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LleégA AKUTNEJ PLUCNEJ EMBOLIE
V SPADOVEJ NEMOCNICII

Margita Belicova, Marian Mokan
|. Interné Klinika MFN Martin

Predkladame analyzu liecby 229 pacientov s akutnou plticnou emboliou (PE), ktori tvorili 0, 83% zo vSetkych 27 747 hospitalizovanych
pacientov na nasej klinike v rokoch 1996-2005.

Ciefl prace: Zamerali sme sa na trombolyticku liecbu (TLL), hlavne u pacientov s akitnou nemasivnou PE a akutnou dysfunkciou pravej
komory (PK).

Sledovany subor a metody: Z celkového po¢tu 229 pacientov (119 Zien) malo 42 pacientov masivnu PE, 184 nemasivnu PE a 103 z nich pri
echokardiografickom vysSetreni srdca akutnu dysfunkciu PK. U zvy$nych 3 pacientov bola diagnostikovana chronicka tromboembolicka
pfucna hypertenzia. TLL bola podana u 73 pacientov, z toho u 32 pacientov s akttnou masivnou PE a u 41 pacientov s nemasivnou PE
a akutnu dysfunkciu PK. Zvysnych 156 pacientov bolo lieenych heparinom. Na zaklade hospitalizacnej mortality sme vyhodnotili TLL
oproti lie¢be heparinom v skupine pacientov s nemasivnou PE a akuitnu dysfunkciu PK. Dalej sme u tychto pacientov vyhodnotili vyznam
stanovovania troponinu T pred zvazovanim liecby.

Vysledky: Pacienti s masivnou PE, u ktorych bola podana TLL, mali hospitalizaénu mortalitu 56 %. Pacienti s nemasivnou PE a akutnou
dysfunkciou PK po podani TLL mali nizSiu hospitalizacnti mortalitu oproti pacientom lieenych heparinom (2,4 % vs. 13%, p=0,06). Ak
sme sa pre liecbu heparinom rozhodli na zaklade klinického zhodnotenia bez vySetrenia troponinu T, oproti pacientom, kde sme sa pre
lie€bu heparinom rozhodli pri negativnom troponine T a porovnali hospitalizacni mortalitu v oboch skupinéch, nezistili sme Statisticky
vyznamny rozdiel (11% vs. 20 %, p=0,34).

Zaver: TLL masivnej PE je Zivot zachraiujuca. Preferovanie liecby heparinom oproti TLL u pacientov s akitnou nemasivnou PE a akttnou
dysfunkciou PK pri negativnom troponine T je nedostatoéné. TLL vyzaduju mnohokrat aj pacienti s negativnym troponinom T.
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TREATMENT OF ACUTE PULMONARY EMBOLISM IN LOCAL HOSPITAL

We are introducing retrospective analysis of treatment of 229 patients with acute pulmonary embolism (PE), representing 0.83 % of all
27747 patients who were hospitalized in our clinic between 1996 and 2005.

Aim: We concentrated on thrombolytic treatment (TT) especially in patients with acute non massive PE and right ventricular dysfunction (RVD).
Study group and methods: Out of 229 patients (119 women) 42 patients had massive PE, 184 patients had non massive PE and 103 of them
RVD on baseline echocardiography and 3 patients had chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 73 patients were treated with
thrombolysis (32 patients with massive PE and 41 patients with non massive PE and RVD) and 156 patients were treated with heparin alone.
Based on hospital mortality rate in patients with non massive PE and RVD we evaluated TT compared to heparin alone. We evaluated also
the role of assessment troponin T before initiation of treatment.

Results: Hospital mortality rate of patients with massive PE, who were treated with thrombolysis was 56 %. While we compared hospital
mortality rate of patient with non massive PE and RVD, who were treated with thrombolysis or with heparin alone, patients, who were
treated with thrombolysis had lower hospital mortality rate than patients, who were treated with heparin alone (2,4 % vs. 13%, p=0,06).
If we decided to treat with heparin according to clinical severity without examination of troponin T compare to patients when we decide
for this treatment because of negative troponin T and compared hospital mortality rate in both groups, we did not find out any significant
difference (11 % vs. 20%, p=0,34).

Conclusions: TT is the way to save life of patients with massive PE. Efect of treatment with heparin alone in patients with non massive PE and
RVD and negative troponin T is insufficient. Patients with non massive PE and RVD and negative troponin T require also often TT.

