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Úvod  

Cílem bakalářské práce bylo zpracovat kazuistiku u pacienta 

s dekompenzací chronického srdečního selhání. Téma jsem si vybrala, jelikož 

vlivem civilizačních chorob stále přibývá pacientů se srdečním selháním. 

Práce je rozdělena do dvou částí. V první, klinické části bakalářské práce 

se zabývám anatomií a fyziologií srdce a krevního oběhu. Dále popisuji etiologii, 

klinické příznaky, diagnostiku a léčbu srdečního selhání. Uvádím stav nemocného 

při příjmu na kardiologické oddělení, lékařskou anamnézu včetně fyzikálního 

vyšetření a stručně popisuji průběh hospitalizace. Na závěr se věnuji prognóze 

pacientů se srdečním selháním. Údaje o nemocném čerpám z ošetřovatelské 

dokumentace. 

V druhé, ošetřovatelské části bakalářské práce používám metodu 

ošetřovatelského procesu. S pacientem jsem 13. den hospitalizace vyplnila 

ošetřovatelskou anamnézu dle modelu Marjory Gordonové, na jejímž základě 

bylo určeno osm ošetřovatelských diagnóz. K vyřešení jednotlivých diagnóz 

stanovuji krátkodobý ošetřovatelský plán, který zahrnuje cíle, intervence, realizaci 

a hodnocení plánu. Na krátkodobý ošetřovatelský plán navazuji dlouhodobým 

ošetřovatelským plánem, sestaveným od 14. do 17. dne hospitalizace. V závěru 

práce se věnuji hodnocení psychického stavu a edukaci pacienta. Práci uzavírá 

seznam zkratek, přehled odborné literatury a přílohy. 

Veškeré informace týkající se pacientova zdravotního stavu byly použity 

s písemným souhlasem pacienta.  
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1.  Klinická část 

V klinické části popisuji anatomii a fyziologii srdce a krevního oběhu. 

Dále se věnuji patologii, charakteristice, diagnostice a léčbě srdečního selhání. Na 

závěr této části jsem stručně popsala některé možnosti moderního řešení 

v současnosti.  

1.1 Anatomie srdce 

Uložení srdce 

Srdce je dutý sval, který je uložen v mediastinu, za sternem, ve vazivovém 

obalu zvaném perikard. Srdce má tvar nepravidelného kužele s bází obrácenou 

dozadu vzhůru a s hrotem směřujícím dopředu dolů a doleva. (1) 

„Basis cordis – báze srdeční – je kraniální širší část, kde jsou uloženy 

předsíně srdeční a kde do předsíní vstupují velké žíly a z komor vystupují hlavní 

tepny – aorta a plicnice.  

Apex cordis – hrot srdeční – zaobleného tvaru je na komorové části srdce, 

směřuje doleva dolů vpřed a jeho úder může být hmatný vlevo v 5. mezižebří, 

těsně navnitř od medioklavikulární čáry.“ (1, s. 8, 9) 

Stěna srdce 

Na povrchu srdce se nachází perikard. Dutina perikardu je serosní dutina 

a má dva typické listy: lamina parietalis – tenká, lesklá, jednovrstevným epitelem 

pokrytá blána, pokrývající vnitřní, k srdci přivrácený povrch dutiny perikardu, 

a lamina visceralis (epikard) – vnitřní list, srostlý s povrchem srdce, který tvoří 

lesklý povrch srdeční stěny. (1) 

Na stěně srdeční se rozeznávají tři vrstvy: endokard, tenká lesklá blána 

vystýlající nitro srdce; myokard, svalová vrstva tvořená příčně pruhovanou 

svalovinou srdeční, a epikard, serózní povrchový povlak srdeční stěny. (1) 
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Srdeční dutiny 

Srdeční dutiny se skládají z pravé předsíně srdeční – atrium dextrum, do 

které ústí horní a dolní dutá žíla. Pravá síň vybíhá vpřed v malé ouško auricula 

dextra, které je místem operativního přístupu do srdce. Z pravé síně protéká krev 

do pravé komory (ventriculus dexter). Mezi pravou síní a pravou komorou je 

trojcípá chlopeň (valva tricuspidalis). Cípy trojcípé chlopně jsou ukotveny do 

musculi papillares ve stěně pravé komory. Tato chlopeň zabraňuje zpětnému toku 

krve z pravé komory do pravé síně. Z horní části pravé komory vystupuje truncus 

pulmonalis, na jehož začátku je pulmonální chlopeň (valva trunci pulmonalis). (1) 

Levá předsíň (atrium sinistrum) je o 3 mm silnější než pravá síň. Ouško 

levé síně (auricula sinistra) je menší, ale delší než ouško pravé síně. Z předsíně 

vychází vzhůru, vlevo a dopředu. Levé atrioventrikulární ústí je opatřeno 

dvojcípou chlopní (valva bicuspidalis). Musculus papillaris anterior odstupující od 

přední stěny a musculus papillaris posteriorior odstupující od zadní stěny vpravo 

při septu jsou dva mohutné svaly, které svými šlašinkami zajišťují správnou 

polohu cípů chlopně. (1) 

Levá komora (ventriculus sinister) má silnější stěnu než pravá komora a 

menší objem. Z její horní části vystupuje aorta. Ústí aorty je opatřeno aortální 

chlopní (valva aortae). Tuto chlopeň tvoří tři chlopně poloměsíčité (valvulae 

semilunares). Nad každou semilunární chlopní je mírná výduť stěny, tato tři 

rozšíření se nazývají sinus aortae. Z těchto výdutí odstupují věnčité tepny. Ze 

sinus aortae dexter odstupuje arteria coronaria dextra a ze sinus aortae sinister 

odstupuje arteria coronaria sinistra. (1) 

Mezikomorová přepážka 

Mezikomorová přepážka (septum interventriculare) je přepážka rozdělující 

pravou a levou komoru. Je silná jako stěna levé komory, což znamená až 1,5 cm. 

Vyklenuje se do pravé komory. (1) 
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Věnčité tepny 

Věnčité tepny (arteria coronariae) zajišťují výživu srdečních stěn 

a rozdělují se na arteria coronaria dextra et sinistra. Obě začínají v sinus aortae 

a probíhají vlnovitě na povrchu srdce, a tím jsou přizpůsobeny tepovým změnám 

objemu srdce. Obě věnčité tepny jsou stejně silné, ale levá věnčitá tepna zásobuje 

větší část srdce, a tak může být o málo silnější. (1) 

Malý krevní oběh 

Malý neboli plicní krevní oběh začíná z ventriculus dexter jako truncus 

pulmonalis, jehož rozdělením vznikají a. pulmonalis dextra et sinistra, a ty se 

větví a vstupují do plic. Levá plicní tepna jde do levé plíce a pravá plicní tepna jde 

do pravé plíce, kde se dále větví stejně jako bronchy. Venae pulmonales sbírají 

okysličenou krev v alveolech. Z pravé plíce vystupují do levé síně dvě venae 

pulmonales dextrae a z levé plíce vystupují dvě venae pulmonales sinistrae. (1) 

Velký krevní oběh 

Aorta vystupující z levé komory dále pokračuje jako aorta ascendens 

dlouhá 4–5 cm, arcus aortae dlouhý 6 cm, který dosahuje až k levému boku 3.–4. 

hrudního obratle, dále pokračuje jako aorta descendens, která jde podél páteře, 

prochází bránicí a rozděluje se na aorta thoracica a aorta abdominale, které se 

větví dále do těla a zásobují dolní končetiny a orgány dutiny břišní. Z arcus aortae 

vystupují truncus brachiocephalicus, a. carotis cummnis sinistra a a. subclavia 

sinistra. Truncus brachiocephalicus se větví na a. carotis communis dextra 

a a. subclavia dextra. A. carotis dextra et sinistra se rozdělují na a. carotis externa 

a interna a zásobují obličej a mozek.  A. subclavia dextra et sinistra zásobují horní 

končetiny. V tkáních se krev odkysličí a vrací se zpět do srdce horní a dolní dutou 

žilou. (1) 
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1.2 Fyziologie srdce  

Vlastnosti srdce 

Mezi základní fyziologické vlastnosti srdce patří automacie (chronotropie), 

vodivost (dromotropie), dráždivost (bathmotropie) a stažlivost (inotropie).  

Automacie je schopnost vytvářet vzruchy, jejímž výsledkem jsou 

pravidelné rytmické srdeční stahy i bez vnějšího podráždění. Uplatňuje se pouze 

za patologických stavů. Vodivost znamená, že se vzruch přenáší na celé srdce, tím 

je zajištěn synchronní stah. Dráždivost je možnost vyvolat stah dostatečně silným 

podnětem a stažlivost je schopnost svalové kontrakce. (2) 

Kromě svalových vláken rozlišujeme v srdci ještě převodní systém, který 

vytváří a převádí impulzy vyvolávající kontrakci myokardu. (2) 

Funkce srdečních chlopní 

Zajišťují jednosměrný průtok krve a při poruše jejich funkce se zvyšuje 

práce srdce pro dosažení stejného výkonu – minutového objemu. 

Atrioventrikulární chlopně jsou podporovány šlašinkami a papilárními svaly, 

jejichž funkcí je udržet těsnost chlopně během systoly. Chlopně se uzavírají 

pasivně, zvýšením tlaku v dutině. (2) 

 Poloměsíčité chlopně se uzavírají při zvýšeném tlaku v arteriálním řečišti 

a otevírají se jen na krátkou dobu při vypuzování krve ze srdce, kdy tlak 

v komorách je vyšší než tlak v aortě a plicnici. (2) 

Funkce srdce jako pumpy  

Malý i velký krevní oběh jsou dvě oddělené jednotky a každý aktivuje jedna 

srdeční komora. Objem přečerpané krve za určitou časovou jednotku je stejný 

v malém i velkém oběhu. Minutový srdeční objem neboli srdeční výdej je 

množství krve, které proteče aortou či plicnicí za jednu minutu. Srdeční výdej je 

dán velikostí systolického tepového objemu, což je objem krve vypuzené během 

jedné kontrakce srdce, a tepovou frekvencí. Malý a velký krevní oběh se liší 

tlakem a odporem. Ve velkém oběhu je tlak 4–5krát vyšší. Levé srdce má vyšší 

výkon, protože pracuje proti většímu odporu (tlaku v aortě). (2) 
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Jeden cyklus srdeční činnosti se nazývá srdeční revoluce. Revoluce se 

rozděluje na systolu a diastolu. V diastole jsou tlaky v komorách a síních skoro 

vyrovnané a nízké, blížící se hodnotám atmosférického tlaku. Tlak v ústí trojcípé 

chlopně je považován za nulový v oběhové soustavě. Cípaté chlopně jsou 

otevřené, vlivem setrvačnosti krevního proudu a pozitivního tlaku v síních proudí 

krev do komor – toto období je období rychlého plnění komor a trvá jednu třetinu 

doby plnění. Další fází je období pomalého plnění komor, při kterém je objem 

přesunuté krve ze síní do komor menší, a v poslední fázi nastává kontrakce síní. 

V klidu trvá plnění komor 350 ms. Objem komor na konci diastoly je největší – 

okolo 120–140 ml za klidových podmínek. Vlákna komor se začínají stahovat, až 

když vznikne vzruch v SA uzlu a postoupí vodivým systémem na svalovinu 

komor. Tlak v komorách se zvýší, uzavřou se atrioventrikulární chlopně a začne 

systola komor. V první fázi systoly se zvýší tlak v komoře, ale objem komor se 

nezmění. Jedná se o fázi izovolumickou, která trvá 50 ms a její délka zůstává 

stejná i při různých hodnotách srdeční frekvence. Když je tlak v komorách vyšší 

než v tepnách, otevřou se semilunární chlopně a krev proudí do aorty a plicnice. 

Jedná se o ejekční fázi, jejíž počáteční období se nazývá obdobím rychlého 

vypuzování a trvá jednu třetinu celkové doby. Tlak v komorách a arteriích je 

stejný a označuje se jako systolický tlak. Následuje období pomalého vypuzování, 

tlak v komorách klesá a kontrakce svaloviny ustává. Tato fáze trvá dvě třetiny 

celkového času. Při ještě větším poklesu tlaku v komorách se uzavřou semilunární 

chlopně. Celková doba systoly v klidu je 250–300 ms. Dále nastává období 

izovolumické relaxace, kdy nitrokomorový tlak klesá a blíží se nule. Tlak v síních 

se začíná mírně zvyšovat na konci komorové systoly a převyšuje tlak v komorách, 

otevírají se atrioventrikulární chlopně a komory se znovu začínají plnit. Síně jsou 

v plnění komor závislé na tepové frekvenci, při vyšší frekvenci se zvyšuje plnění 

komor. Systola síní trvá 100 ms a diastola komor 500 ms. (2, s. 109–111) 

Systolický tepový objem je objem krve vypuzené během jedné systoly a činí 

okolo 70–80 ml krve. Ejekční frakce je poměr mezi systolickým a konečným 

diastolickým objemem. Ejekční frakce se udává v procentech a činní 60 % 

u zdravého srdce. (2, s. 111) 
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Frank-Starlingův zákon 

Krev přicházející z dutých žil do pravého srdce se přečerpá přes levé srdce 

tak, že se neměstná v žilním systému. Je to důsledkem silnější svalové kontrakce 

při větším natažení srdečního svalu z důvodu příznivějšího postavení aktinových 

a myozinových vláken. Výsledná síla kontrakce je přímo úměrná počáteční délce 

myofibril a po překročení optimálního napětí vláken se síla opět začíná 

zmenšovat. (2) 

Srdeční výdej 

Minutový srdeční objem neboli srdeční výdej se vypočítá vynásobením 

tepové frekvence a systolického objemu a v klidových podmínkách je 5–5,5 litru 

za minutu a odpovídá množství krve, kterou srdce vypudí do aorty či plicnice za 

jednu minutu. Srdeční index se používá pro vyloučení rozdílů tělesných proporcí 

a je to minutový objem vztažený na jednotku tělesného povrchu. U zdravého 

člověka dosahuje srdeční index hodnot 3–3,2 l/min/m2. (2) 

Zvýšená spotřeba kyslíku, například při zvýšené tělesné námaze, silné 

emoční reakci či horečce, vede ke zvýšení srdečního výdeje. Srdeční výdej se 

zvyšuje i v těhotenství nebo například po jídle a zvyšují ho i některé hormony 

jako například adrenalin či hormony štítné žlázy. Maximální minutový srdeční 

objem činí u mužů 30 litrů/minutu a u žen okolo 22 litrů/minutu. Hlavním cílem 

srdeční činnosti je dosažení odpovídajícího srdečního výdeje. (2, s. 115–116) 

Řízení srdeční činnosti 

Tepová frekvence je řízena hormonálně a nervově. Hormonálně sympatikem 

a parasympatikem. Parasympatikus snižuje a sympatikus zvyšuje tepovou 

frekvenci. Parasympatikus má mediátor acetylcholin, který se vylučuje z nervus 

vagus v blízkosti SA uzlu a přímo tak ovlivňuje srdeční automacii. Sympatický 

účinek zprostředkovávají nerví cardiaci a mediátorem je adrenalin. Drážděním 

sympatiku se zvyšuje stažlivost srdečního svalu. (2) 

Další mechanismus řídící srdeční činnost jsou baroreceptory v arcus aortae 

a sinus caroticus. Tyto receptory reagují na rychlé změny krevního tlaku. Přes 

nervus vagus v aortě a nervus glossopharyngeus ze sinus caroticus se podněty 

dostanou do vazomotorických center v mozkovém kmeni. Dojde k inhibici 
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sympatiku a to způsobí vazodilataci a snížení kontraktility. Působením 

parasympatiku se zpomalí srdeční frekvence. (3) 

Bainbridgeův reflex je vyvolán napnutím pravé síně, tím se zrychlí tepová 

frekvence, je to dáno krátkodobým poklesem parasympatického tonu. (2) 

Heringův – Breuerův reflex je vyvolán napnutím plic a způsobuje 

bradykardii po silném nádechu. (2) 

Srdeční činnost je řízena ještě hormonálně, a to adrenalinem, 

noradrenalinem a glukagonem, které mají pozitivně chronotropní a inotropní 

efekt. Koncentace draslíkových a vápníkových iontů v tělních tekutinách ovlivňují 

sílu kontrakce a tepovou frekvenci. Při hyperkalemii je srdce dilatované a pracuje 

pomalu. Při hyperkalemii na 12 mmol/litr může dojít ke smrtelným poruchám 

rytmu. Při hyperkalcemii dochází ke zvýšené kontraktilitě až ke spazmům. 

