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ANOTACE

Tato bakalafskd prace se zamétfuje na arytmie v prednemocni¢ni neodkladné péci.

V teoretické ¢asti struéné popisuje prevodni systém srdecni, diagnostiku arytmii, systematiku

neodkladné péci.

Prakticka cast je vénovana tiem piipadovym kazuistikdm, ve kterych je popsan prubéh od
prednemocnicni péce, pies nemocnicni péci az po propusténi pacienti do domaci péce.

KLICOVA SLOVA

maligni arytmie, pfednemocni¢ni neodkladnd péce, elektrokardiografie, terapeuticky pfiistup,

srdce

TITLE

Arrhythmias in pre-hospital emergency care

ANNOTATION

This thesis is focused on arrhythmias in pre-hospital emergency care. In the theoretical
section briefly describes the cardiac conduction system, arrhythmias diagnostics, systematics
best known and most serious arrhythmias and their therapeutic procedures in pre-hospital

emergency care.

The practical part is devoted to three case reports , case in which it describes the process of

pre-hospital care through hospital care after discharge patients to home care.

KEYWORDS

malignant arrhythmias, pre-hospital emergency care, electrocardiography, therapeutic
approach, heart
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SEZNAM ZKRATEK

AA — Alergicka anamnéza

ACE inhibitor — angiotensin — converting enzyme inhibitor (inhibitor angiotensin

konvertujiciho enzymu)

ALT — Alaninaminotransferaza

APTT — Actived partial tromboplastine time (aktivovany parcidlni tromboplastinovy cas)
AS — Akce srde¢ni

AST — Aspartataminotransferaza
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aVF — Svod z levé dolni koncetiny

aVL — Svod z levé horni koncetiny

AVNRT — Atrioventrikularni nodalni reentry tachykardie
aVR — Svod z pravé horni koncetiny

CI - Chlorid

COHB - Karboxyhemoglobin

CRP — C reaktivni protein

DF — Dechova frekvenceDK — Dolni koncetina
EKG — Elektrokardiografie

F1/1 - Fyziologicky roztok

FA — Farmakologick4 anamnéza

FIK — Fibrilace komor

FIS — Fibrilace sini

GCS - Glasgow coma scale

GMT — Gama — glutamyltransferaza

HDLC — High density lipoprotein cholesterol (vysokodenzitni lipoprotein)



HN — Hypertenzni nemoc

I. V. — Intravenozni podani 1é¢iv

ICHS — Ischemicka choroba srdecni

IM — Infarkt myokardu

INR — International normalized ratio (mezinarodni normalizovany pomér)
K" - Draslik

KCI — Chlorid draselny

KPR — Kardiopulmonalni resuscitace

KT — Komorova tachykardie

LDLC — Low density lipoprotein cholesterol (nizkodenzitni lipoprotein)
LHK — Leva horni koncetina

MAP — Stfedni arterialni tlak

MgSQO4— Magnézium sulfat

MRSA — Methicilin — rezistentni Staphylococcus aureus
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NO — Nyn¢jsi onemocnéni

OA — Osobni anamnéza

OSMYV — Osmolalita

PAD — Peroralni antidiabetika

Ph — Potential of hydrogen (potencial vodiku)

PHK — Prava horni koncetina

PNO — Pneumotorax

PNP — Pfednemocni¢ni neodkladna péce

PO — Parcidlni tlak kysliku

QT — Quickuv test

RA — Rodinna anamnéza
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RTG — Rentgen

RV — Randez — vous
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UvVOD

S arytmiemi se Vv pfednemocni¢ni neodkladné péci zdravotnicky zachranai jisté setka
mnohokrat, jelikoZz je to velmi Castd diagndéza v urgentni medicin€. Spektrum arytmii
je opravdu Siroké. Od zcela benignich, se kterymi pacient mlze roky Zzit az po arytmie
vedouci k nahlé smrti, které nazyvame maligni. Arytmie mohou byt pouze vedlejSim nalezem
u pacientll s nejruznéjSimi akutnimi problémy nebo se na vzniku téchto probléml piimo
podileji. Lze je d¢lit z riznych hledisek. Pro uroven akutni péce je ale jist¢ nejzasadngjsi
déleni na arytmie hemodynamicky vyznamné, které kompromituji pacientiv ob&h
a na hemodynamicky nevyznamné, které stav ob&hu nekompromituji. Z toho vychazi
1 naléhavost jejich terapie. Pokud si uvédomime, Ze vSechna farmaka oznafovéna jako
antiarytmika maji ze své podstaty i proarytmogenni efekt a jiné nezadouci ucinky, méli
bychom v pfednemocni¢ni neodkladné péci ktémto farmakim sahat jen v opravdu
indikovanych piipadech a vzdy zvazit, zda je nutné je indikovat jiz v terénu. Z uvedeného
vyplyva, Ze management pacienta s arytmii je narocny jak na znalost jednotlivych arytmii, tak
na farmaka a postupy, které tyto arytmie ovliviyji. Jako nejlepsi zpusob, jak do této
problematiky alespont €astecné proniknout jsem si zvolil rozebrat toto téma v rdmci mé

bakalafské prace.

14



CILE PRACE

1. Shrnout pievodni systém srde¢ni a seznamit se s typy, pfi¢inami, klinickym obrazem,
diagnostikou a 1é¢bou nejzavaznéjSich srdeCnich arytmii v pfednemocnicni

neodkladné péci.

2. Ovetit si diagnosticko — terapeutické postupy vybranych arytmii Vv pfednemocni¢ni

neodkladné péci spolu s variabilitou 1é¢ebnych postupt.

3. Oveéfit v pfednemocni¢ni neodkladné péci stanovenou pracovni diagnézu u vybranych

kazuistik s naslednou diagndzou ve zdravotnickém zafizeni.
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| TEORETICKA CAST

1 PREVODNI SYSTEM SRDECNI

Prevodni systém srdecni je soubor casti myokardu, jez vytvaii vzruchy, které vedou
ke kontrakci myokardu a rozvadéji je srdecni svalovinou. Tyto ¢asti myokardu jsou zdrojem
vzrucht v srdci (Cihak, 2004).

V klidovém rezimu ma srdce frekvenci okolo 70 — 80 tepti za minutu (Abrahams, 2014).
Slozkami ptfevodniho systému srde¢niho jsou sinoatridlni uzel, internodalni sifiové spoje,
atrioventrikularni (sintokomorovy) uzel, Histv svazek, pravé a levé prevodni Tawarovo

raménko a Purkynova vldkna (Marieb et al., 2005).

Sinoatrialni (SA) uzel

Zde vznika vzruch, ktery podnécuje srdce ke stahu. Tento uzel je ulozen ve sténé pravé siné
pfimo pted vstupem horni duté Zily. SA uzel vytvaii vzruchy o frekvenci 70 — 80 impulst
za minutu a tim urcuje zakladni srde¢ni rytmus (Marieb et al., 2005).

Vzruchy vzniklé v SA uzlu se rozptyli na svalové buiikky obou sini a postupné z n€kolika

sméru aktivuji atrioventrikularni (AV) uzel (Kolar et al., 2009).
Atrioventrikularni (AV) uzel

Je uloZen v dolni ¢asti sinové prepazky (Marieb et al., 2005).

Jeho dilezitymi funkcemi jsou fyziologické zpozd'ovani vedeni vzruchil ze sini na komory,
filtrace nadmérného poctu vzruchl pii sifovych tachyarytmiich a dale funguje jako nahradni
centrum automacie, kdy se v tzv. junk¢ni oblasti tvofi vzruchy o frekvenci 40 — 60 impulst
za minutu. Takto funguje, kdyz se z né¢jakého divodu neuplatni vzruch obvykle v SA uzlu

(Kolaft et al., 2009).

Hisuv svazek

Vychézi z dolni €asti AV uzlu a zanotuje se do svalového mezikomorového septa (Stanék,
2014).
Histv svazek je u clovéka fyziologicky jedinym mistem, kterym se pievadi vzruch ze sini

na komory (Kolaf et al., 2009).
Tawarova raménka

Jsou prodlouzenim Hisova svazku. Pravé raménko se nachazi pod endokardem pravé komory

(Stangk, 2014).
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Levé raménko se po kratkém pribéhu pod endokardem interventrikularniho septa vétvi
na predni svazek (fasciculus anterior) a zadni svazek (fasciculus posterior) (Kvasnicka,
2010). Terminalnim zakonCenim pifevodniho systému srde¢niho jsou Purkynova vldkna

(Stangk, 2014).
Purkynova vlakna

Purkyniova vlakna, zvana také jako Purkynovy bunky, zprostfedkovavaji styk s komorovou
svalovinou (Kolaf et al., 2009).

,, Prevodni systém v kKomordch md kromé funkce prevodu vzruchu vlastnost vytvdret nahradni
vzruchy (tzv. treti ndhradni centrum), kdyz selze tvorba vzruchu v nadrazenych centrech —

V SA uzlu a AV uzlu*“ (Kolar et al., 2009, str. 14).
1.1 Fyziologické vlastnosti vodivého systému srdce
Srde¢ni funkci zajistuji:

1. buiiky pracovniho myokardu

2. buiky vodivého systému (Kolaf et al., 2009)

., Oba druhy bunék maji specifické vlastnosti pri automatické srdecni cinnosti.
Cast myokardu nazyvand srdecni vodivy (prevodni) systém je vybavend schopnosti (funkci)
vytvaret vzruchy, vyvolavat kontrakci (stahy) okolniho pracovniho myokardu a rozvadet

vzruchy srdecni svalovinou *“ (Koléaf et al., 2009, str. 14).

Svalova bunika je v klidovém stavu polarizovand, a jeji tzv. klidovy potencial je podminén
rozdilem v koncentraci sodiku (Na™) a drasliku (K™ ) na obou stranach bunééné membrany.
Pii podrazdéni bunky proudem, nebo po mechanickém podraZzdéni, ¢i vlivem nékterych
farmak dochazi na membrané k velmi rychlé zméné jeji propustnosti Na® a K zaniku
polarizace membrany tzv. depolarizace. Depolarizace postupuje srdecnim vlaknem,
kde na rozhrani mezi aktivovanym a neaktivovanym mistem vznikne tzv. akéni proud.
Po depolarizaci, v misté, kde podrazdéni vznikla, nastava postupna repolarizace,
pii niz se ionty Na* a K* vraceji zpét. Tim se obnovi klidovy stav povrchu membrany.
Po dalSim podrazdéni se mize depolarizaéné — repolarizaéni cyklus opakovat

(Kolaf et al., 2009).
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2 DIAGNOSTIKA ARYTMII V PREDNEMOCNICNI
NEODKLADNE PECI (PNP)

2.1 Anamnéza

Diikladn€ odebrand anamnéza tvoii zaklad spravné diagnozy (Ferko, 2015).

K dilezitym bodim pfi sbéru anamnézy patii zaznam pocatku symptomi, komplexni
charakteristika symptomii, uréeni okolnosti, pii kterych se symptomy objevuji, trvani epizod
a jejich frekvence, charakter symptomii v Case, vliv jakékoli 1écby a rodinna anamnéza
podobné¢ho problému. Je také velmi dulezité zjistit osobni anamnézu pacienta.
V té se zamé&fujeme na rizikové faktory (O'Rourke, 2010; Rozsypalova a kolektiv, 2010).

Dale se ptame na soucasnou medikaci (Stan¢k, 2014).

2.1.1 Patogeneze arytmii
,Arytmie vznikaji jak ve zdravém srdci, tak pri onemocnéni srdce nebo z jinych pricin.
V mnoha pripadech nelze dostupnymi diagnostickymi metodami prokdzat strukturni

onemocneni srdce“ (Kolar et al., 2009, str. 120).

Arytmie mohou vznikat:

1) Pii srde¢nim onemocnéni. Pfi¢inou arytmie muze byt jakékoliv onemocnéni srdce.

2) Z poruchy iontové nerovnovahy. Arytmie vyvolava jak nizka, tak vysoka koncentrace
drasliku v krvi, nizkéd koncentrace magnezia a také vysoké koncentrace kalcia.

3) Po uziti farmak. VétSina antiarytmik, které se pouzivaji k potlaceni arytmii, mize
soucasné vyvolavat arytmie, jelikoZ maji tzv. proarytmicky uc€inek a to nejen
pfi predavkovani, ale 1 pti obvyklé 1écebné davce.

4) Pii endokrinnich poruchach. Hypertyre6za se pravidelné sinusovou tachykardii
nebo extrasystolii. Mlze byt také pfi¢inou fibrilace sini. Hypotyredza naopak
zpusobuje sinusovou bradykardii. N4hld smrt pfi hyperparathyreoze se vysvétluje
fibrilaci komor (FIK)

5) Arytmie podminéné vegetativnim systémem. Tonus vagu usnadiiuje a tonus sympatiku
omezuje vznik sinusové bradykardie, SA a AV blokady.

6) Z ostatnich pficin, jako jsou akutni infekce, zejména bronchopneumonie, ktera mize
u nemocnych s ischemickou chorobou srde¢ni (ICHS) vyvolat fibrilaci sini, vzacnéji

1 jiné arytmie. Podobn¢ je to u plicni embolie, hypotenzi, hypovolémii, hypoxémii
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a anémii. Mezi dalsi vlivy, které vyvolavaji arytmie, patfi chirurgické vykony,

instrumentéalni endoskopické vySetieni a srdecni katetrizace (Kolaf et al., 2009).
2.2 Fyzikalni vySetieni

Fyzikalni vySetieni je dulezité k odkryti srdecni patologie. (Stan€k, 2014)
Pfi onemocnéni srdce vySetfujeme pacienta pohledem, poslechem a pohmatem. VysSetieni
poklepem je pouzivano ziidka neZ jiné vySetfovaci metody, ale mize nam urcit hranice srdce

(Kolektiv autorti, 2008).

Pohled

Pii vySetfeni pohledem hodnotime celkovy vzhled, stav védomi pomoci Glasgow coma scale
(GCS), dychani a psychicky stav. Sledujeme népln krénich zil a retrakci, coz je viditelné

zatahovani mezizebernich prostor (Kolektiv autort, 2008).
Poslech

Poslechové vysetieni vyzaduje znat poslechova mista srdce a plic (Kolektiv autori, 2008).

Poslechem hodnotime srde¢ni ozvy. Systola je doba, kdy dochéazi ke kontrakci komor.
Kdyz tlak v komoréach stoupd, mitralni a trikuspidalni chlopné se uzaviou a to zplsobuje
prvni ozvu srdecni. Na konci této kontrakce se uzavie aortalni a pulmonalni chlopen. Tento
uzaveér zpusobuje druhou ozvu srdecni. Pfi srde¢nim poslechu je nutné identifikovat prvni
1 druhou srde¢ni ozvu a déavat pozor, zda nejsou slysitelné zvuky jako je tieti a Ctvrtd ozva
srde¢ni, ¢i Selesty, které zni jako vibrace, foukani nebo hukot. Selesty jsou nejlépe slyset
u sediciho pacienta, ktery je pfedklonén doptedu nebo u pacienta leziciho na levém boku

a mohou se objevit jak v systole, tak v diastole (Kolektiv autort, 2013).

Srde¢ni ozvy a Selesty poslouchame na poslechovych mistech chlopni (Stan¢k, 2014).

Poslechova mista srdce (viz priloha A).
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Pohmat
Vysetfujeme teplotu pokozky, otoky a struktury kaze, pulzaci, kapilarni navrat a uder

srde¢niho hrotu. Ten by se mél ¢asoveé shodovat s pulzaci kréni tepny (Kolektiv autorti, 2008).
2.3 VySetieni a monitorovani pomoci pristroji
Méieni krevniho tlaku (TK)

., Pro zdkladni mereni krevniho tlaku pouzivame sfygmomanometr, manzetu a fonendoskop.
Urceni systolickeho a diastolického tlaku spociva v poslechu objeveni se a vymizeni
Korotkovych tonii na arteria brachialis v misté loketni jamky “ (Remes, 2013, str. 68).