Key words: pulmonary embolism, right ventricular dysfunction, thrombolysis, heparin.
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Uvod

TLL pfucnej embolie nie je tak ddkladne preskumand a zavedena do
praxe ako TLL pri akdtnom infarkte myokardu (IM)®. Podiel chorych s PE
lie¢enych trombolyzou je stéle pomerne nizky a odhaduje sa len asina 10 %®.
Dnes sa za jednoznacnu indikdciu podania TLL u pacientov s akutnou PE
povazuju pacienti s akitnou masivnou PE, ktori st hemodynamicky nestabilni

(8). Hemodynamicky nestabilnych pacientov nebyva vsak viac ako 10-15 %,
hemodynamicky stabilni pacienti s PE potom tvoria 85-90%, predstavuju
vSak heterogénnu skupinu. Pritomnost dysfunkcie PK srdca pri echokardi-
ografickom vySetreni u hemodynamicky stabilnych pacientov s akutnou PE
zvySuije riziko tychto pacientov az 2x. Tychto pacientov sa vyskytuje 30-40 %
z populdcie vSetkych pacientov s akitnou PE®. Otézka podania TLL u tych-
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to hemodynamicky stabilnych pacientov s akutnou dysfunkciou PK zostava
spornou®,

Subor pacientov

Vykonali sme retrospektivnu analyzu zdravotnej dokumentécie so zame-
ranim na lie¢bu pacientov s akutnou PE hospitalizovanych na I. internej klinike
MFN Martin v obdobi od 1. 1. 1996 do 31. 12. 2005. V tomto obdobi bolo na na-
Sej klinike hospitalizovanych 229 pacientov (119 Zien a 110 muzov) s priemer-
nym vekom 61, 03 roka (21-85 rokov, SD - 16, 32) s diagnézou PE. PE sme di-
agnostikovali u hemodynamicky stabilnych pacientov s perfuznou scintigrafiou
pfic, Spirdlovym CT pldc alebo klasickou angiopulmografiou (DSA). Od roku
2004, odkedy je na naSom pracovisku 24 hodin dostupné Spiralové CT, tohto
vySetrenie preferujeme v diagnostike akutnej PE u hemodynamicky stabilnych
pacientov. Ako zdroj PE bola u 121 pacientov (52 %) pritomna manifestna hl-
boka vendzna trombdza (HVT) na dolnych koné&atinach, u 27 pacientov (12 %)
bola HVT klinicky nema, ale diagnostikovana pri duplexnom ultrazvukovom
vySetreni vendzneho systému dolnych koncatin. U 2 pacientov (1 %) bola pri-
tomna HVT na hornych konéatinach, u 2 pacientov (1 %) bol pritomny trombus
v pravej predsieni srdca, v oboch pripadoch boli pacienti v sinusovom rytme.
U zvysnych 77 pacientov (34 %) nebol zdroj PE zisteny. U pacientov s masiv-
nou PE v kardiogénnom Soku bola zahajena lie¢ba po echokardiografickom
vySetreni srdca, u hypotenznych pacientov pred zahajenim TLL sme dopliali
Spirdlové CT. PE u resuscitovanych pacientov bola potvrdena na sekcii. Ako
masivnu PE sme hodnotili PE, ktord viedla ku kardiogénnemu $oku, alebo
k synkope s nahlym poklesom systolického tlaku krvi pod 80 mmHg u normo-
tonikov alebo poklesu systolického tlaku krvi o 60 mmHg a viac u hypertonikov
v spojeni s tazkou hypoxémiou, alebo k resuscitacnej prihode. Ako vidiet na
grafe 1, v tomto obdobi z 229 pacientov malo masivnu PE 42 pacientov (18 %),
nemasivnu PE s akutnou dysfunkciou PK 103 pacientov (46 %), malu PE 81
pacientov (35 %), a chronicku tromboembolicku pficnu hypertenziu 3 pacien-
ti (1%). TLL bola podana u 73 pacientov, z toho u 32 pacientov s akutnou
masivnou PE a u 41 pacientov s nemasivnou PE a akutnou dysfunkciou PK.
Zvy$nych 156 pacientov bolo lie¢enych heparinom. Pouzili sme tkanivovy akti-
vator plazminogénu (tPA) u 31 pacientov, tuto lie¢bu sme preferovali u mladych
fudi a u pacientov v kardiogénnom Soku. U zvySnych 42 pacientov sme pouzili
streptokindzu. TLL sme u 3 pacientov podali lokalne po diagnostickej angio-
pulmografii, vzdy sa jednalo o tPA. Vo zvySnych pripadoch sme TLL podavali
systémovo do periférnej Zily. tPA v ddvke 100 mg sme podavali v dvojhodinovej
infuzii, po jej skonCeni sme bez prestévky pokracovali v antikoagulacnej lieCbe
heparinom pumpou.

