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Günümüzde ölüm nedenlerinin başında trombotik 
hastalıklar gelmektedir. ABD’de her yıl altı milyon 
kişi trombotik olaylardan etkilenmekte ve iki mil-

yon kişi ise ölmektedir. Tromboz gelişimi damar bütünlüğü-
nün bozulması ve/veya damar endotel hücre uyarılması ile 
pıhtılaşma sistemindeki doku faktörü yolu ve trombositlerin 
uyarılması ile gelişmektedir.

Antikoagulan ilaçlar; warfarin (Coumadin), standart heparin 
(SH: anfraksiyone heparin), düşük molekül ağırlıklı heparin 
ve pentasakkarit olup başlıca venöz tromboemboli tedavi 
ve proflaksisinde, prostetik kalp kapağı ile ilgili ya da atrial 
fibrilasyona bağlı emboli gelişiminin önlenmesinde, seçil-
miş hasta grubunda strok ve myokard infaktüsü tekrarını 
önlemede kullanılırlar. 

Standart heparin (SH-anfraksiyone heparin), yaklaşık 50 yıl-
dır trombotik hastalıkların tedavisinde kullanılan temel ilaç 
konumundadır. 

Standart heparin ve düşük molekül ağırlıklı 
heparinler: klinik kullanımı

Heparin

Etki mekanizması 
Heparin, molekül ağırlığı, antikoagülan aktivite ve farmako-
kinetik özellikleri ile heterojen bir yapı gösterir. 

Heparin çeşitli konumlarında sülfat kökleri içeren idorinük 
asit ve D-glukozaminden oluşmuş bir polisakkarittir. Mole-
kül ağırlığı ortalama olarak verilmektedir (3000-30.000 Da; 
ortalama 15.000 Da). Canlı dokulardan elde edildiğinde, her 
sentez aşamasında standardizasyon problemleri yaşanmak-
tadır. Heparin molekülünün antikoagülan etkisi için bir plaz-
ma faktörü olan antitrombin (AT)’ e gereksinim duyar. Hepa-
rindeki pentasakkarit zinciri yoluyla molekül AT ile bağlanır. 
Böylece hem standart heparin hem de DMAH antitrombin 
yoluyla faktör Xa’ yı inaktive eder. Faktör Xa inhibisyonuna 
karşın, AT aracılı trombin inaktivasyonu için heparin-antit-

rombin ve trombin kompleksine gereksinim vardır ve bu-
radaki heparin molekülü 18 sakkarit ünitesinden büyük ol-
malıdır. Diğer bir mekanizma olan heparin kofaktör II (HCII) 
aracılığıyla trombini inaktivasyonu olup bunun için en az 
yirmidört sakkarit ünitesine gereksinim vardır. 

Standart heparin, DMAH’lere göre dolaşımdan daha hızlı 
temizlenir. 

Heparin AT aracılığı ile etki yaptığından bir indirekt trombin 
inhibitörü olarak kabul edilmektedir. Heparin-AT kompleksi 
trombin yanında, FXIa, FXa ve FIXa’yı da inhibe etmektedir.

Heparin kullanımına bağlı sınırlamalar

Heparin kullanımına ait bazı sınırlamalar söz konusudur. 
Heparin plazma proteinlerine, trombositlerden salınan pro-
teinlere (Platelet Faktör 4) ve endotel hücrelerine bağlanır. 
Böylece hem tedavi sırasında etkin dozda farklılıklara hem 
de tromboz ile giden heparine bağlı trombositopeni (HIT) 
gelişimine yol açar. Heparin akut faz proteinlerine de bağ-
lanırlar ve bu şekilde akut faz yanıtı artmış olgularda ilaç et-
kinliğinin azalmasıne neden olurlar. Heparin’n fibrine bağlı 
trombini ve trombüs içinde aktive trombositlere bağlı Fak-
tör Xa’yı inaktive etme yeteneği azdır. Bu ise heparin teda-
visi sırasında trombüsün giderek büyümesine ya da heparin 
kesildikten sonra pıhtı oluşumunun tekrar aktive olmasına 
neden olmaktadır. 

