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ABSTRAKT

Hlavnim tématem diplomové prace je problematika akutniho infarktu myokardu
oSetfen¢ho koronarni intervenci s implantaci koronarniho stentu.

Préace je rozdélena do dvou zakladnich ¢asti. Prvni, teoreticka Cast, popisuje soucasné
znalosti o onemocnéni, anatomii a fyziologii kardiovaskularniho systému, definici
infarktu myokardu, rizikové faktory aterosklerdzy, které maji vztah ke vzniku akutnich
manifestaci onemocnéni. Dale se zabyva etiologii a patofyziologii, rozdélenim,
klinickym pribéhem, diagnostikou, moznostmi 1écby a komplikacemi, které se mtizou
vyskytnout. Pfedstavuji i interven¢ni kardiologii jako vyznamnou a nezastupitelnou
metodu v 1é¢bé akutniho infarktu myokardu.

V empirické ¢asti jsem pouzila Sest pfipadovych studii pacientli hospitalizovanych na
Koronarni jednotce ve FNKV (Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady) Praha.
Porovnavam zakladni postupy oSetfovatelské péce o pacienty po intervencnim vykonu,
kteti vyzaduji umé€lou plicni ventilaci s pacienty, u kterych tato podpora nebyla nutna.
Zaméfila jsem se na nejkriti¢téj$i oblast pée o pacienta v prvnich 24 hodinach.

Pracovala jsem formou zpétné analyzy dat.

Kli¢ova slova: akutni infarkt myokardu, koronarni stent, perkutanni translumindlni

koronarni intervence, oSetiovatelska péce



ABSRACT

Main subject of this theses is acute myocardial infarction treated by percutaneous
transluminal coronary intervention with implantation of stent.

The diploma paper is divided into two parts. First part, theoretical, describes present
knowledge of the disease, anatomy and physiology of cardiovascular system, definition
of myocardial infarction and risk factor of atherosclerosis. The atherosclerosis is the
main cause of myocardial infarction.

The theses is about the etiology and pathophysiology, clinical manifestation, diagnostic,
possibilities of treatment and complications of myocardial infarction. It also presents
invasive cardiology which is important and irreplaceable method of treating the acute
myocardial infarction.

In empiric part were used six cases of patients from intensive coronary care unit
Kralovské Vinohrady Hospital in Prague. The theses has to compare the basic advance
of nursing care of patients after the coronary intervention with or without the arteficial
pulmonary ventilation. I focused on the first, most critical 24 hours. A feed-back data

analysis was used in this theses.

Key words: Acute myocardial infarction, coronary stent, percutaneous transluminal

coronary intervention, nursing care
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UVOoD

Srdci se prisuzuji emoce jako je laska i nendvist, symbolizuje zamilovanost a jsou mu
prikladany povahové vlastnosti ¢lov€ka. Srdce ale nema schopnost milovat a nenavidét,
ale piesto je povazovano za motor, bez kterého nelze Zit'

Kardiovaskularni choroby jsou stale jednou z nejcastéjSich pti¢in mortality a morbidity
v populaci. Za rok 2007 trpélo nemoci obéhové soustavy 173 946 muzti a 161 171 Zen.
Dispenzarizovanych pacientli s akutnim infarktem myokardu bylo 86 639, zemielo 52
464. Lidé se vice boji rakoviny, av§ak na ni neumird ro¢né tolik lidi jako na nemoci
srdce a cév.’

V poslednich letech dochazi srozvojem modernich technologii k pokroku v lécbé
akutniho infarktu myokardu a na pacienta to ma dopad zdravotni, ekonomicky, socidlni
1 psychicky.

Pro mou préci sestry v intenzivni kardiologické péci je dilezité si uvédomit odli§nosti
v poskytovani péce konkrétnim pacientiim. Podobné jako v mediciné je uplatiovana
strategie terapie Sité na miru, tzv. tayloring, 1 moderni oSetiovatelstvi aplikuje tuto
metodu ,,pratelskou’ k potfebam pacienta.

Rozhodla jsem se porovnat zakladni algoritmy oSetfovatelské péce o pacienty po PCI
s implantaci koronarniho stentu, kteii po vykonu vyzaduji z ditvodu selhéni vitalnich
funkci podporu UPV s pacienty, u kterych tato podpora nebyla nutna. Pro ucely této
prace jsem pouzila metody sekundarni analyzy dat u Sesti pacientli hospitalizovanych na
Koronarni jednotce FNKV Praha.

Jednotlivé oSetfovatelské tkony, které sestra provadi, vychazi z aktualniho stavu
pacienta a jeho potieb. Infarkt myokardu je natolik zavazné a Zivot ohrozujici
onemocnéni, Ze u fady pacientl je nutno vyuzit podpory UPV. Rozdil ve specifické péci
o pacienta po PCI se stentem na UPV a spontanné ventilujicim spociva nejen
v narocnosti oSetfovatelskych vykont, ale i v Gsili o zachovani funk¢nosti stentu. To se
docili pravidelnim uzivanim antiagregacni 1éCby, které je vSak u pacienti na UPV

spojeno s nékterymi uskalimi, a dodrZovanim pravidel sekundéarni prevence.

"' SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jifi. Jak dobre Zit s nemocnym srdcem. 2007. s. 13
2 Www.uzis.cz [online]. 2007 [cit. 2009-03-11].



I TEORETICKA CAST
1 ANATOMIE A FYZIOLOGIE KARDIOVASKULARNI

SOUSTAVY
1.1 ANATOMIE SRDECNICH ODDILU

Srdce je duty svalovy organ tvoieny Ctyimi oddily a je ulozeny v mediastinu. Srdecni
hrot se orientuje k hrudni sténé dopfedu doleva a doli k 5. mezizebii v oblasti levé
medioklavikularni ¢ary, srde¢ni baze sméfuje dozadu a doprava.

Srdce se déli na pravostranné a levostranné srde¢ni oddily. Pravostranné oddily pumpuyji
krev do malého (plicniho) ob&hu, levostranné vypuzuji krev do velkého (systémového)
ob¢hu.

Prava sin

Horni a dolni duta Zzila ptivadéji krev do pravé sin€, odkud krevni proud sméruje pres
trikuspidalni chlopen do pravé komory. Mezisifiové septum rozdéluje ob¢ sin€ a tvori
zadni sténu pravé sin€. Ve spodni ¢asti mezisinového septa je zeslabeni prekazky tvoftici
ovalnou prohluben (fossa ovalis). Je to uzavieny ovalny otvor (foramen ovale) srdce
lidského plodu, ktery umoziiuje prutok krve zdutych zil do levé siné behem
nitrodélozniho zivota plodu.

Mezi fossa ovalis a septalnim septem trojcipé chlopné¢ Usti koronarni sinus odvadéjici
zilni krev ze srdce do pravé predsing.

Prava komora

Prava komora je orientovana do frontalni roviny vlevo od pravé siné€. Jde o tenkosténny
oddil tvofici prevaznou cast srdce. Svalovina pravé komory je Clenitd — tvofena
svalovymi trdmci (trabeculae carneae). Jeden z téchto tramcii prfechazi z mezikomorové
piekazky na pfedni sténu pravé komory (trabecula septomarginalis) a zahrnuje ¢ést
ptevodniho systému — pravého Tawarova raménka.

Trikuspidalni chlopen fidi tok krve v pravém atrioventrikularnim usti. Cipy chlopné
jsou uchyceny na vazivovém prstenci atrioventrikularniho usti. Volné okraje cipt jsou
spojeny Slasinkami s papilarnimi svaly, které reguluji pohyb cipti chlopné¢ béhem
srdecni aktivity.

Leva sin

Leva sin je vzadu a vlevo od mezisifiové prepazky a lezi na zadnim povrchu srdce. Malé
jazyckovité ousko (auricula) sméfuje od horniho okraje a pokracuje doptfedu a doleva

nad sifiokomorovy zlabek. Ctyfi plicni Zily usti do levé siné jedna nad druhou na kazdé



strané. VéEtSina dutiny levé siné je jednosténnd a krev, kterd vtéka do levé sin€ z plicnich
zil, mifi pfes mitralni Gsti do levé komory.

Leva komora

Stény levé komory jsou nejméné tiikrat siln€js$i nez stény komory pravé. Dva papilarni
svaly mitralni chlopné vystupuji do dutiny levé komory a z jejich vrcholii se rozbihaji
$laginky ke dvéma cipiim mitralni chlopng.’

1. 2 KORONARNI CIRKULACE

Zasobeni srdecni stény zajiStuji korondrni artérie, které odstupuji z aorty po jejim
vystupu z levé komory. Naroky myokardu na potiebu okysli¢ené krve jsou tak vysoké,
7¢ asi 10% minutového objemu protékd vénéitymi tepnami.’ Bazalni (klidovy)
koronarni priitok dodava srdci 80-100 ml krve za minutu na 100 g myokardu.’

Prokrveni myokardu zajist'uji koronarni arterie. Srdce ma dvé koronarni arterie, pravou
a levou (a. coronaria dextra et a. coronaria sinistra), které postupuji zpocatku po
povrchu srdce v mélkych zarezech, obklopeny tukem, poté se jejich vétvé zanotuji do
srdecni stény. Mezi a. coronaria dextra a a. coronaria sinistra jsou spojky —
arterioarterialni anastomodzy. Pii akutnim uzévéru koronarni tepny nemaji vyznam a
dojde k nekr6ze myokardu. Pomaly uzavér vSak zplsobuje jejich rozsifeni asi na 1 mm
v pruméru. Podobné spojky jsou i mezi korondrnimi tepnami a tepnami perikardu, plic a
hrudni stény.°

A. coronaria dextra (ACD) zasobuje pravou piedsiii, sinoatrialni uzel, vétsi Cast pravé
komory, zadni ¢ast mezikomorové piekazky a pfilehlou diafragmatickou cast levé
komory srde¢ni. A. coronaria sinistra se déli na ramus interventricularis anterior (RIA) a
ramus circumflexus (RC). RIA pfivadi tepennou krev po prfedni ¢ast mezikomorové
piepazky, anteroseptalni a anteroapikalni segment levé komory, atrioventrikularni uzel a
prostiednictvim svych vétvi i1 pro anterolateralni oblast levé komory. Ramus
circumflexus (RC) zasobuje posterobazalni a posterolateralni sténu a prostfednictvim

svych marginalnich vétvi i bo¢nou a spodni sténu levé komory.”

> KOLAR, Jiti, a kol. Kardiologie: pro sestry intenzivni péce a studenty mediciny. 2003. s. 24-26.

* SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. OSetiovatelskd péce u
pacientil s infarktem myokardu, s. 145.

> STEJFA, Milos, a kol. Kardiologie. 2007.s. 11.

% SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetrovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péce u
pacientil s infarktem myokardu, s. 145.

7 VANEK, Ivan. Kardiovaskuldrni chirurgie. 2002. Ischemické choroba srdeéni, s. 69-70.

10



Zilni krev je ze srdce odvadéna zilami, které se spojuji v sinus coronarius, jenZ tsti do

pravé predsing.®

Pratok krve koronarnimi tepnami je pomérné¢ mohutny, protoze musi zajistit dostatek

kysliku pro myokard — v klidu dosahuje asi 250ml/min. Pfi maximalni télesné zatézi se

zvySuje zhruba na 1250 ml/min. Rozdil mezi maximalnim a klidovym pritokem

v koronarnim fe¢isti se nazyva koronarni rezerva.’

1. 3 MECHANIKA MYOKARDU

Nejdilezitéjsim fyzikalnim profilem myokardu je sila kontrakce a rychlost zkraceni

svalového vldkna. Urcuji tepovy objem - objem krve vypuzeny v systole srdecni

komorou. Sila a rychlost kontrakce zavisi na tfech hlavnich faktorech:

— preload — ptedtizeni, zaté€z, kterd napina relaxované svalové vlakno a urcuje jeho
diastolickou délku

— afterload — dotizeni, z4téz, kterou musi prekonat kontrahujici se myokard

— kontraktilita — inotropni stav, odrazi Groveti interakce aktinu a myozinu'

1.4 VYZNAM CHLOPNI PRO MECHANICKOU CINNOST SRDCE

Elektrické déje v srdei startuji jeho mechanickou ¢innost. Vzruch se prostiednictvim

kalciovych ionti pfevadi v kontrakci myokardidlniho vldkna. Pokud ale ma pravidelné

stiidani kontrakce a relaxace zajistit pfeCerpani krve z Zilniho do tepenného systému,

musi spravné fungovat srde¢ni chlopné.

Chlopné jsou v srdci umistnény ve vstupu do komor a ve vystupu z komor. Jsou to

tenké ohebné vazivoveé platy pokryté endotelem a ulozené ve vazivovém skeletu srdce.

Atrioventrikularni chlopné brani navratu krve do piedsini béhem systoly komor,

semilundrni chlopné zabranuji navratu krve z velkych tepen do komor pii diastole.

Otevirani a wuzavirani chlopni se dé&e piedev§im pasivné tlakovymi zménami

v srde¢nich dutinach a velkych cévach. Pohyb chlopni ovliviiuje cerpaci praci

myokardu a tim zabezpecuje jednosmérny proud krve srde¢nimi dutinami.

1. 5 FAZE SRDECNIHO CYKLU

V systole i1 diastole se jednotlivé fize meéni podle tlakovych a objemovych zmén

v komorach srdce. Bud’ se méni tlak bez zmény objemu, nebo se naopak méni objem

komor pfi relativné malé zméné tlaku.

¥ SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetrovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péce u
pacientil s infarktem myokardu, s. 145.

 KITTNAR, Otomar. Narys fyziologie ¢lovéka: Fyziologie kardiovaskuldrni soustavy. 2004. s. 99.
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Dv¢ faze systoly:

— faze izovolumické kontrakce - v komorach se zvySuje tlak a objem se neméni

— ejekéni faze (vypuzovaci) - tlak v komorach je pomémné staly a jejich objem se
zmensuje

Dv¢ faze diastoly:

— faze izovolumické relaxace — nitrokomorovy tlak klesé a objem zlistava stejny

— plnici faze — objem komor roste bez zmény tlaku v komorach"!

1. 6 PREVODNI SOUSTAVA SRDCE

Srdce mé vlastni pfevodovou soustavu, kterd zacind sinusovym uzlem umistnénym

v pravé sini. Automaticky vydava signal, ktery se Siii po levé a pravé sini. Siné se

stahuji a vypuzuji krev do levé a pravé komory. Signal se potom soustieduje do

atrioventrikularniho uzlu, z kterého se $ifi drahami (Histiv svazek, Tawarova raménka,

Purkynova vldkna) po levé a pravé komote s vyslednym stazenim komor a vypuzenim

krve z levé komory do aorty a z pravé komory do plicnice. Cely d¢j trva setiny sekund a

neustale se opakuje. Sinusovy uzel vydava impulzy u zdravého Clovéka primérné 60-

80krat/minutu.'?

2 INFARKT MYOKARDU

Infarkt myokardu (IM) je charakterizovan nekrézou ¢asti myokardu, ktera vznikla na
zéklad¢ poruchy koronarni perfuze. Patii mezi akutni formy ischemické choroby
srdce.

Podle patofyziologické definice se za IM poklada akutni loziskova ischemicka nekroza
srdecniho svalu vznikla na podkladé nahlého uzavéru ¢i progresivniho ztzeni korondrni
tepny zasobujici ptislusnou oblast. Ve vice nez 95% je pficinou ateroskler6za s rupturou
intimy a trombdzou v misté platu.'* Nésleduje agregace trombocyti, tvorba trombu a

nahla okluze koronarni tepny."” V ojedin&lych piipadech mize mit infarkt jiny pivod

" HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 22.

" KITTNAR, Otomar. Nérys fyziologie clovéka: Fyziologie kardiovaskuldrni soustavy. 2004. s. 68-69.

12 SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jifi. Jak dobfe Zit s nemocnym srdcem. 2007. s. 15-16.

" KLENER, Pavel, a kol. Vnitini lékarstvi. 1999. Kardiologie, s. 164.

4 SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 13

'S WIDIMSKY, Jifi. Farmakoterapie ischemické choroby srdecni. 1997. Trombolyticka 1é&ba akutniho
infarktu myokardu, s. 23.
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(spasmy, arteriitidy, embolie do véngitych tepen.'® Ateroskleroza je chronické

onemocnéni intimy s tvorbou aterosklerotickych 1ézi, které vznikaji jako odpoveéd

intimy a medie na jeji poSkozeni. Existuji rizné formy aterosklerdézy v zavislosti na

jejich anatomické lokalité, véku, genetické predispozici, fyziologickém stavu

nemocného, ale také v zavislosti na rizikovych faktorech, kterym je pacient vystaven.

V okamziku pokroceni aterosklerotického procesu vznikd ischémie nebo nekrdza

myokardu.'”’

V zévislosti na rozsahu a lokalizaci poskozeni je nemocny ohrozen trvalym funkénim

deficitem nebo smrti."®

Ischémie se projevuje, prevazi-li naroky na dodavku kysliku aktualni moznost perfuze

myokardu. ZvysSena spotieba kysliku mtze byt vyvolana fyzickou namahou, vzestupem

systolického tlaku, zvySenim plnéni levé komory ¢i tachykardii. Snizeni koronarni

perfuze je u organickych sten6z korondrnich tepen, konstrikce v misté¢ organické

stendzy & spazmu vénéité tepny bez pritomnosti stendzy.'’

Uzavér nékteré z koronarnich arterii nebo jejich vétvi vyvola akutni ischemii myokardu,

po které se za 40 minut objevuje nekroza. Za akutni je povazovan infarkt do 24 hodin

od svého vzniku. Nejcastéji byva postizena leva srde¢ni komora.

Velikost nekrozy zavisi na:

— velikosti uzaviené tepny (¢im vétsi tepna je nepriichodnd, tim rozsahlejsi nekroza)

— dobé¢ trvani uzavéru (na rychlosti rekanalizace nebo trombolyzy)

— fyzické zatézi v dobé¢ infarktu (¢im vyssi zatéz, tim vyssi metabolické naroky srdce a
vEtsi nekrdza)

— poctu kolateral

Dusledky nekrozy zéavisi na jeji velikosti:

1. postizeni < 20% myokardu se vyznamnéji neprojevi

2. postiZzeni 20-40% myokardu se projevi akutnim selhdnim srdce

3. postizeni > 40% myokardu nekrézou vede ke vzniku kardiogenniho $oku®

' SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 13

7 GWOZDZIEWICZ, Marek. Arteridlni revaskularizace myokardu. 2007. s. 15.

18 ADAMS, B., HAROLD, C. E. Sestra a akutni stavy od A do Z. 1999. Infarkt myokardu, s. 219.

' KLENER, Pavel, a kol. Vnitini lékarstvi. 1999. Kardiologie, s. 154.

* SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péde u

pacientt s infarktem myokardu, s. 145-146.
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2.1 EPIDEMIOLOGIE INFARKTU MYOKARDU

Vyvoj IM je pifimo imérny prevalenci hlavnich rizikovych faktor ICHS. Vyskytuje se

u muzi asi pétkrat castéji nez u zen. Po menopauze incidence onemocnéni u zen stoupa,

nedosahuje viak ihned incidence u muzii. Vyskyt také stoupa s vékem.?'

