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Miyokard infarktiisii olusmasinda koroner arter-
lerin trombotik okliizyonlarinm 6nemli rolii oldugu
son yillarda yapilan anjiografik incelemelerle yeniden
ortaya konmustur. Koroner arter okliizyonundan son-
raki ilk 20 dakikadan itibaren miyokard dokusunda
nekroz baslamakta ve onu takip eden birkac saat
icinde nekroz olay: ilerleyip devam etmektedir. In-
farktiis sahasinin genisligi ise hastane mortalité ve
morbiditesini etkileyen en 6nemli faktordiir. Miyo-
kard nekroz alaninin sinirlandirilmasi, yayilmasinin
durdurulmasi, mortalité ve morbiditeyi azalttiktan
baska uzun siireli prognozu da iyilestirebilmektedir.
(1.2).

Koroner okliizyonunu takip eden siire icinde er-
kenden kan akimi yeniden saglanabilirse miyokard
nekrozunun genislemesinin 6nlenebildigi; baz1 iske-
mik hiicrelerde nekrozun geri dondiiriilebildigi goste-
rilmistir. Iskemik miyokard bélgeleri su metodlarla
reperfiize edilebilir:

1. Perkiitan transluminal Kkoroner anjioplasti
(PTCA),

2. Koroner bypass gref (KABG) cerrabhisi,

3. intrakoroner veyaintravensz TROMBOLITIK
ilaclarla arteriyel trombozun eritilmesi.

Burada trombolitik tedavinin mantigi, kulla-
nilan trombolitik ilaclar ve uygulama sekilleri ile
trombolitik tedavinin sonuc¢lar: tartisilacaktir.

Akut miyokard infarktiisiinde koroner arter trom-
bozunun rolii oldugu 1900'lerde ileri siiriilmiistii. Son-
radan infarktiis vak'alarinin otopsilerinde trombotik
okliizyonlarin insidansinin diisiik bulunmasi ile akut
miyokard infarktiisiinde koroner arter trombozunun
roliiniin o6nemsiz oldugu diisiiniilmeye baslanmisti.
Son yillarda yapilan anjiografik incelemeler, bu kav-
ram kargasasina bir ¢éziim getirmis goriiniiyor. Akut
transmural infarktiisii geciren hastalarda semptomla-
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rin baslangicindan itibaren ilk 4 saaticinde anjiografi
yapilan vak'alarin %S87'sinde total okliizyon bulun-
mus; bunlardan acil koroner arter bypass gref (KABG)
uygulanan hastalarda da %88 oraninda trombus bulu-
nup ¢cikarilmistir (3). intrakoroner streptokinase uy-
gulamasi1 ile tikali damarlarin acilabilmesi ve reper-
fiizyon saglamasi da transmural infarktiis vak'alarinin
patogenezinde  trombozun o6nemli roli oldugunu
gosterir (4).

Atherosklerotik plak ile daralmis damarda kan
akiminin azalmasi; diizensiz plak yiizeyinde akim
tiirbilans1 meydana gelmesi; atherosklerotik plak'in
riiptiir yiizeyinde trombosit agregasyonlarinin olmasi
ve pithtilasmayi1 baslatmasi; gibi mekanizmalar, Koro-
ner arterde trombus tesekkiil etmesinde rol oynarlar.
Viicudun kendi fibrinolitik sistemleri bu pi1htiy: erit-
mek i¢cin harekete gecerlerse de infarktiisiin erken do-
nemlerinde genellikle yeterli reperfiizyon temin ede-
mez. Bundan dolay1 fibrinolitik sistem aktive edilerek
koroner trombo/un eritilmesi ve reperfiizyonun er-
kenden saglanmasi gerekir. Dogrudan dogruya veya
indirekt olarak plasminogenin aktive edilmesi ile plas-
minin elde edilir (protease enzimi). Bu enzim de fib-
rini parcalayarak fibrinolize yol acar ve koroner akim
yeniden saglanarak miyokard nekroze olmaktan kur-
tarilmis olur. Tromboliz olay: ile okliizyona yol acan
trombus eritilebilsede trombiise sebep olan atherosk-
lerotik patoloji ve ona bagl stenoz aynen kalir (6-8).

