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OZET

Amagc: Pulmoner emboli (PE) pulmoner arteryel yatagin tikan-
masl sonucu gelisen yasami tehdit eden ama potansiyel olarak
geri donUslu kardiyovaskiler bir acil durumdur. Calismamizda;
ylksek ve orta riskli PE tanisi konulan ve trombolitik olarak
streptokinaz uygulanan hastalarda; semptomlari, klinik ve
demografik 6zellikleri, tedavi yanitini, hastane ici ve taburculuk
sonrasi 30 glnlik mortaliteyi dederlendirmeyi amagladik.

Gerecg ve Yontem: Calismamiza Aralik 2006-Aralik 2009 tarih-
leri arasinda hastanemiz koroner yogun bakim Unitesinde akut
PE tanisi ile takip edilen toplam 31 hasta dahil edildi. Bu hasta-
larin 26'sina streptokinaz ile trombolitik tedavi uygulandi.
Geriye kalan 5 hastaya da standart heparin tedavisi uygulandi.

Bulgular: PE tanisi, klinik, labaratuvar &zellikleri, spiral anjio
bilgisayarli tomografi (BT) ve ventilasyon-perflizyon sintigrafisi
yontemlerinin deg@erlendirilmesi ile konuldu. Yirmi dokuz hasta-
da spiral anjio BT ile pulmoner vaskuler yatakta trombis goste-
rildi. Olgularimizin 26'sina trombolitik ajan olarak streptokinaz
uygulandi. Hastalarimizin dérdlinde streptokinaza bagli kanama
komplikasyonu gelisti. Dort hastada da yatisi esnasinda solu-
num ve dolasim yetmezIligi nedeni ile exitus gelisti.

Sonug: Trombolitik tedavi Ozellikle yiksek riskli hastalarda
hayat kurtaricidir.  GUnimizde FDA (Food and Drug
Administration) ve ESC (European Society of Cardiology) tara-
findan trombolitik olarak alteplase 6nerilmektedir. Ancak calis-
mamizda; hastanemiz imkanlari, hastalarin distk sosyoekono-
mik dlzeyi ve sosyal glivencelerinin olmamasi gibi nedenlerden
dolayl streptokinaz uygulanmistir. Mortalitemiz alteplase ile
yapilan ¢alismalar ile benzer; major kanama oranlarimiz altepla-
se ile olandan daha az idi. Calismamiz pek ¢ok calisma ile pare-
lel olarak etkinlik ve glvenirlik agisindan alteplase ile streptoki-
nazin es oldugunu gostermistir. Bu nedenle Ulkemiz gibi gelis-
mekte olan ulkelerde, hem tedavi maliyetlerinin azaltilmasinda
hem de tedavi etkinliginde streptokinaz ¢cok dnemlidir.

(Tur Toraks Der 2012; 13: 6-10)
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ABSTRACT

Obijective: Pulmonary embolism (PE) is a life threatening but
potentially reversible cardiovascular emergency situation which
is caused by the blockage of a pulmonary arterial vessel. In our
study we aimed to evaluate the symptoms, clinical and demo-
graphical characteristics, response to treatment, mortality dur-
ing hospitalization and 30 days-after-discharge in patients who
were diagnosed with high risk and intermediate risk PE and
who were treated with streptokinase as a thrombolytic agent.

Material and Method: The study included a total of 31
patients with acute PE who were diagnosed in the coronary
intensive care department of our hospital from December 2006
to December 2009. Twenty six of these patients were treated
with streptokinase as the thrombolytic agent. The five patients
were treated with standard heparin.

Results: PE is identified with evaluation of clinical laboratory
qualifications, spiral angio computerized tomography (BT) and
ventilation-perfusion scintigraphy methods. In 29 patients a
thrombus in a pulmonary vascular vessel was shown with spiral
angio BT. In 26 of the cases, streptokinase was emdployed as
a thrombolytic agent In four of our patients, streptokinase
associated bleeding complication occured. Further in four
patients, exitus caused by respiratory and circulatory deficiency
during hospitalization occured.