Heparin tedavisi başlangıç dozu

Heparn tedavi uygulaması subkutan ve intravenöz yol-
la olmaktadır. Subkutan tedavi düşük doz (12 saat arayla 
5,000 U), orta doz (12 saat arayla 12,500 U ya da 15,000 U) 
ve yüksek terapötik doz (>35,000 U toplam günlük doz iki 
eşit doza bölünerek) şeklindedir. Başlangışta 5000U bolus 
sonrası 15,000 U heparin subkutan 12 saat arayla verilmesi 
ile 30,000 U nin sürekli infüzyon olarak verilmesi karşılaştırıl-
mış, 24 saatte aPTT ile tedavi edici düzeye ulaşma subkutan 
yolda olguların %37’sinde iken sürekli infüzyonda %71’dü-
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zeyinde gerçekleşmiştir. Subkutan uygulama ile tepe plaz-
ma düzeyine 3 saatte ulaşmaktadır.

Venöz tromboembolizm olguları için heparin dozu kiloya 
bağlı olup 80 U/kg bolus ve bunu 18 U/kg/saat infüzyon ile 
devam edilmesidir. Koroner trombozlu olgularda ise daha 
düşük dozlar uygulanır. American College of Cardiology’ 
ye göre anstabil anjina ve ST segment yüksekliği olmayan 
myokard infaktüsü olgularında 60-70 U/kg (maksimum 
5000U) bolus sonrası 10-15 U/kg/saat (maksimum 1000 
U/saat) infüzyondur. Rekombinant t-PA uygulanan akut ST 
segment yüksekliğine sahip myokard infaktüs olgularında 
60 U/kg (maksimum 4000 U) bolus ve 12 U/kg (maksimum 
1000 U/saat) infüzyondur. Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri 
ile birlikte perkutan koroner girişim uygulanan olgularda 
ise 70 U/kg bolus ve ek boluslarla aktive pıhtılaşma zamanı 
(ACT) değerini 200 saniyenin üzerinde tutmaktır. Tromboli-
tik tedavi ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri ile heparine ait 
kanama riski artmaktadır. Yakın zamanda geçirilen cerrahi, 

travma ve invaziv girişimler, hemostatik defekt varlığı kana-
ma riskini arttırmaktadır.

Heparin tedavisi ve laboratuar izlemi

Heparin tedavisinin izlenmesi başlıca aPTT, daha yüksek 
dozlar gerektiğinde ACT ile yada heparin düzeyinin prota-
min sülfat titrasyon testi ya da anti-faktör Xa testi ile yapılır. 
Veniz tromboemboli olgularında kritik tedavi edici heparin 
düzeyi aPTT ile ölçüldüğünde ilk 24 saat içinde hastanın 
kontrol değerinin ya da normal aPTT’ nin üst değerinin 1.5 
katına ulaşmalıdır. Bu değerdeki antikoagülan yanıt prota-
min sülfat titrasyontesti ile 0.2-0.4 U/ml’ye, anti-faktör Xa 
assay ile 0.3-0.6 U/ml’ye, kromojenik anti-faktör Xa assay ile 
0.3-0.7 U/ml’ye karşılık gelir. Venöz tromboembolizm olgu-
larında ilk 24 saat içinde tedavi eden düzeye ulaşılamaması 
tekrarlayan tromboemboli riskini arttırmaktadır. İlk 24 saat 
içinde aPTT ile istenen düzeye ulaşılan olgularda trombo-
embolinin tekrarlama riski 3 kat daha azdır. İdame aPTT or-
talama kontrol değerin yada normal aPTT üst değerinin 1.5 
ile 2.5 katı arasında olmalıdır. Bolus doz uygulamadan 6 saat 
sonra aPTT bakılmalıdır.

Heparin dozunun ayarlanması ile ilgili değişik uygulama 
protokolleri vardır. Bunlardan biri Cruickshank ve arkadaşla-
rı tarafından ortaya konan ve infüzyon dozuna göre heparin 
doz ayarlaması (Tablo 1) olup tedavi edici aPTT düzeyi 60-85 
saniye olarak alınmıştır. 

Diğer bir uygulama Raschke ve arkadaşları tarafından sunu-
lan kiloya dayalı tedavi şeklidir. 

Akılda tutulması gereken bir nokta kumadin tedavisi genel-
likle heparin tedavisi ile eş zamanlı başladığından her iki ila-
cın birlikte uygulanması kumadin kullanımına bağlı aPTT’de 
beklenenden daha fazla uzama olacaktır (INR de her 1 artış, 
aPTT’ yi yaklaşık 16 saniye uzatmakta). Sonuçta tedavi dozu-

Tablo 1. Heparin doz ayarlaması

aPTZ (s)     Bolus (U)  Stop (dak)  nfüzyon hızı (ml/saat) Sonraki aPTZ

< 50 5000 0 +3  (+2880) 6.saat

50-59  0 +3  (+2880)  6.saat

60-85  0  0  (0) ertesi sabah

86-95  0 -2  (-1920) ertesi sabah

96-120  30 -2  (-1920) 6.saat

>120  60 -4  (3840) 6.saat

Heparin konsantrasyonu 40 Ü/ml.

