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TROMBOLYTICKA LIECBA AKUTNEHO INFARKTU MYOKARDU

REMKOVA-OKRUCKA A.

THROMBOLYTIC THERAPY IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

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 AMLI. 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. (7ab. 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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Udaje z velkych klinickych $tadii v poslednych rokoch pou-
kazali na priaznivy ucinok trombolytickej liecby (TL), ktora vedie
k celkovému zniZeniu mortality u pacientov s akutnym infarktom
myokardu (Kovat, 1994).
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Udaje z velkych klinickych 3tidii v poslednych rokoch pou-
kazali na priaznivy u¢inok trombolytickej lie¢by (TL) u pa-
cientov s akutnym infarktom myokardu (AIM). Jej cielom je
reperfuzia ischemickej oblasti, zniZenie rozsahu loziska in-
farktu a zniZenie mortality.

TL podana v prvych hodinach od vzniku AIM vedie k lep-
$im vysledkom neZ jej podanie po niekolkych hodinach.
V sicéasnosti TL uz nie je limitovana vekom. Pacienti, ktori
pred viac ako 4 diami dostali streptokinazu (SK) alebo
anistreplazu (APSAC), musia v pripade potreby dostat uro-
kinazu alebo alteplazu (rt-PA). Na vyber optimalneho
trombolytika st rozdielne nazory. Vsetky z doterajSich
trombolytik vSak vedi k vyznamnému zniZeniu mortality
pri AIM. Prednostné pouzitie akcelerovaného podania rt-
PA oproti SK je odévodnené u mladSich pacientov, s roz-
siahlym AIM prednej steny, u ktorych sa liecba zacala do 4
hodin od jeho vzniku.

Pri vyskyte zavazného krvacania by sa mala TL zastavit, ko-
agulacné faktory substituovat cerstvo zmrazenou plazmou
alebo koncentriatom fibrinogénu, podla potreby sa podava
transfizia plnej krvi. Ak sa zavazné krvacanie vyskytne krat-
ko po podani SK, pretrvavajicu plazminémiu moZno upravit
antifibrinolytikami.

ZlepSenie vysledkov TL mozno dosiahnut adjuvantnou an-
titrombotickou liecbou. Okrem Kkyseliny acetylsalicylovej
by pacienti lie¢eni rt-PA mali sicasne dostat aj heparin.
Pri liecbe SK alebo APSAC nie je sice potrebné podanie
heparinu, je v§ak indikované u pacientov s rizikom systé-
movej embolizacie pri kongestivnom zlyhani srdca, roz-
siahlom infarkte alebo fibrilacii predsieni. (7ab. 1, lit. 28.)

Kliicové slova: akitny infarkt myokardu, trombolyticka liec-
ba, antitromboticka liecba, streptokinaza, alteplaza (rt-PA),
heparin, reperfuzia/reoklizia koronarnej artérie.
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Ozivenie zdujmu o TL na zadiatku 80. rokov bolo spojené
s rozsiahlymi angiografickymi §tidiami. Koronarografiou vyko-
nanou v prvych 6 hodinach vyvoja transmuralneho infarktu myo-
kardu sa totiz zistila uplna tromboticka okluzia az v 85 % pripa-
dov (Cairns, 1996). Ako prva sa klinicky pouzila streptokindza,
neskor urokinaza a tkanivovy aktivator plazminogénu (alteplaza,
rt-PA). Acylovany aktivatorovy komplex plazminogénu a strepto-
kindzy (anistreplaza, APSAC) a prekurzor urokinazy (prouroki-
naza, scu-PA) maju sice teoretické vyhody oproti streptokinaze
a urokinaze, ich klinicky vyznam je vSak v zasade podobny.
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Siroké pouzitie TL aj u nés zrevolucionalizovalo lie¢bu akut-
neho infarktu myokardu (Janousek a spol., 1987, 1988; Penka
a spol., 1987; Toman a spol., 1987; Maly a spol., 1991; Maly,
1992; Hromec a spol., 1993; Murin, 1995). Jej cielom je reperfa-
zia ischemickej oblasti, zniZenie rozsahu loziska infarktu a znize-
nie mortality. ZlepSenie vysledkov TL mozno dosiahnut adjuvant-
nou antitrombotickou liecbou (Okruckd, 1996).

