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Tromboemboli Profilaksisinde DOsOK .
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OZET

Subat 1996 - Mayis 1997 tarihleri arasinda |.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesi'nde teda-
vi goren immobil multitravmatize hastalara kesin tani konulduktan sonra ilk giinde itibaren ventz tromboembo-
li (VTE) profilaksisi igin Enoksaparin sodyum (CLEXAN; Eczacibagl, Rhone-Poulenc) 40 mg/giin subkutan tekdoz
olarak uygulanmustir. En az 1 hafta boyunca hasatenede yatan 76 hasta calisma kapsamina alinmig ve hastalar
mobilize oluncaya kadar Clexan 40 mg/gin olarak devam etilmistir. VTE risk faktérlerinden (yas > 45 ve 3 gin-
den fazla immobilizasyon, anamnezinde venéz tromboemboli varhg, Glaskow Koma Skalasi > 7, kuadripleji / pa-
rapleji, vertebra, pelvis veya alt ekstremite fraktiirii olmasi, alt ekstremitede komplike yara veya major ven yara-
lanmas! varlig) 1 veya daha fazlasini iceren hastalar yiiksek riskli, risk faktorlerinden herhangi birini icermeyen
hastalar diisiik riskli olarak degerlendirilmistir. Yiiksek risk grubundaki 26 hastaya 7. giin rutin noniyonik kontrast
madde (Omniopaque 300 mg) ile bilateral flebografi gekilmis ve DVT aragtiniimigtir. Klinik olarak PE (pulmoner
emboli) siiphelenilen (tasikardi, tasipne, g6Ys agris)) 6 hastaya akcigre ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi yapil-
mistir. DUstik risk grubundaki 50 hastadan 3'tinde klinik olarak DVT siiphelenilmis (ekstremitede agn, duyarhilk,
cap artmasi) ve bilateral flebografi gekilmistir. Bu gruptaki hastalarda PE siiphesi olmamis ve buna yonelik tetkik
yapiimarmgstir. Hastalarin hi¢ birinde DVT saptanmarmus, 1 hastanin sintigrafisi glipheli PE olarak degerlendirilmis-
tir. Clexan’a bagh kanama komplikasyonu gorilmemistir. Sonug olarak, multitravmatize hastalarda enoksapirin
ile VTE profilaksisi gereklidir ve faydahdr. '

Anahtar kelimeler: multitravmatize hasta, venoz tromboemboli, enoksaparin profilaksisi.
SUMMARY

USE OF LOW MOLECULAR WEIGHT HEPARIN (CLEXAN) IN PREVENTING VENOUS
THROMBOEMBOLISM IN MULTIPLE TRAUMA PATIENTS

Between February 1996 and May 1997, 40 mg Enoxaparin sodium (Clexan; Eczacibagl, Rhoune-Poulenc) was
given subcutaneously once daily to the immobilized multiple trauma patients who were managed at the Inten-
sive Care Unit of Emergency Surgery Deparment of Medical School of Istanbul University after their diagnoses
were established. Seventy-six patients who stayed at the hospital at least 7 days were included in this study and
Clexan administration (40 mg per day) was continued until the patients were mobilized. All trauma patients with
one or more following risk factors for the development of VTE (age >45 years and enforced bed rest> 3 days;
previous history of venous thromboembolism; Glascow Come Scale > 7; quadriplegia / paraplegia; spine, lower
extremity or pelvis fractures; injury of a major lower extremity vein; complex wound of lower extremity) were
assigned to the high-risk group. If none of the factors vwere present, the patient was assigned to the low-risk
group. Twenty-six patients in high-risk group underwent bilateral contrast venograpy with nonionic contrast
(Omniopaque 300 mg) to screen DVT at seventh day routinely after injury. Six patients suspected of having PE
on clinical findings (tachycardia, tachypnea, chest pain) in high-risk group underwent ventilation perfusion scan-
ning. Three of 50 patients suspected of having DVT based on clinical findings (pain, swelling, calf tenderness)
in low-risk group underwent venography. There were no findings suspicious of PE in this group. None of the
patients developed DVT, a ventilation perfusion scanning was assesed being as a suspected PE. Bleeding comp-
lications due to the use of Clexan were not observed. As a result, the use of enoxaparin in preventing VTE in
multiple trauma patients is effective and necessary.