Hypokalcemie má podobný účinek jako hyperkalemie. (2, s. 121) 

Hemodynamika 

Tok krve je způsoben rozdílem tlaků mezi jednotlivými částmi krevního 

oběhu. Krev proudí z místa vyššího tlaku do místa s nižším tlakem. Tlakový 

gradient je generován srdcem a umožňuje krvi překonat odpor v cévním řečišti. 

Rozhodujícím mechanismem regulace průtoku krve, periferního odporu a tlaku 

krve jsou změny poloměru cév. Normálně je tok krve laminární, ale za určitých 

podmínek se mění v turbulentní, což zhoršuje tokové vlastnosti proudu. Tento 

přechod závisí přímo úměrně na poloměru cévy, rychlosti proudění, na specifické 

hmotnosti krve a nepřímo úměrně na viskozitě. (3) 

Krevní tlak 

Síla působící na cévní stěnu se nazývá krevní tlak. Je to výsledek 

součinnosti periferního odporu s aktivitou srdce. V aortě je tlak přibližně stejný 

jako ve větších tepnách a směrem k periferii se tlak snižuje. Tlak rozdělujeme na 

systolický, který zjišťujeme ve velkých cévách při ejekční fázi systoly, a tlak 

diastolický, který naměříme v cévním řečišti při diastole srdce. Hodnota krevního 

tlaku je dynamická, mění se v závislosti na metabolických nárocích tkání, vlivem 

hormonů, vegetativního nervstva a stoupá při větší fyzické námaze. (2) 
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Výměna dýchacích plynů 

Přes alveolární membránu se difundují kyslík a oxid uhličitý. Výměna 

dýchacích plynů závisí na velikosti plochy, difúzních koeficientech jednotlivých 

plynů a na parciálním tlaku CO2 a O2. CO2 má vyšší difuzní koeficient, což 

umožňuje jeho dostatečnou výměnu i při nižším tlakovém gradientu, než je 

tlakový koeficient pro kyslík. (3) 

Parciální tlak oxidu uhličitého a kyslíku v krvi přitékající do plic závisí na 

úrovni metabolizmu. Parciální tlak kyslíku je v klidu zhruba 40 mmHg a pro oxid 

uhličitý 46 mmHg. (3) 

Alveoly musí při výdechu zůstat dostatečně rozepjaté, aby byla udržena 

plicní ventilace a následná výměna dýchacích plynů, jinak by vysoké povrchové 

napětí na rozhraní voda – vzduch vedlo ke kolapsu plic. Přítomnost surfaktantu 

snižuje povrchové napětí plic. (3) 

Plicní cirkulace  

Plíce mají funkční a nutriční cévní zásobení. Nutriční oběh je součástí 

velkého cévního oběhu a funkční cévní zásobení je součástí malého nízkotlakého 

oběhu. Rozdíl funkčního plicního oběhu od velkého krevního oběhu je dán hlavně 

nízkým tlakem, odporem v cévách a odlišnou regulací průtoku krve. Tlakový 

gradient v plicních kapilárách činí asi 10-15 mmHg, směřuje do kapilár, což brání 

filtrování tekutiny do plicních sklípků a brání vzniku plicního edému. Vzestup 

průtoku krve plícemi nastává při zvětšení srdečního výdeje. (2, 3) 
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1.3 Patologie selhání srdce 

 U akutního srdečního selhání reaguje srdce dilatací přetížené části. 

U chronického srdečního selhání dochází k hypertrofii myokardu. Myokard se 

pomocí kompenzačních mechanizmů adaptuje. Hypertrofie je dána zvětšením 

objemu myocytů. Při pitvě je největším indikátorem hypertrofie zvýšená hmotnost 

srdce. Zbytnělá může být buď jedna komora nebo obě. U hypertrofie je zvýšená 

funkce srdce, ale zmnožená tkáň má vyšší nároky na výživu a jakékoliv omezení 

přítoku krve může způsobit ischemii. Srdce je tak zatěžováno následky adaptace 

i původní příčinou. (7) 

 Se zbytněním se vyvíjí i dilatace, tedy rozšíření komory. Delší svalové 

vlákno má účinnější kontrakci, ale funkční rezervy myokardu jsou omezené a při 

překročení hranice je již dilatace bez účinku a dohází ke snížení srdečního výdeje 

a dekompenzaci. Srdce okolo 800 g až 1 kg se nazývá cor bovinum neboli býčí 

srdce. (7) 
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1.4 Charakteristika onemocnění – chronické srdeční selhání  

Definice  

„Pojem srdeční selhání podle Braunwalda označuje stav, kdy abnormální 

srdeční funkce má za následek neschopnost srdce přečerpávat krev v míře 

vyžadované danou aktuální metabolickou aktivitou tkání za předpokladu 

dostatečného žilního návratu.“ (6, str. 34)  

Projevem srdečního selhání je vzestup plnícího tlaku a známky městnání krve 

v plicním či tělním oběhu. Bývá snížený minutový objem a srdeční index či chybí 

vzestup minutového objemu při fyzické zátěži. (6) 

Pro stanovení diagnózy chronického srdečního selhání musí být přítomny 

známky srdečního selhání, symptomy srdečního selhání a objektivně prokázaná 

porušená srdeční funkce. Mezi symptomy chronického srdečního selhání patří 

zátěžová či klidová dušnost, slabost a únava. Mezi známky srdečního selhání patří 

tachypnoe, tachykardie, cval, chrůpky, pleurální výpotek, zvýšení centrálního 

žilního tlaku, otoky, kardiomegalie, hepatomegalie, 3. ozva, šelest. Porušenou 

srdeční funkci prokážeme pomocí ECHA či jiných zobrazovacích metod, bývají 

zvýšené hodnoty natriuretických peptidů. V případě, že je diagnóza sporná, tak se 

posuzuje odpověď na léčbu. (19) 

Klasifikace 

Podle vyvolávající příčiny rozeznáváme selhání pravé či levé komory, 

popřípadě obou komor. A dle časového průběhu rozlišujeme chronické a akutní 

srdeční selhání. Dále srdeční selhání rozlišujeme na systolické, kdy je snížená 

ejekční frakce a srdeční výdej, je to například u vrozených či získaných srdečních 

vad, infarktu myokardu, hypertenzní krize aj. U diastolického selhání je normální 

EF (srdeční selhání se zachovanou EF) a vysoký tlak na konci diastoly. Srdeční 

komory se špatně plní krví, hlavně při poklesu jejich poddajnosti a zhoršené 

roztažitelnosti. (10, 19) 
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Etiologie chronického srdečního selhání 

K selhání srdce vedou tyto základní patologické příčiny: mechanické příčiny 

s patologicky zvýšeným přetížením, příčiny spočívající prvotně v myokardu, které 

vedou ve snížení kontraktility, a arytmie. (4) 

Mezi mechanické příčiny řadíme tlakové přetížení u hypertenze, koarktace 

aorty, aortální stenózy a stenózy plicnice, objemové přetížení u zvýšení 

intravaskulárního obejmu, zkratů a nedomykavosti chlopní. Překážka v plnění 

komor jako je myxom, mitrální stenóza, trombus aj. Dále stavy s hyperkinetickou 

cirkulací (anémie, hypertyreóza, jaterní selhání, Pagetova nemoc aj.). (4) 

Příčiny vycházející z myokardu rozdělujeme na primární a sekundární. 

Primární jsou kardiomyopatie a myokarditidy a mezi sekundární patří infarkt 

myokardu, poinfarktová výduť, toxické poškození, metabolické postižení, 

amyloidóza aj. Mezi poruchy srdečního rytmu způsobující srdeční selhání patří 

tachyarytmie a bradyarytmie. (4) 

Příčinou chronického systolického srdečního selhání je u 70 % pacientů 

ischemická choroba srdeční (většinou stav po IM). U 10 % pacientů je příčinou 

dilatační kardiomyopatie a u dalších 10 % chlopenní vady. Další příčiny jsou 

méně časté. U diastolického srdečního selhání je dominující hypertenze 

a významnou roli hraje také diabetes mellitus. (19, s.163) 

Srdeční selhání není konečná diagnóza, ale symptom. Vždy by měla být 

stanovena i diagnóza etiologická. To může zásadně ovlivnit volbu léčby. (1) 

  

Klasifikace srdečního selhání �YHA 

V roce 1928 vypracovala New York Heart Association funkční klasifikaci 

srdečního selhání.  NYHA se rozděluje do tříd I – IV. dle tolerance obtíží. 

�YHA I – onemocnění pacienta neobtěžuje v běžném životě, nemá palpitace, 

dušnost ani pocit vyčerpání.  

�YHA II – v klidu je pacient bez obtíží, ale při námaze je vyčerpaný, dušný, 

má bolesti na hrudi či palpitace.  

�YHA III – i malá námaha vede k vyčerpání, dušnosti, palpitacím a bolestem 

na hrudi.  
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�YHA IV – jakákoliv fyzická aktivita vyvolává obtíže, pacient je klidově 

dušný. (4, s. 50–52) 

 

Klinické příznaky  

Dušnost – nejdříve námahová, později klidová. Hlavní příčinou dušnosti je 

zvýšení diastolického tlaku v levé části srdce a plicních kapilárách. Následně se 

krev městná v plicích. Dušnost je příznakem levostranného srdečního selhání. 

Námahová dušnost narůstá se závažností srdečního selhání.  

Paroxysmální noční dušnost (astma cardiale) – vzniká několik hodin po 

ulehnutí a nemocnému přináší úlevu, když si sedne do ortoptické polohy, 

popřípadě spí celou noc vsedě.  

Plicní edém – je nejtěžším stupněm akutního nebo akutně zhoršeného 

chronického levostranného selhání. 

Kašel – při psychickém stresu, rozčílení či námaze. Dušnost může nastat také 

jako vedlejší účinek pří léčení ACE inhibitory.  

Únava a nevýkonnost – příčina je nízký srdeční výdej, periferní hypoperfuze 

(neadekvátní dodávka kyslíku do kosterních svalů). 

Otoky – při pravostranném srdečním selhání, příčinou je městnání krve ve 

velkém žilním oběhu a aktivace systému renin – angiotensin – aldosteron 

a následné zadržování sodíku a vody v organismu a pokles renálních funkcí při 

sníženém srdečním výdeji. Anasarka jsou extrémní otoky, které bývají spojené 

s ascitem, hydrotoraxem a popřípadě i hydroperikardem.  

Zvýšená náplň krčních žil, hepatomegalie a hepatojugulární reflex jsou 

známky městnání krve před pravou komorou.  

Tachykardie – často provází srdeční selhání, je to projev aktivace sympato–

adrenálního systému. 

Ke stanovení závažnosti srdečního selhání se využívá klasifikace NYHA. (19) 
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1.5 Vyšetřovací metody 

�einvazivní vyšetřovací metody: 

1) Anamnéza – dobře zpracovaná lékařská anamnéza je 50 % diagnózy. 

Lékařskou anamnézu tvoří nynější onemocnění, osobní anamnéza, 

farmakologická anamnéza, alergická anamnéza, pracovní anamnéza, 

rodinná anamnéza, sociální anamnéza a u žen gynekologická anamnéza. 

(18) 

2) Fyzikální vyšetření 

Inspekce – obraz klinických příznaků popsaných v předešlé kapitole. 

Akrální cyanóza nás upozorní na snížený minutový objem a bývá spojena 

s levostrannou dysfunkcí. Centrální cyanóza je projevem snížené saturace. 

Skléry a kůže mohou být zažloutlé vlivem kongesce jater při pokročilém 

pravostranném selhání. (4) 

Pohmat – na srdečním hrotu je hmatný cvalový trojdobý rytmus, je to 

znak důležitý pro léčbu a prognózu srdečního selhání. Při dilataci srdce je 

úder hrotu posunut doleva a dolů a při hypertrofii levé komory je úder 

posunut doleva a je zvedavý. Pulzace v prekordiu je hmatná u hypertrofie 

pravé komory. Při systémové či plicní hypertenzi můžeme hmatat taktilní 

fenomén druhé ozvy na srdeční bazi vlevo při sternu. Na zápěstí můžeme 

hmatat pulsus alterans, tj. střídající se malá a velká amplituda pulzu. 

Pulsus alterans je známkou těžkého levostranného selhání. Nízký tepový 

objem srdce se projevuje měkkým zrychleným pulzem. Tachykardie 

kompenzuje nízký minutový objem. (4) 

Poklep – využívá spíše jen při hmatání hepatomegalie či hrudního 

výpotku. (4) 

Poslech – fenomény související s poruchami diastolického plnění srdce 

jsou patologicky zesílená 3. ozva, která je slyšet při srdečním hrotu 

a odpovídá rychlému plnění komor v první fázi diastoly. Protodiastolický 

neboli komorový cval je trojzvuk 1, 2 a 3. ozvy a připomíná dusot 

cválajícího koně. Nejčastěji vzniká u nemocných s dilatací komor. 
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Patologicky zesílená 4. ozva je lokalizována na konci diastoly a je 

označována termínem presystola. Vytváří trojzvuk s 1. a 2. ozvou a bývá 

označována jako presystolický neboli síňový cval. Objevuje se při 

hypertrofii srdce nebo po infarktu myokardu. Tachykardií se může zkrátit 

diastolická fáze, 3. a 4. ozva splyne a auskultační nález se označuje jako 

obzvláště patrný sumační cval. Bývá známkou pokročilé systolické 

i diastolické poruchy. (4) 

3) Laboratorní vyšetření 

Krevní obraz – zvýšený hematokrit u dušnosti znamená spíše plicní 

původ, naopak anémie se vyskytuje u těžšího srdečního selhání, hlavně 

z nedostatku tvorby erytropoetinu, při postižení ledvin.  

Biochemie – zvýšení urey a kreatininu nasvědčuje renálnímu původu 

otoků s výjimkou nemocných v terminálním stádiu srdečního selhání. 

Mírně zvýšené hodnoty urey a kreatininu mohou znamenat prerenálně 

zhoršenou funkci ledvin při klesajícím minutovém objemu. Sledování 

těchto hodnot má význam pro dávkování léků vylučujících se ledvinami. 

