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1. Úvod 
   Cílem mé bakalářské práce je zpracování případové studie ošetřovatelské péče o 

nemocného Z. A., věk 84 let, který byl hospitalizován na jednotce intenzivní péče 

interní – kardiologické klinice, s lékařskou diagnózou akutní infarkt myokardu a 

esenciální hypertenze. 

    V klinické části je obecně popisována anatomie a fyziologie srdce. Dále je zde 

charakteristika onemocnění a základní údaje o nemocném získané především 

z lékařské dokumentace vedené o nemocném. 

    V ošetřovatelské části se zabývám prováděním ošetřovatelského procesu podle 

modelu M. Gordonové, který umožňuje rozpoznat funkční a dysfunkční zdraví, 

případně stanovit ošetřovatelské diagnózy.  

   Člověk je v ošetřovatelském procesu chápán jako celek, na který působí mnoho 

faktorů ovlivňující prožívání nejen zdraví, ale především nemoci.  V práci se tedy 

zabývám detailněji prvním dnem hospitalizace na jednotce intenzivní péče. 

Ošetřovatelské diagnózy byly tedy stanoveny také první den hospitalizace. 

Aktuálnost ošetřovatelských diagnóz se v průběhu hospitalizace měnila podle 

aktuálního stavu pacienta. Dále se v práci zabývám psychologickou a sociální 

problematikou onemocnění mého klienta. Součástí je i edukace pacienta a jeho 

rodiny.  

    Poslední částí práce jsou přílohy, které dokumentují popisované údaje a 

vysvětlují některé souvislosti příčiny a vzniku onemocnění a také jeho léčba 

pomocí metody PTCA.  
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2. Lidské srdce jako čerpadlo    
   Srdce je dutý orgán, jehož stěny tvoří srdeční svalovina. Svalovina srdce se 

upíná k síňokomorové přepážce, která tvoří oporu i chlopňovému aparátu. 

Chlopněmi je zajišťován jednosměrný průtok krve v srdci. Chlopně působí jako 

ventily. Dvě poloměsíčité chlopně (semilunární) sestávají ze tří pohyblivých 

segmentů a mají poměrně malou plochu. Oddělují prostor velkých cév, aorty a 

plicní tepny od dutin srdečních komor. Chlopně atrioventrikulární (trikuspidální a 

bikuspidální chlopeň) oddělují prostor srdečních předsíní a komor. Při jejich 

uzávěru při vzestupu tlaku v komorách jsou podporovány šlašinkami a 

papilárními svaly. Metabolizmus srdeční svalové buňky je převážně vázán na 

oxidační pochody. Zdrojem energie pro srdeční činnost jsou mastné kyseliny, 

laktát, glukóza a v menší míře i aminokyseliny.(3, s. 105, 106, 107) 

 Krevní oběh jsou dva oddělené okruhy, zařazené za sebou. Malý plicní oběh 

je poháněn pravou komorou srdeční, velký (systémový) levou komorou. Srdeční 

činnost je neustále se opakující, cyklický děj. Jeden cyklus se nazývá srdeční 

revoluce. Souhrnně lze srdeční revoluci rozdělit na systolu a diastolu. Objem 

komor na konci komorové diastoly je největší a dosahuje za klidových podmínek 

hodnot 120 – 140 ml = konečný diastolický objem. Po uplynutí doby, během níž 

vznikne vzruch v sinoatriálním uzlu a postupuje vodivou soustavou na svalovinu 

komor, se vlákna komor začínají stahovat. Tlak v komorách se zvyšuje, uzavřou 

se atrioventrikulární chlopně = systola komor. Při dosažení tlaku v komorách 

vyššího, než je tlak v artériích, se otevírají semilunární chlopně a krev pod vlivem 

tlakového gradientu začíná proudit do velkých cév – začíná ejekční fáze. (3, 

s.109) 

 Rytmus srdce, který je dán sinoatriálním uzlem, se nazývá sinusový rytmus. 

Převodní soustavu srdeční tvoří sinoatriání uzel (umístěn na vtokové části pravé 

předsíně), internodální dráhy, atrioventrikulární uzel (při ústí trikuspidální 

chlopně), Hissův svazek (odstupuje z atrioventrikulárního uzlu a prochází 

síňokomorovou přepážkou), pravé a levé Tawarovo raménko (směřují do 

odpovídající svaloviny komor) a Purkyňova vlákna (probíhají periferně a jsou 

zakončena ve svalovině komor). (3, s.111) Cévní zásobení srdce viz dále. 
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2.1 Úvod, definice, rozdělení ICHS 
   Ischemická choroba srdeční (ICHS) je definována jako nedokrevnost 

(ischémie) myokardu, způsobená patologickým procesem v koronárním 

řečišti. 

   Základní dělení je na formy akutní (nestabilní AP, akutní IM, náhlá 

smrt) a chronické (AP, vazospastická AP, němá ischémie, syndrom X, 

ICHS se srdečním selháním, ICHS s arytmiemi). (2, s.55) 

    

 2.2 Dělení akutní ICHS 

a. náhlá smrt – náhlá zástava oběhu, ke které dochází bez varovných 

příznaků nebo do jedné hodiny po vzniku příznaků. Příčinou bývá 

komorová tachykardie, fibrilace komor nebo srdeční ruptura. Může 

být vyvolána i neischemickými příčinami (kardiomyopatie, srdeční 

vady), 

b. akutní koronární syndrom (nemocní jsou ohroženi náhlou smrtí): 

i. infarkt myokardu – ložisková ischemická nekróza 

myokardu 

ii. nestabilní angina pectoris – charakterizovaná ischemickou 

bolestí bez vzniku nekrózy (1, s. 135) 

 

        2.3  Akutní koronární syndromy 
Pod termínem "Akutní koronární syndromy" se rozumí všechny stavy 

spojené patofyziologicky s nestabilním plátem a na něj nasedající trombozou v 

koronární tepně, klinicky s klidovými bolestmi na hrudi nebo jejich ekvivalenty. 

Patří sem (podle závažnosti):                   

Q infarkt myokardu, non-Q infarkt myokardu, minimální myokardiální 

léze (mikroinfarkt), nestabilní angina pectoris. Dříve patrné zřetelné rozlišení se v 

poslední době poněkud setřelo díky pokrokům v diagnostice (zejména 

biochemické) i v terapii (včasná reperfuze). Proto není neobvyklé, že pracovní 

diagnoza při prvním kontaktu s nemocným se může lišit od konečné diagnozy při 

propuštění nebo při úmrtí nemocného. Přesto pro přehlednost a praktické účely 

těchto doporučení je pojednáno o uvedených jednotkách odděleně.  Infarkt typu 
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Q, resp. infarkt s elevacemi ST či s blokem Tawarova raménka jsou stavy 

s úplným uzávěrem koronární tepny, které zpravidla vyžadují reperfuzní léčbu.  

2.4  Definice infarktu myokardu 

Patofyziologická. Infarkt myokardu je akutní ložisková ischemická nekróza 

srdečního svalu vzniklá na podkladě náhlého uzávěru či progresivního extrémního 

zúžení věnčité tepny zásobující příslušnou oblast. Ve více než 95% je příčinou 

koronární ateroskleróza s rupturou intimy a trombózou v místě plátu. V minimu 

případů může mít infarkt jiný původ (spasmy, arteritidy, embolie do věnčitých 

tepen aj.). 

Klinická. Akutní (vyvíjející se, event. recentní) infarkt myokardu je definován 

jako typický vzestup s následným poklesem biochemických markerů nekrozy 

myokardu (troponin T či I, CK-MB) při současné přítomnosti alespoň jednoho z 

následujících kriterií: a) klinické příznaky ischemie; b) vývoj patologických Q vln 

na EKG; c) EKG změny svědčící pro ischemii (ST elevace či deprese); d) 

souvislost s koronární intervencí (angioplastika, stent). Proběhlý (starší, 

"přechozený") infarkt je definován pouze průkazem nově vzniklých patologických 

vln Q na sériových EKG křivkách. (4, s. 1, 2) 

Rozdělení akutního infarktu myokardu. 

   Akutní infarkt myokardu lze rozdělit z patologicko-anatomického hlediska na 

Q-infarkt a non Q-infarkt myokardu (dle rozsahu nekrózy a přítomnosti 

patologického kmitu Q na EKG). V klinické praxi má spíše význam rozdělení 

AIM na: 

 AIM s elevacemi ST (STEMI) – na EKG jsou v akutním stádiu 

patrné známky elevace ST úseku a dochází zde k postupnému vývoji 

patologického kmitu Q, který většinou svědčí pro postižení stěny 

myokardu v celé její tloušťce. AIM s elevacemi ST úseku zpravidla 

vzniká úplným uzávěrem koronární tepny. 

 AIM bez elevací ST (NSTEMI) – na EKG se tento typ AIM projeví 

depresemi ST úseku nebo negativitou vlny T. Příčinou je neúplný 
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uzávěr koronární tepny, který ve výsledku způsobí ischémii (nikoli 

nekrózu) myokardu.   

 Minimální kardiální léze (mikroinfarkt) – EKG je normální, 

hladina kardiospecifických enzymů je však zvýšena. Pacient má 

příznaky akutního infarktu myokardu.(9, s. 266) 

2.5 Patologie a patofyziologie infarktu myokardu. 

2.5.1  Patologie infarktu myokardu. 

Příčinou infarktu myokardu je uzávěr koronární tepny. Patologické nálezy u 

nemocných zemřelých na IM prokazují koronární aterosklerózu a většinou též 

lokalizovanou trombózu koronární tepny. Trombóza nasedá na destabilizovaný 

plát (makroskopicky exulcerovaný nebo jen s mikroskopickou fisurou intimy). 

Vzácně je příčinou koronárního uzávěru krvácení do plátu nebo embolie do 

koronární tepny. 

Klinicky prokazatelný infarkt vzniká vždy uzávěrem některé z hlavních 

epikardiálních věnčitých tepen: nejčastěji ramus interventricularis anterior 

(RIA), ramus circumflexus (RC), nebo pravé koronární tepny (ACD), vzácněji 

kmene levé věnčité tepny (ACS), ramus diagonalis (RD), ramus marginalis 

sinister (RMS), ramus posterolateralis sinister (RPLS) či dexter (RPLD), event 

ramus interventricularis posterior (RIP). Jednotlivé větve koronárních tepen 

zásobují následující oblasti levé komory: 

RIA: přední stěna, přední septum, hrot (její větev RD: anterolaterální stěna) 

RC: zadní (spodní) stěna (distální RC či RPLS), boční stěna (prox. RC resp. 

RMS) 

ACD: spodní (zadní, event. posterolaterální) stěna (RPLD), zadní septum či hrot 

(RIP), pravá komora (ramus ventricularis dexter - RVD). 

Transmurální infarkt (klinicky většinou odpovídá tzv. Q-infarktu) bývá 

způsoben úplnou a více než 4 hodiny přetrvávající trombózou koronární tepny. 

Nekróza postihuje povodí příslušné věnčité tepny a celou tloušťku myokardu levé 

komory (od endokardu k epikardu). Infarkt pravé komory se vyskytuje při 

spodním infarktu levé komory (proximální uzávěr ACD), izolovaný (uzávěr 

RVD) je extrémně vzácný. Patology jsou popisovány i infarkty síní (častěji 

pravé), ovšem jejich klinický průkaz není možný.  
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Netransmurální (subendokardiální, intramurální, non-Q) infarkt je způsoben 

neúplným či jen krátce trvajícím úplným uzávěrem věnčité tepny (např. při časně 

provedené reperfuzi) a nekróza postihuje převážně oblasti subendokardiální.  

Vývoj patologických změn v čase. Po uzávěru věnčité tepny buňky myokardu 

přežívají přibližně 20 minut se schopností úplné reparace při obnovení dodávky 

kyslíku. Po 20 minutách začínají první (nejvíce anoxické) buňky propadat 

nekróze. Obvykle nekróza postupuje od endokardu k epikardu a od centra do 

periferie ischemické oblasti. Proto při včasném obnovení koronárního průtoku 

vzniká místo hrozícího transmurálního pouze subendokardiální infarkt (popř. 

místo velkého transmurálního pouze menší transmurální infarkt). Postup nekrózy 

od endokardu k epikardu a od centra povodí příslušné věnčité tepny k periferii 

tohoto povodí trvá 4-12 hodin (obvykle kolem 6 hodin, výjimečně až 24 hodin). 

Rychlost postupu nekrozy je ovlivněna následujícími faktory: úplnost přerušení 

koronárního průtoku, přítomnost kolaterál, spotřeba kyslíku v myokardu (tj. výše 

systolického tlaku a srdeční frekvence), předtrénování myokardu na ischemii (tzv. 

ischemic preconditioning). Makroskopicky patrné patologicko-anatomické změny 

vznikají až po 6 hodinách trvání ischemie. Pokud nemocný umírá dříve, je průkaz 

infarktu pro patologa obtížnější (nutno použít speciálních histologických metod). 

(4, s. 3) 

2.5.2  Patofyziologie infarktu myokardu. 

Obvyklý průběh je následující: ruptura, exulcerace či mikroskopická fisura 

aterosklerotického plátu - agregace destiček - neúplně obturující destičkový 

trombus - úplně obturující trombus. Různou měrou se na uzávěru podílí též 

doprovodný spasmus koronární tepny. Důležitá je zejména aktivace destiček 

(zvýšená agregace, zvýšená vazba fibrinu na glykoproteinový receptor na povrchu 

destiček, zvýšená produkce tromboxanu) a lokální dysfunkce endotelu. Co se týče 

dysfunkce a remodelace levé komory, již za několik vteřin po uzávěru koronární 

tepny postupně mizí kontrakce ischemické části myokardu. Vzniká tedy 

lokalizovaná porucha kinetiky levé komory v povodí příslušné věnčité tepny. 