Key words: Multiple trauma patients, venous tromboembolism, prophylaxis of enoxaparin.
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GIRIS

Travma, 40 yas alt1 insan olimlerinin en
sik sebeblerindendir ve travmali hastanin ba-
kimi igin harcanan para ve zaman kanserli
hastalarin tedavisi veya kalp hastasi bakimi
icin gerekenden daha fazladir. Multitravma-
tize hastalarda en sik gelisen komplikasyon-
lar derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner
emboli (PE) olarak bildirilmektedir (1). Cesit-
li calismalarda travma hastalarmin %10-90'-
ninda DVT gelistigi, %1-22'sinde PE goruldii-
gu bildirilmigtir (2, 3, 4,). Bu komplikasyon-
lardan hastalar1 korumak icin bircok profilak-
si yontemleri uygulanmustir. Her iki bacaga
uygulanan mekanik kompresyon, IV. Deks-
tran, oral antikoagulanlar, antiplatelet ilaglar
ve heparin kullanumu baglica antitromboem-
boli profilaksi yontemlerdir (5). Son yillarda
kullanimu kolay, antitromboembolik etkinligi
heparine esdere ve kanama komplikasyonu
daha az olan diisiik molekiil agirlikli hepa-
rinlerin (DMAH) travma hastalarinda DVT
ve PE profilaksisi igin kullanimi giderek ar-
tan oranda Onerilmektedir (4, 5).

Bu calismada, immobil multitravmatize
hastalarda DVT ve PE profilaksisi igin
DMAH olan enoksaparin sodyum (Clexan;
Eczacibasi, Rhone-Poulenc) kullanilmis ve et-
kinligi aragtirilmustir.

MATERYAL METOD

Subat 1996 - Mayis 1997 tarihleri arasinda
Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesi'nde tedavi
goren immobil multitravmatize hastalara ke-
sin tan1 konulduktan sonra ilk giinde itibaren
CLEXAN (Eczacibasi, Rhone-Poulenc) 40
mg/glin subkutan tekdoz olarak uygulan-
mugtir. Yedi giinden daha az tedavi goren ve-
ya 7 glinden once travmaya bagli olarak dlen
hastalar ¢aligma kapsamina alinmamistir. En
az 1 hafta boyunca hastanede yatan 76 hasta
calisma kapsamina alinmug ve hastalar mobi-

lize oluncaya kadar; ortalama 12 giin Clexan
40 mg/giin subkutan tekdoz olarak devam
edilmistir.

DVT, PE ve kanama komplikasyonu (he-
matom, hematiirli, gastrointestinal kanama)
gelisimi agisindan hastalar hergiin takip edil-
mis, glinliik hemogram (Hbg, Htc, PLT), arte-
riyel kan gaz1 ve koagiilasyon tetkikleri ya-
pilmig, kan transflizyonlari not edilmistir.
Anamnezinde venoz tromboemboli hikayesi
olan hastalar kaydedilmis, suur kapali olan
hastalarm yakinlarina sorularak venoz trom-
boemboli hikayesi arastirilmigtir.

Shackford ve arkadaslarmin bildirdigi risk
faktorleri dikkate alinmus, risk faktorlerinden
1 veya daha fazlasin iceren hastalar trombo-
emboli agisindan yiikse riskli, risk faktorle-
rinden herhangi birini icermeyen hastalar
disiik riskli olarak degerlendirilmistir (2)
(Tablo 1). Yiiksek risk grubundaki 26 hastaya
7. gun rutin olarak 100-120 ml serum fizyolo-
jik ile sulandirilmis noniyonik kontrast mad-
de (Omniopaque 300 mg) ile ayak sirt1 venle-
rinden bilateral flebografi ¢ekilmis ve DVT
aragtirnlmistir. Bu hastalarda daha sonra fle-
bografi tekrarlanmamis ve DVT agisindan
klinik olarak takip edilmigtir. Klinik olarak
PE siiphenilen (tagikardi, tasipne, gogiis agri-
s1) 6 hastaya akciger ventilasyon-perfiizyon
sintigrafisi yapilmistir.

Diigtik risk grubundaki 50 hastadan 3"tn-
de klinik olarak DVT stiphelenilmis (ekstre-

TABLO 1. VTE Risk faktorleri

1. Yas > 45 ve 3 glinden fazla immobilizasyon
2. Anemnezinde vendz tromboemboli varligi
3. Vertebra fraktiril olmasi

4. Glaskow Koma Skalast < 7

5. Kuadriplaji/parapleji

6. Pelvis fraktiirii

7. Alt ekstremite fraktiirii

8. Alt ekstremite bliyiik ven yaralanmasi

9. Alt ekstremitede komplike yara




Damar Cerrahisi Dergisi 1998 (1); 6-12

mitede agri, duyarhilik, cap artmasi) ve bilate-
ral flebografi gekilmistir. Bu gruptaki hasta-
larda PE stiphesi olmamis ve buna yonelik
tetkik yapilmamugtir. Her iki gruptaki hasta-
larin 7. glinden sonraki Olimleri travmaya
baglanmustir.

