Ulusal Cerrahi Dergisi, Eylal 1998
Volum 14, Say1 5, Sayfa 346-352

Diisitk Molekii.l Agirlikli Heparin
(Enoksaparin) lle Proksimal Derin
Ven Trombozu Tedavisi (erken sonuclarimiz)

TREATMENT OF PROXIMAL DEEP VENOUS
THROMBOSIS WITH LOW MOLECULAR WEIGHT
HEPARIN (ENOXAPARIN)(early results)

Dr.Mehmet KURTOGLU, Dr.Kemal DOLAY, Dr.Recep GULOGLU,
Dr.Cemalettin ERTEKIN, Dr.Ahmet NECEFLI

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi ABD ve Travma ve Acil Cerrahi Birimi,
ISTANBUL

OZET

Amag: Derin ven frombozu tedavisinde dtgtk molektl adirlikl heparinin etkinligini ve glvenilirigini
dederlendirmek.

Durum Degertlendirmesi: Heparin ve oral antikoagllan ile tedaviye ragmen derin ven fromboziu
hastalarda dlimie sonuclanabilen pulmoner emboli (PE) ve tekrarlayan derin ven frombozuna (DVT)
baghkronik vendz yetmezlik gelisebiimektedir. Ayncayuksek doz heparin ve oralantikoagUlan tedavi
major kanamaya ve nadir olarak siddetli trombositopeniye sebeb clmaktadir. Son yillarda DVT
tedavisinde dustk molekdl agirikl heparinler (DMAH) dnerilimektedir.

Yéntem: Ekim 1996 ve Nisan 1998 tarihleri arasinda klinigimizde, DVT tanisiyla tedavi géren 100 hasta
caligma kapsamina alindi. Hastalann tamaminda dupleks sonografi ile tani konuldu. Enoksaparin
2mg/kg/gudn (200 unite anti-factor Xa) iki doz halinde subkutan olarak baslandi ve 5 giin devam
edildi. Tedavinin 2.gunt warfarin 2x10 mg dozunda basland ve 3 ay boyunca, INR 2.5-3 olacak
sekilde devam edildi. PE ve kanama komplikasyonu acisindan hastalar takip edildi. Her hastada
antifrombin-lll (AT-III). protein C, protein S, aminokardiolipin antikorlan (ACA) bakildl, Hastalar diz alfi
varis corabl lle taburcu edildi ve 10 gunde bir INR bakild,

Cikanmlar: Kirksekizi (%48) erkek, 52'sl (%52) kadin olan hastalann yas ortalamasi 51 dir (degisim; 16-
82). Trombus 89 hastada (%89) iliofemoropopliteal yerlesimli, 11 hastada (%11) popliteal yerlesimliydi.
AT-lII'11 vakada, Protein C 13 vakada dusik saptandi. Phlegmasia cerulae dolens’libir hastadavendz
fromboembolektomiye ragmen sinirh amputasyon gerekti. Bir hafta sonraki kontrol duplekste highbir
olguda trombus uzamasi gérulmedi, 17 hastada trombuUs kagUlmesi gdsterildi. Biri disinda, hastalar
klinik iyilesme gdsterdi. Enoksaparine bagl kanama gézlenmedi ancak, 5 (%5) hastada warfarine
bagl kanama géziendi. iki (%2) hastada pulmoner emboli gelisti. Dilate kardiyomiyopatili bir hasta
kaybedildi. "

Sonuglar: DVT fedavisinde DMAH olan enoksaparinin gunlik laboratuar takibi gerektirmeden
guvenle kullanilabilecegdini, kolay uygulanabilen ve etkili bir ydntem oldudunu dustinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Derin ven frombozu, didstk molekdl adirikl heparinler, enoksaparin
SUMMARY
The aim of the study is to evaluate the efficacy and safety of low molecular weight heparin (LMWH)

inthe initial freatment of deep venous thrombosis. Despite heparin and oral anticoagualant therapy,
pulmonary embolism (PE) which can result in death and chronic venous insufficiency as a result of

