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UVvOD

Téma OSetfovatelska péCe o pacienta se srdeCnim selhanim jsem si
vybrala, protoze i v dnesni dobé& mohutného rozvoje vSech medicinskych oboru,
srde¢ni selhani zastava zavaznym celosvétovym problémem zdravotnim, ale také
ekonomickym. Ve vyspélych zemich, véetné Ceské republiky, srdeénim selhanim

trpi 1-2 % obyvatel a u lidi po 70. roce véku prudce stoupa az k 10%.

Prevalence a incidence chronického srdec¢niho selhani se ve vSech
rozvinutych zemich zvySuje. Podileji se na tom pfedevSim dva faktory: jednak
populace starne a jednak diky zlepSujici se |é€bé akutnich onemocnéni se snizuje
umrtnost. U téchto nemocnych s poSkozenym myokardem se pak rozviji chronické
srdec¢ni selhani.

Chronické srdecni selhani je klinicky syndrom, ktery znamena komplikaci a
Casto i konecné stadium vyvoje mnoha kardiovaskularnich chorob, nejCastéji
ischemické choroby srde¢ni, ale také neléCené nebo Spatné kontrolované
hypertenze, neoperovanych chlopennich vad, nekontrolovanych kardiomyopatii.
(Hradec, 2015 s. 4)

Pacientovi srde¢ni selhani zhorSuje kvalitu zivota. Nemocni jsou fyzicky
méné vykonni, omezuje je namahova dusnost a zvySena unavnost. Pfestoze
prognéza srde¢niho selhani se mirné zlepsuje, zlstava stale pomérné Spatna.
(Kolbel, 2011 s. 64)

Polovina nemocnych se systolickym srde¢nim selhanim zemie do 4 let od
stanoveni diagnézy a vice nez 50% pacientu s tézkym srdecnim selhanim ve
funkCni tfidé NYHA IV. zemfe do jednoho roku. Z hospitalizovanych nemocnych
s diagnézou srdecCniho selhani béhem jednoho roku jiz 40% zemfe nebo jsou
rehospitalizovani. Pacienti se zachovanou ejekéni frakci (HFpEF) maiji prognézu
jen o malo lepSi nez nemocni se systolickym srde¢nim selhanim (HFrEF). Srdecni
selhani je pfiCinou 5% vSech akutnich hospitalizaci, je pfitomna u 10%
hospitalizovanych nemocnych, spotfebovava pfiblizné 2% nakladd na
zdravotnictvi.

Vysledky epidemiologickych studiii v Ffadé zemi naznacluji, Zze muzeme
oCekavat prudky celosvétovy narlist prevalence i incidence srdec¢niho selhani.
(Taborsky, 2015 s.135)



VSechna tato fakta mé vedla k zamysleni se nad touto problematikou. Chtéla
jsem zmapovat, jakou dllezitost pfiklada pacient zakladnim pfiznakim srdec¢niho
onemocnéni. Ovéfit, jestli se dokaze vyvarovat vyvolavajicim vlivam.

Domnivam se, ze v€asnou edukaci napf. u praktického lékare by bylo mozné
zmensit dusledky srdecnich onemocnéni, které mohou vyustit az v srdecni

selhani.



TEORETICKA CAST

1 SRDCE

Srdce je svalova pumpa, ktera umoznuje krevni obéh. Svym stahem vypuzuje
krev do uzavieného trubicovitého systému cév. Ty zasobuji jednotlivé organy
kyslikem a zZivinami, tzn. latkami nezbytné potfebnymi pro jejich existenci. (Fiala,
2009 s. 34, 35)

1.1 Vyznam krevniho obéhu

Zivé organismy se vyznaduji nékolika vlastnostmi. Jednou z nich je snaha o
udrzeni stalosti vnitfniho prostfedi organismu neboli homeostazu, a to jak za
riznych metabolickych narokd, tak i pfi zménach okolnich podminek. A praveé pfi
udrzovani stalosti vnitiniho prostfedi, kromé plic a ledvin, hraje dalezitou roli také
cinnost srdce a krevniho obéhu.

Obéhova soustava pfivadi ke tkanim potifebné latky, kyslik a ziviny a naopak
do nich odvadi odpadové produkty jejich metabolismu. Z toho vyplyva, ze mezi
tkanémi a krvi probiha neustale latkova vyména. Tato Cinnost zajiStuje stalost
vnitiniho prostfedi ve smyslu stalosti koncentrace iontl, acidobazické rovnovahy,
télesné teploty i moznosti pfedavani informaci pomoci hormonda.

Pravé srdce je hnacim motorem celé obéhové soustavy. PfestoZe jeho
moznosti pfizpusobeni vuci riznym narokim organismu jsou pomérné rozsahlé,
mohou se nékdy vyskytnout situace, kdy srdecni Cinnost neni schopna pokryt

pozadavky krevniho obéhu a srdce selhava. (Rokyta, 2008 s. 109)

1.2 Anatomie srdce

1.2.1 Poloha srdce

Srdce je ulozeno pod sternem v dutiné hrudni (mediastinu) a prostfednictvim
perikardu naseda na branici. (Kolektiv autort, 2013 s. 2)

U vétSiny lidi srdce zasahuje svou jednou tfetinou vpravo od stfedni Cary téla a
dvé tfetiny se nachazi vlevo od stfedni Cary k levé ¢are medioklavikukarni. Zdravé

(nedilatované) srdce by svou polohou nemélo prekrocCit levou medioklavikularni

10



Caru. Tato nejlateralnéjsi ¢ast srdce, hrot, je také bodem maximalniho impulsu a

zde jsou také ozvy srdecni slySet nejhlasitéji. (Kolektiv autort, 2013 s. 2)

1.2.2 Hmotnost srdce

Hmotnost srdce dospélého Clovéka se pohybuje v rozmezi 230 g az 340 g.

Je zavisla na pohlavi. Zeny maji primérnou hmotnost kolem 260 g, tj. asi 0,4
% hmotnosti téla, zatimco u muzl €ini jeho pramérna hmotnost pfiblizné 300 g,
coz je 0,45 % hmotnosti téla.

Rozhodujici je také vék. Mezi 17. a 20. rokem véku je dosazeno hmotnosti
dospélého srdce, potom stoupa az o 20% a od 60. let véku opét klesa asi o 10%.

Hmotnost srdce ovliviiuje i objem srdeéni svaloviny, ktera se u zdravého
organismu zvétSuje v zavislosti na intenzité a mnozstvi dlouhodobé svalové prace
lovéka. (Cihak, 2004 s. 8)

1.2.3 Makroskopicky popis

Srdce je duty svalové vazivovy organ. Ma tvar nepravidelného kuzele. Jeho
baze je obracena dozadu vzhUru a hrot sméfuje dopfedu dolt a doleva.

Baze srdec¢ni (basis cordis) je kranialni SirSi ¢ast. Jsou zde uloZeny jednak
pfedsiné srdecni, do kterych vstupuji velké zily (horni duta Zila, dolni duta Zzila a
plicni zily), ale také z komor vystupujici hlavni tepny (aorta a plicnice).

Kaudalné srdce tvofi prava a leva komora (ventriculus dexter et sinister), které
prechazi v hrot srde¢ni (apex cordis). Ten sméfuje doleva doll a vpfed a ma
zaobleny tvar. Jeho uder mize byt hmatny vlevo v 5. mezizebfi, tésné medialné

od medioklavikularni ¢ary. (Nanka, 2015 s. 91)

1.2.4 Dutiny srdce

Celé srdce je pak rozdéleno prepazkou, kterou tvofi mezisifové a
mezikomorové septum, na dvé poloviny — pravou polovinu (tzv. pravé srdce) a
levou polovinu (tzv. levé srdce). Kazda polovina je dale délena na predsin (atrium)
a komoru (ventriculus). Pfedél mezi nimi tvofi cipaté chlopné. (Merkunova, 2017 s.
87)

1.2.5 Srdecni chlopné
Jsou vytvareny vazivovymi ploténkami, které jsou pokryté z predsinoveé i
komorové strany endokardem. Tyto ploténky jsou pfipojeny na kruhovou cast

vazivového srdecniho skeletu (anuli fibrosi). (Narika, 2015 s. 94)
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Mezi pravou sini (atrium dextrer) a pravou komorou (ventriculus dexter) se
nachazi trojcipa chlopen (valva tricuspidalis).

Mezi levou sini (atrium sinister) a levou komorou (ventriculus sinister) se
nachazi dvojcipa, mitralni chlopen (valva bicuspidalis).

Pfi odstupu plicniho kmene (truncus pulmonalis) z pravé komory a pfi odstupu
srdeCnice (aorty) z levé komory se nachazi chlopné polomésicité (valvae
semilunares).

VSechny tyto chlopné svou Cinnosti usmérruji tok krve. (Merkunova, 2017
s.87)

1.2.6 Stavba srdeéni stény

SrdeCni sténu tvofi tfi zakladni vrstvy: endocardium, myocardium a
pericardium.

Endokard (endocardium) vytvari vrstva plochych endotelovych bunék. Ma
leskly hladky a nesmacivy povrch. Vystyla vSechny srdeéni dutiny a pokryva i
chlopné. Jednak je silngjSi v pfedsinich nez v komorach a jednak je silngjSi v levé
poloviné srdce nez v praveé.

Srdecni svalovina (myocardium) je nejsilnéjsi vrstvou srdec¢ni stény. Je tvofena
pficné pruhovanou svalovinou srdecni. Jednotlivé bunky (kardiomyocyty) jsou od
sebe oddéleny interkalarnimi disky. Tyto mezibunécné kontakty dovoluji rychly
pfenos vzruchu. Svalovina predsini ma dvé vrstvy, povrchovou a hlubokou.
Svalovina pfedsini je nékolikrat slabSi nez svalovina komor. Svalovina levé
komory je tfikrat silngjSi nez svalovina komory pravé. Je tvofena tfemi vrstvami:
povrchovou, stfedni a hlubokou. (Nanka, 2015 s. 95, 96)

Kromé svalovych vilaken, jejichz hlavni funkci je kontrakce myokardu pfi
srde¢nim stahu, |ze v srde¢nim svalu morfologicky rozliSit i svalovou tkan, ktera je
specializovana na tvorbu a pfenos vzrucht. Timto typem svalovych vlaken
rozumime vodivou soustavu srde¢ni. (Rokyta, 2008 s.115)

Epikard (epicardium) pokryva zevni srdce a zaroven vytvafi visceralni list
srdecniho vaku, osrdeéniku (pericardu).

Srdce je tedy zavzato do kuZelovitého vaku, perikardu, ktery tvofi dva listy:
vnitfni, visceralni a zevni, parietalni. Visceralnim listem je epikard (epicardium) a
nachazi se na povrchu srdce, ke kterému je pfirostly pomoci slabé vrstvy vaziva.
Ve vazivu pak probihaji velké koronarni cévy, lymfatické cévy a nervy. Zevni list

se pak nazyva perikard (pericardium). Mezi obéma listy se nachazi Stérbina tzv.
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perikardova dutina (cavum pericardii). Vnitfni plochy obou listd jsou pokryté
mezotelem, ktery produkuje tekutinu (liquor pericardialis). Dutina obsahuje asi 20
ml tekutiny. Jejim ukolem je usnadnéni pohybu srdce uvnitf vaku. (Narika, 2015 s.
98)

1.2.7 Krevni obéh v srde€nim svalu

K myokardu je pfivadéna okysliCena krev z véncitych tepen a odkyslicena krev
je odvadéna srdecnimi zilami.

Prava véncita tepna (arteria coronaria dextra) vychazi ze sinus aortae dexter,
jeji kone€na c€ast probihajici v sulcus interventricularis posterior se nazyva ramus
interventricularis posterior. Tato tepna okysliCuje pravou sif, Cast levé siné,
vétdinu pravé komory a spodni ¢ast levé komory.

Leva véncita tepna (arteria coronaria sinistra) odstupuje ze sinus aortae
sinister a rozvétvuje se na dvé hlavni vétve: ramus interventricularis anterior,
ktery probiha v pfednim interventrikularnim Zzlabku k apex cordis a ramus
circumflexus, ktery béZi v sulcus coronarius sinister a potom pokracuje na
diafragmatickou plochu srdec¢ni a konci pfed sulcus interventricularis posterior.
Tyto arterie zasobuji levou predsin, vétSinu levé komory a vétsi cast
mezikomorového septa. (Narika, 2015 s. 99, 100)

Hlavni vétve arterii se pak dale rozvétvuji a nakonec vytvafi velmi bohatou
kapilarni sit’, ktera dokaze az k myokardialnim bunkam dopravit okysliCenou krev.
Odkyslicena krev je odvadéna srdeCnimi zilami (venae cordis). Pratok krve
myokardem se snizuje pfi systole a naopak prutok krve se zvySuje pfi diastole.
(Nanka, 2015 s. 100, 101 ; Merkunova, 2017 s. 87)

1.3 Fyziologie srdce

1.3.1 Zakladni fyziologické funkce myokardu

Zakladni fyziologické vlastnosti srdecni svaloviny jsou automacie, vodivost,
drazdivost a stazZlivost.

Automacie (chronotropie) je schopnost vytvaret vzruchy. Vznikaji tak
pravidelné rytmické kontrakce myokardu bez jakéhokoli podrazdéni z vnéjsku.

Vodivost (dromotropie) zplUsobuje, Ze vzruch je pfenasen na celé srdce, tedy

jak na siné, tak i na komory. DlUsledkem je synchronni stah myokardu.
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Drazdivost (bathmotropie) umoznuje vyvolat stah srde€ni svaloviny
nadprahovym podnétem. Ackoli podprahovy podnét stah vibec nevyvola, tak na
nadprahovy podnét rizné intenzity reaguje vzdy stejnou odpovédi.

Stazlivost (inotropie) je schopnost svalové kontrakce a jeji zavislost na dalSich
faktorech jako je napéti svalového vlakna €i trvani pfedchoziho srdecniho cyklu.
(Rokyta, 2008 s. 109, 110)

1.3.2 Srdce jako pumpa

Krevni soustavu tvofi dva obéhy, kdy kazdy z nich je pohanén jednou srdecni
komorou. Maly (plicni) obéh je aktivovan pravou komorou, zatimco velky
(systémovy) obéh levou srdeéni komorou. Objem krve pfeCerpany za Casovou
jednotku jak malym, tak i velkym obé&hem je stejny. OdliSnost je v tlaku a odporu.
Tlak ve velkém obéhu je 4 az Skrat vySSi nez v obéhu malém. Vykon levého srdce,
které pracuje s vy$Sim tlakem je tak logicky vys$Si nez vykon pravého srdce.

Maly (plicni) obéh zacina v pravé predsini, kam usti horni duta Zila (vena cava
superior) a dolni duta Zila (vena cava inferior). Z pravé pfedsiné pfitéka krev pfes
tricuspidalni chloperfi do pravé komory. Po jejim naplnéni je krev stahem srdecni
svaloviny (systolou) vypuzena pfes semilunarni pulmonalni chlopen do plicni
tepny (truncus pulmonalis). V plicich se pak vétvi na menSi tepny, tepénky,
arterioly a kapilary plicnich sklipkt, kde se krev nasyti kyslikem a soucasné
odevzda oxid uhli€ity. Plicni kapilary usti do venul, ven a nakonec do hlavnich
plicnich zil, které usti do levé predsiné. (Rokyta, 2008 s. 111, 112)

Velky obéh (systémovy) zacina v levé pfedsini, krev dale proudi pres
bicuspidalni (mitralni) chlopen do levé komory. Systolou levé komory je krev
vypuzovana pres semilunarni aortalni chlopefi do aorty. Z ni odstupuji mensi
arterie vedouci krev do jednotlivych Casti téla. Ty se pak vétvi na menSi arterioly,
na které navazuje sit™ kapilar. Zde probiha vyména latek mezi krvi a
mezibunénym prostorem. PFi tomto procesu se odevzda Cast kysliku a krev
naopak pfijme oxid uhli€ity, dochazi také k vyméné Zivin a zplodin metabolismu.
Poté je krev odvadéna do venul a postupné do veétSich Zil a vraci se horni nebo
dolni dutou zilou do pravého srdce. Za klidovych podminek krev proteCe celym
systémem za jednu minutu. (Rokyta, 2008 s. 112, 113)
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1.3.3 Srdecni revoluce

Srdecni €innost je neustale se opakujici cyklicky déj. Jeden cyklus se nazyva
srde¢ni revoluce, predstavuje diastolu a systolu. Diastolou se rozumi uvolnéni,
systolou potom kontrakce myokardu. B&éhem uvolnéni pfitékajici krev napina
svalova vlakna a tim vznikaji zmény napéti myokardu a stahem se nasledné
vytvari tlakové zmény v srdeCnich komorach. Pravé tyto zmény jsou hnaci silou
toku krve.

V diastole, tzn. na pocatku srde¢ni revoluce, jsou nizké, téméF vyrovnané
tlaky v komorach i sinich. V dasledku malého rozdilu tlaki mezi komorami a
sinémi proudi krev z pfedsini do komor. Tato faze se nazyva obdobi rychlého
plnéni komor. V obdobi pomalého plnéni komor, coz je dalSi faze diastoly, je
objem krve, ktery preteCe z pfedsiné do komor mensi. V posledni fazi dochazi k
plnéni komor v disledku aktivniho stahu sini. Na konci komorové diastoly je objem
krve v komorach nejvétsi a konec€ny diastolicky objem ¢ini 120 - 140 ml.

Po dosazeni urcitého napéti komorové svaloviny se komory zacinaji stahovat.
Zvysovanim tlaku v komorach dojde k pasivnimu uzavieni atrioventrikularnich
chlopni. Zacina tak systola komor. V prvni fazi komorové systoly se zvySuje
komorovy tlak, objem se ale neméni, proto se tato faze nazyva izovolumicka.
Jestlize tlak v komorach prevysi tlak v arteriich (v aorté 120 torrt a v plicni tepné
35 torrt) oteviraji se semilunarni chlopné a krev zac¢ina proudit do ob&hu. Vznika
faze rychlého vyprazdnovani. Tlak v komorach a velkych arteriich ma stejnou
hodnotu. Tato hodnota se oznacuje jako systolicky tlak. Postupné tlak vypuzované
krve slabne, tlak v komorach zacina klesat. Toto obdobi oznacdujeme jako fazi
pomalého vyprazdnovani. Pfi dalSim poklesu tlaku v komorach se uzaviraji
semilunarni chlopné.

Pfi jedné systole se do obéhu dostava 70 az 80 ml krve. Tento objem se
oznacuje jako systolicky (tepovy) objem. Pomér mezi kone¢nym diastolickym
objemem (120 - 140 ml) a systolickym objemem se nazyva ejekCni frakce a
vyjadfuje se v procentech. Ejekéni frakce u zdravého Clovéka by méla Cinit 60%.
(Rokyta, 2008 s.113)

1.3.4 Prevodni systém srdecni
V srdci se nachazi svalova tkan, ktera ma odliSnou morfologii nez ostatni

srdeCni svalovina. Struktura pfevodniho systému se od bézného kardiomyocytu
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odliSuje nizSim obsahem myofibril, vysokym obsahem glykogenu a zejména
elektrofyziologickymi vlastnostmi. Tato tkan je odpovédna za tvorbu a pfevod
impulzl, které vyvolavaji kontrakci mykoardu. (Rokyta, 2008 s. 115)

Pfevodni soustavu tvofi sinoatrialni uzel (Keith(v — Flackav), ktery se nachazi
v oblasti vtoku vena cava inferior v pravé sini. Je to misto tvorby vzruchu, to
znamena, Ze je to primarni srdeCni pacemaker. SA uzel udava zakladni tzv.
sinusovy rytmus o frekvenci 60 az 100/ min. Po opusténi SA uzlu se vzruch S§iFi
sinémi Bachmannovym svazkem a internodalnim traktem (pfednim, stfednim Cili
Weckebachovym a zadnim Cili Thorelovym) k atrioventrikularnimu uzlu. AV uzel
(Aschoffiv-Tawar(v) je junkéni systém a vydava impulzy tehdy, kdyz nedostane
zadné podnéty z vySsi oblasti. Frekvence jeho impulzl €ini 40 az 60/ min. Z tohoto
uzliku vychazi fascikulus atrioventrikularis, tzv. Hislv svazek, ktery prochazi
vazivovym prstencem baze srde¢ni. Ten se dale déli na pravé a levé Tawarovo
raménko, které prochazi interventrikularnim septem a sméfuje do svaloviny pravé
a levé komory. Kone¢nym segmentem prevodu vzruchu jsou tzv. Purkynova
vlakna, ktera se nachazi ve svaloviné komor. Pfi poruSe vedeni vzruchu ve
vySSich oblastech Purkynova vlakna vydavaji impulzy o frekvenci 20 az 40/ min.
(Rokyta, 2008 s. 116; Kolektiv autord, 2013 s. 8, 9)

Vazivovou strukturou srdecCni baze je z hlediska elektrické vodivosti zcela
oddélena svalovina sini a komor, z ¢ehoz vyplyva, Ze Hisuv svazek je jedinym

vodivym spojenim mezi sinémi a komorami. (Rokyta, 2008 s. 116)

1.3.5 Srdecni vydej

Minutovy srde¢ni objem se vyjadfuje sou€inem srdec¢ni frekvence 70 tepd/ min
a systolického objemu 80 ml, coZ se rovna 5,5 I/ min v klidovych podminkach.
Minutovy srdecCni objem se také oznacuje jako srdeCni vydej a vyjadfuje mnozstvi
krve, které srdce preCerpa do aorty nebo plicnice za jednu minutu. Aby se vyloucil
rozdil télesnych proporci, tak se pfi porovnavani jedincl zavadi pojem srdeéni
index, kterym rozumime minutovy srdecni objem vztaZeny na jednotku télesného
povrchu. Primérné hodnoty télesného povrchu u muze €ini 2,1 metra &tverecnich
a u zeny potom 1,8 metra &tvere€nich.

ZhorSeni srdecni vykonnosti muze zpusobit porucha chlopriového aparatu,
patologicka komunikace mezi dutinami, ale také kontrakéni vlastnosti myokardu.
(Rokyta, 2008 s. 119)
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2 SRDECNI SELHANI

Pro srdecni selhani je charakteristicka stoupajici incidence i prevalence.
Incidence znamena pocet novych pfipadd onemocnéni v jednom roce. Prevalence
potom celkovych pocet nemocnych. Na obojim se podili dva faktory, jednak
starnuti populace a jednak pokles umrti na ischemickou chorobu srdecni.
Dusledkem toho se vice lidi doZije manifestniho srde¢niho selhani. (Malek, 2013
S. 6)

Pfiblizné 1-2% dospélych obyvatel ve vyspélych zemich trpi srde¢nim
selhanim. Prevalence je u obou pohlavi zavisla na véku. U lidi ve véku nad 80 let
stoupa az k 10%, tzn., Zze s pfibyvajicim vékem prudce stoupa. Rocni incidence
vzniklého srde¢niho selhani je kolem 0,4%. V CR tedy Zije 100 000 — 200 000
nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim a zhruba stejny pocCet nemocnych
s asymptomatickou systolickou poruchou funkce levé komory, ktefi vétSinou
v pribéhu ¢asu pokro€i az do faze manifestniho srde¢niho selhani. Vyskyt
asymptomatické diastolické poruchy funkce levé komory nejsou spolehlivé
evidovany. Kazdy rok se srde¢ni selhani projevi pfiblizné u dalSich 40 000
nemocnych. Prumérny vék nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim se
pohybuje mezi 74 — 76 roky. (Hradec, 2015 s. 4)

Progndza srdeCniho selhani je velice nepfizniva. Ma vysokou morbiditu i
mortalitu, ktera po 70. roce véku je dokonce Cetné&jSi nez mortalita na onkologicka
onemocnéni. 50% umira do 5 let od stanoveni diagnézy. U pacientd s funkéni
skupinou NYHA IIl a hlavné NYHA IV je mortalita jesté vy$Si, mize dosahovat
20% — 50% v prubéhu jednoho roku. Pacienti s touto diagnézou jsou Casto
rehospitalizovani. Také z tohoto duvodu je srde¢ni selhani povazovano za
epidemii 21. stoleti. (Malek, 2013 s. 6; Widimsky, 2015 s. 13)

2.1 Definice

,,Srdec¢ni selhani je patofyziologicky definovano jako stav, pfi kterém
abnormalni srdecni funkce je odpovédna za neschopnost zajistit dostatecny privod
krve metabolicky aktivnim tkanim nebo k udrzeni dostatecného privodu krve je
nutné zvySeni plnicich tlaka.

