovin, C, T a I, které¢ jsou piitomné v srde¢nim a kosternim svalu. Troponin C je stejny v
obou typech svald, troponin T a I se lisi. Pfi zvySené hlading troponinu T (norma 0,5 jig/1) se tak snadno prokaze
nekroza myokardu (metodou ELIS A). Troponin T je mnohem specifi¢téjsi ukazatel nekrdzy nez myoglobin (stanoveni
I je obtizné), k jeho zvyseni dochazi za 3 hod. po infarktu a pretrvava 8-12 dnti. Krevni obraz - u infarktu se objevuje
leukocyt6za obvykle za 2 hod. po zacatku stenokardie, vrcholi za 2-4 dny a normalizuje se za tyden.
Sedimentace, hematokrit - po infarktu dochazi ke zvySeni sedimentace za 4 az 5 dni, které mutize pretrvavat né€kolik
tydnt. VySe sedimentace nekoreluje s rozsahem infarktu. Hematokrit byva zvySeny z diivodu hemokoncentrace
(zahusténi krve) v dasledku ztraty tekutin v akutnim stadiu infarktu.
Glykemie - po infarktu se hyperglykemie v dasledku stresu objevuje nejen u diabetikd, ale i u osob bez diabetii. U
diabetikti vede Casto k rozvoji ketoacidozy a hyper-glykemického komatu. Stav muize trvat nékolik tydnt.
Astrup - vySetfeni acidobazické rovnovahy a krevnich plynt. Acidobazickou rovnovahou se rozumi rovnovaha
vnitiniho prostiedi organizmu, tzn. stalé pH krve (7,36-7,44), udrzované naraznikovym systémem krve
(hydrogenkarbonaty, fosfaty, hemoglobino-vym systémem v erytrocytech, bilkovinami krevni plazmy a ¢innosti
plic a ledvin). Rovnovaha vnitfniho prostfedi tizce souvisi s poruchami vody a minerall, proto se vzdy vySetfuje i
mineralogram (Na*, K*, CI", Ca*", a Mg?").
K zakladnim parametriim acidobazické rovnovahy patii:

* pH krve,

* paCO2 (parcidlni tlak CO2),

* PaO2 (parcialni tlak 02),

* standardni hydrogenkarbonat,

* BE {base exces) - prebytek bazi a BD {base deficit) - nedostatek bazi.

Cilem vysetfeni je zjistit odchylky od normalniho vnitiniho prostedi a 1é¢ebné je kompenzovat, aby nedoslo k
rozvratu vnitiniho prostredi.



Tab. 3.4 Rozvrat vnitiniho prostredi

Porucha Priciny Zména
ABR laboratornich
parametrii
metabolicka |- ztraty zasad: prijmy, odsavani stievni §tavy, - |sniZzené pH (pod 7,36)
acidoza prebytek kyselin: ketokyseliny u diabetil a snizeny hydrogenkarbonat
hladovéni, zvyseni kyseliny mlé¢né pil hypoxii, [(pod 22 mmol/1) BD
selhani ledvin. (nedostatek bazi)
metabolicka |- ztraty kyselin: zvraceni a odsavani zalude¢niho |zvySené pH (nad 7,44)
alkaloza obsahu, - piebytek zasad (hydrogenkarbonaty  |zvySeny hydrogenkarbonat
p.o., i.v.) zvySené Na+ (hyperaldosteronismus, |(nad 26 mmol/1) BE
diuretika) (prebytek bazi)
respiraéni hypoventilace: - Gtlum dychaciho centra - snizené pH (pod 7,36)
acidoza otravy, bezvédomi - obstrukce dychacich cest  |zvySeny pCO2 - hyperkap-
nebo snizené vylucovani CO2 plicemi, - Sokova |nie (nad 5,58 kPa) lehce
plice snizeny hydrogenkarbonat
BD (nedostatek bazi)
respiracni hyperventilace: - z drazdéni dechového zvySené pH krve (nad 7,44)
alkaldza centra pi nddorech mozku, otravach, snizeny pCO2 - hypokapnie
krvaceni, infekci, - pti hysterii (pod 4,85 kPa)

Poznamka: K Gpravé vnitiniho prostiedi je nutné jednak 1é€it pri¢inu poruchy, jednak rozvrat vnitiniho prostiedi. U acidozy
podanim rizné koncentrovanych roztokti NaHCO03 (které jsou silné hypertonické a podavaji se pouze nafedéné v hypotonickych
roztocich) 8,4 % nebo 4,2 %, k Gprave alkalozy se pouzivaji fyziologicky roztok i.v., amoniumchlorid p.o. nebo diuretikum Diluran
nebo Diamox (zvySuje vylu¢ovani hydrogenkarbonatt v ledvinach).

VySetiteni sraZlivosti krve

APTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy test (norma 25-39 s),

INR (Ouick) - protrombinovy ¢as, dfive Quick (norma 10-13 s), v soucasnosti INR (norma 0,8-1,2). INR
(International Normalised Ratio) je pomérné Cislo protrombi-nového ¢asu pacienta k ¢asu poolované plazmy
umocnéné ISI (International Senziti-vity Index) - vyrobni oznaceni vSech tromboplastinovych reagencii.

/ protrombinovy ¢as plazmy pacienta \'S!

INR =1 )
Vprotrombinovy ¢as poolované plazmy/

Poolovana plazma se ziskava nejméné od 30 darcti. Koagulacni automaty jiz maji moznost vyjadiovani Quickova
testu v INR, pokud se jim zad4 ISI. Vyhodou INR je srovnatelnost hodnot protrombinového Casu z riznych laboratofi.

Terapeuticka rozmezi pro INR jsou 2,0-2,5 pro profylaxi hluboké Zilni trombdzy; 2,0-3,0 pro 1écbu hluboké Zilni
trombdzy, embolii, srdecni vady a fibrilaci sini a 3,0-4,5 u opakované hluboké flebotrombdzy a implantace
chlopennich nahrad a cévnich s§tépa.

3.1.2 VysSetfeni u onemocnéni perifernich tepen
Periferni tepny vySetfujeme pro potvrzeni ischemie DK.

3.1.2.1 Fyzikalni vySetieni

Pohledem: barva kiize - bleda, ohrani¢ena u akutniho uzavéru

svaly - atrofie u chronickych uzavéri.
Modifikovany Ratschowadyv test: pacient se zdvizenymi dolnimi koncetinami flektova-nymi v kolenou provadi 1
minutu v rytmu 1 sekundy plantarni a dorsalni flexi. Pak dolni koncetiny svési z lizka a sleduje se, kdy se objevi tfi
nasledujici ptiznaky: naznak zCervenani koncetiny (u zdravého do 5 s), objeveni se zil na dorzu nohy (do 10 s) a
uplné z¢ervenani (do 15 s). Je-li test ve dvou piiznacich prodlouzen, povazuje se za pozitivni. Poklepem se tepny
nevysetiuji.
Pohmatem: pulz oslabeny nebo nehmatny, kozni teplota snizen4, ale hodnotit spiSe obraceng, tepla koncetina svedci
proti diagn6ze uzaveéru.
Poslechem: bez tepové viny.

Bolest DK je typickym piiznakem onemocnéni tepen:
* bolest namahova, typicka, po pferuSeni namahy po 2-3 minutach mizi, na DK se
objevuje vzdy o uroven niZe, nez je postizeni,
test chiize: vySetifovany pochoduje tempem 120 krokd/min, rychlejsi chiize po roving, chodba apod. a zmé&fi se



vzdalenost do objeveni prvnich klaudika¢nich bolesti.),

* bolest klidova, v horizontalni poloze, ¢asto v noci, donuti nemocného vstat a svésit
nohy z lizka dold, v pozdéjsich fazich nemocny spi celou noc vsedé, je zndmkou
IIL. a I'V. stadia choroby. Nejde-li o akutni uzavér, bolest nikdy nepiekracuje
talokruralni kloub, vétSinou zlistdva omezena na prsty nebo plosku nohy.

3.1.2.2 Zobrazovaci metody

* Dopplerovska ultrasonografie (dopplerovska kiivka) se pouziva k méfeni peri

ferniho systolického kotnikového tlaku.

Postup:

Je stejny jako pii méfeni krevniho tlaku, manzeta tonometru se pfilozi nad kotnik. Ultrazvukova sonda se priklada
na a. tibialis posterior za vnitinim kotnikem a na a. dorzalis pedis na dorzu nohy (pfipadné na a. poplitea v
podkolenni jamce). Méfeni se provadi u leziciho pacienta. Kotnikovy tlak je fyziologicky o 10-30 mm Hg vyssi
nez tlak na pazi. Pii stejnych hodnotach musi vznikat podezfeni na piekazku v tepné. Kotnikovy tlak pod 50
mm Hg svédci pro Spatnou kompenzaci a byva ¢asto u klaudikaci, tlak 50-70 mm Hg byva dostacujici pouze v
klidu, tlak 80-100 mm Hg je dobry a tlak nad 100 mm Hg velmi dobry.

* Barevna duplexni ultrasonografie, dvou- nebo tfirozmérnd, podava skute¢ny obraz cévy v fezu s proudénim
krve a informuje tak o velikosti a kvalit¢ aterosklerotickych platii, o morfologii uzdvéru (embolus nebo trombus) a
o krevnich virech.

* Periferni arteriografie, rtg-kontrastni vySetieni tepenného fecisteé, musi se provést pied kazdym intervencnim
nebo chirurgickym vykonem na tepnach nebo pfed amputaci. U vySetfeni dolni koncetiny je obvyklym
mistem punkce a. femoralis pod tfiselnym vazem, u horni koncetiny a. subclavia, a. axilaris nebo a. brachia-
lis. V mistnim znecitlivéni se pomoci tlakové stiikacky aplikuje kontrastni latka (60-75% Verografin). Po
vykonu je nutné zachovat 24 hod. klidu na Itizku s ptimou kompresi mista vpichu (vétsinou v tfisle).

* Translumbalni aortografie (piima bederni aortografie s posunem)

Provadi se punkce biisni aorty z levé lumbalni krajiny dlouhou jehlou v mistni nebo celkové anestezii, po aplikaci
kontrastni latky se automaticky posouva still s pacientem a postup kontrastni latky se sériograficky
snimkuje. Po vykonu musi pacient lezet 24 hod. na zadech z divodu komprese mista vpichu.

* DSA (digitalni subtrakéni angiografie)
zobrazit arterie po intraven6znim nebo intraarterial-nim podani rtg kontrastni latky katetrizaci.

Principem metody je digitalni subtrakce neboli poéitacové odeéteni rtg nativniho snimku, tzv. masky (také se
nazyva v tomto ptipad¢ negativ) od rtg kontrastniho snimku s nasttiknutymi cévami. Odectenim dojde k vymazani
kostnich struktur a ¢istému zobrazeni cév naplnénych kontrastem. Jinymi slovy provede se nativni snimek
vySetfované oblasti s kostmi (maska) a vlozi se do pocitace, oznacime jej x, pak se aplikuje kontrastni latka a
vyhotovi se rtg-kontrastni snimek prislusné oblasti s naplni tepen a s kostmi a vlozi se do pocitace, oznacime
jej x+y. V pocitaci se odecte od kontrastu maska jednoduchym matematickym principem x + y-x = ya zlstanou
Cisté cévy s kontrastem y.

Pii DSA se dobie zobrazi renalni tepny, aortalni oblouk, odstupujici tepny paze a dolni konéetiny. Je mozné
zavést kontrastni latku do véna cava superior a provést celotélové DSA.

Vysetteni je nezbytné pied rekonstrukénimi operacemi tepen (bypass, PTCA aj.). Slouzi k odhaleni tromboz,
embolii, cévnich malformaci, aneurysmat a stendz.

Postup:

Piiprava pied vySetienim

Odebrat krev na krevni srazlivost (INR, fibrinogen, KO - trombocyty), pacient je nalacno a mé vyholena tfisla.
Jako premedikace se pouzivaji 2 tbl. Dithiadenu. Pé¢e po vySetieni

Poloha na zadech s fixovanou konéetinou a sackem s piskem na misté vpichu. 24 hod. je nemocny upoutan na
luzku, ma naprosty télesny klid, kazdou hodinu se sleduje TK a P a vyskyt hematomu. Po 8 hodinach se odstrani
sacek s piskem, ktery komprimuje misto vpichu a po 24 hodinach se odstrani tlakovy obvaz. V dobé, kdy je nemocny
upoutan na lizku, se sestra postara o zajisténi zakladnich potieb nemocného. Po opusténi ltizka po 24 hodinach
se nemocny osprchuje, sestra upravi lzko a nemocny (pokud je bez komplikaci) ma relativni klid na lazku.

3.1.3 Vysetfeni u onemocnéni zil

3.1.3.1 Fyzikalni vySetieni

Pohled - varixy, otoky viz kap. 3.9. Pohmat - palpacni bolest v 1ytku viz kap.
3.9.
* Homansuv test - pozitivni pti hluboké flebotromboze. Zjistuje se bolestivost
v Iytku pii stiidavé plantarni a dorsalni flexi v hlezennim kloubu a flexi v kolennim



kloubu. Po pohybu se zhorsi i palpacni bolest v plosce nohy.

» Lowenbergovo znameni - pozitivni pti hluboké flebotromboéze. Zjist'uje se bolestivost v Iytku nebo ve stehné,
kterd se dostavi pifi nafouknuti manzety tonometru, ovinuté kolem lytka jiz pfi hodnotach pod 100 mm Hg.

* Perthesuv test - ke zjisténi priuchodnosti hlubokého Zilniho systému pied operaci povrchovych zil (pted
stripingem - odstran¢nim variko6zni v. saphena magna). Pod tislem a pod kolenem se zaskrti kon¢etina gumovou
hadici. Nasledkem zaskrceni se naplni povrchové Zily a jejich varixy. Poté nechame pacienta 2 minuty chodit.

0 Negativni Perthesiiv test- varixy se vyprazdni a bolest v koncetin€ se neobjevi. Svéd¢i to o prichodnosti spojek
(tzv. perforatorti) mezi povrchovym a hlubokym Zilnim systémem i Alubokych Zil a o funkénich chlopnich.

o Pozitivni Perthesitv test - varixy se zvetsi a objevi se bolest v konceting. Svéd¢i to o uzavéru hlubokého zilniho
fecisté a nefunk¢nich chlopnich.

*» Trendelenburgiiv test - provadi se v ptipadé pozitivniho Perthesova testu. SlouZzi k piesnéjsi lokalizaci
insuficientnich (nefunk¢nich) chlopni a spojek. Na zdvizenou koncetinu (vleze) se piilozi na 3 mistech gumova
hadice: pod tiislem, nad kolenem a pod kolenem, a pacient se postavi. Varikozni zily na bérci se naplni: o do 30
sekund - insuficience spojek na bérci, o po uvolnéni hadice pod kolenem - insuficience chlopni v. saphena
parva, o po uvolnéni hadice nad kolenem- insuficience spojek Hunterova kanalu, o po uvolnéni hadice pod
tfislem - insuficience chlopni v. saphena parva.

3.1.3.2 Zobrazovaci metody Ultrazvukové vySetieni

Ultrasonografie je dnes metodou prvni volby pii diagnostice flebotrombozy a chlo-penni insuficience Zil, nebot’ je
neinvazivni, cenoveé dostupna a snadno opakovatelna. Metoda je objektivni, tzn. je mozné porovnani vysledkil
riznych pracovist’.
Vysledkem vysetfeni je:
1. Dopplerovska kiivka (pouziva se Doppleriv ultrazvukovy pritokomér) - tuzkovy
pristroj, ktery je nepouzitelny pro oblast lytka. Registruje smér toku (proudu) krve
po stazeni koncetiny manzetou tonometru. Pokud se prokaze vracejici se tok krve
v zilach, svédci to o insuficientnich chlopnich.
2. Dvojrozmérna ultrasonografie (B modus), ktera hodnoti lumen zily (jeji prichod
nost) a stlacitelnost Zily (zdravou Zilu na rozdil od Zily vyplnéné trombem je mozné
volné stladit ptilozenou ultrazvukovou sondou).
Zily, které jsou pfistupné k vy3etfeni, jsou na DK: v. femoralis, v. poplitea, v. tibi-alis posterior a §ir$i povrchové
Zily - v. saphena. Na HK: v. subclavia, v. axilaris a v. brachialis.
3. Dvojrozmérna ultrasonografie specialni, tzv. barevné dopplerovské mapovani,
pouziva se pro zily v oblasti pAnve a Hunterova kanalu, kde nelze provést kompresi,
a pro stanoveni stafi trombu nebo jeho rekanalizaci (ziskany obraz piedstavuje
podélny nebo pticny fez zilou, vZdy se vySetfuje 1 tepna, ktera probiha v tésném
sousedstvi zily).
Pletysmografie

Pletysmografie detekuje zmény objemu koncetiny pifi riznych manévrech (pfi nalozeni turniketu, neboli stazeni
koncetiny (povrchovych zil) manzetou a jejim uvolnéni, nebo vstoje. Sleduje se rychlost zmenSovani objemu koncetiny
po uvolnéni staZeni, protoze pii trombodze je odtok krve zpomalen. Jednou z forem metody je fotopletysmografie,
zaloZena na pozorovani zmenseni objemu koncetiny, vyvolané odtokem zilni krve pfi cviceni. Pfi tromboze a
insuficienci chlopni je odtok krve maly, proto se objem stazené koncetiny zmensSuje pomalu.

Rtg perifernich Zil (flebografie)

Flebografie je kontrastni rtg vySetieni, pii kterém se aplikuje jodova kontrastni latka do zily na horni (do kubitalni
zily) nebo dolni koncetiné (na dorzu nohy vestoje nebo vleze) a zobrazi se tak soucasné povrchovy i hluboky
zilni systém, jeho spojky i prichodnost. Nevyhodou flebografie je kromé renalni toxicity kontrastni latky nebezpeci
vzniku alergické reakce nebo iatrogenni flebitidy ze stagnace kontrastni latky. Z toho diivodu by méla byt flebografie
provadeéna az po podrobném ultrazvukovém vysetieni. Hlavni vyhodou je moznost diagnostikovat Zilni trombozu v
celé konceting (i v Zilach malého kalibru).
Hodnoceni kontrastni naplné zil na rtg snimku:

* nepravidelné rozsitené useky - varixy,

* napln povrchového systému po stazeni Skrtidlem nad kotnikem - znamena insufi-

cientni spojky, nebot’ napln by méla odtékat jen hlubokym fecistém,

* chybi nebo je uzsi - znamena hlubokou flebotromboézu (soucasné jsou vinuté -pieplnéné spojky, protoze
kontrast miize odtékat jen povrchovymi Zilami). Pfiprava k vySetfeni ani sledovani po ném neni nutné. Jako
prevenci tromboflebi-tidy z kontrastni latky 1ze provést elastickou bandaz DK.



Radioizotopova flebografie

Metoda vyuziva fibrinogen znaceny jodem %I, ktery se vychytava v trombu. Pro kratky polocas jodu se od
metody ustupuje.

Nov¢jsi je vyuziti albuminu znaceného techneciem *Tc. Po aplikaci radiofarmaka je mozné provést soucasné
perfuzni scintigrafii plic (pfi podezieni na plicni embolii). Nevyhodou je mala vytéznost v oblasti Iytkovych zil a
nedostupnost metody.

3.1.3.3 Laboratorni vysSetiovaci metody
Zakladni koagulaéni screeningova vysetieni: trombocyty, APTT, PT (protrombinovy ¢as), fibrinogen.

Vysetfeni hyperkoagula¢nich markera:

a) FM - fibrinové monomery,

b) TAT - trombin antitrombinové komplexy,

¢) D-dimer (DD) je rozpadovy produkt fibrinu, ktery je prikazem endogenni spon
tanni fibrinolyzy vzniklého trombu (jsou-li DD negativni, je akutni tromboza vy
loucena), stanovi se metodou ELISA. Pacienti, kteti maji hodnoty pod 500 jig/1,
maji velmi nizké riziko TEN, zvySené hodnoty nad 500 jig/1 mohou vSak indikovat
kromé piitomnosti fibrinu pfi PE i zdnét, infekci nebo nadorové onemocnéni. Sta

d) vySetteni trombofilni genetické dispozice FVL - faktor V Leiden,

e) prikaz APA - antifosfolipidovychprotilatek (zkresluje heparinizace, kumarinizace
a akutni trombo6za).

3.1.4 Vysetrovaci metody pi1 podezieni na plicni embolii

3.1.4.1 Plicni scan (scintigrafie plic) - radioizotopové vySetieni
a) Perfuzni scintigrafie: i.v. aplikovany albumin znageny techneciem *Tc, jodem

1T nebo indiem *'In nepronikne do neprokrvenych (neperfundovanych) oblasti,

nastane loziskovy vypad zafeni (slabé gama zaieni). Negativni plicni sken, kdy obé

plice rovnomérné zafi, plicni embolii vylucuje.

b) Ventila¢ni scintigrafie: vdechovani radioaktivniho xenonu (!**Xe) slouzi nejen

k ur¢eni dechovych objemd, ale i k zjisténi distribuce vdechovaného vzduchu.

U embolie se provadi tehdy, pokud dojde na perfuznim skenu k vypadku zafeni

(prokrveni), ale jsou pochybnosti o jeho ptivodu. Pokud na ventilaénim skenu je

vypadek také (mista se piekryvaji), urcite€ se nejedna o plicni embolii, ale n¢jaké

plicni onemocnéni. Pokud je vypadek zareni pouze na perfuznim skenu, ale ne na

ventilaCnim, miiZe se jednat o plicni embolii.

3.1.4.2 SpiralniCT
Rtg-CT je vySetfovaci metoda, kterd vytvari rychlej §i a lepsi 3D obraz nez klasické CT.
Spiralni CT umoznuje piimé zobrazeni plicniho cévniho fecisté. Metoda byla poprvé pouzita v roce 1986. Nazev
spiralni znamena, Ze snima¢ kontinualné rotuje kolem pacienta a stiil s pacientem se plynule posouva. Na rozdil od
klasického CT, kdy se kazda nasledujici otocka snimace provadéla v opaéném sméru nez predchozi a mezitim se stul
s pacientem posunul.

Pii vySetteni se podava 120-140 ml jodové kontrastni latky nitrozilng, vstiikované rychlosti 4-5 ml/sekundu.
Skenovani se provadi v kaudokranidlnim sméru (od DK k hlavé) a zacind se skenovat s 10-15sekundovym
zpozdénim po podani kontrastu. Pacient zadrzuje dech na 18-24 sekund, vySetfeni se dokon¢i do 30 sekund.

Dtikazem plicni embolie je nizkodenzitni defekt plicniho fecisté, ktery se promita do lumen cévy. Spiralni CT
zobrazi dobfe centralni a lalokové vétve, ale asi v 10 % nezobrazi kvalitné segmentalni odstupy. Zobrazeni
subsegmentalnich embolii je pii spiralnim CT mala. Citlivost vySetfeni je 95%, vétsi nez ventilaéné perfuzni sken.
Pri diagnostickych pochybnostech je tfeba provést plicni angiografii (arteriografii).

3.1.4.3 Plicni angiografie (syn. arteriografie)

Plicni angiografie je rtg kontrastni vySetfovaci metoda, pfi které se piesné zobrazi krevni zasobeni plic. Po aplikaci
kontrastni latky se provadi rtg snimky plicniho cévniho fecisté. Pfimym angiografickym diikazem plicni embolie je
defekt v naplni nebo kompletni obstrukce cévy, nepfimym dikazem je pomaly tok kontrastni latky, mistni
hypoperfuze a snizeny prutok plicnimi zilami.

3.1.4.4 Echokardiografie

Transtorakalni ECHO (prokéze zménénou hemodynamiku PK) - u 80 % piipadt hy-pokineticka PK, trikuspidalni
regurgitace, dilatace plicnice, abnormalni pohyb mezi-komorového septa a v nepfitomnosti PE v inspiriu kolaps



dolni duté zily.
Transezofagealni ECHO zobrazi piimo tromby v hornich oddilech plicnich tepen. U pacienta s normalnim
echokardiografickym nalezem je hemodynamicky vyznamna PE nepravdépodobna.

3.2 Hypertenze

Definice

Arterialni hypertenzi se podle WHO a Mezinarodni spolecnosti pro hypertenzi rozumi trvalé zvyseni krevniho tlaku
nad hodnoty 140/90 mm Hg, zjisténé alesponi ve dvou ze tfi méteni, provedenych za standardizovanych podminek
pfi alespon dvou navstévach ordinace.

Statistika: hypertenze patii mezi nejcastéjsi kardiovaskularni choroby. Vyskyt v dospélé populaci je 20-25 %, se
stoupajicim vékem stoupa i vyskyt.

Vite, ze uz v roce 1628 si Wiliam Harvey zapsal, Ze z nariznuté tepny vystiihuje krev pod tlakem ? V roce 1835 sestrojil Julius

Hérisson sfygmomanometr, ktery prevadel pulzovani tepen na pohyb sloupce rtuti. Rtutovy tlakomeér (fonometr) tak, jak ho
pouzivame dnes, vynalezl Ital Scipione Riva-Rocci v roce 1896.

Kazuistika

Obvodniho lékafe navstivil 45lety pacient z ddvodu bézné preventivni prohlidky. Lékar mu naméfil tlak ve vysi 155/95. Predtim
se s hypertenzi nelécil. V posledni dobé mél problémy v zaméstnani, pocitoval zvySenou Unavu a obCasné bolesti hlavy. Pfi
dalSim méfeni za tyden mél nemocny tlak jesté vySSi, 160/100. Nemocnému lékaf pfedepsal antihypertenziva, proved|
zakladni biochemické odbéry krve a moce, vySetfeni EKG, odeslal ho k o&nimu vySetfeni a nemocného pozval na dalSi
kontrolu.

Fyziologicko-patologicky uvod

V prvotni fazi je hypertenze charakterizovana zvySenym minutovym vydejem pii nezménéné cévni rezistenci. Pro¢
je vyssi minutovy vydej se doctete v oddilu etiologie hypertenze. Postupné vSak vysoky tlak krve mechanicky
poskozuje endotel cév, pres ktery pak snaze pronikaji molekuly lipidi (LDL) a za¢ina proces aterogeneze (ateros-
klerotickych zmén cév). Vinou poskozeného endotelu se méni i elektrolytové transportni mechanizmy pies bunéénou
membranu, coZ ma za nasledek trvalou vazokon-strikci, a tim zvySovani TK - vznika bludny kruh. Na poskozeni
reaguje endotel hypertrofii, navic se rozviji i aterosklerotické zmény, udrzuje se jiz trvale vazokon-strikce, a piesto,
Ze se minutovy vydej pozd¢€ji normalizuje, krevni tlak nemize samovoln¢ klesnout.

