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NEKTERE ASPEKTY LECBY AKUTNI PLICNI EMBOLIE
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Hlavni otazkou je pouziti trombolytické lécby akutni plicni embolie. Ta je jednoznaé¢né indikovana u masivni plicni embolie
provazené kardiogennim Sokem, selhanim pravé komory nebo hypotenzi. Sporna je indikace trombolytické lé¢by u nemoc-
nych hemodynamicky stabilnich, av§ak vykazujicich na echokardiografii znamky dilatace a hypokinéze pravé komory. Data
rozsahlého némeckého registru plicni embolie naznacuji, Ze v této indikaci je spojena trombolyticka lécba s vyrazné nizsi
celkovou mortalitou nezli pri lé¢bé heparinem. Prace uvadi veskera existujici data o porovnani trombolytické lécby s hepari-
nem z randomizovanych studii i z registri plicni embolie. Lékem volby je streptokinaza s vyjimkou nemocnych jiz v minulosti
streptokinazou lécenych, u kterych je indikovana alteplaza. Ukazalo se totiz, Ze antigenni produkty po lécbé streptokinazou
pretrvavaji daleko déle, nez jsme si drive mysleli. Prosazuje se snaha zkratit trvani trombolytické léc¢by akutni plicni embolie
u streptokinazy a u urokinazy z obavy, ze dlouhé trvani muze byt provazeno vyssim rizikem krvacivych komplikaci véetné
krvaceni do mozku. Kratkodoba schémata trombolytické lécby akutni plicni embolie zahrnuji podavani streptokinazy v davce
1,5 milioni jednotek béhem 1-2 hodin, urokinazy v davce 3 milionii jednotek béhem 2 hod., pficemz prvni 1 milion jednotek
je podan jako bolus béhem 10 minut. Alteplaza (t-PA) se podava 10 mg i.v. jako bolus béhem 1-2 minut, pak 90 mg t-PA
ve formé i.v. infiize po dobu 2 hodin. Alteplaza mize byt vhodnéjsi nez streptokinaza u nemocnych s akutni masivni plicni
embolii s kardiogennim Sokem, u nichz rychlejsi uvolnéni plicni tromboembolie miize byt vyznamné. Prace uvadi i kontrain-
dikace trombolytické lécby a snazi se vymezit rizikové skupiny pro krvacivé komplikace i jejich prevenci a lé¢bu. V praci jsou
zahrnuty i prvni zkusSenosti s trombolytiky 2. generace v 1écbé akutni plicni embolie.
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SOME ASPECTS OF TREATMENT OF ACUTE PULMONARY EMBOLISM

The main issue remains the use of thrombolytic therapy in case of acute pulmonary embolism. Thrombolytic therapy is highly
recommended in patients with massive pulmonary embolism accompanied by cardiogenic shock or by right ventricle failure
or hypotension. There is conflicting evidence on indications of thrombolytic therapy in patients who are hemodynamic stable,
but with signs of dilatation and hypokinesis of right ventricle according to echocardiographic evaluation. Data from large
German register of pulmonary embolism suggest, that thrombolytic therapy in this indication results in lower total mortality
when compared to heparin. The article gives out all the data available on comparison of thrombolytic therapy to heparin from
randomised studies and from registers of pulmonary embolism. The choice of treatment is streptokinase with an exception
of patients treated with it in past, in this case alteplase is indicated. It has been showed, that antigenic products following
treatment with streptokinase persist in the body longer than we previously thought. The shorter duration of thrombolytic
therapy with streptokinase and urokinase is considered preferable way in the management of acute pulmonary embolism
because of possible higher risk of hemorrhagic complications including the development of intracranial hemorrhage. Short-
term regimens for thrombolytic therapy for acute pulmonary embolism include streptokinase in dose of 1,5 millions units IV
over 1-2 hours, urokinase in dose of 3 millions units IV over 2 hours, 1 million units is given as a rapid initial IV injection
over 10 minutes. Alteplase is given as follows: 10 mg IV bolus over 1-2 minutes, then 90 mg IV over 2 hours. Alteplase
may provide some advantage over streptokinase in patients with massive pulmonary embolism accompanied by cardiogenic
shock because of more rapid thrombolysis. The article mentions contraindications of thrombolytic therapy and attempts to
stratify risk groups for possible hemorrhagic complications, their prevention and management. The first experience with
2nd generation thrombolytics in treatment of acute pulmonary embolism is included in this article.