Ba langıç dozu 5000 ünite V bolus .

Sonra 24 saatte 32000 ünite infüzyon.

lk aPTZ bolus uygulamadan 6 saat sonra 

Tablo 2. Vücut a ırlı ına göre heparin uygulaması

APTZ (s) Doz de i ikli i (U/kg/saat) Ek tedavi 

< 35 + 4 80 U / kg bolus 

35- 45 + 2 40 U / kg bolus 

46- 70 0 0

71- 90 -2 0

> 90 - 3 nfüzyona 1 saat ara ver

Heparin 25 000 U, 250 cc %5 Dextroz içinde

Ba langıç dozu 80 U / kg, infüzyon 18 U/kg

lk aPTZ bolus uygulamadan 6 saat sonra bak

aPTZ terapödik düzeye gelince günde 1 kez kontrol
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nun üzerinde aPTT saptanan 29 olgudan 10 olguda gerçek-
te istenen heparin düzeyinin elde edilemediği görülmüştür. 
Heparin kullanımına bağlı başlıca yan etkiler olan kanama, 
trombositopeni ve osteoporoz unutulmamalıdır. Anfraksi-
yone heparin alan olgularda heparine bağlı trombositopeni 
riski nedeniyle trombosit sayısının düzenli izlenmesi gerek-
mektedir. Tedavi dozunda anfraksiyone heparin kullanan ol-
gularda 14 güne kadar ya da heparin kesilene dek günaşırı 
trombosit sayımı yapılmalı, proflaktik doz anfraksiyone he-
parin ya da DMAH alanlarda 4 ile 14 gün arası ya da heparin 
kesilene dek her 2-3 günde bir trombosit sayımı yapılmalı, 
son 100 gün içinde anfraksiyone heparin alanlarda her iki 
heparin tedavisi başlangıcında bazal trombosit sayımı yapıl-
malı ve 4 saat içinde tekrarlanmalıdır

Venöz tromboembolizmin önlenmesinde başlıca periope-
ratif dönemde düşük doz subkutan heparin önerilmektedir. 
Alışılmış doz 5,000 U subkutan anfraksiyone heparin operas-
yondan 2 saat önce ve postoperatif her 8 ile 12 saat arayla 
uygulanmasıdır. Bu yolla derin ven trombozu ve pulmoner 
emboli riski önlenmektedir. 

Klinik uygulamada heparin resistansı unutulmamalıdır. Has-
tanın tedavi edici dozda aPTT değerine ulaşmak için 24 sa-
atte 35,000 U’den fazla heparine gereksinim göstermesidir. 
Başlıca nedenleri artmış heparin klirensi, heparin bağlayan 
proteinlerde artış, fibrinojen ve faktör VIII düzeyinde artış ve 
antitrombin eksikliği gelmektedir. Bu şekilde venöz trombo-
emboli olgularında aPTT yerine anti-faktör Xa heparin kon-
santrasyonunu 0.35-0.7 U/ml olacak şekilde düzenlemek 
akılcı bir yaklaşımdır. 

D.M.A.H.’ ler

Ortalama molekül ağırlığı 5000 Da olup anfraksiyone hepa-
rinin depolimerizasyonu ile elde edilir (20). Düşük molekül 
ağırlığından dolayı plazma proteinlerine ve hücrelere daha 
az bağlanırlar. Anfraksiyone heparin gibi faktör Xa’ yı inak-
tive eder ve plazma proteinlerine daha az bağlandığı için 
daha düşük dozda daha belirgin etki gösterir. Buna karşılık 
heparin, trombin, antitrombinden oluşan ternary kompleks 
oluşumu için yeterli sakkarit ünitesi (en az 18 sakkarit üni-
tesi olmalı) içermediğinden DMAH’lerin trombin üzerine 
etkisi azdır. Heparin molekülüiçin anti-faktör Xa/anti-faktör 
IIa oranı 1:1 iken DMAH’ler için bu oran molekül büyüklüğü-
ne göre 2:1 ile 4:1 arasında değişmektedir. DMAH’ler düşük 
dozda subkutan biyoyararlanımı %100 olup plazma prote-
inlerie daha az bağlandığı için anfraksiyone heparin ile kar-
şılaştırıldığında uygulanan doza göre yanıt ilişkisi daha be-
lirgindir. Eliminasyon yarı ömrü subkutan uygulama sonrası 
3 ile 6 saat olup standart heparinin aksine dozdan bağım-
sızdır. Bu yüzden DMAH’ler kiloya uygun dozda laboratuar 
izlem gerektirmeden uygulanabilir. 