Etiologie
Rozdéleni hypertenze podle pfi¢in na:
* esencialni (primarni, neboli hypertenzni nemoc), u které je vyvolavajici ptri¢ina
neznama, pouze zname rizikové faktory, které napomahaji vzniku hypertenze:
o geneticka dispozice - k manifestaci genetické zatéze je zapotiebi plisobeni
ostatnich rizikovych faktord,
o kouteni - chemické poSkozeni endotelu CO a nikotinem, vazokonstrikce, o zvyseny ptisun NaCl (zadrzeni
vody), o nedostatek kalia, kalcia a magnézia (poruchy transportnich mechanizmu pies
bunécnou membranu), o obezita, o alkohol, o stres (katecholaminy vyvolavaji vazokonstrikci a mobilizuji
krevni lipidy);

* sekundarni - postihuje pouze 2-5 % hypertoniki a jeji pfi¢inou je néktery z nize
uvedenych stavli, ma tedy znamou pficinu a lze 1é¢it kauzalné 1é¢bou tohoto one
mocnéni:

o rendlni a renovaskularnihypertenze (viz kap. 5), o endokrinni hypertenze -
onemocnéni:

- drené nadledvin: feochromocytom (nador dfené€ nadledvin, produkujici ka
techolaminy - adrenalin a noradrenalin; diagnostikuje se kyselina vanilman-
dlova a homovanilova v mo¢i),

- kitry nadledvin: hyperaldosteronizmus a hyperkortikalizmus (Cushingiv
syndrom nebo Cushingova choroba, které charakterizuje nadprodukce glu-
kokortikoidt),



Tab. 3.5 Hypertenze podle organovych zmen (podle WHO)

Stu- |Poskozeni | PoSkozené PoruSené funkce Klinicky obraz

peii organy

1. bez orga- |0 0 Vétsinou probiha bezpiiznakove a
novych zjisti se ndhodné. Mtize se vyskyt-
zmén nout bolest hlavy, unava, palpita-

ce, poruchy koncentrace, paméti,
spanku a neurotické obtize. Objek-
tivni vySetfeni je negativni.

II. |organové |srdce: Subjektivnipiiznakyjako v I. stup-
zmény bez |hypertrofie LK ni, ale objektivné byva zjistén:
funkénich |oc¢ni pozadi: zvédavy uder hrotu, na EKG a pfi
poruch vinuté arterie, echokardiografii koncentricka hy-

komprese venul, pertrofie (ECHO) a pietizeni levé
edém papily. komory srde¢ni (vznika levostran-
ledviny: mirna né srde¢ni selhani).

proteinurie,

zvySeny plazma-

ticky kreatinin.

cévy:

aterosklerdza

III. |organové |srdce, oéni LSS, AP, retino- [Namahova, pozd¢ji klidova dus-
zmény s  [pozadi, patie az krvaceni [nost az asthma cardiale s plicnim
funké&nimi |ledviny, do sitnice, insufi- |edémem a dilatace levé komory
po- CNS cience, hypertenz- | srde¢ni (na rtg rozsiteni srde¢niho
ruchami ni encefalopatie, |stinu s klenutou levou komorou a

CMP znamkami plicniho intersticialnflio
az alveolarniho edému) a urychle-
ni aterosklerézy: rizné formy
ICHS, tranzitorni ischemické
ataky (parézy, ataxie, amaurdzy,
afazie) demence az cévni mozkova
piihoda (u hypertoniki je riziko
CMP 5x vyssi nez u nor-
motoniktl), nefroskler6za - protei-
nurie, snizeni glomerularni filtrace,
erytrocyturie, hyperurikemie az
chronicka renalni insuficience a se-
lhéni ledvin (u maligni hypertenze
dochazi k nekrdze arteriol, retino-
patii az edému papily.

IV. |organové |dtto hrozi hypertenzni |Je nezbytna hospitalizace na JIP s
selhani* encefalopatiea  |monitorovanim. Jde o urgentni

kardialni i renal- |stav.

ni selhani

* - maligni hypertenze, neboli hypertenzni krize (TKd > 140 mm Hg)

0 polékova: steroidni kontraceptiva (s vysokym obsahem estrogeni), glukokorti-koidy, nestereoidni
antirevmatika, Iékofice,
0 v tehotenstvi se mize jednat o pokracovani esencidlni hypertenze nebo o hypertenzi vzniklou v té¢hotenstvi,
ktera se nazyva preeklampsie, pokud je zvySeni TKd nad 85 nebo celkové zvySeni o 15-30 mm Hg. U TKs =
140 mm Hg je tfeba vzdy myslet na gestozu zejména pii bolestech hlavy, zvySené spavosti, dusnosti, dyspepsii
a vzniku otokt. V disledku hypertenze mtze dojit ke generalizovanym kifecim a hypertenzni encefalopatii a
k vaznému poskozeni matky i plodu.
0 koarktace aorty je vrozena vyvojova vada se zuzenim aortalniho oblouku, které ma za nasledek velky rozdil
tlaku na hornich a dolnich koncetinach. Léci se chirurgicky.

Hypertenze s izolovanym zvySenim systolického krevniho tlaku se nazyva pruznikova hypertenze nebo také
izolovana systolicka hypertenze, u které TKs= 140 mm Hg a TKd = 90 mm Hg. Setkavame se s ni Casto ve staii a je
zpusobena sniZzenim pruznosti velkych a stiedné velkych tepen (tyto tepny se z funkéniho pohledu nazyvaji pruznik,
nebot’ svoji vysokou elasticitou pfemenuji narazovy pritok krve v systole na kontinulni proudéni).

Klinicky obraz (viz tab. 3.5)

Diagnostika (viz kap. 3.1)




Pii vySetfeni je tieba myslet na fenomén bilého plasté: az 30 % pacientli ma v ordinaci vyssi TK nez v domacim
prostiedi, proto je dulezit¢ monitorovat TK opakované. Zdenck Fejfar v knize Srdce v labyrintu svéta piSe:
,»Nejvyssi krevni tlak ma pacient, kterému jej méfi 1€kaf, niz$i hodnoty naméfi sestra (pokud vSak pacienta
nevzrusuje) a nejnizsi si nameti v domacim prostiedi sam pacient”. Postup pri méfeni TK viz kap. 3.1.1.2.

Tab. 3.6 Hypertenze podle vyse TK

Stupen hypertenze Vyska TK

L. stupenn - hypertenze mirna TK < 140-159/90-99 mm Hg
II. stupen - hypertenze stfedné zavazna TK =160-179/100-109 mm Hg
II1. stupen - hypertenze tézka TK>180/110mmHg

IV. stupen - hypertenzni krize TKd>220/140 mm Hg

Vysetteni u hypertoniki
* Vysetieni nutna (tzv. screening), provadi se u vSech nemocnych s hypertenzi: o anamnéza + fyzikalni (palpace
a auskultace perifernich tepen), o TK vleze, vestoje, na DK, o laboratorni (opakovat Ix ro¢né): moc¢ a
sediment, Na, K, kreatinin v séru,
celkovy cholesterol (pfip. lipidové spektrum), o piistrojova: EKG (opakovat Ix ro¢n¢), o¢ni pozadi
(viz kap. 3.1).
* VysSetfeni vhodna:
o echokardiografie (pouze u pacientd s t€z8i hypertenzi vzhledem k ekonomické naro¢nosti vysetieni a poctu
hypertonikl v populaci - 2 miliony, kontrola Ix za dva roky, pfi zmén¢ klinického stavu diive),
o rtg hrudniku,
o kyselina moc¢ova v séru,
o mikroalbuminurie u DM.

Terapie
O progndze onemocnéni rozhoduje vyse TK dosazena 1écbou, ne jeho pivodni hodnota. Rizikovi hypertonici jsou
pacienti s cukrovkou, dyslipidemii, kufaci a lidé s genetickou zatézi, tj. predCasnym umrtim v roding, u muzi do 55 let,
u zen do 65 let. Pacienti s hypertenzi jsou dispenzarizovani (dlouhodobé sledovani) a cilem 1éCby je snizit:
* TK pod 140/90 mm Hg,
+ u mladych hypertonikti nebo diabetikti na 120-130/80-85 mm Hg,
* u starSich hypertonikti nebo pacientii s projevy srde¢nich nebo cerebralnich kom
plikaci u:
o TKs > 180 mm Hg > na TKs 160 mm Hg,
o TKs < 180 mm Hg > na TK 140/85-90 mm Hg.

Nefarmakologicka lécba
Je indikovana u pacientd s TKd = 100 mm Hg (90-99 mm Hg), pokud za 3-6 mé&sicti nenastane Gprava TK, zahdji
se farmakologicka 1é¢ba. Cilem nefarmakologické 1é¢by je snizit:
o hmotnost (efekt uz pti poklesu o 5 kg),
o ptisun soli (NaCl) na 5-6 g denné, alkohol na 30 g/den,
o nekoufit,
o0 zivocisné tuky (Uprava dyslipidemie a rizikovych faktord aterosklerozy - zalezi na spektru lipidd v séru, viz
kap. 3.3),
o stres a psychické napéti,
o léky, které podporuji retenci vody a sodiku (sympatomimetika, glukokortikoidy,
peroralni antikoncepce, nesteroidni antirevmatika),
nebo zvysit fyzickou aktivitu (napt. plavani, béh, lyZzovani, turistika, u obéznich rychld chtize 30-40 minut denng).

Farmakologicka léc¢ba

* Antihypertenziva - u pacientu s:

o TKd > 100 mm Hg - mono terapie (jedna 1ékova skupina), o TKd > 115 ihned
dvojkombinace antihypertenziv.

* Diuretika - nejcastcji se uzivaji thiazidova nebo kombinovana jako monoterapie
u starSich pacientd s retenci vody a sodiku pti mestnavé slabosti srde¢ni (otoky,
dusnost). Nastup uc¢inku maji pozvolny, nevedou k ortostatické hypotenzi. V kom
binacich potencuji u¢inky ostatnich antihypertenziv. Déleni diuretik viz tab. 3.7.



Tab. 3.7 Déleni diuretik

Zakladni Dalsidéleni Chemicky nazev Priklady Pozn.
deleni leku konkrétnich
ndzvii lékii
kalium |saluretika inhibuji absorpci |thiazidova Uranidil (tbl.) V2-1 tbl.
nesetfici [sodiku a chloridd v distalnim |diuretika - Hydrochlorotia- |rano, u edé-
tubulu (za Henleho kli¢kou), |hydrochlorothia |zid (tbl.) movych stavil
vedou k depleci kalia, natria |zid a vyssi davky
a chloridt (nutna substituce |chlortalidon (4 tbl.)
kgha 3 I,%CI), a jsou malo Ucin- I ombinace hyd- |Moduretic (tbl.), |hydrochlor-
nd u snizené funkee ledvin rochlorothiazi- [Amilorid HCT [thiazid i
du a amiloridu |(tbl.), Enap HL |ucinek p.o.
(kalium Setiici) [(tbl.), APO- antiko agu-
Amilzide (tbl.) |lanciat+inzu-
linu
kombinace Atedon (tbl.), V2-I tbl./
chlortalidonu Sandoretic (tbl.), |/den, staci
a amiloridu Tenoretic (tbl.), [i2x tydné
indapamid Indap (cps.), dilatace
Tertensif (tbl.)  |arteriol
diuretika Henleho klicky: |furosemidum APO-Furosemide [edémy (plic-
nezadoucim ucinkem je dep- (tbl.), Furantril  |ni edém, de-
lece kalia, natria a chloridd ve (tbl., inj.), kompenzace
vzestupném raménku Henle- Furantral (inj.), |cor pulmona-
ho kli¢ky, ale jsou u¢inna i pii Furon (tbl.), le, oligurie u
snizené funkci ledvin, na roz- Furosemid (inj., |selhani led-
dil od saluretik. Uzivaji se u tbl.) vin)
hypertenze s renalni insufi-
cienci (GF po 0,5 ml/s)
kalium nedochazi ke ztratam kalcia, |spironolacton Aldactone (cps, [t Géinek
Setiici nesmi se dodavat! - hyperka- inj.), Verospiron |digoxinu
lemie (tbl.)
amilorid Amiclaran (tbl.), [malo neza-
Moduretic (tbl.), |doucich
Rhefluin (tbl.)  |uéinkd
triamterenum | Isobar (tbl.)

Betablokatory (viz kap. 3.4)

Alfablokatory mirn¢ snizuji LDL (8kodlivou) a zvySuji HDL (prospé$nou) frakci cholesterolu, proto jsou
indikované u hypertenze s hyperlipoproteinemii, diabetem mellitem, renalni hypertenzi a esencialni hypertenzi s
neklidem (viz centralni alfablokatory), vSe tbl.

* centralné pusobici alfablokatory maji sedativni ucinek, Ize vyuzit u hypertoniku s psychickou tenzi a neklidem.
Nahlé preruseni 1écby (Catapresan) vede k hyper-tenzni krizi: alfa-methyldopa (Dopegyt, Aldomet), clonidin
(Catapresan), guanfa-cin (Estulic), moxonidin (Cynt), rilmenidin (Tenaxum),

* periferné piusobici alfablokatory, prudky poc¢atecni pokles tlaku - tzv. syndrom
prvni davky, po 30-90 minutach nastane ortostaticka hypotenze, proto pti zahajeni
terapie maximalni davka 0,5 mg na noc, nejlépe v kombinaci s betablokatory, ev.
diuretiky: prazosin (Deprazolin), urapidil (Ebrantil retard).

Blokatory kalciovych kanalii (viz kap. 3.4)

Inhibitory ACE (ACEI), inhibitory angiotenzin I konvertujiciho enzymu, maji periferni vazodilatacni u€inek tim,
7e blokuji tvorbu angiotenzinu II, ktery vyvolava vazokonstrikei, vSe tbl. Podavaji se u mladsich hypertonikii jako
monoterapie nebo v kombinaci se saluretiky nebo antagonisty Ca kanalti (maji soucasné i protektivni ucinek na
endotel - viz kap. 3.3):

* kratkodobé - 2-3x denné - kaptopril (Capoten, Tensiomin, Alkadil), také je indi
kaci urgentni hypertenzni krize v ambulantnich podminkach,

* stitednédobé - 2x denné - enalapril ( Enalapril, Enap, Renitec, Acepril),

* dlouhodobé - Ix denné - perindopril (Prestarium), quinapril (Accupro), lisinopril
(Prinvil), spirapril (Renpress), trandolapril (Gopten), ramipril (Tritace).

Piima vazodilatancia nepatii mezi antihypertenziva prvni volby s vyjimkou hydrala-zinu u t€hotenské hypertenze,
indikovana jsou u rezistentni hypertenze: Hydralazin (Dihydralazin), endralazin (Miretilan), minoxidil (Loniten),



vzdy v kombinaci s betablokatory (tachykardizuji) nebo s diuretiky.

Tab. 3.8 Hypertenze - souhrn

f at{?}ﬁ;lz io- Klinické Osetiovatelsky proces
ogie hyper- Fizna
teize P P e Osetrovatelsk Osetiovatelska péce
y probléem - - —
cil plan nemocnicni
L stupeii: bolest hlavy, |bolest, inava, |udrzeni TK na |pravidelné 0
organové Unava, i nervozita normalnich uzivani 1éka,
zmény 0 spanek i hodnotach, pravidelné
koncentrace odstranéni kontroly a
+ pamét, pal- nepifjemnych |self-monito-
pitace, po- subjektivnich |ring, uprava
drazdénost pfiznaki, do- [diety, pohy-
stateCné infor- |bova aktivita,
mace, ziskani |omezeni
nemocného ke [stresu
spolupraci a
dodrzovani
planu
Patofyzio- Osetiovatelsky proces
logie hyper- Kvll:niC‘/’fé Osetiovatelsk Osetiovatelska péce
tenze problém d plan nemocnicni
IL stupen: dtto vyse + dtto dtto dtto 0
organove namahova
zmény bez dusnost (za-
funkénich ¢ina LSS)
poruch
I11. stupeni + pfiznaky problémy vy- |dtto + dle po- |dtto + plan dle |oSetiovatelska
organoveé ischemie plyvaijici z po- | Skozeni or- poskozeni or- |péce dle po-
zmény - srdce: stizeni jednot- |gana: ganu (viz pii- |Skozeni orga-
s funk¢nimi ICHS*, livych orga- |zlepSitnebo  [slusné kapi-  [nu, zajistit hy-
poruchami - mozek: nu - nevykon- |zajistit uspo- |[toly) gienu, vyzivu,
TIA, demen- |nost, zavislost |kojovani za- vyprazdiova-
ce, ataxie, na pomoci kladnich po- ni, bezpec€nost,
afazie az druhych, zhor- |tfeb kvalitni spa-
CMP. Seni zraku nek. sledovani
-DK:ICHDK FF, podavani
- ledviny: ne- 1éka
fro sklerdz a
a insuficien-
cience led-
vin.
- sitnice: reti-
nopatie
IV. stupei hypertenzni  |poruchy vy- |dtto, zajisténi dtto dtto
organoveé encefalopatie, |prazdilovani, |zakladnich fy- JIP
selhani selhani ledvin [psychické po- |ziologickych
a srdce ruchy, neso- |funkci a po-
béstacnost tieb

* - klidové dusnost az asthma cardiale a plicni edém




3.3 Aterosklerdza

Definice

Aterosklerdza jsou proménlivé zmény v intime a medii tepen, zptisobené nahromadénim lipidt, sacharidi, krevnich
bun¢k, vaziva a vapniku.

Vite, Ze aterosklerotické zmény nejsou nésledek civilizacnich nemoci, jak by se zddlo, ale poprvé byly popsany jiz pFi pitvach mumii
egyptskych faraoni? I Leonardo da Vinci si poznamenal zmény v cévdch, které odpovidaji dnesni ateroskleroze. Drive pouzivany
pojem arterioskleroza, pouzity poprvé v 18. stoleti, byl dnes nahrazen pojmem ateroskleroza, ktery zavedl Francouz F.
Marchand v roce 1904. Nekteré prameny vSak uvadeji, Ze se pojem arterioskleroza pouziva stdale a je sirsi a obecnéjsi nez
ateroskleroza (napv. Kolar, J: Kardiologie pro sestry intenzivni péce, str. 109).

Kazuistika

Na interni oddéleni byl pfijat 63lety pacient pro podezieni na ischemickou chorobu dolnich kon&etin. Po pfijeti byl nemocny
zmateny, na oddéleni zabloudil, nepamatoval si, kde ma pokoj. StéZoval si na chladné dolni konéetiny, brnéni v konéetinach,
na levém bérci mél otevieny defekt ve velikosti Svestky. V noci $patné spal a stale se doZadoval pozornosti sestry. V
anamnéze uved|, Ze 30 let koufil krabicku cigaret denné.

Fyziologicko-patologicky uvod
Ateroskleroticky proces, pti kterém vznikaji aterosklerotické zmény v cévach, se nazyva aterogeneze. Zacind, jiz v
détstvi, ale riizné tepny i jejich useky mohou byt postizeny riznymi stupni aterosklerdzy.

Na zacatku aterogeneze stoji tzv. endotelova dysfunkce - poskozeni endotelu (mechanicky ¢i chemicky- viz
etiologie) a zvySeni jeho propustnosti pro lipidové molekuly. Poskozené endotelové buiiky navic snizi tvorbu NO
(oxidu dusnatého), ktery fyziologicky vytvareji. NO je dulezitym vazodilatacnim faktorem, ktery zaroven brani
prostupu lipidovych molekul do endotelu. Dalsi zmény, které probihaji v tepnach, se déli na tii vyvojova stadia:

* /. stadium - lipidovy prouzek - vznika tak, ze do intimy (endotelu - vnitini vystelky) a medie (hladké svalo viny
cévy) tepen pronikaji z krve lipoproteiny o nizké hustoté (oznacuji se LDL - low density Hpoproteins, vice viz kap.
6.6). Jejich pritomnost ve sténé cévy pfitahuje monocyty (v krvi je nazyvame monocyty, ale jakmile opusti krevni
recisté, premeni se na makrofagy), které pronikaji pfes poSkozeny endotel a fagocytuji lipidy. Jsou jemnymi
tukovymi kapénkami tak preplnéné, Ze histologové zacali makrofagy nazyvat péno vité (nebo peénové) buiiky. Tim je
zahdjen prvni krok v procesu ateroskler6zy, zatim zcela bez klinickych ptriznakti (ty se dostavuji pii zuiZeni tepen
vice nez o 50 %), nékteré lipidové prouzky dokonce mizi, ale jiné prechazeji do II. stadia.

* //. stadium - nazyva se fibrézni plat a
vznika asi mezi 30.-40. rokem. Fibrézni plat jiz prominuje do lumen cévy a zuzuje jej. Proto se zacinaji
objevovat prvni pii znaky z nedokrveni organd. Fibrozni plat tvoti bunky hladkych svald, vazivo,
lipoproteiny a makrofagy (p€nové buiiky).

Do 1II. stadia se fadi i dal$i vyvojové stadium, kde jsou ptiznaky ziizeni tepny - ateroskleroticky plat, ktery se

vyskytuje spiSe po 50. roce véku, mlize vSak byt pfitomen i u mladsich lidi. Je charakterizovan ptitomnosti

ateromu - dutiny ve ztlustélé intimé vyplnéné zlutavou mastnou kasi (odtud fecky nazev ateroskler6zy) - coz jsou
nekrotické hmoty s velkym obsahem krystalt cholesterolu. Vrchni vrstva ateromu mutize byt tak tenka, ze vlivem
namahy nebo rozc€ileni praskne a nastava dalsi.

* ///. stadium - nazyva se ateromovy vied.

Vznika z ateromoveho platu, jenz na svém povrchu praskne, a tim jeho povrch prestava byt nesmacivy. Proto se

na ném za¢nou shlukovat trombocyty s naslednym vznikem trombu az uzavérem tepny. Nasednuti trombut na

ateromovy vied je fyziologicka reakce (vlastné pokus zalepit provizornim trombem vznikly defekt v cévni stén¢).

Praskly plat se vsak mize spontanné nebo 1écbou zahojit.

Ateromové platy se déli podle rizika prasknuti na:
* nestabilni - neboli maligni (me&kké platy), u kterych hrozi prasknuti. Tendenci
k nestabilité, a tim k infarktu myokardu maji praveé platy mladé, hemodynamicky
nevyznamné (80 % prasklych plath s trombozou uzaviralo tepnu méné nez o 50 %),
« stabilni - fibrozni (tvrdé, roky staré platy), u kterych prasknuti nehrozi, jsou vy
znamné hemodynamicky, ale ohroZuji pacienta pouze zuzovanim cévy, ne na
zivoté, a jsou podkladem anginy pectoris.
V posledni fazi aterogeneze nastava zvapenaténi (kalcifikace) ateromoveho platu, ¢imz cévy definitivné ztraci
posledni zbytky své pruznosti a méni se ve tvrdé trubicky.
Etiologie
Pri¢iny ateroskler6zy jsou nejasné, zname pouze rizikové faktory, které rozvoj choroby urychluji. V1iv nepfiznivych
faktort zavisi na jejich kumulaci, intenzité, i na délce pusobeni.



a) Neovlivnitelné faktory

» Dédicna dispozice -je dobfe zndmy rodinny vyskyt kardiovaskularnich onemoc
néni, ale m&jme na paméti, Ze proces aterogeneze je multifaktorialni, a tim ovliv
nitelny eliminaci dalSich rizikovych faktort.

* Pohlavi - vyssi riziko u muZza.

* V¢k - vyssi riziko u muzl nad 45 let, u zen nad 55 let.

b) Ovlivnitelné faktory

* Hyperlipoproteinemie - zvySena hladina LDL (lipoproteiny o nizké hustoté, které prenaseji hlavné cholesterol
a fosfolipidy. Uvédomte si vSak, ze cholesterol je nezbytny pro tvorbu bunécnych membran, k ristu lidského
zarodku a nékterych hormont (nadledviny, muzské a zenské pohlavni hormony a tvorbu zlu¢ovych kyselin)
a jeho pritomnost v krvi je zddouci, ale jen do mnozstvi pod 5,2 mmol/1).

» Hypertenze - poSkozuje endotel mechanicky.

» Koufeni - oxid uhelnaty a nikotin poskozuji endotel chemicky, nikotin navic vyvolava vazokonstrikci a
zvySuje moznost vzniku trombi.

* Diabetes mellitus urychluje aterogenezi zménénym metabolizmem lipidd a sacha
ridd (hyperglykemie vede sama o sob¢ ke zvySeni LDL).

* Obezita centralniho typu - u obéznich byva ¢asto hyperlipoproteinemie (ale na druhou stranu i lidé stihli
mohou mit hyperlipoproteinemii).

 Psychosocialni zatéz - negativni emotivni reakce a stres plsobi vyplaveni katecholamini z diené nadledvin
(adrenalinu) a kortizolu z kiiry nadledvin. Jejich cilem je mobilizovat zdroje energie z tkani - mastné kyseliny a
glukozu. Pokud po takové mobilizaci energetickych zasob nenasleduje fyzicky vykon a nespottebuji se,
pretrvava jejich zvySena hladina v krvi n€kolik hod. a ptisobi jako jeden z faktord aterogeneze. Proto je vhodné
se bud’ nerozcilovat nebo si po roz€ileni zacvicit.

« Vjedné studii bylo prokdzano, ze napr. automobilovi zavodnici majiv krvi zvysenou hladinu krevnich lipidii jeste 2
hodiny po skonceni zavodu (Fejfar, Z.: Srdce v Labyrintu svéta, s. 225).

» Homocystein (neesencialni aminokyselina) - plazmatick4 hladina nad 14 mmol/1
chemicky poskozuje endotel.

Klinicky obraz
Ptiznaky vyplyvaji z postizeni jednotlivych tepen. Nejcastéji postizené tepny atero-skler6zou jsou:
* mozkové tepny - v pocatcich onemocnéni poruchy paméti, zapomindni, zavrat,
poruchy spanku, sluchu az TIA nebo CMP,
* koronarni tepny - ischemicka choroba srde¢ni viz ICHS,
* bii$ni aorta - impotence,
» mezenterické tepny - cévni ileus (jedna se o nahlou ptihodu biisni, fesi se urgentnim
chirurgickym zakrokem),
* renalni tepny - renovaskularni hypertenze az selhani ledvin (viz sekundarni hyper
tenze),
* tepny dolnich koncetin - ischemicka choroba dolnich koncetin (viz ICHDK).

