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Antitrombotikler (Antitrombin tedavi)
Antithrombotics (Antithrombin therapy)

Akut koroner sendrom fizyopatolojisinde aterosklerotik plak üzerinde oluflan trombus ana sorumlulardand›r. Trombüsün bertaraf edilmesin-
de antitrombin tedavi, ana bafll›klar›ndan biri olmay› sürdürmektedir. Güncel antitrombin tedavi K vitamini antagonistleri, anfraksiyone ve
düflük molekül a¤›rl›kl› heparinler, selektif faktör Xa inhibitörleri ve direkt trombin inhibitörleri gibi bafll›klar› içermektedir. Bu bafll›klar›n hiç-
birisi bugün için tam anlam›yla yeterli olamamaktad›r. Yeni antitrombin ilaçlara oldu¤u kadar, antitrombin ilaçlarla kombine kullan›labilecek
yeni, güvenli ve güçlü antitrombosit ilaçlara olan gereksinim de hala devam etmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6 Özel Say› 1: 20-4)
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Thrombus on the atherosclerotic plaque is mainly responsible for acute coronary syndromes. Antithrombin therapy continues to be the
mainstay of the therapy defeating thrombus. Up-to-date antithrombin therapy consists of  vitamin K antagonists, unfractionated and low
molecular heparins, direct thrombin inhibitors and selective inhibitors of factor Xa. Today, none of these drugs is effective enough in every
aspect. The need for new antithrombin drugs, as well as the need for new antiplatelet drugs which can be safely and effectively used to-
gether with other antithrombin drugs, persists. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6 Suppl 1: 20-4)
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Girifl

Kan, plazma içerisinde flekilli elemanlar ihtiva eden ve normal
flartlarda damar içerisinde kald›¤› sürece s›v› halini koruyan kar-
mafl›k bir yap› göstermektedir. Damar d›fl›na ç›kt›¤›nda ise koagü-
lasyon faktörleri, trombositler ve damar duvar›n›n ortak çal›flmala-
r›yla p›ht› ad›n› verdi¤imiz kat› bir hal alarak kanamay› engelleyebi-
len çok önemli bir özelli¤e sahiptir. Patolojik durumlarda damar
içerisinde oluflan p›ht›ya trombus ad› verilmektedir. Damar içeri-
sinde trombus oluflumu, özellikle aterosklerotik zeminde ortaya
ç›kt›¤›nda, kardiyolojinin en önemli u¤rafl konular›ndan olan akut
koroner sendrom (AKS)'lar›n bafl aktörlerinden biri olma özelli¤in-
dedir. Günümüzde AKS'lar›n ana bileflenlerinden birini oluflturan
bu trombus ile mücadelede, koagülasyon mekanizmas›na çok
farkl› yönlerden müdahale edebilmekteyiz (fiekil 1). Bu müdahale-
lerin büyük k›sm› trombus oluflmadan önce yararl› sonuçlar vere-
bilmektedir. Trombus olufltuktan sonra ise mücadele trombolitik
ilaçlar ile sürdürülebilir. Akut koroner sendromlarda trombus ile
savafl›rken üç ana grup ilaç kullan›lmaktad›r (Tablo 1). Bu tedavi-
lerin içerisinde ana bafll›klardan birisi olan antitrombin tedavi bu
bölümün konusunu oluflturmaktad›r. Antitrombin tedavi zaman za-
man yanl›fl olarak antitrombotik tedavi ve bu amaçla kullan›lan
ilaçlar da antitrombotikler veya antikoagülanlar olarak nitelendiril-
mektedir. Bu yaz›da antitrombin tedavi tan›m› kullan›lacakt›r.

Antitrombin Tedavi

1. K Vitamini Antagonistleri
K vitamini karaci¤erde sentezlenen baz› koagülasyon fak-

törleri için mutlak gerekli bir kofaktördür. Bu vitamini antagonize
eden varfarin'in kullan›lmas› ifllevsiz koagülasyon faktörleri sen-
teziyle sonuçlan›r. Varfarin ile elde edilen K vitamini antagoniz-
mas› t›pta birçok alanda geleneksel olarak kullan›la gelmifl, dar
terapötik s›n›r›yla kendine has kullan›m zorluklar› olsa da, halen
kullan›m›n› sürdürmekte olan nadir ilaçlardan birisidir. Antitrom-
bin (antikoagülan) etkisi birkaç günde ortaya ç›kt›¤›ndan AKS'la-
r›n akut dönemlerinde kullan›m› bulunmamaktad›r. Ancak akut
dönem sonras›nda kullan›m›nda yararl› etkileri olabilece¤i bildi-
rilmifltir (1). Bu konuda yeni yay›mlanan bir meta-analizde (2)
AKS sonras›nda varfarin kullan›m› ile olumlu sonuçlar görülmek-
tedir (fiekil 2).