Do roku 2002 sme streptokindzu podévali podfa schémy 12-24 hodin,
nasledujuce roky schému 1,5 mil. jednotiek v jedno alebo dvojhodinovej in-
fuzii. Po skonéeni inflzie so streptikondzou sme stanovovali hladinu fibrino-
génu a aktivovany parcidlny tromboplastinovy test (aPTT). Ak bol aPTT krat-
§i ako 80 sekund a hladina fibrinogénu vyssia ako 1g/l, za¢ali sme podavat
heparin pumpou kontinualne bez bolusovej davky. V opa¢nom pripade sme
opakovali aPTT a hladinu fibrinogénu po 4 hodinch. Akutnu dysfunkciu PK
sme pri echokardiografickom vySetreni srdca hodnotili ako akutnu dilataciu
PK s enddiastolickym rozmerom nad 30 mm v parasterndinej projekcii v dihej
osi s hypokinézou az akinézou volnej steny PK vynechavajlcu apikalnu ¢ast.
V rokoch 1996-2005 z celkového poctu 229 pacientov s PE malo 184 pacien-
tov nemasivnu PE pri echokardiografickom vySetreni srdca a 103 pacientov
akutnu dysfunkciu PK. V tomto obdobi bola z tychto 103 pacientov TLL podana
u 41 pacientov, a zvySnych 62 pacientov bolo lie¢enych heparinom. Od roku
2001 u pacientov s PE v kardiogénnom Soku ako aj u pacientov s PE a akutnou
dysfunkciou PK vySetrujeme troponin T. Troponin T sme stanovovali pri prijati,
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ak bol negativny a klinicky obraz sa u pacienta nelepsil, opakovali sme odber
za 12 hodin. Pouzivali sme kvalitativne imunologické assaye (Trop T, Roche
Diagnostics) a tiez kvantitativne ELISA (ES 300 systém, Roche Diagnostics).
Pri kvantitativnom vySetreni sme za pozitivny troponin T pokladali hodnotu
viac ako 0,04 ng/ml.

V rokoch 2001-2005 (graf 2) bolo celkove hospitalizovanych 83 pacientov
s PE, z toho 11 pacientov (13%) s masivnou PE, 32 pacientov (39%) s ne-
masivnou PE a akutnou dysfunkciou PK a 37 pacientov (44 %) s malou PE.
U tychto 32 pacientov sme pri zvazovani lie¢by brali do uvahy vysledok tro-
poninu T. V&etci pacienti s pozitivnym troponinom T boli lieCeni trombolyzou,
tato bola podand u 17 pacientov, zvy3$ni 15 pacienti s negativnym troponinom
T boli lie€eni heparinom.

V rokoch 1996-2000 (graf 3), kedy sme u pacientov nevySetrovali tropo-
nin T, bolo hospitalizovanych 146 pacientov s PE, z toho 31 pacientov (21 %)
s masivnou PE, 71 pacientov (49 %) s nemasivnou PE a akutnou dysfunkciou
PK a 44 pacientov (30 %) s malou PE. V tomto obdobi bola TLL podana u 45
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pacientov, zvy$nych 101 pacientov bolo lie¢enych heparinom. Zo 71 pacientov
s nemasivnou PE a akutnou dysfunkciou PK bola TLL podana u 24 pacientov,
zvySnych 47 pacientov bolo lieCenych heparinom. Lie¢bu (TLL vs. heparin)
sme u tychto pacientov volili na zéklade individualneho pristupu, s prihliad-
nutim na aktudlny klinicky stav, brali sme do Uvahy komorbidity, vek pacienta
a kontraindikécie k TLL. TLL u hemodynamicky stabilnych pacientov s akutnou
dysfunkciou PK sme indikovali u pacientov so znizenou kardiopulmonélnou
rezervou (pacienti s chronickym pficnym ochorenim, pacienti so zavaznou
systolickou dysfunkciou favej komory srdca a chronickym srdcovym zlyhanim),
pri nedostatoénej odpovedi na pociatocnu lieCbu heparinom, recidive PE po-
¢as lieCby heparinom a tieZ u mladych pacientov.

