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Miyoxard Lnfarktilis tedavisi simdiye kadar kritik
ilk 24 saatte gemptomlsara yonelik fedvirlerden Steye gide-
memigtir. Ote yandan verilen Antikoagililan ilaglardan oral
Tumarin tirevleri hipoprotrombinemi etkisini en =z 24
saatlik bir latent periottan sonra gisterir ve 36-72 saatte
makeimum tesir olur. Heparin dehil bltin antikoagllanlarin

olusmug bir trombusu kilglilime veya eritmeleri sz konusu

kaynaklara gbre yepilan caligmalarla belirtilmigtir. Horta-
litenin Bzellikle ilk 24 saatte yiiksek olduzu bilindiZine

rinoliz tedavisi ortaeya c¢ikmak-

D

dre alternatif olarsk £ii
tadir., BUylece Hiyokard Infarktiisde hayati Sneme haiz er-

ken safthade (ilk 24 szastse) damarlardaki (koroner damarlar
dshil) fibrin trombuslerinin eritilme imkani bulunarsk mik—

rosirkiilasyon tekrar saflsnmekta, sebebe yOnelik tedaviye

daha ¢ok yaklagiimaktadir.3,5




Tezimin amecir, Akut Miyokard Infarktiisiinde
.&  étrepto?inaz tedavisinin sabebe yOnelik tesiri, dolaya-
4y ile mortaliteyi ilk 24 sastte Snemli olgilde azalt-
.ma31, rellikle kardiyojenik sok ile, aritmili hastalara
olumin etkisi ve sebeplerinin incelenmmesidizr. Bunun

yanisira tedavinin difer Uzellikleri de incelenecektir.
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Miyokard Infarktiisiinde fibrinoliz icin Substrat

.'problemi: Streptokinaz fibrinoliz sistemini aktive ederek
plasminojendenplasmine donlgimil saglar. Plasmin igin ge¥
rekli Substrat ise fibrin veya fibrinojendir. Fibrin ge-
nellikle(bazi iltihap formlarinin disinda) trombuslerde

olugmaktadir.

Burada problem ektive olmug Plasmin i¢in hangi
Substrat 'in rol oyradiZidir. Bunun icin teorik olarsk 3
dilgiinceye yer verilmigtir.

l; Bliviik koroner damar dellarindaki kismi wveya
tam tikanmalar,

2. Infarktils kenarindaki Arteriol, kapiller ve
klgiik vendz damarlaerindaki mikrotrombiisler.

3. Bkstremitenin kliclik arterlerindeki mikro-
trombiisler,

Bu U¢ siniflamada ortaya cikan problemler
sunlerdir: Trombiis olugumu Infarktiisten Snce mi, yoksa
gonra midir? Yapilan galismalarda her ikisini de doZru-
layan veriler elde edilmigfir. Damar duvarlarainda homo-
jenize olmug Tromblislerin iginde fibrin olsun veya olma~
sin fibrinoliz olayine milsait olmadizi ortaye Qlkmlgtlr.
Yapilan aragtirmalards bOyle ftrombisler 4-7 gilin eskidir.
Homojenize olmug trombilsler sekonder olarak yeni trombiis-

lerin olusumuna yol acgip fibrinolize daha misaittirler.

Kardiyojenik Sok ve Uzellikle endotoksin gokunds
perifer damerlardsa olugan mikrotromblislerde Infarktiis
Olusumuns yol agabilir, Yapilan klinik aragtirmalarda
maglegef substrat'in yeriegim yeri tam olarak tesgbit

edilememigtir.