iskemik miyokard yukarda belirtildigi gibi su
sekillerde reperfiize olur:

1. Spontan referfiizyon

2. Mekanik reperfiizyon
a. Cerrahi koroner arter bypass grefile ( KABG)
b. Angioplasti

3. Farmakolojik reperfiizyon (tromboliz)
a. Streptokinase (SK),
intravenoz
intrakoroner
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b. Urokinase (U),

c. Single-chain urokinase (SC.U),

d. APSAC (Acylated streptokinase),

e. t-PA (tissue type plasminogen activator),

f. rt-PA (recombinant plasminogen aktivator).

SPONTAN REPERFUZYON

Miyokard infarktiisiinde ilk 4 saat icinde anjiog-
rafi ile %87 oraninda okliizyon tespit edilmis; 12-24
saat sonra okliizyonun vak'alarm %67'sinde bulun-
dugu yani spontan tromboliz olayinin goriildiigi
ortaya konmustur (3).

Spontan erken reperfiizyon olan vakalarda "Cre-
atinin kinasc-MB" erkenden (9 saat) yiikselmektedir.
Boyle vak'alarda ge¢ (19 saat) yiikselen vakalara gore
sol ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu erkenden nor-
male yiikseliyor.

MEKANIK REPERFUZYON

a. Koroner arter bypass gref cerrahisinde (KABG)
reperfiizyonun baslatilmas: geciktikten baska, morbi-
dité yiksek olmaktadir. Ayricada 24 saat acil miida-
hele imkan ve organizasyonu bulunan pek nadir mer-
kezlerde miimkiin olabilmektedir ve maliyetide paha-
lidir.  Acil bypass yapilabilmesi halinde hastane
mortalités! ve uzun siirede mortalité diisiiriilebiliyor
(1,20).

b. Anjioplasti

Akut infarktiiste, tecriibeli ellerde, cihaz ve kate-
terlerdeki teknik gelismeler sayesinde, anjioplasti ya-
pilabiliyor. Akut miyokard infarktiisii vak'alarinda
anjioplasti ile %89-92 oraninda erken reperfiizyon
saglanabiliyor. Ancak infarktiisiin ilk saatlerinde anji-
oplasti riskli olabiliyor. Bu yiizden ilk dnce farmako-
lojik tromboliz yaptiktan ve hastanin klinigi istikrarh
bir doneme gegtikten sonra, mesela infarktiisiin 1 inci
haftasinda, perkiitan transmural Kkoroner anjioplasti
(PTCA) yapilmasi tavsiye ediliyor (TAMI: (Tromboly-
sis/Angioplasty in Myocardial infarction incelemesi
(9-11,17).

FARMAKOLOJIK REPERFUZYON

Farmakolojik reperfiizyon koroner trombozunun
eritmesinin en pratik yolu olarak goriiniiyor. Ayrica kalb
kateterizasyon laboratuvarina ve ihtisaslagsmis perso-
nele ihtiyac¢ gostermiyor. Mevcut trombolitik ajanla-
rin hepsi plasminogen'i aktive edip plasmine ¢evirerek
tromboliz yapiyor. Antikoagulan ila¢lar (warfarin,
heparin gibi) yeniden pihti tesekkiiliinii 6nleyebiliyor;
mevcut pirhtiya etkisiz kaliyor. Halbuki, trombolitik
ilaclar, pihtiy1 eritebiliyorlar. Bu bakimdan antikoa-
gulan tedavi ile tromboliz ayr1 ayr1 tedavi ajanlaridir-
lar ve birbirlerinin tamamlayicisi olarak is goriirler.