Diagnostika
Fyzikalni: u nékterych tepen mozny poslech pulzu a palpace pulzu, u koncetin chladné a bledé koncetiny.
Laboratorni: vySetteni krevnich lipidu (viz kap. 6.6 , Kolat, J.: Kardiologie pro sestry intenzivni péce).
Pristrojova:

* rtg kontrastni vySetieni tepen (katetrizace a koronarografie, arteriografie),

» USG dopplerovské vySetieni pratoku krve tepnou,

* DSA,

« intravaskularni ultrazvuk,

« angioskopie (endoskopické vysetfeni tepen).

Terapie
Lécebny pfistup by mél smetovat k vylouceni rizikovych faktorti a zlepSeni endotelové dysfunkce.
ReZimova opatieni (zména zivotniho stylu):

* nizkocholesterolova dieta (doporucuje se tzv. sttedomotska dieta, ktera propaguje jediny tuk - panensky olivovy
olej, pouzivany za studena, ryby, malé mnozstvi vina - 2 dl denné): nasycené mastné kyseliny (MK), které jsou
obsazeny v zivoc¢isnych tucich nahradit cis nenasycenymi MK. Existuji také nenasycené mastné kyseliny
trans, které jsou stejné Skodlivé, jako nasycené mastné kyseliny. Nenasycené mastné kyseliny trans se vyskytuji v
mlééném tuku krav a ovei (mléko, syry), v mase hovézim, skopovém a jehné¢im a v hydrogenovanych olejich
(hydrogenace je ztuZzovani tukll). Pokud se ve vyzivé nahradi nasycené MK za nenasycené trans MK, LDL se



nezméni, ale snizi se HDL (viz kap. 6.6), tzn. vysledek je horsi, nez jist zivocisné tuky. Pokud se nasycené MK
vymeéni za sacharidy, snizi se LDL, ale snizi se i HDL,
* nekoufit (prosté vylouceni koufeni v n€kolika mésicich normalizuje funkci endo-
telu),
* pohyb (spotieba lipida),
* redukovat stres.
Farmakologicka lé¢ba:
* hypolipidemika (snizuji hladinu LDL):
o statiny - snizuji syntézu LDL cholestrolu a zvysSuji koncentraci HDL cholesterolu v plazmé: napf. simvastatin
(Zocor), lovastatin (Mevacor), pravastatin (Lipostat), atorvastatin (Sortis),
o fibraty - zvysuji odbouravani cholesterolu - ciprofibrat (Lipanor), fenofibrat (Lipanthyl),
o adsorbenty zlucovych kyselin - pryskyfice, které se nevstiebavaji ze stieva a na sviij povrch vazi zluCové
kyseliny s cholesterolem, ktery je tak vyloucen ze stieva. Nezadoucim ti¢inkem je zacpa,
* inhibitory ACE - (viz terapie ICHS) quinapril, ramipril, fosinopril (u ostatnich
neni ucinek jisty) snizuji hladinu angiotenzinu II, a tim piisobi vazodilataci a zpo
maluji i odbourdvani NO a stimuluji fibrinolyzu,
* amlodipin - patii mezi blokatory Ca kanald, zlepSuje endotelovou dysfunkci.

V piehledu chemickych latek, které snizuji vyskyt kardiovaskularnich nemoci nesmi chybét estrogeny, které
zvySuji fibrinolyzu i syntézu NO v endotelu, ¢imz vysvétluji nizky vyskyt kardiovaslularnich chorob u Zen do
menopauzy a jejich vyrovnani po klimakteriu s muzi. Z toho divodu ma po menopauze piiznivy vliv na kardiovas-
kularni choroby substitu¢ni hormonalni terapie u Zen.

Revaskularizacni lécba: (PTCA a ostatni).
Tab. 3.9 Ateroskleroza — souhrn

Patofyzio- S Osetrovatelsky proces
(;Z%;Ztem_ ;ZIZZIE;IE; Qgetf ovqtelsk Osetrovatelska péce
Yy probleém cil plan nemocnicni
1. endotelova 0 0 stop ateroge- |eliminace 0
dysfunkce nezi rizikovych
faktorti
2. lipidovy 0 0 dtto zmena Zivot- 0
prouzZek niho stylu
3. fibrézni DK: chlad, bolest, strach |dtto + odstra- |podavani lékd, 0
plat: zacind  |parestezie, Z nemoci, nit bolest, dodrzovani
ischemie srdce: palpi- [{nava, vysvétlit pre- [preventivnich
organti tace CNS: venci opatfeni
mirné
poruchy span-
ku, paméti,
sluchu, zraku
4. ateromovy |DK: klaudika- |bolest, ome- |dtto + odstra- |zajistit zdklad- |dtto + zajisténi
plat: tepna se |ce aZ gangréna |zeni sobéstac- |nit bolest, ni potieby, zékladnich
postupné uza- [srdce: ICHS [nosti, snizeni |vysvétlit pre- [sledovat FF, [potieb, pravi-
virA—> zhorSu- |chronické for- |vykonnosti, |venci, zklidnit ne-  [delné sledova-
je se ischemie |my az akutni |Gnava, psy- mocného, za- |ni stavu - kon-
stfevo: cévni |chicka rozla- jistit a udrzet |troly, zajisténi
ileus CNS: dénost, poru- sebepéci odpocinku a
poruchy chy FF spanku, akti-
spanku, pamg- vizace nemoc-
ti, sluchu, zra- nych podle
ku, rovnovahy stavu, infor-
ledviny: hy- movani ne-
pertenze mocnych




5. ateromovy
vired: vznika
trombus —>
akutni uzaver
cévy

DK: gangré-
na, srdce: IM,
CNS: TIA,
CMP, stirevo:
cévni ileus
ledviny: sel-
hani

bolest, strach a
uzkost, ome-
zeni vykon-
nosti, poruchy
védomi, poru-
chy FF, ome-
zena sobéstac-
nost

odstranéni bo-
lesti, uklidné-
ni, sledovanim
védomi a FF
predchazeni
komplikacim,
zajisténi a udr-
zeni sebepéde,
zajisténi bez-
pecnosti ne-
mocného

podavani lékda,
rozhovory s
nemocnym,
pravidelné
sledovani FF,
zajisténi za-
kladnich po-
tieb, postupna
aktivizace a re-
habilitace, pra-
videlna dis-

akutni nemoc-
niéni osetfo-
vani dle typu
onemocnéni

penzarizace

Hypertenze. Je dal$im rizikovym faktorem, jeji v€asné zjisténi, pravidelné kontroly a spravnd lécba vedou ke
zmenseni rizika vzniku aterosklerozy a nasledn¢ vzniku dalSich komplikaci (viz kap. 3.2).
Pravidelné sledovani télesné vahy. U obéznich nemocnych kontrola redukce vahy (viz kap. 6.4).
* DodrZovani nizkocholesterolové diety. Obecné je nutné snizeni kalorii pfi nad
vaze. Snizeni obsahu tuki v dieté pod 30 % celkové energetické hodnoty se sou
¢asnym zvySenim obsahu nenasycenych mastnych kyselin. Zvysit obsah vitamint
s antioxida¢nim ptsobenim (A, C, E), zvysit obsah vlakniny ve stravé a omezit
nebo vyloucit konzumaci alkoholu.
* Pravidelny télesny pohyb. Udrzeni fyzické zdatnosti je nedilnou soucasti primar
ni i sekundarni prevence.
* Omezeni stresovych situaci. Je neméné dulezitym faktorem ptedchazeni vzniku
ateroskler6zy. Radostné a spokojené prozivani zivota.
* Pravidelné uzivani 1€kii a nasledné kontroly u 1ékare.

3.4 Ischemicka choroba srde¢ni - ICHS

Definice

Ischemicka choroba srdecni je souhrnné oznaeni pro choroby, u kterych pfi¢inou ischemie srdce je zména
koronarnich tepen. Ischemie myokardu miize vzniknout i z jinych pficin, napi. celkové hypoxie, anemie ¢i u
metabolickych nebo Sokovych stavii, ty vSak nepatii do ICHS.

Vite, ze 16. srpna 1419 pobyval zrovna 58lety cesky kral Vaclav IV. na Novém Hrddku v Kunraticich, kdyz obdrzel zpravu,
ze prazsky lid vyhazel z oken Novoméstské radnice a pobil konsely, které kral kratce predtim dosadil? Velmi se vydeésil a rozzlobil
a dostal krutou bolest do levé paze. Bolest deset dni neustavala a podle dobové zpravy kral ,,lvim hlasem" zaival a zemrel.
Dobovi kronikari zapsali, zZe se jednalo o srdecni mrtvici (z dnesniho pohledu pravdépodobné zdachvat anginy pectoris, ktery
presel do infarktu myokardu,).

Kazuistika

K lékari se dostavil 55lety nemocny s obtizemi, které se u n€j postupné objevily, ale opét v klidu vymizely. Pfi chlizi do schodu
(bydli ve 3. poschodi bez vytahu) se mu obtizné dycha. Také prace na zahradce je pro néj najednou namahava, pocituje unavu.
Obcas mu ,pichne" u srdce a ma nepfijemné buseni a pocit svirani na hrudniku. V klidu se obtize doposud nevyskytly. Ma
strach, aby nedostal infarkt myokardu (IM). Jeho otec na IM zemfel. Lékaf nemocného vySetfil, natoCil EKG, zaijistil laboratorni
vySetfeni krve a odeslal nemocného na dal$i vySetfeni. Byla zjiSténa diagndza: stabilni angina pectoris. Nemocnému byly
naordinovany léky a doporucena preventivni opatfeni (dieta, zivotosprava, pohyb, zakaz koufeni a pfilisné namahy).

Fyziologicko-patologicky uvod
Srdce je duty sval, uloZzeny ve stfednim mediastinu (mezihrudi). Vazi primérné 250-350 g, Zeny maji srdce leh¢i
nez muzi, zalezi vSak i na fyzické zatézi aj. Srde¢ni sténa se sklada ze tii vrstev: vnitini vrstvy - endokardu (srde¢ni
nitroblany), ktery vystyla srdce a také tvoii chlopné, stfedni, nejsilngjsi vrstvy, srdecni svaloviny -myokardu a
vazivové blany na povrchu srdce - epikardu. Epikard je zaroven vnitini list vazivového obalu celého srdce -
perikardu, ve kterém je srdce uloZeno. Funkci srdce je nasavat krev ze zil velkého a malého krevniho ob&hu a
vycerpavat krev do tepen velkého krevniho ob€hu a do plic.

Ke kontrakci myokardu je nezbytny vznik a rozvod elektrickych impulzti srdcem a dostatek okyslicené krve,
privadéné k bunikdm srdce koronarnimi arteriemi.

Pokud jsou koronarni arterie zuZené, buiikky myokardu za zizenim nemaji dostate¢ny piisun kysliku a energie a

trpi nedokrevnosti. Pfi trvalém uzavéru tepny bunky myokardu odumiraji. Ischemické bunky se nedokazi dostate¢né



kontrahovat, nekro-tické buiiky se nekontrahuji vitbec, a snizuje se tak vykon srdce. Klinické ptiznaky se pak odvijeji
od rozsahu ischemie, pfipadné nekrdzy.

Zuzeni koronarnich tepen u ICHS zptisobuji aterosklerotické zmény koronarnich tepen, které uzaviraji lumen cévy,
a vyvolavaji tak priznaky z nedokrveni za zzenim. Koronarni tepnu miize uzaviit nahle nebo postupné:

* samotny ateroskleroticky plat,

* trombus ¢i embolus, ktery naseda na ateromovy vied nebo

* spazmus, ktery postihuje ateroskleroticky zménéné tepny.

Etiologie
Pticinou ICHS je aterosklerdza koronarnich tepen, proto jsou pfic¢iny ICHS totozné s pri¢inami aterosklerozy (viz
kap. 3.3).
Koufeni je nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem, protoze:
* poskozuje endotel chemicky, nikotinem a CO, a tim zacind proces aterogeneze,
* zvysuje srazlivost krve,
* nikotin vyvoldva vazokonstrikci.

Klinicky obraz

Klinickeé ptiznaky se 1isi podle velikosti uzavéru a rychlosti vzniku. ICHS se déli na:
a) Akutni formy (nestabilni):

* nahla smrt je nahla zastava obéhu, ke které dochazi bez varovnych ptiznakti nebo
do jedné hod. po vzniku ptiznaki. Pfi¢inou byva komorova tachykardie, fibrilace
komor nebo srdec¢ni ruptura. Mtize byt vyvolana i neischemickymi pfi¢inami
(kardiomyopatie, srdecni vady),

* akutni korondrni syndrom (nemocni jsou ohroZeni nadhlou smrti):

o infarkt myokardu - je loziskova ischemickd nekr6za myokardu, o nestabilni angina pectoris -je
charakterizovana ischemickou bolesti bez vzniku nekrozy.
b) Chronické formy (stabilni):

* stabilni angina pectoris (nazyvana také namahova) -je charakterizovana angin6zni
bolesti ischemického ptivodu, ktera vznika nepomerem mezi potiebou a prisunem
kysliku v myokardu. Pti¢inou je trvalé zuzeni koronarnich tepen ateroskler6zou
nebo spazmy aterosklerotickych tepem. Vznika pti namaze; pii vétSim vykonu
srdce nestaci pfisun okysli¢ené krve zizenymi tepnami a dostavi se angin6zni
(ischemicka) bolest,

* variantni angina pectoris (Prinzmetalova neboli spasticka nebo také vazospasticka
angina pectoris), vyvolana spazmy ateroskleroticky zménénych tepen, ale i tepen
bez ateroskler6zy. Pri¢inou spazmt je endotelové dysfunkce (viz aterosklerdza),
pii které je tepna nachylngjsi k vazokonstrikei. Vznika v klidu, ¢asto v noci nebo
k ranu nebo po emocnim stresu,

o srdecni selhani- je stav, kdy selhava srdce jako pumpa, tzn. ze neni schopno pie
Cerpavat takové mnozstvi krve, které organizmus potiebuje,

* arytmie - je porucha tvorby a vedeni elektrického vzruchu v pfevodnim systému
srde¢nim.

Diagnostika
Viz kap. 3.1
Terapie
ReZimova opatieni (zména zivotniho stylu), farmakologicka a chirurgickd lécha.
Terapeuticka intervence se tyka:

» myokardu - zlepsit prokrveni a snizit metabolické naroky ischemického myokardu,

* koagulacni kaskady - zabranit vzniku trombu,

* koronarnich arterii - zabranit zvétSovani aterosklerotického platu.
Farmakologicka lé¢ba:

* Nitraty
Mechanizmus ucinku: uvolnéni oxidu dusnatého z nitrati vyvola vazodilataci a plisobi antiagregacn€. V systémovém
ob¢hu nastane zilni dilatace a snizi se tak Zilni navrat i metabolické naroky myokardu (snizi se potieba kysliku v
myokardu a zlepsi se pro-krveni pod endokardem), ucinek je totozny s krvavou venepunkci (tento efekt plati pouze
u kratkodobych nitratd, nebot’ pokles tlaku jinak vyrovnaji regulaéni mechanizmy). Pti podavani vysokych davek
nitratl se dostavi prechodné snizeni ucinku, které trva pouze do vysazeni 1éku. Nazyva se tolerance na nitraty (staci



nékolikahodinové vysazeni a 1écba je opét ucinnd). Tolerance nevznikd pfi preruSovaném podéavani, kdy hladina
nitratu v krvi kolisa. Davkovani u pacienta:
* bez nocnich stenokardii - vyssi davka rano, dalsi v poledne nebo odpoledne, ve
¢er ne,
* s no¢nimi stenokardiemi - stejn¢ a ptidat nitrat na noc,
* s rannimi stenokardiemi - rano kombinace depotniho a rychle pasobiciho nitratu.

Tab. 3.10 Lécba nitraty

Utinnd litka | P¥iklad léku Utinek Nastup ucinku Davkovani

Isosorbit Iso Mack, terapie stenokardii [za 20-40 min. 40-160 mg denné

2,5 dinitrat Isoket, Maycor |(tbl., sprej), profy- |trva 2-12 hod.

(ISDN) laxe

Isosorbit 5 Mono Mack, profylaxe nastup ucinku 40-160 mg denné

mononitrat Monosan pomalejsi

(ISMN)

glycerol- Nitroglycerin |terapie stenokardii |G¢inek za 1-2 min. |rozpustit subling-

trinitrat néplastova for- |tbl., sublingvalné |pfetrvava 20-30  |valné V4, V2, nebo

ma (Nitroderm) |rozpustit v istech |min. u€inek 1 tbl., po tstupu

pfi angindzni bo- [pfetrvava 24 hod. |stenokardie zbytek
lesti, sprej vyplivnout

molsidomin  |Corvaton nenavozuje tole-  |za 20-40 min., do- |tbl. po 2 a 4 mg 6-
ranci, terapie b a ucinku 4-6 hod., | 16 mg denné nebo
stenokardii, u depotnich az 12 |v i.v. infuzi (inj. po
profylaxe hod. 2 mg - davka az 4

mg/hod)

* Blokatory kalciovych kanala

Mechanizmus ucinku: zlepSuji prutok krve ischemickym myokardem tim, Ze blokuji kalciovy kanal v hladké
svaloving cévy, a vyvolavaji tak vazodilataci. Navic v systémovém fecisti vede vazodilatace k poklesu arterialniho
tlaku a naslednému snizeni metabolickych narokl srdce. Nezptisobuji ortostatickou hypotenzi, jsou metabolicky
neutralni a renoprotektivni. V disledku lokélni zvySené propustnosti kapilar (vazodilatace) mohou vyvolat otoky
nartl a kotnikil (nezplisobuji retenci tekutin). Snizuji stazlivost a vodivost myokardu, tim zpomaluji vedeni vzruchu,
brzdi sinusovy rytmus a zlepsuji diastolickou relaxaci (srdce se prokrvuje v diastole).

Tab. 3.11 Lécba blokatory kalciovych kandalkui

Ucinnd latka |Priklad Iéku Ucinek Davkovdni
verapamil Isoptin tbl.,,  |profylaxe anginy pectoris, tbl. 1-3 denn¢

inj., Verapamil |arytmie, hypertenze inj. jednorazove

tbl., inj.
diltiazem Diacordin, tbl. |dtto dtto

Blocalcin, tbl.
nifedipin Corinfar, vyrazna vazodilatace pouze v |2-3x denné

Cordipin, kombinaci s betablokatory, ji-

Cordafen nak zhorsuje progndzu, vhodné

jsou jen v retardované formé
amlodipin Norvasc tbl., [profylaxe anginy pectoris, Ix denné, po zahajeni 1é¢by
lacidipin Lacipil tbl.,  |arytmie, hypertenze muze za 15-30 minut po
felodipin Plendil tbl. uziti 1éku vyvolat angindzni
obtize

nikardipin Lomir SRO  [hypertenze 2-3 x denné
isradipin tbl., inj.

Betablokatory (blokéatory beta-adrenergnich receptort)
Mechanizmus ucinku: snizenim tepové frekvence myokardu, a tim poklesem krevniho tlaku, zlepSuji prokrveni
myokardu a snizuji jeho metabolické naroky. Po probéhlém infarktu snizuji statisticky vyznamné vyskyt nahlé smrti
a recidivy infarktu.

Déli se podle u¢inkl na srdce na kardioselektivni a neselektivni. Nevyhodou neselektivnich betablokatort je
riziko bronchokonstrikce, vazokonstrikce a hyperlipi-demie.

Kombinace:
* betablokatory + nitraty - velmi vhodna,



* nitraty + blokatory kalciovych kanald - u hypertenze, koronarnich spazmi a tézké
anginy pectoris, jinak nebezpeci hypotenze,

* betablokatory + blokatory kalciovych kanali II. generace - vhodn4, jinak proble
maticka,

* nitraty, betablokatory + blokatory kalciovych kanald - u t¢zké ischemie, hyperten
ze, nebo arytmie.

Antikoagulancia kumarinového typu (peroralni antikoagulancia)

* Mechanizmus ucinku: zasahuji do zevniho systému srazeni krve, ale vyslednym
efektem (u ICHS) se nelisi od antikoagulancii, cilova hodnota INR okolo 2. Indi
kace pii infarktu myokardu, tromboembolické nemoci, aneurysmatu srdecni komo
ry, fibrilace sini nebo nésténnych trombt.

Antiagregancia
* Mechanizmus ucinku: snizuji agregaci (shlukovani) trombocytt, a tim riziko vzniku
krevni srazeniny.
Tab. 3.12 Lécha betablokatory

Déleni Ucinnd latka | Priklad 1éku Indikace Ucinek Davkovani
betablokatori
neselektivni |metipranol Trimepranol |AP, AIM, hy- |4-6 hod. 2-3 x denné
propranolol tbl., inj. pertenze, ta- (Ix dennég
Obsidan tbl., |chykardie nestaci)
inj.
karvedilol Dilatrend uziti také u 12-16 hod. |1-2x denné
levostranné-ho
srde¢niho
selhani
kardioselek- |atenolol Tenormin dtto 12-18 hod. |1x denng&
tivni* betaxolol tbl., inj.,
bisoprolol Atenolol AL
tbl., Lokren
tbl., Concor
tbl.
acebutol Sectraltbl., dtto 6 hod. 2x denné
metoprolol Vasocardin,
Betaloc

* - maji mensi metabolicky dopad a jsou vyhodnéjsi u hypertenze s diabetes mellitus nebo hy-perlipoproteinemii

Tab. 3.13 Antiagregacni lécba

Ucinnd latka | Priklad léku Poznamka Indikace Davkovani
kyselina ASA - Ano- N.U. - ulcerogenni [AP,pol.M.,poby- |davka 100-200 mg
acetylosali- pyrin, ucinky passech, uumélé |ob den
cylova Aspirin, chlopné, po TIA u
Kardégic, ICH DK
Micristin
indobufen Ibustrin dtto, drazsi dtto 2x denné
tiklodipin Ticlid, Tagren |VySSi cena, indika- | dtto + stenty 1-2x denné&
ce po implantaci 250 mg
stentu
dipyridamo Curantyl, N. U. koronarni dtto 3x denn¢ 75 mg
Dipiridamol steal sy - odklon nebo 10 mg
krevni porucha pomalu i.v.
Chirurgicka lécba:

(+ vzdy dlouhodob¢ antiagregacni terapie)

* PTCA (perkutanni transluminarni korondrni angioplastika) - ptinasi nejvétsi efekt v kombinaci s rotacni ablaci a
implantaci stentu. Pfi vykonu i po ném je nezbytna heparinizace, pozdg&ji peroralni antikoagualancia k zabranéni
vzniku trombu v misté poranéného endotelu (PTCA zpusobi vzdy poranéni endotelu). PTCA spociva v zavedeni
rtg kontrastniho katétru do zizené koronarni arterie pies arteria femoralis. Po zavedeni se na konci katétru v misté
stendzy nafoukne baldnek, ktery dilatuje zGizenou tepnu. Aby nedoslo k restenoze (opétovnému uzaveéru), je vyhod-
né implantovat do stény koronarni tepny kovovou roztazitelnou sitku - stent. Je také mozné provést aterektomii



(rotacni ablaci), pti které se ateromovy plat zbrousi jemnou rotujici vietenovitou frézkou.Bypass aortokoronarni
- implantace Zilni spojky pod sten6zou mezi aortu a koronarni tepnu nebo spojka aorty a a. mammaria.

* Endarterektomie - chirurgicky vykon, pfi kterém je odstranén endotel i s intimou cévy z incize cévy pfimo v
misté vykonu.

* Resekce aneurysmatu.

* OSetieni ruptury septa nebo dysfunkéni chlopné.

Statistika

Ischemicka choroba srdecni je nejcastéjsi pricinou predc¢asné invalidizace a amrti

ve v&tsing civilizovanych zemi. Umrtnost na akutni infarkt myokardu ziistiva pies viechnu rychlou pé&i kolem 50
% pripadl. VEtsSina nemocnych umira jesté v predne-mocni¢nim obdobi. Po prodélaném infarktu myokardu je 10x
vys$i pravdépodobnost, Ze se vyskytne dalsi infarkt, nez u osob bez prokazané ICHS. Proto je tak diilezité vénovat
pozornost prevenci ICHS, redukci rizikovych faktorti a také varovnym piiznakim ICHS jesté v obdobi pied

infarktem (tedy ¢asné diagnoze ICHS).

Tab. 3.14 ICHS - souhrn

Patofyziolo- Klinické Osetiovatelsky proces
gie ICHS priznaky Osetiovatelsk Osetiovatelska péce
Y problém ctt plan nemocnicni
zuzeni aa. bez piiznakld |bolest 0 0 0
coronariae stenokardie odstranit navstivit
namahova bolest 1¢kate
trombus stenokardie  |uzkost, strach |poskytnout kontrolovat |dle stavu
embolus klidova (vyji- |ze smrti PP, piivolat  |zdravotni stav, |umisténi na
spazmus mecéné néma Z7P pii akut- |zavolat ZZP, |JIP, viz IM
- ischemie) nim stavu poskytnout PP
uzaver
ischemie
nekroza
arytmie - minutova smrt | zastava srdce |obnovit kardiopulmonalni resuscitace
fibrilace ¢innost srdce
Patofyziolo- Klinické Ofeti‘ovatelsky proces
ie ICHS Fiznak — " —
8 priznaky Ogsetiovatelsk Osetiovatelska péce
¥ problém ctt plan nemocnicéni
i MV-> hypo- [svalova unava +1i zajisténi klidu, |dopomoc pfi ¢innostech, které
xie i pamét’, ne- |vykonnost->i |ne namaha pacienta namahaji
klid sobésta¢nost
LSS dusnost viz OSetovatelska péce u
namahova—> se selhavanim srd
dusnost kli-  [nepohodli na i pacientil
dova, orto- luzku ce
pnoe
kasel suchy
(asthma car-
diale)
kasel vlhky, |7 chut k jidlu,
zpénéné na-  |otoky, insom-
riazovelé spu- |nie
tum (plicni
edém)
PSS t napln jug. dtto dtto dtto
zil, hepato-
splenomegalie
ascites peri-
maleolarni
otoky nykturie




3.5 Angina pectoris

Definice

Angina pectoris (AP) - (angere - lat. svirat), jedna z forem ischemické choroby srdecni, je charakterizovana
stenokardiemi - bolesti za hradni kosti ischemického ptivodu.

Vite, Ze ryby maji srdce slozené z jedné siné a z jedné komory, obojzivelnici a nizsi plazi ze dvou sini a jedné komory a krokodyli, ptdci
a savci uz ze ctyr oddilii, jak je zname z anatomie cloveka? U ptakii se vsak aortdalni oblouk staci doprava, na rozdil od savcii, u
kterych vede doleva. U suchozemskych savcii je svalovina pravé komory mnohem slabsi nez svalovina levé komory, nebot cerpa
krev do plic pod nizkym tlakem. U vodnich savcii, kteri se potapéji hluboko, kde je vysoky hydrostaticky tlak vody, je i v plicich vyssi
tlak vzduchu a prava komora musi prekonavat velky odpor vzduchu, ma proto stejné silny myokard jako leva komora.