K méfeni je potfeba zvolit spravnou velikost manzety. Invazivni méfeni TK je v PNP
vyuzivano jen pfi sekundarnich transportech (Remes, 2013).

Normélni klidové hodnota systolického tlaku se pohybuje v rozmezi 90 — 139 mm Hg.
Normalni klidovy diastolicky tlak se pohybuje v rozmezi 60 — 89 mm Hg (Kolaf et al., 2009).

Méreni télesné teploty (TT)

V PNP nejcastéji TT méfime na periferii riznymi typy teploméri. Méfeni centrdlni teploty
je obvykle nerealizovatelné, jelikoZ je nutné zavést teplotni c¢idlo do hypofaryngu
(Remes, 2013).

Teplotu povazujeme za fyziologickou, pohybuje — li se vrozmezi 36 az 36,9°C
(Rozsypalova a kolektiv, 2010).

Pulzni oxymetrie a pletysmografie

Tato metoda spocivd v absorpci svétla urcité vinové délky hemoglobinem, ktery je obsazen
v proudicich erytrocytech a na zakladé Lambertova — Beerova zakona pfistroj k naméfené
hodnoté absorpce pfifadi konkrétni hodnotu saturace. Metoda umoziiuje snimani hodnot
saturace arteridlni krve kyslikem (SpO2), saturace arteridlni krve oxidem uhelnatym
vybranymi modely pulznich oxymetrd, tepové frekvence a dale tvar, amplitudu a pravidelnost
pulzové kiivky (pletysmografie) (Remes, 2013).

Normalni hodnota SpO2 je mezi 95 — 100% (Vytejckova, 2013)

Fyziologicka hodnota pulzu je u dosp€lého v rozmezi 60 - 90 / min (Bulikova, 2015).
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2.4 Elektrokardiografie (EKG) v PNP

EKG je dilezity vySetfenim pro stanoveni diagnoézy arytmii. Mnoha typt arytmii si nemocni
nemuseji vSimnout, jiné arytmie jim vSak mohou ptisobit obtize. Jistd cesta ke stanoveni
arytmie je nato¢eni EKG zédznamu v dobé¢ ptiznaki (Hampton, 2007).

EKG je neinvazivni vySetiovaci metoda, ktera pomoci elektrokardiografu zaznamenava
bioelektrické potencialy srde¢nich bunék. Grafickou kiivku vznikajici pfi zaznamu nazyvame
elektrokardiogram. Zmény potencialli zachycujeme na specidlni papir nebo monitor pomoci
snimacich elektrod a vodivych kabela (Kolaf et al., 2009).

Do vozidel zdravotnické zachranné sluzby (ZZS) se postupné dostavaji moderni EKG
ptistroje, které umoziuji dvanactisvodové EKG, defibrilaci, kardioverzi, kardiostimulaci

a prenos dat do nemocni¢nich zafizeni (Remes, 2013).
EKG svody

V PNP se vyuziva tfisvodovy nebo dvanactisvodovy zdznam. Vyhodou tfisvodového EKG
je kontinudlni monitorovani srde¢ni frekvence a srde¢niho rytmu, ovSem neni mozné
ho wvyuzit khodnoceni EKG ziznamu. K tomuto hodnoceni vyuzivime zdznam

dvanactisvodového EKG (Seblova, Knor a kolektiv, 2013).

Umisténi elektrod EKG

Ve dvanactisvodovém EKG registrujeme tfi bipolarni koncetinové svody I, II, 1l
(viz ptiloha B), tfi unipolarni koncetinové svody aVR, aVL, aVF a Sest unipolarnich hrudnich
svodl V1- Vg (viz pfiloha C) (Stan¢k, 2014).

»Svody 11, I, aVF jsou svody snimajici potencialy ze spodni stény srdce, svody I, aVL, Vs
a Ve snimaji potencialy z bo¢ni stény. Svody V2, V3, V4 snimaji potencialy z pfedni srdecni

oblasti a svody aVR, V1 snimaji potencialy z pravé komory (Thaler, 2013).
Popis EKG krivky

Nejprve je nutné zhodnotit srdecni akci, rytmus (sinusovy nebo jiny, napt. pfi fibrilaci sini)
a frekvenci a srdecni osu. Poté popiSeme ve vSech svodech tvar viny P, je - li pfitomna ¢i jiny
projev elektrické aktivity srdce. Dale popisujeme uUsek PQ, konfiguraci QRS komplexu
ve vSech svodech, ST usek, viny T, vilny U a nakonec zméfime interval QT
(Stejfa a spol, 2007).

Fyziologicka EKG kftivka (viz Ptiloha D).
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Interpretace EKG

., Elektrokardiogram se zaznamendva na milimetrovy papir rychlosti 20mm / s. Posun o maly
Ctverecek reprezentuje 0,04s, velky ctverec ma trvani posunu 0,2s, pet velkych ctvereckit trva

1 sekundu *“ (Bulikova, 2015, str. 23).

Srde¢ni rytmus — pii vzniku vzruchu v SA uzlu, kde je charakteristicky nalez P vin,
které v pravidelnych intervalech piedchéazeji kazdému QRS komplexu, mluvime o sinusovém
rytmu. Jestlize neni zdrojem depolarizace SA uzel, fikame, Ze rytmus neni sinusovy. Rytmy

mohou vznikat v myokardu sini, v AV uzlu nebo v myokardu komor (Bulikova, 2015).

Srdeéni akce — je bud’ pravidelnd, nebo nepravidelna. Pokud jsou QRS komplexy ve stejné
vzdalenosti od sebe, jedna se o pravidelnou srde¢ni akci. Jsou-li QRS komplexy od sebe rizné
vzdalené, hovotime o nepravidelné srdecni akci (Bulikova, 2015).

Srdec¢ni frekvence — zvolime si svod, kde je nejlépe vidét kmit R. Zméfime rozestup R kmitd
a tim vypocitame frekvenci podle vzorce: srde¢ni frekvence = 60 : RR interval

(v sekundach). Fyziologicka hodnota u dospélého ¢lovéka je v rozmezi 60 — 90 / min
(Bulikova, 2015).

Srdeéni osa — , Elektrickou polohu srdce vyjadrujeme polohou (sklonem) tzv. elektrické osy
srdce “ (Kolafr et al., 2009, str. 36).

Elektrickda osa muze byt definovana jako vektor, ktery vychazi z centra Einthovenova
rovnostranného trojuhelniku. Norma srde¢ni osy QRS komplexu ve frontalni roviné

je mezi + 90° a - 30° (O’ Rourke, 2010).

VIna P — projevem depolarizace sini, je pozitivni, kulovitda a nejlépe se identifikuje
ve svodech Il a V1. Jestlize P vina chybi, nejedna se o sinusovy rytmus. P viny nenajdeme
pfi fibrilaci a flutteru sini, SA blokadé&, supraventrikuldrni tachykardii, komorové tachykardii
a pfi1 junkénim rytmu (Bulikova, 2015).

Za normalnich okolnosti trva P vlna méné nez 0,12 s a jeji nejvetsi vychylka at’ pozitivni
¢i negativni, by neméla piesahovat 2,5 mm, Projevem zvétSeni pravé siné je zvySeni
amplitudy prvni ¢asti viny P, avSak jeji Sife se neméni. Klasicky obraz zvétSeni pravé sing,
ktery je zobrazeny ve svodech Il a V1 se nazyva P pulmonale, nebot’ se objevuje pii zdvazném
plicnim onemocnéni. Nartistani druhé komponenty P viny dochézi pii zvétSeni levé siné.
Vyznamna a rychle patrna zména P viny je prodlouzeni doby jejiho trvani. Terminalni ¢ast

viny P musi byt Siroka nejméné jeden maly ¢tverecek (0,04 s), abychom mohli diagnostikovat
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zvétseni levé sin¢€. Toto zvétSeni se nazyva P mitrale, nebot’ je jeji pfi¢inou mitralni vada

(Thaler, 2013).

QRS komplex — je projevem depolarizace komor a vznika v dob&, kdy se vzruch Sifi

komorami, normalné je to do 0,12s (tfi malé ¢tverecky nebo mén¢) (Bulikova, 2015).

VIna T — znadi elektrickou repolarizaci komor (Bulikova, 2015).

Byvé obvykle pozitivni ve svodech s vysokym kmitem R (Thaler, 2013).

Negativni vlna T se nachazi u zdravych vzdy ve svodu aVR, v némz se prakticky vSechny
vychylky na EKG sklanéji negativnim smérem, a Casto 1 ve svodech III, Vi, a Vo
Jestlize jsou u dospélych T viny negativni i v jinych svodech, jedna se o nalez patologicky

(Kolaf et al., 2009).

ST usek — méfi se od konce QRS komplexu po zacatek viny T. Za normélnich okolnosti
je v izoelektrické linii (Bulikova, 2015).

»Za patologické hodnotime, odchyli — li se zdznam useku ST od zminéné roviny smérem
vzhiiru (elevace) nebo dolti (deprese) nejméné o 1 mm V koncetinovych a nejméné
0 2 mm V hrudnich svodech* (Kolar et al., 2009, str. 33).

Elevace ST useku se objevuje v akutnim obdobi vyvoje infarktu myokardu. Déle u akutni
perikarditidy, akutni myokarditidy, hyperkalemii, plicni embolii, syndromu Brugadovych
a pti hypotermii. Deprese ST tseku vznika pfi anging pectoris a u Non — Q infarktu myokardu
(Thaler, 2013).

PQ interval — je od zac¢atku P viny az do zacatku QRS komplexu. Jeho trvani je v rozmezi
0,12 — 0,20s. Kazdé¢ jeho prodlouzeni znaci AV blokadu (Bulikova, 2015).

QT interval — méfi se od zacatku QRS komplexu do konce viny T a trva 0,28 — 0,42 s
(Bulikové, 2015). Doba tohoto intervalu se méni v zavislosti na srdecni frekvenci, a proto se
ke zjisténi absolutni miry prodlouzeni vypocitava tzv. korigovany interval QTc. QTc interval
se vypocitava tak, ze se vydéli QT interval druhou mocninou intervalu R — R, tedy jednim
cyklem. Nem¢l by piekrocit dobu 500 ms po lécich, které prodluzuji QT interval a 550 ms
pii soucasné blokadé¢ Tawarovych ramének. Posuzovani QTc intervalu ma nejvétsi vyznam

pfti srde¢ni frekvenci mezi 50 — 120 pulzy za minutu (Thaler, 2013).
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3 ARYTMIE V PNP

Arytmie se vyznacuje poruchou v normalnim sledu srde¢nich stahti, které mohou vznikat bud’
z abnormalni tvorby vzruchu, nebo nasledkem poruch ve vedeni vzruchu v srdci

(Kolaf et al., 2009).

Za normalni pravidelny sinusovy rytmus je povazovana frekvence 60 - 90 srdeCnich stahii
za minutu (Bulikova, 2015).

., Poruchy srdecniho rytmu lze vesmeés vysvetlit poruchou elektrickych viastnosti srdecnich

bunék, kterymi jsou automacie, drdzdivost, vodivost a refrakternost“ (Stanck, 2014, str. 246).
3.1 Systematika nejznaméjSich arytmii

Arytmie muzeme klasifikovat dle riznych hledisek. Jednim z nich je etiologické, kam patii
zvySend automacie vlivem elektrické nestability srde¢niho selhani nebo poskozeni pfevodniho
systému. Déle arytmie délime dle tepové frekvence na tachyarytmie (frekvence > 100 / min)

a bradyarytmie (frekvence < 60 / min).
Nejcastéji se pouziva klasifikace arytmii dle mista jejich vzniku:

1. Arytmie z poruchy funkce SA uzlu (sinusova tachykardie, sinusova bradykardie,
sinusova arytmie, sinusova zastava)

2. Supraventrikularni arytmie (siflova tachykardie, flutter sini, fibrilace sini, junkéni
rytmy, AV nodalni reentry tachykardie, sinokomorova reentry tachykardie)

3. Extrasystolické arytmie (supraventrikularni extrasystoly, komorové extrasystoly)

4. Komorové arytmie (pomaly idioventrikularni rytmus, urychleny adioventrikularni
rytmus, komorova tachykardie, polymorfni komorové tachykardie, flutter komor,
fibrilace komor)

5. Arytmie z poruchy pfevodu vzruchu (sinoatrialni blokady, siiokomorové blokady,

nitrokomorové blokady) (Kolaf et al., 2009).
3.2 Nejzavaznéjsi typy arytmii v PNP

3.2.1 Sinusova tachykardie
Charakteristika

Za sinusovou tachykardii povazujeme urychleni normalniho sinusového rytmu nad 100/min.

Podnét vznika v sinusovém uzlu a je Sifen ze sini na komory fyziologickou cestou. Zacatek
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byva postupny. Sinusova tachykardie je projevem fyziologické reakce srdce na fyzickou

nebo psychickou zatéz (Kolaf et al., 2009).

Patogeneze

Vyskytuje se napiiklad pti horeCce, hypoxii, acidoze, anémii, plicni embolii, hypovolémii,
srdecnim selhani, Soku apod. Déale miize byt zplisobena nékterymi 1éky, jako jsou napiiklad
vazodilatancia, atropin, katecholaminy, antracyklinova cytostatika, kofein, salbutamol aj.
Sinusova tachykardie je také zplisobovdna ndvykovymi preparaty, mezi které patii alkohol,

nikotin, amfetamin, kokain, extdze a cannabis (gtej fa a spol., 2007).

Obraz EKG

Pravidelny sifiovy a komorovy rytmus o frekvenci < 100 / min — 160 / min. Normalni P viny
predchazejici kazdému QRS komplexu (Kolektiv autorti, 2008).

EKG zaznam sinusové tachykardie (viz Ptiloha E).
Lécba v PNP

Lécba sinusové tachykardie (viz Piiloha F).

3.2.2 Sinova tachykardie
Charakteristika

Mechanismem poruchy je nejspiSe zvySena automacie bunék sinusového uzlu a zvySena
citlivost k adrenergni stimulaci. Fokalni sifiova tachykardie ma pivod v jedné ohraniené
oblasti silové svaloviny, jeji frekvence byva v rozmezi 120 — 140 / min. Vznika pfevazné
V pravé sini, vzacnéji v levé sini (Stan¢k, 2014).

., Reentry sinova tachykardie se vyskytuje nejcastéji u nemocnych s organickym postizenim
srdce. Byva obvykle paroxysmalni s nahlym zacdatkem a koncem  zachvatu*
(Kolaf et al., 2009, str. 149).

Paroxysmalni supraventrikularni tachykardie ma rychly nastup a ustava ndhle s kratsi dobou
trvani. Pokud porucha rytmu nezacind a nekonci nahle, oznacujeme ji jako neparoxysmalni

supraventrikularni tachykardii (Adams et al., 1999).
Patogeneze

Sinové supraventrikularni tachykardie mohou vznikat i u zdravych jedinci nésledkem

intenzivniho cviceni, emoc¢niho stresu, zmény polohy, koufeni, podavani hormont §titné zlazy
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nebo po poziti alkoholu. Dalsi pfi¢inou téchto arytmii je ICHS, infarkt myokardu (IM), plicni
nemoci, revmatické onemocnéni srdce a Wolfiiv — Parkinsoniv — Whitetv (WPW) syndrom

(Adams et al., 1999).

Obraz EKG

Pravidelny sitiovy a komorovy rytmus, srde¢ni frekvence < 160/ min, vyjimecné
az 250 / min, P viny pravidelné, ale aberantni, obtizné odlisitelné od piedchazejicich T vin.
P viny ptedchazeji kazdému QRS komplexu (Kolektiv autorti, 2008).

EKG zaznam sinové tachykardie (viz Ptiloha G).
Lécba v PNP

Zachvat sinové tachykardie mtizeme obcas zruSit masazi karotického sinu. Pfi neuspéchu
se podava amiodaron (Cordarone). Betablokatory pouze zpomali AV ptevod, avSak nezrusi
vlastni arytmii. U pacientli s hemodynamicky zdvaznou siflovou tachykardii je indikovéana

elektricka kardioverze (Kolar et al., 2009).