346




Volum 14, Sayi 5

DuUstk Molekdl Agirikh Heparin

recurrent deep venous thrombosis (DVT) can develop in patients with DVT. Furthermore, high dose
unfractionated heparin (UFH) and oral anticoagulant therapy causes major bleeding and rarely,
severe thrombocytopenia. Recently, many studies suggested the use of LMWH in the freatment of
DVT. One hundred patients with DVT were included in this study between October 1996 and April
1998. The diagnoses were established by means of dupplex sonography. Enoxaparin was initated
with a dose of 2 mg/kg/day (200 anti-factor Xa units) subcutaneously divided equally into two
injections and was continued 5 days. On the second day of the freatment, warfarin sodium was
initiated with a dose of 10 mg. twice a day and was continued three months sothat the INR would
be 2.5-3. The patients were examined daily for symptoms and signs of PE and bleeding. Anti-thrombin
Il (AT-IN. protein C, protein S, antikardiclipin antibodies (ACA) were assessed in every patient,
Patients were released from the hospital using elastic socks covering below the knee and INR assays
were performed every ten days. Forty-eight (48%) of the patients were male, 52 (562%) of them were

female and the mean age was 51 (range;16-82).

The thrombus was located in iliofemoral or

ilioferoropopliteal veins in 89 (89%) patients and solely in the popliteal veinin 11 (11%) patients. AT-
Il was found to be low in 11 cases, Protein C in 13 cases. Despite venous thromboembolectomy,
limited amputation was necessary in one patient with phlegmia cerulae dolens. No thrombus
extention was detected in control dupplex sonography performed at 7th day and thrombus
regression was detected in 17 patients. All pafients except 1 improved clinically. No bleeding due
to enoxaparin was seen, however bleeding due to warfarin were observed in 5 (5%) patients. Non-
fatal PE developed in 2 (2%) patients. One patient with dilated cardiomyopathy died. We believe
that the use of LMWH (enoxaparin) in the treatment of DVT does not require daily laboratory
meniforing and it is easy to administer, safe and efficient,

Keywords: Deep venous thrombosis, low molecular weight heparins, enoxaparin

Proksimal derin ven trombozu, popliteal ven-
denvenakavayakadar olan bélgeyi veya subkla-
vian veni tutan venoz trombozlardir. Yalnizca
krus venlerini veya pelvik venleri tutan tromboz-
lar bu tanimin disinda kalir. Krus venlerini tutan
trombozlar, popliteal vene uzamadik¢a asempto-
matiktir, emboli yapmazlarve cogu kendiliginden
kaybolurlar. Bu gercek, ayni zamanda pelvik
venler icin de gegerlidir. Bu nedenle krusa ait
trombozlar takip edilmeli, politeal vene uzarsa

klasik olarak tedavi edilmelidir (1).

Derin ven trombozunun genel kabul gormiis
tedavisi klasik (unfraksiyone) heparinle baglamak
(5-10giin) ve uzunsireli (3 ay) oral antikoagiilan
ile devam etmektir (2,3). Bu tedaviye ragmen
derin ven trombozlu hastalarda 6liimle sonucla-
nabilen pulmonerembolivetekrarlayan DVT'ye
bagli kronik venoz yetmezlik gibi major kompli-
kasyonlar gelisebilmektedir. Ayrica yiksek doz
unfraksiyone heparin (UFH) ve oral antikoagilan
tedavi major kanamaya (%5-10) ve nadir olarak
siddetli trombositopeniye (%0.3-1) sebeb olmak-
tadir (4). intravenoz kontinti veya aralikli olarak
uygulanan UFH dozunun ayarlanmasi igin glin-
liik aPTT gerekmektedir (5). Bunedenlerle DVT
tedavisinde yeni yaklagimlar arastirilmistir.
Venoz tromboemboli agisindan yiksek riskli
hastalarda DMAH profilaksisi ile UFH'e oranla

daha iyi sonuglar alinmasi, DMAH'lerin DVT
tedavisinde de kullanimini glindeme getirmistir.
Son yillarda yapilan randomize calismalarda,
DMAH'in DVT tedavisinde, en az UFH kadar
etkilioldugu, bunun yanindakullaniminin kolay,
kanama komplikasyonunun daha az oldugu ve
giinlik laboratuvar takibi gerektirmeden giivenle
kullanilabilecegi bildirilmistir (2,4,5,6,7).

Bu calismada, DVT baslangi¢ tedavisinde
DMAH olan enoksaparin kullaniminin etkinligi
arastirdmstir.