Metodika

Viyhodnotili sme hospitalizatnu mortalitu u pacientov s akdtnou masivnou
PE, dalej lie€bu heparinom oproti TLL u pacientov s akutnou nemasivnou PE
a akutnou dysfunkciou PK, lieenych v rokoch 1996-2005. V skupine pacientov
s nemasivnou PE a akutnou dysfunkciou PK s pozitivnym troponinom T, na za-
klade ktorého im bola v rokoch 2001-2005 podana TLL, nebol exitus. Preto sme
vyhodnotili hospitalizacnu mortalitu u pacientov s nemasivnou PE a akutnou dys-
funkciou PK, u ktorych sme sa pre lie€bu heparinom rozhodli na zéklade negativ-
neho troponinu T v rokoch 2001-2005, oproti pacientom s akutnou nemasivnou
PE a akutnou dysfunkciou PK, ktori boli lie¢eni heparinom v rokoch 1996-2000,
ked sme sa pre tuto lieCbu rozhodli na zaklade klinického zhodnotenia. Pouzili
sme bezné Statistické metddy ako priemer, smerodajna odchylka (SD), kvadrato-
vy chi test. Na Statistické spracovanie bol pouzity software Windows Excel.

Vysledky vysetreni

Zhodnotenim lie¢by u naich pacientov sme zistili, ze poCas hospitalizécie
v rokoch 1996-2005 z 229 pacientov exitovalo 42 pacientov (18 %). Na grafe 4
je znazornena hospitalizatna mortalita u pacientov podfa velkosti PE. V subore
pacientov s masivnou PE (42 pacientov) exitovali 28 pacienti, hospitalizacna
mortalita bola 67 %. TLL vSak bola podana len u 32 pacientov. U 10 pacientov
nebola TLL podand. U 6 z tychto 10 pacientov PE prebiehala pod obrazom
resuscitaénej prihody, pri resuscitacii sa na PE nemyslelo, tato diagnéza bola
potvrdend vo vSetkych 6 pripadoch na sekcii. Vo zvy$nych 4 pripadoch iSlo
o0 polymorbidnych pacientov, TLL poCas resuscitacie nebola podand na zakla-
de rozhodnutia resuscitujuceho lekara. Z 32 pacientov s masivnou PE, u kto-
rych bola podana TLL, teda exitovalo 18 pacientov, hospitalizatna mortalita
pacientov s masivnou PE, ktori boli lieCeni, bola 56 %. V heterogénnej skupine
pacientov s akutnou nemasivnou PE a akutnou dysfunkciou PK (103 pacien-
tov) v rokoch 1996-2005 bola TLL podand u 41 pacientov (40 %), u zvy$nych
62 pacientov (60 %) bol podany heparin. V tomto obdobi v skupine pacientov
lieGenych trombolyzou exitoval 1 pacient (2,4 %) oproti 8 pacientom (13 %) lie-
¢enych heparinom. Porovnali sme hospitalizaénu mortalitu u tychto pacientov
lie€enych heparinom oproti TLL. Vysledok je zndzorneny na grafe 5, pacienti
po podani TLL mali niz8iu hospitalizacnu mortalitu ako pri lie¢be heparinom
(2,4% vs. 13%, p=0,06), rozdiel vSak nebol Statisticky vyznamny. V rokoch
1996-2000 zo 71 pacientov s nemasivnou PE a akdtnou dysfunkciou PK sme
TLL podali u 24 pacientov, pri¢om v tejto skupine exitoval 1 pacient, heparin
sme podali u zvy$nych 47 pacientov, v tejto skupine exitovalo 5 pacientov.
V rokoch 2001-2005 z 32 pacientov s nemasivnou PE a akutnou dysfunkciou
PK sme TLL na zéklade pozitivneho troponinu T podali u 17 pacientov, v tejto
skupine nebol exitus, zvySnych 15 pacientov bolo lie¢enych heparinom, v tejto
skupine exitovali 3 pacienti. Porovnali sme hospitalizaénu mortalitu u pacien-
tov lieCenych heparinom v tychto dvoch skupinéch. V 1. skupine (1996-2000)
70 47 pacientov exitovalo 5 pacientov, v 2. skupine (2001-2005) z 15 pacientov
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exitovali 3 pacienti (11 % vs. 20 %, p=0,34), nezistili sme Statisticky vyznamny
rozdiel v oboch skupindch, ako vidiet na grafe 6.