Conclusion: Especially in patients at high risk, treatment with
thrombolytics is life saving. Nowadays alteplase is suggested as
a thrombolytic by FDA and ESC. In our study; streptokinase
was applied due to reasons such as capability of our hospital,
low socioeconomic degree of the patients and the lack of social
security of patients. Mortality was similar in comparison to the
studies conducted with alteplase and major bleeding rates were
lower. As in many other studies, our study has shown that
alteplase and streptokinase are equal in terms of efficacy and
safety. Therefore, in developing countries such as ours, strepto-
kinase is very important both in treatment efficiency and
decreasing the treatment costs. (Tur Toraks Der 2012; 13: 6-10)
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GIRIS

Pulmoner emboli (PE) pulmoner arteryal yatagin tikan-
masl sonucu gelisen yasami tehdit eden ama potansiyel
olarak geri donuslu kardiyovaskuler bir acil durumdur [1].
Prospektif kohort ¢aligmalarina gére PE icin akut olgular-
da 6lim orani %7-11 arasindadir [2]. Mutlak bir kontren-
dikasyon olmadigi stirece ylksek ve orta riskli PE* nin en
etkin tedavi secenegi trombolitik tedavidir [3,4]. Ancak
trombolitik tedavi ile %15-20 olguda 6limle sonuglanan
istenmeyen etkiler de bildiriimektedir [5].

Sok ya da hipotansiyon ile basvuran ylksek riskli PE'li
hastalar 6zellikle basvurudan sonraki birkag saat icinde
hastanede 6lUm agisindan yUksek risk altindadir [6]. Bu
nedenle yuksek riskli PE’li hastalarda mutlak bir kontren-
dikasyon olmadigi stirece tromboliz uygulanmalidir [3,4].

Orta riskli pulmoner emboli basvuru esnasinda hemo-
dinamik agidan stabil goriinen ancak sag ventrikll islev
bozukluguna ve/veya miyokard hasarina dair kanit bulu-
nan hastalari tanimlar. Trombolizin risk yarar orani orta
riskli PE hastalarinda 6zellikle mutlak bir kontrendikasyo-
nu bulunmayanlarda hasta lehinedir [7]. Trombolizis ile
pihti rezolisyonu saglanarak pulmoner hipertansiyon ve
sag kalp yetmezligi tedavi edilir, sa§ ventrikl ard yUkd
azaltilir [8].

Calismamizda yuksek ve orta riskli pulmoner embo-
li saptanan, trombolitik kontrendikasyonu olmayan ve
streptokinaz uygulanan hastalarda semptomlari, klinik
ve demografik Ozellikleri, tedavi yanitini, hastane igi ve
taburculuk sonrasi 30 glnlik mortaliteyi ve streptokinaz
tedavisi sonuglarimiz ile alteplase tedavisi literatir bulgu-
larini etkinlik, komplikasyonlar ve mortalite agisindan kar-
silastirmayi amacladik.

GEREC ve YONTEM

Galismamiza Aralik 2006-Aralik 2009 tarihleri ara-
sinda hastanemiz koroner yogun bakim Unitesinde akut
pulmoner emboli tanisi ile takip edilen 12'si erkek 19'u
kadin toplam 31 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 26sina
streptokinaz ile trombolitik tedavi uygulandi. Geriye kalan
1 hastanin onam vermemesi 4 hastada da mutlak kont-
rendikasyon bulunmasi nedeni ile standart heparin teda-
visi uygulandi.

Hastalarimizin tanilari, basvuru yakinmalari, fizik mu-
ayene bulgulari, arter kan gazi degerleri, 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, D-Dimer duzeyleri,
transtorasik ekokardiyografi (EKO), alt ekstremite venoz
dopler ultrasonografi (USG), spiral anjio bilgisayarli to-
mografi (BT) bulgulari ve spiral anjio BT ¢ekilemeyenlerde
ventilasyon - perflzyon sintigrafisi sonuglari ile kondu.

Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri, tedavi son-
rasi erken donem komplikasyonlari ve mortaliteleri kayde-
dildi. Taburculuk sonrasi 30 gunlik mortalite hakkindaki
bilgileri hastalara telefon edilerek 6grenilip kaydedildi.

Galismamizda hastalar Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC)'nin 2008 pulmoner embolide tani ve tedavi klavu-
zuna gobre yuksek riskli, orta riskli ve distk riskli olarak

siniflandirildi. YUksek riskli hastalar masif PE'yi, orta riskli
hastalar submasif PE'yi ve dusUk riskli hastalar ise nonma-
sif PE'yi temsil etmektedir.

