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ÖZET 

Akbaş, E. (2016). Traneksamik asit kullanımının cerrahi destekli rapid palatal 

ekspansiyon  uygulanan hastalarda intraoperatif kan kaybı üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi. İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene 

Cerrahisi ABD. Uzmanlık Tezi. İstanbul. 2016. 

Transvers maksiller yetersizlik (TMD) klinik pratiğinde en sık karşılaşılan 

iskeletsel displazidir. Rapid palatal ekspansiyon, yavaş ortodontik ekspansiyon ve 

cerrahi destekli rapid palatal ekspansiyon (SARPE) gibi çeşitli yöntemlerle tedavi 

edilebilir. TMD görülen bireylerde palatal süturun osteojenik aktivitesinin limitli 

olmasından dolayı SARPE önerilen tedavi seçeneğidir. 

SARPE, düşük morbidite ile TMD tedavisinde iyi tanımlanmış bir prosedürdür 

ancak literatürlerde bazı komplikasyonlar bildirilmiştir. Ortognatik tedavi seçenekleri 

arasında güvenli bir operasyon olmasına rağmen, kan kaybı meydana gelebilir ve kan 

transfüzyon ihtiyacı doğabilir. Özellikle, pterigomaksiller birleşimin ayrılması ile 

kombine konvansiyonel SARPE tedavilerinde, osteotomi sırasında pterigoid venöz 

pleksusa hasar verilmesine bağlı olarak hemoraji komplikasyon oranı artarabilir.  

Traneksamik asit (TXA) plazminojenin plazmine dönüşümünü reversible olarak 

inhibe eden antifibrinolitik bir ajandır. TXA, yeni pıhtı oluşumundan ziyade plazminin 

fibrin pıhtı üzerinde proteolitik aktivasyonunu inhibe eder. 

Kardiak cerrahi, spinal cerrahi, total diz artroplastisinde TXA’nın kanamayı 

azalttığı rapor edilmiştir. Ancak iyi vaskülarize baş ve yüz bölgesinde gerçekleştirilen 

ortognatik cerrahi operasyonlarında intravenöz (IV) TXA kullanımının değerlendirildiği 

çalışmalar sınırlıdır.  

Bu çalışmada, pterigomaksiller birleşimin ayrıldığı SARPE operasyonunda IV 

TXA kullanımının kan kaybını azaltma üzerindeki etkisi değerlendirilmiştir. 

 

Anahtar Kelimeler : Cerrahi, hemoraji, maksilla, palatal ekspansiyon, traneksamik asit. 
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ABSTRACT 

Akbas,E. (2016). Evaluation of the effects of using tranexamic acid on blood loss 

during surgically rapid palatal expansion intraoperative period. Istanbul University, 

Dentistry Faculty, Oral and Maxillafacial Surgery Department. Specialist Training 

Programme Thesis. Istanbul.2016.  

Transverse maxillary deficiency (TMD) is one of the most common skeletal 

dysplasias observed in clinical practice. It can be treated with several techniques such as 

slow orthodontic expansion, rapid palatal expansion, and surgically assisted rapid 

palatal expansion (SARPE). The recommended technique for adult patients with TMD 

is SARPE because of limited osteogenic activity of the palatal suture.  

SARPE is a well-established procedure to treat TMD with low morbidity, but 

some complications have been described in the literature. Although this technique is 

considered relatively safe among orthognathic surgical methods, blood loss can occur 

and transfusion may be required. In particular, disjunction of the pterygomaxillary 

process combined with conventional SARPE osteotomy may increase the haemorrhagic 

complication rate depending on the damage to the pterigoid venous plexus. 

Tranexamic acid (TXA) is a reversible antifibrinolytic agent that completely 

blocks the conversion of plasminogen to plasmin. TXA inhibits the proteolytic action of 

plasmin on a fibrin clot and prevents thrombolysis, rather than the formation of a new 

clot. 

It is reported that TXA effectively reduces bleeding in total knee arthroplasty, 

spinal surgery, and cardiac surgery. However, studies on intravenous (IV) TXA use 

during orthognathic surgery performed on the well-vascularised head and face region 

are limited. 

Therefore, the aim of this study is to evaluate the efficacy of IV TXA in 

reducing blood loss during SARPE in combination with pterygomaxillary disjunction. 

 

Key Words: Hemorrhage, maxilla, palatal expansion, surgery, tranexamic acid. 

 

 



1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Cerrahi destekli rapid palatal ekspansiyon (SARPE) tedavisinin öncelikli hedefi 

ortodontik hastalarda maksiller transvers eksikliğin (MTD) tedavi edilmesidir.  

SARPE tedavisi maksiller ark çevresini artırmak, posterior crossbite’ı düzeltmek 

ve ek çene hareketlerinin planlanmadığı vakalarda, diş çekiminin endike olmadığında 

çapraşık maksiller dentisyon için yer sağlanması gerektiğinde, damak yarıkları ile ilgili 

maksiller hipoplaziyi genişletmede, gülümsendiğinde geniş karanlık bukkal koridorların 

azaltılmasında, OME’nin başarısız olduğunda, sütur direncinin üstesinden gelebilmek 

için, maksiller arkın genişletilmesinde, ortognatik cerrahinin planlansa bile başlangıç 

prosedürü olarak uygulanabilir.  

SARPE, sıklıkla yapılan bir operasyon olmasına rağmen postoperatif 

komplikasyon prevelansı ile ilgili veriler kısıtlıdır. Araştırmalarda ağrı, hemoraji, 

enfeksiyon, sinüzit, periodontal kemik kaybı, diş devitalizasyonu, diş kaybı, palatal 

mukoza ülserasyonu, asimetrik ekspansiyon, ciddi burun kanaması, kafa tabanı 

kırığında oculomotor sinir parestezisi, ekspansiyon aygıtının dişlerde extrüzyona neden 

olması, nasal septuma zarar verilmesi, periodontal değişiklikler, relaps ve aseptik 

nekroz, orbital komplikasyonlar gibi daha ciddi sorunlar bildirilmiştir. 

SARPE’de intraoperatif hemoraji kolayca kontrol edilebilir. Ancak sphenoid 

kemiğin pterigoid proseslerinin yakındaki yapıların yaralanması ile meydana gelen 

hemorajiler cerrah tarafından dikkatli bir şekilde kontrol edilmelidir.  

Günümüze kadar yapılan ortognatik çalışmalarda hemoraji kontrolünde  

Traneksamik asit (TXA) kullanılmıştır. TXA plazminojenin plazmine dönüşümünü 

reversible olarak inhibe eden antifibrinolitik bir ajandır. TXA, yeni pıhtı oluşumundan 

ziyade plazminin fibrin pıhtı üzerinde proteolitik aktivasyonunu inhibe eder. Ancak 

SARPE  operasyonlarında IV TXA kullanımının değerlendirildiği çalışmalar sınırlıdır. 

Bu çalışmanın amacı, pterigomaksiller birleşimin ayrıldığı SARPE 

operasyonunda IV TXA kullanımının kan kaybını azaltma üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kanın Yapısı ve Fizyolojisi 

Kan ekstrasellüler sıvının bir parçası olup, plazma ve bu plazma içinde dağılmış 

kan hücrelerinden (eritrosit, lökosit, trombosit)  oluşan sıvıdır. Vücut ağırlığının %7’sini 

oluşturur [1]. Anatomik olarak, kemikten orijin alması ve fonksiyonları nedeni ile bağ 

dokusu olarak kabul edilmektedir. Kalbin pompalama gücü sayesinde akciğer ve vücut 

içinde dolaşarak dokulara yapısal elementler, oksijen ve besin maddeleri taşır ve 

metabolizma sonucu oluşan artık ürünleri vücuttan uzaklaştırır. Ayrıca dokular ve 

organlar arasında hormonları, vitamin gibi maddelerin taşınabilmesine olanak tanır [2].  

2.1.1. Plazma 

Plazma, kanın sıvı kısmıdır ve kan hacminin yaklaşık %55’ini oluşturmaktadır. 

Pıhtılaşmayı önleyen bir madde ile santrifüj edildiğinde hücreler çöker ve daha hafif 

olan plazma en üst tabaka olarak elde edilir [3]. Tüpün en altında eritrositler toplanır. 