Diskusia

Trombolytiké aktivne rozpastaju krvné zrazeniny a tym rychle normalizuju
kardiopulmonalne funkcie pri PE. Uvolnenim obstrukcie pfucnych tepien ve-
die trombolyza k rychlemu znizeniu zataze PK a ku zvrateniu pravostranné-
ho zlyhdvania a tak je tato lieCba schopna zabranit smrti u hemodynamicky
nestabilného pacienta, ktory by neprezil dobu potrebnu k dosiahnutiu Gcinku
spontannej fibrinolyzy. Vztah medzi pficnym cievnym odporom a embolickou
obstrukciou je hyperbolicky, s prudkym vzostupom pltcneho odporu, ked ob-
Strukcia pfucneho obehu prekroci 60 %. Preto i malé znizenie pfucnej cievnej
obstrukcie méze viest k velkému poklesu pfucneho cievneho odporu a tym
k rychlemu zlepSeniu hemodynamiky®. Existuju echokardiografické a he-
modynamické $tudie, ktoré ukazuju, ze znamky akudtneho cor pulmonale sa
zlepSuiju rychle pri lieCbe t-PA a Ustup akutneho cor pulmonale mozno najst
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uz po 2 hodinach. Rychle znizenie zatazenia PK mdze byt rozhodujtice prave
u hemodynamicky nestabilnych pacientov, lebo 66 % tychto pacientov, ktori
zomieraju na akutnu PE, zomiera v priebehu prvych hodin. Preto TLL je lieCbou
volby u hemodynamicky nestabilnych pacientov®. TLL je indikovana u masiv-
nej PE, sprevadzanej kardiogénnym Sokom alebo hypotenziou, zndmkami ak-
Utneho pravostranného srdcového zlyhania alebo synkopou. Indikaciou TLL su
dalej pacienti s va¢Sou PE a obmedzenou kardiopulmondlnou rezervou, s PE
neustupujucou na lie¢be heparinom, recidivujucou a narastajicou PE a u pa-
cientov s PE, ktoru sprevadza tazka hypoxémia aj pri inhaldcii vysokej koncen-
tracie kyslika®. TLL ma v8ak aj komplikacie. NajzavaznejSou komplikaciou je
krvéacanie, preto by pacienti k tejto lie¢Cbe mali byt starostlivo vybrani. VSetky
trombolytiké s podavané vnutrozilovo v dostatocnych dévkach na aktivaciu
fibrinolyzy v celom tele. Ziadna z tychto latok nerozliduje medzi patologickym
trombom a prospe$nou hemostatickou zatkou. Hlavnymi faktormi zvySujuci-
mi riziko krvacania su predlzené podavanie TLL, vek nad 70 rokov a punkcie
ciev®. Indikdcia TLL u pacientov s akutnou masivnou PE je nesporna. Aka je
v8ak najvhodnejsia lietba u pacientov s akutnou nemasivnou PE a akutnou
dysfunkciou PK, ktori su hemodynamicky stabilni?