Klinicka definice pak oznacuje srdecni selhani jako syndrom, ktery se

vyskytuje u nemocnych se srdecni dysfunkci a manifestuje se symptomy a
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objektivnimi znamkami kongesce spolu se snizenim tolerance zatéze. Hlavnimi
priznaky syndromu srdecniho selhani jsou: dusnost, unavnost a svalova slabost a
v dusledku toho sniZzena tolerance zatéze.” (Malek, 2013 s.5)

Dulezité je zjisténi vyvolavajici pfi€iny srde¢niho selhani. Systolické poskozeni
funkce levé komory nejCastéji zpusobuje myokardialni onemocnéni. Nejvétsi podil
na ném ma ischemie myokardu. Tento typ dysfunkce je spiSe charakteristicky pro
muze. Naopak diastolické poSkozeni funkce muze zpUsobit stendéza nebo
insuficience chlopni, nemoci perikardu nebo endokardu, arytmie ¢i poruchy vedeni

vzruchu. Touto dysfunkci trpi spiSe Zzeny. (Hradec, 2015 s.3)

2.2 Klinicka klasifikace

Srdecni selhani mizeme klasifikovat z riznych pohledu.

Podle Casového hlediska jej délime na akutni a na chronické. Pro akutni
srdecni selhani je typicky rychly nastup pfiznakd bud” bez pfedchozich projevu
srde¢niho selhani nebo nahlym zhorSenim pfiznakl u pacienta s chronickym
srde¢nim selhanim. Chronické srde¢ni selhani se vyviji postupné, muize
komplikovat vSechna srde¢ni onemocnéni a jeho progrese je pomale;jSi.

Podle selhavajici srde¢ni komory jej délime na levostranné, na pravostranné a
na oboustranné. U levostranného srdecniho selhani prfevazuji pfiznaky systémové
plicni venostazy. Pravostranné srdecni selhani ma pfevazujici pfiznaky systémove
venostazy. Oboustranné srdecni selhani maze byt izolované, selhavaji-li obé
komory soucasné nebo pfenesené, pfenese-li se levostranna dysfunkce pres
plicni FeCisté na pravé srdce. U oboustranné dysfunkce se kombinuji pfiznaky
plicni i systémové venostazy.

Termin méstnavé srde¢ni selhani znamena stav s pfiznaky zilniho méstnani v
plicnim nebo systémovém fecisti. (Hradec, 2015 s. 3, 4 ; Stanék, 2014 s. 238)

Latentni srde¢ni selhani mizeme pozorovat pouze pfi zatézi.

Manifestni srdecni selhani je charakteristické projevem svych pfiznaka a
znamek.

Kompenzované srdeCni selhani je stav, kdy vlivem terapie u pacienta dochazi
k obnové srdec¢ni vykonnosti. (Sovova, 2006 s. 76)

Dekompenzované srdec¢ni selhani pak znamena, ze dochazi k progresivnimu

zhorSovani symptomU nemocného.
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Podle projevu srde¢ni dysfunkce rozeznavame systolické srde¢ni selhani se
snizenim kontraktility myokardu, srdec¢niho vydeje a ejekéni frakce a také
diastolické srdecCni selhani se ztizenym plnénim srdeCnich komor, napf pfi poklesu
poddajnosti myokardu. V soucCasnosti se spiSe pouziva pojem srdeCni selhani se
snizenou ejekeni frakci (HFrEF — heard failrule with reduced ejection fraction)
misto systolického srdecniho selhani a srdecni selhani se zachovanou ejek¢ni
frakci (HFpEV — heard failrure with preserved ejection fraction) misto diastolického
srde¢niho selhani. Krajni mez mezi normalni a sniZzenou ejekéni frakci se
pohybuje mezi 50 — 70%.

Zavaznost srdecniho selhani se oznacuje stupni funkéni klasifikace NYHA I-

IV. Tfida NYHA | popisuje stav nemocného, u kterého vlivem kompenzacnich
mechanismu nebo [éCby dochazi k projevu minimalnich symptomud. Pacient
nezvlada pouze vy8Si namahu. Neni omezen v bézném Zivoté.
Tfida NYHA Il znamena, Ze bézna namaha vede k obtizim. Pacient zvlada vyjit
jedno patro schodu bez zastaveni. Ma mirné omezeni v bézném zivoté. Tf¥ida
NYHA 1l definuje nemocného, ktery je v klidu bez obtizi, ale mirna zatéz jiz obtize
vyvola. Jiz bézna aktivita je pro néj vyCerpavajici. Jedna se o vyznamné omezeni
¢innosti. NYHA IV je oznaceni pro pacienty, ktefi maji obtize i v klidu. Obtize
zhorsuje i minimalni namaha. Je nezbytna pomoc druhé osoby. Znamena zasadni
omezeni v zivoté. (Hradec, 2015 s. 4 ; Malek, 2013 s. 35)

2.3 Pficiny srde€niho selhani

Srdecni selhani mlze byt nejCastéji zplsobeno tfemi pficinami.

Prvni z nich je objemova zatéz (zvySeny preload), kdy se jedna o zvySené
rozpéti svalovych vlaken komor v diastole (napf. pfi nedomykavosti chlopni a pfi
zkratovych vadach).

DalSimi pfiCinami jsou nemoci srdce a myokardu, které snizuji kontraktilitu
myokardu (napf. pfi ischemické chorobé srde¢ni, myokarditidach, infiltrativnich
zménach jako jsou sarkiddzy a amyloidézy, kardiomyopatiich a arytmiich).

Treti pfiCinou je tlakova zatéz (zvySeny afterload) levé komory, kdy jde o
zvySeny tlak nutny k pfevySeni tlaku v aorté (napf. pfi arteridlni hypertenzi nebo

stendze aortalniho usti) a tlakova zatéz (tzv. afterload) pravé komory, kdy je nutny
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zvySeny tlak k pfevySeni tlaku v truncus pulmonalis (napf. pfi fibrotickych zménach
plic, primarni i sekundarni plicni hypertenzi).

Méné Castéji se vyskytuji: endokrinné podminéné pfiiny (napf. pfi diabetu
mellitu, hyperthyreozach, Cushingivé syndromu a feochromocytomu), lékové
pfiCiny (napf. po aplikaci antiarytmik, betablokatorl, antagonisti kalcia a
kardiotoxickych cytostatik), latkové pfiCiny (napf. vlivem alkoholu, kokainu, arzenu,
rtuti a kobaltu), nutrini pfi€iny (napf. obezita, kachexie, nedostatek thiaminu,
karnitinu a selenu) a ostatni pfiCiny (napf. vlivem infekce HIV, terminalni faze
chronického renalniho selhani). (Kdlbel, 2011 s. 64, 65)

2.4 Patofyziologie

Levostranné srdecni selhani se projevuje zvySenim plniciho tlaku levé komory
a znamkami méstnani v plicnim (malém) obéhu.

Pravostranné srde¢ni selhani se projevuje zvySenim piniciho tlaku pravé
srde¢ni komory a znamkami méstnani v systémovém (velkém) obéhu.

V obou pfipadech se jedna o situaci, kdy je pfitomno zvySené mnozstvi krve
pfed selhavajici komorou a snizené mnozstvi krve za selhavajici komorou.

Pokud srdce neni schopno pfeCerpavat potfebné mnozstvi krve, krev nejprve
meéstna v srdecnich oddilech a tim dochazi k vzestupu plniciho tlaku levé nebo
pravé komory a pozdéji se projevi i méstnani v pritokovych oblastech, tzn. v
plicnim nebo systémovém obéhu.

Krevni obéh tak kvali srde¢ni dysfunkci nedokaze zajistit pfivod kysliku a Zivin
a odvod oxidu uhli¢itého a odpadovych produktl metabolizmu z tkani.

Soucasné vétsinou dochazi ke snizeni minutového objemu nebo nedochazi k
zvySeni minutového objemu pfi zatézi. Vysledkem je zvySeni transudace tekutin z
kapilar do intersticia, znamky nedokrevnosti organt a reakce kompenzacnich
mechanismu. Mezi né patfi aktivace sympatoadrenarniho systému, ktera
zpusobuje vzestup srdecni frekvence, arterialni a Zzilni vazokonstrikci a zvyseni
srde¢ni kontraktility. Dale se aktivuje systém renin — angiotensin — aldosteron, coz
se projevuje reakci ledvin na nizky pratok krve s naslednou arterialni
vazokonstrikci, retenci sodiku a vody. Nakonec vznika retence tekutin. VSechny
tyto mechanismy docili zvySeni plnicich tlakl a objem( a tim dokazi udrzet
prokrveni zZivotné dulezitych organu. U objemového pretizeni dochazi k dilataci
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neboli rozSifeni komory, u tlakového pretizeni dochazi ke koncentrické hypertrofii
srdce. Organismus vyuziva anaerobni metabolismus.

Kompenzacni mechanismy jsou zpocCatku vyhodné, ale dlouhodobé pusobi
nepfiznivé. ZvysSuje se srdeCni prace, dochazi k hypoperfuzi myokardu, retenci
dasledku ztrat drasliku. (Sovova, 2006 s. 77; Safrankova, 2011 s. 154, 155)

Kromé postizeni myokardu dochazi u chronického srde¢niho selhani k
patologickym zménam plic, jater, ledvin a periferniho svalstva. V pokrocilych
stadiich chronického srde¢niho selhani dochazi ke svalové atrofii, kachexii, Casto

vznika kardialni cirh6za, anemie a porucha koagulace. (Spinar, 2012 s. 163)

2.5 Akutni srdecni selhani

Akutni srde¢ni selhani se projevuje rychlym nastupem pfiznakl srde¢niho
selhani, které vyzaduje urgentni léCebny zasah. Bud” se jedna o zcela nové
srdeCni selhani nebo o dekompenzaci chronického srde¢niho selhani. Prognéza

se odviji od pfi€iny typu akutniho srdec¢niho selhani. (Frei, 2015 s. 78)

2.5.1 Akutni levostranné srdeéni selhani
Definice:,,Akutni levostranné srdecni selhéani (akutni levostranna srdecni

nedostatecnost neboli insuficience) je charakterizovana nahle vzniklym vzestupem
plniciho tlaku levé srdecni komory, méstnanim v malém plicnim obéhu a hypoxii v

dusledku snizeného minutového objemu.” (Safrankova, 2011 s.157)

Etiologie:

NejcastéjSimi pfi¢inami srdecni dysfunkce jsou infarkt myokardu, neléCena
systémova hypertenze prechazejici az k hypertenzni krizi, mitralni nebo aortalni
srde¢ni vady ve smyslu stendzy i insuficience, myokarditidy nebo kardiomyopatie.
V mnoha pfipadech mulze byt vyvolavajicim momentem vynechani |écby,
nadmérny pfivod soli nebo tekutin, nepfiméfena fyzicka zatéz, arytmie, infekce,
horecCka, vzacné také anemie nebo hyperfunkce §titné Zlazy. (Klener, 2011 s. 207)
Klinicky obraz:

Zprvu se mulze projevovat subklinicky napf. vzestupem plniciho tlaku levé

komory nebo poklesem minutového objemu srde¢niho u monitorovanych pacientu.
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DalSim znakem je potom vznik plicni zilni hyperémie pfi vySetfeni RTG srdce a
plic.

Subjektivné
Nemocny zpocatku pocituje dusnost, ktera je nejprve zachvatovitého charakteru,
pozdéji v noci nékolik hodin po ulehnuti vznika tzv. astma cardiale.
Pacient se snazi zaujmout ortopnoickou polohu, ma tachypnoe, suchy, drazdivy
kasel. Ulevuje si tim, Ze si dava vice polstara, aby mél zvySenou polohu hrudniku.
Vznik akutniho edému plic pak provazi vykaslavani narizovélého sputa.

Objektivné
Je pfitomna tachypnoe s prodlouzenym expiriem, objevuji se bronchitické
fenomeny. Pokud neni pfi€inou stavu bradyarytmie, puls je vétSinou zrychleny.
Aktivaci sympatoadrenarniho systému vznika periferni vazokonstrikce s chladnymi
opocenymi akry, bleda pokozka. Pfi vyrazném snizeni minutového objemu
srde¢niho vznika periferni cyan6za. Aktivaci kompenzacnich mechanismu se
zvySuje krevni tlak. Jestlize je vS8ak vyrazné porusena funkce levé komory, krevni
tlak naopak klesa. Nalez na srdci koreluje se zakladnim srde¢nim onemocnénim.
Nalez na plicich je bud normalni nebo se objevuje prodlouZzené expirium s
bronchitickymi fenomeny. Kardialni astma mulze ustoupit nebo se naopak muze
zhorsit do plicniho edému. (Klener, 2011 s. 207)
Vysetreni:

EKG je zakladnim vySetfenim, kde je mozné zjistit pretizeni levé komory az
jeji hypertrofii &i zmény po prodélaném infarktu myokardu.

Na RTG srdce a plic mUze byt pfitomna plicni zilni hyperémie nebo projev
intersticialniho az alveolarniho plicniho edému. Srdeéni stin vykazuje zvétSeni.

Echokardiografickym vySetfenim muazeme zjistit pfiinu selhani (napf. akutni
infarkt myokardu, vyznamné srdec¢ni vady &i poruchu funkce levé komory).

Dulezité je také stanoveni B-typu natriuretického peptidu. (Klener, 2011 s.
207)
Lécba:

Na JIP se aplikuje terapie 100% O2 6-8I/ min. pomoci kyslikovych bryli nebo
kyslikové masky. V pfipadé nutnosti je indikovana UPV k dosazeni fyziologickych
hodnot SpO2.
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Pokud neni riziko hypoventilace, podava se Morphin i.v. nebo Fentanyl i.v.
tlumeni dechového centra a zklidnéni pacienta.

Dale se podavaiji diuretika, nejcastéji Furosemid i.v.

Neni-li pfitomna hypertenze, podavame vasodilatancia, napf. Isoket i.v. ke
snizeni krevniho tlaku, sniZeni plniciho tlaku komor a tak ke zmirnéni plicniho
méstnani.

Naopak pokud ma pacient hypotezi, aplikujeme inotropika i.v. ke zvySeni
srdec¢niho stahu.

Pfi bronchospazmu jsou indikovany theofilinové derivaty.

Dulezita je lécba pficiny vzniku levostranného srde¢niho selhani. (Frei, 2015 s.
79)

2.5.2 Akutni pravostranné srdecni selhani
Definice:,,Akutni pravostranné srdecni selhani (akutni pravostranna srdecni

nedostate¢nost neboli insuficience) je charakterizovana nahlym vzestupem
plniciho tlaku pravé komory srdeéni a akutni respiraéni insuficienci.“ (Safrankova,
2011 s. 160)

Etiologie:

Castou priginou je akutni plicni embolie. Vzacngjsimi priginami maze byt
akutni respiracni insuficience, akutni pneumothorax, ale i astmaticky stav. (Klener,
2011 s. 208, 209)

Klinicky obraz:

Subjektivné
Ze subjektivnich pfiznaki nemocni uvadi dusnost. Pacient si muze stézovat na
pocit tlaku na hrudi a pleuralni bolest. Trapi ho kasel.

Stav muze progredovat az do kardiogeniho Soku a nahlého umrti.

Objektivné
Je pritomna tachypnoe, tachykardie, zvySena napln krénich Zil, centralni cyanoza,
eventuelné akcentace Il. ozvy nad plicnici a pfitomnost IV. ozvy. (Sovova, 2006 s.
79)

Vysetieni:
EKG je zakladnim vySetienim.
Déle provadime zakladni biochemicka vySetfeni, v€etné ASTRUPu a D-

dimeru.
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Nad RTG se muUze objevit vy8Si stav branice, chuda plicni kresba v dané
oblasti nebo loziskova infiltrace.

Echokardiografické vySetfeni muze prokazat plicni hypertenzi.

CT angiografie nebo kombinovana plicni scintigrafie prokazi embolii.

Pravostranna srdeCni katetrizace odliSi ostatni pfi€iny dusnosti.

CT vySetfeni s kontrastem nyni nahradilo v minulosti dileZitou metodu, kterou
byla plicni angiografie. (Sovova, 2006 s. 80)

Lécba:

Primarni 1&Cbou je fibrinolyza, kdy se rozpousti krevni sraZzenina v cirkulaci
podanim fibrinolytik. Tato skupina lékl je schopna $tépit nerozpustnou bilkovinu
fibrin, ktera je hlavni stavebni latkou krevni srazeniny. Uziva se u trombdéz a také u
plicni embolie. Dale se léCebné pouziva k rekanalizaci ucpané koronarni cévy.
Nejprve se provadi kontinualni aplikaci heparinu az do prodlouzeni aPTT na 2 - 3
nasobek zakladni hodnoty. Po stabilizaci stavu se pfevadi na peroralni
kumarinové derivaty napf. warfarin do pozadované hodnoty INR 3. LéCba by se
meéla prekryvat 3 dny. Jestlize se zdroj embolie nachazi v dolnich koncetinach,
zavadi se kavalni filtr. Plicni ebolektomie je potom indikovana pfi masivni embolii
nebo tehdy, kdy se nemlze byt pouzita fibrinolyticka terapie. (Frei, 2015 s. 80 ;
Kolektiv autort, 2007 s.144 )

2.6 Chronické srdec¢ni selhani

,,Chronické srdecni selhani neni jenom neschopnost srdce zajistit dostatec¢nou
dodavku kysliku metabolicky aktivnim tkanim, ale je to rovnéz systémova odpovéd
organismu, jejimz cilem je tuto neschopnost kompenzovat.” (Malek, 2013 s. 30)

Chronické srdecni selhani vznika na podkladé poruchy srdeéni struktury,
dysfunkce levé komory zaujimaji infarkt myokardu, hypertenze a také kombinace
obou. DalSi mista pak patfi chlopennim vadam a kardiomyopatiim. Stoupa
negativni vliv diabetu melittu. Srde¢ni selhani vznika prevazné u starsich pacientd,
ktefi trpi jedté dalSimi nemocemi, napf. diabetem mellitem, chronickym
onemocnénim ledvin, chronickym plicnim onemocnénim, anemii, depresemi a

spankovou apnoi. (Malek, 2013 s.30)
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2.6.1 Chronické levostranné srdec¢ni selhani
Definice:,,Chronické levostranné srdecni selhani (chronicka levostranna

srde¢ni nedostatecnost neboli insuficience) je charakterizovana postupnym
vzestupem plniciho tlaku levé srdec¢ni komry, méstnanim v malém plicnim obéhu a

hypoxii v disledku snizeného minutového objemu.” (Safrénkova, 2011 s. 155)

Etiologie:

NejCastéjSi pfi¢inou je nedostateCné lécena hypertenze, stavy po infarktu
myokardu se sniZzenou ejekéni frakci levé komory, kardiomyopatie, aortalni a
mitralni srde¢ni vady. (Klener, 2011 s. 209)

Klinicky obraz:

Zpocatku mlze probihat zcela subklinicky.

Subjektivné
Pacient je nevykonny, trpi namahovou dusnosti, pfi progresi i klidovou, ma kasel,
ktery mlze prejit v astma cardiale. StéZuje si na zhorSeni paméti, koncentrace,
bolesti hlavy, inverzi spanku, neklid a zmatenost. MUze se objevit nykturie a
malabsorbce zplsobena hyperperfuzi organa.

Objektivné

Objevuji se znamky méstnani v plicnim ob&hu, znamky nizkého minutového
objemu a nakonec znamky pfitomnosti kompenzacnich mechanismd. Tachypnoe
pfi razné velké zatézi pak potvrzuje stupen zavaznosti srde¢niho selhani. U
hypertonikli je krevni tlak zvySen, pfi poklesu minutového objemu srdecniho je
naopak nizky systémovy tlak s nizkym systolicko-diastolickym rozdilem. Aktivace
sympatoadrenarniho systému se muUze projevovat: tachykardii, periferni
vazokonstrikci, bledou a chladné opocenou pokozkou. Muze byt pfFitomen
alternujici pulz. Na hrudniku je hmatny zvedavy uder hrotu. Muze byt slySitelny
cvalovy rytmus. Na plicich maze byt patrny nalez nepfizvuénych chripku pfi obou
bazich. (Klener, 2011 s. 210)

Vysetreni:

Na RTG srdce a plic v pocateCnich fazich nachazime rozSifeni plicnich Zzil,
pozdéji i dilataci plicnice. Pfi zhorSeni stavu vznika intersticialni az alveolarni
edém plic.

EKG je zakladni vySetfovaci metodou, kterda mlze objevit pfi€inu srde€niho

selhani.
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Echokardiografie dokaze zhodnotit velikost a funkci levé komory srdecni.
Dulezité je vySetfeni B-typu natriuretického peptidu. Vysoké hodnoty

selhani neguiji. (Klener, 2011 s. 210)

2.6.2 Chronické pravostranné srdeéni selhani
Definice:,,Chronické pravostranné srdecni selhani (chronicka pravostranna

srde¢ni nedostatecnost neboli insuficience) je charakterizované postupnym
vzestupem plniciho tlaku pravé komory srdeCni a méstnanim v systémovych
Zildch v povodi horni a dolni duté Zily.” (Safrankova, 2011 s. 158)

Etiologie:

Objevuje se nejcastéji v dlsledku onemocnéni zpusobuijicich plicni hypertenzi,
RozliSujeme prekapilarni a  postkapilarni  plicni  hypertenzi.  PfiCinou
prekapilarniplicni hypertenze byvaji jednak choroby plicniho parenchymu (napf.
chronicka obstrukéni plicni nemoc a plicni fibrozy) a jednak onemocnéni plicniho
cévniho fecisté (napf. plicni embolizace nebo primarni plicni hypertenze). PFi€inou
postkapilarni plicni hypertenze byva nej¢astéji selhani levé srdecni komory.
(Klener, 2011 s. 210)

Klinicky obraz:

Pfi prekapilarni plicni hypertenzi se projevuji pfiznaky plicniho onemocnéni a
pravostranného srde¢niho selhani.

PFfi  postkapilarni plicni hypertenzi se objevuje kombinace pfiznaku
levostranného a pravostranného srdecniho selhani.

Subjektivné
Pacient je dusny, objevuji se otoky dolnich konCetin nejprve vecer, pozdéji po cely
den. Pacient méné moci pres den, objevuje se nykturie. MUze vzniknout ascites,
zvétSeni jater pak zpUsobuje bolest v podzeberni krajiné. Pacient si stéZzuje na
unavu, slabost, zavraté, trpi nespavosti, nechutenstvim, zvracenim nebo zacpou,
je az kachekticky.

Objektivné
Je pfitomna periferni cyanéza, zvySena napli krénich zil, zvétSena jatra a otoky.
Otoky dolnich kon&etin mohou postupovat od kotnik( az po tfislo. Tézké selhani
muze byt provazeno otokem celého téla, tzv. anasarkou, dale hydroperikardem,

hydrothoraxem a ascitem. Je pfitomna hepatomegalie. Poslechové muzeme zjistit
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srde€ni cval, systolicky Selest vlevo parasternalné, ktery je zpUsoben trikuspidalni
regurgitaci, rozstép Il. ozvy a akcentaci Il. ozvy nad plicnici. (Klener, 2011 s. 209,
210)

Vysetreni:

EKG je opét zakladnim vySetienim.

Na RTG srdce mlze byt patrna dilatace pravé komory i pravé siné.

Echokardiologické vySetfeni prokaze plicni hypertenzi.

Pfi pravostranné srdecni katetrizaci Ize presné urcit tlakové hodnoty.

V krevnim obrazu mazeme zjistit polyglobulii z ddvodu hypoxie. (Sovova, 2006
S. 82)

Lééba chronického srde¢niho selhani:

Zakladem je optimalni IéCba primarniho onemocnéni srdce a plic, které ve
svém dusledku mohou byt pfi¢inou chronického srde¢niho selhani. Dale je nutné
redukovat vyvolavajici mechanismy, kterymi muze byt nedodrzeni léCebného
rezimu, napf. nadmérna fyzicka zatéz, infekce, endokrinni onemocnéni atd. Pro
dalsi vyvoj stavu pacienta je také dulezité dodrzovani pohybového a dietniho
reZzimu.

