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Akutni plicni embolie je tfetim nejastéjSim kardiovaskularnim onemocnénim a sou¢asné onemocnénim s vysokou morta-
litou. Progndza nemocnych zavisi na stupni hemodynamické stability. Pfitomnost rizikovych ukazatelli, které predstavuji
echokardiograficky prokazana dysfunkce pravé komory, zvySena plazmaticka koncentrace srde¢nich troponin(i a mozko-
vého natriuretického peptidu (BNP), umoziiuje u normotenznich, obéhové stabilnich nemocnych, identifikovat podskupinu
nemocnych, ktefi vykazuiji vice rekurenci plicni embolie a vy$$i mortalitu. U téchto nemocnych se podle nékterych autorli
jevi trombolyticka Ié¢ba Gc¢innéjsi nez konvenéni IéEba heparinem. Pro tento terapeuticky postup nejsou zatim jednoznacné
dlikazy a je vzdy nutno volit individualni pfistup. Kazuistiky dokumentuiji ispésné podani trombolytické Ié¢by u rizikovych
nemocnych s akutni submasivni plicni embolii.
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THROMBOLYTIC TREATMENT OF ACUTE SUBMASSIVE PULMONARY EMBOLISM

Acute pulmonary embolism is the third most common cardiovascular disease with very high mortality. The prognosis of
acute pulmonary embolism is dependent on the degree of haemodynamic status of the patients. Risk factors include right
ventricular dysfunction, elevated plasma levels of cardiac troponins and brain natriuretic peptide. Based on these factors
we can identify a group of patients with higher recurrence rates of embolism and with higher mortality. According to some
authors, the thrombolytic treatment in this group of patients is more effective than conventional heparin treatment, although

there is no clear evidence and the approach must be individual. There use of thrombolytic treatment in a group of high risk
patients with acute submassive pulmonary embolism is well documented.
Key words: pulmonary embolism, right ventricular dysfunction, trombolysis.
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Uvod

Akutni plicni embolie (PE) je nejcastéi
disledkem ndahlé trombembolické obstrukce
¢asti plicniho cévniho fecisté. PE je tfetim nej-
CastéjSim kardiovaskularnim onemocnénim po
hypertenzi a ICHS®".

Roéni vyskyt hluboké Zilni trombézy a PE
¢ini pfiblizné 1-1,5 pfipadd na 1000 obyvatel
roéné®. V Ceské republice je vyskyt trombem-
bolické nemoci odhadovan na 10000 pfipadl
roéné. Skuteény vyskyt vSak bude podstatné
vy$3i, nebot podle nedavnych studii byl plic-
nim perfuznim skenem prokazan vyskyt klinic-
ky némé plicni embolie u 40-50 % nemocnych
s akutni hlubokou Zilni trombézou®).

PE je onemocnéni s vysokou mortalitou,
v registru ICOPER (Goldhaber a spol., 1999)
byla tfimési¢ni mortalita PE 17,4%®. Hos-
pitalizaéni mortalita akutni PE je odvisla od
stupné hemodynamické stability a pohybuje
se v rozmezi od 2 do 8,1% u pacientd hemo-
dynamicky stabilnich, pfes 25 % u nemocnych
v kardiogennim $oku, az po 65% u pacientl
s nutnosti resuscitace® .

Akutni PE je nejhdfe rozpozndvanym
srdeCnim onemocnénim, nebot neexistuje
jednoduchd a spolehlivd vySetfovaci metoda
(jako napf. EKG u akutnich korondrnich syn-
drom0) a definitivni diagnéza je tvofena mo-
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zaikou klinickych a paraklinickych vySetfeni,
hodnocenych ve vzajemném kontextu.
Klinicky prabéh akutni PE je dan velikosti
plicni cévni obstrukce a pfedchozim stavem
kardiopulmonalniho systému. U pacientd bez
pfedchozi anamnézy srdeéniho ¢i plicniho
onemocnéni je ke vzniku plicni hypertenze
zapotfebi obstrukce cca 50% plicniho cévni-
ho fecisté, u kardiakd ¢i nemocnych s plicnim
onemocnénim postaci i mensi obstrukce plicni
cirkulace k vyvolani plicni hypertenze®.

