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Nazev bakalarské prace:

Specifika oSetfovatelské péce o pacienta v hypoglykemickém komatu

Abstrakt:

Bakalatska prace popisuje problematiku a komplikace Diabetes Mellitus. V teoretické ¢asti
se zabyva anatomii a fyziologii slinivky bfisni. Dale pak etiologii, klasifikaci, klinickymi
pfiznaky a 1écebnymi postupy tohoto onemocnéni. V zavéru teoretické ¢asti je dban diraz
na akutni komplikace. Prakticka cast obsahuje hodnoceni dvou vybranych pacientl
Z pohledu modelu Funkéniho zdravi Marjory Gordonové, ktery se zabyva uspokojovanim
potfeb nemocného. Nedilnou soucésti praktické casti je stanoveni oSetfovatelskych

diagnoz.
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Master’s Thesis title:

Specific care treatement of patient in hypoglycemic coma

Abstract:

This Bachelor’s thesis describes the problems and complications of diabetes mellitus. In
the theoretical part, it focuses on the anatomy and physiology of the pancreas. Further, it
discusses the etiology, classification, clinical symptoms and treatments of this disease. In
the end of the theoretical part, special emphasis is laid on acute complications. The
practical part contains an evaluation of two selected patients using the Marjory Gordon’s
Functional Health Pattern Model, which addresses the satisfaction of the patient’s needs.

Determination of the nursing diagnoses is an integral part of the practical section.
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1 Uvod

Bakalatska prace se zabyva onemocnénim Diabetes mellitus, znamy také jako uplavice
cukrova nebo cukrovka. Diabetes mellitus je metabolické onemocnéni, pii kterém lidsky
organismus neni schopen udrzet hladinu cukru v krvi ve fyziologickych hodnotach.
Z davodu Spatného dodrzovani zivotospravy se hladina cukru v krvi muze snizit, nebo
zvysit natolik, ze dochazi k zavaznym akutnim komplikacim, které mohou vést k ohrozeni

zivota.

Tato civilizaéni choroba se stava zavaznym celospoleCenskym problémem spojenym s
vysokou morbiditou a mortalitou. Toto chronické nevylé¢itelné onemocnéni postihujici
vSechny vékové kategorie, je nejvetsi hrozbou pro lidstvo z diivodu naslednych zadvaznych
komplikaci, které vedou k ovlivnéni zptsobu kvality zivota. Poéty pacientll, kterym je
kazdoro¢né diagnostikovana tato nemoc rapidné vzriistd, proto mizeme hovofit o pandemii

21. stoleti.

K tomuto onemocnéni mam velice blizko. Jako budouci zachranarka jsem se s touto
problematikou Vv dosavadni praxi setkala nescetn¢krat. Akutni komplikace Diabetes
mellitus jsou pomérné Castou a zavaznou indikaci k vyjezdu zdravotnické zachranné
sluzby ¢i denni pfi¢inou hospitalizace V nemocni¢nim zafizeni. | pies Casté setkavani
S timto problémem, miize byt v prvotni fazi vySetieni slozité diagnostikovat tento zivot
ohrozujici stav. Svymi pfiznaky jej miizeme zaménit za nckterd onemocnéni centralni
nervove soustavy €i za intoxikaci ndvykovymi latkami. Tim je tato problematika specificka

a zasahuje do riznych odvétvi mediciny.

Cilem bakalaiské prace je zvysit povédomi dané problematiky a zpracovani piipadové
studie dvou vybranych pacientil, kteti byli oSetfeni v pfednemocni¢ni neodkladné péci a
nasledné hospitalizovani ve spadovém nemocni¢nim zafizeni. Dal$im cilem je také
zmapovani postupti diagnostiky v pfednemocni¢ni a posléze nemocni¢ni péci, stejné tak
zmapovani lékaiskych postupti, kterymi se 1ékaii snazi kompenzovat akutni hypoglykemii

u dvou sledovanych pacientt.



2 Soucasny stav dané problematiky

2.1 Slinivka briSni

Pankreas neboli slinivka bfisni je 15- 20 cm dlouhd Zldza s vn&j$i (exokrinni) i
vnitini (endokrinni) sekreci. Je uloZena na zadni stén¢ dutiny bfiSni. RozliSujeme na ni
caput (hlavu), t€lo (corpus) a ocas (cauda). Hlava pankreatu lezi v konkavité duodena, ke
kterému je fixovana vazivem. Zadni plocha hlavy naléhd na ductus choledochus a vena
cava inferior. T¢lo pankreatu dosahuje az klevé ledviné. Zadni sténa téla slinivky
prekracuje napii¢ velké retroperitonealné ulozené cévy — vena cava inferior, aorta, vasa
mesenterica superiora a cévy levé ledviny. Predni sténa slinivky naléha k zadni sténé
zaludku a vyklenuje se do ¢asti peritonealni dutiny. Ocas slinivky je zuzeny, pokracuje

vlevo nahoru, kde je fixovan k hilu ledviny. (1)

————— ductus choledochus

cauda pancreatis —\

caput pancreatis

~—— ductus pancreaticus
ACCEsSSOorius

! " ductus pancreaticus

\\\:’/ Wirsungi
=N

. —— caput pancreatis

e duodenum

Obr.1 — Slinivka bfis$ni

Zdroj: http://www.zbynekmlcoch.cz/informace/medicina/anatomie-lidske-telo/slinivka-
brisni-obrazek-anatomie-popis-funkce-fyziologie
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2.1.1 Fyziologie

Slinivka bfiSni je smiSena exokrinni a endokrinni zldza, kterd produkuje enzymy a
hormony. Enzymy jsou ukladany a uvolhovany exokrinni slozkou a hormony jsou

produkovany v buitkach Langerhansovych ostriivki endokrinni tkané.

2.1.2 Makroskopicka a mikroskopicka stavba

Exokrinni &ast slinivky bfisni tvofi slozena tuboalveolarni serézni zldza. Cleni se do
vétsich laliackt, které se rozpadaji do menSich lalicka (acind). Bunky acint produkuji
pankreatickou $tavu. Slinivka produkuje 1 az 2 litry pankreatické $tavy denné, ktera
odtéka do duodena. Sekrece je fizena nervus vagus a hormony: Sekretinem a

Cholecystokininem. Sekretin je produkovan enterocyty duodena a jejuna. (1)

Endokrinni slozka pankreatu je tvofena Langerhansovymi ostrivky, které jsou veliké 0,5 —
1 mm. Pankreas u zdravého ¢lovéka obsahuje 1 — 2 miliony ostruvkd. Endokrinni ¢ast tvori

n¢kolik bunéénych typi.

2.1.2.1 Typy bunék

A bunky

Endokrinni ¢ast pankreatu se skladd z ostravki, které tvoii n€kolik bunécnych typd. A
buiiky jsou umistény na periferii ostravkti a produkuji glukagon. Vyskytuji se v Casti
slinivky, ktera v embryonalnim vyvoji vznikla z dorzalniho pupenu, tedy v ocase, téle a
¢asti hlavy. Z histologického hlediska tyto butiky miiZeme prokézat imonocytochemickou

metodou prikazem glukagonu, dale Grymelliovou argyrofilni reakci a oranzi G.(2)

B buiiky

B buiiky Langerhansovych ostrivkl produkuji inzulin, zaroven secernuji amylin, ktery ma
vici insulinu antagonistické ucinky a tlumi jeho sekreci. Podili se na syndromu inzulinové
rezistence. Je hlavni soucasti amyloida vyskytujicich se v ostriveich u diabetiki. Z tohoto
divodu se studuje zejména v souvislosti s diabetem 2. typu. (3) B buiky se barvi

aldehydfuchsinem, metylovou zeleni a imunocytochemicky na inzulin. (4) Inzulin je
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vysledkem dalsiho zpracovani ptvodniho genového produktu pre — proinzulin. Po
odstépeni ¢asti své molekuly je zménén na proinzulin, po odstépeni C — peptidu vznikne

inzulin.(3)

Pro sekreci inzulinu jsou dva typy podnéti. Sekre¢ni odpovéd na glukdézu a nékteré
aminokyseliny (tzn. iniciatory) a odpovéd na glukagon a jiné, jez zvySuji odpovéd na

inicidtory (potenciatory).(3)

2.1.3 Fyziologie a regulace metabolismu glukozy

Sekrece inzulinu do krve je fizena hladinou krevniho cukru — glukozy.(5) Nala¢no je
plazmaticka koncentrace glukozy udrzovana v rozmezi 3,3 — 5,6 mmol/l. Za jednu hodinu
po jidle je hladina krevniho cukru nejvyssi, stoupa az na 6,7mmol/l. Hladina glukozy je
podminéna dynamickou rovnovdhou mezi pifisunem glukézy a jejim odsunem neboli
metabolickou clearanci. Pokud dojde k nepoméru mezi tvorbou a odsunem glukézy, dojde

k hypoglykémii nebo naopak hyperglykemii. (6)

Jatra a kosterni svaly jsou hlavnimi organy, které¢ se podileji na kontrole glykemie.(6)
Glukéza se v organismu vyrabi endogenné bud’ glukogenolyzou nebo glukoneogenezi.
Tyto procesy probihaji v jatrech. Glukoneogeneze jesté¢ probihd v ledvinach. Hlavnimi
substraty pro syntézu glukézy jsou pyruvat, laktat, glycerol a glukoplasmatické
aminokyseliny.(6)

Metabolismus glukézy je velmi citlivé regulovan hormonalnim a nervovym systémem.
Inzulin tlumi glukogenolyzu a glukoneogenezi a tim vede k potlaceni vydeje glukdzy jatry.

Stimuluje vychytavani glukézy v cilovych tkanich, hlavné ve svalech a tukové tkani.

2.1.4 Funkce glukozy v buiikach

Langerhansovy ostrivky produkuji dva velmi dtlezité hormony — inzulin a glukagon, které
ovliviiuji hladinu glykemie. Inzulin tvofeny B buiikami umoziuje vazbou na inzulinovy
receptor na bunééné membrané vstup glukézy do bun€k. Timto mechanismem inzulin
snizuje glykemii.(30) Glukoéza je pro bunky nepostradatelna, jelikoz je zdrojem energie pro
vSechny bunécéné pochody. Inzulin je anabolicky hormon, ktery vSak sam do bunky
vstupovat nemize, ale bez inzulinu glukéza neni schopna prostoupit do buriky a nasledné

unikd do moci. Proto pokud nebude dostate¢na tvorba inzulinu, gluk6za nepronikne do
12



bun¢k. Piikladem nedostatecné tvorby je onemocnéni diabetem 1. typu. Druhou moznosti
je dostatecna tvorba inzulinu, ale receptory na buinkach jsou pozménény, dochazi

k inzulinové rezistenci. Glukdza nepronika do bun¢k. Jedna se tedy o diabetes 2. typu.

Pokud bunika nema zdroj energie, buiika na tento deficit zatne reagovat. Nedochazi
k okamzitému zaniku, ale zacne ziskavat energii $tépenim tukl a bilkovin. Pfi tomto
pochodu vznikd znaéné mnozstvi kyselych odpadnich latek, které maji za nasledek
snizujici se pH krve. Dusledkem toho dochéazi v ledvinach ke ztratdim iontl. Naopak
glukagon puisobi opa¢né nez inzulin — glykemii zvySuje v dusledku zvySeného $tépeni

tukd, bilkovin, glykogenu. (30)

2.2 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus patii do skupiny chronickych metabolickych chorob, kde hlavni pti¢inou
je hyperglykemie s glykosurii. (7)

Pfi¢inou je absolutni ¢i relativni nedostatek sekrece inzulinu v Langerhansovych
ostrivcich pankreatu nebo nedostate¢ny ucinek ve tkanich téla, ktery je zplsobeny

snizenou citlivosti tkani. Déle je provazen komplexni poruchou metabolismu cukri, tukd a

bilkovin.(7)

Na etiopatogenezi obou typu diabetu se podili jak faktory genetické, tak i faktory zevniho
prostiedi. (9)

2.2.1 Klasifikace Diabetes mellitus
Diabetes mellitus se podle ptic¢iny déli:

e Diabetes mellitus 1. typu
e Diabetes mellitus 2. typu
e Sekundérni diabetes

e Gestacni diabetes

e Snizena glukozova tolerance
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Diabetes mellitus 1. typu

Tento typ (dfive nazyvan inzulindependentni) vznika v dasledku autoimunitni destrukce
beta bunck. Nejcastéji se vyskytuje v mladém veku, ale mize se objevit v kterémkoliv
véku i ve stafi. Proces destrukce B bun¢k Langerhansovych ostrivkii probihd pozvolna. Ve
vétsin€ piipadi kon¢i béhem nékolika mésict az let uplnou ztratou schopnosti tvofit vlastni

inzulin.(5)
Diabetes mellitus 1. typu délime na dva typy:

e Typ 1A — imunitné zprostredkovana forma, nejlépe je charakterizovana
pfitomnosti protilatek proti ostrivklim a zanétem ostravkll pankreatu s naslednou
destrukci bunék. Spoustécim mechanismem, ktery navodi autoimunitni reakci je
pravdépodobné virova infekce. Klinicky obraz onemocnéni zavisi na agresivité
autoimunitniho procesu, ale vzdy vede k tézkému inzulinovému deficitu.

V détském véku a dospivani dochazi k velmi rychlému zaniku B buné¢k a ¢asto
vede k rozvoji ketoacidozy. V dospélosti destrukce probiha pomalu a teprve po
Case vede K Gplné zavislosti na inzulinu. DML1T je v dospélosti ozna¢ovan

terminem LADA — Latentni autoimunitni diabetes dospélych a je ¢asto sdruzen

vvvvvv

choroba, autoimunitni tyreoitida, celiakie, perniciézni anémie.

Stadia vyvoje diabetu typu 1.A:
1. Geneticka dispozice
Spoustéci zona
Aktivni autoimunita
Ztrata inzulinové sekrece
Zjevny diabetes
IDDM — inzulindependentni diabetes

N o gk~ wbd

e Typ 1B — zahrnuje formy diabetu s t€zZkym inzulinovym deficitem bez znamek

autoimunity (8)
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Diabetes mellitus 2.typu

Diive nazyvan non — inzulindependentni diabetes, je nejCastéj$i metabolickou poruchou
vyznacujici se relativnim nedostatkem inzulinu, pfi niz organismus neni schopen
zpracovavat glukozu jako za fyziologickych podminek. Hlavni pfi¢inou je inzulinova
rezistence s nedostatecnym ucinkem inzulinu ve tkanich. Rezistence vede k nepfimétené
sekreci inzulinu tzn. hyperinzulinemii. Na rozdil od diabetu 1. typu se nejedna o zanik

schopnosti B — bungk slinivky bfisni tvofit inzulin. (8)

DM2T se rozviji pomaleji a dlouho miZe probihat latentné bez ptiznakii. Casto se

vyskytuje familiérné u osob dospé€lych se sklonem k nadvaze a obezité.

Sekundarni diabetes

Jde o diabetes, ktery provazi jind onemocnéni, vznika z jinych pfi€in, nez jsou typické pro

DM1T a DM2T a gesta¢niho diabetu.

Gestacni diabetes

Jednd se o diabetes vznikly v pribéhu téhotenstvi, kdy je diagnostikovana porucha

glukézové tolerance.

SniZena gluko6zova tolerance

Tato porucha tvoii pfechod mezi normélni toleranci glukozy a vznikem diabetu. Clovék
s poruchou gluk6zové tolerance je vystaven zvySenému riziku vzniku diabetu. VysSetieni
provadime pomoci oralniho glukézového toleran¢niho testu a stanovenim glykemie

nalac¢no.
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2.3 Diagnostika

Diagnostika diabetu je zaloZena na prikazu chronické hyperglykemie. (9) Ptitomnost
Klinickych piiznakti je nespolehlivé kriterium, jelikoz znamena pouze podezieni na
diabetes a nelze z ného stanovit diagnézu. Onemocnéni Casto zistava dlouhou dobu bez

symptomul.