Nejlehčím stupněm poruchy je hypokineza (snížení kontrakcí), těžším je akineza 

(vymizení kontrakcí), nejtěžším dyskineza (vymizení kontrakcí a pasivní 
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paradoxní systolické vyklenování postižené oblasti). Pokud ostatní věnčité tepny 

jsou dobře průchodné, vzniká často v jejich povodí kompenzatorní hyperkineza, 

pomáhající udržet normální srdeční výdej. Čím větší je rozsah infarktu, tím těžší 

dysfunkce levé komory vzniká, a tím horší je prognóza nemocného. 

Nejužívanějším parametrem celkové systolické funkce levé komory je ejekční 

frakce. Její hodnota u menších infarktů s kompenzatorní hyperkinezou 

nepostižených oblastí může zůstat normální (tj. > 55%) nebo jen lehce snížená 

(45-55%), u středně velkých infarktů se snižuje výrazněji (35-45%). Hodnoty pod 

35% již ukazují na velký rozsah infarktu a špatnou prognózu. Při kardiogenním 

šoku se hodnoty pohybují kolem 15-20%, event. i méně. Jedním z nejdůležitějších 

ukazatelů dlouhodobé prognózy je kromě ejekční frakce též tzv. remodelace levé 

komory. Rozumí se tím jednak její ložisková (aneurysma), jednak celková 

dilatace. Čím větší je dilatace (ložisková i celková) levé komory po infarktu, tím 

horší prognóza. O vzniku obou typů dilatace rozhodují především dva faktory, 

jejichž ovlivněním lze této komplikaci zabránit: 1. včasná rekanalizace uzavřené 

koronární tepny zastaví postup nekrózy před dosažením epikardu a "zachráněná" 

subepikardiální vrstva svaloviny je dostatečně pevná k prevenci rozvoje 

aneurysmatu; 2. snížení nitrokomorového (tj. především systolického) tlaku sníží 

sílu působící na tvořící se jizvu zevnitř směrem ven a zabrání tak vzniku výrazněji 

se vyklenující jizvy (aneurysmatu). 

2.5.3 Ischemicky předtrénovaný myokard. Tzv. "ischemic preconditioning" je 

termín vyjadřující určitou míru adaptace buněk myokardu na opakované ataky 

ischemie. Myokard opakovaně krátkodobě ischemizovaný (např. při záchvatech 

anginy pectoris) propadá při akutním koronárním uzávěru o něco později nekroze 

nežli myokard, u něhož je akutní koronární uzávěr první ischemickou příhodou. 

(4, s. 4) 

2.6  Definitivní diagnoza za pomoci EKG. 

Q infarkt myokardu (transmurální infarkt). Infarkt provázený vznikem a 

přetrváváním patologických vln Q minimálně ve dvou EKG svodech. Rozvoj vln 

Q odráží přetrvávající uzávěr koronární tepny nebo i úspěšnou reperfuzi 

provedenou v pozdější fázi rozvoje infarktu (po uplynutí 2 - 4 hodin od začátku 
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potíží). Diagnozu Q-infarktu je obvykle možné stanovit až po uplynutí 12 - 24 

hodin od začátku příznaků. Přítomnost kmitu Q na EKG není kontraindikací pro 

reperfuzní léčbu pokud jsou splněna ostatní kriteria (tj. přetrvávají příznaky a 

elevace ST). 

Non-Q infarkt myokardu (netransmurální infarkt).(9, s. 266) Infarkt bez 

rozvoje nových patologických vln Q. Na EKG může být jakýkoli jiný patologický 

nález (přechodné elevace ST, deprese ST, negativní vlny T, raménkový blok 

starého data) nebo vzácně může být EKG normální. Základní podmínkou pro 

stanovení této diagnozy je současné zvýšení CK-MB i troponinu. 

Minimální myokardiální léze (mikroinfarkt). Zvýšení troponinu při normálních 

hodnotách CK-MB a bez čerstvých EKG změn. Musí být přítomny buď klinické 

známky ischemie nebo se musí jednak o souvislost s koronární intervencí. 

2.7  Diagnostika infarktu myokardu. 

2.7.1  Klinické projevy infarktu myokardu. Nejtypičtějším projevem je 

retrosternální bolest. Může mít charakter tlaku, svírání, pálení, apod. Lokalizace 

může být atypická (v zádech, mezi lopatkami, v epigastriu, v krku, v levé horní 

končetině, apod.). Iradiace bývá v typickém případě z přední strany hrudníku do 

některé z výše uvedených lokalizací. Trvání bolesti se pohybuje mezi 20 

minutami a mnoha hodinami (obvykle ne více než 12 hodin). 

Přibližně u poloviny nemocných jsou přítomny též doprovodné příznaky (dušnost, 

nausea až zvracení, pocení, palpitace, strach, slabost až mdloby). Asi v 10% 

infarktů jsou příznaky mírné, atypické, vzácně žádné (tzv. "němý infarkt"). 

Až 40% infarktů je předcházeno nestabilní anginou pectoris. Fyzikální nález je při 

infarktu normální, patologické odchylky vznikají jen při komplikacích. 

2.7.2  Biochemické projevy infarktu myokardu. Přechodné zvýšení aktivity 

biochemických markerů v séru v prvních hodinách a dnech po vzniku infarktu (u 

troponinů, LDH a HBDH přetrvává déle) při vyloučení jiné příčiny znamená 

průkaz akutního infarktu myokardu. Podle přesnosti a klinické využitelnosti: 

troponin (I nebo T), MB-izoenzym kreatinfosfokinázy (CK-MB) s celkovou 

kreatinfosfokinázou (CK), myoglobin, hydroxybutyrátdehydrogenáza (HBDH), 

aspartát-aminotransferáza (AST), izoenzymy laktátdehydrogenázy (LDH), aj. 
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Nejpřesnějšími biochemickými markery infarktu jsou troponin (T nebo I),(9, s. 

269) CK-MB a myoglobin. Současné zvýšení troponinu i CK/CK-MB znamená 

zcela jistou diagnozu infarktu myokardu. Zvýšení samotného troponinu (zpravidla 

nevelké) při normální hodnotě CK/CK-MB se nazývá minimální myokardiální 

léze (mikroinfarkt). Zvýšení CK-MB při normálním troponinu je zpravidla falešně 

pozitivní laboratorní hodnota (nebo je způsobeno jiným onemocněním). 

Kromě specifických (látky z nekrotického myokardu) existují i nespecifické 

biochemické projevy infarktu myokardu (podle nich nelze infarkt diagnostikovat): 

přechodná hyperglykemie, zvýšení sedimentace, leukocytoza, aj. Pro definitivní 

diagnózu akutního infarktu myokardu je nezbytné alespoň jednou dokumentovat 

zvýšení troponinu T nebo I nad normální hodnotu (není nutné dokumentovat 

zvýšení a pokles, elevace trvá 10 dní). (4, s. 5, 6) 

2.7.3. Definitivní diagnóza IM. Základem diagnostiky při prvním kontaktu s 

nemocným zůstává stále EKG, základem pro definitivní diagnozu je však průkaz 

biochemických markerů. Definitivní diagnoza tedy musí být založena na typickém 

vzestupu biochemických markerů nekrozy myokardu (troponin, CK-MB) při 

současné přítomnosti alespoň jednoho z následujících čtyř kriterií: 

a. klinické příznaky ischemie  

b. vývoj patologických Q vln na EKG  

c. EKG změny svědčící pro ischemii (ST elevace či deprese) 

d.  souvislost s koronární intervencí (angioplastika, stent) 

Pomocné dg. metody. Echokardiografie prokáže regionální poruchu kinetiky levé 

komory v povodí "infarktové" tepny. Koronarografie (s navazující primární či 

rescue PCI) potvrdí a lokalizuje akutní trombotický uzávěr "infarktové" tepny. 

 

2.8  Cíle a strategie léčby akutního infarktu myokardu: 

a. Prevence úmrtí pacienta, v případě vzniklé klinické smrti okamžitá 

resuscitace.  
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b. Obnovením (a udržením) průchodnosti věnčité tepny zastavit postup 

nekrozy (zmenšit rozsah hrozícího infarktu).  

c. Minimalizovat subjektivní potíže nemocného.  

d. Léčit ev. vzniklé komplikace.  

e. Komplexními opatřeními v rámci sekundární prevence snížit na minimum 

riziko recidivy infarktu či pozdějšího úmrtí.                                       

Základem léčby infarktu myokardu v akutní fázi je souboj o čas. Čím 

dříve od začátku potíží se nemocný dostane na koronární jednotku, tím 

lépe. Závod s časem má trojí význam: 

• V prvních hodinách infarktu umírá v prehospitalizační fázi řada 

nemocných na maligní arytmie, které v nemocnici lze většinou bez 

problémů zvládnout (především fibrilaci komor).  

• Čím dříve se podaří obnovit průtok uzavřenou věnčitou tepnou (tj. čím 

dříve je zahájena PCI, ev. trombolýza), tím menší je výsledný rozsah 

infarktu, tím lepší je výsledná funkce levé komory a tím příznivější je 

dlouhodobá prognóza.  

• Včasná reperfuze (zejména katetrizační cestou - PCI) u nemocných s 

počínajícím či hrozícím kardiogenním šokem zabrání jeho progresi 

(vzniku). Intervence provedená v pozdních (terminálních) fázích 

rozvinutého kardiogenního šoku již i při technické úspěšnosti zákroku 

nemusí odvrátit úmrtí nemocného. 

Léčba infarktu myokardu je velmi komplexní, přísně individuální, a při včasném a 

správném provedení většinou velmi účinná. Sestává z následujících fází: 

• prehospitalizační (trvání obvykle v řádu desítek minut až několika hodin, 

největší prodleva bývá zaviněna pacientem samotným, který dlouho otálí s 

přivoláním lékaře)  

• pobyt na koronární jednotce (obvykle 2-3 dny)  

• doléčení na lůžkovém kardiologickém oddělení (dalších cca 4-14 dnů 

podle průběhu)  
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• ambulantně prováděná rehabilitace včetně ev. lázeňského pobytu (cca 1 

měsíc) 

Návrat do zaměstnání po nekomplikovaném infarktu obvykle za 2 měsíce, po 

komplikovaném individuálně - později nebo vůbec ne (při těžké dysfunkci levé 

komory). Většina nemocných by měla podstoupit koronarografii (v ideálním 

případě ihned při přijetí do nemocnice s navazující primární PCI). (4, s. 8) 

2.9  Primární perkutánní koronární intervence (primární PCI).                                 

U nás je dosud běžně používán termín primární perkutánní transluminální 

koronární angioplastika (primární PTCA). V zahraničí však pod termínem PTCA 

je rozuměna většinou balonková angioplastika (bez stentu). Protože implantace 

stentu je dnes součástí všech intervencí, u nichž je to technicky schůdné (tj. 70 - 

90% intervencí), používá se v posledních letech místo termínu PTCA v zahraničí 

termín PCI (jakákoli katetrizační koronární intervence, tedy včetně stentu).   

2.9.1   Primární (přímá, direktní) PCI je definována jako urgentní PCI 

infarktové tepny v prvních 12 hodinách bez předchozí trombolýzy. Její indikace 

jsou shodné s indikacemi trombolýzy (akutní infarkt myokardu s elevacemi ST či 

s čerstvým raménkovým blokem v prvních 12 hodinách od začátku příznaků). 

Nemá žádné kontraindikace (jediná výjimka: disekce aorty). Na pracovišti 

provádějícím rutinně v dostatečném počtu koronární angioplastiky (v rukou 

zkušeného intervenčního kardiologa) je nepochybně nejefektivnější léčebnou 

metodou akutního infarktu myokardu. Technická úspěšnost primární PCI 

(definována jako plně obnovený průtok TIMI-3 a residuální stenoza < 50%) činí v 

průměru 90% (na začínajících pracovištích 80-85%, na špičkových až 95%). 

Primární PCI dokáže snížit mortalitu takto léčeného infarktu na 3 - 5%, tj. zhruba 

na polovinu proti trombolytické léčbě. Komplikace primární PCI jsou vzácné - 

jsou méně časté než u trombolýzy (po níž hrozí krvácení). Nejvážnější (naštěstí 

velmi vzácnou) komplikací je hemoperikard: pokud katetrizující lékař 

nerozpozná, že vodičem pronikl skrze stěnu tepny, zavede do tohoto místa 

balonek a dilatuje ve stěně (místo v lumen), následuje obvykle hemoperikard s 

tamponádou vzniklou buď přímo na katetrizačním sále nebo do 1-2 hodin po 
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výkonu. Tato komplikace je typickou komplikací začínajících lékařů a v rukou 

zkušeného intervenčního kardiologa se prakticky nevyskytuje.                                                     

Farmakologická příprava na primární PCI. Každý nemocný indikovaný k 

primární PCI by měl dostat ASA (např. Aspegic 0.5 g iv., možné jsou i perorální 

preparáty) a bolus heparinu v dávce 70 - 150 j. / kg váhy.              