Eritrositlerin üstünde ince bir tabaka halinde trombosit ve lökositler (buffy-coat 

tabakası) bulunur (Şekil 2.1). 

Plazmada çeşitli biyokimyasal maddeler suda çözünmüş halde bulunurlar. Kan 

plazmasının %92’sini su, %7-8’ini çözülebilir proteinler ve geri kalan %1’ini 

elektrolitler taşınabilir elementler oluşturur. Plazmanın %1’ini oluşturan tuz, kan 

pH’sının düzenlenmesine yardımcı olmaktadır. Bu maddelerden en önemlisi 

proteinlerdir. Çözünmüş katı proteinler 3 ana gruba ayrılırlar. Bunlar albuminler, 

globulinler (alfa, beta, gama globulinler) ve fibrinojendir. Bu proteinlerin kandaki 

konsantrasyonları sırası ile 4,5 g/100 mL, 2,5 g/100 mL ve 0,3 g/100 mL’dir [2].    
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Şekil 2.1. Santrifüj edilmiş kan katmanları 

Proteinler, tüm vücut hücrelerinde, vücut sıvılarında ve sekresyonlarında 

bulunup, hücre ağırlığının %50-70’ini oluşturmaktadır. İmmünoglobulinler (IG), B 

lenfositlerde veya plazma hücrelerinde sentezlenirken, geri kalan plazma proteinleri 

karaciğerde sentezlenir ve katabolize olurlar. Hepatositler tarafından disse aralığına 

salgılanırlar ve hepatik sinozidler aracılığı ile santral venlerden dolaşıma karışırlar.  

Plazma proteinleri ektrasellüler doku aralıkları ve kan arasında pasif difüzyon, 

aktif transport, ekzositoz ve pinositoz ile hareket ederler. Bu durum ekstrasellülerin 

sıvılarda proteinlerin az miktarda bulunmasını açıklayabilir. Hastalık durumlarında 

plazma proteinlerinin miktar ve oranları değişebilir. Plazma proteinleri oranları ve 

aktivitelerinin normalden sapması, ilgili oldukları organ ya da dokuların fonksiyon 

bozuklukları hakkında  bilgi verir. Plazma proteinleri oranlarındaki artış ve azalmalar 

nonspesifik olabilir. Tanı kriteri oluşturacak seviyede özgünlük gösterebilir. 

Başlıca plazma proteinleri; 

 Albumin 

 Globulinler 

 Fibrinojen’ dir.  
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2.1.1.1. Albumin 

Total protein miktarının %60’ını oluşturmaktadır. İnsan plazmasının ana 

bileşenini oluşturan, en fazla bulunan, globüler yapıda çok küçük bir proteindir. 

Karaciğer parankim hücrelerinde, granüllü endoplazmik retikulumlarındaki 

ribozomlarda sentezlenirler. Sağlıklı yetişkinlerde albumin konsantrasyonu %3.5-5.0 

g’dır [4]. 

Albüminin fonksiyonları; 

- Endojen aminoasitler için depo görevi görür. 

- Kanın viskozitesini etkiler. 

- Bilurubin, yağ asitleri, kortizol,tiroid hormonları, bazı vitaminler ve bazı ilaçları 

taşır. 

- Esas fonksiyonu kolloidal ozmotik basıncın (onkotik basınç) devamlılığını 

sağlamak ve ekstravasküler sıvı hacmini korumaktır. 

2.1.1.2. Globulinler 

Alfa (α), beta (β) ve gama (γ) globulinler total protein miktarının %38’ ini 

oluşturmaktadır. B lenfositlerde ya da plazma hücrelerinde sentezlenirler. Saf suda 

çözünmeyen, ancak tuzlu suda çözünebilen protein molekülleridir.  Alfa (α), beta(β) 

globulinler yağları ve yağda çözünen vitaminleri taşırken, gama (γ)  globulinlerin görevi 

antikorları taşımaktır. 

2.1.1.3. Fibrinojen 

Plazma proteinlerinin %2’sini oluşturur. Suda eriyebilen, ısıtıldığında pıhtılaşan 

bir proteindir. Plazmadaki fibrinojen miktarı yaklaşık olarak 5g/L’dir. Fibrinojen, 

karaciğerde sentezlenir [5] ve kan pıhtılaşmasında önemli rol oynar. 

Koagülasyon kaskadı zimojen protrombini aktive ederek bir serin proteaz olan 

trombin oluşur. Trombin oluşumu ile solubl fibrinojen solubl olmayan fibrin 

monomerlerine dönüşerek pıhtı oluşumu sağlanır. 

Fibrinojen trombosit agregasyonu için trombosit membranında bulunan 

glikoprotein IIb/ IIIa ile etkileşime girer. Fibrinojen faktör XIII, doku plazmin 

aktivatörü (tPA) ve plazmin için bir substrattır. 
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Kanın 4 temel görevi vardır. Bunlar taşıma, düzenleme, koruma ve savunma 

olmak üzere dört grup altında toplanabilir. 

Taşıma görevi; kan dolaşımı ve kan ile intertisyel sıvı arasındaki sürekli alışveriş 

ekstrasellüler sıvının devamlı hareketinden sorumludur. İntertisyel sıvı hücreleri 

çevreleyen ve hücrelere besin maddelerini temin eden, oluşan metabolik artıkları taşıyıp 

uzaklaştıran bir sıvıdır. Kan, intertisyel sıvıya oksijen ile beraber hücrelerin 

kullanabileceği hormonları, enzimleri ve diğer pek çok maddeyi getiren, hücrelerin 

oluşturdukları metabolik artıkları ve karbondioksiti ortamdan uzaklaştıran bir sistemi 

oluşturmaktadır.  

Düzenleme görevi; kanın bileşimi ve fiziksel özellikleri vücuttaki tüm hücreleri 

dolaşması esnasında bazı organlarca kaydedilmekte ve meydana gelen değişiklikleri 

yansıtmaktadır. Böylece iç ortamın yapısında herhangi bir değişiklik olduğunda sinir ve 

endokrin sistem devreye girebilmekte ve durumu düzeltebilecek organlara gerekli 

sinyalleri gönderebilmektedir. Kan, iç ortamın Ph ve sıcaklığının stabil tutulmasını 

organlara taşıdığı hormonlarla sağlamaktadır.  

Savunma görevi; kan bileşiminde bulunan lökositler ve plazma proteinleri 

vücuda giren  çeşitli virüs ve bakterileri fagosite ederek zararsız bir duruma getirirler. 

Ayrıca vücuda giren yabancı maddeler için antikor yapımı sağlanır.  

Koruma görevi; vücudun herhangi bir yerinde oluşan yaralanma sonucu kanama 

durumunda hemostaz mekanizması devreye girer böylece organizmanın kan kaybı 

önlenmiş olur.  

2.1.2. Kanın Şekilli Elemanları 

2.1.2.1. Eritrositler (Alyuvarlar) 

Eritrositler, kırmızı kan hücreleri olarak da bilinirler. Kırmızı kan hücreleri 

myeloid dokudan zengin kırmızı kemik iliğinde (myeloid ilik) üretilir. Vücudun ağır 

şartlar altında olduğu durumlarda sarı kemik iliğinde de üretilebilmektedir. Eritrosit 

üretimi eritropoez adını almaktadır. Kemik iliğinde üretilme aşamasında immatür 

eritrositlerin çekirdekleri vardır ancak hemoglobin içermezler. Bu dönemde 

eritrositlerin bölünme yetenekleri vardır. Fakat matür hale dönüşürken çekirdeklerini 

kaybederler ve hemoglobin içerir hale gelirler. Artık çekirdekleri olmadıkları için DNA 
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içermezler ve böylece bölünme ya da kendilerini kopyalama yeteneklerini kaybetmiş 

hale gelirler. Bikonkav disk şeklinde olmaları, organel içermemeleri onları oksijen (O2) 

taşımaya ve en küçük kapillerlerden geçişleri bile elverişli kılar. Eritrositlerin şekli, 

hücreler kapillerlerden geçerken belirgin şekilde değişebilir. Ortalama çapları yaklaşık 

6,2-8,2 µm’dir [6]. Kalınlıkları, en kalın noktada 2,5 µm, merkezde 1 µm veya daha 

azdır. Hacimleri 90-95 µm
3 

tür. Ortalama ömürleri erişkinlerde 120, infantlarda 80-90 

gündür [7]. Myeloid dokunun uygun şekilde çalıştığı durumlarda saniyede 2-3 milyon 

eritrosit üretilebilir. Bu günde 200 milyar eritrosit üretimine denk gelmektedir [8]. 