Trombolitik tedavi icin kontrendikasyonu olmayan 12
kadin 15 erkek hastaya trombolitik tedavi olarak strepto-
kinaz 250.000 IU 30 dakikada yukleme dozunu takiben
100.000 IU/saat 24 saatte inflizyon seklinde uygulandi.
Streptokinaz bitiminde aktive parsiyel tromboplastin za-
mani (aPTT) takibiyle uygun dozda standart heparin in-
flzyonu yapildi. Hastalarin yatislarinin 48-72. saatinde te-
daviye oral antikoagtlan eklendi, INR takibi yapildi ve INR
dizeyi 2-3 arasinda olacak sekilde tedavi dozu ayarlandi.
Hastalar oral antikoagllan tedavisi ile poliklinik kontroll
Onerilerek taburcu edildi.

BULGULAR

Calismamiza aldigimiz 19 kadin hastanin yas ortala-
masl 57.6+£16.5, 12 erkek hastanin yas ortalamasi 54+9.7
idi. Hastalarimizin demografik 6zellikleri Tablo 1'de &zet-
lenmistir.

Basvuru esnasinda hastalarimizin tamaminda (%100)
nefes darligi, %25.8'inde godus agrisi, %12.9'unda he-
moptizi, %6.5'inde nefes darligi, gdgus agrisi ve hemop-
tizi sikayetlerinin tgl de vard.

Basvuru esnasinda hastalarimizin 19'unda (%61.2) hi-
potansiyon olup yuksek riskli pulmoner emboli grubunda
idi, bu gruptaki hastalarin 9'u sok tablosunda idi. Geriye
kalan hastalarimiz 12 (%38.8) orta riskli pulmoner emboli
grubunda idi.

Hastalarin %29'u sigara kullaniyor, higbiri alkol kul-
lanmiyordu.

Olgularimizin 10'unda %32.3 ile yakin zamanda ge-
cirilmis major cerrahi girisim en sik risk faktériydu. Ikinci
siradaki risk faktorl ise %16.1 ile ekstremite fraktri

Tablo 1. Hastalarimizin demografik 6zellikleri

Kadin Erkek

% N %
Sigara 2 10.5 7 58.3
Alkol 0 0 0 0
Tansiyon arteryal 11 57.9 8 66.6
<90/60
Dakika solunum 19 100 12 100
sayisi>16
Kalp tepe atimi 19 100 12 100
>100
Tromboembolik 0 0 1 8.3
olay oykusu

Tablo 2. Cinsiyete gére mortalite

Kadin Erkek o)
N % N %
Hastane igi 4 33.3 19 0 <0.05
mortalite
30 gunlik 0 0 0 0 0
mortalite
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idi. Hastalarimizdaki emboli agisindan risk faktorleri Tab-
lo 3'de 6zetlenmistir.

Hastalarimizin 31'inin de arter kan gazi degerlendiril-
di %100'tUnde hipoksi, %80‘inde hipokarbi ve %50'sinde
respiratuar asidoz vard.

Hastalarimizin  hepsinin  EKG bulgulari kaydedildi.
Hastalarin 22'sinde (%71) sinUs tasikardisi 9'unda (%29)
hizli ventrikll cevapl atriyal fibrilasyon vardi. Olgularin
%92'sinde S1Q3T3, %49'unda sag dal blogu ve hepsinde
sag yuklenme bulgulari (komplet ya da inkomplet sag dal
blogu, anterior derivasyonlarda T dalgasi ters donmesi,
derivasyon 1'de S dalgasl, derivasyon 3'de Q dalgasive T
terslesmesi) vardi.

Yirmi hastanin transtorasik EKO kaydi vardi. Bunlarin
20'sinde (%100) sag atriyum ve ventriklil dilatasyonu,
15'inde (%75) pulmoner hipertansiyon ve 10'unda (%50)
trikUspit yetmezligi mevcuttu.

Yirmi dokuz hastanin spiral anjio BT'si ¢ekildi. 14'tinde
(%45) sag ana pulmoner arterde, 3'Unde (%9.7) sol ana
pulmoner arterde, 12'sinde (%38.7) her iki ana pulmoner
arterde emboli lehine dolum defekti vardi. iki hastamizin
bobrek fonksiyon testleri bozuk oldugu igin spiral anjio
BT'si ¢ekilemedi, ventilasyon perflizyon sintigrafisi ve kli-
nik 6zelliklerine dayanilarak tanilari konuldu.

Hastalarin timinin D-Dimer diizeyine bakildi, ortala-
ma 6922+11277(0-500) ng/ml idi.