Kazuistika

Viz kazuistika u pacienta s ICHS, kap. 3.4.
Fyziologicko-patologicky uvod
Podstatou anginy pectoris je kratkodoba ischemie myokardu, po které se nevytvoii nekrdza, nebot’ se srdecni sval
opét prokrvi. K ischemii myokardu dojde tehdy, pokud je potieba kysliku v myokardu vys$si nez jeho aktualni dodavka,
tzn. k bunkam srdecniho svalu pfitéka méné okyslic¢ené krve, nez potfebuji. Dlivodem nizsiho pritoku koronarnimi
tepnami byva zuzeni aterosklerozou nebo spazmem (stahem) ateroskle-rotické cévy.

» Namahova angina pectoris: zuzeni koronarni tepny s naslednou ischemii se vétsSinou projevi jen ve chvili
zvysené potieby kysliku, tj. pfi ndmaze, roz€ileni, prechodu z tepla do chladu ¢i chiizi do kopce nebo do schodi.
Ischemie ma za nasledek stenokardie, bolesti za hrudni kosti, vyvolané hromadénim kyseliny mlé¢né v di
sledku anaerobniho metabolizmu.

* Klidova angina pectoris: pokud se objevuji bolesti i v klidu nebo trvaji desitky minut, hrozi nebezpeci
dlouhodobé¢ ischemie myokardu a vznik nekrozy (a tim ptechod do nekrézy, tedy infarktu myokardu). U mensi
¢asti nemocnych ke stenokardii nedochazi a vznika tzv. néma ischemie.

Etiologie

Pficinou stenokardie je kratkodoba nedokrevnost myokardu, ktera trva sekundy az minuty. Poskozeni myokardu
nekrézou totiz zavisi na dob¢ ischemie. Kratkodoba ischemie vede pouze ke stenokardiim, dlouhodoba ischemie k
nekroze (infarktu myokardu).

Klinicky obraz

Vedoucim ptiznakem anginy pectoris jsou stenokardie s typickou lokalizaci za hrudni kosti a propagaci do malikové
casti levé paze, krku, dolni Eelisti, epigastria nebo zad. Bolest trva sekundy az minuty a ptinuti nemocného ke zpomaleni
¢innosti. Stenokardie doprovazi tizkest a dusnost. Bolest bodava, pfi které je nemocny schopen ukazat na jedno
misto, nejéastéji na srde¢ni hrot, nebyva koronarniho ptivodu. V obdobi mezi zachvaty bolesti jsou nemocni bez
obtizi. Podle frekvence a délky trvani stenokardii se angina pectoris déli na stabilni a nestabilni:

o stabilni namahova -jeji ptic¢inou je trvalé ziZeni koronarnich tepen aterosklerozou, které je pii fyzické
namaze, kdy jsou zvySené naroky myokardu na kyslik, pfi¢inou ischemie a tim stenokardie nebo spazmus
ateroskleroticky zménéné tepny (tedy funkéni z(zeni), ktery vznika pfi stresu, kouieni, v chladu, ale i bez
pri¢iny (nemocni maji své dobré a Spatné dny),
stabilni vazospastickd - pri¢inou je tzv. endotelova dysfunkce (viz ateroskleroza)
korondrnich tepen, ktera se projevuje spazmy koronarnich tepen, rozliSuje se:

o0 spasticka angina pectoris Prinzmetalova - postihuje nezménéné tepny. Pri¢inou je chlad, emocni stres nebo
nikotin. Obvykle se bolest dostavuje v klidu, v noci v rannich hodinach, nékdy pfi roz€ileni, ne pfi namaze. Byva
provéazena dusnosti a palpitaci. Vyskytuje se Castéji u Zen kutacek ve veku 40 let,

o variantni angina pectoris — je Cast¢jsi a postihuje ateroskleroticky zménéné tepny, Cast&ji u muzi, silnych
kutakt. Provokujici momenty jsou stejné jakou Prinzmetalovy anginy pectoris. Pokud tepenny spazmus trva
déle, je nemocny ohrozen nekrézou z ischemie, tedy infarktem myokardu,

o mikrovaskuldarni angina pectoris (= kardiologicky syndrom X) — vyznacuje se namahovymi stenokardiemi bez
ateroskler6zy korondrnich tepen. Zrejme se jedna o neschopnost malych kone¢nych tepének dostatecné se
roz$ifit pfi namaze. Patrné je piiCinou opét endotelova dysfunkce. K prikazu ischemie je tieba zatézova
scintigrafie, jinak neni mozné diagnézu potvrdit,

* nestabilni - tzv. ptedinfarktova anginu pectoris je forma akutni ICHS (také se pouziva oznaceni akutni
koronarni syndrom misto akutni ICHS). Je charakterizovana cast&j$imi, siln¢j$imi a déletrvajicimi stenokardiemi
nez u namahové anginy pectoris, bolesti ustupuji pomaleji a vznikaji i v klidu na Itizku. Bolest se vlnovité
zvétSuje a zmensuje po nékolik hodin, nitroglycerin uzivaji nemocni ve vétsi davee, nebo je netucinny. Bolest
doprovazi vzdy palpitace a dusnost. Jsou ptitomné nespecifické zmény na EKG, ale normalni hodnoty srde¢nich



enzymu - viz kap. 3.1.

Diagnostika
Vysettovaci metody, viz kap. 3.1. EKG (klidové, ergometrie, ambulantni monitorovani), echokardiografie, perfuzni
scintigrafie myokardu, angiografie, katetrizace, intra-vaskularni ultrazvuk.

Nélez na EKG v obdobi mezi zdchvaty chybi, pfi stenokardii se objevi deprese useku ST nebo negativni vina T
nejcastéji ve svodech V4-6 nebo II, III, aVF. Prostfednictvim ostatnich vySetfovacich metod je mozné ischemii
prokazat.

Terapie
Cilem terapie je farmakologicky nebo chirurgicky
* zpomalit aterosklerdzu:
o rezimovymi opatienimi - nekoufit, redukovat hmotnost, snizit hypertenzi, kontrolovat diabetes,
nizkocholesterolovou dietou, neroz¢ilovat se, o farmakologicky - hypolipidemika (statiny) a inhibitory ACE,
* zlepsit pratok myokardem provedenim napf-.:
o revaskularizace koronarni tepny - PTCA, rotacni ablace (aterektomie), stenting,
bypass, endarterektomie, o vazodilataci koronarnich tepen - nitraty, o snizenim tepové frekvence
(srdce se prokrvuje v diastole) - betablokator.
* zabranit vzniku trombu terapii:
o antiagregacni (ASA - salicylaty 100-200 mg denné nebo tiklopidin 2x denné
250 mg), o antikoagulacni (peroralni antikoagulancia po infarktu myokardu nebo u fibrilace sini s cilovou
hodnotou INR 2).
Tab. 3.15 Angina pectoris - souhrn
Patofyziolo- Klinické

Osetiovatelsky proces
Osetirovatelska péce
pldan nemocnicni péce

Osetiovatelsk

ctt

endotelova
dysfunkce:

(Prinzmeta-
lova AP)

stenokardie
namahové i
klidové, dus-
nost, palpi-

bolest, strach a
uzkost, tinava,
sniZzend vy-
konnost, dus-

ulevit od bo-
lesti, uklidnit
nemocného,
predejit

podani 1€k,
rozhovor s ne-
mocnym, pra-
videlné sle-

pouze pii vzniku
komplikaci a zhor-
Seni zdravotniho
stavu

zuzeni malych
tepének (mik-
rovaskularni
AP)

spazmy z0zZe-
nych tepen
(variantni AP)

trvalé zuzeni
vétsich tepen
(ndmahova
AP)

trvalé zna¢né
zuzZeni tepen
(klidova AP)

nekréza
(infarkt)

dtto IM M viz OSetfovatelska péce u pacientl s IM

3.6 Infarkt myokardu

Definice
Akutni infarkt myokardu je loZiskova nekréza vyvolana poruchou koronarni perfuze (prokrveni). Akutni infarkt
myokardu patii mezi akutni formy ischemické choroby srde¢ni.

Vite, Ze Japonci jsou v priiméru vystavovani stejnému stresu jako lidé na Zdpadé, ale infarkty trpi mnohem méné? Vysvétlenim je
zrejmé prevaha zeleniny a ryb v jejich vyzive. Japonci, kteri se viak prestéhovali do USA a prijali americky zpiisob stravovani,

dostatkem pohybu, byl nalezen jeden z nejvyssich vyskytit ICHS. Jejich potrava totiz obsahuje znacné mnozstvi zivocisnych tukii.



Kazuistika

Na oddéleni JIP byl pfivezen ZZS 56lety pacient s diagnézou IM. V anamnéze uvedI| nahlé sviravé bolesti za hrudni kosti s
vystfelovanim do levé koncetiny a do krku, které neustavaly. Mé&l pocit Uzkosti a strach ze smrti. Uvadél i dusnost. Tento stav
zacal v zaméstnani po dlouhém a konfliktnim jednani. Pracuje jako soukromy podnikatel. Nikdy Zadné potize nemél, ale od
45 let se 1é¢i na vysoky TK pomoci farmakologické lé¢by. Pravidelné chodi na kontroly, nedodrzuje zadnou dietu ani
spravnou zivotospravu. Pravidelné cvieni ani sport neprovozuje. Ob¢as jezdi na kole a hraje tenis. Hodné pracuje, az 12-14
hod. denné. ZZS stabilizovala stav podanim Iékd do periferni Zilni kanyly, sledovala EKG a FF do pfijezdu na JIP, podavala
nemocnému Kyslik. Po zakladnim vySetfeni na JIP a stabilizovani stavu bylo rozhodnuto provést u nemocného PTCA (PCI).

Fyziologicko-patologicky uvod

Zasobeni srdecni stény krvi zajistuji koronarni arterie, které jako prvni odstupuji z aor-ty po jejim vystupu z levé
komory srde¢ni. Naroky myokardu na potiebu okyslicené krve jsou tak vysokeé, Ze asi 10 % minutového objemu
protéka koronarnimi tepnami. Prokrveni myokardu zajist'uji koronarni arterie. Srdce mé dvé koronarni arterie, pravou a
levou (a. coronaria dextra a a. coronaria sinistra), které¢ probihaji zpocatku po povrchu srdce v mélkych zérezech,
obklopeny tukem, poté se jejich vétve zanoiuji do srde¢ni stény. Mezi pravou a levou véncitou tepnou jsou funkéné
zanedbatelné spojky - arte-rioarterialni anastomézy. Pfi ndhlém (akutnim) uzdvéru korondrni tepny nemaji tyto
spojky vyznam a dojde k nekroze myokardu. Pomaly uzavér vsak vyvolava jejich rozsifeni asi na 1 mm v primeéru.
Podobné spojky jsou i mezi koronarnimi tepnami a tepnami perikardu, plic a hrudni stény.

Zilni krev je ze srdce odvadéna Zilami, které se spojuji v sinus coronarius, jenZ Gsti do pravé piedsing. Uzaveér
nékteré z koronarnich arterii nebo jejich vétvi vyvola ischemii myokardu, po které se za 40 minut za¢ina objevovat
nasledna nekroza. Za akutni je povazovan infarkt, jehoz stafi je do 6. tydne od svého vzniku. Nejcastéji byva infarktem
postizena leva srde¢ni komora. Koronarni tepnu miize akutn¢ uzavtit:

* v 90 % - trombus - naseda na ateroskleroticky plat (¢ast trombt se spontanné bez
1é¢by rekanalizuje,

» embolus - se obvykle zachyti v miste aterosklerotického platu,

* spazmus - tzn. stah cévy, ktery postihuje ateroskler6zou zménéné tepny a neustoupi po nitroglycerinu jako pii
anging pectoris; jde o pfechod anginy pectoris do infarktu myokardu,

« ateroskleroticky plat samotny,

+ ziidka - poranéni ¢i zanét koronarni tepny.

Velikost nekrozy zavisi na:

* velikosti uzaviené tepny (¢im vétsi tepna je neprichodnd, tim rozsahlejsi nekroza),

« dobé trvani uzavéru (= na rychlosti rekanalizace - zpriichodnéni - trombolyzou®),

* na fyzické zatézi v dob¢ infarktu (¢im vys$si zatéz, tim vyssi metabolické naroky
srdce a vétsi nekrdza),

3 Trombolyza znamena rozpusténi trombu trombolytikem: streptokindzou, urokindzou nebo alteplazou.
. poctu kolateral (vedlejsich vétvi koronarnich tepen, ¢im vice, tim lépe).
Nasledky nekrézy zavisi na jeji velikosti:
* <20 % myokardu postizeného nekr6zou se vyznamnéji neprojevi,
* 20-40 % myokardu postizen¢ho nekrozou se projevi akutnim selhanim srdce,
* > 40 % myokardu postizené¢ho nekrozou vede ke vzniku kardiogenniho Soku
s nasledkem smrti.
Pokud nemocny pftezije, do 6-8 tydnti se lozisko vyhoji vazivovou jizvou.
Podle postiZeni srdecni stény (jeji tloustky) se déli infarkt na:
* transmurdlni - postihujici celou $itku srde¢ni stény od endokardu k epikardu, oznaCovany podle nalezu na
EKG Q infarkt,
* intramuralni (nebo také netransmuralni) - postihujici pouze ¢ast tloustky srdecni stény, oznacovany non Q
infarkt (neni zména v Q kmitu na EKG, diagnostikuje se ze zmén srde¢nich enzymi).

Klinicky obraz

Vedoucim ptiznakem infarktu myokardu je stenokardie, ischemicka bolest srdce, trvajici déle nez 20 minut. Byva
popisovana nemocnym jako nahla svirava nebo paliva, kruta, Sokujici bolest za hradni kosti (pfitomna u 80 % pacientit)
s propagaci nejcasteji do levé horni koncetiny az do maliku, do krku, dolni Celisti, méné Casto do pravé horni koncetiny,
biicha (napodobuje viedovou chorobu nebo nahlou pfihodu bfisni) nebo zad (napodobuje vertebrogenni obtize). Je
trvala, nezavisld na zméné polohy a nereaguje na podani nitroglycerinu na rozdil od anginy pectoris, kdy po
nitroglycerinu bolest nejdéle do dvaceti minut ustoupi. Dal$imi pfiznaky jsou:

* Uzkost, strach ze smrti nazyvany angor mortis,

* poceni, bledost, nauzea, zvraceni (vliv parasympatiku),



* prvni hod. spise bradykardie (vliv parasympatiku), pozdéji tachykardie (vliv sym-
patiku),
* palpitace, arytmie,
* TK - hypotenze i hypertenze,
* subfebrilie,
* dusnost pii levostranné srde¢ni nedostate¢nosti, tachypnoe, ortopnoe,
* zmatenost v disledku hypoxie mozku,
* zvySena napli krénich zil a hepatomegalie u infarktu pravé komory.
U 10 % nemocnych probéhne infarkt asymptomaticky jako tzv. némy infarkt, ktery se prokaze nahodné pii EKG
nebo az pfi pitvé (v myokardu je vazivova jizva; pozna se smetanove bilou barvou na fezu myokardem).

Diagnostika

Viz kap. 3.1.

EKG, koronarografie, angiografie, echokardiografie, laboratorni vySetiovaci metody,

intravaskularni ultrazvuk.

Komplikace

Komplikacemi po infarktu myokardu j sou poruchy vzniku a vedeni vzruchu - arytmie, nebo selhani srdce jako pumpy.
Ze skupiny spiSe benignich arytmii se jednd nejcas-t&ji v prvnich hod. po infarktu o bradykardie, pozdg&ji
supraventrikularni ¢i sinové extrasystoly a fibrilace sini. K zivot ohrozujicim arytmiim patfi fibrilace komor nebo
asystolie, které zpiisobi primarni zastavu ob&hu. Selhani srdce jako pumpy byva zptisobeno postizenim vice nez 40
% srde¢niho svalu nekrézou, aneuryzmatem nebo ruptirou srdecni stény (s naslednou tamponadou srde¢ni - krev
pod perikardem), nasledkem ¢ehoz vznikne akutni levostranné srdecni selhdni s typickymi ptiznaky asthma
cardiale, edémem plic a kardiogennim Sokem.

Terapie

Cilem terapie je zajistit prokrveni myokardu revaskularizaci uzavéru (zprichodnit tepnu) a vykon srdce (tzn.
minutovy objem) v takové vysi, aby nenastalo srdecni selhani nebo kardiogenni Sok. Vice nez polovina umrti na
infarkt myokardu probéhne do 2 hod. po jeho vzniku, a proto je tak dilezita rychla diagnostika a 1éCba - dnes se
nejcastéji jedna o revaskularizaci neboli zprichodnéni koronarni tepny balénkem, coz se nazyvd koronarni
angioplastika a provadi se na oddéleni koronarni intervence. Lécba IM ma tyto tii etapy: pfednemocni¢ni terapie,
nemocnicni terapie, sekundarni prevence (prevence recidivy).

Piednemocniéni terapie:
1. Nitrat (nitroglycerin 0,5 mg, izosorbitdinitrat 1,25-5 mg) rychle sublingvalné nebo

sprejem. Zlepsi prokrveni a snizi metabolické naroky myokardu. Kontraindikaci je

jenom hypotenze pod 100/60 mm Hg.
2. 1 tbl. kyseliny acetylsalicylové, ktera jako antiagregans zamezi nartistani trombu.

Poda se i lidem, ktefi antiagregans uzivaji.
3. Morfin (5 mg. i.v.) nebo fentanyl 0,2 mg i.v. kpotlaceni bolesti a zpomaleni tepové

frekvence.
4. Diazepam 5 mg k uklidnéni pacienta.
5. Atropin 0,5 mg i.v. u bradykardie (u rozvratu obéhu pfi t€zké bradykardii izopre-

nalin 20 mg sublingvaln¢).
6. Betablokatory u tachykardie.
7. Furosemid 40 mg i.v. u levostranného srde¢ného selhani (edém plic).
Nemocnicni terapie:
V nemocnici je pacient pfijat na koronarni jednotku, jednotku koronarni intervence nebo jednotku intenzivni
péce a jsou monitorovany jeho zivotni funkce. Pokud se neobjevi komplikace, je po 48 hod. pfeloZen na
standardni 1azkové oddéleni. Cilem nemocnicni terapie je obnoveni perfuze (prokrveni) myokardu:
1. Trombolyza (= fibrinolyza) je rozpuiténi trombu. Uspéch této metody zavisi na dobé, ktera uplyne od
uzaveru (okluze) tepny k jejimu zprichodnéni. Idealni trombolyza je do 2 hod. od uzavéru, za efektivni (jeste
ucinnou) se poklada doba do 12 hod. od uzavéru. Trombolyza se podle mista aplikace trombolytika déli na
celkovou (do periferni zily) a mistni (katetrizaci pfimo k trombu, tzv. pulzni sprejova trombolyza). K
nejcastéji uzivanym tromborytikiim patii cenoveé nejdostupnéjsi streptokinaza. Jedna se vsak o bilkovinu, ktera
alergizuje (hypotenze z dtivodu anafylaktického Soku), a navic vyvola tvorbu protilatek, a proto je pii
opakovaném podani 0,5 roku netacinna. Aplikuje se infuzi 1,5 mil. j. 30-60 minut. Misto streptokinazy je mozné uzit
drazsi trombolytika: urokinaza nebo alteplaza (tkanovy aktivator plazminogenu), které vedlejsi G¢inky nemaji. U
warfarinizovanych pacientd, v téhotenstvi a 6 mésicti po CMP je tato terapie kontraindikovana pro riziko krvaceni.
2. PTCA, perkutanni transluminarni koronarni angioplastika, je alternativou trombolyzy. Vhodni pacienti k PTCA



jsou ti, u kterych uplynula teprve 1 hod.

od vzniku obtizi, a j

dnak mladsi nemocni s rozsahlym infarktem

Pokud je Infarkt myokardu - souhrn
Klinicke priznaky Osetrovatelsky proces
Pato- Osetrovatelsky Osetrovatelskad péce
problém cil plan prednemocnicni nemocnicni
ischemie  |stenokardie akutni bolest odstranit bolest télesny klid, po- télesny klid, podani |télesny klid, podani 1éku,
myokardu dani 1ékt 1ékd, akceptovat vni- |akceptovat vnimani bolesti,
mani bolesti kontrolovat a hodnotit stav.
zaznamenat do dokumenta-
ce, informovat lékare
angor mortis uzkost, strach ze snizit, odstranit sledovat neverbalni |sledovat neverbalni |sledovat neverbalni proje-
smrti, nahlé zmény |azkost a strach, projevy, projevovat |projevy, projevovat |[vy, projevovat empatii, in-
zdravotniho stavu a |uklidnit empatii, informovat |empatii, informovat |formovat nemocného i rodi-
nasledné hospitali- nemocného i rodinu, |nemocného i rodinu, [nu,umoznit kontakt s rodi-
zace podat léky dle ordi- |nou, ponechat pacientovi
3 umoznit kontakt s ro- |nace Cas a prostor na dotazy, po-
ta dinou, ponechat pa- dat Iéky dle ordinace
1 cientovi ¢as a prostor
PR na dotazy
a i TF, nauzea, [zvraceni, minimalizovat ne-  [sledovat zndmky nevolnosti a zvraceni, zajistit potfebné pomucky, po-
On zvraceni, ble-  |nepohodli volnost a zvraceni,  |skvtnout hygienickou péci, aplikovat léky dle ordinace
dost, poceni zabranit aspiraci kontrolovat, zazna- |upravit nemocné- kontrolovat, zaznamenavat
menavat a informo- |mu polohu, zabrd- a informovat 1ékare, upravit
vat 1ékafe, upravit néni aspirace nemocnému polohu, zabrd-
nemocnému polohu. neni aspirace
zabranéni aspirace
1 vykon dusnost, tachy- |/ vykonnost, vyloudit fyzickou zabranit namaze pfi |zabranit namaze zabranit namaze pii hygie-
srdce N pnoe, zmatenost | / sobéstacnost namahu, v€as zaiis- |hygienické péci, vy- nické péci, vyprazdnovani,
B tit zakladni potfeby |prazdiovani, svléka- svlékani, oblékani, pfijima-
u ni, oblékani, piijima- ni potravy, podpofit pacien-
00 0 ni potravy, podpofit tovu psychiku, zabezpecit
A3 pacientovu psychi- zékladni potieby
ku, zabezpecit za-
kladni potteby

6.
7.

predni stény nebo kontraindikaci trombolyzy. Metodu j e mozné kombinovat s rota¢ni ablaci - vyfrézovanim
aterosklerotického platu a zavedenim kovové vyztuzné sit’ky (stentu) do stény cévy.
Antikoagulancia - heparinizace (kontinualni i.v. aplikace heparinu) brani zvétSo

vani trombu a recidivé trombozy, ale sama trombus nerozpusti. Provadi se prvni 2-4 dny, déle pouze pii
embolizaci nebo aneuryzmatu.
Antiagregancia - salicylaty, kombinuji se s antikoagulancii, podavaji se dlouho

dobé.

Betablokatory- i.v., nesmi klesnout pfi aplikaci TK pod 100/70 mm Hg a P pod
50/min. (kontraindikaci je bradykardie, hypotenze a asthma bronchiale).
Nitraty - kontinualni infuzi 2-4 dny.
Oxygenoterapie - pii hypoxemii, zejména u nemocnych s CHOPN (viz kap. 2).
RezZimova opatreni:
* klid na lizku vleze nebo vsed¢, od 3. dne pomalu vstavat, 2. tyden chiize mimopokoj, pred propusténim ve 3.
tydnu ergometrie. Béhem rehabilitace se nesmi dostavit tachykardie, palpitace, stenokardie, dusnost, nebot’

dispenzarizovan (dlouhodobé sledovan) a poucen o sekundarni prevenci, kterou
tvori rezimova opatfeni a farmakologicka 1é¢ba:
* nekouftit, redukovat hmotnost, pfiméfena fyzicka aktivita, nizkocholesterolova dieta - hovofime o zmén¢é

zivotniho stylu.

je nebezpeci recidivy infarktu, komplikaci a srde¢niho selhani. Kazdy nemocny po infarktu myokardu je

Farmakologicka lécba: hypolipidemika, salicylaty, betablokatory, dlouhodobé nitraty, blokatory kalciovych
kanalu, diuretika (viz kap. 3.2, 3.3, 3.4).




t sympatikus

ziskat pacienta ke
spolupraci

{’ato— . Klinické priznaky Osetirovatelsky proces
fziologie OetFovatelsky OSetrovatelskd péce
problém ctt plian pFednemocnicni nemocniéni
i vykon < t napln krénich vcas rozpoznat sledovat fyziologic- |sledovat fyziologic- |sledovat fyziologické
srdce N 7il, hepatomega- znamky srde¢niho  |ké funkce TK, P, D, |ké funkce TK, P, D, |funkce TK, P, D, EKG, sa-
% licascites, edémy selhani, udrzet kar- |EKG, saturaci kysli- [EKG, zajistit aplika- |turaci kyslikem, védomi,
5 diopulmonalni kom- |kem, védomi, proje- |ci 1ékt, aplikaci kys- [projevy krvaceni, kasel,
e penzaci vy krvaceni, kasel, [liku, pomicky pro [barvu kiize, poceni, zajistit
= barvu kiize, poceni, [kardiopulmonalni |aplikaci 1éku, aplikaci
z zajistit aplikaci 1ékt, kysliku, specialni vysetieni,
g kysliku, specialni laboratorni vySetieni,
£ vysetieni, laborator- pomtucky pro kardio-
’g ni vysetfeni, pomuc- pulmonalni resuscitaci
s N ky pro kardiopulmo-
4 g nalni resuscitaci
za 40 min. TTT udrzet kardiopulmo- |sledovat TT, labora- sledovat TT, laboratorni
zacina . Pn_,"mv nalni kompenzaci torni vySetieni krve vySetfeni krve
nekroza tTF, sledovat zdravotni
palpitace, stav, informovat
arytmie pacienta i 1ékare,

deficit informaci
pred ptelozenim na
Iuzkovou jednotku z
davodi neposkyt-
nuti informaci zdra-
votniky a omezené
poznavaci schopnosti

ziskat pacienta k
aktivni spolupraci

zhodnotit schopnost
pacienta vnimat a
chapat podavané in-
formace, informovat
o oddéleni, navstév-
nim rezimu, poskyt-
nout prostor a ¢as pro
dotazy, hovofit v sou-
ladu s informacemi
od 1ékare, zjistit si
zpétnym ovétenim,
Ze pacient rozumi

zhodnotit schopnost pacienta
vnimat a chapat podavané
informace, informovat o
oddéleni, navstévnim re-
zimu, poskytnout prostor a
Cas pro dotazy, hovofit v
souladu s informacemi od
1ékate, zjistit si zpétnym
ovéfenim, ze pacient rozumi

3.7 Srdecni selhani

Definice

Srdecni selhani (syn. srde¢ni insuficience, srdecni slabost) oznacuje neschopnost srdce precerpavat krev v takové mife,
jakou vyzaduje aktudlni stav organizmu za pifedpokladu dostatecného zilniho navratu. ZjednoduSené feceno je
srdecni selhani selhani srdce jako pumpy.