Pfi chronickém srdecCnim selhani je nezbytna i farmakologicka Ié¢ba. Srdecni
insuficience je charakteristicka tim, Ze srdce pro vykonani urcité prace potrebuje
stale vice energie a pfitom pomér mezi vykonanou praci a spotfebovanou energii
se snizuje. Z tohoto divodu je nutné léCbou odlehc&it objemovou nebo tlakovou
zatéZz myokardu, a to latkami snizujicimi preload nebo afterload. Ke zvysSeni sily
srde¢ni kontrakce se podavaiji kardiotonika. (Hynie, 2001 s.243 )

V souCasné dobé se pred lécbou kardiotoniky, dava prfednost metodam
snizujicim naroky na cinnost myokardu. Podanim diuretik je mozné dosahnout
zmenSenim objemu obihajici krve. Organickymi nitraty se snizi pInéni komor a tim
i preload. Antagonisté vapnikovych kanall snizuji periferni rezistenci a praci proti
zvySenému odporu. ACE inhibitory pak snizuji oba vySe uvedené faktory
soucasné. Proto se tato skupina takeé stala Iékem prvni volby u srdecniho selhani.
(Hynie, 2001 s. 243)

ACE inhibitory (blokatory angiotensin konvertujiciho enzymu) inhibuji pfeménu
angiotenzinu |I. na angiotensin Il. a tim zabrani vazokonstrikci, hypertrofii, dale
proliferaci vaziva a retenci sodiku a vody. Svym uc€inkem snizuji afterload a tim

vedou ke zvySeni srdeCniho vydeje, klesa srdecni frekvence. Vyznamny je
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pFiznivy vliv na silu stény myokardu. Po tfech mésicich 1éCby plsobi regresi
srdecCni hypertrofie a tim i zlepSeni vykonu levé komory. Nepfiznivym nezadoucim
ucinkem je suchy kasSel. Jejich predstaviteli jsou: Kaptopril, Enapril, Lisinopril.

Inhibitory receptord AT1, tzv. sartany, maji podobné ucinky jako ACE
inhibitory. Jejich vyhodou je snizeni vyskytu drazdivého kaSle. Pfedstavitelem je
Losartan.

Blokatory aldosteronu inhibuji hormon regulujici objem télesnych tekutin.
Zastupcem je Spironolakton pusobici diureticky.

Betablokatory pfi dlouhodobém podavani zlepSuji systolickou a diastolickou
funkci levé komory a tim zlepSuji ejekéni frakci a zmenSuji dilataci levé srdeéni
komory. Vyhodou je i jejich antiischemicky a antiarytmicky ucinek. Patfi mezi né
Karvedilol, Metoprolol, Bisoprolol a Nebivold.

Diuretika maji ddlezity vyznam ve farmakologické terapii, snizuji mnozstvi
retinované tekutiny a tim i preload. U leh¢ich forem retence se podavaji thiazidova
diuretika, u tézSich forem otokl je kliCovym diuretikem Furosemid. Jeho
nezaducim ucinkem jsou ztraty kalia, natria a magnesia moci, proto je tfeba pfi
leéCbé tyto latky dodavat.

Z kardiotonik se pouziva predevSim Digoxin, ktery ma inotropni ucinky na
levou komoru. Je indikovan hlavné u nemocnych s fibrilacemi sini a komorovymi
tachykardiemi. Jeho terapeuticka hladina by se méla pohybovat v rozmezi 0,5 — 2
ng/ ml. (Navratil, 2017 s. 146)

DalSi IéCebnou metodou je chirurgicka a pfistrojova lécba.

U nemocnych se srdeCnim selhanim je indikovano katetrizaCni vySetfeni.
Pokud je zjiSténa odstranitelna pfic¢ina, kterou muze byt ischemicka choroba
srdeCni, je provadéna revaskularizace obliterované koronarni tepny pomoci
perkutanni transluminarni koronarni angioplastiky nebo pomoci stentu. DalSim
feSenim zajisténi prokrveni myokardu je bypass.

Srdecni resynchronizacni lé¢ba se provadi pomoci biventrikularniho (BiV)
kardiostimulatoru nebo implantabilniho kardioverteru-defibrilatoru (ICD) s BiV
stimulaci u pacientd se srde¢nim selhani funkéni tfidy Il — IV dle NYHA na
specializiovanych pracovistich.

Dale se pouzivaji mechanické srdecCni podpory. Intraaortalni baldénkova

kontrapulzace doCasné snizuji zatizeni levé komory.
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DalSi hemodializacni metody jsou indikovany pro odstranéni vétSiho mnozstvi
retinované tekutiny u zavazného poskozeni ledvin zpusobeného hypoperfuzi.
Jejich zakladem je difuze a filtrace. Nej¢astéji jsou vyuzivany kontinualni
venovenozni hemofiltrace a pomala kontinualni ultrafiltrace.

Terminalni stadia srdeCniho selhani, kdy byly vyCerpany ostatni moznosti
léCby jsou feSena ortotopickou transplantaci srdce. K vykonu jsou indikovani
nemocni IV. nebo pokrocilé Ill. tfidy NYHA s ejekCni frakci menSi nez 20%.

(Frei, 2015 s. 81; Taborsky 2014 s.147; Kolektiv autord 2013 s. 210 - 218)
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3 OSETROVATELSKA PECE

Podle zavaznosti svého stavu je pacient se srde¢nim selhanim hospitalizovan
na standardnim kardiologickém oddéleni €i na kardiologické JIP nebo na ARO.

O pacienta s akutnim srde¢nim selhanim, edémem plic, Sokem nebo jinymi
komplikacemi maji za ukol peCovat sestry specialistky. Po pfijmu na JIP nebo
ARO je pacient dle svého zdravotniho stavu napojen na neinvazivni ventilaci nebo
zaintubovan endotrachealni rourkou. Podavani 1éka je zajisténo parenteralng,
pomoci PZK, eventueln& CZK. Jsou monitorovany Zivotné dualezité funkce.
VétSinou se zavadi PMK pro sledovani diurézy za 24 hod. a bilance tekutin.
(Safrankova, 2011 s. 161, 162; Frei, 2015 s. 80)

V méné zavaznych pfipadech je pacient pfijat na kardiologické oddéleni, kde
je pro dusnost ulozen do vysoké Fowlerovy nebo do ortopnoické polohy. Je
aplikovan medicinalni kyslik. Registruje se 12 svodové EKG.

Sestra zajisti PZK a zarover odebere krev na laboratorni pfijmovy screening a
kardiospecifické markery, eventuelné D- dimery a mo€ na sediment.

Sleduje se EKG, SpO2, DF, P, TK, TT a stav védomi. Podle stavu SpO2 se
podava kyslik.

Je nutné sledovat také kasSel, ktery mize byt prvnim pfiznakem zhorSovani
stavu.

Zaznamenava se vyprazdnovani stolice a moce, dulezita je diuréza za 24
hod. a zaroven také bilance tekutin. Podle ordinace lékafe se pribézné kontroluji
hodnoty laboratornich vySetfeni, zejména ASTUP, ionty, v pfipadé Fedéni krve i
srazlivost.

Také se hodnoti prokrveni perifernich tkani, dulezita je barva kuze napf.
cyanoza nebo bledost a také teplota perifernich ¢asti téla.

Nemocného je nutné denné vazit, nebot kfivka télesné hmotnosti maze v€as
informovat o zménach objemu tekutin. Nahly vzestup hmotnosti mize vypovidat o
zadrzovani tekutin nebo jejich nadmérném pfijmu nebo naopak vyrazny pokles
hmotnosti svédci o nadmérném vyluCovani tekutin.

Vhodné je sledovat stav otokl pohledem i pohmatem, pfipadné méfit obvod
bficha a obvod DK ve vySi kotnikd.

Sestra také vénuje pozornost subjektivnim pfiznakim, zejména psychickému

stavu, naladé, unaveé, bolesti, nespavosti, nechutenstvi a zZizni apod.

30



Je nutné zhodnotit stuperni sobéstacnosti. Fyzicka cinnost pacienta je
limitovana zavaznosti jeho stavu, ktery oznaCujeme funkénim stupném NYHA | -
IV. Pacient s téz8i formou selhavani by se nemél pfili§ namahat, proto je u
takoveého pacienta potfeba dopomoci s hygienickou péci.

U lezicich pacientl jsou samoziejmosti preventivni opatfeni proti dekubitim a
péce o otoky DK u pravostranného srdecniho selhani.

Sestra také dba na dostateCny spanek a odpocinek vytvofenim vhodnych
podminek.

Stara se o podavani vhodné stravy, nejCastéji se jedna o Setfici dietu s
omezenim pfijmu kuchynské soli, nékdy je podle ordinace lékafe nutné omezit i
prijem tekutin.

Pokud to stav pacienta umozni, dotazuje se sestra na mozné alergie.

Zjisténé udaje potom podrobné zapisuje do dokumentace, zejména pak osobni
udaje pacienta, oSetfovatelskou anamnézu, edukaéni kartu, a vSe potvrdi svym
podpisem. Do zdravotnické dokumentace také zaznamenava hodnoty vitalnich
funkci, bilanci tekutin, glykemii apod. dle ordinace |ékafre.

Dulezita je také podpora nemocného, sestra by méla vénovat dostatek ¢asu k
rozhovoru o potizich a obavach nemocného. Pfed kazdou oSetfovatelskou

intervenci by méla pacienta edukovat. (Safrankova, 2011 s. 161, 162)

3.1 Nové metody péce o nemocné

V pécCi o nemocné s chronickym srdeCnim selhanim se ukazala velmi
pfinosnou monitorace prubéhu onemocnéni. Dulezitym okamzikem je totiz
zachyceni dekompenzace a pfipadné v€asné odhaleni a odstranéni mechanismu,
které by mohly zplsobit rychlou progresi stavu. Je tfeba se zaméfit na nové
vzniklé potize ve srovnani s trvalym stavem nemocného a na tuto nové vzniklou
situaci rychle zareagovat. Nutné je také zhodnotit ochotu pacienta dodrzovat
léCebny rezim.

KliCovy vyznam ma vytvofeni takové spoluprace, kdy si pacient zakladni
hodnoty kontroluje sam, tzv. selfmonitoring.

V domacich podminkach je obvyklda monitorace pulzu, hlavné jeho

pravidelnosti a frekvence, a také monitorace hodnot krevniho tlaku. Je nezbytné,
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aby pacient mohl byt v neustalém kontaktu s oSetfujicim Iékafem a mohl kdykoli
konzultovat zavaznost svych novych pfiznakud. (Malek, 2013 s. 90)

Ve vyspélych zemich, pfevazné ve Velké Britanii, Svédsku, vytvorili specialni
peCi o nemocné s chronickym srdeCnim selhanim. Nezastupitelnou roli zde
sehravaji sestry, které jsou specialné vyskoleny v oblasti patofyziologie, klinického
obrazu i IéEbé chronické srdecni insuficience.

Tyto sestry jsou pak po konzultaci s oSetfujicim Iékafem schopné samostatné
upravovat farmakologickou i nefarmakologickou 1éEbu prostfednictvim
telefonického ¢&i osobniho kontaktu s nemocnym. Tyto sestry pak pacienta
telefonicky kontaktuji minimalné jednou tydné&, popfipadé pravidelné navstévuiji.
Dulezity je rozhovor nejen s pacientem, ale i s jeho rodinnymi pfislusniky, které
také edukuji.

ZkuSenosti z téchto zemi ukazuji, Ze takto vedena pécCe pfispiva k
zodpovédnému pristupu pacientd k IéCbé. Tim se znacné sniZzuje moznost
zhorSeni zdravotniho stavu nemocného a v dusledku toho pak i nutnost
rehospitalizace.

U nas byl prakopnikem tohoto zplsobu péce o nemocné s chronickou srdecni
nedostatecnosti prof. P. Niederle DrSc. v Nemocnici na Homolce. (Widimsky,
2013 str. 184)

Myslim si, Ze je Skoda, ze v souc€asnosti u nas neni tento zplsob péce pfilis
obvykly.

DalSimi metodami, které se nové zkousSi, je mozZnosti monitorace z
implantovanych pfistrojl, kardiostimulatort Ci kardioverter-defibrilatord. Pomoci
zmén odporld naméfenych mezi elektrodami v pravé komofe a pristrojem lze
odhalit poCinajici méstnani krve v plicich. Tyto implantované pfistroje dale mohou
méfit tlaky v srdeCnich oddilech a plicnim obéhu a také dalSi hodnoty, napf.
promnénlivost srdecCni frekvence nebo télesné aktivity. Takovéto monitorace se

zatim zkousi, vyhodnocuiji a jsou teprve ve svém rozvoji. (Malek, 2013 str. 90)
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4 EDUKACNI CINNOST SESTRY

Edukacni ¢innost je dllezitou soucasti oSetfovatelské péce o pacienta. Sestra
muze do znacné miry zlepSit nejen kvalitu Zivota nemocného, ale i jeho dalsi
progndzu. Dulezita je edukace nejen pacientd samotnych, ale i jejich rodinnych

prislusniku.

4.1 Prevence

V primarni prevenci se jedna o prevenci a duslednou Ié¢bu v8ech chorob,
pfedevsSim srdeCnich a plicnich onemocnéni, které mohou vyustit ve vznik
komorové dysfunkce. Zvlastni pozornost by méla byt vénovana 1é¢bé hypertenze,
arytmiim, ale také ischemické chorobé srdecCni, zejména revaskularizaci
infarktové tepny, a v€asnému chirurgickému feSeni chlopennich vad. Specifickym
onemocnénim myokardu lze pomérné snadno predchazet odstranénim nékterych
latek, napf. alkoholu, kardiotoxickych cytostatik, ale také intenzivni |éCbou
endorinopatii, zejména diabetu mellitu a primarni hyperthyerozy.

V sekundarni prevenci pfevazuje snaha zabranit progresi jiz existujiciho
srde¢niho selhani, zejména odstranénim vyvolavajicich mechanismd.

Metody primarni a sekundarni prevence se Casto prolinaji, mnohdy jsou
totozné. (Taborsky, 2014 str. 135)

4.2 Rezimova a dietni opatreni

V oblasti dobré a srozumitelné edukace pacienta o upravé jeho Zivotniho stylu
a dodrzovani nékterych doporuceni maji opét nezastupitelné misto pravé sestry.

Vysvétleni nutnych opatfeni jak pacientovi, tak jeho rodinnym pfislusnikim ma
prokazatelné pozitivni vyznam pro uspéch IéEby a dalSi ovlivnéni osudu pacienta.
(Kolbel. 2011 s. 69)

Nesmirné dulezité je také navazani pozitivniho vztahu mezi pacientem a
zdravotniky a ziskani pacientovi davéry. (Malek, 2013 s. 54)

Pacient musi byt seznamen se svou chorobou a musi porozumét jejimu
léCeni. Mél by byt také informovan jaké léky uziva, z jakého divodu je uziva, ale i
o jejich nezadoucich ucincich. Totéz plati také o diagnostickych a léCebnych

metodach.
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Timto zpUsobem je mozné docilit co nejvétsi adherence, coz je aktivni zapojeni
nemocného, ktery pouze pasivné nevykonava pfikazy, ale stava se motivovanym
spolupracovnikem, ktery chape vyznam dodrzovani doporuceni.

Spatnou adherenci je mozné méné &i vice asové naroénymi metodami zlepsit
a tim v kone¢ném dusledku ovlivnit celkovou prognézu nemocnych.

Je totiz nutné, aby si pacient uvédomil, Ze pacient musi do urcité miry prevzit
zodpovédnost za dalSi prubéh svého onemocnéni.

Tim je mozné dosahnout co nejvétsi ochoty pacienta ke spolupraci viaci vSem
postupim l|écebného rezimu a to i takovym, které nejsou v daném okamziku
pFijemné.

Kromé edukace je také dulezitd empatie a duSevni podpora nemocného. Je
nutné, aby pacient védél, Zze se muUzZe se svymi zdravotnimi problémy na
zdravotnicky personal vzdy obratit. (Taborsky, 2014 s. 136; Kolbel.2011 s. 69;
Malek, 2013 s. 54)

4.2.1 Télesna hmotnost
Pacient by mél byt informovan o dulezitosti pravidelného kazdodenniho

sledovani své télesné hmotnosti, nejlépe rano, po vyprazdnéni. V pfipadé nahlého
prirdstku 2 kg béhem 3 dn(, tzn. pfi retenci tekutin, by mél kontaktovat svého
|ékafe. Dobfe informovany a spolupracujici pacient si v takovém pfipadé muze
sam zvySit davku diuretika. Touto jednoduchou metodou lze zabranit akutni
dekompenzaci srde¢niho selhani a hospitalizaci nemocného., (Hradec, 2015 s. 7;
Zlatohlavek, 2017 s. 143)

4.2.2 Strava
Racionalni strava by méla byt pestra s omezenim nadymavych a drazdivych

jidel. Méla by obsahovat dostatek ovoce, zeleniny a kvalitnich bilkovin, zejména
mlécnych. Méla by byt rozdélena do 5-ti az 6-ti menSich davek denné. Je mozné
povolit 1 az 2 Salky Cerné kavy za den, ale nikoli na noc. Pfi nadvaze je nutné
snizit hmotnost redukéni dietou. U nemocnych s malnutrici je vhodné doplfiovat
stravu sippingem. (Zlatohlavek, 2017 s. 143)

Ve vSech fazich srdec¢niho selhani je doporu¢ovana redukce spotieby
kuchynské soli, kdy denni mnozZstvi soli by nemélo prekro€it 6 g. Je nutné
nedosolovat a nekonzumovat potraviny s vétsim obsahem soli jako jsou uzeniny,

slané pecivo, mineralni vody. Toto opatfeni je nezbytné u progredujiciho
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srdecniho selhani s retenci tekutin. U nemocnych uzivajicich thiazidova diuretika
je nutny dostatecny pfivod drasliku v potravé. V pfipadé hypokalemie je nutné
podavat peroralni pfipravky napfiklad KCI. (Hradec, 2015 s. 7; Kolbel, 2011 s. 69;
Zlatohlavek, 2017 s.143)

4.2.3 Alkohol
Maximalni denni limit by nemél pfesahnout 20 g absolutniho ethanolu, coz

odpovida pfiblizné 2 sklenicCkam vina a u zen by nemél pfesahnout 10 ¢
absolutniho ethanolu za den, coz pfiblizné odpovida jednomu pivu nebo 1 az 2 dl
vina. Je absolutné zakazan pfi postizeni srdce alkoholem, coZz znamena u
nemocnych s ethylickou dilata¢ni kardiomyopatii. (Hradec, 2015 s. 7; Zlatohlavek,
2017 s. 144)

4.2.4 Koureni
Pro kufaky plati naprosty zakaz koufeni. (Zlatohlavek, 2017 s. 144)

4.2.5 Tekutiny
Mnozstvi tekutin zpravidla neni nutné omezovat, denni pfijem by se mél

pohybovat mezi 1,5 az 2 litry denné. Pfi zhorSeni srde¢niho selhani Ci u
pokrocCilych forem srdecniho selhani s hyponatremii se omezuji tekutiny do 1l za
den, kdy je nutné pfisné sledovani bilance tekutin a mineralu. (Hradec, 2015 s.7;
Zlatohlavek, 2017 s. 144)

4.2.6 Fyzicka aktivita
Je doporu€ovana zejména u stabilizovanych nemocnych s funkéni tfidou | - 1l

NYHA, neni-li kontaindikovana z jinych pfi¢in. Uroven fyzické aktivity musi byt
pfiméfena individualnim moznostem a stupni postizeni pacienta. Cilem je, co
nejdéle zachovat dobry funkéni stav pohybového aparatu a fyzickou kondici
pacienta a zabranit vzniku svalové atrofie. Pohybova aktivita je také dulezita pro
udrzeni optimalniho BMI a regulace tonu autonomniho nervstva a v neposledni
fadé i pro dobrou psychickou pohodu. Zakladnim cvi¢enim je chize. U leh¢iho
funkéniho postiZzeni jsou vhodné anaerobni sporty, jako je pomala jizda na kole,
gymnastika nebo tenis. Je vzdy nutné fidit se pocity pacienta. Nevhodna je
funk&niho postizeni funkéni tfidy IV NYHA. (Kélbel, 2011 s. 69; Malek, 2013 s. 54;
Taborsky, 2014 s. 137; Zlatohlavek, 2017 s. 144)
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4.2.7 Cestovani

Nemocny se srde¢nim selhanim by nemél volit pobyt v pfili§ horkych krajinach
s vysokou vlhkosti. U tézSich forem srde¢niho selhani neni doporucen ani pobyt
ve vySSich nadmorskych vySkach, zejména v polohach nad 1500 m.

Cestovani na kratSi vzdalenosti neni nutno omezovat. Nedoporucuje se vSak
podnikat dlouhé cesty, pfi kterych hrozi dehydratace, otoky DK a vznik hluboké
Zilni trombozy. Nemocni by méli preferovat kratké lety pfed dlouhym cestovanim
autem ¢i autobusem. (Hradec, 2015 s. 7; Kdlbel, 2011 s. 69; Zlatohlavek, 2017 s.

144)

4.2.8 Sexualni aktivita
U leh¢&ich forem onemocnéni ve funkéni tfidé | — Il HYHA umirnéna sexualni

aktivita neni omezovana. (Hradec, 2015 s. 7)

4.2.9 Vakcinace
Za prospésnou je povazovana vakcinace proti chfipce a proti pneumokokim,

a to zejména u pacientu starSich 65 let. V soucCasnosti na chfipku umira velké
mnozZzstvi lidi a vétSinu mezi nimi tvofi pravé oslabeni pacienti, ktefi jsou chronicky
nemocni. OcCkovani proti chfipce snizuje nemocnost i umrtnost pacientd s
kardiovaskukarnim onemocnénim. (Hradec,2015 s.7; épinar, 2012 s.19; Hradec,
2015 s. 7; Spinar, 2012 s. 19)

4.2.10 Vyvolavajici mechanismy
Jsou to faktory, které vedou ke progresi pfiznakdl chronického srdecniho

selhani nebo dokonce k jeho dramatickému zhorSeni az do akutniho srdec¢niho
selhani. VE€asnou interveci a odstranénim téchto negativnich vlivd se muze
zabranit vystupnovani pfiznakd a znamek srdec¢niho selhani a tim se mulze
predejit i rehospitalizaci.

Mezi nejCastéjSi negativni mechanismy patfi:

Objemové zatizeni (preload) muize zvySit nadmérna fyzicka namaha a
psychicka zatéz, prodélavané infekce napf. bronchopulmonalni a mocové, febrilie,
mitralni a aortalni insuficience, nahla pfihoda bfiSni, nepfiméfené pouzivani
kuchyriské soli, hypervolemie, |éky zpUsobujici retenci sodiku a vody napf.
nesteroidni antirevmatika a kortikoidy, anemie a primarni hyperthyreéza.

Poskozeni myokardu mlze zpusobit vynechani [ékd, negativné inotropni latky,

napf. alkohol nebo antiarytmika, iontové a acidobazické dysbalance, respiracni
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rozvrat, ischemicka choroba srdecni, zanétlivé onemocnéni myokardu, toxické
infekce, kardiotoxické latky, retence moce.

Odporové zatizeni (afterload) muze negativné ovlivnit hypertenze, aortalni
sten6za nebo nepfiméfena izometricka télesna aktivita.
(Spinar, 2012 s.15, 16)
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PRAKTICKA CAST

5 METODIKA

5.1 Formulace problému

SrdeCni selhani je zavaznym celosvétovym problémem. Chronické srdecéni
selhani je klinicky syndrom, ktery znamena komplikaci €asto i konecné stadium
vyvoje mnoha kardiovaskularnich chorob (napf. ischemicka choroba srdecni,
neléCena nebo Spatné kontrolovana hypertenze, nekorigované chlopenni vady,
kardiomyopatie).