Key words: acute pulmonary embolism, thrombolytic therapy, streptokinase.

Nékteré aspekty 1écby akutni plicni embolie Plazmin pak v blizkosti trombu degraduje fibrin na roz-

Hlavni otazkou je otazka pouZiti trombolytické 1écby
akutni plicni embolie.

Trombolyticka 1é¢ba je jedinou farmakologickou meto-
dou aktivni 1é¢by trombodz a embolii. Trombolytika jsou
Iéky, které vedou k aktivaci fibrinolytického systému tim,
Ze pfimo nebo nepfimo aktivuji plazminogen na plazmin.

pustné peptidy.

Na rozdil od akutniho infarktu myokardu, kde existuje
cela fada mortalitnich studii trombolytické 1é¢by akutniho
infarktu myokardu zahrnujici mnohatisicové soubory, ta-
ké diky podpoie farmaceutického primyslu, takovéto uda-
je »evidence based medicin® u akutni plicni embolie nema-

Tabulka 1. Vyhody a nevyhody trombolytické IéEby akutni plicni embolie
Vyhody

snizuje mortalitu odstranénim pravostranného srdeéniho selhani

brani recidivam EP — odstrafuje téZ souCasné existujici zilni trombdzu
zlepSuje zivotni kvalitu snizenym vyskytem chronické plicni hypertenze
snizuje néklady tim, Ze rychleji vede ke kompletni Upravé

Nevyhody

mize zvysit mortalitu vznikem fatalnich krvacivych komplikaci
muze umoznit recidivy plicni embolie uvolnénim Zilnich trombd
mUze zhorsit Zivotni kvalitu vznikem cévni mozkové pfihody
naklady Ié¢by samotné jsou vy$Si pouzitim nakladnych trombolytik
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Tabulka 2. Pfehled randomizovanych studii porovnavajicich trombolytickou Ié¢bu akutni plicni embolie s Ié¢bou heparinem, obsahujicich vice nez 50 nemocnych

Studie trombolyticka lécbha pocet nemocnych cile

UPET studie 1970 (24) UK 4400 j./kg bolus, 4400 mj/kg/hod po 12 hod. 160 PA, hem., V/Q scan
Levine a spol. 1990 (16) rt-PA 0,6 mg/kg béhem 2 min. + sou¢asné heparin 58 V/Q scan
Goldhaber a spol. 1993 (9) rt-PA 100 mg béhem 2 hod 101 echo, V/Q scan

Vysvétlivky: PA — plicni angiografie; hem — pravostranna hemodynamika; V/Q — plicni ventilaéné-perfuzni scan; UK — urokinaza

Tabulka 3. Mortalita v jednotlivych podskupinach akutni plicni embolie podle Bassanda 2001 (1)

Typ akutni plicni embolie mortalita lécba

1. hemodynamicky stabilni, bez zndmek dysfunkce pravé komory na echu 2,0% heparin

2. hemodynamicky stabilni, ale zndmky dysfunkce pravé komory na echu 8,1% trombolyza ?

3. nizky TK + zndmky dysfunkce pravé komory na echu 15,2 % trombolyza

4. kardiogenni Sok 24,5% trombolyza

5. nutnost resuscitace 64,8 % embolektomie? emergentni trombolyza?

me (8). Je tomu zfejm¢€ proto, Ze akutni plicni embolie
pfedstavuje onemocnéni podstatné méné Casté neZli akut-
ni koronarni syndromy (8). Vyhody a nevyhody tromboly-
tické 1écby uvadi pfehledné tabulka 1.