M. Packer uvadi definici: ,,Srde¢ni selhani je komplexni syndrom charakterizovany abnormalitami funkce
srde¢nich komor a neurohumoralni regulace, které jsou doprovazeny intoleranci zatéze, retenci tekutin a zkracenim
zivota." (Forum medici-nae, 3-4/99, str. 58).

Vite, Ze ani posmrtny zivot mumie si Egyptané nedovedli ptedstavit bez srdce (na rozdil od mozku, ktery vysali tenkou trubickou
nosnimi dirkami)? Kdyz pfipravovali své zemielé na posmrtny Zivot, odstranovali z t€la vSechny organy kromé srdce. Ukladali
je sice do vedle stojicich nadob - kanop, ale srdce jediné promyli palmovym vinem, nabalzamovali a vloZili zpatky do hrudniku.
Anatomii ani fyziologii vSak nestudovali vice, nez potfebovali znat prave pro tyto obiady.

Kazuistika

Na internim oddéleni se I&Cil 67lety nemocny s opakovanym infarktem myokardu. Je hospitalizovan 14. den, jeho stav byl
stabilizovan. Nemocny prodélal pfed 2 lety trojnasobny bypass. Najednou doSlo v noci k zhor$eni stavu. Nemocny byl dusny,
musel se posadit, zacal kaSlat, mél pocit nedostatku vzduchu. Na plicich byly slySet vrzoty a piskoty. Nemocny byl neklidny,
zpoceny, bledy a mél chladné koncetiny. TK mél 170/95, P 94/min, nepravidelny. Po kratké dobé se objevil kasel s expektoraci
narizovélého sputa, zaCala se objevovat cyandza. Byl pfivolan |ékaF, ktery diagnostikoval akutni nedostate¢nost levého srdce.
Nemocny byl okamzité pfevezen na koronarni jednotku. Pfes veSkerou IéEbu a resuscitaci nemocny zemrel.

Fyziologicko-patologicky uvod

Srdce je duty sval, jehoz funkci je preCerpavat krev. Sklada se ze ¢tyf dutin: do atrium dextrum pfitéka odkyslicena
krev z véna cava superior a véna cava inferior (fikame také ze systémovych zil), protéka pies valva tricuspidalis do
ventriculus dexter a odtud pres valva trunci pulmonalis (semilunaris) do plic, kde odevzda CO2 a piijme O2. Tim se z
ni stava okyslic¢ena krev, ktera pfitéka z plic do atrium sinistrum Ctyimi venae pulmonales a pfes valva bicuspidalis
(= mitralis) do ventriculus sinister a odtud pfes valva aortae (semilunaris) do aorty a tepen velkého krevniho



obéhu. Mezi pravou a levou polovinou srdce nesmi byt zddnd komunikace, jinak by se misila krev okyslicend s
neokysli¢enou (srovnejte fetdlni krevni obéh s krevnim obehem po narozeni). Pokud srdce neni schopno vycerpavat
takové mnozstvi krve, které organizmus potfebuje ke kryti svych potieb, krev méstna nejprve v srdecnich oddilech
- tim stoupa plnici tlak levé nebo pravé komory, a posléze i v jejich pfitokovych oblastech, tzn. v plicich nebo v
systémovém ob&hu.

Krevni ob¢h tak kvili srdci nedokaze zajistit piivod kysliku a zivin a odvod oxidu uhli¢itého a zplodin
metabolizmu z tkani.

Odpovédi organizmu je aktivace kompenzaénich mechanizmii:
» sympatoadrenalniho systému se vzestupem tepové frekvence, vazokonstrikei azvySenim kontraktility srdce,
* systému renin-angiotenzin-aldosteron (reakce ledvin na nizky prutok krve) s naslednou vazokonstrikci, retenci
vody a sodiku a zvySenim kontraktility srdce,
* hypertrofie srdce - u pfetizeni objemového nastane dilatace - rozsifeni komory,
u tlakového pretizeni koncentrickd hypertrofie srdce,
* vyuziti anaerobniho metabolizmu.
Kompenza¢ni mechanizmy pfinasi kratkodobé pozitivni uc¢inek, dlouhodobé vsak plsobi negativne:
* zvySenim srdecni prace,
* zhorSenim perfuze (prokrveni) myokardu,
* retenci tekutin a vznikem otokl a
* vznikem arytmii v dasledku deplece (ztrat) drasliku.

Etiologie
Bude uvedena u jednotlivych typt srde¢niho selhani.

Srdec¢ni selhani je zatazeno pod chronickou formou ICHS, ale je mnoho pficin v srdci samotném i mimo, které
s ICHS nesouvisi. Budou uvedeny u jednotlivych typt srdecniho selhani.

Srdec¢ni selhani se déli:
* podle vyvolavajici pfi€iny na pravestranné, levostranné a oboustranné (= méstnava slabost srde¢ni),
* podle rychlosti vzniku na akutni, chronické a latentni (pouze pfi zdrezi),
* podle obnoveni vykonu srdce pii selhani na kompenzované a dekompenzované.

3.7.1 Chronické levostranné srde¢ni selhani Definice

Chronické levostranné srdecni selhani (syn. chronicka levostrannéd srdecni nedostatecnost neboli insuficience) je
charakterizovano postupnym vzestupem plniciho tlaku levé srde¢ni komory, méstnanim v malém plicnim ob&hu a
hypoxii v disledku snizeného MV.

Fyziologicko-patologicky uvod

Pokud levé srdce nedokéaze vycCerpavat vétSinu krve, kterd do néj pfitéka plicnimi zilami, zvysuje se plnici tlak levé
komory a dochazi postupné k méstnani krve v plicich s tinikem tekutiny z plicnich kapilar do intersticia a vznikem
dusnosti (pokud se stav zhorSuje, viz akutni levostranné srde¢ni selhani). Srdce reaguje na vyssi plnici tlak hypertofii
a na nizsi systolicky vydej (baroreceptory v karotidach registruji hypoxemii) aktivaci sympatiku, tedy tachykardii. Tim
se do ur¢ité miry srde¢ni selhavani kompenzuje, ale onemocnéni se stale zhorSuje a hrozi akutni srde¢ni selhani - neni
mozna stale vétsi hypertrofie (srdce hypertrofuje dovnitt) a zvysujici se tachykardie.

Etiologie

Hypertenze, stavy po infarktu myokardu (provazené vznikem aneuryzmatu), aortalni a mitralni srdecni vady a
kardiomyopatie.

Klinicky obraz

Zpocatku mize chronické srdecni selhdni probihat bezptiznakové, charakterizované pouze snizenim minutového
srde¢niho objemu -> postupné se vsak rozviji:
a) hypoxie, a proto se zhorSuje vykonnost, koncentrace, pamét’, spanek, nemocny je
neklidny, zmateny a unaveny. Ve spanku se v disledku prohlubujici se hypoxie
objevuje Cheyneho-Stokesovo dychani,
b) méstnani krve v plicnim obéhu, nebot’ srdce nestiha vycerpat dostate¢ny minuto
vy objem krve pii namaze a pfidava se namahova dusnost s kaSlem,
¢) doprovodnymi ptiznaky byva aktivace sympatiku, provazena:
o tachykardii a periferni vazokonstrikei, a proto hypertenzi a o hypertrofii levé komory, charakterizovanou
zvédavym uderem srde¢niho hrotu.

Se zhorsujici se vykonnosti levé komory srdecni se prohlubuje hypoxie tkdni a méstnani v plicich a namahova
dusnost prechazi v klidovou. Na plicich zjistujeme poslechoveé neptizvucné chripky malych bublin. V pokrocilych



fazich levostranného selhani se objevuji ptiznaky hypoxie i dal$ich organi, zejména ledvin, snizi se diuréza ve dne a
objevi se nykturie (v noci v klidu se zmens$i naroky na praci srdce a zvysi se proto Zilni ndvrat a tim i pratok
ledvinami) a traviciho traktu - anorexie a malab-sorpce.

Diagnostika
Viz kap. 3.7.2.

Terapie
ReZimova opatieni:

* snizena pohybova aktivita,

* dieta - snizit NaCl na 5g/den, zdkaz mineralek, u dekompenzace na 0,5 g/l1.
Farmakologicka léc¢ba (viz kap. 3.2):

¢ vazodilatancia,

* inhibitory ACE,

* nitraty,

* blokatory kalciovych kanald,

* diuretika,

* kardiotonika: Digoxin (tbl., gtt., inj. - i.v. podani ¢inek za 10-20 minut, p.o. podani
za 2-3 hod.), mezi davkou terapeutickou a toxickou je velmi mala §ite, proto se uz
neprovadi tzv. saturacni davkovani neboli rychla digitalizace, ale Sdenni saturace 1x
denn¢ 0,25 mg., indikaci je tachyarytmie sini u levostranného srde¢niho selhani. Pii
predavkovani (arytmie, blokady, nauzea, zvraceni, prijmy, velmi vzacné, diive po
pisované zluté nebo Zlutomodré vidéni) se podava antidotum Digitalis Antidot BM.

Transplantace srdce - u farmakologicky nezvladnutelného srdec¢niho selhani.

3.7.2 Akutni levostranné srdec¢ni selhani

Definice

Akutni levostranné srde¢ni selhani (syn. akutni levostranna srde¢ni nedostate¢nost neboli insuficience) je
charakterizovano nahle vzniklym vzestupem plniciho tlaku levé srde¢ni komory, méstnanim v malém plicnim ob&éhu
a hypoxii v disledku snizeného MV.

Fyziologicko-patologicky uivod

Z nize uvedenych pficin se zvysi plnici tlak levé komory a dochazi k méstnani krve v plicich - v ptitokové oblasti
levého srdce, s naslednym Unikem tekutiny z plicnich kapilar do intersticia (= asthma cardiale) az alveolt (plicni
edém) provazené kaslem, piipadné expektoraci. Mlze nastat bronchokonstrikce provazena vydechovou dusnosti a
piskoty a vrzoty. V pokro€ilém stadiu akutniho levostranného srde¢niho selhéni - ve f4zi plicniho edému, dochazi k
hypoventilaci a pacient umira na respiracni acidézu, hypoxemii a arytmie.

Etiologie
» myokardialni - infarkt myokardu, myokarditida nebo kardiomyopatie,
* hemodynamické:
o tlakové pretizeni komor - systémova hypertenze nebo hypertenzni krize, aor-
talni stendza, o objemové pretizeni komor - insufucience chlopni, zkraty (tzv. shunty mezi
pravou a levou polovinou srdce), o piekazka plnéni komor - stendzy cipatych chlopni, konstriktivni
perikarditida
(viz kap. 3.8).

Klinicky obraz
Akutni levostranné srde¢ni selhani probihd ve dvou fdzich: asthma cardiale a plicni edém.

Asthma cardiale - pacient se za n€kolik hod. po ulehnuti probudi s pocitem dechové tisné€ provazené izkosti. Zachvat
dusnosti zacne zrychlenym dychanim (tachypnoe), nasledovany pocitem nedostatku vzduchu - stav se oznacuje jako
zachvatovita (paro-xyzmalni) no¢ni dusnost neboli asthma cardiale. Dusnost pfinuti nemocného se posadit, proto
pacient Casto spi v polosed¢ s vice polstafi, nékdy vstane, postavi se k otevienému oknu a rukama se opira o okenni
parapet (tak vyuziva pomocné dychaci svaly); poloha, kterou zaujima je tilevova pfi dusnosti kardialniho ptvodu a
nazyva se ortopnoicka (zkracené ortopnoe - ortos je lat. spravny). Dusnost je exspira¢ni s vedlej$imi dechovymi
fenomény (piskoty a vrzoty) v disledku bronchokonstrikce a kasel zpo¢atku neproduktivni, proto se stav nazyva astma
cardiale. Zachvat muze odeznit nebo piechazi do dalsi faze, kterou oznacujeme jako plicni edém, charakterizovany
expektoraci zpénéného rizového sputa a vtahovanim supraklavikularnich jamek. Plicni alveoly jsou ,,zatopeny"

N4

srdecniho selhéni, které mtize byt pri¢inou smrti.



V disledku aktivace sympatoadrendlniho systému provazi stav:
* periferni vazokonstrikce s chladnymi, opocenymi akry a bledosti,
*» zvySeni krevniho tlaku a
* spiSe zrychleny a nepravidelny pulz s Castymi arytmiemi.
U vyznamného poklesu minutového objemu je patrna cyanoza.

Diagnostika
* rtg srdce a plic, na kterém je patrné méstnani v plicnim fecisti,
» EKG k prikazu infarktu myokardu, echokardiografie prokaze snizeni systolického
objemu (viz vySetfovaci metody kardiovaskularniho systému),
* FW je zvysena u infarktu myokardu a myokarditid,
* Astrup (vySetfeni krevnich plynt) - zjisti hypoxemii a hyperkapnii z hypoventilace.

Terapie
* hospitalizace na JIP nebo koronarni jednotce s monitorovanim vitalnich funkci,
* poloha vsedé, absolutni klid,
» nekrvava venepunkce - podvaz 2-3 koncetin na 15 minut s rotaci ve sméru
hodinovych rucicek (jednu koncetinu uvolnit a dalsi podvazat),

Farmakologicka lé¢ba:

* nitroglycerin sublingvalné a dale nitraty i. v. infuzni pumpou (monitorovat TK - hy-
potenze!),

 oxygenoterapie AMBU vakem tésné na oblicej u plicniho edému, jinak kyslik mas
kou nebo brylemi,

* opiaty (fentanyl 0,15 mg nebo 10 mg morfinu nebo 50 mg Dolsinu u tachypnoe
a neklidu),

* soucasn¢ Furosemid i.v. 40-80 mg (kontrolovat piijem a vydej tekutin), doplnit
Cardilanem nebo KC1,

» digitalis (digoxin) i.v. jen u fibrilace sini (ale fibrilace mohla byt vyvolana digita-
lisem),

* antiarytmika: nejednozna¢na, mohou zhorsit srdeni nedostatecnost,

* Dopamin (Tensamin, Dopamin, Dobutrex), pouze i.v., indikaci je kardiogenni Sok
a tézké srdecni selhani.

3.7.3 Chronické pravostranné srde¢ni selhani

Definice

Chronické pravostranné srdecni selhdni (chronickd pravostranna srde¢ni nedostatecnost neboli insuficience) je
charakterizované postupnym vzestupem plniciho tlaku pravé komory srdecni a méstnanim v systémovych zilach (v
povodi horni a dolni duté Zily).

Fyziologicko-patologicky uivod
Selhavanim pravého srdce se snizi minutovy objem srde¢ni, a proto se krev méstna v piitokové ¢asti pravého srdce,
tzn. v povodi horni a dolni duté zily.
SniZeny minutovy objem ma za nasledek hypoxii vSech organti a méstnani v povodi horni a dolni duté zily znamena
zpomaleni toku krve, a proto:
* unika tekutina z krve do tkani a vznikaji otoky,
* odevzdava se zvySené mnozstvi kysliku a vznik4 hypoxie a cyanoza,
» zpomali se odvod CO2 a metabolitil a trpi bunécny metabolizmus.
Podle zavaznosti srdecniho selhavani se zhorSuji klinické piiznaky. Srdce kompenzuje nizsi vykon hypertrofii a
vznika chronické plicni srdce - cor pulmonale chro-nicum.

Etiologie

1. onemocnéni plic - CHOPN, plicni emfyzém, cysticka fibroza, bronchiektazie,
TBC, pneumokoni6zy a embolizace plic. Srdce vycerpava krev z pravé komory
proti zvySenému odporu (zvySeny plicni odpor je plicni hypertenze),

2. levostranné srdecni selhani s plicni hypertenzi, ptenesené doprava, mitralni vady,
perikarditida, levopravé zkraty (vrozené vyvojové vady) - piznaky oboustranného
srde¢niho selhani,

3. hypertyre6za, anemie, cirhdza.



Klinicky obraz

Ptiznaky vznikaji v dtsledku:

1. nizkého minutového objemu, ktery zptisobi svalovou hypoxii, ta se projevuje
slabosti a zvySenou unavnosti svali az svalovou atrofii,

2. méstnani krve (tzv. venostdzy) v povodi horni a dolni duté zily:

o priznaky méstnani v povodi horni duté zily: zavraté, spavost a neklid, zmatenost v disledku hypoxie mozku,
zvySena napli krénich Zil v klidu, pfipadné po ptlminutovém tlaku na jatra - hepatojugularni reflux, mtize
byt lehky exoftal-mus a akrocyanoza,

o ptiznaky méstnani v povodi delni duté zily - otoky: perimaleolarni (okolo kotnikil, symetrické) u chodicich
pacientll, zpocatku jen vecer, pozd¢ji trvale i na bércich, na zadech u lezicich (nejnizeji polozené casti t¢la);
celkovy otok se nazyva anasarka (vSechny tkang¢ jsou prosaklé), snizena diuréza béhem dne a nykturie ze
zvySeného zilniho navratu v horizontalni poloze, ascites, hepa-tosplenomegalie prip. s ikterem a s bolesti v
pravém podzebii z rozepjatého pouzdra jater,

o nechutenstvi, pocit plnosti, nauzea, zvraceni az tzv. kardialni kachexie a zacpa.

Diagnostika
Viz kap. 3.1.

Terapie
Cilem terapie je zjistit zakladni vyvolavajici pfic¢inu a snazit se ji odstranit nebo onemocnéni kompenzovat.
ReZimovd opatreni.:
» pohybovou aktivitu je tfeba davkovat velmi obezietn€, aby nebyl pacient ohrozen akutnim selhanim,
* dieta - snizit pfisun soli na 5 g/denné, pfipadné az na 2 g/denng,
* redukce hmotnosti u obéznich.
Farmakologicka lécba (viz kap. 3.4):
» srde¢ni vazodilatancia (inhibitory ACE, nitraty, piima vazodilatancia), diuretika,
betablokatory, kardiotonika.
Pracovni schopnost se odviji od zavaznosti srdecniho selhavani, u kompenzovanych pacienti je mozné
zameéstnani s omezenim fyzické a psychické aktivity, u de-kompenzovanych nemocnych je nezbytna hospitalizace a
pfipadné plny invalidni dichod.

3.7.4 Akutni pravostranné srde¢ni selhani

Definice

Akutni pravostranné srde¢ni selhani (akutni pravostrannd srdecni nedostatecnost neboli insuficience) je
charakterizované nahlym vzestupem plniciho tlaku pravé komory srdecni a akutni respiracni insuficienci.

Charakteristika onemocnéni

Podstatou akutniho pravostranného srdecniho selhani je:nahle vznikly vysoky odpor v plicnici nebo plicnim
fecisti pro krevni proud pfitékajici z pravé komory. Nejcastéjsi pticinou takového zvySeného odporu byva
prekazka v podob€ embolu (viz TEN), ve vyjimecnych piipadech mize byt pfi¢inou rozsahly akutni pneumotorax
nebo status asthmaticus. Pokud pravé srdce nedokéaze takovy odpor prekonat, nastava pravostranné srdecni
selhani,

« infarkt pravé srde¢ni komory, kdy se srdce nedokaze efektivné kontrahovat nebo srde¢ni tamponada, kdy je
porucha plnéni predev§im pravé komory. Pravé srdce preplnéné méstnajici krvi se nazyva akutni plicni srdce - cor
pulmo-nale acutum. Klinicky obraz viz kap. 3.9.4.

Tab. 3.17 Srdecni selhani — souhrn

Patofyzio- Klinické Osetirovatelsky proces
logie Fiznak —
& P Y Osetrovatelsk Osetiovatelskd péce
y problém - —
d | plan nemocnicni
LSS chronické
IMV -> unava, neklid [poruchy zklidnéni klid na lazku, informace, po-
hypoxie CNS - |zmatenost psychického dani 1éktu
> aktivace poruchy stavu
sympatiku, spanku




pozvolné tTF, poruchy zlepSeni ¢in-  |podavani 1éka |podavani 1ékt
meéstnani v palpitace srdecni nosti srdce, stala kontrola |stalé monito-
plicnich namahova ¢innosti predchazeni |stavu rovani FF
kapilarach dusnost, kasel |dusnost zhorSeni sta- —
vu, neni dus- poloha Fowlerova az orto-
nost pnoicka, aplikace kysliku
LSS akutni
méstnani vétsi [ortopnoe dusnost neni dusnost  [klid na lizku, podani 1¢ka, po-
tekutina v asthma poruchy srde¢- |zlepSeni ¢in- |loha ortopnoicka, aplikace
intersticiu cardiale ni &innosti nosti srdce,  |Kkysliku podavani 1éka
tekutina v plicni kaSel s expek- |pfedchazeni
alveolech edém toractl)v . zl}(v).rsevm stavu stala kontrola |[stalé monito-
nesobéstac- | péci pievezme | rovani FF
nost sestra _ _
podavani diuretik, podvaz
koncetin, zajisténi potieb
Patofyzio- Klinické OfSeti'ovatelsky proces
logie Fiznak ——
& PHERARY | O%etfovatelsk OSetfovatelskd péce
y problém - p =
cil plin nemocnicni
PSS chronické (cor pulmonale chronicum)
méstnani v po- |t ndpl jug. Zil |ascites, otoky [nema otoky |sledovani , méfeni obvo-
vodi systémo- [hepatospleno- vahy du icetin, omezeni
vych zil megalie, asci- bncha akor  podavani 1k,
tes, perima- soli a tekutin,
leolarni otoky klid
L2
anasarka
z . poruchy spi dobte
nykturie spanku
PSS akutni (cor pulmonale acutum)
méstnani vétsi |bolest na hru- |dusnost neni du$ny klid na lazku, podani 1ékd,
di, dusnost poruchy srde¢- |zlepseni ¢in- poloha ortopnoicka,
hemoptyza  |ni &innosti nosti srdce, —> |aplikace kysliku, podavani

kardiogenni
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lekt

kasel s expek-
toraci

dtto

stala kontrola
stavu pomiic-
ky, sledovani

stalé monito-
rovani FF

nesobéstac-
nost

péci prevezme
sestra

zajisténi potieb
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Zanéty srdce a kardiomyopatie

Déleni zanétu srdce

Zangty srdce se déli podle mista, které je postizené zanétem na zanéty nitroblany srde¢ni — endokarditidy, svaloviny
srdeCni—myokarditidy, osrdecniku—perikarditidy, vSech tii vrstev - pankarditidy.

’

Vite, ze v 17. stoleti popisovali ve stiedni Brazilii misiondri oblasti, kde tak casto umirali muzi, Ze se mésta nazyvala ,, mésty vdov'
a v obchodech byly napisy, ze z ditvodu rizika nahlé smrti se musi platit hotove? Jednalo se o nahlou srdecni smrt v dusledku
fibrilace u akutni myokarditidy infekcniho puvodu, kterou popsal poprvé pocatkem 20. stoleti brazilsky lékari* Carlos Chagas (viz
Myokarditidy+) a od té doby je nazyvana Chagasova choroba. Do dnesni doby plati, Ze v oblasti Latinské Ameriky je nakazeno 10—
20 milionit lidi touto chorobou a 90 milionu lidi je rizikovych z hlediska ndakazy.

3.8.1 Endokarditidy

Definice

Endokarditidy jsou zanéty srdecni nitroblany neboli endokardu (vystelky srdce), nejcastéji srdecnich chlopni (zanét
se pak nazyva také valvulitis), aleje mozny i zanét nasténného endokardu ¢i srde¢nich defektt.

Kazuistika

Na interni oddéleni byl pfivezen 34lety pacient s vysokymi nékolikadennimi teplotami, byl schvaceny, popelavé bledy,
unaveny, boleli ho klouby a svaly. Poslechové mél slySet na srdci Selest. V anamnéze mél opakované anginy, které Casto
prechazel, ATB uzival jen nékdy. Na kizi se mu objevili petechie. Byl pfijat pro podezieni na endokarditidu.

Fyziologicko-patologicky uvod
Endokard (nitroblana srdecni) je hladka a leskla vazivova blana. Vystyla srde¢ni dutiny, je pevné ptilepena k
myokardu a tvofi srde¢ni chlopné. Mezi endokardem a myokardem je vazivova vrstva, ve které je uloZzen
prevodni systém srdecni, cévy a nervy srdce. Endokard miize byt postizen zanétem:
a) infekénim - nejcastéji streptokokovym nebo stafylokokovym nebo
b) neinfekénim - revmatickym zan€tem autoimunitniho pivodu (viz etiologie).
Ad a) Infek¢ni zanét endokardu postihuje:
k) zdravé chlopné - pouze velmi virulentni bakterialni kmen - stava se vzacné,
1) chlopné nebo jinou ¢ast endokardu jiz narusenou:
- mnepfirozenym tokem krve, napt. u vrozenych srdec¢nich vad nebo umélych chlopni,
- revmatickym zanétem.

Na poskozeném endokardu pak vznikaji tromby, které se pii nasledné bakteriemii sekundarné infikuji. Infikované
tromby na chlopnich se nazyvaji vegetace.

Ad b) Revmaticky zanét poskozuje zdravé chlopng, na kterych se v disledku poskozeni tvori tromby, které vSak
béhem revmatického zanétu zlstavaji sterilni. Chlopen poSkozend revmatickym zanétem se vSak muze snéze
infikovat pfi jakékoli bakteriemii.

U obou typt zanétl se mohou tromby rozpadat nebo embolizovat, chlopné perfo-rovat ¢i se poskodi $lasinky
chlopni s naslednym zkracenim. Endokarditida tak vyusti v ziskanou srde¢ni vadu - stendzu (z(zeni) nebo insuficienci
(nedomykavost) chlopné a ohrozuje pacienta srdeCnim selhanim.

Podle priibéhu se zanét déli na akutni (velmi virulentni bakterialni kmen miize osidlit i neposkozené chlopn¢)
a subakutni, které vznikaji u revmaticky ¢i jinak poSkozenych chlopni.

Etiologie

Predisponujici faktory: ke vzniku zanétti endokardu napomahaji chlopenni vady levého srdce a vrozené srde¢ni
vady (Botalova ducej oteviena, defekt septa komor,

stendza plicnice, Fallotova tetralogie), umélé chlopné, bypassy, srde¢ni zaplaty, i.v. nesterilni aplikace navykovych
latek.