Hodnoty iontů Na, K, Cl se stanovují při léčbě diuretiky u těžkého 

městnání. Výraznější diluční hyponatrémie se může objevit vlivem 

zmnožení tělesné tekutiny a vlivem diuretické léčby. Intenzivní aplikace 

thiazidů a furosemidu může nebezpečně snížit hladinu kália, naopak 

podávání kálium šetřících diuretik může vést k hyperkalémii.  Zvýšené 

jaterní enzymy svědčí pro hypoperfúzi jater. 

Moč vyšetřujeme chemicky a sediment – pátráme po známkách diabetu 

a poruchách funkce ledvin, které mohou komplikovat srdeční selhání. 

Hormony štítné žlázy – nabíráme při fibrilaci síní s rychlou odpovědí 

komor, abychom vyloučili thyreotoxikózu. Průkaz snížené funkce štítné 

žlázy může objasnit příčinu srdečního selhání. Acidobazickou rovnováhu 

nabíráme v těžších fázích srdečního selhání.  

B�P a �T–proB�P – jsou kardiální markery, natriuretické peptidy  

a stanovení jejich hodnot v séru je přínosné pro diagnostiku srdečního 

selhání. Hranice vylučující srdeční selhání u neléčených pacientů je BNP 
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menší něž 100 pg/ml a NT–proBNP menší než 400 pg/ml. Normální 

koncentrace BNP a NT–proBNP nevylučuje srdeční selhání u léčených 

nemocných. U akutního srdečního selhání a dekompenzovaného 

chronického srdečního selhání je jasná patologická hodnota BNP nad 400 

pg/ml a u N –proBNP hodnota nad 2000 pg/ml. (4,19) 

4) EKG 

Pomůže odhalit primární příčinu srdečního selhání nebo druhotný projev 

srdečního selhání. (4) 

5) RTG srdce a plic 

Bývá rozšířený srdeční stín. Pro posouzení velikosti používáme 

kardiothorakální index (KTI), ten udává poměr šířky srdečního stínu 

k šířce hrudníku. Za patologický je považován KTI větší než 0,5. (4) 

Plicní hypertenze se projevuje rozšířením plicních hilů, později 

redistribucí a zmnožením plicní kresby, nejhorším stupněm je plicní edém, 

který může být pravostranný i levostranný, popřípadě oboustranný. (19) 

6) ECHO 

 Základní vyšetřovací metoda v diagnostice chronického srdečního 

selhání, protože dokáže kvantifikovat a prokázat poruchu funkce obou 

komor. (19) 

 Určení ejekční frakce (EF) je základem pro diagnostiku 

systolického selhání levé komory. EF pod 50 % je považována za poruchu 

funkce levé komory a EF pod 40 % je považována za významnou poruchu 

systolické dysfunkce. Pro posouzení prognózy srdeční slabosti je 

důležitým údajem end–systolický a end–diastolický rozměr a objem levé 

komory. Tyto parametry včetně hodnocení hybnosti stěn lze získat 

jednorozměrnou M–mode a dvourozměrnou 2D transtorakální 

echokardiografií. Nyní se začíná uplatňovat i 3D (trojrozměrná) 

echokardiografie. Dopplerovská echokardiografie transmitrálního plnění 

levé komory umožňuje získávat klinicky využitelné parametry jako je 

vrcholná rychlost plnění levé komory v rané diastole (E), decelerační čas 
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časného diastolického plnění levé komory (LK) a vrcholnou rychlost 

plnění LK při síňové systole(A). Při záznamu aortálního toku a časně 

diastolického transmitrálního toku můžeme změřit i izovolumický 

relaxační čas. Tkáňová dopplerovská echordiografie dosáhla největšího 

rozšíření v hodnocení diastolické funkce LK a odhadu plnícího tlaku LK, 

využívá hlavně měření vrcholné rychlosti pohybu mitrálního anulu v rané 

diastole (Ea) a při síňovém systole (Aa). Měření analogických parametrů 

umožňuje neinvazivně zjistit funkci pravé komory. Kombinace měření E 

a Ea umožňuje zvýšený plnící tlak LK. Hodnota E/Ea pod 8 je známkou 

normálního středního diastolického tlaku LK a hodnota nad 15 znamená 

zvýšený střední diastolický tlak. (19, s. 165–166) 

7) Selektivní koronarografie (SKG) 

 Používá se především k objasnění příčiny a posouzení prognózy. 

Nález dysfunkční levé komory, závažná chlopenní vada či dušnost 

kardiální etiologie jsou jasnou indikací k provedení SKG. Pokud 

neinvazivní metody selhávají ve stanovení dysfunkce levé komory, může 

se provést levostranná srdeční katetrizace s posouzením systolických 

i diastolických parametrů LK nebo pravostranná katetrizace, kdy se změří 

plicní kapilární tlak v zaklínění, který nás informuje o plicním tlaku LK. 

Během SKG můžeme provést biopsii myokardu k určení primární příčiny 

selhávání. (19) 

8) Magnetická rezonance (MR) 

Zobrazí morfologickou strukturu myokardu, např. jizvu po infarktu 

myokardu aj. Nukleární MR nám umožňuje přesně stanovit standardní 

i nové parametry funkce myokardu. (19) 



23 
 

1.6 Léčba chronického srdečního selhání 

Prevence  

Primární prevence 

Prevence a léčba všech chorob, které vedou ke vzniku srdečního selhání.  

Sekundární prevence 

Jde o zabránění progrese u již přítomného srdečního selhání. Odstranění 

všech faktorů zhoršujících srdeční selhání jako je například hypertenze, anémie, 

hypertyreóza a užívání léků. (19) 

Režimová a dietní opatření 

Nemocný by měl být svým lékařem dostatečně poučen o režimových 

a dietních opatřeních. Pacient musí být informován o lécích, které není vhodné při 

srdečním selhání užívat, patří mezi ně například nesteroidní antirevmatika, některé 

blokátory kalciových kanálů či kortikosteroidy (dále viz edukace). (19) 

Farmakoterapie 

Lékem volby jsou ACE inhibitory, tedy inhibitory angiontenzin 

konvertujícího enzymu v nejvyšší dávce, kterou je pacient schopný tolerovat. 

Mezi nejčastěji podávané léky patří Captopril, Enalapril, Lisinopril, Perindopril 

a Ramipril. Nebezpečná může být kombinace ACEI a kalium šetřících diuretik, 

hrozí hyperkalemie a kontraindikaci k podání ACEI je těžká CHRI, hyponatremie 

a hypovolemie po masivní diuretické léčbě. Mezi absolutní kontraindikace patří 

těhotenství, angioneurotický edém v anamnéze a oboustranná stenóza renálních 

tepen. Nejčastější nežádoucí příznak je dráždivý kašel vyskytující se u 5 – 10 % 

pacientů. (19, s. 169 - 170) 

Blokátory receptorů pro angiontenzin II (ARB) jako je například 

Losartan, Valsartan a Candesartan jsou indikovány u nemocných, kteří nesnáší 

ACEI pro suchý kašel. Dosud není důkaz, že jsou ARB lepší než ACEI. (19) 

Beta–blokátory jsou doporučovány všem symptomatickým nemocným. Je 

u nich nutné rozlišovat akutní podání od chronického. Při akutním podání dochází 
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ke snížení tepové frekvence, krevního tlaku, EF a srdečního indexu. Oproti tomu 

u chronického podávání se projevují pozitivní účinky. Snížená tepová frekvence 

zvyšuje plnění levé komory v diastole, čímž dochází ke snížení plnících tlaků levé 

komory, zvýšení EF a tepového výdeje a ke snížení objemů levé komory. 

K pozitivním účinkům beta–blokátorů patří snížení spotřeby kyslíku snížením 

tepové frekvence, prodloužení toku krve v diastole zlepšuje prokrvení myokardu. 

Plnění komor se zlepšuje snížením koncentrace Ca2+ iontů a dochází k vymizení 

třetí ozvy, chrání srdce před toxickými účinky katecholaminu aj. Pro léčbu 

chronického srdečního selhání jsou dnes doporučovány beta-blokátory: 

Bisoprolol, Carvediol, Metoprolol ZOK a Nebivolol. Je doporučování podání 

kombinace ACEI a beta-blokátorů. Mezi absolutní kontraindikace patří astma 

bronchiale, hypotenze a bradykardie. (5,19) 

Diuretika – blokují reabsorbci sodíku v různých částech ledvinových 

tubulů a tím zvyšují vylučování sodíku a diurézu. Stoupáním diurézy se zmenšuje 

objem extracelulární tekutiny a klesá tělesná hmotnost pacienta. Kličková 

diuretika (Furosemid) zvyšují vylučování natria o 20–25 %, zvyšují vylučování 

vody a jsou účinné s výjimkou těžké renální insuficience. Thiazidová diuretika 

snižují vylučování sodíku jen o 5–10 % a jsou neúčinná již u středně těžké renální 

insuficience. Furosemid i.v. působí velice rychle na vylučování sodíku a zvýšení 

diurézy, to je dáno tím, že vyvolává vazodilataci cév. (12, s. 145) 

Diuretika zmírňují projevy městnání v plicích a odstraňují rozsáhle 

periferní edémy. Zlepšují dušnost, zvyšují toleranci zátěže, klesá volumové 

přetížení, snižuje se tělesná hmotnost pacienta a klesají plnící tlaky obou komor. 

(12) 

Klasifikace diuretik:  

• Thiazidová (např. Hydrochlothiazid) – jsou indikovány v prvních fázích 

srdečního selhání, často se kombinují s diuretiky šetřícími draslík 

(Amilorid). Mají pomalejší, ale prodloužený nástup účinku (až 24 hod). 

• Kličková diuretika (Furosemid) – indikací je neúčinnost thiazidových 

diuretik a pokles glomerulární filtrace pod 0,5 ml/s. Mají velmi rychlý 

účinek. 
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• Kálium šetřící diuretika (např. Spironolakton, Eplerenon) – blokátory 

receptorů pro aldosteron. Spironolakton se podává se v kombinaci 

s ostatními diuretiky a je v dávce 25 mg doporučován všem nemocným 

s NYHA III-IV. U těchto diuretik hrozí nebezpečí hyperkalemie a jsou 

nutné kontroly kalia v séru. (5, 12, 21) 

Diuretika podáváme jen při známkách městnání, nikdy ne preventivně, kvůli 

možnému vzniku hypokalemie či hypovolemie.  (5) 

Digitalisové glykosidy – Digoxin, posilují stažlivost a následně zvyšují 

srdeční výdej. Zlepšují symptomy, ale neovlivňují jednoznačně prognózu. Dle 

Guidelines 2012 je symptomatické chronické srdeční selhání při systolické 

dysfunkci levé komory při současné fibrilaci síní s rychlou odpovědí komor 

jednoznačnou indikací k chronickému podávání digoxinu. Digoxin je 

kontraindikován při AV-blokádách II. – III. stupně, bradykardiích, sick sinus 

syndromu, hypokalemii, hyperkalcemii. (19, s. 172 – 173) 

Antikoaguační a antiagregační léčba je indikována u pacientů 

s chronickým srdečním selháním a fibrilací síní, s výraznou dilatací levé komory 

neischemické etiologie, u pacientů s EF pod 20 % či u pacientů s intrakardiálním 

trombem. Kyselina acetylsalicylová je doporučena pacientům, jejichž příčinou 

srdečního selhání je ICHS. (19, s. 173) 
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1.7 Další řešení srdečního selhání v současnosti  

Biventrikulární stimulace  

Jde o novou léčebnou metodu chronického srdečního selhání. S rostoucí 

závažností srdečního selhání se rozšiřuje QRS komplex. To má za následek 

poruchu synchronizace komor a snižuje se výkonnost srdce jako pumpy. Pomocí 

biventrikulární kardiostimulace se upraví porušená synchronizace komor. 

Důsledkem je zkrácení trvání aktivace komor, které pozorujeme v EKG záznamu 

jako zúžení QRS komplexu.  (12) 

K biventrikulární stimulaci jsou indikováni pouze symptomatičtí pacienti, 

protože zatím není prokázáno ovlivnění přirozeného průběhu onemocnění 

a mortality. 

Mechanická srdeční podpora 

 Je mostem k srdeční transplantaci. Srdce je podporováno za pomocí 

přístrojů, které jsou implantabilní či parakorporální. Mechanické srdeční podpory 

jsou zatím velice finančně nákladné. (12) 

Srdeční transplantace 

Indikace: 

• Terminální fáze srdečního selhání nereagující na farmakologickou léčbu 

a nelze-li stav chirurgicky řešit; 

• Riziko úmrtí během jednoho roku; 

• Věk do 60 let; 

• Nemocní mající dobré psychosociální zázemí a pravděpodobnost dobrého 

zvládnutí léčby. (12) 

„Mosty“ k transplantaci:  

• Farmakologická podpora; 

• Mechanická srdeční podpora; 

• Biventrikulární kardiostimulace; 

• Implantace defibrilátoru; 

• Kontinuální hemofiltrace. 
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Vhodný dárce 

Osoba, u níž je prokázána mozková smrt. Nesmí to být osoba s déle trvající 

srdeční zástavou, poraněním hrudníku či chronickou infekcí. Akceptováni jsou 

muži do 50 let a ženy do 55 let. Důležitá je kompatibilní krevní skupina a váhová 

kompatibilita. (12) 

Transplantace přináší zásadní zlepšení kvality života. Po transplantaci je nutné 

trvalé užívání imunosupresiv a opakované návštěvy transplantačního centra. 

Transplantace může poskytnout šanci 10 – 20 % nemocných a 60 % pacientů se 

dožívá 10 let po transplantaci. (12, s. 341 – 349) 
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2. Stav nemocného při příjmu 

2.1 Údaje o nemocném  

 Pacient J. F. je muž ve věku 58 let, který byl přijatý v prosinci 2012 na 

standardní kardiologické oddělení.  

�ynější onemocnění 

 Nemocný byl přivezen rodinou na oddělení emergency. Udává, že ještě 

před měsícem ušel bez problému 2 km, nyní ujde deset metrů a musí se zastavit. 

Během posledního měsíce se u něj rozvinuly otoky DK a progrese dušnosti do 

stádia NYHA III. Poslední 3 týdny pacienta trápí suchý dráždivý kašel.  

Osobní anamnéza 

 V březnu 2010 prodělal infarkt myokardu spodní stěny jako 

primomanifestaci ICHS, proveden by-pass triplex RIA, RMS I a RMS II. Poté 

zjištěna středně těžká systolická dysfunkce EF 30 – 35 % a srdeční selhání třídy 

NYHA II. V září 2011 na EKG objevena paroxysmální fibrilace síní. Od roku 

1995 se léčí s diabetes mellitus 2. typu a roku 2010 byl převeden na 

inzulinoterapii. Pacient je léčen s hypertenzí, hypercholesterolémií, chronickou 

venózní insuficiencí – nyní má 3 týdny defekt na bérci PDK. Kouřil 38 let až do 

roku 2010 cca 20 cigaret za den. Alkohol neguje.  

Rodinná anamnéza 

 Otec se léčil s DM 2. typu na PAD. Zemřel na plicní embolii. Matka 

zemřela na CMP. 1 syn je zdráv. 1 vnouče zdrávo. 