Prevalence a incidence chronického srde¢niho selhani se ve vSech rozvinutych
zemich zvysuje. Podili se na tom pfedevsim dva faktory: jednak populace starne a
jednak diky zlepSujici se Ié€bé akutnich onemocnéni se snizuje umrtnost. U téchto
nemocnych s poSkozenym myokardem se pak rozviji chronické srde¢ni selhani.
(Hradec, 2015 s. 4)

Pacientovi srde¢ni selhani zhorsuje kvalitu Zivota. Nemocni jsou fyzicky méné
vykonni, omezuje je namahova dusnost a zvySena unavnost. Pfiblizné 40% vSech
pfijatych do nemocnice pro srde¢ni selhani umira v prvnim roce po pfijeti, 50%
jich umira do 5 let. (Kolbel, 2011 s. 64)

Domnivam se, ze v€asnou edukaci napf. u praktickeho lékafe by bylo mozné
zmensit dusledky srde&niho onemocnéni, které mohou vést az k srdeCnimu
selhani. Ztoho divodu mé zajimaji tyto otazky: Priklada pacient dostatecnou

dulezitost svému onemocnéni? Dokaze se vyvarovat vyvolavajicim vlivim?

5.2 Cil vyzkumu
Hlavni cile mé prace jsou:
Zjistit, jakou dulezitost pfiklada pacient zakladnim pfiznakim srdeéniho

onemocnéni a zda se dokaze vyvarovat vyvolavajicim vlivim srde¢niho selhani.

5.3 Dilci cile

Hlavni cile vyzkumu jsem rozdélila do nasledujicich dil€ich cilu:
Zmapovat anamnézy a porovnat rozhovory s pacienty.

Analyzovat znalosti a pfistup k pfiznakiim srde¢niho onemocnéni.
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Zhotovit edukacéni material.

5.4 Vyzkumné otazky:
Pro rozhovor s pacienty jsem stanovila pét vyzkumnych otazek:
VO1l: Znal pacient pfed primarnim onemocnénim pfiznaky srdecniho
onemocnéni?
VO 2: Jak si interpretoval své pfiznaky primarniho srdeéniho onemocnéni?
VO 3: Jak v€asné po prvnich pfiznacich navstivil Iékafe?
VO4: Byl pfed zhorSenim stavu srdeCniho selhani pritomen néktery
z vyvolavajicich vliva?

VO 5: Jak pacientovi srde¢ni selhani ovlivnilo zivot?

5.5 Druh vyzkumu a vybér metodiky

Pro svoji empirickou ¢ast prace jsem zvolila kvalitativni vyzkumné Setreni.

Kvalitativni vyzkum je analyticky postup.

Mdze to byt vyzkum tykajici se Zivota lidi, pfibéhd, chovani, ale také chodu
organizaci, spole¢enskych hnuti nebo vzajemnych vztahu. Spociva v analyze
zkoumanych jevu, odhaleni jejich elementarnich sloZzek, odhaleni spojeni a
zavislosti, které jsou mezi nimi, v charakteristice jejich celostni struktury,
interpretaci smyslu nebo funkce, kterou plni. (Kutnohorska 2009, s. 22)

Tento zpusob Setfeni jsem si zvolila, protoze mé podrobéji zajimal prFipad
kazdého jednotlivého pacienta. Mapovala jsem cely pacienttuv pfibéh od prvnich
pfiznakl primarniho srde¢niho onemocnéni k jeho projevim srdecniho selhani az
k jeho rehospitalizaci se srde¢nim selhanim.

Pozorné jsem sledovala informovanost pacienta o pfiznacich srdec¢niho
onemocnéni. Zajimaly mé prvni pfiznaky primarniho srde€niho onemocnéni, jak
pacient na tyto pfiznaky reagoval. Zda toto onemocnéni bylo v€as a adekvatné
léCeno. V pfipadé vzniku srdec¢niho selhani jsem sledovala, zda bylo mozné

zabranit zhorSeni stavu pacienta a sou€asné rehospitalizaci.
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5.6 Metoda

Jako metodu pro ziskavani informaci jsem zvolila osobni rozhovor s kazdym
z oslovenych pacientd, ktery byl nasledné doplnén o data analyzované
dokumentace.

Subjektivni nazory pacientu, které jsem ziskala z rozhovoru jsem zapisovala
prolozenym pismem, proto abych je oddélila od objektivniho nalezu.

Pozorné jsem sledovala informovanost pacienta o pfiznacich srdec¢niho
onemocnéni. Zajimali mé prvni pfiznaky primarniho srde¢niho onemocnéni, jak
pacient na tyto pfiznaky reagoval. Zda toto onemocnéni bylo v€as a adekvatné
léCeno. V pfipadé vzniku srdeCniho selhani zda bylo mozné zabranit zhorSeni

stavu pacienta a sou€asné rehospitalizaci.

5.7 Vybér pripadu

Muj vybér pacientl je zamérny. Jedna se o pacienty s aktutnim a chronickym
srde¢nim selhanim.

Vybér je zaméfen jak na muze, tak i na Zeny. Celkem do vyzkumu zahrnuji 6
pacientl, z toho jsou 4 muzi a 2 zZeny. PoCet nemocnych je limitovan Castgjsi

hospitalizaci muzl nez zen.

5.8 Zpusob ziskavani informaci

Informace ziskavam polostrukturovanym rozhovorem, zadinam katamnézou,
vlastnim popisem pacientova pfibéhu, kdy kladu dlrazna to, aby pacient nejprve
vypovidal spontanné a poté mu kladu doplnujici otazky.

Tyto informace doplnuji analyzou dokumentace.

PfedevSim stav pacienta musi byt stabilizovany natolik, aby ho rozhovor
zbyte€¢né neunavoval.

Pokud je splnéna tato podminka, sezndmim pacienta se svym vyzkumem,
pozadam o spolupraci a vysvétlim, na jakém principu bude rozhovor probihat.
Jestlize pacient s rozhovorem souhlasi, pozadam ho o podpis informovaného
souhlasu.

Rozhovor je zaznamenavan na diktafon, poté zpracovan a nasledné smazan.

DalSim zplsobem ziskani informaci je doplnéni rozhovoru potfebnymi udaiji

z lékarské dokumentace.
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5.9 Organizace vyzkumu

Vyzkumné Setfeni probiha na kardiologické JIP a Iuzkové Casti
kardiologického oddéleni v obdobi mé odborné praxe od 30. 10. do 19. 11 2017 a
od 5. 3. do 16. 3. 2018.

Tomuto Setfeni pfedchazela moje Zadost o povoleni sbéru informaci ve FN
Plzen, na jejimz zakladé mé Utvar naméstkyné& pro osetfovatelskou péc&i FN Plzef
povolil mé Setfeni a zaroven mi byly stanoveny podminky, za kterych mi realizace

mého Setfeni bude umoznéna.
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6 PACIENT C. 1

67 lety nemocny se v minulosti I€Cil na arterialni hypertenzi. Pfi |é¢bé& hufe
snasel normotenzni hodnoty tlaku a byla mu dle jeho tolerance upravovana IéCba,
jinak je optimalné kompenzovan.

Ma diabetes mellitus 2. typu a je IéCen peroralnimi antidiabetiky. | v této oblasti
je dobfe kompenzovan.

Podle laboratornich vysledki mél velmi vysoké riziko dyslipidemie.
Hodnoty hypercholesterolemie se u néj po doporu¢eném zhubnuti zlepsily.

Projevovala se u néj stfedné tézka ventilaéni poruha pfi CHOPN, proto na
doporuceni Iékafe prestal koufit.

Trpél ICHDK, kdy pocitoval pfi del§i chizi bolesti takového charakteru, ze ho
donutily zastavit se a chvili si odpocinout.

V kvétnu 2009 mu byla provedena selektivni koronarografie s nalezem
nevyznamné stenozy RCx.

V bfeznu 2010 pak podstoupil amputaci palce levé dolni koncetiny pro ICHDK.
Dale mu také byla provedena revise proximalni a distalni a. poplitea sinistra.

V listopadu 2012 u néj byla prvné zachycena fibrilace sini a byl resinusovan
Amiodaronem. Byl antikoagulovan. | po ukon€eni antikoagulace az do sou€asnosti
u né&j trva sinusovy rytmus.

Celé toto predchorobi pacient vcelku nepovazuje za zavazné a omezujici.
Nemocen se citi az od fijna 2014, kdy popisuje, ze tehdy u néj vznikly najednou
prvni pfiznaky, které se projevovaly tim, Ze nemohl dychat. Pacient tvrdi, Ze
dusnost pfiSla najednou, Ze tim dfive nijak netrpél. Pfipousti, Ze mozna se mu
nékolik dni pfed tim dychalo hufe, ale nevénoval tomu pozornost. RZS mu
pfivolala vnucka a byl pfevezen na KJIP. OSetfujici Iékaf mu tam vysvétlil nutnost
operace spocivajici v provedeni bypassu. Dle slov pacienta: ,,Jinak by mohl byt
také konec.”

V listopadu 2014 mu pro chronickou ICHS byla provedena CABG pro MVD
(multivessel disease).

Na dalSi operaci byl pfipravovan stabilizaci dechovych funkci pomoci léCby

inhalaénimi bronchodilatanciemi.
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V lednu 2015 mu byla provedena endartektomie aorty a aortoprofundalni
bypass bilateralné. Poté se obéhové stabilizoval.

Po této operaci se doléCoval v Konstantinovych laznich. Pacient fika: ,,Po
pfijezdu z lazni jsem prisel o prsty na noze. ”

V bfeznu 2015 mu byla provedena amputace prstu na levé dolni koncetiné pro
infekci gangrény MRSA.

Pfi ambulantnich kontrolach mu lékaf doporucil zhubnout a i pfes toto
zhubnuti mu prakticky Iékaf sdélil, dle slov pacienta: ,,Jedna komora blbne.
Dodava: ,,Musim zatim podékovat, Ze Zijju.”

V kvétnu 2016 mu bylo diagnostikovano chronické srde¢ni selhani na
podkladé ICHS susp. v koencidenci s ethylickou kardiomyopathii (s EF LK 30 -
35% dle TTE) .

Dle ECHA z kvétna 2016:

Byla zjiSténa hypokineza levé komory s EF snizenou na 30 - 35% odhadem.
Neprojevovala se vyznamna regurgitace. Funkce pravé komory srdecCni byla
normaini.

EKG v zafi 2016:

Sinusovy rytmus, akce pravidelna, frekvence 71/ min., elektricka osa srdec¢ni
horizontalni, PQ 0,18, QRS 0,1, redukce R do V3, negat. T v V5 — 6 bez znamek
akutni ischemie, bez poruchy rytmu, bez zmény morfologie.

Laboratorni vySetfeni ze zafi 2016:

Jaterni testy, ionty, urea bpn, gly 8,8, Hb 53, mo¢ chem. + sed. bpn, bez
glykosurie.

Pfi opakované kontrole u praktického lékafe si stéZoval, Zze ho boli kolem
pupku a Iékaf ho poslal do nemocnice. Pacient fika: ,,Pak byla ta operace s téma
stfevama, to byla posledni operace. Stieva byly naposled. Nic podrobnéjSiho k
tomu nevim, ja nejsem zvédavej. Cim &lovék min vi... KdyZ mi to nefeknou sami,
ja se neptam.”

V Cervenci mu byla provedena resekce colon pro ischemickou gangrénu caeka
a colon ascendens. Po operaci vznikla hernia in cicatrico horniho pélu jizvy po
stfedni laparotomii.

K souSasné hospitalizaci pacient uvadi: ,,To mé schazely léky, ten Furon mi
schazel néjaky den, néjaky den jsem ho nemohl brat. Chtél jsem si jit pro recept k

praktickému lékafi, ale stale mi nezbyval ¢as. V tydnu jsem se citil tak néjak hire,
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ale nevénovaj jsem tomu pozornost. Clovék déla tohle, déla onohle, pohoda. V
utery to bylo takovy Spatnéjsi, jesté jsem jel s vnukem k doktorce, protoze zrovna
také marodil. Potom mu fikam: ,,Ja taky pojedu k doktorovi a asi mi odvezou do
nemocnice. Domu uz neprijedum.” To uz mi zacinalo byt opravdu $patné, nemohl
Jjsem dychat. Doktor mi vzal do ordinace rovnou, sestra mi tam otirala, jak jsem se
potil.”

8. listopadu 2017 pro dva dny se zhorSujici dusnost se dostavil k praktickému
lékafi, kde mél SpO2 70%, na O2 41/ min v klidu az 98%, na plicich poslechovy
nalez vihkych fenomend, krepitus.

Pfi pfijezdu RZS byl sedici, evidentné dusny, na plicich byly slySitelné
distan¢ni vlhké fenomeny, akce srdecni pravidelna, ojedinéle KES, dychal se
zaplavou vihkych fenomenlt az do hornich poli plicnich, mél vihky kasel bez
expektorace. DK bez otoku. EKG: sinusovy rytmus, LBBB, ojedinéle KES.

Vitalni hodnoty: TK: 190/90...180/80...160/80

P: 90/min,

Sp0O2: 98%

GCS: 15

Gly: 13,1.
V zachranném voze RLP byl zaléCen frakcionalné podanymi i.v. bolusy
Furosemidu (dohromady 8 mg) a pro STK 190 mmHg podano i.v. 2 mg Isoketu.

Pfi pfijmu na KJIP mél SpO2 97% pfi O2 41/ min. STK 220 mmHg. Byla
diagnostikovana kardialni dekompenzace pfi hypertenzni krizi, hypomagnezemie
po intenzivni diuretické terapii. Byl mu nasazen Isoket a Furosemid i.v. kontinualné
s efektem az k normalizaci TK a velice dobrou diuretickou odpovédi. Postupné
bylo mozné ukoncit oxygenoterapii, normalni SpO2 na vzduchu. Byla korigovana

hypomagnezemie.
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6.1 Anamnéza

RA: Otec zemrel ve 62 letech na rakovinu plic.
Matka zemrela ve 82 letech na povSechnou aterosklerozu.
Déti ma tfi, 40, 44 a 45 let, jsou zdravi, jen prostfedni dcera ma problémy s
patefi.

V rodiné nikdo potiZzemi se srdcem netrpél.

OA: Arterialni hypertenze

Chronicka ICHS

St.p. CABG v 11/ 14 pro MVD

St.p. SKG s nalezem nevyznamné stenozy RCx v 5/ 09

Chronické srdec¢ni selhani na podkladé ICHS, susp. v koincidenci s etylickou
kardimyopatii, EF LK 30 — 35% dle TTE z 5/ 16

St.p. pravostranné resekci colon pro ischemickou gangrénu caeka a colon
ascedens 7/ 17

Paroxysmalni fibrilace sini

St.p. farmakologické verzi Amiodaronem v 11/ 12 t.C. bez antikoagulacni
terapie

DM 2. typu na peroralnich antidiabetikach

Dyslipidemie, velmi vysoke riziko

CHOPN stfedné tézka ventilani obstrukéni porucha

Exnikotinismus

ICHDK

St.p. endarterektomii subrenalni aorty a APF bilat.

St.p. Aortoprofundalnim bypassu v 1/ 15

Hernia in cicatrica horniho podlu jizvy po stfedni laparotomii

St.p. amputaci prstt LDK pro infekci gangrény MRSA v 3/ 15
NO: Akutni levostranna kardialni dekompenzace pfi hypertenzni krizi
Hypomagnezemie po intenzivni diuretické terapii
PA: Nyni je starobni didchodce.

Pracoval jako bagrista. Mél sedavé zaméstnani a nedostatek pohybu.
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SA: Zenaty, manzelka s nim nebydli, ale asto za nim dochazi.

Bydli vdomé s vnukem.
ALERGIE: Neguje.

ABUSUS: Koufeni: exnikotinismus.
Alkohol: jednou za tyden si zajde s kamarady na 4 piva, tvrdy alkohol
nepije vubec.

Kava: nepije.
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6.2 Vyzkumné otazky

V1:

V2:

V3:

Znate nebo znal jste néjaké priznaky srdeéniho onemocnéni?
Muzete mi néjaké vyjmenovat?

.,Ne, nevédél jsem, Ze jsou néjaké. Vubec ne.”

Jak potize zacaly, uplné prvni priznaky? Jak jste to resil?

.,Prvni potize zacCaly v roce 2014. Predtim vibec nic.

Zacalo to du$nosti. PriSlo to najedou. Ja nevim, Ze bych tim nékdy trpél, to se
neda rict. Nevim, tak v tom bagru, tam se jenom sedi. Co si budeme povidat.
Sel jsem na obéd, zpatky a zase jsem tam sedél cely den a hrél si s

packama.”

Za jak dlouho od prvnich priznakt jste navstivil Iékare. Jakou dllezitost
jste tomu prikladal?

,,Ja jsem jesté prijel autem pred barak, Ze pojedu do prace a najednou jsem
nemohl dychat, tak jsem volal vnuéce. Ta mi musela zavolat RZP, nemohl
Jjsem vubec dychat. No, mozna se mi uz néjaky ¢as pfedtim hare dychalo. Ja

Jjsem tomu néjak nevenoval pozornost.”

V4: Vite, pro€ se vas soucasny zdravotni stav zhorsil?

,,Ja jsem tomu nevénoval pozornost. Clovék déla tohle, déla onohle, pohoda.
V tydnu jsem se necitil néjak dobre, v utery to bylo takovy Spatnéjsi, ve stfedu
Jjsem uz nemohl dychat. Schazely mi léky, ten Furon mi schazel, néjaky den
jsem ho nemohl brét. Rikal jsem si, Ze musim zajet pro léky, musim tam zajet,
ale néjak mi nezbyval ¢as. Pak jsem jel s vnukem k doktorce, protoZe zrovna
taky marodil a pak jsem mu rekl, Ze pojedu taky k doktorovi a asi mi odvezou
do nemocnice, domu uz neprijedu. Nemohl jsem dychat nez jsem doSel do té
ordinace. JeSté Ze byl doktor v ¢ekarné, takZze mi vzal do ordinace rovnou.

Sestra mi tam otirala, jak jsem se potil.”

V5: Omezilo Vam to néjakym zptsobem zivot?

,,No tak, to srdicko zfejmé néjak zeslablo, cozZ ja jsem nezjistoval, Ze jo.
Mozna kdybych byl néjaky sportovec, Ze by mé to unavovalo pii béhu nebo
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takhle, ale to uz je davno pry¢. Jsem rad, Ze chodim. Po operaci jsem chodil
do prace. Nic, pohoda, vSechno. No, oni nam fikali, Ze si chodime do té prace
odpocinout, ale zase tam byl ¢lovék zavieny od rana do vecera. Ted jsem v
duchodu, téZkou fyzickou praci nevykonavam, chodim pomalu, pfi delSi chizi

se zastavuji, odpocivam.”
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PACIENT €. 1

Pohlavi

~

muz

BMI

Hmotnost: 112kg, vySka: 178cm
35,35 — obezita

Genetické dispozice

Otec zemfel v 62 letech na karcinom plic.

Matka zemfrela v 82 letech na povSechnou
aterosklerézu.

Déti: ma tfi, 40, 44 a 45 let, jsou zdravi.

Priznaky srd. onem

Neznal

Prvotni pfriznaky

DusSnost

Reseni potizi

Z prvu nevénoval pozornost, vnucka volala RZS.

Dodrzovani lé¢. rezimu

Snaha o zhubnuti,
na kontroly dochazi pravidelnég,

nékdy mu chybi [€ky.

Pfidruzené dg.

ICHS

Arterialni hypertenze
DM 2. Typu

CHOPN

Rizikové faktory

Obezita

Sedavy zplisob zaméstnani
Nedostatek pohybu
Koureni

Alkohol

Vyvolavajici vliv posledni
hospitalizace

Chybély mu Iéky,

nékolik dni nebral Furon.

Omezeni

Je v dichodu, velké omezeni nepocituje, chodi pomalu,

déla prestavky, odpociva, velkou fyzickou namahu nema.
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7 PACIENTC. 2

66 lety pacient v détstvi prodélal bézné détské nemoci, trpél na Casté anginy
3Xx — 4x za rok.

LéCi se na arterialni hypertenzi.

Ma diabetes mellitus 2. typu. Uziva peroralni antidiabetika.

Pro hypothyredsu je [é€en substituéni terapii.

Ma pfiznaky CHOPN III. stupné.

Laboratorné ma prokazané velmi vysoké riziko dyslipidemie.

Ma hydrokélu lat. dx.

Je po opakované operaci tfiselné kyly bilat.

Ma perzistujici fibrilace sini a flutter sini.

Prvotni kardialni pfiznaky pacient popisuje: ,,Zadychaval jsem se, toCila se mi
hlava. No, musel jsem vyrovnavat balanc, tahlo mi to do strany a byl jsem takovy
malatny.”

V kvétnu 2011 prodélal Q IM spodni stény, ktery byl oSetfen pomoci PCI +
BBS + abciximab.

Déle mu byla provedena PClI RMS2 pro namahovou AP.

V roce 2015 mu byl prvné implantovan TKS Accent DR v modu DDR pro
intermitentni AV blok II. — Ill. stupné.

V zafi 2015 a opétovné v Cervnu 2016 mu byla provedena EKV s navozenim
sinusového rytmu.

V zafi 2016 prodélal IM feSeny opét PCI RIA + DES a PCI ostialni stenézy
ACV + DES.

V fijnu 2016 se u néj projevilo krvaceni z exkoriaci LHK a PDK, které vzniklo
pfi hyperwarfarinizaci.

V Fijnu 2016 a v kvétnu 2017 mu byla diagnostikovana levostranna srdec¢ni
dekompenzace.

Trpi chronickou ICHS, dilatovanou formou.

TTE vySetfenim mu byla diagnostikovano chronické srdec¢ni selhani

HFrEF na podkladé ICHS.
K sou€asnmu onemocnéni pacient fika: ,,Ja jsem mél stimulator pfedtim a

panu doktorovi se nelibilo to EKG. Tak mi navrhl zménit normalni stimulaci na
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stimulaci s defibrilatorem. Rikal, Ze kdyby to se mnou seklo, Ze mi ten druhy budik
uhodi. Tak mi poslal na toho druhého budika.”

12. fijna 2017 mu byl proveden upgrade na BiV IDC Quadra Assure DF1,
puvodni PK elektroda nebyla extrahovana a elektroda pro PS v ousku byla
ponechana.

23. 10. 2017 byla provedena revize kapsy.

Od 27. 10. 2017 probihala infekce kapsy BiV ICD, byla podavana ATB
(Klindamycin).

4.11. 2017 byl nemocny pfijat na kardiologické oddéleni FN Plzen pro recidivu
infekce v kapse po upgradu TKS na BiV ICD, po kterém zacal otok kapsy. Byla
provedena revize a nasazeny ATB, presto opét dosSlo k otoku, zarudnuti a
bolestivosti kapsy. Rana byla bez sekrece. Zimnice, horeCky a tfesavky pacient
negoval. Bolest na hrudi a pre/synkopy negoval.

8. 11. 2017 bylo doplnéno TTE, kdy pfi cileném vySetfeni na stimulacnich a
defibrilanich elektrodach v nitosrde¢nim Useku nebyly zjistény patrné abnormalni
apozice — vegetace. EF LK 35 — 40%.

9. 11. 2017 po domluvé byl pfelozen na kardiologické oddéleni Nemocnice na
Homolce. Pfi pfijmu: TF 66/min,

TK 120/60 mmHg,

DF 18/ min

TT 36,6 st. C,

VySka 178 cm, vaha 87 kg, BMI 25,46.

VysSetfeni ECHO — TTE 9. 11. 2017:

Koncentricka hypertrofie LK, akineza bazalnich 2/3 zadni stény, bazalni 1/3
spodni stény, celkova systolicka funkce snizena, EF odhadem 35-40%.
Jednofazové plnéni LK. Dilatace obou sini, vice levé. Chlopen bez hrubSich zmén.
Lehka mitralni regurgitace. Hraniéni velikost PK, dobra systolicka funkce, nepfimé
znamky klidové plicni hypertenze, perikard bez patologické separace.

10. 11. 2017 mu byl extrahovan pfistroj a elektrody BiV ICD pro infekci kapsy.
Doc¢asna kardiostimulace byla zavedena cestou vena femoralis sinistra. Byla
zahdajena terapie Vankomycinem. V tkani z kapsy v Nemocnici na Homolce bylo
vySetfeni na Staphylococcus koagulasa negativni.