Avrupa Farmakope’sine göre bir heparin derivesine DMA 
Heparin diyebilmek için, aşağıdaki özellikleri içermesi ge-
rekmektedir.

1. Ortalama moleküler ağırlığı 8 kDa’dan az olmalı, 

2. FXa’yı inhibe etme gücü 70 U/mg Anti-Xa’dan büyük, 
FIIa’yı inhibe etme gücü ise 40 U/mg’dan küçük olmalı,

3. Anti-Xa aktivitesi ile anti-IIa aktivite oranı >1.5 olmalıdır.

Ancak Dünya Sağlık Örgütü, DMAH’ler için standart ola-
rak Anti-FXa/Anti-IIa oranını 2.5 olarak bildirmiştir. Hangi 
yöntem kullanılırsa kullanılsın, elde edilen DMAH molekül 
olarak SH’in 1/3’ü kadardır (ortalama 5000 Da) DMAH’ lerin 
standart heparine üstünlükleri aşağıda verilmiştir.

DMAH’lerin standart heparine üstünlükleri

1.  Trombini Faktör Xa’ ya göre daha az inhibe eder.

2.  Deri altı yolu ile kullanıldığında biyoyararlanımı yüksektir.

3.  Yarılanma ömrü daha uzun, plazma proteinleri ve endo-
tel hücrelerine, makrofajlara daha az bağlanır.

4.  Günde tek veya iki doz olarak kullanılabilirler.

5.  Özel koşullar dışında laboratuar izlemi gerektirmeden 
devamlı antitrombotik etki gösterirler.

6.  Platelet Faktör 4’e daha az bağlanır, HIT (Heparine bağlı 
immun trombositopeni) daha az sıklıkla görülür. 

7.  Osteoklast aktivasyonu ve osteopeni sıklığı daha azdır

DMAH’ler venöz tromboembolinin önlenmesi ve tedavisin-
de standart heparin kadar etkilidirler. Bunun yanında stroke 
ve anstabil anjinada kullanılmaktadır. Mekanik kalp kapağı 
replasmanı sonrası antikoagulan tedavide ve oral antikoa-
gulanın kontendike olduğu mekanik kapak olgularında anf-
raksiyone heparin kadar etkilidir. 

DMAH’ler proflaksi amacıyla sabit dozda, tedavi amacıyla ise 
vücut ağırlığına göre uygulanır. Laboratuar izlemi genellikle 
gerekli değildir. Ancak böbrek yetmezliği ve obesite olgula-
rında laboratuar izlemi yapılmalıdır. Bu amaçla pıhtılaşmaya 
dayalı anti-faktör Xa testi (Heptest), kromojenik anti-faktör 
Xa testi uygulanabilir. Tedavinin kiloya göre ayarlanarak 
subkutan uygulanması ile ortalama 4 saatte anti-faktör Xa 
aktivitesi ortalama 4 saatte pik yapar ve bu izlem yapılaca-
ğı zaman önerilen dönemdir. Tek başına anti-Xa aktivitesi-
nin inhibisyonu ile yeterli antitrombotik etki yaptığı klinik 
çalışmalarla gösterilmiştir. Her bir molekül kendine ait özel 
moleküler ve yapısal farklılıklar gösterir Bu yüzden tedavi 
sırasında anti-Xa aktivitelerine bakarak DMAH’ler arasında 
değişim yapmak uygun değildir. Günde tek doz uygulama 
sırasında hedef anti-Xa aktivitesi tinzaparin için 0.85 U/ml 
iken nardoparin ve dalteparin için sırasıyla 1.3 U/ml ve 1.05 
U/ml. dir.
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Pentasakkarit (fondaparinux)