TROMBUS
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Sistemnik Liziz

Sekil 1. Fibrinoliz olay:

Gelismekte olan akut miyokard infarktiisiinde er-
ken donemde trombolitik ajanlar reperfiizyonu sagla-
yabiliyor ve infarktiislii hastalarda hastane morbidi-
tesl ve mortalltesini iyilestireblllyor. Daha 6te erken
tromboliz ile reperfiizyonun saglanmasi1 ve miyokard
nekrozunun 6nlenilmesinden sonra uygun zamanda
anjioplasti veya koroner arter bypass gref cerrahisi ile
atheroskierotik lezyonlarin diizeltilmesi ile uzun siireli
tedavi saglanabiliyor (9,11).

HEMOSTAZ MEKANIZMALARI

Piht1 tesekkiilii koagiilasyon sistemleri ile; pihti
erimesi ise fibrinolitik sistemlerle kontrol ediliyor. Bu
sistemler arasindaki dengeler (aktivasyon ve inhibis-
yon), bir taraftan trombozun asiri ilerlemesini, diger
taraftan hemorajilerin devam edip gitmesini 6nler.

Vaskiiler bir hasar olunca ortaya ¢ikan aktivator-
ler plasma prothrombinini trombine ¢evirir. Trornbin
enzimi de; soliibl bir protein olan fibrinogen'i soliibl
olmayan fibrine ¢evirir ve vaskiiler hasar tamir edilir.
Vaskiiler hasarin tamiri olayinin asir1 trombosis ola-
yina donmemesi icin fibrinoliz olayr smirh sekilde
harekete gecer. Fibrinoliz, plasminogenin (aktifsoliibl
protein) plasmin'e (prateolitik enzim) donmesi ile
baslar. Plasmin bir yonden fibrin pihtisim1 eritirken
diger yandan da fibrinogen ve pihtilasma faktorlerin-
den faktor V ve VII i parcalar (Sekil 1).

Plasmlnogen, plasmada bulunan prekallikrein,
faktor XII, diger proaktivator gibi endojen fizyolojik
faktorlerle aktive olabilecegi gibi, damar endoteli
ve diger dokulardan ¢ikarilan enzimlerle deeksojen ola-
rak aktive edilebilir. Bu doku tipi aktivatorlerin (tis-
sue type-activator =t--PA) fibrine affinitesi vardir.
"Activator+fibrinden" olusan komplekse sonradan
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plasminogen baglanir. Bu baglanmada plasminogenin
peptid baglart ayrilarak, plasmin'e doner.

Fizyolojik durumlarda plasmada bulunan an-
tiplasmin siiratle plasmini inactive eder. Ancak fibrine
baglt olan plasmin a-, antiplasmin ile kolayca inak-

tive edilmez.

Streptokinase (SK), dogrudan dogruya kendisi
tromboliz yapmaz. SK, plasminogen ile baglanir ve
"SK+plasminogen" kompleksi, plasmanin geri kalan
PLASMINOGEN'ini aktive ederek PLASMIN proteo-
litik enzimine g¢evirir.

Urokinaze (U) ise, plasminogen'!' dogrudan dog-
ruya kendisi plasmine gevirir.

plasmin ise etkisin hem piht1 fibrini tizerinde hem
de sistemik dolasimdaki fibrinogen iizerinde gosterir.
Plasminin fibrin {zerindeki etkisi, pihtiy1 eritirken
fibrinogen {iizerine etkisi de sistemik tesirle kanama
riskini artirabilir (Sekil 1.).