Ömrünü tamamlayan eritrositler kemik iliği ve dalaktaki makrofajlarca yıkılırlar. 

Her eritrosit 250 milyon hemoglobin proteini taşımaktadır. Hemoglobin kelimesi 

kan anlamına gelen ‘’hemo’’ ve protein anlamına gelen ‘’globin’’ kelimelerinin 

birleşmesi ile oluşmuştur. Hemoglobin O2 ve CO2 taşınmasından sorumludur. 

Hemoglobin dört adet oksijen molekülü ile tamamen doymuş hale gelir ve 

oksihemoglobin olarak isimlendirilir. Oksihemoglobin açık parlak kırmızı renktedir. 

Karbonmonoksit (CO) hemoglobine O2’den yaklaşık 230 kat daha hızlı bağlanır. 

CO’nun hemoglobinle birleşmesi sonucu karboksihemoglobin (COHb) oluşur. 

Vücuttaki oksijen miktarı azaldığında CO ile yer değiştirir. Bunun sonucunda kan 

dokulara yeterli oksijeni taşıyamaz. 

Eritrositler büyük miktarda karbonik anhidraz enzimi içerirler. Karbonik 

anhidraz enzimi, karbondioksit (CO2) ve su arasındaki tersinir tepkimeyi katalize eder, 

karbonik asit (H2CO3) oluşur. Bu tepkimenin hızlı oluşu, kandaki suyun büyük miktarda 

CO2’i dokulardan akciğerlere bikarbonat iyonu (HCO3
-
) halinde taşımasını sağlar. 

HCO3
-
 akciğerlerde CO2’ye dönüşür ve vücudun metabolik ürünü olarak dışarı atılır. 

Hücre içindeki hemoglobin mükemmel bir asit-baz tamponudur. Eritrositler kanın 

tamponlama gücünün önemli bir kısmından sorumludur.  

Sağlıklı bir erkekte ortalama eritrosit sayısı mm
3 

te 5.200.000 ( ± 300.000) iken; 

kadında 4.700.000 (± 300.000) kadardır.  

2.1.2.2. Lökositler (Akyuvarlar) 

Lökositler, beyaz kan hücreleri olarak da bilinirler. Vücudu yabancı maddelere 

ve enfeksiyöz hastalıklara karşı koruyan, hızlı ve güçlü savunma sağlayan immün 
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sistem elemanlarıdır. Kemik iliği, dalak, lenf dokusu ve timüs bezinde üretilirler. 

Oluştuktan sonra, kan yolu ile vücutta gereksinim duyulan bölgelere taşınırlar. Kanda 5 

çeşit lökosit çeşidi bulunur [9, 10]. Bunlar; 

 Polimorfonükleer nötrofiller             %62,0 

 Polimorfonükleer eozinofiller             %2,3 

 Polimorfonükleer bazofiller              %0,4 

 Monositler                                           %5,3 

 Lenfositler ( T-hücreli, B-hücreli lenfositler)  %30,0 

Nötrofil, eozinofil ve bazofiller granüllü lökositlerdir. Lenfosit ve monositler 

agranüler lökositlerdir.  

Granülositler ve monositler vücudu fagositoz ile korurlar. Lenfosit ve plazma 

hücrelerinin temel görevi ise immün sistemi ile ilişkilidir.  

Bazofiller; alerjik reaksiyonlarda önemi olan histaminin sentezlenmesinden ve 

depolanmasından sorumludur. Dokuya girerek mast hücrelerine dönüşürler, histamin 

salımıyla zarar görmüş dokulara kan akışı sağlanmış olur.  

  Eozinofiller kemotoksiktir ve parazitleri öldürürler.  

Nötrofiller enfeksiyon bölgesine en önce giden lökositlerdir.  Enfeksiyona neden olan 

bakteri ve virüsleri fagosite eder.  Nötrofillerin ömrü yaklaşık 12-48 saattir.  

Monosit hacimce en büyük lökosittir, vücut savunmasında rol oynar.  

Lenfositler immün cevapta rol oynar. T-lenfositler vücuda yabancı maddeleri 

yok ederler. B lenfositler patojenlerin yıkımı için antikor üretirler. Erişkin sağlıklı bir 

insanda lökosit sayısı µL kanda 7.000 kadardır. Tüm lökositlerin farklı hücre tiplerinin 

normal oranları yaklaşık olarak şekil 2.2’ de gösterilmiştir.  
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Şekil 2.2: Lökosit tipleri 

Granülositler, kemik iliğinden salındıktan sonra dolaşımda 4-8 saat, ihtiyaç 

duyulan dokularda 4-5 gün kalırlar. Ciddi doku enfeksiyonlarında granülositler enfekte 

bölgeye hızla ulaşır, işlevlerini yerine getirir ve kendi kendilerini yok ederler.  

Lenfositler, timus, dalak ve lenf düğümlerinde üretilerek dolaşıma katılırlar. 

Birkaç saati takiben kandan diyapedez yolu ile dokulara geçtikten sonra tekrar lenf 

sistemine girerler ve kana geri dönerler. Bu olay devamlı olarak tekrarlanır. Tüm 

vücutta lenfositlerin dolaşımı vardır. Lenfositlerin ömrü, vücudun bu hücrelere 

gereksinimine göre haftalar, aylar ve hatta yıllarca olabilir.  
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2.1.2.3. Trombositler 

Trombositler kemik iliği kök hücrelerinden gelişen megakaryositlerden 

oluşurlar. Megakaryosit parçaları sistemik dolaşıma girdiğinde trombosit adını alırlar. 

Hemostaz sürecinde önemli rol oynamaktadırlar.  

Normal şartlarda trombositler damar endotel hücrelerine yapışmazlar. Damar 

endoteli herhangi bir şkeilde hasar gördüğünde kollajen (bağ dokusu) açığa çıkar ve 

trombositler kollajene bağlanır. Bu bağlanma sonucu trombositler aktif hale gelerek 

içerdikleri granülleri kan dolaşımına boşaltırlar. Ve ardından hemostaz mekanizması 

devreye girer. 

Trombositlerin ömrü 8-10 gündür [11]. Çapları 2-3 µm’dir [12]. Erişkin insanda 

trombosit sayısı 1 mm
3
 kanda 150.000-400.000 kadardır. Trombosit sayısı 

150.000/mm
3
’ün altına düştüğünde trombositopeni meydana gelir. Trombosit sayısının 

azaldığı durumlarda adezyon ve agregasyon zorlaşır. Bu durumda darbelerden sonra 

meydana gelen kanamalar uzun sürer. Trombosit sayısı 50.000/mm
3
 altına düşmedikçe 

vücut çoğunlukla bir belirti vermez. Bu değerin altında olduğu zaman darbelerden sonra 

hızlıca morarmalar oluşabilir. Trombosit sayısı 30.000/mm
3 

altına düştüğüne diş eti, 

burun kanamaları meydana gelebilir. Trombosit sayısı 10.000/mm
3
 ve altında 

olduğunda spontan ciltte peteşi veya ekimoz şeklinde kanamalar görülebilir. 

2.2. Kanama ve Pıhtılaşma Mekanizması 

2.2.1. Kanama 

Kanama, damar  bütünlüğünün bozulması nedeniyle kanın damar dışına çıkması 

olayıdır. Temelde 3 çeşit kanama vardır.  

Arteriyel kanamalar: Arterden kaynaklanan, fışkırır tarzda görülen kanamalardır. Açık 

kırmızı renktedir. 

Venöz kanamalar: Devamlı ve yavaş akıntı şeklindedir. Kan koyu kırmızı renktedir. 

Kapiller kanamalar: Sızıntı şeklinde görülen kanamalardır. 