BULGULAR

53 (%69) erkek, 23 (%31) kadmn toplam 76
hastanin yas ortalamasi 39'dur. Hastalarin
hastanede kalis siiresi ortalama 13 giindiir (7-
22 giin). Tablo 2.’de yliksek risk grubu hasta-

TABLO 3. Hastalann dagihmi ve sonuglar
Hasta sayisi 76 % 100
Erkek 53 % 69
Kadin 23 % 31
Yas ortalamasi 39 (17-72)
Ortalama yatis suresi/ 13 glin (7-22)
Dustik risk grubu 50 % 66
YUksek risk grubu 26 % 34
DVT - -
BPE 1 % 1.3
Kanama kormplikasyonu -
Mortalite 21 % 28

TABLO 2. Yiksek Risk grubu hastalardaki
risk faktorlerinin sikhgi

Hasta sayisi

Yas > 45 ve 3 glinden fazla
immobilizasyon

Anamnezinde vendz tromboemboli
varhigi

Vertebra fraktiru olmasi

Glaskow Koma Skalasl < 7

Kuadripleji/parapleji

Pelvis frakiurd

Alt ekstremite fraktiir(

Alt ekstremite blyUk ven yaralanmasi

Alt ekstremitede kompleks yara

=
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larda risk faktorlerinin gortilme sikligy 6zet-
lenmistir. Onyedi hasta 45 yasin tistiinde, 11
hastada alt ekstremite fraktiirii ve 10 hastada
pelvis fraktiirii mevcuttu. Bir hastada risk
faktorlerinden 4’ mevcut, 3 hastada tg, 17
hastada iki ve 5 hastada tek risk faktorii mev-
cuttu.

Distik risk grubundaki 50 hastadan 3'{in-
de klinik siiphe tizerine yapilan venografide
DVT saptanmamustir (Tablo 3). Diger 47 has-
tada klinik olarak DVT distntilmemistir. Ay-
rica bu hasta grubunda klinik olarak PE dii-

‘stindiirecek semptomlar goriulmemistir. Yiik-

sek risk grubundaki 26 hastaya yapilan fle-
bografilerde DVT gosterilmemistir. Ayni
grup hastalardan 6 hastada klinik olarak PE’-
den stiphelenilmis ve bu hastalara yapilan
akciger ventilasyon-perfiizyon sintigrafisin-
de 1 hasta (%1.3) diginda PE gosterilmemistir.
Bu hastanin sintifrafisi de stipheli PE olarak
degerlendirilmistir.

Hastalarimizin hicbirinde Clexan kullani-
mina bagli kanama komplikasyonu gorilme-
mistir. Hematokrit ve hemoglobin diistikligi
nedeniyle 2 hastaya kan transfiizyonu yapil-
mus, ancak bu transfiizyonlar travmaya bagl
kanamanin yerine konulmasi i¢in yapilmustir.

Dugiik riskli gruptaki hastalardan 12’si
(%24), ytiksek riskli gruptan 9 (%34.6) hasta
kaybedilmistir. Bu hastalarin 6liimii travma-
ya baglanmugtir.