Podle klinického priibéhu rozliSujeme
nasledujici formy PE:

o akutni masivni PE - projevuje se hemo-
dynamickou nestabilitou tj. hypotenzi, syn-
kopou az rozvojem kardiogenniho Soku
(10-15% nemocnych); hypotenze je defi-
novana poklesem systolického tlaku pod
90 mmHg nebo nahlym poklesem systolic-
kého tlaku 0 30-40 mmHg a vice u hyper-
tonik(); mortalita i u Ié¢ené akutni masivni
PE se v priméru pohybuje kolem 20 %",
ve studii ICOPER byla mortalita nemoc-
nych, ktefi pfi pfijeti vykazovali znamky
hemodynamické nestability, 58,3 %!®

e akutni submasivni PE - je charakterizo-
vana hemodynamickou stabilitou nemoc-
nych, nicméné je pfitomna tachykardie,
tachypnoe a echokardiografické znamky

dysfunkce pravé komory (30-40% ne-
mocnych)®

o akutni mala PE - projevuje se tachypnoi,
tachykardii, ale miZe byt i néma

*  subakutni masivni PE - je vyvoldna ¢etny-
mi men$imi emboliemi a plicni obstrukce
vznika pomaleji; klinicky se projevuje po-
stupné narlstajici ndmahovou dusnosti
v pribéhu 1-2 tydnu

o chronickd trombembolickd plicni hyper-
tenze — je zpUsobena opakovanou plicni
embolizaci, vedouci k nardstajici nama-
hové dusnosti v pribéhu mésicl az let.

Progndza PE z&visi na rozsahu obstrukce
plicniho cévniho fecisté, pfedchozim kardio-
pulmonalnim stavu nemocného a na dal$ich
faktorech (vék nad 70 let, pfitomnost malig-
nity, srde¢niho selhani, chronického plicniho
onemocnéni atd). Kratkodobd progndza PE je
dana zavaznosti klinického stavu, dlouhodo-
ba progndza je uréena progndzou pfidruze-
ného onemocnéni (malignity atd). Nemocni
v kardiogennim 8oku s hypotenzi a akutnim
cor pulmonale sice vykazuiji nejhorsi kratko-
dobou prognézu, nicméné véasnou systémo-
vou trombolytickou 1é¢bou Ize kratkodobou
progndézu zdsadné zlep$it. Skupina hemo-
dynamicky stabilnich nemocnych je v8ak, co
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se tyCe progndzy, vyrazné heterogenni a pfi-
tomnost urcitych rizikovych ukazatell iden-
tifikuje podskupinu nemocnych, ktefi i pfes
obéhovou stabilitu vykazuji vice rekurenci
PE i vy88i mortalitu. Hlavni rizikové ukazate-
le pfedstavuji echokardiograficky prokdzana
dysfunkce pravé komory, zvySena plazma-
tickd koncentrace troponinl | a T a v nepo-
sledni Fadé i pozitivita BNP (brain natriuretic
peptide), ktery koreluje s postizenim pravé
komory. Dysfunkce pravé komory a pozitivni
srdecni troponiny identifikuji nemocné s vy$-
8im rizikem hospitalizanich komplikaci, mor-
tality i rekurence PE.

Pfehled stratifikacnich
ukazatel u akutni PE
A) dysfunkce pravé komory

Dysfunkce pravé komory znaéné zhorSu-
je progndzu nemocnych a zvySuje hospitali-
zaéni mortalitu. Echokardiograficky Ize dys-
funkci pravé komory prokazat az u 50-65%
nemocnych s akutni PE"). Tato je definovana
jako dilatace pravé komory s enddiastolickym
rozmérem nad 30 mm v parasterndlni projek-
ci v dlouhé ose, nebo téz pomérem enddia-
stolickych rozméru pravé a levé komory >0,5
a hypokinezou az akinezou volné stény pravé
komory vynechdvajici apikéini oblast (Mc-
Connellovo znameni). Senzitivita se pohybu-
je mezi 70-95% a specificita je az 95 %",
Pfitomnost pravokomorové dysfunkce u he-
modynamicky stabilnich nemocnych zvySuje
hospitalizaéni mortalitu na 14-20% oproti
nemocnym hemodynamicky stabilnim bez
dysfunkce pravé komory, u kterych mortalita
dosahuje 2%®. Dysfunkce pravé komory téz
identifikuje nemocné ohrozené rekurenci PE
v priibéhu hospitalizace i pfi adekvatni anti-
koagulaéni terapii®.

