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Údaje z ve¾kých klinických �túdií v posledných rokoch pou-
kázali na priaznivý úèinok trombolytickej lieèby (TL), ktorá vedie
k celkovému zní�eniu mortality u pacientov s akútnym infarktom
myokardu (Kováø, 1994).

O�ivenie záujmu o TL na zaèiatku 80. rokov bolo spojené
s rozsiahlymi angiografickými �túdiami. Koronarografiou vyko-
nanou v prvých 6 hodinách vývoja transmurálneho infarktu myo-
kardu sa toti� zistila úplná trombotická oklúzia a� v 85 % prípa-
dov (Cairns, 1996). Ako prvá sa klinicky pou�ila streptokináza,
neskôr urokináza a tkanivový aktivátor plazminogénu (altepláza,
rt-PA). Acylovaný aktivátorový komplex plazminogénu a strepto-
kinázy (anistrepláza, APSAC) a prekurzor urokinázy (prouroki-
náza, scu-PA) majú síce teoretické výhody oproti streptokináze
a urokináze, ich klinický význam je v�ak v zásade podobný.

Údaje z ve¾kých klinických �túdií v posledných rokoch pou-
kázali na priaznivý úèinok trombolytickej lieèby (TL) u pa-
cientov s akútnym infarktom myokardu (AIM). Jej cie¾om je
reperfúzia ischemickej oblasti, zní�enie rozsahu lo�iska in-
farktu a zní�enie mortality.
TL podaná v prvých hodinách od vzniku AIM vedie k lep-
�ím výsledkom ne� jej podanie po nieko¾kých hodinách.
V súèasnosti TL u� nie je limitovaná vekom. Pacienti, ktorí
pred viac ako 4 dòami dostali streptokinázu (SK) alebo
anistreplázu (APSAC), musia v prípade potreby dosta� uro-
kinázu alebo alteplázu (rt-PA). Na výber optimálneho
trombolytika sú rozdielne názory. V�etky z doteraj�ích
trombolytík v�ak vedú k významnému zní�eniu mortality
pri AIM. Prednostné pou�itie akcelerovaného podania rt-
PA oproti SK je odôvodnené u mlad�ích pacientov, s roz-
siahlym AIM prednej steny, u ktorých sa lieèba zaèala do 4
hodín od jeho vzniku.
Pri výskyte záva�ného krvácania by sa mala TL zastavi�, ko-
agulaèné faktory substituova� èerstvo zmrazenou plazmou
alebo koncentrátom fibrinogénu, pod¾a potreby sa podáva
transfúzia plnej krvi. Ak sa záva�né krvácanie vyskytne krát-
ko po podaní SK, pretrvávajúcu plazminémiu mo�no upravi�
antifibrinolytikami.
Zlep�enie výsledkov TL mo�no dosiahnu� adjuvantnou an-
titrombotickou lieèbou. Okrem kyseliny acetylsalicylovej
by pacienti lieèení rt-PA mali súèasne dosta� aj heparín.
Pri lieèbe SK alebo APSAC nie je síce potrebné podanie
heparínu, je v�ak indikované u pacientov s rizikom systé-
movej embolizácie pri kongestívnom zlyhaní srdca, roz-
siahlom infarkte alebo fibrilácii predsiení. (Tab. 1, lit. 28.)
K¾úèové slová: akútny infarkt myokardu, trombolytická lieè-
ba, antitrombotická lieèba, streptokináza, altepláza (rt-PA),
heparín, reperfúzia/reoklúzia koronárnej artérie.
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The data gained from clinical studies in the past years have
indicated that the thrombolytic therapy (TL) has favourable
effect on patients with acute myocardial infarction (AMI). It
is aimed at reperfusion in the ischaemic area, a decrease in
the extent of infarction site and a decrease in mortality.
TL administered within the initial hours after the onset of AMI
leads to better results than when administered after several ho-
urs. Currently, TL is not limited by age. The patients who were
given streptokinase (SK) or anistreplase (APSAC) prior to more
than 4 days, if necessary, urokinase or alteplase (rt-PA) sho-
uld be given. There are differences in the opinions as to the
optimal selection of thrombolytic drugs. However, all curren-
tly used drugs lead to a significant decrease in mortality due
to AMI. The preferential use of accelerated administration of
rt-PA in contrast to SK is justified in younger patients with
extensive AMI of the anterior wall, in whom the therapy has
begun within 4 hours since its onset.
The occurence of severe bleeding indicates that TL should be
halted and coagulation factors should be replaced by freshly
frozen plasma or fibrinogen concentrate, if necessary, trans-
fusion of full blood should take place. If the severe bleeding
occurs shortly after the administration of SK, the persisting
plasminaemia can be arranged by antifibrinolytic drugs.
An improvement in TL results can be achieved by adjuvant an-
tithrombotic therapy. At the same time, in addition to acetylsali-
cylic acid, the patient treated with rt-PA should be given hepa-
rin. Heparin administration is not necessary in patients treated
with SK or APSAC. However, heparin is indicated in patients at
risk due to systemic embolization in congestive heart disease,
extensive infarction or atrial fibrillation. (Tab. 1, Ref. 28.)
Key words: acute myocardial infarction, thrombolytic thera-
py, antithrombotic therapy, streptokinase, alteplase (rt-PA),
heparin, reperfusion/reocclusion of coronary artery.
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�iroké pou�itie TL aj u nás zrevolucionalizovalo lieèbu akút-
neho infarktu myokardu (Janou�ek a spol., 1987, 1988; Penka
a spol., 1987; Toman a spol., 1987; Malý a spol., 1991; Malý,
1992; Hromec a spol., 1993; Murín, 1995). Jej cie¾om je reperfú-
zia ischemickej oblasti, zní�enie rozsahu lo�iska infarktu a zní�e-
nie mortality. Zlep�enie výsledkov TL mo�no dosiahnu� adjuvant-
nou antitrombotickou lieèbou (Okrucká, 1996).