TARTISMA

Travma, 40 yag alt1 insan Oliimlerinin en
sik sebeblerindendir. {lk kez McCartney, trav-
ma hastalarinda yaptig1 postmortem otopsi
calismasinda PE sikligimi %3.8 olarak bildiril-
mis ve ayni calismada ekstremite fraktiri
bulunan hastalarda PE oram1 %15 olarak bil-
dirilmistir (6). Sevitt ve Gallafther'in otopsi ¢a-
lismalarinda %65 oraninda vendz tromboz
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saptandig1 bildirilmistir (7). Sonradan yap1-
lan calismalar da bu sonuclari desteklemis ve
calismalarin ¢ogunlugunda travma hastalari-
nin %10-90'ninda (ortalama %42) DVT gelis-
tigi ve %1-22'sinde (ortalama %10) PE goril-
dugu bildirilmigtir (1,2,3,4,8). Bu kadar farkl
sonuclarin bildirilmesinin sebebi; ¢alismaya
alinma kriterlerinin ve teghis yontemlerinin
degiskenligidir. Yiiksek oranda vendz trom-
boemboli (VTE) bildirilen ¢alismalarin gogu-
lugu izole femur veya pelvis farktiirlii yagh
hastalarda (65 yas tistii) veya vertebra farktii-
rit ve norolojik defisiti olan hastalarda yapil-
mis ve dogal olarak VTE oranlan yiiksek bu-
lunmustur (9, 10, 11). Oysa travma hastalari-
nin ¢ogunlugu genctir ve genellikle multit-
ravmatize hastalardir (12). Literatiirlerde bil-
dirilen cok yiiksek VTE oranlari genel travma
hastalarinm ger¢ek VTE oranlarmi gosterme-
mekle birlikte, multitravmatize hastalarda
VTE riski yiiksektir ve bu komplikasyonlar-
dan hastalar1 korumak igin profilaksi gerekli-
ligi genel kabul gormusttiir (9, 13, 14).
Travma hastalarinda artmms tromboemboli
riski ti¢ faktore (Virchow triadi) baglidir: kan
akiminda degisiklik, damar hasar ve kan ya-
pisinda degisiklik yani; kan akiminin azal-
masi staza neden olmakta, damarin intima-
sinda olusan hasar hemostaz mekanizmala-
rin1 uyarmakta, kanda humoral degisiklikler
hipekoagulabiliteye neden olmakta ve bu du-
rum VTE ile sonuglanabilmektedir (4, 15). Ce-
sitli calismalarda, travmadan sonraki bir iki
gin icinde pihtilasma egiliminin arttigi ve
travmanin dordiincii giiniinde prokoagiilan
proteinlerinin ve trombositlerin ytlikseldigi
gosterilmis ve DVT'nin en sik 7 ve 10'uncu
glinlerde gelistigi bildirilmistir (4). Travma
aninda, yaralanan damarin agikta kalan kol-
lojen fibrillerine yapisan trombositlerler akti-
ve olur ve hemostaz baslar. Intrinsik (Faktor
XII, XI, IX, VIII) ve ekstrensek pihtilasma yo-
lu (Faktor III, VII) aktive olarak faktor X'nu
etkilerler. Aktive olmus faktor X, plazma pro-
teinleri, kalsiyum ve trombositler, protrombi-
ni trombine donugtiiriirler. Trombinin etki-

9

siyle fibrinojen, fibrin haline dontiserek pihti-
lasma gerceklesir ve bu travma hastasinda
hayat kurtaricidir. Normal sartlarda pihtilas-
may1 saglayan her mekanizmanin tersine ¢a-
lisan bir kontrol mekanizmas: vardir ve bu
antikoagiilan mekanizma ile 6liime neden
olabilecek asir1 tromboz engellenmis olur.
Antikoagulan mekanizmadan sorumlu pro-
teinler; protein C, protein S, C1 inhibitor, ol
proteaz inhibitor, TFPI, heparin kofaktor Il ve
antitrombin I (AT-II) tir. AT-111, aktif fak-
tor X ve IX'u, trombini ve ozellikle de faktor
X'nu inaktive ederek antitromboz etkisini
gosteririr (15). Travmada pihtilasma egilimi-
nin artmasy, koagiilasyon ve antikoagiilan
mekanizmalar arasindaki dengenin bozul-
masima baglanmistir. Son zamanlarda yapi-
lan ¢alismalarda, travma hastalarinda AT-III
diizeyinin dustigi ve bu durumun VTE
komplikasyonlarinda artmaya sebeb oldugu
bildirilmistir, ancak bu konuda daha ileri ¢a-
lismalara ihtiyag vardir (15).

Calismalarda, farkla VTE oranlar bildiril-
mesine ragmen genel kabul gormis risk fak-
torleri; yashlik, immobilizasyon, pelvis veya
alt ekstremite kirigi, major kafa veya medulla
spinalis travmasi ve major ven yaralanmasi
olarak bildirilmistir. Siv1 replasmani igin fe-
moral venoz katater uygulamasi da DVT ris-
kini arttirmaktadir (4, 8, 16). Bizim ¢alisma-
mizda bu risk faktorlerinden bir veya daha
fazlasm iceren hastalar yiiksek VTE riskli
hasta grubuna-dahil edilmis, herhangi bir
risk faktortini icermeyen hastalar ise diigiik
riskli olarak degerlendirilmistir. Ayrnica ko-
ma, parapleji, kuadripleji ve alt ekstremite-
sinde komplike yara bulunan hastalarin ve-
noz kan akiminda staz oldugu icin ve geciril-
mis DVT hikayesi olan hastalarda artmis VIE
riski oldugu igin, ¢alismamizda bu hastalar
da yiiksek risk grubuna dahil edilmistir 2,
11, 17). Hi¢ bir hastamizda sivi replasmani
icin femoral vendz katater kullanilmamus, bu
amac i¢in santral venoz katater kullanilmistir.