TSYHETTY) NINIWHISTIS ZITONTHMATI 24 ISYREVIIIHIL NV - T *TTvyed

Tae UL
BUUR TBOIB I ¢

UTITd UTIq T < ualoutaqra

UTWSBTJ UTQUOL],

uslouTwsBw T4 I UTQUOIL0IJ
|

TIOTIQIBATIANY UBY TISTAQIBATINY NHOT FIBTIQIBATANY UBY TABTAQIBATIRY TO(
ZITONTHI T TISYNGVIILiTa WV




TEVITO HATINY NINIKEISIS ZTIONTHEIL - & UIsesd

CraeTundgn vuueTedasd ULIGTL

TSTaIR UTUTY

UTIGTd

NINSVTIL

TEBUTEZE ULUTISTUTL

-93.0Xg BWSBTI 84 TITA
fA JoTIQANBd

TxeTunan suuetedaeg us{oUTIQEL

ualoutaqTd

r ¢

BZRUTHOIN

TISTIQGRATINY TIHO(

ualouTwusBTd

- oW

1eyeTdwoy
ozBUTY~UsLoUuTWSBTd

AJ (zeutyosdaxggixauag)

&-—ozuutqosfy ToL1TaeqNe

&——2zReUTNes AT BUWSBTJ

usfoUuTwsBTd IQ)BATINBOIJ

UT0ET TaadTaNT




O

Dibhrincliz Tedavisinin Anae Prensinleri:
Fibrinoliz olayinin vuiky dulmasi icin plasmin ve

.;fibrine ihtiz tegekkilil dise vientta o-

;ffju an veya digarid ~ilen akitivatdrlerin plesminojen

lzfﬁzeriﬂe tegiri ile mimkiin olmaktadir. Disaridan verilen
‘plasminojen aktivattSrlerinden olugan ve bugiin en ¢ok kul-
lanilean strepiokinaz ve Grokinazdir. Urokinaz viicutts an-
on etkisi gistermemesi avantajina kersilik elde edilme
gorlufu ve pahali olugu demavantajidil. Insen idrerinda
pulunur ve buradan elde edilen ilirokinaz plasmincjenin
direkt aktivatoridiir. Streptokinaz ise ? Hemolitik strep~-

tokoklerin mebabolizma iiriinil olup deha gok kullaniimakta-

dir. ayrica daha vceuz elde ediliir, Streptokinazin proteolliz

Sze1liZi olmayip cadece plasminojeni plasmine gkiive eder.

vapilan aragtirmalerda proakbtlvesdr plasminojen tesbhit edil-

miz olup strepiokinaz feslri ils akiivatir ve plasmine gev-
rildigi iddie edilir. Bu deg&isiklik doza bagli olup, Strep-

1

tokinaz-Plesminojen ayni miktarda oldufunda aktivatdrin

Fi

optimal tesgirini safler, Glnki plagminojen'in hepsl aktiva-

t8r haline geger., jayed plasmincjen-Streptokinasz 10/1 mol
oraninde olurss maksimum plasmin tegekidilii olup, plasmino-

s T 7
jentin %

i

O'y aktivatdr olarak rol oynsr. felan kisim ise

jo N

nlasmine donigir. 2,8,14,15,21

Bazl ghrislere gbre plasminojen ve strepboiinaz

komplelksi defisérek Tersiyer bir yapl ile aktivator haline

gelip plasminojeni plasmine gevirmel cbedir. Ayrica Streptoki-
naz plesmin ile bir komplekse girerek, plasmin ektivitesinin



, aktivator Ozellifil de glsterir.

ol

vol agar, Faks

galizmalarda illk 30 dakikada beslangicta dozu

tinite ve saalitte 150.000 iinite Streptokinaz verilen
'7ﬁastalarln % 90'inda 60 dakika icinde serbest plasmin.bulu~
';fnamamlgtlr. Hastalarin % 10'unda ise yiiksek dozda ve ara-
11kl Streptokinaz verildiiinde plasmin aktivitesinin de-
vam ettigi gfzlenmis olup uzun slireli fedavilerinden bu
yiizden kaginilir. Fakat genellikle Plasmin aktivatdre do-
nilzerek fibrinoliz olayir cereyan etmez. Bazi istisnalar di-
ginde tavsiyve edilen az baglangi¢ dozu ve yiksek dozda devam-
11 ftedavi sonunds plasminojen azzlir. Az baglangi¢ dozunun
etkisi ile kanda plasminin arimasi sornucu trombosit agregas-~
yonu engellendiZfi gibi demar geclrgenlifi artar. Ayrica FPib-