Alergická anamnéza  

 Není si vědom žádných alergií. 
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Farmakologická anamnéza 

Tabulka č. 1 CHRONICKÁ MEDIKACE: 

�ÁZEV LÉKU DÁVKOVÁ�Í FORMA ZPŮSOB 

PODÁ�Í 

I�DIKAČ�Í 

SKUPI�A 

ÚČI��Á 

LÁTKA 

Anopyrin 100 

mg 

0 – 1 – 0 tbl p.o. antitrombotikum kyselina 

acetylsalicylová 

Cordarone 200 

mg 

1 – 0 – 0 tbl p.o. antiarytmikum ze 3. 

třídy dle Waughana 

Williamse 

amiodaron 

Concor cor 2,5 

mg 

1 – 0 – 0 tbl p.o. betablokátor bisoprolol 

Sortis 40 mg 0 – 0 – 1 

 

tbl p.o. hypolipidemika – 

statiny 

atorvastatin 

Prestarium neo 5 

mg 

0 – 0 – 1 tbl p.o. ACEI metoprolol 

Furon 40 mg 1 – ½ -0  tbl p.o. diuretikum furosemid 

Verospiron 25 

mg 

0 – 1 – 0 tbl p.o. diuretikum spironolakton 

Nitromint Při bolesti na hrudi sprej sublingualně vazodilatans glycerol trinitrát 

Humulin R 8j - 8j - 8j inj s.c. antidiabetikum Lidský inzulín 

Humulin N 6j ve 22:00 inj s.c. antidiabetikum Lidský inzulín 

Pracovní anamnéza  

 Dříve zedník, nyní v invalidním důchodu. 

Sociální anamnéza 

 Žije s manželkou v rodinném domě na Praze 6. Má jednoho syna a jedno 

vnouče.  

Stav při přijetí  

  Objektivní nález – Pacient lucidní, spolupracuje, kůže a sliznice normálně 

zbarvené, kožní turgor v normě. Fyziologické funkce v normě – TK 140/80 

mmHg, tepová frekvence 70 pulzů/minutu, 17 dechů za minutu, váha 100 kg, 

výška 176 cm, BMI 32 (mírná nadváha). Otoky dolních končetin do třísel 

a dušnost při pohybu. 

Subjektivní nález – námahová dušnost zhoršená v posledních třech dnech, 

nauzea, bolesti na hrudi neudává.  
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Fyzikální vyšetření při příjmu provedené lékařem:  

Hlava: normální nález 

Krk: symetrický, nezvýšená náplň krčních žil, není přítomný šelest nad 

karotidami, štítná žláza a lymfatické uzliny nezvětšené 

Hrudník: souměrný, klidná jizva po sternotomii, dýchání sklípkové s četnými 

expektoračními vrzoty, vpravo bazálně oslabené, srdeční akce nepravidelná, ozvy 

ohraničené 

Břicho: měkké, prohmatné, nebolestivé, bez patologické rezistence 

Dolní končetiny: symetrické otoky do třísel, bez známek flebotrombózy či 

varexů, pulzace na periferii pro otok nehmatné. Bilaterálně zarudnutí bérců, 

vpravo s defektem pretibiálně. Defekt je ohraničený s klidným okolím, velikosti  

2 x 2 cm, bíle povleklý s mírným žlutým sekretem, bez zápachu. 

Závěr při přijetí 

 58letý pacient se známou ICHS a systolickou dysfunkcí (EF 30 – 35 %) 

přijat pro dekompenzaci srdečního selhání s dušností NYHA III a otoky DK do 

třísel. Při příjmu provedeny odběry, kde byly zvýšené jaterní testy a CRP. Na 

RTG S + P dilatace srdce oběma směry, CABG, srdce bez významného městnání 

či zánětu. EKG při příjmu: TF 70, fibrilace síní. 
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2.2 Průběh hospitalizace 

 Pacient byl přijat 25. 12. k zaléčení progrese srdečního selhání. Pohybový 

režim bez omezení. Naordinována dieta č. 9 (diabetická). 

 Při příjmu byl zaveden periferní žilní katétr a zahájeno podávání 

intravenózní diuretické terapie bolusově (furosemid 40 mg – 20 mg – 0). 

Založeno sledování bilance tekutin a odebrána základní biochemie a NTproBNP  

s výsledkem 3900 pg/ml. Pacient při příjmu vážil 100 kg, BMI 32 (mírná 

nadváha). Zahájena profylaxe TEN nízkomolekulárním heparinem 

a bandážováním DK.  

Pacient byl telemetricky monitorován. Tepová frekvence byla přes den 

70 – 80 pulzů a v noci 50 – 55 pulzů. Třikrát během hospitalizace zachycen běh 

nesetrvalé komorové tachykardie trvající 5 – 10 s, bez ztráty vědomí.  

Hodnoty glykemií byly měřeny po dobu 5 dní 4 x denně, ale nebyly 

zjištěny žádné patologické hodnoty. Sledování glykémie bylo ukončeno 6. den 

a pacientovi byly nadále podávány dávky inzulínu doporučené jeho diabetologem.  

 V dalších dnech jsme zahájili podávání furosemidu i.v. kontinuálně 

injektomatem, dávky jsme regulovali dle bilance tekutin. Pacientova váha 6. den 

hospitalizace klesla na 93 kg a výdej tekutin byl dvojnásobný než příjem, 

podávání diuretik i.v. bylo ukončeno a pacient byl převeden na perorální 

diuretickou terapii. Současně jsme sledovali hodnoty iontů v séru, aby nedošlo 

k iontové dysbalanci. 12. den hospitalizace pacient vážil 90 kg a s touto váhou byl 

17. den propuštěn domů.  

  4. den hospitalizace udával pacient zhoršení kašle s expektorací 

hlenohnisavého sputa, které bylo odesláno na kultivaci. Lékař naordinoval 

inhalace 3 x denně a antitusika na noc. 9. den hospitalizace měl pacient zimnici, 

třesavku a zvýšenou teplotu 38, 4 °C. Podány antipyretika (paracetamol 500 mg 

p.o.) a odebrány zánětlivé markery s výsledky: CRP = 14 mg/l a leukocyty 

12 x 109/l. 

Během 13. dne došlo k náhlému zhoršení dušnosti. TT 37,1 °C. Lékař 

provedl fyzikální vyšetření poslechem: dýchání sklípkové s přítomností suchých 

dýchacích šelestů poukazující na akutní bronchitis. Bilance tekutin byla mírně 

pozitivní, pacient vážil 90 kg. Byl proveden odběr krve na biochemické vyšetření 
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a vyšetření krevního obrazu: leukocyty 18 mg/l a CRP 57 mg/l. Odebrán arteriální 

ASTRUP, kde byl zjištěn snížený pO2 7,25 kPa (norma 11 – 14,4 kPa) a saturace 

O2 86 %. Zahájeno podávání kyslíku rychlostí 2 l/min a ATB i.v. Ze sputa zjištěn 

haemophilus parainfluenzae. 

 14. den byl pacient již bez dechových obtíží a nebylo nutné podávání 

kyslíku. V dalších dnech byl převeden na ATB p.o. a byla mu odstraněna periferní 

žilní kanyla. Pokračovali jsme v podávání inhalací a antitusik na noc. Z injekční 

antikoagulační terapie byl převeden na warfarin. Poslední den hospitalizace jsme 

provedli kontrolní odběry, kde byly zvýšené jaterní testy. Leukocyty, ionty jsou 

v normě, CRP mírně zvýšené. Pacient je propuštěn do domácího ošetřování 

s propouštěcí zprávou pro praktického lékaře. Subjektivně se cítí mnohem lépe, 

dýchá se mu dobře, po rovině zvládne chodit bez zadýchání, schody vyjde 

s mírným odpočinkem. Objektivně je již bez otoků, váha je snížena o 10 kg, 

defekt na bérci zhojen, afebrilní.   

Tabulka č. 2 VYŠETŘENÍ PROVEDENÉ BĚHEM HOSPITALIZACE: 

Vyšetření Výsledek 

EKG Fibrilace síní 

 

Transtorakální a  transesofageální ECHO 

LK normální velikosti se symetrickou 

hypertrofií stěn, střední systolická dysfunkce. 

EF 35 – 40 %. PK dilatovaná s těžkou 

systolickou dysfunkcí. Obě síně jsou 

dilatovány. Těžká plicní hypertenze.  

 

Sono břicha 

S nálezem známek pravostranného srdečního 

selhání s ascitem, bez známek obstrukce 

žlučových cest. 

RTG S + P Bez zánětlivých změn na plicích. 
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Tabulka č. 3 LABORATORNÍ VYŠETŘENÍ PROVEDENÉ BĚHEM 

HOSPITALIZACE: 

Druh 

vyšetření Výsledek při příjmu 

Výsledky  

13. den 

hospitalizace 

Výsledky při 

propuštění 

Referenční meze 

 

Quickův test 

 

1,3 INR 

 

1,6 INR 

 

1,8 INR 

0.80 – 1.20 INR bez 

antikoagulační léčby, 2 – 3 

INR při antikoagulační léčbě 

CRP 14 mg/l 57 mg/l 18 mg/l (0–8 mg/l) 

Na 145 mmol/l 133 mmol/l 140 mmol/l 136 – 145 mmol/l 

K 5 mmol/l 4,8 mmol/l 4, 8 mmol/l 3,5 – 5,1 mmol/l 

Cl 104 mmol/l 96 mmol/l 100 mmol/l 98 – 107 mmol/l 

Urea 11 mmol/l 14 mmol/l 10 mmol/l 1,7 – 8,3 mmol/l 

Kreatinin 111 µmol/l 107 µmol/l 107 µmol/l 44 – 110 µmol/l 

GGT 8,38 µkat/l - 11 µkat/l 0,17 – 1,4 µkat/l 

ALT 0,97 µkat/l - 0,84 µkat/l 0,1 -0,83 µkat/l 

AST 0,89 µkat/l - 1,01 µkat/l 0,1 – 0,85 µkat/l 

ALP 3,61 µkat/l - 3,6 µkat/l 0,67 – 2,15µkat/l 

Osmoalita 318 mmol/kg H2O - 305 mmol/kg H2O 275–295 mmol/kg H2O 

Bilirubin 

celkový 

30 µmol/l - 37,1 µmol/l 5 – 21 µmol/l 

Bilirubin přímý 20 µmol/l - - 0 – 7 µmol/l 

Glukóza 7 mmol/l 5,4 mmol/l 5 mmol/l 3,6 – 5,6 mmol/l 

NTproBNP 3900 pg/ml - - menší než 400 pg/ml 

Hemoglobin 130 g/l 119 g/l 122 g/l 135 – 175 g/l 

Hematokrit 0, 4 0, 4 0, 37 0.38 – 0.50 

Erytrocyty 4.68 x 1012/l 4,19 x 1012/l 4,19 x 1012/l 4.20 – 5.80 1012/l 

Trombocyty 170 x 109/ 129 x 109/l 129 x 109/l 140 – 350 x 109/l 

Leukocyty 8 x 109/l 18 x 109/l 7,4 x 109/l 4.00 – 9.50 x 109/l 

Kultivace sputa - Heamophilus 

parainfluenzae 

-  

 

 

ABR:  

pH - 7, 45 - 7, 35 – 7,45 

PO2 - 11 – 14,4 kPa - 11 -14,4 kPa 

pCO2 - 4,6 kPa - 4,67 – 6,4 kPa 

Sat O2 - 86 % - 98 – 100 % 

HCO3 - 24, 7 kPa - 22 – 26 kPa 
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Farmakoterapie během hospitalizace: 

INTRAVENÓZNÍ 

• Furosemid (furosemidum) 40 mg, inj., i.v., diuretikum 

• Furosemid forte 125 mg, inj, i.v., diuretikum 

• Augmentin 1,2 g, inj., i.v., antibiotikum, (ředěno do 20 ml FR 1/1) 

SUBKUTÁLNÍ 

• Humulin R, humulin N, inj, s.c., lidský inzulín, antidiabetikum 

• Fraxiparin multi 0,4 ml 1 x denně, inj., s.c., antikoagulancium 

PERORÁLNÍ  

• Anopyrin (kyselina acetylsalicylová) 100 mg, tbl., p.o., antiagregancium  

• Cordarone (amiodaron) 200 mg, tbl., p.o., antiarytmikum ze 3. třídy dle 

Waughana Williamse 

• Concor cor (bisoprolol) 5 mg, tbl., p.o., betablokátor  

• Sortis (atorvastatin) 40 mg, tbl., p.o., hypolipidemikum 

• Prestarium neo 5 mg, tbl., p.o., ACEI 

• Furon 40 mg, mg, tbl., p.o., diuretikum 

• Verospiron, mg, tbl., p.o., diuretikum 

• Augmentin 1 g , tbl., p.o., antibiotikum 

• Warfarin 5 mg, tbl., p.o., antikoagulanc 

• Codein 15 mg, tbl., p.o., antitusikum 

• Paralen 500 mg, tbl., p.o., antipyretikum, analgetikum 

INHALAČNÍ  

• Atrovent (bronchodilatancium) 1 ml + mucosolvan (Expektorancium, 

mukolytikum) 1 ml + 5 ml FR 1/1, 3 x denně na 20 minut 

• Oxygenoterapie - O2 rychlostí 2 l/min. kyslíkovými brýlemi  
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Tabulka č.4 PACIENT ODCHÁZÍ SE ZMĚNĚNOU MEDIKACÍ: 

Název léku Dávkování 

Prestarium neo 5 0 – 0 – 1/2  tbl, p.o. 

Verospiron 25 mg 1 – 0 – 0 tbl, p.o. 

Cordarone 200 mg 1 – 0 – 0 tbl, p.o. 

Concor cor 5 mg 1 – 0 – 0 tbl, p.o. 

Sortis 40 mg 0 – 0 – 1 tbl, p.o. 

Furon 40 mg 1,5 – 1,5 – 0 tbl, p.o. 

Nitromint spray pod jazyk 1 – 2 vstříknutí při bolesti na hrudi 

Wafarin 5 mg 0 – 1 – 0 tbl  – titrace dle INR, tbl, p.o. 

Codein 15 mg 1 tbl na noc dle potřeby (při suchém dráždivém kašli) 

Humulin R 8j – 8j – 8j, inj., s.c. 

Humulin N  na noc 6j, inj., s.c. 

Augmentin 1g 8:00 – 16:00 – 24:00 h, bude užívat do 23. 1. 2013, tbl, p.o. 

 
Doporučení při propuštění:  

Pacient by se nejpozději do tří dnů měl dostavit k praktickému lékaři 

s propouštěcí zprávou. Cestou praktického lékaře by měla být prováděna titrace 

warfarinové terapie s požadovanými hodnotami INR 2 – 3, při stabilním INR by 

měly být prováděny kontroly každý týden, později možno prodloužit interval na 

3 týdny. Dále je nutná kontrola zánětlivých parametrů po dobrání antibiotik 

a kontrola kalémie z důvodu léčby diuretiky.  

 Do antiarytmologické ambulance má stanovený termín na březen 2013. 

Dispenzarizace v kardiologické a diabetologické ambulanci by měla probíhat dle 

termínů stanovených specialisty. Pacient odchází domů poučen (viz edukace).  
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2.3 Prognóza  

Prognóza srdečního selhání není dobrá, 50 % nemocných umírá v průběhu 

5 let od stanovení diagnózy. Záleží na symptomech, ejekční frakci levé komory, 

dilataci srdce na RTG, toleranci zátěže a výskytu komorových arytmií. Negativně 

prognostické faktory jsou diabetes, kouření, nadměrná konzumace alkoholu, věk 

nad 65 let a současné plicní onemocnění.   