Trombolytická lieèba a zní�enie mortality

Ve¾kými klinickými �túdiami (GISSI, 1986; ISIS-2, 1988) sa
pri akútnom infarkte myokardu (AIM) zistilo po lieèbe streptoki-
názou (SK) v dávke 1,5 mil j za h v porovnaní s konvenènou lieè-
bou významné zní�enie vèasnej mortality. Ïal�ie zní�enie rizika
sa dosiahlo podávaním kyseliny acetylsalicylovej (ASA) v dávke
160 mg denne (ISIS-2, 1988).

Vzh¾adom na vy��iu �pecificitu voèi fibrínu sa od rt-PA oèa-
kávala vy��ia úèinnos� s ni��ím výskytom komplikácií. V �túdii
GISSI-2 (1990) sa v�ak nezistil rozdiel medzi SK (v dávke 1,5
mil j za 30�60 min) a rt-PA (v dávke 100 mg za 2 h).

V �túdii ISIS-3 (1992) sa vzájomne posudzovala úèinnos� troch
trombolytík (SK, APSAC, rt-PA) s následnou lieèbou heparínom
(12 500 j subkutánne 2-krát denne poèas 7 dní) alebo bez nej.

Výrazné rozdiely v mortalite medzi jednotlivými trombolyti-
kami sa pritom nezistili. Ani podávanie heparínu neviedlo k jej
významnému zní�eniu. Ïal�ie �túdie v�ak poukazovali na to, �e
úprava dávkovania rt-PA a kombinácie trombolytík �pecifických

voèi fibrínu s ne�pecifickými by mohli by� úèinnej�ie ako �tan-
dardné schémy, ktoré sa pou�ili v predchádzajúcich �túdiách.