Bu potansiyel tehlike yiiziinden sistemik fibri-
nogen'! pargalamayan; sadece fibrini ve pihtiy1 eriten
ajanlar bulmak i¢in ¢aligilmistir.

t-PA  (Tissue Plasminogen Activator) bdyle bir
maddedir ve baslangigta hiicre kiiltiirlerinden; yakin
zaman evvelde recombinant DN A teknoloji ile elde
edilen bu madde (rt-PA) olup fibrin ile baglanarak
ptht1 lizerinde plasminogen'! aktive eder ve pihtiy1
eritir (tromboliz). Fibrin'e dolayist ile baglanarak or-
taya ¢itkan bu etki sistemik lysis yapmaz. DNA imalat
teknolojisi ile t-PA konfigirasyonunda degisiklikler
yapilarak degisik t-PA formlari hasil edilmistir. Boy-
lece sistemik kanama etkisi yok veya Onemsiz olan
tesirliligi de yiksek bir bilesik elde edilmek istenmis-
tir (1,2,12,17-19).

Pro-urokinase'in (single chain wurokinase) daha
¢ok pihtiya spesifik oldugu iddia edilmistir (18).

APSAC
tivator complex) bir diger simik olarak modifikasyon-

(acylated plasminogen-streptokinase ac-

la elde edilmis olan bir ajandir. Sistemik etkinin az
oldugu iddiasiyle sentez edilmis ise de klinikte siste-
mik litik etki yapabildigi gorilmistir (1,17-19).

TROMBOLITIK TEDAVI'NIN KLIiNiK
ETKIiLERi: STREPTOKINASE (SK)

Beta  hemolitik
bakteriyel proteindir.

streptokoklardan  iretilen  bir

Akut miyokard infarktiisiiniin ¢ok erken ddonem-
lerinde "intravendz infiizyon" veya 'intracoroner in-
fizyon" ile tikanmis koroner arterlerin trombolizi ile
acilmas1 ve iskemik alanin reperfiize edilerek miyo-
kard hiicrelerinin nekrozu Onlenebiliyor (1,2,9-19).

Trombolitik tedavi, go6gis agris1i ve EKG'de ST
yikselmesi bulunan vak'alarda ilk 4-6 saat i¢ginde fay-
dali olabiliyor. ST yiikselmesiyle birlikte O dalgasa-
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ninda ortaya g¢iktig1 vak'alar trombolitik tedaviden
daha az faydalaniyorlar. Genel olarak kanamali, yasli,
hipertansif ve diabetikte trombolitik tedavi yapila-
miyor. Daha ayrintilt olarak asagidaki tabloda trom-
bolitik tedavinin kontrindikasyonlar1 ve riskleri belir-
tilmisgtir.

Tablo 1. Trombolitik Tedavinin Risk ve
Kontrindikasyonlar:

1. Absolut kontrindikasyonlari: Akut i¢ kanamalar; sereb-
rovaskiiler olaylar

2. Major relatif kontrindikasyonlar: Major cerrahi (10 giin
i¢inde), biyopsi, dogum, biiyiik damar ponksiyonlari;
gastrointestinal kanama; Onemli travma; uzun siiren
kardiopulmoner resiissitasyon; Hipertansiyon

3. Minor relativ kontrindikasyonlar: Sol kalb trombisii;
infektiv endokardit; gebelik; 75 yasin istii; diabetik
retinopati

4. Tlgili diger riskler: Mevcut antikoagiilan tedavi; iilserli
cilt lezyonlar1; bobrek karaciger yetmezligi; iltihabi bar-
sak hastaliklari; kaviteli akciger hastaliklar1.

SK, intravendz veya intrakoroner infiizyon sek-
linde wuygulanabiliyor. Intrakoroner uygulamada
150.000-500.000 {inite, buna karsilik intravendz in-
fiizyon ile 1 milyon 1,5 milyon iinite vermek gereki-
yor. Intrakoroner uygulama kateter laboratuvarinda
ehil el ve ekip ile yapilabiliyor ve koroner trombo-
lizin basarili olmas1 ihtimali intravendz infiizyona
gore daha fazla olurlar. Buna karsilik intravenoz
inflizyon daha erken donemde yapilabiliyor (genel-
likle ilk 1 saat).