Neinfeké¢ni: ¢asto autoimunitni, napt. revmaticka endokarditida nebo endokarditida pii lupus erythematodes, které
vedou ke vzniku chlopennich vad.

Infekéni:

* streptokoky (v 50 % alfa-hemolyticky streptokok), branou vstupuje dutina tstni a nosohltan, infekce do krve
pronika nejcastéji pti vytrzeni zubu, tonzilektomii (odstranéni krénich mandli) nebo adenotomii (odstranéni
nosnich mandli, tzv. adenoidni vegetace),

* enterokoky (enterokoky jsou druh streptokokti), branou vstupu je genitalni nebo



mocové Ustroji a bakterie pronikaji do krve pfi endoskopickém vySetteni, kyretazi, biopsii ap., kdy nastane
poskozeni sliznice pfi vykonu,

« stafylokoky, které pronikaji do krve ze zdnétu dolnich cest dychacich, kiizi injekci nebo katétrem pfi
dlouhodobé¢ kanylaci Zilniho fecisté nebo béhem operacniho vykonu,

* kvasinky (Candida) a plisné (Aspergillus) vyvolaji zanét endokardu pouze u imunodeficitnich nebo vaznou
chorobou (DM, narkomani) oslabenych jedinc.

Klinicky obraz bakterialni endokarditidy

Septicky stav: zacatek jako chripka, pozvolny nebo nahly se septickymi teplotami, tfesavkou a zimnici nebo bez
teplot ve stafi. Kiize ma barvu bilé kavy, jsou bolesti ve svalech a kloubech, nechutenstvi, hubnuti, slabost az
schvacenost a zvétsena slezina. Pti delSim trvani vznika ,,f acies hippokratica", tvar nemocného jako pii Soku - Spicaty
nos, propadlé tvare, studené ¢elo, vpadlé oci. Pokud ma nemocny srde¢ni onemocnéni v anamnéze - méni se druh
srdecnich Selestt.

Cévni a embolické priznaky (nevznikaji u kazdého):

* v kuzi, spojivkach a sliznici dutiny Ustni byvaji hodiny az dny petechie (te¢kovita krvaceni), které jsou
vyvolany vaskulitidou (zanétem cév),

* pod nehty tzv. tiisky, tmava teckovitd krvaceni, které pfipomina tfisky,

* na biiskach prsti Oslerovy uzliky, bolestivé, tuhé cervené milimetrové pupence,vyvysené¢ hematomy na
dlanich nebo ploskich nohou v disledku mikroembolii,

* postizeni ledvin - pouze hod. trvajici mikroskopicka hematurie,

* postizeni mozku se projevuje psychdzou nebo meningedlnim drdzdénim, je Castéjsi
u starSich lidi,

» makroembolie vznikne pii odtrzeni velkych infikovanych trombt z chlopni, nejcastéji putuji do ledvin s
nasledkem mocové koliky s makroskopickou hematurii, sleziny s frénikovym, ptiznakem a zvétSenim sleziny,
srdce s naslednym infarktem, sitnice se vznikem slepoty a koncetin se vznikem gangrény. Infikované tromby
vyvolaji v misté embolie abscesy.

Diagnostika
Laboratorni pfiznaky:

* pozitivni hemokultura - odbér krve na hemokulturu se provadi vzdy pied nasazenim ATB, odebira se 3-5
hemokultur v 0,5-lhodinovych intervalech z ven6zni krve vzdy z nového vpichu. Po nasazeni ATB se
odebira hemokultura také pro kontrolu u¢innosti ATB 1éCby,

» zmény v KO, leukocytoza s posunem doleva, ale miize byt i leukopenie (pfi splenomegalii), anemie,
zvysena FW, vySetieni moci a ledvin.

Komplikace

Znovuvzplanuti do dvou mésicii od lécby znamena nedostate¢né zni¢eni piivodnich bakterii, srde¢ni selhani
zpusobené chlopenni vadou, selhani ledvin, velké embolie, prasknuti cévnich aneuryzmat.

Diagnostika komplikaci se provadi z vys$e uvedenych piiznaki a potvrdi se vySetienim

hemokultury.

Terapie komplikaci ATB i.v. podle hemokultury po 4-6 hodinach 4-6 tydnii, piipadné chirurgicka operace -
nahrada chlopni.

3.8.2 Myokarditidy Definice

Myokarditidy jsou zanéty srde¢niho svalu neboli myokardu. Myokarditidou se rozumi vzdy zanét akutni. Nazev
chronicky zanét myokardu se nepouziva, zmény na srdci ve smyslu zvazivovaténi se nazyvaji fibroza (ktera vznika v
disledku poskozeni srdecniho svalu ischemii, infekci, protilatkami, toxiny ¢i vyZzivou - hypovitamindzou nebo
alkoholem).

Kazuistika

Pacient (42 let) se 1&Cil sam doma na chfipku. Po tydnu doméci 1éCby se nemocnému znovu zvysSila teplota, za€al byt velmi
unaveny, mél pocit buSeni srdce a zrychleného pulzu. Pfi b&éZzném pohybu doma pocitoval dusnost. Navstivil praktického
|ékafe. LékaF nemocného vysetiil, natoCil EKG a po diagnostikovani s podezienim na myokarditidu odeslal nemocného k
hospitalizaci na interni oddéleni.

Fyziologicko-patologicky uvod

Myokard je tvofen zvlastnim typem pii¢né pruhované svaloviny, inervované vegetativnimi nervy sympatickymi (z
kréniho sympatiku) a parasympatickymi (n. vagus). Zakladni jednotkou srde¢ni svaloviny je kardiomyocyt (srde¢ni
burika), ktera tvoii mnoho vybézki - vlaken, jeZ jsou mezi sebou spojeny spojkami, tzv. interkalarnimi disky. Jejich



smyslem je umoznit vzdy pfi $ifeni elektrického impulzu vinovitou kontrakci, aniz by stah néjakou buiiku vynechal.
Pokud jsou kardiomyocyty poSkozeny, nedokazi se obnovit a jsou nahrazeny vazivem, které je nevodiveé.

Zangt srdecniho svalu se vyskytuje ¢astéji u mladsich osob a pfiCiny, které ho vyvolavaji, mohou byt rizné (viz
dale). Zmény v zanétem postizeného myokardu mohou kolisat od edému svalovych vlaken pres tukovou degeneraci az
po jejich nekrézu. Disledkem jsou poruchy elektrické aktivity srdce (prodlouzené vedeni impulzu) a snizeny srdecni
vykon. Zanét vétSinou konci vyhojenim bez nasledkti, v hor§im pfipadé jsou poskozena svalova vlakna nahrazena
vazivem a vznika fibréza srdce, neboli kardiomyopatie. Ta vede k postupnému srde¢nimu selhavani.

Etiologie
Infekéni: bakterialni - streptokoky (z lozisek v zubnim vacku nebo v krénich mandlich), salmonely, virové - viry
chiipky, Coxsackie.

Revmatické: poskozeni myokardu antistreptokokovymi protilatkami (antistreptolyzi-nem -jeho laboratorni zkratka je
ASLO a vysetiuje se zvySeny titr -referencni rozmezi je do 240 j.) po prod€laném streptokokovém onemocnéni.
Parazitarni: trypanozoma, trichinela, echinokok.
Toxické: tézké kovy, organofosfaty.
Fyzikalni faktory: elektricky proud, radioaktivni zafeni.
Rozdéleni myokarditidpodle piicin:
* spalova myokarditida pfi infekci beta-hemolytickym streptokokem, salmonelova myokarditida,
« virova myokarditida nej¢astéji po chiipce,
 revmatickd myokarditida po infekci beta-hemolytickym streptokokem, provazi revmatickou horecku,
* Chagasova choroba (pfi¢inou je Trypanozoma cruzi, ktera napada myokard) se vyskytuje v tropickych
zije v lidskych pribytcich, ve §térbinach zdi domu z veptovic a dfeva a v noci saje krev na kizi obliceje
¢lovéka (na rtech a o¢nich vickach - v USA se jim proto fika kissing bug — libajici plostice). Pfi sani se plostice
vyprazdni na kiizi cloveka a ten si Skrabanim zanese trypanozomy do krve. Trypanozoma napada svalové bunky
hladkych organti nebo srdce a zplsobuje jejich zanik a nahrazeni vazivem. Vaha srdce muze piekrocit
1 kg (norma je asi 350 g). V Casné fazi Ize onemocnéni 1é¢it, pozdé€ji pouze symptomaticky. U¢inné je uzivani
insekticid v chudinskych ¢tvrtich k vyhubeni prenaseca.
« akutni intersticialni myokarditida: alergicko toxické a imunologické vlivy, vaha
srdce presahuje az 600 g.

Klinicky obraz

Ptiznaky vyplyvaji ze snizené¢ho vykonu srdce od mirného poklesu az po srde¢ni selhani:
* leh¢i zanét - zvysena teplota, snizend vykonnost, palpitace, dusnost, tlak v srdecni
krajin€, myalgie (= svalové bolesti),
* t€Z8i zanét - ptiznaky srde¢niho selhani - otoky a dusnost, az edém plic.
Diagnostika
Fyzikalni vySetieni: poslech - tachyarytmie, oslabené ozvy, popf. cval (trojdoby rytmus), zmény se méni.
Pristrojové vySetieni:
* EKG - blokady, arytmie (fibrilace sini, extrasystoly), negativni vlna T.
» Echokardiografie: snizeni ejekéni frakce srdce (snizeny vykon srdce).
Laboratorni: leukocytoza, zvysend FW, zvysené CRP, zvySeny titr ASLO.
Terapie
Rezimovd opatreni: klid na lizku, hospitalizace, kvalitni spanek, nezatézujici strava za Gcelem sniZeni naroki na
srde¢ni vykon.
Farmakologicka lécba:
* kauzalni - ATB, salicylaty (v pfipadé¢ revmatické etiologie), hledani lozisek infek
ce - fokust (abscesy, tonsily),
» kompenzacni - kardiotonika, diuretika za ucelem kompenzace srdce.

3.8.3 Perikarditidy

Definice

Perikarditidy jsou zanétlivd onemocnéni perikardu neboli osrdecniku. Nasledkem zanétu se v perikardové duting
miuize vytvorit tekutina nebo srlsty, které znemoziuji roztazeni srdce v diastole a jeho plnéni.
Podle druhu zanétu se déli na perikarditidu:

 akutni



o s vypotkem - exsudativni perikarditida akutni (pericarditis acuta exsudativa), o bez vypotku - sucha
perikarditida akutni (pericarditis acuta sicca),

 chronickou (vede ke stisnéni srdce) - perikarditida konstriktivni (pericarditis
constrictiva).

Kazuistika

K praktickému lékafi se dostavil 26lety nemocny na kontrolu po prodélané virové pneumonii. Najednou zacal mit pfi kasli a
hlubokém nadechu bolesti v dolni pravé strané hrudniku. Lékar pfi poslechu slySel vrzoty a drasoty. Poklepové nebyl zjistén
vypotek. Odeslal nemocného na rtg plic, EKG a krevni odbéry. Na podkladé vySetfeni diagnostikoval suchou perikarditidu.

Fyziologicko-patologicky uvod

Perikard (Cesky osrdecnik) je pevny tuhy vak, ve kterém je ulozeno srdce. Perikard se sklada ze dvou listd - vrstev:
fibrozniho perikardu, tvoteného vazivem a serozniho perikardu, tvoreného serdzni blanou. Vnitini vrstva ser6zniho
perikardu naléha volné na srde¢ni povrch a nazyva se epikard. Mezi epikardem a zbylou ¢asti perikardu je §térbina,
ve které je malé mnozstvi vazké tekutiny, ktera umoziuje klouzavy pohyb obou listli po sobé.

Pokud se nasledkem zanétu perikardu zvysi mnozstvi tekutiny v perikardialni duting, prekdzi tekutina roztazeni
srdce v diastole, které se pak nemize dostate¢né plnit. Komory jsou pak méné naplnéné a vycCerpavaji mensi
mnozstvi krve. Protoze tekutina stlacuje ,,tamponuje" srdce, nazyva se stav tamponada srde¢ni. Tekutina, ktera se objevi
v perikardialnim prostoru pii zdnétu perikardu se nazyva vypotek, a vysledny stav hydroperikard - ptitomnost vypotku
v perikardidlnim prostoru. Vypotek, ktery vznikl pfi zdnétu, se oznacuje jako exsudat (exsudativni perikarditida), na
rozdil od vypotku vzniklého bez zanétu, ktery se nazyva transsudat. Perikardialni dutina miize také obsahovat krev,
napf. pfi ruptufe srde¢ni stény - pfitomnost krve v osrdecniku se pak nazyva hemoperikard. Pokud probihd v
perikardu zanét bez tvorby tekutiny -bez vypotku, perikard a epikard se o sebe pfi kazdé diastole a systole tiou a
vznika charakteristicky tieci Selest (sucha perikarditida). Perikard je bohaté¢ inervovan (senzitivni vlakna n.
phrenicus a n. vagus) a proto je tfeni provazené bolesti. Jakmile se vytvofi pii zanétu vypotek a zanét prejde do
exsudativni formy, bolest zmizi, ale zanét pokracuje. Slepené listy perikardu mohou sriist a vyvolat obraz stisnéni
srdce perikardem (chronicka konstriktivni perikarditida). Obvykle zanét ptestoupi i na okolni pleuru, coz se
projevuje bolesti a také moznym vznikem srstl mezi perikardem a pleurou.

3.8.3.1 Pericarditis acuta

Definice

Akutni perikarditida je akutni zanétlivé onemocnéni perikardu, které probihd s tvorbou vypotku nebo bez néj. Miize
prejit do chronického zanétu.

Fyziologicko-patologicky uvod
Podle pritomnosti vypotku (tekutiny vzniklé pti zanétu) se rozliSuje akutni perikarditida:
* sucha - bez vypotku, pleura je pokryta fibrinem,
« exsudativni - vznika ze suché perikarditidy nebo bez predchoziho suchého zanétu, je charakterizovana tvorbou
zanétlivého vypotku (= exudatu) v mnozstvi 1-2 1 (i vice),
» hemoragicka perikarditida (forma exsudativni perikarditidy) - vypotek miize obsahovat pfimés krve, napf. u
TBC pleuritidy nebo nadoru perikardu. Nasledkem ptitomnosti vypotku vznikaji volné sristy, které nepiekazi srdci
v ¢innosti nebo pevné srusty, které srdce tisni a vyviji se obraz chronické konstriktivni perikarditidy.

Etiologie
Puvod perikarditis acuta:

* nejcastéji virovy - laboratorné se vétSinou neurcuji vzhledem k obtiznosti, spise se vyskytuji u muzi ve véku
20-40 let. Nejcastejsi viry: Coxsackie, virus chiipky, herpetické viry, pii infek¢ni mononukledze,

* bakterialni - hnisava perikarditida miize vzniknout sekundarné z loziska v plicich nebo na pohrudnici, spise se
vyskytuje u kojencti a déti,

* tuberkul6zni - vzacné pii TBC lymfadenitidé hilovych nebo mediastindlnich uzlin. TBC perikarditida
provazi dalsi ptiznaky (poceni, inava, zvySena teplota, hubnuti, nechutenstvi, kasel). Tuberkulinova reakce je
pozitivni,

* revmaticky - provazi revmatickou polyartritidu,

* toxicky - uremicka perikarditida u pacientii v uremii, pii které je perikard drazdén vysokou koncentraci
mocoviny v krvi, jedna se o suchou perikarditidu s tfecim Selestem,

* poinfarktovy - nad nekrdézou myokardu vznika 2.-4. den sucha perikarditida.

Klinicky obraz

Onemocnéni miize probihat bezptiznakoveé nebo mohou byt ptiznaky riizn¢ vyvinuty od velmi mirnych az po



typické:

* bolest prekordialni (na hrotu), spiSe neurcita, silici pii hlubokém dychani a kasli (pokud je bolest vdzana na
dychaci pohyby, jedna se jiz o pleuralni bolest, ktera svéd¢i pro postizeni sousedni pohrudnice),

* dusnost je ptfimo umérna mnozstvi vypotku a rychlosti jeho vzniku,

* syndrom stisnéni srdce neboli srdecni tamponady: v diisledku stisnéni osrdenikem se srdce v diastole dostatecné
nerozsifuje (to se nazyva adiastolie), vazne plnéni pravé komory z pravé sing, ve které se tak zvysuje plnici tlak a
objevuji se ptiznaky méstnani krve pied pravym srdcem (tzn. v povodi horni duté zily: zvySena napln
jugularnich zil a cyané6za a v povodi dolni duté Zily: hepatosplenomegalie, ascites, perimaleolarni otoky a
ascites). Stejnym mechanizmem méstna krev v levé sini, a proto pred levym srdcem - v plicich, coz ma za
nasledek dusnost. Zpocatku se niz§i minutovy vydej kompenzuje tachykardii a periferni vazokonstrikei.
Mensi minutovy vydej srdce prohlubuje dusnost a mohou se objevit synkopy. V okamziku, kdy kompenzace
tachykardii a periferni vazokonstrikci nestaci, klesne krevni tlak a rozviji se kardiogenni Sok.

Diagnostika
a) Fyzikalni vysetreni
Poslech:

o sucha perikarditida: perikardialni tfeci Selest, vazany na srdecni akci, pretrvava i béhem dechové pauzy a
provazi pouze suchou perikarditidu. Mize jej doprovazet pleurdlni tfeci Selest, ktery pfipomina chiizi po
Cerstvém snéhu,

o exsudativni perikarditida: pfi malém vypotku do 300 ml nelze poslechové rozeznat, pii vétsSim vypotku jsou
oslabené srdecni ozvy.

Poklep:

o exsudativni perikarditida: zvétSeni srde¢niho ztemnéni doprava a doleva.

b) Pristrojova diagnostika

o rtg - u exsudativni perikarditidy se zvétSuje srdecni stin,

0 EKG - elevace useku ST, ktery navazuje na vinu T, pozdéji (v ¢ase) se vlna T oploStuje, az se stdva béhem
nekolika tydnt negativni,

o echokardiografie - rozsifeni prostoru mezi epikardem zadni stény LK a nasténnym perikardem vzadu a vptedu
mezi predni sténou PK a sténou hrudniku,

o diagnosticka punkce osrdecniku - potvrzeni pfitomnosti tekutiny a urceni druhu vypotku.

Terapie
Rezimova opatreni: klid na ltuzku.
Farmakologicka lécba:
» analgetika - proti bolesti,
* kardiotonika, diuretika, neslana dieta,
salicylaty, kortikoidy a PNC u revmatické perikarditidy,
NSA a kortikoidy u virové perikarditidy, nékdy staci jen analgetika,
* ATB i.v. u hnisavé perikarditidy,
* antituberkulotika u TBC perikarditidy,
Funkce perikardu: diagnosticka, v ptipad€ syndromu srdec¢ni tamponady terapeuticka.

Pracovni neschopnost trva nejméné nékolik tydntl, zdlezi na druhu perikarditidy a vyvoji onemocnéni.
3.8.3.2 Pericarditis constrictiva

Definice
Konstriktivni perikarditida je chronicky zanét osrdecniku bez perikardialniho vypotku, ktery vznika bud’ z akutniho
zanétu s vypotkem nebo z latentni bezptiznakoveé formy zadnétu. Onemocnéni se dnes vyskytuje vzacné.

Fyziologicko-patologicky uvod

Zanét perikardu (zanét je komplexni odpoveéd’ organizmu na poskozeni) se hoji proliferaci bun€k, nasledkem cehoz
dochazi ke ztlusténi a sristim perikardu. Tim je srdce sevieno v pevném perikardu jako ve svéraci kazajce.
Nasledkem stisnéni srdce je snizené plnéni komor v diastole (tzv. adiastolie) - srdce se nemtze potiebné zvétsit, aby
se plnilo, a jsou proto pritomny piiznaky mestnani v povodi horni a dolni duté zily (méstnani pied pravym srdcem) a
pokles systolického objemu (sniZzené plnéni levé komory). Kompenzacné se aktivuje sympatikus, tim se zvysi
frekvence sinusového uzliku a dostateCny minutovy objem srdecni je udrzovan za cenu tachykardie (vice systol s
niz§im systolickym objemem). Zanétlivé zménéna tkan mize drazdit sinusovy uzlik a zplsobit az fibrilaci sini.
Vsechny ptiznaky vyplyvaji z nemoznosti srdce naplnit se dostate¢nym mnozstvim krve, jako kdyby mél clovék
srdce o n€kolik velikosti mensi, nez potiebuje vzhledem ke své konstituci, ale mnoZstvi krve v krevnim ob&hu ziistalo



zachovano.

Etiologie

perikarditidy.

Klinicky obraz

Klinické ptiznaky vyplyvaji z:

a) mestnani v zilach velkého obéhu (v systémovych Zilach):

o hepatosplenomegalie a bolest v jaterni krajin€ pfi namaze v diisledku pomalejsiho odtoku krve z v. hepatica
(stejny efekt se dostavi napft. pfi del§im béhu i u zdravého ¢lovéka - pravé srdce nedostatecné rychle nasédva
krev z dolni duté zily a vycerpava krev do plic),

o ascites - v disledku pomalejsiho odtoku krve z portalniho ob&hu, protoze jatra jsou preplnéna méstnajici krvi
(zopakujte si smér toku Zilni krve z nepdrovych organu dutiny brisni: Zily neparovych organii dutiny brisni ->
véna portae -> jatra -> véna hepatica -> véna cava inferior -> atrium dextrum),

o0 zvySena napli jugularnich zil (méstnani v povodi horni duté zily),

o perimaleolarni otoky (otoky kolem kotniku v dtsledku méstnani v povodi dolni duté zily),

b) méstnani krve v plicich (pfed levym srdcem) z pomalého ptitoku do plic:
o namahova, popf. i klidova dusnost,
c¢) ze snizeného systolického vydeje:
o slabost, tinava (organy maji mén¢ okyslic¢ené krve),
o do ur¢ité miry kompenzace tachykardii - proto je palpitace a bolest na hrudi.

Diagnostika
Fyzikalni:

* pohled - zvySena naplii krénich zil,

» pohmat - hepatosplenomegalie,

* poslech - nékdy bez nalezu, jindy piidatna tfeti ozva, kterd vznika narazem krve
na pevnéjsi sténu komory (stisnénou perikardem) - tzv. perikardialni protodiasto-
licky zvuk,

Pristrojova:

* EKG - oplosténi nebo negativni vina T (poskozeni subepikardialnich vrstev myo
kardu),

* rtg - srdecni stin od zmenseného pies normalni i zvétSeny, levy srdec¢ni stin je
vyrovnany jako podle pravitka, pokud je pfitomno méstnani v plicich, projevi se
rozsitenim ven6zniho feciste. Muize byt téz patrny pohrudnicni transsudat v diisled
ku méstnani (zopakujte si rozdil mezi exsudatem a transsudatem),

* ECHO - sniZena ejek¢ni frakce srdce (= snizeny systolicky vydej).

Terapie

Lécba vyvolavajici pticiny TBC - tuberkulostatiky, ale uvolnéni sriistii perikardu lze pouze chirurgickou cestou.
Bez 1é¢by se stav zhorSuje a pacient zemie na selhani srdce.

3.8.4 Kardiomyopatie

Definice

Kardiomyopatie je trvalé, tedy chronické, poskozeni myokardu, pti kterém je zvétSené srdce, tzv. kardiomegalie az na
500-600 g (to je vice, nez dvojnasobek normalni hmotnosti srdce) a jsou pfitomné poruchy rytmu, které maji za
nasledek zhor$eny srde¢ni vydej, a tedy kardialni dekompenzaci.

Podle charakteru poskozeni myokardu se rozliSuje kardiomyopatie:
* primarni - ma neznamé pficiny,
* kongestivni,
* hypertroficka,
* konstriktivni,
* sekundarni - vznika v disledku jinych onemocnéni: selhéni jater a ledvin, anemie,
tyreotoxikoza, amyloidoza.



Fyziologicko-patologicky uivod

Pti kardiomyopatii kongestivni vznikaji v myokardu jako reakce na jeho poskozeni drobna vazivova loziska (ktera
se nekontrahuji, ani se jimi neSifi elektricky potencial, ¢im vice jich je, tim hlie) nebo se zmény tykaji pouze
metabolickych procesti v burikdich myokardu - jedna se pak o poskozeni na subcelularni urovni. V nékterych
ptipadech cast vlaken myokardu ve vytokové Casti hypertrofuje a prrekdzi tak toku krve (hypertroficka obstrukéni
kardiomyopatie) nebo mtize byt myokard infiltrovan patologickou substanci, napt. amyloidem a stava se tak rigidni -
klinicky obraz se podoba konstriktivni perikarditid¢ (konstriktivni kardiomyopatie).

Vysledkem kardiomyopatie jsou proto poruchy srde¢ni rytmici ty, vodivosti i kon-traktility. Pokud se srdce
nestahuje s dostatecnou silou a frekvenci, nepfecerpa potiebné mnozstvi krve (selhava jako pumpa) a vznika obraz
srdecni nedostatecnosti neboli kardialni insuficience s naslednou dilataci komor.

Endokard ani endotel koronarnich tepen nevykazuje zadné zmény, proto podminkou pro oznaceni kardiomyopatie
je neptitomnost ICHS, akutniho zanétu srdce ¢i vrozenych nebo ziskanych srdec¢nich vad. Onemocnéni mé sklon ke
zhorSovani s malou odpovédi na farmakologickou lécbu (kardiotonika), vazivo se totiz za zadnou cenu nedokaze
kontrahovat ani §ifit elektricky proud. Jedinou nadéji pacientt s pokrocilou kardiomyopatii je transplantace srdce.

Etiologie
Pri¢iny mohou ptlisobit uz beéhem intrauterinniho vyvoje a zanechat trvale poskozeny myokard nebo poskodit srdce v
pozdéjsi dobé. Obvyklé priciny kardiomyopatii jsou:

* infeke¢ni (bakterie, viry),

* autoimunitni procesy (poskozeni autoprotilatkami pii recidivujicich infekcich),

* alkohol (poskozeni alkoholem se nazyva alkoholova kardiomyopatie),

* podvyziva (hypovitaminin6zy),

« nedostatek K" a Mg?" - elektrolytevy rozvrat ujaterniho nebo rendlniho onemoc

néni, tyreotoxikoza, anemie,
* t¢zké kovy (kobalt, zinek, olovo, kadmium).

Klinicky obraz

V cCasnych fazich bez obtizi, pozd€ji se objevuje dusnost - zpoc¢atku namahova, posléze i klidova a ptiznaky srdec¢niho
selhavani (viz kap. 3.7).