2.2 RIZIKOVE FAKTORY ATEROSKLEROZY

Jde o charakteristiky, které maji vztah ke vzniku akutnich manifestaci choroby bé¢hem

urCité Casové etapy. Zahrnuji faktory zivotniho stylu, biochemické a fyziologické

charakteristiky a osobni charakteristiky.

Faktory Zivotniho stylu

—nutrice s vysokym obsahem nasycenych tukti, cholesterolu a zvySenym energetickym
obsahem

— koufeni cigaret a tabaku

—nadmérnd konzumace alkoholu

—nizka télesnd aktivita

Biochemické a fyziologické charakteristiky

— zvySeny cholesterol v plazmé (ptfedevsim LDL frakce), nizky HDL cholesterol,

zvysené triacylglyceroly

— systolicka i diastolicka hypertenze

— hyperglykémie, porusena gluk6zova tolerance, diabetes mellitus, hyperinzulinémie

— obezita centralniho typu

— trombogenni faktory (zvySena hladina fibrinogenu, faktoru VII, PAI-1)

— hyperhomocysteinémie

Mezi nemodifikovatelné rizikové faktory patiti veék (nad 45 let u muzd,

postmenopauzalni vék u Zen), muzské pohlavi, rodinna a osobni anamnéza ICHS,

manifestace aterosklerézy nebo nalez asymptomatické formy choroby.*

Psychosomaticke faktory

Asociace mezi typy osobnosti a ICHS byla rozpoznana Friedmanem a Rosenmanem.

Rizikovy je typ chovani A, ktery se vyznacuje soutézivosti, snahou vykonat velké Ciny,

agresivitou, hostilitou, spéchem, netrpélivosti, neschopnosti odpocivat, pocitem Casové

tisné a tlaku odpovédnosti. Projevuje se explozivni fec¢i, napétim obli¢ejovych svali,

*'HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 63.
** KOLBEL, Frantisek, a kol. Trendy soudobé kardiologie. 1999. s. 313-320.
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skdkanim do fe¢i. To vede to k zvySeni sympatického tonusu a vyluCovani
katecholaminti.

B — typ chovani byl pozorovan u lidi, ktefi jsou rozvazny, pokojny, s kooperativnimi
zpusoby jednani s druhymi, zaméfeni na kvalitu zivota, maji smysl pro humor,
tvofivost, autonomii, ochotu druhym odpoustét.?

2.3 ETIOLOGIE A PATOFYZIOLOGIE INFARKTU MYOKARDU

Priméarni pfic¢inou IM je:

nestabilni ateroskleroticky plat — je pokryty slabou, mélo odolnou vrstvou endotelu,

snadno podléha ruptufe nebo erozi. Je meékky a kiehky. Rupturou nebo erozi je
porusena nesmocivost endotelu, coz vede k agregaci trombocyti se vznikem bilého
trombu. Pfechod v ¢erveny trombus je zptisoben dysbalanci lokdlnich koagula¢nich
pochodi.*

— okluzivni trombus

kriticka sten6za uzavirajici lumen

spazmus koronarni tepny

Sekundarné ke zvétseni loziska prispiva:

— zhorSujici koronarni cirkulace (hypotenze, tachykardie, fyzicka zatéz, stres)

— snizujici dodavky kysliku (hypoxie, anémie)

— zvySujici metabolické naroky myokardu (tachykardie, hypertenze)

Pro vznik a rozsah nekrozy srdecniho svalu je rozhodujici Uplnost preruSeni
koronarniho pritoku, doba trvani uzavéru, pfitomnost kolateral, embolizace do periferie
véncité tepny, naroky myokardu na ischemii a mimosrdecni faktory (saturace krve
kyslikem). Tyto faktory urcuji, zda vznikne infarkt myokardu Q, non-Q typu, nebo
nestabilni angina pectoris.”

2. 3.1 Vznik ischémie

Ischémie srde¢niho svalu vznikd nejcastéji uzavérem nékteré epikardialni vétve

koronarnich tepen. PfiCinou je tromboticky uzavér nasedajici obvykle na nestabilni

23KIV{IVOHLAVY, Jaro, SCHREIBER, Vratislav. Psychologie nemoci. 2002. Pacient s kardiovaskularnim
onemocnénim, s. 117.

2 LUKL, Jan. Klinicka kardiologie: Strucné. 2004. Ischemicka choroba srde¢ni, s. 137.

%> SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jiti. Ischemickd choroba srdecni. 2003. s. 163.
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ateroskleroticky plat. Piivodné stabilni ateroskleroticky plat praskne a na odkrytém

povrchu dochézi k agregaci trombocytd.*®

Ateroskleroticky proces

Proces, pti kterém vznikaji aterosklerotické zmény v cévach, se nazyva aterogeneze. Na

jejim zacatku je poskozeni endotelu a zvySeni jeho propustnosti pro lipidové molekuly.

Poskozené buiiky snizi tvorbu NO, ktery fyziologicky vytvareji.

Vyvojové stadia zmén v tepnéch:

1. stadium — lipidovy prouzek — do intimy a medie tepen vstupuji z krve lipoproteiny o

nizké hustoté. Pies poSkozeny endotel pronikaji monocyty a fagocytuji lipidy.

2. stadium — fibrozni plat — pronika do lumen cévy a zuzuje jej. Objevuji se prvni

priznaky z nedokrveni orgdnti. Vznika ateroskleroticky plat charakterizovan piitomnosti

ateromu — dutiny ve ztluStélé intim¢ vyplnéné Zlutavou mastnou kasi, coz jsou
nekrotické hmoty s obsahem krystalt cholesterolu.

3. stadium — ateromovy vied — vznikd z ateromového pléatu, jenZ na svém povrchu

praskne, a tim jeho povrch pfestane byt nesmacivy. Zacnou se na ném shlukovat

trombocyty s ndslednym vznikem trombu az uzavérem tepny.

Ateromové platy se déli podle rizika prasknuti na:

— stabilni (tvrdé platy) — fibrozni, u kterych prasknuti nehrozi. Jsou vyznamné
hemodynamicky, ale ohrozuji pacienta pouze zuzovanim tepny. Jsou podkladem
anginy pectoris.

— nestabilni (m&kké platy) — maligni, u kterych hrozi prasknuti.*’

2. 3. 2 Metabolizmus ischemického myokardu

Hypoxie myokardu vznika jako dasledek nepoméru mezi dodavkou a spotfebou kysliku.

Po pteruseni dodavky kysliku se aerobni metabolizmus srde¢niho svalu méni na

anaerobni. Dochazi k akumulaci laktatu a dalSich kyselych produktii a to vede ke vzniku

acidozy. Bezprostiedné po zacatku ischémie dochdzi ke zvySovani intracelularni
koncentrace vapniku (tzv. calcium overload).

Hlavnimi stupni kaskddy vyvolané =zastavenim pritoku tepnou jsou vycerpani

energetickych zasob, hromadéni kyslikovych radikalt, poruchy vapnikové homeostazy

% OSTADAL, Bohuslav, a kol. Patologickd fyziologie srdce a cév. 2003. Ischemie myokardu, s. 59.
7 SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péte u

pacientt s infarktem myokardu, s. 127-128.
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a ztrata osmotické kontroly srde¢ni buiiky. K zaniku srde¢ni buiiky mtize dojit nekrozou
nebo apoptdzou.

Nekroza je energeticky nezavisly proces, pti kterém dochazi k edému bunky, k aktivaci
lysozomalnich hydrolytickych enzymt a k nekontrolovatelnému, tzv. autolytickému
rozkladu bunky. Jeji obsah se vyléva do okolniho mezibunééného prostiedi, kde mize
vyvolat zanétlivou reakci.

Apoptoza predstavuje bunéCnou smrt, charakterizovanou progresivni srdzeni bunky a
jadra a rozkladem organel a makromolekul. Nedochazi k aktivaci lysozomalnich
enzymi a autolytickému rozkladu.?®

2. 3. 3 Vyvoj patologickych zmén v ¢ase

Ischemické zmény jsou zavislé na Case. Po uzavéru koronarni tepny pirezivaji buiky
myokardu piiblizn¢ 20 minut se schopnosti uplné reparace pii obnoveni dodavky
kysliku. Po 20 minutach zacinaji nejvice anoxické buiky podléhat nekroze, ktera
postupuje od endokardu k epikardu a od centra do periferie ischemické oblasti. Postup
nekrozy trva 4-12 hodin. Rychlost vyvoje nekrozy je ovlivnéna preruSenim koronarniho
prutoku, pfitomnosti kolaterdl, spotfebou kysliku v myokardu a ptedtrénovanim
(preconditioning) myokardu na ischémii. Makroskopicky zjevné patologicko-
anatomické zmény vznikaji az po 6 hodinach trvani ischémie.”

Mechanizmus akutniho uzavéru:

1. ruptura nestabilniho (vulnerabilniho) platu, ktery nemusi zplsobit vyznamnou
stendzu véncité tepny. Vznikd intrakoronarni trombus, ktery zuZenou tepnu uzavie
uplné.

2. stabilni ateroskleroticky plat se zvétSuje a vede k t€zkému zzeni lumen koronéarni
tepny az jejimu uzavéru. Postupnd ischemizace myokardu miize vést ke vzniku
kolateral, které zajisti dostateCnou perfizi ptisluSné oblasti myokardu, takze k rozvoji
ischemické nekrézy nedojde.*

2. 3. 4 Spotreba kysliku

Spotteba kysliku v myokardu je podminéna mnozstvim prace, kterou musi leva komora
srdecni vykonat. Tato prace je pfimo umérna — ptedtizeni (preload), které odpovida

objemu krve v levé komote na konci diastoly, a dotizeni (afterload), které odpovida

2 OSTADAL, Bohuslav, a kol. Patologickd fyziologie srdce a cév. 2003. Ischemie myokardu, s. 60-61.
» SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 22-23.
3 HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 61.
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nap¢ti levé komory v systole. Spotiebu kysliku déle ovliviiuje srde¢ni frekvence a stav
kontraktility myokardu (vlastni sila kontrakce myokardu, nezavisld na preloadu a
afterloadu).

2. 3. 5 Dodavka kysliku

Trvani diastoly — pfi normalni srde¢ni frekvenci jsou dv¢ tfetiny srde¢niho pratoku
tepenné krve véncitymi tepnami tvoieny v pribéhu diastoly. Tachykardie zmensuje
diastolickou fazi a zhorSuje hlavné priitok subendokardialni vrstvou myokardu.
Koronarni perfazni tlak — perfuzni tlak ve véncitych tepndch je determinovan
gradientem mezi aortadlnim a levokomorovym diastolickym tlakem (vétSina koronarniho
pritoku se uskuteCniuje v diastole), ale také gradientem mezi diastolickym tlakem
v aorté a tlakem v pravé sini, kde Usti korondrni sinus. Snizeni diastolického tlaku
vaorté¢ a zvySeni diastolického tlaku v levé komote vede ke snizeni koronarniho
perfuzniho tlaku.

Mnozstvi kysliku v krvi — mnozstvi kysliku transportovaného do tkéni je urceno
srdecnim vydejem, mnozstvim hemoglobinu a saturaci kysliku v hemoglobinu. Srde¢ni
selhani, anémie, nedostatecna plicni ventilace, porucha vazebné schopnosti
hemoglobinu pro kyslik jsou hlavnimi pfi¢inami sniZeni transportu kysliku do tkani.
Zuzeni véncitych tepen — stendza véncité tepny zmensi koronarni rezervu (adekvatni
prutok myokardem 1 pfi zvySeni metabolickych ndrokti). Koronarni autoregulace je
schopna kompenzovat snizeny perfuzni tlak za ptekazkou vazodilataci a zvySenim
regionalniho priatoku. Pfi zGzeni, které snizi distalni tlak za piekazkou pod 60 mmHg,
jiz autoregulace nepomuze a distalni priitok je dependentni na perfuznim tlaku.
Koronarni cévni rezistence — spazmy véncitych tepen zptsobuji prekazku v pratoku.
Extravazalni komprese — tlak na intramyokardidlné¢ ulozené artérie v systole u
nemocnych s hypertrofii levé komory vede k pteruSeni nebo otoceni systolického
pritoku subendokardialni ¢asti myokardu.

Ptechodna obstrukce — existuje vztah mezi nestabilitou platu a ptechodnym trombocyto-
fibrinovym trombem.”'

2. 3. 6 Stunning

Tzv. postischemicky stunning (,,omra¢eny myokard®) je definovan jako ,reverzibilni
kontraktilni dysfunkce, ktera pretrvava po reperfuzi ischemického myokardu piesto, ze

nedoslo k trvalému poskozeni srde¢nich bun€k a koronarni pritok byl obnoven.* Stupen

' VANEK, Ivan. Kardiovaskuldrni chirurgie. 2002. Ischemicka choroba srdeéni, s. 68-69.
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kontraktilni dysfunkce z&visi na intenzité a trvani ischémie, teploté myokardu, rozsahu

ischemické oblasti a stupni zatéze. Jde o multifaktoridlni proces, na jehoz vzniku se

podili poruchy vapnikové homeostazy a zvySena koncentrace kyslikovych radikalt.

Dochazi ke zvySenému piestupu extraceluldrniho kalcia do nitra bunky a poskozeni

funkce sarkoplazmatického retikula.

2. 3.7 Hibernace

Jde o poruchu kontraktilni funkce, doprovdzenou poklesem koronarniho pratoku, ale

zijicimi srde¢nimi bunikami. Potfeba kysliku je snizena na troven, kdy hypoxie nevede

k bunééné smrti a k metabolickym nebo klinickym znamkam ischémie. Po obnoveni

koronarniho pritoku se kontraktilni funkce normalizuje. Hlavnim rozdilem mezi

stunningem a hibernaci je rozdil v koronarnim pritoku: u stunningu je normalni,

v hibernujicim myokardu je vyrazné snizen.

2.4 ROZDELENI INFARKTU MYOKARDU

Podle rozsahu a EKG zmén:

— Q-infarkt (nejcastéji transmurdlni) — vznik a pietrvavani patologickych kmitd Q
minimalné ve dvou EKG svodech. Kmit Q odrazi pretrvavajici uzavér koronarni tepny
nebo 1 uspéSnou reperfuzi provedenou v pozdéjsi fazi rozvoje infarktu. Diagnézu je
obvykle mozné urcit az po uplynuti 12-24hodin od zacatki ptiznak.

—non-Q-infarkt (nej¢astéji netransmuralni, subendokardialni, intramuralni) — infarkt bez
rozvoje novych patologickych kmiti Q. Na EKG muze byt jiny patologicky nalez
(ptechodné elevace ST, deprese ST, negativni viny T, raminkovy blok), nebo vzacné
mize byt EKG normélni. Zakladni podminkou pro stanoveni diagnézy je soucasné
zvyseni aktivity CK-MB 1 Troponinu.

—minimalni myokardidlni 1éze (mikroinfarkt) — zvySeni Troponinu pii normalnich
hodnotach aktivity CK-MB a bez Cerstvych EKG zmén. Musi byt pfitomny klinické
znamky ischémie, nebo musi jit o spojitost s koronarni intervenci.

Podle EKG zmen:

—akutni infarkt selevacemi ST (transmuralni ischémie, STEMI) — elevace odrazeji
obvykle akutni Gplny tromboticky uzavér véncité tepny. Bez 1é¢by se vyvine do Q-
infarktu. Pfi v€asné uspésné reperfuzi (tj. do 2-4hodin od zacatku ptiznaka) se mize

postup nekrdzy zastavit na non-Q-infarktu.

2 OSTADAL, Bohuslav, a kol. Patologickd fyziologie srdce a cév. 2003. Ischemie myokardu, s. 63-64.
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—akutni infarkt bez elevaci ST (subendokardidlni ischémie, NSTEMI) — hluboké
deprese (> 2mm) odrazeji kritickou nestabilni stendzu véncité tepny. Znamenaji stejné
ohrozeni pacienta, jako infarkt s elevacemi ST-infarkt s depresemi se ¢asto vyvine
v non-Q-infarkt, bez revaskularizace je vysoké riziko recidivy.

— akutni infarkt s jinymi EKG zménami — blok pravého i levého Tawarova raménka.

—bolesti na hrudi bez Cerstvych EKG zmén — klinické piiznaky ischémie bez odezvy
v EKG obrazu®

Podle lokalizace v hrudnich svodech:

— IM predni stény (anteriorni) — zmény ve svodech V1-V2

— IM septalni — zmény ve svodech V2-V3

— IM hrotu (apikélni) — zmény ve svodech V3-V4

— IM boc¢ni stény (lateralni) — zmény ve svodech V4-V6

— IM zadni (bazalni, posteriorni) — zmény ve svodech V1-V2, zde je obraz vysokého

R kmitu. Pomér R/S kmitu ve svodu V2 je vétsi nez 1 (je to zrcadlovy obraz Q
kmitu ze zadni stény, ktera se normalné nezobrazuje).**

Podle velikosti:

— mikroskopicky IM — fokalni nekréza srde¢niho svalu

— maly IM — zasahuje méné nez 10% svaloviny levé komory srde¢ni

— stfedné velky IM — zasahuje 10-30% svaloviny levé komory srde¢ni

— velky IM — zasahuje vice nez 30% svaloviny levé komory srde¢ni

Podle okolnosti vzniku:

— spontanni — primarni IM

— nasledek diagnostického nebo terapeutického vykonu na véncité tepné

— sekundarni (anémie)

Podle casovych souvislosti:

— akutni IM — celkové€ trva 4 — 12 hodin (obvykle kolem 6 hodin, vyjime¢n¢ az 24

hodin) nez odumfe svalovina v postizené tkani>’

— hojici se IM—7 az 28 dnti

— zhojeny IM— 29 dnti a vice

3 SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 18-19.
' SOVOVA, Eliska, a kol. EKG pro sestry. 2006. Infarkt myokardu, s. 59.
3 KAUTZNER, Josef. Www. ikem-kardiologie.cz [online] 20009. cit [ 2009-11-07].
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2. 5 DIAGNOSTIKA INFARKTU MYOKARDU

Pro diagn6zu IM je nezbytna pfitomnost nasledujicich kritérii:

1. Vzdy vzestup a nésledny pozvolny pokles (Troponin I, resp. T) nebo vzestup a
nasledny rychlejsi pokles (CK-MB) biochemickych ukazatelli nekrézy srdecniho
svalu zarovei s vyskytem minimalné¢ jednoho s nasledujicich znak:

— vyvoj patologickych kmitt Q na EKG minimaln¢ ve dvou svodech

— nov¢ elevace useku ST ve dvou nebo vice svodech nebo deprese segmentu ST,
nebo abnormalni viny T

— intervence na vén¢ité tepn&’®

2. soucasné klinické ptiznaky ischémie (typickd anamnéza) nebo

3. elektrokardiografické zmény?’

Z nekrotickych myokardidlnich bun¢k se uvoliuji do krve enzymy a stavebné
proteiny, z nichz nékteré jsou pifitomny pouze v myokardu. Organizmus reaguje na
(CK) v séru a jeji myokardialni frakce (CK-MB). Méné¢ spolehlivé je urceni hladiny
asparataminotransferazy (AST) a laktatdehydrogenazy (LD). Zadny z téchto enzymd,
s vyjimkou CK-MB, neni specificky pro myokard. Jakékoli poskozeni, nekrdza
svalstva nebo hepatalni 1éze mlze vést k elevaci jejich hodnot.

