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Miyokard Infarkiiis tedavisi gimdiye kadar kritik

ilk 24 saatte semptomlara yonelik fedbirlerden Gteye gide-
memigtir. Cfe yandan verilen Antikoaglilan ilacglardan oral
Kumarin tirevleri hipoprotrombinemi etkisini en az 24
gaatlik bir latent periottan sonrs glsterir ve 36=T72 gastte
makgimum tesir olur. Hevarin dahil blltlin antikcagiilanlarin

olusmug bir trombusu kiiglilime veya eritmeleri sz konusu

de£ildir.10,11

Avyrica akut safhada Heparin tedavisinin Miyokard
Infarictiisde Profilaksi disinde faydasz olmadigl gegitli
kavnaklara gdre yapilen caligmalarla belirtilmigtir. Horta~-

litenin Szellikle ilk 24 sazatte yiksek olduzu bilindigine

oliz tedavisi ortaya cikmak-
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~Sre alternatif olarask fibrin

tadir. Boylece Miyokard Infarictiisde hayati Sneme haiz er-
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dahil) fibrin trombuslerinin eritilme imkani bulunarak mik l

rogirkiilasyon tekrar gaZlanmakta, sebebe ytnellk tedaviye

daha cok yaklagilmaktadir.3,5
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Tezimin amaci, Akut Miyokard Infarktisiinde
. Streptokinaz tedavisinin sebebe ydnelik tesiri, dolayz-
41 ile mortaliteyi ilk 24 saatte Snemli Slgide azalt-
.ma31, Szellikle kardiyojenik gok ile, aritmili hastalara

olumlu etkisi ve sebeplerinin incelenmesidir. Bunun

yanisira tedavinin difer Szellikleri de incelenecektir.,




GENSEL BinciILsER

Kiyokard Infarictiisiinde fibrinoliz icin Substrat

problemis Streptokinaz fibrincliz sistemini aktive ederek
plasminojendenplasmine doniizlimii saglar. Plasmin igin ge-
rekli Substrat ise fibrirn veya fibrinojendir., Fibrin ge-
nellikle(bazi iltihap formlarinin disinda) trombuslerde

olugmaktadar,

Burads problem ektive olmug Plasmin icin hangi
Subsgtrat'in rol oynadigidir. Bunun icin teorik olarak 3
diglinceye yer verilmigtir.

1; Biiyik koroner demar dallarindaki kismi wveya
tem tikanmalsr,

2. Infarktiis kenarindaki Arteriol, kapiller wve
kiiglik vendz demarlarindaki mikrotromblisler.

3. Bkstremitenin kilgcllk arterlerindeki mikro-
trombiisler.

Bu Ue¢ sinaflamada ortaya ¢ikan problemler
sunlardir: Trombils olugumu Infarktiisten Snce mi, yoksa
sonra madir? Yapalan galismalarde her ikisini de doZru-
layan veriler elde edilmigtir. Damar duvarlarinda homo-
jenize olmug tromblisierin iginde fibrin olsun veya olma-
gin fibrinoliz olayina milsait olmadizi ortaya cikmigitir.
Yapilan aragtairmalerda bSyle tromblisler 4-7 giin eskidir,
Homojenize olmug trombiisler sekonder olarak yeni trombliz-

lerin olusumuna yol ag¢ip fibrinolize dsha miisaittirler.

Kardiyojenik Sok ve Ozellikle endotoksin gokunda
-perifer damarlarda olugan mikrotrombilislerde infarktiis
Olusumuns yol agabilir, Yapilan klinik aragtirmalarda

maglesef substrat'in yerlegim yeri tem olarak tesbit

edilememigtir,
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viginin Ana Prensinlexri:

iz oleyinin vuku bulmasi igin plasmin ve
o pibrine intivec vardir. Plasmin tegekkilll ise vilcutta o-
Slugen veye diszradan verilen ektivatrlerin plasminojen

Ciigerine tesiri ile mimicdin olmaktedir. Digaridan verilen

plasminojen aktivatdrlerinden olugan ve bugiln en gok lul-

Tanilan streptokinaz ve HUrokinazdir. Urokinaz viicutta an-
tijen etkisi gis armemesi avantajina kergilik elde edilme

gorludu ve pahalil olusgu dezavantajldlls. Inzan idrerindsa
pulunur ve puradan elde edilen Urokinaz plasmincjenin

direkt aktivatdridiir. Streptokinaz ise ﬁ Hemolitik strep-
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tolcoklarin metabolizma Urinil olup deha ¢o:
dir. 4Avrica daha ucuz elde eddilir. Streptokinazin proteoliz
szelliZi olméylp gadece plasmincjeni plasmine aictive eder

Yanilan arastirmelarda proaiktivatdr plasminojen tesbid edil-

misz olup strenickinaz tesirl ilez aktivatdr ve plasmine cgev-

clik doza bagli olup, Strep-

'./
.
v

Jne

pildigi iddis edilir. Bu degiszi.