 Příčinou smrti bývá u zhruba poloviny nemocných progrese srdečního 

selhání do stádia NYHA IV, kdy srdeční selhání nereaguje na farmakologickou 

léčbu a dochází k terminálnímu šokovému stavu se zástavou oběhu. Další 

nejčastější příčinou bývá náhlá smrt nejčastěji způsobena fibrilací komor či 

asystolií, infarkt myokardu, CMP, embolizace aj.  (11) 
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3. Ošetřovatelská část  

 K vypracování bakalářské práce jsem zvolila třináctý den hospitalizace 

pacienta J. F. na kardiologickém oddělení. O pacienta jsem se starala 6. 1. 2013 

od 7:00 do 19:00 hodin.  

3.1 Ošetřovatelský proces 

„Podle Věstníku č. 9/2004 se stanovuje, že hlavní pracovní metodou 

ošetřovatelského personálu je ošetřovatelský proces. Jeho cílem je prevence, 

odstranění nebo zmírnění problému v oblasti individuálních potřeb 

pacientů/klientů. Je to racionální metoda poskytování a řízení ošetřovatelské 

péče. Představuje sérii plánovaných činností a myšlenkových algoritmů, které 

profesionálové v ošetřovatelství používají: 

1. Ke zhodnocení stavu individuálních potřeb klienta, rodiny nebo 

komunity; 

2. Ke stanovení ošetřovatelských problémů; 

3. K plánování ošetřovatelské péče; 

4. K realizaci ošetřovatelské péče; 

5. K vyhodnocení efektivity ošetřovatelské péče.“ 

(20) 

3.2 Ošetřovatelský model  

K vypracování ošetřovatelského plánu jsem použila Model fungujícího 

zdraví Marjory Gordonové. Tento model je výsledkem grantu, který financovala 

federální vláda USA. Marjory Gordonová vycházela z holistické a humanistické 

psychologie a z jiných ošetřovatelských modelů, zejména podle Oremové, 

Johnsonové a Royové. Cílem ošetřovatelství podle tohoto modelu je rovnováha 

bio-psycho-sociálních potřeb. Sestra při kontaktu s pacientem identifikuje funkční 

nebo dysfunkční vzorce zdraví pomocí standardních metod. Při zjištění 

dysfunkčních vzorců zdraví postupuje podle metod ošetřovatelského procesu. 

Vzorce prezentují základní subjektivní i objektivní ošetřovatelské údaje a jsou to 
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úseky chování jedince v určitém čase. Strukturu modelu tvoří dvanáct základních 

vzorců, každý z nich představuje určitou část zdraví. (8) 

Tento model jsem si vybrala, jelikož se dá dobře použít v praxi. Pomocí 

dvanácti vzorců zdraví sestra systematicky určí, zda je klientovo zdraví narušeno. 

Funkční typ zdraví je ovlivněn nejen faktory biologickými, ale i vývojovými, 

kulturními, sociálními a spirituálními. Porucha v jedné z oblastí naruší rovnováhu 

zdraví. Sestra by měla mít dostatečné znalosti ze všech medicínských 

i humanitních oborů, aby mohla posoudit a vyřešit dysfunkci zdraví a navrátit 

klientovi rovnováhu ve všech faktorech. 

Dvanáct vzorců zdraví podle Marjory Gordonové:    

• vnímání zdraví – udržování zdraví; 

• výživa – metabolizmus; 

• vylučování; 

• aktivita – cvičení; 

• spánek – odpočinek; 

• citlivost (vnímání) – pozorování; 

• sebepojetí – sebeúcta; 

• role – vztahy; 

• reprodukce – sexualita;  

• zvládání stresu a zátěžových situací; 

• víra – životní hodnoty; 

• jiné. 

Hodnocení vzorců 

Popis a hodnocení těchto vzorců sestře umožní určit, zda se jedná 

o funkční chování ve zdraví či dysfunkční chování v nemoci.  

Dysfunkční vzorec je projev onemocnění jedince nebo znak 

potencionálního problému. Když sestra identifikuje takový vzorec, musí ho 

označit, zformulovat ošetřovatelskou diagnózu a pokračovat v ošetřovatelském 

procesu. Marjory Gordonová navrhuje, aby sestra při posuzování vzorců 

porovnávala získané údaje s výchozím stavem pacienta, normami stanovenými 
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pro danou věkovou kategorii a normami kulturními, společenskými a jinými. 

Výsledek ošetřovatelské činnosti je zhodnocení úrovně zdraví jak u nemocného, 

tak u zdravého člověka. (8, 13) 

3.3 Ošetřovatelská anamnéza  

K získání informací jsem použila anamnestický dotazník 3. LF UK (viz 

příloha č. 1). K hodnocení soběstačnosti jsem použila test základních všedních 

činností dle Bartelové (viz příloha č. 1). Riziko pádu jsem určila pomocí škály dle 

Morse (viz příloha č. 1). Škálu dle Morse jsem upřednostnila, protože ji používám 

v zaměstnání.   

Vnímání a udržování zdraví  

Pacient vnímá svůj celkový zdravotní stav jako nepříznivý. Je si vědom 

toho, že se onemocnění nikdy nevyléčí, přesto se snaží udělat vše proto, aby se 

příznaky onemocnění zmírnily. Bohužel každá hospitalizace pro něj představuje 

velký stres, který mu podle jeho slov pomáhá překonávat rodina a laskavý přístup 

ošetřovatelského personálu.  

Dodržuje zásady zdravého životního stylu, aby nedocházelo k progresi 

onemocnění. Snaží se udržovat v kondici tím, že s manželkou chodí na procházky, 

když ho dušnost neomezuje v pohybu. Pravidelně navštěvuje obvodního lékaře, 

kardiologa a diabetologa a dodržuje předepsanou medikaci. Své onemocnění již 

dobře zná a pozná, kdy se jeho zdravotní stav zhoršuje a je nutné se obrátit na 

lékaře. Dokáže na sobě odhalit příznaky hypoglykemie a ví, že má užít sladký čaj. 

Doma má glukometr, kterým si měří glykemii vždy, když cítí slabost, nevolnost, 

třes, zvýšené pocení či jiné příznaky hypoglykemie.  

Přál by si, aby jeho stav byl kompenzovaný a on nemusel trávit čas 

v nemocnici. V minulosti 38 let kouřil okolo dvaceti cigaret denně. Od roku 2010 

se kouření zcela vzdal. Přestat kouřit pro něj bylo těžké, ale s podporou rodiny to 

zvládl. Nyní pociťuje chuť na cigaretu zcela výjimečně a vždy ji úspěšně 

překonal. Dříve si dal občas sklenici piva k obědu, ale v posledních 5 letech zcela 

abstinuje. Alkohol mu podle jeho slov vůbec nechybí.  



 
 

 40 

Výživa – metabolizmus  

Doma jí přiměřené porce 5 x denně, jako druhou večeři má většinou 

jogurt. Jeho chuť k jídlu není kvůli onemocnění omezena. Uvádí, že sní téměř vše, 

až na ryby, které nemá rád od dětství. Naopak má rád maso, mléčné výrobky 

a naučil se jíst zeleninu. Pacient je diabetik 2. typu na inzulinoterapii, dodržuje 

diabetickou dietu, se kterou je dobře obeznámen. Má horní i dolní snímatelnou 

zubní protézu, kousání mu nečiní žádné obtíže. O protézu pečuje sám.  

Při přijetí vážil 100 kg z důvodu zadržování tekutin v organismu. Nyní je 

jeho váha 90 kg a výška 176 cm. Za dobu hospitalizace snížil hmotnost o 10 kg 

a cítí se mnohem lépe. Vypočítané BMI 29 je podle tabulek hodnoceno jako 

nadváha. Ví o tom, že by měl redukovat svoji hmotnost a snaží se jíst zdravě. 

Kožní turgor je bez známek dehydratace. Na pravém bérci má drobný, 

hojící se defekt velikosti 1 x 1 cm, epitelizující, nyní již ponecháno volně, bez 

krytí. Defekt na bérci vznikl tři týdny před začátkem hospitalizace vlivem úrazu. 

Pacient navštívil svého obvodního lékaře, který mu doporučil návštěvu 

dermatologa. Dermatolog mu naordinoval převaz á 3 dny s Inadine. Ránu si doma 

převazoval sám. Při příjmu na oddělení byl defekt ohraničený s klidným okolím, 

velikosti 2 x 2 cm, bíle povleklý s mírným žlutým sekretem, bez zápachu. Dle 

ordinace lékaře jsme aplikovali hydrogel s alginátem (nu-gel) a krytí s aktivním 

uhlím (actisorb), krytí jsme ponechali 3 dny a poté jsme defekt odezinfikovali 

a opět jsme aplikovali stejné krytí na další tři dny. 6. den hospitalizace jsme defekt 

očistili roztokem prontosan a provedli dezinfekci roztokem betadine. Defekt byl 

již vyčištěný, bez sekrece, bez povlaku, v granulující fázi, velikost 1,5 x 1,5 cm, 

okolí klidné. Po dohodě se staniční sestrou jsme přiložili antiseptickou 

nepřilnavou mřížku napuštěnou mastí s obsahem jodu Inadine a výměnu tohoto 

krytí jsme prováděli každé 2 dny.   

Pacient si je vědom zhoršeného hojení ran, z důvodu DM a ICHDK, 

a proto se snaží jíst nutričně vyváženou stravu s vysokým obsahem bílkovin 

a vitamínů. Nemocniční strava mu nečiní problémy. Je rád, že dostává dostatečné 

množství ovoce a zeleniny.  
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Vylučování 

Vyprazdňování doma mu nečinilo žádné obtíže. Stolici má pravidelnou. 

V nemocnici vlivem diuretické léčby musí sbírat moč a močit do močové lahve. 

Močení před ostatními pacienty považuje za neetické. Pro zvýšení soukromí jsme 

zatáhli závěsy mezi pacienty. Chápe význam sledování bilance tekutin. Zvýšené 

pocení nezaznamenal. 

Aktivita – cvičení 

Doma byl pacient plně soběstačný, aktivní, hrál si s vnoučaty, chodil na 

procházky s rodinou téměř každý den, dokud ho nezačalo zhoršení příznaků 

srdečního selhání omezovat v pohybu. V nemocnici se snaží alespoň procházet po 

chodbách.  

Bartelové test základních všedních dovedností jsem hodnotila při 

sepisování anamnézy v 7:00 hod s výsledkem 95 bodů (lehká závislost), vzhledem 

ke změně zdravotního stavu jsem ho ve 12:00 hod ještě přehodnotila a vyšel 

výsledek 75 bodů (lehká závislost). Ke zhodnocení rizika pádu jsem použila škálu 

dle Morse s výsledkem nízkého rizika pádu (45 bodů). Pacient je o riziku pádu 

poučen, respektuje ho. 

Spánek – odpočinek 

Doma měl přes den dostatek pohybu a v noci spal dobře. Poslední tři týdny 

před hospitalizací ho trápil suchý dráždivý kašel, kvůli kterému nemohl v noci 

spát. Trvalo přibližně tři hodiny, než se kašel zmírnil a on mohl usnout. Doma 

užíval ke zmírnění kašle bylinkový čaj. Nyní podáváme na noc lék Codein 

(antitusikum), který má i tlumící účinky na nervový systém. Pacient udává velké 

zmírnění kašle a rychlé usínání. Po podání léku zhruba do 45 minut usne. Úlevu 

od kašle mu přináší i inhalace podávané během dne.  

Vnímání citlivosti – poznávání  

Pacient jen lucidní, orientovaný. Komunikace s ním je bez omezení, ale je 

na něm znát smutná nálada z dlouhodobé hospitalizace. Na bolest si nestěžuje. 

Používá brýle na čtení, na dálku vidí dobře, k očnímu lékaři chodí na kontroly 

pravidelně 1 x za rok.  
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Paměť krátkodobou i dlouhodobou má podle svých slov v pořádku. Doma 

si pravidelně každý den čte noviny a sleduje televizní zpravodajství, aby si udržel 

všeobecný přehled. V nemocnici bohužel nemá možnost televize na pokoji, jen ve 

společné místnosti, kam chodí večer. Bez problému udrží pozornost při čtení 

i sledování televize.  

Sebepojetí – sebeúcta 

Uvádí, že při přijetí do nemocnice myslel pozitivně a byl plný humoru.  

Měl představu, že bude hospitalizován cca 6 dní a pak bude propuštěn. Bohužel se 

jeho zdravotní stav zkomplikoval a hospitalizace musela být prodloužena. Nyní 

převažuje spíše negativní ladění. I ošetřovatelský personál na pacientovi pozoruje 

smutný výraz v obličeji a oproti prvním dnům hospitalizace méně komunikuje 

a „vtipkuje“.  

Pacient byl podle svých slov vždy pracovitý a doma zastal hodně práce. 

Z počátku onemocnění těžce nesl, že se musí šetřit, více odpočívat a náročnější 

práci přenechat synovi, ale postupem času se s tím smířil. Z důvodu otoků si 

připadal „nemotorný“, ale během hospitalizace snížil váhu o 10 kg a cítí se již 

mnohem lépe.  

Při zvládání smutných pocitů mu hodně pomáhá rodina, která ho 

navštěvuje každý den. Největší smutek pociťuje večer, ale když může jít do 

společenské místnosti, kde si povídá s ostatními pacienty, cítí se psychicky 

mnohem lépe.  

Role – mezilidské vztahy 

Bydlí v jednopatrovém rodinném domě s manželkou a dvakrát do týdne 

k nim jezdí na návštěvu syn s vnoučkem. Udává, že rodina je pro něj 

nejdůležitější a když s ní může být, je velice šťastný.  

Rodina se mu snaží být oporou v boji s nemocí, manželka mu dokonce 

každý den kontroluje léky, které užívá, chodí s ním na procházky a snaží se mu 

vařit podle zásad zdravého stravování. 

Leží na čtyřlůžkovém pokoji s dalšími třemi pacienty. Snaží se si s nimi 

povídat, bohužel ne vždy to lze. Považuje se za extroverta, ale díky dlouhodobé 

hospitalizaci na sobě občas pozoruje, že ztrácí chuť si povídat tolik jako dříve.  
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Sexualita – reprodukční schopnost 

S manželkou má jedno dítě, další děti mít nechtěli. O sexualitě si nechtěl 

povídat z důvodu studu. 

Zvládání stresu a zátěžových situací 

Řekl mi, že jeho generace byla jiná, než ta dnešní, dříve tolik nespěchali 

a nestresovali se. Bral život takový, jaký je, a z ničeho si zbytečně nedělal těžkou 

hlavu. Stresem pro něj začalo být až jeho onemocnění. Poprvé, když mu lékaři 

v roce 1995 zjistili diabetes a naordinovali mu perorální antidiabetika. O diabetu 

si zjišťoval hodně informací a s nemocí se naučil žít a rozpoznávat akutní 

komplikace. Převedení na inzulin v roce 2010 pro něj znamenalo další stres, 

protože se musel naučit aplikaci inzulínu. V roce 2010 prodělal rozsáhlý infarkt 

myokardu spodní stěny s nutností operace – aortokoronární bypass a jako 

následek infarktu se u něj rozvinulo srdeční selhání. Udává, že před operací měl 

strach, že už se neprobudí.  