B) troponin |, troponin T

Pfi masivni plicni emboli vznikd Casto
ischemie myokardu a nékdy i infarkt pravé
komory, které jsou provazeny zvySenymi hla-
dinami srdecnich troponinQ. Ve studii MAP-
PET-2 (Management Strategies and Prognosis
of Pulmonary Embolism-2) byly jako zvy$ené
hodnoceny hladiny troponinu 1>0,07 ng/ml
a troponinu T>0,04 ng/ml. ZvySené hodnoty
troponind byly asociovany s echokardiogra-
ficky zjisténou dysfunkci pravé komory a vy-
kazovaly signifikantni korelaci s hospitaliza¢ni
mortalitou a az téméf pétindsobnym zvysenim
rizika komplikovaného hospitalizaéniho pri-
béhu. Negativni prediktivni hodnota troponint
pro komplikovany priibéh Einila 92-93 %™,
Kombinace fyziologického echokardiografic-
kého ndlezu a negativniho troponinu | identifi-
kuje pacienty s nizkym rizikem hospitalizacni
mortality(®.

C) BNP (brain natriuretic peptide)
Zvysené hodnoty BNP provazeji dysfunk-
ci pravé komory u nemocnych s PE®. V pro-
spektivni studii Ten Woldeho a spol. byl BNP
stanoven u 110 hemodynamicky stabilnich ne-
mocnych s akutni PE. Negativni predikéni hod-
nota nekomplikovaného pribéhu plicni embo-
lie spojena s hodnotou BNP <21,7 pg/I €inila
99%"9). Hodnoty pro BNP <500 pg/ml pfed-
stavuji nezvisly prediktor nekomplikovaného
priibéhu akutni PE(®). Optimdlni hranici pro
BNP se jevi hodnota <50 pg/ml, ktera vykazu-
je senzitivitu 95 %, specificitu 60 % a negativni
predikéni hodnotu 97 %!"® 1. Pfesnou ulohu
BNP ve stratifikaci rizikovych nemocnych v8ak
musi upfesnit dalsi randomizované studie.

Terapeutické moznosti
Cilem terapie je v€asné odstranéni ob-

strukce plicniho cévniho fecisté. Kauzalni te-

rapeutické moznosti jsou nasledujici:

1. trombolyticka léCba

2. nefrakcionovany heparin, ¢i nizkomoleku-
l&rni hepariny (LMWH)

3. chirurgickd embolektomie — pfichazi v Uva-
hu u nemocnych v kritickém stavu, kde
trombolytickd 1é¢ba selhala Ci je kontrain-
dikovang; embolektomii Ize provést pouze
v kardiochirurgickém centru

4. perkutdnni mechanicka trombektomie
(event. v kombinaci s lokélni tromboly-
zou) — vhodnd u hemodynamicky nesta-
bilnich nemocnych s masivni PE a kontra-
indikaci trombolyzy.

Soucasti komplexniho Ié¢ebného postupu
je oxygenoterapie, pfi akutni masivni PE téz
podpora obéhu katecholaminy a uméla plicni
ventilace.