1

tokinaz-Plagminojen ayni miklar:

1

Q_.

g oldugunds skitivaidrin

5

optimal tesgirini sasfler, Qlnki plagminojen'in hensi ak

2

vet plasminojen-Streptokinaz 10/1 mol

-y .

vt
o

t0r heline gecger.

o
.ot

oraninde olursa maksimum plasmin tegekitilil olup, plasmino-
jentin % 10'u aktivatdr olersk rol oynar delan kisim ise
plagsmine ddnisir. 2,8,14,15,21

Bazl ghriiglere girz plasminojen ve streploiinaz

komplelsi defigérek fersiyer bir yaoi ile aktivatdr haline

gelip plasminojeni plasmine cevirmektedir. Ayrica Streptoki-
naz plasmin ile bir komplekse zirerek, plesmin aktivitesinin




sybina yol agar. Paxat, aktivatdr Szellifi de gbsterir,

J iap11an gelizmelarda ilk 30 dakikads beglangagta dozu
“3750.000 {inite ve saatte 150.000 iinite Streptokinaz verilen
:'hastalarln % 90'inde 60 dakika icinde serbest plasmin.bulu—~
T namam1§t1r. Hagtalarin % 10'unda ise yiksek dozda ve are-
_11k11 Streptokinez verildiiinde plasmin aktivitesinin de-
vam ettigi gOzlenmis olup uzun slireli tedaviierinden bu
yiizden kaginilir. Faka?t genellikle Plasmin aktivatdre do-
nlizerel fibrinoiiz olayi cereyan etmez. Sazi istisnalar da-
ginde tavsiye edilen =z baglangic dozu ve ylksek dozda devam-
1l:x tedavi sonunde plasminojen azalir. Az baglangic dozunun
etkisi ile kanda plasminin artmasi sonucu trombosii agregas-
yonu engellendiZi gibi damer gegirgenliZi artar. Ayrica Pib-
rinojen, Fibrin fakitr V, ve VIII parcelanir., Olugan Pibri-

rin parcalanme Urinleri viecuttalki fibrin ile
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interferanze girerek kandaki pihtilasme-Fibrinoliz dengesini

bozarlar. Bu durum bir yandan arzu edilen thrombus profi- f
leksisini saeZlerken difer yandan kanamaya yol agarak komp-
likasyon tegkil eder. Plasmin tTegiri ile Plasma kininleri

ortayva ¢ikigi tansiyon dismesi, agriler, askciger Sdemi ve

ani allerjik sok meydana)getirebilir;=Yﬁksek dozda Strepfo-

Ikinaz Sruegin 300.000 iinite streptokinaz baglangig ve 150,000
inite {saatte) verildiéinde vapilan arastirmalarda 3 saat
sonra Plasminojenin biiyidk kismi harcanmig olup, baglangicta
olugan £ibrinoliz olayinin sonradan durdugu gozlemmigiir,

Azalan faktér V vefibrinojen, trombin siiresinin uzamasina i

yol acgip 3% saat yukarida verilen dozda tedeaviye devam edil- L

digdénde Fibrinojen ve Faktdr V tekrar ylkselip trombin siire—




ﬂlﬁ;klsalmaslna yol agmaktadir. Daha alcak dozda verilen
”réptokin821n, plasminojen miktarinin tedricen azalmasina

v Piésmin’in tedricen artmasina, buna paralel olarak fak-

+

t5r V ve fibrinojen {izerine tesiri gizlenmigtir. Hastalarda
srtaya ¢ikan doz probleminin dlizeltilmesi igin kenda fibri-
ojeﬂ tayini ve trombin stiregi tesbit edilip bu sonuglara

gore doz eyarlanmalidir.

Damardaki trombus'in eritilmesi i¢in 3 mekanizma
8ne slirtilmiigtiir.

.