2. Heparinler
H›zl› antikoagülan özellikleri ile heparinler akut durumlarda

ilk s›rada seçilecek ilaç olma özelli¤indedir. Heparinler etkilerini
Antitrombin III (AT III) üzerinden göstermektedir. Antitrombin III
do¤al bir inhibitör olup trombin ve di¤er baz› koagülasyon faktör-
lerine yavafl bir flekilde ba¤lanarak onlar› nötralize eder. Antit-
rombin III heparin ile ba¤land›¤› zaman gücü neredeyse 1000 kat
artmaktad›r. 
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Heparinler molekül a¤›rl›klar›na göre anfraksiyone (AFH) ve
düflük molekül a¤›rl›kl› heparin (DMAH) olarak iki ayr› formda bu-
lunurlar. Anfraksiyone de¤iflik molekül a¤›rl›¤›nda (3.000-30.000)
heterojen glikozaminoglikanlardan oluflmufltur. Düflük molekül
a¤›rl›kl› heparinler AFH'den kimyasal hidroliz yoluyla elde edilir-
ler ve molekül a¤›rl›klar› 2.000-10.000 aras›ndad›r. Heparin AT III
kompleksi trombin ile birlikte di¤er baz› koagülasyon faktörlerini

de inaktive edebilmektedir, ancak bu etki di¤er faktörlerde trom-
bine göre daha azd›r (fiekil 3). Ayr›ca heparinlerin molekül a¤›r-
l›¤› azald›kça (zincir uzunlu¤u azald›kça) trombin üzerine olan et-
kileri azalmakta, Faktör Xa üzerine olan etkileri de artmaktad›r. 

Anfraksiyone Heparin
Anfraksiyone heparin antikoagülan amaçla uzun y›llard›r kul-

lan›la gelmifl bir ilaçt›r. Etkileri k›sa sürede ortaya ç›kar. Oral kulla-

fiekil 1 . Trombus oluflumunda trombositler, koagülasyon kaskad› ve baz› ilaç gruplar› etki yerleri 
DMAH - düflük molekül a¤›rl›kl› heparinler, GP - glikoprotein, UF - anfraksiyone 
(Selwyn AP. Prothrombotic and antithrombotic pathways in acute coronary syndromes. Am J Cardiol 2003;91(suppl):3H-11H' den de¤ifltirilerek uyarlanm›flt›r)

fiekil 2. Akut koroner sendrom sonras›nda varfarin kullan›m› 
(Rothberg MB, et al. Warfarin plus aspirin after myocardial infarction or the acute coronary
syndrome: meta-analysis with estimates of risk and benefit. Ann Intern Med 2005; 143: 241-
250' den American College of Physicians/Annals of Internal Medicine izni ile bas›lm›flt›r) 

AAKKSS’’llaarrddaa ttrroommbbuuss iillee mmüüccaaddeellee
• Antitrombin tedavi - Antikoagülanlar

- K vitamini antagonistleri
- Heparinler
- Selektif faktör Xa inhibitörleri
- Direkt Trombin inhibitörleri

• Antitrombosit ilaçlar
- Aspirin
- Tienopiridinler
- Dipridamol
-GP IIb/IIIa antagonistleri

• Fibrinolitikler
AKS - akut koroner sendrom, GP - glikoprotein

Tablo 1. Akut koroner sendromlarda trombus ile mücadelede kullan›lan
ilaç gruplar› 

Anadolu Kardiyol Derg 2006: 6 Özel Say› 1;  20-4
Anatol J Cardiol 2006: 6 Suppl 1; 20-4
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n›mlar› yoktur ve parenteral parçal› doz veya infüzyon fleklinde uy-
gulan›rlar. Anfraksiyone etkileri protamin ile nötralize edilebilir. 