Existuje nékolik studii, které porovnavaly u¢innost he-
parinu s u¢innosti trombolytické 1€¢by. Patfi mezi né Uro-
kinase trial (UPET) 1970 (24), studie Levine a spol. 1990
(16) a Goldhabera a spol. 1993 (9) (tabulka 2).

Studie UPET 1970 (24) byla prvni studii trombolytické
Ié¢by provedenou u 150 nemocnych s akutni plicni embo-
lii. Urokinaza vyznamne¢ urychlovala rozpusténi plicni em-
bolie a vyznamné¢ zlepSovala hemodynamiku i plicni scan
oproti heparinu. Krvacivé komplikace byly zjisSt€ny u 45 %
nemocnych 1é¢enych urokinazou a u 27 % nemocnych 1éce-
nych heparinem.

V devadesatych letech byly provedeny 2 studie. Studie Le-
vineho a spol. 1990 (16), provedena u 58 nemocnych, nalezla
vyznamné zlepSeni plicni perfize na plicnim scanu trombo-
lytickou 1é¢bou oproti heparinu. Vyznamné zlepSeni funkce
pravé komory srdecni i plicni perfuze vlivem rt-PA oproti he-
parinu nalezli Goldhaber a spol. 1993 (9) ve studii 101 nemoc-
nych. VSechny tyto studie byly provedeny u hemodynamicky
stabilnich nemocnych; jejich plan vyZadoval op&tované prove-
deni plicniho scanu, ve studii UPET (24) dokonce op&tované
provedeni plicni angiografie a hemodynamiky za 24 hod. Veli-
kost téchto studii byla nedostate¢na ke studiu zmén mortality
v celé palet€ nemocnych s akutni plicni embolii. Existuje jesté
dalSich 5 mensSich studii zahrnujicich celkem 135 nemocnych.
Celkem byla otazka porovnani heparinu a trombolytické 1é¢-
by studovana jen u 452 nemocnych, coZ velmi kontrastuje se
studiem trombolytické 1€€by u nemocnych s akutnim infart-
kem myokardu u vice jak 50000 pacientd.

Za 24 hodin po zac¢atku 1éCby je uvolnéni obstrukce vy-
znamné vétsi pii trombolytické 16¢be neZli pfi 1é¢bé hepa-
rinem; diitkazy pfinesly opétované plicni arteriografie, plic-
ni scintigrafie, hemodynamické nalezy (ustup plicni hyper-
tenze) i nalezy echokardiografické (napf. 4, 6). Proto je
trombolyticka 1é¢ba indikovana predevS§im u masivni plic-
ni embolie, vedouci k hemodynamické instabilité (kardio-
genni §ok, akutni cor pulmonale, synkopa), kdy rychlé uvol-
néni obstrukce plicni cirkulace mlzZe zachranit Zivot (2).

Existuje jedina randomizovana studie, kterd porovnala
prospektivné trombolytickou 1é¢bu (infuzi streptokinazy 1,5

mil jednotek trvajici 1 hodinu) s 1é€bou heparinem u hemo-
dynamicky nestabilnich nemocnych s akutni plicni embolii
(byla provazena hypotenzi) (12). Tato studie musela byt pre-
rusena jiZ po prvnich 8 nemocnych pro napadny rozdil v mor-
talit¢ ve prospéch trombolytické 1€cby (p=0,02) (12). Ze 4
nemocnych lécenych heparinem v této studii totiZ vSichni
béhem 72 hod. zemfeli, zatimco ze 4 nemocnych 1éCenych
streptokinazou vSichni prezili. Poté byla studie z etickych
divodu prerusena. Jedna se o jedinou studii, ktera nalezla
vyznamny rozdil v mortalité. Bylo to zptisobeno tim, Ze na-
zovaném stadiu. To se tyka i nejvétsi studie UPET 1970 (24).
Nemyslim, Ze po vysledcich studie Jerjeze-Sancheze a spol.
u hemodynamicky nestabilnich nemocnych bude nékdy v bu-
doucnosti porovnani obou zpiisobt 1éby provedeno.