Diabetes mellitus stanovujeme na zakladé glykemie ve vendzni plazmé, kterou méiime

klasickou biochemickou metodou. Nelze stanovit diagnézu pomoci detekénich prouzk.
Onemocnéni mizeme detekovat tfemi riznymi zptsoby:

1. Ptiznaky diabetu plus ndhodny zachyt koncentrace plazmatické glukozy veEtsi nez
11,1 mmol/l. Nahodné stanoveni v prib¢hu dne bez ohledu na ¢asovy interval od

posledniho jidla. Klasickymi ptfiznaky jsou polyurie, polydipsie a hubnuti.

2. Plazmatickd gluk6za nala¢no vétsi nez 7,0 mmol/l. Nalaéno bez energetického

pfijmu minimalné po dobu 8 hodin.

3. Dvouhodinova plazmaticka gluko6za vétsi nez 11,1 mmol/l v OGTT. (8)

2.3.1 Oralni glukozovy test

OGTT - oralni glukézovy test neboli glykemicka kiivka se pouziva k diagnostice poruchy
metabolismu glukdzy, jestlize diagndza diabetes mellitus neni jednozna¢né uréena nalezem
glykemie ve vendzni plazmé nala¢no vyssi nez 7,0 mmol/l. Sleduje se vzestup a pokles
glykemie po podani glukozy v riznych ¢asovych tsecich.(9) 3 dny pied testem je strava
bez omezeni sacharid. 10 — 14 hodin pfed testem ma byt pacient nala¢no. Pacientovi se
zmé&fi ranni glykemie nala¢no, poté vypije napoj béhem 5 — 15 minut, ktery obsahuje 75g
glukozy ve 250 ml vody. Dalsi odbér se provede za 1 hodinu, pak za 2 hodiny po vypiti
roztoku. Pokud je hodnota glykemie jiz pfi prvnim rannim méteni vyssi nez 8 mmol/l, tak
se od OGTT opusti. Z naméfenych hodnot z jednotlivych méfeni 1ze sestrojit glykemickou
kiivku. (10)

Vysledky:

e U zdravého ¢loveka je hodnota glykemie nala¢no do 5,6 mmol/l, za 1 hodinu do 11
mmol/l a za 2 hodiny pod 8 mmol/I.
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e Jestlize je glykemie po dvou hodindch vyssi nez 11,1 mmol/l jedna se o prokazany

diabetes.

e Pfi snizené glukdzové toleranci jsou hodnoty glykemie nala¢no pod 7 mmol/l, za 1

hodinu nad 11 mmol/l a za 2 hodiny v rozmezi 8 — 11 mmol/l .

OGTT se provadi u viech t&hotnych ve 24. — 28. tydnu. Zeny, které mély nejednoznaény
vysledek glykemie nalacno (jednu hodnotu zvySenou, druhou v norm¢) se provadi OGTT

na zacatku téhotenstvi.

2.3.2 Glykosylovany hemoglobin

Glykosylovany hemoglobin (HbAlc) neboli glykovany hemoglobin je latka, kterd vznika
v organismu reakci hemoglobinu a glukézy. Jeho hladina odpovidd primérné hladiné
cukru v krvi béhem 4 — 6 tydnti Tato hodnota odpovida biologickému polo¢asu Zivota
erytrocytu. Vyuziva se k dlouhodobému sledovani kompenzace diabetika. Fyziologicka
hodnota je 28 — 40 mmol/l. (12)

2.3.3 Glykemicky profil

Jde o sérii za sebou jdoucich méteni glykemii. PouZivéa se maly a velky glykemicky profil.
Maly glykemicky profil tvoii 3 — 5 méfeni, pted hlavnimi jidly, pfed spanim a v noci.
Velky glykemicky profil tvoii 6 — 8 méfeni. Kontrola glykemie se provadi pted hlavnimi
jidly, dvé hodiny po ném, pfed spanim a ve 2 hodiny rdano. Pacient si miize mé&fit glykemii

vV domacich podminkach glukometrem. Normalni hodnota je do 8 mmol/1.(13)

2.3.4 C peptid

C peptid je sloucenina, kterd vznikd pii Stépeni proinzulinu na inzulin. Pfi uvoliovani
inzulinu do krevniho ob&hu se také uvolnuje stejné mnozstvi C peptidu. Proto je C peptid

ukazatelem tvorby inzulinu v organismu.(11)

C peptid miZze pomoci zhodnotit tvorbu endogenniho inzulinu (inzulinu tvofeného v téle) a
rozlisit ho od exogenniho inzulinu (inzulin, ktery neni vytvafen v téle a tedy nedava

vzniknout C peptidu). Timto vySetfenim se nestanovi vlastni diagnostika cukrovky, ale
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pomaha odlisit diabetes 1. typu, kdy je hodnota C peptidu nizké od diabetu 2. Typu, kdy je
C peptid normalni nebo zvyseny.(11)

2.3.5 Screening

Metoda vyuzivajici diagnostické testy, kterou provadi prakticky 1ékatr. VySetieni obvykle
zacina zméfenim ndhodné glykemie nebo glykemie nala¢no. Vysetfuji se vSechny osoby,
kter¢ maji klinické ptiznaky (zizen, polyurie, hubnuti), dale v ramci pravidelnych
preventivnich prohlidek dle zdravotniho fadu. Pravidelny screening se provadi u vSech
osob na 45 let véku. 1 krat za 2 roky u pacientii bez zvySeného rizika, u osob se zvySenym

rizikem 1 krat za rok.(7)
ZvySena rizika:
e (Obezita, nadvaha
e Vyskyt diabetu u pribuznych 1. stupné (rodice, déti, sourozenci)
e Porod plodu nad 4 kg, gesta¢ni diabetes
e Hypertenze
e Vyskyt poruchy glukézové tolerance

e Dyslipidemie ¢i hyperlipoproteinemie

2.3.6 Selfmonitoring

Jde o proces méfeni a monitorovani vlastni glykemie nebo ketolatek v krvi, ketolatek
v moci. Selfmonitoring usnadiiuje pacientovi kontrolu nad onemocnénim a lepsi dosaZeni
lé¢ebnych cili. Sam se rozhoduje a orientuje ve svém onemocnéni. (3) Tuto metodu lze
pouzit i u diabetickych déti, kdy rodice ziskéavaji jistotu pii péci o diabetické dité. Mcteni

se provadi bud’ testaénimi prouzky, nebo pomoci méficiho ptistroje — glukometru.
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Glukometr

Glukometr je maly pfistroj, pomoci kterého lze zméfit hladina cukru v krvi v domacich
podminkach. Odebird se kapka krve z prstu. U nékterych glukometrii je mozny odbér i

z alternativnich mist (usni lalucek, predlokti). (16)

Vétsina soucasnych glukometri funguje na principu elektrochemické metody, ktera je
zalozena na méteni elektrického proudu mezi elektrodami. Na testacnim prouzku je uzka
kapilara, ktera nasava krev dovnitf, kde probéhne oxidace glukézy a sled né¢kolika dalSich

reakci. Vysledkem je velikost proudu, ktera odpovida vysledné glykemii.

Obr.2 — Glukometr

Zdroj:  http://www.zdravotnickaprodejna.cz/glukometr-freestyle-freedom-lite-akce-(id-G-
FFL).html

2.4 Diferencialni diagnostika

V ptrednemocni¢ni neodkladné péci je i pies erudovanost nelékaiskych i Iékatskych
pracovniku stale slozité diagnostikovat hyperglykemii ¢i hypoglykemii. Jedinym voditkem
V PNP je glukometr a odebrand anamnéza.

Casto jsou posadky rychlé zdravotnické pomoci vysilany na misto s indikaci
neurologickych problémd, intoxikaci alkoholem, epileptickych zachvati ¢i cévnich
mozkovych ptihod. Prvni pfiznaky u akutnich komplikaci se mohou projevovat velmi

subjektivné.
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2.5 Prehled terapie

Terapie diabetu se zasadné 1isi podle toho, o jaky typ se jedna. U diabetu 1. typu jde vzdy o
pfisun chybéjiciho inzulinu. U pacienta s diabetem 2. typu jde o komplexni opatteni, kdy
se snazime o zménu zivotniho stylu, kterd spociva v dodrzovani diety, pravidelné¢ho
stravovani, udrzovani pirimétené fyzické aktivity a dostatecny odpocinek. Podle standardi
Ceské diabetologické spole¢nosti lze zpo¢atku vést jen nefarmakologickou 1é¢bu za
predpokladli, Zze je porucha glykoregulace mirn¢jsiho stupné (glykemie nala¢no do 8
mmol/l). Pokud do tfi mésici nedochazi k dosazeni cilovych hodnot, je tfeba zahdjit
farmakologickou 1écbu. Cilem nefarmakologické i farmakologické 1é¢by je dosahnuti
cilovych hodnot glykemie, aniz by dochazelo k extrémnim vychylkam — hypoglykemie

nebo hyperglykemie. (9)Podrobna farmakologicka 1é¢ba je rozepsana v dalSich kapitolach.

2.6 Inzulin

Inzulin je hormon, ktery je produkovan Beta buiikami Langerhansovych ostrtivku slinivky
btisni. Definitivni inzulin tvoii dva polypeptidové fetézce, které jsou propojené
disulfidickymi mustky. V cilovych tkanich dochazi k vazbé na membranové receptory,
které tvoii 2 alfa podjednotky a 2 beta podjednotky. Alfa podjednotky se nachédzi na vn&jsi
stran¢, kde vaZou inzulin. Beta podjednotky prochédzi skrze membranu a na vnitini strané

maji vlastni tyrozinkinazu. (14)

Po vazbé inzulinu na receptor nastava kaskada fosforylaci, aktivuje se proteinkiniza B,

ktera navozuje biologicky u¢inek inzulinu.(14)

Hlavnim podnétem pro sekreci inzulinu je glukoza, ktera piestupuje do bunék skrze

facilitovanou difuzi.(14)
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Obr.3 — Schéma molekuly inzulinu

Zdroj: http://orion.chemi.muni.cz/zakladni_pojmy_z_biochemie/recinsul.gif
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Obr.4 — Receptor inzulinu

Zdroj: http://orion.chemi.muni.cz/zakladni_pojmy_z_biochemie/recinsul.gif
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2.6.1 Vznik inzulinu

1. faze: vprvni fazi vznikne pre- pro inzulin, ktery se tvoii v ribozomech

Langerhansovych ostrivka

2. faze: v enoplazmatickém retikulu dochazi k preméné pre- proinzulinu na proinzulin,

ktery je tvoten fetézci A a B spojenymi C peptidem

3. faze: proinzulin putuje do sekreCnich granuli B-bunék, kde v Golgiho aparatu dochazi

ke $tépeni na C peptid a inzulin

4. faze: inzulin skladovan v sekrecnich granulich B-bun¢k do Casu potieby. (35)

2.6.2 Inzulinoterapie

Inzulinoterapie se uplatiiuje u nemocnych s DM 1.typu jako zakladni terapie a u nékterych

nemocnych s DM 2.typu.

Typy inzulinovych rezimu

K zajisténi dostate¢ného mnozstvi inzulinu Vv téle je vhodné vyuzivat kombinaci rtiznych

inzulinovych pfipravki. Inzulinové rezimy mizeme rozd¢lit na:

e Konvenéni typ inzulinovych rezimi jsou indikované u pacienti se stale

zachovanym ur¢itym stupném endogenni sekrece.

o Dvoudéavkovy rezim je zalozen na principu podani rychlého a stfedné
pusobiciho inzulinu ve dvoudennich davkach, z toho 2/3 celkové denni

davky se poda rano a 1/3 vecer.
o Trojdavkovy rezim je zaloZzen na principu podani inzulinu rano (rychly
inzulin se stfedné rychlym inzulinem), pfed vedefi (rychly), pfed spanim
(stfedné rychly).
e Intenzifikované typy inzulinovych reziml se snazi o to, aby exogenni davka

inzulinu co nejpiesnéji kopirovala sekreci inzulinu s pankreatu zdravych lidi. Tento

rezim se vyuziva i u DM 2.typu s komplikovanym prabéhem.
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Volba urcitého inzulinového rezimu zavisi na hodnotach glykemie konkrétniho pacienta.

(34)

Typy inzulina

Inzuliny se déli podle pivodu a podle délky ucinku.

1. Podle piivodu

Zviteci — jsou pouzivany nejdéle, z hovéziho nebo vepfového pankreatu.
Hovézi inzulin se 1isi tfemi aminokyselinami od lidského inzulinu a vepfovy
jednou aminokyselinou. Z dtvodu rizika BSE se hovézi inzulin jiz

nepouziva.

Huménni inzuliny — se vyrabi biosynteticky pomoci pfenosu genu pro
inzulin do bunky bakterie Saccharomyces cerevisiae nebo Escherichia coli,
které produkuji lidsky typ inzulinu. Jedna se o rekombinantni technologii

pienosu DNA. (15)

Analoga inzulinu — pfipravena pomoci genového inzenyrstvi, kdy doslo k
zamén¢ aminokyselin v fetézci s cilem dosahnout lepSiho napodobeni
fyziologické sekrece inzulinu po jeho podani do podkozi, zménila se rychlost

a délka ucinku. Inzulinova analoga délime na kratce a dlouze ptsobici.(9)

2. Podle délky ucinku

Kratkodobé — vyuzivaji se hlavné k 1é€bé akutnich situaci hyperglykemie,
maji rychly nastup G¢inku po subkutanni aplikaci do 30 minut, pusobi 5 — 6
hodin s vrcholem G¢inku za 1 — 3 hodiny. Mezi zastupce patii Actrapid HM,
Insulin HM — R, Humulin R, Velosulin, Novorapid (aspart), Humalog

(lispro),

Stitednédobé — neboli depotni, jednd se o suspenze roztoku (smesi
krystalického a nekrystalického inzulinu), které jsou uréené pouze pro

subkutanni podani. Neni mozné je podavat nitrozilng, ptisobi 8 — 16 hodin
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e dlouhodobé — maji pomaly nastup ucinku (2 hodiny), tyto inzuliny se
pomalu vsttebavaji, ale také dlouho ptsobi (24 — 30 hodin), aplikuji se

subkutanné, nesmi se misit s jinymi inzuliny v jedné stiikacce.

E Rapid (Lispro, Aspart, Glulisine)

=

w - "

£ short (R

2 Intermediate (NPH)

£ T

v e Long (Detemir)

£ —< —
[ S Long {&largine)
[ — —

o2 4 & B 10 12 14 16 18 20
Time [Hours]

Obr.5 — Srovnani délky Gc¢inku jednotlivych inzulint

Zdroj: http://www.wikiskripta.eu/images/thumb/f/f2/Insulin_short-intermediate-

long_acting.svg/350px-Insulin_short-intermediate-long_acting.svg.png

Aplikace inzulinu

Inzulin Ize aplikovat pomoci inzulinové stiikacky, pera nebo inzulinové pumpy. Inzulin
obvykle poddavame podkozné nebo hluboko do svalu. Pacient si obvykle vsttikuje inzulin
sam. Subkutanné do oblasti pfedni bfiSni stény, stehna nebo paze. Intramuskuldrné do
oblasti hyzdé nebo stehna. Nejrychleji se vstiebava z oblasti biicha, nejpomaleji z hyzdové
krajiny. (3)

Inzulin je citlivy na vlivy okolniho prostiedi. Inzulin v davkovaci se skladuje pii pokojové
teploté do 25°C, nejdéle 28 dni. Mezi hlavni zasady skladovani patii dodrZovani expiracni

doby, nepouzivat inzulin, ktery zménil barvu a nenechat inzulin zmrazit. (18)

Aplikace pomoci inzulinové stiikacky
Aplikace pomoci inzulinové stfikacky probiha tak, Ze se natahuje inzulin z lahvicek a poté
se aplikuje.
V Ceské republice se vyuzivaji 2 typy inzulinovych stiikacek.
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e 1 ml inzulinova stiikacka, kterd je rozdélena na 100 dilka.
e 0,5 ml inzulinova stiikacka, ktera je rozdélena na 50 dilkda.