Volba |é¢ebného postupu zavisi na roz-
sahu plicni embolie, celkovém klinickém sta-
vu nemocného a pfitomnosti kontraindikaci
jednotlivych Ié¢ebnych postupt. Jednoznaéné
je podani trombolytické lécby u pacientl s ma-
sivni plicni embolii vedouci k hemodynamické
nestabilité (kardiogenni ok, akutni cor pulmo-
nale, synkopa), kde uziti trombolytika vyrazné
redukuje nemocni¢ni mortalitu ve srovnani
s konvenéni lé¢bou heparinem ¢i LMWH®.
Trombolytickou lécbu u akutni PE lze zahéjit
do 14 dnli od vzniku pfiznak(. Dalsi indikaci
trombolyzy je PE neustupuji pfi Ié¢bé hepa-
rinem, recidivujici a nardstajici PE, ale téz
u vétsi PE u nemocnych s omezenou kardio-
pulmonalni rezervou.

U nemocnych bez zndmek kardiogenniho
Soku ¢&i akutniho cor pulmonale je dle dopo-
ruéeni Ceské kardiologické spoleénosti indiko-
véana lééba heparinem ¢i LMHW®,

U normotenznich nemocnych je na za-
kladé vySe zminénych praci vhodné stanovit
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srde¢ni troponiny a provést transtorakalni
echokardiografické vySetfeni pfi pfijeti do
nemocnice, nebot zvySeni troponinli spolu
s nalezem dysfunkce pravé komory je asoci-
ovano s podstatné vy$Sim rizikem. U téchto
nemocnych se jevi uziti systémové trombo-
lyzy u€innéjsi, nez IéCba heparinem. Nékteré
prace popisuji pozitivni vliv trombolyzy na
regresi znamek dysfunkce pravé komory®".
Neni v8ak zatim pfesvédc¢ivé doloZeno, ze
v8ichni nemocni s PE, pozitivnim troponinem
a dysfunkci pravé komory maji byt 1éCeni
trombolyzou. Vzdy je nutno volit individudini
pfistup s pfihlédnutim ke klinickému stavu
a pfidruzenym morbiditam.

Multicentrické retrospektivni analyza 719
nemocnych s vétsi PE, ktefi vykazovali zndmky
hemodynamické stability, prokdzala pfi uZiti
trombolytické IéCby t-PA signifikantni snizeni
30denni mortality oproti uziti heparinu (4,7
verzus 11,1%), ale téz i snizeni rizika reku-
rence PE (7,7 verzus 18,7 %)®. Podskupina
nemocnych s echokardiografickymi zndmkami
dysfunkce pravé komory a hemodynamickou
stabilitou vykazovala mortalitu nizsi dokonce
0 58%. Ve studii MAPPET-3 byla porovnava-
na ucinnost 1éEby heparin + altepldza verzus
heparin + placebo u nemocnych s akutni
submasivni PE. Celkova mortalita se u obou
skupin vyrazné neliSila, ve skupiné s kombino-
vanou lécbou heparin + alteplaza vSak do$lo
oproti skupiné 1é¢ené heparinem + placebem
k signifikantnimu snizeni nutnosti extendovat
|é¢bu (tj. obéhova podpora katecholaminy) Ci
sekundarné volit trombolyzu(®. Sou¢asné ne-
byla zaznamendna ani jedna epizoda fatélniho
intracerebralniho krvaceni ve skupiné nemoc-
nych 1é&enych alteplazou.

Wan a spol. v metaanalyze 11 randomizo-
vanych studii, srovnavajicich 1é¢bu tromboly-
zou a heparinem u 748 nemocnych, neproka-
zali benefit trombolytické léCby ve srovnani
s heparinem pro incialni 1é¢bu neselektova-
nych nemocnych s akutni PE, tj. nemocnych,
ktefi nepodstoupili jiz vySe zminénou stratifi-
kaci dle TTE a troponinu |. Prokézala v3ak re-
dukei rekurence PE a sniZeni umrti u vysoce
rizikovych nemocnych s akutni PE®).

Uspésné uziti trombolytické lécby u ne-
mocnych s akutni submasivni PE, ktefi vy-
kazovali hemodynamickou stabilitu, echokar-
diografické znamky dysfunkce pravé komory
a pozitivni hodnotu troponinu |, demonstruji
nasledujici kazuistiky.