Existuji také data z registrii plicni embolie. Registr
PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embo-
lism) zahrnul 309 nemocnych dlouhodobé sledovanych
(3). Skupina nemocnych lé¢enych heparinem vykazovala
celkovou ro¢ni mortalitu 19 %. Skupina nemocnych Iéce-
nych trombolyzou vykazovala podstatné€ niZ§i mortalitu -
9 %. Nicméné je tfeba upozornit na skute¢nost, Ze trombo-
lytickou 1é¢bou bylo 1é¢eno jen 6 % z 399 nemocnych.

Diilezité udaje v uvaze o zahajeni 1¢¢by heparinem ne-
bo trombolytikem poskytuje Bassand 2001 (1), ktery uvadi
data mortality jednotlivych podskupin nemocnych s akut-
ni plicni embolii (tabulka 3).

Z tabulky 3 je zjevné, Ze prognoza hemodynamicky sta-
bilnich nemocnych bez znamek dysfunkce pravé komory
na echokardiografii je dobra a u téchto nemocnych je 1é¢-
bou volby heparin nebo nizkomolekularni heparin. Nao-
pak u nemocnych s kardiogennim Sokem nebo klinickymi
znamkami akutniho pravostranného srde¢niho selhani ¢i
nemocnych s hypotenzi je prognodza $patna a u téchto ne-
mocnych je naopak trombolyticka 1é¢ba 1écbou volby.

Trombolyticka 1éCba se jevi téZ u€innéjsi u nemocnych
dosud hemodynamicky stabilnich, ale vykazujicich echo-
kardiografické znamky zaté€Ze pravé komory (dilatace pra-
vé komory s poruchou jeji kinetiky) (8). Pfitomnost hypo-
kineze pravé komory pfi echokardiografickém vySetfeni
totiz zdvojnasobuje riziko umrti. U téchto nemocnych za-
branuje podle Goldhabera (8) trombolytickd 1¢¢ba u¢inné-
ji neZ heparin recidivam plicni embolie a brani i destabili-
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zaci hemodynamiky. Kromé toho hypokinéza pravé komo-
ry muiiZe vést k progresivni ischémii pravé komory a jejimu
selhani, a tak vést k ohroZeni Zivota. Tato indikace vSak
dosud neni vS§eobecné pfijimana.

Hemodynamicky nestabilnich nemocnych v§ak nebyva
vice nez 10-15 %. DalSich cca 30-40 % jsou sice hemodyna-
micky stabilni nemocni, ale pfi echokardiografii vykazuji
znamky dysfunkce pravé komory. Tito nemocni jsou ohro-
Zeni vznikem kardiogenniho Soku a je otazkou, zda by téz
neméli byt 1é¢eni trombolyzou (8).

Zajimava data v tomto ohledu skyta analyza némeckého
registru MAPPET (15). Do tohoto multicentrického regist-
ru byl vzat velky pocet (1001) nemocnych s akutni plicni
embolii. Nejednalo se o randomizovanou studii, ale o registr.
Nicméné€ i tak jsou jeho vysledky zajimavé. Podskupina mul-
ticentrického némeckého registru mnoha nemocnic MAP-
PET zahrnovala 719 hemodynamicky stabilnich vétSich plic-
nich embolii s normalnim systémovym tlakem, ale s dys-
funkci pravé komory na echokardiografii (15). Analyza uka-
zala podstatné niZsi mortalitu t€chto nemocnych lé¢enych
trombolytickou 1é¢bou oproti heparinu (15) (tabulka 4).