Trombolyticka liecba a zniZenie mortality

Velkymi klinickymi §tadiami (GISSI, 1986; ISIS-2, 1988) sa
pri akutnom infarkte myokardu (AIM) zistilo po liecbe streptoki-
nazou (SK) v davke 1,5 mil j za h v porovnani s konvenénou lie¢-
bou vyznamné zniZenie v&asnej mortality. Dalgie zniZenie rizika
sa dosiahlo podavanim kyseliny acetylsalicylovej (ASA) v davke
160 mg denne (ISIS-2, 1988).

Vzhladom na vyssiu $pecificitu vo¢i fibrinu sa od rt-PA oca-
kéavala vysSia ucinnost s niz§im vyskytom komplikacii. V stadii
GISSI-2 (1990) sa vSak nezistil rozdiel medzi SK (v davke 1,5
mil j za 30—60 min) a rt-PA (v davke 100 mg za 2 h).

V stadii ISIS-3 (1992) sa vzdjomne posudzovala u¢innost troch
trombolytik (SK, APSAC, rt-PA) s naslednou lie¢bou heparinom
(12 500 j subkutanne 2-krat denne pocas 7 dni) alebo bez nej.

Vyrazné rozdiely v mortalite medzi jednotlivymi trombolyti-
kami sa pritom nezistili. Ani podavanie heparinu neviedlo k jej
vyznamnému zniZeniu. DalSie §tudie viak poukazovali na to, Ze
uprava davkovania rt-PA a kombinacie trombolytik $pecifickych

Tab. 1. Kontraindikacie trombolytickej liecby.

voci fibrinu s nespecifickymi by mohli byt ucinnejsie ako Stan-
dardné schémy, ktoré sa pouzili v predchadzajucich §tadiach.

Predpokladalo sa, Ze aj ddvkovanie heparinu v $tadii GISSI-2
(1990) a ISIS-3 (1992) mohlo byt suboptimalne. Preto vznikla
dalsia stadia GUSTO (The GUSTO Investigators, 1993; The GUS-
TO Angiographic Investigators, 1993), v ktorej boli pacienti ran-
domizovani do 4 skupin: 1. akcelerované podanie rt-PA 100 mg/
60 min sucasne s heparinom (bolus 5000 j intravendzne, potom
kontinudlna infizia po dobu minimalne 48 h, za monitorovania
aktivovanym parcialnym tromboplastinovym ¢asom — APTT), 2.
SK 1,5 mil j/60 min spolu s heparinom intravendzne, 3. SK 1,5
mil j/60 min plus heparin 12 500 j subkutanne 2-krat denne pocas
7 dni, 4. kombinacia rt-PA a SK a sucasne heparin intravendzne.
Pri akcelerovanom podani rt-PA sa v porovnani s SK vyznamnej-
Sie znizila nielen 30-dnova, ale aj ro¢na mortalita (Califf a spol.,
1996). Krvacavé komplikacie vSak boli CastejSie pri akcelerova-
nom podani rt-PA ako v skupine s SK. Priaznivy u¢inok akcele-
rovaného podania rt-PA oproti SK zavisi pritom od veku pacienta,
od tzv. ¢asového okna a lokalizacie infarktu.

Pri intravendznej trombolytickej liecbe (SK, APSAC, rt-PA)
v prvych hodinach vzniku AIM sa v porovnani s placebom doka-
zalo znizZenie v¢asnej i neskorej mortality. Priaznivy u¢inok vSak
moze byt rézny podla charakteru jednotlivych pacientov a tzv. ¢a-
sového okna. U pacientov nad 70 rokov bol priaznivy ucinok rela-
tivne nizsi ako u mladsich pacientov, no pri relativne vyS$om zni-
zeni mortality. Vo vSetkych $tudiach bol teda priaznivy Gc¢inok
u starS§ich pacientov absolttne vyssi. Preto je dnes vek nad 70 ro-

Tab. 1. Contraindications of thrombolytic therapy.