3.2.3 Flutter sini
Charakteristika

Existuje nékolik typu flutteru sini, pficemZ vS§echny maji rychlou pravidelnou frekvenci sini,
obvykle 250 — 350 / min z divodu reentry mechanismu v pravé sini. Typicky flutter sini,
ktery je také nazyvéan flutter sini proti sméru hodinovych rucicek, je charakterizovany
negativnimi flutterovymi vinkami tvaru zubi pily. Obraceny flutter sini, ktery nazyvame
atypicky nebo flutter sini po sméru hodinovych rucicek, je charakterizovan pozitivnimi
flutterovymi vinkami (O” Rourke et al., 2010).

AV uzel nezvladd pfevadét nadmérné mnozstvi sinovych podnétl, jelikoz postrada
dostateCnou dobu na repolarizaci vSech vIn, které rychle nasleduji jedna po druhé.
Z tohoto diivodu se vSechny impulzy nemohou pfevadét na komory a vytvaret QRS komplexy
(Thaler, 2013).

Nékteré rychlé flutterové viny se prevadéji ze sini na komory, jiné jsou zablokovany
Vv AV uzlu (Koléaf et al., 2009).

Tento fenomén nazyvame AV blokada. NejcastéjSim typem je AV blokada 2:1,
coz znamend, Ze ze dvou viditelnych flutterovych vin jedna AV uzlem projde a vytvoii

QRS komplex a druha neprojde. Casté byvaji blokady 3: 1 a4 : 1 (Thaler, 2013).
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Patogeneze

., Flutter sini je casto perzistentni rytmus, ale castéji je paroxyzmalni, trvajici riiznou dobu.
Flutter sini je casto spojeny s chronickou obstrukcéni plicni nemoci, mitralni
nebo trikuspidalni vadou, tyreotoxikozou a vyskytuje se po operaci urcitych vrozenych
srdecnich vad. Je také spojeny s dilataci sini rizného puvodu, zejména pravé siné*

(O” Rourke et al., 2010, str. 130).

Obraz EKG

Frekvence sini se pohybuje v rozmezi 250 — 350 / min, frekvence komor je u nelécené¢ho
flutteru v klidu obvykle pravidelna s pfevodem nejéastéji 2 : 1, coz odpovida 150 — 160 / min.
Srde¢ni rytmus je u neléCené¢ho flutteru neléCeného flutteru pravidelny, u léceného
nepravidelny. Vina P je nahrazena flutterovou vinou (F vlna), kterd konfigurai pfipomina
zuby pily. Komplex QRS je normalni a interval R — R je nasobkem délky flutterovych vin.
Napt. u flutteru sini o frekvenci flutterovych vin 300 / min blokovanych 2 : 1 je frekvence
komor 150 / min. Pfi blokadé 3 : 1 je frekvence komor 100 / min (Kolaf et al., 2009).

EKG zaznam flutteru sini (viz Pfiloha H).
Lécba v PNP

,, Flutter sini byva velmi rezistentni na medikamentozni lécbu, a naopak velmi citlivy na lécbu
elektrickym vybojem. Z téchto diivodii davame prednost lécbé kardioverzi, zejména
u nemocnych se srdecnim selhanim “ (Kolaf et al., 2009, str. 153).

Lékova terapie mize zahrnovat blokatory kalciovych kanalii, beta — adrenergni blokatory,

amiodaron nebo digoxin. Déle je moZna antikoagulacni 1é¢ba (Kolektiv autorti, 2008).

3.2.4 Fibrilace sini (FIS)
Charakteristika

FIS je arytmii, kterd je charakteristickd svou rychlou a chaotickou aktivitou sini, jejimz
projevem je na EKG sinova aktivita o frekvenci > 300 / min s ménici se morfologii P vin
a nepravidelnym pievodem vzruchu na komory (Riedlbauchova, 2012).

Je to nejcastéjsi tachyarytmie, kterd postihuje 1 — 2 % celkové populace. Jeji vyskyt je Castejsi
u pacientd S kardiovaskularnim onemocnénim a u osob vyssiho véku (Peichl, 2012).

FIS byva spojena s vysokym rizikem embolické piihody. Pfi¢inou je hromadéni krve v sinich,
coz zvySuje riziko vytvoreni trombu a embolizace, zejména do mozkovych a plicnich tepen

(Adams et al., 1999).
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,Incidence a prevalence FIS stabilne roste s vékem, objevuje se v < 0,5 % populace mladsi
50 let a stoupa na 2% ve veku 60 — 69 let, na 4,6 % ve veku 70 — 79 let a na 8,8 % ve véku
80 — 89 let (O” Rourke et al., 2010, str. 119).

FIS rozdélujeme na paroxysmalni, perzistujici a permanentni. Paroxysmalni ataka konci
spontanné¢ do 48 hodin. Perzistujici FIS spontanné nekoncéi, nybrz je ukoncena
medikamentozné¢ nebo elektrickou verzi. Permanentni FIS pfetrvava 1 pies pokusy

o medikamentdzni 1€cbu ¢i elektrickou verzi (Stanék, 2014).
Patogeneze

Vyskytuje se zejména u pacientdl s dilataci sini u mitralni stenézy a ICHS. Casta je téz
u syndromu chorého sinu, zanétlivych onemocnéni srdce, ale i u jedinci bez zjevného
organického postizeni srdce. Rada z nich ma v osobni anamnéze arterialni hypertenzi. Vzacné
se vyskytuje u thyreotoxikdzy, obstrukéni choroby bronchopulmondlni a plicni embolie

(Kolaf et al., 2009).

Obraz EKG

Charakteristickym  nédlezem jsou rychlé a drobné¢ fibrilaéni vinky v sinich
o frekvenci > 350 / min a naprostd nepravidelnost komorovych stahd, pokud lze vyloucit
AV blokadu III. stupné (Kvasnicka, 2010).

PR intervaly jsou nerozliSitelné. Neobjevuji se zadné P viny, siiova aktivita se jevi jako
nevyrovnana a nepravidelna (Kolektiv autorti, 2008).

P vlna je nahrazena nepravidelnym vinénim izoelektrické linie. Tuto vlnu nazyvame f vina.
U akutné vzniklé FIS je f vlna dobie diferencovatelnd (tzv. hrubovinna FIS), u dlouhodobé
FIS byva izoelektrickd linie pouze nepatrné zvlnéna (tzv. jemnovlnna FIS)
(Kolaf et al., 2009).

EKG zaznam fibrilace sini (viz Pfiloha I).
Lécba v PNP

Jestlize arytmii doprovazi zdvazné piiznaky, pacient je nestabilni a jeho stav se zhorSuje,
je indikovano zajisténi vitalnich funkci, zejména dostatecna oxygenace, a pokud stav
progreduje, provadi se elektrickd kardioverze. Zarovenn je nutné posoudit, zda pfiinou
zhorSovani stavu je sama arytmie, nebo jestli neni pouze disledkem jiného onemocnéni.
Z toho vyplyva, ze se v PNP elektrickd kardioverze provadi zcela vyjimecné. Elektrické

kardioverzi mize predchazet pokus o farmakologickou. Doporu¢enymi 1éky jsou propafenon,
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ibulitid nebo dofetilid. Mlze byt pouzit i amiodaron, avSak jeho uCinnost je niZsi.
Pokud je nemocny stabilni, je tfeba vybrat néktery z nésledujicich ptistupti:

1. Kontrola frekvence pomoci farmakoterapie

2. Kontrola srde¢niho rytmus prostfednictvim farmakologické kardioverze

3. Kontrola srde¢niho rytmu prostfednictvim elektrické kardioverze

4. Prevence komplikaci antikoagulacni 1é€bou
Jestlize je cilem kontrola srde¢ni frekvence, Iékem volby jsou betablokatory a blokatory
kalciovych kanala. U pacientl se srde¢nim selhanim 1ze pouzit digoxin a amiodaron. U zcela
asymptomatickych pacientt s FIS srychlou odpovédi komor v PNP antiarytmika
nepodavame, 1é¢ime pacienta, nikoliv srde¢ni frekvenci (geblové, Knor a kolektiv, 2013).
V posledni dobé se Vv nemocni¢nim prostiedi stale castéji provadi katetriza¢ni ablace smétujici

k vyléceni arytmie nebo k trvalé redukci zachvatt (Kolaf et al., 2009).

3.2.5 Extrasystolické arytmie

Extrasystola je predCasny ektopicky vzruch, ktery vznikd bud’ v ektopickém lozisku sini,
vV AV uzlu nebo komorach (Kolaf et al., 2009).

., Ektopicky stah je definovan jako stah, ktery vzmika drive, nez by byl ocekavan dalsi

normalné casovany stah* (Bennett, 2014, str. 26).
Supraventrikularni extrasystoly

Charakteristika
Jedna se o extrasystoly, které vychazeji z ektopického loziska nad rozdélenim Hisova svazku
bud’ ze sini tzv. siflové extrasystoly, nebo z junk¢ni tkané tzv. junkéni extrasystoly

(Kolaf et al., 2009).

Patogeneze

Supraventrikularni extrasystoly jsou pomeérné ¢astym nalezem a jejich ptivod je vétSinou
benigni. Na jejich vzniku se Casto podili koufeni, konzumace alkoholu, emo¢ni tenze, kolisani

TK, rizné toxické vlivy (drogy, digitalis), infekce, perikarditida nebo dilatace sini

(Stejfa a spol., 2007).
Obraz EKG

Sinovy 1 komorovy rytmus je nepravidelny, zakladni rytmus je pravdépodobné pravidelny.
Kolisava frekvence sini a komor se zakladnim rytmem. VIna P je pfed¢asna a ma abnormalni

tvar v porovnani se sinusovou vilnou P. Jeji rizné tvary svéd¢i pro vice ektopickych mist.
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P vlna miize byt ukryta v pfedchazejici viné T. QRS komplex ma vétSinou normalni trvani
a konfiguraci. Vlna T mtze byt deformovana, jestlize je v ni skryta P vina béhem piedcasné
kontrakce sin¢ (Kolektiv autort, 2008).

EKG zaznam supraventrikularnich extrasystol (viz Piiloha J).
Lécba v PNP

Ve vétsingé piipadd 1écba neni nutnd. U nemocnych s vyraznymi subjektivnimi obtizemi
se doporucuje Uprava zZivotospravy (abstinence koufeni, kavy, alkoholu), pfipadné¢ se ordinuji
sedativa nebo anxiolytika. Dale 1écba spociva v terapii zékladniho onemocnéni

(Kolaf et al., 2009).
Komorové extrasystoly

Charakteristika

, Vzruch predcasného komorového stahu neni prevaden komorami rychle vedoucim
Hisovym - Purkynovym systémem, ale relativné pomalu komorovou svalovinou. Abnormalni
pribéh a nasledné zpomaleni Sireni vzruchu komorami ma za ndsledek rozsireni QRS
a bizarni tvar komorovych extrasystol “ (Bennett, 2014, str. 31).

Piedcasnd komorova kontrakce je ektopicky stah, ktery zac¢ina nizko v komoréach a objevuje
se diive nez stah normdalni. Mohou se objevovat samostatn¢, dv€é nebo vice za sebou,
nebo periodicky, jako bigeminie nebo trigeminie. Komorové extrasystoly, které vypadaji
stejné a vychdzeji ze stejného ektopického loziska nazyvame bifokalni. Rlzné vypadajici
extrasystoly se nazyvaji multifokdlni a vychéazeji zrlznych ektopickych loZisek.
Tyto extrasystoly mohou ptejit do smrtelné arytmie (Kolektiv autort, 2008).

Patogeneze

Komorové extrasystoly byvaji velmi Casté a jejich vyskyt se v dospelé populaci zvysSuje
(HN), poskozeni myokardu pfedchozim infarktem, myokarditida, kardiomyopatie, chlopenni
vady a intoxikace digoxinem. Casto se vyskytuji i u osob bez prokazaného srdeéniho

onemocnéni a vétSinou probihaji asymptomaticky (Bennett, 2014).
Obraz EKG

Pravidelny silovy rytmus a nepravidelny komorovy rytmus (Kolektiv autort, 2008).
Typickou zndmkou komorové extrasystoly je rozsifeni QRS komplexu, ktery byva predcasny,
nabyva bizarniho tvaru a jeho kmity jsou vysoké. Podle mista pivodu ma QRS komplex této
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extrasystoly tvar blokady levého Tawarova raménka (vznikajici v pravé komote), nebo tvar
blokady pravého Tawarova raménka (vznikajici v levé komoie). Po komorové extrasystole
nastavd Uplnd kompenzacni pauza, vina T sméfuje opacné, nez hlavni vychylka QRS
(Kolaf et al., 2009).

Casta absence viny P u ektopickych stahii a pii zékladnim rytmu je véts§inou normalni
(Kolektiv autori, 2013).

EKG zaznam komorovych extrasystol (viz Pfiloha K).
Lécba v PNP

Lécba komorovych extrasystol pomoci antiarytmik se nedoporucuje, pokud ovSem nejsou
spojeny s hemodynamickou nestabilitou. Vede-li Casta a perzistentni komorova ektopie
Kk hemodynamické nestabilité, jsou preferovany betablokatory nebo amiodaron

(O" Rourke et al., 2010).

3.2.6 Komorova tachykardie (KT)
Charakteristika

KT je definovédna jako sled ¢tyf a vice rychle po sobé jdoucich komorovych ektopickych
stahti, které mohou mit variabilni frekvenci, trvani a Castost recidiv (Bennett, 2014).

Vznikaji distalné od bifurkace Hisova svazku s frekvenci vyssi nez 100 / min. VSechny KT
do 30strvani oznaCujeme jako nesetrvalé a nad 30s trvani anebo takové, které byly
do 30s externé defibrilovany pro hemodynamickou nestabilitu pacienta se nazyvaji setrvalé
(Stejfa a spol., 2007).

Dalsi déleni KT je zalozeno na posouzeni tvaru komplexii QRS a to na monomorfni
(s uniformnimi komplexy QRS) a polymorfni (s ménicim se tvarem komplexi QRS)

(Kolaft et al., 2009).

Monomorfni KT

Charakteristika

Prevazna vétSina téchto zachvati KT se vyskytuje u nemocnych s prokazatelnym
onemocnénim ICHS. V piipadé akutni ischémie, nept. akutni faze IM, ma KT pivod
pfedevsim ve zvySené automacii poSkozenych bunék. Tato forma KT muze Casto pfechazet
do fibrilace komor a je ¢asto odpovédnd za umrti na akutni IM. Po odeznéni akutni faze IM

(j. po 48 hodinach) vznikd KT pomérné vzacné, ale je zde vysoké riziko recidivy.
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Zhruba u 10% nemocnych s KT neni prokazatelné srde¢ni onemocnéni a pfi¢ina arytmie neni

zjistitelna, hovotime o idiopatické KT (Kolar et al., 2009).
Patogeneze

Mezi rizikové faktory monomorfni KT patii akutni a jiz prodélany IM, ICHS, dilatacni
a hypertroficka kardiomyopatie, dale chlopenni vady, Chagasova choroba a digitalisova
toxicita (Bennett, 2014).

Obraz EKG

EKG se sklada z rychle za sebou jdoucich komorovych stahli stejného tvaru. Rytmus arytmie
je pravidelny, nez se objevi splynulé stahy, které zplsobuji malou nepravidelnost rytmu.
Frekvence se pohybuje v rozmezi 120 — 150/min. QRS komplexy jsou abnormalniho tvaru
a jejich délka presahuje 0,12s a je obvykle delsi nez 0,14 s (Bennett, 2014).

EKG zaznam monomorfni KT (viz Pfiloha L).
Lécba v PNP

Lécba spociva v podani amiodaronu z 1ékové skupiny antiarytmik. Pokud je 1é¢ba netispésna,
je nutnd kardioverze. Pfi nestabilizaci pacienta je tfeba okamzita defibrilace. V pfipade,
ze dojde k srde¢ni zastavé, je tieba zalit s kardiopulmondlni resuscitaci (KPR) a fidit se

postupy rozsifené resuscitace (Kolektiv autord, 2008).