Diagnostika

Typicka je ptiznakova trias: kardiomegalie, arytmie a kardialni dekompenzace, ostatni vySetteni viz kap. 3.1.

Terapie

RezZimova opatreni: snizit fyzickou ndmahu,

Farmakologicka lécba: diuretika a kardiotonika u kardialni dekompenzace, ATB u zanétt dychacich cest nebo
tonzilitid, vyloucit konzumaci alkoholu.

3.9 Onemocnéni zil, zanéty Zil a chronicka Zilni insuficience

Vite, ze teprve William Harvey (1578—1657) objevil velky krevni obéh? Spojil myslenku krevniho obéhu se srdcem jako pohonnym
organem. V Harveyove vyjadrovani se odrazilo Koper-nikovo uceni s modelem centralniho télesa (Slunce) a obéznymi drahami

vevr

veskerenstva, Sluncem malého svéta, na némz zavisi vSechen zivot a z néhoz vSechna sveZest a sila vyzaruji. Stejné jako je kral
zakladem své Fise a Slunce je zakladem svého svéta, je srdce zakladem, z néhoz moc vyzaruje a vSechna milost vychazi. "

Fyziologicko-patologicky uivod

Odkysli¢ena krev je z tkani dolnich koncetin odvadéna dvojim Zilnim fe¢istém probihajicim paralelné nad sebou.
Hlubokymi zilami odtéka asi 90 % zilni krve (nékteré prameny uvadéji 2/3) a povrchovymi zilami 10 %. Povrchové
zily se napojuji na hluboké zily a krev proudi smérem z povrchovych zil do hlubokych (povrchova zila véna saphena
magna se vléva do hluboké Zily véna femoralis v tfisle). Do zilni sité

jsou viazeny spojky mezi hlubokym a povrchovym Zilnim feciStém, tzv. perforatory. Tim mtze krev protékat volné
z povrchovych zil do hlubokych.

—> Co napomaha Zilnimu navratu smerem k srdci ?
1. Kazdych 5-10 cm jsou uvnitf Zily Zilni chlopné, ,,kapsicky", které brani krvi, aby se vracela do mist, odkud



pritekla. Zajist'uji tak jednosmérny tok zilni krve smérem k srdci, coZ je vestoje u vSech Zil v povodi dolni duté
zily velmi dulezité, nebot’ Zilni proud je nucen piekonavat pisobeni gravitace a pulzova vina se v ném nevyskytuje.
tepny.

3. Masaz zilni stény kosternim svalem pfi pohybu (uplatiuje se pouze pii svalové
praci - ne v klidu vestoje).

-» Proc¢ na povrchové Zile vznikaji vychlipky (varixy) ?
Podstatou je:
1. oslabeni jiz tak slabé kolagenni vrstvy zilni stény (fyziologicky je vyrazné slabsi nez tepennd) nebo

2. pteplnéni povrchovych zil v disledku neprichodného hlubokého Zilniho fecisté, nebo zpomaleného Zilniho
navratu. Pokud protéka povrchovymi zilami dlouhodobé vice krve, nez nakolik jsou uzpisobené, zily se pod tlakem
krve nepravideln€ rozsiii, zilni chlopné tak nedosahuji k sob¢, vyrazn€ se zhorSuje zilni navrat a vznika bludny
kruh.Zanéty zil se d€li na zanéty povrchovych Zil - tromboflebitidu a zanéty hlubokych Zil - flebotrombozu. Zanét
zacina v zile, poskozené mechanicky nebo chemicky za predpokladu, Ze se aktivuje koagulacni kaskada a zpomali se
krevni proud. Poskozenim endotelu piestava byt cévni sténa nesmaciva, coz aktivuje koagulacni kaskadu za ucelem
uzavieni defektu endotelu. Pro vznik trombdzy se uvadi tzv. Virchowova trias:
1. hyperkoagulace (Casto geneticky podminéna),
2. poskozeni cévni stény,
3. zpomaleni krevniho proudu (pii imobolizaci), a dnes doplnéna:

o porucha fibrinolyzy (porucha opétovného rozpusténi trombu nebo jeho rekana-
lizace) a o porucha reologickych vlastnosti krve (viskozita, tekutost).

Pokud se vytvoii krevni srazenina v hlubokych zilach, je nebezpeci jejiho odtrzeni od cévni stény. Tim se s z ni
stava embolus, ktery putuje zilnim fecistém do pravého srdce a odtud podle velikosti do plicnice nebo jejich vétvi,
kde vyvola ptiznaky plicni embolie (viz kap. 3.10.1).

3.9.1 Tromboflebitida

Definice

Zanét povrchovych 7il neboli tromboflebitida je postizeni povrchovych zil zanétem, ptipadné se vznikem trombu.
Embolizace z povrchovych zil nehrozi.

K praktickému lékafi se dostavila 47leta pacientka s bolestmi v pravé dolni koncetiné v oblasti lytka. V anamnéze uvadi
na PDK jiz nékolik let zfetelné viditelné zmény na cévnim fecisti - varixy. Pracuje jako prodavacka. Pfed tfemi dny se do lytka
uhodila. V oblasti lytka, podél viditelné varikézni zménéné Zily je zarudnuti a otok. Palpac¢né je zila tvrda a bolestiva. Lékar
diagnostikuje tromboflebitidu PDK.

Etiologie
Poskozendi zilni stény pii méstnani (varixy, bércovy vied), irazem, zevnim tlakem, i.v. aplikaci (infuze,
katetrizace, rtg kontrast, narkomani - infekce, cytostatika).

Klinicky obraz

* bolest a viditelny zarudly pruh v pribéhu zily az zatvrdlina po zanétu,

* jednostranny otok koncetiny,

» k embolizaci z povrchovych Zil dochézi vyjimeéné (jen pii postizeni Gsti v. saphena

magna do v. femoralis).

Diagnostika
K diagnostice postaci pohled a pohmat koncetiny, ptipadné je mozné provést dalsi vySetieni, viz vySetfeni zilniho
systému.
Terapie

* studené obklady,

* komprese povrchovych zil - elastické pun¢ochy nebo bandaze,
* venofarmaka (napf. Reparil, Yellon, Anavenol, Cilkanol, Glyvenol, Venoruton) - pouze zpeviiuji kolagenni



vrstvu zilni stény, ale vytvofené varixy neodstrani, mohou vSak puisobit preventivné nebo zabranit recidivam po
chirurgickém odstranéni (ptesto jsou recidivy casté), protizanétlivé 1éky (Ketazon, Hirudoid, Heparoid),

» reologika (Trental, Agapurin),
» ATB pii teploté,
» antikoagulancia (Heparin-Gel, Trombex, Lioton gel, hepariny).

Tab. 3.18 Souhrnna tabulka — Tromboflebitida

Patofyzio- Klinické Ogsetrovatelsky proces
logie priznaky Osetrovatelsk Osetiovatelska péce
y problém cil plan nemocnicni
1. poskozeni |bolest bolest odstranit omezeni po- [jen u kompli-
cévni stény  |viditelny pruh [tT T bolest hybu, podani |kaci a pii sou-
zanét (zarudnuti) zatvrdlina zamezit 1¢ka, chladné |Casné hospita-
vzniku obklady lizaci
zatvrdlina komplikaci  |aplikace proti-
zanétlivych
otok masti, ban-
daze konéetin
2. hyper- z obnovit postupné za-
koagulace sebeobsluha |sebeobsluhu  |pojovani do
i aktivita - ¢innosti
3. zpomaleni OMEZENI PO~ tinformovat  |rozhovor, pre-
krevniho hybu ventivni opat-
proudu feni
trombus

3.9.2 Flebotrombdza Definice

Zanét hlubokych Zil (HZT - hluboka Zilni trombdza) neboli flebotrombéza je vznik trombi v hlubokych Zilach,
provazeny zanétem zil (ale mize byt i bez zanétu).
Akutni komplikaci HZT jsou plicni embolizace (90 % ptipadi plicni embolie) a chronicka plicni hypertenze.

Kazuistika

Na ortopedickém oddéleni je hospitalizovan 68lety pacient po totalni endoprotéze. Je ¢tvrty den po operaci, do té doby bez
komplikaci. Odpoledne zac&al pocitovat bolesti v LDK, zvlasté pfi pokréeni nohy v koleni a pfi stisknuti lytka. Koncetina byla
teplda, lehce otekla a na klzi se objevilo mramorovani. Nemocny meél odpoledne zvySenou teplotu -37,6 °C.

Etiologie
» méstnani zilni krve v disledku imobilizace (na ldzku, syndrom turistické tfidy -
napf. 12hodinovy let v letadle),
» aktivace koagulacnich faktord Grazem, operaci (del$i nez 30 minut), porodem,
hormonalni antikoncepci,
« rizikové faktory HZT:
o vék nad 70 let, o pfedchazejici TEN nebo PE, o malignity,
o CMP, méstnava slabost srdecni, o varixy, o obezita,
o0 vrozené pii¢iny (napf. deficit antitrombinu III nebo faktoru V Leiden, které brani srazeni krve).

Klinicky obraz

1. Bolest v Iytku a chodidle:
o spontanni - pfi doslapnuti, kasli nebo flexi v kolenim kloubu (tzv. Homansovo

znameni),
o palpacni - pfi pohmatu lytka, o kruta klidova s edémem, mramorovanim a vznikem puchyti - tzv.
flegmasia

coerulea dolens, coZ je vystupiiovana hluboka flebotrombdza s ischemii zilniho
puvodu a naslednou gangrénou.



2. Otok, ekzém.
3. Kuze: napjata, bleda nebo cyandza, teplejsi (méstnani), mramorovana, nebo bez

priznakd.

Diagnostika

Zangty zil se diagnostikuji pohmatem a dale se provadi Homanstyv test, Lowenbergovo znameni, Perthestv test,

Trendelenburgliv test, sonografie, pletysmografie a flebogra-fie (viz kap. 3.1).

Terapie

* studené obklady ne¢kolikrat denné,

* komprese DK (bandéze, aj.),

* kratké lezeni pfi bolesti, jinak mobilizace (nebezpeci plicni embolie),

» antikoagulancia - heparin nebo nizkomolekularni hepariny (viz kap. 3.10.1), 3-4 dny
piekryt heparin a warfarin pfi prechodu na warfarin (4 dny trva nastup tc¢inku),

* trombolytika, antiagregancia,

* kavalni filtr, viz kap. 3.10.1.

Tab. 3.19 Flebotromboza  souhrn
Patgﬁ/zio— K! }'nické Osetrovatelsky proces
logie priznaky Osetiovatelsk Osetiovatelska péce

Y problém cil plan nemocnicni
vznik trombd |otok, ekzém, |poruchy zabranit zhor- |sledovat otok, zaervenani,
v hlubokych |napjata kiize, |periferniho  |Sujici se poruSe |cyanozu, TT, bolest

zilach, prova- |bledd, mramo- |prokrveni DK

zeny zanétem |rovana, az cya-

7il, n€ékdy bez [nodza

zanétu - — ——— -
bolest v Iytku, |bolest zmirnit az od- |[zvySena poloha kondetiny,
v chodidle stranit bolest |analgetika, hodnotit subj.

pocity pacienta, informovat
lékare

uplnou samo-
statnost v se-
beobsluze

vznik kompli- |viz pfiznaky |porucha hyb- |udrzet ¢aste¢- |zhodnotit stupeii sobéstacnos-
kaci - embolie |embolie plic |nosti a sob&- |nou sob&stac- [nosti, usporadat prostiedi ko-
stacnosti nost, pozdéji |lem lazka, podpofit psychiku

3.9.3 Chronicka zilni insuficience a ulcus cruris venosum

Definice

Chronicka zilni insuficience je onemocnéni Zilniho systému dolnich koncetin, charakterizované chronickym

meéstnadnim v zilach a zvySenim zilniho tlaku.

Ulcus cruris venosum (bércovy vied) je defekt mékkych tkani, lokalizovany na bérci, vyvolany méstnanim

7ilni krve.

Kazuistika

Na cévni ambulanci je sledovan pro chronickou Zilni insuficienci a posttromboticky syndrom pacient, 68 let. Na pravém bérci
ma povlekly defekt ve velikosti 10x5 cm. Dopplerovym vysetfenim Zil je zjisténa prlichodnost Zilniho systému s vyraznou
insuficienci chlopni. Pfi steru z rany zjisténa kontaminace Staphylococcus aureus. KonCetina je v oblasti celého pravého
bérce otekla, palpacné citliva. Nemocny udava nocni klidové bolesti. Nemocny byl pfijat k hospitalizaci, kde byl lokalné Ié€en
pomoci vihkého hojeni ran. Bylo pouZzito kryti Aguacel, které se pfi styku s exsudatem méni na pfilnavy gel, ktery kopiruje
spodinu rany. Spolu s exsudatem absorbuje i bakterie v rané, které po vytvofeni gelu uzamkne uvnitf kryti. Postupné dochazi k
vyCisténi rany, navozeni granulace a postupné epitelizaci. Po ¢tyfech tydnech je defekt prakticky zhojen, nemocny dochazi
na ambulanci na kontroly.

Fyziologicko-patologicky uvod
Nasledkem varixii a zanéti zil je Zzilni sténa trvale dilatovana a zilni chlopné jsou od sebe vzdalené, ¢imz je zhorSen
odtok zilni krve z dolni poloviny t€la, uz tak prirozené komplikovany u stojiciho ¢lovéka gravitaci.



Toxické latky ve tkanich méstnaji, vyZiva tkan¢ trpi zpocatku méné, ale postupné jsou bunky stale vice v prostiedi
s vysokou koncentraci odpadnich metabolitii a malym mnozstvim kysliku, az vznikne trofické poskozeni tkan¢ -
bércovy vied, ktery se Spatné¢ hoji. Porusenim kozniho krytu je oteviena vstupni brana infekci a vznikaji
komplikace bércového viedu:
* erysipel, neboli rize, lokalni streptokokovy zanét charakteru flegmony,
» mykodzy, plisfiova onemocnéni,
* zanéty lymfatickych cév (lymfangoitida),
* zangty zil (flebitida).
Otok navic stlacuje tepny a vznika tak ischemie, ktera jesté prohlubuje hypoxii tkani z méstnani.

Etiologie

V 75-90 % ptipadi je pti¢inou chronické Zilni insuficience tromboéza Zil, vznikla i za

nekolik let po zanétu Zil, u ostatnich piipadi jsou piicinou varixy (Zilni méstky, kiecové zily) (viz obr. 3.11 v bar.
priloze).

Klinicky obraz

V dusledku zilni hypertenze tzn. pieplnénych zil, ze kterych krev neodtéka dostate¢né rychle, vznika na konceting:
* edém, protoze tekutina unika z zil do tkani,
* hypoxie, a tim cyanéza, (erytrocyty v dusledku zpomalené cirkulace odevzdavaji ptili§ mnoho kysliku v
jednom misté a v dal$im se nedostava, je vysoka hodnota redukovaného hemoglobinu),
* méstnani odpadnich latek metabolizmu.

Na takové koncetin€ se Casto objevuji:
* drobné teckovité pigmentace, vzniklé ukladanim hemosiderinu do ktize v dtsledku stagnace krve,
* Supinkovata klize a ekzémy,
* podkozni zanéty az nekroza tkané€ - ulcus cruris neboli bércovy vied (vyviji se mnoho let) (viz obr. 3.12 v
bar. ptiloze).
Podle klinickych priznaki se chronicka Zilni insuficience déli do 3 stadii, (tab. 3.20).

Tab. 3.20 Stadia a klinické priznaky Zilni insuficience

Stadium Klinické priznaky

I. priznaky zavislé na stani, zmiriuji se pii elevaci koncetiny: pocit tihy, napéti a
bolesti v dolnich koncetinach, perimaleolarné mirny otok a rozsifené zilky, pozdéji
varikdzn€ zménéné zily

II. staly tvrdy otok, hyperpigmentace, Supinkovita kize, ekzém
L. ulcuc cruris
Diagnostika

Chronické zilni insuficince se diagnostikuje pohledem, pro zjisténi prichodnosti Zilniho systému se pouZzije
Dopplerovske ultrazvukové vysetieni, pletyzmografie, vyjimecné rtg flebografie (viz kap. 3.1).

Terapie
ReZimova opatreni: vyvarovat se dlouhého stani a sezeni, nékolikrat denné si lehnout s koncetinou zvednutou nad
aroven srdce, redukovat hmotnost.

Konzervativni lécba: kompresivni 1éCba - elastické bandaze, puncochy (v urovni kotniku svéf 20-30 mm Hg),
Farmakologicka lécba: venofarmaka, antiflogistika, reologika (Trental, Agapurin).
Terapie bércovych viedi:
* odstranéni nekrotickych ¢asti oplachy (sprchovanim) fyziologickym nebo Ringerovym roztokem, peroxidem
vodiku, hypermanganem nebo enzymovymi preparaty (Iruxol),
* okoli kryt indiferentni masti, napt. krémem Menalind,
* na povrch viedu prvni dny Sorbalgon, potom epitelovou tkan kryt Grassolindem a na granulace TenderWet a
Syspurderm (jiné Zelatinové kryty: Kaltostat, Inadine), nebo Aquacel kryti,
» komprese a venofarmaka,
* ATB pfi zanctu.
Chirurgicka lécha: je mozna jen u zilni insuficience vyvolané varixy, zatim se jedna u nas o nestandardni operaci,



napf. plastika a transplantace zilnich chlopni nebo Zilni rekonstrukce.

Tab. 3.21 Postup hojent chronickych defektii

g aze Vzhled rany ca Vhodny materidl
ojent
I. - &istici [nekr6za, spodinaje | aktivni a rychlé ¢isténi kalciumalginaty (napf. Sorbal-
povlekla, vyrazna spodiny defektu gon, Flamigel), Polyakrylat
sekrece, hluboké (napt. TenderWet)
rany enzymatické preparaty
(napf. Iruxol)
II. - gra- |rana bez znamek vytvorit vlhké prostiedi pro |hydrokoloidy (napf.
nulaéni |infekee, seceryjici  |urychlené déleni a pohyb  |Hydrocoll, Flaminal),
bunék
III. - epi- |gist4 rana s granulaci |vlhké prostfedi podporuje a |hydrogely (napi. Hydro-
telizacni urychluje epitelizaci sorb), mastné tyly, Urgotul
Tab. Chronicka zilni isuficience - souhrn
Pato- Ogsetrovatelsky proces
\fyzio- Klinické | Osetiovatel- Osetiovatelskd péce
logie priznaky sky probléem ca plan nemocnicni
méstnani |otok, bolest zmirnit  |zjistit a zhodnotit subj. po- |u dlouhotrva-
krve bolest, nebo od- |city, podani analgetik, jiné |jicich defektu,
v zilach  |pares te- stranit ulevové praktiky (poloha, |vyskytu infek-
zie bolest masaze, aplikace tepla a ce, Sifeni do
chladu, cviceni, apod.) okoli
méstnani zmény na zabranit |spravné oSetfovani, posou-
odpad. kuzi, vznik poskozeni |zeni rany, sledovani stavu,
latek defektu arozsife- |informovani nemocného.
+ ni defek- |dodrZovat zasady hygieny,
hypoxie tu kuze informovat pacienta, sledo-
i vat defekt a stav ktize v okoli
rozpad zCerve- |riziko zabranit
tkané nani, infekce vzniku
i bolest, infekce
infekce  |teplota
aktivace riziko zabranit |preventivni opatfeni - ban-
srazeni embolizace vzniku daze DK. dostatek nohvbu.
embolie |uzivani 1éku
trombus viz embolie
embolus

3.9.4 Plicni embolie, tromboembolickd nemoc

Definice

Plicni embolii (PE) se rozumi zaneseni embolu (vmetku) krevnim proudem do plicni tepny nebo jeji vétve s naslednou
poruchou hemodynamiky (vykonu srdce) a ventilace. ProtoZe nejcastéjsi plivod emboli je tromboticky, obvykle se
uziva termin tromboembolicka nemoc (TEN).

Kazuistika

Na chirurgickém oddéleni je hospitalizovana pacientka, 37 let, pocholecystektomii klasickou cestou. V anamnéze uvadi
opakované zanéty Zil a varixy. V pfedoperacni i pooperacni péci jsou dodrzovana vSechna preventivni opatfeni, pfesto po tfech
dnech po operaci najednou dochazi k zhorsSeni zdravotniho stavu. Nemocna rano vstava z Iizka a odchazi do koupelny.
Najednou v koupelné kolabuje, je dusna, objevuje se cyandza. lhned je pfivolana pomoc z JIPu. Nemocna je ihned odvezena
na JIP, kde je nasazena oxygenoterapie, antitrombo-ticka IéCba a dalSi zajistujici [é¢ba. Jsou statim provedena vySetfeni EKG
ascintigrafie plic. Je potvrzena diagndza embolie plic.

Fyziologicko-patologicky uivod



Nasledkem uzavieni plicnice nebo jejich vétvi vznikne pred mistem uzavéru hypertenze, ktera zvysSuje praci pravé
srde¢ni komory az k moznému selhani, za mistem uzaveru atelektdza (nevzdusna cast plice) s nasledkem hypoxemie,
kompenzovand tachypnoi. Zrychlené dychani maze vést az k hypokapnii (vydychani CO2 a proto snizeni pCd v
krvi) a tim k respiracni alkaldze (posun pH krve nad 7,44), provazené tetanickymi kfecemi. Predpoklada se, Ze
klinicky vyznamné jsou jen 2-5 % PE.

Etiologie

Vmetek neboli embolus miize byt:

1. trombus z hlubokych zil DK (vznikne pfi hluboké flebotromboéze - viz kap. 3.9), ktery putuje zilnim systémem
pres pravé srdce do plicnice nebo jejich vétvi (proto se onemocnéni nazyva tromboembolicka nemoc). Druhy
nejcastéj§i trombus pochazi z hlubokych panevnich zil, kde vznikne v disledku aktivace systému srazeni pii
velkych operacich nebo urazech v oblasti panve (i pii porodu); meéné castymi pricinami jsou:

kych frakturach, ortopedickych operacich, akutni pankreatitidé nebo transplantaci
kostni dfené,

. nadorové buiiky - pouze symptomaticka terapie,

4. septické emboly - u infek¢ni endokarditidy (obvyklé u narkomanti na trojcipé
chlopni),

. amniova tekutina - 1 ptipad TEN/80 000 porodi,

. cizi télesa - ulomky kanyl nebo katétri,

7. vzduch - vzduchova embolie, do zilniho systému pronikne vzduch pfi tirazu krku

nebo jako komplikace katetrizace.
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Klinicky obraz

Piiznaky se lidi podle velikosti embolu. Cim vétsi embolus, tim v&tsi plicni tepnu nebo dokonce plicnici uzavie.

Nejcastéji probiha PE asymtomaticky nebo pod obrazem kratkodobé dusnosti a tachypnoe nebo s priznaky

,chiipkového" charakteru. Plicni infarkt s typickymi pfiznaky (viz nize) se vyskytuje jen u nemocnych s chronickym

plicnim onemocnénim nebo méstnavou slabosti srdecni, protoze fyziologicka plicni cirkulace chrani plicni tkan pied

rozvojem nekrozy (plice maji dvoji krevni ob&h -anatomicky, aa. bronchiales z hrudni aorty a funkéni, aa.
pulmonales z plicnice.

Podle velikosti prekazky v plicnim fecisti se rozliSuje:

1. Masivni plicni embolie, ktera postihne vice nez 50 % plicniho fecisté, proto ptiznaky vznikaji nahle: klidova
dusnost, cyan6za, hemoptyza, zvySena naplii kr¢nich zil, tlak na hrudi, pleuralni bolest az stenokardie (klinicky
jako IM), (vzniké tzv. cor pulmonale acutum), hypotenze, synkopa, kardiogenni Sok az nahla smrt.

2. Submasivni embolizace, ktera se nazyva plieni infarkt, postihuje plicni tepny stfedni velikosti a pfiznaky
vznikaji ndhle: dusnost a tachypnoe, kasel, hemoptyza, pleuralni bolest.

3. Sukcesivni (po sobé& nasledujici, opakujici se) mikroembolizace jsou uzaveéry malych arterii. V plicnim
fecisti jsou pouze drobné prekazky, a proto se ptiznaky rozvijeji pomalu: dusnost a postupné se pridava
pravostranné srde¢ni selhani. Jednorazova mikroembolizace je bezpiiznakova.

Diagnostika

Plicni embolii diagnostikujeme:

klinicky poslechem - jsou slysitelné chriipky a akcentace II. ozvy (zesileni) nad

plicnici,

laboratorné- Astrup - uréeni hodnot krevnich plynti (bude hypoxemie a hyperkapnie),

pristrojové:

a) EKG - vyloucit IM,

b) nativni rtg hrudniku - u PE je vysoky stav branice, vypotek u atelektazy a plicni
hypertenze (méstnani pred prekazkou),

c) echokardiografie,

d) scintigrafie perfuzni a ventilacni (tzv. plicni scan) - vypadek perfuze pti zachované
ventilaci (viz kap. 3),

e) plicni angiografie - zobrazi vypadek krevniho proudu,

f) D-dimer.

Terapie
Cilem terapie je zabranit opakovani embolizace a podpofit rekanalizaci (zprichodnéni trombu), viz Terapie ICHDK.



Cilové hodnoty INR u profylaxe zilni trombozy 2,0-2,5; terapie Zilni trombdzy 2,0-3,0; antifosfolipidového syndromu

3,0-4,5.

1. Antikoagulancia brani nardstani trombu:

a) heparin (nefrakcionovany) - nejprve jednorazové (bolusova = saturacni davka)

i.v. 5-10 000 j., potom:
kontinualni infuze 1000-1500 j./hod., tzn. 30 000-40 000 j./24 hod. v délce 5 az 7 dni, infuzni pumpou nebo
injektorem.
Zpocatku kontrolovat APTT po 6 hod., pak po 24 hod. Vyjime¢né ptichdzi v ivahu Heparin forte Léciva
aplikace po 12 hod.,

b) nizkomolekularni hepariny (frakcionované) 1 mg/kg po 12 hod. s.c, tzn. 2x denné (Fragmin, Clexane,
Feaxiparine, Fluxum, Clivarin), jsou odvozené od standardniho heparinu depolymerizaci, maji delsi
biologicky polocas, a proto vydrzi déle v obéhu. Jejich aplikace s.c. je jednoduchd, nevyzaduji laboratorni
kontrolu ani zjistovani lécebné davky, jsou vhodné v gravidité a laktaci (nepronikaji pies placentami bariéru),
vyhodou je nizsi (ale mozny) vyskyt nezadoucich uc¢inkt - krvacivych komplikaci, osteoporozy a
alopecie. Maji riznou molekulovou hmotnost (velikost molekuly), takze nejsou navzajem zaménitelné
a davkovani zavisi na hmotnosti nemocného. Obvykle se aplikuji 5-6 dni, od 2. dne se zahajuje soucasné
1é¢ba peroralnimi antikoagulancii a jejich 1é¢ba se ukoncuje po dosaZzeni INR (dfive Quick) nad 2,0.