Pokud je nutné podat kombinaci inzulind, nejprve se do inzulinové stiikacky natdhne

inzulin ¢iry (kratkodoby) a poté zakaleny (depotni). (3)

Aplikace pomoci inzulinového pera

Inzulinové pero, nebo-li davkovac, je jednou z dalSich moznosti aplikace inzulinu. Tato
metoda je pro pacienta mnohem pohodIngjsi, presnéjsi, spolehlivéjsi a ucinnéjsi. Pero
obsahuje inzulinovou naplin — cartridge, ktera se do pera vklada po rozSroubovani pera.
Naplné maji 3 ml a obsahuji 300 jednotek inzulinu. Pera aplikuji inzulin po 1 jednotce pro

dospélé, pticemz pro déti davkuji po 0,5 J (NovoPen Junior). (3)

Jehly inzulinového pera se rozlisuji dle délky a praméru. Obvyklé délky jehly jsou 6, 8, 10
a 12 mm. Pro déti jsou vhodné jehly 6 mm a pro obézniho dospélého 12 mm. Primér jehly
se d€li na 29, 30 a 31 G. Inzulin se aplikuje do kozni fasy pod uhlem vpichu 45° nebo 90°.
Po vpichu se jehla ponechava v podkozi 6 — 10 sekund a jehla se mtize pouZzivat opakované
po dobu 1. — 3. dni. Pti dlouhodobém pouzivani hrozi ucpani jehly, otupeni hrotu a riziko
infekce. (3)

1.1.1.1 Aplikace pomoci inzulinové pumpy

Aplikace pomoci inzulinové pumpy piedstavuje v dnesni dobé moderni 1é€ebnou metodu,
ktera je pouzivana zvlasté u 1é¢by diabetu 1. typu, ale je ji mozné pouzit v ur€itych
piipadech i u diabetu 2. typu. Jedna se o malé elektronické zafizeni, které lze snadno
upevnit na pasek od kalhot, ¢i vlozit do kapsy. Inzulinovd pumpa davkuje inzulin soucasné

dvéma zplsoby:

e Bazilni rychlost je rychlost malého mnozstvi inzulinu, které je kontinualné
davkovana a tim napodobuje bazalni sekreci inzulinu zdravé slinivky bfisni.
Stanovuje ji osettujici 1ékafr.

e Bolus je dalsi davka inzulinu, ktera slouzi ke korekci vysoké hladiny cukru v Krvi.

Bolusové davky se fidi dle namétenych glykemii.
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Indika¢ni kritéria pro 1écbu inzulinovou pumpou jsou opakované a nepoznané
hypoglykemie, gravidita a ochrana transplantované ledviny. Vyhody inzulinové pumpy
Jjsou snizeni celkové davky inzulinu, zkvalitnéni Zivota, relativni uvolnéni diabetické diety
a rezimu, ¢i omezeni hypoglykemii. Mezi nevyhody patii neustalé noSeni pumpy u sebe,

alergicka reakce, drazsi 1éCba. Pii poruse infuzniho setu je rychlejsi rozvoj ketoacidozy. (9)

2.7 Peroralni antidiabetika

Peroralni andiabetika, nebo-li PAD se vyuzivaji u 1é€by Diabetes Mellitus 2. typu. Dnes
existuje Siroka Skala PAD, kterd ovliviiuji sekreci inzulinu a nebo citlivost tkéani. Lécbu

zahajujeme pfi stanoveni diagnozy. (20)
Peroralni antidiabetika délime :

e Biguanidy — Hlavnim zastupcem je metformin, ktery je lékem prvni volby pfi
zachytu Diabetu 2.typu. Hlavni funkci je snizovani mnozstvi cukrd vytvareného
Vv jatrech a dale snizovani krevniho cukru. Metformin nemé vliv na zvySovani
sekrece inzulinu ze slinivky, tudiz podavanim metformind neni spojeno s rizikem

hypoglykemie. Mezi nezadouci G¢inky patii nevolnost a laktatova acidoza. (21)

e Derivaty sulfonylurey — Léky z této skupiny stimuluji buniky slinivky btisni ke
zvySené sekreci a uvolnéni inzulinu do krve. Tim dochdzi ke zvySeni hladiny
inzulinu v krvi a potencionaln¢ hrozicimu vzniku hypoglykemie. Mezi derivaty

sulfonylurey patii glibenklamid, gliklazid, glipizid.

e Thiazolidindiony patéi mezi latky zvySujici citlivost k inzulinu. Uginkem téchto
latek dochazi ke zvysené citlivosti bun¢k v cilovych tkanich a mohou také snizovat

tvorbu glukdzy v jatrech. Nevyhodou téchto 1€kt je vznik otok.

e Inhibitory alfaglukosiddzy snizuji hladinu cukru tim, Ze blokuji enzym
alfaglukosidazu. Tento enzym je nezbytny pro $té€peni cukrd v tenkém stieve a tim
dochazi ke zpomalenému vstiebani cukri. Mezi Casté nezadouci ucinky patii

nadymani a zvySeny odchod plynd.

e Derivaty meglitinidu (glinidy) lze pouzit u pacientd se zachovalou, ale se
zpomalenou sekreci inzulinu, tudiz jsou vhodné k 1é¢bé Casnych stadii diabetu.
Tyto 1éky stimuluji sekreci inzulinu z buné¢k pankreatu. Do této skupiny 1€kt patii
repaglinid, nateglinid. (20)
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2.8 Komplikace

Komplikace diabetu délime dle pfi¢iny na akutni a chronické. Akutni komplikace diabetes
mellitus predstavuji Zivot ohrozujici situace v zivoté pacienta. Tyto komplikace vznikaji
rychle, je nutné je fesSit neodkladné a to odstranénim vyvolavajici pfi¢iny. Naopak
chronické spocivaji v dlouhodobém vlivu hyperglykemie, rozviji se pomalu a postupné.

Spravnou lécbou a prevenci diabetu je mozné ovlivnit dobu a intenzitu komplikaci. (22)

2.8.1 Akutni komplikace

Mezi akutni komplikace patii diabeticka ketoacid6za, hyperglykemické (hyperosmolarni) a

hypoglykemické koma.

Diabeticka ketoacidoza

Diabeticka ketoacidéza je zivot ohrozujici komplikace zvlast¢ diabetu 1.typu. Je
charakterizovana zavaznymi poruchami metabolismu sacharidi, tukt a bilkovin.
Vysledkem je deficit inzulinu. (9) Mezi hlavni pfiznaky patii dehydratace, deficit minerald,
hyperglykemie a metabolicka acidoza, ktera je zpusobena akumulaci ketolatek. T¢lo si
zvoli jako ndhradni zdroj energie spalovani tukd, coz vede ke zvySenému mnoZstvi
mastnych kyselin v séru.(3,32,33) Vyvolavajicimi faktory je vystupiovany nedostatek
inzulinu a zvySena hladina kontraregula¢nich hormoni, které vedou ke zvysené produkeci
glukézy, inzulinové rezistenci a snizenému odsunu glukézy z plazmy. Mezi znamky
ketoacidozy dale patfi nauzea, zvraceni, bolesti bticha, hyperventilace (Kussmaulovo
dychani), zapach z Gst po acetonu. Vyvolavajici pti¢inou ¢asto byva nove zjistény diabetes
mellitus, chybna terapie a zmény zdravotniho stavu (infekce, cévni mozkové piihody,
urazy). V pokrocilych ptipadech diabetické ketoacidozy dochazi disledkem metabolického
rozvratu Kk poruse védomi, hypovolemickému Soku a porucham srde¢niho rytmu. (3)
Lécba: aplikace inzulinu, ale vZzdy po kontrole glykemie z diivodu mozné zdmény

s hypoglykemickym kématem. Dillezit4 je ndhrada tekutin a iontd.
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Akutni — hyperglykemické (hyperosmolarni) koma

Jde o akutni komplikaci diabetu 2. typu. Jedna se o stav, ktery je charakterizovan vyraznou
hyperosmolaritou (nad 320 mOsm/l), hyperglykemii (nad 33 mmol/l) a dehydrataci. Casto
se soucasné vyskytuje renalni insuficience, poruchy védomi az po koma.(9) Z hlediska
patogeneze se uplatiuje relativni deficit inzulinu a zvySena tvorba kontraregulacnich
hormoni. Mezi nejéastéj$i pfi¢iny vzniku jsou stavy, které znemoziuji pacientovi
dostateCny pfisun tekutin. Jedna se o kardiovaskularni piihody, rozsahlé infekce,
nepfiméfenou terapii diuretiky, kortikosteroidy. Mezi klinické piiznaky patii dlouhé
obdobi zizné, polyurie, postupna dehydratace, poruchy védomi az kéma. Mohou se objevit
kieCe. Terapie vzdy vyzaduje hospitalizaci v nemocnici. Hlavnim cilem je uprava
hypovolemie pomoci intraven6zni infuze izotonického roztoku chloridu sodného (F1/1).
Pti poklesu glykémie kombinovat fyziologicky roztok s 5% roztokem gluko6zy. Inzulin se
podava v takovych intervalech, aby nedoslo k prudkému snizeni glykemie a naslednému

ob&hovému selhani nebo otoku mozku. (26,32)

Akutni — hypoglykemické koma

Hypoglykemie je pokles hladiny krevniho cukru (glukézy) pod dolni hranici normy.
Pifi¢inou je rychly prostup glukézy z krve do tkani a tim dochazi k rychlému poklesu
krevniho cukru pod normu. Klinické pfiznaky se mohou dostavit i pfi normalnich ¢i
zvySenych hodnotach glykemie. Zavisi to na aktualni kompenzaci diabetika. NejcastéjSim
divodem je predavkovani inzulinem, peroralnimi antidiabetiky nebo tim, ze se diabetik po
aplikaci inzulinu nenaji. K rozvoji ptiznak dochézi rychle s riznymi projevy: poceni, ties,
nervozita, hlad, tachykardie, nesouvisla mluva, Spatnd artikulace, ospalost, zmatenost,
agresivita, bolesti hlavy, kifece napodobujici epilepticky zachvat. Stav mulze ptipominat
intoxikovaného c¢lovéka ethanolem. Lécba se odviji od zavaznosti stavu. Lehéi
hypoglykemii obvykle zvlddne nemocny okamzitym piijmem 10 — 15g jednoduchych
sacharidl. (2 — 3 kostky cukru, 1 sklenicka dZusu, suSenky...) Pfi t€Z8i hypoglykemii,
kterou doprovazi porucha védomi, kdy nemocny neni schopen ptijmout potravu, je terapie
pomoci 40% roztoku glukdzy nitroZilng. Potfebné mnoZstvi je individudlni, obvykle 40 —
80ml, pripadné lze po 5ti minutach opakovat. Pokud je pacient agresivni lze podat 1ml

glukagonu intramuskularné. (7, 26,32,33)
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2.8.2 Chronické komplikace

Chronické komplikace se dé€li na specifické (mikrovaskuldrni a mikroangiopatické), které
zahrnuji onemocnéni jako je diabeticka nefropatie, retinopatie a neuropatie. Mezi
nespecifické chronické komplikace (makrovaskularni a makroangiopatické) se ftadi

hypertenze a diabeticka dyslipidémie. (22)

Diabeticka nefropatie

Diabetickd nefropatie je Casté chronické onemocnéni ledvin vyskytujici se u diabetikd.
Onemocnéni je charakterizovano proteinurii, hypertenzi a postupny poklesem ledvinnych
funkei. U diabetické nefropatie dochédzi k postizeni kapildr ledvinovych glomeruld,
ztlusténi bazalni membrany, proliferaci a naslednému zaniku tubuli, vedouci k rozvoji

renalni insuficience s naslednym ledvinovym selhanim.

Klinickym ptiznakem u pacientl s diabetickou nefropatii je pfitomnost albuminid v moci
(mikroalbuminurie — hodnoty nad 300mg/24 hodin). V dalsim stadiu nemoci porucha
piechazi do klinické proteinurie (pfesahujici 0,5g/24 hodin), ktera se spojenou hypertenzi
vede k poklesu renalni funkce. Pacientiim je nutné zajistit nahradu funkce ledvin, ktera se
provadi pomoci umélé ledviny (hemodialyza, peritonedlni dialyza) a transplantaci ledvin.
Do dialyzacniho a transplantacniho programu se zafazuje pacient pii hodnotach kreatininu
nad 400 umol/l. Prevenci této nemoci je zabranit vzniku mikroalbuminurie, co nejlepsi
metabolickou kompenzaci, 1é¢ba hypertenze (do 130/80 mmHg) a omezit pfisun bilkovin

V potrave.
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Obr.6 — Diabeticka nefropatie

Zdroj:https://cs.wikipedia.org/wiki/Diabeticka nefropatie#/media/File:Nodular glomerulo

sclerosis.jpeg

Diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie postihuje cévy na ocnim pozadi (retin¢ — sitnici). Sitnice je citliva
membrana, kterd pretvari svétlo do nervovych signdlii posilajici pies opticky nerv do
mozku. Na sitnici se objevuje edém, mikroaneurysmata, hemorrhagie, fibroza a dilatace
arteriol. Retinopatie je nejCastéjsi pri¢inou slepoty. Velmi casto se vyskytuje pfi
dlouhodob¢ trvajicim diabetu, ale miize byt téz prvnim ptiznakem choroby.
hypertenze a porucha metabolismu lipidt. Pacienti jsou obvykle bez ptiznakt, zhorSené
vidéni jiz znamend pomérné zavazny ndlez. Predchazeni této nemoci, spociva v
preventivnim oftalmologickém vySetfeni a v€asném zachytu postizeni. Mezi terapeuticka
opatfeni patii stabilizace krevniho tlaku a glykemie do normalnich hodnot. V dnesni dobé
je mozné cévni modifikace na retin€ oSetfit laserovou fotokoagulaci a tim zpomalit pribch

onemocnéni. (3,9)
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Obr.7 - Diabeticka retinopatie

Zdroj: http://zdravi.e15.cz/clanek/postgradualni-medicina/diabeticka-retinopatie-a-ostatni-
ocni-komplikace-diabetu-459227

Diabeticka neuropatie

Jde o nezanétlivé poSkozeni funkce a struktury perifernich somatickych nebo autonomnich
nervovych vlaken v dasledku dlouhodobé zvysené glykemie. Dusledkem je porucha
membranového potencialu. Na postizeni nervii muze mit vliv ischémie. Projevuje se
silnymi bolestmi, svalovou slabosti, brnénim, mraven¢enim a snizenou citlivosti. V ptipad¢
podezieni na diabetickou neuropatii je dulezité odborné neurologické vysetieni k uptesnéni
diagnozy, komplikaci a zahajeni terapie. Pti 16¢b€ neurologickych bolesti se vyuZziva cela
fada 1€kd. Ovlivnéni bolestivych ptiznakd béznymi analgetiky (acylpyrin, paracetamol) je
malo ucinné, zvlaste u diabetikii s renadlnim selhdnim, proto se k terapii pouzivaji

antidepresiva, ktera maji i analgeticky Gcinek. (3, 23)
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2.8.3 Kardiovaskularni komplikace

Kardiovaskularni choroby pifedstavuji na svété vice jak jednu tfetinu umrti. U pacienta
s diabetem rozliSujeme podle useku zmén cévniho fecist¢ na makroangiopatické a
mikroangiopatické komplikace. Makroangiopatie nelze rozliSit od aterosklerdézy. Dochazi
k ukladani tukovych latek do stén tepen, ¢imz cévy ztraci pruznost a dochazi k zuzovani a
nasledné ischemii organu. Makroangiopatie se vyskytuje u 20 % nemocnych,

mikroangiopatické u 9 % nemocnych. (3)

2.8.4 Hypertenze

Za arterialni hypertenzi je povazovano opakované zvySeni krevniho tlaku nad 140/90
mmHg. Hypertenze urychluje vyvoj mikrovaskularnich komplikaci DM, ptedevsim
diabetické nefropatie a retinopatie. Prevalence tohoto onemocnéni stoupa s vékem ve vSech
vékovych skupinach. Pfi DM se hypertenze objevuje dvakrat az tfikrat vice nez u zdravych
osob. Terapie je rezimova a farmakologicka. Cilem je udrZeni normalnich hodnot TK a

redukce télesné hmotnosti. (3, 9)

2.8.5 Syndrom diabetické nohy

Syndrom diabetické nohy je oznaceni pro postizeni lokalizované distalné od kotniku dold,
které se projevuje ulceracemi, nebo destrukci hlubokych tkani nohy spojené s neuropatii,
angiopatii a infekci. Tato komplikace je hlavni pii¢inou amputaci. U diabetické nohy
dochazi také k nekréze kize a prilehlych struktur (svalt, Slach, kloubi nebo kosti).
Diabeticka ulcerace je definovana jako rana, ktera penetruje celou vrstvou kize. Dle

etiologie je diabeticka noha délena na primarni a sekundarni.
e Primarni — neuropatickd, ischemicka, neuroischemicka ulcerace

e Sekundérni — nekomplikovand, komplikovana
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Mezi hlavni pfi¢iny patii:
e Diabeticka neuropatie — parestezie, hypestezie

e Ischemicka choroba dolnich koncetin — zptisobuje nedostateéné prokrveni dolnich
koncetin. Hlavni pfi¢inou je ateroskler6za (kornaténi tepen), ktera zpusobuje

zUzeni, nebo uzavieni tepny a tim nedostatecné prokrvenim tkané.