Predpokladalo sa, �e aj dávkovanie heparínu v �túdii GISSI-2
(1990) a ISIS-3 (1992) mohlo by� suboptimálne. Preto vznikla
ïal�ia �túdia GUSTO (The GUSTO Investigators, 1993; The GUS-
TO Angiographic Investigators, 1993), v ktorej boli pacienti ran-
domizovaní do 4 skupín: 1. akcelerované podanie rt-PA 100 mg/
60 min súèasne s heparínom (bolus 5000 j intravenózne, potom
kontinuálna infúzia po dobu minimálne 48 h, za monitorovania
aktivovaným parciálnym tromboplastínovým èasom � APTT), 2.
SK 1,5 mil j/60 min spolu s heparínom intravenózne, 3. SK 1,5
mil j/60 min plus heparín 12 500 j subkutánne 2-krát denne poèas
7 dní, 4. kombinácia rt-PA a SK a súèasne heparín intravenózne.
Pri akcelerovanom podaní rt-PA sa v porovnaní s SK významnej-
�ie zní�ila nielen 30-dòová, ale aj roèná mortalita (Califf a spol.,
1996). Krvácavé komplikácie v�ak boli èastej�ie pri akcelerova-
nom podaní rt-PA ako v skupine s SK. Priaznivý úèinok akcele-
rovaného podania rt-PA oproti SK závisí pritom od veku pacienta,
od tzv. èasového okna a lokalizácie infarktu.

Pri intravenóznej trombolytickej lieèbe (SK, APSAC, rt-PA)
v prvých hodinách vzniku AIM sa v porovnaní s placebom doká-
zalo zní�enie vèasnej i neskorej mortality. Priaznivý úèinok v�ak
mô�e by� rôzny pod¾a charakteru jednotlivých pacientov a tzv. èa-
sového okna. U pacientov nad 70 rokov bol priaznivý úèinok rela-
tívne ni��í ako u mlad�ích pacientov, no pri relatívne vy��om zní-
�ení mortality. Vo v�etkých �túdiách bol teda priaznivý úèinok
u star�ích pacientov absolútne vy��í. Preto je dnes vek nad 70 ro-

Tab. 1. Kontraindikácie trombolytickej lieèby.

Absolútne kontraindikácie

� disekujúca aneuryzma aorty
�  akútna perikarditída
� aktívne krvácanie
� protilátky proti SK a alergia na SK

(mo�no pou�i� rt-PA alebo UK)

Relatívne kontraindikácie

� mo�ný zdroj krvácania:
krvácanie do mozgu alebo iné cievne mozgové poruchy (malígne
nádory, artériovenózne malformácie) kedyko¾vek v minulosti,

krvácanie z gastrointestinálneho a genitourinárneho systému  alebo
ischemická mozgová príhoda v posledných 6 mesiacoch,

väè�í chirurgický výkon, biopsia orgánov, punkcia  nekomprimovate¾-
nej cievy, dlh�ia kompresia hrudníka  (kardiopulmonálna resuscitá-
cia), ka�dá väè�ia trauma, ale aj  men�ia trauma hlavy v posledných
2-4 tý�dòoch

� diabetická proliferatívna retinopatia
�  �a�ká hypertenzia (systolický tlak krvi viac ako 200 mmHg,

diastolický viac ako 120 mmHg)
� gravidita
� krvácavé prejavy v anamnéze
� porucha funkcie peèene
� zhubné nádorové ochorenia

Tab. 1. Contraindications of thrombolytic therapy.

Absolute contraindications

� dissecting aortic aneurysm
� acute pericarditis
� active bleeding
� antibodies against SK and allergy to SK

(rt-PA or UK can be used)

Relative contraindications

�  the possible source of bleeding:
cerebral bleeding or other vascular cerebral defects (malignant
tumors, arterial and venous malformations) in patient�s history

bleeding from gastrointestinal and genitourinary system or  ischaemic
cerebral episode within the past 6 months

extensive surgery, biopsy of organs, punction of incomprimable
vessel, prolonged compression of the chest (cardiopulmonary
resuscitation), all great traumas, including small trauma of  the head
within the past 2-4 weeks