Nyní pro něj největší stres představuje hospitalizace v nemocnici, bojí se, 

že se jeho obtíže nezlepší a hospitalizace se budou opakovat. Dále pak, že se stane 

nemohoucím a jeho rodina se o něj bude muset starat. Snaží se udělat vše proto, 

aby k tomu nedošlo.  

Považuje se za celkem klidného člověka, který se moc nestresuje. 

V zátěžových situacích ho samozřejmě rodina velmi podporuje. Manželka za ním 

chodí do nemocnice každý den a syn s vnoučkem o víkendu a ve středu.  

Víra a životní hodnoty 

Největší životní hodnotou je pro něj zdraví jeho a celé rodiny. Po celý 

život byl nevěřící a do kostela chodil jen z donucení. Věří v to, že po životě něco 

existuje, ale žádné náboženství neuznává.  

Jiné 

Pacient již neudává žádné další informace nutné k plánování 

ošetřovatelské péče.  
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3.4 Seznam ošetřovatelských diagnóz ke třináctému dni hospitalizace  

1) Námahová dušnost z důvodu progrese srdečního selhání a infekce dolních 

dýchacích cest 

2) Strach z důvodu závažné poruchy zdraví a odloučení od rodiny 

3) Riziko nerovnováhy tělesných tekutin z důvodu základního onemocnění 

a diuretické terapie  

4) Riziko vzniku infekce z důvodu zavedení PŽK  

5) Narušená integrita kůže v souvislosti s metabolickou a oběhovou poruchou  

6) Riziko hypoglykemie či hyperglykemie z důvodu diabetu mellitu 

7) Deficit sebepéče v oblasti vyprazdňování, stravování a hygienické péče 

z důvodu dušnosti a celkové slabosti 

8) Riziko pádu z důvodu aktuálního stavu  

3.5 Krátkodobý ošetřovatelský plán  

�ámahová dušnost z důvodu progrese srdečního selhání a infekce dolních 

dýchacích cest 

Cíl: 

• Zvýšení SpO2 nad 95 %  

• Pacient zvládne v klidové poloze dýchat bez podání kyslíku  

• Pacient chápe a toleruje podávání inhalací a antibiotik 

Intervence: 

• Zdvihnutí hlavové části lůžka pro maximální usnadnění dýchání 

• Podávání O2 kyslíkovými brýlemi rychlostí 2 litry/minutu 

v případě subjektivní dušnosti – dle ordinace lékaře 

• Sledování SpO2 (pomocí pulzního oxymetru) před podáním kyslíku 

a po podání kyslíku 

• Sledování subjektivních a objektivních projevů dušnosti 

• Sledování výsledků arteriálních krevních plynů 
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• Podání inhalace a antibiotik dle ordinace lékaře  

Realizace: 

V 8:00 hod si pacient stěžuje, že se mu hůře dýchá. Zajistila jsem vhodnou 

polohu pro usnadnění dýchání, změřila SpO2 s výsledkem 90 – 92 % 

a informovala lékaře. Dle ordinace lékaře jsem podala zvlhčený kyslík rychlostí 

2 litry za minutu kyslíkovými brýlemi. Lékařem byla nabrána arteriální krev na 

vyšetření ABR, ve které byl zjištěn snížený parciální tlak kyslíku 7,25 kPa 

(normální hodnoty 9,3–15,5 kPa) a snížená saturace 89 %, ostatní hodnoty (pCO2, 

HCO3
-, pH) byly v normě. Jelikož byla ve výsledku kultivace sputa zjištěna 

bakterie haemophilus parainfluenzae, naordinoval lékař intravenózní antibiotickou 

terapii – augmentin 1,2g i.v. po 8 hodinách. Každých třicet minut jsem sledovala 

pacientovu SpO2, počet dechů za minutu, charakter dýchání a subjektivní 

a objektivní projevy dušnosti.  

 Půl hodiny po podání O2 se pocity dechové tísně snížily a byla naměřena 

SpO2 97 % (s O2 rychlostí 2 l/min). Pacient dýchal frekvencí 20 dechů za minutu. 

Pokračovali jsme v podávání O2 a po dalších 30 minutách se SpO2 zvýšila na 

99 %. Po dohodě s pacientem jsem přerušila podávání O2 a sledovala jsem 

projevy dušnosti. Nemocný se cítil mnohem lépe. SpO2 bez kyslíku byla 95 %. 

Dále jsem měřila SpO2 á 30 minut a vždy byly zjištěny hodnoty 95 – 96 %. 

Pacienta jsem ponechala ve zvýšené poloze a dala jsem mu k ruce signalizační 

zařízení, aby mohl přivolat sestru při pocitu dechové tísně. Poučila jsem ho, že 

nemá sám vstávat z lůžka. Každou půlhodinu jsem pacienta kontrolovala a již 

jsem nezjistila objektivní ani subjektivní projevy dušnosti. O celé situaci jsem 

informovala lékaře. 

 Dvě hodiny po zmírnění dušnosti jsem pacientovi podala na 15 minut 

inhalaci (2 ml atrovent + 2 ml mucosolvan + 2 ml FR 1/1) dle ordinace lékaře. 

Vykašlávané sputum bylo v malém množství, žlutavé a bez zápachu.  

Odpoledne mě pacient žádal o doprovod na WC a do koupelny, vyhověla 

jsem mu. Po návratu opět cítil subjektivní dušnost, změřila jsem saturaci a zjistila 

hodnotu 92 %, opět jsem podala O2 rychlostí 2 l/min. Během půl hodiny se 

dýchání upravilo, podávání kyslíku bylo přerušeno, saturace 96 % a počet dechů 
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17 za minutu. Až do večera dodržoval pacient klidový režim, byl ve zvýšené 

poloze.  

Hodnocení: 

Pacient se cítil subjektivně mnohem lépe, dýchání je klidné, není již nutné 

podávat O2. Objektivně jsem neshledala žádné projevy dušnosti. Akrální části těla 

byly bez známek cyanózy. SpO2 do 19:00 hod neklesla pod 95 %. Pacient chápe 

účel podání inhalací a ATB terapie. Cíle byly splněny. 

Strach z důvodu závažné poruchy zdraví a odloučení od rodiny 

Cíl: 

• Pacient se naučí rozpoznat a vyjádřit své pocity 

• Pacient nebude subjektivně udávat strach    

Intervence: 

• Umožnit nemocnému vyjádřit příčiny strachu 

• Zjistit faktory přispívající pocitu strachu 

• Nalézt činnosti k odvedení pozornosti od strachu 

• Zajistit soukromí v době návštěvy rodiny  

• Poskytnutí informací o všech výkonech souvisejících s navrácením 

zdraví 

• Nabídnutí služeb ústavního psychologa 

Realizace: 

Odpoledne po zlepšení pacientova zdravotního stavu jsem zprostředkovala 

rozhovor s lékařem, který pacientovi vysvětlil, proč došlo ke zhoršení jeho stavu, 

a seznámil ho s plánem další léčby. Pacientovi jsem nabídla, že kdykoliv ho bude 

něco sužovat, může se mi svěřit. Před každým diagnostickým či terapeutickým 

výkonem jsem pacientovi vysvětlila, z jakého důvodu je vykonáván.  

Během rozhovoru s pacientem jsem zjistila, že mu ke zvládání strachu 

velmi pomáhají návštěvy rodiny a každý den se na ni těší. Bohužel je nejvíce 

smutný večer, když rodina odejde. Při příchodu manželky jsem se snažila zajistit 
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soukromí, zatáhla jsem závěsy mezi lůžky a soběstačné pacienty jsem poprosila, 

zda by se mohli přesunout do společenské místnosti. Po odchodu rodiny jsem se 

snažila pacienta rozptýlit tím, že jsem mu pustila rádio. Večer si četl noviny, které 

mu přinesla manželka.  

Hodnocení: 

 Po rozhovoru s lékařem došlo ke zmírnění strachu. Pacient zná svůj 

zdravotní stav a ví, že je nutné pokračovat v léčbě, aby mohl být propuštěn do 

domácího ošetřování stabilizován a nedocházelo k dalším hospitalizacím.  

 Při příchodu rodiny bylo zajištěné dostatečné soukromí a po jejím odchodu 

byl pacient zaměstnán četbou. Jeho pocity strachu se zmírnily. Služby 

psychologické péče odmítl. 

Riziko nerovnováhy tělesných tekutin z důvodu základního onemocnění  

a diuretické terapie 

Cíl:  

• Včasné odhalení příznaků městnání tekutin v plicích či velkém 

krevním oběhu 

• Udržení vyrovnané bilance tekutin 

• Udržení vlhkých sliznic, normálního kožního turgoru 

• Včasné odhalení nežádoucích změn hodnot krevního tlaku 

Intervence: 

• Sledování vzniku otoků pohledem na DK 

• Sledování příznaků plicního edému (dušnost, bledost, vykašlávání 

růžového zpěněného sputa, aj.) 

• Kontrola příjmu a výdeje tekutin 

• Pravidelná kontrola tělesné váhy každé pondělí, středu, pátek 

• Měření obvodu lýtek každé pondělí, středu, pátek 

• Podávání perorální diuretické terapie dle ordinace lékaře 

• Sledování kožního turgoru, vlhkosti sliznic a celkového stavu 

pokožky   
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• Měření hodnot krevního tlaku 3 x denně v 8:00, 16:00, 22:00 hod a 

v případě zvýšení hodnot nad 150/90 mmHg a snížení hodnot pod 

90/60 mmHg informovat lékaře  

• Provedení krevních odběrů dle ordinace lékaře a sledování 

výsledků. V případě nežádoucích změn upozornit lékaře. 

Realizace:  

Sledovali jsme bilanci tekutin á 12 hodin. Pacient močil do močové lahve, 

byl poučen, že ji nemá sám vylévat, a příjem tekutin zapisoval. Dvakrát za směnu 

(v 8:00 a 18:00 hod) jsem zkontrolovala kožní turgor a stav sliznic a pokožky.  

Pacient byl zvážen a byly změřeny obvody DK na vyznačeném místě. 

Přítomnost otoků jsem zjistila stisknutím kůže v oblasti lýtek. Pohledem jsem 

zjišťovala příznaky edému plic – dušnost, bledá barva v obličeji, přítomnost krve 

ve sputu. Hodnoty krevního tlaku jsem kontrolovala 2 x za směnu v 8:00 a 16:00 

hod, o hodnotách jsem informovala lékaře. Diuretickou terapii podáváme dle 

ordinace lékaře (furon 40 mg, tbl., p.o., 1,5 – 1,5 – 0). Ráno v 6:00 hod byla 

pacientovi odebrána krev na kontrolní biochemické vyšetření.  

Hodnocení:  

Při příjmu měl otoky DK až do třísel s obvodem pravého lýtka = 54 cm 

a levého lýtka = 55 cm a váhou 100 kg. Nyní má jen mírné otoky lýtek – obvod 

lýtek snížen o 10 cm (pravé lýtko = 44 cm, levé lýtko = 45 cm) a pacientova váha 

snížena o 10 kg, váží tedy 90 kg. Po stisknutí lýtka zůstane na kůži mírný otlak 

prstů. Pacient se subjektivně cítí mnohem lépe.   

Pacient je bez příznaků plicního edému, hodnoty krevního tlaku jsou 

v normě (v 8:00 hod TK = 140/80 mmHg a v 16:00 hod TK= 135/80 mmHg). 

Pokožka je elastická a sliznice vlhké, kožní turgor v normě. Pacient je bez známek 

dehydratace. Výsledky krevních odběrů jsou v normě, bez známek minerálového 

rozvratu. Moč je čirá. Příjem tekutin za 12 hodin byl 1300 ml včetně polévky 

a výdej byl 1600 ml. Bilance tekutin za 12 hodin byla minus 300 ml, tedy mírně 

negativní. Pacient má zvýšenou diurézu z důvodu diuretické terapie.   
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Riziko vzniku infekce z důvodu zavedení PŽK 

Cíl: 

• Minimalizace vzniku infekce 

• Včasné odhalení příznaků infekce 

Intervence: 

• Aseptický přístup k PŽK 

• Kontrola průchodnosti PŽK aplikací 5 ml fyziologického roztoku 

0,9 % před aplikací ATB (V 8:00 a 16:00 hod) 

• 1 x denně výměna dětského setu dle standardů nemocnice 

• Sledování přítomnosti flebitis dle Madonnovy škály 

• Poučení pacienta o známkách infekce periferního žilního katétru 

a poučení, aby případné změny hlásil sestře 

• Sledování tělesné teploty v 16:00 hod 

Realizace: 

Přítomnost flebitidy jsem hodnotila škálou dle Madonna (viz příloha č. 4). 

Pacienta jsem poučila o příznacích infekce v místě vpichu. V 16:00 hod jsem 

změřila tělesnou teplotu. 

Před aplikací antibiotické terapie jsem vyměnila dětský set, poté jsem do 

PŽK aplikovala 5 ml fyziologického roztoku 1/1, sledovala jsem průchodnost 

PŽK, známky paravenózního podání a pacienta jsem se ptala na bolestivost. Po 

kontrole PŽK  jsem naředila antibiotika (augmentin 1,2 g – prášek pro injekční 

roztok) s 20 ml FR 1/1 a pomalu jsem je aplikovala. Na závěr jsem do PŽK 

zavedla 5 ml FR 1/1 a vyměnila jsem sterilní zátku. Stejným způsobem jsem 

podala antibiotika i v 16:00 hod. Při péči o kanylu jsem dodržovala aseptický 

přístup.   

Hodnocení: 

Pacient má 2. den zavedený periferní žilní katétr velikost G 20, krytí 

Tegaderm, který je bez znečištění a není třeba výměny. PŽK je funkční, bez 

známek flebitidy, dle Madonnovy škály stupeň 0, pacient neudává bolestivost 
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v místě vpichu. Pacient chápe edukaci a umí rozpoznat známky infekce. Tělesná 

teplota v 16:00 hod byla 36,0 °C. 

�arušená integrita kůže na pravém bérci v souvislosti s metabolickou  

a oběhovou poruchou  

Cíl:  

• Podpořit zhojení kožního defektu 

• Snížit riziko vzniku dalších kožních defektů 

• Pacient je edukovaný o syndromu diabetické nohy  

Intervence: 

• Dezinfekce defektu a promazání okolí defektu mastí leniens, zápis 

do dokumentace 

• Provedení bandáží DK 

• Kontrola vzhledu defektu 1 x za směnu 

• Kontrola prokrvení dolních končetin a posouzení rizika syndromu 

diabetické nohy 

• Edukace pacienta o syndromu diabetické nohy 

Realizace: 

 Pacient má defekt na levém bérci. Po odstranění krytí jsem defekt dle 

ordinace lékaře ponechala volně, bez krytí. Provedla jsem dezinfekci roztokem 

Betadine, promazala jsem dolní končetiny Leniens ung. a udělala bandáže dolních 

končetin pro zrychlení průtoku krve. Všechny informace o defektu jsem 

zaznamenala do formuláře péče o ránu.  