GEREC ve YONTEM

Ekim 1996 ve Nisan 1998 tarihleri arasinda
Acil Cerrahi Klinigimizde DVT tanisiyla tedavi
géren 100 hasta ¢alisma kapsamina alindi.
Hastalarin tamaminda dupleks sonografiile DVT
tanist konuldu, iki tarafli uyluk ve krus caplarn 6l-
culdi. Dupleksileherikiiliak venden baglanarak
popliteal vene kadar bakild, trifukasyon venleri
kontrol edildi. Duplekste ven icinde trombiis
goriilmesi veya kompresyonla venin kollabe ol-
mamasi DVT tanisi koyduran kriterlerdi. Ayrica
bagvuruaninda olasi PE'yi atlamamak icin klinik
muayene yapildi ve akciger grafisi gekildi. Bas-
vuru aninda PE mevcutolan, aktif kanamasi olan
veya aktif peptik tilser hastaligi olan, bagvurudan
48 saat once UFH baslanmis hastalar ¢alisma
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disindabirakildi. Olgularda predispozan faktorler
arastinlldi.  Enoksaparin (Clexan; Eczacibagi,
Rhone-Poulenc) toplam kilogram bagina 200
{inite (International Factor Xa Inhibitory Units)
iki esitdoza boliinerek subkutan olarak baslandi
ve 5 giin devam edildi. Tedavinin 2.guinu war-
farin (Coumadin) 2x10 mg dozunda baglandi ve
3 ay boyunca, INR (International Normalised

Ratio) 2.5-3 olacak sekilde devam edildi. Hasta-

larinyapilan gtinlik muayenesinde: Klinik olarak
DVT'nun degisimi, PE ve kanama (hematom, he-
matiiri, gastrointestinal kanama vb.) komplikas-
yonlar arastirildi. Hemoglobin, hematokrit ve
trombositsayimlari yapilarak kanamave trombo-
sitopeni aragtirildi. DMAH igin |aboratuar moni-
torizasyonu yapilmadi. Rutin olarak her hastada
AT-II, protein C, protein S, antikardiolipin anti-
korlari (ACA-IgG ve ACA-IgM), fibrinojen, sedi-
mentasyon bakildi. Hastalar diz alti varis corabi
iletaburcu edildi ve 10 giinde bir INR tekrarlandi.
Tedavinin 7.gintnde dupleks sonografi tekrar-
lanarak trombiis gerilemesi veya trombis uza-
masi arastinldi. Klinik olarak PE siiphelenilen
hastalarda akciger ventilasyon-perfiizyon sinti-
grafisi yapildi. Hastalar ayda bir kontrole cagri-
larak 6dem, yara ve agni gibi sikayetler arastinldi,
kontrol duplekste trombis rekanalizasyonu ve
valviiler yetersizlik arastinldi.

BULGULAR

Kirksekiz (%48) erkek, 52 (%52) kadin olan
hastalarin yas ortalamasi 51 di (degisim:16-82).
Sikayetlerin baglamasindan tedaviye kadargecen
siire ortalama 4 giindii (1-9 guin). Tromblis 89
hastada (%89) iliofemoropopliteal yerlegimli,
11 hastada (% 11) popliteal yerlesimliydi. DVT

TABLO 1: HASTALARIN DAGILIMI

Hasta sayis! 100 %100
erkek 48 %48
kadin 52 %52

Yas ortalamasi 51 (16-82)

Tedaviye baslama

stresi ort. 4 gin  (1-9)