q

riﬂojéﬂ, Pibrin faktdbr V, ve VIII pargaslanir, Olugan Fibri-
nojen ve fibrin par¢alanma Uriinleri viicutlieki fibrin ile
interfersnze girerek kandaki pihtilasme-Fibrinoliz dengesindi
bozarlar. Z2u durum bir yaandan arzu edilen thrombus profi-
laksisini saZlarken diZer ysndan kenamaya yol agarak komp=-
likasyon ftegkil eder. Plasmin tegiri ile Plasma kininleri
ortayve ¢ikigi tansiyon dilgmesi, agrilar, akcifer Sdemi ve
ani allerjik sok mevdana getirebiliri Yilksek dozda Strepto-
kinaz Ormegzin 300.00C iinite streptokinaz baglangig¢ ve 150,000
iinite (saatte) verildiZinde yapilan arastairmelarda 3 saat
sonre Plasminojenin biyik kzsmi harcammiz olup, baglangigia
olusan fibrinoliz olayinin sonradan durdugu gdzlenmigtir,
Azalan faktSr V vefibrinojen, trombin siiresinin uzamasina

yol agip 39 saat yukarida verilen dozda tedaviye devam edil-

digénde Pibrinojen ve Faktdr V tekrar yikselip trombin slire—




Jin. kisalmasina yol agmaktadir, Daha algak dozda verilen

ﬁreétokinazin, plasminojan mikftarinin ftedricen azalmasina

gobe doz ayarlanmalidir.

Damerdaki trombus'in eritilmesi igin 3 mekanizma
'éne siiriilmiig ttir.
1. Serbest Plasmin'in trombus yizeyindeki fibrini
:€ yﬁzeyle orantzli olarak psrcalamasi

2, Streptokinazin trombuse girerek icindeki plasmi-
nofenin plasmine gevrilmesi 1le;
3. Xanda olugan plasmin'in Strepfokxinaz'a aktive

ederek trombus icindeki plasminojen'e tesiri ile.

RBévlece yukarida anlatilan her iki mekanizma iglemis

oluyor.

Usun slireli Antikoagiilasyon elde etmek igin Strepio-
kinaz tedaviegi ile birlikte Kumarin tirevi ilac verilmeli.
Sayet streptokinez tedavisiné son vermek gerekirse Xumarin
tegir edene kadsr Heparin verilmelidir. Amac olugabdlecek
yeni trombuslerin Onlenmesidir. Ortaya gikan allerjilk reak-
sivonun sorumlusu antijen-antikor kompleksinin Streptokinaz
ile Antistreptokinaz arasinde tegekkiilid ve Histamin'in salin-
mas: iledir. Ilk Semptom konjukiival injeksiyon olup, sirt

beg, bobrek, gdiile efrileri, bulenti, kusma ve allerjik gok

ortaya ¢ikabilir.
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1. Hikfye, fizik bulgu, elelt:
iraﬁuvar sonuglarinin (CPX, HBDH, 3GOT) Miyokard infarktiisiine
igaret etmesij
o, Infarktiis'iin hastanin hikiyesine gbre 24 saatten

fazla olmamasl;
3., Kontraindikesyon olmamasi;

a) Hemorajik diyatez.

h) Gastroduodensal iilser

¢) Kan basincinin 200/120 mm. Hg'nin tizerinde olugu.

d) Yakin zamanda yepilan cerrahi mlidsheleler.

e} Bbbrek ve lireter taglari.