Farmakologická léčba po primární PCI. Standardní postup spočívá v odeznění 

účinku heparinu během několika hodin po intervenci, při poklesu APTT pod 45-

50 sekund následuje vytažení zavaděče z tepny. Po přiložení komprese se 

pokračuje v podávání nízkomolekulárního heparinu v terapeutické dávce podle 

váhy po dobu 2-3 dnů. Současně nemocný dostává aspirin a ticlopidin nebo 

clopidogrel per os. Aspirin se podává trvale, ticlopidin (či clopidogrel) 

ukončujeme po 4 týdnech od intervence. U nemocných bez stentu není ticlopidin 

(clopidogrel) nutný.     

2.9.2 Záchranná ("rescue") PCI je definována jako urgentní intervence 

bezprostředně po neúspěšné trombolýze, tj. PCI infarktové tepny, která zůstává 

uzavřená navzdory dokončené infuzi trombolytika. Je indikována tam, kde je 

reálné očekávat katetrizační reperfuzi do 12 hodin od začátku obtíží za 

předpokladu, že bolesti a elevace ST dále trvají. Nemá smysl o ní uvažovat pokud 

by byla zahajována až kolem 12. hodiny od začátku potíží.                               

Trombolytická léčba infarktu myokardu. Týká se nemocných, kteří z jakéhokoli 

důvodu nemohli ve srovnatelném čase podstoupit účinnější léčbu - primární PCI 

(ta při srovnatelné dostupnosti musí mít vždy přednost). V případech 

kontraindikace trombolýzy je nutno zajistit okamžitý transport k primární PCI. (4, 

s. 15 – 17) 

2.10 Komplikace infarktu myokardu. 

Při diagnostice komplikací infarktu patří klíčová role echokardiografickému 

vyšetření, které dokáže většinu z nich přesně diagnostikovat či upřesnit. 

2.10.1 Srdeční selhání. Selhání levé komory v akutní fázi infarktu znamená 

obvykle špatnou krátkodobou i dlouhodobou prognozu. Svědčí pro něj dušnost, 

cval a chrůpky na plicních bazích. Základními vyšetřeními jsou echokardiografie, 
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rtg snímek plic. Vždy je na místě zvážení urgentní koronarografie. U těžších 

forem selhání je indikováno zavedení plovoucího katetru do plícnice. 

2.10.2 Kardiogenní šok.                                                                                       

Patofyziologie. Kardiogenní šok je kritické snížení perfuze periferních tkání a 

orgánů, vzniklé v důsledku závažné poruchy srdeční funkce (nejčastěji funkce 

levé komory). Vede k systémové hypoxemii a laktátové acidoze. Nejčastější 

příčinou kardiogenního šoku je akutní infarkt levé komory. Pro vznik šoku je 

nutné splnění dvou podmínek: rozsah infarktu musí být větší než 30% levé 

komory (čili zpravidla se jedná o povodí jedné z hlavních tří věnčitých tepen) a 

současně musí být přítomna porucha kinetiky i v ostatních oblastech levé komory 

(její příčinou je závažné postižení dalších koronárních tepen).                                                                        

Klinický obraz. Pokles systolického krevního tlaku pod 90 mmHg kombinovaný 

s tachykardií a se známkami oběhové nedostatečnosti (periferní vasokonstrikce, 

pokles diurézy pod 20 ml/hod., studený pot, bledost či cyanoza, zmatenost či 

obluzenost vědomí). Při hypotenzi je vždy nutno vyloučit jiné příčiny poklesu TK 

(hypovolemie, vagová hypotenze, vedlejší efekt léků - např. nitroglycerinu nebo 

fentanylu, arytmie nebo elektrolytové poruchy).  

 2.10.3 Ruptura volné stěny levé komory. Ruptura volné stěny levé komory se 

vyskytuje asi u 2% akutních infarktů myokardu. Je častější po trombolýze, naopak 

po primární PCI provedené do 12 hodin od začátku infarktu se téměř nevyskytuje. 

Téměř polovina případů vzniká v prvních 24 hodinách, výskyt pak klesá během 

prvních dvou týdnů, po 14. dnu je již vzácná. 

2.10.4 Ruptura mezikomorové přepážky. Vzniká u přibližně 1-2% všech infarktů. 

Mortalita bez operace je 96%. Diagnoza je obvykle snadná: náhle vzniklý 

holosystolický šelest v Erbově bodě provázený oběhovým zhoršením, 

echokardiografický průkaz defektu (Dopplerovská echokardiografie) a oxymetrie 

(vyšší pO2 v pravé komoře a v plícnici než v pravé síni).                                  

2.10.5 Akutní mitrální insuficience. Většina případů mitrální insuficience po 

infarktu myokardu je lehčího stupně. Závažná mitrální insuficience vzniká 

přibližně ve 4% všech infarktů a její mortalita bez operace je kolem 25% (v 
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případě ruptury papilárního svalu podstatně vyšší). Plicní edém či kardiogenní šok 

při těžké akutní mitrální insuficienci vyžaduje intraaortální kontrapulsaci s 

následnou operací (náhrada chlopně, ev. se současným koronárním bypassem). 

2.10.6 Arytmie a převodní poruchy.                                                                                   

Při každé arytmii je nutno v první řadě pokusit se analyzovat její příčinu a pokud 

je to možné tuto příčinu odstranit - arytmie poté odezní. Nemocní jsou minimálně 

24 – 48 hodin monitorováni pro zvýšené riziko vzniku arytmií. Možné příčiny 

arytmií v průběhu infarktu: 

• ischemie myokardu (trvající či recidivující)  

• hyperaktivace vagu  

• hyperaktivace sympatiku  

• elektrolytové poruchy (změny hladin K, Mg)  

• srdeční selhání  

• poinfarktová perikarditida  

• aneurysma levé komory 

2.10.6.1 Komorové arytmie. 

Komorové extrasystoly se vyskytují v prvních 24 hodinách téměř u všech 

infarktů. Časté jsou rovněž tzv. komplexní (dříve označované jako "maligní") 

extrasystoly.                                                                                                  

Komorová tachykardie se léčí mesocainem v iniciální dávce 1-1.5 mg/kg iv. s 

možností opakovat poloviční dávku po 10 minutách do dosažení efektu.  

Fibrilace komor se léčí okamžitou defibrilací energií 200 J (při opakování výboje 

200 J - 360 J). Léky během resuscitace pro fibrilaci komor: Adrenalin, při dlouhé 

resuscitaci mesocain. 

2.10.6.2 Supraventrikulární arytmie. 

Fibrilace síní se vyskytuje zhruba v 15-20% infarktů, obvykle u velkých infarktů 

se srdečním selháním. Vyskytuje se též při poinfarktové perikarditidě. Obvykle 

odezní během několika minut až hodin spontánně. Léčba je proto indikována jen 

pokud rychlá frekvence komor zhoršuje hemodynamiku nemocného.      



    21 

Asystolie. Okamžitá resuscitace. Externí kardiostimulace. Transvenozní 

kardiostimulace. Léky: Adrenalin, Atropin, ev. Na-bikarbonát. (4, s. 20 – 24) 

2.11  Pozdější nemocniční průběh. 

2.11.1 Všeobecná opatření. Absolutní klid na lůžku je nutný obvykle jen prvních 

12 - 24 hodin. V této době již obvykle je zřejmé, zda půjde o komplikovaný nebo 

nekomplikovaný infarkt a od toho se pak odvíjí rychlost rehabilitace. V 

nekomplikovaných případech lze postupovat takto: 

• koncem 1. dne se již pacient smí posazovat na lůžku, smí se sám najíst  

• již 2. den může nyní již asymptomatický nemocný s nekomplikovaným 

infarktem vstát z lůžka a projít se po patře  

• v příštích několika dnech může začít pozvolna s chůzí po schodech 

U nemocných s komplikovaným průběhem musí být samozřejmě postup 

rehabilitace pomalejší. Délka hospitalizace u zcela nekomplikovaných nemocných 

je 7-10 dnů, u nemocných po úspěšné primární PCI může být i kratší (3-4 dny). 

2.11.2 Léky podávané mezi 2. dnem hospitalizace a propuštěním. 

Nízkomolekulární heparin je vhodné podávat do mobilizace nemocného 

(zpravidla 2.-3. den). 

Aspirin v dávce 200 - 400 mg denně. Betablokátor všem nemocným, kteří jej 

tolerují (nemají kontraindikaci). Statin všem nemocným s příjmovou hladinou 

LDL-cholesterolu > 2.6 mmol/l. ACE-inhibitor všem nemocným se srdečním 

selháním nebo s dysfunkcí levé komory.                                                                                                          

2.11.3 Žilní trombóza a plicní embolie. Díky včasné mobilizaci nemocných jsou 

tyto komplikace dnes již velmi vzácné. U nemocných, kteří např. pro srdeční 

selhání musí být déle v klidu na lůžku je vhodná prevence heparinem. Pokud 

dojde ke vzniku žilní trombozy a/nebo plicní embolie, léčí se heparinem a 

následným 3 - 6 měsíčním podáváním perorálních antikoagulancií.                                  

2.11.4 Nitrosrdeční tromby a systémové embolizace. Echokardiografie odhalí 

nitrokomorové tromby u mnoha nemocných (většinou s velkým předním 
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infarktem). Pohyblivé nebo polypovitě protrudující tromby mají být léčeny 

heparinem s následnou perorální antikoagulační léčbou po dobu 3 - 6 měsíců. 

Systémová embolizace se léčí podle lokalizace vmetku a klinických příznaků 

katetrizačně, chirurgicky, trombolýzou nebo antikoagulační léčbou.           

2.11.5 Perikarditida v průběhu infarktu. Akutní perikarditida v průběhu infarktu 

se projeví obvykle bolestí na prsou (vázanou na nádech, někdy též na polohu!), 

která je při povrchní anamnéze často zaměňována za recidivu stenokardií. 

Perikardiální třecí šelest diagnózu potvrdí, nemusí být však vždy slyšitelný. 

Léčba: vysoké dávky aspirinu iv. nebo p.o., nesteroidní antirevmatika, v 

resistentních případech se silnými bolestmi kortikoidy. Hemoragický výpotek s 

tamponádou je vzácný, diagnoza echokardiografií, léčba perikardiocentezou (vždy 

u hemoragického výpotku nutno myslet na možnost ruptury volné stěny).                                   

2.11.6 Pozdní komorové arytmie. Komorová tachykardie či fibrilace komor 

vzniklé 1. den infarktu v nemocnici obvykle mají dobrou prognozu. Tytéž arytmie 

vzniklé v dalších dnech naopak znamenají vysoké riziko úmrtí, což je dáno jejich 

obvyklou souvislostí s rozsáhlým poškozením myokardu při velkém infarktu. 

Pokud je možné, že je arytmie spouštěna ischemií, léčí se revaskularizací. Pokud 

příčinou není ischemie, léčebné možnosti jsou: betablokátory, amiodaron, 

antiarytmická terapie indikovaná podle elektrofyziologického vyšetření, ev. 

implantabilní kardioverter - defibrilátor.                                                                          

2.11.7 Poinfarktová angina pectoris a prokázaná ischemie myokardu při 

zátěžovém vyšetření jsou indikací k časné koronarografii s následnou PCI či 

bypassem. Bypass je indikován při koronarografickém průkazu stenozy kmene 

levé věnčité tepny nebo při průkazu stenoz všech tří tepen a snížené funkci levé 

komory. V ostatních případech je volba postupu individuální (PCI, bypass či 

konzervativně).(4, s. 25, 26) 

2.11.8 Rehabilitace při infarktu myokardu. 

Cílem rehabilitace je návrat nemocného do plnohodnotného života. Rehabilitace 

začíná několik hodin po přijetí do nemocnice a pokračuje v průběhu několika 
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týdnů až měsíců po propuštění. Rehabilitace během hospitalizace pro infarkt musí 

obsahovat: 

• pohybovou rehabilitaci a určení možné zátěže po propuštění  

• detailní informace o nutné změně životního stylu (protisklerotická dieta, 

redukce váhy, abstinence od kouření, dostatek pohybu)  

• psychologickou pomoc a rady socio-ekonomické (návrat do zaměstnání). 

Rehabilitace po propuštění z nemocnice může mít jak formu lázeňského pobytu (v 

délce cca 2 týdny), tak formu organizovaných denních rehabilitačních skupin v 

místě bydliště (s pobytem nemocného doma), ev. i jejich kombinaci. Cíle jsou 

obdobné rehabilitaci v nemocnici. (4, s. 28, 29) 

2.12   Prognoza akutního infarktu myokardu. 

    Prehospitalizační mortalita se v průběhu posledních 30 let snížila jen mírně. 

Naproti tomu díky léčebným pokrokům dramaticky klesla nemocniční mortalita 

infarktu myokardu. Před érou koronárních jednotek činila cca 30%, na začátku 80. 

let (před rozšířením trombolytické léčby) kolem 20%, v éře trombolytické léčby 

se pohybovala celková nemocniční mortalita všech infarktů kolem 15% (mezi 

nemocnými, kterým byla trombolytická léčba podána je to kolem 10%). Současná 

éra rozmachu primární perkutánní koronární intervence (PCI, starším termínem 

PTCA - perkutánní transluminální koronární angioplastika) snižuje mortalitu takto 

ošetřených nemocných na 3-5%. Při posuzování nemocniční mortality je klíčový 

podíl nemocných v kardiogenním šoku. Z nich totiž umírá kolem 50%, zatímco 

nemocniční mortalita infarktu bez kardiogenního šoku je pod 5%. Kardiogenní 

šok se vyskytuje u 6-8% nemocných s akutním infarktem myokardu. (4, s. 2) 

2.13 Sekundární prevence po infarktu myokardu. 

Kouření. Mortalita nemocných, kteří i po infarktu pokračují v kouření cigaret, je 

dvojnásobně vyšší nežli těch, kteří kouřit přestali. Abstinence od kouření je 

nejúčinnějším opatřením v sekundární prevenci: žádný lék nedokáže snížit 

mortalitu o 50%, jak to dokáže přerušení kuřáckého zlozvyku! 