Trombis yeri
ileofemoropopliteal 89 %89
Popliteal 11 %11

Unilateral DVT 99

Bilateral DVT 1

Takip siiresi ort. 6 ay (2-12)
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1 hastada bilateral, 99 hastada unilateraldi (Tablo
1). Predispozan faktor olarak hastalarda gegiril-
mis ameliyat, obezite, kanser, DVT hikayesi,
gebelik, kalp yetmezligi, varis, dogum ve travma
saptandi (Tablo 2). AT-I1111(%11) vakada diistik,
protein C 13 (%13) vakada disiik saptandi.
Protein S vakalarin timiinde normaldi. ACA-
lgG ve ACA-IgM vakalarin timunde normaldi.
Hastalarin ilk basvurularinda ekstremite cap
farklari ortalama 4.8 cm, 7.giinde 3cm idi. Bir
hastada antikoagiilan tedaviye ragmen venoz
tromboembolektomi gerekti. Buvakaphlegmasia
cerula dolens tanist konulan geng bir hasta idi ve
sikayetinin dordtinci giintinde klinigimize bas-
vurmustu. Cerrahi tedaviye de cevap vermedi
ve amputasyonla sonuglandi. Bir hafta sonraki
kontrol duplekste hichir olguda trombiis uzamasi
gorilmedi, 17 (%17) hastada ise trombiis kucul-
mesi gosterildi. Enoksaparine baglikanama géz-
lenmedi, ancak 5 (%5) hastada warfarine bagli
kanama gozlendi. Bir (% 1) hastada amputasyon
gerekti, 2 (%2) hastada pulmoner emboli gelisti.
Dilate kardiyomiyopatili bir hasta kaybedildi.
Altraylik (2-12 ay) ortalama takip siiresince DVT
niiksii gozlenmedi, hastalarin hepsinde hafif
adem kalici oldu. On vakada ekstremite cap
farki 2cm Gzerindeydi (ciddi édem). Mortalite
orani %1 olarak saptandi (Tablo 3).

TARTISMA

1930'lara kadar DVT'li hastalar yatak isti-
rahati, bacak elevasyonu ve elastik bandaj ile te-
davi edilirken, 1940'larda heparin devreye girmig
ve oltimciil pulmoner emboli komplikasyonla-
rinin azaldig gosterildikten sonra, heparin DVT
tedavisindekiyerinialmigtir(1,8). DVT'ninklasik
tedavisinde intravenoz kontinii heparinle bag-
lanilir (5-10 giin) ve oral antikoagiilana gegilerek
3ayboyuncadevamedilir(9,10,11,12). Hayvan
deneylerinde ve gegitli calismalarda baglangi¢
heparin tedavisinin, DVT hastalarinda tek bagina

TABLO 2: PREDISPOZAN FAKTORLER

Gecirilmis ameliyat 23 %23
Sismanlik 2 %12
Kanser 5 %5
Gegirilmis DVT 5 %5
Gebelik 6 %6
Kalp yetmezligi 4 %o 4
Varis 2 %2
Dogum 1 %1
Travma 1 %o 1
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oral antikoagiilan tedaviden dana diisiik oranda
vendz tromboemboli niiksiine sebeb oldugu
gosterilmesinden sonra yukanidaki tedavi genel
kabul gérmiistiir (13,14). Onceleri heparin teda-
visi uzun tutulurken, bu siiresinin uzatilmasinin
fayda saglamadigi ve busiirenin 5 gine kadar in-
dirilmesinin tedaviyi riske etmeyecegi ve maddi
kiilfeti de azaltacag son calismalarda bildirilmistir
(15,16,17). Bu tedaviye ragmen DVT'lu hasta-
larda %5-10 oraninda niiks VTE gelismekte, te-
daviden aylar sonra pulmoner emboliye bagl
slimler gérilmekte ve tekrarlayan DVT'ye bagh
kronik venoz yetmezlik gelisebilmektedir. Ayrica
yiiksek doz heparin ve oral antikoagiilan tedavi
9,10'lara varan oranda major kanamaya ve na-
dir olarak siddetli trombositopeniye sebeb
olmaktadir (4).

Son yillarda ortalama molekiler agirhg 12
000-16 000 dalton olan klasik heparinin depoli-
merizasyonu ile ortalama molekiler agirhg 4
000-6 000 dalton olan DMAH elde edilmistir.
Farmakolojik calismalarda subkutan uygulanan
DMAH'in biyoyaralaniminin ¢ok yiiksek (% 100'e
yakin) ve yanlanma émrintin heparinden daha
uzun oldugu gosterilmistir (18,19,20,21,22).

TABLO 3: KOMPLIKASYONLAR

Kanama 5 %5
(coumadine bagli}

Pulmoner emboli 2 %2
Amputasyon 1 %1
Hafif odem 100 %100
Ciddi 6dem 10 %10
Niiks DVT 0

Mortalite 1 %1

Hayvanlar tzerinde yapilan galismalarda
DMAH'lerin antittombotik etkisinin heparine es-
deger veya daha fazla oldugu ve kanama riskinin
daha diisik oldugu gosterilmistir (23,24,25,26).
Cok sayida randomize calismada, VTE profi-
laksisinde DMAH'lerin heparine oranla daha iyi
sonuclar sagladigi gosterilmis (27) ve DMAH'lerin
DVT tedavisinde de kullanimini giindeme getir-
mistir. Son yillarda yapilan randomize ¢aligma-
larda, DMAH'in DVT tedavisinde, en az heparin
kadar etkili oldugu, bunun yaninda kullaniminin
kolay, kanama komplikasyonunun daha az ol-
dugu ve giinliik laboratuar takibi gerektirmeden
giivenle kullanilabilecegi bildirilmistir (2,4,5,6,
7). Bu nedenle calismamizda, DVT baslangig
tedavisi icin DMAH olan enoksaparin tercih