Anfraksiyone heparin kullan›lan hastalarda antikoagülasyon
düzeyini izlemede kullan›lan en duyarl› ve yayg›n test aktive par-
siyel tromboplastin zaman›d›r (aPTT). Kateter laboratuvarlar›nda
ve perkütan giriflimler s›ras›nda yüksek doz heparin kullan›lan
hastalardaki izlemde daha çabuk sonuç vermesi ve yatak bafl›
kullan›ma uygun olmas› nedeniyle aktive p›ht›laflma zaman› (ac-
tivated clotting time-ACT) testi s›kl›kla tercih edilmektedir.

Anfraksiyone heparin kullan›m›nda ortaya ç›kabilen en önemli
istenmeyen etkiler kanama ve heparin nedenli trombopenidir. 

Düflük Molekül A¤›rl›kl› Heparin
Anfraksiyone heparinden kimyasal hidroliz yoluyla elde edi-

len DMAH'ler AFH'ye göre baz› farkl›l›klar gösterirler. Düflük mo-
lekül a¤›rl›kl› heparinlerin faktör Xa seçicili¤i AFH'ye k›yasla da-
ha fazlad›r, trombine daha az oranda ba¤lan›rlar. Trombositlere
olan etkileri de AFH'lerden daha azd›r bu nedenle heparin ne-
denli trombopeniye daha az sebep olurlar. Biyoyararl›l›¤› daha
iyi oldu¤undan günlük iki doz fleklinde uygulanabilir. Doz yan›t
özelli¤i güvenilirdir. Ancak antikoagülan etkileri protamin ile ta-
mamen ortadan kald›r›lamaz. Ayr›ca renal yetersizli¤i olan has-
talarda doz ayarlamas› yap›lmas› gerekebilir.

Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin kullan›lan hastalar›n antiko-
agülasyon düzeyleri çok da pratik olmayan anti faktör Xa ölçüm-
leriyle izlenebilir. 

ST yükselmesiz Akut Koroner Sendromlar ve Heparin
ST yükselmesiz akut koroner sendromlarda (NSTEMI) teda-

vinin ana bafll›klar›nda birisi kuflkusuz antitrombotik tedavidir.
Antitrombotik tedavide geçti¤imiz son 10 y›l içerisinde heparin-
ler çok önemli bir yere sahip olmufllard›r. Günümüzde heparin ol-
madan NSTEMI tedavisi yap›lamayaca¤› çok say›da çal›flmada
ve bunlar›n meta-analizlerinde (3, 4) gösterilmifltir (fiekil 4). ST
yükselmesiz akut koroner sendromlarda AFH ve DMAH'lerin her
ikisi de etkili olmaktad›r. Kullan›m kolayl›¤› aç›s›ndan DMAH'le-
rin avantajlar› var gibi görünmektedir. Daha tahmin edilebilir bir
antikoagülasyon, daha çok trombosite ba¤l› FXa inhibisyonu gi-
bi etkiler DMAH'leri de en az AFH kadar, hatta zaman zaman on-
dan daha etkili bir düzeye getirmektedir. 

ST yükselmesiz akut koroner sendrom hastalar›nda konser-
vatif tedavi yaklafl›m› göz önüne al›nd›¤›nda bu iki farkl› hepari-
nin birbirine üstünlü¤ü var m›d›r? Bu konuda yap›lm›fl olan iki bü-

yük çal›flman›n, TIMI 11B (5) ve ESSENCE (6) çal›flmalar›n›n has-
talar›n›n birlikte de¤erlendirildi¤i bir meta-analizde (7) konserva-
tif tedavi uygulanan NSTEMI hastalar›nda bir DMAH olan Eno-
xaparin'in daha etkili oldu¤u bildirilmektedir.