1. Serbest Plasmin'in trombus yizeyindeki fibrini
zﬁyﬁzeyle orantili olarak pargalamasi;
2, Streptokinazain trombuse girerek i¢indekl plasmi-
nojenin piasmine gevrilmesi ilej

3, Xanda clusan plasmin'in Streptokinagzti aktive

ederek trombus icindeki plesminojen'e tesiri ile.

Boylece yukaride anlatilen her iki mekanizme Llglemis

oluyor.

Uzun silreli Antikoagillesyon slde etmek igin Strepto-
kinaz tedavisi ile birlikte Kumarin tilrevi ilag verilmeli.
Sayet streptokinez tedavisiné son vermek gerekirse Kumarin
tegir edene kader Heparin verilmelidir. Amag¢ olugabdlecek
veni trombuslerin Snlenmesidir. Ortaya gikan allerjik reak-
sivonun sorumlusu antijen-antikor kompleksinin Streptokinaz
ile Antistreptokinaz arasinda tegekkilil ve Histamin'in salin-
mes1 iledir. ilk Semptom konjuktivel injeksiyon olup, sirt

bas, bhObrak Bitiis afrilary, bulantz, kusms ve allerjik sok
S s E0Z & ’ N o 3

ortaya ¢ikebilir.
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Zogmeden evvel sik arslarla Zibrinojsn ve trombdin

ey

520,000 iinite Streptokinaz enjeitbe edilerek kande

plasminojen'in Aktivatir hsline getirilmesi,

alan =
s1yla plegnin olusumu Snlemmigoiur. 3azarili olamama
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brinolitik ilac¢lar kullanilabilir,




mierivoniz ¢ “DAJISIQ N IDIRASYONLART:

1. hlkeye, fizik bulgu, elektrokardiyogram ve labo-
. patuvar sonuglarinin {CPK, HBDH, SGOT) Miyokard infarkiiistine
igaret etmesi;

= .

o, Infarktiis'in hastanin hikayesine gbrs 24 saatten
farls olmamasi;
3. Kentreindikasyon olmamasil;
a) Hemorajik diyatesz,.
b) Gastroduodensl ilser
¢) Kan basincinin 200/120 mm, Hg'nin lizerinde olugu.
d) Yakin zamendsa yapilan cerrahi mildaheleler.
e) Bdbrek ve lireter taglarz.
£) Allerji.
g) Ileri derecede karaciZer rahatsizliZa.
h) Akcifer tiberkillozu.
1) Yalkin zamanda geg¢lirilen Streptokok enfeksiyonu
i) Son 6 ayda ujfulanan Streptokinez tedavisi
j)} 60 yagin lizerinde hastalar

k) Perikardit.

ve ikinci glin Xumarin tlirevi ilag verilir. 24 sast sonra
Streptokinaz tedavisi kesildifinde Quick (Protrombin)siiresi)
heniiz istenen seviyeye gelmedifinden bu durum Heparin so-
liisyon tedavisi ile telafi edilmelidir. Aksi takdirde olusan
veni trombusler Miyokard nekrozunun geniglemesiné yol agar.

Doz ayarlamasi icin aglinda sadece Plasma trombin siresi

veterlidir,

Klinhkte Streptokinaz tedavisi ile birlikte ilk birinci

e g e SRR
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ar asirl kenamalar dizinda trombus

andiracafindan tavsiye edilmez.

tedavisine baslama

[N

an evvel 50 mg.Prednisolon

TS g e L are
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Antifibrinolitilk ilegler agiri kanemelar diginde trombus
olugumunu yenldien hizlandiracaiindan tavsiye edilmeze.

By

Strevtokinaz tedavisine baslamaden evvel 50 mg.Prednilsolon

verilerek olobilecek allerjik reaksivon Snlensbilir.
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Unne Evangelist hastanesinde Akut Miyokard Infarktiislu

.