£) Allerji.

g) Ileri derecede karacifer rshatsizliZi.
h) Akciger tilberkiilozu.
1) Yakin zamanda gecirilen Strepiokok enfeksiyonu

i) Son 6 ayde uygulanan Streptokinsz tedavisi

j) 60 yagin ilzerinde hastalar

k) Perikardit.

ve ikinci giin Kumarin tlrevi ilac verilir. 24 saat sonra
Streptokinaz tedavisi kesildifinde Quick (Protrombin)siiresi)
heniiz istenen seviyeye geimediginden bu durum Heparin so-
liisyon tedavisi ile telafi edilmelidir. Aksi tekdirde olugan

yeni trombusler Miyokard nekrozunun genislemesiné yol acar.

Doz avarlemasgsi icin s8linda sadece Plasma trombin sliresi

veterlidir,

Kliatkte Strepitokinaz tedavisi ile birlikte ilk birinci

e sttt i SR s e
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intifibrinolitik ilaglar sgirl kanamalar dizinda trombus
lendiracagindan tavsiye zdilmez.
tredntokinaz tedavisine baslamadan evvel 50 mg.Predaisolon

rilerek olzbilecek allerjik reeksivosn Unlenebilir.

12,13,18,31

e e
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avisine bazlamadan evvel 50 mg.Prednisolon

a
L

lecek ailerjik reaksiyon Snlenebllir.
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Unna Bvangelist hastanesinde Akut Miyokard Infarkiiisii

N
L

269 hastanin 40 glinlilk talkibvinds 138 hastaya b SlgnTlP dozu
250.000 Unite ve seaatte 100,000 Unite solisyon halinde 24

gaat slire ile Strevtokinaz verildi. 131 hastaya ise vine

X
=y

o Ay—

[N

24 gaat silire ile yalniz serum fizyolojik tathik edild
rica her iki hasta grubu de Heparin ve Kumérin tliirevi ilacla
Antikoagllasycna tabi tutuldu. Bu hestalarin segiminde gu
hususlara dikkat edilmictir

1. Teghis elektrokardiyogram ve CPXK, SGOT enzim tayini
ile {41k 12 saatte)

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

istatistik deferlendirmeler parameticik olmayean X2

ortalams kulla-~

1._

Sremlilik testi, starndari sapma, aritmetik

e e




12

TSRWTTITPUBTITUTS UQPUQK TOSUL) o4 S8 unquan INT I

T - 079V
. NgNEn .
G629 G*ag ‘ 02 9% =92 08 % =G0T €T
TO UL NO X
€429 6416 LT % =%zg €8 % =¥1T 8ET OENID

ITAVAHE T

ISVIIVIVIYHO ISVHVIVIEO
&VT SV ISTIAVS ISTAVS (U) TIVS agnan

NIQVY piiomiestal NIQVS HTTYE VISV




: . . . 14
TEDAVIYE BASLAMADAN ONCE HASTALARIN OZELLIZLERI

ABLO - 2

STREPTOXINAZ GRUBU

KOHTROL GRUZU

n % n 70
138 100 131 100
dav;'Baglanglclz
aaté.kadar 102 74 &9 68
- 36 26 - 42 32
Lokallzasyonu:
64 46 71 54
74 54 60 46
30 22 31 24

Dina Pectoris io02 74 86 66

egirilen Infarktiis 19 14 20 15

viye Paglamedan evvelkd

: Bulgular:

Semptomlara 35 25 31 24

tmd 43 31 37 28
ertansiyon 32 23 32 24
iYetmezliéi Bulgulari:
) Karacifer Biiylimesi 41 30 29 22
) Akeifer Udemi 31 22 23 18
) Periferik Udem 8 6 7 5
Ita Kabul Giintinde | |

ricbiistin BKG ile 134 o1 124 95

1 Teghisi
P Eden Ginlerde
Fktiisiin BXG ile 4 3 6 4s5

eghigi
‘edaviden Evvel . -
K ariasy 24 17 33 25
o | i %= 136,1 mm Hg X= 139.3 mm Hg
guan Basinec1 [8istol'de)| = 4l g 5 ’ T s=2g,2 e’
. Kan Basineca(Diastoltde)l Z= 85,3 mm Hg, %; 89,2 mm He,