Heparin zincirinin üzerinde, AT’e bağlandığı beş şeker üni-
tesinden oluşan özel bir bölümdür. AT’e bağlanma sadece 
anti-Xa inhbisyonu yapmakta, anti-IIa’yı inhibe etmemekte-
dir. Bu nedenle pentasakkarit indirekt selektif Xa inhibitörü-
dür. Sentetik yoldan elde edilir ve her seferinde aynı kalitede 
ürün elde edilmektedir. Günümüzde pentasakkarit ortope-
dik cerrahi sonrasında ven tromboz proflaksisinde onay al-
mıştır. Gerek kardiyoloji alanında, gerek diğer cerrahi işlem-
lere ve gerekse medikal hastalarda tromboz proflaksisinde 
ve tedavisinde, pulmoner emboli tedavisinde çalışmalar ya-
pılmaktadır. Fondaparinux başlıca standardizasyon sorunu 
olmayışı, uzun yarı ömrü ve tek ve sabit doz kullanılması ve 
PF4 ile etkileşiminin olmayışı ile üstünlüklere sahipken pa-
renteral uygulanışı, kanama riskinin DMAH’den fazla olma-
sı, TFPI salınımının olmayışı, maliyet yüksekliği ve nötralize 
edilememesi olumsuz yönleridir. 

Warfarin

Warfarin, K vitamininin K vitamini epoksid durumuna dön-
mesini engelleyerek K vitaminine bağlı proteinlerin terminal 
bölgelerinin gama karboksilasyonunu bloke eder. Sonuçta 
pıhtılaşma faktörleri II, VII, IX ve X’un azalmasına yol açar. 
Ayrıca antikoagulan proteinler olan protein C ve protein S’ 
i inhibe ederek erken dönemde prokoagülan etki oluşturur. 
Bu nedenle heparin balanmdan doğrudan warfarin başlan-
masının önemli sakıncaları vardır. Warfarin etkisi için ortala-
ma 36 saatlik süreye gereksinşm vardır. Bu süre içinde has-
tada mevcut hiperkoagülabilite önlenemeyecektir. Bu süre 
içinde yarılanma ömürleri yaklaşık 7 saat gibi az olan doğal 
antikoagülanların plazma düzeyleri daha da azalacağından 
özellikle deride görülen trombotik olaylar (warfarine bağlı 
deri nekrozu) gelişebilir. Faktör II, VII ve X’da azalma protro-
min zamanı ile ölçülür. Laboratuarlar arasındaki farklılıklar 
ve kullanılan tromboplastine bağlı değişiklikleri önlemek 
için International Normalized ratio (INR), klinik uygulama-
da standarttır. INR monitorizasyonu warfarin tedavisinin 
ilk 2 ile 3 dozu gerekmez. Genelde kabul edilen yaklaşım, 
başlangıçta haftada iki kez, sonra haftalık, ardından her iki 
ile üç hafta arayla ve sonra da aylık kontrollerdir. INR sta-
bil ve terapötik kaldığı zaman bir sonraki izlem aşamasına 
geçme kararı verilebilir. INR uzun süre stabil olsa bile aylık 
kontroler yapılmalıdır. INR terapitik aralıkta değilse neden 
araştırılmalıdır. Doz ayarlaması haftalık toplam dozun % 5 
ile 20 oranında arttırılması ya da azalmtılması ile olur. Aşırı 
INR değerleri warfarin dozuna ara verilmesi hatta K vitamini 
uygulamasını gerektirebilir.

Warfarin ile ilaş, herbal ürünler ve gıda etkileşimleri Tablo 
3’te verilmiştir. 

Tablo 3. Warfarin etkile imleri

Warfarin etkisini arttıranlar

laçlar

asetaminofen

alkol

Amiodaron

Anabolik steroidler

Simetidin

Ciproflaksasin

Disulfram

Eritromycin

Flukonazol

nfluenza a ısı

soniazid

trakanazol

Lovastatin

Metranidazol

Miconazol

NSAII

Norfloksasin

Oflaksasin

Omeprazol

Fenitoin

Propafenon (rythmonorm)

Propanolol

Kininler

Salisilat

Tamoxifen

Tetrasiklin

Tiroksin

Trimethoprim/sulfametoxazole (Bactrim)

Herbal ürünler

Sarımsak

E vitamini

Warfarin etkisini azaltanlar

Azotioprin (imuran)

Barbitüratlar

Karbamazepin (tegretol)

Kolestiramin

Griseofulvin

Nafsilin

Rifampin

Sukralfat

Trazodon (Desirel)

Gıdalar

Avokado

Yüksek K vitamini içerikli enteral beslenme

Yüksek K vitamini içeren gıdalar

(brokoli, lahana, mayonez, ıspanak, algam, nane)
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Antikoagülant ilaçlar; proflaktik doz ve proflaksi durumları

laç Proflaksi dozu Proflaksi duruları

Standart heparin Her 8 ile 12 saat arayla 5000 IU DVT ve pulmoner emboli geli me riski ta ıyan hastalarda