Vzestup aktivity jednotlivych enzymil v plazmé ma své Casové zékonitosti. Jiz za 4-6
hodin po vzniku pfiznakl se objevuje zvySena hladina CK s CK-MB, ktera vSak
klesa u CK do 2-3 dnii k normé. Pozdéji stoupa aktivita LD, jeji zvySeni trva delsi
dobu.

Dalsi specifickou znamkou nekrozy je velmi rychly vzestup hladiny myoglobinu
v séru. Vyssi hladina myoglobinu pretrvava 1-2 dny.

V akutni fizi je Castd mirna hyperglykémie, ktera je reakci na stres.”® U diabetiki
vede mnohdy k rozvoji ketoacidozy a hyperglykemického komatu.™

Dal§im biochemickym testem je stanoveni plazmatické koncentrace srdecnich
Troponind. Jde o regulacni proteiny. Kardidlni formy (cTnl, cTnT) jsou produkty

specifickych gent, které se vyskytuji vyhradné v srdci. Koncentrace Troponint

3¢ SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 13, s. 14.

" HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 65.

¥ KLENER, Pavel, a kol. Vaitini [ékarstvi.1999. Kardiologie, s. 167.

% SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. Ogetfovatelska péée u

pacientil s infarktem myokardu, s. 110.
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zacinaji stoupat 4-6 hodin od vzniku AIM, vrcholu dosahuji za 18-24 hodin a
pretrvavaji 5-10 dni, u ¢TnT az 14 dni.*’

U infarktu se objevuje leukocytéza obvykle za 2 hodiny po zacatku stenokardie,
vrcholi za 2-4 dny a normalizuje se za tyden.

Je pfitomna zvySend sedimentace za 4-5 dni., kterd miiZze pretrvavat n¢kolik tydnu.
Hematokrit byva zvyseny z diivodu hemokoncentrace v dusledku ztraty tekutin a
akutnim stadiu infarktu.*!

V tabulce uvadim casovy pribeh aktivity jednotlivych biomarkert nekréozy

myokardu.
Biomarker Zacatek Vrchol Pretrvavani Doporucena

vzestupu frekvence

odbéru

Myoglobin 1-4h 6-7h 24 h kazdé 1-2 h

CK-MB 3-12h 24 h 48-72 h 3krat po 8 h
Troponin I 3-12h 24 h 5-10 dnt 2 krat po>8 h
Troponin T 3-12h 12 h-2 dny 5-14 dnt 2krat po>8 h

4. nebo patologickoanatomicky nalez AIM

— hojici se nebo zhojeny IM*

2. 5.1 Vyvoj elektrokardiografickych zmén pri infarktu myokardu

V misté nekrézy nevznika elektricky impulz. Pfevazuji impulzy z protilehlé stény, které
jsou orientovany v opacném smeéru. Depolariza¢ni vektor jde obracené v bipolarnich
svodech a od elektrody v unipoldrnich svodech (proto je negativni). Leva komora se
depolarizuje v prvnich 0,04 s QRS komplexem, proto se zmény projevuji v této ¢asti
kiivky.” Lokalizace EKG zmén zavisi na poloze svodii ve vztahu k postizené Gasti
srdce.**

V nejCasnéjSich fazich akutniho transmuralniho infarktu se nékdy zaznamenaji

piechodné obrovské hrotnaté viny T, tzv. gotickd T. Pfi nahlém a uplném uzéavéru

* SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 49.

* SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péde u
pacientt s infarktem myokardu, s. 110.

2 SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 13, s. 46.

¥ SOVOVA, Eligka, a kol. EKG pro sestry. 2006. Infarkt myokardu, s. 57.

“ HAMPTON, J, R. EKG v praxi. 2003. s. 208.
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oy e

minutach elevace tsekt ST, pfi pomalej$im vzniku uzavéru se vyvijeji az po nékolika

hodindch. Mohutné elevované useky ST, které splyvaji svlnami T, se nazyvaji

Pardeeho viny. V kontralaterdlnich svodech, tzn. naptiklad pii AIM zadni stény ve

svodech nad predni sténou levé komory, se objevuji deprese tseku ST.* Obraz deprese

ST miiZe byt i v oblasti zrcadlového obrazu elevaci (projekce z prot&jsi stény).*

U nemocnych, ktetfi nejsou napt. uspeésné 1éCeni trombolyzou a u nichz nedojde k ¢asné

rekanalizaci infarktové tepny, pretrvavaji elevace useku ST od 6 do 18 hodin po vzniku

bolesti. Poté se tsek ST vraci béhem nékolika dnii postupné do izoelektrické roviny a

vlna T se negativizuje do obrazu tzv. koronarniho T. Pfi uspésné trombolyze infarktové

tepny se elevovany usek vraci do izoelektrické roviny téméi okamzité po rekanalizaci

infarktové tepny.

Soucasné s navratem elevovanych tuseki ST do izoelektrické roviny se zacinid ve

svodech nad infarktovym loziskem snizovat amplituda kmitu R a né€kdy vznika

patologicky kmit Q, pii uplném vymizeni R pak splynutim s kmitem S kmit QS.*’

Znamky patologického Q kmitu:

— trvéani kmitu je nad 0,04 s

— patologicky Q kmit je nad 25% nasledujiciho kmitu R

— Q kmit je i ve svodech, kde normaln¢ neni

2. 5.2 Casovy vyvoj infarktu myokardu

1. uvodni stddium — vysoka hrotnata vina T

2. stadium L. — elevace ST useku, ktery splyva s vinou T a zrcadlové deprese ST useku
v protilehlych svodech

3. stadium subakutni — elevace ST tseku, patologicky Q kmit, negativni T vlna

4. chronické stadium — patologicky Q kmit, negativni vlna T*

* HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jiti. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 65.

46 SOVOVA, Eliska, REHOROVA, Jarmila. Kardiologie pro obor osSetiovatelstvi. 2004. Akutni infarkt
myokardu, s. 62.

*" HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jiti. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 65-68.

*® SOVOVA, Eliska, a kol. EKG pro sestry. 2006. Infarkt myokardu, s. 57-58.
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2. 5. 3 Diferencialni diagnostika infarktu myokardu

Disekce hrudni aorty — diagnéza je potvrzena pocitacovou tomografii, magnetickou
rezonanci nebo transezofagealni elektrokardiografii (TEE).

Akutni perikarditida — je ptitomna prodé¢lana virova infekce, horecka, nevolnost, typické
EKG.* (Jsou piitomné elevace useku ST ve viech svodech s vyjimkou svodu V1 a
aVR. Elevace nebyvaji velké a pretrvavaji obvykle déle nez 24 hodin. K inverzi viny T
dochézi pfi Gstupu elevaci).”

Akutni plicni embolie — hlavnim ptiznakem je dusnost s malou nebo Zadnou bolesti na
hrudi.

Gastrointestindlni potize — muze se jednat o ezofagealni reflux, hiatovou hernii,

spazmy, pepticky vied nebo akutni pankreatitidu.”’

2. 6 KLINICKY OBRAZ INFARKTU MYOKARDU

,»Klinicky prokazatelny infarkt vznikd uzdvérem nékterého z hlavnich epikardidlnich
kmenii véncitych tepen, nejCastéji ramus interventricularis anterior (RIA), ramus
circumflexus (RC) nebo pravé koronarni tepny (ACD), vzacnéji kmene levé koronarni
tepny (ACS), ramus diagonalis (RD), ramus marginalis sinister (RMS), ramus
posterolateralis sinister (RPLS) ¢i dexter (RPLD), event. ramus interventricularis
posterioris (RIP).“

Nejcastéjsim priznakem je retrosternalni bolest trvajici déle nez 20 minut, ale vétSinou
ne déle nez 12 hodin. MiZe mit charakter tlaku, svirani nebo paleni. V nékterych
ptipadech nemocny ukazuje sevienou rukou na stfed hrudni kosti (Leviniv pfiznak).
Vznika obvykle bez zjevné vyvolavajici priciny, nejcastéji v klidu a Casné rano, méné
Casto po rozcileni, vzacné po namaze. Bolest v typickém piipadé vyzaiuje z predni
strany hrudniku do zad mezi lopatky, do hornich koncetin, krku, dolni Celisti. Soucasné
se vyskytuji doprovodné ptiznaky jako nauzea az zvraceni, dusnost, poceni, palpitace,
bledost, strach, presynkopa, synkopa, psychické ptiznaky jako panickéd ataka, anxieta,
deprese, tézka tnava, u starSich zmatenost a slabost. Fyzikalni nélez je pfi infarktu

normalni, patologické odchylky vznikaji pfi komplikacich.”

49 GRAY, Huon H., et al. Cardiology. 2008. Coronary Heart disease, s. 109-110.

S0 KVASNICKA, Jifi. Www.medicabaze.cz : lékai'ské repettorium online [online]. 2007 [cit. 2009-06-23].
31 GRAY, Huon H., et al. Cardiology. 2008. Coronary Heart disease, s. 109-110.

2 SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 21, s. 39-40.
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V prvnich hodindch mtize byt dominantni vliv parasympatiku a nachédzime bradykardii.
V pozdéjsich fazich se vice uplatni sympatikus, ktery se projevi tachykardii. Krevni tlak
ma zpravidla normalni hodnoty, muze byt vSak pfitomna hypertenzni reakce 1
hypotenze. Pozd¢€ji se objevuji se subfebrilie. U infarktu pravé komory se vyskytuje
zvy$ena napli krénich Zil a hepatomegalie jako projev pravostranné srdeéni slabosti.”
Castym disledkem je dysfunkce levé komory srdeéni. P¥i zmenseni koronarni rezervy
v disledku ICHS dochézi pti zatézi nejprve k diastolické dysfunkci srde¢niho svalu.
Omezeny prutok krve postizenymi korondrnimi tepnami vede k obrannému
mechanizmu bunék srde¢niho svalu udrzujiciho jejich metabolickou, nikoliv vSak
funkéni aktivitu.>* SniZena ejekéni frakce levé komory se v pokro¢ilém stadiu projevuje
zvySenym enddiastolickym objemem az kardiomegalii. Muze byt piitomna
nedomykavost mitralni chlopné z dysfunkce papilarnich svalli nebo z dilatace anulu
chlopng, plicni hypertenze a nizsi srde¢ni vydej.”

V nékterych piipadech, zvlast’ u starSich lidi a diabetikti, se infarkt miize manifestovat
jen dusnosti jako zndmkou levostranného srdecniho selhani nebo projevem mozkové
aterosklerdzy pii poklesu krevniho tlaku, nebo mlize probéhnout asymptomaticky jako
tzv. némy infarkt.>

Nemocni s IM a normalnim nalezem pfi pozdéjsi koronarni arteriografii jsou zpravidla
mladsi a kromé koufeni nemaji zadné zrizikovych faktorti ateroskler6zy. Pti¢inou
vzniku je mnohdy protrahovany spasmus a/nebo trombdza, vyjimecné embolie
koronarni tep.”’

2.7 KOMPLIKACE INFARKTU MYOKARDU

Arytmie

NejcCastéjsi arytmii je sinusova tachykardie, fibrilace sini, setrvald komorova
tachykardie, komorova fibrilace, sinusové bradykardie, sinokomorové blokady.

Srdecni selhani

Je disledkem systolick¢é dysfunkce levé komory pii ztraté kontraktility

ischemizovaného myokardu nebo akutni mitralni insuficience.

> SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. Ogetfovatelska péée u
pacientil s infarktem myokardu, s. 146.

>4 KLENER, Pavel, a kol. Vaitrni lékarstvi. 1999. Kardiologie, s. 165.

33 VANEK, Ivan a kol. Kardiovaskuldrni chirurgie. 2002. Ischemicka choroba srdecni, s.71.

36 KLENER, Pavel, a kol. Vaitrni lékarstvi. 1999. Kardiologie, s. 165.

°7 SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. s. 21.
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Kardiogenni sok

Je charakterizovan ,,zvySenym plicnim tlakem LK (PCWP > 20 mmHg), velmi nizkym
srde¢nim indexem (< 1,8 lUmin/m?), pretrvavajici t&zkou systémovou hypotenzi
(systtmovy STK < 80 mmHg) a znamkami hypoperfuze organt“. Je zpravidla
disledkem rozsahle ztraty myokardu LK (vice nez 40%) nebo mechanické komplikace,
jako je ruptura komorové piepazky nebo papilarniho svalu.

Periinfarktova perikarditida (pericarditis epistenocardiaca)

Objevuje se nejcasteji za 24 hodin az Sest tydni po vzniku AIM.

Poinfarktova angina pectoris a reinfarkt

Jsou nejcCastéjsi pri¢inou opakujicich se bolesti na hrudniku v pribéhu prvnich 24
hodin®

Mechanické komplikace

Do této skupiny patii: defekt mezikomorové piepazky, insuficience mitralni chlopné,
ruptura stény levé komory srdeéni.”

Infarkt pravé komory

Vyskytuje se piiblizné pfi jedné tfetin¢ infarkt spodni stény levé komory. Byva
zpusoben uzdvérem proximalni ¢asti pravé korondrni artérie nebo vzacné jeji vétve pro
pravou komoru (ramus ventricularis dexter — RVD).%

Dressleritv syndrom

V soucasnosti uz vzacné vyskytujici se syndrom charakterizovany zéanétlivym
poskozenim perikardu, pohrudnice, popfipad¢ i plic a ramene. Projevuje se horeCkami,
bolestmi na hrudi a dusnosti.”'

2. 8 LECBA INFARKTU MYOKARDU

Riziko umrti pfi AIM je nejvyssi v prvnich minutich po uzavéru koronarni tepny a
s pfibyvajicim Casem klesd. Tato ¢asna umrti jsou zpusobena fibrilaci komor a A-V
blokadou III. stupné. Nejucinnéj§im zpiisobem snizeni ¢asné mortality je zkraceni casu

od zacatku obtizi do pfijezdu Rychlé zachranné sluzby a do pfijeti pacienta do

* HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 1. vyd. Praha : Galén, Univerzita Karlova,
2001. s. 75-77.

59 VANEK, Ivan a kol. Kardiovaskuldrni chirurgie. 1. vyd. Praha : Karolinum, 2002. Ischemicka choroba
srdecni, s.79-80.

% SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 1. vyd. Praha : Galén, 2003. s. 105.

' Www.lekarske.slovniky.cz [online]. 2008 [cit. 2009-01-07].
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nemocnice na minimum.®* Pacienti jsou transportovani do kardiocentra k PCI (jako

prvni volba) nebo do regiondlni nemocnice k IVT.

2. 8. 1 Predhospitalizacni faze

Zakladem péce o nemocného je boj o ¢as. Kazdy obcan by mél védét, ze nahle vznikla

svirava bolest na hrudi trvajici déle nez 20 minut vyzaduje okamzité pfivolani RZP.

Lékafti by méli informovat rizikové pacienty, Ze v pfipadé stenokardii vzniklych v klidu

si musi vzit sublingvalng 2 - 1 tabletu nitroglycerinu. Jestlize bolest do péti minut

neustoupi, je nutno vzit druhou a eventudlné za dalSich pét minut tieti. V piipadé, ze

stenokardie trvaji i po tfeti tablet¢ nebo vstfiknuti nitroglycerinu ve spreji, musi

okamzité p¥ivolat RZP a rozkousat tabletu se 400-500 mg kyseliny acetylsalicylové.*?

Nejdilezitéjsi je co nejrychlejsi pfevoz na jednotku intenzivni péce s kardiologickym

zadzemim, 1épe do nejblizsiho kardiocentra.

Dulezity je zaznam nasledujicich ¢asovych intervalt:

— ,,bolest - telefon‘ — Cas, kdy nemocny od vzniku bolesti zavola Iékaiskou pomoc

— telefon — piijezd* — Cas, kdy od zavolani piijede 1¢katskd pomoc (RZP, LSPP)

— ,.pfijezd — vySetieni na misté* — €as od piijezdu RZP do odjezdu do nemocnice

— ,,doprava do nemocnice* — ¢as dopraveni do zdravotnického zatizeni. Celkova doba
od vzniku bolesti do pfijezdu do nemocnice by v optimalnim piipad¢ méla trvat 45
minut, maximalné 1 hodinu (golden hour — zlatd hodina).

— ,dvefe — jehla® — Cas od pfijezdu do nemocnice po kanylaci a. femoralis na
angiografické jednotce by neméla presahnout 30 minut®™

Ucinna farmakologicka terapie pfednemocnicné faze spociva v:

podani nitroglycerinu — by si m¢l brat nemocny v petiminutovych intervalech hned

po vzniku bolesti, nebo mu ho podé zdravotnik, ktery s nim ptijde do styku

podani kyseliny acetylsalicylové, event. clopidogrelu — co nejrychlej$i zahdajeni
antiagregacni 1éCby
— odstranéni strachu a uzkosti — bolest se musi u¢inng tlumit analgetiky nebo opiaty®

v podavani diuretik, nitratii u levostranného srde¢niho selhani®®

2 HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 72-73.

% HLINOMAZ, Ota. Prevence a 1é¢ba ischemické choroby srdeéni. Medicina po promoci. 2004, rog. 5, &.
5,s. 4.

SVITOVEC, Jiti, a kol. Intenzivni medicina. 2003. Akutni kardiovaskularni problematika v intenzivni
medicing, s. 70.

% HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 72-73.
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— oxygenoterapii — kyslik se podava zvlhéeny maskou v mnozstvi 6-8 1/min. Pfti
zavazné hypoxémii je indikovéana podpiirna ventilace

— Heparin 70-100j/kg i.v. podle typu IM a dalsi planované 1¢cby.

Obecné plati zasada nepodéavat 1éky i. m. Vzniklo by tak riziko krvéceni a svalovych

hematomu pfi eventudlni trombolyze ¢i podani heparinu, zkreslily by se vysledky CK, a

navic 1éky podané i. m. se hiife absorbuji a nastup jejich u¢inku je pomalej§i.®’

2. 8. 2 Hospitaliza¢ni faze

Cilem 1écby IM je:

— minimalizovat subjektivni potize nemocného

— obnovit a udrzet priichodnost véncité tepny

— zastavit postup nekrozy

— lécit komplikace

— predejit imrti pacienta

— sniZit na minimum riziko recidivy infarktu &i pozd&jsiho umrti®®

1. Fibrynolytika — zptsobuji proteolyzu fibrinu a fibrinogenu s naslednym rozpusténim
trombu a znovuotevienim trombem uzaviené cévy. KliCovou tulohu zaujima
proteolyticky enzym plazmin, ktery vznika z inaktivniho proenzymu plazminogen.®’
Vcasna trombolyza reperfizi zmenSuje rozsah poskozeného myokardu. Zisk je
nejveétsi u nemocnych s IM predni stény. Tato 1é¢ba je méné ucinnd az neticinna a
neni teda indikovana u nemocnych, kteti nemaji v EKG elevace tseku ST nebo blok
raménka a vykazuji na EKG jen deprese useku ST & jiné abnormality.”® Uspéch této
metody zavisi na Case, ktery uplyne od okluze tepny k jejimu podani. Ideélni
trombolyza je do 1 - 2 hodin od vzniku obtizi.
Nejéast&ji pouzivanym trombolytikem je t-PA.”' Podava se bolus 15 mg i.v., dale

50 mg v kontinualni infuzi po dobu 30 minut.”

% SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. Ogetfovatelska péte u
pacientt s infarktem myokardu, s. 147.

" HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001.s. 73.