Ve skupiné téchto hemodynamicky stabilnich nemoc-
nych, vykazujicich pouze pfi vstupnim echokardiografic-
kém vySetfeni znamky dysfunkce pravé komory, vedla
trombolyticka 1é¢ba k vyrazné nizs§i mortalité neZli 1éCba
heparinem, a to o plnych 58 %. Rozdil byl nejvice patrny
u nemocnych mladSich 65 let. Proto néktefi autofi, napf.
Goldhaber (8), doporucuji i v této skupin€ nemocnych po-
uzivat trombolytickou 1é¢bu.

Existuji echokardiografické a hemodynamické studie,
které ukazuji, Ze znamky akutniho cor pulmonale-dilatace
pravé komory srde¢ni, zvySené plnici tlaky pravé srdeéni
komory a sniZeny srdec¢ni index se zlepSuji rychle pfi 1é¢-
bé tkanovym aktivatorem plazminogenu a ustup znamek
akutniho cor pulmonale l1ze nalézt jiZ po 2 hodinach pfi
1é¢be t-PA.

Jaké jsou indikace trombolytické 1écby podle novych
smérnic Ceské kardiologické spolecnosti (26) (tabulka 5)?

Pokud se tyce vySe uvedené sporné indikace nase smér-
nice (26) uvadéji:

~Trombolyticka l1écba se jevi téz podle nékterych autorti
ucinnéjsi u nemocnych dosud hemodynamicky stabilnich,
ale vykazujicich echokardiografické znamky zatéZze pravé
komory (dilatace pravé komory s poruchou jeji kinetiky)“.

Tato indikace je tedy dosud spornou, protoZe data né-
meckého registru pfedstavuji retrospektivni studii se vSe-
mi jejimi omezenimi. Pouze prospektivni studie by mohla
tuto otazku rozhodnout.

Jaké trombolytikum?

Lékem volby je streptokinaza s vyjimkou nemocnych jiz
v minulosti streptokindzou lécenych, u kterych je indikovina
altepldza. Ukazalo se totiZ, Ze antigenni produkty po 1€¢bé
streptokindzou pretrvavaji daleko déle, nez jsme si dfive
mysleli (21, 25).

Neexistuji data, ktera by dolozila, Ze by 1é¢ba t-PA, uro-
kinazou ¢i APSACem vedla k lepsi progndéze nemocnych

s akutni plicni embolii. Dvouhodinova infuze alteplazy
i urokinazy vede k rychlejSimu hemodynamickému zlepSe-
ni neZli dfive uZivana schémata pouZivajici podavani 12-24
hodin (8, 26). Nedavna studie porovnala 100 mg alteplazy
podané ve 2hodinové infuzi s 1,5 mil. IU streptokinazy po-
danym béhem 12 hodin. Hemodynamické zlepSeni nastalo
rychleji pri 1€¢b¢ alteplazou (trvalo od 30 min. aZ do 6 hod.
1é¢by), ale po 12 hodinach se jiZ hemodynamika obou sku-
pin neliSila (19). Dalsi studie pak porovnala 2hodinovou
infazi 100 mg alteplazy s 2hodinovou infuzi 1,5 milionu
IU streptokinazy (18). Vysledky 1é¢by byly obdobné s vy-
jimkou celkové plicni rezistence, ktera poklesla rychleji pri
1é¢bé alteplazou. Rozdil ve prospéch alteplazy byl vsak vy-
znamny jen v 1. hodin€ 1é¢by, ale po 12 hod., 24-48 hod.
nebo 10 dnech nebyl jiz pfitomen Zadny rozdil.

Na zdkladeé téchto ndlezii by mohla byt altepldza vhodnéjsi
Jjen u nemocnych s akutni masivni plicni embolii s kardiogen-
nim Sokem, u nichz rychlejsi uvolnéni plicni tromboembolie by
mohlo byt vyznamné (26).

Jaké davkovani pouzit?