Hastalarimizin 18'inin alt ekstremite vendz dopler
USG yapilmisti bunlarin 13'lnde (%72.2) akut ve subakut
dénemde trombus tespit edildi.

Olgularimizin 26'sina trombolitik ajan olarak strepto-
kinaz uygulandi. Geriye kalan 1 hastanin onam verme-
mesi 4 hastada da mutlak kontrendikasyon bulunmasi
nedeni ile standart heparin tedavisi uygulandi. Mutlak
kontrendikasyonlar nedeni ile trombolitik verilemeyen 2
hastamiz daha 6énceden hemorajik inme gegirmis, diger 2
hastamiz da son 3 hafta icinde alt ekstremite fraktirl ne-
deni ile cerrahi operasyon gegirmisti. Trombolitik tedavi
baslangicinda da sok tablosunda olan 4 hasta trombolitik
tedaviye ragmen sok tablosundan ¢ikamadi, solunum ve
dolasim yetmezIligi nedeni ile kaybedildi.

Tablo 3. Hastalarimizin etyolojik 6zellikleri

Kadin Erkek p
N % N %
Major cerrahi 4 %21 6 %50 0.127
girisim
Ekstremite 2 %105 3 %25 0.350
fraktlrd
Oral kontraseptif 3 %158 0 %0 0.265
veya hormon
replasman tedavisi
kullanimi
Uzun sireli 1 %5.3 0 %0 0.613
seyahat OykusU
Trombositoz 1 %5.3 0 %0 0.613
Diger 10 %52.6 3 %25 0.129

Trombolitik uygulanmasi esnasinda 4 hastada kana-
ma komplikasyonu gelisti. Hastalarimizin birinde masif
hemoptizi, birinde pulmoner hemoraji, birinde hematdri
ve epistaksis ve bir digerinde hematiri ve hemoptizi ge-
lismesi Uzerine trombolitik tedavileri kesildi ve standart
heparin inflzyonu ile devam edildi.

Oliimlerin hepsi yiksek riskli pulmoner embolisi olan
ve trombolitik tedavi verilen kadin hasta grubundaydi.

Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlar

Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gelisen hemorajik inme ya da
sebebi bilinmeyen inme

Son 6 ay icinde gelisen iskemik inme

Merkezi sinir sistemi hasari ya da timorleri

Yakin zamanda gecirilmis cerrahi girisim/travma/kafa
yaralanmasi (son 3 hafta icinde)

Son 1 ay icinde gecirilen gastrointestinal kanama
Bilinen kanama

Gorece kontrendikasyonlar

Son 6 ay icinde gecici iskemik atak

Oral antikoagulan tedavi

Gebelik ya da gebelik sonrasi birinci hafta
Kompresyon uygulanamayan katater girisleri
Travmatik resusitasyon

Tedaviye direncli hipertansiyon (sistolik kan basinci >
180 mmHg)

ilerlemis karaciger hastaligi

Enfektif endokardit

Aktif peptik Ulser

TARTISMA

Pulmoner emboli tanisi dikkatli bir anamnez, fizik
muayene, laboratuar testleri ve uygun gortntileme yon-
temlerinin birlestirilmesi ile konur. Klinik prezentasyonun
bir hastadan diderine degisen ¢ok genis bir spektrumu
vardir. Dispne en sik karsilasilan semptomdur. Siddetli
dispne, siyanoz veya senkop masif PE'yi distndirir. Plo-
ritik agri, okstrik, hemoptizi embolinin kictk periferik
lokalizasyonda oldugunu gosterir [9]. Bizim calismamizda
hastalarin hepsinde (%100) dispne sikayeti, %25'inde go-
gus agrisi ve %12.5'inde hemoptizi sikayeti vardi.

Pulmoner emboli ve derin ven trombozu (DVT) ve-
n6z tromboemboli (VTE) ile ilgili iki klinik tablodur ve
zemin hazirlayan etkenler ortaktir. Olgularin cogunda PE
DVT'nin bir sonucudur. Proksimal DVT'si olan hastalarin
yaklasik %50'sinde genellikle klinik olarak semptomsuz
seyreden akciger sintigrafisinde saptanan PE vardir [10].
PE'li hastalarin yaklasik %70‘inde duyarli tani yontemleri
kullanilirsa bacaklarda DVT saptanabilir [11]. Bizim vaka-
larimizda 18 hastaya alt ekstremite vendz dopler ultra-
sonografi yapilmisti. Literatirle uyumlu olarak bunlarin
13'Unde (%72.2) alt ekstremitede akut ve subakut do-
nemde trombis saptanmisti.