Pro Uplnost je nutno dodat, Ze neexis-
tuji udaje o tom, Ze by lé¢ba t-PA snizovala
mortalitu vice nez streptokindza®. Vzhledem
k nedostupnosti streptokinazy na trhu, kterd je
v souCasné dobé povazovana za obsolentni,
pfedstavuje t-PA trombolytikum prvni volby
v [éCbé akutni plicni embolie.

Interv Akut Kardiol 2005;4:115-118



Obrazek 1. Kazuistika 1: EKG kfivka pace-

intky pfi pfijeti
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Kazuistika 1

Osmasedesatiletd pacientka s anamné-
zou nekomplikované hypertenze, viedové
choroby gastroduodena s dlouhodobou remisi
a s anamnézou TEP pro gonartrézu 6 tydnu
pfed pfijetim, byla pfivezena na JIP pro kolap-
sovy stav s nasledné vzniklou dusnosti a tla-
kovou retrosterndini bolesti bez propagace,
nereagujici na nitraty podané RZP.

Pfi pfijeti byla objektivné patra tachypnoe
amirnd centraini cyandza, TK 120/70, TF 128/
min, saturace 98 %, normalni napl krénich Zil,
dychani zcela Cisté, ozvy bez Selestl, bficho
i doIni koncetiny bez patologického nélezu,
jizva po TEP kolene zhojena. Na vstupni EKG
kiivce byla zachycena sinusova tachykardie
134/min, osa +30°, S v |, Q ve lll, inkompletni
RBBB (obrdzek 1). Rtg hrudniku bez patolo-
gického nélezu.

V laboratofi zachycena vyrazng pozitivita
D-dimert 27,4 (norma do 0,5 mg/l), leukocytéza
15,5 tisic, hraniéni Hb 102 g/I, CRP 20,23 mgl/l,
glykémie 16,03 mmol/l, CK i CKMB v normé,
troponin | 1,7 pg/l, iontogram, urea, kreatinin,
jaterni soubor i ostatni koagulaéni parametry
Vv norme.

Transtorakalni echokardiografie (TTE)
prokazuije dilataci pravostrannych oddilli (end-
diastolicky rozmér pravé komory 51 mm),
hypokinezu volné stény pravé komory se
zachovalou kinetikou apexu, dilataci kmene
plicnice na 39 mm, trikuspidalni insuficienci
2. stupné a tézkou plicni hypertenzi (obra-
zek 2). Levostranné srdeéni oddily nevyka-
zovaly abnormity, EF LK 60%. Na zé&kladé
vy8e TTE nélezu s pfihlédnutim k pozitivité
troponinu | pfistoupeno za dvé hodiny po pfi-
jeti pacientky k systémové trombolyze strep-
tokindzou (250000 IU bolus i. v., nasledné
kontindlni i. v. podavani v davce 100000 U/
hodinu). Asi jednu hodinu od zapoceti aplika-
ce streptokindzy dochdzi k ustupu dusnosti,
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Obrazek 2. Kazuistika 1: Dilatace pravé
komory - enddiastolicky rozmér 51 mm
(pFistup z parasternalni dlouhé osy)

tachykardie, pacientka v dalSim prabéhu
trvale kardiopulmondlné stabilizovana, bez
krvacivych komplikaci. Z dlvodu poklesu
hladiny fibrinogenu pod 0,1 g/l v 6. hodiné
od zapoceti trombolyzy zredukovana davka
streptokindzy na 50000 IU/hodinu. Po 18
hodinach streptokindza ukonéena pro stabi-
lizaci klinického stavu a pfetrvavani hypofib-
rinogenémie, nasledovala Ié¢ba heparinem.
U pacientky nebyly zaznamendny krvécivé
komplikace. Na kontrolni EKG kfivce po 24
hodinach od pfijeti sinusovy rytmus 90/min,
pretrvava q ve Il a plode negativni T viny ve
V1-V3 jako zndmka pravokomorového preti-
Zeni (obrazek 3), kontrolni TTE jiz vykazuje
regresi dilatovanych pravostrannych oddild
(enddiastolicky rozmér pravé komory 35 mm).
Pacientka byla 3. den od pfijeti pfeloZzena na
standardni oddéleni, jako zdroj embolizaéni
pfihody byla prokézéna flebotrombdza v ob-
lasti poplitedlni Zily operované dolni konce-
tiny. TFinacty den od pfijeti byla pacientka
propusténa do doméci péce s Ucinnou war-
farinizaci. S tydennim odstupem provedeno
TTE s normalnim nalezem. Hematologickym
vySetfenim nebyla prokdzéna pfitomnost
trombofilnich faktord.