Polymorfni KT

Charakteristika

., Polymorfni komorova tachykardie je charakterizovana opakovanymi postupnymi zménami
ve smeru a amplitudeé komorovych komplexii, takze se zda, jako by se , otdacely*
kolem izoelektrické linie. Tachykardie torsade de pointes je polymorfni komorova

tachykardie, u niz arytmii predchazi prodlouzeni QT intervalu‘* (Bennett, 2014, str. 135).
Patogeneze

Torsades de pointes (TdP) muze byt vyvolana Iéky nebo vrozenym syndromem
prodlouzeného QT, ktery je méné Casty. Dal§im spousté¢em TdP je bradykardie, srde¢ni blok,

hypokalémie, akutni ischémie nebo nadbytek katecholaminti (O” Rourke et al., 2010).
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Obraz EKG

VyznaCuje se postupnym zvySovanim a snizovanim Sirokych QRS komplexi,
které pfi paroxysmu vytvareji vietenovity obrazec, ktery se obvykle sklada
z5-20 komplexti. To je zpisobeno trvalym otd¢enim osy QRS kolem izoelektrické linie
0 360°. Dalsim vyznamnym diagnostickym bodem je prodlouZeni intervalu QT nad 0,50s,
ktery mtize byt prodlouzen trvale nebo pouze pied paroxysmem TdP. Prodlouzeni intervalu
QT muze cCasto provazet vznik viny U, kterda ma opacnou polaritu nez vina T. Ta mlze byt
protahla, vysoké nebo hrotnata a casto prechéazi ptimo ve vinu U (Kolaf et al., 2009).

EKG zaznam polymorfni KT (viz Pfiloha M).
Lécba v PNP

Pti nepravidelnosti rytmu a prodlouzeni QT intervalu je tieba vysadit medikaci, ktera jej mize
prodluzovat, upravuje se hladina elektrolytii, poddva se magnezium, poptipadé je provedena
kardioverze. Jestlize je rytmus nepravidelny, ale QT interval normalni, je 1éc¢ba stejnd, ovSem
misto magnezia se podava amiodaron. Pokud dojde k zastavé ob¢hu, je nutné zacit s KPR

(Kolektiv autord, 2008).

3.2.7 Fibrilace komor (FIK)
Charakteristika

FIK je Zivot ohroZujici arytmie, kterd je charakterizovana rychlou, chaotickou aktivitou
srde€nich komor vedouci k ob&éhové zastavé (Eisenberger, 2012).

., PFi pohledu na komory vidime pouze chvéni na povrchu naplnénych komor. Efektivni
kontrakce je ztracena, nastupuje okamzita obéhova zastava a ztrdata vedomi. Prihoda konci
smrti, pokud neni zahdjena do 3 — 5 minut uspésna kardiopulmondlni resuscitace
S elektrickou externi defibrilaci“ (Stanck, 2014, str. 273).

A7 90% tmrti zpisobenych akutnim IM vznika v disledku FIK (Bennett, 2014).

Patogeneze

Nejcastéjsi kardidlni pfi¢inou FIK je akutni IM nebo stav po jiz prodélaném akutnim IM.
Vzacnéji se objevuje u kardiomyopatii, chlopennich vad a syndromu dlouhého intervalu QT.
Nekardialni pfi¢inou FIK miiZze byt porucha elektrolytové rovnovahy nebo arytmogenni vliv
n&kterych 1ékii. Urazy vysokovoltaznim elektrickym proudem mize byt dalii p¥i¢inou FIK,
stejné tak 1 podchlazeni srdce. U jedincii bez anatomického postizeni srdce a bez zjevné

priciny, ktera vyvola FIK, se nazyva idiopaticka (Kolar et al., 2009).
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Obraz EKG

Komorovy rytmus i1 frekvence jsou chaotické a rychlé. Na EKG nejsou viditelné viny P
(Kolektiv autort, 2008).

QRS upln€ chybi, jsou nahrazeny nepravidelnymi kmity a vlnami meénici svij tvar
a amplitudu, postupné se zrychluji a snizuji svoji voltaz (Kolaf et al., 2009).

EKG zaznam FIK (viz Pfiloha N).

Lécba v PNP

24

pro defibrilaci, endotrachealni intubaci, podavani adrenalinu a amiodronu (Kolektiv autort,

2008).

3.2.8 AV blokada III. stupné
Charakteristika

,, Atrioventrikularni (AV) blokddy rozdélujeme na I, II., anebo III. Stupern podle toho,
jestli je vedeni vzruchiui ze sini na komory opozZdené, obcasné anebo uplné zablokované “
(Bennett, 2014, str. 164).

AV blokada III. Stupné je charakterizovana uplnym pierusenim AV vedeni s AV disociaci,
tzn. Sinusovy nebo sifovy rytmus je vZdy rychlejsi neZ pravidelny rytmus ndhradniho centra,
ktery Fidi ¢innost komor. Pfi proximalnim poskozeni je nahradni centrum v AV junkci.

U distalni blokddy jsou udavateli rytmu Tawarova raménka ¢i Purkynova vlakna

(Stejfa a spol., 2007).
Patogeneze

Proximalni AV blokada vznikd z mnoha pti¢in — z vrozenych ale i ziskanych, funk¢nich
1 degenerativnich. U sportovct miize byt vagového ptivodu. Déle miize mit piivod zanétlivy,
ktery se nejCastéji vyskytuje u nemocnych s virovou nebo bakteridlni myokarditidou.
Dalsi moznosti vzniku této blokady je toxicky pivod po predavkovani nebo pii zvysSené
citlivosti na digitalis a antiarytmika. Tato Uiplna AV blokéada se vyskytuje u 10% nemocnych
se spodnim IM. Nejcastéjsi pri¢inou uplné distalni blokady je ICHS, kardiomyopatie,

bakterialni endokarditida, vzacnéji myokarditida. Distdlni blokada je obecné mnohem
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Obraz EKG

Pravidelny siflovy i komorovy rytmus. Komorova frekvence je pomalejsi, nez sinova.
Na EKG nezaznamenavame zadny vztah mezi P vlnami a QRS komplexy. PR interval
je nepravidelny. Pfi proximalni blokdd¢ je normalni délka QRS komplexu, pii distalni
blokadée je QRS komplex Siroky az bizarni (Kolektiv autort, 2008).

EKG zaznam AV blokady III. Stupné (viz Piiloha O).

Lécba v PNP

Spociva v zavedeni docasné kardiostimulace a v podani atropinu, dopaminu ¢i adrenalinu
ke zvySeni srde¢ni frekvence a TK, nez je v nemocnici zaveden kardiostimulator
(Adams, 1999).

4 LECEBNE POSTUPY V PNP
Vagové manévry

Masaz karotického sinu

Indikaci je supraventrikularni paroxysmalni tachykardie. Masaz se provadi v oblasti bifurkace
arterie carotis communis, kde se nachdzi sinus caroticus, jenz ovliviiuje krevni ob¢h. Tlakem
na sinus caroticus stimulujeme nervus vagus, coz pusobi kardiodepresivné na srdce a dochazi
ke zpomaleni srdecni frekvence. Masaz se provadi vzdy jednostranné pod trvalou kontrolou

EKG po dobu 10 — 20 s (Remes, 2013).
Valsalviv manévr

I tento manévr se provadi u pacientll s paroxysmalni supraventrikularni tachykardii. Pacient
je vyzvan ke tfem hlubokym nadechtiim a vydechiim. Poté po hlubokém nadechu zadrzi dech

a tlaci. Kdyz jde pacient pfi tlaeni do diepu, G€inek se zvysi (Remes, 2013).
Farmaka

,Luniverzalnim® antiarytmikem k 1écbé tachyarytmii je amiodaron 150mg v 5% glukoze
podany béhem deseti minut (Remes, 2013).
Pouzivana antyarytmika v PNP (viz ptiloha P).
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Elektroimpulzni terapie

Kardioverze

Elektrickou kardioverzi aplikujeme kratky vysokoenergeticky vyboj stejnosmérného proudu
do srdce za ucelem odstranéni tachyarytmie. Padla ¢i samolepici elektrody defibrilatoru
se prikladaji na srdecni hrot a vpravo od horni ¢asti sterna. Elektricky vyboj musi byt
synchronizovan s kmitem R na EKG. U flutteru sini by méla byt poc¢atecni davka 50 J (Joult).
U FIS 150 — 200 J. Pii téchto arytmiich by méla kardioverzi pfedchédzet antikoagulacni 1é¢ba
(Bennett, 2014).

Kardioverze se provadi v kratké celkové sedaci (Remes, 2013).
Defibrilace

Indikaci jsou FIK a KT bez hmatného pulzu. Defibrilace se provadi co nejdiive od zahdjeni
neodkladné resuscitace. Umisténi elektrod je stejné jako pfi kardioverzi. Energie tivodniho
vyboje je 200 J. Defibrilaci provadime vzdy jednotlivymi vyboji, po kterych ihned nasleduje
dvé minuty KPR (Remes, 2013).

Transkutanni zevni kardiostimulace

Docasna zevni kardiostimulace je v PNP indikaci u pacientli s hemodynamicky vyznamnou
bradykardii nereagujici na farmakologickou lécbu, AV bloky II. a III. stupné,
SSS a syndromem hypersenzitivniho karotického sinu. Tato metoda docasné ,,vnucuje® srdci
rytmus generovany zevnim pacemakerem pomoci elektrod nalepenych na sténu hrudniku

(Remes, 2013).
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PRAKTICKA CAST - KAZUISTIKY

5 Metodika

V praktické casti bylo mym cilem za pomoci tfi vybranych kazuistik poskytnout
¢tenafim predstavu o komplexnosti 1éCby u pacientli s riznymi typy arytmii. Ve vSech
kazuistikach je obsazena pfednemocni¢ni neodkladna péce a cely priabéh hospitalizace, véetné
vSech vySetieni, medikaci a terapeutickych piistupti az po propusténi pacientii do domaci
péce. Pro zpracovani kazuistik jsem pouzil zdravotnickou dokumentaci, kterd mi byla

poskytnuta k nahlédnuti. V zadné z nich nejsou pouzita pacientova identifika¢ni data.
51 Kazuistika |

Uvod - Jednou z nejcastéjSich arytmii u pacienti v PNP je FIS. Jeji obraz nemusi byt vzdy
typicky. V nasledujici kazuistice prezentuji piipad pacienta, kdy byla FIS spojena s blokem
nitrokomorového vedeni — v tomto piipadé je vzdy nutné v diferencidlni diagnostice pomyslet
a vyloucit moznou komorovou tachykardii.

V dal$im popisu nemocnicni terapie je vyobrazena celd Skala antiarytmik, které lze v 1é€bé
této arytmie uzit vcetné invazivniho zpusobu oSetfeni, kterym je radiofrekvenéni ablace.
Tato metoda je v mnohych piipadech schopna arytmii definitivné vyfesit destrukci

arytmogenniho substratu v myokardu.

PNP

Posadka rychlé 1ékatské pomoci (RLP) byla volana dne 18. 8. 2015 v 16:25 hodin k muzi
ve veku 78 let, ktery ten den dvakrat upadl. Pokud se postavi, zamota se, avSak v bezvédomi

nebyl. Dusnost ani bolest neudaval.
Objektivni nalez

Muz byl pii védomi, orientovan osobou, mistem, Casem a dobie spolupracoval. Pfi vySetieni
poslechem bylo dychani cisté, sklipkové bez vedlejSich fenomént. Akce srdecni (AS)
pravidelna s vyraznou tachykardii a ohrani¢enymi ozvami. Dolni koncetiny (DK) bez znamek
otokli, bez jasné lateralizace a fatické poruchy, ktera by mohla svéd¢it pro cevni mozkovou

ptihodu.
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Anamnéza

Pacient ve farmakologické anamnéze (FA) uvadél, Zze uziva Taflosin (blokator alfa —
adrenergnich receptor) a Accuzide (ACE inhibitor - inhibitor angiotensin konvertujiciho

enzymu). Alergie neudaval.
Diagnostika

EKG: Na 12 - svodovém EKG zaznamu byla Iékafem RLP diagnostikovana

supraventrikularni tachyarytmie (viz Obrazek 1)
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Obrazek 1 Supraventrikularni tachyarytmie

Fyziologické funkce (viz tabulka 1)

Tabulka 1 Fyziologické funkce

Méfeni | TK (mmHg) | Tepova frekvence (TF) (/min) | Dechova frekvence | SpO2 (%) GCS
(DF) (/min)

1.16:41 / 180 18 97 15 (4-5-6)

2.16:53 120/90 116 16 97 15 (4-5-6)

Terapie

Vykony: pacientovi byl podan maskou medicinalni kyslik, dale bylo provedeno 12 — svodové

EKG vysettfeni, kanylace periferni Zily a pulzni oxymetrie.
Léky: aplikace jedné ampule Sedacoronu (antiarytmikum) intravenozné (i.v.)

Diagno6za: Vyhodnocenim vysledki a méfeni doSla RLP k zavéru, Ze se jedna

o supraventrikularni tachykardii (147.1), ICHS (125.9) a opakovany kolapsovy stav.
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Pacient byl predan do nemocni¢ni péce Vv 17:15 hodin na piijmovou ambulanci
kardiologického oddéleni, kde bylo provedeno opétovné zhodnoceni pacientova stavu.

Pii pifedani byl muzi naméfen TK s hodnotou 121/85 mmHg a pulz 108/min.
Prijmova ambulance kardiologického oddéleni
Nynéjsi onemocnéni (NO)

Muzi se asi pul roku stava, Ze je mu na omdleni, dokonce n€kolikrat kolaboval, prevazné
ve stoje pfi moceni na WC s privodnim ndvalem do hlavy a vysokym tepem v krku.
Neékteré zachvaty zvladal ve stoje, ale obCas se probral az na zemi. Zaroven se mu hife

dychalo, ale bolesti na hrudi neudaval. Mezi zachvaty byl ale zcela bez obtizi.

Objektivnim nalezem bylo zjisténo, ze byl muz pii védomi a orientovany bez klidové
dusnosti. Prokrvené spojivky rizové barvy, zornice izokorické, jazyk plazil ve stfedni care.
Dychani ¢isté, sklipkové. ZvySena napli krénich Zil nebyla patrna. AS nepravidelna s dvémi
ozvami a bez Selestu. Nebyla shleddna cyandza ani ikterus. Bficho méckké, prohmatné,

bez bolesti. DK bez otoki a bolesti.
Anamnéza

Rodinna anamnéza (RA): bratr zemiel v 76 letech s implantovanym kardiostimulatorem.

Otec patrné zemfiel na problémy se srdcem.

Osobni anamnéza (OA): v détstvi apendektomie, v pribchu Zzivota cholecystektomie,
fraktura paty. Muz se 1é¢i s vysokym krevnim tlakem. Stav po neadjuktivni hormonalni
terapii Dipherelinem a radioterapii pro karcinom prostaty (v soucasné v remisi),
ktera byla ukoncena pied péti lety. Ttiselnd kyla v dobé piijmu asymptomaticka. V roce 2004

byla diagnostikovana urolitidza se spontannim odchodem ¢ty drobnych konkrementt.

Farmakologicka anamnéza (FA): muz wuzivdA Accuzide v denni davce 1-0-0

a Taflosin 0,4 mg0-0- 1.

cey

Pracovni a socialni anamnéza: dichodce zijici s manzelkou, diive pracoval jako fidi¢

autobusul.
Toxikologicka anamnéza: nekouti jiz mnoho desitek let.

Alergicka anamnéza (AA): zadné alergie neudaval.
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Vstupni vySetieni

Pfi vstupnim vySetfeni byl muzi naméien tlak s hodnotou 121/85 mmHg, pocet pulzi
108/min. Diagnostickym zavérem po EKG vysetieni byla fibrilace sini s rychlou odpovédi
komor a blok pravého Tawarova raménka (RBBB) (viz Obrazek 2). Dale byly odebrany
vzorky krve na biochemické a hematologické laboratorni vySetieni, jejichz vysledky

jsou uvedeny v tabulce 2 a 3, ve kterych jsou uvedeny pouze patologické hodnoty.