�  diabetic proliferative retinopathy
� severe hypertension (systolic blood pressure exceeding 200 mmHg,

diastolic blood pressure exceeding 120 mmHg)
� pregnancy
� bleeding in patient�s case history
� functional liver disturbances
� malingnant tumor diseases
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kov skôr indikáciou, ako bol kedysi kontraindikáciou TL. Existujú
významné dôkazy o tom, �e TL v prvých hodinách od vzniku AIM
vedie k lep�ím výsledkom ako jej podanie po viacerých hodinách
(Koren a spol., 1985). V �túdii GISSI (1986) sa najvýraznej�ie
zní�enie mortality dosiahlo u pacientov lieèených trombolýzou do
1 hodiny od vzniku AIM, s postupne narastajúcim percentom
mortality v závislosti od èasu od podania TL. V �túdii ISIS-2
(1988) sa napr. mortalita zní�ila o 29,6 % u pacientov, ktorí do-
stali SK do 6 hodín od vzniku AIM, ale len o 18 % u pacientov
lieèených SK medzi 6. a 24. h po jeho vzniku. Z týchto pozorova-
ní vyplýva, �e u pacientov so symptómami AIM je potrebné poda�
TL èo najskôr. Najlep�ie výsledky sa dosahujú, ak sa trombolýza
uskutoèní do 6 hodín, priaznivé výsledky v�ak mo�no dosiahnu�
a� do 12 hodín od vzniku infarktu (ACC/AHA Practice Guideli-
nes, 1996).

Trombolytická lieèba, rekanalizácia koronárnej artérie a funk-
cia ¾avej komory

Koronarografickými �túdiami sa zistilo, �e k spontánnej re-
perfúzii dochádza medzi 12. a 24. h od vzniku koronárnej oklúzie
asi v 35 %, do 3 tý�dòov a� v 83 %. V pôvodne rekanalizovaných
cievach mô�e v nasledujúcich dòoch vzniknú� reoklúzia v 5�30
%. K rýchlej rekanalizácii dochádza po intrakoronárnom podaní
podstatne èastej�ie ako po intravenóznom podaní SK (Cairns
a spol., 1992). Angiografické �túdie vo v�eobecnosti dokázali lep-
�iu reperfúziu pri pou�ití rt-PA v porovnaní s SK (Verstraete
a spol., 1985; Cheseboro a spol., 1987). Pod¾a angiografických
nálezov �túdie GUSTO do�lo po 90 minútach k rekanalizácii v 81
% pri akcelerovanom podaní rt-PA, v 73 % pri rt-PA/SK, v 61 %
pri SK/heparín intravenózne a v 54 % pri SK/heparín subkutánne
(The GUSTO Angiographic Investigators, 1993).

V súèasnosti je známe, �e k vèasnej rekanalizácii postihnutej
koronárnej artérie dochádza najèastej�ie pri pou�ití rt-PA, potom
pri pou�ití APSAC a najmenej èasto pri pou�ití SK v �tandardnej
schéme (Cairns, 1996). Schéma akcelerovaného podania rt-PA
pou�itá v �túdii GUSTO (1993) pritom vedie k najlep�ím výsled-
kom v dosiahnutí vèasnej reperfúzie.

Posúdenie funkcie ¾avej komory je odrazom rozsahu infarkto-
vého lo�iska a je významným urèujúcim faktorom ïal�ej prognó-
zy po AIM. Nieko¾ko �túdií posudzovalo úèinok TL na funkciu
¾avej komory. Ejekèná frakcia ¾avej komory bola významne vy�-
�ia u pacientov s AIM lieèených intravenózne buï SK alebo rt-
PA v porovnaní s kontrolnou skupinou. Väè�ina porovnávacích
�túdií medzi jednotlivými trombolytikami neviedla k zisteniu výz-
namných rozdielov vo funkcii ¾avej komory. U star�ích pacientov
aj úspe�ná TL mô�e vies� k zhor�eniu funkcie ¾avej komory (Les-
nefsky a spol., 1996).