269 hastanin 40 glnlik tekibinde 138 hastaye baglenzic dozu

250,000 iUnite ve saaite 100.000 tnite soliisyon halinde 24
saat slire ile Streptokinaz verildi. 131 hastaye ise yine
24 saat siire ile yalniz serum fizyolojik tatbilk edildi. Ay-
rica her iki hasta gruvbu da Heparin ve Kumarin tirevi ilacla
Antikoaglleasyona tabi tutuldu. Bu hastalarin se¢iminde gu
hususlara dikkat edilmiotir:

1. Teghis elekirokardiyogram ve CPX, SGOT enzim tayini
ile (ilk 12 saatte)

2. Hestelar ayni acil servis ve laboratuvar sartlarinda
tedavi edildi.

w R - e 2
Igtatistik deferiendirmeler paramstkik olmayan x°

!
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ABLO - 2

, .. . . 14
TEDAVIYE BASTAMADAN ONCE HASTALARIN OZELLIZLERI ~

STREPTOXKINAZ GRURBU

KOIITROL GRUEBU

n % n %
138 100 131 1G0
edas l:Baglanglcl:
seate kadar 102 74 £9 68
: 36 26 - 42 32
Lokalizasyonu:
64 46 71 54
T4 54 60 46
30 22 31 24
sina Pectoris 102 74 86 | 66
ecirilen Infarktils 19 14 20 15 :
viye Baglamedan evvelkl :
- Bulgular: _ : ;
"~ Semptomlari 35 .25 31 24 é
tmd 43 31 37 28 ‘
;ertansiyon 32 23 32 24
ertmezliéi Bulgulari:
) Karacifer Biiylimesi 41 30 29 22
1) Akcifer Udemi 31 22 23 18
1) Periferik Udem 8 6 7 5
e Habul Giintinde | |
erkiiisin ERG ile 134 o1 24 9>
in Teghisi
Eden Giinlerde .
kilisiin EXG ile 4 3 6 445
Teshigd
edaviden Evvel . q
L CPK artisa 24 17 33 25
, | ¥ 136,1 mm H %= 139. Tz
en Basinca [Sistol'de)| = 2 éé,gm & - 2229?2mm =es
{lan Basinca(Diastol'de)l Z= 85,3 mm Hg, ¥= 89,2 mm EHg,
S= 23;,5 S=1734
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TARTISHNA

Tablo T we tablo II de her iki grubun belirtilen
ikleri ydniinden farklailiklara yapilan XZ Snemlililk
ile Snemsiz bulummugstur. Tablo L1 de uygulanen X2

ige her iki grup arssinds toplam Jlum oranlari ara-

sinda Bnemli bhir fark olduZunu ortaya gikarmistir.
(0,05<:p<<9,1) Bu durum ise ilk 24 saattekl Silim orananan
Streptokinaz tedavi grubunda deha az olmasindan kaynaklan-

-

maktadir,

Tabio IV de Streptokinaz tedavisinin aritmil lizerine
bariz etkisl dolayzsl ilemortaliteyi azalitifl gdzlenmekbe—

dir. (0, 05<:§<:? 1 x°) (Umemlilik tesbi)

Gegitli keynallara gbre bu durum Streptokinez’an

s

infarktils bolgesindeki koroner trombusiin kismi veye vam
eritilerek kan dolagimini arttirica etkigine beglanmaictadir.
Streptokinaz tedavisi ileszalan fibrinojen kan viskozitesini
azalttifl zibi, Pibrin pavcelanma lirinleri de trombositlerin
egregasyonunu onleyerel Miyokard'daki mikrosirkiilasyonu art-
t1rdafy iddia edilir. Bu durumun kerdiyojen gokda olumlu et-
kigi de vine tablo 4'te anlasilmaktadir. (0,0?<i?<<§,l 2

Snemlilik testi) Avrica Strepiokinaz ile tedavi edilen has-
¥ D

2|

talar hesmsinin tipik infarktis teghisi koyduran Elektrokar-

-

Nl
diyogpamlarinda ST yilkselmesl ve negatif T delgalerinin,
kontrel grubuna nazsran ilk gilinde olumlu degizikligé ugra-—

d1Z1 gbzlenmistir. (Bak.2ZKG Ornegl) Sebebl yine iliyokerddaki

{ac

kan dolaegiminin hizla artmasidir.




(2

teratir bilgilerine glre istabtikeel olarak azlmu

L

Miyokard infarktisli hastelarin ilk 24 saatlbe genellille
Aritmi ve Jok nedeniyle kaybedildizi saptanmlgiir. Aritmi
ve Joi'a gdtliren sebep blylik olasilikla koroner trombus
clduzuna gbre Streptokinaz'in acil tedavide xullanilmasz
erefi tartigma konusudur. Fiorin besekidild ile infarktis’

'I_.