Diabetik v dusledku neuropatie neciti ulcerace, otlaky, puchyie, teplo, ani chlad. Netla¢i ho
boty a snadno se porani, tudiz se mu rdna zptisobena nedostateCnym prokrvenim Spatné
hoji. Pacienti s touto nemoci jsou sledovani v podiatrické ambulanci, coz je specializované

oddéleni, které se zabyva syndromem diabetické nohy. (3)

=

Obr.8 — Syndrom diabetické nohy

Zdroj: http://www.biolampa.biz/klinicke-studie/lecba-diabeticka-noha/
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2.8.6. Gastrointestinalni komplikace

V disledku rozvijejici se diabetické neuropatie dochazi k porucham motility jicnu.
Autonomni neuropatie vede ke zpomalenému vyprazdiovani zaludku — diabetické
gastropareze. Pacient si stézuje na poruchy polykani, paleni zdhy, pocit plnosti, nevolnosti
a zvraceni. Dale se vyskytuji diabetické prujmy, které jsou typické zejména v noci. U

déletrvajiciho diabetu se mize naopak objevovat Gporna zacpa. (25)
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3 Cile prace

Prakticka cast mé bakaléaiské prace je zalozena na pfipadové studii u vybranych dvou
pacientd. Hlavnim cilem je zmapovani a porovnani oSetfovatelskych postupti u pacienti s
hypoglykemii jak v pfednemocni¢ni péci, tak v hospitaliza¢ni péci. Dal$im cilem je zjisténi
jejich bio — psycho — socialnich potieb a miry jejich uspokojeni dle funkéniho modelu

Marjory Gordon a nasledné stanoveni oSetfovatelskych diagnéz.

Cile prace:
e Zmapovani a porovnani oSetfovatelskych postupti u pacientli s hypoglykemii
Vv pfednemocni¢ni péci, tak i nemocnicni péci
e Zmapovani postupt diagnostiky v pfednemocni¢ni péci a posléze nemocnicni péci

e Zjisténi bio — psycho — socialnich potieb a miry jejich uspokojeni dle funkéniho

vzorce Marjory Gordon a stanoveni oSetiovatelskych diagnoz
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4 Metodika

Metoda vyzkumu je zalozena na piipadové studii u dvou vybranych pacienti. Zaméiila
jsem se na zmapovani a porovnani oSetfovatelskych postupt u pacienti s hypoglykemii.
Sledovala jsem dva pacienty, ktefi byli oSetieni v terénu a nasledné predani ve spadovém
zdravotnickém zafizeni ve StiedoCeském kraji, pomoci funk¢éniho vzorce Marjory Gordon
jsem zhodnotila bio — psycho - socialni potieby a miry jejich uspokojeni a nasledné jsem

stanovila oSetfovatelské diagnozy.

4.1 Zpisob ziskavani informaci

Informace tykajici se prednemocni¢ni neodkladné péce jsem ziskala pomoci analyzy
vyjezdové dokumentace zdravotnické zachranné sluzby. Sbér dat z nemocni¢ni péce jsem
ziskala analyzou zdravotnické dokumentace, rozhovoru s pacienty, s Ilékafskym a

oSetfovatelskym persondlem.

Nejprve jsme nastudovala dokumentaci pacientli, nasledné jsem vytvofila anamnézu.
V této casti jsem pouzila metodu rozhovoru a nahlizeni do jejich zdravotnické
dokumentace. Ve své praci uvadim pouze relevantni udaje. K ziskani bio- psycho-
socialnich potfeb jsem vyuZila rozhovor. Kladla jsem otazky dle modelu fungujiciho zdravi
Marjory Gordon. VZdy pied zahajenim rozhovoru jsem informovala pacienty, zZe pokud
jim bude n¢jaka otazka nepiijemnd, tak nemusi odpovidat. Zaznamenavala jsem si
odpovédi veetné objektivnich poznatkil. Na zakladé mnou ziskanych informaci jsem urcila

oSetfovatelské diagnozy.
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5 Vysledky

5.1. Klinicka ¢ast — udaje z 1ékarské dokumentace J.R.

Zakladni udaje o nemocném

Udaje o pacientovi jsou pievzaty ze zdravotnické dokumentace. Pacient J.R. (44 let) byl
nalezen na zemi v byté¢ svym bratrem. Po telefonické vyzvé byla na misto vyslana
dispec¢inkem zdravotnické zachranné sluzby posadka RV a RZP. Pacient byl po zajisténi a

stabilizaci zakladnich vitalnich funkci ptevezen do spadového nemocniéniho zafizeni.

5.1.1 Prednemocnicni péce o pacienta J.R.

Utery 8:45 byla pfijata tisiiova vyzva. Volajici nasel leziciho bratra na zemi v byté. Pacient
byl bez znamek kie¢i a cyandzy, pokaleny, pomoceny, hiie orientovany v Case, prostoru,

Spatné komunikujici.

8:47 byla vyslana na misto posadka rychlé zdravotnické pomoci a rychlé 1¢kaiské pomoci
s indikaci nespecifickych neurologickych obtizi. Pfijezd na misto byl ohlaSen vyjezdovou

posadkou 8:54.

Vyjezd posadky k pacientovi
Lékarska anamnéza
OA: Vyrazné polymorbidni pacient.

NO: Dnes rano s nim bratr mluvil, pak za dalsi 3 hodiny nalezen lezici na zemi, bez kieci,

bez cyandzy, pokaleny, pomoceny, hiife mluvi, zmateny.

SP: nezranény, eupnoicky, fatickd porucha pfi hranicn€ nizké glykemii, bez lateralizace,
Sije volna, izokorie s bilateralné foto +, nystagmus 0, dychani sklipkové bilateralné do
periferie, bficho mé&kké, nebolestivé, DK bez otoku, lytka volna, periferie chladna. Po

terapii se fe¢ zlepSuje. Objektivné 1 subjektivné orientovany.
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DG: E 162 — Hypoglykemie NS

Tab.01 - Somaticky nalez pacienta

SOMATICKY NALEZ
TK 120/70
Tep/min. 92
Dech/min. 14
Oxymetrie 92
Teplota
Glykemie 3,5

Zdroj: vyjezdovy zdznam pacienta J.R.

Tab.02 — NACA skore

NACA
0-0 — zadna
1-1 -lehka
2-11 — stfedni
3-111 — vysoka X

4-1V — potencionalni ohrozeni Zivota

5-V — ptfimé ohroZeni Zivota

6-V1 — selhani vitalnich funkci

7-VII —smrt

Zdroj: vyjezdovy zaznam pacienta J.R.
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Tab.03 — Srdec¢ni rytmus

SRDECNI RYTMUS

Sinusovy

Fibrilace sini

Supraventrikularni tachykardie

AV blokada

VT (kom. tach.)

VF (fibrilace komor)

PEA (elektricka aktivita B.)

Asystolie

Stimulovany rytmus

Zdroj: vyjezdovy zadznam pacienta J.R.

Tab.04 — Hodnoceni bolesti

BOLEST

Z4dna/narkoti.

Lehka bolest

Te&zs1 bolest

Nesnesitelna/bezvédomi

Zdroj: vyjezdovy zdznam pacienta J.R.

wevr

NEJZAVAZNEJSI STAV

Trauma

Somatickd onemocnéni

Jiné a neznamé

Zdroj: vyjezdovy zdznam pacienta J.R.
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Tab.06 — Stav védomi

STAV VEDOMI
Orientovany
Utlumeny/somnolence, sopor X
Bezvédomi/koma
Narkotizovany

Zdroj: vyjezdovy zdznam pacienta J.R

Tab.07 — Glasgow Coma Scale

GLASGOW COMA SCALE
Otevieni oCi Slovni odpoveéd’ Motorika
4 - spontani | X |5 - plny kontakt | X |6 - na slovni vyzvu X
3 - na vyzvu 4 — zmatena 5 - cileny pohyb
2 - na bolest 3 - nepiiméfena 4 - obranna reflexe
1 - nereaguje 2 - nesrozumitelna 3 - abnormalni reflexe
1-—7adnd 2 - extenze

1 - nereaguje

Zdroj: vyjezdovy zadznam pacienta J.R

Pacient byl po vysSetfeni a stabilizaci zakladnich Zivotnich funkci pfevezen do spadového

nemocni¢niho zafizeni.

5.1.2 Nemocni¢ni péce o pacienta J.R.

Lékarska anamnéza
RA: otec zemiel ve 40ti letech na Ca, meningealni syndrom
matka zdrédva
1 bratr: Sippletiv syndrom — Syndrom mnohocetné endokrinni neoplazie (MEN II. B)
PA: invalidni dichod
SA: bydli sdm
AA: neguje
FA: Caramlo 5/8mg tbl. 1-0-1
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Vasocardin 100mg tbl. p.o 1-0-1

Mg lact. 500mg tbl. 2-2-2
Lanzul 30mg tbl. p.o 1-0-0
Letrox 150ug tbl. p.o 1,5-0-0
Godasal 100mg 1-0-0
Soda bicarb. 1-1-1

Fludrocortison 0,dmg tbl.  0,5-0-0
Hydrokortizon 10mg 0-1-0
Prednison 10mg tbl. p.o 1-0-0
Certican 0,75mg tbl. 2-0-2
Myfortic 180mg tbl. p.o 1-0-1
Flucon gtt. 2x denné
Betoptic 0,5% gtt. 2x denn¢ OPL
ATB Herpesin 400mg a 12hodin

Alkohol: NE

Koureni: NE

Drogy: NE

OA: Stav po akutni respiracni insuficience pii bronchopneumonii, OTI + UPV v roce
2012, termindlni stadium chronické rendlni insuficience — mé zbytkovou diurézu, 2011
proximalni radiocefalicky AVF 1. sin., v roce 2001 po autonehodé nefroctomie vlevo,
esencidlni hypertenze na terapii, syndrom mnohocetné endokrinni neoplazie IIb, st.p.
adrenalektomie bilat. pted lety, feochromocytom, st. p. totalni thyroidektomie na substituce

tyroxinem, v minulosti flebotrombozy zil DK, dystrofie rohovky bilat.

NO: 44 lety polymorbidni pacient s transplantovanou ledvinou s opozdénou funkci $tépu.
Pacient byl propustén do domaci péce z interny, kde byl hospitalizovan z dtivodu urosepse.

Vyloucen zdroj infekce v hematomu po cholecystektomii. Pacient pfivezen RZP, kde byl
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nalezen doma lezici v obyvacim pokoji s poruchou védomi, podchlazen. Hypoglykemie jiz
feSena posadkou rychlé zdravotnické pomoci. V laboratofi progrese chronické respiracni

insuficience, vyznamné zvysené znamky zanétu.

Pacient udava, Ze se od vcerejSiho dne neciti dobfe. Sté¢zuje si na prijem. Bolesti bficha ani

jiné obtize neudava. Opakované m¢l tiesavky a zimnice.

AA: neguje

Stav pri prijeti
Nemocny je orientovany, spolupracuje, afebrilni, vstupné podchlazen, kolorit bledsi,

aniktericky, hydratce snizena. Pulzace na periferii dobfe hmatna, kapilarni navrat v normé.

Orienta¢né neurologicky bez lateralizace, akromegalie.
TK: 170/110mmHg TT:32,2 Sp02 99% GCS: 4-5-6

Hlava: na poklep nebolestiva, mimika symetricka, zornice izokorické, reaguji, jazyk

nepovlekly, sliznice vlhké

Krk: karotidy tepou symetricky, bez Selestu, napln krénich zil v normé, struma nehmatna,

trachea ve stiedni ¢afe

Hrudnik: dychani ¢isté, alveolarni, bez vedlejSich fenomént, akce srde¢ni pravidelna,

80/min, ozvy ohrani¢ené

Bricho: v niveau, m¢kké, prohmatné, peristaltika zvuénda, bubinkovy poklep, nebolestivé,

hepar 0, lien 0

Horni koncéetiny: periferni pulz hmatny, kapilarni navrat v norm¢é

Dolni konéetiny: bez otoki, lytka volnd, bez znamek tromboembolické nemoci
Zavér:

A419 rec. Sepse, parainfekéni prijmy

N179 progrese chronické respiracni insuficience, hyponatrémie, hypochloremie

K819 akutni cholecystitis 12/12, 2015 cholecystoektomie
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H159 herpeticka keratokonjuktivitis
Z940 transplantace p. ledviny s opozdénym nastupem funkce $té€pu

E119 diabetes mellitus I1. Typu, hypoglykemie v uvodu — piechodna dekompenzace pti
kortiko-terapii

110 arteridlni hypertenze

C758 syndrom mnohocetné endokrinni neoplasie IIb
E039 totalni thyroidektomie

D649 anémie

H189 dystrofie rohovky bilat.