PE tanimlanabilir zemin hazirlayan herhangi bir etken
olmaksizin da ortaya cikabilir ancak bu etkenlerden biri
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ya da daha fazlasi genellikle belirlenebilir (ikincil PE). id-
yopatik ya da uyarilmamis PE gorilen hastalarin orani,
Uluslararasi Esgidimlt Pulmoner Emboli Kayit Sistemin-
de (International Cooperative Pulmonary Embolism Re-
gistry: ICOPER) %20 olarak bildirilmistir [12]. GinUmUzde
VTE'nin hastayla ilgili ve kosullarla ilgili risk faktorleri ara-
sindaki etkilesimin bir sonucu oldugu dustndlmektedir.
Hastayla ilgili zemin hazirlayan etkenler arasinda daha
Once gegirilmis VTE 6ykisu, aktif kanser, ekstremite pare-
zisi ile birlikte norolojik hastalik, kalp hastaligi ya da akut
solunum yetmezligi gibi uzun sire yatmayi gerektiren
hastaliklar ve konjenital ve edinsel trombofili, hormon
yerine koyma tedavisi ve oral kontraseptif kullanma yer
almaktadir. Bizim hastalarimizin %32.3'Unde gegirilmis
major cerrahi girisim, %9.7'sinde hormon replasman te-
davisi ve oral kontraseptif kullanma 6ykisl, %3.2'sinde
ise uzun slren seyahat 6ykusl ve 1 hastamizda da trom-
bositoz vard.

Akut PE'den slphelenilen hastalarda D-Dimer ba-
kilmasi ¢ok 6nemlidir. D-Dimer fibrinolizin non spesifik
belirtecidir. Sensitivitesi ve negatif prediktif degeri yik-
sek oldugu icin ozellikle pulmoner embolinin diglanmasi
icin kullanilir [9]. Bizim hastalarimizda ortalama plazma
D-Dimer diizeyi 6922 (0-500) ng/ml idi.

Akut PE pulmoner arterlerde vazokonstriksiyon ve hi-
poksemi yapici maddelerin salinimina neden olur. Bunun
sonucunda pulmoner vaskiler rezistans ve sag ventrikil
afterload artar. Ani sag ventrikil afterload artisi sag vent-
riktl dilatasyon, hipokinezi, trikispid regurjitasyonu ve
sonunda sag ventrikil yetmezligine neden olur. Sag vent-
rikil yetmezligi hizlica sistemik arteryal hipotansiyon ve
kardiyak arreste ilerler [13]. Hastanemizde gece acil sart-
larda ndbetgi kardiyolog olmamasi nedeni ile 20 hastaya
transtorasik ekokardiyografi yapilabildi. Bunlarin 20sin-
de (%100) sag atriyum ve ventrikil dilatasyonu 15‘inde
(%75) pulmoner hipertansiyon, 10'unda (%50) trikUspit
yetmezligi mevcuttu.

Akut pulmoner embolide hizli tani konmasi hayat
kurtarici olan trombolitik tedavinin baslanmasi acisindan
onemlidir. Spiral anjio BT, pulmoner anjiografi ve venti-
lasyon perflizyon sintigrafisine kiyasla daha ¢abuk elde
edilebilmesi, invaziv olmamasi, yorumcular arasinda fi-
kir birligi oranlarindaki ylkseklik, 6zellikle hemodinamisi
bozuk olan hastalarda uyumun daha iyi olmasi ve hizli
tani saglamasi nedeni ile dncelikli olarak tercih edilmelidir
[14,15]. Yapilan ¢alismalarda spiral anjio BT'nin duyarliligi
%45-100 6zgulligu ise %78-100 arasinda bildirilmekte-
dir [16]. Biz hastalarimizin 29'una taniyr spiral anjio BT
ile koyduk. Diger 2 hastamizin kreatinin degerleri yiksek
oldugu icin spiral BT anjiografileri ¢ekilemedi. Spiral an-
jio BT'leri cekilebilen hastalarimizin 14'Gnde (%45) sag
ana pulmoner arterde, 3'linde sol ana pulmoner arterde,
12'sinde (%38.7) her iki ana pulmoner arterde emboli
lehine dolum defekti vardi.