Klasické schéma podavani streptokinazy zahrnuje ini-
cialni aplikaci 250000 j. streptokinazy jako bolus béhem
15 minut a pak udrzovaci davku streptokinazy v priméru
100000 j. za hodinu po dobu 24 hodin. Toto davkovaci sché-
ma je obdobné ucinné jako 2hodinova aplikace 100 mg
tkanového aktivatoru plazminogenu a 12hodinova aplika-
ce urokinazy (11).

Prosazuje se snaha zkratit trvani trombolytické 1€¢by
akutni plicni embolie u streptokinazy a u urokinazy z oba-
vy, Ze dlouhé trvani miize byt provazeno vys$§im rizikem
krvacivych komplikaci v€etn€ krvaceni do mozku. JelikoZ
vyskyt krvaceni do mozku se pohybuje mezi 1,0-1,8 %, ne-
existuji pro toto tvrzeni presvéd¢ivé doklady. Vyskyt krva-
ceni do mozku byva ponékud vétsi u starSich osob a u osob
s hypertenzi (13). Nicméné studie porovnavajici trombo-
lytickou 1é¢bu plicni embolie u starSich a u mladSich ne-

Tabulka 4. Vysledky némeckého registru Iécby plicni embolie MAPPET

Trombolyticka |éba Lécba heparinem P hodnota
N=169 N=550
celkova mortalita 8 (4,7 %) 61 (11,1 %) 0,016
recidivy plicni embolie 13 (7,7 %) 103 (18,7 %) <0,001
Vvétsi krvaceni 37 (21,9 %) 43 (7,8 %) <0,001
intrakranialni krvaceni 2 (1,2 %) 2(0,4 %) n.s.

Tabulka 5. Indikace trombolytické Iécby akutni plicni embolie podle smérnic
Ceské kardiologické spole¢nosti (Widimsky a Maly 2001)

masivni plicni embolie, provazend kardiogennim Sokem nebo hypotenzi (sys-
tolicky tlak nizsi nez 90 mm Hg) nebo projevy akutniho pravostranného srde¢-
niho selhani nebo synkopou

Vétsi plicni embolie u nemocnych s omezenou kardiopulmonalni rezervou
plicni embolie neustupuijici pfi Ié¢bé heparinem

recidivujici a narlstajici plicni embolie

vhodné je téz u nemocnych s téz8i hypoxémii pfitomnou i pfi inhalaci vysoké
koncentrace kysliku

u vzacnych pfipadl deficience antitrombinu IlI, proteinu C nebo proteinu S.
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mocnych ukazuji vhodnost trombolytické 1€¢by pfi masiv-
ni plicni embolii i u star§ich nemocnych (17).

Zkraceni doby podavani trombolytika nevyZaduje kon-
trolu hemokoagulaénich parametrd, pouZiva se rozsahle
u akutniho infarktu myokardu a osvédcilo se plné u altepla-
zy, v nedavné dobé pak takeé u streptokindzy a u urokinazy.
V soucasné dob¢ se proto dava pfednost podle Goldhabera
2001 (8) nasledujicim kratkodobym schématiim pouZziva-
jicim vysoké koncentrace trombolytika podaného béhem
kratké doby (tabulka 6).

Trombolytika II. generace

Reteplaza

Existuji prvni zkluSenosti s reteplazou, kterou Tebbe a
spol. 1999 (23) porovnali v randomizované studii s altepla-
zou u 36 nemocnych s masivni plicni embolii. Reteplaza
byla podéna jako dvojity bolus po 10 jednotkach, odd€leny
30 minutovym intervalem. U¢innost 1é¢by reteplazou byla
pfinejmensim stend jako uc¢innost alteplazy, nicméné po-

Tabulka 6. Kratkodoba schémata trombolytické Ié¢by akutni plicni embolie

Streptokinaza: 1,5 miliont jednotek béhem 1-2 hodin (12, 18)

Urokinaza: 3 mil. jednotek béhem 2 hod., pfiéemz prvni 1 milion jednotek je
podan jako bolus béhem 10 minut (10)

t-PA (alteplaza): 10 mg i.v. jako bolus béhem 1-2 minut, pak 90 mg t-PA ve
formé i.v. infuze po dobu 2 hodin

Pfi emergentni situaci Ize pouzit i vysokodavkované kratkodobé podani strep-
tokindzy: 500000 j. i.v. po dobu 20 minut a dale 3 miliony j. i.v.