Dustik Molekul Agirikl Heparin

edilmis ve UFH ile randomize edilmemistir.
DVT fizyopatolojisinden 3 faktér sorumludur
(Virchow triadh): Staz; endotel hasar; hiperkoagu-
labilite (1,28). Endotel hasar ve buna bagh
trombiis gelismesi giiniimiizde en gegerli DVT
nedenidir (28). Hiperkoagulabilite ancak plasma
koagulasyon aktivitesinin artmasi ile gosterile-
bilir. Normal sartlarda pihtilasmayi saglayan her
mekanizmanin tersine calisan bir kontrol meka-
nizmasivardirve bunaantikoagiilan mekanizma
denir. Antikoagulan mekanizmadan sorumlu
proteinler; protein C, protein S, C1 inhibitor, o1
proteaz inhibitér, TFPI, heparin kofaktor Il ve
antitrombin 11I'tiir. Bunlardan AT-l, protein C
ve protein S eksikliginin tromboemboll riskini

. arttirdigi cesitli calismalarda gosterllmlg.tlrﬁ 28).

Caligmamizda, AT-1I1 11 hastada ve protein C 13
hastada diisiik saptanmigtir. Bu hastalara du-
rumlar aciklanmis, ileriki dénemlerde niiks DVT
gorilme riskinin yiiksek oldugu ve bu agidan
dikkatli olmalar gerektigi, hatta 5miir boyu DVT
profilaksisi yapilabilecegi bildirilmistir. Hastalar
daha ileri degerlendirme ve tetkik icin Dahiliye
Hematoloji Klinigine gonderilmistir.

DVT tespitinde cesitli diagnostik metodlar
kullaniimaktadir. Fibrinojen uptake test, pletis-
mografi, dupleks sonografi, termografi, kontrast
venografi ve manyetik rezonans venografi belli
bagllandir. Bunlardan kontrast venografi, 6zel-
likle asemptomatik DVT teghisinde "Altin Stan-
darttir". Ancak, zaman alan, pahali vebirkag kez
tekrarlanmasi nerilmeyen invaziv bir yéntemdir.
Dupleks sonografi ise semptomatik proksimal
DVT tamsinda kontrast venografiye esdegerdir.
Ayrica, invazivdegil, poliklinik sartlarinda yapila-
bilir ve giinliik tekrarlanabilir (1,29). Bunedenle
calismamizda, DVT tani ve takibinde tani yontemi
olarak dupleks sonografi kullanilmistir.

DVT tedavisinde kullanilan trombolitik tedavi
ve cerrahi trombektomi gibi yontemlerin sonug-
lar antikoagulan tedavi ile sistematik bir sekilde
karsilastinlmanistir (1). Trombolitik tedavinin
rutin kullanimi, yontemin pahaliligi, komplikas-
yon oranininyiiksekligi ve uzun siireliiyi sonugla-
rinin gosterilememesi nedeniyle 6nerilmemekte-
dir (30). Bu sebeplerden dolayi, klinigimizde
trombolitik tedavi kullanilmamaktadir. Cerrahi
trombektomi ise phlegmasia alba veya cerulae
dolens vakalarinda gegici arteriovenéz fistil
kombinasyonu ile birlikte uygun bir tedavi yon-
temi olarak bildirilmektedir (1). Cahismamizda
klinige gec basvuran phlegmasia cerulae dolensli
1 vakaya cerrahi trombektomi yapilmig, ancak
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TABLO 4: DER_iN VEN TROMBOZU TEDAVISINDE
DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARIN CALISMALARI