Každá nemocnice by měla mít někoho (např. jednu k tomu určenou zdravotní 

sestru), odpovědného za program odvykání kouření nemocných po infarktu 



    24 

myokardu a protokol odvykání kouření. Na kardiologických odděleních by měl 

platit samozřejmě zákaz kouření veškerého personálu. 

Dieta. Obezní nemocní by měli pomocí diety a pohybu zredukovat nadváhu. 

Všichni nemocní by měli mít dietu s omezením živočišných tuků a se zvýšeným 

podílem ovoce a zeleniny. 

Antiagregancia / antikoagulancia. Kys. acetylsalicylová v dávkách 150 - 300 

mg denně snižuje riziko reinfarktu nebo úmrtí o 25%. Antikoagulancia jsou 

indikována u nemocných s aneurysmatem levé komory a nástěnnými tromby, u 

nemocných s tromboembolickou nemocí, a u nemocných s chronickou fibrilací 

síní. Betablokátory. Redukce mortality a reinfarktu je srovnatelná 

s kys.acetylsalicylovou: činí 20 - 25%. Efekt obou způsobů léčby (aspirinu a 

betablokátorů) je na sobě nezávislý. Betablokátor by mělo dostávat při propuštění 

z nemocnice (a nejméně dva roky poté, spíše však již trvale) přibližně 80% 

nemocných. Zbylých 20% má kontraindikace. 

Antagonisté vápníku. Verapamil nebo diltiazem jsou indikovány u části 

nemocných s kontraindikací betablokátorů (např. u nemocných s asthmatem či s 

respirační insuficiencí). Dihydropyridiny v léčbě infarktu myokardu nemají místo, 

pokud pro ně není jiná jasná indikace (jinak neovlivnitelná hypertenze). 

Nitráty. Jsou indikovány pouze u anginy pectoris. Jejich podávání po infarktu u 

nemocného bez anginy pectoris nemá žádný smysl. 

ACE-inhibitory. Jsou indikovány od 3.-4. dne infarktu u všech nemocných s 

významnou dysfunkcí levé komory (EF < 40%) nebo s projevy srdečního selhání. 

Mohou být podávány již od 1. dne a mohou být podávány všem pacientům 

s infarktem myokardu (s vysazením po 4 - 6 týdnech u nemocných s EF > 40%).                                  

Statiny (hypolipidemika). U nemocných po infarktu s hladinou LDL-

cholesterolu > 2.6 mmol/l je indikována léčba statinem: snižuje mortalitu během 5 

let o 30%. (4, s. 29)  
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2.14 Základní údaje o nemocném 

 

2.14.1 Anamnéza. 

      Údaje jsou převzaty ze zdravotnické dokumentace nemocného. 

 

      Pacient Z. A., narozen 1924, byl přijat na koronární JIP III. interní – 

kardiologické kliniky FNKV. Dne 12.2.2008 nemocný na popud a přání manželky 

navštívil obvodní lékařku a byl odeslán k hospitalizaci pro tyto potíže: Kolem 17. 

hodiny předešlého dne po návratu z procházky pocítil svíravou bolest na hrudi 

s propagací do levé horní končetiny. Trvala asi 20 min, sama odezněla, poté se už 

neobjevila.. Námahu dříve klient vždy toleroval bez obtíží, bez bolesti na hrudi a 

bez dušnosti. 

   Při přijetí na oddělení dne 12.2.2008 ve 20.00 hod. dušnost neguje, je bez 

vegetativního doprovodu.  

Noční dušnost se nevyskytla. 

Bolest na hrudi také nebyla.  

Jiné obtíže: palpitace nemá, synkopy se nevyskytly, teploty 0, klaudikace 0, 

poruchy vědomí či závratě 0. 

FA: Vasokardin 50mg ½  – 0 – ½, Diakordin ret 90mg 1 – 0 – 1 

AA: Neudává. 

Abusus: Nekouří, nepije. 

RA: otec zemřel v 86 letech na stáří. Matka v 84 letech na stáří. Sourozenci: 6, již 

zemřeli, bratr měl hypertenzi. Děti: 2, zdravé. 

IM v příbuzenstvu: 0, hypertenze v přibuzenstvu +, náhlá smrt v příbuzenstvu 0. 

PA:  Klient je v důchodu, dříve pracoval jako důstojník armády, vedoucí 

obchodního oddělení. 

Status praesens: kůže růžová, přiměřeného turgoru, psoriatické eflorescence na 

DK, anikterický, bez dušnosti a cyanózy 

   krk: karotidy tepou souměrně, bez šelestu, náplně krčních žil nezvětšená, SŽ 

nehmatná 

   hrudník: souměrný, mammy bez rezistence, pláce: poklep jasný, srdce: akce 

pravidelná 90/min, 2 ozvy, bez šelestů. 
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   břicho: měkké, nebolestivé, bez hmatné rezistence, známek ascitu. játra, slezina 

nezvětšeny. Jizvy po operacích nejsou patrné. 

   páteř: fyziologické zakřivení. 

   končetiny: HK – bez otoků, pulsace hmatná na aa. radiales i aa. ulnares bilat. 

     DK – bez otoků, kůže srovnatel. barvy i teploty bilat., palpace lýtek 

nebolestivá. Homansův test (bolestivost v lýtku při střídavé plantární a dorsální 

flexi v hlezenním kloubu a flexi v kolenním kloubu) negat., varixy nejsou 

přítomny. 

   Pulsace: a. femoralis dx., sin., periferních tepen jsou hmatné, šelesty v tříslech 

ani v podbřišku nejsou slyšitelné. 

   per rektum: ampula volná, bez známek krvácení 

močení v normě, stolice pravidelná, hnědá, krvácení v anamnéze není. 

  

lékařské diagnózy:  

Akutní infarkt myokardu (AIM) 

Esenciální (primární) hypertenze na terapii mnoho let 

DM II. typu na dietě 

Psoriasis vulgaris kompenzovaná 

Běžné dětské nemoci 

 

2.14.2 Průběh hospitalizace 

 

   Klient, 84 let, muž byl přijat na oddělení 12.2.2008 v 20.00 hod. pro předchozí 

stenokardii. Později byl klientovi diagnostikován Akutní infarkt myokardu. 

Pacientovi byly monitorovány základní životní funkce – monitorace EKG křivky, 

srdeční frekvence, TK (neinvazivní metodou), dechová frekvence. Byl zajištěn 

žilní vstup na levém předloktí, kudy byla podána bolusová dávka léku Heparin 

5 000j i.v., dále podávána dávka 10 000j i. v. ve 20 ml Fyziologického roztoku 

rychlostí 2 ml/hod. Dále byly podány léky per os dle ordinace lékaře Vasocardin 

50mg – ½ tbl., Sortis 20mg – 1 tbl., Prestarium 4mg – ½ tbl (podrobněji viz 

Farmakoterapie). Byla zajištěna oxygenoterapie – 6 l /min O2. Pacientovi byla 

indikována koronarografie s případnou perkutánní koronární intervencí (PCI) ještě 
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týž večer. Byla diagnostikována nemoc tří tepen (uzavřeny tepny - ramus 

interventricularis anterior (RIA) 80-90%, ramus circumflexus (RC) 60%, ramus 

interventricularis posterior (RIP) 99%). Byla provedena Perkutánní transluminární 

koronární angioplastika (PTCA) na RIP, ovšem pro vinutost cévy se implantace 

stentu nezdařila. Bylo rozhodnuto o PCI na RIA ve čtvrtek (14.2.). 

   Po výkonu byl klientovi podán Anopyrin 100 mg per os, který bude pacient 

užívat dle ordinace lékaře denně trvale. Dále za pět hodin po PTCA vyšetření 

APTT, při výsledné hodnotě 45s a méně doporučeno vytažení sheatu a přiložení 

kompresivní bandáže na místo vpichu na pravé DK. Komprese pak může být 

sejmuta za 8 hodin po jejím přiložení. 

   Další den byl ráno vytažen sheat, přiložena komprese a nasazen Clexane 0.4ml, 

dále se pokračovalo v předešlé (stejné) medikaci. Při příjmovém vyšetření byla 

zjištěna vyšší hladina glykémie 8,7 mmol/l, která byla řešena diabetickou dietou č. 

9. Tělesná teplota je měřena 2 x denně, pohybový režim – klid na lůžku. Dále byla 

sledována bilance tekutin. 

   Třetí den hospitalizace byla  úspěšně provedena PTCA na RIA s obdobným 

režimem po výkonu. K medikaci byl přidán Plavix.  

   Čtvrtý den ráno byla odstraněna komprese, tříslo bylo klidné, bez hematomu a 

hmatné rezistence, bez šelestu.  Odpoledne byl pacient na vlastní žádost propuštěn 

do domácího ošetřování. 

 

2.14.3 Farmakoterapie 

 

HEPARIN (heparin) – k i. v. podání 

Indikační skupina: antikoagulans 

Indikace: prevence a léčba trombotických stavů (embolie plicnice, AIM, cévní 

mozkové příhody aj.) 

NÚ: krvácivé stavy 

 

VASOCARDIN (metoprolol) 

Indikační skupina: anitihypertenzivum, kardioselektivní betablokátor 

Indikace: angina pectoris, stavy po AIM, některé arytmie, tyreotoxikóza 
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NÚ: námahová dušnost, únava, závratě, parestezie, poruchy spánku, orthostatický 

kolaps, nauzea, průjem, vyrážka 

 

SORTIS (Atorvastatinum calcicum trihydricum) 

Indikační skupina: hypolipidemikum 

Indikace: užívá se ke snížení hladiny krevních tuků – cholesterolu a 

triacylglycerolů v případě, že jiná opatření jako změna dietního režimu a způsobu 

života nestačí 

NÚ: otok jazyka, obličeje, průdušnice, svalová slabost, zánět svalů, nevolnost, 

bolest břicha, trávicí obtíže, bolest hlavy, nespavost, bolest na hrudi, alergické 

reakce 

 

PRESTARIUM (perindopril) 

Indikační skupina: ACE inhibitor, antihypertenzivum 

Indikace: terapie hypertenze a srdečního selhání, profylaxe cévní mozkové 

příhody 

NÚ: hypotenze, závratě, nevolnost, zvracení, suchý kašel, nechutenství, průjem, 

bolesti hlavy, poruchy spánku, kopřivka, sucho v ústech, pocení, bronchospasmus 

 

ANOPYRIN (kys. acetylsalicylová) 

Indikační skupina: antiagregans 

Indikace: nestabilní angina pectoris, AIM, profylaxe AIM, stavy po operaci na 

srdci a cévách 

NÚ: dyspepsie, nauzea, zvracení, próza, vředová choroba žaludku a dvanáctníku, 

krvácení do GIT 

 

HELICID (omeprazolum) 

Indikační skupina: antiulceróza 

Indikace: snižuje tvorbu žaludeční kyseliny – je používán u lidí, kteří trpí často 

příznaky typu pálení žáhy či žaludečního překyselení. 

NÚ: obvykle dobře snášen, může se objevit bolest hlavy, bolest břicha, průjem, 

zácpa, plynatost, nauzea, kožní vyrážka nebo svědění, kopřivka, nespavost. 
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PLAVIX (clopidogrel) 

Indikační skupina: antikoagulancium, antiagregans 

Indikace: prevence aterosklerotických příhod, stavy po mozkové příhodě, AIM, 

pacienti s ischemickou chorobou dolních končetin, stavy po PTCA se stentem 

NÚ: krvácivé poruchy – purpura, podlitiny, epistaxe, krvácení do 

gastrointestinálního traktu, nauzea, zvracení, zácpa, průjem, vyrážka, svědění, 

bolesti hlavy, závratě, parestezie 

 

CLEXANE (enoxaparin) – k subkutánnímu podání 

Indikační skupina: antitrombotikum, antikoagulans 

Indikace: profylaxe tromboembolické nemoci, léčba hluboké žilní trombózy, 

nestabilní anginy pectoris, AIM 

NÚ: krvácivé projevy, kožní i celkové alergické reakce, lokální reakce v místě 

vpichu    

 

2.14.4 Diagnosticky významná vyšetření prováděná při přijetí 

Krevní obraz 

 výsledek Referenční mez hodnocení 

Hemoglobin 128 118 – 160 g/l V normě 

Hematokrit 37, 8 0,35 – 0,45  V normě 

ERY 4, 2 3, 88 – 5, 40 .1012/ l V normě 

LEUKO 5, 8 3, 90 – 11,1 . 109 / l V normě 

TROMBO 341 169 – 358 . 109/ l  V normě 

 

 

   Biochemické vyšetření krve 

 výsledek Referenční mez hodnocení 

AST 0, 52 
Méně než 0, 52 

ukat/l  

Hraniční 

hodnota 

ALT 0, 44 
Méně než 0, 53 

ukat/l 

V normě 
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CK 1, 81 
Méně než 2, 75 

ukat/l 

V normě 

CK- MB 0, 34 do 0, 40 ukat/l  

V normě, 
srdeční 
frakce, 

zvýšená při 
poranění 

myokardu 
 
 