Neni prokézané, zda lokéini aplikace trombolytika do plicnice je U¢innéjsi
nezli nitrozilni infuze.

Tabulka 7. Kontraindikace trombolytické Ié¢by podle doporuceni Evropské kar-

diologické spole&nosti a doporugené také smérnicemi Ceské kardiologické spo-

le¢nosti (Widimsky a Maly 2001)

Absolutni kontraindikace

— aktivni vnitfni krvaceni

- nedévné spontanni intrakranidlni krvaceni

Relativni kontraindikace

— Vétsi chirurgické zakroky, porod, orgdnova biopsie nebo punkce
nekomprimovatelnych cév v poslednich 10 dnech

- ischemicka mozkova cévni pfihoda v poslednich 2 mésicich

- gastrointestinalni krvaceni v poslednich 10 dnech

— zAvazné trauma v poslednich 15 dnech

- neurochirurgicky zakrok nebo oéni operace v poslednim mésici

- nekontrolovand hypertenze (systolicky tlak >180 mm Hg;
diastolicky tlak >120 mm Hg)

- neddvna kardiopulmonalni resuscitace

v némeckém registru MAPPET (14)

Kontraindikace pfitomny trombolyticka lécba
v pfitomnosti kontraindikace

vék > 75 let 194 (19 %) 57 (29 %)
nedavna vétsi operace 11 (11 %) 38 (34 %)
nedavné vétsi trauma 27 (2,7 %) 14 (52 %)
téhotenstvi 14 (1,4 %) 6 (43 %)

maligni nadory 122 (12 %) 41 (34 %)
pfedchozi cévni mozkova pfihoda 22 (2,2 %) 4 (18 %)
kardiopulmonalni resuscitace 118 (12 %) 88 (75 %)

alespon jeden z uvedenych 474 (47 %) 193 (41 %)

kles celkové plicni rezistence a vzestup minutového srdec-
niho vydeje mél tendenci nastat dfive po reteplaze (23).
Vyskyt krvacivych komplikaci (pfedevSim krvaceni z mist
vpichu) bylo nevyznamn¢ Castéjsi po reteplaze.

Saruplaza

Prvni zkuSenosti s 1éébou plicni embolie saruplazou
uvedl Pacouret a spol. 1998 (20). Podavali 80 mg sarupla-
zy béhem 30 minut.

Stafylokinaza

Vroce 1998 uvedl v abstraktu Delcroix a spol. (5) prvni
zkuSenosti s 1é¢bou akutni plicni embolie stafylokinazou.
Byla podavana v davce 20 mg po dobu 30 minut.

V klinickém zkouSeni se naléza i lanotepldza.

Obecné l1ze fici, Ze trombolytika II. generace se nalézaji
dosud u akutni plicni embolie ve vyzkumném stadiu a neni
dosud jasné, zda prinesou vyrazné zlepSeni 1é¢by akutni
plicni embolie (7).

Kontraindikace trombolytické 1échy

Doporuceni Evropské kardiologické spole¢nosti uva-
dé&ji nasledujici kontraindikace (Task force Report 2000)
(22), které jsou obsazeny i v doporuéenich Ceské kardiolo-
gické spolecnosti (26) (tabulka 7).