Periferik arter embolisi proflaksisi

Dalteparin 5000 IU / gün Aspirin ile birlikte anstabil anjina ve non-Q myokard enfaktüsü

DVT yatkınlık durumları: eklem replasman tedavisi, abdominal 

cerrahi, çmmobil medikal hastalar

Enoxaparin 40 mg / gün Aspirin ile birlikte anstabil anjina ve non-Q myokard enfaktüsü

DVT yatkınlık durumları: eklem replasman tedavisi, abdominal 

cerrahi, çmmobil medikal hastalar

Nadroparin 38 IU/kg/gün

Tinzaparin 3500 IU/gün

Fondaparinux (Arixtra) 2.5 mg/gün Kalça ve diz protezi ya da abdominal cerrahi sonrası DVT 

proflaksisi

Warfarin tedavisi endikasyonları, hedefler ve tedavi süresi

Tedavi Endikasyonu Hedef INR (±0.5) Tedavi süresi

VTE önlenmesi

Ortopedik cerrahi

   Elektif total kalça replasmanı

   Elektif total diz artroplastisi

   Kalça kırı ı cerrahisi

2.5

2.5

2.5

28-35 gün

En az 10 gün

28 ile 35 gün

VTE

   Alt ekstremite DVT ve pulmoner emboli 2.5

Reversibl risk faktörüne ba lı ilk epizod: 3 ay

diopatik ilk epizod: 6 ile 12 ay. Kanserli olgularda sürekli uygulanabilir

Kanserli olgularda DMAH ile 3-6 ay tedavi ardından sürekli warfarin tedavisi

Antifosfolipit antikoru olan ya da 2 ya da daha fazla trombofilik durumu olanlar sürekli 

Antitrombin ya da Protein C ya da S eksikli i, Faktör V leiden ya da protrombin 20210 gen 

mutasyonu, homosisteinemi, ya da yüksek faktör VIII düzeyi olanlar: sürekli

A ık olarak dükümante edilmi  iki epizod varlı ı: sürekli

Atrial Fibrilasyon

   Yüksek riskli strok

   Persistan yada paroksismal atrial fibrilasyon

   Atrial flatter

Elektif kardiyoversiyon

Valvuler kapak hastalı ı

   Mitral valvuloplasti operasyonu

   Mekanik kapak

   Biyoprotez kapak

Koroner kalp hastalı ı

INR izlemi kolay yapılabilen olgular

Myokard infaktüslü yüksek riskli olgular

2.5

2.5

2.5

2.5

2.5

3

2.5

Aspirin ile 2.5

Aspirinsiz 3.5

Aspirin ile 2-3 arası

sürekli

sürekli

sürekli

sürekli

operasyondan 3 hafta önce ve 4 hafta sonrasına dek

uzun süre

uzun süre

uzun süreli (dört yıla kadar)

3 ay
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Antikoagülant ilaçlar; tedavi dozu ve tedavi endikasyonları

laç Tedavi dozu Tedavi endikasyonu

Standart heparin 80 IU/kg bolus ile ba la, ardından 18 IU/ kg/ saat infüzyon DVT ya da PE tedavisi

Emboli ile seyreden atrial fibrilasyon

Arterial ya da kardiyak cerrahi sırasında

pıhtıla mayı önlemek

Periferik arter embolizasyonu tedavisi

Tüketim koagülopatisi tedavisi

Dalteparin 12 saat arayla 100 IU/kg ya da 24 saat arayla 200 IU/kg

Enoxaparin Her 12 saat arayla 1 mg/kg ya da 24 saat arayla 1.5 mg/kg Hastanede PE ile birlikte DVT’ nin warfarin ile 

birlikte tedavisi

Ayaktan PE olmaksızın DVT’ nin warfarin ile 

birlikte tedavisi

Nadroparin Her 12 saat arala 87 IU/kg

Tinzaparin 24 saat arayla 175 IU/kg DVT ya da PE’ nin warfarin ile birlikte tedavisi

Fondaparinux (Arixtra) 5 mg (hasta 50 kg’ dan az)

7.5 mg(hasta 50-100 kg arasında)

10 mg (hasta 100 kg’ dan fazla)

DVT ya da pulmoner embolide warfarine 

geçerken
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