% SPACEK, Rudolf, WIDIMSKY, Petr. Infarkt myokardu. 2003. -s. 125-126.

% GREGOR, Pavel, WIDIMSKY, Petr, a kol. Kardiologie. 1999. s. 132.

" WIDIMSKY, Jifi. Farmakoterapie ischemické choroby srdecni. 1997. Trombolyticka 1é&ba akutniho
infarktu myokardu, s. 23, 26.

' SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péce u

pacientt s infarktem myokardu, s. 147-148.
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Nejvetsi benefit z trombolyzy maji pacienti vyssiho véku (nad 75 let), s prednim
infarktem, se zndmkami ST elevace, poskozenim levé komory, hypotenzi, se
systolickym krevnim tlakem pod 100 mmHg a bolestmi na hrudi trvajici méné nez
hodinu.”
Mezi absolutni kontraindikace trombolyzy patii: cévni mozkova piihoda,
gastrointestinalni krvaceni b&hem piedchoziho mésice, hemoragicka diatéza,
suspektni disekce aorty, nedavné trauma, chirurgicky zakrok nebo poranéni hlavy.
Relativnimi kontraindikacemi jsou: TIA v piedchéazejicich 6 mésicich, lécba
Warfarinem, téhotenstvi, predchozi hemoragickd diatéza, nekomprimovatelné
vpichy, traumatickd resuscitace, rezistentni hypertenze, (STK > 180 mmHg),
nedavna 1é¢ba sitnice laserem, porucha jaterni funkce.’

2. Primarni PCI — perkutanni transluminarni koronarni intervence. Indikovani jsou
v naSich podminkach vSichni pacienti spliujici kritéria, profituji zejména
s rozsahlym infarktem piedni stény, Sokem nebo kontraindikaci trombolyzy.”
Zachranna (rescue) PCI je definovana jako urgentni  PCI po nelspésné
trombolyze.(blize vic dali kapitola)’®

3. Chirurgicka lécha (vzacné) — indikacemi této 1éCby je vyvijejici se AIM nefeSitelny
PCI, kardiogenni Sok a nalez na korondrnich tepnach nefeSitelném PCI, akutni
komplikace po PCI, mechanické komplikace AIM (ruptura mezikomorové
prepazky, ruptura papilarniho svalu, ruptura volné stény levé komory), ¢asna
nestabilni poinfarktova angina pectoris.’’

4. Medikamentozni lécha
Antikoagulancia — kontinudlni heparinizace brani zvétSovani trombu a recidivé
trombozy, ale sama trombus nerozpusti.” V subakutni fiazi IM je peroralni

antikoagulacni 1écba vhodna u nemocnych s IM pfedni stény, s tézkou dysfunkci

2 ACTILYSE INJ+ 1X10MG Prasek pro inf. roztoku [online]. 1998 [cit. 2009-06-23].

" RAMRAKHA, Punit, HILL, Jonathan. Oxford handbook of Cardiology. 2006 s. 165.

™ WIDIMSKY, Jifi. Farmakoterapie ischemické choroby srdecni. 1997. Trombolyticka 1é¢ba akutniho
infarktu myokardu, s. 32.

7 SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. Ogetfovatelska péée u
pacientt s infarktem myokardu, s. 148.

" HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 74.

" KUBANKOVA, Monika. Osetiovani nemocného s akutnim infarktem myokardu. [s.1.], 2006. 52 s.

® SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péce u

pacientil s infarktem myokardu, s. 148.
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levé komory, srdeénim selhanim, u nemocnych s embolii v anamnéze a s
nitrosrde¢ni trombézou. INR se musi pohybovat mezi 2-3.” Podavaji se i
nizkomolekularni hepariny (LMWH).

Antiagregancia — latky ovliviiujici vlastnosti trombocytii, pfedev§im agregabilitu,
schopnost adheze, interakce s cévni sténou a uvoliiovani biologicky aktivnich
latek.*® Viem nemocnym se podava kyselina acetylsalicylova 400 mg rozkousat
nebo 250 - 500 mg 1. v. V dalSich dnech se pokracuje davkou 100-200 mg tbl. 1 x
denn¢. Kazdy nemocny by mél dostat clopidogrel 300-600 mg per os prvni den a
v dal$ich dnech se pokracuje davkou 75 mg 1 x denné po dobu jednoho roku.
Diuretika, inhibitory ACE — pii dysfunkci levé komory & srdenim selhani.”!
Nitraty — kontinualn¢ infuzi 2-4 dny pfi hypertenzi, srdecnim selhavani.
Betablokatory — pti aplikaci nesmi TK klesnout pod 100/70 mmHg a TF pod

50/min. Kontraindikaci je bradykardie, hypotenze a asthma bronchiale.

5. Psychologické piisobeni

Pacient hospitalizovany na JIP je emocné€ i somaticky stresovan. Sestra v péci o
pacienta vyuziva oSetfovatelskou i1 psychologickou roli, které se vzajemné prolinaji.
Ma nejvétsi kontakt s nemocnym a psychologické plisobeni mé provadét béhem celé
hospitalizace, od pfijeti az do propusténi. Svym vystupovanim muiize zmirnit strach,

uzkost pacienta a ziskat jeho divéru k dal§im lécebnym postupiim a intervencim.

6. Rezimova opatieni a sekundarni prevence

Doba po AIM a angioplastice koronarnich tepen je pro pacienta velmi dilezita.
Samotna PCI neni pro nemocného kone¢nym feSenim onemocnéni. Pro ovlivnéni
dlouhodobé¢ progndzy je tieba zasadné zménit Zivotni styl. V obdobi po akutnim
onemocnéni je pacient nejvice pristupny a ochotny spolupracovat. Aortokoronarni
by-passy a tepny po PCI mohou naddle podléhat aterosklerotickym zménam a

aterosklerdza v ostatnich cévach mize dale nartistat.®

" WIDIMSKY, Jifi. Farmakoterapie ischemické choroby srdecni. 1997. Trombolyticka 1é¢ba akutniho

infarktu myokardu, s. 67.
% GREGOR, Pavel, WIDIMSKY, Petr, a kol. Kardiologie. 1999. s. 134.

8 HLINOMAZ, Ota. Prevence a lé&ba ischemické choroby srdeéni. Medicina po promoci. 2004, rog. 5, &.
5,s. 6.
2 SETINA, Marek, a kol. Kardiochirurgie. 2005. s. 55.
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Pti nekomplikovaném pribéhu je mozné nemocného druhy az tieti den ptelozit na
oddéleni intermediarni péce nebo kardiologické oddéleni. Pti komplikacich se délka
hospitalizace na koronarni jednotce fidi stavem nemocného.™

Casnd mobilizace nemocnych piedstavuje zékladni, ale jenom prvni &ast
rehabilitace. Po ukoneni hospitalizace je vhodné pokracovat s rehabilitaci
v posthospitalizacni fazi. Béhem poslednich dnti hospitalizace by mél byt nemocny
pripravovan, jak pokracovat v rehabilitaci po propusténi do domaciho prostiedi. Pro
stanoveni pohybového rezimu je vhodné provedeni ergometrického vysetteni.**

Pted propusténim ma byt nemocny poucen o redukci rizikovych faktort, jako je
koufeni, nedostate¢na pohybova aktivita, sedavy zplisob Zivota, nevyvazena strava
s vysokym obsahem zivociSnich tukti, nedostatek spanku a podobné. Preventivni
opatfeni k zabranéni reinfarzace po odhojeni akutniho stadia spociva v podavani
1€kt snizujicich lipidy (statiny), podavanim antiagreagacni terapie a upravou
Jivotospravy somezenim tukiéi a cholesterolu v potravé.® Dale je pouden o
doporuc¢enych pohybovych rezimech, méteni tepové frekvence, subjektivni stupnici
vnimani zatéze a o fyziologické a patologické reakci na zatéz. Kontrolu a vedeni
rehabilitaéniho planu by mél zajistovat osetujici kardiolog.*

Pacienti propu$téni z nemocnice jsou ohrozeni ndhlym uUmrtim a recidivy
onemocnéni. Toto nebezpeci je nejveétsi v prvnim roce po piihodé, v pozdéjsich
letech postupné klesa zhruba na uroven rizika nemocnych se stabilni anginou
pectoris.

Rizika nemocnych po IM urcuje:

— stupen dysfunkce levé komory podminény rozsahem infarktového loziska

— pritomnost rezidualni ischémie

—  vyskyt zavaznych komorovych dysrytmii.*’

% HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 74.

¥ SIMON, Jaroslav, a kol. Epidemiologie a prevence ischemické choroby srdecni. 2001. Prevence
ateroskler6zy a ICHS, s. 192.
% NAVRATIL, Leos, a kol. Vnitini lékaistvi pro nelékaiské zdravotnické obory. 2008. Onemocnéni

ob¢hové soustavy, s. 79.

% SIMON, Jaroslav, a kol. Epidemiologie a prevence ischemické choroby srdecni. 2001. Prevence
ateroskler6zy a ICHS, s. 192.
¥ KOLBEL, F. A kol. Trendy soudobé kardiologie. 1999. s. 195.
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1 faze nemocnicni
Rehabilitace se zaméfuje na zlepSeni obchovych parametri, prevenci
tromboembolickych komplikaci a na zpomaleni dekondice. V piipad¢ imobilizace
pacienta se voli postupy, které eliminuji negativni vliv horizontalni polohy na
posturalné-respiracni systém a podporuji dechové a pohybové funkce. Po stabilizaci
stavu se pacient vertikalizuje, ¢imz se zajisti optimalni ventilace, proprioceptivni
signalizace, prevence dekubiti, muskuloskeletnich deformit a negativni bilance
kalcia. U pacienti na UPV nebo kratce po extubaci se zatazuji techniky k podpofte
expiraéni faze a usnadnéni expektorace.®® Pouzivaji se techniky respirani
fyzioterapie. ZlepSuji hygienu a prichodnost dychacich cest, snizuji bronchialni
obstrukei a usnadiiuji dychani. Na za¢atku je nutna hygiena dychacich cest.*

Mezi techniky respiracni fyzioterapie patii:

1. Autogenni drendaz — cilem je uvolnéni a posun hlenu a jeho odstranéni
z dychacich cest. Jde o praci s dechem — inspirium nosem, exspirium Usty a
dechové pauzy. Nejcastéjsi cvicebni polohy jsou sed nebo leh na zadech.

2. Aktivni cyklus dechovych cviceni — konecné odstranéni sekretu z dychacich
cest. Cviky lze cvicit v sed¢ i vleze, samostatné kdekoli a kdykoli.

— kontrolni dychani — pfirozené, volné a jemné dychani s vyuzitim
zékladniho stereotypu dychani. Cvicebni aktivita je v oblasti Zeber a
horni poloviny bfisnich svald.

— cviceni hrudni pruznosti — dechova cviceni s hlubokym, pomalym a
plynulym vdechem nosem a nesilovym, pasivnim vydechem usty.

— silova vydechové technika — kombinace 2 az 3 huffingovych vydecht
s kontrolnim dychanim. Huffing uvoliuje sekreci z perifernich dychacich
cest.

3. Flutter — specialni dechovy aparat pro respiracni fyzioterapii. ZlepSuje plicni
ventilaci a usnadniuje expektoraci. Spojuje ucinek tlaku vydechovaného vzduchu
a vibrace.

4. Dynamickéa dechova gymnastika — dechové pohyby jsou doprovazeny pohyby

koncetin. Podle cile cviceni se ptidavaji k vydechu nejdiive pohyby panve,

* VYSOKY, Robert, CHALOUPKOVA, Sarka. Seznameni s kardiovaskulérni rehabilitaci. Sestra. 2007,
ro€. 17, ¢. 12, s. 49.

% SVEHLOVA, Marie, SVEHLOVA, Eliska. Plicni rehabilitace a respiracni fyzioterapie v domdcim
prostredi. 2009.s. 7.
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dolnich koncetin, ramen, pazi, trupu a hlavy. Pohyby jsou relativné energeticky

naro¢né a pacient se zac¢ina adaptovat na télesnou zatéz.
5. Inhala&ni terapie — ptisobeni inhalované latky uvnitf dychacich cest.”
Casté stresové situace.
1I. faze casna — posthospitalizacni, ambulantni rehabilitacni program
Standardni délka programu pro pacienty po AIM je 2 mésice s frekvenci tréninku 3
x tydné. Rehabilitace vyZaduje individualni pistup vzhledem k rozdilnym funkénim
interakcim kardiovaskularniho a pohybového aparatu. Jednd se o kombinovany
trénink: aerobni vytrvalostni doplnény silovym tréninkem.”’
Béhem rehabilitace nesmi nastat tachykardie, palpitace, stenokardie, dusnost. Kazdy
nemocny je dispenzarizovan a pouéen i sekundarni prevenci onemocnéni.”
Soucasti rehabilitace je racionalni strava. Ta musi spliiovat zasady
nizkocholesterolové diety, kterd obsahuje maximalné 30% tuki, z nich maximalné
jednu tfetinu zivociSného tuku. Davka cholesterolu by neméla piesahovat
250mmol/den.
Nepostradatelnym prvkem je pohybova aktivita. Témét u vSech pacientt (pokud to
dovoluje jejich zdravotni stav) se na zacatku léCby provede vstupni zatézové
elektrokardiografické vysSetfeni (tzv. ergometr) s léky, které pacient uziva. Podle
dosazen¢ zatéze jsou vypoclitany tréninkové parametry a podle nich je pacient
zatazen do cvicebni skupiny. Zatéz se postupné zvysuje pii dosahovani stejné
tepové frekvence.
Edukace je nesdilnou soucasti sekundarni prevence. Pro tyto ucely jsou piipraveny i
brozury se zakladnimi tématy.
Dilezita je individualni protikurackad intervence. Tim, Ze pacient pfestane koufit,
pro sebe udéld vice nez uzivanim jakychkoli 1ékti podavanych pfi onemocnéni

93
srdce.

% HROMADKOVA, Jana, a kol. Fyzioterapie. 1999. s. 368 — 390.

' VYSOKY, Robert, CHALOUPKOVA, Sarka. Seznameni s kardiovaskularni rehabilitaci. Sestra. 2007,
ro€. 17, ¢. 12, s. 49.

%2 SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péce u

pacientil s infarktem myokardu, s. 148.

% SETINA, Marek, a kol. Kardiochirurgie. 2005. s. 55-56.
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Névrat do zaméstnani je vétSinou po nekomplikovaném infarktu mozny do 2 mésicii. Po
infarktu s komplikacemi je navrat individudln¢€ odlozZen, n¢kdy je névrat uz nemozny.
Zalezi 1 na druhu zaméstnani pacienta, hlife jsou tolerovana povolani s velkou fyzickou
zatézi. Pokud se pacient nemtze do zaméstnani vratit, 1ze podat zadost o invalidni ¢i
predcasni diichod.

Kazdy pacient podle § 33 Zdkona o vefejném zdravotnim pojisténi mé po akutnim
srdecnim onemocnéni narok na komplexni (tj. plné¢ hrazené ze zdravotniho pojiSténi)
lazeniské 1éCeni. Odstavec 1 stanovuje, ze lazenskou péci doporucuje oSettujici 1€kar,
potvrzuje revizni lékaf a hradi zdravotni pojiStovna. VyhlaSka MZ €. 58/1997 Sb.

I . v 7 , v rowe 17 e 94
Stanovi indika¢ni seznam pro lazeniskou péci o dospé€lé, déti a dorost.

3 INTERVENCNI KARDIOLOGIE

Principem angiografického zobrazeni je absorpce rtg zafeni na atomech jodu.
V soucasnosti se pouzivaji neionické kontrastni latky, které maji méné nezédoucich
&ink.”

»PCI je katetrizatni metoda, pii niz je stenotické misto pod tlakem 10-20 atmosfér
dilatovano valcovitym balonkem, umistnénym na konci katétru.*

K zabranéni restendzy se pouzivaji koronarni stenty, trvale implantované do dilatované
koronarni artérie. ,,Restenoza se do 6 mésict vyskytuje u nemocnych s PCI bez stentu
asi ve 30%, pfi pouziti béZného stentu ve 20% a pfi pouziti 1éky potahovanych stentt je
mensi nez 10%.”

3.1 INDIKACE A KONTRAINDIKACE AKUTNi KORONAROGRAFIE,
EVENT. PCI

Indikace:

— nestabilni angina pectoris (i suspektni)

— elevace ST segmentu >1 mm ve dvou pfiléhajicich svodech

— kardiogenni Sok

% SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jifi. Jak dobre Zit s nemocnym srdcem. 2007 s. 63, 227.
% STEJFA, Milog, a kol. Kardiologie. 2007. s. 179.
% LUKL, Jan. Klinickd kardiologie: Stru¢n&. 2004. Ischemicka choroba srde¢ni, s. 143.
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Kontraindikace:

— absolutni je suspektni disekce aorty a relativni aktivni krvéaceni, krom¢ krvaceni do
CNS.”

3.2 TECHNIKA A MATERIAL PRO PCI

PCI se provadi punkéni technikou, nejcastéji pres a. femoralis. Alternativnim pfistupem
je a. radialis.

Material nezbytny k provedeni vykonu je zavadéc (sheath), zavadéci drat, vodici katétr,
intrakoronarni vodic¢, PCI balonek, tlakova stiikacka s manometrem, Y-konektor, stent a
kontrastni latka.”® PouZivaji se katétry o velikosti 6F nebo 7F, ale objevuji se i 5 F.”

K hlavnim charakteristikdm PCI katétru patii profil, compliance (zé&vislost diametru
balonku na tlaku), odolnost proti vysokym tlakiim. Balonkové katétry maji RTG
kontrastni znacky, které se pod skiaskopickou kontrolou umist'uji do mista poskozeni a
zde se vysokym tlakem napliuji smési kontrastni latky a fyziologického roztoku.
Obvykle pouzivané tlaky se pohybuji od 6-16 ATM a délka insuflace od 30-120 s.

Typy stentu

Stenty (kovové vyztuze) piipominaji malou pruzinku a funguji jako intraluminalni
vyztuha dilatovaného segmentu tepny. V tepné zlistavaji trvale a postupné se integruji
do stény cévy endotelizaci.'”

1. Stenty vyrobené z vyfezavané trubicky (slotted tube stents) — pokryvaji podstatnou
¢ast vnitiniho povrchu cévy, maji vysokou radialni silu, a proto jsou vhodné predevsim
do proximalnich casti tepen. Jejich nevyhodou je mald ohebnost a vétSi maximalni
primér neroztazeného stentu. Byvaji pfipevnény k balonku nebo jsou volné.

2. Stenty vyrobené z dratka a tvarované do spiralovitych nebo Sroubovitych struktur —
jsou ptipevnény k balonku, byvaji vétSinou méalo ohebné, maji mensi maximalni prameér
neroztazeného stentu, takze je lze snadno zavést 1 do distalnich ¢asti koronarniho
fecisté, do vétvi veéncitych tepen nebo pred jiné stenty. Pokryvaji mensi ¢ast vnitiniho
povrchu cévy a maji niz$i radialni silu, proto vétSinou nejsou vhodné do proximalnich
¢asti koronarnich tepen.