Kazuistika 2

Pacientka, 20 let, dosud interné neléce-
na, kufacka péti cigaret denné, uZivatelka
perorélni antikoncepce, tyden pfed pfijetim
podstoupila artroskopii levého kolene pro lézi
menisku, nasledné fixace ortézou. Nemocna
pfivezena na JIP pro asi 24 hodin anamnézu
bolesti a napéti v pravém lytku, dusnosti a pi-

Obrazek 4. Kazuistika 2: Dilatace pravé
komory - enddiastolicky rozmér 48 mm

Obrazek 3. Kazuistika 1: EKG kfivka paci-
entky po ukonéeni trombolyzy

chavé bolesti pod pravou lopatkou, horsici se
inspiriem.

Pfi pfijeti byla pacientka tachypnoicka
pfi minimalnim pohybu, normotenzni — TK
120/70 - ale s ortostatickymi prekolapsovymi
stavy, TF 140/min, saturace 98 %, dychani bez
vedlejSich fenomend, srde¢ni ozvy ohranice-
né, pozitivni Homans levého lytka.

Na vstupni EKG kfivce byla zachycena
sinusova tachykardie 128/min, S v I, syme-
tricky negativni T viny ve svodech IlI, aVF,
V1-V4. Na rtg hrudniku zachycena prominen-
ce oblouku plicnice a hrani¢ni Sifka srdecni-
ho stinu (KTl 0,53). Ve vstupni laboratofi
byla vyrazna pozitivita D-dimer( 48,30, CRP
135,8 mg/l, leukocytdza 13,2 tisic, pozitivni
troponin | 6,7 ug/l, iontogram, urea, kreatinin,
jaterni soubor, ostatni hodnoty krevniho ob-
razu i koagulacnich parametrd v mezich nor-
my. TTE zachycena dilatace pravostrannych
srde¢nich oddild vé. vytokového traktu pravé
komory (enddiastolicky rozmér pravé komory
48 mm) (obrazek 4), hypokineza volné stény
pravé komory se zachovalou kinetikou apexu
a paradoxni pohyb mezikomorového septa
pfi objemovém pietizeni pravé komory (ob-
razek 5).

Jednu hodinu po pfijeti pfistoupeno k sys-
témové trombolyze streptokindzou (250000 [U
i. v. bolus, nasledné 100000 |U/hodinu konti-
nualni i. v. infuzi), kterd ukonéena po 24 ho-

Obrazek 5. Kazuistika 2: Paradoxni pohyb
mezikomorového septa pfi objemovém pre-
tizeni pravé komory
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dindch podavani. Vzhledem k pfetrvavajici
tachykardii, ortostatickym prekolapsovym sta-
viim a echokardiografickym znamkam pravoko-
morového pretizeni pfistoupeno k i. v. podani
t-PA (Actilyse) — 10 mg podéno i. v. jako bolus
béhem 2 minut, ndsledné po dobu 2 hodin
podévana infuze 90 mg t-PA, po jejimz ukon-
Ceni byla pokracovano v I1é¢bé heparinem.
Béhem nasledujicich nékolika hodin dochazi
k Ustupu tachykardie i ortostatickych potiZi.
Nebyly zaznamenany krvécivé projevy. Treti
den hospitalizace provedeno TTE s nélezem
regrese objemového pretizeni pravé komory
(zmen3eni enddiastolického rozméru pravé
komory, normalizace kinetiky mezikomorové-
ho septa). Ctvrty den hospitalizace pacientka
podstoupila plicni sken s ndlezem vice¢etnych
defektd prokrveni oboustranné, spirdinim CT
zachycen v pravé plicnici nasténny trombus
subtotalné obturujici vétev dorzobazélniho
segmentu s patmym plicnim infarktem. Du-
plexnim vySetfenim Zilniho systému dolnich
koncetin a panve nenalezen zdroj plicni embo-
lie. Hematologickym vySetfenim byl prokézén
deficit proteinu C. Pacientka propusténa 13.
den do doméci péce s ucinnou warfarinizaci,
bez subjektivnich obtizi.