Komplikácie a ved¾aj�ie úèinky

Krvácanie
TL nevedie len k lýze koronárneho trombu, ale mô�e vies� aj

k neselektívnej lýze trombov na mieste, kde je hemostáza �iadu-
ca. Navy�e vedie plazminémia navodená TL k zní�eniu hladiny
fibrinogénu, faktora V a VIII v plazme, k tvorbe degradaèných
produktov f ibrínu a fibrinogénu s antikoagulaèným úèinkom
a k poruche funkcie trombocytov. Pri pou�ití SK mo�no teoretic-

ky oèakáva� vy��ie riziko krvácania v porovnaní s rt-PA pre rela-
tívne dlhý biologický polèas SK a vy��iu systémovú ako lokálnu
tvorbu plazmínu. Záva�né krvácanie v�ak mô�e vzniknú� aj pri
pou�ití rt-PA v dôsledku jeho vy��ieho trombolytického úèinku,
výraznej systémovej tvorbe plazmínu v súvislosti s vy��ími dáv-
kami pou�ívanými v súèasných schémach, ako aj pre súèasné po-
dávanie heparínu.

Pri intravenóznom pou�ití SK sa krvácanie udáva asi u 4 %
pacientov. Výrazné krvácanie, vy�adujúce transfúziu krvi sa vy-
skytuje asi v 0,5 %, krvácanie do mozgu asi v 0,1 % prípadov.
V �túdii GUSTO (1993) sa nezistili v jednotlivých skupinách vý-
razné rozdiely vo výskyte záva�ného alebo �ivot ohrozujúceho
krvácania. Je v�ak mo�né, �e vysoké dávky rt-PA zvy�ujú riziko
cerebrálneho krvácania. V tejto �túdii sa nezistili ani rozdiely vo
výskyte záva�ného krvácania medzi pacientami, ktorí popri SK
dostali heparín intravenózne alebo subkutánne. Hoci v �túdii ISIS-
2 (1988) ASA zvý�ila výskyt men�ích krvácaní, neviedla k zvý�e-
niu záva�ných krvácaní.

Alergia a anafylaxia
Alergické reakcie po pou�ití SK sa mô�u vyskytnú� aj pri

ni��ej hladine protilátok proti SK. Tieto neutralizujúce protilát-
ky sú be�né po streptokokových infektoch a a� u 80 % pacien-
tov pretrvávajú v dostatoènom titri e�te rok po lieèbe SK. Pri
pou�ití purifikovaných preparátov SK sú alergické rekacie zried-
kavej�ie. Anafylaktické reakcie sú ve¾mi zriedkavé. Výskyt aler-
gických prejavov (horúèka, exantém, bronchospazmus) býva pri-
bli�ne 5 %. Pochybuje sa o tom, �e rt-PA spôsobuje skutoèné
alergické rekacie.

Hypotenzia
Hypotenzia sa èasto pozoruje poèas podávania SK. Vzniká

systémová plazminémia, ktorá vedie k uvo¾neniu bradykinínu z ka-
likreínu. Hypotenzia mô�e vzniknú� aj ako dôsledok vágových
reflexov pri reperfúzii zadnej steny myokardu (Wei a spol., 1983).

Arytmie
Hoci sa v pôvodných �túdiách pri trombolýze zdalo, �e komo-

rové arytmie sú pri reperfúzii èastej�ie a �e fibrilácia komôr mô�e
by� niekedy dôsledkom reperfúzie, ïal�ie klinické �túdie nepotvr-
dili zvý�ený výskyt záva�nych komorových arytmií (The ISAM
Study Group, 1986; Burney a spol., 1989).

Reoklúzia a reinfarkt
Po rekanalizácii zvyèajne pretrváva záva�ná stenóza artérie

ako dôsledok aterosklerózy a reziduálneho trombu. Táto stenóza
predstavuje riziko reoklúzie a reinfarktu.

Reinfarkt sa pri intravenóznom pou�ití SK vyskytuje asi v 4
%, èo prekraèuje asi o 1�2 % jeho výskyt v kontrolnej skupine
(AIMS Trial Study Group, 1988, 1990). V �túdii GISSI-2 (1990)
sa pri lieèbe rt-PA a SK nezistil rozdiel vo vèasnom výskyte rein-
farktu, v �túdii ISIS-3 (1992) bol v�ak pri pou�ití rt-PA poèet re-
infarktov o nieèo ni��í. V �túdii GUSTO (1993) bol výskyt rein-
farktu v 3,4�4 %, a to bez oh¾adu na lieèebnú schému. Vy��í
poèet reinfarktov po TL by mohol nepriaznivo ovplyvni� výsledok
vèasnej rekanalizácie. To viedlo k ïal�iemu výskumu, ktorým by
sa urèilo, èi mo�no reoklúzii zabráni� intenzívnej�ou antitrombo-
tickou lieèbou alebo koronárnou angioplastikou.
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Adjuvantná lieèba