Kanamanın gerçekleştiği zamana göre sınıflandırılması; 

Primer kanama: Yaralanma anında veya operasyon sırasında olan kanamadır. 

https://tr.wikipedia.org/wiki/Damar
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Reaksiyonel kanama: Primer kanamadan sonraki ilk 24 saat içinde (genellikle 4-6 saat 

arası) gerçekleşen kanamadır. 

Sekonder kanama: Enfeksiyon sonucu ilk kanamadan 7-24 gün sonra oluşan 

kanamadır.  

Amerikan Cerrahi Derneği ‘’ İleri travma yaşam desteği’’ adı altında kanamayı 4 sınıfa 

ayırmıştır [13]. 

Sınıf I kanama: Kan hacminin %15’ine kadar olan kan kaybını kapsamaktadır. Vital 

bulgular normal sınırlar içersindedir ve sıvı replasman tedavisi gerekmez.  

Sınıf II kanama: Kan hacminin %15-30’unu kapsar. Sistolik ve diastolik kan basınçları 

arası fark azalmıştır. Hasta genellikle taşikardik durumdadır. Vücut bu durumu periferal 

vazokonstrüksiyon ile kompanse etmeye çalışır. Deri solgun ve soğuktur. Hasta 

davranışlarında değişiklik görülebilir. Kristaloidlerle (salin ya da laktatlı ringer 

solüsyonu) sıvı replasman tedavisi yapılır. Kan transfüzyonu gerekmez. 

Sınıf III kanama: Sirkülasyondaki kan hacminin %30-40’ına karşılık gelir. Hastanın 

kan basıncı düşer, kalp atım hızı artar, periferal hipoperfüzyon (şok), ve mental durum 

kötüleşme görülebilir. Kristaloidler ile sıvı replasmanı ve kan transfüzyonu çoğunlukla 

gereklidir. 

Sınıf IV kanama: Sirkülasyondaki kan hacminin %40’ından fazlasını içerir. Ölümü 

önlemek için agresif sıvı replasmanı ve kan transfüzyonu gerekir. 

2.2.2. Hemostaz ve Pıhtılaşma Mekanizması 

Hemostaz, endotel hasarının meydana gelmesi sonucu oluşan kanamayı önlemek 

için pıhtı oluşumunu ve damar bütünlüğünün korunmasını sağlayan fizyolojik bir 

mekanizmadır.  

Hemostaz başlıca 3 olay ile gerçekleşmektedir. 

1- Hasarlı damarın vazokonstrüksüyonuyla kanın damar dışına akışının 

yavaşlatılması.  

2- Trombositlerin hasarlı damar bölgesinde açığa çıkan kollajenlere yapışarak 

kanın damar dışına çıkışının önlenmesi. 
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3- Fibrinin oluşan pıhtı üzerinde sağlam bir ağ oluşturacak şekilde kümelenmesi ile 

kan kaybının önlenmesi. 

Damar yaralanmasında acil olarak gerçekleşen bu üç olay kan akımının durmasında 

önemlidir. Damar endotelinde meydana gelen hasarı trombositler reseptörleri aracılığı 

ile fark ederler ve açığa çıkan bağ dokusuna (kollajen) yapışırlar. Bu süreç primer 

hemostazı oluşturmaktadır. Yaklaşık yirmi plazma proteinin katıldığı koagülasyon 

işlemi sekonder hemostaz olarak tanımlanır. Hemostatik işlem hasar görmüş damarın 

tamiri ve oluşan fibrinin çözünmesiyle tamamlanır. 

Hemostaz basamakları ( Şekil 2.3) [2];  

1- Vazokonstrüktif faz (Vasküler Spazm) 

2- Trombosit fazı (Trombosit Tıkacı Formasyonu) 

3- Koagülasyon fazı ve pıhtı retraksiyonu 

 

Şekil 2.3: Hemostaz basamakları 

2.2.2.1. Vazokonstrüktif faz (Vasküler Spazm) 

Normal şartlarda, kan damarları kesildikten ya da yırtıldıktan ve endotelyal 

hücrelerin zarar görmesinden hemen sonra, damar duvarlarındaki düz kasların kasılması 

ile vazokonstrüksiyon meydana gelir ve böylece kan akımı yavaşlar. Meydana gelen 

kasılma ile damardan kan kaybı azalır.  
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Kasılma; 

1- Yerel myojenik spazm 

2- Hasarlanan dokular ve trombositlerden kaynaklanan yerel hümoral faktörler 

3- Sinirsel refleksler 

sonucu gerçekleşir.  

Sinirsel refleksler, hasar görmüş damar ve çevre dokulardan kaynaklanan ağrı ya 

da diğer duyusal uyaranlar ile başlatılır. Vazokonstriksiyonun büyük kısmı damar 

duvarına direkt hasar ile başlayan yerel myojenik kasılma sonucu gerçekleşir. Daha 

küçük damarlarda trombositlerden salınan tromboksan A2 (txA2), vazokonstriksiyonun 

büyük kısmından sorumlu vazokonstriktör bir maddedir.  

Damar ne kadar çok hasarlanırsa spazmın derecesi o denli büyük olur. Bu yerel 

damar spazmı dakikalar ve üstelik saatlerce sürebilir. Bu süre içinde trombosit tıkacı 

oluşumu ve kan pıhtılaşması gelişir.  Vasküler spazm yaklaşık 30 dakika devam eder ve 

bu süreç hemostazın sonraki iki basamağı için yeterli bir süredir. Vasküler spazm küçük 

damarlarda daha etkilidir [14, 15]. 

2.2.2.2. Trombosit fazı (Trombosit Tıkacı Formasyonu) 

Yaralanmadan sonra 20 saniye içinde koagülasyon başlar. Yaygın inanışın 

aksine, deri üzerindeki kesilerde pıhtılaşma hava ya da kurutma ile değil, kan damarları 

içindeki kollajen ve trombositlerin yapışması ile aktive edilir. Eğer damardaki hasar 

büyükse çoğunlukla kan pıhtısı yerine trombosit tıkacı ile kapatılır.  

Trombosit hücre zarının yüzeyinde bulunan glikoprotein tabaka normal 

koşullarda hasarlı olmayan endotele yapışmasını önlerken, hasarlı damar duvarlarına ve 

zedelenen endotel hücrelerine ve damar duvarında bulunan kollajene yapışmasını 

sağlar. Aynı zamanda hücre zarının yüzeyinde kan pıhtılaşma sürecinde aktif rol 

oynayan fosfolipitler bulunmaktadır.  

Endotel hasarı ile ortaya çıkan kollajen, von Willebrand Faktör (vWF) ve 

trombositlerin bu bölgede toplanmasını sağlar. Endotel prostasiklin, trombomodulin ve 

t-PA sentezleyerek antikoagülan özellik gösterir. vWF sentezi ile trombosit adezyonunu 

artırır. Doku faktörü (TF) senteziyle koagülasyon kaskadının aktivasyonunu sağlarken 
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plazminojen aktivatör inhibitörü (PAI-1) senteziyle fibrinolizisin inhibisyonuna neden 

olur [16]. 

Trombositler hasar görmüş damar yüzeyine, özellikle damar yüzeyindeki 

kollajen liflerine temas ettikleri zaman hızla özelliklerini değiştirirler. Düzensiz şekil 

almaya başlayıp, yüzeylerinden yalancı ayaklar uzatırlar. Aktive trombositlerden, 

trombosit aktivasyonu ve hemostaz sürecinin gelişmesi için içerdikleri granüller 

serbestlenir. Trombositler yapışkan hale gelir. Dokulardaki kollajen ile plazmadan 

hasarlı doku içine sızan vWF’e tutunurlar.  

Adezyonda, trombositlerin GpIb adı verilen reseptörleri primer olarak görev alır. 

Adezyonu takiben trombositlerin agregasyonu meydana gelir. Agregasyonda 

trombositlerin birbirine yapışarak kümelenmesi sırasında trombositlerin GpIIb-IIIa 

reseptörleri ve fibrinojen ara bağlayıcı molekül görevini üstlenir.  