1s1k tubtmaktadir. S8yle ki Mivokard infariktilsgliiniin ilk saat-
4 ]

Terinde goriilen gokda, hem agri ve akut olayin sebep olduzZu

T

nérojen reifleksle damaer feleci husule gelmekte, hem de az
veya col kalp yetd sersizligi de rol oynamakiedir. gokla bag—
layan infarktilsler ek cseriya agir ve genis infarktiislerdir,.
Bu valkalarin hic olmazsa yarisi gok tedavisine ragmen kay-—
bedilmektedir. Hastads Tagikardi ve galop yoksa, boyun
damarlars dolu defilse ve akcifer kaidelerinde krepitan
raller yoksa gok deha ziyade periferiktir. Periferil (veag-
kifler) soklarda ken vollimii azalmamigtir. Pakat kan peri-
ferde, arteriyol, kapiller ve veniillerde gtllendisi ig¢in
kaibe gelen ve kalpten atilan kan miktari gok azalmigtir.
By ilk ddnemde arteriyollerde tonlls normaldir, hatta vaso-
kongtriksiyon vardir. Gittilkge arteriyollerin tonilsl de
azelir.ve irreversibl dBnsmde tamemen geniglerler. Infarktis

*

sonucu olugan kerdiyojenik goklarda sol kalp yetersizlifine
kalbin pompa Xuvvetinin azalmig olmasl yol acar. Xalp de-
biginin asira digmesl sonucu periferik damarlarda bariz
vasokonstriksiyon hasil olur. Gzellikle miyokard infarictiis!

tinde hem kalp yebtersizligZi, hem de periferde vaskiller felg bir

arads bulunabilir. Sonucta olusan periferik doiagim yetmez-—

1i%i damar igi fibrin tegekililline yol acaer.,16,20,26




21

Apterio-veniz fibrin birikimleri iskemilk organ lezyonlarina
gebep olur. Tikebim koagiilapatisinin olusmadifl durumnlard
uygulanacak fibrinoliz sedevigi ile iskemik orzenlarin tek-
por kanlenmasi sallendiii gibi, ariimil nedeni olan ikoroner
:rombus de eritilir. Ayrica fibrin yiixim Uriinlerinin anti~

roagiilan etlkileri ilé de trombus profileksisi saflanmig olur,

(Hzellikle atrigliibrillesyonlu infarkitus nagtalerinda)

Streptokinaz ted avi grubunda , enjeksiyon jye erinde
kompresyonla duran basit kenamzlara rastlaamig, Onenll
kanemalars rastlanmamistir. DiZer zayda deger bir husus

da, streptoiinez tedavi grubunda CPK ve SGOT eazim aktl

vitelerinin diler gruba nazaran daha hizli bir seyirle
ormale ddnmeleri ve hastalarin daha az agri kesiciye
htiyac duymelaridir, Qegitli kayme .kl era gre plasmin :

tegiri ile karzsciier hilcrelerindeki geg cirgenliZin artma

dolayisi ile gegici olugan Hepatit'in SGOT 'nin artmasina ;

i
neden oidufu iddia edilir. Halpdekl neltrozun klgiilip ikuglidl-
medifi ise heniiz bilinmemektedir. 5,9

Tedavi dozu olarak, 250,000 inite basglangig ve
ssatte 100.000 iinite streptokinaz damardan verilinigtis.
Literatiirde gegitli doz uyzulemalarias rastlanmaktadir,.
Srnefin, 500,000 Unite ilk 20-30 dakikeda ve 5-6 glin
siire ile saatte 100.000 inite streptokinaz damardan.

Daha fazla verilememesinin gebebi ilk hafta vicutta anti-

corun tesekkillinden ileri gelir. 9,31
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Olusan antilkor tekriben 6 ay etkisini slrdirir. Buna
kerzilik ilk yaraim saatde tek doz 1,5 miiyon Uni
damerdan streptokinaz verilmesini savunanlar da verdir.
Béyle bir durumda proaktivatlr plasminejenin akfivatir
haline gectiil ve artan gtrepbokinazin trombuse girerek
icindeki plasminojenin plasmine gevrildizi iddia edilir.
Viirgsek dozda $abii olarak kanema ve allerjilk sok tehlike-
sini gdzoniinde Tutmal gerekir, Nitekin uyguladigim hasta
grubunda colduifu gibil; Szellikie Yagll hestalarda artexrio-

egitl

'3

L

@]