Intravenéz (IV) ST: Uygulanmasi ¢ok basittir:
250.000 initelik baslama veya yiikselme dozunu taki-
ben saatte 100.000 iinite verilecek tarzda 6-24 saat
infiizyona devam edililor. 1-1,5 milyonluk dozun 1
saat ic¢inde inflizyon seklinde verilmesinin trom-
boliz yapmak bakimindan daha etkili oldugu bildiri-
liyor. Bu tedavi de allerjik reaksiyonlarin az olmasi
i¢in parenteral corticosteroit ve antihistaminik kulla-
nilmasi uygun olur. SK infiizyonunu takiben heparin,
oral antikoagulanlar ve antiplatelet ajanlar verilmeli-
dir (1,2,14-19).

Intrakoroner SK infiizyonu

Koroner kateteri ile 10.000-30.000 i zerkten
sonra dakikada 2000-4000 i verilecek tarzda infiizyon
yapmak seklinde olur, infiizyona arter agilincaya
kadar veya total doz 150.000-500.000 oluncaya
kadar devam edilir.

Intrakoroner SK ile vakalarin %75 inde rekanali-
zasyon ve iskemik miyokardin reperfiizyonu saglana-
biliyor. Reperfiizyonla birlikte gogiis agrist ortadan
kalkiyor EKG'de ST segmenti izoelektrik ¢izgiye ini-
yor. Reperfiizyon saglanabilen vak'alarda sol ventri-
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kiil fonksiyonlar: diizeliyor; radyoniiklid, anjiografik
metodlarla 6lciilen sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
artiyor. Reperfiizyon saglanamayan vak'alarda ise
ejeksiyon fraksiyonu degismiyor (13).

intravendz SK ile; koroner tromboliz olayinin
yani rekanalizasyon ile reperfiizyonun saglanabilme-
sinin vakalarin %60-65'inde miimkiin oldugu bildiri-
liyor. Bu pratik metod ile koroner reperfiizyonun sag-
lanabildigini gosteren klinik kriterler sunlardir:

a) Plasma Kreatinin kinase'nin erkenden yiik-
selmesi,

b) Ventrikiiler aritmilerin ortaya ¢cikmasi,

¢) Gogiis agrisinin kalkmasi,

d) ST yiiksekliginin azalmasidir.

Bu kriterlerle reperfiizyon orani, oldugundan
biraz yiiksek goriiliiyor.

Basarili bir reperfiizyon ile mlyokard kontraktl-
litesi diizeliyor, miyokard infarktiis alan1 da sinirlan-
diriliyor.

infarktiisin  hemen baslangicinda  cigneyerek
aspirin verilmesi ile birlikte SK infiizyonu yapilan
vak'alarda reperfiizyon oraninin daha da yiiksek ol-
dugu bulunmustur.

Intrakoroner ve intravendz SK tedavisindeki bu
yiiksek basart oranina kars: infarktiis tedavisindeki bu
yeni ilerlemenin en 6nemli riski ve komplikasyo-
nu kanamadir. Kanda SK ile tesekkiil eden plasmin;
Q.-antlplasmin'i satiire ettikten sonra arta kalan
plasmin fibrinogen'i parcalamaya devam eder, bu da
koagulasyon hasar ile sistemik hemoraji riskine yol
acabiliyor. Arter ponksiyon yerinde hematom ve
kanama olabilir. Vak'alarin %0.5'inde kafa i¢ci kana-
mas1 goriilldiigii bildirilmistir.