Tabulka 2 Biochemické vySetfeni krve 18. 8. 2015

Sérum Namerené hodnoty Fyziologické hodnoty
Glukoza 8,43 3,5-5,6 mmol/l
Urea 13,3 2,50 - 6,40 mmol/|
Kreatinin 181 44 - 110 pmol/1

Tabulka 3 Hematologické vySetieni krve 18. 8. 2015

Sérum Nameéiené hodnoty | Fyziologické hodnoty

Sti‘edni objem trombocyti 11,3 7,80 - 11 fl

{

Obriazek 2 EKG vySeti‘eni pii vstupnim vySetieni v pfijmové ambulanci kardiologického oddéleni

Doporu¢enim ambulantniho 1ékafe kardiologického oddéleni byla hospitalizace

na arytmologické jednotce, kde byla provadéna monitorace krevniho tlaku, pulzu a saturace
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arterialni krve kyslikem 5x denné, kontrola pfijmu a vydeje tekutin po dvanacti hodinach,
kontinudlni kontrola EKG ktivky, podavéana antiarytmika (viz nize) a doporuceno doSetieni
v podob¢ ultrazvuku srdce, rentgenu srdce a plic, odbérech biologického materialu
na mikrobiologické vySeteni krku a perinea. Rezimovym opatienim byl stanoven doprovod

persondlu s pacientem na sedacce do koupelny.
Terapeuticky pristup na den 18. 8. 2015

Pacientovi byla podana infuze 250 ml 5% glukozy + Cordarone (antiarytmikum) 150 mg dveé
ampule i.v. na 60 minut. Poté 500 ml fyziologického roztoku (F1/1) + 10 ml 7,45% chloridu
draselného (KCl) kontinualné 80 ml / hodinu.

Z peroralnich medikament byla podéana jedna tableta (tbl.) 25 mg Egiloku (betablokator).

Subkutanné (s.c) aplikovan Clexane (nizkomolekularni heparin — antikoagulancium) 0,6 ml

s ordinaci jednou za 24 hodin.
19. 8. 2015

Pacient se citil dobie a rad by Sel domd. Byla provedena vyména periferniho Zilniho katétru
zavedeného posadkou RLP na pravé horni konéetiné (PHK). Fyziologické funkce:
TK 130/71 mmHg, pulz 80/min., SpO. 98%, TT 36,4 °C. Tohoto dne mu byly odebrany
vzorky biologického materidlu na mikrobiologické vySetfeni respiracniho traktu.
Dale biochemické kontrolni vySetieni krve a moci (viz Tabulka 4 a 5), kde jsou uvedeny

pouze patologické hodnoty.

Tabulka 4 Biochemické vySetieni krve 19. 8. 2015

Sérum Nameérené hodnoty | Fyziologické hodnoty
Urea 12,5 2,50 - 6,40 mmol/l
Kreatinin 155 44 - 110 pmol/l

Tabulka 5 Biochemické vysetfeni mo¢i 19. 8. 2015

Mo¢ Naméiené hodnoty | Fyziologické hodnoty
Ph 5,0 5,50 - 6,50 arb. j
Hyalinni vilce 15 0,00 - 0,00 el ./ul

Pacient se podrobil ultrazvuku (UZ) srdce s vysledkem normalni systolické funkce levé
komory s ejekéni frakei 66%. Nebyla shleddna porucha kinetiky. Leva sit bez vyznamné

dilatace, mirna aortalni sten6za 1/3. Leva komora bez hypertrofie. Zcela normalni velikost
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a systolicka funkce pravé komory. Plicni hypertenze ani perikardidlni vypotek nebyl

zaznamenan. Pfehlednd ¢ast aorty bez dilatace.

Dalsim vySetfenim byl rentgen (RTG) srdce a plic. Plice ¢isté bez patologickych lozisek
a méstnani v malém ob&hu. Plicni hily normalni velikosti. Mediastinum je $tihlé¢ a branice

volnd. Srdce neni zvétSeno, aorta se nachazi v ptimé Care.

Béhem dne se u pacienta stfidal sinusovy rytmus se salvami extrasystol a kratkymi béhy FIS,
proto i tento den byla doporu¢ena monitorace TK, pulzu a SpO, 5x denn¢, pfijem a vydej

tekutin jednou za dvanact hodin a kontinualni kontrolu EKG kfivky.

Terapeuticky pristup na den 19. 8. 2015
Z peroralnich medikamenti byl piedepsan Taflosin 0,4 mg 1 tableta a Accupro (ACE
inhibitor) 10 mg 1 tableta.

Parenteraln¢ Clexane 0,6 ml s.c. s ordinaci jednou za 24 hodin.
20. 8. 2015

Béhem dne byly zaznamenany dlouhé paroxysmy supraventrikularni tachykardie - AV
nodalni reentry tachykardie (AVNRT), intermitentni sinusovy rytmus s extrasystolii.
Doporuceni tykajici se monitorace zistavaly nadale stejné jako predchozi dny. Kontrola
piijmu a vydeje tekutin po dvanacti hodinach bylo ukoncena. Fyziologické funkce:
TK 124/84 mmHg, pulz 101 /min., SpO297%, TT 36,6 °C. Nasledujici den bylo naplanovano
nalacno elektrofyziologické vySetieni a kontrola urey, kreatininu a mineralti v biochemické

laboratofi.
Terapeuticky pristup na den 20. 8. 2015

Dale se pokracovalo v uzivani Taflosinu 0,4 mg a Accupra 10 mg oba po jedné tableté i v
podani Clexanu 0,6 ml s.c. s ordinaci jednou za 24 hodin. Pro pfetrvavajici paroxyzmy
na EKG kfivce byly mimofadné naordinovany dvé davky Betalocu (betablokator) (1 ampule,
t]. S5Smg) v ¢asovém odstupu pul hodiny. Po aplikaci Betalocu palpitace, které trvaly po celou
noc, ustoupily. Antyarytmika vyfazena, maximalné aplikace jedné ampule Betalocu

pii symptomatickych paroxysmech.
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21.8. 2015

Pacient pted elektrofyziologickym vySetfenim lacny, zcela bez bolesti, ale od rana pocitoval
buseni srdce, pii kterém se mu hufe dychalo. Po nasledném posazeni se mu motala hlava.

Na monitoru setrvale supraventrikularni tachykardie - AVNRT s frekvenci 175 - 180 / min.

Vysledky biochemického vysetieni pfed planovanym elektrofyziologickym vysSetfen

(viz Tabulka 6), ve které jsou uvedeny pouze patologické hodnoty.

Tabulka 6 Biochemické vySetfeni krve 21. 8. 2015

Sérum Nameérené hodnoty Fyziologické hodnoty
Crl 110 98 - 107 mmol/Il
Urea 7,8 2,50 - 6,40 mmol/|

Vysledky mikrobiologického vySetieni ze dne 19. 8. 2015

V  krku byly kultivatné nalezeny viridujici streptokoky, Neisseria pharyngis
a Klebsiella oxytoca. V nose koryneformni ty¢inky, viridujici streptokoky a Staphylococcus
plazmakoagulaza negativni. Dale byl proveden screening test perinea s negativnim vysledkem

Methicilin - rezistentni Staphylococcus aureus (MRSA).
Elektrofyziologické vySetieni a radiofrekvenéni (RF) ablace srdce

Elektrofyziologické vySetieni srdce bylo provedeno za pomoci tii katétrti zavedenych cestou
pravé femoralni zily do oblasti pravostrannych oddilti srde¢nich. Jiz od pocatku vySetieni
bézela typickd AVNRT o frekvenci 168 / min. Tachykardie byla terminovana dvémi
aplikacemi do tzv. pomalé drdhy. Po vykonu byly velmi pocetné sinové -ektopie,
které byly spousté¢em AVNRT a diale by mohli byt divodem vzniku FIS. Proto byly
v distalni c¢asti koronarniho sinu dostupné ektopie rovnéz eliminovany RF energii. Zaroven
byla zjisténa frekventni ektopie z oblasti pravostrannych plicnich zil, které budou feSeny
az dle dalsiho klinického vyvoje. Poté byl proveden terapeuticky test pomoci
70 mg Propafenonu, po némz supraventrikularni extrasystoly vymizely. Po vykonu nebyly
znamky hemoperikardu.

Po vykonu byl nato¢en EKG zaznam (viz Obrazek 3).
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Obrazek 3 EKG zaznam po RF ablaci srdce.

Po vykonu byl pacient bez dusnosti a nepocitoval zadnou bolest, avsak AS nebyla zcela
pravidelnd. Provedena banddZz pravého tiisla, kterd byla pro nekrvéacivost odstranéna
tfi hodiny po vykonu. Fyziologické funkce - TK 119/75 mmHg, pulz 68 / min., SpO2 96%.

Na monitoru se stfidal sinusovy rytmus s extrasystolii a kratkymi atakami FIS.
Terapeuticky pristup na den 21. 8. 2015

Doporu¢enou medikaci bylo znovu nasazeni antiarytmik v podobé Propafenonu
(antiarytmikum) k prevenci FIS a antiagregancii . Dale Taflosin 0,4 mg jedna tableta,

Accupro 10 mg jedna tableta a podani 0,6 ml Clexanu s.c.
22. 8. 2015

Na tento den bylo napldnovano propusténi do domaci péce. Pacient se citil dobie
a byl bez bolesti. Byl odstranén periferni zilni katétr. Na monitoru sinusovy rytmus
o frekvenci 64/min. Do tfech dni od propusténi byla doporucena kontrola u praktického
l1ékafe, dale pravidelna kontrola TK, srde¢niho rytmu, tyden Setfit pravé tfislo a nezvedat

tézka bfemena. Dne 23. 9. 2015 kontrola v arytmologické poradné¢ kardiologického centra.
Doporucena medikace 1ékare

Taflosin 0,4 mg 1 tableta v 7 hodin, Accupro 10 mg jedna tableta v 7 hodin, Anopyrin
(antiagregancium) 100 mg jedna tableta v 7 hodin po dobu ¢&tyf tydnd a Rhytmonorm
(antiarytmikum) 150 mg jedna tableta po osmi hodinach.

44



Faze vyvoje pacientova stavu v ¢ase

18. 8. 2015 privolana posadka RLP pro kolapsovy

stav pacienta, kterd diagnostikovala

supraventrikularni tachyarytmii.

Piijmova ambulance kardiologického oddéleni
— zde provedeno opétovné zhodnoceni pacientova
stavu a odebrany vzorky krve na biochemické a
hematologické vySetreni. Diagnostickym zavérem

byla FIS s rychlou odpovédi komor a RBBB.

Arytmologickd  jednotka  kardiologického
oddéleni — doporucenim lékafe byla monitorace
vitalnich funkci, kontrola ptijmu a vydeje tekutin,
kontinualni kontrola EKG kiivky a podavani

farmak.

20. 8. 2015 byla provadéna monitorace vitalnich
funkei a podavany farmaka. Epizody tachyarytmie
nadale trvaly v podobé AVNRT, kvili kterému
bylo na den

nasledujici naplanovano

22. 8. 2015 byl pro uspokojivy zdravotni stav

pacient propustén do domaci péce.
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19. 8. 2015 proveden odbér biologického

materialu  na  mikrobiologické  vySetfeni
respiracniho traktu a biochemické vysetfeni krve a
moci. Dale UZ srdce bez vaznéjsi patologie a
RTG srdce a plic scilem vylouéeni moznych
pricin arytmie. Podavani farmak se snahou o

farmakologickou verzi.

21. 8. 2018 provedeno -elektrofyziologické
vysSetfeni a RF ablace srdce z divodu nalezu
arytmogenniho substratu s bezprostfednim
uspechem.



5.2 Kazuistika Il

Uvod - Castym problémem, se kterym se ZZS setkava je diferencialni diagnostika synkopy.
Jednou z nejvaznéjsich typi synkopy je synkopa kardialni, po které bychom méli aktivné
patrat. Nize prezentovana kazuistika popisuje muze s kardidlni synkopou zplsobenou
AV blokem III. stupné. U této arytmie je farmakoterapie Casto neucinna a feSenim je poté
doCasna zevni kardiostimulace, nasledovand implantaci trvalého kardiostimulatoru.
Tato zdanlivé jednoduchd lécebnd osa muze byt Casto zkomplikovana riznymi faktory,

které jsou popsany v této kazuistice.

PNP

Dne 7. 8. 2015 byla k muzi ve véku 68 let pfivolana RZP ZZS v 18:28 hodin pro kolaps
v bazénu s chvilkovym bezvédomim. Na misto byl dovolan Iékaf v systému randez — vous

(RV).
Subjektivné byl pacient bez bolesti, bez dusnosti, sté¢zoval si na slabost.
Objektivni nalez

Pacient byl pii védomi a orientovany, bez znamek cyandzy. AS pravidelna s vyznamnou
bradykardii, ozvy srde¢ni ohranicené, dychani alveolarni, bez vedlejSich fenomént. Bficho

klidné, prohmatné, nebolestivé. Bez otokl na DK.
Anamnéza

Muz z osobni anamnézy uvedl, Ze se 1é¢i s Diabetem mellitus II. typu na peroralnich

antidiabeticich (PAD) a hypertenzi. Je po operaci bfisni aorty pro aneurysma.
Diagnostika

EKG: 12 - svodovym EKG byla Iékafem zjist€éna bradykardie a AV blok III. stupné
(viz Obrazek 4)
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Obrazek 4 AV blok III. stupné

Fyziologické funkce (viz Tabulka 7)

Tabulka 7 Fyziologické funkce

Méreni | TK(mmHg) | TF (/min) | DF (/min) | SpO2 (%) GCS Glykémie (mmol/l)
1.18:42 70/45 20 16 93 15 (4-5-6) 10,1
Terapie

Vykony: Bylo provedeno 12 — svodové EKG vySetfeni, zméfena glykémie pomoci
glukometru a kanylace periferni zily na LHK v¢etné infuze.

Léky: Atropin Biotika (parasympatolytikum) 0,5 mg a fyziologicky roztok 100 ml.

Diagnoza: pracovni diagndéza RZP pii predani 144.3 — Jind a neurCend atrioventrikularni
blokada. Z divodu netspéchu 1é¢by Atropinem piedala posadka pacienta na stimulacni sal
kardiologického oddéleni v 19:00 hodin. Pfi pfedani byl pacientovi naméten TK s hodnotou
65/42 mmHg a pulz 72/min.

Stimulac¢ni sal kardiologického oddéleni

Muz byl indikovan k docasné zevni srde¢ni stimulaci z divodu AV blokady III. stupné
se Sirokymi QRS komplexy a vyznamné bradykardii. Pfistupem vykonu byla leva
v. subclavia. Pii implantaci se vyskytla komplikace v podobé ob&hové zastavy pfi asystolii,
kterd vyZadovala intermitentné zevni masaz srde¢ni. Po implantaci zevniho kardiostimulatoru
byl doporucen absolutni klid na ldzku arytmologického oddé€leni. Dalsim doporu¢enim byla
fixace levé horni koncetiny po dobu zavedeni zevniho kardiostimulatoru, monitorace vitalnich

funkci, EKG zaznam (viz Obrazek 5), RTG vySetfeni plic po vykonu a dieta Cislo 9
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pro onemocnéni diabetes melitus II. typu. Po vylouceni reverzibilnich pficin bradyarytmii
bude doporucena implantace trvalého kardiostimulatoru. Stimula¢ni frekvence byla nastavena
na 70 / min, amlituda SmA, senzitivita 3mV se stimula¢nim prahem 1,0mA o senzitivit¢ veétsi

nez 10mV.
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Obrazek 5 EKG ziaznam po zavedeni zevni kardiostimulace

Vstupni vySetieni na arytmologickém oddéleni

NO

Pii odchodu z domaciho bazénu nahle bez prodromil zkolaboval, necitil bolesti na hrudi a jiné
obtize neudaval. Byl pfivezen ZZS pro vyznamnou bradykardii pfimo na stimulacni sal.
Pti zavadéni zevniho kardiostimulatoru doSlo opakované k ob&hové zastaveé, kdy bylo nutné
zahajit KPR. Béhem KPR byl aplikovan 1mg Atropinu a 1mg Adrenalinu

(sympatomimetikum).