Kardiostimulace 10. 11. 2017.
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RTG srdce a plic 10. 11. 2017:
Parenchym bez loziskovych infiltrovanych zmén, vlevo implantovany KS s
biventrikularni stimulaci, srdce nezvétSeno, hyly bez méstnani, kostofrenické uhly
volné.

EKG 10. 11. 2017:
Komorova stimulace, po stimulaci FiS. QRS 160 ms, pfi pfekladu intermitentni
komorova stimulace - TF 50/ min, PQ 320 ms, QRS 160 ms, QT 520 ms.

11. 11. 2017 preklad zpét z Nemocnice na Homolce na KJIP FN Plzen. Pfi
prijeti subjektivné bez potizi, do€asna kardiostimulace — zajiStovaci frekvence 45/

min.
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7.1 Anamnéza

RA: Otec zemrel v 69 letech na CMP, prodélal 2x IM.
Matka zemrela ve 30 letech na infikovanou gangrénu,
méla DM, byla po amputaci prsti DK.
Bratr nevlastni je po 3x CABG, prodélal IM.
Déti dvé, dcery 42 a 39 let, jsou zdravy.

OA: BézZné détské nemoci, Casté anginy 3x - 4x do roka

St.p. revizi kapsy implantovaného ICD 23. 10. 2017

St.p. upgrade TKS na BiV ICD 12. 10. 2017

Pavodni PK elektroda neextrahovana
Elektroda pro PS v ousku ponechana

TEE 11/ 2017 bez prukazu vegetaci na elektrodach EF LK 35 — 40%

Chronické srdec¢ni selhani HFrEF na podkladé ICHS

St.p. levostranné kardialni dekompenzaci v 10/ 2016 a 5/ 2017

Chronicka ICHS, dilatovana forma

St.p. Q IM spodni stény osetfené PCI, ACD + BMS + abciximab v 5/ 2011

St.p. PCI RMS 2 pro namahovou AP, rezidualni stenéza ACD a odstupova
sten6za RIM

St.p. primoimplantaci TKS Accent DR v modu DDDR pro intermitentni AV blok
[I. = Ill. stupné v 2015

Perzistentni fibrilace / flutter sini

St.p. v 9/ 2015 a 6/ 2016 s navozenim sinusového rytmu

Arterialni hxpertenze

DM 2. typu na PAD

Syndrom spankoveé apnoe na pirekladové lécbé

CHOPN lll. stupné.

Hypothyre6za na substituci

Dyslipidemie, velmi vysoké riziko

St.p. krvaceni z exkoriaci LHK a PDK v 10/ 2016 pfi hyperwarfarinaci

Hydrokéla lat. dx.

St.p. opakovanych operacich tfiselné kyly bilat.

Exnikotinismus
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NO: Recidiva infekce po implantaci BiV IDC
Kompletni extrakce BiV ICD systému v Nemocnici na Homolce 10. 11. 2017

Dodasna kardiostimulace cestou vena femoralis sinistra od 10. 11. 2017

PA: Nyni starobni ddchodce.
Predtim pracoval jako statni zameéstnanec, dozorce.

SA: Zenaty, bydli s manzelkou v rodinném domku.
ALERGIE: Alergie na ATORVASTATIN — exantém.

ABUSUS: Koufeni, koufil od 18 let, od r. 1989 exnikotinismus.
Alkohol: 1-2 piva denng, jinak pfilezitostné,
od doby, co bere ATB nepije alcohol vibec.

Kava: 1x denné.

54



7.2 Vyzkumné otazky

V1: Znate nebo znal jste néjaké pfiznaky srde¢niho onemocnéni?

Muzete mi néjaké vyjmenovat?
.,Ne, nevédél. Meél jsem infarkt, tak vim, Ze mé palelo na prsou a byl jsem

dychavi¢ny. To se mizZe opakovat.”

V2: Jak potize zacaly, uplIné prvni priznaky? Jak jste to resil?

vvvvvv

vzduch.” Myslel jsem si, Ze je tam hustéjsi vzduch, takovy blbéjsi. Potom mi
to zacalo druhy den na hrudniku tlacit a pichat. Takovy jako unaveny jsem
byl. Bylo velké vedro, tak jsem si fekl, Ze dneska na zahradce nic délat
nebudu, Ze pujdu do lesa, tam je stin a neni tam takové velké horko. Tak mi
to sebralo tam. Volal jsem dceri, ta poslala zetaka a odvezla mi RZP a lékar

mi pak diagnostikoval infarkt.”

V3: Za jak dlouho od prvnich priznaku jste navstivil Iékare. Jakou dulezitost

V4:

jste tomu prikladal?
., Volal jsem dceri, ta poslala zetaka a odvezla mi RZP a lékar mi pak
diagnostikoval infarkt. Béhem pul hodiny jsem byl na sale.

Myslel jsem si, Ze je to tim hustéjsim vzduchem.”

Vite, pro€ se vas soucasny zdravotni stav zhorsil?

,,Ja jsem mél stimulator predtim a panu doktorovi se nelibilo to EKG, tak mi
navrhl zménit normalni stimulaci na stimulaci s defibrilétorem. Rikal, Ze kdyby
to se mnou seklo, Ze mi ten druhy budik uhodi. Tak mi poslal na toho druhého
budika. Tak mi to délali. No, a byl jsem doma a zacalo mi to rychle rudnout,
otykat, tak mi to vyoperovali a vzali stéry. Vycistili to vSechno a dali mi to zase
zpatky, zaSili to. Za néjakych 8 — 10 dni znova, zase to rudlo a natykalo.
Probudil jsem se, palelo to, Ze jsem si na to témér musel dat mokry kapesnik.
Tak mi poslali do Prahy. Tam to vyoperovali, za8ili, nechali to prosté ustat,
uzdravit tu jizvu a potom, Ze to domluvi na pondéli a daji mi tam ten defibrilator

zpatky.”
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V5: Omezilo Vam to néjakym zpusobem zivot?

.»INo, myslim, Ze ne. Po tom prvnim infarktu, Ze to bylo lep$i, potom v téch
laznich, potom jsem délal vSechno. Pak tam byly takove ty dva infarkty, co
Jjsem prechodil a neni to nikde zaznamenano. Pak prisel ten druhy infarkt.

To mi zdravotni stav nic nedovolil. Chodil jsem na prochazky. ManZelka

Jje zdravotni sestra, tak jsem pod zdravotni kontrolou. Kdyz na mé vidi, ze
Jjsem unaveny, tak mi fika, abych si el hned lehnout. | jidlo mi malo soli kvili
vysokému tlaku. No, Zadnou téZkou praci mi délat nenecha. Ted, kdyZ mizu,

tak délam, kdyz nemuZzu, tak nedélam, takze délam co mazu.”
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PACIENT &€. 2

Pohlavi

muz

BMI

Hmotnost: 87kg, vySka: 178cm
27,46 — nadvaha

Genetické dispozice

Otec zemrel v 69 letech na CMP, prodélal 2x IM.
Matka zemfiela v 30 letech na infikovanou gangrénu,
méla DM, byla po amputaci prstti DK.

Bratr — nevlastni je po 3x CABG, mél 2x IM.
2 dcery 39, 42 let, jsou zdravy.

Priznaky srd. onem

Neznal, ale mél infarkt, tak vi, Ze byl dusny,
palelo ho na hrudi,

byl unaveny.

Prvotni pfriznaky

DusSnost
Paleni na hrudi
Unava

Vertigo

Reseni potizi

Zavolal dcefi a pfes zeté byla aktivovana RZS.

Dodrzovani lé¢. rezimu

Prestal kourit,

dobé uzivani ATB nepije alkohol,
manzelka pomaha dodrzovat I&C. rezim,
omezuje soleni,

fyzickou namahu nema.

Pridruzené dg.

ICHS

Arterialni hypertenze
DM 2. typu

CHOPN

Rizikové faktory

Nadvaha
Koureni
Alkohol

Vyvolavajici vliv posledni

hospitalizace

Recidivujici infekce kapsy po upgrade TKS na BiV
ICD.

Omezeni

Je starobni diichodce,
odpociva, fyzickou namahu nevykonava,

malo soli, prestal koufit.
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8 PACIENTC.3

64 lety pacient se dlouhodobé IéCi na arterialni hypertenzi.

Byla mu diagnostikovana rezidua organizovaného trombu LK dle
dokumentace.

Ma stfedné vyznamnou MIR.

Trpi téZkou plicni hypertenzi.

Ma poruchu metabolismu lipidd, poruSenou glukozovou toleranci,
hyperurikemii.

Laboratorné mu bylo zjisténo vysoké riziko dyslipidemie.

Ma dnu.

Trpi trombofilnim stavem, kombinace tfi mutaci - protrombin a MTHFR 677T a
1298C, vSe v heterozygotnim stavu.

Ma antrumgastritis, hiatovou hernii, polyp6zu colonu.

Sideropenickou anemii I€éCi pomoci substantiv.

Ma chronickou renalni insuficienci.

Ma hypertrofii prostaty.

Trpi vertebrogennim algickym syndromem.

K pocCatku svého onemocnéni pacient konstatuje: ,,V minulosti jsem s ni¢im
nestonal. Zadné zlomeniny, Zadné urazy, Zadné operace, zadné infekce. Nic.
Netrpél jsem ani na chripky, ani na anginy, nic takového.

Prvni potize zacCaly aZ v roce 2000. Mezi prvni pfiznaky patfila dusnost. Své
potize jsem si nijak nevykladal. No, chodil jsem po doktorech. Tam mi bylo feceno,
Ze mam vrozenou srde¢ni vadu a pfitom jsem po dvou infarktech a to je ten cely
problém, Ze se to vdechno takhle zvrtlo.

Pri tom Zadna srdeéni vada nebyla. Nic. VSechno dvojnasobny infarkt a
vSechno spatné vyhodnocené jako srdecni vada.

Priznaky srdecnich infarkti se projevovaly vysilenim, tnavou. Hned druhy
den jsem Sel na kontrolu a lékaF povida, Ze se mu to nelibi a Ze pdjdu do
nemocnice. Tady zkonstatovali srdecni vadu.

AZ v roce 2003 jsem se dostal k panu primari a ten to potom uvedll na

spravnou miru.
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Pan primar si vyzadal vsechny papiry, co mam, k prostudovani. Kdyz jsem
k nému prisel, tak prohlasil:,, To prosim Vas nikomu nevadilo v jakém jste stavu?”
Tak povidam, Ze vadilo. Chodil jsem na internu a jeden lékar mi ubral Furon, druhy
mi pridal Furon. To byla jedina lé¢ba, pokud si pamatuju. Pan primar to vzal za
spravny konec. ZacCal délat to, co jsem mél délat jiz pfi prvnich pfiznacich. Poslal
mé na ruzna vySetreni, aby si udélal obrazek a pak mi domluvil IKEM. Tam jsem
byl tyden na vysetfeni a z IKEMu konstatovali: ,,Zadné srdecni vada, Ze jsem po
dvou infarktech a abych byl rad, Ze jsem rad.”

Byl mu diagnostikovan stav po Q IM hrotu bo¢ni stény LK z minulosti.

,,V IKEMu mi fekli, Ze mé ted” poSlou domu a za tii mésice, Ze prijdu zpatky
na operaci. Tak jsem Sel na operaci ¢tyfnasobného bypassu.”

V fijnu 2003 mu byl v IKEMu proveden 4x CABG (LIMA — RIA — RD + RMS I
RIP sekv. SV6 — RIP).

,,Udélali to dobfe. Zadny problém jsem nemél. To se nedalo srovnat s
néjakym problémem predtim.

JenomZe potom jsem chytl néjakou infekci. Usadily se mi tam néjaké potvory.

Dostal jsem se znovu do IKEMu a tam jsem byl mésic a pdl na JIPce, protoze
rekli, Ze to neslo jinak, Ze se to jinym zpusobem nezaléc¢i a potom to bylo k tomu,
defibrillator mi sundali a ja jsem ¢ekal nez se to zhoji, aZ tam budou moci dat
novy, tak ho tam dali, novy defibrilator potom.”

V prosinci 2007 mu byla provedena explantace systému pro infekci elektrod —
IE.

V lednu 2008 mu reimplantovali 2D ICD.

V Cervenci 2014 mu provadéli SKG volné prichodné bypass, konzervativni
postup.

V €ervenci 2014 mu reimplantovali ICD (SJM Current DR).

.,Potom se vSechno zvrtlo. Mél jsem prvni kardioverzi, vydrzela pdl roku.
Druhou kardioverzi, vydrZelo to 3 mésice, tfeti kardioverzi vydrZzelo to dva
meésice.”

V roce 2014, v kvétnu 2015, v srpnu 2015 a v bfeznu 2016 mu pro perzistujici
fibrilace sini byly opakované provadény EKV s navozenim sinusového rytmu.

,» Pak mi poslali do nemocnice a tam to vSechno zacCalo gradovat a kulminovat.

Letos v unoru jsem mél kardioboufi a neslo to nijak zastavit. Prali do mé leky

zevnitf, zvenku a nic platné. Kdyz mé potom jakZz takz zklidnili, tak mé odvezli na
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pokoj a za dvé hodiny za mnou priSla sestra s tim, jestli mi neni Spatné a ja jsem
fekl, ze je. No, a bylo to, protoze jsem nezaZil nic horSiho. Dusil jsem se, nemohl
Jjsem miuvit, nemohl jsem nic délat.”

24. 2. 2017 mél recidivujici SKT terminovanou EKV a opakovanymi vyboiji ICD.

1. 3. 2017 mu byla provedena RFA substratu KT, coz bylo komplikovano
periprocedualnim srde¢nim selhanim.

24. 5. 2017 mu byl proveden upgrade 2D ICD na BiV ICD, byl mu
implantopvan pfistroj Unity Assura CRT-D DF 1.

.,Pak mi natekly nohy. To bylo ze dne na den. Dopoledne to bylo jakz takz, ale
vecer jsem uz nehnul nohama. Jak jsem mél oteklé nohy, tak se do toho dostala
ruze. A to se jesté povedlo praktickemu lékari, Ze mé uved! do solidniho rause.
Nepodival se, co vS§echno beru za léky a predepsal mi néjaké prasky. Ja jsem na
dva dny vypadnul, dva dny jsem byl mimo.”

V srpnu 2017 prodélal erysipel PDK, aktualné bez znamek infekce.

12. 9. 2017 byl z FN Plzen odeslan do IKEMu ke stanoveni definitivniho feseni
chronického srde¢niho selhani na podkladé ICHS s téZkou dysfunkci LKS EF 20%
a byl zafazen k srdecni transplantaci v IKEMu.

9. 10. 2017 mu byla provedena EPE drobného polypu rektosigmatu.
Histologicky byl diagnostikovan vilézni adenom.

26. 10 byl pfijat do nemocnice v Ceském Krumlové, kde byl observovan.

Byla monitorovana tekutinova bilance pfed planovanou OTS, byla mirné upravena
terapie srdeCniho selhani. Pfi hospitalizaci byl bez znamek chronického renalni
insuficience bez progrese. Trvala velmi nizka tolerance zatéze NYHA Il

10. 11. Byl planované zpét pfijat k hospitalizaci na kardiologickém oddéleni FN
Plzer. Nemocny udava stacionarni potize charakteru namahové dusnosti a otokd
DK. Infek&ni projevy nepozoroval, laboratorné bez elevace parametra zanétu, bez
znamek zhorSeni chronické renalni dysfunkce, bez mineralové dysbalance. Na
kardiologickém oddéleni byla sledovana balance tekutin, bylo provadéno denni
vazeni, korekce iontogramu a pacient byl ponechan na LMWH.

14.11. 2017 mu byla podana ockovaci latka Vaxigrip
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8.1 Anamnéza

RA: Otec zemfel v 62 letech na plicni embolii.
Matka 82 let, dosud Zije, prodélala infarkt, ma diabetes mellitus.

Dé&ti ti, ma 3 syny 35, 40, 42 let, jsou zdravi.

OA: St.p. erysipelu PDK 8/ 2017, aktualné bez znamek infektu
St.p. upgrade 2D, ICD na BiV ICD dne 25/ 2016 byl implantovan pfistroj Unity
Assura CRT-D DF1
St.p. upgrade 2D ICD na BiV ICD pfistroj Unity Assura 24. 5. 2017
Recidivujici SKT terminovana EKV 24. 2. 2017 a opakovanymi vyboiji ICD
RFA substratu KT 1. 3. 2017 komplikovana periprocedualnim srdecnim
selhanim 3/ 2017
St.p. Q IM hrotu bo¢ni stény LK v minulosti
St.p. 4x CABG (LIMA - RIA sekv. SV6 — RD + RMS I, SV6 RIP) 10/ 2003 v
IKEM
St.p. SKG 7/ 2013 volné prachodné bypassy — konzervativni postup
St.p. explantaci systému pro infekci elektrod — IM 12/ 2007
Reimplantace 2D ICD 1/ 2008
Reinplantace 2D ICD 7/ 2014 v IKEM (SJM Current + DR)
Rezidua organizovaného trombu LK dle dokumentace
Stfedné vyznamna az vyznamna MIR
TéZzka plicni hypertenze
Perzistujici fibrilace sini
St.p. opakované EKV s navozenim sinusového rytmu 2014, 5/ 2015, 8/ 2015,
3/ 2016
St.p. EPE drobného polypu rektosigmatu (histologicky vil6zni adenom) 9. 10.
2017
Podani oCkovaci latky Vaxigrip 14. 11. 2017
Arterialni hypertenze
Porucha metabolismu lipid{, dyslipidemie, poruSena glukozova tolerance
Hyperurikemie, dna
Trombofilni stav kombinace tfi mutaci protrombin a MTHFR 677T a 1298C
vSe v heterozygotnim stavu

61



Antrumgastritis, hiatova hrernie, polypdza colon
Chronicka renalni insuficience

Sideropenicka anemie

Hypertrofie prostaty

Vertebrogenni algicky syndrom

NO: Oboustranna kardialni dekompenzace — recidivujici
HFrEF LK 20%, NYHA 1l
Indikovan k OTS — pofadi urgentni

PA: Nyni ddchodce.
Pfedtim byl vedouci vyroby.

SA: Zenaty. Bydli v byté v prvnim patfe.
ALERGIE: Alergie na CORDARON.

ABUSUS: Koureni: pfed 7 lety prestal koufit.
Alkohol: nepije.

Kava: kavu pije nékdy v nemocnici.
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8.2 Vyzkumné otazky

V1:

V2:

V3:

V4:

V5:

Znate nebo znal jste néjaké priznaky srde€éniho onemocnéni?

Muzete mi néjaké vyjmenovat?

,,INe. No, védél jsem, Ze jsou ne€jaké rizikové skupiny, ale kdybych nechodil na
pravidelné kontroly k lékari, nedélali mi vySetfeni od EKG pocinaje aZ po ja
nevim co, tak by mi nikdy nenapadlo, Zze by mi mohlo néco takového

podstihnout. Ja si myslim, Ze jsem se proto snaZil udélat dost.”

Jak potize zacaly, uplné prvni priznaky? Jak jste to resil?
,,Mezi prvni pfiznaky patfila dusnost. Srdecni infarkty zacaly vysilenim a
dus$nosti. No, chodil jsem po doktorech a tam mi bylo reCfeno, Zze mam

vrozenou srdecni vadu a jsem po dvou infarktech. To je cely ten problem.”

Za jak dlouho od prvnich priznaku jste navstivil Iékare. Jakou dllezitost
jste tomu prikladal?

.,Hned. Hned druhy den jsem Sel na kontrolu a lékafr rekl, Ze se mu to nelibi,
Ze mi posle do nemocnice. Tak jsem Sel do nemocnice a tady mi zkonstatovali

srdecni vadu.”

Vite, pro€ se vas soucasny zdravotni stav zhorsil?
.,Nebyla to Zadna srdecni vada, nic takového. VSechno dvojnasobny infarkt a

vSechno $patné vyhodnocené jako srdecni vada.”

Omezilo Vam to néjakym zplsobem zZivot?

,,Zivot mi to omezilo zésadnim zptisobem. Dusnost pfi jakékoli namaze, oteklé
nohy. Casté hospitalizace, ¢asté komplikace. Normalni je to ani ne pdl roku.
Jednou tak, jednou tak. Tak jsem si fekl, ze to takhle dal nepujde, Ze tedy

pujdu na tu transplantaci. Ted” cekam, az se objevi néjaky vhodny darce.”
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PACIENT €. 3

~

muz

Hmotnost: 85,3kg, vySka: 179cm
26,62 — nadvaha

Otec zemrel v 62 letech na plicni embolii.
Matka 82 let, dosud Zije, prodélala infarkt,
ma diabetes mellitus.

Déti: ma 3 syny, 35, 40, a 42 let, jsou zdravi.

Neznal, ale myslel si, kdyZ chodi na pravidelné |ékaiské

prohlidky, Ze se mu nemUze nic stat.

DusSnost

Vysileni, unava

Druhy den Sel na kontrolu.

Dochazel na pravidelné I1ékafské kontroly,
Dodrzuje Iékafska doporuceni.

Pfestal koufit, alkohol nepije.

ICHS
Arterialni hypertenze
Sideropenicka anemie

Nadvaha

Drivéjsi koufeni

Planovana hospitalizace pfed OTS

AL

Tézka namahova dusnost NYHA IIl.
Otoky DK.
Casté hospitalizace.

Casté komplikace.
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9 PACIENTC.4

70 lety nemocny se IéCi na arterialni hypertenzi.

Ma diabetes mellitus 2. typu, uziva peroralni antidiabetika.

Laboratorné mu byla prokazana dyslipidemie, hypeurikemie.

Ma pfiznaky chronické bronchitidy.

Trpi syndromem nadmérné sekrece antidiuretického hormonu.

.,V détstvi jsem mél bézné détské nemoci. No, a ja jsem mél potom vétsinou
problémy s nohama. Mél jsem obrnu, teda polyomyelitidu asi v 9 mésicich a stejné
Jjsem chodil, hral jsem jeSté basket. Blbé jsem chodil, ja mél tedy Spatné nohy a
v devate tridé mi operovali Achilovy Slachy. Prodluzovali mi je, protoZze se mi
zkracovaly.“

V détstvi prodélal DMO.

V roce 1956 mu byly operovany Achillovy Slachy.

.,V détstvi jsem moc nemocny nebyl, az potom v tom vy$Sim véku. Mam
arytmie od mladi, od 25 let. VZzdy mi zacalo busit srdce. VZdycky to prislo nahle, to
nebylo Zadné, Ze by to pfislo postupné, Ze bych citil, Ze se mi to rozbus$i. Bylo to
vZzdycky néahle. Nékdy to trvalo tfi hodiny. VétSinou se mi to stavalo pfi rychlém
pohybu, kdyz jsem hral volejbal. Jak jsem prosté zaprahl, tak se mi potom
rozbusilo to srdi¢ko."

V roce 2000 byla provedena RFA AVNRT.

V roce 2003 se podrobil revizi tfisel.

Byla provedena LSE vpravo.
V roce 2012 mu provedli PTA AIE a AIC vlevo se stentingem.
Byla provedena primoimplantace TKS Sutain XL DR (DDDR) pro AVB
[l.stupné.
Byla provedena OS petrochanter. fraktury vpravo.
Trpél ICHS DK IV. stupné.
V Cervenci 2015 byla provedena amputace LDK ve stehné.
V lednu 2016 byla provedena amputace PDK ve stehné.
Trpi nikotinismem.
,, red’ prosté najednou jsem byl v noci v takovém stavu, Ze jsem se zacal

hrozné potit. Buseni nebo néco takoveho jsem ani necitil. Nemohl jsem dychat. To

65



Jjsem mél asi dvakrat. Trvalo to vzdy asi hodinu. No, pravé ja mam jeste cukr, tak
Jjsem si myslel, Ze je to tim cukrem, tak jsem se jednou Sel zméfit a vylitl mi ten
cukr na 17. Tak jsem to rikal internistce, ke které jsem chodil na kontroly a ona
fikala: ,,Pane vérte, tim cukrem to neni.” Na té kontrole jsem byl asi pred
mésicem. Na oslavé mych 70. narozenin se mi to stalo potfeti. A to uz mi vezli.”

Prvni potiZe, buseni a duSnost, zaCaly pfed 4 mésici. Vysvétlil si, Ze jsou to
potiZze s cukrovkou.