B= 23;, 5

s=17,4
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Meblo T ve tsblo II de her ilti grubun belirtilen

5

dzellikleri yonlnden farkliliklara yapalan x Spemlililk

testi ige her iki grup arssinda toplam Olum oranlari ara-
s1inda bnemli bir fark oldufunu ortaya gikarmiztir.
(0,0S<:p<<9,1) Bu durum ise ilk 24 seabtteki 8lilm oraninin

Strentokinaz tedasvi grubunde daha az olmeasindan kaynakl an-~
P & y

maktadair,

Tablo IV de Streptckinaz tedavisinin aritmi lizerine
bariz etkisi dolayisi ilemortaliteyil azalttifin gbzlenmekte—
. 2 n q s .
dir. (0,0B<:?<<?,1 x“) (Umemlilik testi)

Cenitli keynalklara gbre bu durum Streptokinaz'in

8

infarktiis bSlgesindeki koroner trombusin kismi veya tam

eritilerek kan dolasimini abttirica etkisine beflanmakbtedir.
Streptokinaz tedavisi ileazalan fibrinojen kan viskozitesini

azalttigl zibi, TFibrin parcelanma lirlinleri de trombositlerin

agregasyonunu dnleyerek Mliyokard'daki mikreosiriiilasyonu art-

tirdifr iddia edilir, Bu durumun kerdiyojen gokda olumiu et-
2

"

#

xisi de yime tablo 4'te anlasilmaktadir. (0,02<D <},1
dnemlilik testi) Ayrica Steeptokinaz ile tedavi edilen hag-
talaran hepsinin $ipik infarktis teghisi koyduran Elektrokar-
diyogramlarinda ST ylikselmesi ve negatif T dalgalarinin,
konirol grubuna nszarsn ilk ginde olumlu degizikligd ufra~
d1%1 gdzienmiztir. (Bek.BEEKG Srnegi) Sebebi yine Miyokerddeki

ltan dolegiminin hizla artmasidir.
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Literatilr bilgilerine gbre istabiksel olarek alout
Miyokard infarkitisli hastalarin ilk 24 saaite genellikle
Aritmi ve Dok nedeniyle kaybedildigil saptenm nngtir. Aritml
ve Sok'a gbtliren sebep biylik olagilikle koroner trombus

oldufuna gdre Strepbtokinaz'in acil tedavide kullanilmasl

sereli tartisme konusudur. Fibrin tegekldilil ile infarktiis'

&
11 Jok arasindaki figyolojix mekanizma fibrinoliz tedavisine

11k ftutmaktadir. $0yle ki, Miyokard infarktilsiinin ilk saat-

A

lerinde g8riilen gokda, hem agri ve akut olayin sebep olduzZu

9

noroien refleksle damar felci husule celmekte, hem de az
J ’
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veya col kalp yetersizliz
layan infarkiiisler ekseriya afir ve genls infarktislerdir,
By vakelarin hic olmagsa yarisi gok ftedavisine ragmen kay-—
hedilmektedir. Hastada Tagikardi ve galop yoksa, bLOyU
damariari dolu defilse ve akciffer kaidelerinde krepitan
raller yoksa gok deha ziyade.peri iferiktir. Periferik (vag-
kiiler) soklarde kan vollimi azalmamigbir. Fakat kan peri-

Py

ferde, arteriyol, kaplller ve veniillerde g@llendizi igin

kalbe gelen ve kalpten atilen kan miktari gok =zalmigtir.
Bu ilk donemde arteriyollerde Gtonils normaldir, hatta wvaso-

kongtriksiyon vardir. Gitilige arteriyollerin twonisi de

azalir.ve irreversibl ddnsmde tamamen geniglerler. Infarktils

sonuecn olusan kardiyojeniic gsoklarda sol kalp yetersizliZine
kalbin pompa kuvvetinin azalmiz olmasl yol agar. Xalp de-
biginin agairi dismesl sonucu periferik damarlarda bapiz
vasokonstriksiyon hasil olur. Ozellikle miyokard infarktils'
tinde hem kalp yetersizligi, hem de periferde vaskiiller felg bir
arads bulunabilir. Sonucta olugan periferik dolagim yebmez-—