Diskuze

Kazuistiky dokumentuji UspéSné podani
trombolytické 1é¢by u akutni submasivni PE.
Dle nékterych autori pfedstavuje kombinace
zvySenych troponinl a dysfunkce pravé ko-
mory letdlni kombinaci®. V¢asné zahajeni
systémové trombolyzy podle nékterych autord
u téchto nemocnych signifikantné redukuje
30denni mortalitu®. Protoze pro lé¢bu akutni
PE s pozitivnimi troponiny a dysfunkci pravé
komory neexistuje jednoznacné doporuceni,
rozhodovani o volbé terapeutického postupu
musi byt komplexni s pfihlédnutim k aktudlni-
mu klinickému stavu, ale téZ i k biologickému
stavu nemocného a pfidruzenym onemoc-
nénim. Podminkou volby trombolytické 1éCby
u takto rizikovych nemocnych je 24hodinové
dostupnost echokardiografického vySetieni,
peclivd znalost anamnézy se zaméfenim na
mozné kontraindikace trombolyzy a trvala do-
stupnost konzilidrnich 1€kafl v pfipadé event.
komplikaci (hematolog, neurolog atd.). V obou
dvou kazuistikach bylo zvoleno klasické sché-
ma podani streptokindzy, tzn. bolusové po-
dani nasledované kontinlni infuzi v pribéhu
12-24 hodin. Klasické schéma je pIné v sou-
ladu s guidelines, nicméné v posledni dobé
je spiSe preferovano podani trombolytika dle
kratkého protokolu v priibéhu 2 hodin, kte-
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ré ma ve srovnani se standardnim podanim
méné krvacivych komplikaci pfi srovnatelném
ucinku. U nasich pacientek nebyly zazname-
nany krvacivé komplikace.

V pfipadé pacientky €. 2, u které byl zjistén
deficit proteinu C, podani streptokindzy neved-
lo ke zlepSeni klinického ani echokardiografic-
kého nélezu. Klinicky stav pacientky bohuZzel
nedovoloval transfer na vy$3i pracovisté k pro-
vedeni spirainiho CT a event. intervenénimu
feSeni, bylo tudiz pfistoupeno k aplikaci t-PA
s nasledné velmi dobrym klinickym efektem.
| kdyz byla podéna konsekutivné 2 trombolyti-
ka, nebyly u pacientky zaznamenany krvacivé
komplikace.

Zavér
VySe uvedené kazuistiky prezentuji trom-

submasivni plicni embolii, u kterych klinicky
stav spolu s dysfunkci pravé komory a pozi-
tivnim troponinem | byli vychodiskem k volbé
trombolytické lécby s jednoznacné pfiznivym
klinickym efektem. Prace z posledni doby
u téchto pacientd prezentuji zlepSeni kratko-
dobé progndzy po podani trombolytické 1&Eby,
nicméné zatim nejsou k dispozici vysledky
prospektivnich randomizovanych studii, na
jejichz zékladé by byla trombolytickd léCba
indikovana u vSech pacientd s akutni PE, po-
zitivnimi troponiny a dysfunkei pravé komory.
U téchto pacientli je nutno volit individualni
pfistup s pfihlédnutim ke klinickému stavu, pfi-
tomnosti komorbidit a kontraindikaci. Otazka,
zda vSichni nemocni se zvySenou hodnotou
troponinu | a dysfunkci pravé komory maji byt
|é&eni trombolyzou, bude jisté pfedmétem dal-

bolytickou lécbu u rizikovych pacientli s akutni  Sich studii.
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