¢) kumariny (= antagonisté vit. K) jsou peroralni antikoagulancia v tabletach (Warfarin, Pelentan,
Pelentanettae), uzivaji se po heparinizaci k dlouhodobé 1é¢bée (3-6 mésicii, u masivni embolie nebo recidiv
dozivotng).

Peroralni antikoagulancia nejsou vhodna k urgentni [é¢b€, nebot’ snizuji syntézu koagulacnich faktorti v jatrech

a nemohou ovlivnit ty srazlivé faktory, které byly jiz vytvoreny. Protoze jejich ucinek nastupuje se zpozdenim, u
Warfarinu asi za 4-5 dni, u Pelentanu za 2-3 dny, musi se pfi pfechodu na lécbu peroralnimi antikoagulancii
podavani heparinu nebo nizkomolekularnich heparinu s peroralnimi antikoagulancii prekryvat pfislusny pocet dni.

o Warfarin, inicialni davka 10 mg denn¢, udrzovaci davka 3-6 mg tak, aby INR bylo 3,

o Pelentan, k dlouhodobé terapii se vétSinou pouziva nizsi davka - Pelentanettae, ale zalezi na INR.

2. Trombolytika (= fibrinolytika, rozpoustéji krevni srazeninu):

o Streptokinaza, bilkovina (! nebezpeci alergické reakce, proto je nutné ptidat 100 mg hydrokortizonu) a
neopakovat aplikaci do 6 mésicti od posledniho podani (vytvoii se proti ni protilatky, takze do 6 mésict od
posledni aplikace je net¢inna).

o Urokinaza - enzym, ktery se pouziva u pacientti, kteti béhem poslednich
6 mesica dostali streptokinazu. o Tkanovy aktivator plazminogenu (alteplasa, rt-PA) - ekonomicky

narocny,
nejlepsi, ureny k 1é€b€ masivni plicni embolie. Soucasné se podéva heparin, ze kterého se prechazi na
peroralni antikoagulancia. Je mozné provadét také lokalni trombolyzu rt-PA pfi flebotromboze katétrem
do v. poplitea, ptipadné s implantaci stentu. Nezadoucimi t€¢inky trombolytické lécby jsou krvacivé stavy. K
terapii krvacivych stavii se pouzivaji antifibrinotika - aprotinin nebo acidum aminocaproicum, koagula¢ni
faktor VIII nebo Cerstvé zmrazena plazma a doplni se krevni objem erymasou.

3. Antiagregancia brani agregaci (shlukovani) krevnich desti¢ek, a tim vzniku provizorniho bilého trombu
(Anopyrin, Ticlid, Micristin).

4. Embolektomie - metoda odstranéni embolu.

5. Kavalni filtr - do dolni duté Zily se zakotvi jemné dratky, tzv. ,,ptac¢i hnizdo -
bird’s nest, transven6zné zavedené. Provadi se pouze jako prevence recidivy PE.

Tab. 3.23 Souhrnna tabulka — Embolie plic

Patofyziolo- Klinické Osetirovatelsky proces
gie - uzdver | priznaky Osetiovatelsk Osetiovatelskd péce
Y problém a pldn nemocnicni

a) malé plicni [jednorazova: |dusnost odstranit opatieni ke Fowlerova
tepénky (mik- |bez ptiznakt dusnost snizeni az od- |poloha, oxy-
roembolizace) |sukcesivni: stranéni dus- |genoterapie,

dusnost nosti aplikace 1éka

dle ordinace




b) stiedné tachypnoe, ka- |+ nedokrveni |[zajisténi dob- |sledovat satu- |podat ordinace
velké plicni Sel, cyandza, [tkani bolest |rého prokrveni |raci kyslikem |dle 1ékate,
tepny pleurdlni bo- |nava tkani, sledovat stu- |sledovat zdra-
lest odstranéni bo- |pen bolesti, |votni stav ne-
hemoptyza lesti, zajisténi [dopomoc pfi |mocného,
zakladnich po- |zajisténi informovat
tieb nemoc-  |potieb Iékare, zajistit
ného potieby
nemocného
¢) plicnice + nahla dus- + 1 postupné zvy- [sledovat stav |zajisténi po-
nost, cyano6za, |sob&staénost  [Sovat sobé- a hodnotit stu- |tfeb nemoc-
stenokardie, |uzkost, strach |sta¢nost, peii sobéstac- |ného dle jeho
ITK z uduseni zmirnit strach |nosti sobésta¢nosti
synkopa a izkost informovat nemocného,
zajistit 1éCbu
Pfltoﬁ/ziglov- Iﬂ:lfnické OfSetrovatelsky proces
gie - uzdvér | priznaky [ Gtotovatelsk Oetiovatelski péce
J problém cil plin nemocniéni
d) kardio- [.LITK, tTF [nebezpeci udrzeni vital- |intenzivni JIP, ARO
genni Sok az fibrilace, |ndhlé smrti nich funkci péce
oligurie az
anurie 2.
nahla smrt

3.10 Ischemicka choroba dolnich koncetin

Definice
Ischemicka choroba dolnich kon¢etin je nedokrveni dolnich koncetin riizného ptivodu, nejcastéji aterosklerotického.

Vite, ze krev tece tepnou rychlosti 40 km/hod?

Kazuistika

Na internim oddéleni je hospitalizovan nemocny, 56 let, s poruchou tepenného prokrveni DK. Je dlouholety diabetik, IéCeny
inzulinem. Pfed mésicem si zacal ztéZovat na bolesti DK pfi chizi. Pro bolest se musel zastavit, bolest po chvili odeznéla a
on pokracoval v chlzi. V sou¢asné dobé se bolesti objevu;ji i v klidu a v noci. Pomaha mu svéseni dolnich koncetin z Gzka.
Na levém mali¢ku DK se objevil modrofialovy defekt. Diagnostika: chronicka ischemie DK na podkladé aterosklerézy a
pocinajici gangréna mali¢ku DK.

Fyziologicko-patologicky uivod
Srdce ¢erpa okyslicenou krev do tepen velkého obéhu s jedinym cilem, musi dotéci az do kapilarniho feciste, a tak
dopravit kyslik a ziviny vS§em buinikam. Pokud se v arterii objevi piekazka, ktera tok krve omezi nebo zcela znemozni,
k buikédm za prekazkou nebude dorucena nezbytna davka kysliku, neprobehne v nich vnitini dychéni: kyslik musi
reagovat s glukozou, glukoza se rozpadne na CO2 a H20, ze které se tak uvolni energie, potfebna pro dalsi
metabolické procesy. Pokud nebude doruc¢ena dodavka kysliku do buné€k, tzn. tkan¢ budou nedokrvené neboli
ischemické, bude se né&jakou dobu stépit glukdza bez pritomnosti kysliku (probiha anaerobni metabolizmus se
vznikem kyseliny mlécné jako meziproduktu), posléze vSak vSechny metabolické déje ustanou a buiika odumfe. Pokud
nebude piitékat tepenna krev ke tkanim, nemohou byt odplaveny ani zplodiny metabolizmu a CO2 z tkani. Tim se jesté
zhorsi podminky pro preziti bun¢k a trofika tkani vyrazné trpi.

Znamena to, ze ischemicky syndrom je zplsoben jednak nedostate¢nym zasobenim tkani okysli¢enou krvi,
jednak nedostateénym odplavovanim toxickych zplodin metabolizmu.
Etiologie
Ischemicka choroba dolnich koncetin (ICHDK) sdruzuje riizné priiny koncetinové nedokrevnosti, z 90 % se vSak



uplatiiuje aterosklerdza.

Podle rychlosti vzniku ischemie se d€li onemocnéni na:
 akutni uzavéry tepen dolnich koncetin, kdy dojde k nahlému pieruseni toku
tepenné krve a koncetina je bezprostfedné ohrozena,
* chronické uzavéry tepen (chronickd ICHDK), kdy se zhorsuje pratok krve kon

cetinou postupné, cemuz odpovida i postupny vznik pfiznaki z ischemie.

Priciny tepennych uzaveri

1. Trombus vznika u:
a) obliterujici aterosklerdzy, kde naseda na ateroskleroticky plat,
b) Burgerovy choroby (= trombangitis obliterans), zanét malych tepen a zil se

vznikem trombd, typicky pro mladé¢ kutaky,

¢) aneurysmatu s trombotickym uzaveérem.

2. Embolus, podstatné méné ¢asto, pochéazi obvykle ze srdce.

Ateroskleroticky plat samotny u:

a) obliterujici atreosklerdzy nebo

b) diabett, kdy je postizeni od velkych a stiednich tepen az po nejmensi - tzv.
diabetickd mikroangiopatie (,,diabeticka noha') Nasledkem nedokrevnosti
koncetiny se nehoji poranéni, zhorSuje se citlivost koncetiny a vznikaji nekrozy
aZ gangréna, ktera vede ke ztraté koncCetiny. Tep na vSech tepnach miize zlstat
az do amputace hmatny (je to dikaz postizeni jen nejmensich tepének), viz
diabetes mellitus.

4. Spazmus - choroby se nazyvaji vazoneurdzy:
o Raynaudova choroba - zachvatovita vazokonstrikce vyvolana chladem,
o chronicka posttraumatickd vazokonstrikce vyvolana drazdénim nervu po urazu.

Rl

Klinicky obraz

* Akutni uzavéry tepen dolnich koncetin

Akutni tepenny uzavér vznika v 80 % na podkladé tromboembolie, ve 20 % na podkladé akutni trombozy. Pod
mistem uzaveru dochazi k prudkému poklesu krevniho tlaku a nahlé ischemii, ktera se projevi prudkou bolesti -
,.Jjako Slehnuti bicem", konCetina je bleda, chladnd, bez hmatné pulzace. Bolest se stava kruta, objevuje se parestezie
nasledovana anestezii koncetiny, barva koncetiny je mramorovana, pozdéji cyanoticka, béhem nékolika dni se
objevuji trofické defekty (= ischemické nekrozy).

Diagnostika
Viz kap. 3.1.

Terapie
Do 6 hodin od zacatku ptiznaki embolektomie, po arteriografickém vySetfeni provést rekonstrukéni nebo
intervencni zakrok a doplnit farmakologickou 1é¢bou - viz niZe.

* Chronické uzavéry tepen dolnich koncetin

K posouzeni stupné chronického postizeni tepen dolnich koncetin se pouziva klasifikace ptiznakl podle Fontaina z
roku 1954, upravena do Ctyr stadii.

I. stadium: bez priznaki (asymptomatické stadium), nebo ma nemocny pocity chladu v prstech a parestézie v
plosce nohy a prstech, které byvaji ptitomny nékolik let pred stadiem klaudikaci, u Burgerovy choroby se objevuji
migrujici tromboflebitidy.

I1. stadium: klaudikaéni* bolesti, tzn. kieSe svalstva dolnich kongetin, ,jako kdyz se pes zakousne do Iytka", po
namaze (pii chiizi), které v klidu odezni. Nemocny pii chtizi odleh¢uje koncetinu nebo se zastavuje, kulha (ptame
se na klaudikac¢ni interval-vzdalenost, kterou ujde bez bolesti). Déli se na:
* stadium Ha - kdy klaudikac¢ni interval je dels§i nez 200 m,
« stadium lib - kdy je kratsi nez 200 m. V ramci lib. je vycClenéna jeste skupina ne
mocnych s velmi kratkym intervalem pod 50 m.
Klaudikacni bolesti vznikaji nedostate¢nym prokrvenim namahanych svali dolnich koncetin a jsou analogickou
obdobou stenokardie, ischemické bolesti srdce. Bolest je vyvolana nahromadénim kyseliny mlééné, vznikajici v
disledku anerobniho metabo-lizmu glukozy (stejny princip svalovych bolesti jako vznika po namahavém cviceni u



zdravého Cloveéka, kdy svaly pracuji na kyslikovy dluh).

IIL stadium: klidové bolesti, Casto neztisitelné, piichazejici i v noci, zpoCatku pomaha nemocnému svéseni
koncetiny z postele (tim se zlepsi prokrveni koncetiny), pokud trva klidova bolest déle nez dva tydny, jedna se
o tzv. kritickou ischemii nohy (z celkového poctu ICHDK do tohoto stadia dospéje jen 10 % nemocnych).

v

nemocnému ve II. stadiu nékdo Slapne na nohu), pozdéji gangrény (obr. 3.13 viz bar. piiloha). Vznik gangrény
uspisi zanétlivé kozni afekce, napt. meziprstni mykozy, otlaky, nesetrné pedikérské zasahy nebo oteviend poranéni
(diabetik by nemél chodit bos), ktera casto prechazi ve vlekly hnisavy zanét. Zanétlivy edém jesté zhorsuje utlakem
cév jiz tak nedostatecné prokrveni a podporuje vznik nekrézy. Pivodnim loziskem gangrény byva Casto pata,
prsty nebo meziprsti (klést diiraz na hygienu a polohovani). Hnisava sekrece na bazi gangrény ma tendenci rychle
pronikat podél avaskularnich (bezcévnych) tkani, jako jsou Slachy nebo aponeurdzy. Proto ¢astou komplikaci
gangrény byva flegmodna, ptipadné nasledna sepse.

Diagnostika

Viz kap. 3.1.

Terapie

I. stadium

RezZimova opatieni: zdakaz kouteni, kondi¢ni cviceni, chlize, teplé koupele nohou.

4 claudius - lat. kulhavy; claudicatio, /at. kulham

Farmakologicka lécba:
* antiagregancia:
o salicylaty - 125-250 mg denné (Acylpyrin tbl., Anopyrin tbl., Aspirin tbl.), o ostatni - Ticlid 1-2 tbl. denné¢,
Curantyl tbl., inj. i.v., Anturan drg., Ibustrin tbl., inj. i.v.
* reologika: snizuji viskozitu krve, hladinu fibrinogenu a agregaci trombocyti:
o derivaty xantinu (Trental tbl., drg., inj. a Agapurin drg., tbl., inj.), o dextran.
Rehabilitace: podle vyse postizeni nemocny provadi diepy (aorto-iliacké postizeni), vystupy na Spicky (femoro-
poplitedlni postizeni) dorzalni a plantarni flexe nohou a prsti v horizontalni poloze (nizsi postizeni), rychlost 40
cvikll za minutu az do ischemické bolesti, 2 az 3 minuty pauza, pak 3x opakovat, za den cvicit 3x.

II. stadium

stejné jako L. stadium.

Farmakologicka lécba:

Vazodilatancia: Peviton drg., Neopeviton inj., Xanidil inj., Oxyphillin tbl., inj., Ersi-lan gtt., Divascol tbl., inj.,
Enelbin tbl., inj. (dlouhodobé infuze), (75 % nemocnych se stabilizuje v tomto stadiu, pokud piestanou koufit), lib
s klaudikacnim intervalem pod 50 m - vazodilata¢ni infuze: 500 ml 5% gluk6zy nebo fyziologického roztoku s
10-20 ml 1% Mesocainu nebo jiného anestetika + vzdy Trental 100-200 mg + vazodilatans (Neopeviton, nebo
Xanidil, nebo Divascol nebo Enelbin), pfip. Alpros-tan. Mize se pridat 5000 j. Heparinu, vzdy se ptipravi infuze
pouze ze 2-3 latek, dilezita pomala aplikace 2-4 hod., nemocny se musi pfikryt, aby byl v teple, infuze podavat 2x
denné.

Prostaglandiny: Alprostan inj., vzhledem k vysoké cen¢ jen u kritické koncetinové ischemie v né¢kolikahodinové
infuzi 28 dni, mozno také intraarterialné.

Antikoagulancia:
* parenteraln¢ - hepariny (Heparin Lé¢iva, Heparin retard Léc¢iva, Calciparine), nizkomolekularni hepariny
(Fragmin, Fraxiparine) a antitrombin III,
* peroralné - Pelentan (nastup u¢inku za 2 dny), Pelentanettae, Warfarin (nastup a¢inku za 4-5 dnt).

Trombolytika: rozpousti trombus, aplikace i.v. do periferni zily (systémova, tzv. neselektivni trombolyza) nebo
katétrem piimo do trombu, (lokalni, tzv. selektivni trombolyza),
* streptokinaza (Awelysin, Kabikase, Streptase, vSe inj.):
a) systémova trombolyza - 30minutova rychla infuze, streptokinaza s hydrokorti-zonem (prevence alergické
reakce, protoZe streptokinaza je cizoroda bilkovina, ktera alergizuje a indukuje tvorbu protilatek, proto ji



nelze 6 mésich po predS Doba nastupu ucinku je dilezita z toho diivodu, Ze pii prfechodu z heparinu na peroralni
antikoagulancia musi podavani piekryvat piislusny pocet dni (u Pelentanu 2 dny, u War-farinu 4—5 dnti). Po
predchozim podani opakovan¢ pouZit - byla by nei¢inna) a pokracovat 1-3 dny kontinualni infuzi,

b) lokalni trombolyza - (mnohem mensi spotieba).

» urokinaza (Ukidan, inj. sic): neindukuje tvorbu protilatek, vyskytuje se v organizmu fyziologicky, vyssi cena,
proto jedinou indikaci je nemoznost podani streptokinazy v kratkodobé infuzi, pak udrzovaci davka, alteplaza,
rekombinantni tkanovy aktivator plazminogenu: rt-PA (Actilyse 20 mg, 50 mg inj. sic), vyskytuje se v
organizmu fyziologicky, nealergizuje, vhodny k lokalni aplikaci.

Kontraindikace antiagregancii, antikoagulancii a trombolytik jsou krvacivé stavy a aktivni viedova choroba.

III. + IV. stadium

Chirurgicka terapie doplnéna konzervativni 1écbou (viz vyse), pomala chtize do 2 km/hod.
* interven¢ni vykony:

o PTA - perkutanni transluminarni angioplastika, idedlni uzavéry do 3 cm, mozné az do 10 cm. Druhy PTA:
balénkova, laserova, rotablacni, mize se kombinovat se sprejovou trombolyzou, kdy se pod tlakem vsttikuje
specidlnim katétrem s otvlirky po stranach 5000 j. urokinazy v 0,2 ml roztoku a soucasné¢ se provadi PTA -
dilatace cévy balonkem. K zabranéni restendzy se zavadi stenty (kovové sitky, které vyztuzi sténu cévy),

o trombektomie a embolektomie Fogartyho baldnkovym katétrem, zavadi se ze vzdaleného mista,

o desobliterace tepny neboli endarterektomie, incize tepny v misté trombu a odstranéni trombu spolecné s
intimou cévni stény,

* rekonstruk¢ni operace: bypass - pfemosténi uzavéru tepny podle nalezu z arteriografie, nejcastéji se provadi
bypass aortofemoralni, ilico-femoralni, femoropoplitealni a femorokruralni,
* cévni nahrada nebo cévni plastika (rozsifeni zizeného mista cévy zaplatou).
Tab. 3.24 ICHDK- souhrn

Patofyziolo- Klinické Ogsetrovatelsky proces
gie ischemie priznaky —
Osetrovatelsk Ogsetrovatelska péce
vy problém - - —
cil plan nemocnicni
koncetina: 1. |studené konce- |zamezit vzni- |sledovat zmé- [podat ordino-
chladna, tiny, nehojici |ku komplika- |ny na DK, vané léky (nej-
stendza arterie bleda, ' se defekty, bo- |ci, omezit az spravn€ oSet- | Castéji vazo-
parestezie 2. |lest odstranit bo- |Fovat defekty, |dilatancia),
klaudikace 3. |poruchy span- |lest, klidny prevence pravidelné
klidové no¢ni |ku, sniZzena spanek vzniku de- oSetfeni de-
ischemie bolesti vykonnost fekta fektd, udrzovat
DK v teple,
prevence
poranéni
uzaver 4. klidova 4-sobésta¢-  |zvySeni péce o defek- |zapojeni se do
bolest nost, nepo-  |sobé&stacnosti |ty, zajisténi  |péce o konce-
hodli, strach kompenzac- [tiny, nacvik
nich pomicek |pouzivani po-
mucek
nekrdza neboli dostatek dodrzovani  |rozhovor, mo-
informaci 1é¢by a pre-  [tivace, pozbu-
vence zeni
gangréna, Cerna barva, |nedodrzovani |dostatek infor- |informovat snazit se o za-
sepse amputace lécebného maci o moz- [nemocného o |pojeni nemoc-
rezimu nych nasled- |dodrzovani |ného do pre-
cich a prevenci |zdsad 1éCeb- |vence a 1écby
ného rezimu a
oSetfovani DK




3.11 Kontrolni test

1

10.

11

12.

Fyziologicka hodnota krevniho tlaku u dospélého je:
a) 130/75
b) 110/50
c) 150/90

. Holterovske monitorovani znamenda:

a) zaznam srdce pomoci ultrazvuku
b) zdznam EKG za 24 hodin
c) graficky zaznam srde¢nich ozev

. Koncetinova zemnici elektroda pii snimdani EKG se priklada:

a) na levou dolni koncetinu
b) na pravou dolni koncetinu
¢) na levou horni koncetinu

Ergometrieje vySetiovaci metoda, kterd:

a) umoziuje sledovat vliv zatéze na krevni ob¢h

b) umoznuje zmetit vykon svalové prace srdce

¢) mefi vhodnost pracovniho postoje pii vykonu ¢innosti

. V pFipravé pacienta pi'ed koronarografiije nutné:

a) oholit tfisla, pacient je nala¢no, poda se Dithiaden

b) pacient je nalacno, podé se Dithiaden, provede se vysetfeni na sedimentaci

c) oholit tiisla, pacient je nala¢no, podepisuje informovany souhlas, poda se
Dithiaden, provedou se krevni odbéry

Po provedené koronarografiije pacient:

a) 24 hod. upoutany na lizko, ma ptilozen tlakovy obvaz a na 6-8 hod. vak
s piskem

b) 12 hod. upoutany na lizko, ma ptilozen tlakovy obvaz a na 4-6 hod. vak
s piskem

¢) 24 hod. upoutany na Itizko, ma prilozen tlakovy obvaz a na 2 hod. vak s piskem

. Mezi kardiospecifické enzymy rFadime:

a) kreatinkinazu (CK), leukocyty, laktatdehydrogenazu (LDH)

b) kreatinkinazu (CK), laktatdehydrogenazu (LDH), aspartat-aminotransferazu
(AST)

c¢) kreatinkinazu (CK), laktatdehydrogenazu (LDH), myoglobin

Kreatinkindza CK-MB oznacuje:

a) isoenzym svalové frakce

b) isoenzym srdecni frakce

¢) isoenzym mozkové frakce

INR je oznaceni pro:

a) protrombinovy ¢as

b) aktivovany parcialni cas

c) Cas srazeni krve

DSA je oznacent pro:

a) angiografii arterii

b) flebografii

c) digitalni scintigrafii
Vysetieni D-dimer (DD) se pouZivd k vySetieni:
a) zanétu srdecniho svalu

b) vzniku trombozy

¢) poruch metabolizmu
Esencialni hypertenze znamend:

a) hypertenze vznikla na podkladé onemocnéni ledvin
b) hypertenze vznikla z neznamych p#icin (primarni)



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21

22.

23.

24.

¢) hypertenze vznikla na podkladé t€hotenstvi
Hypertenze se léci:

a) diuretiky, inhibitory ACE, betablokatory, antibiotiky
b) diuretiky, inhibitory ACE, betablokatory, alfablokatory
c¢) diuretiky, vazodilatancii, analgetiky, inhibitory ACE

Mezi preventivni opatreni hypertenze patii:

a) zakaz koufeni, nestresovat se, snizeni télesné hmotnosti, omezeni soleni
b) dostatek pohybu, zékaz koufeni, omezeni alkoholu, kofeinu a stresu

c) dostatek vyzivy, zakaz koufeni, méalo pohybu, omezeni soleni

Treti stupen arterosklerozy se nazyva:

a) ateromovy vied

b) fibrozni plat

¢) lipidovy prouzek

Koureni je nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem, které:

a) poskozuje endotel, zvysuje srazlivost krve, vyvolava vazokonstrikci

b) poskozuje endotel, vyvolava vazodilataci, snizuje srazlivost krve

c) poskozuje endotel, zvySuje srazlivost krve a piisobi ttlum tvorby ¢ervenych
krvinek

Betablokatory zpiisobuji:

a) zvyseni tepové frekvence, zvySeni metabolizmu

b) snizeni tepové frekvence a pokles krevniho tlaku

¢) sniZeni tepové frekvence a zvySeni krevniho tlaku

Pricinou stenokardie je:

a) uzkost

b) dlouhodoba nedokrevnost myokardu
c¢) kratkodoba nedokrevnost myokardu

Intramuralni infarkt myokardu postihuje:

a) celou Sifku srde¢ni stény

b) postihuje jen ¢ast stény srdce (oznacovany jako non Q infarkt)

¢) postihuje levou predsin

Pri akutnim levostranném selhani srdce se vyskytuji tyto priznaky:

a) snizena diuréza, otoky dolnich koncetin, unava svalil

b) asthma cardiale, otoky dolnich koncetin, bradykardie

c) plicni edém, respiracni acidoza, periferni vazokonstrikce, zvyseni TK

Hluboka zilni tromboza (flebotromboza) miize zpisobit:

a) plicni embolii

b) infarkt myokardu

c) iktus

Bandaz dolnich koncetin se provadi:

a) pripoloze vsede se svésenymi koncetinami, obinadlem Sirokym 6 cm, nejvetsi
tah je pies lytko

b) pfi poloze vleze se zvySenymi koncetinami, nejvetsi tah je v misté poskozeni
Zily

¢) pfi poloze vleze, kdy jsou koncetiny ve vodorovné nebo ve zvySené poloze, kratkotaznym obinadlem
Sirokym 8-10 c¢cm, nejvétsi tlak je pres nart a kotnik

Vazodilatacni infuze se poddva:

a) pomalu (asi 30 kapek za min), pacient lezi v [izku v teple, po aplikaci zlistava
v lizku asi 1-2 hodiny

b) rychle (asi 120 kapek za min), pacient nemusi ziistavat v lizku, ani neni nutné
teplo

¢) nezalezi na rychlosti podéani, ani na teplot€ prostiedi

Mezi antikoagulantia patii:

a) kumariny, nizkomolekularni hepariny, alfablokatory

b) nizkomolekularni hepariny, antiflogistika, heparin
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¢) heparin, kumariny, nizkomolekularni hepariny

U¢éinnd hodnota INR p¥i terapii fflni trombézy je:
a) 1,5-2

b) 2-3

c) 3-4