Akutna dysfunkcia PK je definovand ako dilatacia PK s enddiastolickym
rozmerom nad 30 mm v parasternéinej projekcii v dihej osi, alebo tieZ pomerom
enddiastolickych rozmerov pravej a lavej komory viac ako 0,5 a hypokinézou
az akinézou volnej steny PK vynechdvajlcu apikalnu ¢ast (Mc Connellovo
znamenie). S akutnou dysfunkciou PK sa stretdvame u pacientov s akutnou
submasivnou PE, ale aj subakutnou masivnou PE, ktora je vyvoland viace-
rymi opakovanymi embdliami, ked pfucna obstrukcia vznika pomaly, v klinic-
kom obraze dominuje narastajica ndmahova dychavi¢nost v priebehu 7-14
dni®. Hemodynamicky stabilni pacienti s PE teda predstavuju heterogénnu
skupinu, a pritomnost akutnej dysfunkcie PK pri echokardiografickom vySet-
reni zvySuije riziko tychto pacientov 2x® 9. Viaceré su¢asné Studie uvadzaju,
ze TLL mé& pozitivny efekt u tychto pacientov, pretoze urychluje lyzu trombu,
normalizuje pfucnu hypertenziu a znizuje zatazenie PK oproti lieCbe hepari-
nom. Tento efekt je dolezity hlavne preto, Ze pretrvavanie plicnej hypertenzie
a dysfunkcie PK tyZzdne po diagnostike a lieCbe PE je spojené so zvySenou
mortalitou v ponemocniénom obdobi. Ustup dysfunkcie PK po podani TLL
mozno povazovat tiez za Uspes$nu lieCbu(. Ale otazka podania TLL u tychto
hemodynamicky stabilnych pacientov s dysfunkciou PK zostava nadalej spor-
nou, aj ked retrospektivna analyza nemeckého registra MAPPET naznacila
podstatne vySsi benefit TLL u tychto pacientov. Podskupina multicentrického
nemeckého registra MAPPET zahrfiujuca 719 hemodynamicky stabilnych PE
s dysfunkciou PK mala niz8iu mortalitu pri TLL oproti lie€be heparinom (4,7 %
vs. 11,1 %, p=0,016). Rozdiel bol hlavne viditelny u pacientov mladsich ako 65
rokov(™. Rovnako v nasej skupine pacientov s PE hemodynamicky stabilnych
s akutnou dysfunkciou PK sme zaznamenali niz8iu mortalitu pri TLL oproti
lie¢be heparinom (2,4 % vs. 13%, p=0,086), u nas tento rozdiel v§ak nesuvisel
s vekom a vysledok nebol $tatisticky vyznamny. Napriek tomu Goldhaber vo
svojej praci stale namieta voCi rozSireniu TLL pre skupinu hemodynamicky
stabilnych pacientov(™. Objavuju sa v§ak nové moznosti stratifikdcie hemody-
namicky stabilnych pacientov s akutnou PE. U tychto pacientov mozno stanovit
troponiny la T.

Zvy$ena hladina troponinov vyjadruje vysoko negativnu prediktivitu, ale len
miernu pozitivnu prediktivitu. Inymi slovami, nedostatok zvySenia troponinov
nam lepSie predpoveda nizke riziko pacientov, ako zvySena hladina troponinov
predpokladé vysoké riziko pacientov(’® ™ 1516 Ak sme brali do Gvahy vysledok
troponinu T v naSom subore pacientov a pri negativnom vysledku volili antiko-
agulaénu lieCbu heparinom, oproti skupine pacientov bez vySetrenia troponinu
T lieGenych heparinom, nezaznamenali sme rozdiel v hospitalizatnej mortalite
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tychto pacientov s PE (20% vs. 11%, p=0,34). NovSie Udaje sa vSak opiera-
ju o simultdnne kvantitativne meranie troponinov | a T a sérovej hladiny BNP
(brain natriuretic pepdite). Nizka hladina BNP identifukuje pacientov s dobrou
prognézou aj u pacientov so zvySenou hladinou troponinov, teda tito pacient
nevyzaduju agresivnu liecbu™. Na naSom pracovisku toho ¢asu BPN nevySet-
rujeme, ale v skutoénosti samotné stanovenie troponinu T v rozhodovani lieCby
heparin vs. trombolyza je u tychto pacientov nedostatocné. Ako uz bolo uvede-
né, TLL ma nielen svoje vyhody, ale aj nevyhody. Hlavnou nevyhodou je vySsi
vyskyt krvdcavych komplikécii, hlavne intrakranidlne krvacanie. Jeho vyskyt sa
udava 0,5-1,0%. Ale v medzindrodnom registri PE (ICOPER) bol jeho vyskyt az
3,0% u pacientov lieCenych trombolyzou oproti 0,3% liecenych heparinom®.
NajlepSou prevenciou krvacivych komplikdcii je reSpektovanie i relativnych
kontraindikécii TLL podfa doporuéenia Eurdpskej kardiologickej spoloénosti®.
V naSom subore pacientov lie€enych trombolyzou sme zaznamenali nizky vy-
skyt a navySe zvladnutych krvacavych komplikdcii, vac¢sinou islo o podkozné
hematémy, 2x vyzadujuce substituciu krvi. Intrakranidlne krvécanie sa vyskytlo
u jedného pacienta (1, 3%).