1802 opakované flebotrombozy zil dolnich koncetin
J189 pneumonie vpravo se septickym stavem 03/2012

J960 akutni respiraéni insuficience pii bronchopneumonii — nutnost orotrachealni

intubace+ umé¢la plicni ventilace 03/2012

M150 Primarni generalizovand (osteo)artroza
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Provedené vykony a vySetieni

Tab.08 - Vysledky vySetieni acidobazické rovnovahy

KREV ABR PRI PRIJETI [ PO 2 DNECH |PO 6 DNECH

typ krve arterialni venozni venozni
teplota aktualni

pH 7,35 7,36 7,37
pCO2 3,62 kPa 5,05 kPa 4.9 kPa
p0O2 18,8 kPa 4,96 kPa 5,19 kPa
HCO3 15 mmol/L| 21,3mmol/L| 21,2 mmol/L
Base excess

ECT -10 mmol/L| -3,5mmol/L| -3,5 mmol/L
O2HB 0,99 0,69 0,66
CTO2 7,9 mmol/L 5,5 mmol/L 6 mmol/L

Tab.09 - Piehled vysledki glykemickych profild

Glykemicky profil

cas 5:00-10:00 12:00-16:00  22:00-23:00

1. den 3,2 mmol/l 17 mmol/I 15,9 mmol/I
2. den 13,9 mmol/l| 23,8 mmol/I 7,3 mmol/I
3.den 7,3 mmol/l neméfen 16,9 mmol/I
4. den nemeéfen 12,8 mmol/I 11,4 mmol/Il
5. den 7,1 mmol/I 9,8 mmol/I 10 mmol/I
6. den 9,9 mmol/l 12,3 mmol/I 10,2 mmol/I
7.den 8 mmol/Il neméfen neméfen
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Tab.10 - Prehled vysledki biochemie

, PRI~ |PO2 PO 5
SERUM PRIJETI DNECH DNECH
Sodik 127mmol/l| 142 mmol/l| 144 mmol/l
Draslik 5,5mmol/Il 4 mmol/l 2,7 mmol/l
Chloridy 97mmol/l| 111 mmol/l| 113 mmol/l
Urea 13,4mmol/l| 11,5 mmol/| 11,6 mmol/l
Kreatin 290umol/l| 245 pmol/l| 171 pmol/l
Bilirubin Qumol/I - -

ALT 0,4ukat/I - -
GMT 2,23ukat/I - -
ALP 2,64ukat/I - -
AST 0,51ukat/Il - -
S-AMS 0,52ukat/I - -
Glukéza 3,2mmol/l| 16,9 mmol/I -
CRP 373mg/I 79 mg/l 20 mg/I
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Tab.11 - Pfehled vysledkd hematologie

Hematologie PI:U , PO 2 PO
PRIJETI DNECH DNECH

Erytrocyty | 4,31x10712/1 | 3,93x107M12/1 | 3,09x10712/1
Hemoglobin 125 g/l 117 g/l 93 g/l
Hematokrit 0,136 0,33 0,26
MCV 83 fl 84 fl 85 fl
MCH 29 30 30 pg
MCHC 349 g/l 352 g/l 353 g/l
RDW 18%CV 18% CV 18%CV
Leukocyty 11,9x1079I 8x10M91 |  5,4x1079I
Neutrofily 0,81
Monocyty 0,08
Eosinofily 0,01
Basofily 0,01
Lymfocyty 0,09
Trombocyty 204x10M9l 303x10M9l 336x10M9l
MPV 7,211l 8,53 fl 7,59 fl
PDV 20% CV 19% CV 18% CV
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Tab.12 - Prehled vysledki vysetfeni moce

Mo¢ PRI PRIJETI
Specificka hustota 1008
Ph 55
Proteiny 1/l
Glukoza 1 arbj
Ketolatky 1 arbj
Urobilinogen normal
Erytrocyty 2 pocet/pul
Leukocyty 157 pocet/ul
Bakterie ojedinéle

Z mikrobiologického vysSetfeni byla zjisténa ptitomnost Klebsielly oxytoca. Jedna se o

kmen produkujici Sirokospektrou betalaktamazu ESBL.

5.2 Osetrovatelska ¢ast

OsSetrovatelstvi

Osetfovatelstvi je samostatna védecka disciplina, kterd je zaméfena na aktivni vyhledavani
a uspokojovani biologickych, psychickych, socidlnich potieb nemocného i1 zdravého
cloveéka pii péci o jeho zdravotni stav. OSetfovatelsky proces je zpusob, metoda prace a
mysleni, jak poskytovat oSetfovatelskou péci. Tento proces je spoleény vSem sestram na

riznych pracovistich. (31)

5.2.1 Teorie modelu fungujiciho zdravi Marjory Gordon

Model Marjory Gordon je popisovan s ohledem na holistickou filozofii jako
nejkomplexnéjsi pojeti jedince v oSetfovatelstvi. Diky modelu je mozné ziskat ucelené
informace pro oSetfovatelskou anamnézu, stanoveni aktualnich ¢i potencionélnich diagnéz.
Nasledn¢ pak miizeme stanovit co nejptesnéjsi oSetrovatelskou péci. Cilem tohoto modelu

je dosazeni rovnovahy bio-psycho-socialnich potieb.

47



Zakladni struktura modelu je tvofena 12 ti oblastmi, kazda oblast pfedstavuje funkéni €i

dysfunk¢ni soucést zdravi ¢lovéka a podle nich sestra ziskava potiebné informace.
1) Vnimani zdravotniho stavu a aktivity k udrzeni zdravi
2) Vyziva a metabolismus
3) Vylucovani
4) Aktivita a cviceni
5) Spanek a odpocinek
6) Vnimani, poznavani
7) Sebepojeti a sebeticta
8) Role — mezilidské vztahy
9) Sexualita, reprodukéni schopnost
10) Stres, zatézové situace, jejich zvladani a tolerance
11) Vira — zivotni hodnoty

12) Jiné

1. Vnimani zdravotniho stavu a aktivity k udrzeni zdravi

a) Jak pacienta vnima svij celkovy zdravotni stav, jak pecuje o zdravi

b) Onemocnéni béhem posledniho roku, absence v zaméstnani

c) Navyklé postupy a aktivity pro udrzeni zdravi a jejich efekt

d) Zpusob/ snadnost dodrzovani Iékaiskych a oSetiovatelskych doporuceni
e) Vnimani pfi¢iny vzniku souasného onemocnéni

f) Jaka opatfeni byla provedena, kdyz zacala nemoc a s jakym vysledkem

g) Osobni ptani tykajici se postupu pii 1é¢bé a zvladani chorobného stavu
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Pacient J.R. si uvédomuje svilij zavazny zdravotni stav. Diive byl zaméstnan, nyni je
Vv invalidnim dichodu. Béhem poslednich 5ti let opakované nemocny. Pohybuje se
pouze po byt¢, ven bez doprovodu nevychazi. Za posledni 3 roky doslo k vyraznému
zhorSeni zdravotniho stavu a naslednému rozvoji depresi. Dochéazi do psychiatrické
abmulance. Pacient neni schopen se o sebe plné postarat. Nyn¢&jsi nemoci nedava do
souvislosti se svym zpiisoben zivota. Osobné by si ptal, aby se jeho stav stabilizoval a
nedochazelo k rozvoji a zhorSeni nemoci, které ho nyni trapi a omezuji ho v kvalité

zivota. PIn¢ si uvédomuje svij zavazny zdravotni stav.

Vyziva a metabolismus

a) Denni ptijem jidla, ptidavky, dopliky

b) Ptijem tekutin

C) Zmény hmotnosti (abytek, ptirastek)

d) Chut k jidlu

e) Potize s pfijmem potravy

f) Barva a stav kize, koznich defektt

g) Vnimani jinych problému souvisejicich se stavem vlast, nehtt, sliznic
h) Vnimani problému s chrupem — zubni nahrady

Pacient vazi, pii vySce 185 cm, 67 Kg. Ztoho lze usuzovat, ze jeho dlouhodobé
zdravotni komplikace maji vliv na vyZivu a metabolismus. Pfed onemocnénim pacient
udava, Ze byl vzdy hubeny, nikdy netrpél nadvahou. Pfi onemocnéni S§titné Zlazy
zpozoroval nepatrny pfirGstek na vaze. Pacient pfijima stravu per os, ale nemé chut’
k jidlu. Snizeny energeticky piijem dopliuje tekutou stravou — Nutridrink. Na pohled je
pacient Sedavé barvy. Kiize je znacné dehydratovana, na pohled sucha. Za den vypije
cca 1,5 litru tekutin. Musi se vSak do piti nutit. Na dolnich koncetindich ma cetné
trofické zmeény, které se i1 pres 1ékarskou péci neméni. Diabeticka angiopatie je v péci
1ékait chirurgického oddéleni. V minulosti se vyskytla opakované flebotromboéza Zil na

dolni kondeting.
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2. Vylucovani

a) Popsani zpuisobu vyprazdnovani stieva — frekvence, charakter, potize, regulace
b) Popsani zptisobu vylu¢ovani moce — frekvence, charakter, potize, regulace
c) Poceni, zapach

Pacient si nestézuje na problémy s vyprazdnovanim. Dlouhodob¢ si stézuje na problémy
s mocenim, v posledni dob¢ si vzpomina na ¢astéj$i nuceni. Pii hospitalizaci byl pacientovi
zaveden permanentni mocCovy katétr, néasledn¢ byl odebran vzorek moc¢i na
mikrobiologické vysetieni, kde se prokazala mocova infekce s rezistentni bakterii. PMK
usnadnil oSetfovatelskému personalu méfeni denniho vydeje tekutin. PMK bude odstranén
pii zlepSeni zdravotniho stavu. Pacientovi je zima, Vv podstaté bez ohledu na teplotu

V mistnosti.

3. Aktivita a cviceni

a) Vnimani zivotni sily a energie
b) Cviceni — pravidelnost a typ
C) Zpusob udrzeni kondice ve volném case

d) Uroven sebepéée — schopnost najist se, umyt se, vykoupat se, pohyb na lizku, dojit

si na toaletu, vafeni, nakupovani, udrzovani domacnosti
e) Chize, drzeni téla, pohybova koordinace

Pacient se dlouhodobé citi zeslably, unaveny, bez energie. Diky vleklym onemocnénim
pocituje fyzické i psychické vyc€erpani. Nejvice Casu travi ve svém byté, kde mu d¢la
spole¢nost kocka, na kterou je velmi fixovan. V domacim prostiedi se ¢aste¢né obslouzi
sam, oblékne se, kromé zavazani bot. Jidlo ma zajisténé pres peCovatelskou sluzbu, ktera
mu kazdy den vozi ob&dy a vecete. Na toaletu si dojde sdm, umyje se sam, ale do vany mu
musi dopomoci socidlni pracovnice. Dfive sportoval, vénoval se kopané, po autonehode

kdy mu byla odstranéna ledvina, jiz nesportuje. Nema déti, ma kocku. V nemocnici se
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velmi rychle ptizptisobil chodu na oddéleni. Pisobil vSak velmi uzaviené. Pfi chizi je

pacient velmi nejisty, vravorava chiize. Nejspise jde o dusledek vycerpaného organismu.

4. Spanek a odpocinek

a) Vnimani pfipravenosti pro denni aktivity — po odpocinku

b) Problémy se spanim — zacatek, ¢asné probouzeni, pferuSovany spanek, pievraceni

doby spanku

Pacient se velmi rychle unavi pii béznych cCinnostech, musi je pferuSovat za ucelem
odpocinku. Pfesto, Ze je vnemocnici prerusen spanek a odpocinek z divodu zmény
prosttedi, tak si pacient nestéZuje na zhorSenou kvalitu spanku. Udéava, Ze ptes noc spi asi
devét hodin, pies den cca dvé az tii hodiny po ob&éd¢. Obcas se probouzi s fezavou bolesti

oka v dusledku dystrofie rohovky. Tablety na spani nikdy neuzival.

5. Vnimani a poznavani

a) Sluch, sluchadla a jiné pomiicky

b) Zrak, bryle, posledni kontrola zraku

c) Pamét, pozornost

d) Styl uceni, obtize

e) Vnimani bolesti, nepohodli a jinych obtizi

f) Porozuméni dané situaci, vlastni nazor, rozhodovani
g) Uroveii védomi, orientace

h) Zptsob slovniho vyjadieni

Pacient je dobfe orientovany, na vSechny otdzky se snazi odpovédét. Nema Zzadny zajem o
déni v okoli, které se ho pfimo nedotyka. Jeho slovni zasoba je primérna. Pacient se obcas
probouzi fezavou bolesti oka, kterd béhem nékolika hodin odezni. StéZuje si na pokles

zrakové ostrosti a pocitu ciziho téliska v oku v disledku dystrofie rohovky. K o¢nimu
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specialistovi dochazi na pravidelné kontroly. S pamé&ti neméa vzhledem k nizkému véku
problémy. V soucasnosti se citi unaveny, obcas si sté¢zuje na bolesti, vétSinu casu na lazku
pasivné odpociva. O sviij zdravotni stav se aktivné nezajima. Nestézuje si na nedostatek
informaci. V komunikaci s 1ékafem neni proaktivni, pouze odpovida na dotazy. VSechna

rozhodnuti o péci a zdravi svétuje matce.

6. Sebepojeti a sebeticta

a) Charakterizace a hodnoceni sebe sama

b) Zmény télesného vzhledu a schopnosti, vlastni zhodnoceni zruc¢nosti, obratnosti,

talentu a dispozic
c) Frekvence pocitu zlosti, vzteku, strachu, uzkosti, deprese, co pfinese ulevu
d) Nervozita a nasledny pocit uvolnéni

Pacient se povazuje za Cloveka, ktery si toho v zivoté hodné prozil, a proto k novym
situacim pfistupuje negativisticky, dalsi komplikace uz ho jen utvrzuji v negativnim
postoji. HorSici se zdravotni stav a komplikace Diabetes mellitus ho nijak zvlast
neznervoznuji. Vzhledem k zavaznosti a komplikaci onemocnéni povazuje smrt za nejlepsi

vychodisko. A¢koliv pii navstéveé rodiny dochazi k vyraznému zlepSeni psychického stavu.

7. Plnéni roli, mezilidské vztahy

a) Bydleni samostatné/ s rodinou, struktura rodiny
b) Rodinné problémy napt. zakladani nové rodiny, pfiristek do rodiny apod.
C) Zpusob feseni rodinnych problémi

d) Nutnost starat se o rodinné piislusniky nebo ¢leny rodiny, zpusoby zvladani

souvisejicich problému
e) Reakce rodiny na onemocnéni, chorobny stav

f) Vychova ditéte, vztahy, problémy
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g) Prislusnost ¢i Clenstvi ve spolecenské skuping, ¢astost kontaktd, vnimani osamélosti
h) Vnimani mezilidskych vztahti v zaméstnani, Skole
i) Vnimani v okoli, zapojeni, izolace

J) Asertivita, pasivita, hodnoceni, zafazeni

Pacient zije v samostatné domdacnosti v byté 2+1 paneldkového typu bez vytahu. Rodinu
tvofi matka a bratr, ktery ¢asto za nemocnym dochazi a poméha mu s chodem domacnosti.
Bratr trpi téZ zavaznym onemocnénim. Otec zemiel ve 40ti letech na karcinom. Na dotaz
partnerskych vztahli odpovida strué¢né. V minulosti nékolik vztahti mél, nyni zije sam, déti
neguje. O podrobnostech nemoci jsou informovani bratr a matka. Na navstévy chodi
pravideln¢ bratr, matka dochazi dle mozZnosti. O ostatnich ptibuznych nechce hovofit. Sam
o0 sobé tvrdi, Ze je introvert, nevyhledava kolektiv. Spise preferuje samotu, ale s kolektivem

problémy nema. Pobyt v nemocnici mu vyraznéji nevadi, ptisobi dojmem odevzdanosti.

8. Sexualita, reprodukéni schopnost

a) Vnimani zmén/ problémi v sexualité a sexualnich vztazich
b) Uzivani antikoncepce, obtize, problémy

C) Zacatek menstruace a pravidelnost u Zen

d) Pocet porodi/potratti, komplikace atd.

Vzhledem k zavaznosti onemocnéni pacient nejevi zajem o sexualni vztah. Na podrobné&jsi

otazky ohledné bezdétnosti a sexudlniho Zivota pacient odmitl hovofit.

9. Stres, zatéZové situace, jejich zvladani a tolerance

a) Napéti/ nervozita, zvladani stresu, uzivani 1ékd, drog, alkoholu
b) Duvéryhodné osoby, jejich dosazitelnost pii prozivani stresové situace
c) Dilezité zmény v zivoté za jeden az dva roky
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d) Strategie feSeni problému, jejich efekt

Pacient pusobi velmi flegmaticky, tvrdi, ze se zvladanim stresu nemél nikdy vétsi
problémy. Cely zivot mu je oporou jeho matka, se kterou vzdy konzultuje vSechny zivotni
udalosti. Na otazku dulezitych zivotnich zmén v posledni dobé vyzdvihuje hlavné

onemocnéni. Drobné denni problémy fesi sam, o dulezitych vécech se vzdy radi s matkou.