SK infiizyonu sirasinda vak'alarin % 10-30'unda
reperfiizyon aritmisi goriilebiliyor. Bunlar ¢cogunlukla
ventrikiiler prematiireler ve hizli idioventrikiiler ritm’
ler seklinde ortaya ¢ikiyor. Bu aritmilerin goriilmesi,
reperfiizyonun basladigina delil olarak alimiyor ve
genellikle tedavi gerekmiyor. SK tedavisi sirasinda
ates ve allerji belirtileri goriilebiliyor. Parenteral corti-
costeroid ve antihistaminik verilmesi bu reaksiyonlari
genis olciide onliiyor (2,3).

Kanda streptokoksik antikorlarin yiiksek bulun-
mas1 halinde veya daha 6nce SK tedavisi yapilmis
olmasi halinde, SK tedavisine rezistans tesekkiil ede-
bilir (1).

SK TEDAVISININ SONUCLARI

SK ile trombolitik tedavinin anterior miyokard
infarktiisii ile multipl infarktiis vak'alarinda mortali-
teyi onemli derecede azalttig1 gosterilmistir. Intrako-
roner SK ile hastasi kardiyojenik soktan ¢ikarmanin
miimkiin olabildigi de dokiimante edilmistir (6).

SK tedavisine erken baslanan vak'alarda sol vent-
rikiil fonksiyonlarinda belirgin iyilesme goriiliiyor,
gogiis agris1 semptomu da siiratle ortadan kalkiyor.
Kollaterallerl olan vakalarda intrakoroner SK ile sol
ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme daha da belirgin
oluyor (2,3).

Intrakoroner SK tedavisi yapilanlarda mortalité,
yapilmayanlara gore, yaklasik %50 daha az goriiliiyor.

Uzun siire izlenen (4 seneye kadar) vakalarda da
trombolitik tedavi gorenlerde mortalité diisiik; hayat-
ta kalma oram yiiksek oluyor. Son 25 senede 5000
hastay1 icine alan incelemelerde toplam mortalité SK
tedavisi gorenlerde %154 iken kontrol grubunda
%19.2 bulundu. Fark, istatistiki olarak anlaml sevi-
yede idi (19).

Cok biiyiik sayida vakada (11.712 vak'a) yapilan
italyan calismasinda da intravenéz SK, ozellikle ilk
1 saat icinde yapilmissa hastane mortalitesinde %47
azalma ile birlikte olmustur (14).

Trombolitik tedaviden sonra yeniden okliizyon-
lar (REOKLUZYON) olabilmektedir. Reokliizyon
oranini azaltmak icin 3 ay daha antikoagiilan ve antip-
latelet tedavi yapilmasi tavsiye ediliyor (15-20).

Trombolitik tedaviden sonraki reziduel stenoz
vak'alarinda balon dilatasyonu veya koroner arter
bypass gref (KABG) cerrahisinin eklenmesi, tedaviyi
daha tam ve kalici hale getirebilir.

Bu konuda o6zellikle trombolitik tedavi goren-
lerde hemen degilde 1 hafta sonra balon dilatasyonu
yapilmasi daha uygun bir metod olarak tavsiye edili-
yor. Zira, infarktiisiin hemen basinda balon dilatasyo-
nuna tesebbiis edilmesinin riski yiiksek bulunuyor.
Bundan baska, 1 hafta gecikerek yapilan balon dila-
tasyonu ile alinan neticeler ve prognoz erken
dilatasyondan daha iistiin bulunuyor (10,11).

Trombolitik tedavi yapilan hastalarda:

a) Sol ana koroner arter hastaligi varsa,

b) Angina tedaviye refrakter kalmis ise,

¢) Antikoagiilan tedaviicin kontrindikasyon varsa
cerrahi revaskiilarizasyon (KABG) yapilmalhidir.

Trombolitik tedavide kullamilan DIGER farmako-
lojik ajanlar sunlardir:

Urokinase(U)

Acylated streptoklnase (APSAC)

Single chain urokinase (PRourokinase (SC-U)

t-PA dir.

Urokinase (U)

insan bébrek hiicrelerinin imal ettigi bu proteoli-
tik enzim, SK gibi antijenik degildir. U, plasminogen'i
dogrudan dogruya aktive ederek plasmin'e cevirir.
SK'a gore pahahdir.