Z tabulky 7 je vidét, Ze vétSina kontraindikaci je pova-
Zovana za relativni. Je to proto, Ze u rady nemocnych je nut-
né individudlné posoudit, zda neni vétsim rizikem pro nemoc-
ného trombolytickou lécbu nepodat. Tyka se to pochopitelné
hemodynamicky nestabilnich nemocnych s akutni masivni
plicni embolii. V registru mnoha némeckych nemocnic, za-
hrnujicim 1001 nemocnych, bylo 478 nemocnych lé¢eno
trombolytickou 1écbou (14). Tabulka 8 ukazuje pfitomnost
kontraindikaci v souboru 1001 nemocnych.

Z této tabulky vyplyva, Ze némecti internisté a kardiolo-
gové podali u fady nemocnych trombolytickou 1é¢bu v pfi-
tomnosti kontraindikace.

V¢as nasazena lé¢ba umozZniuje zvladnout kardiogenni
Sok u znaéné Casti nemocnych a dlouhodoba prognéza
téchto nemocnych z hlediska akutni plicni embolie byva
dobra. Tim se kardiogenni ok pfi akutni plicni embolii
vyrazné 1iSi od kardiogenniho Soku pfi infarktu myokardu,
jehoZ mortalita je vysoka a i prognéza nemocnych, ktefi
preZiji kardiogenni Sok pfi infarktu myokardu, je velice
vazna.

Na rozdil od akutniho infarktu myokardu miZeme
trombolytickou 1€¢bu zahajit i pozdéji, tj. az do 14 dnti od
vzniku prvych pfiznaki, napf. pfi neustupujicich obtiZich
po 1é¢bé heparinem nebo pfi progresi i perzistenci kri-
tického stavu. Cas podani trombolytika je ovlivnén piede-
v§im rozsahem postiZeni plicniho fecisté.

Pfi indikaci trombolytické 1€€by neni vhodné provadét
punkce nekomprimovatelnych tepen.

Nezadouci ucinky trombolytické lécby
Nejcastéjsi komplikaci trombolytické 1€¢by je krvaceni.
Vazné krvaceni, tj. takové, u kterého je nutna hemoterapie, pri-
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chazi asi v 1,7 % pripadd, ostatni jsou krvaceni, ktera nevyza-
duji 1écbu. Riziko krvaceni se zvySuje piedevsim pfi nedodr-
Zeni n€které z kontraindikaci. Pokud se objevi pretrvavajici za-
vazné krvaceni, je nutno zastavit terapii. Akutni krvacivy stav
navozeny trombolytickou 1é¢bou je nutné zvladat hemoterapii
(erytrocytarni masa, fibrinogen, plazma). BohuZel Zadny z la-
boratornich testil neni specificky pro odkryti nebezpeci krva-
civé komplikace. Krvaceni je vétSinou manifestaci skrytého
slizni¢niho defektu nebo nerespektované kontraindikace.

Mozkové krvaceni se vyskytuje u 1 % nemocnych, ale
ilécba heparinem k nému vede u 0,5 % nemocnych. ZvySe-
né riziko krvaceni do mozku je u vS§ech nemocnych s intra-
kraniadlnim nebo cerebrovaskularnim onemocnénim (napf.
v anamnéze zachvaty kfeci, TIA), u nemocnych po trauma-
tu hlavy, u starSich nemocnych a u nemocnych s hyperten-
zi. Z.da se také, Ze riziko krvacivych komplikaci se zvySuje
s délkou trvani trombolytické 1é¢by.

Vyskyt intrakranialniho krvaceni pfi trombolytické 1é¢-
bé Cini podle Bassanda (budouciho prezidenta Evropské
kardiologické spolecnosti) 0,9 %. Bassand uvedl téZ porov-
nani vyskytu krvaceni pfi kratkodobé 16¢bé streptokinazou
(2 hodinova influze) a déletrvajici 1écb¢ streptokinazou (12
hod.) (tabulka 9).

Toto porovnani ukazuje nizsi vyskyt krvacivych kom-
plikaci pfi pouZiti streptokinazy v kratkodobé 2 hodiny tr-
vajici infuzi (1,5 milionu jednotek).
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