N
.|
fo

siclerozdan doleyi yiksek dozdan kaginmak gerekir.
kayneklarda az dea olsa hematiiri, hematom, intestinal xanama

zivi komplikasyonlarden bahsediliyor. 4,30

Cenel bir fikir olarak, Streptokinazin olumlu etkisinin
sadece koroner damarlara etkisi ile defil, fibrincliz ile

v, 2
St

[ &

tiim damer dolagiminl arttiricl tegirinden ileri geld

sOylenebilir.
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wrerd Infarktiisinde Streptokinaz ile erken

TQRE

=
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ek olan in, ecil servis

I

talarin ve ilk gok tedavilerin

s}

sakdirde ortalitenin

cok Gnemli clup aksi

nden bahsediler

ug (4-7 oiin eski) trombuslers
P [e)

trentokinaez fedav

rilagyen mimkiin olup kerdiyojen gokdaki olumlu

etkisinin sebebi de bundan ileri gelir, 24 saatlik devamll
Streptokinaz sollisyon tedevisinin difer tesir alanieri,
aritmicin diizelmesi ve Elektrokardiyogremda Infarkilsiin olum-

1u hizlas seyrx

sa
Bu tedaviain
yvag duyulmesi

svantsjdir. Ancek dah

faydesz: ve bilimse

cekmigt

vesinde Miyokard inf

dir. Ayrica Korcner damar dolazimimin artmesi

.
-
_

-4

rkiiis tekrar ihtimeli azalmig olabilir.

vapilmesiada tam tegekkiilll bir hastaneye ihtdi-
n1n vani sira ilacin paheli olusu diger bir dez-

o

mli olen hastalara akut donemde

=

8 r‘?

1mim
Zhih

a1 atind

vond ile bir ¢ok aragtiricinin di

ir.7,23,24




Bu calisma Strepkokinaz tedavisinin skut Miyokard
inParktisde, antikoagiilan ilaglare nezaran daha Snemli bir

yeri oldugunu gdstermek amacl ile yapilmigtir.

Toplam 269 hasta lzerinde yiiriitiilen arastirmade 138
hestaye StreptokinazehAntikoagilan ilaclar, 131 hastaya da
sadece Antikoagiilan ilaglar verildi. hastalarin 40 glinliik
takibinde Streptokinaz btedavisl uyzulanan hestelarda Loplam
51im orsninin kontrol grubm gire d aha az olduZu gdzlendi.
Bu durun ozellikle ilk 24 saatte 5lim oraninin azalmasindan
kaynalklanmigtir. Daha derin aragtirma ile tedavinin alcut
safhasinda aritmili ve Kardiyojen Soklu hastalara olumlu

1

teairi bulundu. Bunun Snemi ise gbyle agilklanabilir:
Cegitli keynaklara gire Miyokard infarktisti blylk

‘olasilikla koroner arterlerden birimin trombozla kapanmasl

sonucu hugule gelmektedir, Vakalarde hemen daima bulunean
koroner sklerest ige tromboza zemin hezirlayicl bir faktdrdir.
Mivokepd Infarktiisde % 95 oraninda ritm ve 1letim bozukluk—
leri goriilmektedir. Bu durum ivi proncstik igaret deéildir:
By vekelards ventrikiller Fibkilasyonla veya kelp durmasl

ile 8liim ihtimali dahs goktur. Ote yandan Hiyokard Infarktiis—

lilerin 1/4'1 ilk 3 saat zarfinda keybediliyor. Bn kritik
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dbnem 1lk 24 zasttir. Erken safhada gelisen kKardiyojenilk

sok (vakaleran %10-15'1) Miyokard Infarktisiin Snemli difer
komplikesyonudur. Yapilan aresgtirmalerda Aritmi ve Zok's

zitiiren sebebin bilivitk olagilikla koroner trombus olduZu

buluwnmugtor. 1,6,17,25

By durumda Liiyokard infarkiisiln en kritik 24 ssatlik
1 J .

ddneminde koroner trombus'un eritilersk sebebe yoneli

ik Geda-
vi ihtivaci dofmaktadir. Bu da dstetiksel sonug¢ olarsk Strep-

tokinaz tedavigi ile milmkiin olmmgbur. Antikoaglilan ilaglar

olugmus btrombus'u ebitemeyip yeni frombuslarin elusuwnunu

tnler ve profilekside kullanilir. O halde Akut Migyokard

Infark¥lisin tedavisinde, Streptokinaz ile uygulanan Fibrinoliz

dnemli bir rol oynamaktadir.
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