Tiirkiye Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 1, Sayi 2, Eylil 1988
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U ile akut miyokard infarktiisiinde yapilar1 ¢alis-
malarda genellikle U'a 12-48 saat arasinda baslandig:
goriilliiyor. Bu c¢aligsmalarda mortalité bakimindan U
verilenlerde Oonemli bir azalma goériiliiyor. Ancak er-
ken donemde verilmesi hafinde mortalitede 6nemli
azalma beklenir (18).

Acylated ST (APSAC)

Acylated plasminogen-streptokinase  Activator
tompleks- APSAC, trombolitik tedavide deneme saf-
hasinda olmakla beraber fibrine spesifik olmadig:
dolayis: ile de sistemik hemoraji etkilerinin mevcut
oldugu anlasiliyor. Tromboliz tesiri bakimindan da
SIC'dan daha istiin oldugunu gosteren bir delil elde
edilmis degildir.

Pro urokinase (single-chain
urokinase = sc-1j)

Trombos'lin kendisinin tlizerinde plasmin hasil
eden yeni bir trombolitik ajandir.

Denemelerde by ilacin daha ¢ok pihtiya spesifik
ve sistemik fibrinojen etkilerinin U'dan daha hafif
oldugu gosterilmistir.

SC-U'in  akut miyokard infarktiisiinde etkileri
arastirilmaya devam ediyor.

t-PA

Tabii olarak dokularinin hasil ettigi insan protei-
nidir. Piht1 iizerinde etkilidir ve sistemik liziz yapmi-
yor. Eskiden beri bilinen bu madde ancak son yillarda
klinik kullanma alanina girmis bulunuyor. Zira t-PA
son yillarda recombinant-DNA teknigi ile iiretilmeye
baslanmistir. t-PA'in fibrine affinitesi cok fazladir.
"Fibrin-t-PA kompleksi' plasm'mogen'in fibrine bag-
lanmasin1 artirir ve piht1 yiizeyinde plasminogen'!
aktive edip plasmin hasil eder. t-PA'in kanda serbest
bulunan plasminogen” pek affinitesi yoktur. Aller-
jik reaksiyon da yapmaz.

Akut miyokard infarktiisii vak'alarinda tatbik
edilen t-PA'in koroner reperfiizyonu saglamak husu-
sunda SK'dan 2 misli daha etkili oldugu gosterilmis-
tir. intravensz SK ve t-PA ile mukayeseli yapilan aras-
tirmalarda t-PA in SK dan daha az fibrinogenolysis
yaptigi; fibrinogen seviyesinin t-PA dan sonra baslan-
gi¢ seviyesinin %61'ine diistiigii, SK'dan sonra ise
%8'ineindigi gosterilebilmistir.

Ozet olarak

IV trombolitik tedavi ile. akut miyokard infark-
tiisiinde erken donemde koroner dolasimini ve iske-
mik alanin yeniden perfiizyonu baslatilabilir, 6nemli
miktarda iskemik miyokard hiicresi nekroza gitmek-
ten kurtarilabilir. Erken ve ge¢ mortalité azaltilabilir.
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Intrakoroner trombolizde rekanalizasyon orani
daha yiiksek olmakla beraber, iV olarak da
vak'alarin 6nemli bir kisminda reperfiizyon saglana-
bilir. Hatta son zamanlarda " oral aspirin+iV SK"
ile c¢cok yiiksek oranlarda reperfiizyon saglanabilecegi
bildirilmistir.

Trombolizde SC-U ve APSAC mevcut ajanlar ara-
sinda Kismi iistiinliikler tasiyorlar. t-PA ise hem ¢ok
etkili olarak pihtiy1 eritmekte hem de sistemik fib-
rinoliz etkisi ¢ok az olmaktadir.
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