Zostéava teda odpoved na otazku, ¢i maju byt vSetci pacienti s nemasiv-
nou PE a akutnou dysfunkciou PK, ktory su hemodynamicky stabilni a maju
zvy$enu hladinou troponinov lie€eni trombolyzou. V tomto zmysle existuje
naliehavé nutnost randomizovanej prospektivnej Stidie. Zatial je nutny indi-
vidudlny pristup ku kazdému pacientovi so zvaZzenim prinosu, ale i mozného
rizika TLL, ale tieZ zvazenie rizika nepodania TLL. V su¢asnosti sa presadzuje
snaha skratit trvanie TLL akutnej PE z obavy, ze dlhodobé podanie méze byt
sprevadzané vysSim rizikom krvacavych komplikacii, hlavne intrakranidlneho
krvécania. Skratenie doby podania TTL nevyzaduje kontrolu koagulaénych
parametrov, pouziva sa dlhodobe u akutneho IM a osvedCilo sa plne u al-
teplazy a tiez u streptokindzy('> *®. Zo skusenosti s TLL akutneho IM mozno
predpokladat, ze i u akutnej PE bude nizsi vyskyt intrakranialneho krvacania
pri lieébe streptokindzou oproti lie¢be t-PA. V naSom subore pacientov od
roku 2003 mozno tiez kon$tatovat Uspesnost skrateného rezimu podavania
streptokinazy, ktoré je jednoduchsie, rovnako Uspesné a prave v tomto obdo-
bi sme nemali vaznejsie krvacavé komplikacie. Toho ¢asu neexistuju Udaje,
ktoré by dokazali v&¢Siu uginnost t-PA oproti streptokindze v lie¢be akutnej
PE. Porovnanie dvojhodinovej infuzie 100 mg alteplazy s dvojhodinovou infu-
ziou 1,5 milidnov jednotiek streptokindzy ukazalo iba rychlejsi pokles celkovej
plicnej rezistencie po t-PA, rozdiel bol vSak pritomny len v 1. hodine liecby,
neskodr uz nie™. Z uvedeného vyplyva, Ze u mladych pacientov a pacientov
v kardiogénnom Soku je vhodnejie pouZit t-PA a u starSich a hypotenznych
pacientov je vhodnejSie podat streptokinazu, ako to realizujeme aj na naSom
pracovisku. Az na 3 vynimky, kedy sme TLL podali lokdlne po angiopulmo-
grafii, bola TLL u n&s podavand do periférnej zily. Mnohé Studie dokazali, ze
podanie trombolytika do pltcnice alebo vetiev pficnice nema va¢si klinicky
efekt nez jeho systémové podanie do periférnej Zily. Pri¢inou nevyznamného
efektu lokélneho podania je jeho rychle odplavenie a maly kontakt trombolytika
s embolom®. Progndza PE zavisi na rozsahu obstrukcie pficneho cievneho
rie¢ista, predchadzajucom kardiopulmondlnom stave pacienta a na dalSich
faktoroch ako su vek, pritomnost malignity, srdcového zlyhania, chronického
plicneho ochorenia a podobne. Kratkodoba progndza PE je dand zavaznos-
fou klinického stavu, dlhodoba progndza je uréend progndzou pridruzeného
ochorenia. Pacienti v kardiogénnom Soku alebo s hypotenziou a akutnym cor
pulmonale maju najhorsiu kratkodobu prognézu, ale véasnou systémovou TLL
mozno u tychto pacientov prognézu zasadne zlepsit®.

Skupina hemodynamicky stabilnych pacientov je v§ak z hfadiska prognézy
vyrazne heterogénna a pritomnost rizikovych faktorov identifikuje podskupi-
nu pacientov, ktori aj pri obehovej stabilite vykazuju viac rekurencii a vy$Siu
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mortalitu. K tymto rizikovym ukazovatelom patri echokardiograficky potvrde-
na akutna dysfunkcia PK, zvy$ena plazmatickd koncentrécia troponinov I a T
a zvy$end hladina BNP(™. PretoZe pre lie¢bu akitnej nemasivnej PE s akdtnou
dysfunkciou PK a pozitivnym troponinom | alebo T neexistuje dnes jednoznac-
né doporucenie, rozhodovanie o volbe terapeutického postupu musi byt kom-
plexné s prihladnutim k aktualnemu klinickému stavu, ale tiez k biologickému
stavu pacienta a pridruzenym chorobam. Podmienkou volby TLL u tychto ri-
zikovych pacientov je 24hodinova dostupnost echokardiografického vySetre-
nia, podrobnd anamnéza so zameranim na mozné kontraindikacie trombolyzy
a dostupnost konziliarnych lekarov v pripade komplikacii®". VSetky uvedené
kritéria nase pracovisko spifia.
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