TROPONIN 2, 60 Méně než 0, 5 ug/l 

Zvýšená 
hladina, 
Prokáže 
nekrózu 

myokardu 
Na 142 135 – 145 mmol/l V normě 

K 4, 07 
3, 20 – 5, 20 

mmol/l 

 

V normě 

UREA 7, 53 2, 0 – 8, 0 mmol/l V normě 

KREATININ 124 44 – 104 umol/l 

Zvýšená 
hladina, 
produkt 

metabolismu 
svalového 
kreatininu 

GLYKEMIE        R.  
8,81 

(13.2.) 
3, 3 – 6, 1 mmol/l 

Zvýšená 
hladina 
krevního 

cukru, 
objevuje se 

nejen u 
diabetiků, ale 

i u lidí bez 
diabetu 

v důsledku 
stresu (1, 

s.110) 
P.  Neměřeno  

V. 
 8,7 

(12.2.) 
3, 3 – 6, 1 mmol/l 

 

- II - 

BILIRUBIN 3, 7 5, 0 – 19, 0 umol/l 
Snížená, 
žlučové 
barvivo 
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U – specifická 

hmotnost 
1 043  

1 020 - 1 030 

kg/m3 

Zvýšená, 
Může být 
známkou 

dehydratace 
Cholesterol 2, 4 3, 6 – 5, 2 mmol/l snížená 

Triacylglyceroly 0, 53 0, 6 – 1, 7 mmol/l snížená 

 

    

Hemokoagulace 

 Výsledek Referenční mez hodnocení 

Quick test 13, 9 (14.2.) 11 – 15s V normě 

Quick test 
12, 8 (14.2. 

kontrola)  
11 – 15s 

V normě 

INR 1, 11 (14.2.) 0, 8 – 1, 2 V normě 

APTT 37, 9 (13.2) 28 – 38s V normě 

APTT 
32, 5 (13.2. 

kontrola) 
28 – 38s 

V normě 

 

 

 Transtorakální Echo – Dopplerovské vyšetření ze 14.02. 2008 

          (horší vyšetřitelnost – vyšetření u lůžka KJ přenosným     

          echokardiografickým přístrojem) 

          Závěr: ICHS, hraniční globální funkce levé komory srdeční s poruchou 

          kinetiky přední části hrotu, méně významná aortální insuficience při     

         dilataci kořene a ascendentní aorty, méně významná mitrální insuficience. 

 

 EKG 

          Závěr:  Sinusový rytmus 83/min, úsek ST  negativní ve svodech I, aVL,       

          V2 – V6 (viz příloha č. 1) 

 

 Levostranná srdeční katetrizace a koronarografie 12.02.2008 

Koronarografie: Kvalitativní hodnocení: fokální ateroskleróza 

Kvantitativní hodnocení: Nemoc tří tepen – RIA 80-90%, RC 60%,  
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RIP 99%. Pacient pro svůj věk preferuje angioplastiku. 

Perkutánní koronární intervence: PTCA na RIP, stenóza z 99% dilatována 

na 0%,  pro vinutost cévy nelze implantovat stent. Další postup – PCI na 

RIA ve čtvrtek 14.02.2008 s výsledkem: 80 – 90% stenóza dilatována na 

0%, byl implantován stent. 
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3. Ošetřovatelská část  
 

3. 1 Ošetřovatelský proces  

 

   Ošetřovatelský proces je základní metodickým rámcem pro realizaci cílů 

ošetřovatelství (6, s.7). Umožňuje systematický a individuální přístup k ošetřování 

klientů nemocniční i terénní péči. Vede ke zvyšování kvality a efektivnosti 

poskytování ošetřovatelské péče.  

   Ošetřovatelský proces se skládá z 5 fází : 

1. Zhodnocení nemocného – zjišťování informací pro získání ošetřovatelské 

anamnézy, přehledu o současném stavu pacienta 

2. Stanovení ošetřovatelské diagnózy – identifikace potřeb nemocného  

3. Plánování ošetřovatelské péče – stanovení cílů, určení priorit, zapsání cílů 

4. Provedení navržených opatření  

5. Hodnocení efektu poskytnuté péče – zjištění, zda bylo dosaženo 

stanoveného cíle, změření úspěchu poskytnuté péče, „…hodnocení poskytuje 

zpětnou vazbu, kterou můžeme využít k identifikaci dalších potřeb jedince.“ (5, 

str. 56), 

  

3. 2  Ošetřovatelský model Marjory Gordonové 

 

   Pro tuto práci jsem si zvolila „Model fungujícího zdraví “ Marjory Gordonové. 

Díky tomuto modelu lze získat komplexní informace pro ošetřovatelskou 

anamnézu, stanovení aktuálních a potencionálních ošetřovatelských diagnóz a 

následně efektivně naplánovat a provést kvalitní ošetřovatelskou péči (7, s. 167). 

   Podle M. Gordon je pacient holistická bytost s biologickými, psychologickými, 

sociálními, kulturními, behaviorálními, kognitivními a spirituálními potřebami. 

Lidé mají společné určité funkční vzorce, které se podílejí na jejich zdraví, kvalitě 

života a dosahování lidského potenciálu. Zdravotní stav jedince je vyjádřením 

bio-psycho-sociální interakce. Klient je jedinec s funkčním nebo dysfunkčním 

typem zdraví (8, str. 100).  
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   Cílem modelu je dosažení rovnováhy biopsychosociální interakce a 

odpovědnosti jedince za své zdraví.  

   Základní strukturu modelu tvoří 12 oblastí, z nichž každá představuje funkční či 

dysfunkční součást zdraví člověka, podle nichž sestra získává potřebné informace:  

1) Vnímání zdravotního stavu, aktivity k udržení zdraví  

2) Výživa a metabolismus 

3) Vylučování 

4) Aktivita, cvičení 

5) Spánek a odpočinek  

6) Vnímání a poznávání 

7) Sebepojetí a sebeúcta  

8) Role – mezi lidské vztahy  

9) Sexualita, reprodukční schopnost  

10) Stres, zátěžové situace, jejich zvládání, tolerance 

11) Víra – životní hodnoty  

12) Jiné 

 

3.3 Ošetřovatelská anamnéza a hodnocení nemocného dle modelu Gordonové 

 

Identifikační údaje 

Jméno: Z. A., muž 

Věk: 84 let 

Bydliště: Praha 10 

Stav: ženatý, žije s manželkou ve společné domácnosti 

Zaměstnání: již v důchodu 

Kontakt: manželka 

Datum přijetí: 12.02.2008 20.00 hod. 

Datum ošetřování: 12.02. – 15.02.2008 

 

Ošetřovatelská anamnéza 

- stanovena 2. den hospitalizace 

1. Vnímání zdravotního stavu, aktivity k udržení zdraví   
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   Klient Z. A. je vojenským důstojníkem v důchodu, pracoval také jako 

obchodník nebo revizní úředník. V zaměstnání byl spokojen, pracovní vytížení 

považoval za přiměřené. „Nikdy však také nezapomínal na dobrou životosprávu.“ 

Její součástí bylo kromě pestré stravy s dostatkem zeleniny (jídlo připravuje 

nejčastěji manželka) také dostatek pohybu v podobě procházek či pěší turistiky. 

   V dětství prodělal běžné dětské nemoci. Náhlou bolest na hrudi, která po 20 min 

odezněla, bagatelizoval. Ovšem druhý den na popud a přání manželky navštívil 

obvodní lékařku, byl odeslán k hospitalizaci, se kterou nakonec souhlasil a byl 

přijat na oddělení. Své onemocnění přisuzuje stáří a doufá v brzké zlepšení a 

návrat k předešlému způsobu života. 

 

2. Výživa a metabolismus 

   Klient je střední postavy, přiměřené výživy –  hmotnost 72 kg, výška 176 cm. 

Již nějakou dobu dodržuje dietu vhodnou pro diabetiky. Doma obvykle jí asi 

v šesti denních dávkách (včetně druhé večeře). Jí téměř vše, rád má tradiční 

„českou kuchyni“. Nejí zvěřinu. Denně vypije 2 l tekutin. 

    V nemocnici pacient sní asi ¾  porce, se žvýkáním a polykáním problém nemá. 

Chrup má vlastní, v minulosti sanován. 

   Kůže má tendenci býti suchá, kožní defekty nejsou přítomny. Klient má 

v oblasti bérce psoriatickou eflorescenci, která je již téměř zhojená. Pacient si tyto 

plochy ošetřuje vlastní mastí z mořských řas. 

 

3. Vylučování 

   Pacient neměl v domácím prostředí potíže s vyprazdňováním. Na stolici chodí 

pravidelně každý den. Poslední stolice byla dnes. Projímadla ještě neužíval. 

S močením problémy také nemá. Nemá zavedený PMK, u lůžka v dosahu má 

umístěnou močovou láhev.  

 

4. Aktivita, cvičení 

   Většinu denních činností zvládá dobře. Chodí na pravidelné procházky, aktivně 

doma cvičí (zvládne i desítku kliků), rád se věnuje vnoučatům, zahrádce na chatě. 

Rád také čte, luští křížovky a sleduje soutěžní pořady v televizi. 
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   Nyní má klid na lůžku, volný čas vyplňuje četbou a luštěním křížovek. Pacient 

doufá, že bude vše jako dřív a nebude se muset vzdát žádných aktivit. 

 

5. Spánek a odpočinek  

   Můj klient doma problémy se spánkem neměl. Spí denně 6 – 7 hodin. Přes den 

většinou nespí, neboť mu to „nedělá dobře“.  V těchto dnech se cítí ještě velmi 

unavený. Je rád, že odpočívá většinu dne na lůžku. 

 

6. Vnímání, poznávání 

   Pacient je dobře orientován, odpovídá přiměřeně. Slyší dobře, na čtení nosí 

brýle. Brýle má u sebe. Klient si není vědom, že by nápadněji zapomínal, rád si 

„procvičí hlavu“ při nějakém soutěžním pořadu, křížovce, je zvyklý se pravidelně 

dívat na zprávy (televizní noviny). Závažná rozhodnutí konzultuje s manželkou. 

   Pacient nyní již stenokardie nemá. Pociťuje však ještě únavu. Čas tráví čtením 

nebo pasivně odpočívá. Je spokojen s dostatkem informací. Rád by se co nejdříve 

zotavil natolik, aby mohl z nemocnice domů. 

 

7. Sebepojetí, sebeúcta 

   Klient sám se považuje za rozvážného člověka, který se nenechá lehce něčím 

znepokojit. Nyní však po prvním infarktu myokardu má obavy, zda se nebude 

muset změnit jeho život, nebude se muset vzdát některých aktivit a činností. 

Doufá, že „všechno bude zase dobré“, nedojde ke zhoršení zdravotního stavu. 

 

8. Plnění rolí, mezilidské vztahy 

Pacient bydlí ve společné domácnosti s manželkou v bytě v domě panelákového 

typu s výtahem v Praze 10. Společně mají 2 syny a 3 vnoučata. Děti bydlí také 

v Praze, tudíž se pravidelně navštěvují. Klient rád tráví čas společně hlavně 

s vnoučaty.  

   Rodina je onemocněním klienta zaskočena. Pravidelně ho navštěvuje manželka 

a jeho dva synové. Mají o nemocného obavy. 
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9. Sexualita, reprodukční schopnost 

   Pan Z.A. je 40 let ženatý, ve vztahu s manželkou je spokojený, otázku 

sexuálního života klient neměl potřebu probírat. Problémy s prostatou nemá. 

 

10.   Stres, zátěžové situace, jejich zvládání, tolerance 

   Napětí, nervozitu a stres, který pacient prožíval, se snažil zakrýt a ne příliš dávat 

najevo. Snažil se zůstat co nejklidnější a rozvážný, což se mu v rámci možností 

dané situace dařilo, snažil se spolupracovat. Velkou oporu má ve své manželce, 

která ho často navštěvuje. Jeho synové z rodinami jsou mu také oporou, jen 

nemohou nemocného navštěvovat příliš často. 

 

11. Víra, životní hodnoty 

   Klient pokládá za velké hodnoty zdraví a spokojenost v rodině. Jelikož je již 

v důchodovém věku, byl by spokojený, kdyby mohl další život prožít tak, jak ho 

prožíval až do této doby, po boku své ženy a nablízku své rodině. Rád by pomáhal 

s vnoučaty a zvládal se postarat o zahradu. Doufá, že mu to zdravotní stav dovolí. 

Pacient je ateista. 

 

12. Jiné 

   Klient ještě neví o všech informacích týkajících se jeho zdravotního stavu, tudíž 

jsme o nich nemluvili. 

 

    

3.4 Ošetřovatelské diagnózy 

   Ošetřovatelské diagnózy jsou stanoveny od prvního dne hospitalizace klienta. 

Vyjadřují přítomný ošetřovatelský problém nebo potřebu. Aktuálnost 

ošetřovatelských diagnóz v dalších dnech hospitalizace se měnila podle stavu a 

potřeb klienta  
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1. Dušnost, snížení výkonnosti pacienta v důsledku hypoxie organismu. 

• cíl péče: Snížení požadavků na výkon a zabránění vzniku či snížení 

dušnosti pacienta, zajištění klidového režimu pacienta. Udržení 

hodnoty saturace O2 ve fyziologickém rozmezí. 