Objektivni nalez

Vzhled pacienta vykazoval unavu. Byl pIné orientovan bez klidové dusSnosti a cyandzy,
bez ikteru a zvySené néaplni krénich zil. Dychani disté, sklipkové s pravidelnou AS
a ohraniCenymi ozvami. Bficho meékké, prohmatné. Jizva po laparotomii klidnd. Jatra
nezvétSend, slezina nehmatnd, tapotement bilaterdlné negativni. DK bez otokli a znamek

zanétu.
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Anamnéza

OA: Pacient bolest neudaval, vyziva pfiméfena. V piedchorobi byl plné sobéstacny,
nyni nesobé&sta¢ny. Diabetes mellitus Il. typu na PAD, obezita a hypercholesterolémie.

Operovan pro aneurysma aortae abdominalis (9/2012).

FA: Muz uziva Tritace (ACE inhibitor) v denni davce 1-0-0, Agen (blokator vapnikovych
kanala) 1-0-0, Glucophage XR 1000 (PAD) 0-0-2, Atoris (hypolipidemikum) 20 mg 0-0-1,
Lipanthyl S (hypolipidemikum) 215 mg 1-0-0.

Pracovni a socidlni anamnéza: Nyni v diichodu, dfive pracoval v chemickém pramyslu.

Toxilogickd anamnéza: Kuirdk, denné¢ vykouii ptiblizné 10 cigaret, alkohol pravidelné

nepije.
AA: Na l¢ky ani kontrastni latky alergie neudaval.
Vstupni vySetieni

Pacientovi byl zméfen TK s hodnotou 65/42 mmHg a pocet pulzl 72 / min. Saturace arterialni
krve kyslikem byla 98% s dechovou frekvenci 18 / min. Pfi pfijeti byl natocen EKG z4znam,
na kterém byla diagnostikovdna AV blokdda III. stupné s frekvenci komor 29/min
a intermitentné asystolie. Po zavedeni zevniho kardiostimulatoru 100% komorova stimulace.
Pii orientacnim UZ srdce u liZka neni patrny perikardialni vypotek, kontraktilita levé komory
se jevila normalni, prava komora je mald, dolni duta zila kolabovala. Dale byly odebrany
vzorky krve na biochemické, hematologické a toxikologické vysetieni (viz Tabulka 8, 9, 10),

ve kterych jsou uvedeny pouze patologické hodnoty.
Terapeuticky pristup na den 7. 8. 2015

Furosemid (diuretikum) 40mg i.v. ve 23 hodin.

Novalgin (analgetikum) 1 ampule do 100ml F1/1 pfi vizualni analogové skale (VAS) > 4.
8. 8. 2015

Pacient se citil podstatné 1épe, bolest neudaval, bez dusnosti a cyanozy. AS pravidelna.
Monitor zaznamenaval stfidajici se stimulovany rytmus a endogenni sinusovy rytmus
se Sirokymi QRS komplexy. Stimulaéni prédh pod 1mA, senzitivita 15mV. Fyziologické
funkce: TK 107/70 mmHg, pulz 68/min., SpO2 97%. Doporuc¢enim lékaie byl klid na lazku,
péce o zevni kardiostimulator, kontrola TK, P po jedné hoding, pfijmu a vydeje tekutin po

Sesti hodinach, SpO2 5x za den, kontrola hladiny glykémie (viz Tabulka 8), monitorace
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srdeéniho rytmu, podavani kysliku kyslikovymi brylemi pii poklesu SpO. pod 92% a
zavedeni mocového katétru. Dale bylo provedeno RTG vySetieni s pfiméfenym ndlezem
na nitrohrudnich organech. Byl odebran vzorek krve na kontrolu troponinu (viz Tabulka 8)
a vzorek moci na biochemické vySetieni (viz Tabulka 11). V obou tabulkach jsou uvedeny

pouze patologické hodnoty.
Terapeuticky pristup na den 8. 8. 2015

500ml 10% Glukozy + 25ml 7,5% KCI a 25ml 10% Magnézium sulfat (MgSO4) od 01:20
do 06:00 hodin.

500ml F1/1 + 25ml 7,5% KCI a 20ml 10% MgSO4 od 06:00 do 10:45 hodin.

Pacientovi bylo podano 10 ampuli 1 mg Noradrenalinu (sympatomimetikum) do 50 ml 5%
glukdzy rychlosti 1,2 ml hod i.v. Snahou bylo dosahnout stiedniho arterialniho tlaku (MAP)
60 - 70 mmHg. Dale pak fyziologicky roztok 500 ml + 10 ml 7,45% KCI + 10 ml 10%
MgSOs rychlosti 60ml/hod i.v. od 13 hodin. Dle hodnoty glykémie byl dvakrat aplikovan
inzulin Humulin R. Pfed snidani 4 jednotky a pied ob&dem 6 jednotek. Pti bolesti 1 tbl.

Zaldiaru (analgetikum) per os.
9. 8. 2015

Pacient se citil dobte, pouze si sté¢Zoval na bolest pod levou kli¢ni kosti z diivodu kanylace
v. subclavia. Srdec¢ni akce byla pravidelna se Sirokymi QRS komplexy. Na kardiostimulatoru
byla nastavena frekvence 50/ min, stimulacni prah 5mA, senzitivita 3mV. Ordinovana
kompletni monitorace jako ptedesly den, véetné sledovani hladiny glykémie. Po poklesu CRP
bude indikovdna implantace trvalého kardiostimulatoru. Fyziologické funkce:
TK 101/73 mmHg, pulz 70/min., SpO2 93%. Byly odebrany vzorky krve
na biochemické a hematologické vySetfeni (viz tabulka 8, 9) a odbér sputa
na mikrobiologické kultiva¢ni vySetfeni. Déle byl proveden odbér hemokultur na aerobni
a anaerobni kultivaci s negativnim vysledkem. Kvantitativni kultiva¢ni vySetfeni moci bylo

taktéZ negativni.
Terapeuticky pristup na den 9. 8. 2015

Z divodu elevace CRP, pravdépodobné pro akutni bronchitidu byla nasazena antibioticka
(ATB) terapie v podob¢ Ciprofloxacinu Kabi 400mg / 200ml infuze na 30 minut i.v. ve 12:00
a 24:00 hodin a Prostaphlinu 2g ve 100 ml F1/1 na 30 minut i.v. ve 12:00, 18:00, 24:00
a 6:00 hodin. Déle byla podana infuze 500ml F1/1 + 10ml 7,45% KCI1 + 10ml 10% MgSO4
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rychlosti 60ml/ hodinu i.v. Dalsi infuzi byl Ringerfundin 500ml rychlosti 60ml/hod i.v.
V 10:45 podana
1 tableta Zaldiaru per 0s. Dale byly aplikovany 4 jednotky Humulinu R v 11 hodin.

10. 8. 2015

Po rénu pacient pocitoval bolesti v zadech, ale dychalo se mu dobfe, bez bolesti na hrudi.
Parametry zevniho kardiostimulatoru byly ponechany z predesiého dne. Doporucen klidovy
rezim na lizku a kontrola zdkladnich zivotnich funkci. Fyziologické funkce:
TK 205/68 mmHg, pulz 60/min., SpO2 98%. Pacientovi byla provedena vyména periferniho
zilniho katétru na LHK a odebrany vzorky krve na biochemické a hematologické vysetfeni

(viz Tabulka 8, 9). Soucasti biochemického vysetfeni krve byl odbér glykémie.
Terapeuticky pristup na den 10. 8. 2015

ATB 1éfba pokracovala ve stejném davkovéani. Déle Ringerfundin 500ml rychlosti
60ml/hod i.v. Tento den byly poddny 3 tablety Zaldiaru pro pfetrvavajici bolest zad.

Pacientovi bylo podéano 6 jednotek Humulinu R v 11 hodin.
11. 8. 2015

Az na ranni bolesti zad se pacient citil dobfe, béhem odpolednich hodin se bolest zad
zmenSovala. Parametry zevniho kardiostimulatoru byly nadale ponechany z ptedeslych dnt.
Fyziologické funkce - TK 102/54 mmHg, pulz 60/min., SpO2 98%. Byly odebrany vzorky

krve na zhodnoceni hladiny glykémie. Tento den jiz inzulin nebyl podan.
Terapeuticky pristup na den 11. 8. 2015
ATB lécba byla ponechéana, pro bolesti zad 3 tablety Zaldiaru.

12. 8. 2015

Bolesti zad se vyrazn¢ zlepsily, ale pacient si stézoval na otok levé horni koncetiny dlané
a predlokti. Pro vylouceni trombdzy zil levé horni koncetiny byl proveden kontrolni
ultrazvuk. Kubitalni, brachialni Zily az po zilu axilarni jsou prostorné. Leva podklickova zila
je Spatn¢ zobrazitelnd. Jugularni Zila vlevo stlacitelna, s prokazatelnym otokem. AvSak
tromboza zil levé horni koncetiny byla vyloucena. Na zakladé kultivacniho vySetieni sputa
ze dne 9. 8. 2015 byl prokazan Hemophillus influenzae. Parametry zevniho kardiostimulatoru
byly nadale ponechany. Fyziologické funkce - TK 106/74 mmHg, pulz 58/min., SpO. 96%.

Z diavodu planované implantace trvalého kardiostimulatoru pacient od pulnoci la¢nil. Byly
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odebrany vzorky na biochemické a hematologické vysetfeni krve (viz Tabulka 8, 9). Soucasti

biochemického vysetfeni krve byl odbér glykémie. Ani tento den nebyl podéan inzulin.
Terapeuticky pristup na den 12. 8. 2015
Pokracovéani v ATB 1écbé i v 1é¢be bolesti Zaldiarem.

13. 8. 2015

Zada bolela méng, avsak bolest Giplné neustoupila. Fyziologické funkce TK - 125/93 mmHg,
pulz 57/min., SpO2 93%. Byl vyménén periferni zilni katétr na LHK a zaveden novy do PHK.
Pacient byl indikovdn k primoimplantaci trvalého dvoudutinového kardiostimulatoru
pro AV blokddu III. stupné se Sirokymi QRS komplexy, symptomatickou synkopou
a opakovanymi obéhovymi zastavami ze dne 7.8.2015. Pti zahajeni vykonu pacient udaval
silné bolesti v zaddech a vlevo v hrudnim koSi a byl lehce agitovany. Po nasledném podéni
2ml Fentanylu (opioidni analgetikum) a 1 ampuli Deganu (antiemetikum) se rozvinul
amentné¢ - delirantni stav. Aplikovano Dormicum (sedativum) 1 ampule, coz vedlo
ke zklidnéni pacienta a jeho nasledné spolupraci. Po implantaci byl pacient bez obtizi. Byly
odebrany vzorky na biochemické vysetieni krve (viz Tabulka 8).

Rezim po implantaci
Klid na lazku 4 hodiny, fixace pravé horni koncetiny po dobu 48 hodin. Monitorace
fyziologickych funkci, EKG (viz Obrazek 6) a RTG srdce a plic, ktery vyloucil pfitomnost

pneumotoraxu (PNO). Aplikovan intradermalni vstiebatelny steh a sterilni kryti.
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Obrizek 6 EKG zaznam po primoimplantaci dvoudutinového trvalého kardiostimulatoru
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Terapeuticky pristup na den 13. 8. 2015

Signifikantni pokles zanétlivych markert pti ATB 1€¢b¢, proto medikace pokracuje stejnym
zptisobem. S ohledem na suspektni flebotromboézu zil levé horni koncetiny byly podany
peroralni antikoagulancia v podobé Warfarinu (peroralni antikoagulancium) 5mg 1 tbl.

Dale byl podan fyziologicky roztok 1000 ml rychlosti 150 ml/hod a pii bolesti Zaldiar.
14. 8. 2015

Pacientova zada byla stale bolestiva. Na monitoru viditelny stimulovany rytmus s frekvenci
70/min. Fyziologické funkce - TK 128/78 mmHg, pulz 70/min., SpO2 92%. Doporuc¢enim byl
klid pacienta na lizku, monitorace fyziologickych funkci, kontrolni RTG srdce a plic
k vylouc¢eni PNO, ktery nebyl prokazan a pievaz mista zavedeni kardiostimulatoru sterilnim
krytim. Byl odstranén periferni zilni katétr z LHK a ponechan pouze na PHK. Déle byl tento

den pacient pieloZen na standardni kardiologické oddélent.
Terapeuticky pristup na den 14. 8. 2015

Nadale aplikovana ATB lé¢ba ve stejném davkovani, Warfarin 5 mg 1 tbl., Zaldiar pfi bolesti

a fyziologicky roztok 1000 ml.
15. 8. 2015

Pacient bez obtizi a bez bolesti s TK 92/58 a srde¢ni frekvenci 72/min. Byl proveden pievaz

opera¢ni rany sterilnim krytim, ktera byla bez patologické sekrece.
Terapeuticky pristup na den 15. 8. 2015

ATB l1écba pokracovala jiz 6. den. Antikoagulac¢ni 1é¢ba v podobé¢ Warfarinu 5Smg 1 tbl.

a Zaldiar pii noveé vzniklych bolestech.
16. 8. 2015

Bolesti neudéval, byl plné¢ pfi védomi a orientovan, dychani ¢isté. AS pravidelna, TK 115/70

a srde¢ni frekvence 72/min. Operacni rana sterilné kryta bez prusaku.
Terapeuticky pristup na den 16. 8. 2015

Ponechéna ATB lécba, Warfarin Smg 1 tbl. a Zaldiar pfi bolestech.

53



17. 8. 2015

Byla provedena kontrola opera¢ni rany a jeji pfevaz sterilnim krytim. Pro pfetrvavajici otok
levé horni koncetiny byl proveden kontrolni UZ hlubokych kmenovych zil levé horni
koncetiny s normalnim nalezem bez hluboké Zilni trombodzy. Podklickova zila zobrazena
obtizné pro obvazovy material, v zachycenych tsecich byla volné prichodna. Jugularni zila
vlevo stlacitelnd, s prokazatelnym tokem. Dale probéhl odbér krve na biochemické

a hematologické laboratorni vySetieni (viz Tabulka 8, 9).
Terapeuticky pristup na den 17. 8. 2015

Medikace 1 pro tento den zlstala stejnd. ATB lécba, Warfarin Smg 1tbl. a Zaldiar
pfi bolestech.