Trombositlerden ADP, serotonin ve txA2 gibi sitoplazmik granüller salınır. ADP 

etraftaki trombositlere etkiyle onları da aktif hale getirir ve bu yeni aktive trombositler 

de yapışkanlıkları sayesinde başlangıçta aktiflenmiş trombositlere yapışırlar. Serotonin 

vazokonstrüktördür ve txA2 trombosit agregasyonunda, vazokonstrüksiyonda ve 

degranülasyonda etkilidir. Böylece, hasara uğrayan damar duvarı daha fazla sayıda 

trombositin aktifleşmesini ve aktive trombositlerin de yeni trombositleri aktive etmesi 

ile gelişen bir kısır döngüyü başlatarak trombosit tıkacının oluşumunu sağlarlar.  

Başlangıçta zayıf olan bu tıkaç, damar hasarı küçük ise kan kaybını önlemede 

başarılıdır. Pıhtılaşmanın sonraki basamaklarında, fibrin iplikleri oluşarak trombositlere 

bağlanır ve böylelikle sağlam ve sıkı bir tıkaç oluşur (Şekil 2.4) [17]. Bu olaylar primer 

hemostazı oluşturur [14].  

Pıhtılaşma faktörleri inaktif bir şekilde plazmada bulunur. Trombosit tıkacı 

oluşumundan sonra pıhtılaşma faktörleri fibrin ağı oluşturmak için bir takım 

reaksiyonlara girerek trombositlerin bir arada tutulmasını sağlarlar. Bu sekonder 

hemostaz olarak bilinir [14]. 
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Şekil 2.4: Trombosit tıkacı oluşumu 

2.2.2.3. Koagülasyon Fazı (Kan Pıhtısı Oluşumu) 

Trombosit tıkacı kanamayı durdurmada yeterli değilse hemostazın 3. basamağı 

kan pıhtısı oluşumu başlar. Ve bu aşamada koagülasyon faktörleri bir seri kimyasal 

reaksiyon sonucunda fibrin proteinleri ile fibrin ağ oluşturur. Her bir koagülasyon 

faktörünün kendine özel fonksiyonu vardır (Tablo 2.1) [18]. Normal şartlarda 

pıhtılaşma damar dışında meydana gelir. Hiperkoagülasyon veya tromboz sırasında 

damar içinde pıhtılaşma oluşur. Pıhtılaşma mekanizması koagülasyon faktörleri adı 

verilen plazma proteinlerinin belli bir düzende, bir seri kimyasal etkileşimleri sonucu 

oluşur.  
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Tablo 2.1: Koagülasyon faktörleri 

vWF faktör haricinde koagülasyon faktörlerinin sentez yeri karaciğerdir. vWF 

damar endotel hücrelerinden ve megakaryositlerden sentezlenmektedir. Karaciğerde 

bazı faktörlerin sentezinde K vitamini gerekmektedir. K vitaminine bağlı koagülasyon 

faktörleri  FII, FVII, FIX ve FXa serin proteaz yapısında proteinlerdir.  

Doğal antikoagülanlardan olan protein C (PC) ve protein S (PS) sentezleri de K 

vitaminine bağlı karboksilasyon işlemini tabi tutulurlar. Kan pıhtılaşması, trombin 

oluşumu sonrası fibrinojeni parçalayarak fibrin monomerlerine ve son olarak pıhtıya 

çevirmesi şeklinde özetlenebilir [19, 20]. 

Normal şartlarda kanda trombin, proenzim şeklinde Protrombin (FII) olarak 

bulunur. Protrombinin  trombine dönüşümünde öncelikle Faktör X’un aktive edilmesi 

gerekir (FXa). Önceleri FX’un, ekstrinsik ve intrinsik olmak üzere birbirlerinden 

bağımsız iki ayrı yolla aktive edildiği kabul edilirdi. Günümüzde koagülasyon 

mekanizmasının, damar bütünlüğü bozulunca kanla temas eden transmembran bir 

protein olan doku faktörünün (FIV), FVII’yi aktive etmesiyle başladığı (ekstrinsik yol) 

kabul edilmektedir [21].   
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Ekstrinsik yolda, tüm dokularda bulunan,damar duvarı veya hücre hasarı sonucu 

ortaya çıkan TF, Faktör VII ile birleşerek Faktör X'u aktive eder (Şekil 2.5). Ekstrinsik 

yol protrombin zamanı (PT) ile kontrol edilir.  Bu yolda TF, FVII ile ortak yoldan FX, 

FV, FII (protrombin) ve FI (fibrinojen) yer alır.  

 

Şekil 2.5: Koagülasyon kaskadı, intrensek ve ekstrensek yollar 

*Doku faktörünün serbestlenmesi: Hasara uğrayan dokudan TF ya da doku 

tromboplastini denilen çeşitli faktörlerin oluşturduğu bir bileşim serbestlenir. Bu 

bileşim başlıca fosfolipitler ve önemli bir proteolitik enzim içeren bir lipoprotein 

kompleksinden oluşur. 

*Faktör X’un aktifleşmesi (FVII ve doku faktörünün rolü): Doku faktörünün 

lipoprotein kompleksi pıhtılaşma faktörü VII ile kompleks oluşturur. Bu kompleks 

kalsiyum iyonlarının varlığında FX üzerine enzimatik etki gösterir. Böylece hem  faktör 

X’u  hem de  intrinsik yoldaki FIX’u aktive etmiş olur. Sonuç olarak FXa ve FIXa 

oluşur [20, 22]. 

*Faktör Xa’ nın protrombin aktivatörü oluşturma etkisi- Faktör V’in rolü: FXa 

hemen doku faktörünün fosfolipitleriyle veya trombositlerden serbestlenen 

fosfolipitlerle beraber Faktör V ile birleşir ve  protrombin aktivatörü denilen kompleksi 
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oluşturur. Birkaç saniye içinde, kalsiyum iyonlarının ortamda bulunmasıyla oluşan bu 

kompleks protrombini trombine parçalar. Başlangıçta, protrombin aktivatörü kompleksi 

içindeki FV aktif değildir; ancak pıhtılaşma işlemi ve trombin oluşumu başladığında, 

trombin proteolitik etkisi ile FV aktifleşir. Bu daha sonra protrombin aktifleşmesini 

güçlü bir şekilde hızlandırır. Böylece, son protrombin aktivatör kompleksinde, FXa 

protrombini trombine dönüştüren gerçek bir proteaz görevi yapar. FVa bu proteaz 

aktivitesini büyük ölçüde güçlendirir ve trombosit fosfolipitleri ise olayı daha da 

hızlandırırlar. İşlem bir kez başladıktan sonra, trombin FV üzerinden, pozitif feedback 

etkisi ile tüm olayı hızlandırır.  

İntrinsik yol ise, damar hasarı sonucu ortaya çıkan kollajen lifleri gibi negatif 

yüklü yabancı yüzeylerle temas sonucu bazı faktörlerin aktivasyonuyla başlayan yoldur 

(Şekil 2.6). Faktör XII damar yüzeyinde ortaya çıkan prekallikrein (PK) ve yüksek 

moleküler ağırlıklı kininojene (HMWK) bağlanarak aktive olur ve sırayla Faktör XI, 

Faktör IX ve Faktör X’u aktive eder. İntrinsik yol parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) 

ile kontrol edilir. İntrensek sistemde ekstrinsik sistem gibi kalsiyuma ihtiyaç duyulmaz.  

Kanın hasarlı damar duvarındaki kollajen ile teması sonucu Faktör XII’yi aktif hale 

gelir ve trombositlerden fosfolipitler serbestlenir. Faktör XII kollajenle ya da cam gibi 

ıslanabilir bir yüzey ile temas ettiği zaman molekülde şekil değişikliği meydana gelir ve  

‘’aktif Faktör XII (FXIIa)’’ denilen proteolitik bir enzim oluşur. FXIIa trombositlerde 

travmaya neden olarak daha sonra pıhtılaşma reaksiyonlarında rol oynayacak Faktör III 

denilen lipoprotein içeren trombosit fosfolipitlerinin serbetlenmesini sağlar.  

 

*Faktör XI’in aktivasyonu: FXIIa Faktör XI’i enzimatik olarak aktive eder. Bu 

intrensek yolun ikinci basamağıdır. Bu reaksiyon için HMWK’ye ihtiyaç vardır ve 

prekallikrein ile hızlandırılır. 