Dolní končetiny jsem pečlivě prohlédla. Prokrvení DK jsem hodnotila 

pohledem, pohmatem. Pohledem jsem kontrolovala barvu pokožky, přítomnost 

dalších defektů, ulcerací či otlačenin na DK, změny na nehtech (mykózy, 

zarůstající nehty, drápovité či kladívkovité prsty, kostní deformity) a ploskách DK 

(deformace nohy). Pohmatem jsem kontrolovala teplotu a pulzaci na artériích DK. 

Pacienta jsme se ptala, zda má bolesti při pohybu. Dle Wagnerovy klasifikace 
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syndromu diabetické nohy jsem zhodnotila rozsah ulcerace (viz příloha č. 5). 

Pacienta jsem poučila o syndromu diabetické nohy (viz edukace). 

Hodnocení: 

Defekt je ve fázi epitelizace, na povrchu je světle růžová, nová vrstva 

kůže. Velikost 1 x 1 cm, klidné okolí, bez zápachu a sekrece. Prsty dolních 

končetin byly chladné, tak jsem se s pacientem dohodla, že si obleče ponožky. 

Lýtka byla teplá s mírnou pigmentací, ale normální barvy, nehty bez změn a na 

DK jsem neshledala žádné deformity. Pulzace na a. dorsalis pedis a a. poplitea 

byly hmatné. Dle Wagnerovy klasifikace syndromu diabetické nohy má pacient 

stupeň 1 – povrchová ulcerace bez známek infekce. Pacient neudává bolestivost 

DK při pohybu.   

Riziko hypoglykemie či hyperglykemie z důvodu diabetu mellitu 

Cíl: 

• Včasné odhalení příznaků hypoglykemie či hyperglykemie 

Intervence: 

• Sledování projevů hyperglykemie – žízeň, sucho v ústech, polyurie 

• Sledování projevů hypoglykemie – snížená psychická výkonnost, 

studený pot, slabost, hlad, poruchy motoriky, křeče, bezvědomí 

• Kontrola příjmu potravy a tekutin 

• Aplikace inzulínu dle lékaře 

Realizace: 

 Pacient se léčí s diabetes mellitus 2. typu. Od roku 1995 byl léčen 

perorálními diabetiky, nyní je léčen inzulínem. Pacientovi se podává 3 x denně 

krátkodobý inzulín HUMULIN R 8j – 8j – 8j s.c. a jednou denně vždy ve 

22:00 hod dlouhodobý inzulín HUMULIN N 6j s.c. Inzulín je aplikován sestrou 

pomocí inzulínového pera vždy 15 minut před podáním stravy. Má založen 

formulář sledování stravy. 
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Mezi nejčastější projevy hyperglykemie patří žízeň, sucho v ústech 

a polyurie. Mezi nejčastější projevy hypoglykemie patří snížená psychická 

výkonnost, studený pot, slabost, hlad, poruchy motoriky, křeče a v nejzazším 

případě až bezvědomí. Pacienta jsme o všech těchto příznacích poučili.  

Hodnocení: 

 Inzulín byl aplikován dle ordinace lékaře. Pacient pečlivé dodržuje 

diabetickou dietu a jí jen jídlo, které mu zde podáváme. Ke snídani snědl dva 

plátky pšeničného chleba s pomazánkou, k obědu měl rajskou polévku, přírodní 

řízek a brambory a k večeři snědl špagety s boloňskou omáčkou. Jí vždy celé 

porce. Během dne nedošlo k žádným komplikacím DM. Pacient chápe edukaci 

o akutních příznacích DM. 

Deficit sebepéče v oblasti vyprazdňování, stravování a hygienické péče 

z důvodu dušnosti a celkové slabosti 

Cíl: 

• Pacient dojde s doprovodem do koupelny a umyje se 

• Pacient dojde s doprovodem na WC alespoň 1 x za den  

• Pacient bude močit do močové lahve  

• Pacient se nají u stolu na pokoji 

• Pacient bude mít čistou zubní protézu a dutinu ústní  

Intervence: 

• Doprovod a kontrola pacienta v koupelně a na WC 

• Připravit pomůcky pro celkovou koupel  

• Doprovodit pacienta na WC 

• Připravit pacientovi močovou lahev na dosah ruky 

• Podávání stravy na pokoj  

• Stanovit stupeň závislosti dle Bartelové testu 
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Realizace: 

 Bartelové test jsem vyhodnotila při sepisování anamnézy v 7:00 hod. 

Vzhledem ke zhoršení pacientova zdravotního stavu jsem ho ještě jednou 

přehodnotila ve 12:00 hod (viz příloha č. 1). 

 Vzhledem ke zvýšené diuréze a ztíženému dýchání není pacient schopen 

chodit na často na toaletu. K lůžku jsem mu umístila močovou lahev, tak aby ji 

měl při ruce, a vysvětlila jsem mu nutnost jejího užití a sledování bilance tekutin. 

Odpoledne po zmírnění dechových obtíží si pacient řekl o doprovod na WC, aby 

se mohl vyprázdnit.  

Ráno okolo 6:00 hod si pacient šel sám provést hygienu dutiny ústní 

a umýt obličej. Během dopoledne byl pacient dušný a nebyl schopen vykonat 

hygienickou péči. Na jeho přání jsme celkovou koupel odložili na odpoledne. 

Okolo 17:00 hod jsem pacientovi připravila veškeré pomůcky k hygienické péči 

o tělo a dutinu ústní. Doprovodila jsem ho do koupelny a nechala jsem mírně 

pootevřené dveře, tak aby měl pacient soukromí a já měla jistotu, že vše zvládá 

bez komplikací. Po koupeli jsem pacientovi promazala pokožku zad Kafrovou 

mastí a dolní končetiny jsem znovu ošetřila leniens ung. a provedla bandáže DK. 

Stravu jsme po celý den podávali na stolek na pokoji. Z důvodu zvýšeného 

rizika pádu jsme pacienta ke stolku doprovodili. 

Hodnocení: 

Výsledek Bartelové testu v 7:00 hod byl 95 bodů (lehká závislost) a ve 

12:00 hod 75 bodů (lehká závislost). Potravu a tekutiny přijímal sám. Najedl se 

u stolu na pokoji. Hygienickou péči o tělo i dutinu ústní zvládl sám, byl nutný jen 

doprovod do koupelny a zvýšený dohled. Za den celý den byl 1 x na stolici na 

toaletě s doprovodem. Stolice měla normální vzhled i konzistenci. Po celý den 

močil do močové lahve u lůžka.  
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Riziko pádu z důvodu aktuálního stavu  

Cíl: 

• Minimalizovat riziko pádu 

• Pacient bude dodržovat klidový režim a mimo lůžko bude chodit 

jen s doprovodem personálu  

Intervence: 

• Kontrola bezpečného prostředí  

• Poučení o využití signalizačního zařízení v případě nutnosti 

• Poučení pacienta o riziku pádu 

• Doporučení vhodné obuvi 

• Zhodnocení rizika pádu dle Morseho škály 

• Poučení o klidovém režimu 

Realizace: 

V 8:00 hod jsem zhodnotila riziko pádu dle Morse. Pacienta jsem poučila 

o riziku pádu a možnostech jeho zabránění. Doporučila jsem mu, aby vzhledem 

k dušnosti a slabé chůzi dnes dodržoval klidový režim. Poučila jsem ho o využití 

signalizačního zařízení, pokud bude chtít opustit lůžko. K lůžku jsem přisunula 

noční stolek a na dosah ruky jsem pacientovi umístila tekutiny a jiné potřeby. 

Poučila jsem pacienta o vhodné protiskluzové obuvi. 

Hodnocení: 

Dle hodnocení rizika pádu má pacient nízké riziko pádu – 45 bodů (viz 

příloha č. 1). Pacient byl poučen o riziku pádu i o všech prostředcích, jak pádu 

zabránit. Naučil se využívat signalizační zařízení v případě potřeby. Manželka 

slíbila, že pacientovi opatří vhodnou protiskluzovou, pevnou obuv. Za 12 hodin 

k pádu nedošlo.  
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3.6 Dlouhodobý plán (13 – 17. den ) 

 Cílem dlouhodobého plánu je úleva od dušnosti, zabránění dehydrataci 

a vzniku otoků na DK, zmírnění úzkosti, kterou pociťuje, když s ním není rodina, 

minimalizování vzniku infekce v okolí PŽK, včasné odhalení komplikací DM, 

snížení rizika pádu, navrácení soběstačnosti a úplné zhojení defektu na PDK. 

Pacient odchází z nemocnice edukovaný o sekundární prevenci srdečního selhání 

a ICHS, aby udržel svůj zdravotní stav stabilizovaný. (viz edukace) 

Dušnost – během dalších dnů budeme sledovat subjektivní i objektivní příznaky 

dušnosti. Pomocí antibiotické terapie zaléčíme infekci dolních dýchacích cest. 

Sledováním množství a vzhledu sputa, charakteru kašle, hodnot tělesné teploty 

a hodnot zánětlivých markerů se ujistíme, že infekce ustupuje. Udržením 

vyrovnané bilance tekutin zabráníme vzniku plicního edému. 

Riziko nerovnováhy tělesných tekutin – dle bilance tekutin nastavíme 

diuretickou perorální terapii, se kterou bude pacient propuštěn do domácího 

ošetřování. Kontrolou pitného režimu, stavu pokožky a sliznic zabráníme vzniku 

dehydratace. Pravidelně každé pondělí, středu a pátek zkontrolujeme, jestli 

pacient nepřibývá na váze. Průběžně budeme sledovat dolní končetiny, zdali 

nedochází ke vzniku otoků.  

Úzkost – úzkost u pacienta souvisí s dlouhodobou hospitalizací. Zlepšení 

zdravotního stavu jde ruku v ruce se zlepšením jeho psychického stavu. Během 

návštěv rodiny se budeme snažit zajistit soukromí. Zpozorujeme-li na pacientovi 

smutek, doporučíme mu činnost, která ho rozptýlí, a nabídneme mu možnost 

promluvit si o svých pocitech.  

Riziko infekce z důvodu zavedení PŽK – zajistíme péči o periferní žilní kanylu 

dle ošetřovatelského standardu. Pravidelně alespoň 2 x denně budeme kontrolovat 

funkčnost a okolí žilního vstupu. Každý den vyměníme dětský set, krytí 

Tegaderm 1 x za 3 dny nebo dle stavu. Při známkách zánětu PŽK zrušíme 

a aplikujeme nové.  
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�arušená integrita kůže – nadále budeme sledovat defekt v oblasti pravého 

bérce a pokusíme se předejít jeho traumatizaci. Každý den zaznamenáme stav 

defektu do dokumentace.  

Riziko hypoglykemie  či hyperglykémie – inzulín aplikujeme dle ordinace 

lékaře, po aplikaci zkontrolujeme, zda se pacient najedl a zda nemá příznaky 

hypoglykémie.  

Snížená soběstačnost – po ustoupení dušnosti se pacient opět stal plně 

soběstačným. Na WC chodí sám, hygienickou péči v koupelně zvládne bez 

dopomoci personálu. Přes den močí do sběrné nádoby, která je umístěna na WC, 

v noci do močové lahve u postele. Jídlo pacientovi dáváme ke stolu na pokoji. 

Bartelové test je vyhodnocen 14. den hospitalizace na 95 bodů a 17. den 

hospitalizace na 100 bodů, jelikož pacient zvládá s mírným odpočinkem i chůzi 

do schodů. 

Riziko pádu – riziko pádu dle Morseho škály bylo přepočítáno 14. den 

hospitalizace na 35 bodů a 17. den po vytažení PŽK je pacient bez rizika pádu. 

Zhodnocení: 

 Ke zhoršení dušnosti během hospitalizace již nedošlo. Dle výsledků 

zánětlivých parametrů je antibiotická léčba účinná. U pacienta přetrvává mírný 

kašel s expektorací průhledného sputa přes den.  

 Zvládne chodit po chodbě, aniž by pociťoval zhoršení dušnosti. Když jde 

do schodů, vyjde 5 schodů a musí se zastavit a odpočinout si. Takto vyjde i dvě 

patra.  

 PŽK bylo 17. den dle ordinace lékaře odstraněno. Místo vpichu je bez 

známek zánětu. Během hospitalizace na sobě pacient nepocítil příznaky 

hypoglykemie či hyperglykemie. Defekt na bérci PDK byl zcela zhojen. Na DK 

již nejsou přítomny otoky a pacient váží 90 kg. 

 Podařilo se vyřešit všechny ošetřovatelské problémy a pacient 17. den 

hospitalizace opustil nemocnici za doprovodu rodiny.  
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3.7 Psychologická část  

Psychologie nemoci  

 Nemoc je odchylka od určité normy. Je to objektivně zjistitelný 

stav. Pojetí nemoci je spjato s pracovní neschopností, kdo je nemocen, není 

schopen práce. Podmínky, které mohou ovlivňovat lidskou aktivitu, jsou základní 

potřeby, přístup k informacím, které mají vliv na život člověka, dovednost 

vstřebat informace a ohled na druhé lidi a prostředí. Stav zdraví závisí na tom, jak 

jsou tyto podmínky v praxi realizovány. Nejde jen o kladné podmínky ovlivňující 

lidskou aktivitu, ale i o negativní. Úkolem péče o zdraví je tlumit či odstranit tyto 

negativní podmínky. (9) 

Zdravotní péče se dá přirovnat ke stavbě domu. Jejím úkolem je odstranit 

překážky a budovat a posilovat základy. Záleží na nemocném, co na těchto 

základech bude stavět. (9) 

Strach 

Strach je silně emočně zbarvený prožitek, který vzniká z pocitu ohrožení. 

Je to jedna z obranných forem, za níž stojí pud sebezáchovy. Strach má signální 

a obrannou funkci. V průběhu stresu dochází k různým reakcím, mezi něž patří 

např. únik ze situace. Při strachu dochází k zatížení organismu vegetativními 

reakcemi, jako jsou například dyspeptické obtíže či tachykardie, hypertenze aj.  

(25)  

Hospitalismus 

 Hospitalizace je určitou zárukou úspěšnosti diagnosticko–

terapeutického procesu u pacienta. U některých nemocných se v důsledku jejich 

hospitalizace začíná negativně projevovat reakce na tento stav. Hospitalismus je 

důsledek negativních faktorů, které působí na pacienta během jeho hospitalizace. 

Velký význam při jeho vzniku má vynucená nečinnost. Vlivy vedoucí 

k hospitalismu se označují jako psychická deprivace, to je stav, který znemožňuje 

uspokojit základní potřeby. Nejčastěji se vyskytuje u dětí, ale může se projevit 

i u dospělých. (25) 
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Fáze hospitalismu: 

1) pláč a deprese; 

2) agrese; 

3) uzavřenost; 

4) adaptace na prostředí nemocnice; 

5) otupělost. 

Psychologický pohled na pacienta: 

U pacienta J. F. bylo chronické onemocnění diagnostikováno již delší 

dobu, a tak u něj nebyl problém s vyrovnáním se s nemocí, ale spíše s prožíváním 

hospitalizace. V období, kdy byl přijat na lůžkové oddělení, se s ním velmi dobře 

komunikovalo, byl plný naděje, že se jeho onemocnění brzy kompenzuje a on 

bude moci nejdéle do týdne odejít domů. Bohužel hospitalizace trvala déle, než 

bylo původně zamýšleno, a tak se u pacienta postupně začaly objevovat některé 

projevy hospitalismu.  

Pacient trpěl tím, že v nemocnici nemůže být po celý den v kontaktu 

s rodinou. Připadal si bezmocný, a jak sám udává, přišlo mu, že čas pomalu ubíhá. 