Absolitne kontraindikdcie

— disekujuca aneuryzma aorty

— akutna perikarditida

— aktivne krvacanie

— protilatky proti SK a alergia na SK
(mozno pouzit rt-PA alebo UK)

Relativne kontraindikacie

— mozny zdroj krvacania:
krvéacanie do mozgu alebo iné cievne mozgové poruchy (maligne
nadory, artériovendzne malformacie) kedykolvek v minulosti,

krvacanie z gastrointestindlneho a genitourindrneho systému alebo
ischemicka mozgova prihoda v poslednych 6 mesiacoch,

vacsi chirurgicky vykon, biopsia organov, punkcia nekomprimovatel-
nej cievy, dlhs§ia kompresia hrudnika (kardiopulmonalna resuscita-
cia), kazda vicsia trauma, ale aj menSia trauma hlavy v poslednych
2-4 tyzdinoch

— diabeticka proliferativna retinopatia

— fazka hypertenzia (systolicky tlak krvi viac ako 200 mmHg,
diastolicky viac ako 120 mmHg)

— gravidita

— krvécavé prejavy v anamnéze

— porucha funkcie pecene

— zhubné nadorové ochorenia

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




REMKOVA A.. TROMBOLYTICKA LIECBA AIM 159

kov skor indikaciou, ako bol kedysi kontraindikaciou TL. Existuju
vyznamné dokazy o tom, ze TL v prvych hodinach od vzniku AIM
vedie k lepsim vysledkom ako jej podanie po viacerych hodinach
(Koren a spol., 1985). V stadii GISSI (1986) sa najvyraznejSie
znizenie mortality dosiahlo u pacientov lie¢enych trombolyzou do
1 hodiny od vzniku AIM, s postupne narastajucim percentom
mortality v zavislosti od ¢asu od podania TL. V stadii ISIS-2
(1988) sa napr. mortalita znizila o 29,6 % u pacientov, ktori do-
stali SK do 6 hodin od vzniku AIM, ale len o 18 % u pacientov
lieCenych SK medzi 6. a 24. h po jeho vzniku. Z tychto pozorova-
ni vyplyva, Ze u pacientov so symptomami AIM je potrebné podat
TL ¢o najskor. Najlepsie vysledky sa dosahuju, ak sa trombolyza
uskuto¢ni do 6 hodin, priaznivé vysledky vSak mozno dosiahnut
az do 12 hodin od vzniku infarktu (ACC/AHA Practice Guideli-
nes, 1996).

Trombolyticka liecba, rekanalizacia koronarnej artérie a funk-
cia lavej komory

Koronarografickymi stadiami sa zistilo, Ze k spontannej re-
perfuzii dochddza medzi 12. a 24. h od vzniku koronarnej okluzie
asiv 35 %, do 3 tyzdiov az v 83 %.V povodne rekanalizovanych
cievach méze v nasledujucich dioch vzniknut reoklizia v 5—30
%. K rychlej rekanalizacii dochadza po intrakoronarnom podani
podstatne castejSie ako po intravendéznom podani SK (Cairns
a spol., 1992). Angiografické stidie vo vSeobecnosti dokazali lep-
$iu reperfiziu pri pouziti rt-PA v porovnani s SK (Verstraete
a spol., 1985; Cheseboro a spol., 1987). Podla angiografickych
nalezov stadie GUSTO doslo po 90 minttach k rekanalizaciiv 81
% pri akcelerovanom podani rt-PA, v 73 % pri rt-PA/SK, v 61 %
pri SK/heparin intravendzne a v 54 % pri SK/heparin subkutanne
(The GUSTO Angiographic Investigators, 1993).

V sucasnosti je zname, ze k véasnej rekanalizacii postihnute;j
koronarnej artérie dochadza najcastejsie pri pouziti rt-PA, potom
pri pouziti APSAC a najmene;j ¢asto pri pouziti SK v Standardne;j
schéme (Cairns, 1996). Schéma akcelerovaného podania rt-PA
pouzita v §tadii GUSTO (1993) pritom vedie k najlepsim vysled-
kom v dosiahnuti v¢asnej reperfuzie.

Posudenie funkcie lavej komory je odrazom rozsahu infarkto-
vého loziska a je vyznamnym urcujucim faktorom dal$ej prognd-
zy po AIM. Niekolko §tadii posudzovalo u¢inok TL na funkciu
Tavej komory. Ejekéna frakcia Tavej komory bola vyznamne vys-
Sia u pacientov s AIM lie¢enych intravendézne bud SK alebo rt-
PA v porovnani s kontrolnou skupinou. Viésina porovnavacich
$tudii medzi jednotlivymi trombolytikami neviedla k zisteniu vyz-
namnych rozdielov vo funkcii lavej komory. U star§ich pacientov
aj uspesna TL moéze viest k zhorSeniu funkcie lavej komory (Les-
nefsky a spol., 1996).