3. Stenty vyrobené z draténé sit¢ — jde o samoroztazitelné stenty, které se samy uvoliuji

po odstranéni ochranné membrany. Kryji nejvétsi ¢ast vnitiniho povrchu cévy, jsou

7 RAMRAKHA, Punit, HILL, Jonathan. Oxford handbook of Cardiology. 2006. s. 240.

% KOLBEL, F. A kol. Trendy soudobé kardiologie. 1999. s. 205.

% STEJFA, Milog, et al. Kardiologie. 2007. s. 354.

1% SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jifi. Jak dobfe Zit s nemocnym srdcem. 2007. s. 60, s. 130.
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velmi ohebné a svym tvarem se piizpisobi priméru. Jsou tvofeny roztazitelnou
multicelularni siti a jsou roztazitelné balonkem.

4. Stenty kombinované struktury — maji vlastnosti trubi¢kovych a sitovych stentt.'”"

5. Lékové stenty (drug eluting stents, DUS) jsou pouzivané od roku 2002. Uvoliuji
antiproliferacni a cytostatické latky. Jejich pfinosem je hlavné zlepSeni kvality Zivota
vyznamnou redukci nasledné dalii perkutanni nebo chirurgické intervence.'*

Technika implantace koronarnich stentii

V piipadé primoimplantace stentu se zavede katétr, piekona se stendza supertenkym
vodi¢em a provede se dilatace tepny. K tomu se pouziva vétSinou balonek o menSim
priméru, nez je prumér tepny. Divodem je snaha zabranit vzniku disekce, kterd by
mohla ohrozit vizualizaci cévy v misté platu a znesnadnit pfesné umistnéni stentu.

Stent je mozné bud’ ru¢né piipevnit na stejny balonek, kterym se provadéla predilatace,
a pokud tento balonek vydrzi tlak 14-18 atmosfér, lze jej pouzit i po postdilataci. Takto
se miize postupovat jenom u trubickovych stentli, které jsou dodavany samotné a je
mozné je piipevnit na vétSinu komeréné dodavanych balonkt.

Pti druhém zpiisobu je po provedeni predilatace jednim balonkem zaveden stent pfedem
upevnény na dal$im balonku. Postdilatace je provadéna dal$im balonkem, ktery byl
pouzit pro predilataci, ¢i specidlnim balonkem, na némz byl upevnén stent.

Dalsi moznosti je zavedeni samoroztazitelného stentu. Po predilataci je stent umistnén
tak, aby piekryval stendzu a po umisténi je stazena membrana, ktera stent kryje. Pfi
stahovani membrany se zacinaji oka stentu samovolné v cévé roztahovat do velikosti
praméru cévy. Konecnd uprava priimeéru stentu je i zde provadéna postdilataci vhodnym
balonkem.

Pro ptesné umistnéni stentu je dilezita jeho RTG kontrastnost v neroztazeném stavu. Na
nekterych stentech jsou konce oznaceny RTG kontrastnimi znackami. Jiné stenty jsou
umistnény na balonku se znackami v mistech odpovidajicich obéma konctim stentu.
Urcita RTG kontrastnost je dilezitd také pro presné umisténi dvou nebo vice stentt tak,

aby na sebe piesné navazovaly.'”

""" VOJACEK, Jan. Korondrni stenty. 1997. s. 25-26
12 HOLM, Frantidek. Www.iakardiologie.cz [online] 2007. [2009-07-08]
1% VOJACEK, Jan. Korondrni stenty. 1997. s. 25-26., s. 53-59.
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3.3 PRIMARNI PCI V LECBE AIM

Priméarni PCI je definovana jako ,,okamzitd PCI po pfijeti pacienta do nemocnice,
provedena za ucelem rekanalizace tromboticky uzaviené koronarni tepny, bez pouziti
trombolyzy. Musi byt zahajena béhem 30-60 minut od piijati nemocného. Jedna se o
nejucinnéjsi 1é¢ebnou metodu AIM s elevacemi ST nebo s Cerstvym blokem Tawarova

«1% Kromé disekce aorty nema 7adné kontraindikace.'®’

raménka.

Za primarni PCI se nepovazuje angioplastika provedena nékolik hodin nebo dnii po

prijeti pacienta.

Indikace primarni PCI:

— pacienti s AIM s elevacemi ST, < 12 hodin od zacatku potizi, piijati primarn¢ do
kardiocentra provadéjiciho PCI nebo vice jak 12 hod. pfi pietrvavani ischémie ¢i
srdecniho selhdvani, arytmii ¢i jiné komplikaci AIM

— stejné indikace plati i pro pacienty pfijat¢é do nemocnice bez PCI programu, ktefi
musi byt transportovani do kardiocentra

3.4 RESCUE PCI

Rescue PCI znamena ,,zahajeni PCI pfi trvajicich stenokardiich a elevacich ST za cilem

zachranit myokard levé komory (selhdni trombolyzy). K vykonu jsou indikovani vSichni

nemocni s trombolyzou podanou v prvnich 8 hodindch IM, u nichz déle trvaji
stenokardie 1 elevace ST. PCI by méla byt ucinéna do 30 minut po dokapéni
trombolytika.*'%

3.5 POSTUP AKUTNI PCI

Sestra by neméla podcenit psychologickou ptipravu pacienta a vysvétlit vyznam

zékroku. Je vhodné zdiraznit, ze vykon neni po lokalni anestézii bolestivy a pacient

bude vnimat po vstiiku kontrastni latky jen pocit horka. Pfedem se nemocnému provadi
krevni odbéry. Sestra zkontroluje, zda pacient nema zubni protézu. Pacient po
vysvétleni a zodpovédéni piipadnych dotazii podepisuje informovany souhlas

s vykonem.

Pted PCI se poda 70-100 j. Heparinu bolus na 1 kg hmotnosti s cilem dosahnout
hodnoty ACT 250-280 s. Pacienti maji antiagregacni terapii (100 mg Anopyrinu),

1 KOLBEL, F. A kol. Trendy soudobé kardiologie. 1999. s. 207-208.
195 SEVCIK, Pavel, a kol. Intenzivni medicina. 2003. Akutni kardiovaskularni problematika v intenzivni
medicing, s. 70.

1% KOLBEL, F. A kol. Trendy soudobé kardiologie. 1999. s. 208.
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v pfipad€¢ implantaci koronarnich stentli dostavaji clopidogrel 1 x 75 mg po dobu
jednoho mésice.'"’

Pacient je ulozeny na katetrizacni stil, pifipojen na EKG a je zarouskovan.
Vydezinfikuji se tfisla a v mist€¢ punkce se provede infiltracni lokéalni anestezie 1%
Mesocainem. Nad pacienta se pfipravi pohyblivy RTG pfistroj. Nejcastéji se pouziva
Seldingerova technika, pfi které se provede ,,punkce tepny dlouhou silnou jehlou, skrze
jehlu se zavede kovovy vodi¢, po kterém se jehla stdhne ven a po vodici se do tepny
zavadi zavadec s chlopni (sheath) proti zpétnému krvéaceni, ktery zlstava v tepné po
celou dobu vykonu. Zavadécem se pak zavadi koronarografické katétry. Z a. femoralis
se postupuje retrogradné do aorty a z oblouku aorty az do jeho vzestupné ¢ésti. Poté je
vytazen vodi¢ a katétr proplachnut fyziologickym roztokem s heparinem. Diagnosticky
katétr se zavede do odstupu koronarni tepny a vstiikne se 3 — 8 ml kontrastni latky.'*®
Pii nafouknuti balonku muze pacient pocitovat bolest na hrudi. Po definitivnim
zpriichodnéni tepny by méla GipIné ustat.'”

Angioplasticky katétr ma na svém konci valcovity balonek, ktery se v misté sten6zy pod
velkym tlakem roztdhne na pfedem stanovenou Sitku a zuzené misto dilatuje. Aby se
snizilo riziko akutniho trombotického uzavéru tepny, vykon se provadi pfi
antikoagulacnim zajisténi heparinem.

Pti komplikované dilataci stendzy nebo pii restenoze se do dilatovaného mista vzdy
zavadi stent.''

Béhem vykonu se sleduje celkovy stav pacienta, stav védomi, stenokardie, dychani,
EKG, tepova frekvence, palpitace, invazivni tlak z aorty, tlakové kiivky z levé komory
a saturace krve kyslikem a alergické projevy.

Po skonceni vykonu je pacient pfevezen na monitorované ltizko Korondrni jednotky a
v pravidelnych intervalech se sleduji vitalni funkce a krvaceni v misté¢ vpichu. Pacient je
pouCen o rezimovych opatienich — v prvnich hodindch musi lezet na zadech,

nepohybovat koncetinou, nem¢l by napinat bfiSni svaly a ma pit dostatek tekutin. Po

"7 STEJFA, Milos, et al. Kardiologie. 2007. s. 354.

1% SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetrovatelstvi. 2006. OSetfovatelska péce u
pacientil s infarktem myokardu, s. 107-108.

19 SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jifi. Jak dobfe Zit s nemocnym srdcem. 2007. s. 61.

" HRADEC, Jaromir, SPACIL, Jifi. Kardiologie, angiologie. 2001. s. 54.
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normalizaci koagulace se zavadéc vytdhne z tepny. Po vytazeni se provede komprese
tlakovym obvazem na 3-6 hodin (dle zvyklosti odd&leni)'"'

3. 6 MEDIKAMENTOZNi LECBA PO IMPLANTACI KORONARNICH
STENTU

Pti implantaci stentl se podavaji tyto ptipravky:

heparin

clopidogrel

kyselina acetylsalicylova nebo indobufen

v piipadé komplikovanych intervenci inhibitory desti¢kovych ITb/ITa-receptori’'
3.7 LIMITACE INTERVENCNI KARIDOLOGIE

Lidsky faktor

Manudlni zrucénost a cit interven¢nich kardiologii jsou piedpokladem tuspéSného
provedeni vykonu. Dilezitd je i vizudlni zkuSenost a schopnost rychle a pfesné
analyzovat situaci.

Ekonomické limitace

Pocet provedenych PCI na 1 milién obyvatel a za 1 rok je pomérné dobrym odrazem
ekonomické vyspélosti kardiologie v daném state.

Komplikace

Hlavni limitaci je tromboza Ci restendza ve stentu.

Morfologie koronarnich tepen

V urcitych piipadech je PCI technicky velmi obtiznd a n¢kdy i nemozna. V dalSich
piipadech je riziko restenozy tak vysoké, Ze ani nema smysl se o intervenci pokouset.
PCI je obtizna v téchto ptipadech:

— tézce difuzné sklerotické, kalcifikované tepny

— extrémné vinuty prubch véncitych tepen ¢i ostry ohyb v misté stendzy

— velmi distalné ulozené stendzy

— chronické uzavéry trvajici nad 1 rok

— ostidlni stenozy

Mimotéadné vysoké riziko restendzy:

— tenky RIA s prisvitem < 2,5 mm

" SAFRANKOVA, Alena, NEJEDLA, Marie. Interni oSetiovatelstvi. 2006. Ogetfovatelska péde u
pacientil s infarktem myokardu, s. 108.

"2 VOJACEK, Jan. Korondrni stenty. 1997. s. 83.
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— bifurka&ni stenézy, pokud je nutné dilatovat do obou vétvi''?

3.8 KOMPLIKACE KORONARNICH INTERVENCI

a) Akutni komplikace pii zavadéni stenti:

Perforace nebo ruptura vencité tepny

zavadéni, nebo pouzitim balonku o nadmérné velikosti pro vysokotlakou postdilataci.
Disekce vencité tepny

Pii zavadéni nebo vysokotlaké postdilataci stentu miize dojit ke vzniku nejcastéji
distalni nebo vzacnéji proximalni disekce. Stav n¢kdy vyzaduje implantaci dalSich
stentd.

Embolizace stentu do korondarniho reciste

Embolizace stentu do koronarniho fecisté je vzacna, stent Castéji embolizuje do
systémového fecisté pii pokusu o jeho stazeni.

Akutni a subakutni trombdza stentu

Jedinym a optimalnim feSenim pfi podezieni na trombdzu stentu je provedeni akutniho
koronarografického vySetieni a v pfipad€ nalezu uzavéru stentu jeho rekanalizace.
Akutni infarkt myokardu, umrti

Tyto komplikace jsou velmi vzacné a ve vétSiné piipadit maji vztah ke vzniku akutniho
nebo subakutniho uzavéru véncité tepny. Ten je zplsoben nejcastéji trombodzou stentu
nebo vznikem disekce koronérni tepny.

b) Chronické komplikace po implantaci stenti:

Restendza ve stentu

Rozlisujeme tfi hlavni typy:

— fokalni resten6za uvnitf stentu

— difuzni resten6za uvnitt stentu

— restendza na okrajich stentu zahrnujici i &ast cévy nepokrytou stentem' '

Prevenci restenozy jsou mechanické a farmakologické postupy. Mezi mechanické
fadime implantaci stentl a vyuziti intravaskularniho ultrazvuku. Farmakologické
ovlivnéni je pouZzivani antitrombotické a antiagregacni terapie u vSech pacientl

s implantovanym stentem.' "

"3 KOLBEL, F. A kol. Trendy soudobé kardiologie. 1999. s. 210-211.
"4 VOJACEK, Jan. Korondrni stenty. 1997. s. 89-93.
"5 RAMRAKHA, Punit, HILL, Jonathan. Oxford handbook of Cardiology. 2006. s. 232.
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I1 EMPIRICKA CAST

Prace si klade za cil poukazat na nejkriti¢téjsi oblasti péce o pacienta po intervencnim
vykonu v obdobi prvnich 24 hodin. Sledovéani tohoto obdobi jsem zvolila na zaklad¢
vlastnich zkuSenosti sestry v intenzivni kardiologické péci a studiem literatury uvedené
problematiky.

Riziko akutnich komplikaci souvisejicich s koronarni intervenci je znac¢né. Specifika
osetfovatelskych pfistupti, zaméfenych na prevenci ¢asnych komplikaci, uvadim ve
srovnani dvou skupin pacienti, rozdélenych podle zplisobu ventilace (spontdnni a uméle
zajisténa).

Mezi lécebni a oSetfovatelskou péci u pacientli na umélé plicni ventilaci (UPV) a
spontanné ventilujicich jsou urcité rozdily. Mezi zakladni patfi podavani 1ékt po
koronarni intervenci (clopidogrel), které u pacientd na UPV je nutno aplikovat do
nazogastrické sondy. S tim souvisi riziko neuplné resorpce, zejména pii poruSe pasaze
gastrointestinalniho traktu a nasledné vyssi riziko vzniku trombdzy stentu. U pacientl
na UPV je nutnost pfevazné intravendzni aplikace medikaci, parenteralni, event.

enteralni vyzivy.
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KAZUISTIKA ¢. 1
Pacient: J. V.
Roc¢nik: 1951
Pohlavi: M
Stav: Zenaty, 2 déti
Dg.: Akutni transmuralni infarkt myokardu
Piijem: 10. 2. 2009 19, RZP
Nynéjsi onemocnéni
Pacient dne 10. 2. 2009 odeslan k hospitalizaci z nemocnice Zatec pro tyto obtize:
vnoci kolem 3% pocit sevieni v krku, poceni, tlak na hrudi vlevo. Dugnost nebyla.
Funk¢ni klasifikace podle NYHA 1. stupné, podle CCS klasifikace tfida IV. Provedena
urgentni PCI s ndlezem nemoci 3 tepen — RIA 80%, RI 95%, RC 100%, ACD 100%,
prichodny bypass na RIA a RD, uzavér bypassu na ACD a 80% stendza bypassu na RI,
feSena implantaci stentu.
9. 2. 2009 zhorseni zdravotniho stavu otce, pacient prozival velky psychicky stres.
Anamnéza
OA: St.p. susp. IM r. 2004, ICHS, Hypertenze III. st. podle WHO
Ptedchozi onemocnéni: hyperlipoproteinémie, osteopordza, komprese Th 7, 8, 10
Urazy: polytrauma (fractura levého bérce a kréku femuru) a nasledné TEP levého kyéle
r. 2007
FA: Betaloc SR 200 mg '/> - 0- 0, Atorvastatin 20 mg 0 — 0 - 1, Godasal 100 mg 0 — 1 —
0, Agapurin R 1 — 0 — 1, Rivotril 0,5 mg 0 —0— '/,
AA: neudava
RA: otec — srdecni selhani, DM
matka — hypertenze
1 sestra 50 let, 1 bratr 61 let — oba zdravi
déti — 2 deery 30 a 32 let, zdravé
PA: invalidni diichodce
Abusus: alkohol piilezitostné, nekouii
Status praesens
TK 120/80 mm Hg
TF 78/min., pravidelna
DF 15/min
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TT 36, 6°C.

Vyska: 175 cm, Vaha: 74 kg, BMI: 24, 2 (normalni vaha)

Pacient pfi védomi, orientovan, spolupracuje. Klize rizova, pifiméfeného turgoru, bez
eflorescenci, aniktericka, bez cyanozy.

Hlava: nebolestivd, inervace nervus facialis zachovana. Oc¢ni bulby ve stfednim
postaveni, volné pohyblivé, bez nystagmu. Zornice izokorické, reaguji. Spojivky
ruzove, skléry bilé. Jazyk vlhky, bez povlaki.

Krk: uzliny nehmatné, karotidy tepou soumérné, bez Selestu, népln krénich zil
nezvétSena, Stitna zlaza nehmatna.

Hrudnik: soumérny. Plice: poklep jasny, dychani Ccisté, sklipkové. Srdce: akce
pravidelnd, 2 ozvy ohrani¢ené, bez Selestt.

Bricho: m¢kké, nebolestivé, bez hmatné rezistence, bez znamek ascitu. Jatra a slezina
nezvétSeny. Israeliho pfiznak a tapottement negativni. Jizvy po operacich nepatrné.
Pétet: poklepové nebolestiva, fyziologicky zaktivena.

Koncetiny: HK — bez otokti, pulsace hmatna na aa. radiales i na aa. ulnares bilat. DK —
bez otokli, Homansiiv pfiznak negativni. Varixy nejsou pfitomny. Pulsace na a.
femoralis dx., sin. a perifernich tepen hmatna. Selesty v tiislech ani v podbiisku nejsou
slysitelné.

Neurologicky nalez: bez lateralizace a meningealnich ptiznakd.

Transtorakalni echo — dopplerovské vysSetieni

Dysfunkce levé komory, akineza spodni stény a hypokineza bazalni ¢asti septa. Ejek¢ni
frakce 45%. Normalni nélez na chlopnich.