*Faktör IX’un aktif Faktör XI tarafından aktivasyonu: Aktif Faktör XI daha sonra 

enzimatik etki ile faktör IX’u aktive eder. 

*Faktör X’un aktivasyonu-Faktör VIII’in rolü: Aktif Faktör XI, Faktör VIII, 

trombosit fosfolipitleri ve travmatize trombositlerden salınan F III ile birlikte etki 

göstererek Faktör X’u aktive eder. Faktör VIII ya da trombositlerin eksikliğinde bu 

aşama yetersiz olacaktır. Faktör VIII klasik hemofili hastalarında eksik faktördür. Bu 
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sebeple antihemofilik faktör olarak da isimlendirilir. Trombositler ise trombositopeni 

durumunda eksik olan pıhtılaşma faktörüdür.  

Protrombin aktivatörü oluşumunda aktif Faktör X’un etkisi-Faktör V’in rolü: 

İntrensek yolun bu basamağı ekstrinsik yolun son aşamasının aynısıdır. Yani, aktif 

Faktör X, Faktör V ve trombosit ya da doku fosfolipitleriyle birleşerek protrombin 

aktivatörü kompleksini meydana getirir. Bunu takiben, protrombin aktivatörü ile 

saniyeler içinde protrombinin trombine parçalanması ile pıhtılaşma işleminin son 

basamakları harekete geçmiş olur. 

Proteolitik yapıda bir enzim olan trombin fibrinojenden fibrin monomerlerini 

oluşturur. Her bir fibrin monomeri diğer fibrin molekülleri ile kendiliğinden polimerize 

olma yeteneğine sahiptir. Böylece fibrin monomerleri saniyeler içinde uzun fibrin 

iplikçiklerine polimerize olarak pıhtı retikulumunu oluştururlar. Polimerizasyonun 

başında fibrin molekülleri zayıf nonkovalent hidrojen bağlarıyla bir arada tutulur. Yeni 

oluşan iplikçikler diğerleri ile çapraz bağ yapmazlar. Bu nedenle oluşan pıhtı güçsüzdür 

ve kolayca çözülebilir. Bu durum normalde plazma globulinlerinde az miktarda bulunan 

ancak pıhtı içindeki trombositlerden de salınan fibrin stabilize edici faktör ile güçlü hale 

getirilir. Bu faktör trombin ile aktive edilir ve fibrin lifleri arasında çok sayıda çapraz 

bağlar kurarak fibrin ağın üç boyutlu yapısını güçlendirir (Şekil 2.5). 

2.2.3. Koagülasyonun Sınırlandırılması 

Hemostaz mekanizması yalnızca hasar bölgesinde aktiftir. Bu durum tamir 

sürecinin tamamlanması ile zarar gören vasküler yapının dolaşıma açılması, 

koagülasyonu aktive eden her yolun aynı düzeyde bir inhibitör sistemle kontrol altında 

tutulması ile gerçekleşmektedir (Şekil 2.6) [23] . 

Koagülasyonun sınırlandırılması sürecinde trombin üretimini engelleyen, vasküler 

endotel sistemle ilişkili 3 doğal inhibitör sistem vardır [24]. Bunlar; 

1- Doku faktörü yolu inhibitörü (Tissue Factor Pathway Inhibitor- TFPI) 

2- Antitrombin (AT) 

3- Protein C (PC) ve Protein S (PS) sistemi’dir.  
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Şekil 2.6: Koagülasyonu sınırlayan mekanizmalar 

2.2.3.1. Doku faktörü yolu inhibitörü (Tissue Factor Pathway Inhibitor- TFPI) 

TFPI, ekstrinsik yolun, TF-FVIIa kompleksinin majör inhibitörüdür [24, 25]. 

TFPI endotel hücrelerinde sentez edilir.  Az miktarda olsa da makrofaj ve monositlerin 

TFPI içerdiği bilinmektedir. Yapısında 3 adet Kunitz tipi inhibitör parça bulunur. Bu 

parçalardan biri TF-FVIIa ile, diğer parçası ise FXa ile birleşir. TFPI-FXa kompleksi 

Ca
+2 

 ile birlikte TF-FVIIa kompleksine bağlanır ve bu yapıyı inaktif hale getirir. IV 

yolla verilen heparinin TPI düzeyini 2-4 kat artırdığı bilinmektedir. 

2.2.3.2. Antitrombin (AT) 

Karaciğerde sentez edilen bir serin proteaz inhibitörüdür. Sadece trombini değil, 

serbest dolaşan enzimleri de inhibe eder. Böylece koagülasyon sürecinin vasküler 

hasarın olduğu bölgede sınırlı kalması sağlanmış olur. FXa inhibisyonu, heparin 

tedavisi sürecinde önemlidir. In vivo şartlarda, heparin benzeri moleküller (örneğin 

heparin sülfat) AT üzerinden pıhtı oluşumunu engeller. AT’nin konjenital veya 

kazanılmış eksikliklerinde, klinikte venöz tromboza eğilim vardır. 

Trombinle aktive fibrinolizis inhibitörü 
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2.2.3.3. Protein C ve Protein S (PC, PS) 

Protein C ve Protein S, K vitaminine bağlı olarak karaciğerde sentez edilirler. 

PC kanda inaktif şekilde dolaşır. Trombinin, endotel yüzeyinde bulunan  

trombomodulin (TM) reseptörüne bağlanarak aktif hale gelir. TM, proteoglikan 

yapısında glikozile bir transmembran proteinidir. Endotel hücresinde lokalize trombin 

reseptörüdür. Endotel hücre yüzeyindeki TM trombine bağlanır, trombinde 

konformasyonel değişiklik olur [26]. Trombin-PC etkileşimi sonucu PC aktif hale gelir. 

PC’nin esas olarak etkisi kofaktörü PS ile birlikte FVa ve FVIIIa’nın proteolitik yıkımı 

gerçekleştirmesidir. 

2.2.4. Fibrinoliz  

Fibrinoliz, koagülasyon sürecinde oluşan fibrin pıhtısının parçalanması anlamına 

gelmektedir [27]. Bu olay, plazminin fibrini spesifik lizin ve arjinin rezidülerinden 

ayırması ve fibrin yıkım ürünlerinin oluşması ile gerçekleşir. Olay sonucunda açığa 

çıkan fibrin yıkım ürünleri ya proteaz gibi bazı enzimlerle parçalanarak ya da karaciğer 

ve böbrek tarafından alınarak vücuttan uzaklaştırılırlar.  

Plazmin karaciğerde sentez edilir. Plazminojen denen öncül molekülden oluşur. 

Plazminojen fibrini parçalayamaz ancak fibrine karşı yüksek afinitesi vardır ve pıhtı 

oluştuğunda hemen ortamda yerini alır. Plazminojen, üzerindeki kringle aracılığı ile 

fibrinojenin lizin ve arjinin residülerine bağlanır. Plazminojeni, plazmine dönüştüren iki 

önemli enzim tPA ve ürokinazdır [28]. Bunların ana görevleri fibrinolizi başlatmaktır. 

Her ne kadar tPA, endotel zedelenmesi oluştuğunda yavaşça kana karışsa da, 

fibrin(ojen) yıkımının başlaması birkaç günü alır. Bunun sebebi, plazminojen 

başlangıçta pıhtı içerisinde sıkışıp kalır ve yavaş bir şekilde aktive olur. Ürokinaz ve 

tPA, PAI-1 ve plazminojen aktivatör-2 (PAI-2) tarafından kontrol ve inhibe edilirler. 

Plazminojen, tPA ve/veya ürokinaz tarafından plazmine dönüştürüldüğünde edinsel bir 

serin proteaz olarak çalışmaya başlar. Böylece fibrin(ojen) molekülünün C-

terminalinden lizin ve arjinin residülerini ayırır ve sonuçta molekül solubl hale dönüşür 

[29].  

Plazmini inaktive eden diğer iki molekül ise; alfa 2-antiplazmin ve alfa 2-

makroglobulindir. Ayrıca plazmin aktivitesi trombin ile aktiflenen fibrinolitik inhibitör 

(TAFI) tarafından da azaltılmaktadır. Bu molekül fibrini tPA’nın oluşturduğu 
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plazminojene daha da dirençli bir hale getirmektedir. Fibrinolitik mekanizma Şekil 2.7’ 

de özetlenmiştir. 