Pfi navstévé lékarky po jednom mésici byl pacient Iékafkou poucen o myiné
interpretaci svého stavu.

Dal8i mésic pocitoval dalSi potize a pacient je opét nefesil.

25. 11. 2017 pfi oslavé svych 70. narozenin se postupné cca 40 minut
vyvijela progredujici dusnost bez bolesti na hrudi, bez jasnych infarktovych
syndromu. Pfi pfijezdu RLP ve 20:22 byl pfi védomi, téZce klidové dusny,
hyposaturovany s SpO2 75% na vzduchu, s akceleraci arterialni hypertenze 220/
150 mmHg. Poslechové byla pfitomna zaplava chropu na obou plicich.

EKG: 100% stimulovany komorovy rytmus.

TK: 220/ 150...135/ 75

TF: 130...115

DF: 28/ min

Sp02: 75%... 97%

GSC: 15

Gly: 20, 7.

Byl aplikovan medicinsky kyslik.

Byla provadéna pfistrojova neinvazivni plicni ventilace.

Byl podan Furosemid 20 mg i.v.

Morphin 7,5 mg + 2,5 mg pfi pfedani i.v.
Isoket 10 mli.v.

Pacient byl urgentné transportovan na Emergenci KARIM FN Plzen. Pfi
predani v 21:15 byl pfi védomi, spolupracujici, ventilovany z NIV,

SpO2 93%

DF: 30/ min

TK: 150 /70 mmHg

TF: 150/ min

TT: 35 st. C.

66



Byly nabrany krevni testy, byl proveden monitoring, RTG S+P, kardiologicka
konsultace, bed-side echokardiografie, konzultovan lékaf MJIP a lékaF PNE.
Byl provadéna NIV, FiO2 40%, SpO2 92 — 96 %.
Oxygenoterapie na polomasce 02 6| SpO2 87%...90%...98%.
Byl podan Inzulin 10 j i.v. bolus
Isoket frakcionované 8 ml i.v.
nebulizace Ventolinem 2x
20 ml 10% MgSO4 i.v.
ATB Cefriaxon 2 g i.v. ve 22: 45.
Laboratorné elevované kardiomarkery (NT-pro BNP 3342 ng/ I, TnT 49ng na
), leuko 15 tis., CRP v normé
RTG plic 25. 11. 2017:
proti vySetfeni z ledna 2016 TKS bez zmény, srdce bez dilatace, bez méstnani v
MO, trva vyrazna bronchiticka kresba. Nové bazalné bilateralné peribronchialné
prosaknuti, zejména vpravo pfi susp. rozvoji bronchopneumonie, kostofrenické
uhly sumovany s mékkymi tkanémi, bez jedoznacného vypotku.
Nemocny byl v pribéhu pobytu na Emergeci pfi védomi, stav subjektivné
ZlepSen.
Po domluvé vzhledem k aktualnimu stavu byl pfijat k dalSi péci na KJIP FN
Plzer.
V dobé predani: GCS: 15
SpO2: na polomasce 97%
TK: 178/ 100
AS: 95/ min.
Pfi pfijeti na KJIP byl pacient pfi védomi, ortopnoicky, bledy, opoceny, bez
cyanozy. TK 154 /82 mmHg
FS: 92 /min
SpO2: na polomasce 96 %
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9.1 Anamnéza

RA: Otec zemfel v 61 letech na CMP.
Matka zemfela v 67 letech na rakovinu.
Sestra zemfela ve 30 letech na srdeéni slabost.
Bratr ma arytmie.

Déti ma dvé, syna a dceru 40 a 46 let, jsou zdravi.

OA: ICHDK IV. st., st.p. amputaci LDk ve stehné 7/ 2015 a
PDK ve stehné 1/ 2016
St.p. po PTA AIE a AIC vlevo se stentingem v roce 2012
St.p. LSE v pravo v roce 2003
St.p. revizi tfisel v roce 2002
40% stendza ACI vpravo
St.p. primoimplantaci TKS Sutain XLDR (DDDR) pro AVB 2 st. v roce 2012
St.p. RFA AVNRT v roce 2000
Arterialni hypertenze
Dyslipidemie
DM 2. typu na PAD
Hyperurikemie
SIADH
Chronicka bronchitida
DMO, st.p. operaci Achilovych Slach bilateralné v roce 1956
St.p. OS petrochanter fraktury vpravo v roce 2012

Nikotinismus

NO: Akutni srde¢ni selhani
Akcelerovana arterialni hypertenze
Susp. bronchopneumonie vpravo dle RTG

Hyperglykemie

PA: Starobni dichodce.

Pfedtim pracoval jako chemik, turbinaf, topi€, pracoval na Sachté.
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SA: Zenaty. Bydli v byté ve zvySeném pfizemi. V byté se pohybuje bez problém

na invalidnim voziku.
ALERGIE: Neudava.

ABUSUS: Koufeni: koufil, po implantaci kardiostimulatoru koufit prestal
nyni koufi asi 2 cigarety za den.
Alkohol: 2 piva za den.

Kavu: pije jednu denné.
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9.2 Vyzkumné otazky

V1:

V2:

V3:

V4:

V5:

Znate nebo znal jste néjaké priznaky srde€éniho onemocnéni?
Muzete mi néjaké vyjmenovat?

.,Ne, ne, ne. Ani nevim.”

Jak potize zacaly, uplné prvni priznaky? Jak jste to resil?

,,Prvni potiZze byly srdecni arytmie, mél jsem je od 25 let. Vétsinou se mi to
stavalo pfi rychlém pohybu, kdyZz jsem hral volejbal. Jak jsem prosté zaprahl,
tak se mi potom rozbusilo to srdicko. VZdycky to prislo nahle, to nebylo Zadny,
Ze by to Slo postupné, Ze bych citil, Ze se mi to rozbusi. Bylo to vZdycky nahle.

Nékdy mi to trvalo tfi hodiny.”

Za jak dlouho od prvnich priznaku jste navstivil Iékare. Jakou dllezitost
jste tomu prikladal?
.,INékdy jsem s tim byl v nemocnici, tak mi to tam zastavili, a pustily me, ani

meé tam nehospitalizovali.”

Vite, pro€ se vas soucasny zdravotni stav zhorsil?

,,INo, a ted” prosté najednou jsem v noci byl v takovém stavu, zacal jsem se
hrozné potit. Srdi¢ko jsem ani nijak necitl, buseni nebo néco, ale nemohl jsem
dychat. Na oslavé mych 70. narozenin se mi to stalo potreti asi. A to uz mi

vezli.”

Omezilo Vam to néjakym zplsobem zZivot?
.,No, je mi 70 let, jsem v dichodu. Pohybuji se na invalidnim voziku, kvali

amputaci obou nohou ve stehné, protoZe jsem mél ucpané cévy.”
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PACIENT €. 4

Pohlavi muz

BMI Hmotnost: asi 70kg, vyska: ---cm

Genetické dispozice Otec zemrel v 61 letech na CMP.

Matka zemrela v 67 letech na rakovinu.

Sestra zemrela na srdecéni slabost.
Bratr ma arytmie.

Déti 2, syna a dceru. Jsou zdravi.

Priznaky srd. onem Neznal.
Prvotni pfriznaky Srdecni arytmie pfi rychlém pohybu.
Reseni potizi Navstivil Iékare k resinusaci.

« i iiix . Chodi na pravidelné kontroly k internistovi.
Dodrzovani Ié€. rezimu

Své potize mylné pficital diabetu.

Ani pfes upozornéni internistky s dalSimi potizemi Iékafe
nanavstivil.

Arytmie

Pridruzené dg.

Arterialni hypertenze

DM 2. typu
Chronicka bronchitida
Rizikové faktory NERELE
Koufeni i po provedeni TKS
Alkohol
Vyvolavajici vliv posledni Akcelerovana arterialni hypertenze
hospittalizace Hyperglykemie
Susp. bronchopneumonie
Omezeni Je v dlichodu, neciti velké omezeni.

Vzhledem k amputaci nohou se pohybuje na invalidnim

voziku.
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10 PACIENTC. 5

80 leta pacientka se nékolik let I€Ci pro arterialni hypertenzi.

.,ZCista jasna mi zacalo bolet na hrudniku.

Druhy den to bolelo delsi dobu, a tak jsem si vzala francovku a namazala
Jjsem to a myslela jsem si, Ze to do rana prejde.

Dalsi den prisel soused a rika, Ze se divné potim. Ja jsem mu odpovédéla, Ze
mi neni dobre, Zze mam tlak na hrudniku. Soused zavolal RZP.”

26. 11. 2017 pocitovala kratky tlak na hrudniku.

27.11. 2017 dopoledne asi 3 hodiny trvajici bolest na hrudniku.

28. 11 2017 v 19:58 byla pfivolana RZP pfevedena na JIP s hypotenzi a
prekolapsem.

TK: 90/ 60...80/ 50...

TF: 85...90

DF: 14

Sp02: 97%...98%
GCS: 15

Gly: 16.

Byl aplikovan medicialni kyslik a byla transportovana v polosedé. Béhem
transportu byly monitorovany vitalni funkce.

Byl podan roztok Natiumchloridu 0, 9/ 250 ml i.v.

Torecan 1ml/ 6,5 mg i.v.

Byla pfevezena na interni oddéleni v Susici jako hypotenze pfi anemii, s
prekolapsem, nicnéné pfi EKG vySetfeni na ambulanci byl pfitomen obraz ST
elevace I, lll, aVF s jiz vyjadienymi Q kmity, dale ST elevace ve V 4 az V 6.
Pacientka udava hlavné namahovou dusnost. Hypotenze 90/ 50 mmHg pfi
rozvijejicim se kardiogennim Soku.

Nemocna meéla dekompenzovany diabetes mellitus (glykemie 16,4). Byla
dehydratovana pfi nedostatku pfijmu tekutin, pfi védomi, bez bolesti, bez klidové
dusnosti, bez cyanozy.

Bylo podano 0,5 amp. Cardegic i.v.

8 thl. Trombexu
Fraxiparine 0,8 ml s. c.
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Pro hypotenzi nasazen Noradrenalin 5amp/ 20 ml Glu.

Nemocna s diagnostikovanym subakutnim IM, subj. bez potizi, ob&hové
stabillni na katecholaminové podpore, spontanné ventilujici, normosaturovana na
polomasce byla ve 20:47 prevazena RZP po domluvé s KJIP FN Plzen.

EKG:

Akce pravidelna, rytmus sinusovy, frekvence 90/ min., elevace ST ve Il, Ill, aVF
V3 -V6.

TK.: 90/ 60... 105/ 70

TF: 85...80

Sp02: 97%...98%

GSC: 15.

Byl aplikovan medicinalni kyslik.

Byl podan Noradrenalin 5mg/ 20ml/ FR/ hod.

PFi pfijeti na KJIP EKG: STE idem, LBBB.

Bedside TTE:
Perikard bez vypotku, PKS je dilatovana, systolicka funkce je stfedné tézZce
shizena, maximalni gradient na trikuspidalni chlopni 60 mmHg, je patrna stfedné
vyznamna trikuspidalni regurgitace DDZ 25 mmHg. Defekt septa komor v apikalni
Casti mezokomorového septa.
LKS je bez dilatace. Jeji celkova systolicka funkce je hrani¢ni, je hypokineza v
oblasti hrotu, apikalni tfetiny septa. Ze subxiphoidealni projekce je v apikalni ¢asti
IVS patrny defect komorového septa s levostrannym zkratem.
Aortalni chlopen orientacné bez znamek vyznamné vady.
Je patrna malo az stfedné vyznamna mitralni regurgitace.

Byla indikovana urgentni koronarografie.

Koronarografické vySetfeni 28. 11.2017:
Z pravé femoralni tepny. ACS kmen bez stendézy RIM a RC s nerovnostmi. Na
RIA ve stfedni Casti fokalni projasnéni do periferie. Nelze vyloudit v tomto
projasnéni vyznamnou stendzu.

Byla zavedena kontrapulzace.

27.11. 2017 RTG plic, snimek vileze:
Plice rozvinuty bez loZisek. Elevace pravé poloviny branice. VyraznéjSi cévni

kresba. Srdce doleva rozsifené, hrani¢ni méstnani v MO. Rozlévajici se vypotek,
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zejména vpravo, kde zatéka podél interlobii, nevelké mnozZstvi i vlevo.
Kontrapulzace v oblouku aorty. Ateroskleroza aorty.

30.11. 2017 14:29 Echokardiografické vysetieni:

Spatna vysetfitelnost (bedside ECHO na KJIP na kontrapulzaci, pacientku nelze
polohovat. LK je vyrazné koncentricky hypertoficka. Je patrna akineza hrotu a 1/ 3
septa, dale je patrna akineza a vyklenuti bazalni 1/3 spodni stény. Jinak
hyperkineza. Celkova EF 60 - 65%. Diastolicka dysfunkce LK, porucha relaxace. V
apikalni 1/ 4 mezikomorového septa je v CFM patrny vyznamny levopravy zkrat pfi
defektu septa komor, Sifka defektu defektu 8 mm.

Pravostranné oddily jsou zvétSené, PK je hypokineticka. Jeji EF odhadem
30%.

Dilatace trikuspidalniho prstence 39 mm, vyznamna trikuspidalni regurgitace
Sirokym centralnim jettem do vrcholu pravé siné. Maximalni gradient na TCH je v
systole 55 mmHg, coz odpovida systolickému TK v plicnici, pfi zvy$eném CZT,
pfiblizné 70 mmHg. Jde o tézkou plicni hypertenzi.

Lehka pulmonalni regurgitace. Typ Il rychlostni kfivky v plicnici.

Aortalni chlopen je tficipa, sytéji echogenni, bez znamek vady.

Pomérné vyrazna klasifikace v mitralnim prstenci, pfi zadnim cipu
mitralni chlopné. Cipy MCH jsou normalné pohyblivé.

CFM patrna lehka mitralni regurgitace uzSim jettem do jedné poloviny levé
siné. 1/ 4 levé siné je zvétSena.

DDZ je dilatovana, v inspiriu omezené kolabuje. Perikard je bez vypotku.

74



10.1 Anamnéza

RA: Otec zemrel v 54 letech na IM.

Matka zemrela v 74 letech na povSechnou aterosklerozu. Méla diabetes

mellitus.
Déti: jedno dité. Dcera zemrela ve 24 letech na rakovinu.

OA: Bézné détské nemoci.

v v

Neékolik let se I&Ci pro arterialni hypertenzi

NO: Akutni STEMI inferolat. infarkt myokardu
Defect septa komor poinfarktovy
Kardiogenni Sok

Arterialni hypertenze

PA: Starobni diachodkyné.

Pfedtim pracovala ve vyrobé dfevénych hracek.
SA: Ovdovéla. Bydli vdomé v 1. patfe, zije sama.
ALERGIE: Alergie neguje.

ABUSUS: Koufeni: nikdy nekoufila.
Alkohol: pije pfilezitostné.

Kava: pije slabou kavu.
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10.2 Vyzkumné otazky

V1:

V2:

V3:

V4:

V5:

Znate nebo znal jste néjaké priznaky srde¢niho onemocnéni?
Muizete mi néjaké vyjmenovat?

,,Ne, nezném, ani ne. Zadné pfiznaky jsem nevédéla.”

Jak potize zacaly, uplné prvni priznaky? Jak jste to resil?

,,Z Cista jasna mi zaCalo bolet na hrudniku.

Druhy den to bolelo delsi dobu, a tak jsem si vzala francovku a namazala jsem
to a myslela jsem si, Ze to do rana prejde.

Dals$i den pfisel soused a fika, Ze se divné potim. Ja jsem mu odpovédéla Ze

mi neni dobrfe, Ze mam tlak na hrudniku. Soused zavolal RZP.”

Za jak dlouho od prvnich priznaku jste navstivil Iékare. Jakou dllezitost
jste tomu prikladal?

., [feti den mi RZP zavolal soused, ktery prisel na navstévu. Myslela jsem si,
Ze bolesti samy prejdou. Nikdy jsem Zadné podobné potiZze nezaZil, se

srdickem jsem se nelécila.”

Vite, pro€ se vas soucasny zdravotni stav zhorsil?
,,Ja si myslim, Ze je to tim stresem. Méla jsem jedinou dceru a ona zemfela

ve 24 letech na rakovinu. Jak jsem pri$la o tu dceru, tak jsem sama.”

Omezilo Vam to néjakym zplisobem zivot?
,,Je mi 80 let, jsem v duchodu.
Doma jsem délala jen drobné domaci prace.

Zatim jsem v nemocnici a uvidim co bude dal.”
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Pohlavi

zena

BMI

Hmotnost: 70kg, vySka: 165cm
BMI: 25, 71- nadvaha

Genetické dispozice

Otec zemrel v 54 letech na IM.
Matka zemfela v 74 letech na povSechnou
Aterosklerézu, méla DM.

Dcera zemrela ve 24 letech na rakovinu.

Pfiznaky srd. onem Neznala.
Prvotni pfiznaky Tlak na hrudniku
Poceni

Namahova dusnost

Reseni potizi

Namazala si hrudnik francovkou a myslela si, ze to do rana

prejde.

Dodrzovani lé¢. rezimu

Pravidelné kontoly arterialni hypertenze.

Nikdy nekoufila.

Pridruzené dg.

Arterialni hypertenze
DM 2. typu

Rizikové faktory

Nadvaha
Stres

Nedokaze odpocivat

Vyvolavajici vliv posledni

hospittalizace

Stres
Chripka

Omezeni

Je ve starobnim dichodu, velké omezeni nepocituje, déla
jen drobné doméaci prace.

Zatim je hospitalizovana.
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11 PACIENTC. 6

72 leta pacientka prodélala bézné détské nemoci. V dospivani a ve
studentském véku pfiliS nestonala.

LécCi se na arterialni hypertenzi.

Ma diabetes melittus 2. typu a uziva peroralni antidiabetika.

Laboratorné byla prokazana hyperlipidemie a hyperurikemie

Ma eufunkéni strumu.

,,Prvni priznaky srdec¢niho onemocnéni zaCaly asi pfed 15 lety. To bylo
vlastné uz v praci, protoze jsem méla vysoky krevni tlak a to vSechno na to pri tom
stresu pusobi. No, jenom mi bylo oblas strasné horko a nemohla jsem to
vydychat. Myslim, Ze se to hodné zhorSilo po pfechodu, ale tak jiné potize jsem
neméla. Nékdy buseni srdce jsem méla, ale to bylo ziejmé taky stresové. Presné
vam to nepovim.

Myslela jsem si, Ze to spravi jenom néjaka tabletka nebo néco, takze jsem Sla
panu doktorovi, s kterym jsem délala, Ze jo. Ja jsem jednou fikala, Ze nemuzu vyjit
tady u nas takovy ten kopecek. Povidam lékafi: ,,Ja to nemizu vyjit, déla mi to
potize.” A pan doktor mi rekl: ,,Vis co, dej si ruce za zada a délej, Ze si prohlizi§
okoli a vydychej se.”

No, tak néjaky mésic si ¢lovek mysli, Ze to néjak prestane. Lékar mi potom
poslal na internu, takZe jsem dochazela na internu. ProtoZe mi pani doktorka
vZdycky néco naordinovala a ja jsem stejné musela jit nékam jinam, tak jsem
zacala chodit ke kardiologovi. No, a pak byl pan doktor dlouho nemocen, tak
mé mél v péci mdj prakticky lékar. Ted” opét dochazim na kontroly na kardiologii.

Jednou jsem tady, na kardiologii v FN Plzer také byla. V unoru 2006 mi
zemrel manzel a kdyz se to tak vsechno né€jak zklidnilo, tak zase zacaly jiné
problémy. Tak potom jsem méla zase zdravotni problémy. Na podzim v roce 2006
mi davali stent,”

Trpi ischemickou chorobou srdeéni. Ma LBBB.

V roce 2006 prodélala infarkt myokardu, ktery byl Ié€en PCI RIA s implantaci
stentu.

Bylo zjisténo postizeni mitralni a aortalni chlopné ve smyslu mitralni

insuficience a aortalni stenozy.
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V roce 2007 a 2010 byla provedena excize recidivujiciho dlazdicobunéného
karcinomu cCela.

Je po operaci katarakty obou oci.

V roce 2013 byla provedena operace sitnice levého oka.

V lednu 2016 prodélala perikarditidu.

,,Soucasné onemocnéni vzniklo tak, Ze jsem se rozhodla jit na operaci,
protoZe mi lékari fekli, Ze mam nemocny kyc¢el a Ze mi nemuZou davat kvili
diabetu Zadné silné leky a Ze by bylo dobré, kdybych na tu operaci Sla. Tak jsem
se rozhodla pro tu operaci a tim se to v§echno spustilo.”

Pacientka byla pfijata k planované aloplastice kyCelniho kloubu vpravo pro
coxartrozu.

13. 2. 2018 byla provedena implantace TEP.

19. 2. 2018 vznikla tachyfibrilace sini. Byla vySetfena internistou a
kardiologem. Byl nasazen Digoxin a antikoagulacni lIécba Fraxiparinem 2x 0,8 ml
s.c., pfi které doslo ke vzniku rozsahlého hematomu PDK pfi hladiné anti Xa 1,14.
Davka byla posléze snizena na 2x 0,6 ml s.c. s anti Xa 0,64. Vyrazny pokles v
Cerveném krevnim obrazu byl korigovan pfevody EBR a plazmy. Ohledné
hematomu bylo postupovano konzervativnhé za sono kontrol doSlo klinicky k
regresi. Pacientka byla mobilizovana o belich. Rana byla zhojena per primam.
Stehy ex. V sakralni krajiné se vytvofil decubit 2x2 cm 2. st.

Konsiliarni vySetfeni 19.2.2018 13:05:
Laboratornim vysSetfenim byla zjiSténa elevace zanétlivych markerd, proto byla
prelozena ze standardardniho oddéleni na JIP. Jiz pfi pfeloZzeni na JIP byla
pritomna tachykardie 100-120/ min. Pacientka si st€Zovala na slabost, namahovou
i klidovou dusnost, horSi tolerance horizontalni polohy, bolesti na hrudi neméla,
nekaslala, diuretické potize negovala, pocitovala lumbalgie.
Objektivné:
TK: 116/ 80 mmHg, bledy kolorit kize, AS nepravidelna, kompletni arytmie 120/
min., ozvy pro tachykardii nelze hodnotit. DK bez otokl, bez znamek akutniho
Zilniho onemocnéni.

EKG:
Fibrilace sini, 120/ min., intermedialni sklon elektrické osy srde¢ni. LBBB.
(Na predoperacni kfivce sinusovy rytmus, LBBB.
18.2 2018 jiz na EKG fibrilace sini).
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Doplnujici konsiliarni vySetfeni:

Po predchozi telefonické konzultaci s ortopedem bylo podano 0,5 mg Digoxinu i.v.
pfi bézici fibrilaci sini s frekvenci okolo 120 -130/ min.

Aktualné s odstupem je tepova frekvence 80 -110/ min.

Pacientka se subjektivné citi dobfe, na hrudi ji neboli, dycha se ji dobfre.
Objektivné: TK 140 / 70, SpO2 85 % prstovym Cidlem, s velkym kolisanim kfivky
pfi FiS, bez objektivnich znamek dyspnoe.

EKG 19. 2. 2018:

Nepravidelna akce, fibrilace sini, elektricka osa srde¢ni doleva, LBBB starSiho
data, QRS 0,13, QT 0,38.

Stav je dale komplikovan pyelonefritidou vlevo, kultivaéné byl v moci E. coli a
nasledné resistentni Klepsiela. Z toho divodu byla zménéna ATB z Ciprinolu na
Imipenem/ Cilastin. Po doléceni byla kontrola kultivace moc€i negativni.

Pro epizody dusnosti byla opakované kontrolovana internisty a kardiology.

Je provadéna diureticka IéCba.

Dle RTG plic byl kombinovany nalez infiltrace a méstnani. ATB lé¢ba byla
rozSifena o Kalcid. Vzhledem k dusnosti a otokiim DK byl aplikovan Furosemid i.v.
2x denné.

Prvné zjisténa FiS v souvislosti s operacnim stavem, pneumonii a susp.
levostrannou nefritidou. Pfiméfena komorova odpovéd’. Bez klinickych znamek
selhavani, bez AKS.