 

• plán péče:  

 v případě dušnosti zajistit podávání zvlhčeného O2 2 - 6 l/min 

pomocí kyslíkových brýlí  

 připojit pacienta na monitorovací systém – sledovat EKG, TK, 

puls, dech, tkáňovou oxygenaci, vědomí 

 uložit pacienta do Fowlerovy polohy, aby měl co nejvíce pohodlí 

 mezi jednotlivými úkony (při ranní hygieně, změně polohy…) 

zařadíme kratší chvilky odpočinku pro pacienta, aby nedošlo 

k vyvolání, zhoršení dušnosti 

 sestra aktivně pomáhá při jídle, pití, vyprazdňování, změně polohy 

 sledování cyanózy, projevů dušnosti 

 projevy dušnosti hlásí neprodleně lékaři (16, s.38-39) 

 

• realizace a hodnocení: 

   Klientovi jsme vysvětlili závažnost stavu, mechanismus dušnosti, zdůraznili 

tedy důležitost dodržování klidu a inhalace O2 jako prevence hypoxémie 

(snížené množství parciálního tlaku kyslíku v krvi) a následné hypoxie 

(snížení parciálního tlaku kyslíku ve tkáních) celého organismu. Rovněž bylo 

panu Z. A. vysvětlena důležitost přijetí pomoci sestry při jakékoliv 

každodenní činnosti, která vyžaduje fyzickou aktivitu, k přispění dobré 

efektivitě léčby a zamezení prohlubování tkáňové hypoxie.  

   Nemocného jsme uložily do Fowlerovy polohy, zvedly horní polovinu 

lůžka. Pacient byl schopen tuto polohu udržovat sám, nebyly zapotřebí žádné 

jiné pomůcky doplňující lůžko. V jeho dosahu bylo umístěno signalizační 

zařízení, pro rychlý kontakt sestry v případě potřeby. Pacient byl trvale 

sledován a monitorován.  
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   Pan Z. A. spolupracoval při dodržování klidu na lůžku i přes jisté nepohodlí 

které s sebou opatření nesla (např. vyprazdňování se pomocí mísy v leže na 

lůžku),. Dušnost ani cyanóza se již neobjevily. Klient pomalejším tempem, 

s přestávkami, za asistence sestry zvládal provádění různých úkonů denní 

potřeby. Pacient měl nasazeny kyslíkové brýle, sám si kontroloval správné 

nasazení. Pacient chápal důležitost zavedených opatření. 

 

2. Bolest v důsledku postižení srdečního svalu  

„Bolest je nepříjemným sensorickým a emocionálním zážitkem, který je 

spojen se skutečným či domnělým poškozením tkáně, případně který je 

popisován v termínech takového poškození.“(10, s. 83) 

akutní bolest vzniká na základě poškození tkáně mechanicky (tj. úrazem) 

nebo nemocí a trvá maximálně několik dnů či týdnů. Postižení na ni reagují 

fyziologickými změnami (zvýšením krevního tlaku, prohloubeným dýcháním, 

růstem svalového napětí). Lokalizace akutní bolesti je obvykle dobře 

určitelná, pokud jde o bolesti v pohybovém ústrojí. Bolesti útrobní se mohou 

promítat i do jiných míst, než kde je uložen postižený orgán.(11, s. 109) 

 

• cíl péče: Pacient bude znát důvod vzniku a projevy (charakter, propagace) 

bolesti při onemocnění  - infarktu myokardu, bolest nepřesáhne stupeň 

intenzity 1 na vizuální analogové škále.   

 

• plán péče: 

 ozřejmit pacientovi příčinu vzniku bolesti, kam se může 

propagovat, jaký má charakter 

 sledovat charakter a lokalizaci bolesti, kterou nám pacient sděluje, 

pečlivě zaznamenat do dokumentace 

 požádat pacienta o zakreslení intenzity bolesti na stupnici vizuální  

analogové škály bolesti od 0 do 5 (VAS) (10, s. 88) 

 sledovat další projevy bolesti (tachykardie, dušnost, studený pot, 

výraz a poloha pacienta) 
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 při objevení se stenokardie sestra podá nitroglycerin ve spreji 

(Maycor Nitrospray), dále ihned natočí 12-ti svodové EKG a 

neprodleně informuje lékaře 

 uklidnit pacienta 

 pomoc při změně polohy, zajištění pohodlí na lůžku 

 podat kyslík 6 l/min pomocí nosních brýlí  

 

• realizace a hodnocení: 

   Pan Z. A. zná a je schopen rozpoznat stenokardii, je informován o příčinách 

jejího vzniku a její charakteristice, neobvyklé propagaci. Je tedy pacientovi 

zdůrazněno, jak důležité je hlášení jakékoliv se vyskytující bolesti sestře nebo 

lékaři.  

   Nemocný necítil žádnou výraznou bolest, stežoval si na mírnou tlakovou 

bolest mezi lopatkami. Upravili jsme proto polohu pacienta ve Fowlerově 

poloze, upravili péřový polštář do přeměřeného tvaru. Bolest označil pacient 

na škále číslem 1. Bolest tlumit léky si nepřál. K objektivizaci a hodnocení 

jsme použili škálu ve tvaru přímky s body od 0 do 5, kdy nula je žádná bolest 

a 5 je zcela nesnesitelná bolest.(10, s. 88) Pacient dokázal bez problémů 

posoudit svoji bolest podle této škály. 

 

3. Deficit sebepéče v provádění základních denních činností v důsledku 

nutnosti dodržovat léčebný klidový režim. 

• Cíl péče: uspokojení základních biologických potřeb klienta, pacient je 

seznámen s požadavky a technikou provádění péče o nemocné na lůžku, 

vhodně spolupracuje se sestrou.  

 

• Plán péče: 

 Vysvětlit nemocnému provádění základních denních činností na 

lůžku, s pomocí sestry 

 Zajistit intimitu klienta při provádění hygienické péče, při 

vyprazdňování 

 Zabezpečit důkladnou osobní hygienu 
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 Zajistit vhodnou úpravu lůžka 

 Zajisti vhodnou péči o kůži 

 Pomoc při stravování na lůžku 

 Zajištění dostatku tekutin, vysvětlit důležitý význam hydratace 

 Poučit klienta o zvláštnostech vyprazdňování se na lůžku, zajistit 

močovou nádobu v dosahu pacienta 

 Sledovat frekvenci vyprazdňování, bilanci tekutin (16, s.40) 

 

• Realizace a hodnocení: 

   Klient si byl vědom nutnosti dodržovat klid na lůžku a také překonal stud a 

přijal pomoc sestry při naplňování svých potřeb. Při provádění hygieny jsme 

používaly pacientovi pomůcky – tekuté hypoalergenní mýdlo kvůli tomu, že 

pacient trpí lupénkou. Téměř zhojené eflorescence na bérci jsme omyly jen 

čistou vodou. Pacientovi jsme poté aplikovaly v této oblasti mast z mořských 

řas, které mu donesla manželka. S mastí má totiž dobré zkušenosti.     

     Nemocnému jsme vysvětlily, že je nutné střídat různé polohy, aby si 

průběžně odlehčoval nejvíce zatížená místa (hýždě, paty) a to minimálně 

jednou za hodinu a zabránil tím otlakům vedoucím k tvorbě dekubitů. Sestra 

nemocnému ze začátku pomáhala polohu zajmout a dohlížela na střídání poloh 

v závislosti na čase. Kůže nejevila známky poškození, pacient si nestěžoval na 

nepříjemné pocity pálení či bolesti ani v predilekčních místech. Po provedení 

hygieny jsme do kůže na zádech pacienta vetřely neparfémované tělové 

mléko. Při stlaní lůžkovin jsme nezapomínaly prostěradlo, podložku i povlak 

polštáře dobře vypnout, aby se předešlo útlaku různých okrsků kůže. Jakmile 

už to bylo možné, tedy po provedené PCI, si pacient oblékl vlastní pyžamo, ve 

kterém se cítil podle jeho slov mnohem lépe. 

   Pro možnost pohodlného stravování jsme použily pojízdný noční stolek 

s vysouvacím jídelním stolkem s možností nastavit požadovanou výšku stolku 

pro možnost stravování se přímo v sedě v lůžku. Klient je zvyklý příjimat 

stravu v šesti dávkách během dne, již několik let dodržuje diabetickou dietu, 

snaží se i méně solit. Během hospitalizace snědl vždy ½ až ¾ porce 

s vysvětlením, že nemá příliš hlad. Množství tekutin, které za den vypil, se 
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pohybovalo v rozmezí 1,5 – 2,0l za den. Většinou klient pil hořký čaj a 

neslazenou neperlivou vodu, kterou mu přinesla manželka. Sestra pravidelně 

doplňovala hořký čaj, který měl pacient v dosahu a aktivně nabízela tekutiny. 

Zpočátku pacientovi pomáhala přidržet umělohmotný hrneček s brčkem, aby 

se pacient nepotřísnil. Pečlivě jsme zapisovaly bilanci tekutin, výsledek byl 

normě. 

   Pro vyprazdňování močového měchýře upřednostňoval klient močovou 

láhev, kterou měl v dosahu u lůžka a brzy se jí naučil používat. Klientovi bylo 

ovšem vysvětleno, že je třeba znát přesné množství vymočené moči. Byla 

vedena tabulka hodnot bilance tekutin, vyhodnocovala se po 6 hodinách. 

   Klientovi byla vysvětlena technika vyprazdňování na lůžku pomocí podložní 

mísy. Druhý den pacientovi byl při nucení na stolici podán glycerinový čípek 

pro snadnější defekaci (bylo mu vysvětlen účel, pacient souhlasil), byla 

zajištěna intimita a pacient nebyl při defekaci rušen. Pomocí signalizačního 

zařízení následně přivolal sestru. Kůže v okolí řitního otvoru byla ošetřena 

pěnou Menalind. Výměšky byly bez patologické příměsi. Pacient měl stolici 

pravidelnou, jednou denně. 

 

4.    Riziko krvácivých projevů v důsledku antikoagulační a 

antiagregační léčby. 

• cíl péče: Předcházet krvácivým komplikacím, zvláště k těm, které by mohly 

vážně ohrozit pacienta na životě nebo trvalým poškozením.  Pacient bude 

vědět, které projevy krvácení se mohou vyskytnout, bude znát možná rizika 

krvácivých projevů, jak jim zabránit.  

 

• plán péče: 

 sledovat stav kůže, sliznic (výskyt petechií, hematomů) 

 sledovat zbarvení moči 

 sledovat jiné projevy krvácení ( monitoring FF…) 

 informovat pacienta o riziku krvácení, zajistit dostatek informací o 

prováděné léčbě a možných vedlejších účincích léků 



    43 

 v pravidelných časových intervalech zajistit odběry a výsledky testů 

pro zjištění hemokoagulace dle ordinace lékaře 

 omezit punkce cévního řečiště (snažit se odebrat krev z jedné punkce 

pro provedení více odběrů najednou) 

 zajistit bezpečnost klienta (zabránit poranění) 

 

• realizace: 

   Pacient byl o vedlejších účincích poučen lékařem, já jsem klientovi 

zodpověděla jen několik dotazů ohledně změn na kůži. Po odběru jsem zajistila 

delší kompresi místa vpichu,  po odstranění komprese jsem místo vpichu 

zkontrolovala, poučila nemocného o možnostech vzniku krvácivých 

komplikací. Kontrolovala jsem příměsi v moči, stolici. Monitorovala jsem 

fyziologické funkce.  

 

• hodnocení:  

   Výskyt hematomů byl pouze po vpichu po odběru krve na předloktí do 

velikosti 1 x 1,5 cm. Hematom se objevil také v místě vpichu po invazivním 

vstupu do a. femoralis (viz ošetřovatelská dg. č. 6 ). Moč i stolice byly bez 

příměsi krve. 

 

5.   Riziko vzniku infekce v důsledku invazivního vstupu – periferní 

kanyly. 

• cíl péče:  Žilní linka bude bez projevů dráždění, pacient nebude jevit známky 

celkových projevů infekce.  

 

• plán péče:  

 při aplikaci léků do venózního katétru postupovat asepticky 

 kontrolovat místo vpichu, průchodnost kanyly při každé aplikaci 

léku do katétru 

 převazovat místo vpichu 1x denně a dle potřeby 

 udržovat obvaz rány v suchu a čistotě 
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 sledovat bolest, otok, zarudnutí v místě vpichu (á 1 hod, při 

podávání infuze častěji) 

 sledovat TT 

 při známkách dráždění, začervenání,  bolesti provést okamžitý 

přepich kanyly, místo ošetřit – Ketazon ung. a upozornit lékaře 

 provést zápis do dokumentace 

 poučit nemocného o projevech komplikací 

 

• realizace a hodnocení: 

   Žilní vstup byl pacientovi zajištěn na pravém předloktí, kde mu nijak 

nepřekážel. Místo bylo přelepeno průhlednou folií pro snadnější kontrolu. Fólie 

byla označena datumem zavedení (12.2.). Před manipulací a ošetřováním kanyly 

a vstupu bylo místo a všechny spoje důkladně postříkány dezinfekčním roztokem, 

místo ošetřeno sterilními mulovými tampónky. Další výměna kanyly byla 

v případě potřeby naplánována na 14.2. Pacient byl poučen, aby dával pozor na 

set, spojovací set – nevhodnou polohou nezpůsobil neprůchodnost a v případě 

prosakování obvazu, bolesti v místě vpichu informoval sestru. V místě zavedení 

nebyly známky zčervenání, nemocný si nestěžoval ani na bolest. Tělesná teplota 

byla normální. 