Komplikacie a vedlajSie u¢inky

Krvdcanie

TL nevedie len k lyze koronarneho trombu, ale moze viest aj
k neselektivnej lyze trombov na mieste, kde je hemostaza ziadu-
ca. NavysSe vedie plazminémia navodena TL k zniZeniu hladiny
fibrinogénu, faktora V a VIII v plazme, k tvorbe degradacnych
produktov fibrinu a fibrinogénu s antikoagulaénym uc¢inkom
a k poruche funkcie trombocytov. Pri pouziti SK mozno teoretic-

ky ocakavat vyssie riziko krvacania v porovnani s rt-PA pre rela-
tivne dlhy biologicky pol¢as SK a vyssiu systémovu ako lokalnu
tvorbu plazminu. Zavazné krvacanie v§ak moze vzniknuf aj pri
pouziti rt-PA v désledku jeho vyssieho trombolytického uc¢inku,
vyraznej systémovej tvorbe plazminu v suvislosti s vy$simi dav-
kami pouzivanymi v sucasnych schémach, ako aj pre sicasné po-
davanie heparinu.

Pri intravendznom pouziti SK sa krvacanie udava asi u 4 %
pacientov. Vyrazné krvacanie, vyzadujuce transfuziu krvi sa vy-
skytuje asi v 0,5 %, krvacanie do mozgu asi v 0,1 % pripadov.
V studii GUSTO (1993) sa nezistili v jednotlivych skupindch vy-
razné rozdiely vo vyskyte zavazného alebo zivot ohrozujuceho
krvacania. Je v§ak mozné, Ze vysoké davky rt-PA zvysSuju riziko
cerebralneho krvacania. V tejto $tudii sa nezistili ani rozdiely vo
vyskyte zavazného krvacania medzi pacientami, ktori popri SK
dostali heparin intravendzne alebo subkutanne. Hoci v §tadii ISIS-
2 (1988) ASA zvysila vyskyt mensich krvacani, neviedla k zvyse-
niu zavaznych krvacani.

Alergia a anafylaxia

Alergické reakcie po pouziti SK sa mézu vyskytnuf aj pri
niz8ej hladine protilatok proti SK. Tieto neutralizujice protilat-
ky st bezné po streptokokovych infektoch a az u 80 % pacien-
tov pretrvavaju v dostato¢nom titri eSte rok po lie¢be SK. Pri
pouziti purifikovanych preparatov SK su alergické rekacie zried-
kavejsie. Anafylaktické reakcie su velmi zriedkavé. Vyskyt aler-
gickych prejavov (hortcka, exantém, bronchospazmus) byva pri-
blizne 5 %. Pochybuje sa o tom, Ze rt-PA spésobuje skutoéné
alergické rekacie.

Hypotenzia

Hypotenzia sa Casto pozoruje pocas podavania SK. Vznika
systémova plazminémia, ktord vedie k uvolneniu bradykininu z ka-
likreinu. Hypotenzia moéze vzniknut aj ako ddsledok vagovych
reflexov pri reperfuzii zadnej steny myokardu (Wei a spol., 1983).

Arytmie

Hocisa v pévodnych studiach pri trombolyze zdalo, Ze komo-
rové arytmie su pri reperfuzii CastejSie a ze fibrilacia komor moze
byt niekedy ddsledkom reperfuzie, dalSie klinické Stadie nepotvr-
dili zvySeny vyskyt zdvaznych komorovych arytmii (The ISAM
Study Group, 1986; Burney a spol., 1989).

Reokliizia a reinfarkt

Po rekanalizacii zvy€ajne pretrvava zdvazna stendza artérie
ako dosledok aterosklerdzy a rezidualneho trombu. Tato stendza
predstavuje riziko reokluzie a reinfarktu.