Kyselina acetylsalicylová
Dôvodom pre pou�itie ASA je relatívne vysoké riziko reoklú-

zie (5�30 %) a reinfarktu (4 %) pri samej TL. V �túdii ISIS-2
(1988) sa priamo potvrdil priaznivý úèinok ASA pri TL SK v zní-
�ení mortality a poètu reinfarktov. ASA sama zni�uje mortalitu
takmer rovnako ako TL a ich kombinácia vedie k takmer aditív-
nemu zní�eniu mortality.

Antikoagulaèná lieèba
Význam heparínu pri TL sa posudzoval v nieko¾kých �túdiách.

V �túdii GISSI-2 (1990) sa intravenózna lieèba rt-PA alebo SK
podávala spolu s ASA, s heparínom (12 500 j subkutánne 2-krát
denne) alebo bez neho. Podanie heparínu tu nezní�ilo mortalitu,
ale zvý�ilo riziko záva�ného krvácania. K podobným výsledkom
sa dospelo aj v �túdii ISIS-3 (1992), kde sa k TL okrem ASA pri-
dával aj heparín. Ani ïal�ie �túdie nepotvrdili výhody heparínu
oproti pou�itiu samej ASA.

Výsledky �túdií GISSI-2 (1990) a ISIS-3 (1992) viedli k pred-
pokladu, �e pou�ité dávky heparínu mohli by� suboptimálne. Pre-
to sa v rámci ïal�ej �túdie (GUSTO, 1993) pou�ila aj intenzívnej-
�ia intravenózna lieèba heparínom. Bolus heparínu 5000 j sa po-
dal intravenózne súèasne s rt-PA (100 mg/60 min) s následnou
kontinuálnou infúziou s dávkami heparínu pod¾a APTT. Výsledky
tejto �túdie sú podkladom pre potrebu súèasnej lieèby heparínom
aspoò poèas 48 h po podaní rt-PA, vzh¾adom na jeho krátky biolo-
gický polèas a ni��í systémový fibrinolytický úèinok. Pri lieèbe
SK sa v�ak nepotvrdilo, �e intravenózne podaný heparín je vý-
hodnej�í ako jeho subkutánne podanie (GUSTO, 1993). To spolu
s výsledkami �túdií GISSI-2 (1990) a ISIS-3 (1992) poukázalo
na to, �e pri lieèbe SK nie je potrebné podanie heparínu. Indikuje
sa v�ak u pacientov s rizikom systémovej embolizácie pri kon-
gestívnom zlyhaní srdca, rozsiahlom AIM alebo fibrilácii predsie-
ní.

Trombolytická lieèba v klinickej praxi

Pri diagnóze záva�nej ischémie myokardu je potrebné èím skôr
poda� ASA. Odporúèajú sa dávky 160 a� 325 mg za deò (ACC/
AHA Guidelines, 1996; Cairns, 1996). V prípade, �e je ASA kon-
traindikovaná, mo�no pou�i� inú antido�tièkovú lieèbu, ako je di-
pyridamol alebo tiklopidín (ACC/AHA Guidelines, 1996).

Èím skôr sa TL pri AIM zaène, tým sú výsledky lep�ie. Kon-
traindikácie TL mô�u by� absolútne, keï ochorenie pacienta, ktoré
imituje AIM, by sa zhor�ilo trombolytickou lieèbou, alebo ak pa-
cient krváca. Relatívne kontraindikácie TL sú v�eobecne spojené
so zvý�eným rizikom krvácania. Pri relatívnej kontraindikácii TL
pri AIM je potrebné zvá�i� pomer medzi oèakávaným priaznivým
úèinkom a mo�ným rizikom záva�ného krvácania. U pacienta
s rozsiahlym AIM je TL odôvodnená aj pri vy��om riziku krváca-
nia, kým pacient s men�ím AIM by za týchto okolností túto lieèbu
nemal dosta�. Kontraindikácie TL uvádza tabu¾ka 1 (Cairns, 1996).