18. 8. 2015

Pacient bez obtizi, TK 137/91, puls 88/min. Opera¢ni rana po implantaci kardiostimulatoru
pod pravym klickem klidna, sterilné kryta, bez znamek patologické sekrece. Uspokojivy stav
pacienta prispél k jeho propusténi do domaciho 1é¢eni. Byl edukovan, aby nenaméhal pravou
horni koncetinu po dobu 1 mésice. Vzhledem k zavedeni docasné kardiostimulace cestou levé
v. subclavia a otoku LDK byla ponechdna antikoagula¢ni 1écba na 6 tydnt i pfes vyloucenou
flebotrombozu. Kviili neuspokojivym vysledkiim INR pfeveden na nizkomolekularni heparin.
Z divodu snizeni CRP byla ukoncena ATB 1é¢ba. Zptsobilost k fizeni motorovych vozidel
byla omezena, vyckéavaci obdobi bylo stanoveno na 1 tyden, déale dle klinického stavu
a vysledkd kontroly v arytmologické poradné dne 29.9.2015. V tento den bude proveden
kontrolni UZ zil levé horni koncetiny. Pfi vylouceni flebotrombdzy bude vysazen
nizkomolekularni heparin. Pacient byl informovan o svém zdravotnim stavu, vzal na védomi

doporuceni propoustéjiciho 1ékare a pievzal si propoustéci zpravu pro praktického 1ékare.
Doporucena medikace

Glucophage XR 1000mg 2 tablety vecer, Atoris 20mg 1 tableta vecer, Lipanthyl S 215mg
1 tableta rano, Agen Smg 1 tableta rano, Tritace Smg 1 tableta rano. Déale Clexane 0,8ml s.c.

kazdych 12 hodin.
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Tabulka 8 Biochemické laboratorni vySetieni

Sérum Naméiené hodnoty Fyziologické hodnoty
7.8. 88. | 9.8. | 10.8. | 128. 13.8. 17.8.
CI 111 105 | 106 103 104 105 98 - 107 mmol/l
OoSMV 307 275 - 300 mmol/kg
Urea 12,6 111 9.2 7,5 8,6 7,3 2,50 - 6,40 mmol/I
Kreatinin 206 144 | 122 114 110 128 44 - 110 pmol/1
ALT 0,80 0,59 0,58 0,10 - 0,78 pkat/l
AST 0,95 0,52 0,46 0,05 - 0,72 pkat/l
HDLC 0,74 1,00 - 2,10 mmol/l
LDLC 2,25 3,79 1,20 - 3,00 mmol/l
TAG 1,81 0,45 - 1,70 mmol/Il
Prokalcitonin | 0,59 0,26 0,00 - 0,50 pg/l
CRP <29 158 | 117,3 | 70,6 66,3 25,2 0-10 mg/l
TRPI 0,345 | 0,650 0,00 - 0,15 pg/l
Plna krev Naméi‘ené hodnoty Fyziologické hodnoty
Ph 7,336 7,360 - 7,440
pO2 5,97 9,90 - 14,40 KPa
Tabulka 9 Hematologické laboratorni vySeti‘eni krve
Datum
7.8. 9.8. 10.8. 12.8. 17.8
Krevni obraz Naméi‘ené hodnoty Fyziologické hodnoty
Leukocyty 14,3 14,5 11,9 7,9 10,0 4-10x 1091
Erytrocyty 3,80 4,36 4,05 4,14 3,98 4 -5,80 x 10%%/1
Hemoglobin 126 143 132 136 129 135-175 g/l
Hematokrit 0,37 0,43 0,39 0,40 0,39 0,40-0,50 11
Stiedni objem ERY 97,4 98,6 96,3 96,5 98,0 82 -98fl
Koagulace - zakladni
QT 12 11 13 14-23s
APTT 27 30-40s
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Tabulka 10 Toxikologické vySetfeni krve ze dne 7.8. 2015

Sérum

Namérené hodnoty

Fyziologické hodnoty

COHb

55

0,00 - 1,50 %

Tabulka 11 Biochemické vySetfeni moci ze dne 8. 8. 2015

Mo¢

Namérené hodnoty

Fyziologické hodnoty

Glukoza

1

0,00 - 0,00 arb. j
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Faze vyvoje pacientova stavu v ¢ase

Dne 7. 8. 2015 byla k muzi ve véku 68 let
ptivolana RZP pro kolaps v bazénu s chvilkovym

bezvédomim. Zavérem byla neurenda AV

Stimulaéni sal kardiologického oddéleni - pro
zastavu obéhu zahajena KPR s obnovenim ob&hu
a implantace zevniho kardiostimulatoru. Po
vylouceni

bude

reverzibilnich pfi¢in bradyarytmii

doporucend implantace trvalého

kardiostimulatorn.

Arytmologicka jednotka kardiologického

oddéleni - po zavedeni zevniho
kardiostimulatoru 100% komorova stimulace.
Byl proveden UZ srdce snalezem kolabujici
dolni duté zily. Doporucena monitorace vitalnich

funkci, EKG a odbér krve na vySetieni.

9. 8. 2015 - pravidelnd AS se Sirokymi QRS
komplexy, pacient pocitoval bolest pod levou
kli¢ni kosti z divodu kanylace v. subclavia. Byly
odebrany vzorky krve s elevaci CRP a leukocytt,
moci a sputa. Z diivodu elevace CRP pro akutni
bronchitidu nasazena ATB terapie. Po poklesu
CRP bude

pacient indikovan k implantaci

trvalého kardiostimulatoru.

12. 8. 2015 — Bolesti zad se zménSily, ale
pacient si nové stézoval na otok LHK dlan¢ a
predlokti. Z tohoto divodu byl proveden UZ,
ktery vyloucil trombozu zil LHK. Nasledujici
den naplanovana  implantace  trvalého
kardiostimulatoru. Odebrana krev na vySetieni a

podavany farmaka.

14. 8. 2015 — Stimulovany rytmus s frekvenci
70/ min. Proveden kontrolni RTG srdce a plic,
ktery jako predchozi den vyloucil pritomnost

PNO. Pacient byl tohoto dne pfelozen na

17. 8. 2015 - Pro pfetrvavajici otok byl
proveden kontrolni UZ hlubokych kmenovych
zil LHK s normalnim nalezem, dale monitorace

vitalnich funkci a podavani farmak.
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8. 8. 2015 -  zaznamenan stfidajici se
stimulovany rytmus a endogenni sinusovy
rytmus se Sirokymi QRS komplexy, dale byly
podavany farmaka a proveden RTG srdce a
plic s pfiméfenym néalezem na nitrohrudnich

organech.

10. — 11. 8. 2016 — Dalsi komplikaci byly
pacientovy bolesti zad. Odebrany kontrolni

vzorky krve a podavani farmak véetné ATB.

13. 8. 2015 - Provedena primoimplantace

dvoudutinového  kardiostimulatoru pro AV
blokadu III. Stupné. Po implantaci byl pacient bez
obtizi. Déle proveden RTG srdce a plic, ktery
vyloucil pfitomnost PNO. Dale krev na vySetfeni a

podavani farmak.

15. - 16. 8. 2015 — Bolesti zad ustoupily, AS

pravidelna se srdecni frekvenci 72 / min.

18. 8. 2015 - Z diivodu snizeni CRP byla
ukoncena ATB terapie a pro uspokojivy

stav ze byl propustén.



5.3 Kazuistika 11

MW

ktery mize provazet fadu onemocnéni a strukturdlni onemocnéni srdce. Nasledujici ptipad
polymorbidni pacientky ukazuje na opakovany vyskyt arytmii pfi cor pulmonale v disledku
chronické plicni hypertenze. V tomto konkrétnim piipadé se nova ataka arytmie prezentovala
vznikem dusnosti, kterd rovnéz patii mezi ¢asté priciny vyjezda ZZS.

V kazuistice je znazornéno celé spektrum terapeutickych intervenci od pouziti vagovych

manévru, pies farmakoterapii, az po elektrickou kardioverzi.

PNP

Dne 25. 1. 2016 v 17.15 hodin byla k zen¢ ve véku 68 let ptivolana posadka RZP z divodu

dusnosti.
Objektivni nalez

Pacientka byla dusnéa s pocitem buSeni srdce, pfi védomi a orientovana. DK bez znamek

otoku.
Anamnéza

Pacientka neudavala zadné alergie. Dne 15. 1. 2016 provedena kardioverze pro flutter sini.

Navic je Zena léCena pro plicni hypertenzi.
Diagnostika:

EKG: 12 - svodovym EKG byla zjiSténa srdecni arytmie (viz Obrazek 7).
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Obrazek 7 EKG zaznam ZZS

Fyziologické funkce (viz Tabulka 12)

Tabulka 12 Fyziologické funkce

Meéreni TK (mmHg) TF (/min) SpO2 (%) DF (/min) GCS
1.17:45 135/80 180 95 16 15(4-5-6)
Terapie

Vykony: Byl aplikovan maskou medicinalni kyslik, provedeno 12 — svodové EKG vySetient,

pulzni oxymetrie a kanylace periferni Zily.
Diagnoza: Posadka RZP na zaklad¢ vysetieni diagnostikovala srde¢ni arytmii (144.9)

Pacientka byla pfedana v 17:55 hodin na ambulanci kardiologického oddéleni,
kde bylo provedeno znovu zhodnoceni stavu pacientky. Pfi pfedani byl pacientce naméten

TK s hodnotou 100/60 mmHg a po¢tem pulzt 170/min.
Prijmova ambulance kardiologického oddéleni

NO

Tohoto dne nebylo pacientce dobfe a stav se neustale zhorSoval. Sama si zméfila TK,
ktery byl v normé, pulz byl vSak vysoky — 180/min. Kdyz se stav nelepsil, ptivolala si
posadku RZP.
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Na ambulanci pfetrvaval flutter sini. Pfi masazi karotického sinu doslo ke zpomaleni srde¢ni

frekvence, poté ke zpomaleni srde¢ni akce.

Objektivnim ndlezem bylo zjisténo, Ze je zena pln¢ pii védomi a orientovand. Zjevné znamky
periferni cyan6zy, napln krénich Zzil byla zvétSena, akce srde¢ni pravidelna s ohrani¢enymi
srdecnimi ozvami a Cistym sklipkovym dychanim. Bficho mekké a prohmatné. Pohmozdéné

levé koleno s lehkym otokem a hematomem, jinak DK bez otokii.
Anamnéza

OA: stav po RF katétrové ablaci kavotrikuspidalniho isthmu pro flutter sini 1. typu (2/2013).
Reablace byla provedena 1/2015. V roce 2014 i 2015 byly provedeny dvé kardioverze
pro opétovné recidivy flutteru sini. Déle se pacientka 1é¢i s tézkou chronickou
trombembolickou plicni hypertenzi, chronickou respiracni insuficienci, arterialni hypertenzi,
trombofilnim onemocnénim a artrézou levého kolene. Po prodélani plicni embolie byla
ke zvyseni kvality Zivota indikovana dlouhodoba domaci oxygenoterapie 7/2012 - v Klidu
pritok 1,0 I/min., pfi pohybu 3,0 I/min. DalS§i komplikaci jejiho stavu byla plicni
mykobakteriosa kmenem Mycobacterium intracelullare ve sputu 5/2014 a oboustranna
pneumonie. V 5/2014 kompresivni zlomenina kréku pravého femuru s konzervativnim

postupem lécby. Déle prokdzana artroza levého kolene.

FA: Zena uziva Furon (diuretikum) 40mg tbl. v denni davce 1-1-0, Verospiron (diuretikum)
20 mg tbl. 1-0-1, Warfarin 5mg tbl. 0-1-0, Combair (glukokortikoid a B2 mimetikum)
100/6 pug 1 vdech 1-0-1, Adempas (antihypertenzivum) 2,5mg tbl. 1-1-1.

Pracovni a socialni anamnéza: duchodkyné Zijici s manzelem.
Toxikologickda anamnéza: nekurak.

AA: neudévala.

Jina rizika: kontraindikovano podavani nitrata.

Vstupni vySetieni

Pii vstupnim vysSetfeni byl Zen€ naméfen TK s hodnotou 100/60 mmHg a poctem pulzil
170/min. EKG vysetfenim byl diagnostikovan deblokovany flutter sini s akci komor 170/min
se Stihlymi QRS komplexy a RBBB.

Doporu¢enim ambulantniho 1ékate kardiologického odd€leni byla hospitalizace

na arytmologické jednotce, kde byla provadéna komplexni monitorace pacientky: TK 139/80,
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pulz 172/min, SpO, 88% aplikovan kyslik 2 1/min a ledovani levého kolene. Bylo provedeno
EKG vysetfeni, na kterém byl i nadale viditelny flutter sini se Stihlymi QRS komplexy
a frekvenci komor 170/min. Dale byly odebrany vzorky krve na biochemické a hematologické
laboratorni vySeteni (viz Tabulka 13, 14), v¢etn¢ koagulace (viz Tabulka 15). VSechny

tabulky obsahuji pouze patologické hodnoty.

Tabulka 13 Biochemické laboratorni vySeti‘eni krve 25. 1. 2016

Sérum Namérené hodnoty Fyziologické hodnoty
Glukoza 5,81 3,50 - 5,60 mmol/Il
Urea 8,3 2,50 - 6,40 mmol/l
Kreatinin 122 44 - 110 pmol/l
Bilirubin 24 0- 17 pmol/l
GMT 1,57 0,08 - 0,92 pkat/l
TRPI 0,313 0,00 - 0,15 pg/l

Tabulka 14 Hematologické laboratorni vySetieni krve 25. 1. 2016

Sérum Namérené hodnoty Fyziologické hodnoty

Erytrocyty 5,65 3,80 - 5,20 x 102/l

Tabulka 15 Koagulaéni vySetieni krve 25. 1. 2016

Sérum Naméi‘ené hodnoty Fyziologické hodnoty
INR 2,8 08-12s
D dimery 671 0-243 ng/l

Terapeuticky pristup na den 25. 1. 2016

Aplikace Cardaronu 150mg i.v. do 250ml 5% glukézy na 30 minut ve 21 hodin
a Adempas 2,5mg 1 tableta per os ve 22 hodin.

26. 1. 2016

Subjektivné se pacientka nadale citila duSnda, bez bolesti na hrudi. Objektivné bez zvySené
naplni krénich zil. Byly naméfeny fyziologické funkce - TK 89/65 mmHg, pulz 175/min,
SpO. 88%. Provedeno EKG vysetfeni, kde byla diagnostikovana supraventrikularni
tachykardie o frekvenci 175/min. Pro bolest levého kolene ledové zabaly. V odpolednich
hodinach doslo ke znovu zhodnoceni fyziologickych funkci - TK 117/81, pulz 169/min,
SpO2 92%. Po cely den byl podavan kyslik 2 I/min.
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Z divodu pretrvavajici bolesti levého kolene bylo provedeno RTG vysetfeni s nalezem

gonarthrosy II. stupné s vyloucenim traumatickych zmén.

DalSim vySetfenim byla echokardiografie, kde byla zavérem diagnostikovana normalni
systolicka funkce, cor pulmonale, dilatace a dysfunkce pravé komory srde¢ni s tézkou plicni

hypertenzi, dilatace pravé i levé sin¢ a D tvar levé komory srdecni bez zjevné hypertrofie.
Terapeuticky pristup na den 26. 1. 2016

Furon 40mg tbl. 1-1-0, Verospiron 25mg tbl. 1-0-1, Warfarin 5mg tbl. 0-1-0,
Combair 100/6 pg inhalacné 1  vdech 1-0-1, Adempas 25mg 1-1-1,
Cordarone 200mg tbl. 2-2-2, Zaldiar pii VAS nad 4/10 max. 6 tablet denné.

27.1.2016

Dusnost pietrvavala, bez bolesti na hrudi. Byly zméfeny fyziologické funkce - TK 89/65
mmHg, pulz 137/min, SpO2 88%. Na EKG zaznamu nadale supraventrikularni tachykardie
s frekvenci 137/min. V odpolednich hodinach doslo ke kontrolnimu méfeni fyziologickych
funkei s hodnotami - TK 115/69mmHg, pulz 125/min, SpO2 84%. Pro neuspokojivé vysledky
méfeni saturace arteridlni krve kyslikem byl po cely den podavan kyslik 2 I/min. Z divodu
bolesti levého kolene bylo provedeno cilené vySetfeni ortopedem, ktery vySetfeni uzaviel
jako zhmozdéni. Doporuceni - Setfeni levé dolni koncetiny, ledové eventualné Priessnitz
obklady. Dale byly odebrany vzorky krve na biochemické a hematologické laboratorni
vySetteni (viz Tabulka 16, 17), véetné koagulace (viz Tabulka 18). V tabulkach jsou uvedeny
pouze patologické hodnoty.