Doporuc€ena korekce vnitfniho prostfedi, normokalemie. Kontrola laboratornich
vysledkld. Resinusace nebyla indikovana, nadale je vhodna korekce tepové
frekvence Digoxinem v davce 0,125 mg 1 - 0 - O, eventuelné s korekci dle sérové
hladiny. Betablokatory ponechat. Vyhledové vhodné vySetfeni T-hormonu
ambulantné, jestlize nebyla provedena pfedoperacné.

TTE z unora 2018:

S normalnim EF LK.

Antikoagulaéni 1é€ba pravdépodobné trvale, aktualné na plné davce LMWH
0,8 ml 2x denné s pfevodem na p. o. IéCbu, az to bude mozné.

Konsiliarni vySetieni 1. 3. 2018 9:06:

VySetfeni bylo zadano pro vyjadizeni k hladiné Digoxinu a znamkam kardialni
subkompenzace, dale dusnost, schvacenost.
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Subjektivné: dusnost vnima jako zlepSenou po podani transfuzi, bez bolesti na
hrudi.

Objektivné: AS nepravidelna, dychani sklipkové difuzné oslabené s maximem
bazalné, bez vedlejSich fenomenu.

EKG:

Trva fibrilace sini, tepova frekvence zmirnéna na 80 — 100/ min. LBBB tohoto
Casu bez zjevnych Kklinickych znamek srdeCni dekompenzace. Doporuceno
Digoxin 0,125 mg 1 - 0 - O ponechat, kontrolovat hladinu. Jinak z kardialniho
hlediska neni nutna uprava medikace.

Vyhledové pfevod na antikoagulacni IéCbu Warfarinem pro perzistujici FiS.
Ambulantné zvazit provedeni EKV po ucinné antikoagulacni IéCbé.

Jinak kontroly krevniho obrazu s eventualnim podanim transfuse, dle vyvoje
kontroly mineralogramu se substituci. Nyni je tendence smérem k normalizaci
hyponatremie a hypochloremie.

Kontrola zanétlivych pametr naposledy 22. 2. 2018.

Empiricka terapie Cirofluxacinem 1. 3 2018 bude 10. dne ukoncena.

Konziliarni vySetfeni 5. 3. 2018 19:34:

Antikoagulaéni léC¢ba nasledné komplikovana krvacenim do pravého stehna,
vyznamny hematom umoznuje maximalné antikoagulacni léCbu LMWH s cilenym
anti Xa 0,5 -0,6.

Subjektivné udava v klidu zlepSeni dudnosti pfi oxygenoterapii, vsedé se
dusnost lepsSi, vleze se mirné zvyrazhuje. Bolest na hrudi neméla. TK 150/ 70
mmHg spontanni pokles ze 180/ 100 mmHg, ve velerni medikaci bez
antihypertenziv. Saturace kyslikem 89% na 4 litrech O2 nosnimi hroty. Vy3Si napln
krénich zil, poslechové na plicich chrlpky bilateralné, spiSe ve stfednich a v
dolnich plicnich polich vlevo vice. TF 85/ min, nepravidelna, bez ES.

EKG:

FiS s TF 80 — 95/ min. LBBB kompletni starSiho data.

8. 3. v rannich hodinach doslo k dalSi progresi dusnosti az charakteru plicniho
otoku, s hyposaturaci, s elevaci NT pro BNT. Po vySetfeni kardiologem byl
indikovan preklad na KJIP.

TTE:

Lehce snizena celkova systolicka funkce LKS EF 45 — 50% . Na aortalni chlopni

38/ 22 mmHg a nevyznamna regurgitace.
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PKS nedilatovana s normalni sytolickou funkci, bez perikardialniho vypotku, DDZ
25 mm, kolabujici v nadechu.

Na KJIP pfi navozeni negativni tekutinové bilance, vazodilataci a NIV mirné
zlepSena. Byla substituovana porucha iontogramu. Byla kontrolovana srdecni
frekvence a TK. Virologicka sérologie s negativnim vysledkem na chfipku a RES
viry.

RTG 13. 3. 2018:

Plice rozvinuté ve srovnani s minulyym vysetfenim. Vyznamna parcialni

rergrese infiltratu po obou plicnich kfidlech. Vievo jesté nevelky rezidualni infiltrat
parakardialné, vpravo téZz jen nevelké, pruhovité adheze bazalné, MO bez
meéstnani, srdce nezvétSené, skleréza v oblasti aorty. Vpravo nevelky rezidualni
vypotek pleuralni dutiny, vlevo bez vyznamného vypotku.

,, TuSila jsem neco o srdecnim selhani, ale nez jsem $la, vlastné sem, na
operaci tak jsem obéhla vsechny mozné lékare. Kardilolog mi délal echo, a fikal,
Ze by to srdce mélo zvladnout a tak na tom zakladé jsem na tu operaci Sla. To
vite, kdybych védéla, Ze se mi to takhle néjak prudce zhorsi. No, tak to ¢lovék

nemdize védét, jak bude.”
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11.1 Anamnéza

RA: Otec zemfel v 73 letech na plicni onemocnéni.
Matka zemrela v 81 letech na IM. Méla diabetes mellitus a
nedomykavost chlopné.
Sestra nevlastni méla aterosklerozu.
Bratr mél nedomykavost chlopné.
Déti: tfi syny, 2 synoveé 49 a 55 let jsou zdravi,

1 syn v 29 letech spachal sebevrazdu.

OA: Chronicka ICHS
LBBB
St.p.IM 2006
St.p. PCI RIA + STENT 2006
Postizeni mitralni a aortalni (Ml insuficience + AO stendza)
St.p. perikarditidé 1/ 2017
Arterialni hypertenze
DM 2. typu na PAD
Eufunkéni struma
Obezita
Hyperlipidemie
Hyperurikemie
Excize recidivujiciho dlazdicobuné&ného karcinomu &ela 2007, 2010
St.p. operaci katarakty obou oci

St.p. operaci sitnice levého oka

NO: Levostranné srdecni selhani az charakteru plicniho otoku
Fibrilace sini
Hypokalémie
Hyponatremie
Coxarthrosis |. dx. feSena TEP 13. 2. 2018
Pneumonie neurcité etiologie

Infekce mocCovych cest - E.coli
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Akutni posthemoragicka anemie

PA: Starobni duchdkyné.
Dfive pracovala jako zdravotni sestra.

SA: Ovdovéla, bydli v byté, v prvnim patre.

ALERGIE: Alergie na PRENESSU se projevuje kaslem.
Intolerance na AMLODIPIN projevuje se edémy DK.
AZITROMYCIN dle dokumentace zpUsobuje projevy beri.

ABUSUS: Koureni: Nekoufi, koufit zkousela, ale zahy prestala.
Alkohol: Da si 2 dcl vina a hodné vody k tomu. Tvrdy alkohol nepije

vubec.
Kava: Pije rozpustnou Carol, zdravéjsi s ¢ekankou.
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11.2 Vyzkumné otazky

V1:

V2:

V3:

V4:

Znate nebo znal jste néjaké priznaky srde¢éniho onemocnéni?
Muizete mi néjaké vyjmenovat?

,,Dusnost, bolest na hrudi, unava.”

Jak potize zacaly, uplné prvni priznaky? Jak jste to resil?

.,Prvni priznaky zacaly pred 15 lety. To bylo viastné uz v praci, protoZe jsem
méla vysoky krevni tlak a to v§echno na to pri tom stresu pisobi. No, jenom
mi bylo obCas strasné horko a nemohla jsem to vydychat. Myslim, Ze se to
hodné zhorsilo po prechodu, ale tak jiné potize jsem neméla. Nékdy buseni
srdce jsem méla, ale to bylo zfejmé taky stresovy. Pfesné vam to nepovim.
Myslela jsem si, Ze to spravi jenom néjaka tabletka nebo co, takZze jsem $la
panu doktorovi, s kterym jsem délala, Ze jo. Ja jsem mu jednou fikala, Ze ja
nemuzu vyjit tady u nas takovy ten kopecek. Povidam mu: ,,Ja to nemizu
vyjit, déla mi to potize.” A pan doktor mi rekl: ,,Vi§ co, dej si ruce za zada a

délej, Ze si prohlizis okoli a vydychej se.”

Za jak dlouho od prvnich priznakt jste navstivil Iékare. Jakou dllezitost
jste tomu prikladal?

.»No, tak néjaky mésic si ¢clovék mysli, Ze to néjak prestane. Lékar mi potom
poslal na internu, takze jsem dochazela na internu. ProtoZe mi pani doktorka
vZzdycky néco naordinovala a ja jsem stejnak musela jit nékam jinam, tak jsem
zacala chodit ke kardiologovi. No, a pak byl pan doktor dlouho nemocen, tak
mé meél v péci muj prakticky lékar. Ted  se opét dochazim na kontroly na

kardiologii.”

Vite, pro€ se vas soucasny zdravotni stav zhorsil?

,, Tusila jsem néco o srde¢nim selhani, ale nez jsem Sla, vlastné sem, na
operaci tak jsem obéhla vSechny mozné lékarfe. Kardilolog mi délal echo, a
fikal, Ze by to srdce mélo zvladnout a tak na tom zakladé jsem na tu operaci
Sla. To vite, kdybych védéla, Zze se mi to takhle néjak prudce zhorsi...No, tak

to ¢lovék nemuize védét, jak bude.”
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V5: Omezilo Vam to néjakym zpisobem zivot?
,,Fakt je, Ze nevydrzim dlouho na slunci, vyhybam se teplejSimu prostredi
a tak jinak bych rekla, Ze je to celkem dobré. Chodim pomaleji nebo takhle
s téma hulkama, co nosi ted’ skoro vsichni didchodci. Ono se to dobfe drZi

a dobre odpichuje. Tak se to musi néjak zvliadnout.”
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PACIENT €. 6

Pohlavi zena

BMI Hmotnost: 72,4kg, vySka: 155cm
BMI: 30,13 obezita

Genetické dispozice Otec zemrel v 73 letech na plicni onemocnéni.

Matka zemfiela v 81 letech na IM.
Méla nedomykavost chlopni, diabetes mellitus.
Bratr mél nedomykavost chlopni.
Sestra nevlastni méla aterosklerozu.
3 déti. 2 synové 49 a 54 let jsou zdrauvi,

1 syn v 29 letech spachal sebevrazdu.

- Znala: dusnost,
Priznaky srd. onem

bolest na hrudi,

unavu.

Prvotni pfiznaky DUEIES:

Poceni

BusSeni srdce

Reseni potizi Myslela, Ze potize pfestanou.

Dodrzovani lé€. rezimu Pravidelné kontoly arterialni hypertenze.

ZkouSela koufit, zahy prestala.

ICHS
Arterialni hypertenze
DM 2. typu

Pridruzené dg.

Rizikové faktory Obezita
Stres

Vyvolavajici vliv posledni Sl

o Pneumonie
hospitalizace

Pyelonefritis

Akutni posthemoragicka anemie

Omezeni Nevydrzi dlouho na slunci.

Vyhyba se teplejSimu prostredi.

Chodi pomaleji s trekingovymi holemi.
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12 ZAVERECNE HODNOCENI

Tabulka 1. Pohlavi respondentu:

Celkem: 6 pacientu: muzi: 4 66,67% zeny: 2 33.33%

Castéji jsou hospitalizovani muzi nez Zeny. Jedna se o 4 muze ze 6 pacientd
(66,67%) a 2 zeny ze 6 pacientu (33,33%).

Tabulka 2. BMI:

Muzi: Zeny:
od 26, 62 do 35,35 od 25, 71 do 30,13

Vsichni dotazovani pacienti maji nadvahu nebo jsou obézni, pficemz BMI 18,50 az

25,00 je normalni hmotnost, 25,10 az 30,00 je nadvaha a 30,10 az 40,00 je
obezita.

Tabulka 3. Dédi¢né vlivy

Genetické dispozice

Celkem: 6 muzi : 4 Zeny: 2

Ano: 5 83,33% 3 75,00% 2 100%

Srdeéni onemocnéni v rodiné se vyskytovalo u 5 pacientl ze 6 (u 83,33%), z toho
u 3 muzl ze 4 (u75,00%) a u 2 zen ze2 (u 100,00%).
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Tabulka 4. Védomosti o pfiznacich

Znalost priznaku srdeéniho onemocnéni

Celkem: 6 muzi: 4 zeny: 2
Neznali: 4 66,67% 3 75,00% 1 50,00%

Laici neznali pfiznaky srde€niho onemocnéni, ba ani nevédéli, ze néjaké existuiji.
Zadné pfiznaky neznali 4 pacienti ze 6 (v 66,67%). V&domosti o t&chto pfiznacich
jsou vazany na zdravotnické vzdélani pacientl &i jejich rodinnych pFislusnika u 2
pacientl ze 6 (v 33,33%).

Tabulka 5. Pfiznaky primarniho onemocnéni

Prvotni pfiznaky

Celkem: 6 muzi: 4 zeny: 2
Dusnost 5 83,33% 3 75,00% 1 50,00%
Unava 2 33,33% 2 50,00% 0 0,00%
Poceni 2 33,33% 0 0,00% 2 100,00%
Vysileni 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
Paleni na hrudi 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
Tlak na hrudniku 1 16,67% 0 0,00% 1 50,00%
Vertigo 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
Srde¢ni arytmie 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
BusSeni 1 16,67% 0 0,00% 1 50,00%

NejcastéjSim prvotnim pfiznakem byla duSnost u 5 pacientd ze 6 (u 88,33%),
nasledovala unava u 2 pacientt ze 6 (u 33,33%) a poceni u 2 pacientl ze 6 (u
33,33%). U muzl prevladal pocit dusnosti u 3 muzi ze 4 (u 75,00%) a unavy u 2
muz( ze 4 (u 50,00%). Zeny spise trpély pocenim, 2 Zzeny ze 2 (ve 100,00%).
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Tabulka 6. Postup pfi potizich

Reseni potizi

Pac. 1 Z prvu nevénoval pozornost, vnuc¢ka volala RZS.

Pac. 2 Zavolal dcefi a pfes zeté byla aktivovana RZS.

Pac. 3 Druhy den Sel na kontrolu.

Pac. 4 Navstivil Iékare k resinusaci.

Pac. 5 Namagzala si hrudnik francovkou a myslela si, Zze do rana potize pfejdou. RZP
aktivoval 3.den soused

Pac. 6 Myslela, Ze potiZze prestanou.

Zadny z pacientd okamzité nereagoval na vznik potizi. U 3 pacientli ze 6 (v
50,00%), tzn. u 2 muzt z 4 (v 50,00%) a u 1 zeny ze 2 (v 50,00%) byla RZP
volana prostifednictvim jinych osob. Obé Zeny, tzn. 2 pacienti ze 6 (v 33,33%), Cili

2 Zeny ze 2 (v 100,00%) se domnivaly, Ze potize samy odezni.

Tabulka 7. Dodrzovani doporuceni

Dodrzovani lééebného rezimu

Celkem: 6 muzi: 4 Zeny: 2

Pravidelné kontroly 5 83,33% 3 75,00% 2 100,00%
Exnikotinismus 3 50,00% 2 50,000 1 50,00%
Omezeni alkoholu 2 33,33% 2 50,0000 O 0,00%
Omezeni soleni 1 16,67% 1 2500% O 0,00%
Pomoc rodiny s dodrz. I€€. rez. 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
Chybéni léku 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
Ani pfes upozornéni internisty,

s potizemi Iék. nenavstivil 1 16,67% 1 2500% 0 0,00%

Pacienti jsou nejochotnéjSi chodit na pravidelné kontroly 5 pacientd ze 6 (v
83,33%) a prestat koufit 3 pacienti ze 6 (v 50,00%).
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Tabulka 8. Pridruzené diagnézy

Pridruzené diagnozy

Ceklem: 6 muzi: 4 zeny: 2
Arterialni hypertenze 6 100,00% 4 100,00% 2 100,00%
DM 2. typu 5 83,33% 3 75,00% 2 100,00%
ICHS 4 66,67% 3 75,00% 1 50,00%
Srdecni arytmie 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
CHOPN 2 33,33% 2 50,00% 0 0,00%
Chronicka bronchitida 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%

Pacienti se srde¢nim selhanim nejCastéji trpéli arterialni hypertenzi 6 pacientl ze
6 (ve 100,00%), DM 2. typu 5 pacientli ze 6 (ve 83,33%), a ICHS 4 pacienti ze 6
(ve 66,67%).

Tabulka 9. Rizikové faktory

Rizikové faktory

Celkem: 6 muzi: 4 zeny: 2
Nadvaha 4 66,67% 3 75,00% 1 50,00%
Obezita 2 33,33% 1 25,00% 1 50,00%
Koureni 4 66,67% 4 100,00% 0 0,00%
Alkohol 3 50,00% 3 75,00% 0 0,00%
Stres 2 33,33% 0 0,00% 2 100,00%
Nedostatek odpocinku 1 16,67% 0 0,00% 1 50,00%
Sedavy zplisob zamést 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%
Nedostatek pohybu 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%

NejCastéjSim rizikovym faktorem byla nadvaha a obezita 6 pacientd ze 6 (u
100,00%). U muza z rizikovych faktor( pfeviadalo koufeni u 4 pacientu ze 6 (u
66,67%) a alkohol u 3 pacientt ze 6 (u 50,00%) U obou Zen pak byl pfitomen stres
tzn. u 2 pacientl ze 6 (u 33,33%).

91



Tabulka 10. Vyvolavajici vliv posledni hospitalizace

Vyvolavajici vliv posledni hospitalizace

Celkem: 6 muzi: 4 zeny: 2

Stres 2 33,33% 0 0,00 2 100,00%
Akcelerovana hypertenze 1 16,67% 12500% 0 0,00%
Susp. bronchopneumonie 1 16,67% 12500% 0 0,00%
Chripka 1 16,67% 0 0,006 1 50,00%
Pneumonie 1 16,67% 0 0,00 1 50,00%
Pyelonefritis 1 16,67% 0 0,00 1 50,00%
Akutni posthemor. anemie 1 16,67% 1 2500% O 0,00%
Chybéni Iéka 1 16,67% 1 2500% 0 0,00%
Recidivujici infekce kapsy po upgrade

BiV ICD 1 16,67% 1 25,000 0 0,00%
Planovana hospit. pfed OTS 1 16,67% 1 25,00% 0 0,00%

U 3 pacientl z 6 pfispélo (v 50,00%) k srde¢nimu selhani infekEni onemocnéni,
u 1 muze ze 4 (ve 25,00%) ke zhorSeni stavu pfispéla susp. bronchopneumonie, u
obou Zen (ve 100,00%) stav zkomplikovala chfipka a dale pneumonie a

pyelonephritis. U obou zen (ve 100,00%) se negativné promitl dlouhodoby stres.
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Tabulka 11. Zivotni omezeni

Pac. 1 Je v duchodu, velké omezeni nepocituje, chodi pomalu,déla prestavky,

odpociva, velkou fyzickou namahu nema.

Pac. 2 Je starobni dlichodce, odpociva, fyzickou namahu nevykonava, omezuje

soleni, pfestal koufit.

Pac. 3 Omezuje ho tézka namahova dusnost NYHA lll., otoky DK,

Casté hospitalizace, ¢asté komplikace.

Pac .4 Je v dlichodu, neciti velké omezeni.

Vzhledem k amputaci nohou se pohybuje na invalidnim voziku.

Pac. 5 Je ve starobnim dlichodu, velké omezeni nepocituje, déla jen drobné domaci

prace. Zatim je hospitalizovana.

Pac. 6 Nevydrzi dlouho na slunci. Vyhyba se teplejSimu prostfedi.

Chodi pomaleji s trekingovymi holemi.

VsSichni pacienti byli v didchodovém véku, takze velkda omezeni nepocitovali,

Fyzickou namahu nevykonavali, odpocivali.
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13 DISKUZE

Srde¢ni selhani je zavazny syndrom, ktery muze pacienty ohrozit na Zzivoté
rychlym, nahlym vznikem nebo progresi chronického stavu. Progndza je velice
nepfizniva. Pres zlepSujici se tendenci v léCbé, poCet nhemocnych se srde€nim
selhanim stale vzrusta.

Cilem mé bakalarské prace bylo zamyslet se nad problematikou syndromu
srdeCniho selhani, kvalitativné se podrobné seznamit s kazdym jednotlivym
pfipadem hospitalizovaného pacienta a snazit se zjistit, jakou dulezitost pfiklada
pacient zakladnim pfiznakim srde€niho onemocnéni a zda se dokaze vyvarovat
vyvolavajicim vlivim srde¢niho selhani.

U kazdého jednotlivého pacienta jsem zpracovala chronologicky prabéh jeho
potizi a onemocnéni, pfehledou anamnézu, co nejvystiznéjSi odpovédi na
vyzkumné otazky a v prehledné tabulce jsem uvedla negativni vlivy, které jak se
domnivam, jsou determinujici pro vznik a vyvoj srdecniho selhani.

Zabyvala jsem se témito péti vyzkumnymi otazkami:

VO1:Znal pacient pfed primarnim onemocnénim pfiznaky srde¢niho onemocnéni?
VO2:Jak si interpretoval své pfiznaky primarniho srdeéniho onemocnéni?
VO3: Jak v€asné po prvnich pfiznacich navstivil Iékare?
VO4: Byl pfed zhorSenim stavu srdeCniho selhani pfitomen néktery
z vyvolavaijicich vlivi?
VO5: Jak pacientovi srde¢ni selhani ovlivnilo zZivot?
Do tabulky jsem uvedla téchto 10 vlivu:
BMI
Genetické dispozice
Pfriznaky srdeéniho onemocnéni
Prvotni pfiznaky
Reseni potizi
Dodrzovani lééebného rezimu
Pridruzené diagnézy
Rizikové faktory
Vyvolavajici vliv posledni hospitalizace

Omezeni
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Vzorek pacientti se skladal z 6 nemocnych, z toho byli 4 muzi a 2 zeny. Tyto
dvé skupiny jsem se snaZila porovnat v zavére¢ném hodnoceni a najit mezi nimi
shody nebo rozdily.

Jiz ze zastoupeni jednotlivych pohlavi je zfejmé, ze muzi Castéji trpi srdeCnim
selhanim, jsou vice hospitalizovani. Toto meé zjisténi je v souladu s textem
(Rosolova, 2013 s. 26), ktery fika, ze za vyznamné nezavislé rizikové faktory pro
kardiovaskularni onemocnéni se poklada mimo jiné i muzské pohlavi.

Jednim z negativnich faktorl pro vznik srde¢niho selhani je vysoké BMI. U
muzl se pohybuje od 26, 62 do 35,35, u Zen potom od 25, 71 do 30,13, pfi ¢emz
BMI 18,50 az 25,00 je normalni hmotnost, BMI 25,10 az 30,00 je povazovano za
nadvahu a BMI 30,10 az 40,00 za obezitu.

U vétsiny pacientl, at uz u muzu nebo u Zen, se srde¢ni onemocnéni
vyskytovalo i u ostatnich ¢lenl rodiny. Z 6 pacientl se u 5 vyskytovaly genetické
predispozice, z toho u muzl u 3 ze 4 a u obou zen.

V souvislosti s VO1: Zda znal pacient pred primarnim onemocnénim priznaky
srde¢niho onemocnéni, jsem zjistila, ze znalost pfiznakl srde¢niho onemocnéni
byla alarmujici. Z laickych pacientu tyto pfiznaky neznal nikdo, ani nevédéli, ze
néjaké existuji. Pokud néjaké védomosti o téchto pfiznacich existovaly, tak pouze
v souvislosti se zdravotnickym vzdélanim a to bud’ u samotného pacienta nebo u
pacientova rodinného pfislusnika.

K VO2:Jak si pacient interpretoval své priznaky primarniho srdecniho
onemocnéni, mohu konstatovat, ze neznalost téchto pfiznakl potom vedla jak
k mylné interpretaci potizi, tak k neadekvatnimu feSeni.