UCD * Eylul 1998

Yazar Hasta Kullanilan Uygulama Tani DMAH Oral
sayisi DMHA yolu* Yontemleri tedavi antikoagiilan
siiresi basglangici
Bratt et al 1985 (31) 25 Dalteparin 1% Venografi 5.gin 1-2 giin
Holmet al 1986 (32) 29 Dalteparin SK (2) Venografi 7.gln 1.glin
Faivre et al 1988 (33) 33 Minoctoparine SK (2) Venografi 10.gin -
Etude Multicentreque 33 Dalteparin SK (1) Venografi 10.giin  Degisken
1989 (34)
Bratt et al 1990 (35) 60 Dalteparin SK (2) Venografi 5.gun 1 giin
Collabrative European 70 Nadroparin SK (2) Venografi 10.giin ~ 10.gtin
Multicentre 1991 (6)
Prandoni et al 1992 (2} 85 Nadroparin SK (2) Venografi >10.glin  7.giin
Hull et al 1992 (5) 213 Tinzoparin SK (1) Venografi 25.gln  2.gln
Simonneau et al 1993 (36) 67 Enoxoparin SK (2} Venografi 10.gin  10.gin
Lindmarker et al 1994 (37) 101 Dalteparin SK (1) Venografi =5.gln  1.gin
Levine ef al 1996 (38) 247 Enoxoparin 5K (2) Venografi veya =.giin 2.giin

SC: subkutan; IV: intraventz; DMHA: disik molekul agirlikli heparin
* Parentez igindeki sayilar giinlik injeksiyon sayisini gistermektedir

tablo gerilememis ve amputasyona gitmistir.
DVT tedavisinde DMAH'in kullanildig
calismalar ve bunlarin sonuclarn Tablo 4 ve
Tablo 5'de 6zetlenmistir (31,32,33,34,35,36,37,
38). Cahismalarin ¢cogunlugunda, DMAH 5-10
giin boyunca ve subkutan iki esit doz halinde
kullanilmistir.  Oral antikoagulanlara baslama
tedavinin birinci ve onuncu giinlerinde olmustur.
Literatiirle uyumlu olarak cahismamizda, clexan
5 gin boyunca subkutan iki doz halinde kulla-

TABLO 5: DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARINLER iLE
DERIN VEN TROMBOZU TEDAVISiNiIN SONUCLARI

nilmigvetedavinin ikinci giinti oral antikoagiilan
baslanmistir.

Calismalarda degisken sonuclar bildirilmek-
tedir (Tablo 5). Cok merkezli yiratilen
calismalarda bildirilen rekiirren tromboemboli,
DMAH bagli major kanama ve trombiis uzamasi
oranlar sirasiyla %2.7, %0.9 ve %6'dir (39).
Galismamizda, 2 hastada (%2) klinigi hafif
seyreden pulmoneremboli goriilmiis, nitks DVT
ve clexan'a bagl kanama goézlenmemistir.

Yazar Rekiirren DMAH bagh Trombiis Mortalite
tromboemboli major kanama  uzamasi
Bratt et al 1985 (31) 0 %0 3 %12 0 %0 0 %0
Holmet al 1986 (32) 1 %3.4 0 %0 1 %3.4 0 %0
Faivre et al 1988 (33) 1 %3.4 0 %0 0 %0 0 %0
Etude Multicentreque
1989 (34} 0 %0 0 %0 1 %3 0 %0
Bratt et al 1990 (35) 4 %6.6 0 %0 2 %3.3 11 %18.3
Collabrative Furopean
Multicentre 1991 (6) 3 %4.2 4 %5.1 2 %2.8 2 %2.8
Prandoni et al 1992 (2) 6 %7 1T %1.1 5 %5.8 6 %7
Hull et al 1992 (5) 6 %2.8 1 %0.4 - 10 %4.6
Simonneau et al 1993 (36) 0 %0 0 %0 1 %1.4 3 %4.4
Lindmarker et al 1994 (37) 6 %5.9 0 %0 5 %4.9 2 %1.9
Levine et al 1996 (38) 13 %5.3 5 %2 - 11 %4.4
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Kontrol dupleks sonografide trombiis uzamasi
saptanmamis ve mortalitemiz %1 olmustur.

SONUCLAR

Antikoagiilan etkisi heparine esdeger olan
enoksaparin sodyumun, kullanimi kolaydir
(ginde 2 kez, subkutan), gunltk laboratuvar
takibi gerektirmez ve kanama komplikasyonu
cok azdir. Bunedenle, DVT tedavisinde giivenle
kullanilabilecegini ve etkin bir tedavi yontemi
oldugunu diisinmekteyiz
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