Medikace

p. o.: Plavix 75mg 1 — 0 — 0, Anopyrin 100mg 0 — 1 — 0, Ranisan 150mg 1 — 0 — 1,
Lescol XL 0 — 0 — 1, medikace studie RE—-DEEM 1-0-1
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Laboratorni nalezy

KREVNI OBRAZ
10. 2. 2009 19.00 11.2.2009 6.00
Whc 14,5 13,2
Rbc 4,19 4,33
Hgb 11,7 12,1
HCT 36,3 36, 8
MCV 86, 5 85,0
PLT 252 226
KOAGULACNI VYSETRENI
10.2.2009 19.00 [10.2.2009 00.00 [10.2.20093.00 [ 10.2.2009 4.00
APTT/R 7,09 3,56 5,63 1,05
APTT 227,0 113,9 180, 3 33,7
Quickuv test 14,9
INR 1,18
BIOCHEMIE
10. 2.2009 19 10. 2. 2009 24" 11.2.2009
600
Natrium 137 138 135
Kalium 4,13 4,52 4,18
Urea 4,27 3,82
Kreatinin 59 67
ALT 0,90 0, 87 0, 80
AST 5,18 5,06 4,93
Glykémie 4,19 5,25
CK 25,31 22,49
CK-MB 3,46 2,33
Troponin I 57,0 82,20
CRP 7,7
ALP

Pacient dne 11. 10. 2009 pieloZeny na Koronarni jednotku B FNKV, dne 13. 2. 2009 do

spadové nemocnice Zatec.
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KAZUISTIKA ¢. 2
Pacient: A. K.
Rocnik: 1943
Pohlavi: Z
Stav: vdana, 3 déti
Dg.: Akutni transmuralni infarkt pfedni stény, st.p. PCI se stentem do RIA r. 2001,
Esencidlni hypertenze, Dyslipidémie, Obezita, DM II typu na PAD, VCHGD 3/2008
Pfijem: 27. 2. 2009 20
Nynéjsi onemocnéni
Pacientka pfivezena RZP z Kutné Hory na angio sal. Dnes od 6% pocituje bolesti za
sternem s propagaci do ramen a HKK. Na EKG elevace ST segmentu. Posledni 2 tydny
klidové bolesti trvajici cca 5 minut, spontanni ustup.
Provedena PCI s nédlezem nemoci 2 tepen — akutni tromboticky uzavér RIA v misté
implantované¢ho stentu z roku 2001, RMS 70%.
Anamnéza
OA: PCI se stentem r. 2001, 3/08 VCHGD gastroskopicky osetfena, DM II na PAD od
r. 2003, Hypertenze
GA: menzes do 47 let, porody 3, UPT 0
FA: Vasocardin SR 200 1 — 0 — 0, Glucophage 1 — 0 — 1, Prestarium combi 1 — 0 — 0,
Atoris 10mg 0 — 0 — 1, Diaprel MR 1 -0 — 1, Godasal 100mg0—1 -0
AA: Valetol
RA: otec- zdravy
matka — DM, Hypertenze
déti — 1 dcera 36let, 2 synové 42 a 44 let, zdravy
PA: starobni diichod, dtive kucharka v jideln¢
Abusus: alkohol pouze ptilezitostné, nekoufi
Status praesens
TK 135/60 mm Hg
TF 73/min., pravidelna
DF 18/min
TT 36, 7°C.
Vyska: 150 cm, Vaha: 70 kg, BMI: 31, 1 (obezita 1. stupn¢)
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Pacientka pfi védomi, orientovana, spolupracuje. Kize rtizova, pfimétené¢ho turgoru,
bez eflorescenci, aniktericka, bez cyandzy.

Hlava: poklepové nebolestivd, inervace nervus facialis zachovana. Oc¢ni bulby ve
sttednim postaveni, voln¢ pohyblivé, bez nystagmu. Zornice izokorické, reaguji.
Spojivky rtzové, skléry bilé. Jazyk vlhky, bez povlakd. Nosohltan klidny, tonzily
nezvétSené.

Krk: uzliny nejsou hmatné, karotidy tepou soumérné, bez Selestu, népln krénich zil
nezveétSena, Stitnad zlaza neni hmatna.

Hrudnik: soumérny, mammy bez rezistence. Plice: poklep jasny, dychani Ccisté,
sklipkové. Srdce: akce pravidelnd, 2 ozvy ohrani¢ené, bez Selestu.

Bricho: obézni, m&kké, nebolestivé, bez hmatné rezistence, bez znamek ascitu. Jatra a
slezina nezvétSeny. Israeli a tapottement negativni.

Koncetiny: HK — bez otokll, pulsace hmatna na aa. radialis i na aa. ulnares bilat. DK —
bez otokll, kize srovnatelné barvy i teploty bilat., palpace lytek nebolestiva, Homanstv
priznak negativni, pfitomny varixy. Pulsace: a. femoralis dx., sin., perifernich tepen
hmatné. Selesty v tiislech ani v podbtisku nejsou slysitelné.

Neurologicky nélez: bez laterizace a meningeélnich ptiznakd.

Transtorakalni echo — dopplerovské vySetieni

Stfedni dysfunkce levé komory, EF 40 — 45%, porucha kinetiky septa, hrotu, pfilehlé
¢asti bocni stény. Malé regurgitace na mitralni a trikuspidalni chlopni.

Medikace

p. o.: Godasal 100mg 0 — 1 — 0, Plavix 75mg 1 — 0 — 0, Atoris 20mg 0 — 0 — 1, Betaloc
Zok 25mg '/> - 0 — 0, Tritace 1, 25mg 1 — 0 — 0, Helicid 20mg 1 — 0 — 0, Furon 40 mg
'/,-0 =0, Verospiron 25mg 0 — 1 — 0. Inzulin HMR s. c. podle hodnot glykémie R, P,
v +22%

Laboratorni nalezy

KREVNI OBRAZ
27.2.2009 217 28.2.2009 1% 1.3.2009 6%

Whc 14,8 14,7 13,1

Rbc 4,52 4,33 4,16

Hgb 13,4 12,8 12,3

HCT 38,9 37,3 37,1

MCV 85,9 86, 2 89,2

PLT 220 211 225
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KOAGULACNI VYSETRENT{

28.2.2009 01%

APTT/R 0,89
APTT 27,5
Quickav test 13,5
INR 1,05
BIOCHEMIE

27.2.2009 21% 28.2.2009 6% 1.3.2009 6"
Natrium 130 135
Kalium 4,22 4,12
Urea 5,28 5,74
Kreatinin 94 102
ALT 1,39 1,91
AST 10, 95 12,18
Glykémie 18, 31
CK 114, 63 105, 21
CK-MB 8,18 7,48
Troponin I 130, 0 >300
Cl 99
Bilirubin 12,1
CRP 11,7 49, 5
GMT 0,52
MOCOVY SEDIMENT

28.2.2009 6%

pH 6,0
Bilkovina 1
Glukosa 2
Ketolatky 0-1
Bilirubin 0
Urobilinogen 0
Krev 4
Specificka hmotnost 1020
Rbe 326
Whbce 5792
Hlen 10

Pacientka dne 2. 3. 2009 pielozena do spadové nemocnice Kutna Hora.
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KAZUISTIKA ¢. 3
Pacient: L. K.
Roc¢nik: 1977
Pohlavi: M
Stav: svobodny
Dg.: Akutni infarkt myokardu spodni stény, ICHS
Piijem: 2. 4. 2009 17%, RZP
Nynéjsi onemocnéni
Pacient vnedéli (29. 3. 2009) pii brusleni poprvé ucitil bolest za hrudni kosti
s propagaci do levého ramene, hiife se mu dychalo, musel zastavit, vydychat se, obtize
odeznély. Dnes recidiva obtizi, v klidu doma. Provedena urgentni koronarografie
s nalezem nemoci 2 tepen, oSetieno PCI s implantaci stentii na RPLD, ACD.
Anamnéza
OA: v détstvi adenotomie, akutni cholecystitida s mnohocetnou cholecystolitidzou,
hydrops zlu¢niku 2005, CHCE 2006.
FA: neuziva zadné 1éky
AA: neudava
RA: otec - hypertenze

matka - zdrava

sourozenci - nema
PA: OSVC
Abusus: alkohol 1 x tydné&, 2 — 3 piva, nekurak
Status praesens
TK 150/90 mm Hg
TF 70/min., pravidelna
DF 14/min.
TT 36, 5°C
Vyska 172 cm Vaha 112 kg BMI 37, 8 (obezita 2. stupn¢)
Pacient pfi védomi, orientovan, spolupracuje. Klize rizova, pfiméteného turgoru, bez
eflorescenci, aniktericka, bez cyanozy.
Hlava: poklepové nebolestivd, zornice izokorické, reaguji. Inervace nervus facialis
zachovana. Bulby o¢ni ve stfednim postaveni, volné pohyblivé, bez nystagmu. Spojivky

ruzové, skléry bilé. Jazyk vlhky, bez povlakii.
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Krk: uzliny nehmatné, karotidy tepou soumérné, bez Selestu, népln krénich zil
nezvétSena, Stitna Zlaza neni hmatna.

Hrudnik: soumérny. Plice: poklep plny, jasny. Srdce: akce pravidelna, 2 ozvy
ohrani¢ené, bez Selestul.

Bricho: me&kké, nebolestivé, bez hmatné rezistence, bez znamek ascitu. Jatra a slezina
nezvétSeny. Israeli a tapottement negativni.

Koncetiny: HK — bez otokti, pulsace hmatna na aa. radialis 1 aa. ulnares bilat., DK — bez
otokt, kiize srovnatelné barvy i teploty bilat. pulsace a. femoralis dx., sin. a perifernich
tepnach hmatné. Homansiv piiznak negativni. Varixy nejsou piitomny. Selesty
v tislech ani v podbftisku nejsou slysitelné.

Neurologicky nalez: bez laterizace, bez meningealnich ptiznak.

Transtorakalni echo - dopplerovské vySetreni

Zachovala systolicka funkce levé komory s poruchou kinetiky zadni a spodni stény. Bez
vyznamné chlopenni vady. EF 50%.

RTG S+P

Plicni kiidla rozvinuta, bez loZisek. Branice hladka. Srdce rozsifené vlevo.

Medikace

Plavix 75mg 1 — 0 - 0, Anopyrin 400mg 0 - 2 - 0, Zocor 20mg 0 — 0 - 1, Prestarium
S5mg 1 -0 - 0,Ranisan 0 — 0 - 1, Betaloc 50mg /2 - 0 — %

Laboratorni nalezy

KREVNI OBRAZ
2.4.2009 17°° 2.4.2009 23"

Whc 11,7 11,1

Rbc 4, 40 4,33

Hgb 14,0 13,6

HCT 41,0 40, 8

MCV 93,2 94, 1

PLT 218 233

KOAGULACNI VYSETRENT{

2. 4.2009 23%
APTT/R 1,12
APTT 34,7
Quickav test 13,5
INR 1,02
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BIOCHEMIE

2.4.2009 17°°

Natrium 135
Kalium 4,44
Urea 3,34
Kreatinin 76
ALT 2,01
AST 0,70
Glykémie 4,48
CK 3,59
CK-MB 0, 63
Troponin [ 0, 59
CRP <3,0
ALP 0,72
CK-MB mass 18,5

Dne 4. 4. 2009 pacient pielozeny na standardni kardiologické oddéleni.
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KAZUISTIKA ¢. 4

Pacient: V. M.

Rocnik: 1926

Pohlavi: Z

Stav: vdova

Dg.: Akutni transmurdlni infarkt dolni stény, Levostranna kardidlni insuficience,
Esencialni hypertenze, Chronicka ICHS, DM II typu na PAD, St.p. CMP r. 2005, 2006
s pravostrannou hemiparézou, St.p. revmatické horecce, Osteopordza, Varixy DKK,
chronicka zilni insuficience, Hemoroidy, Hyperlipidémie, Dermatitis superfic. perivasc.
lymf.

Piijem: 31. 1. 2009 14'°, RZP

Nynéjsi onemocnéni

Pacientka pfivezena RZP pro tyto obtize: udadva duSnost pifi chiizi né€kolik mésici.
Zhors$eni v poslednich dvou dnech, v noci se musi posazovat. 30. 1. v noci asi 1 hodinu
pocitovala bolesti na hrudi s propagaci do zad. Recidiva trvajici asi 1 hodinu rano.
Vstupné dekompenzovana glykémie.

Stav  diskutovan s kardiochirurgem, pacientka toho ¢asu kontraindikovana
k kardiochirurgickému vykonu pro extrémni riziko, vzhledem ke zhorSovéani stavu
pristoupeno ke koronarni intervenci. Provedena katetrizace a angioplastika z vitalni
indikace s ndlezem nemoci 3 tepen — RIA 80%, RD 80%, RC 90%, RMS 90%, ACD
99%. Implantovan stent na ACD a RIA.

V 18 pro hypoxémii zahajena OTI a UPV — ETR &. 7, 1. dx., 22 cm, rezim CMV, FiO,
0, 8, PEEP 5, frekvence 15/min. Nasazena analgosedace — Fentanyl 10 ml + Dormicum
15 mg + FR'/; rychlosti 4 ml/hod.

Ve 21 zavedena NGS, po zavedeni krvaceni z levého nosniho priichodu, ORL
konzilium — rhinoskopicky po odsati koagul aktivni krvaceni z predni Casti stiedni
skofepy vlevo, zavedena tamponada jednim pruhem, poté jiz bez znamek krvéceni,
ORL kontrola za 2 dny, mozZnost pokracovat v antikoagulacni 1écbé

Anamnéza

OA: bézné détské nemoci, v mladi Casté anginy, ve 20 letech revmatickd horecka, 1990
dg ICHS, Hypertenze, 1997 dg osteoporoza patete (IéCena v Arthrocentru), 1999 dg DM
II typu t.¢. na PAD, Katarakta 1. dx.
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Operace — 1975 Varixy LDK, 1985 Hemoroidy, 1995 Dupuytrenova kontraktura pravé
dlané.
GA: menzes od 14 do 50 let, porody 2, UPT 1
FA: Anopyrin 100 mg 0 — 1 — 0, Hypothylin 1 — 0 — 0, Lokren 20 mg 2 — 0 — 0,
Lusopress 20 mg 1 — 0 — 0, Maninil 5 mg 1 — 0 — 1, Siofor 850 mg 1 — 0 — 1, Nitropelet
25mgl-0-1.
AA: neudava
RA: otec — zemfel v 60 letech, CMP

matka — zemfela v 79 letech, onemocnéni srdce

brat — zemiel v 65 letech, CMP

déti — 2 synové 52 a 56 let, oba zdravi
PA: dichodce
Abusus: alkohol prilezitostné, nekouii
Status praesens
TK 160/80 mmHg
TF 120/min., pravidelna
DF 19/min.
TT 36, 6 °C
Vyska 172 cm, Véha 93 kg, BMI 31, 4 (obezita 1. stupn¢)
Pacientka pfi védomi, orientovand, snazi se spolupracovat. Kize bleda, pfiméfen¢ho
turgoru, bez eflorescenci, anikterickd, klidové dusna.
Hlava: poklepové nebolestivd, inervace nervus facialis zachovana. Oc¢ni bulby ve
sttednim postaveni, voln¢ pohyblivé, bez nystagmu. Zornice izokorické, reaguji.
Spojivky rizové, skléry bilé. Jazyk vlhky, bez povlaki.
Krk: uzliny nehmatné, karotidy tepou soumérn¢, Selest neni, napli krénich zil zvétSena,
Stitnd 71aza neni hmatna.
Hrudnik: soumérny, mammy bez rezistence. Plice: poklep plny, jasny, dychdni
s chriipky do '/, piskoty. Srdce: akce pravidelna, 2 ozvy ohraniené.
Bricho: m¢kké, nebolestivé, bez hmatné rezistence, bez znamek ascitu. Jatra
nezvétSeny. Israeli a tapottement negativni.
Koncetiny: HK — bez otoktll, pulsace hmatna na aa. radialis i aa. ulnares bilat., DK —
prosaky kolem kotnikli, kiize srovnateln¢ barvy 1 teploty bilat., palpace lytek
nebolestiva. Homanstv piiznak negativni. Varixy pfitomny, lehké hyperpigmentace

bérct. Pulsace a. femoralis dx., sin. a perifernich tepnach hmatné.
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Neurologicky nélez: bez laterizace a meningeélnich ptiznakd.

Transtorakalni echo — dopplerovské vySetieni

Difusni hypokinesa, asynchronni kontrakce, dilatace a dysfunkce levé komory srdecni.
Stfedné vyznamna sekunddrni mitralni regurgitace. EF 25%.

RTG S+P

Plice rozvinuta, zastfeni vlevo basalné charakteru vypotku, oboustranné vyrazné hrubsi
kresba, kontura pravé branice je setield. Srdce vyrazné doleva rozsitené, hily
akcentované, nejsou znamky méstnani v malém ob¢hu.

Medikace

A. FSM 60 mg + FR'/, rychlosti 2, 5 ml/hod. (podle diurézy)

B. 5 amp. Fentanyl + 15 mg Dormicum + 20 ml FR1/1 rychlosti 4, 0 ml/hod. (podle
stavu védomi)

C. 20 j. HMR + 20 ml FR'/, rychlosti 2, 5 ml/hod. (podle hodnot glykémie)

D. FR'/; 500 ml + 7, 5% KC1 20 ml rychlosti 40 ml/hod. (podle diurézy)

E. Noradrenalin 5 amp. + FR'/; 50 ml rychlosti podle hodnot TK (t. &. 7, 0 ml/hod.)

i.v.: Quamatel 1 amp. i.v. 1 — 0 — 1, Aspegic '/, amp. i.v. v 10%

s.c.: Clexane 0,4 ml v 10%

ATB: Augmentin 1, 2 g a 8 hodin (8 — 16 — 24)

NGS: Plavix 75 mg 1 — 0 — 0, &aj + Nutrison 50 — 100 ml a@ 2 — 3 hodiny, od 24* do 6
no¢ni pauza

Laboratorni nalezy

KREVNI OBRAZ
31.1.2009 14 31.1.23" 1.2.2009 6

Whc 11,5 16, 0 13,0
Rbc 3,57 3,25 3,30
Hgb 11,9 10, 6 11,1
HCT 37,0 33,2 34,2
MCV 103, 6 102,2 103,6
PLT 167 187 201
KOAGULACNI VYSETRENI

31.1.2009 14 1. 2.2009 00.00
APTT/R 0,95 1,12
APTT 29,6 34,8
Quickuv test 14, 4
INR 1,13
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BIOCHEMIE

31.1.2009 14 31. 1.2009 23% 1.2.2009 6"
Natrium 136 140
Kalium Hemolytické 3,96 3,67
Urea 14, 39 14, 31
Kreatinin 133 141
ALT Hemolytické 1, 06 1, 09
AST Hemolytické 1,38 1,26
Glykémie 20,43 6,93
CK 5,86 5,72
CK-MB 0,58 0,50
Troponin [ 30, 70 49, 90
Bilirubin 16, 8
CRP 14,1

Pacientka dne 30. 3. 2009 ptelozena na ARO FNKYV.
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KAZUISTIKA ¢. 5

Pacient: A. C.

Rocnik: 1946

Pohlavi: M

Stav: Zenaty

Dg.: Akutni transmuralni infarkt, Chronickd ICHS — st. p. CABG ad RIA, ACD dle
koronarografie, Fibrilace komor, st. p. defibrilaci pro komorovou fibrilaci, KPR.

Piijem: 12. 3. 2009 12%, RZP

Nynéjsi onemocnéni

Pacient pfijat po laické resuscitaci po cca 2 min. prodlevé (pacient zkolaboval na
parkovisti), nasledné odbornd KPR. Po 5 min. zjisténa fibrilace komor, zrusena jednim
vybojem 150J. Pacient intubovdn a na UPV pfivezen RZP pro suspekci na STEMI
spodni stény podle EKG (elevace ST segmentu) na katetriza¢ni sal. Pfi piijezdu pacient
v kardiogennim Soku s nutnosti katecholaminové podpory. GCS 1, 1, 1.

Provedena katetrizace z vitalni indikace s nalezem nemoci 3 tepen — RIA 70% - funkéni
tepenny bypass, RC 90%, ACD 100% - funkcni zilni bypass. Provedena PCI
s implantaci stentu na RC s optimalnim efektem.