10.Vira, zivotni hodnoty

a) zivotni cile, splnéni tuzeb

b) vnimani dilezitosti nabozenské viry

) individudlni pfani sohledem na nabozenské sluzby béhem pobytu ve
zdravotnickém zatizeni

Pacient je bez nabozenského vyznani, zadné¢ pozadavky na naboZenskou sluzbu tudiz
nevznesl. Nyni je jeho zivotnim cilem smrt. VE&fi, ze by se v jeho piipadé jednalo o

vysvobozeni.

11. Jiné

a) Patii sem otazky, které se nehodi do vyse uvedenych bodu

Pacient celou dobu spolupracoval, pisobil unavenym dojmem.
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5.2.2 OSetrovatelska diagnoza

6 Riziko poruseni koZni integrity v disledku invazivnich vstupi a imobilizace

OSetrovatelsky cil

. Pacient je bez dekubitt

. Bez bolesti

. Nejevi znamky infekce

. Dobfe toleruje své invazivni vstupy

Osetirovatelska intervence

Provadéni prevence poruchy kozni integrity

. Sledovani stavu vyZivy, hydratace

. Aseptické a pravidelné Setrné oSetfovani invazivnich vstupt

. Sledovani a péce o kazi

. Sledovani fyziologickych funkci, zaznamendvani do dokumentace, ptipadné

odchylky hlasit 1ékaii
. Sledovani znamek zacinajici infekce
Hodnoceni

Pti propusténi pacienta do domaci péce bylo dosazeno vsech osetrovatelskych cila.

7 Akutni zmatenost v diisledku primarniho onemocnéni
OSetrovatelské cile
e Udrzeni orientace v realité
OSetrovatelské intervence
e zajistit pacientovi klid
e podavani medikace dle ordinace 1ékaie a sledovani ucinku

e sledovani, zda je pacient zmateny jen v noci, pres den je orientovany
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Hodnoceni:

Osetrovatelského cile bylo dosazeno béhem prvniho dne hospitalizace.

Riziko vzniku infekce v diisledku piitomnosti invazivnich vstupt a aplikace s.c.,

i.m., i.v. injekci

OSetrovatelské cile

e Pacient je bez mistnich i celkovych zndmek infekce

e Vsechny invazivni vstupy jsou funk¢ni a dle pokynti ménény
OSetrovatelské intervence

e Dodrzovani aseptickych postupti pii oSetfovani invazivnich vstupt, aplikace

injeket

e Sledovani ptiznakt pocinajici infekce, jak mistni, tak celkové

e Sledovani fyziologickych funkci

e Sledovani funkcnosti a délky zavedeni invazivnich vstupiti

e Dbani na hygienu rukou

e (Odebirani biologického materialu dle ordinace I¢kate
Hodnoceni:

Ptes dodrzovani vSech oSetfovatelskych postupli, pacient jevil znamky infekce,
ktera byla nasledné prokazana kultivaci moce. Osetiovatelské cile byly caste¢né

dosazeny.

Beznadéj v diisledku polymorbidity
OSetrovatelské cile
e Pacient si uvédomuje piic¢inu beznadéje a je schopen o ni mluvit
e Je pln€ informovan o svém zdravotnim stavu, podstoupenych vysetfenich a

zpusobu terapie
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¢ Doslo ke zmirnéni, ¢i tplnému vymizeni strachu, tizkosti a beznadéje
Osetrovatelské intervence

e Promluveni s pacientem o jeho pocitech, zjisténi piic¢iny

e Zamcteni se na kratkodobé cile

e Zajisténi kontaktu s rodinou

e Podpora zachovani sebepéce

e Dodani pacientovi nadéji, prodiskutovani sou¢asnych moznosti

Hodnoceni:

Pres veskeré Usili oSetfovatelského persondlu nebyly uplné dosazeny oSetfovatelské
cile. U pacienta doSlo k ¢astenému zmirnéni pocitu beznadéje, ale tento cil mizeme

povazovat za dlouhodoby.

10  Moceni porusené v disledku onemocnéni, poSkozeni ledvin
OSetrovatelské cile
e pacient chape vyvoldvajici pficinu a znd diagndzu a terapeutické postupy
e vyprazdiovani je fyziologické
e nejsou pfitomny zndmky infekce mocovych cest
e PMK volné odvadi mo¢
e Moc¢ nema patologické piimési
* Bilance tekutin je vyrovnana, mnozstvi moc¢i dostate¢né

OSetrovatelské intervence

. Sledovani vyvolavajici pficiny
. Sledovani pfimési v moci
. Zajisténi soukromi pii vyméSovani

. Pecovani o PMK
. Zajisténi dostatecné hygieny genitalii

. Dle ordinace 1ékate, podavani naordinovanych 1é¢iv
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Hodnoceni:

Osetrovatelského cile nebylo dosazeno, diagndza trva z diivodu terminalniho stadia

chronické respiracni insuficience.

5.3 Klinicka ¢ast — adaje z 1ékarské dokumentace T.K.

Zakladni idaje o nemocném

Udaje o pacientovi T.K. (62 let) jsou pievzaty ze zdravotnické dokumentace. V noci
probudilo manzelku chropténi, nasledné zavolala na tisiiovou linku zdravotnické zachranné

sluzby.

Po telefonické vyzvé byla na misto vysldna dispe¢inkem zdravotnické zachranné sluzby

posadka RZP. Pacient byl po zaléceni ptfevezen do spadového zdravotnického zatizeni.

5.3.1Prednemocnicni péce 0 pacienta T.K.

Ctvrtek 1:19 byla pfijata tistiova vyzva. Manzelku vzbudilo chropténi, manzel hife

komunikoval, $patné orientovany a byl pomoceny.

1:20 byla vyslana na misto posadka rychlé zdravotnické pomoci s indikaci cévni mozkové

ptihody. Ptijezd na misto byl ohlaSen vyjezdovou posadkou 1:26.

Vyjezd posadky k pacientovi

Lékarska anamnéza

AA: neguje

FA: competact, dirofon, glymexan, hypotilin, lekoptin, vipidia
OA: diabetes mellitus — na PAD, hypertenze

NO: hypoglykémie, dekompenzovana. Hypertenze
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SP: pfti ptijezdu sopor6zni. Manzelku probudilo chropténi, pomoceny. Zmétena glykémie —
3,6 mmol/l — nasledné podano 80 ml 40% glukozy intravendzné. Nasledné doslo k tprave

stavu védomi — orientovany, komunikuje.

Subj. Slabost, bez stenokardii ¢i silnych potizi, bez lateralizace. Nikdy ptedtim
hypoglykémii nemél. Vcera bez fyzické aktivity.

TH: kanyla G 20, monitorace EKG, tensiomin 12,5 mg i.v.

Pracovni diagnoaza: hypoglykémie, dekompenzovana hypertenze

Tab.13 — Somaticky nalez

SOMATICKY NALEZ
TK 210/80
tep/min. 110
dech/min. 10
oxymetrie 94
teplota 36,8
glykemie 3,6

Zdroj: Vyjezdovy zdznam pacienta T.K.

Tab.14 — NACA skore

NACA
0-0 — zadna
1-1-lehka
2-11 — stfedni
3-11l — vysoka X

4-1V — potencionalni ohroZeni Zivota

5-V — piimé ohroZeni Zivota

6-VI — selhani vitalnich funkci

7-VI1I —smrt

Zdroj: Vyjezdovy zaznam pacienta T.K.
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Tab.15 — Srdecni rytmus

SRDECNI RYTMUS

Sinusovy

Fibrilace sini

Supraventrikulérni tachykardie

AV blokada

VT (kom. tach.)

VF (fibrilace komor)

PEA (elektricka aktivita B.)

Asystolie

Stimulovany rytmus

Zdroj: vyjezdovy zdznam pacienta T.K

Tab.16 — Hodnoceni bolesti

BOLEST

zadna/narkoti.

lehka bolest

t€zs81 bolest

nesnesitelna/bezvédomi

Zdroj: vyjezdovy zaznam pacienta T.K

wewvr

NEJZAVAZNEJSI STAV

Trauma

somatickd onemocnéni

jiné a neznamé

Zdroj: vyjezdovy zaznam pacienta T.K
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Tab.18 — Stav védomi

STAV VEDOMI
Orientovany

utlumeny/somnolence, sopor X

bezvédomi/koma

Narkotizovany
Zdroj: vyjezdovy zaznam pacienta T.K

Tab.19 — Glasgow coma scale

GLASGOW COMA SCALE
Otevieni oCi Slovni odpovéd’ Motorika
4 - spontani 5 - plny kontakt 6 - na slovni vyzvu X
3-navyzvu | X |4 -zmatena X|5 - cileny pohyb
2 - na bolest 3 - nepfiméiena 4 - obranna reflexe

1 —nereaguje 2 - nesrozumitelna 3 - abnormalni reflexe
1 - 74dnd 2 - extenze
1 - nereaguje

Zdroj: vyjezdovy zaznam pacienta T.K

5.3.2Nemocnic¢ni péce o pacienta T.K.
Lékaiska anamnéza

NO: ptivezen RZP sanitou, pro hypoglykémii. Manzelka byla probuzena chropténim,
volana RZP. Pii ptijezdu RZP sopor6zni, pomoceny, glykemie 3,6 mmol 1, po podéani 80
ml 40% glukozy se pacient probral. Pti pfijeti i dekompenzovana hypertenze — TK 210/80.
Na pfijmu jiz stabilizovany, udava v posledni dob¢ nechutenstvi, vahovy tbytek cca 2 kg

za 14 dni.

PA: fidi¢ nakladniho vozu

SA: Zenaty, bydli s manzelkou, dva syny
AA: neguje

OA: operace st. p. operaci pravého ramene — ruptura rotatorové manzety, DM na PAD
posledni kontrola leden 2015, hypertenze, st. p. infiltraci plicni tnor 2015, bronchoskopie
negativni, Vertebogenni algicky syndrom Th patete
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FA: competact 15 mg/850 mg tbl. p.o. 1-0-1

Hypothylin tbl. p. o. 1-0-0
Lekoptin ret tbl. p. o. 1-0-0
Diroton 5 mg tbl. p. o. 1-0-0
Vipidia 25 mg tbl. p. o. 1-0-0
Glymexan 3 mg tbl p. o. 1-0-0

Alkohol: ano, obcas pivo
Koufeni: NE

Drogy: NE

Stav pri prijeti
Pacient je pii védomi, orientovan, eupnoe, bez ikteru a cyanozy.
TK: 190/100 mmHg TT: 36,6 Sp0;, 98% GCS: 15

Hmotnost: 117,8 kg

Hlava: Hlava véetné o¢i, usi a nosu bez zjevné patologie, na poklep nebolestiva, zornice

1zokorické, reagujici

Hrudnik: dychani Cisté, sklipkové, bez vedlejsich fenoménii, akce srde¢ni pravidelna,

klidn4, ozvy ohranicené

Bricho: nad niveau, mékké, na pohmat nebolestivé, jatra a slezina nehmatné
Horni koncetiny: kapilarni ndvrat v normée

Dolni konéetiny: bez otokl

Per rectum: V dosahu prstu ampula voln4, na rukavici stolice hnédé barvy.
Zavér:

E162 — hypoglykémie
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D509 — anémie k dovysetfeni — novy zachyt

E119 — diabetes mellitus I1. typu na PAD

K30 — nechutenstvi v poslednich 14 dnech

110 — esencialni (primarni) hypertense dekompensovana

J189 — St.p. Infiltraci plicni vpravo 2/2015, bronchoskopie s negativnim nalezem

M5499 — VAS Th. patete

Provedené vykony a vySetieni

Tab.20 - Vysledky vysetteni acidobazické rovnovahy

PRI PRIJETI]
KREV ABR

1:55 6:00 14:00 16:40
typ krve venozni vendzni kapilarni kapilarni
teplota aktudlni
pH 7,17 7,25 7,32 7,34
pCO2 6,22 kPa 5,29 kPa 4,81 kPa 4,87 kPa
pO2 4,41 kPa 6,06 kPa 11,2 kPa 11,8 kPa
HCO3 17 mmol/l | 17,4 mmol/l| 17,5 mmol/l| 19,7 mmol/I
E?;S-? excess -10,9 mmol/l| -9,2 mmol/l| -7 mmol/l| -5,5 mmol/l
O2HB 0,48 0,74| neméfeno nemeieno
CTO2 2,5 mmol/l| 3,4 mmol/l| neméfeno neméfeno
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Tab.21 - Ptehled vysledkt glykemickych profilt

Prvni den glykemicky profil

cas hodnoty ¢as hodnoty
1:30 3,6 mmol/l |16:11 2,9 mmol/l
3:47 1,7 mmol/l |18:18 | 4,9 mmol/I
5:20 4,3 mmol/l  [19:32 | 1,9 mmol/Il
7:47 2,2 mmol/l |20:25 |3,1 mmol/l
13:36 0,7 mmol/l | 21:43 [ 1,6 mmol/l
14:00 7,2 mmol/l | 23:28 |3,5 mmol/l
Druhy den glykemicky profil

cas hodnoty ¢as | hodnoty
6:00 1,7 mmol/l |17:00 | 8,4 mmol/I
12:00 2,8 mmol/l {19:00 | 15,1 mmol/Il
13:00 4,2 mmol/l |21:00 | 17,5 mmol/Il
14:00 4,2 mmol/l |23:00 | 19,8 mmol/l
15:00 6 mmol/I 0:00 |16,5 mmol/l
16:00 6,9 mmol/l

Tteti den glykemicky profil

cas hodnoty ¢as | hodnoty
1:00 16,5 mmol/l |11:0016,2 mmol/l
3:00 5,7mmol/l |17:30|8 mmol/Il
5:00 16 mmol/Il 20:0015,8 mmol/l
7:00 14,3 mmol/l |23:00|14,5 mmol/l
Ctvrty den glykemicky profil

cas hodnoty ¢as | hodnoty
2:00 12,8 mmol/l |14:00|15,4 mmol/l
5:00 14,4 mmol/l |17:00{11,2 mmol/l
6:00 11,4 mmol/l |21:00 9,8 mmol/Il
8:00 10,9 mmol/l {0:00 |10,4 mmol/l
11:00 15,4 mmol/I
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Tab.22 - Piehled vysledki biochemie

. PRI PO 2 PO 5
SERUM PRIJETI |DNECH  |DNECH
Sodik 138 mmol/l| 132 mmol/l| 140 mmol/l
Draslik 6 mmol/I 6,5 mmol/I 5,4 mmol/I
Chloridy 100 mmol/I 94 mmol/l{ 100 mmol/I
Urea 46 mmol/Il 32 mmol/Il 42 mmol/I
Kreatin “;20(1’/51 960 umol/l| 948 pumol/l
;yjf(')'vr‘;‘ 861 pmol/l - 473 pmol/l
Bilirubin 2 umol/l - <2 umol/l
ALT 0,38 ukat/I - 1,38 ukat/I
GMT 0,38 ukat/I - 0,51 ukat/I
ALP 1,09 ukat/I - 1,02 ukat/I
AST 0,3 ukat/I - 1,1 ukat/I
S-AMS 1,41 ukat/I - 1,48 ukat/I
Cholesterol 3,8 mmol/l - 3,9 mmol/I
TGL 0,95 mmol/I - 0,74 mmol/I
Glukéza 7,9 mmol/l| 11,2 mmol/l| 11,4 mmol/l
CRP 9 mg/I - -
Tab.23 - Piehled vysledkd hematologie