 

6. Zvýšené riziko převážně krvácivých komplikací v důsledku 

invazivního vstupu na a. femoralis po koronarografii a perkutánní 

koronární intervenci (PCI). 

• Cíl péče: nemocný je poučen o průběhu vyšetření, chápe možný vznik 

komplikací a jak jim zabránit a čelit, je seznámem s režimem po výkonu. 

 

• Plán péče: 

 Lékař poskytne nemocnému všechny informace ohledně provedení 

výkonů, možných rizicích a režimu před a po výkonu 

 Poučí nemocného o projevech komplikací – teplo, vlhko nebo 

bolest v místě vpichu, vše neprodleně hlásit sestře  
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 Sestra odebírá krevní vzorky na vyšetření krevní srážlivosti dle 

ordinace lékaře 

 V případě normalizace hodnot krevní srážlivosti informuje lékaře, 

který provede vytažení sheatu a přiloží kompresi – sáček s pískem 

 Sestra monitoruje FF každé 2 hodiny (do 24 hodin po výkonu) 

 Kontrola místa vpichu v třísle každou hodinu 

 Vše pěčlivě zaznamenat do dokumentace 

 Sestra zajistí signalizační zařízení v dosahu pacienta 

 

 

 

• Realizace a hodnocení: 

   Pacient byl poučený a připravený na výkon (třísla oholena, nejedl) přijat na 

katetrizační sál. Po výkonu ve 22.30 hod.přijel ze sálu v poloze v leže na 

zádech a s nataženými nohami, horní polovina těla byla mírně zvýšena. Byl 

znovu poučen sestrou o důležitosti zachovat tuto polohu, nehýbat s končetinou 

pod tříslem s místem vpichu do druhého dne. Nemocný byl vyzván, aby 

jakékoliv změny v místě vpichu neprodleně hlásil. U postele bylo zajištěno 

signalizační zařízení. 

   Sestra pravidelně měřila FF po dvou hodinách, kontrolovala místo vpichu po 

jedné hodině. Fyziologické funkce byly v normě, obvaz místě vpichu 

neprosakoval, nemocný nezaznamenal žádné zvláštní pocity tepla či vlhka 

v místě vpichu, udával mírnou bolest, kterou nechtěl tlumit analgetiky.  

   Po 5 hodinách po výkonu sestra odebrala vzorek krve pro vyšetření krevní 

srážlivosti, dle ordinace lékaře. Výsledek byl v normě a přivolaný lékař 

provedl vytažení sheatu, manuální kompresi a ránu sterilně překryl. Místo 

vpichu bylo komprimováno sáčkem s pískem, který byl následně přiložen na 8 

hodin. Sestra pravidelně kontrolovala FF a místo vpichu. 

   Po 8 hodinách (6.30 hod.) provedla dekompresi místa vpichu, rána byla 

klidná, objevil se menší hematom 0,5 x 1,0 cm. Byl aplikován studený obklad 

do třísla. Pacient udával mírnou bolest v místě vpichu. Vše bylo zaznamenáno 

do dokumentace. 
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   Dne 14.2. byla ještě jednou provedena PCI, postupovalo se obdobným 

způsobem. Vstup byl proveden na opačném třísle (levé), pacient neměl žádné 

komplikace po výkonu. Tříslo bylo po dekompresi klidné, bez hematomu. 

 

7. Strach v důsledku ohrožení života 

   „Pocity strachu, obav z určitých známých příčin, které se postiženého 

jedince zmocňují a celkově ho ochromují.“ (12, s. 368)  

• Cíl péče: Zmírnění strachu klienta po přijetí do nemocnice.  

 

•    Plán péče:  

 Sledovat verbální a neverbální projevy pacienta 

 Všímat si projevů strachu (nervozita, panika, snížený pocit 

sebejistoty, zblednutí, chvění se, zděšení, tachypnoe, tachykardie, 

palpitace, zvýšený krevní tlak) 

 Monitorovat FF klienta 

 Udržovat verbální i nonverbální (oči) kontakt s pacientem 

 Pobízet ho k vyjádření jeho pocitů, konkretizovat obávané 

 Vysvětlit systém monitorace a kontroly FF pacienta, zajistit 

dostatek informací ohledně nového prostředí 

 

• Realizace a hodnocení: 

   Pobízela jsem pacienta, aby se svěřil se svými pocity, konkretizoval své 

obavy. Snažila jsem se nemocného uklidnit, poskytnout dostatek informací o 

péči, kterou mu můžeme na našem oddělení poskytnout. Vysvětlila jsem 

systém monitorace vitálních funkcí, dostupnost lékařské pomoci při náhlém 

zhoršení stavu. Nemocný se snažil nepodléhat strachu, byl ale bledý, měl 

hraniční tachykardii (90/min)a zvýšený krevní tlak (154/100). Během 

dopoledne dalšího dne byl pacient výrazně klidnější. Byl mu již znám 

výsledek po provedeném výkonu (PCI), což k uklidnění velmi přispělo. 
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8. Riziko vzniku vysoké hyperglykemie v důsledku stresové reakce při 

akutním infarktu myokardu (13, s. 226) 

 

• Cíl péče: Glykemie se nezvyšuje, projevy hyperglykémie se nevyskytují. 

Pacient zná a rozumí projevům a příčinám hyperglykémie.  

 

• Plán péče: 

 Poučit pacienta o projevech hyperglykemie 

 Sestra pravidelně kontroluje hladinu glykemie (3x denně, dle 

ordinace lékaře) 

 O výsledcích informuje lékaře 

 Dle výsledku případně podá ordinované léky 

 Sestra bude kontrolovat množství snězeného jídla, jídlo bude 

podáváno v šesti  porcích během dne (poslední je druhá večeře v  

21. 30) 

 Sestra kontroluje, zda pacient dodržuje zásady diabetické diety 

 Dbá na odpočinek pacienta (mezi ošetřovatelskými výkony dopřeje 

nemocnému soukromí a odpočinek, čas pro nerušený kontakt s 

rodinou) 

 Zajistit dostatek informací klientovi, ujistit se, že dobře rozuměl 

 

 

• Realizace a efekt péče: 

   Pacient byl informován o případných projevech hyperglykémie. Klientovi byl 

vysvětlen důvod pravidelných odběrů krve na vyšetření hladiny glykémie. 

Glykémie se během hospitalizace pohybovala mezi hodnotami 8,1 – 8,81mmol/l. 

Nejvyšší naměřená hodnota první den hospitalizace byla 8,7 mmol/l. Lékař se 

rozhodl pro korekci hladiny glykémie diabetickou dietou. Pacient dodržoval 

zásady diabetické diety, pil neslazené neperlivé vody a hořký čaj, na které byl 

zvyklý i z domova. Příznaky hyperglykemie se u nemocného nerozvinuly. Rodina 

pacienta pravidelně navštěvovala v odpoledních hodinách, kdy se cítil nejvíce 

odpočatý. Pacient byl průběžně informován lékařem i sestrou (v rámci jejích 
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kompetencí), nejvíce se klient zajímal o denní režim na oddělení a jeho omezení 

(návštěvy), o výsledky vyšetření a prognózu onemocnění. 

 

 

3.5 Psychologická problematika onemocnění 

 

   Onemocnění kardiovaskulárního  jsou jedny z nejčastějších v naší populaci. 

Velmi úzce souvisí s životním stylem. Změnou životního stylu je možné snížit 

negativní působení různých faktorů vyplývajících z životního stylu. Příkladem 

může být zjištění celkového snížení výskytu kardiovaskulárních onemocnění 

v USA, kde se v mezidobí let 1972 – 1982 tento druh onemocnění snížil u můžů 

ve věkovém rozmezí 30 – 59 let celkem o 30 – 50% (Brannon a Feist, 1977) (10, 

s. 110) 

   Mimo jiné faktory sem patří také psychosociální faktory vedoucí ke vzniku 

kardiovaskulárních onemocnění: hostilita (nepřátelství), agresivita, rozmrzelost, 

nadměrná závislost, velké ambice, projevy vzpoury a potlačené vnitřní konflikty, 

dále přehnaná pečlivost, svědomitost a odpovědnost. V neposlední řadě 

mezilidské konflikty převážně s lidmi z tvz. primární sociální skupiny. V poslední 

době se také zvyšuje vliv existenčních starostí. 

   Dnes je veřejnost poměrně dobře seznámena s rizikovými faktory ovlivňujícími 

zdraví, problém nastává s hodnocením vlastního ohrožení. Obvykle lidé kritizují 

rizikové chování druhých lidí, avšak podceňují riziko stejného chování ve svém 

životě. Psychologové razí pro tento jev termín optimistické zkreslení. Studie, při 

nichž byly vyšetřované osoby v rozhovoru s lékařem informovány nejen obecně, 

ale i zcela konkrétně o riziku, které u nich bylo zjištěno, vykazovaly kladný vliv 

na snížení optimistického zkreslení. 

 

Prožívání nemoci 

   Pan Z. A. byl srdeční příhodou zcela zaskočen, jelikož se pokládá za člověka, 

který si zakládá na zdravém životním stylu. Dosud neměl žádné potíže, které by 

mohly naznačit srdeční nebo jiné vážné onemocnění. 



    49 

   Pacient mi pověděl, že si však uvědomuje, že má již věk na to, že by se něco 

podobného, jako je například zmíněná srdeční příhoda, mohlo stát. Klient hlavně 

zpočátku jevil známky strachu, nervozity a  rozladěný, i když se snažil na sobě nic 

nedat znát. Měl zájem o nové informace,  u klienta byla znát počáteční nedůvěra. 

Myslím si, že manželka, která pacienta při příjmu doprovázela, mu byla oporou a 

v těchto chvílích byla důležitou osobou k usnadnění komunikace mezi pacientem, 

sestrou a lékařem, kteří pacienta přijímali.  

    V období hospitalizace bylo pro klienta velmi důležité, že ho jeho manželka a 

synové z rodinami každý den navštěvovali. Přemluvit k hospitalizaci ho musela 

manželka, která měla obavy o jeho zdravotní stav. Klient je se svou nemocí 

smířen a doufá, že se výkon na srdci podaří a nebude cítit žádné potíže a nebude 

omezován v oblíbených činnostech. 

 

 

Postoj k nemoci 

   Klient bagatelizoval svíravou bolest na hrudi v klidu, trvájící okolo 20 minut, 

která se objevila po odpolední procházce. Na popud manželky navštívil další den 

svou obvodní lékařku, která pana Z. A. doporučila k hospitalizaci. K nástupu na 

oddělení se rozhodl až večer. Klient neočekával, že mu bude po vyšetření 

nabídnutý výkon na koronárních tepnách. S výkonem souhlasil. Své onemocnění 

přičitá již pokročilému věku, neboť si myslí, že dodržuje správnou životosprávu. 

Klient si zakládá hlavně na zdravém pohybu a přiměřené výživě. Ví, že by se měl 

po vyléčení více šetřit, doufá však, že nebude omezen na tolik, že by se musel 

vzdát některých koníčků a nemohl by pomáhat synům s vnoučaty. 

 

 

 

Reakce na pobyt v nemocnici 

   Zpočátku měl pan Z. A. obavy, nevěděl, co může od pobytu v nemocnici 

očekávat, byl to jeho druhý pobyt v nemocnici, který zažil. Na nemocném byla 

znát celkem značná prvotní nedůvěra v personál. Myslím, že to mohlo být 

způsobeno předešlou nedobrou zkušeností s péčí v jiném zařízení. Během 
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hospitalizace, po proběhlém výkonu se situace zlepšila. Nemocný nám důvěřoval 

a spolupracoval. V nemocnici se snažil rychle zotavit, aby mohl jít co nejdříve 

domů. 

 

Zhodnocení komunikace 

    I přes počáteční nedůvěru pacient souhlasil s poskytnutím informací o sobě pro 

mou práci, celkem ochotně spolupracoval. Získala jsem značnou část informací, 

které jsem potřebovala znát. Otázky kolem onemocnění klienta a životem po 

takovém onemocnění ho velmi zajímaly. Množství informací, které ho zajímaly, 

bylo zodpovězeno nejvíce přímo lékařem ke klientově spokojenosti.   

 

Zvládání stresu 

   Klient byl po přijetí neklidný, ale snažil se zachovat klid zvláště poté, co mu 

bylo lékařem oznámeno, že doporučuje vyšetření a případě nutnosti výkon na 

koronárních tepnách. Verbálně projevil obavy o to, aby se výkon zdařil a proběhl 

bez komplikací. Po výkonu se pacient jevil klidnější. Po podání informací o 

průběhu a vysvětlení další léčby se klientovi značně ulevilo. Pacientovi prospívalo 

soukromí a klid, důležité pro něj byly každodenní návštěvy rodiny. 

Obranné mechanismy 

   Při rozhovoru mi klient řekl, že si po proběhlé bolesti na hrudi vůbec 

nepřipouštěl, že by se mohlo jednat o nějaké onemocnění srdce. Zvláště když se 

pak bolest již neobjevila. Nevyskytly se již ani jiné potíže. Až rozhovor 

s manželkou ho přiměl zvážit ještě jednou situaci a rozhodl se pro návštěvu 

lékařky. Tento obranný mechanismus se nazývá popření. 

 

Motivace k léčbě 

   Klient podcenil bolest na hrudi a přišel na oddělení s jistým zpožděním. A proto 

doufal, že se výkon zdaří a on se brzy bude moci zapojit do normálního života. 

Pacient se chtěl aktivně dovědět maximum informací ohledně léčebného režimu, 

prognózy onemocnění. Motivací mu byl brzký návrat do domácího prostředí. 