Po vykonu pacient pfechodné na terapii Noradrenalinem, zahéjena fizena hypotermie.
Pacient na UPV, rezim SIMV, Fi0O, 0, 65, PEEP 5.

Anamnéza

Nelze odebrat, pacient na UPV.

Status praesens

TK 60/40 mm Hg

TF 80/min., pravidelna

DF UPV 18/min.

TT 36, 6 °C

Vyska 175 cm, Véaha 85 kg, BMI 27,8 (nadvaha)

Pacient sedovany, klize rizova, priméteného turgoru, bez eflorescenci, anikterickd, bez
cyanozy.

Hlava: v temenni az tylni oblasti vice vlevo velkd povrchova exkoriace s prisakem
krve. Inervace nervus facialis zachovana. O¢ni bulby ve stfednim postaveni, volné
pohyblivé, bez nystagmu. Zornice izokorické, reaguji. Spojivky razové, skléry bilé.

Jazyk vlhky, bez povlak.
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Krk: uzliny nehmatné, karotidy tepou soumérné, Selest neni, napln krénich Zil
nezvétSena, Stitna Zlaza neni hmatna.

Hrudnik: asymetrie levé dolni poloviny hrudniku — ziejmé fraktura zeber po KPR. Plice:
dychani cisté, sklipkové. Srdce: akce pravidelna, 2 ozvy ohrani¢ené, bez Selestil. Jizva
po sternotomii klidna.

Bricho: m¢kké, nebolestivé, bez hmatné rezistence, bez znamek ascitu. Jatra
nezvétSeny. Israeli a tapottement negativni.

Koncetiny: HK — bez otoki, pulsace hmatna na aa. radialis 1 aa. ulnares bilat., DK — bez
otoki, klize srovnatelné barvy i teploty bilat. Pulsace a. femoralis dx., sin. a perifernich
tepnach hmatné. Selesty v tiislech ani v podbiisku nejsou slysitelné.

Neurologicky nélez: bez laterizace a meningealnich ptiznakd.

Transtorakalni echo — dopplerovské vysSetieni

ICHS, porucha kinetiky v povodi RC/ACD, stfedné tézka dysfunkce levé komory.
Lehka aortalni stendza. Mitralni insuficience, stiedni dilatace levé siné. EF 45%.

RTG S+P

Zastfeni vlevo v hornim a stfednim plicnim poli. Branice normalné ulozend, srdce je
doleva rozsitené, hyperemie plicnich hild. Sklerosa hrudni aorty. Kostni traumatické
zmény nejsou prokazatelné. ETR do trovni jugula. CK zavedena vpravo do urovni Th
5. Bez znamek PNO.

Medikace

A. 5 amp. Fentanyl + 15 mg Dormicum + 20 ml FR1/; rychlosti 4, 0 ml/hod. (podle
stavu védomi)

B. FR'/; 500 ml + 20 ml KC1 7,5% + 10 ml 10% MgSOj4 rychlosti 60, 0 ml/hod. (podle
diurézy)

C. FSM 60 mg + 20 ml FR'/, rychlosti 0, 6 ml/hod. (podle diurézy)

1.v.: Quamatel 1 amp. 1 —0—1, Cerucal 1 amp. 1 —1 -1, Geratam 3g 1 -1 —1

ATB: Augmentin 1,2 g 3 8 hodin (6*° — 14 —22%)

NGS: ¢aj 100 ml stiidat s ledovym FR'/; 100 ml a 2 hod., Plavix 75 mg 1 — 0 — 0, ANP
100mg0—-1-0
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Laboratorni nalezy

KREVNI OBRAZ

12.3.2009 15% 13.3.2009 6"
Whc 22,1 11,8
Rbc 4,72 4,20
Hgb 15, 1 13,3
HCT 43,2 39,3
MCV 91, 4 93,6
PLT 273 220
KOAGULACNI VYSETRENI

12.3.2009 18

APTT/R 1,34
APTT 41,5
Quickuv test 15,6
INR 1,25
BIOCHEMIE

12.3.2009 15% 13.3.2009 6"
Natrium 139 144
Kalium 4,92 3,74
Urea 5.35 6,93
Kreatinin 90 74
ALT 2,97 1,88
AST 3,35 1,67
Glykémie 7,93 7,29
CK 8,43 14,53
CK-MB 0,77 0, 38
Troponin [ 1, 80 2,1
Bilirubin 11,5
CRP <3,0

Pacient dne 13. 3. 2009 pieloZzeny na ARO FNKV. 20. 3. 2009 spontann¢ ventilujici

pielozeny zpét na Koronarni jednotku.
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KAZUISTIKA C. 6
Pacient: L. H.
Rocnik: 1923
Pohlavi: Z
Stav: vdova
Dg.: Akutni subendokardialni infarkt myokardu, tromboza ve stentu, Chronicka ICHS,
st. p. non — STEMI predni stény 02/2009, osetieno PCI na RC 26. 2. 2009, st. p. non
QIM ptedni stény 11/06, nemoc 3 tepen, st. p. CABG LIMA — RIA 2006, Esencialni
hypertenze, Diabetes mellitus II. typu na inzulinoterapii, st. p. pneumonii
Piijem: 16. 3. 2009 10", RZP
Nynéjsi onemocnéni
Rano po snidani se objevila bolest a tlak na hrudi s propagaci do levé lopatky a levé
horni koncetiny, pacientka klidov€é dusnd. Pfivezena RZP na Koronarni jednotku
spontann¢ ventilujici, GCS 4, 5, 6. Provedena urgentni koronarografie s nalezem
izolované koronarni trombdzy ve stentu, intervence PCI na RC s implantaci stentu.
Po obnoveni prutoku tepnou dochézi k zastavé obchu, zahajena KPR, OTI a UPV —
ETR ¢. 7, 5, 1. dx., 21 cm, rezim SIMV, FiO, 1 — 0, 6%, PEEP 9 — 7, frekvence 14/min.
Nasazena analgosedace — Fentanyl 10 ml + Dormicum 15 mg + FR'/, rychlosti 3, 0
ml/hod. Na katetrizacnim sale zavedena preventivné externi docasni stimulace.
Anamnéza
OA: v détstvi zanét pfiusni zlazy, bézné détské nemoci, Hypertenze od roku 1986, DM
cca 9 let, na inzulinu, Pneumonie pied cca 25 lety, ICHS, nemoc 3 tepen, 2006
Chronicka renélni insuficience. Urazy: fraktura kotniku pravé nohy pied cca 20 lety.
GA: menses od 14 do 48 let, porody 2, UPT 0
FA: pacientka nevi nazvy, podle propoustéci zpravy 03/2009 Plavix 75 mg 1 — 0 — 0,
Prestarium NEO 1 — 0 -0, Agen 10 mg 1 — 0 — 0, Sortis 20 mg 0 — 0 — 1, Vasocardin 50
mg 1 —0— 1, Anopyrin 100 mg 0 — 1 — 0. Inzulin HMR 10j. — 105. — 10j. s. ¢. + 4j. NPH
ve 22%.
AA: neudava
RA: otec zemfel v 55 letech na TBC

matka zemfela na zapal plic, kdyz pacientce byli 2 roky

sourozenci: 6, vSichni jiz zemfeli, pacientka nevi pfesné na co

syn v 49 letech CMP, DM I1. typu, dcera zdrava
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PA: dichodce, diive priivod¢i, revizor

Abusus: nyni abstinent, diive alkohol pfilezitostné, nekouii

Status praesens

TK 90/60 mm Hg

TF 80/min., pravidelny

DF UPV 14/min.

TT 36, 6°C

Vyska 154 cm Vaha 80 kg BMI 33, 7 (obezita 1. stupné¢)

Pacientka sedovand, kiize rizova, pfiméfené¢ho turgoru, bez eflorescenci, aniktericka,
bez cyanozy.

Hlava: zornice izokorické, reaguji. Spojivky rizové, skléry bilé. Jazyk vlhky, bez
povlakii. Nosohltan klidny, tonsily nezvétSené.

Krk: uzliny nehmatné, karotidy tepou soumérné, bez Selestu, népln krénich zil
nezvétSena, Stitna zlaza neni hmatna.

Hrudnik: soumérny. Plice: poklep plny, jasny. Srdce: akce pravidelna, 2 ozvy
ohranicené, bez Selestl. Jizva po sternotomii klidna.

Bficho: mékké, bez hmatné rezistence, bez znamek ascitu. Jatra nezvétSeny. Israeli a
tapottement negativni.

Koncetiny: HK — bez otoki, pulsace hmatna na aa. radialis 1 aa. ulnares bilat., DK — bez
otokt, kiize srovnatelné barvy i teploty bilat. Pulsace a. femoralis dx., sin. a perifernich
tepnach hmatné. Selesty v tislech ani v podbiisku nejsou slysitelné.

Neurologicky nélez: bez poruch inervace, reflexy vybavné, bez meningeélnich ptiznakda.
Transtorakalni echo - dopplerovské vySetreni

Lehké systolicka dysfunkce levé komory s poruchou kinetiky spodni a zadni stény.
Stiedné€ vyznamna mitralni insuficience, dilatace levé siné, stopova aortalni regurgitace.

RTG S+P

Pti¢né rozsiteni srde¢niho stinu. ETR zavedena s koncem do odstupu pravého hlavniho
bronchu. Cévni hyperémie. CZK zavedena zprava paravertebralné vpravo s koncem
v urovni Th7. Obé¢ plicni kiidla jsou rozvinuta.

Medikace

A. Dobuject 1 amp. + 50 ml FR'/; rychlosti 8, 0 ml/hod.

B. FR'/; 500 ml rychlosti 40, 0 ml/hod.

C. 5 amp. Fentanyl + 15 mg Dormicum + 20 ml FR'/; rychlosti 3, 0 ml/hod. (podle

stavu védomi)
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D. Noradrenalin 5 amp. + 50 ml FR'/| rychlosti podle hodnot TK (za¢atek na 25, 0
ml/hod.)

E. FSM 60 mg + FR'/; 20 ml rychlosti 2, 5 ml/hod. (podle diurézy)

F. HMR 20j. + 20 ml FR'/; rychlosti 4, 0 ml/hod. (podle hodnot glykémie)

i.v.: Quamatel 1 amp., Cerucal 1 amp. v 18", dale 1 —1 -1

ATB: Augmentin 1,2 gi.v. @ 8 hod. (8°°— 16" —24")

NGS: Nutrison 50 ml + &aj 50 ml a 2 — 3 hodiny, od 24” do 6° no¢ni pauza

Laboratorni nalezy

KREVNI OBRAZ

17.3.2009 8% 19. 3.2009 6"
Whbce 7,2 24, 4
Rbc 3,96 4,08
Hgb 12,5 12,9
HCT 37,2 37,5
MCV 93,9 91,9
PLT 142 211
KOAGULACNI VYSETRENT

16.3.2009 10% 16.3.2009 18”
APTT/R 6, 66 1,20
APTT 213,2 38,5
Quickuv test 16, 3 15,0
INR 1,32 1,19
BIOCHEMIE

16.3.2009 10% 16.3.2009 18” 17.3.2009 8

Natrium 140 138 141
Kalium Hemolytické 4,08 3,42
Urea 10, 96 12,24 13,30
Kreatinin 133 155 191
ALT 0, 50 5,38 3,97
AST 0,62 21, 50 12,30
Glykémie 16, 38 19, 74 8, 14
CK 0,79 165, 66 97, 61
CK-MB 0,27 7,71 3,75
Troponin I <0,2 >300 >300
Bilirubin 71
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CRP 5,8 80, 3
Chloridy 103
Magnezium 0, 67

Pacientka dne 22. 3. 2009 extubovéna, 23. 3. 2009 nutnost opétovné intubace a UPV.

29. 9. 2009 zavedena TSK. 2. 4. 2009 v dopolednich hodindch konstatovan exitus
letalis.




Osetrovatelské diagnozy u pacienti s AIM oSetifenych implantaci

koronarniho stentu

1. OSetrovatelska diagnoza

Akutni bolest v diisledku nedostatecného prokrveni srdecniho svalu projevujici se
vyslovenou stiznosti pacienta, vyrazem bolesti v obliceji, nafikdnim a rozrusenim.
Plianovani oSetiovatelské péce

Cil:

— zmirnéni az Gplné odstranéni bolesti

Osetrovatelské intervence:

nepodcenovani pacientovy vypovédi o bolesti

— akceptace a uznani bolesti tak, jak ji vnima pacient

— posouzeni pacientovy reakce na bolest

— posouzeni bolesti, zjiSténi lokalizace,vyzafovani, charakter, nastup, zhorSujici
faktory

— zhodnoceni intenzity bolesti podle vizualni analogové Skaly od 0 — 10

— zajisténi klidu a pohodli

— podavani ordinovanych 1€kt a sledovani jejich u¢innosti

— sledovéni nezddoucich uc¢inka 1€ki

— podavani O,

— koronarni intervence
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2. Osetrovatelska diagnoza

Prokrveni tkani poruSené vzhledem k ischémii srde¢niho svalu projevujici se bolesti na

hrudi, dusnosti, arytmiemi, abnormalnimi hodnotami arterialnich krevnich plynt.

Planovani oSetrovatelské péce

Cil:

— pacient nebude mit bolesti

— zakladni fyziologické parametry jsou v normalnim rozmezi

Osetrovatelské intervence:

— monitoring a dokumentace vitalnich funkci — TK, TF, DF, srde¢ni rytmus

— zdznam arytmii

— podle ordinace 1¢kate sledovani arterialnich krevnich plynt, elektrolytii a srdecnich
enzymu

— pobizeni pacienta k vyjadreni subjektivnich pociti

— sledovani prokrveni koncetin, barvy a teploty klize
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3. OSetirovatelska diagsnoza

Intolerance aktivity vzhledem k nerovnovaze mezi dodavkou a potiebou kysliku
projevujici se unavou, slabosti, zhorSenou toleranci namahy, dusnosti, tachykardii,
tachypnoe.

Plianovani oSetiovatelské péce

Cil:

— pacient rozpozna negativni faktory, které ovlivituji nesnaSenlivost jeho aktivity

— tepova a dechova frekvence budou ve fyziologickém rozmezi

Osetfovatelské intervence:

— posouzeni emocnich a psychickych faktord, které maji vliv na zvySenou tinavu

— monitoring TF, TK, DF, barvy kiize a psychického stavu pacienta

postupné zvySovani intenzity ¢innosti

pouzivani kompenzacnich pomiicek (berle, hole, pojizdné kieslo)
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4. Osetirovatelska diagnoza

Zmény fyziologickych funkci — hypotenze z diivodu nedostate¢né perfiize srde¢niho

svalu projevujici se snizenymi hodnotami TK.

Planovani oSetrovatelské péce

Cil:

— dosazeni hemodynamické stability a normotenze

Osetrovatelské intervence:

— monitoring vitdlnich funkci, TF kontinudln¢, TK a 30 minut manzetou nebo
kontinudln€ invazivni metodou ptes a. radialis, ptip. a. femoralis

— zapis do dokumentace

— zaznam EKG pfi zméné stavu pacienta

— sledovéani orientace, védomi, barvy klize a stavu sliznic

— sledovani diurézy, bilance tekutin

— pomiucky ke KPR jsou v pohotovosti

— podavani ordinované terapie (Noradrenalin, Dobutamin)
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5. Osetirovatelska diagnoza

Uzkost a strach z diivodu nové vzniklé akutni situace, ciziho prostiedi a nejistoty
projevujici se vyjadfovanim obav, litostivosti, rozrusenosti, nejistotou, podrazdénosti,
zhorSenou pozornosti a bezradnosti.

Plianovani oSetiovatelské péce

Cil:

— zmirnéni az odstranéni uzkosti a strachu

— pacient bude schopny slovy popsat izkost

— pacient bude znat zpiisob, jak izkost piijatelné zvladnout

Osetrovatelské intervence:

— zjisténi, jak pacient vnima své ohroZeni v dané situaci

— aktivni naslouchani nemocnému

— trpélivy pristup

— moZnost navstév

— jasné a srozumitelné vysvétleni podstaty onemocnéni a dal$i pribéh hospitalizace

— klidné vystupovani a rozhovor v pribchu celé hospitalizace

— moznost pouzivat mobilni telefon

— pobizeni pacienta k vyjadieni svych pociti
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6.

OSetrovatelska diagnoza

Riziko ¢asnych komplikaci z divodu invazivniho vykonu (PCI).

Planovani oSetrovatelské péce

Cil:

riziko komplikaci bude eliminované, komplikace budou vc¢as odhalené

Osetrovatelské intervence:

67

pred vykonem je pacient informovan, jsou zodpovézeny dotazy a podepsan
informovany souhlas

monitoring zakladnich zivotnich funkci (TK, TF, Sa0,)

kontrola tfisla kazdych 15 — 30 minut

sledovani diurézy a bilance tekutin

kontrola priichodnosti invazivnich vstupti

sledovani krvaceni

edukace pacienta o rezime po PCI (klid na 1izku, kurtace PDK, nutnost zvySeného
piijmu tekutin)

pouceni pacienta, Ze miize vnimat horko, dusnost, paleni na hrudi

kurtace PDK

sledovani diurézy a bilance tekutin

koagula¢ni vySetfeni — APTT (z divodu vytazeni sheathu) po 3 hodinach po PCI

po vytazeni sheatu nalozeni kompresivniho obvazu na 3 — 6 hodin (podle protokolu
invazivniho kardiologa)

podani antikoagulacni terapie (Clexane s.c.) podle ordinace I¢kare

pii bolestech v zddech z diivodu dlouhodobého lezeni na zadech analgetika podle

ordinace lékare



7. OSsetirovatelska diagnoza

Riziko vzniku infekce (flebitida, infekce mocovych cest, infekce dychacich cest)

z divodu zavedeni invazivnich vstupti.

Planovani oSetrovatelské péce

Cil:

— nemocny nebude ohrozen infekéni komplikaci

Osetrovatelské intervence:

— vcasna diagnostika mistnich znamek infekce v misté vstupu

— vcasna diagnostika celkovych ptiznaki infekce

— kontrola invazivnich vstupt

— asepticky postup pfi pievazech

— prevaz PK, CK, ETR, NGS podle potieby

— 2 hodiny po zavedeni CK RTG S+P na lizku

— dusledna hygiena rukou

— monitoring TT 2 x denné, ptipadné teplotnim ¢idlem

— edukace pacienta o symptomech lokalni i celkové infekce (subfebrilie, zacervenani,
lokalni otok, bolestivost v misté vpichu, sekrece, tiesavka, zimnice)

— sledovani laboratornich parametr

— zapis do dokumentace

— pfi zndmkach infekce odstranéni a vyména invazivniho vstupu

— sledovani prichodnosti invazivnich vstupt

— toaleta dychacich cest uzavienym systémem
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8. Osetirovatelska diagnoza

Porusend vyména plynt v dusledku ischémie srde¢niho svalu projevujici se dusnosti,

neklidem a tachykardii.