 

Şekil 2.7: Fibrinolitik mekanizma 

2.3. Hemostatik Ajanlar 

Genellikle vücut dışı yaralanmalar, travmatik kesiler, oral kavite cerrahi 

operasyonları sonrası ya da spontan oluşan hemorajilerin durdurulmasında kullanılan 

tıbbi ilaçlara verilen isimdir. Hemostatik ilaçlar intraoperatif ve postoperatif hemoraji 

komplikasyonlarında hemostazı sağlamak amacıyla başarılı bir şekilde kullanılmaktadır. 

2.3.1. Topikal Hemostatik Ajanlar 

Kapiller ya da ufak damarların zedelenmesi sonucu oluşan hemorajilerde organ 

ve dokuların yüzeyine lokal olarak uygulanan maddelerdir. 

2.3.1.1. Oksidize Selüloz  

Surgicel (ETHICON®), oksidize selüloz polimerden elde edilen kan pıhtısı 

oluşumunu uyaran hemostatik bir ajandır. Pıhtılaşmayı hızlandırma mekanizması tam 

olarak anlaşılamamıştır. Ancak normal fizyolojik pıhtılaşma mekanizmasına etkisinden 

çok fiziksel etkisinin olduğu düşünülmektedir.  

1947 yılından beri cerrahi sonrası kanamaların önlenmesinde kullanılmaktadır. 

Surgicel oral ve maksillofasiyal cerrahide inferior alveolar arterden ve kemik içi 
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arterlerden gelen kanamaların kontrolünde kullanılmaktadır. Mandibular kanalda 

ekspoze inferior alveolar sinir üzerine yerleştirilirse nörotoksik etkiler görülebilir. 

2.3.1.2. Jelatin Süngeri  

Jelatin yapısında, beyazımsı renkte, pöröz, steril ve suda çözünmeyen 

hemostatik bir ajandır. Trombin, antibiyotik veya steril tuzlu su solüsyonu ile 

ıslatıldıktan sonra kanama olan bölgeye uygulanır. Çok fazla miktarda 

uygulanmadığında, az miktarda doku reaksiyonu ile tamamen absorbe edilir. 

Absorbsiyon çeşitli faktörlere bağlıdır. Bu faktörler; kullanım miktarı, kan ya da diğer 

sıvılarda satürasyon derecesi ve kullanıldığı bölgedir.  

Yumuşak dokulara yerleştirildiğinde skar dokusu oluşturmadan 4-6 haftada 

tamamen absorbe edilir [30-34]. Nasal, rektal ya da vajinal bölgelerdeki kanamaya 

uygulandığında 2-5 gün içinde sıvılaşır. Jenkins ve ark. pıhtılaşma etkisinin 

trombositlerden tromboplastin salınımına neden olmasından kaynaklanabileceği 

teorisini yürütmüşlerdir. Tromboplastin protrombin ve kalsiyum ile etkileşime girerek 

trombin oluşturur ve bu olaylar dizisi pıhtılaşma reaksiyonunu başlatır. Yazarlar jelatin 

sünger içindeki trombinin fizyolojik formasyonu, kanda fibrinojen üzerindeki etkisi ile 

pıhtı oluşumunda yeterli olduğunu savunmuşlardır [31].  

2.3.1.3. Kemik Mumu (Bone wax) 

Bone wax, cerrahi prosedürler sırasında kemik yüzeylerinden gelen kanamanın 

mekanik kontrolüne yardımcı, mum ile kaplı, kolayca şekillendirilebilen bir maddedir. 

Genel olarak balmumu ve parafin ya da vazelin gibi yumuşatıcı ajanların steril 

karışımıdır. Kemikte kanama bölgelerine sürülür. Vasküler kanallar yapılan basınç ile 

tıkanır ve tampon etkisi ile hemostaz sağlanmış olur. Steril çubuklar halinde bulunur ve 

uygulanmadan önce yumuşatılması gerekebilir. Absorbe edilemeyen bir materyal 

olduğundan yabancı cisim reaksiyonu gelişmesine ve yara iyileşmesi gecikmesine 

neden olabilir [35].  

2.3.1.4. Kitosan (Celox) 

Kitin selülozdan sonra dünyada en fazla bulunan doğal bir polimerdir. Kitosan 

kitinin deasitilasyonu ile elde edilen biyouyumlu, antibakteriyel, toksik olmayan, 
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antifungal ve hemostatik özellikleri vücut pıhtılaşma mekanizmasından tamamen 

bağımsız bir ajandır [36].  

Kitosan trombosit, eritrosit ve kan proteinlerini yoğunlaştırarak yüzeyde jel 

şeklinde bir matriks oluşturur. Yoğunlaşmış jel formundaki matriks daha fazla kan 

kaybını engelleyen bir bariyer oluşturur. Böylece antikoagülan (heparin sodyum, 

warfarin sodyum, coumadin, aspirin vs) varlığında bile hemostazı sağlar. Kitosanın 

(Celox™) katyonik moleküler yapısı negatif yüklü eritrosit hücreleri ile çapraz bağ 

kurar. 

Hidrofilik özelliği sebebiyle oluşan pıhtılaşma faktörlerinin yoğunluğu, çapraz 

bağlı eritrositlerin ve aktive olmuş trombositlerin konsantrasyonu koagülasyonu güçlü 

kılar. Hemostaz sağlandıktan sonra, steril su ya da serum fizyolojik kullanılarak 

Celox™’ un yaradan temizlenmesi tavsiye edilir. 

2.3.2. Desmopressin (DDAVP) 

Vazopressin antidiüretik hormonunun sentetik analoğudur. Ticari 

adı DDAVP’tır. Nazal, intravenöz, oral ya da sublingual tablet olarak uygulanabilir. 

Endotelden weibel-palad cisimciklerinden salınan, trombositlerin subendotel bazal 

membrana adezyonunu sağlayan vWF salınımını stimüle eder ve hastanın başlangıç 

düzeyine göre dolaşan faktör VIII ve vWF protein aktivitesini 2 veya 3 kez arttırır. 

Ayrıca orta şiddetli hemofili A, trombositopeni, von Willebrand hastalığı gibi 

koagülasyon bozukluğu bulunan hastalarda vWF salınımını kolaylaştırmada 

kullanılabilir. Ancak hemofili B ve şiddetli hemofili A tedavisinde etkili değildir. Hafif 

veya orta şiddetli hemofili A ve von Willebrand hastalığında 0.3 mg/kg, 15-30 dk.’da 

yavaş IV verilir [37].  

IV formun maksimum etkisi 30-60 dakikada görülürken intranazal formun 

maksimum etkisi uygulamadan 60 - 90 dakika sonra görülmektedir [38, 39]. Bu şekilde 

DDAVP diş ve küçük cerrahi girişimler öncesinde akut spontan veya travmatik kanama 

olaylarında faktör VIII konsantrelerine gereksinimi önlemek veya azaltmak için 

kullanılabilir. 
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DDAVP 12-24 saatte bir verilebilir; ancak faktör VIII/vWF’nin depolarda 

boşalması nedeniyle sıklıkla taşiflaksi gelişir. DDAVP kullanımının sıkça görülen yan 

etkileri arasında deride kızarma, hipertansiyon ve serbest su tutulması vardır. Bu 

nedenle bu bireylerde serbest su sıvı alımı kısıtlanmalı ve serum sodyum düzeyleri 

izlenmelidir. Yaşlılarda ayrıca angina pektoris, inme ve koroner arter trombozu 

oluşması riski de vardır; DDAVP bu grupta dikkatli bir şekilde kullanılmalıdır [40]. 

2.3.3. Rekombinant Aktive Faktör 

Hemofili tip A ve B hastalarında FVIII ve FIX eksikliği nedeni ile cerrahi 

işlemlerden önce kanamayı kontrol etmek için profilaktik olarak faktör replasman 

tedavisi yapılır. Ancak bazı durumlarda verilen FVIII ve FIX’a karşı alloantikor 

gelişebilir. Rekombinant aktive faktör VIIa (rFVIIa) replasman tedavisi sonrasında 

FVIII ve FIX’a alloantikor geliştiren hemofili A ve B hastalarında spontan ve/veya 

cerrahi nedene bağlı başlayan hemorajileri tedavi etmek için üretilmiştir [41-43].  

rFVIIa deneysel olarak, akut kontrole alınamayan şiddetli kanamalara neden 

olan durumlarda ve bilinen pıhtılaşma bozukluğu olmayan hastalarda şiddetli hemoraji 

durumlarında genel hemostatik ajan olarak kullanılmaktadır [44, 45]. 