Nerad je rodině na přítěž, rád by už pracoval na své zahrádce u chaty, nechce, aby 
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vše zůstalo na manželce. I když ví, že na nějaký čas by jim rádi vypomohli i 

synové. Uvědomuje si ovšem, že nějaký čas bude muset šetřit síly.  

 

Sociální problematika 

   Pan Z. A. žije s manželkou v domě panelákového typu s výtahem v Praze 10. 

Nyní je v důchodu, většinu času tráví nejen doma, ale také na zahrádce u chalupy. 

Rád tráví čas s vnoučaty, mezi jeho koníčky patří kutilství – úpravy a různé 

opravy okolo chalupy nebo v bytě. S manželkou společně udržují zahrádku. 

S ohledem na onemocnění si klient uvědomuje, že bude muset snížit do jisté míry 

zátěž a více se šetřit. Případně si práci rozdělovat do několika dílů a vykonávat ji 

postupně, s pravidelným odpočinkem. Pacient byl poučen lékařem, byl 

přesvědčen o nutnosti této změny. Klient jen pevně doufal, že ještě pořád bude 

schopen zastat práci doma i kolem chalupy bez větších potíží a ujistil nás, že se 

bude držet již zmíněných doporučení a zároveň bude včas reagovat a jednat, 

pokud by se vyskytly příznaky onemocnění.  

    

3.6 Edukace 

 

   Edukace pacienta je důležitá pro zvýšení péče o jeho vlastní zdravotní stav a 

průběh nemoci. Pan Z. A. onemocněl závažnou chorobou, od začátku 

hospitalizace byla tedy prováděna edukace klienta. Zvláště na začátku, v akutní 

části onemocnění, jsme klientovi podávali krátké, jasné pokyny o nezbytných 

záležitostech před výkonem, které bylo nutné splnit a vše o léčebném plánu a také 

chodu oddělení. Poučena byla i rodina nemocného (manželka), která je klientovi 

velkou oporou při řešení různých životních situací. Edukace klienta se týkala 

několika okruhů, nejen jeho onemocnění, ale také změn některých faktorů 

životního stylu. Jednalo se o tyto okruhy: 

 

 kardiovaskulární onemocnění, rizika spojená s onemocněním 

 pohyb, soběstačnost 

 výživa 

 diabetes mellitus druhého typu 



    52 

 

Kardiovaskulární onemocnění, rizika spojená s onemocněním 

   Klient byl informován o podstatě kardiovaskulárního onemocnění. Nejdříve byl 

pacient seznámen s anatomií srdce, následně mu byly vysvětleny principy funkce 

srdce za patologických okolností tohoto onemocnění. K vysvětlení bylo využito 

schématických obrázků na plakátu určeného pro tyto účely. Lékař seznámil 

klienta s možnými riziky, které by mohly onemocnění provázet, také vysvětlil 

plán péče v příštích dnech. O těchto věcech byla informována i manželka klienta, 

který s tím, aby vše také věděla, souhlasil. 

 

Pohyb, soběstačnost 

   V akutní fázi onemocnění měl pacient dle lékaře ordinován klid na lůžku. 

Pacientovi byly důvody tohoto opatření vysvětleny lékařem. Sestra potom 

s pacientem několikrát mluvila o důležitosti dodržování tohoto režimu. Poučila 

zároveň pacienta o zvýšeném riziku tvorby dekubitů, doporučovala klientovi 

úlevové polohy - Fowlerovu polohu (nabízela pomůcky doplňující lůžko), 

informovala o prevenci dekubitů, dohlížela na pravidelné polohování.  

   Klid na lůžku je zpravidla nutný pouze 12–24 hodin. Nemocný může 

samostatně provádět nezbytnou hygienu a jíst. Po uplynutí 12–24 hodin začínáme 

aktivním cvičením, které trvá 5–10 minut a zahrnuje základní pohyby horních 

(HK) a dolních končetin (DK) v leže na lůžku (abdukce–addukce, flexe–extenze, 

rotace). V akutní fázi infarktu myokardu pomáhá rehabilitace překonat strach z 

fyzické aktivity a napomáhá zvládnout vzniklou stresovou situaci. Aktivní cvičení 

představuje důležitou součást rehabilitace v časné fázi IM. Zlepšuje průtok krve a 

zabraňuje nežádoucímu snižování svalové síly. Aktivní cviky DK představují 

mimo jiné i důležitou součást prevence trombembolických komplikací.  

   2. den přidáváme k aktivnímu cvičení vleže již sed na lůžku. Nemocný sedí u 

jídla a osobní hygieny. 3. den cvičí nemocný vleže a vsedě. Pokud posazování 

dobře toleruje, je vhodné začít s postavením, popřípadě krátkou chůzí. U 

nemocných po prodělaném AIM nebo po chirurgickém zákroku se běžně 

vyskytuje ortostatická hypotenze a reflexní tachykardie. Před tím, než pacienta 

postavíme, je třeba změřit TK u nemocného vsedě a po postavení za 30 s. 
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Asymptomatický nemocný může 3.–5. den chodit po pokoji do 5 minut, 2–3 × 

denně. Je vhodné střídat odpočinek na lůžku s posazováním v křesle pro kardiaky. 

Od 6. dne rozšiřujeme pohybovou aktivitu o cvičení ve stoji. Nemocný chodí 

samostatně 10 min. 3 × denně. Postupně začínáme s chůzí do schodů tak, aby do 

propuštění zvládl 1 až 2 poschodí. Rehabilitační režim u pacienta po IM je 

individuální,  u menších IM může chodit či cvičit i více. Rehabilitace byla 

zajišťována rehabilitačním pracovníkem. Pacient byl poučen, že míra zátěže se 

bude stanovovat podle jeho celkového aktuálního stavu. 

   Pacient byl poučen o reakcích organismu na zátěž, učil se sledovat dechovou 

frekvenci, měřit si puls a vyhodnotit naměřené parametry. Dověděl se také o 

možnosti nakoupení zdravotních pomůcek pro měření FF v domácím prostředí. 

 

Výživa 

   Klient byl seznámen s dietou ordinovanou při hospitalizaci. Byly mu 

připomenuty hlavní zásady této diety, jelikož tuto dietu dodržuje již několik let. 

Takto jsme učinili až po několika dnech hospitalizace, kdy bylo klientovi viditelně 

lépe. Tato problematika byla probrána také s manželkou klienta, neboť v jejich 

společné domácnosti vaří častěji ona. Nejen novinky v oblasti výživy diabetiků 

probraly společně s dietní sestrou.  

 

Diabetes mellitus II. typu 

   Diabetes mellitus, neboli cukrovka, je nemoc projevující se především zvýšením 

cukru v krvi (hyperglykémií) a sklonem ke specifickým orgánovým komplikacím, 

jako  je postižení očí, nervů a ledvin či urychlený vznik aterosklerózy. (15, s. 18) 

   Lékař se ujistil, že pacient chápe podstatu tohoto onemocnění, připomněl mu 

některá fakta ohledně dostupné léčby tohoto onemocnění. Klient pan Z. A. má 

diagnostikovaný diabetes mellitus II. typu již několik let. Onemocnění je 

kompenzováno diabetickou dietou, kterou pacient dodržuje. V souvislosti se 

srdečním onemocněním byl klient upozorněn, že vlivem stresových faktorů by 

mohlo snadněji dojít k dekompenzaci cukrovky. Pacient byl poučen o možných 

příznacích dekompenzace. Bylo mu sděleno, aby o jakékoliv odchylce od 

normálu, subjektivních potížích informoval personál. Klientovi byla doporučena 
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literatura pro soustavné doplňování nových poznatků o životě s tímto 

onemocněním.  

 

3.7 Prognóza 

 

   Klientovi byla po koronární intervenci dále ordinována konzervativní terapie 

s důrazem na doživotní antiagregační léčbu. Pacient byl po skončení hospitalizace 

propuštěn do domácího ošetřování s doporučeným režimem při rekonvalescenci. 

Dále mu byly doporučeny pravidelné kontroly v kardiologické ambulanci, při 

objevení se potíží kontaktovat ihned. Byl informován o možnostech rehabilitace 

(lázně).  

   Manželka klienta je přístupná úpravě životního stylu, pochopila její důležitost 

hlavně v oblasti výběru a zpracování potravin, poupravení již zaběhlých 

stravovacích návyků dle nejnovějších poznatků z oblasti výživy. 

   Pacient si je vědom, že nadcházející období pro něj bude náročné. Bude nutné 

přizpůsobit nejen stravovací návyky, ale i přizpůsobit tělesnou zátěž 

momentálnímu stavu organismu při postupné rekonvalescenci. Mohou se také 

vyskytnout zdravotní komplikace a s tím spojené velké psychické zatížení 

pacienta a jeho rodiny, blízkého okolí. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



    55 

4. Závěr 
  

   Ve své bakalářské práci na téma Ošetřovatelská péče o pacienta s diagnózou 

akutní ICHS, uzavřenou jako akutní infarkt myokardu jsem zpracovala 

případovou studii pana Z. A., narozeného r. 1924.  

    V klinické části jsem popsala anatomii a fyziologii srdce a krevního oběhu, 

charakteristiku onemocnění, zpracovala základní údaje o nemocném. 

V ošetřovatelské části jsem se věnovala zpracování ošetřovatelského procesu 

podle M. Gordonové. Jelikož byl klient přijat ve večerních hodinách, byla 

ošetřovatelská anamnéza odebrána dopoledne druhý den hospitalizace a rovněž 

kompletně stanoveny ošetřovatelské diagnózy s plány péče.  Jejich součástí je také 

realizace a vyhodnocení splnění vytyčených cílů. V psychologické a sociální části 

jsem se zabývala souvislostmi mezi srdečním onemocněním a životním stylem, 

dopadem onemocnění na aktivity každodenního života a zvolením správné 

strategie přizpůsobení dosavadního života požadavkům aktuálního zdravotního 

stavu klienta. V návrhu edukace klienta jsem vytipovala okruhy vyžadující podání 

informací klientovi a jeho rodině, aby mohl zvýšit péči o vlastní zdraví. 

   Na závěr bych chtěla citovat z knihy J. Křivohlavého, který se zamýšlí nad 

viděním a chápáním rizika chování lidí se srdečním onemocněním. 

   „…Avis, Smith a McKinlay (1989) soustavně zjišťovali nejen percepci 

(vnímání) rizika, ale i jeho hodnocení. Zajímalo je, co lidé vědí o tom, co zhoršuje 

zdravotní stav člověka ohroženého kardiovaskulárními nemocemi. Ptali se jich na 

řadu rizikových způsobů chování a zároveň u nich vyšetřovali fyziologické 

rizikové faktory (krevní tlak, cholesterol, nadměrnou váhu atp.) Výsledky studie 

ukázaly, že znalosti rizikových faktorů nejsou nejhorší. Jinak tomu však bylo 

s hodnocením vlastního ohrožení. Ukázalo se, že lidé, kteří relativně dobře vědí 

rizikovém chování (např. kouření, nadměrném holdování alkoholu, podléhání 

drogám, malé hybnosti atp.), kritizují toto chování u druhých lidí, avšak 

podceňují totéž ohrožení ve vlastním životě.“ (10, s. 120) 

   Věřím, že moderní komplexní péče o pacienta napomůže ke zlepšení tohoto 

jevu optimistického zkreslení (jak jej psychologové nazývají) a pacientům 



    56 

poskytne dostatek informací a motivace ke změně způsobů chování, které mohou 

prodloužit a zkvalitnit další život klientů.  
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Seznam použitých zkratek 

JIP                      jednotka intenzivní péče 

FNKV                Fakultní nemocnice Královské Vinohrady 

IM                      infarkt myokardu 

AIM                   akutní infarkt myokardu 

HK                     horní končetina 

a.                        artérie, tepna 

aa.                      označení pro dvě a více artérií 

DK dolní končetina 

bilat. bilaterálně 

negat. negativní 

PCI Perkutánní koronární intervence 

PTCA Perkutánní transluminální koronární angioplastika 

dx. dexter, pravý 

sin. sinister, levý 

NÚ nežádoucí účinky 

ERY erytrocyty, červené krvinky 

PMK  permanentní močový katetr 

FF fyziologické funkce 

STEMI akutní infarkt  myokardu s elevacemi ST úseku 

NSTEMI akutní infarkt myokardu bez elevací ST úseku 

VAS Vizuální analogová škála bolesti     
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     Schéma normálního kardiogramu (17) 
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Tři základní elektrokardiografické známky infarktu myokardu a vývojové 

elektrokardiografické změny u infarktu myokardu (17) 
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Obr. 1 Histologický nález na příčném řezu věnčitou 
tepnou po prosté perkutánní transluminální 
koronární angioplastice. Zisk velikosti průměru 
cévy za cenu mnohočetných disekcí. (18) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 2 Schematické znázornění histologických 
změn po prosté perkutánní transluminální 
balonkové koronární angioplastice (vlevo nahoře) a 
po implantaci stentu (vpravo dole). Lumen po 
implantaci stentu je větší s hladkými okraji. Později 
dojde k tvorbě neointimy.(18) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 3 Stent vyrobený z drátěné sítě (mesh stent). 
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Obr. 4 Stent ACS Multi-Link 
nahoře v rozvinutém, dole 
v nerozvinutém stavu. 

 
 
 

 
Obr. 5 Wiktorův stent 

 
 
Obr. 6 A – stav před PTCA, B – stav 
po implantaci dvou stentů 
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