Temelde iki gesit profilaksi metodu uygu-
lanmaktadir. Ya sistemik ilaglarla pithtilasma
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sistemine miidahale edilerek antitromboem-
bolik etki saglanir veya alt ekstremitede ve-
noz doniis arttirllarak staz engellenmis olur.
Cok yiiksek riskli hastalarda sistemik profi-
laksi yapilamuyorsa, PE profilaksisi i¢in vena
cava inferior filtresi Onerilmektedir (4).

Sevitt ve Gallagher'in 1959 yihinda femur
fraktiirlii hastalarda oral antikoagtilan profi-
laksisinin DVT ve PE oranlarini anlaml ola-
rak diigiirdigl gostermesinden sonra en iyl
profilaksi yontemini bulmak igin ¢ok sayida
arastirma yapilmis ve birgok proflaksi yon-
temleri uygulanmustir (18). Her iki bacaga
uygulanan mekanik kompresyon, IV. Deks-
tran, oral antioagulanlar, antiplatelet ilaglar
ve heparin kullanimuni baghca antitrombo-
emboli profilaksi yontemleridir (5).

Heparin, tromboemboli profilaksisinde en
cok bagvurulan sistemik etkili ilag olmustur.
Heparinin ortalama molekiiler agirligi 12000-
15000 dalton arasinda degisik ve bu formda-
ki heparine konvansiyonel heparin (KH) ve-
ya anfraksiyone heparin (AH) denir (19). Ta-
kats'in, profilaksi igin kullanilan heparin do-
zunun tedavi dozundan daha az olmasi ge-
rektigini bildirilmesinden sonra, profilakside
diisiik doz heparin (DDH) kullanilmugtir (20).
DDH (5000 tinite, 12 saatte bir, subkutan) AT-
IT1, faktor Xa, faktor Ila ve trombositlerle etki-
leserek, koagiilasyonu ve PLT agregasyonu-
nu inhibe eder. Klinikte heparinin bu etkisi
aPTT ve kanama zamaninin uzamasi ile ken-
dini gosterir (4).

8000 hastay: igeren genel cerrahi caligma-
sinda ameliyattan 2 saat énce subkutan DDH
verilmis ve 1 hafta boyunca devam edilmigtir.
Sonucta; DDH profilaksisinin DVT ve PE
oranlarinda kontrol grubuna gore %60-70'lik
azalma gosterdigi bildirilmistir (21). Ancak,
heparin kullanimimn gesitli problemleri bera-
berinde getirmistir. Bunlardan en onemlisi,
heparinin trombin (faktor Ila) inhibe edici et-
kisi yliksek oldugu, trombosit sayis1 ve agre-
gasyonuna azalttig1 i¢in yiiksek oranda kana-
maya sebeb olmasidir. Ayrica heparinin yar1-
lanma 6mrt ¢ok kisadir, biyoyaralanimi kotu

ve hastadan hastaya degisebildigi igin aPTT
tayini yapilarak giinliik doz ayarlamas: ge-
rekmektedir (19). Son yillarda yapilan calig-
malarda ise DDH'nin travma hastalarinda et-
kili olmadig bildirilmis ve profilaksi igin kul-
Jamamasi1 onerilmistir (2,4). Heparinin depo-
limerizasyonu ile ortalama molekiil agirhgi
4000-5000 dalton olan DMAH'ler elde edil-
mistir. DMAH, heparin gibi AT-III'e baglana-
rak antikoagtilan etki gosterirler. DMAH’le-
rin faktor Xa inhibitor etkisi heparine egde-
gerdir, trombin (faktor Ila) inhibitor etkisi he-
parine kisaysla azdir. Bu nedenle DMAH, ne-
parine egdeger antitromboembolik etkiye sa-
hipken aPTT uzamasina neden olmadig1 ve
trombositleri etkilemedigi icin kanamaya se-
beb olmamaktadir. DMAHnun, heparine di-
ger avantajlari ise; yan etkisi daha az, biyoya-
ralamimu yitksek ve yarilanma Omrii daha
uzun oldugu igin, profilakside aPTT tetkiki
gerektirmeden giinliik tek doz kullanilabilir
(4, 19). Son yillarda yapilan calismalarda,
DMAH olan enoksaparinin VTE proflikasi-
sinde anfraksiyone heparin ve LDH’e tstun
oldugu, major kanama komplikasyonuna
neden olmadan %60'lara varan oranda VTE
riskini diisiirdiigti bildirilmistir (4, 22, 23, 24).
Calismamizda, antitromboembolik etkinligi
diger DMAH’lerden daha ytksek ve travma-
dan 24 saat sonra kullanildiginda da aymu
oranda etkili olan enoksaparin sodyum kul-
lanilmigtr.