Tabulka 16 Biochemické laboratorni vySeti‘eni krve 27. 1. 2016

Sérum Naméiené hodnoty Fyziologické hodnoty
Urea 7,9 2,50 - 6,40 mmol/l
Bilirubin 19 0 - 17 pmol/l
GMT 1,55 0,08 - 0,92 pkat/l

Tabulka 17 Hematologické laboratorni vySeti‘eni krve 27. 1. 2016

Sérum Namérené hodnoty | Fyziologické hodnoty

Site distribuce erytrocytii 18,9 10,0 - 15,2 %
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Tabulka 18Koagulaéni vySetieni krve 27. 1. 2016

Sérum Namérené hodnoty Fyziologické hodnoty
QT 44 14 -23s
INR 3,9 08-12s

Terapeuticky pristup na den 27. 1. 2016

Medikace ziistala stejna jako piedchozi den, pouze Warfarin Smg tbl. byl sniZzen na 0-1/2-0.
28. 1. 2016

Pacientka se citila Iépe, bez klidové dusSnosti s kyslikem, patrna cyandza rtti, naplii krénich zil
nezvySena. Podavan kyslik 2 1/min. Hodnoty fyziologickych funkci - TK 113/62 mmHg,
pulz 101/min, SpO2 91%, TT 36,6°C. Na EKG zaznamu patrna sinova tachykardie
se Sirokymi QRS komplexy. Nasledujici den bude pacientka indikovana k elektrické

kardioverzi.
Terapeuticky pristup na den 28. 1. 2016
Zustal nezménen.

29.1. 2016

Rano se pacientka citila bez obtizi, bez klidové dusnosti s kyslikem a od ptlnoci la¢nila,
nebot’ ji tohoto dne Cekala elektrick4 kardioverze. Tohoto dne byla dale provedena vyména
periferniho zilniho katétru na LHK. Hodnoty fyziologickych funkci — TK 118/83 mmHg,
pulz 135/min., SpO2 90% s kyslikem 21/min., TT 36,4 °C. Na monitoru byla patrna sifiova
tachykardie. Béhem odpolednich hodin byla provedena planovana elektricka kardioverze
v celkové i.v. anestezii, kterd obnovila sinusovy rytmus prvnim vybojem o sile 200J.
Po vykonu se citila dobie s fyziologickymi funkcemi — TK 95/65 mmHg, pulz 62/min.,
SpO2 92% s kyslikem 21/min. Po EKG vySetfeni sinusovy rytmus se stihlymi QRS komplexy
(viz Obrazek 8).
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Obrazek 8 EKG zaznam po provedené elektrické kardioverzi

Terapeuticky pristup na den 29. 1. 2016
Nezménén.
30. 1. 2016

Po elektrické kardioverzi byl stav pacientky vyrazné lepsi. Hodnoty fyziologickych funkei:
TK 115/64, pulz 70/min., SpO2 92% s kyslikem 21/min., TT 36,5 °C. Na monitoru sinusovy
rytmus. Dale byly odebrany vzorky krve na biochemické a hematologické vySetfeni

(viz Tabulka 19, 20), kde jsou uvedeny pouze patologické hodnoty.

Tabulka 19 Biochemické laboratorni vySeti‘eni krve 30. 1. 2016

Sérum Naméiené hodnoty | Fyziologické hodnoty
Urea 10,4 2,50 - 6,40 mmol/l
Kreatinin 116 44 - 110 pmol/l

Tabulka 20 Hematologické laboratorni vySetieni krve 30. 1. 2016

Sérum Namérené hodnoty Fyziologické hodnoty

Site distribuce erytrocytii 19,5 10,0 - 15,2 %

Dale bylo provedeno koagulacni vySetfeni INR s hodnotou 5,7 s.
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Terapeuticky pristup na den 30. 1. 2016
Zustal nezménén az na Warfarin Smg tbl., ktery se ptestal podavat.

31.1. 2016

I tento den se pacientka citila dobfe. Hodnoty fyziologickych funkci — TK 124/76,
pulz 68/min., SpO2 93% s kyslikem 21/min., TT 36,5 °C. Na monitoru nadéale sinusovy

rytmus.
Terapeuticky pristup na den 31. 1. 2016

Zustal stejny jako predchozi den.

1.2.2016

Pacientka bez obtizi. Hodnoty fyziologickych funkci — TK 114/69, pulz 75/min., SpO2 92%

s kyslikem 21/min., TT 36, 4 °C. Na monitoru sinusovy rytmus.
Terapeuticky pristup na den 1. 2. 2016
Medikace ziistala stejnd, avSak znovu pfibyl Warfarin 3mg tbl. V denni davce 0-1-0

2.2.2016

Pacientka byla v kardiopulmonélné¢ kompenzovaném stavu, proto se lékafi rozhodli k jejimu
propusténi do domaci péce. Fyziologické funkce - TK 114/63 mmHg, pulz 65/min., SpO;
91%, TT 36,6 °C. Kontrolni EKG vykazovalo sinusovy rytmus. Bylo provedeno vySetieni
krve na biochemické a hematologické vysetieni (viz Tabulka 21, 22), véetné vySetifeni
koagulace (viz Tabulka 23). Ve vSech tabulkach jsou uvedeny pouze patologické hodnoty.
Dale byla provedena kontrolni echokardiografie, jejimz zavérem byla normalni systolicka
funkce, cor pulmonale s dilataci a dysfunkci pravé komory s téZkou plicni hypertenzi
a vyznamnou dilataci pravé sing.

Doporuc¢enou medikaci do domaci péce byl Furon 40mg tbl. 1-1-0, Verospiron 25mg tbl.
1-0-1, Warfarin 3mg tbl. 0-1-0, Adempas 2,5mg tbl. 1-1-1, Cordarone 200mg tbl. 1-1-1,
inhala¢n¢ Combair 100/6pg 1-0-1.

Do jednoho tydne od propusténi nutna kontrola INR cestou praktického 1€kate, dle vysledkl
eventudlné upravit davku Warfarinu. Déle jesté tyden pokraCovat v syceni amiodaronem,

poté 1-0-0.
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Tabulka 21 Biochemické laboratorni vySeti‘eni krve 2. 2. 2016

Sérum Nameérené hodnoty | Fyziologické hodnoty

Urea 7,2 2,50 - 6,40 mmol/I
Bilirubin 26 0- 17 umol/l

GMT 1,21 0,08 - 0,92 pkat/l

Tabulka 22 Hematologické laboratorni vySeti-‘eni krve 2. 2. 2016

Sérum

Namérené hodnoty

Fyziologické hodnoty

Site distribuce erytrocytii

18,7

10,0-152%

Tabulka 23 Koagulaéni vySeti‘eni krve 2. 2. 2016

Sérum Namérené hodnoty | Fyziologické hodnoty
QT 14 -23s
INR 08-12s
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Faze vyvoje pacientova stavu v ¢ase

Dne 25. 1. 2016 byla k zené ve veéku 68 let
privolana RZP z divodu dusnosti. Posadka

RZP diagnostikovala srde¢ni arytmii.

Piijmova ambulance kardiologického
oddéleni — zde provedeno znovu zhodnoceni
stavu pacientky a diagnostikovan flutter sini se
stihlymi QRS komplexy a RBBB. Pacientka
byla pfijata na arytmologickou jednotku
kardiologického oddéleni, kde byly odebrany
vzorky krve na vySetfeni a podany farmaka

S noknsem o nastoleni sinnsového rvimun

27. 1. 2016 — U pacientky pretrvavala dusnost i
supraventrikularni tachykardie. Pro
pretrvavajici bolest levého kolene provedeno
cilené vysetfeni ortopedem se zavérem
zhmozdéni. Déle byly odebrany vzorky krve na

vvSetieni a nodavanv farmaka.

29. 1. 2016 — Na monitoru nadale sinova
Béhem hodin

kardioverze

tachykardie. odpolednich
provedena planovana elektricka
S obnovou sinusového rytmu prvnim vybojem.

Nadale podavany farmaka.

30. 1. 2016 — Po elektrické kardioverzi se stav
pacientky vyrazné zlep$il. Na monitoru sinusovy
rytmus. Byly odebrany vzorky krve na vySetfeni
a podavany farmaka. Z divodu elevace hodnoty

INR byl vysazen Warfarin.
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26. 1. 2016 — Na EKG zaznamenana
supraventrikularni tachykardie. Z dtivodu
bolesti levého kolene provedeno RTG

vySetieni s ndlezem gonarthrosy II. stupné
S vyloucenim traumatickych zmén. Dal§im
vySetienim byla echokardiografie S normalni
systolickou funkei, cor pulmonale, dilataci a

dysfunkci pravé srdeéni komory, dilataci

28. 1. 2016 — Na EKG zaznamu sinova
tachykardie se Sirokymi QRS komplexy.
Byly podavany farmaka a nasledujici den
bude k elektrické

kardioverzi

pacientka indikovana

31. 1. — 1. 2. 2016 — Pacientka bez obtizi. Na
EKG zaznamu sinusovy rytmus. 1. 2. 2016

opét nasazen Warfarin.

2. 2. 2016 - pro kardiopulmonalné

kompenzovany stav  byla  pacientka

propusténa do domaci péce.



6 Diskuze

V teoretické ¢asti bakalafské prace jsem se zamétil na struény popis pievodniho

24

Z téchto vybranych arytmii je popsdna jeji charakteristika, patogeneze, obraz EKG a lécba

v PNP.

V praktické ¢asti jsem se vénoval tfem pacientim, jejichz prubéh onemocnéni
jsem zpracoval formou kazuistik. Mym druhym cilem bylo ovéfit si diagnosticko —

terapeutické postupy vybranych arytmii v PNP spolu s variabilitou 1é¢ebnych postupti.

Prvni kazuistika pojednavd o pacientovi SFIS, u které se dle Kolafe (2009)
a Seblové (2013) v teoretické ¢asti zmituji, ze zakladem terapie je zajisténi fyziologickych
funkci, dostate¢na oxygenace pacienta, podavani antiarytmik, popfipadé -elektricka
kardioverze nebo katetrizacni ablace v nemocni¢nim prostfedi. Bennett (2014) dale uvadi
predchazeni systémové embolizaci. V PNP byl pacientovi aplikovan medicinalni kyslik
a podéno antiarytmikum. V nemocni¢nim prostiedi se dale pokracovalo v 1é€bé antiarytmiky
a antikoagulancii. Nakonec byla provedena RF ablace srdce, po které byl pacient nasledné
propustén do domaci péce. U pacienta tedy byly vyuZito celé spektrum terapeutickych

moznosti u dan¢ arytmie v souladu s doporu¢enymi postupy v dané literatute.

Ve druhé kazuistice je popisovan pacient s AV blokddou III. stupné, u které
Adams (1999) doporuCuje zevni kardiostimulaci a podani atropinu, popiipadé¢ dopaminu
nebo adrenalinu ke zvyseni srde¢ni frekvence a TK. V nemocni¢nim prostiedi pak implantaci
trvalého kardiostimulatoru. V PNP byl podan jiz zmiflovany atropin, na kardiologickém
oddéleni byla provedena zevni kardiostimulace a pozdéji byl implantovan trvaly
kardiostimulator. K zevni kardiostimulaci nebylo v terénu pfistoupeno, jelikoz to odrazi fakt,
7e doporucenych postupt se drzime, nemame-li divod postupovat jinak. U tohoto pacienta
byl zvolen rychly transport v relativné stabilnim stavu. V piipadé vétSi hemodynamické
nestability by jist¢ kardiostimulace byla vhodna i v PNP v souladu s doporucenymi postupy

v literatufe.

V posledni kazuistice je popisovan priibéh onemocnéni pacientky s flutterem sini.
V lécbeé flutteru sini je doporucena elektricka kardioverze, poptipadé léCba blokatory
kalciovych kanald, beta — adrenergnimi blokatory, antiarytmiky nebo digoxinem, jak uvadi

Kolar (2009). Bennett (2014) se dale zminiuje o 1é¢beé RF ablaci, po které se ale mize objevit
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FIS. V PNP byl pacientce aplikovan medicinalni kyslik vzhledem k jeji chronické respiracni
insuficienci. V nemocni¢nim prostiedi byla podana antiarytmika a pozdéji provedena
elektricka kardioverze. Kazuistika ukazuje na to, ze je vhodné stabilniho pacienta prevést po
zékladnim zajisténi do nemocnicni péce a aplikaci antiarytmik a dalsi péc¢i provést az v tomto
prostfedi s lepsim zazemim k feSeni komplikaci. V tomto ptipad¢ by byla terapie v PNP na
misté, pokud by byla arytmie hemodynamicky vyznamna. V opac¢ném piipadé je mozné

postupovat tak, jak postupovala posadka ZZS, jelikoz zaléceni stabilniho pacienta az po

24

Ztoho vyplyva, ze se mi podafilo ovéfit si doporu¢ené postupy spolu s postupy

V pfednemocnic¢ni a nemocni¢ni péci.

Tteti cil, ktery jsem si vymezil, bylo ovéfit si v PNP stanovenou pracovni diagnézu
u vybranych pfipadl s naslednou diagnézou ve zdravotnickém zafizeni. Ve vSech
kazuistikach posadky ZZS spravné diagnostikovaly srde¢ni arytmii a piedaly pacienty
na kardiologické oddéleni, kde po znovu zhodnoceni stavu pacientli byla jejich diagnoza

potvrzena.
[ Zavér

Ve své bakalatské praci jsem se snazil nastinit stru¢nou podstatu pfevodniho systému
srde¢niho a problematiku srde¢nich arytmii v PNP. V praci je ale vedle PNP popsana i
naslednd péce ve zdravotnickém zafizeni formou kazuistik. JelikoZ jsem se zaméfil na
V nemocni¢nim prosttedi, kterd navazuji na terapeutické ptistupy provedené posadkami ZZS.
Hlavnimi ukoly zdravotnickych zachranaiti v PNP byla stabilizace vitalnich funkci a
soubézné s tim je dulezitd dikladna anamnéza, fyzikalni a klinick4 vySetieni. Na zéklad¢ toho
stanovit diferencialni diagnostiku a zvazit eventualni terapii a nasledujici transport pacienta

do vhodného nemocni¢niho zafizeni.
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http://www.wikiskripta.eu/images/thumb/4/44/Heart_sounds_auscultation_areas.svg/300px-Heart_sounds_auscultation_areas.svg.png
http://www.wikiskripta.eu/images/thumb/4/44/Heart_sounds_auscultation_areas.svg/300px-Heart_sounds_auscultation_areas.svg.png
http://fblt.cz/wp-content/uploads/2013/12/Kapitola-10-01-ENG-05.jp

Priloha C

https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/6/66/Precordial_Leads_2.svg/220px

-Precordial_Leads_2.svg.png

Priloha D

Kolar et al., 2009

Priloha E

Thaler, 2013
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https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/6/66/Precordial_Leads_2.svg/220px-Precordial_Leads_2.svg.png
https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/6/66/Precordial_Leads_2.svg/220px-Precordial_Leads_2.svg.png

Priloha F

Pfitomen jeden
z téchto priznakii: i Synchronizovand
$ok, > kardioverze
synkopa, max. 3 pokusy
ischemie myokardu, Y
srde¢ni selhani v

amiodaron 300 mg i.v.
béhem 10-20 min,
opakovani vyboje,

nisleduje 900 mg amiodaronu
béhem 24 hod

v
D, 4
amiodaron
300 mg i.v. v v
béhem 20 min [ vagové manévry | pravdépodobné

v fibrilace sini

torsade de pointes adenozin 6 mgi.v. v
magnesium 2 g i.v. v metoprolol 5 mg i.v.

béhem 10 min opakovat adenozin hd
12 mg i.v. (2x) zvazte digoxin
v 0,25-0,5 mg i.v.
v ptipadé srde¢niho
selhani

Remes, 2013

Priloha G

b

Kolaf et al., 2009
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Priloha H

Stan¢k, 2014

Priloha I

Stan¢k, 2014

Piiloha J

Bulikova, 2015

Priloha K

Bulikova, 2015
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Priloha L
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Kolaf et al., 2009

Priloha M

Bulikova, 2015

Priloha N

Bulikova, 2015
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Priloha O

.

Thaler, 2013

Priloha P
adenozin Adenocor
amiodaron Cordarone, Sedacoron
digoxin Digoxin
magnesium Magnesium Sulf. 10%
metoprolol Betaloc
propafenon Rythmonorm
trimekain Mesocain
verapamil Isoptin
verapamil Lekoptin

Remes, 2013
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