Plan oSetifovatelské péce

Cil:

— pacientka dosdhne uc¢inného dychani, bude mit dostatecné¢ prokrvené tkéné a
prichodné dychaci cesty

Osetfovatelské intervence:

zvoleni vhodné polohy k usnadnéni maximalni inspirace

— provadéni oxygenoterapie

— monitoring vitalnich funkci, SaO2 a laboratornich parametri (ABR)
— zabezpeceni klidného prostiedi a psychické podpory

— odsavani sekretl z dychacich cest

— sledovani parametrit UPV

— toaleta dychacich cest, odsavani uzavienym systémem

69



9. Osetirovatelska diagnoza

Snizeny srde¢ni vydej z diivodu zvySeni systémové vaskularni rezistence (hypertenze),
kardiogenniho Soku projevujici se zavratémi, unavou, duSnosti, bolestmi hlavy,
synkopou, zvySenymi hodnotami TK, arytmiemi, tachypnoe, zvySenou naplni krénich
zil.

Plianovani oSetiovatelské péce

Cil:

— hodnoty TK budou ve fyziologickém rozmezi, dosdhnuti hemodynamické stability

— snizeni projevil dusnosti, angindznich obtizi a arytmii

Osetrovatelské intervence:

— monitoring vitalnich funkci podle stavu pacienta a zdvaznosti hypertenze

— zapis do dokumentace

— pfi zméné stavu pacienta se zaznamend EKG

— sledovani orientace, stavu védomi

— sledovani pfijmu a vydeje tekutin

— podavani ordinované terapie a sledovani jeji ucinku (Isoket)
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10. Osetrovatelské diagnostika

Deficit sebepéce — hygiena, vyprazdiovani, pfijem potravy,samostatnd pohyblivost

z davodu kritického zdravotniho stavu, imobilizace, UPV projevujici se neschopnosti

vykonavat sebepéci samostatné.

Plianovani oSetiovatelské péce

Cil:

nedojde k naruSeni kozni integrity

Osetfovatelské intervence:

71

urceni rozsahu imobilty a neschopnosti sebepéce a dekubitli podle méticich technik —
hodnoceni rizika vzniku dekubiti podle Nortonové, Bartheliv test zakladnich
vSednich ¢innosti k posouzeni sebepéce

predchéazeni vzniku komplikaci spojeny s imobilizaci

zajiSténi vhodné polohy a pravidelné polohovani (a 2 — 3 hodiny) s fyziologickym
postavenim jednotlivych ¢asti téla

zajisténi pomucek zabranujicich vzniku komplikaci — aktivni antidekubitarni matrace
hygiena 2 x denn¢ na lazku + podle potieby, masaz zad

péce o oci a stni dutinu

prevaz invazivnich vstupt

péce o kuzi, prevence dekubitii

udrzovani lizka v suchu a Cistoté

vedeni pacienta k udrzeni ¢aste¢né sobé&stacnosti

zabezpeceni bezpecnosti pacienta (zabranéni padu z liizka)

pii vzniku dekubitu ¢i rany zaloZeni zdznamu



11. OSetrovatelska diagnéza

Riziko nerovnovahy télesnych tekutin (nadbytek, nedostatek) v disledku diuretické
terapie.

Planovani oSetrovatelské péce

Cil:

— udrZeni objemu tekutin na optimalni trovni

— pacient bude mit normalni turgor kize, stalou hmotnost
— pacient nebude mit otoky

Osetrovatelské intervence:

— sledovéni hodinové diurézy

— monitoring vitalnich funkei, CVP 3 x denné

— podavani ordinované terapie a sledovani jeji ucinku

— sledovani znamek dehydratace, turgoru kize a sliznic

— udrzZovani pfiméiené teploty a vlhkosti

— sledovani znamek edému (o¢ni vicka, kolem kotniki)

— sledovani laboratornich nalezl (urea, kreatinin)
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12. Osetrovatelska diagnéza

Neznalost stavu, 1é¢ebniho rezimu a moznych komplikaci z divodu nové vzniklé
situace projevujici se slovnim vyjadifenim problému, zadosti o informace a neadekvatni
spolupraci.

Plianovani oSetiovatelské péce

Cil:

— pacient pochopi stav nemoci a 1écby a spravné vykona potitebné postupy
Osetrovatelské intervence:

— zjiSténi dosavadni Girovné znalosti a informaci pacienta

— zjiSténi schopnosti pacienta piijimat nové poznatky

— poskytovani informaci, které¢ maji vztah k dané situaci

— urceni priorit pro pacienta

— vyuzivani dostupnych edukacnich materialii
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Diilezité momenty pro sestru v péci o pacienta po koronarni intervenci

Pacient spontanné ventilujici

spoluprace pacienta — dilezité je ji ziskat, aby se stal aktivni v boji o své zdravi

edukace pacienta — pacient umi rozpoznat komplikace, saim se sleduje a poskytne

nam cenné informace o svém zdravotnim stavu a jeho pfipadnych zménéach

bilance tekutin ziskavame na zaklad¢ idajli od pacienta

¢asto jsou pfitomné bolesti zad z divodu upoutani na 1izko po PCI

Pacient na UPV

— nemoznost spoluprace a aktivniho pfistupu v péci o sebe, pacient ma pasivni roli

— nutna kontinuélni a zvySena kontrola

— pacienti jsou ,,hlidani* technikou a pfistrojovym vybavenim, sestie pripada veskera
péce o jejich potieby. Pacient je dokonale zajistén modernimi piistroji, ale presto

nesmi byt opomijeny lidsky faktor — sestra.
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ZAVER

Hlavni rozdily ovliviiujici oSetfovatelskou péci o pacienty spontanné ventilujicich a
pacienty na UPV vyplyvaji z pfitomnosti ¢i nepfitomnosti aktivni spolupréci pacienta a
dominantni formy podavani medikament6zni 1écby.

Pacient na UPV vyzaduje pfistrojovou techniku a intenzivni monitoraci, ale sam neni
schopen vyjadiit, jak se citi. Proto je zvySend kontrola a vSeobecna péce ze strany
zdravotnického personalu nezbytna. Pacient na UPV je vice ohrozen nékterymi
komplikacemi, napi. infekce, dekubity, tracheoezofagedlni pistél, obstrukce
endotrachealni rourky, nedostate¢né nebo nadmérné zvlhceni, bronchopneumonie,
barotrauma, komplikace plynouci z poruchy resorpce 1€kt ze stfeva.

Spontanné ventilujici pacient je ze vSech hledisek méné rizikovy. Je schopen podélit se

0 svoje pocity a pomoct ndm pfi stanovovani oSetfovatelského planu ,,Sit¢ho na miru.*
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SEZNAM POUZITYCH SKRATEK

ABR Acidobazické rovnovéha

ACD Arteria coronaria dextra

ACS Arteria coronaria sinistra

ACT Aktivovany Cas srazeni

AIM Akutni infarkt myokardu

ALP Alkalické fosfataza

ALT Alaninaminotransferaza

ANP Anopyrin

APTT Aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as

ARO Anesteziologicko — resuscitacni oddéleni

AST Asparataminotransferaza

ATM Atmosféra

BMI Body mass index, index télesné hmotnosti

CABG Aortokoronarni bypass

CCS Klasifikace anginy pectoris podle kanadské kardiovaskularni
spolecnosti

CHCE Cholecystektomie

CK Kreatininkindza, markér nekrozy kardiomyocytu

CK-MB Hmotnostni koncentrace CK

CMP Cévni mozkova piithoda

CMV Objemoveé fizena umela plicni ventilace

CRP C reaktivni protein

Cvp Centralni zilni tlak

DF Dechové frekvence

DK Dolni koncetina

DM Diabetes mellitus

EF Ejekeni frakcee

EKG Elektrokardiogram

ETR Endotracheélni rourka

FiO2 Frakce kysliku

FNKV Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady
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FR Fyziologicky roztok

FSM Furosemid

GCS Glasgow coma scale

GMT Gama - glutamyltransferaza

HCT Hematokrit

HGB Hemoglobin

HDL Lipoprotein s vysokou hustotou, odvadi cholesterol zpét do jater, kde

cholesterol je metabolizovan, tzv. ,,hodny* cholesterol

HK Horni koncetina

ICHS Ischemicka choroba srde¢ni

IM Infarkt myokardu

INR Mezindrodni normalizované Cislo slouzici k vyjadieni hodnoty
Quickova testu

1. m. Intramuskularni, nitrosvalovy

1.V. Intravenodzni, nitroZilni

IVT Intravendzni trombolyza

KPR Kardiopulmonalni resuscitace

LD Laktatdehydrogenaza

LDL Lipoprotein s nizkou hustotou, tzv. ,,Spatny* cholesterol

cholesterol

LDK Leva dolni koncetina

LK Levé komora

LSPP Lékatska sluzba prvni pomoci

MCV Stfedni objem erytrocytu

mm Hg Milimetr rtutového sloupce

NGS Nazogastralni sonda

NO Oxid dusnaty

NSTEMI Infarkt myokardu s neptitomnosti elevaci ST useku

NYHA New York Healt Association, funkéni klasifikace srde¢niho selhani

OTI Orotracheélni intubace

PAD Peroralni antidiabetika

PCI Perkutanni transluminarni koronarni intervence

PCWP Tlak v zaklinéni
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PEEP Pozitivni tlak na konci expiria
PLT Z angl. platelets, trombocyty
RBC Z angl. red blood cell, erytrocyt
RC Ramus circumflexus

RD Ramus diagonalis

RI Ramus interventricularis

RIA Ramus interventricularis anterior
RMS Ramus marginalis sinister

RPLD Ramus posterolateralis dexter
RTG Rentgen

RVD Ramus ventricularis dexter

RZP Rychla zachranna sluzba

S Sekunda

Sa02 Arteridlni saturace kyslikem
SIMV Synchronizovana zastupova umeéla plicni ventilace
STEMI Infarkt myokardu s elevacemi useku ST
STK Systolicky krevni tlak

TIA Tranzitorni ischemicka ataka
TEP Totélni endoprotéza

TF Tepova frekvence

TL Trombolyza

TSK Tracheostomicka kanyla

TK Krevni tlak

TT T¢lesna teplota

UPT Umélé preruseni téhotenstvi
UPV Ume¢la plicni ventilace

WBC Z angl. white blood cell, leukocyt
WHO Svétova zdravotnicka organizace
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Priloha €. 1 Typické a atypické znaky bolesti na hrudi

116

Znak Typicka koronarni|Atypicka koronarni | Neanginézni bolest
bolest bolest
_ Objevuje se vzdy |Zachvaty vznikaji za | Zacatek je
Venik béhem stejného | riznych okolnosti a|,usttelovy”, bolest
stupné zatéze, |pti  razné hladin€|vznika po urcitém
rychle nastupuje a|zatéze pohybu (kasli,
rychle odezni dychani) nebo
pozvolné (po
namaze, pii
nachlazeni)
] Za hrudni kosti nebo | Parasternalni, Bo¢né na hrudi, u
Lokalizace v jugulu v nadbfiSku nebo jen | srde¢niho hrotu,
v mistech v zatylku, palpacné
vyzatovani v hrudnich svalech
Sevieni, tlak, paleni | MiZze byt ostfejsi, | Polymorfni, ptichazi
Charakter . .
objevuje se fihani,|ve vlnach
dusnost, arytmie
o Dolni gelist, leva|Prava horni | K palcim, do zad,
Vyzafovani horni koncetina, | koncetiny, hlavy
paze nadbftisek, mezi
lopatky
Rychle mizi po|>20 minut Trva jen vtefiny
Trvani a uleva )
pferuseni zatéze nebo naopak hodiny,

nebo po sprejovém
nitratu, netrva déle
nez nékolik minut

(max. 10 minut)

objevuje  se  ve

vlnach, na nitrat
obvykle nereaguje,
nebo reaguje
opozdéné

"¢ STEIFA, Milog, a kol. Kardiologie. 2007. s. 468.




Piiloha &. 2 Neaterosklerotické p¥iciny malperfiuze myokardu''’

Embolizace do koronarni artérie
- vegetace (endokarditida chlopng)
- skleroticky plat
- myxom

- trombus

Externi komprese koronarni artérie
- chronické aneuryzma ascendentni aorty
- aneuryzma Valsalvova sinu
- disekce aorty

- konstriktivni perikarditida

Zanétliveé postizeni stény korondrni tepny — arteritidy
- Takayasuova nemoc
- Temporalni arteritida

- Buergerova nemoc

Dalsi pfi¢iny
- spazmus
- trauma, ozareni, otrava CO
- abuzus kokainu

- vrozen¢ vady srdce

"7 GWOZDZIEWICZ, Marek. Arteridini revaskularizace myokardu. 2007. s. 16.




Piiloha & 3 Lokalizace AIM podle EKG''®

Lokalizace EKG svody
Anteroseptalni Vi-V3

Pfedni V1-V,4
Apikalni V3-V4
Lateralni I, aVL, Vs, Vg
Spodni IL, III, aVF

"8 LUKL, Jan. Klinickd kardiologie: Strung. 2004. Ischemické choroba srdeéni, s. 153.




Piiloha &. 4 Transport pacienta s AIM s elevacemi ST'"

Absolutni (PCI lepsi|Cas ,EKG —|Cas ,,EKG — PCI“|Cas ,,EKG — PCI“> 90
nez trombolyza) PCI“ <30 30-90°
Cas ,,bolest — EKG* <|PCI TL nebo PCI|TL
3 hod. (event. TL + PCI)
Cas ,,bolest — EKG* 3 | PCI PCI PCI nebo TL
— 12 hod.
Cas ,,bolest — EKG* >| Nejblizsi Nejbliz8i koronarni | Nejblizsi koronarni
12 hod. koronarni jednotka jednotka
jednotka

Cas ,,bolest —- EKG* je realna doba od zagatku piiznakdl infarktu myokardu do natodeni
12 — ti svodového EKG, prokazujiciho elevace useku ST.

,,Cas ,,bolest — PCI* je piedpokladana doba od tohoto EKG do zahajeni PCI.

" Www.kardio-cz.cz [online]. 2001 [2009-14-07].




Piiloha €. 5 Ukazatelé perfuze myokardu120

Pritok kontrastni latky ptes 1ézi. TIMI 0 — uplny uzaveér
TIMI pritok e
TIMI 1 — kontrast opozdéné
pronika za 1ézi, ale nenaplni
periferii tepny
TIMI 2 — opozdéna napln
celé tepny za 1€zi ve
srovnani s nepostizenou

tepnou

TIMI 3 — normalni plnéni

tepny

Korigovany TIMI | Cas, za ktery dosahne kontrastni Norma na RIA -8, 9
frame count (cTFC) | latka pfedem definované¢ho bodu

v periferii tepny.

Myocardial blush | Rychlost a intenzita priiniku a 0 — kontrast nepronika do
grade (MBQ) vymyvani kontrastni latky cirkulace
z myokardu zasobovaného 1 — opozdénd néapln do
infarktovou tepnou. mikrocirkulace a vymyvani

kontrastni latky (>30s)

2 — opozdena napln
mikrocirkulace a vymyvani
kontrastni latky (3 srdecni
cykly — 30 s)

3 — normdlni prinik i
vymyvani kontrastu z

mikrocirkulace

Normalizace ST Névrat ptivodné elevovanych ST Uplna (70-100%)
useku tisektl k normé za 60-90 minut po | Castedna (30-70%)

PTCA Zadna (0-30%)

120 SPINAR, Jindtich, VITOVEG, Jifi. Ischemickd choroba srdecni. 2003. s. 190.




Priloha €. 6 Nezadouci reakce na kontrastni latky

121

Mechanizmus postiZeni

Typ postiZeni

Alergicka reakce

Urtika, nevolnost, vertigo, emesis, bronchospasmus, Sok

Kardiovaskularni reakce

Bradykardie, tachykardie, komorové arytmie

Hemodynamicka reakce

Hypotenze z vazodilatace, pfimy kardiodepresivni ti¢inek

Nefrotoxické reakce

Snizeni rendlnich funkci, retence dusikatych katabolitt, akutni

renalni selhani, dekompenzace chronického renalniho selhéni

Endokrinni reakce

Hypertyredza

21 SPINAR, Jindtich, VITOVEG, Jifi. Ischemickd choroba srdecni. 2003.s. 123.




P¥iloha & 7 NYHA Klasifikace'?

Definice

Cinnost

Trida I

Bez omezeni ¢innosti. Namaha
nepusobi vyCerpani, palpitace

nebo anginu pectoris.

Nemocni zvladnou béZnou
télesnou aktivitu, v¢éetné rychlé
chize ¢i béhu rychlosti 8
km/hod.

Trida I1

Mensi omezeni t€lesné
éinnosti. Kazdodenni namaha
vycerpava, zpusobuje dusnost,

palpitace nebo anginu pectoris.

Nemocni  zvladnou lehkou
télesnou aktivitu, ale b&zna
namaha vyvolavd unavu i

dusnost-

Trida III

Znacné  omezeni  télesné
¢innosti. Nevelka ndmaha vede
k vyc€erpani, dusnosti,
palpitacim nebo angindéznim

bolestem. V klidu bez obtizi.

Nemocni jsou dusni, unaveni
pti zékladnich ¢innostech, jako

je oblékani, myti a pod.

Trida IV

Obtize pii jakékoliv télesné
¢innosti invalidizuji. Dusnost,
palpitace nebo angina pectoris

se objevuji i v klidu.

Nemocni maji klidové obtize a
nejsou schopni samostatného

Zivota.

122 SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jifi. Jak dobre zit s nemocnym srdcem. 2007. s. 162.




Piiloha ¢&. 8 Mikroskopicka stavba stény koronarni tepny'”

1 — endotel

2 — siln¢jsi subendotelova vrstva
3 — lamina elastica interna

4 — silna svalovina

5 — lamina elastica externa

6 — vasa vasorum

7 - adventicie

2 DYLEVSKY, Ivan, DRUGA, Rastislav, MRAZKOVA, Olga. Funkcni anatomie c¢lovéka. 2000. s.
418.



P¥iloha & 9 '*

Srdce (pohled zpiedu)

truncus brachio-

a. carotis comm. sin.

cephalicus
a. subclavia sin.
arcus aortae
V. cava sup. a. pulmonalis sin.
auricula dx.

auricula sin.

r. circumflexus
v. interventricularis ant.

a. coronaria dx. r. interventricularis ant.

margo sin.
margo dx.

v. cava inf.
apex cordis

Srdce (pohled zezadu)

arcus aortae

— V. cava sup.
a. pulmonalis sin. ——

a. pulmonalis dx.

vv. pulmonales sin. ——
vv. pulmonales dx.

. . - v. cavainf.
sinus coronarius

v. cordis parva
v. post. ventriculi sin. ——

v. cordis media

' DYLEVSKY, Ivan, DRUGA, Rastislav, MRAZKOVA, Olga. Funkcni anatomie ¢lovéka. 2000. s. 423




P¥iloha &. 10 PCI balénkovy katétr'>

125 SPINAR, Jindiich, VITOVEC, Jifi. Ischemickd choroba srdecni. 2003. s. 129.



126

Priloha €. 11 Koronarni stent rozepjaty na PCI balonku

126 SPINAR, Jindfich, VITOVEG, Jifi. Ischemickd choroba srdecni. 2003. s. 129.



P¥iloha &. 12 Flexibilni stent pfedmontovany na PTCA katétru'?’

127 SPINAR, Jindfich, VITOVEC, Jifi. Ischemickd choroba srdecni. 2003. s. 129.



Piiloha &. 13 Stent graft, uréeny zejména pro FeSeni perforace koronarni tepny'*®

128 SPINAR, Jindtich, VITOVEG, Jifi. Ischemickd choroba srdecni. 2003.s. 129.
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