Profilaksi amaciyla kullarulan DMAHle-
rin giinliik optimal dozu tartigmali olmasina
ragmen, ginliik tek doz yeterli gibi goriin-
mektedir (5). Spiro giinliik tek doz 10 mg, 40
mg ve 12 saatte bir 30 mg enoksaparin kulla-
nimini randomize ederek kargilagtirmug ve iki
kez 30 mg ile 40 mg tek doz arasinda DVT ge-
lisimi agisindan anlamh fark olmadig;, ancak
10 mg tek doz uygulanan hastalarda ytiksek
DVT gozlendigi bildirmistir (25). Calisma-
muzda, giinliik tek doz 40 mg subkutan enok-
saparin kullanilmugtir.

Calismalarin ¢ogunlugunda profilaksi
amaciyla enoksaparin 7-14 giin boyunca kul-

10
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lanilmustir (4, 5, 24). Ancak, Bergqvist ve ar-
kadaslar elektf kalca ameliyat: gegiren hasta-
larda 1 ay boyunca 40 mg tek doz enoksapa-
rin profilaksisi uygulamuglar ve hastanede
yatis siirecinde enoksaparin uygulanan has-
talara oranla daha az VTE kompilakasyonu
gozlemlemiglerdir (26). Bizim calismamizda,
enoksaparin kullanimi ortalama 13 giine ta-
mamlanmigtir.

DVT takibinde gesitli diagnostik metodlar
kullanilmaktadir. Fibrinojen uptake test,
plestismografi, dupleks sonografi, termogra-
fi, kontrast venografi ve manyetik rezonans
venografi belli baghlaridir. Ancak, kontrast
venografi DVT tan1 metdolarinda “gold stan-
dart” tir (5). Calismamizda, kontrast venog-
rafi yapilarak DVT arastirdmustir. DVT en sik
7-10 glinlerde gelistigi igin yiiksek riskli has-
ta grubunda rutin olarak 7. giinde bilateral
venografi yapilmusgtir.

Major travma hastalarinda VTE profilaksi-
si icin enoksaparin kullanuilan iki biiytik ¢alis-
ma vardir. Knudson'un serisinde ortalama 10
gun, glinde 2 kez 30 mg enoksaparin kullanil-
mis ve DVT taramasi Dupleks sonografi ile
yapilmustir. DVT oramt %0.8, kanama kompli-
kasyonu %5 olarak bildirilmistir. Geerts'in
serisinde ise enoksaparin profilaksi dozu ay-
ni, tarama venografi ile yapimustir. DVT ora-
n1 %30, proksimal ven trombozu %5 ve kana-
ma komplikasyonu %1.7 olarak bildirilmistir.
-~ Knudson’'un serisinde kanama komplikasyo-
nu yuksek, Geerts'in serisinde ise DVT yiik-
sek bulunmustur. Her iki calismada da PE
bildirilmemistir (4, 22). Calismamizda DVT
gozlenmemis, yliksek riskli multiple kot fak-
tiri olan bir hastada (% 1.3) klinik olarak PE
stiphelenilmis, ancak akciger ventilasyon-
perflizyon sintigrafisi stipheli PE olarak de-
gerlendirilmistir. Enoksaparin kullanimina
bagli kanama goriilmemistir. Toplam morta-
litemiz 21 hasta (%28) olmus ve bu hastalarin
oliimi travmaya baglanmuistar.

Sonug olarak, kullanimi1 kolay (giinliik tek
doz, subkutan), antitromboembolik etkinligi
yliksek, kanama komplikasyonu ve yan etki-

si ¢cok az oranda goriilen DMAH olan enok-
saparin sodyumun, travma hastalarinda DVT
ve PE profilaksisi i¢in kullanimini énermek-
teyiz.
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