1i%i damar ici fibrin tegeklkiiliine yol agar., 16, 20 26
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Arterio-vendsz fibrin birikimleri iskemix organ lezyonlarina

sebep olur., Tlketim koagillapatisinin olusmadifl durumlarda

5

wygulanacek fibrinoliz ted le igkemik orzenlarin teX—

[l

gl

‘.Jn

v

m

[ e .

par kanlenmasi sasisndiii gibi, aritmi nedeni olan koroner

o}

trombus de eritilir, Ayrica fibrin yikim trinlerinin anti-
koagiilan etkileri ile de trombus prof ilaksisi sailenmaz olur,.

(5zellilrle atrisifibrillasyonlu infariktis hastalarin da)

Strepltokinaz fedavi grubunda , enjeikslyon yerinde
kompresyonla duran bagit kanamalara raestlanmig, Onemli
xanamaelare rastlanmamigtir. Diger kayda defer bir husus
da, streptokinez tedavi grubunda CPK wve SGOT enzim gkti-

telerinin diler grube nazeran daha hizlz bir seyirie

i

v

normale dfamelsri ve hastalarin daha az ggr: kegiciye
ihtiyac duymalaridir. Gegitli kaynaklarae glre plésmin
tegiri ile karaci er hiicrelerindekil gegirgenlifin artmasi
dolayigsi ile gegicl olugan Hepatit'in SG0T'nin arcmasina b
neden oldufu iddia edilir. Kalpdeki nekrozun rilglilip ktigll=

meul 4 ise heniz pilinmemektedir, 5 9

Tedavi dozu olarak, 250.000 inite basglangig ve
sastbte 100.000 iinite streptolkinasz damardan ver: ilmigtis.

Litersiiirde ¢egitli doz uygulamalarina ragtlemnakitadir,.

w

Srneiiin, 500.000 tnite ilk 20-3C dakilkada ve 5-6 glin
siire ile saatie 100.000 inmite streplokinaz damardan.
Daha fazla verilememesinin sebebi ilk hafta vicutta anti-

worun tesekldilinden ileri gelir. 9,31
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Olugen antikor telkriben 6 ay etkigini slirdirir. Buna
karzilik ilk yarinm sagtte tek doz 1,5 milyon Unite
damsrdan streptokinaz verilmesini gavunanlar da vardile.
Bdyle bir durumda proaktivatlr plasminajenin akfivatir
haline gegtiizl ve artan gtreptokinazin trombuse girersk
igindeki plasminojenin plasmine gevrildiZi ildia edilir.
Yiitsek dozde tabil olarask kanama ve allerjilk sok tehlile-
gini gozdniinde tutmai gerekir. Hitekin uysuladigim hasta

grubunda oldufu gibls 8zellixle vasli hastalarda artexrio-

-l

4

€

slflerozdan dolayl yiksek dozdan kesginmax gerekir. Ge

245}

keyncklarda az da olsa hematiiri, hematom, intestinal kanama

zibi komplikasyonlardan bahsediliyor.4,30

[

Genel bir fikir olarak, Streptokinazin olumlu etkisinin

sadece koroner damarlara ebkisi ile degil, fibrinoliz ile

fim damer dolagiminl ariiiricl tegirinden ileri geldigi

stylenebilir.
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Infarktilstiinde Streptokinesz ile erken

l»-gv

Akut idiyokerd
tedavive destek olen difer faktirler Orn efin, ascil servis
gartlari, hestalarin acilen naxli ve ilk golt tedavilerin