PRI PO 2 PO 5
Hematologie | PRIJETI DNECH DNECH
Erytrocyty |2,81x10712/1|2,49x10712/1 |2,89x10712/1
Hemoglobin |86 g/l 76 g/l 90 g/l
Hematokrit 0,25 0,22 0,25
MCV 89 fl 89 fl 87 fl
MCH 31 pg 31 pg 31 pg
MCHC 342 g/l 344 g/l 355 g/l
RDW 16% CV 16% CV 16% CV
Leukocyty [10,9x10791 |10,7x10791 |15,3x10"9l
Neutrofily | 205x10791 0,831 0,871
MPV 9,26 fl 9,05 fl 10,4 fl
PDV 18% CV 17% CV 18% CV
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Tab.24 - Prehled vysledki vysetfeni moce

Mog PRI PRIJETI

Specificka hustota 1015
pH 5
Proteiny 1,5 g/l
Glukéza normal arbj
Ketolatky negativni
Urobilinogen normal
Erytrocyty 100 pocet/ul
Leukocyty 320 pocet/ul
Bakterie ojedinéle

5.4 OsSetrovatelska Cast

5.4.1Teorie modelu fungujiciho zdravi Marjory Gordon

1. Vnimani zdravotniho stavu a aktivity k udrzeni zdravi

a) Jak pacienta vnima svij celkovy zdravotni stav, jak pecuje o zdravi

b) Onemocnéni béhem posledniho roku, absence v zaméstnani

¢) Navyklé postupy a aktivity pro udrzeni zdravi a jejich efekt

d) Zpusob/ snadnost dodrzovani 1ékai'skych a oSetiovatelskych doporuceni

e) Vnimani pfi¢iny vzniku soucasného onemocnéni

f) Jaka opatieni byla provedena, kdyz zacala nemoc a s jakym vysledkem

g) Osobni ptani tykajici se postupu pii 1é¢bé a zvladani chorobného stavu

Pacientovi byl diagnostikovan diabetes mellitus v roce 2014. Je si pln€ védom zavaznosti

svého onemocnéni a nasledkil. Presto pfiznava, Ze dietu pfili§ nedodrzuje, jelikoZ nema

zadné problémy. Léky uziva pravidelné. Je sledovan na diabetologii, na kontroly chodi
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pravidelné. Dlouhodobé se 1€¢i s hypertenzi, ale i pies doporuceni redukce vahy pacient
nedodrzuje Zzivotospravu. Dle pacienta je pficinou jeho soucasného onemocnéni
zaméstnani. Jako fidi¢ nakladniho vozu ma nedostatek fyzické aktivity a problémy

S dodrzovanim spravné Zivotospravy.

2. Vyziva a metabolismus

a) Denni pfijem jidla, ptidavky, dopliky

b) Ptijem tekutin

€) Zmény hmotnosti (ubytek, piirustek)

d) Chut k jidlu

e) Potize s pfijmem potravy

f) Barva a stav kize, koznich defektt

g) Vnimani jinych problému souvisejicich se stavem vlast, nehtd, sliznic
h) Vnimani problému s chrupem — zubni nahrady

Pacient byl srozumén, ze by mél dodrZovat diabetickou dietu. Pfes doporuceni dietu
nedodrzuje. Rika, Ze ji téméf vie na co ma chut. V pracovni dobé si stéZuje na
nepravidelnou stravu. Obvykle vypije pies 3,5 | tekutin, pfevazné sladkych sycenych
napoju. Uvédomuje si, ze jako diabetik by nemél pit sladké népoje. Zvysenou Ziznivost
nijak nefes$i. Dle jeho slov se jedna o zlozvyk z prace, kdy nemél cas se najist. Za
poslednich 14 dni zhubnul 2 kila a stéZuje si na nechutenstvi. Objektivné je zjevna obezita
a mirné otoky nohou pacienta. Pii delsi chiizi se zadychava, ale pfisuzuje to obezité. Na
prvni pohled je kize bleda, sucha, bez defektd. Zubniho lékafe pacient navstévuje

pravidelné jedenkrat ro¢né.

3. Vylucovani
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a) Popsani zpuisobu vyprazdnovani stfeva — frekvence, charakter, potize, regulce
b) Popsani zptisobu vylu¢ovani moce — frektvence, charakter, potize, regulace
c) Poceni, zapach

Pacient si nestézuje na problémy se stolici, vyprazdiiuje se nepravidelné, obvykle jedenkrat
denné. Stolice je normalni barvy i konzistence. Pacient v posledni dobé moc¢i mén¢, moc je
tmavsi barvy. Inkontinenci netrpi. Ackoliv pocituje Ziznivost a ma zvySeny piijem tekutin.

Pacient se dlouhodob¢ zvySené poti.

4. Aktivita a cviéeni

a) Vnimani zivotni sily a energie
b) Cviceni — pravidelnost a typ
C) Zpusob udrzeni kondice ve volném case

d) Uroveii sebepée — schopnost najist se, umyt se, okoupat se, pohyb na lazku, dojit

si na toaletu, vafeni, nakupovani, udrzovani domacnosti
e) Chize, drzeni téla, pohybova koordinace

Pacient udava zvysenou unavu, ale nedokaze urcit, jak dlouho se takto citi. Odhaduje cca
mesic a pul. Mezi své konicky tadi sledovani televiznich potradl, obcas zajde s kamarady
na fotbalové utkdni na mistni stadion. Pacient je ¢lenem Turistického spolku, nékolik
poslednich mésicti se ale neti€astni aktivit. Nyni na 10Zku udava bolesti zad, dusnost pti
chuzi, vklidu ne. Jiné potize nema. Je plné sob&statny a pomaha manzelce s chodem
domacnosti. V nemocnici se plné piizptisobil provozu na oddéleni. Pies zvySené poceni se

snazi udrzovat svou hygienu.

5. Spanek a odpocinek
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a) Vnimani pfipravenosti pro denni aktivity — po odpocinku

b) Problémy se spanim — zacatek, ¢asné probouzeni, pferuSovany spanek, pievraceni

doby spanku

Pacient spi doma bez obtizi, ale vzhledem k zaméstnani nema pravidelny spankovy rezim.
Nicméné neudava zadné obtize se spankem. V nemocnici mé problém se pfizpisobit,
Spatn¢ se mu usina, spanek je prerusovany. Budi ho zvuky pfistroji, pacient na vedlejSim
lizku (chrapani) a Casté kontroly sestry. V noci se tedy piili§ nevyspi, snazi se spankovy

deficit dohnat béhem dne. Léky na spani vSak neuziva.

6. Vnimani a poznavani

a) Sluch, sluchadla a jiné pomucky

b) Zrak, bryle, posledni kontrola zraku

c) Pamét, pozornost

d) Styl uceni, obtize

e) Vnimani bolesti, nepohodli a jinych obtizi

f) Porozuméni dané situaci, vlastni nazor, rozhodovani
g) Uroven védomi, orientace

h) Zptsob slovniho vyjadieni

Pacient nosi bryle na ¢teni, jinak vidi dobfe. Vzhledem k povolani navstévuje pravidelné
o¢niho Iékatfe. Sluch ma v potfaddku. Pacient je dobfe orientovany, na vSechny otazky se
snazi odpovédét. S paméti a pozornosti potize nemd. Nyni se citi unaveny, udavad mirné
bolesti zeber pravé strany. Zadychavani pii chiizi, v klidu ne. Jiné¢ obtize nema. Pacient
V nemocnici spolupracuje, aktivné se zajimd o svlj zdravotni stav. NestéZuje si na
nedostatek informaci a pln€ souhlasi s Iékafskymi a oSetfovatelskymi postupy. Informace o

zdravotnim stavu sdili s manzelkou, rozhodnuti ale po porad¢ s ni ¢inni sam.

7. Sebepojeti a sebeucta
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a)
b)

c)
d)

Charakterizace a hodnoceni sebe sama

Zmény télesného vzhledu a schopnosti, vlastni zhodnoceni zrucnosti, obratnosti,

talentu a dispozic
Frekvence pocitu zlosti, vzteku, strachu, uzkosti, deprese, co pfinese ulevu

Nervozita a nasledny pocit uvolnéni

Sam sebe hodnoti pacient v praci jako netrpélivého ¢lovéka a doma jako vyrovnaného.

Zachovava si optimisticky piistup k zivotu a do budoucna je jeho cilem snizeni télesné

vahy, ktera by mu prospéla ke zlepSeni fyzického i duSevniho stavu. Jeho télesny vzhled je

ovlivnén stresem. Pocit uvolnéni se dostavuje pii konzumaci pro diabetika nevhodnych

potravin.

8.

f)
9)
h)
i)
)

Plnéni roli, mezilidské vztahy

Bydleni samostatné/ s rodinou, struktura rodiny
Rodinné problémy napft. zakladani nové rodiny, ptiristek do rodiny apod.
Zpusob feseni rodinnych problému

Nutnost starat se o rodinné pfislusniky nebo c¢leny rodiny, zpisoby zvladani

souvisejicich problému

Reakce rodiny na onemocnéni, chorobny stav

Vychova ditéte, vztahy, problémy

Ptislusnost ¢i ¢lenstvi ve spolecenské skuping, ¢astost kontaktli, vnimani osamélosti
Vnimani mezilidskych vztahi v zamé&stnani, Skole

Vnimani v okoli, zapojeni, izolace

Asertivita, pasivita, hodnoceni, zafazeni

Pacient bydli s manzelkou, spolu maji dva syny. Ziji spolu v ¢inZovnim domé. Star$i syn

ocekava v nejblizsich dnech rodinu, coZ je impulzem dodrzovani lékarskych doporuceni

vedoucich ke zlepSeni zdravotniho stavu a propusténi do domaci péce. Do nemocnice za
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nim dochazi pfes tyden manzelka. O vikendu ho pravideln¢ navs§tévuji synové. Vsichni

jsou o podrobnostech nemoci pln¢ informovani a maji o nemocného obavy.

9. Sexualita, reprodukéni schopnost

a) Vnimani zmén/ problémi v sexualité a sexualnich vztazich
b) Uzivani antikoncepce, obtize, problémy

€) Zalatek menstruace a pravidelnost u Zen

d) Pocet porodu/potratti, komplikace atd.

Pacient nechce odpovidat, otdzka mu ptijde pfili§ osobni.

10.Stres, zatézové situace, jejich zvladani a tolerance

a) Napéti/ nervozita, zvladani stresu, uzivani 1ékt, drog, alkoholu

b) Duavéryhodné osoby, jejich dosazitelnost pfi prozivani stresové situace
c) Dilezité zmény v Zivoté za jeden az dva roky

d) Strategie feSeni problémi, jejich efekt

Pacient udava, ze je doma klidny, stresové situace zaziva pii vykonu zaméstnani jako fidic.

rrrrr

probira dilezita rozhodnuti, ale spoléha se na vlastni Gsudek.

11. Vira, zivotni hodnoty

a) zivotni cile, splnéni tuzeb

b) vnimani dileZitosti nabozenské viry

) individudlni pfani sohledem na nabozenské sluzby béhem pobytu ve
zdravotnickém zatizeni

Pacient je bez naboZenského vyznani, Zadné pozadavky na nabozenskou sluzbu nevznesl.
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12. Jiné

b) Patii sem otazky, které se nehodi do vyse uvedenych bodu

Pacient celou dobu spolupracoval, piisobil unavenym dojmem.

5.4.2 Osetrovatelska diagnoza
1. Bolest
OSetrovatelsky cil

e Pacient udava zmirnéni ¢i vymizeni bolesti
e Pacient zna a rozumi diivodu své bolesti
e Fyziologické funkce jsou v normé
e Pacient klidn¢ spi
OSetifovatelské intervence:
e Zaznam o hodnoceni intenzity bolesti
e Informovani klienta o ulevové poloze, prevenci akutni bolesti

e Sleduyj fyziologické funkce, zaznamenavej je do dokumentace a odchylky

neprodleng hlas 1ékaii
e Podavej analgetika dle ordinace lékafe a sledu;j jejich efekt
e Zajimej se o psychicky stav klienta
Hodnoceni

V priibéhu druhého dne pacient pocit'uje ulevu od bolesti. Pacientovi se zlepSila

dusnost. Dochazi ke zlepSeni fyziologickych funkei.

2. Porucha koZni integrity — riziko vzniku infekce z diivodu zavedeni PZK, PMK,

dialyza¢ni katétr

OSetrovatelsky cil
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e Zamezeni vzniku zanétu

e Pacient dobfe toleruje své invazivni vstupy
OSetfovatelska intervence

e Zajistit péci o PMK

e Asepticky, pravideln¢ a Setrné oSetfovat invazivni vstupy

e Sledovat a pecovat o kiizi

e Sledovat a fyziologické funkce

e Sledovat znamky vznikajici infekce

Hodnoceni:

Nedoslo ke vzniku infekce.

3. Télesné tekutiny — riziko nerovnovahy v diisledku nadmérného piijmu tekutin

a selhani regulaé¢nich mechanizmi organismu
OSetrovatelsky cil
e Pacient je bez znamek otokil a dostatecné hydratovan.
OSetrovatelska intervence
e Sledovat hydrataci pacienta, bilanci tekutin, aktivni ztraty
e Sleduj vyskyt otokt
Hodnoceni:
Osettovatelského cile bylo dosazeno
4. Riziko vzniku infekce z divodu invazivnich vstupi, aplikace s.c. i.m. i.v.

injekel
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OSetrovatelské cile

e Pacient je bez mistnich i celkovych znamek infekce

e Vsechny invazivni vstupy jsou funkéni a dle pokynti ménény
OSetrovatelské intervence

e Dodrzovani aseptickych postupti pii oSetfovani invazivnich vstuptl, aplikace

injekci
e Sledovani ptiznakt pocinajici infekce, jak mistni, tak celkové
e Sledovani fyziologickych funkeci
e Sledovani funk¢nosti a délky zavedeni invazivnich vstupiti
e Dbani na hygienu rukou
e (Odebirani biologického materialu dle ordinace 1ékare
Hodnoceni:

Pacient pfi piekladu do jiné nemocnice nejevil znamky infekce. OSetfovatelského cile

bylo dosazeno.

5. riziko poruchy moceni — akutni retence moci z diivodu poskozeni ledvin
OSetrovatelsky cil
e pacient chape vyvolavajici pfiinu a zna diagnozu a terapeutické postupy
e vyprazdiovani je fyziologické
e nejsou pfitomny zndmky infekce mocovych cest
e PMK voln¢ odvadi mo¢
e Moc¢ nema patologické piimesi

¢ Bilance tekutin je vyrovnana, mnozstvi moc¢i dostate¢né
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Osetrovatelské intervence

Sledovani vyvolavajici pri¢iny

e Sledovani ptfimési v moci

e Zajisténi soukromi pfi vyméSovani

e Pecovani o PMK

e Zajisténi dostatecné hygieny genitalii

e Dle ordinace 1¢ékate, podavani naordinovanych 1é¢iv
Hodnoceni:

Pti ptekladu pacienta na jiné oddéleni jiné nemocnice oSetiovatelského cile nebylo

dosazeno. Z diivodu renalni insuficience pii myelomové ledving.
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6 Diskuse

Pacient J.R.