U VO3: Jak véasné po prvnich pfiznacich navstivil nemocny lékafe se
potvrdilo, Ze u zadného z pacientu nebyly feSeny jeho potize neprodlené. U pac.1
a pac.2 doslo k prodlevé tim, Ze po vzniku akutnich potiZzi nejprve kontaktovali
své rodinné pfislusniky a ti pak aktivovali RZS. Pac.3 navstivil Iékafe druhy den,
ale dle jeho slov doslo k mylné diagnostice a tim k neadekvatnimu léCeni. Pac. 4
ke svym potizim mél ponékud lehkovazny postoj, dle jeho tvrzeni s potizemi
nékdy navstivil Iékafe k resinusaci, z ¢ehoz vyplyva, Ze ne vzdy lékafe navstivil.
Obé Zeny pak pfedpokladaly, Ze jejich potize odezni samy.

Nejvice jsem se zaméfila na VO4: Zda byl pfed zhorSenim stavu selhani
pfitomen néktery z vyvolavajicich viiva srde€niho selhani. Snazila jsem se zjistit,
co nejvice aspektu, které mohly vyvoj srdeéni nedostatec¢nost pacienta negativné

95



ovlivnit. Zaméfila jsem se na dodrzovani léCebného rezimu, pfidruzené diagnozy,
rizikove faktory a vyvolavajici vlivy posledni hospitalizace.

V oblasti dodrzovani lIééebného rezimu pacienti obou pohlavi chodili peclivé na
pravidelné kontroly, a to v poméru 5 ze 6 pacientu. U muzi pak nasledoval
exnikotinismus a omezeni alkoholu u 2 ze 4 muzU. Jeden pacient omezoval soleni
a s dodrzovanim léCebného rezimu mu pomahala manzelka, byvala zdravotni
sestra. U dvou nemocnych doslo k ponékud lehkovaznému postoji. Jeden z nich
neuzival nékolik dni léky, protoze mu schazely. Druhy pacient pak i pfes
upozornéni internistky na jeho mylnou interpretaci zdravotnich problému dalsi své
potize nefeSil. U obou téchto poslednich pacient doslo k rychlé progresi stavu a k
srdecCni dekompenzaci.

V oblasti pridruzenych diagnéz jsem zjistila, Ze vSichni pacienti se srde¢nim
selhanim se IéCili na arterialni hypertenzi. Nasledoval diabetes mellitus 2. typu,
kterym trpélo 5 ze 6 nemocnych a u jednoho muze pak byla pfitomna porusena
glukozova tolerance. DalSi misto zaujala ICHS, kterou trpéli 4 pacienti, 3 muzi a 1
zena. Pouze u muzi se vyskytovaly CHOPN u 2 muzi ze 4 a dale srdec¢ni
arytmie, chronicka bronchitida a sideropenicka anemie vzdy v poctu u 1 ze 4.

V oblasti rizikovych faktoru se projevil nejvétSim problémem, pfitomnym u
vSech nemocnych. BMI nad 25,00, kdy nadvahou trpéli 4 pacienti, 3 muzi a 1
Zena a obézni pak byly 2 pacienti, 1 muz a 1 Zzena. U muzu pak dal§imi rizikovymi
faktory bylo koufeni u 4 muzud a alkohol u 3 muzd. U 1 z muzd jsem zjistila sedavy
zpusob zaméstnani a nedostatek pohybu. U obou Zen byl pfitomen stres.

U jedné Zeny se projevil nedostatek odpocinku.

Posledni sledovanou oblasti byl vyvolavajici vliv posledni hospitalizace,
kde jsem se snazila objevit mechanismy, které vedli k dekompenzaci. U 1 z muzd
dosSlo k progresi stavu akceleraci hypertenze a susp. brochropneumonii, u
druhého z nich nékolikadennim vynechanim lékd pfi jejich dobrani. 1 z muzd byl
hospitalizovan pro recidivujici infekci kapsy po upgrade TKS na BiV ICD. Jeden z
muzl byl pfijat k planované hospitalizaci pfed OTS. Obé Zzeny se domnivaly, Ze ke
zhorSeni jejich stavu pfispél dlouhodoby stres ze ztraty blizké osoby. DalSim
negativnim vlivem byla infekce, at jiz chfipka u jedné z nich, ¢i pneumonie,
pyelonefritida a posléze posthemorhagicka anemie u druhé z nich. V pfipadé
prevence chfipky by byla vhodna vakcinace proti chfipce. Opét se potvrdilo, ze
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toto o¢kovani je obecné podceriovano. Zvlasté u chronicky nemocnych pak muize
mit zavazné dusledky.

V posledni VO5: Jak pacientovi srdecni selhani ovlivnilo Zivot jsem se
zajimala o to, jaké omezeni pacienti pocituji pfi srde¢nim selhani. Spoleénym
znakem bylo, Ze vSichni nemocni byli v dichodovém véku od 64 let do 80 let,
muzi od 64 let do 72 let a Zeny od 72 let do 80 let, takZe vétSina z nich vzhledem
ke svému véku velka omezeni nepocitovala. Jinak jejich odpovédi byly
individuelni.

Pac. 1: Je v duchodu, velké omezeni nepocituje, chodi pomalu, déla prestavky,
odpociva, velkou fyzickou namahu nema.

Pac. 2: Je starobni duchodce, odpoc€iva, fyzickou namahu nevykonava, omezuje
soleni, prestal kourfit.

Pac. 3: Omezuje ho téZka namahova dusnost NYHA lll., otoky DK,

Casté hospitalizace, Casté komplikace.

Pac. 4: Je v ddchodu, neciti velké omezeni.

Vzhledem k amputaci nohou se pohybuje na invalidnim voziku.

Pac. 5: Je ve starobnim ddchodu, velké omezeni nepocituje, déla jen drobné
domaci prace. Zatim je hospitalizovana.

Pac. 6: Nevydrzi dlouho na slunci. Vyhyba se teplejSimu prostifedi. Chodi
pomaleji s trekingovymi holemi.

VSechny mé zjisténé poznatky jsou v souladu s informacemi dostupnymi v
literature o srde¢nim selhani.

V oblasti dodrzovani lé€ebného rezimu jsem zaznamenala u dvou pacientu
nedodrzeni léCebného rezimu a tim zhorSeni jejich zdravotniho stavu. Toto
zjisténi je v souladu s textem (Widimsky, 2013 s. 181), ktery piSe, ze jednou z
chyb nemocnych je nedodrZzovani Ié€ebného rezimu.

V oblasti pfidruzenych diagn6z se vyskytovaly: arterialni hypertenze, diabetes
mellitus 2. typu, ischemicka choroba srdec¢ni, arytmie, CHOPN, chronicka
bronchitida a sideropenicka anemie. O vétSiné téchto onemocnéni se zminuje
(Spinar, 2012 s.15) jako o chorobach, které je vzdy nutno intervenovat. (Kélbel,
2011 s.65, 66) tyto choroby zafazuje mezi pfi€iny srdec¢niho selhani.

V oblasti rizikovych faktor jsem zaznamenala nadvahu, obezitu, koufeni,
alkohol, sedavy zpusob zaméstnani, nedostatek pohybu a stres. Na tyto faktory
upozornuji (Kélbel, 2011 s. 69) (Taborsky, 2014 s. 137) (Spinar, 2012 s. 17-19)
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(Hradec, 2015 s. 7) (Zlatohlavek, 2017 s. 143, 144) (Kolektiv autor(i, 2013 s. 211)
a ve svych informacich o rezimovych opatfenich radi, jak postupovat.

V oblasti vyvolavajicich vlivid jsem zjistila zejména respiracni a mocové
infekce: susp. bronchopneumonii, chfipku, pneumonii, pyelonephritis, dale
akceleraci hypertenze, hyperglykemii, posthemoragickou anemiii. Jsou to nékteré
z nemoci, které popisuje (Spinar, 2012 s. 15, 16) jako vyvolavajici vlivy srdeéniho
selhani.

Cilem mé vyzkumné prace bylo zjistit, jakou dulezitost pfiklada pacient
zakladnim pfiznakim srde¢niho onemocnéni a zda se dokaze vyvarovat
vyvolavajicim vlivim srde¢niho selhani. Poznatky z rozhovord svédc&i o tom, Zze s
vyjimkou pacienta se zdravotnickym vzdélani a pacienta, jehoz rodinny pfislusnik
meél zdravotnické vzdélani a tento pacient pocitoval podobné potiZze opakovanég,
laicka vefejnost Zadné védomosti o pfiznacich srde¢niho onemocnéni nema.
V dusledku toho tyto pfiznaky neumi spravné analyzovat a adekvatné na né
reagovat. Pacienti své pfiznaky zlehéuji, nefesi je véas. Zeny spojuji své potize se
stresem a domnivaji se, Ze samy odezni. Na tuto prvni €¢ast otazky tedy mohu
odpovédét, Ze vzhledem k neznaloti pfiznaku a jejich zavaznosti, jim nemocni také
velky vyznam nepfikladaji a dostateCné energicky je nefesi.

V souvislosti s druhou ¢asti otazky mohu konstatovat, ze pacienti sice chodi
na pravidelné lékarské kontroly, ale néktefi z nich svym lehkovaznym pfistupem
nedodrzuji 1éCebny fezim. Mohou eliminovat rizikové faktory a svuj stav pozitivné
ovlivnit tim, Ze zhubnou, pfestanou koufit, omezi alkohol. Mohou dbat na
pravidelné kontroly a adekvatni |éCeni pfidruzenych diagndz, napf. arterialni
hypertenze, diabetu mellitu, ischemické choroby srdecni. Hlfe je pak mozné
ovlivnit pfimo vyvolavajici vliv, jejimz pfikladem je vznik infekce.

Domnivam se, Zze zakladem je dobra informovanost laické verejnosti. Stézejni
vyznam bych pfikladala edukaci a to takové, aby pacient rozpoznal pfiznaky
srde¢niho onemocnéni, dokazal je vhodné vyhodnotit a adekvatné FesSit.
DoporuCovala bych edukovat predevSim predilekéni rizikové skupiny, tzn.
pacienty, ktefi se 1&éCi na primarni plicni nebo srde¢ni onemocnéni. Myslim si, Ze
by bylo vhodné jiz v ordinacich praktického lékafe takovymto pacientim, kromé
upozornéni, poskytnout edukacni material ohledné pfiznaktl srde¢niho selhani.
Takovyto postup by byl vhodny i v Iékarnach u pacientq, ktefi by si pfisli vyzvedout
léky na plicni nebo srde¢ni onemocnéni.

98



DalSim vyznamnym faktorem je vytvofit takovou adherenci pacienta, aby byl
schopen a ochoten podilet se na zodpovédnosti za dalSi vyvoj svého onemocnéni.
Je nutné, aby nemocny pouze neplnil jen prikazy, ale aktivhé se podilel na
léCebném rezimu. Na tomto uUseku je tfeba vytvaret pozitivni vztah mezi
zdravotnickymi pracovniky a pacienty, informovat, projevit empatii, umoznit
pacientlim, aby se mohli svéfit se se svymi zdravotnimi problémy a pfi kazdé
prilezitosti jim vyjadfit podporu.

Dale si myslim, Ze by bylo dulezité, po vzoru vyspélych zapadnich zemi jako je
Velka Britanie a Svédsko, vyskolit sestry specialistky se kterymi by se mohl
pacient kdykoli telefonicky spojit a pozadat o zhodnoceni aktualnich potizi, aby

nedochazelo ke zbyteCnym prodlevam v poskytnuti Iékafské pomoci.
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14 ZAVER

Moje bakalafska prace se zabyva problematikou OSetfovatelska péce o
pacienta se srde¢nim selhanim. K vybéru tohoto tématu mé vedlo etické hledisko,
nebot’ srde¢ni selhani je zavaznym problémem. Pocet pacientl s témito potizemi
se stale zvySuje a pfitom progndza je velmi nepfizniva. Z tohoto dlivodu jsem se
nad timto tématem chtéla zamyslet a zjistit, jakou dulezitost pfiklada pacient
zakladnim pfiznakim srde¢niho onemocnéni, zda se dokaze vyvarovat
vyvolavajicim vlivim srde¢niho selhani a sestavit doporuceni pro pacienty
s predispozicemi srdeCniho onemocnéni. Pokladala bych za uspéch jakékoli, i
mininalni ovlivnéni této negativni situace.

V teoretické Casti jsem se zabyvala anatomii a fyziologii srdce nezbytnou pro
pochopeni stavby a Cinnosti zdravého srdce. Popisuji srdecni selhani, jeho pfiCiny
a patofyziologii. Zvlasté se zabyvam akutnim a chronickym srde¢nim selhanim.
Dale mé zajimala oSetfovatelska péCe o tyto pacienty a nakonec moznosti jejich
edukace.

V praktické ¢asti jsem zpracovavala rozhovory s pacienty, dale jejich
anamnézu a zabyvala jsem se jejich odpovédmi na vyzkumné otazky. Snazila
jsem se pochopit jejich postoje a nazory.

Vysledkem bylo zjiSténi, ze pacienti ve velké vétSiné neznaji pfiznaky
srde¢nich onemocnéni a z toho divodu své potize pak Spatné vyhodnocuji a voli
neadekvatni feSeni, a tim vznikaji velké prodlevy mezi vznikem prvnich potizi a
navstévou lékare. Dale jsem si potvrdila, Ze pacienti se nedokazi vyvarovat
vyvolavajicim vlivim tim, Ze svym potizim nepfikladaji potfebnou dilezitost a
v nékterych pfidadech nedodrzuji doporuceni Iékare.

Domnivam se, Ze pro praxi by méla vyznam cilena edukace rizikovych skupin
pomoci informacniho materialu jak u praktického lékafe, tak v lékarnach. Za
nezbytné povazuji zlepSeni spoluprace pacientd tim, Ze se budou citit zodpovédni
za dalSi vyvoj svého onemocnéni a nebudou pouze pasivnimi vykonavateli
pfikazl. Ze strany zdravotnického personalu pak predpokladam empatii, dostatek

Casu vyslechnout potize pacienta a dat najevo podporu. Poslednim opatfenim,
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které by mohlo situaci zlepsSit jsou specialné vySkolené sestry, které by byly kdykoli

telefonicky dostupné pacientim a zhodnotily by jejich potize.
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Priloha ¢ 1: Stavba srdce
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Zdroj: Srdce — cardia. Dutiny srdce [online]. webnode.cz/dutiny-srdce
[cit. 2018- 01-15]. Dostupné z:_https://srdce-cardia.webnode.cz/
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Priloha ¢. 2: Grafické znazornéni
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Graf 1: Mira Gmrtnosti na vybrané skupiny pficin smrti podle véku v CR

Graf 2: Struktura zemfelych podle pfi¢in smrti, CR

Zdroj: Analyza: Na co umirame.[online]. Demografie.[cit. 2017-10-20]. Dostupné z:
http://www.demografie.info/?cz_detail clanku&artcliD=463
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Priloha ¢. 3: Kardiovaskularni centra
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Zdroj: Nemocnice Jihlava. Charakteristika oddéleni [online]. [cit. 2018-01-15].
Dostupné z: https://www.nemiji.cz/charakteristika-oddeleni/d-3925/p1=3386
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Vazena pani Priloha ¢. 4
Jaroslava Franova

Studentka oboru VSeobecna sestra

Fakulta zdravotnickych studii, Katedra oSetfovatelstvi a porodni asistence

Zapadoceska univerzita v Plzni

Povoleni sbéru informaci ve FN Plzen

Na zakladé Vasi zadosti Vam jménem Utvaru naméstkyné pro oSetfovatelskou pési FN Plzefi
povoluji Vase Setfeni na Kardiologickém oddéleni (KARD) FN Plzeri, v souvislosti s vypracovanim
Vasi bakalarské prace s nazvem ,OSetfovatelska péce o pacienta se srde¢nim selhanim®.

Vase Setfeni bude probihat pomoci polostrukturovaného rozhovoru s pacienty KARD, a dale
ziskavanim informaci o oSetfovatelskych a lé¢ebnych postupech, tamtéz.

Podminky, za kterych Vam bude umoznéna realizace Vaseho Setfeni ve FN Plzen:

e Vrchni sestra KARD souhlasi s VaSim Setfenim.

e VaSe Setfeni osobné povedete.

e VaSe Setfeni nenarusi chod pracovisté ve smyslu provozniho zajisténi dle platnych smérnic
FN Plzen, ochrany dat pacienti a dodrzovani Hygienického planu FN Plzenf. Vase Setfeni
bude provedeno za dodrZeni vSech leqislativnich norem, zejména s ohledem na platnost
zakona ¢. 372/2011 Sh., o zdravotnich sluzbach a podminkach jejich poskytovani,

v platném znéni.

o Udaje ze zdravotnické dokumentace pacient(, jakoZ i idaje, které vam pacienti sami sdéli
a budou uvedeny ve Va$i bakalarské praci, musi byt zcela anonymizovany.

e Sbér informaci budete provadét v dobé své, Skolou schvalené, odborné praxe pod
primym vedenim opravnéného zdravotnického pracovnika FN Plzen, kterym je pani
Mgr. Pavlina MokrejSova, vrchni sestra KARD FN Plzer.

Po zpracovani Vami zjiSténych daji poskytnete zdravotnickému oddéleni / klinice i
organizacnimu celku FN Plzef zavéry VaSeho Setfeni, pokud o né projevi opravnény pracovnik
ZOK / OC zajem a budete se aktivné podilet na pfipadné prezentaci vysledkl Vaseho Setfeni na
vzdélavacich akcich poradanych FN Plzen.

Toto povoleni nezaklada povinnost respondentl s Vami spolupracovat, pokud by spolupraci s Vami
respondenti pocitovali jako Ujmu &i s rozhovorem nevyslovili souhlas, a dale pokud by spoluprace
s vami naru$ovala plnéni pracovnich povinnosti zaméstnanc(i. Ugast v8ech jmenovanych osob na
VaSem Setfeni je dobrovolna.

Preji Vam hodné uspéchu pfi studiu.

Mgr. Bc. Svétluse Chabrovd
manaZerka pro vzdéldvdni a vyuku NELZP
zdstupkyné ndméstkyné pro os. péci

Utvar ndméstkyné pro os. péci FN Plzeri
tel.. 377 103 204, 377 402 207
e-mail: chabrovas@fnplzen.cz

V Plzni 17. 10. 2017
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OSETROVATELSKA PECE O PACIENTA SE SRDECNIM SELHANIM

STUDENT

Jaroslava FRANOVA

Katedra osetiovatelstvi a porodni asistence
Fakulta zdravotnickych studii ZCU
franovaja@seznam.cz

VEDOUCT BP:

Mgr. Pavlina MokrejSova
FN Plzen
mokrejsova@fnplzen.eu

CIL STUDIE
Zmapovat jakou dulezitost priklada pacient zékladnim pfiznakiim srde¢niho onemocnéni.
Ovéirit, jestli se dokaze vyvarovat vyvolavajicim vlivim.

S Vasim svolenim bude proveden rozhovor s Vami, ktery bude zaznamenan na diktafon.
Potizeny zaznam nebude sdilen nikym jinym nez studentem a vedoucim bakalaiské prace.
Zaznamy budou ihned po kompletaci studie vymazany. Uryvky z rozhovoru mohou byt
pouzity pii prezentaci studie, ale tyto citace budou vzdy anonymni. VaSe identita nebude
rozpoznana, bude pouzit pseudonym.

Nemusite odpovidat na Zadné specifické otazky, pokud nebudete sam/sama chtit, a miizete
také kdykoliv odstoupit od rozhovoru nebo studie.

SOUHLAS S VYZKUMEM

souhlasim s ucasti ve vyzkumné studii. Souhlasim se zdznamem rozhovoru na diktafon.
Rozumim, Ze mohu kdykoliv od rozhovoru nebo studie odstoupit a ze citace rozhovoru
budou pouzity anonymné, nebudu ve studii identifikovéna.



Srdecni W
selhani

Je oznaceni pro priznaky, které jsou
zpusobeny narusenim prace srdce.

Je to stav, kdy srdce neni schopno
uspokojit naroky organismu.

Zbytecné prodlevy s jeho Ié€enim
mohou kong¢it smrti.

Hlavni pfiznaky srde€niho selhani:

e dusnost
e Unava a nevykonnost
e otoky koncetin

Neprodlené reagujte a zavolejte 155, pokud:

o pretrvava prudké zhorseni dychani
e pretrvavaji bolesti na hrudi

Co nejdrive navstivte lékare, pokud:

NecCekejte! S €asovou prodlevou se snizuje
Vase Sance na uspésnou lécbu.
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SEZNAM ZKRATEK

ACD - arteria coronaria dextra

ACI - arteria carofis commmunis

ACS - arteria coronaria sinistra

AIC — arteria iliaca communis

AIE — arteria iliaca externa

AKS — akutni koronarni syndrom

AO — aorta

APF — arteria profunda femoralis

aPTT - activated parcial tromboplastine time, aktivovany parcialni
tromboplastinovy ¢as

AS - akce srdecni

ATB - antibiotika

AV blok — atrioventrikularni blok

AVNRT - atrioventrikularni nodal reentry tachykardie

BiV — biventrikularni stimulace

BMI — body mass index

BMS — bare-metal stent, nepotazeny kovovy stent

Bypass — pfemosténi zuzeného nebo uzavieného useku za ucelem zkvalitnéni

nebo obnoveni perfuze tkané, ktera se nachazi za ziuzenim

CABG — coronary artery bypass graft

CMP — cévni mozkova pfihoda

CZT — centralni Zilni tlak

DDZ — dolni duta Zila

DES - drug eluting stents, stenty uvoliujici farmaka

DF — dechova frekvence



DK — dolni koncCetina

DM — diabetes mellitus

DMO — détska mozkova obrna

EBR — erytrocyty bez buffy coatu resuspendované
EF — ejek¢ni frakce

ECHO SRDCE - echokardiografie, ultrazvukové vySetfeni srdce
EKG — elektrokardiografie

EKV - elektrokardioverze

EPE — endoskopicka polypektomie

FiO2 — inspira¢ni frakce kysliku

FiS — fibrilace sini

GCS - Glasgow coma score

GLU - glukoza

Gly — glykemie

HFrEF — heart failure with reduced ejection fraction
CHOPN - chronicka obstrukéni pulmonalni nemoc
IDC — impantabilni kardioverter-defibrilator

IE — infek&ni endokarditida

ICHDK — ischemicka choroba dolnich koncetin
ICHS — ischemicka choroba srde¢ni

IKEM — Institut klinické a experimentalni mediciny
INR — international normalised ratio, mezinarodni normalizovany pomér
IVS — interventrikularni septum

JIP — jednotka intenzivni péce

KES — komorova extrasystola

KJIP — kardiologicka jednotka intenzivni péce

KT — komorova tachykardie



LBBB — left bundle branch block

LHK — leva horni konCetina

LDK — leva dolni konCetina

LIMA — arteria mammaria sinistra

LMWH — nizkomolekularni heparin

LSE — live-skin-ekvivalent, slouzici k okamzitému kryti ran
MI — mitralni

MIR — mitralni regurgitace

MCH — mitralni chlopen

MO — maly obéh

MRSA — Methycilin rezistentni Staphylococcus aureus
MVD — multivessel disease

NT pro BNT — prekurzor natriuretického peptidu B, biomarker srde¢niho selhani
NYHA — New York heart association

P — puls

PAD - peroralni antidiabetika

PDK — prava dolni koncCetina

PKS — prava komora srdecCni

PTA — perkutanni transluminarni angioplastika

RC — ramus circumflexus

RD — ramus diagonalis

RES viry — respiracni viry

RFA — radiofrekvenéni ablace

RIA — ramus interventricularis anterior

RIM — ramus intermedialis

RIP — ramus interventricularis posterior

RLP — rychla Iékafska pomoc



RMS — ramus marginalis sinister

RTG — rentgenové vysSetreni

RZP — rychla zdravotnicka pomoc

RZS — rychla zachranna sluzba

SIADH — syndrom nadmérné sekrece antidiuretického hormonu

SpO2 — saturace krve kyslikem

STEMI — ST elevation myocardial infartion, akutni infatkt myokardu s elevacemi
ST useku

SKG - selektivni koronarografie

STK — systolicky tlak

OTS - ortotopicka transplantace srdce

TEE — transesophagealni echokardiografie

TEP - totalni endoprotéza

TF — tepova frekvence

TCH — trikuspidalni chlopen

TK — tlak krevni

TT — télesna teplota

TTE - transthorakalni echokardiografie

2D ICD - implantabilni kardioverter—defibrilator s maximalni dodanou energii

vyboje 36J a telemetrickou komunikaci
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