Dále ho trápilo, že za celou dobu hospitalizace na pokoji zemřeli tři pacienti. Měl 

strach, že pokud se hospitalizace ještě prodlouží, již se nevrátí domů. Počáteční 

dobrá nálada ho rychle přešla a on se začal uzavírat do sebe, byl naštvaný na 

zdravotnický personál, i když věděl, že on za jeho komplikovanou hospitalizaci 

nenese vinu. Naštvanost projevoval tím, že se uzavřel do sebe a přestával 

komunikovat, pouze stroze odpovídal na otázky. Později se za toto svoje chování 

omlouval a udával, že neví, proč se takto choval. 

 Pacientovi byly nabídnuty služby ústavního psychologa, ale omítl. 

Ukázalo se, že největší oporu mu přináší rodinní příslušníci. Pacientovi také velmi 

pomáhalo, když vykonával činnosti, díky kterým mu rychleji ubíhal čas 

v nemocnici, např. četbu, poslech rádia, luštění křížovek. Po zlepšení zdravotního 

stavu se zlepšil i pacientův psychický stav. Domů odcházel veselý jako při 

započetí hospitalizace.  
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3.8 Edukace  
 

Edukace znamená vzdělávání a výchovu jedince. Tyto dva pojmy se 

prolínají a nelze je od sebe oddělit. Vzdělávání je proces, který rozvíjí vědomosti, 

dovednosti, schopnosti a návyky. Výchova je proces záměrného působení na 

jedince, který utváří a ovlivňuje podmínky pro rozvoj jedince. (14) 

V nemocnici se provádí edukace za účelem výchovy pacienta 

k samostatnějšímu pečování o sebe a zlepšení spolupráce mezi pacientem, 

lékařem a nelékařskými zdravotními pracovníky. (14) 

Pro další průběh onemocnění pacienta J. F. je velmi důležité, aby 

nedocházelo k dalšímu rozvoji aterosklerózy a ke zhoršení příznaků srdečního 

selhání. Nemocný musí dodržovat doporučení lékařů a nelékařských 

zdravotnických pracovníků, aby nedošlo k dalšímu zhoršení onemocnění. Pacient 

je diabetik již od r. 1995, tudíž ví, jak má dodržovat diabetickou dietu, 

a reedukace již není nutná. Naopak byla nutná edukace o sníženém příjmu 

vitamínu K z důvodu léčby warfarinem, která je pro pacienta nová. Dále jsme 

pacienta edukovali o tromboembolické nemoci a syndromu diabetické nohy.  

Sekundární prevence ischemické choroby srdeční 

Tabulka č. 5 RIZIKOVÉ FAKTORY ICHS: 

Ovlivnitelné: �eovlivnitelné:  

Hypertenze  Věk     

DM Mužské pohlaví 

Dyslipidemie  Dědičnost  

Obezita   

Kouření   

 

V sekundární prevenci je důležité odstranit všechny rizikové faktory 

a farmakologická profylaxe u lidí s již manifestovanou aterosklerózou.  

(22, s. 1 – 2) 
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Jedinou účinnou formou, jak zabránit manifestaci aterosklerózy, je 

dodržovat zásady zdravého jídelníčku, mít pravidelný pohyb, nekouřit, pravidelně 

užívat léky – antihypertenziva, hypolipedemika, antidiabetika aj. a chodit na 

pravidelné kontroly k lékaři.  

Dieta – základ je racionální ,vyrovnaná strava s cílem udržení optimální 

hmotnosti a dostatkem všech živin. Pacient by měl jíst 6 x denně menší porce 

jídel. Měl by omezit přísun soli tím, že odstraní ze svého stolu slánku a bude se 

vyhýbat potravinám, které jsou více slané, jako jsou například uzeniny, sýry, 

minerálky, konzervy, bílé pečivo. Za den by měl přijmout maximálně 4 – 5 g soli, 

což je zhruba půlka kávové lžičky. Maximální dávka alkoholu denně je 2 dcl vína 

či 0,5 l desetistupňového piva, tvrdý alkohol by měl být zcela vynechán. (17) 

Celkový obsah tuků ve stravě by měl být 30 %, z celkového příjmu tuků 

by měla být jen 1/3 nasycené mastné kyseliny. Příjem cholesterolu by měl být 

300 mg. Nevhodné potraviny jsou sádlo, máslo, vypečený tuk, olej palmový 

a kokosový. Naopak velmi vhodné potraviny jsou ryby vzhledem k jejich 

vysokému množství nenasycených mastných kyselin. Z masa by pacient neměl 

konzumovat uzeniny, kachnu, husu, tučné vepřové maso, mleté maso s vysokým 

obsahem tuku, tlačenku a všechno maso, kde je viditelný tuk. Nevhodné jsou 

tučné mléčné výrobky: sýry nad 30 % celkového obsahu tuku, smetana ke šlehání, 

smetanové zmrzliny. Dále majonézové saláty, bílé pečivo, sladké pečivo 

a jakékoliv sladkosti.   

Nevhodná příprava stravy je grilování na otevřeném ohni, pečení při 

vysokých teplotách, smažení. Naopak vhodné je grilování např. na lávovém 

kameni či s použitím grilovacích tácků, vaření pod pokličkou, dušení, smažení na 

pánvi bez tuku, pečení při nízkých teplotách a vaření v páře. Maso by nemělo být 

naloženo v různých chemických přísadách, jako je např. sójová omáčka, grilovací 

koření s konzervanty aj. V neposlední řadě by měl pacient sníst 3 x za den porci 

zeleniny a 2 x porci ovoce. (24) 

Nemocný by měl konzumovat zeleninu s nízkým obsahem vitamínu K (viz 

příloha č. 3). Během antikoagulační léčby by měl být udržen příjem vitamínu 

K do 250 µg (15, s. 59). Při konzumaci většího množství se zvyšuje riziko vzniku 

rezistence na warfarin. Základem dodržování diety při antikoagulační terapii je 
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nemít denní ani sezónní výkyvy. Účinek antikoagulačních léků mohou snižovat i 

bylinné čaje, a alkohol naopak zvyšuje účinek. (17) 

Diabetická dieta by měla splňovat výše uvedené zásady. Je to dieta, kterou 

by měl dodržovat každý občan, nejen pacienti nemocní diabetem a srdečním 

onemocněním.  

Vhodná fyzická aktivita – jelikož jsou u pacienta zachyceny běhy 

komorové tachykardie, je fyzická námaha omezena na procházky v dosahu 

civilizace, nejlépe vždy společně s někým, kdo může poskytnout první pomoc. 

Pacient zatím neměl ztrátu vědomí, ale s fyzickou aktivitou je nutné počkat na 

vyšetření v antiarytmologické ambulanci.  

Teplotní rozdíly – kardiologičtí pacienti by se měli vyvarovat velkých 

výkyvů teplot. V letních měsících by se neměli vyskytovat na slunci. Pozor by si 

také měli dát na přechod z venku do klimatizované místnosti, kde může být rozdíl 

až 10 °C. Při změně počasí by se měli dostatečně hydratovat, upravit tepelnou 

pohodu a vyhnout se zátěžovým situacím. V zimních měsících není dobré 

vycházet do velkých mrazů. Každé nachlazení může zhoršit zdravotní stav. 

Edukace o režimových opatřeních srdečního selhání  

Je velmi důležité, aby pacienti se srdečním selháním rozuměli svému 

onemocnění a věděli, jak o sebe pečovat. Nemocní často zanedbávají určité 

signály, které je potřeba řešit. Správná edukace lékaři a ošetřovatelským 

personálem může zabránit častým hospitalizacím pacientů a prodloužit jejich 

životy. (16) 

Kdy navštívit lékaře 

Pacient by se měl pravidelně vážit, a jakmile přibere 3 kg a více za 3 dny 

nebo více než 5 kg za 7 dní, je třeba navštívit lékaře. Dalším faktorem, který by 

měl pacienta dovést k lékaři, je vznik otoků. Oteklé mohou být dolní končetiny, 

skrotum či břicho. (17) 

Při zhoršení dušnosti či noční dušnosti (astma cardiale), projevující se 

několik hodin po usnutí a ustupující při posazení v lůžku, by měl pacient vyhledat 

lékaře. Další nepřímé známky srdečního selhání, jako je časté noční močení, 
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zvýšené pocení, bušení srdce či dyspeptické potíže, by měly pacienta také dovést 

k lékaři.  (17) 

Řízení motorového vozidla  

Nemocní ve třídě NYHA I – III mohou řídit motorová vozidla, ale musí se 

jednou ročně zúčastnit prohlídky. Nemocní ve třídě NYHA IV nesmí řídit 

motorové vozidlo. 

Edukace o TE< 

Pacient má fibrilaci síní, v jejímž důsledku se v srdci tvoří tromby, které 

ho ohrožují na životě uvolněním do krevního oběhu, obstrukcí některé z karotid 

a vznikem CMP nebo uvolněním trombu do periferního oběhu.  

V průběhu hospitalizace byla pacientovi nově naordinována 

antikoagulancia, při jejichž užívání je nutné praktickým lékařem sledovat hodnoty 

Quickova testu. Hodnoty by se měly pohybovat od 2 – 3 INR pro dosáhnutí 

maximální účinnosti. (12) 

Syndrom diabetické nohy a jeho prevence 

Poškození tkání na DK z důvodu patologických metabolických procesů. 

Faktory vedoucí k tomuto onemocnění jsou tkáňová neuropatie a ischemická 

choroba dolních končetin (ICHDK). Neuropatická a ischemická diabetická noha 

jsou dva odlišné obrazy. (23) 

�europatická noha – krevní průtok je normální (na DK je hmatná pulzace 

arterií), ale jsou poškozena autonomní a senzorická nervová vlákna.  

Vzhled neuropatické nohy: necitlivá, teplá, suchá, otlaky přítomné zejména na 

ploskách chodidel. (23) 

Ischemická noha – snížený krevní průtok v důsledku aterosklerózy, bolestivost 

zejména v noci. 

Vzhled ischemické nohy: studená, z počátku růžové barvy v důsledku 

vazodilatace, v dalších fázích jsou přítomny ulcerace v místech většího tlaku. (23) 
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Prevence syndromu diabetické nohy: 

Správná hygiena nohou: každodenní koupel v teplé vodě, řádné osušení, 

promazání pokožky, pravidelná pedikúra, používání bavlněných ponožek bez švů 

a užívání speciální pohodlné měkké obuvi, která je dostatečně volná pro prsty. 

Vhodná pohybová zátěž nohou: chůze, střídavé cvičení stoje na špičkách, 

patách, dorsální a plantární flexe.  

Každý den provádět zrakovou kontrolu kůže: při zjištění změn, jako jsou 

např. otoky, zarudnutí, změny na nehtech, poranění či olupování pokožky, je 

nutné navštívit lékaře. (23, s. 107 – 111) 
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Závěr  

Stále častější výskyt rizikových faktorů, jako je diabetes mellitus, obezita, 

nikotinismus, hypercholesterolemie aj., vede k závěru, že na kardiovaskulární 

choroby umírá ve vyspělých zemích stále více obyvatel. Jediný způsob, kterým 

lze zabránit výskytu ischemické choroby srdeční, je primární prevence 

obyvatelstva. Pokud se ischemická choroba již vyskytla a došlo k rozvoji 

srdečního selhání, dodržování sekundární prevence je jediná možnost, jak příznivě 

ovlivnit prognózu tohoto onemocnění. 

Cílem bakalářské práce bylo zpracovat kazuistiku u pacienta se srdečním 

selháním, vzniklém po infarktu myokardu. Pacient J. F. byl původně přijat ke 

kompenzaci dušnosti a otoků. Během hospitalizace se však vyskytly komplikace, 

které vedly k jejímu prodloužení. Danou situaci pacient psychicky obtížně 

zvládal, ale za podpory rodiny a ošetřovatelského personálu se podařilo obtíže 

překonat a pacient mohl být po sedmnácti dnech propuštěn do domácího 

ošetřování. Lékařem i sestrou byl poučen o pravidelných kontrolách u praktického 

lékaře, specialistů a o dodržování režimových opatření.   

 Pacientovi jsme poskytli dostatečné množství informací o dodržování 

sekundární prevence a nyní záleží pouze na něm, jak vezme doporučením lékařů 

a nelékařských zdravotnických pracovníků na vědomí, a zda se podle něj bude 

řídit. Myslím si, že je dostatečně motivován k dodržování zásad zdravého 

životního stylu a k pravidelnému užívání léků. Toto může velice příznivě ovlivnit 

nutnost dalších hospitalizací z důvodu dekompenzace srdečního selhání. 
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Seznam zkratek 

a. – arteria 

ABR – acidobazická rovnováha 

ACEI – inhibitory angiotensin konvertujícího enzymu 

ATB – antibiotika  

AV – atrioventrikulární 

BMI – body mass index 

BNP – natriuretický peptid B (brain natriuretic peptide) 

Ca – vápník 

CABG – aortokoronární by-pass 

Cl – chlor 

CMP – centrální mozková příhoda 

CO2 – oxid uhličitý 

CRP – C – reaktivní protein 

č. – číslo  

DK – dolní končetiny 

DM – diabetes mellitus 

EF – ejekční frakce 

ECHO – echokardiografie 

EKG – elektrokardiograf 

FiS – fibrilace síní 

FR – fyziologický roztok 

CHRI – chronická renální insuficience 

i.v. – intravenózní 

ICD – implantabilní kardioverter  – defibrilátor 

ICHDK – ischemická choroba dolních končetin 

ICHS – ischemická choroba srdeční  

IM – infarkt myokardu 

inj. – injekce 

K – draslík 

KO – krevní obraz 
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KTI – kardiotorakální index 

LDK – levá dolní končetina 

LK – levá komora 

MR – magnetická rezonance 

Na – sodík 

NTproBNP – N-TERMINÁLNÍ FRAGMENT NATRIURETICKÉHO 

PROPEPTIDU TYPU B 

NYHA – New York Heart Association 

O2 – kyslík 

p.o. – perorální 

PK – pravá komora 

pO2 – parciální tlak kyslíku 

PŽK – periferní žilní kanyla 

RIA – ramus interventriculáris arterior 

RMS – ramus marginalis sinister 

RTG S+P – rentgen srdce a plic 

s.c. – subcutální 

SA – sinoatriální uzel  

SKG – selektivní koronarografie 

SpO2 – saturace krve kyslíkem 

tbl. – tableta 

TEN – tromboembolická nemoc 

TF – tepová frekvence 

TT – tělesná teplota 

Ung. – mast 
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Příloha č. 4 3 

 

stupeň reakce 

0 není bolest ani reakce v okolí 

1 pouze bolest, není reakce v okolí 

2 bolest a zarudnutí 

3 bolest, zarudnutí, otok a nebo bolestivý 

pruh v průběhu žíly 

4 hnis, otok, zarudnutí a bolestivý pruh 

v průběhu žíly 
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Příloha č. 5 4 

. 

 

Wagnerova klasifikace 

 

1. stupeň – povrchové postižení pokožky (epidermis) 

2. stupeň – hlubší postižení podkoží (subcutis) 

3. stupeň – hluboké postižení vaziva (např. plantární fascie) 

4. stupeň – místní projevy gangrény 

5. stupeň – gangréna celé nohy 
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