Reinfarkt sa pri intravendznom pouziti SK vyskytuje asi v 4
%, ¢o prekracuje asi o 1—2 % jeho vyskyt v kontrolnej skupine
(AIMS Trial Study Group, 1988, 1990). V $tadii GISSI-2 (1990)
sa pri lie¢be rt-PA a SK nezistil rozdiel vo véasnom vyskyte rein-
farktu, v §tadii ISIS-3 (1992) bol vSak pri pouziti rt-PA pocet re-
infarktov o nieco nizsi. V studii GUSTO (1993) bol vyskyt rein-
farktu v 3,4—4 %, a to bez ohladu na liecebnu schému. Vyssi
pocet reinfarktov po TL by mohol nepriaznivo ovplyvnit vysledok
véasnej rekanalizacie. To viedlo k dalSiemu vyskumu, ktorym by
sa ur¢ilo, ¢i mozno reokluzii zabranit intenzivnej$ou antitrombo-
tickou lie¢bou alebo koronarnou angioplastikou.
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Adjuvantna liecba

Kyselina acetylsalicylova

Dévodom pre pouzitie ASA je relativne vysoké riziko reokla-
zie (5—30 %) a reinfarktu (4 %) pri samej TL. V §tudii ISIS-2
(1988) sa priamo potvrdil priaznivy u¢inok ASA pri TL SK v zni-
zeni mortality a poc¢tu reinfarktov. ASA sama zniZuje mortalitu
takmer rovnako ako TL a ich kombindcia vedie k takmer aditiv-
nemu znizeniu mortality.

Antikoagulacna liecba

Vyznam heparinu pri TL sa posudzoval v niekolkych §tadiach.
V stadii GISSI-2 (1990) sa intravendzna liecba rt-PA alebo SK
podavala spolu s ASA, s heparinom (12 500 j subkutanne 2-krat
denne) alebo bez neho. Podanie heparinu tu neznizilo mortalitu,
ale zvysilo riziko zavazného krvacania. K podobnym vysledkom
sa dospelo aj v studii ISIS-3 (1992), kde sa k TL okrem ASA pri-
daval aj heparin. Ani dal$ie $tudie nepotvrdili vyhody heparinu
oproti pouzitiu samej ASA.

Vysledky stadii GISSI-2 (1990) a ISIS-3 (1992) viedlik pred-
pokladu, Ze pouzité davky heparinu mohli byt suboptimalne. Pre-
to sa v ramci dalSej Studie (GUSTO, 1993) pouzila aj intenzivne;j-
Sia intravendzna lie¢ba heparinom. Bolus heparinu 5000 j sa po-
dal intravenozne sucasne s rt-PA (100 mg/60 min) s naslednou
kontinualnou infuziou s davkami heparinu podla APTT. Vysledky
tejto Studie su podkladom pre potrebu sucasnej liecby heparinom
aspon pocas 48 h po podani rt-PA, vzhladom na jeho kratky biolo-
gicky polcas a nizsi systémovy fibrinolyticky ucinok. Pri liecbe
SK sa vsak nepotvrdilo, ze intravendzne podany heparin je vy-
hodnejsi ako jeho subkutanne podanie (GUSTO, 1993). To spolu
s vysledkami §tadii GISSI-2 (1990) a ISIS-3 (1992) poukazalo
na to, ze pri liecbe SK nie je potrebné podanie heparinu. Indikuje
sa vSak u pacientov s rizikom systémovej embolizacie pri kon-
gestivnom zlyhani srdca, rozsiahlom AIM alebo fibrilacii predsie-
ni.

Trombolyticka liecba v klinickej praxi

Pri diagnéze zavaznej ischémie myokardu je potrebné ¢im skor
podat ASA. Odporucaju sa davky 160 az 325 mg za den (ACC/
AHA Guidelines, 1996; Cairns, 1996). V pripade, Ze je ASA kon-
traindikovana, mozno pouzit inti antidostickovu liecbu, ako je di-
pyridamol alebo tiklopidin (ACC/AHA Guidelines, 1996).