ST yükselmesiz Akut Koroner Sendrom ve erken perkütan
koroner giriflim (PKG) yap›lan hastalarda heparinler 

ST yükselmesiz akut koroner sendrom hastalar›nda erken
perkütan giriflim uyguland›¤›nda hangi heparin daha etkilidir?
Bu konuya 2004 y›l›nda yay›mlanan SYNERGY çal›flmas› ile yan›t
getirilmeye çal›fl›lm›flt›r (8). Bu çal›flma, erken PKG uygulanan
yüksek riskli NSTEMI hastalar›nda (n=10.027) 12 farkl› ülke ve
467 merkezde gerçeklefltirilmifltir. Çal›flmaya al›nan hastalar
1mg/kg IV Enoxaparin 12 saat arayla ve 60 Ü/kg AFH bolus ve ta-
kiben kilolar›na uygun, hedef aPTT düzeyine ulaflacak tarzda IV
infüzyon tedavilerine randomize edilmifllerdir. Tedaviye hekimi-
nin uygun gördü¤ü sürece devam edilmifl ve ilave olarak hekimin
uygun görmesi halinde IIB/IIIA antagonistleri kullan›m› cesaret-
lendirilmifltir. Primer sonlan›m olarak otuzuncu gündeki tüm ne-
denlere ba¤l› ölüm veya ölümcül olmayan infarktüsün al›nd›¤› bu
çal›flman›n sonucunda Enoxaparinin AFH'ye üstünlü¤ü gösteri-
lememifltir. Ancak Enoxaparin noninferiorite kriterlerini de sa¤-
lam›flt› (fiekil 4). Enoxaparin grubunda majör kanama olaylar›
AFH'ye göre anlaml› olarak artm›flt› (p=0.008). Araflt›r›c›lar yo-
rumlar›nda Enoxaparinin AFH'ye üstün olmad›¤›n› ancak nonin-
feriorite kriterlerini de sa¤lam›fl olmas›yla yüksek riskli ST yük-
selmesiz AKS hastalar›n›n tedavisinde güvenli ve etkili bir alter-
natif oldu¤unu belirtmektedirler.

Heparin nedenli trombopeni
Heparin tedavisinin kanama d›fl›ndaki en önemli istenmeyen

etkisi heparin nedenli trombopenidir (heparin-induced trombo-
peni - HIT). ‹mmünolojik yolla geliflen bu hastal›kta trombositler-
de PF 4 ile birleflen heparin molekülüne karfl› oluflan otoantikor-
lar trombosit aktivasyonuna yol açmaktad›r. Aktive olan trombo-
sitlerin afl›r› kullan›m› sonucu trombositopeni ve trombozlar orta-
ya ç›kar. Trombozlar özellikle uçlarda belirgindir ve parmak veya
ekstremite kayb›na yol açabilir. Anfraksiyone heparin kullan›lan
hastalar›n %5'ine yak›n bir k›sm›nda ortaya ç›kabilen bu hastal›k-
ta heparinin kesilip alternatif antikoagülanlar ile tedaviye devam
edilmesi gerekir. Heparin kullan›m› s›ras›nda geçici olarak trom-
bosit say›lar›nda non immünolojik nedenlerle düflüfller görülmesi
s›kt›r. Ancak HIT de bu düflme çok belirgindir ve tedavini ilk bir-
kaç gününde bazal seviyenin %50'sini aflan bir düflme ortaya ç›-
kar. O nedenle heparin tedavisinde mutlaka günlük trombosit sa-
y›s› izlemi yap›lmal› ve büyük düflüfllerde HIT olas›l›¤› göz ard›
edilmemelidir. “Heparin-induced” trombopeni, DMAH tedavisi
s›ras›nda çok daha az oranlarda ortaya ç›kmaktad›r.

ST yükselmesiz akut koroner sendrom ve Heparinler
Günümüzde halen heparinler NSTEMI tedavisindeki vazgeçil-

mez yerlerini korumaktad›rlar. Anfraksiyone heparin kullan›m› ile
ölüm ve infarktüs geliflmesinde %33'e varan bir oranda azalma göz-
lenmektedir (9). Doz, kullan›m kolayl›¤› ve komplikasyonlar yönün-
den de¤erlendirildi¤inde DMAH'lerin kullan›m›nda art›fllar›n oldu¤u
da bir gerçektir. Düflük molekül a¤›rl›kl› heparinler NSTEMI'de kon-
servatif tedavi ve PKG yap›lan hastalarda güvenli ve etkili bir alter-
natif olarak görülmelidir. Ancak tüm DMAH'lerin de ayn› derecede
etkili olamayabilece¤i de ak›lda tutulmal›d›r. Düflük molekül a¤›rl›k-
l› heparinler içerisinde enoxaparin di¤erlerine oranla daha üstün
görünmektedir. Tüm çal›flmalar birlikte de¤erlendirildi¤inde hem
AFH, hem de DMAH'lerin NSTEMI hastalar›nda bir haftan›n ötesin-
de kullan›lmas› ilave bir yarar sa¤lamamaktad›r (3, 5, 10).

fiekil 3. Heparin ve AT III kompleksinin etkiledi¤i koagülasyon faktörleri 
(Hirsh J, et al. Heparin and low-molecular-weight heparin: mechanisms of action, pharma-
cokinetics, dosing, monitoring, efficacy, and safety. Chest 2001;119(1 suppl):64S-94S' ten
The American College of Chest Physicians/CHEST izni ile bas›lm›flt›r.) 