yanilmagi ds ¢ok Snemli olup aksi takiirde sortali

'..,.l

azalme intimalinden bahsedileméz. Bilindizi lzere Fibrinoliz

homojenize olmug (4-7 glin es 1) trombusle griik tesir

trombus exriid 1len leceii gibi periferik damarlers da tesiri
ile mikro sirkiilesyon milmkiin olup kardivojen sokdaki olumlu
etkisinin sebebi de bundan ileri gelir., 24 sastlik devanll
treptokinaz solilsyon tedavisinin di‘er besir alanleara,
aritminin dizelmesi ve Elektrokardiyogramda Infarktisiln olum-
1u hizls seyridir. iyrica Koroner damser dolasiminin artmasl
saveginde Miyokard infarkbils tekrar ihtimali azalmls olabilire.
"

By tedavinin vepiimesinda tam tesekkillll bir hastaneye ihti-

o =

[6)]

vag duyulmasinin yanl sira ilacin pahell olugu diZer bir dez-
asvantejdir. Ancek daha Cnemli olen hastalara alkut déﬁemde

faydes1 ve bilimsel yonil ile bir cok a areastiricinin dzk;atini

e
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Strepkokinaz tedavisinin akut Miyokard

a

o
c“l*

Bu ¢gal

[t
jSé]

S

infarktiisde, entiloaglilan ilaclara nezarsn dehs Snemli bir
. *

yeri oldugunu gdstermek amasci 1lle yapiimigstlr.

Toplam 269 hasta Uzerinde yliriitilen arastirmede 138
hastayva Streptokinazeintikoaglilan ilaclar, 131 hastaya da
sadece Antikosgiilan ilaglar verildi. hestalarin 40 glinllik
takibinde Streptokinaz tedavisi uvzulanan hestelarda toplam
51iim oreninin kontrol gruba glre d ahe az olduZu gdzlendi.
By duprum Szellikle ilk 24 saatte Olum orsninin azsa
kaynaklanmiztir. Daha derin aragtirma ile tecdavir n akut
safhasinda aritmili ve Kardiyojen joklu hastalara olumlu
tegiri bulundu. Bunun Snemi ise sgbdyle agliklanabilir:

Cegitli kaynmalklara gire iivokard Infarktiistl biiylk
olasilikla koroner arterlerden birimin trombozlia kapanmasl
sonucu husule gelmekiedir. Vakslarda hemen deima bulunan
koroner sklerest ise btromboza zemin hezirlayici bir faktérdir,
Mivokard Infarkiiisde % 95 oraninda riim ve iletim bozukluk-—
lari goriiimektedir. Bu duvrum iyi pronostik isaret degildir.
By vakalards ventrikiller Fibdilasyonla veye kalp durmasi
1le &liim ihtimali deha goktur. Ote yandan Miyokard Infarktiis—

1iilerin 1/4'1 ilk 3 saat zarfinda kaybediliyor. En kritik
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d8nem 1ilk 24 saattir. Z2rken safhada gelisen kardiyojenik
sok (vakalazrin %10-15'1i) Miyokard Infarktisiin Snemli @ifer
komplikesyonudur. Yapilan araegtirmalerda Aritmi ve Jok'a

tiiren sebebin biiviikk olasilikle koroner trombus oldugu

03,

puiunmugtor. 1,6,17,25

By dwmmde liiyockard infarktiisiin en kritilk 24 saatlile

=

ddneminde koroner trombus un eritilerek senebe yonellk fteda-

-

vi ihtiyvaci doZmektadir. Bu da istatiksel sonug olarak Strep-

tokinaz tedavisi ile milmkiin olmmgbtur: Anftikoaglilen ilagler
olugmug trombus'u ebritemeyip yeni trombuslarin olugumunu

Bnler ve profilakside kullaenilir. O halde Akut Niyokard
Infarkkiisin tedavisinde, Streptokinaz ile uygulanan Fibrinolisz

gnemli bir rol oynesmaktadir.
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