On yedi hastamizin spiral anjio BT bulgulari masif
pulmoner emboli ile uyumlu idi ve bu hastalarimizin tan-
siyon arteryalleri <90/60 oldugu icin yiksek riskli pulmo-

ner emboli olarak degerlendirdik. Ventilasyon- perfiizyon
sintigrafisi ile tani koydugumuz 2 hastamizin ventilasyon-
perflzyon sintigrafileri yiksek riskli pulmoner emboli
ile uyumlu idi ve bu iki hastamizin da tansiyon arteryali
<90/60 oldugu icin ylksek riskli pulmoner emboli olarak
degerlendirdik. Diger 12 hastamizin spiral anjio BT bul-
gulari submasif pulmoner emboli ile uyumlu idi ve hepsi-
nin transtorasik ekolari olup transtorasik ekolarinda sag
ventrikdl islev bozuklugu oldugu icin orta riskli pulmoner
emboli tanisi koyduk.

Trombolitik tedavi Ozellikle yiksek riskli hastalarda
hayat kurtaricdir. Gunimiizde Amerikan Gida ve ilag
Dairesi (FDA) ve ESC (European Society of Cardiology)
tarafindan trombolitik olarak alteplase nerilmektedir.
Ancak biz hastalarimiza pek ¢ok hastamizin sosyal gliven-
cesi olmamasi, hastanemiz kosullari ve Glkemizin distk
sosyoekonomik dizeyi gibi nedenlerden dolayi streptoki-
naz uyguladik. Alteplase uygulama maliyeti streptokinaz
uygulamalarinin yaklasik 2.5 katidir. Capstick ve arkadas-
larinin yaptigi bolus doz alteplase, alteplase inflizyonu
ve streptokinazin karsilastirildigi metaanalizde mortalite
ve major hemorajide bolus doz alteplase ile streptokinaz
arasinda bir fark gorilmemistir; alteplase infizyonunda
ise mortalite bolus doz alteplase ve streptokinazdan daha
az bulunmustur [17]. Meneveau ve arkadaslarinin bolus
alteplase ve streptokinazin etkinlik ve guvenirligini kiyas-
lamak amacli yaptiklari calismada her iki tedavide mortali-
te, major hemoraiji, kardiyak outputda olusturduklari artis
hizi, pulmoner arteryal basing ve pulmoner vaskuler rezis-
tansda olusturduklari degisiklik agisindan benzer bulun-
muslardir. Ayrica pihti rezoliisyonu ve rekilrren pulmoner
emboli acisindan da iki grup arasinda bir fark olmadigi
gorlilmusttr [18]. Ancak son zamanlarda Giancarlo ve
arkadaslari [19], Kearon ve arkadaslarinin [20] yaptiklari
calismalarda oldugu gibi 2 saat ve daha kisa sureli inflz-
yonlarda uzun sireli inflizyonlara gére kanama oranlari
daha distk bulunmustur.

Literatlrde alteplase verilen grupta mortalite %5.4
ile %15 arasindadir [17,21]. Bizim hastalarimizda hasta-
ne i¢i mortalite %11.5 idi. Taburculuk sonrasi 30 glinlik
mortalitemiz ise %0 idi. Yapilan calismalarda alteplase
inflzyonu ile major kanama %22-%26 civarinda bildiril-
mistir [22,23]. Bizim hastalarimizda major kanama orani
%9.6 idi.

Streptokinaz tedavisi ile ilgili &nemli komplikasyonlar-
dan biri alerjik reaksiyondur. Hipotansiyon, kizarma, UsU-
me, ates, vaskulit, interstisyel nefrit ve hayati tehdit eden
anafilaksi meydana gelebilir [24]. Bizim hastalarimizin
hicbirinde streptokinaza bagl alerjik reaksiyon gelismedi.

Calismamizda mortalitemiz alteplase ile yapilan calis-
malar ile benzer, major kanama oranlarimiz alteplase ile
olandan daha az idi. Calismamizda alteplase uygulamalari
ile kiyaslanabilir sonuglar elde ettik. Sonug olarak trombo-
litik rejimlerin farkliliklarini ortaya cikaran yeterli veri yok-
tur. Bu nedenle llkemiz gibi gelismekte olan Ulkelerde,
hem tedavi maliyetlerinin azaltimasinda hem de tedavi
etkinliginde streptokinaz ¢cok dnemlidir.
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Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemiglerdir.
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