K prvnimu pacientovi byla vyslana RZP a RV s indikaci nespecifickych neurologickych
obtizi. Priméarni vyhodnoceni dispecerkou je velmi dilezité, jelikoz rozhoduje, jaky typ
vyjezdovych skupin vySle na misto. Uplatiiuje své teoretické znalosti a po odebrani
anamnézy vyhodnoti situaci. Pfes vysokou erudovanost pracovnikii na dispecinku
opera¢niho stfediska a doporucenych postupt, jak v jednotlivych situacich postupovat, je
velmi tézké stanovit ptesnou indikaci k vyjezdu. Hovory z prvni ruky jsou takové, kde
volajicim je sam c¢loveék v tisni. Komunikuje s dispecerkou a popisuje danou situaci.
V tomto piipad¢ se mizeme dobie spolehnout na informace o zdravotnim stavu. Pravé u
volajicich s hypoglykemii je tieba dbat zvysenou pozornost na atypické chovani. Casto
mohou znit zmatenym, agresivnim nebo opilym dojmem. V piipadé volani z druhé nebo
tieti ruky jsou informace neplnohodnotné a mize dojit ke zkresleni udaja. U pacienta J.R.
ptijmula dispecerka volani z druhé ruky. Volal bratr postizeného. Ptiznaky, které bratr
popisoval, dispecerka vyhodnotila jako nespecifické neurologické potize. Pti porovnani
mnou nastudovanych teoretickych znalosti s tim, co uvadél bratr, jsem dosla ke stejnému
vyhodnoceni situace. Hypoglykemie je mnohdy zaménovana za jind onemocnéni, je velmi
tézké stanovit diagndzu jiz v pfednemocni¢ni neodkladné péc¢i. Na mist¢ 1ékar provedl
prvotni vySetfeni pacienta, po zméfeni glykemie S vyslednou hodnotou 3,6 mmol/l podal
intravendzné 10% glukoézu. Po terapii se stav vyrazné zlepSil. Lékai diagnostikoval
hypoglykemii. Pti pfedani na urgentnim pfijmu ve stfedoceské nemocnici byl pacient plné
orientovany a tym lékaii a zdravotnikli pokracoval v péci o pacienta. Pacient byl jiz
v minulosti hospitalizovan na ruznych oddélenich dané nemocnice. Jedna se o
polymorbidniho pacienta. Lékafi zacali zjiStovat pficiny hypoglykemie. Prvni den
hospitalizace hodnoty glykemie nepatrné kolisaly, nésledujici dny se pacient zlepSil. Pii
laboratornim vysetfeni byla zji§téna rozsahla mocova infekce, zpisobend patogenni
bakterii Klebsiella oxytoca. Jeden z lékaiskych zavéri bylo, ze dekompenzovanou
hypoglykemii zptsobily kortikoidy. Nicméné tuto teorii popira literatura (37), ve které je
uvadéno, ze 1écba kortikoidy zptsobuje hyperglykémii, protoze jednim z t¢inkt kortikoid
je snizena citlivost na inzulin. Proto je pfi zah4jeni 1écby nutné upravit terapii diabetu a

dikladné sledovani pacienta.
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Druhym cilem bylo zjisténi biologicko — psychologicko — socialni potieby a jejich
uspokojovani. Obecné lze fict, Ze u vSech pacientll hraje prostiedi velmi dilezitou roli.
Lécba v nemocni¢nim prostiedi je ¢asto psychicky, ale i fyzicky velmi naro¢na. Pacient se
musi pfizplisobit rezimu nemocnice, respektovat zdravotnicky persondl, ¢astecné piijmout
ztratu intimity a soukromi. Pacient je vytrzen ze své socidlni role a béZzného zivota. Domaci
pée brani odlouceni od jeho role, rodiny, prostfedi, ve kterém zije. V idedlnich
podminkach domaéci prostiedi uspokojuje vSechny pacientovi potieby. Bohuzel
V nemocni¢nim prostiedi i pfes veSskerou snahu personalu mnohdy neni mozné zajistit
uspokojovani vsech potieb na 100 %. Pacient J.R. je t€Zce nemocny, ma mnoho diagnoz
S nejistou prognodzou, v nemocnici travi pomérné dost Casu, je opakované hospitalizovan.
SpiSe nez délka hospitalizace mu vadi jeji Casté opakovani, a to zanechdva na jeho
psychickém stavu patrné stopy. Pacient nevéti ve zlepSeni, nemé chut’ pokracovat v 16¢bé,
je bez jakékoliv iniciativy. To sté¢zuje 1éCebny proces jak pacientovi, tak zdravotnickému
personalu. Vysledky tohoto cile bych rada porovnala s bakalatskou praci Hany Hyskové
na téma OSetfovatelsky proces u pacienta s Diabetes mellitus v domaci péci, kde dosla
k zavéru, ze: ,,Vyhodou domaci péée v oblasti biologicko-psychologicko- socialnich potieb
je moznost komunikace s klientem v jeho pfirozeném prostiedi, kde se vSechny potieby
mohou projevit bez omezeni, na rozdil od tustavni péce, kde je klient vytrzen ze své
socialni role a bézného zivota. Domaci péce brani odlouceni klienta od jeho role i jeho
rodiny, kterd v domacim oSetfovani hraje nezastupitelnou roli, kdy v idedlnim ptipadé
poméha uspokojovat vSechny klientovy potieby.” Pfi analyze vysledkti jsem dosla ke
stejnému ndzoru. Z mého pohledu by pacientovi pomohla dlouhodob4d doméci péce, kterd
by zlepsila jeho psychicky stav, ale vzhledem k zavaznosti jeho onemocnéni neni pouze
domaci pée mozna. ZhorSeni chronickych nemoci musi byt feSeno v nemocnici, jelikoz

kazdy progredujici stav u polymorbidniho pacienta miiZze mit fatalni nasledky.

Biologické a fyziologické potieby dle subjektivnich i objektivnich projevi jsou dostate¢né
uspokojeny dle moznosti, s vyjimkou aktivity a cvi¢eni. Pacient se citi velmi zeslably,
vyCerpany a rychle unavitelny. Vzhledem k jeho anamnéze lze tento stav stézi zvratit, ale
persondl se muze pokusit o zlepSeni kvality a délky spanku, coz by mohlo mit vliv na

celkovou vycerpanost.
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Pacient T.K.

K druhému pacientovi byla vyslana posadka RZP s indikaci cévni mozkové ptihody.
Tisnova vyzva byla piijata z druhé ruky. Manzelku vzbudilo chropténi, manzel hiie
komunikoval, Spatn¢ se orientoval. DispeCerka vyhodnotila situaci a na misto vyslala
posadku. Ptijezd na misto byl ohldSen v zdkonem stanovené dobé&. Zachranat po prvotnim
vySetfeni uzaviel vyjezd s diagndzou hypoglykemie. Pfi porovnéni vyjezda pacienta J.R. a
T.K. se dispecCerce ani v jednom ptipad¢é nepodafilo stanovit piesnou indikaci k vyjezdu.
To poukazuje na slozitost rozpoznani hypoglykemie. Nedilnou soucasti pii urCovani
indikace je rodina a 1idé na misté udalosti. V ptipadé prvniho pacienta rodina nevéd¢la, ze
pacient se 1é¢i s diabetem. V druhém piipad¢é manzelka védéla, ze T.K. se dlouhodob¢ 1é¢i
s cukrovkou, ptesto informace nepiedala dispecerce. Pravdépodobné si tyto ptiznaky
nespojila s onemocnénim Diabetes mellitus. Pacient ma od 2010 diagnostikovany Diabetes
mellitus 2. Typu. Dlouhodobé¢ 1é¢eny peroralnimi antidiabetiky. Tento fakt poukazuje na
nizkou informovanost laické vetejnosti v rozpoznani prvotnich ¢i rozvinutych ptiznaki
hypoglykemie. Zvlasté pak v rodinach, kde se 1é¢i s diabetem. Nemél by byt podcetiovan
diraz na informovanost rodinnych pfislusnikl ze strany praktickych 1ékaiti a diabetologti.
Vétsi informovanost usnadni praci nejen zdravotnikiim, ale zaroven muze vést zadchrané

zivota.

Po zaléCeni 80ml 40% glukozy doslo k postupné upravé stavu védomi. Posadka pacienta
predala ve spadovém nemocni¢nim zafizeni. Byl nasledné hospitalizovany na metabolické
jednotce intenzivni péce, kde pokracovala intenzivni péce a snaha o stabilizaci glykemie,
ktera byla méfena kazdé 2 — 3 hodiny. Nutné bylo podavat glukézu ve vysokych davkach
pro trvalou tendenci k hypoglykemiim. Pacient mél ptetrvavajici anurii a hyperkalemii,
proto musela byt zahajena hemodialyza. Pfi klinickém vySetfeni bylo potvrzeno podezieni
na mnohocetny myelom v ledvin€ s pokrocilou rendlni insuficienci. U tohoto pacienta
zpusobila hypoglykemii renalni insuficience, kdy doslo ke kumulaci PAD v téle z divodu
poklesu glomerularni filtrace. PO zjiSténi pokrocilé rendlni insuficience doslo k Upravé
farmakologie. Nové byla zahdjena 1é¢ba inzulinem, 1écba PAD byla ukoncena. Tento
postup jsem porovnala s mnou nastudovanou literaturou, kterd uvadi, Ze je 1écba diabetu
peroralnimi antidiabetiky pfi pokrocilé renalni insuficienci kontraindikovana. Pacienti jsou
1é¢eni vyhradné inzulinem. Po zjisténi pfi¢iny a stanoveni diagndzy byl pacient pfedan na

transplantacni jednotku k dalsi terapii.
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Pfi porovnani s literaturou (35) jsem zjistila, ze vyskyt rendlni insuficience u diabetiki je
Vv poslednich letech velmi ¢astou komplikaci v kompenzaci diabetu. Literatura uvadi, ze asi
polovina nemocnych s diabetem 2. typu ma uréité funk¢ni postizeni ledvin. (35) Vliv na
onemocnéni ledvin zvySuje riziko kardiovaskularknich komplikaci vedouci k progresi
renalni insuficience. Pacient T.K. byl 1é¢en pro chronickou hypertenzi. V tomto ptipadé
byla rendlni insuficience zapfi¢inéna myelomem v ledvin€. Podstatné je, Ze onemocnéni
ledvin zvySuje karidovaskularni riziko a vétSina diabetikii s chronickym postizenim ledvin
umira na kardiovaskularni choroby.(35) Pfitom choroby ledvin mohou Casto poukazat na
kardiovaskularni chorobu. Bohuzel ptiznaky selhavani ledvin jsou dlouhou dobu skryty,
vétSinou se projevi az v pokroc¢ilém stadiu insuficience. Proto v poslednich letech dochazi
K pravidelnému screeningu onemocnéni ledvin u nemocnych s diabetem, coz je

doporudovano Ceskou diabetologickou spole¢nosti.

Z hlediska modelu fungujiciho zdravi jsou biologické a fyziologické potieby dle
subjektivnich i objektivnich projevii dostate¢né upotiebeny dle moznosti. Pacient T.K. je
hospitalizovany v nemocnici po delsi dob¢, nestézuje si na vytrzeni ze své socialni role a
bézného zivota, povazuje dulezitéjsi zlepSeni zdravotniho stavu, proto s hospitalizacni
1é¢bou souhlasi. Na rozdil od pacient J.R. je optimisti¢téjsi, vidi nadéji na zlepSeni stavu a
navraceni se do bézného Zivota. Pii porovnani pacientl je zndt, jak casté hospitalizace a
zavaznost nemoci polymorbidniho pacienta J.R. ma vliv na jeho psychickou pohodu.
Celkové se zdravotnickému personalu Stimto pacientem hife spolupracuje. Horsi
spoluprace a negativisticky pfistup pacienta k 1écb€ je zavaznou komplikaci. Dobry
psychicky stav je velmi dilezity pti lé¢ebném procesu a tudiz by nemél byt zdravotnickym

personalem opomijen.
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[ Z.avér

V zavéru mé bakalédiské prace bych se rada veénovala celkovému zhodnoceni prace a
vysledkd, které plynou z mnou stanovenych cili. Cilem této prace byla ptipadova studie,
ve které jsem zmapovala a porovnala postupy piipéci o pacienty s hypoglykemii jak
v pfednemocni¢ni neodkladné péci, tak hospitalizacni péci. Dalsim cilem bylo zjiSténi
biologicko — psychologicko — socialnich potieb dle modelu Marjory Gordon a zhodnoceni

jejich uspokojeni. Nasledné jsem stanovila oSetfovatelské diagndzy.

Pii zmapovani a porovnani postupd, jsem zjistila, ze je velmi slozité diagnostikovat
hypoglykemii v pfednemocni¢ni neodkladné pééi. Pies vysokou erudovanost pracovnikt
na dispecinku operacniho stfediska a doporucenych postupd, jak v jednotlivych situacich
postupovat, je velmi tézké stanovit presnou indikaci k vyjezdu. Timto bych chtéla apelovat
na vétsi diraz informovanosti laické vetejnosti, ze strany praktickych 1€kait a diabetologt,
kterda muze usnadnit praci dispeCerky, pii rozpoznavani akutnich komplikaci diabetu. U
jednoho pacienta, kterého jsem sledovala, rodina nebyla dostate¢né informovana o

moznych akutnich komplikacich a néslednych projevech tohoto zivot ohrozujiciho stavu.

Pfi porovnani nemocni¢ni péce jsem zjistila, ze akutni komplikace diabetu nezplsobuje
pouze nedodrzovani zivotospravy ¢i  preddvkovani inzulinem nebo peroralnimi
antidiabetiky. Diabetes mellitus je ve skute¢nosti komplexni onemocnéni organismu.
V jednom piipadé byla hypoglykemie zpusobena kortikoidy a infekci, v druhém piipadé
renalni insuficienci pfi myelomové ledviné. Diabetes mellitus ovliviiuje funkci nékolika
organovych systémt. Proto je velmi dulezité, aby prakticky lékai sledoval pacienta
komplexn¢, dochdzel na pravidelné preventivni prohlidky, které by pomohly zabranit

rozvoji akutnich ¢i chronickych komplikaci diabetu.

Tato civiliza¢ni choroba byla, je i bude velikou, zavaznou, celospole¢enskou, zdravotni a
ekonomickou zatézi moderni civilizace. Z tohoto pohledu je nanejvyS nutné vénovat

velikou pozornost osvété, vychove a celospolecenské prevenci.
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8 Seznam pouzitych zkratek

DM - Diabetes mellitus

PAD - Peroralni antidiabetika

PNP - Ptednemocni¢ni neodkladné péce
Z7S - Zdravotnické zachranna sluzba
OGTT - Oralni glukézovy tolerancni test
TK - Krevni tlak

RV - Rychla 1¢karska pomoc

OA - Osobni anamnéza

NO - Nynéjs$i onemocnéni

SP - Status praesens

DG - diagnodza

RA - Rodinné anamnéza

CA - Karcinom

PA - Pracovni anamnéza

SA - Socialni anamnéza

AA - Alergicka anamnéza

FA - Farmakologickd anamnéza

mg - Miligram

TBL - Tablety

P.O. - Per os

OTI - Orotrachedlni intubace

UPVv - Uméla plicni ventilace

AVF - Arterio-ven6zni fistule

DK - dolni koncetina
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TT
SPO,
GCS
PCO;
HCO3
O,HB

PH

CTO;,
ALT
GMT
ALP
AST
CRP
MCV
MCH
MCHC
RDW
MPV
PDW
PMK
EKG
PZK
S.C.
I.M.

I.V.

télesna teplota

saturace krve kyslikem

Glasgow Coma Scale

parcialni tlak oxidu uhlicitého

bikarbonat

oxygenovany hemoglobin

Zaporny dekadicky logaritmus koncentracevodikovych ionti
Vv roztoku

Koncentrace kysliku v krvi
Alaninaminotransferaza
Gamaglutamyltransferaza

Alkalické fosfataza

Aspartataminotransferaza

C reaktivni protein

Stfedni objem erytrocytu

Stfedni hmotnost hemoglobinu v erytrocytu
Stredni koncentrace hemoglobinu v erytrocytech
Distribucni Site velikosti erytrocytl

Stfedni objem trombocytu

Sife distribuce trombocytii - smérodatna odchylka
Permanentni mocovy katetr

Elektrokardiograf

Permanentni zilni katetr

Subkutanni podani

Intramuskularni podani

Intraven6zni podani
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