Anadolu Kardiyol Derg 2006: 6 Özel Say› 1;  20-4
Anatol J Cardiol 2006: 6 Suppl 1; 20-4
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3. Selektif Faktör Xa inhibitörü (Fondaparinux)
Fondaparinux, AFH ve DMAH'deki AT III'e ba¤lanan penta-

sakkarid bölümün sentetik bir analo¤udur. Kullan›m› s›ras›nda ko-
agülasyon düzeyi izlenmesini gerektirmeyen bir ilaçt›r. TF4 anti-
korlar› ile bir reaksiyonu olmad›¤› için HIT riski bulunmaz. ‹lk ön-
celeri özellikle ortopedik operasyonlar sonras›ndaki hastalarda
derin ven trombozu profilaksisinde kullan›m alan› bulan bu ilaç
daha sonra akut koroner sendromlarda da denenmifltir. ST yük-
selmesiz akut koroner sendrom ve karars›z anginal› 20.000 hasta
üzerinde gerçeklefltirilen ve sonuçlar› ESC 2005 toplant›s›nda su-
nulan OASIS-5 (11) çal›flmas›nda yararl› etkileri gösterilmifltir. Bu
çal›flmada NSTEMI ve karars›z angina hastalar› 2.5mg sc tek doz
Fondaparinux ve 1mg/kg Enoxaparin 2X1 sc gruplar›na randomize
edilmifller ve 9, 30, 180 günlerde kanama, ölüm, MI, refrakter iske-
mi yönünden de¤erlendirilmifllerdir. Sonuçta 9. günde enoxapari-
ne göre inferiorite saptanmam›flt›r ve kanama belirgin olarak da-
ha azd›r. Birinci ve 6. aylarda da fondaparinux kolunda mortalite,
majör kanama ve inme daha az bulunmufltur (12) (fiekil 5). Bu bul-
gular ile mortalite ve kanama aç›s›ndan enoxaparin'e üstün gibi
görünen fondaparinux yak›n bir gelecekte NSTEMI tedavisinde
yeni bir olanak sunabilecek gibi görünmektedir.

4. Direkt Trombin ‹nhibitörleri
Antitrombin tedavide kullan›lan ilaçlarda son büyük grubu

direkt trombin inhibitörleri (DTI) oluflturmaktad›r. Bu gruptaki
ilaçlar k›saca flu flekilde özetlenebilir.

HHiirruuddiinn
T›bbi sülüklerin do¤al antikoagülan yap›s›n›n rekombinant

yolla elde edilmesiyle üretilen DTI'dir. Karars›z angina, NSTEMI
ve STEMI'de kullan›lm›flt›r

BBiivvaalluurriiddiinn
Hirudine benzer yap›da sentetik bir DTI'dir. Trombini rever-

sibl olarak ba¤lar. Kanama riski daha az olan bir ilaçt›r. Perkütan
koroner giriflimler s›ras›nda karars›z angina'da ve HIT tedavisin-
de kullan›m alan› bulmufltur. 

LLeeppiirruuddiinn
Kullan›ma ilk sunulmufl olan kuvvetli bir DTI'dir. Trombin ile

irreversibl ba¤lanma gösterdi¤i için yüksek kanama riskine sa-

hiptir. Etkisini geri çevirebilecek bir antidotu yoktur. S›kl›kla HIT
ve HIT'e ba¤l› ortaya ç›kan trombozlarda kullan›lan bir ilaçt›r.
Ancak son y›llarda lepirudin kullan›m› ile artan s›kl›kta anafilak-
tik reaksiyonlar bildirilmesi nedeniyle kullan›m› hakk›nda ciddi
soru iflaretleri ortaya ç›km›flt›r. 