Pacienti, ktorí pred viac ako 4 dòami dostali SK alebo AP-
SAC, musia v prípade potreby dosta� urokinázu alebo rt-PA.

Na výber optimálneho trombolytika sú rozdielne názory. Je
jasné, �e v�etky z doteraj�ích trombolytík (SK, APSAC, rt-PA, UK,
scu-PA) vedú pri AIM k významnému zní�eniu mortality. Pomer

riziko/priaznivý úèinok je jasne v prospech TL. �túdia GUSTO
(1993) ukázala, �e akcelerovaným podaním rt-PA mo�no dosiah-
nu� lep�ie výsledky ako konvenènou lieèbou SK. Cena rt-PA je
v�ak podstatne vy��ia ako SK. Zní�enie mortality v �túdii GUS-
TO (1993) sa prejavilo najvýraznej�ie u pacientov pod 75 rokov,
s infarktom myokardu prednej steny, u ktorých sa lieèba zaèala
do 4 hodín od vzniku AIM. To mô�e by� dôvodom pre prednostné
pou�itie rt-PA oproti SK v uvedených prípadoch.

Ukázalo sa, �e dávkovacie schémy trombolytík pou�ité vo ve¾-
kých klinických �túdiách sú úèinné a �etrné. Ide o nasledovné sché-
my: intravenózne podanie SK 1,5 mil j/1 h, APSAC 30 j/5 min, rt-
PA 100 mg/3 h alebo nov�ie preferované akcelerované podanie rt-
PA 100 mg/1 h vrátane 15 mg ako úvodný bolus.

Men�ie krvácanie vo v�eobecnosti okrem sledovania nevy�a-
duje zvlá�tne opatrenia. Pri väè�om krvácaní postup závisí od jeho
záva�nosti. Lytický úèinok rt-PA je krátkodobý, keï�e jeho biolo-
gický polèas je len 5 minút. Biologický polèas SK je asi 90 minút,
preto jej lytický úèinok mô�e pretrváva� nieko¾ko hodín. Pri vý-
skyte záva�ného krvácania by sa mala TL zastavi�. Koagulaèné
faktory by sa mali substituova� èerstvo zmrazenou plazmou alebo
koncentrátom fibrinogénu. �ivot ohrozujúce krvácanie vy�aduje
navy�e transfúziu plnej krvi. Ak sa záva�né krvácanie vyskytne
krátko po podaní SK, pretrvávajúcu plazminémiu mo�no upravi�
antifibrinolytikami.

Pacienti lieèení rt-PA by okrem ASA mali súèasne dosta� aj
heparín v kontinuálnej infúzii (v dávke, ktorá by 1,5�2-násobne
predå�ila APTT) aspoò poèas 48 hodín. V lieèbe heparínom mo�-
no pokraèova� aj dlh�ie, ak má pacient vysoké riziko systémovej
embolizácie (rozsiahly AIM prednej steny, kongestívne zlyhanie
srdca, predchádzajúca systémová embolizácia, fibrilácia predsie-
ní). Inak len na profylaxiu venóznej trombózy sú indikované malé
dávky heparínu (7500 j subkutánne 2-krát denne), prípadne nízko-
molekulového heparínu minimálne 7 dní, a� kým je pacient úplne
mobilný. Pri lieèbe SK alebo APSAC by sa vysoké dávky heparí-
nu mali podáva� len pri vy��om riziku systémovej embolizácie.

Vo v�eobecnosti sa TL indikuje pri AIM prednej alebo zadnej
steny, s prvým alebo opakovaným infarktom, v ktoromko¾vek
veku. Priamym porovnaním sa nezistili významné rozdiely medzi
jednotlivými trombolytikami. Pod¾a �túdie GUSTO (1993) sa v�ak
zdá, �e akcelerované podanie rt-PA spolu s heparínom je najúèin-
nej�ou schémou.
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