Cim skér sa TL pri AIM zacne, tym st vysledky lepsie. Kon-
traindikacie TL mo6Zzu byt absolutne, ked ochorenie pacienta, ktoré
imituje AIM, by sa zhorsilo trombolytickou lie¢bou, alebo ak pa-
cient krvaca. Relativne kontraindikacie TL su vSeobecne spojené
so zvySenym rizikom krvacania. Pri relativnej kontraindikacii TL
pri AIM je potrebné zvazit pomer medzi o¢akdvanym priaznivym
uc¢inkom a moznym rizikom zavazného krvacania. U pacienta
s rozsiahlym AIM je TL od6évodnena aj pri vy$som riziku krvéca-
nia, kym pacient s men$im AIM by za tychto okolnosti tito lie¢bu
nemal dostat. Kontraindikacie TL uvadza tabulka 1 (Cairns, 1996).

Pacienti, ktori pred viac ako 4 dhami dostali SK alebo AP-
SAC, musia v pripade potreby dostat urokinazu alebo rt-PA.

Na vyber optimalneho trombolytika si rozdielne nazory. Je
jasné, ze vietky z doterajsich trombolytik (SK, APSAC, rt-PA, UK,
scu-PA) vedu pri AIM k vyznamnému zniZeniu mortality. Pomer

riziko/priaznivy u&inok je jasne v prospech TL. Stidia GUSTO
(1993) ukazala, Ze akcelerovanym podanim rt-PA mozno dosiah-
nut lepsie vysledky ako konven¢nou liecbou SK. Cena rt-PA je
vs$ak podstatne vyssia ako SK. ZniZenie mortality v §tadii GUS-
TO (1993) sa prejavilo najvyraznejsie u pacientov pod 75 rokov,
s infarktom myokardu prednej steny, u ktorych sa liecba zacala
do 4 hodin od vzniku AIM. To méze byt dévodom pre prednostné
pouzitie rt-PA oproti SK v uvedenych pripadoch.

Ukazalo sa, ze davkovacie schémy trombolytik pouzité vo vel-
kych klinickych $tudiach su u¢inné a Setrné. Ide o nasledovné sché-
my: intravendézne podanie SK 1,5 mil j/1 h, APSAC 30 j/5 min, rt-
PA 100 mg/3 h alebo novsie preferované akcelerované podanie rt-
PA 100 mg/1 h vratane 15 mg ako Gvodny bolus.

Mensie krvacanie vo vieobecnosti okrem sledovania nevyza-
duje zvlastne opatrenia. Pri vi¢Som krvacani postup zavisi od jeho
zévaznosti. Lyticky u¢inok rt-PA je kratkodoby, kedZe jeho biolo-
gicky polcas je len 5 minut. Biologicky pol¢as SK je asi 90 minut,
preto jej lyticky uc¢inok moéze pretrvavat niekolko hodin. Pri vy-
skyte zavazného krvacania by sa mala TL zastavit. Koagulaéné
faktory by sa mali substituovat ¢erstvo zmrazenou plazmou alebo
koncentratom fibrinogénu. Zivot ohrozujuce krvacanie vyZaduje
navyse transfiziu plnej krvi. Ak sa zdvazné krvacanie vyskytne
kratko po podani SK, pretrvavajicu plazminémiu mozno upravit
antifibrinolytikami.

Pacienti lieceni rt-PA by okrem ASA mali sucasne dostat aj
heparin v kontinudlnej infuzii (v davke, ktora by 1,5—2-nasobne
predizila APTT) aspofi pocas 48 hodin. V lietbe heparinom moz-
no pokracovat aj dlhsie, ak ma pacient vysoké riziko systémovej
embolizacie (rozsiahly AIM prednej steny, kongestivne zlyhanie
srdca, predchadzajuca systémova embolizacia, fibrilacia predsie-
ni). Inak len na profylaxiu vendznej trombdzy su indikované malé
davky heparinu (7500 j subkutanne 2-krat denne), pripadne nizko-
molekulového heparinu minimalne 7 dni, az kym je pacient Gplne
mobilny. Pri liecbe SK alebo APSAC by sa vysoké davky hepari-
nu mali podévat len pri vysSom riziku systémovej embolizacie.

Vo vseobecnosti sa TL indikuje pri AIM prednej alebo zadnej
steny, s prvym alebo opakovanym infarktom, v ktoromkolvek
veku. Priamym porovnanim sa nezistili vyznamné rozdiely medzi
jednotlivymi trombolytikami. Podla $tudie GUSTO (1993) sa v§ak
zda, ze akcelerované podanie rt-PA spolu s heparinom je najucin-
nejSou schémou.
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