AArrggaattrroobbaann
Trombin aktif bölgesine reverzibl bir flekilde ba¤lanan küçük

bir moleküldür. “Heparin-induced” trombopeni ve PKG'ler s›ra-
s›nda kullan›m› vard›r. 

XXiimmeellaaggaattrraann
Bu grubun tek oral kullan›m› olan üyesidir. Serbest ve p›ht›-

ya ba¤l› trombinin selektif bir inhibitörüdür. Akut koroner send-
romdan ziyade di¤er oral antikoagülan endikasyonlar›nda kulla-
n›m alan› bulmufltur. Yüksek oranda gözlenen karaci¤er enzim-
leri yükselmesi nedeniyle kullan›m› k›s›tlanmaktad›r. 

Akut koroner sendromlarda direkt trombin inhibitörleri
Direkt trombin inhibitörleri karars›z angina ve NSTEMI'de yo-

¤un olarak incelenmifllerdir. Anfraksiyone heparin ile k›yasland›-
¤›nda lepirudin ile 30 günlük MI ve ölüm oranlar› bir miktar daha iyi
olmakla beraber toplam mortalitede bir fark gözlenmemektedir.
Tüm hirudin çal›flmalar›n›n bir meta-analizinde karars›z angina ve
NSTEMI hastalar›nda hirudin lehine hafif bir yarar görülmekle be-
raber istatistiksel anlaml› bir fark saptanamam›flt›r (13).

Farkl› DTI'lerinin kullan›ld›¤› 11 çal›flmay› kapsayan bir meta-
analiz de Direct Thrombin Inhibitor Trialists' Collaborative Group
taraf›ndan 2002 y›l›nda yay›mlanm›flt›r (14). Bu meta-analizde
farkl› DTI'lerle gerçeklefltirilmifl ve 35.970 hastay› kapsayan ça-
l›flma grubu hastalar› de¤erlendirildi¤inde DTI'leri AFH'ye üstün
bulunmufltur (fiekil 6). 

Yine ayn› grubun veritaban› kullan›larak gerçeklefltirilen ve
yeni yay›mlanan bir metaanalizde ise (15) erken PKG yap›lan
hastalar incelenmifllerdir. Bu gruptaki hastalar›n say›s› 1596'd›r.
Bu meta-analizin verileri olay oranlar› aç›s›ndan de¤erlendirildi-
¤inde DTI'leri AFH'ye göre anlaml› olarak daha iyi oldu¤u görül-
mektedir (p=0.0002) (fiekil 7).

ST Yükselmesiz Akut koroner Sendrom ve 
Antitrombin Tedavi

Bugünkü verilerin ›fl›¤›nda NSTEMI de antitrombin tedaviyi
de¤erlendirecek olursak görünen odur ki daha iyi bir antitrombin
tedaviye ve dolay›s›yla yeni ilaçlara gereksinim vard›r. Eldeki
ilaçlar›m›z heparinler ve DTI ne tam anlam›yla yeterli olmakta; ne
de kanama riski aç›s›nda tam anlam›yla güven sa¤lamaktad›rlar.
Bu ilaçlar›n kullan›m›yla karars›z angina ve NSTEMI'de büyük
yararlar sa¤lad›¤›m›z aç›kt›r ancak tek bafllar›na bu klinik tablo-
larda yetersiz kalmaktad›rlar. Birlikte mutlaka güçlü bir antitrom-

fiekil 4. SYNERGY çal›flmas›nda 30 günlük sonuçlar 
MI- miyokard infarktüsü, UFH - anfraksiyone heparin

(8. kaynaktan de¤ifltirilerek uyarlanm›flt›r)

fiekil 5. OASIS -5 alt›nc› ay toplu sonuçlar 
Ang.-angina, MI- miyokard infarktüsü, Ns- anlaml› de¤il

(12. kayna¤›n verileri)
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bosit tedaviye gereksinim olmaktad›r. Ancak bu antitrombosit
ilaç hangisi olmal›d›r? GPIIb/IIIa antagonistleri mi, klopidogrel
mi, yoksa yeni antitrombosit ilaçlar m›? Hangi antitrombosit ilac›
hangi antitrombin ilaç ile ve hangi dozlarda kombine kullanaca-
¤›m›z konusu ne yaz›kt›r ki henüz aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r. 
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