Yapılan çalışmalarda travma hastalarında rFVIIa kullanımının şiddetli kanamayı 

ve buna bağlı kan transfüzyon ihtiyacını azalttığı gösterilmiştir [46-50]. Ayrıca 

rFVIIa’nın edinsel hemofili, konjenital FVII eksikliğine bağlı kanamalarda [51, 52] ve 

Glanzman trombastenisinde kullanımı onaylanmıştır [53, 54]. 

2.3.4. Protamin 

Argininden zengin, bazik yapıda nüklear bir polipeptiddir. Kardiak, vasküler 

cerrahilerde ve girişimsel radyolojik prosedürlerde heparinin antikoagülatif etkisini 

nötralize etmek için kullanılır. Protamin sülfat yüksek dozda heparinin antidotudur [55]. 

Pulmoner arter basıncı artırması, periferal kan basıncını, miyokardiyal oksijen 

tüketimini, kardiak outputu ve atış hızını azaltması gibi yan etkileri vardır [56]. 

Trombosit ve proteazları inhibe ederek koagülopatiyi daha da kötüleştirebilir. Bu 

nedenle gereğinden fazla protamin verilmesinden kaçınılmalıdır [40].  
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2.3.5. Antifibrinolitikler 

2.3.5.1. Aprotinin 

Aprotinin (AP) sığır akciğer dokusundan elde edilen, monomer globüler bir 

polipeptittir. Moleküler ağırlığı 6512 daltondur ve 16 farklı aminoasit içermektedir. AP 

serin proteazların kompetitif inhibitörüdür. Yaklaşık 125,000 IU/mL konsantrasyonunda 

tripsin, kemotripsin, plazmin üzerinde ve 300,000 IU/mL’de kallikrein üzerinde 

inhibitör etki yapar [57]. Kallikrein üzerinde etkisi faktör XIIa oluşumunu 

inhibisyonuna neden olur. Sonuç olarak, koagülasyon intrinsik yolu ve fibrinoliz inhibe 

edilir. Plazmin üzerindeki etkisi fibrinolizi yavaşlatmaktır [58]. 

Trasylol (Bayer®) ticari ismi ile kardiak ve karaciğer cerrahileri gibi kompleks 

cerrahilerde kanamayı azaltmak için enjeksiyon şeklinde kullanılmaktadır. AP’nin 

kullanım amacı cerrahi sırasında kan transfüzyon ihtiyacını ve aynı zamanda belirgin 

kan kaybı nedenli hipotansiyon nedenli organ hasarını azaltmaktır. Bu ilaç yapılan 

çalışmalar ve takipler sonrası 2007 yılında komplikasyon ve ölüm riskini artırdığından 

dünya genelinde piyasadan kaldırılmıştır [59]. 

Trasylol satışı çok sınırlı çalışmalar dışında 2008 Mayıs ayında durdurulmuştur. 

2012 Şubat ayında Avrupa İlaç Birliği bilimsel komitesi AP’ye ilişkin görüşleri tersine 

çevirmiş ve tekrar kullanıma sunulmuştur.  

Trombozis, muhtemelen fibrinolitik sistemin fazla inhibisyonu sonucu yüksek 

oranda oluşur. Ancak bununla ilgili 2006 yılına kadar sınırlı bulgular mevcuttu [57, 60-

64] . Benzer şekilde, renal fonksiyonların biyokimyasal ölçümlerinin zaman zaman 

bozulduğu bilinirdi ancak bu sonuçla ilgili kanıtlar bulunmamaktaydı [57]. 

2006 yılında kardiak cerrahi hastalarında yapılan çalışmada akut renal 

yetmezlik, miyokard enfarktüsü ve kalp yetmezliği, felç ve ensefalopati riskleri rapor 

edilmiştir. Çalışmadaki araştırmacılar bu risklerin görülmediği traneksamik asit gibi 

daha eski antifibrinolitik ajanları önermişlerdir [65]. Aynı araştırma grubu verileri 2007 

yılında güncellemiş ve benzer sonuçları ispatlamışlardır [66].  

2006 Ekim ayında, 30.000 hastanın AP ve diğer antifibrinolitikleri kullandığı 

67.000 hasta üzerinde yapılmış retrospektif çalışmayı açığa vurmadığı için Bayer şirketi 
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FDA tarafından hatalı bulunmuştur. Bu çalışmada AP’nin yüksek risk içerdiği kararına 

varılmıştır. FDA çalışma içinde bulunan bir araştırmacı tarafından uyarılmıştır [67]. 

2007 Ekim ayında FDA AP’yi diğer antifibrinolitik ilaçlarla karşılaştırdıklarında 

(epsilon amino kaproik asit ve traneksamik asit) ölüm riskini artırabileceğini 

bildirmişler ve ciddi böbrek, kardiyovasküler toksisiteye sahip olduğu konusunda 

uyarmışlardır [68]. 

Üretim firması, Bayer, yaptıkları ek çalışmalarda ölüm, ciddi böbrek hasarı, 

konjestif kalp yetmezliği ve felç gelişim riskini artırdığını göstermişlerdir. FDA 

klinisyenleri kan kaybını önleme yararının potansiyel risk oluşumundan daha önemli 

olduğu durumlar dışında bu ilacı kullanmalarını sınırlamıştır [69].  

2007 Kasım ayında Bayer, Kanada’da yapılan çalışmalarda kalp cerrahisi 

sırasında kanamayı önlemek için AP kullanıldığında ölüm riskini artırdığını ve 

piyasadan çektiklerini duyurmuşlardır [70].  

2.3.5.2. Aminokaproik Asit 

 Aminokaproik asit (ε-aminokaproik asit,EACA) lizin aminoasiti analoğu ve 

türevidir. Plazminojenin fibrinojene bağlanma yeri olan lizin bölgesini yarışmalı bir 

şekilde inhibe eder. Böylece plazminojenin plazmine dönüşmesi bloke edilmiş olur.  

Aminokaproik asit; 

 Dissemine intervasküler koagülasyonun eşlik etmediği aşırı fibrinolize bağlı 

kanamalarda, 

 idrarda fazla konsantre olduğu için hematüri durumunda,  

 mesane, prostat ve üretradaki cerrahi girişimlerden sonra oluşan kapiller 

kanamalarda, 

 subaraknoid kanamalar ve intrakraniyal anevrizmaların yırtılmasına bağlı 

kanamalarda,  

 streptokinaz, ürokinaz ve benzeri trombolitik ilaçların aşırı dozda verilmesi 

sonucu ortaya çıkan kanamalara karşı antidot olarak  

 Hemofili hastalarında diş çekiminden önce ya da sonra uygulandığında 

kanamayı durdurmak için kullanılabilir. 
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2.3.5.3. Traneksamik Asit  

Lizin aminoasitinin iki sentetik türevi olan traneksamik asit (4-

aminometilsikloheksan karboksilik asit) (Şekil 2.8) ve Ɛ-aminokaproik asit (EACA; 6-

aminoheksonoik asit) insanlarda antifibrinolitik aktiviteye sahiptir. Traneksamik asitin 

(TXA) antifibrinolitik etkisi 1964’te bulunmuştur [71]. 

 

Şekil 2.8: Traneksamik asitin kimyasal yapısı 

TXA renksiz, kokusuz, beyaz kristalize bir tozdur. Su ve soğuk asetik asit içinde 

serbestçe çözünebilir (solubl) iken; metanol, etanol, aseton, dietil eter ve benzen 

içerisinde çözünemez (insolubl) haldedir. Molekül ağırlığı 157.2 g, pKa değeri 4.3 ve 

10.6’dır.  

2.3.5.3.1. Farmakodinamik özellikleri 

TXA, lizin aminoasitinin sentetik bir türevi olup, plazminojen üzerinde lizin 

bağlanma bölgesinin reversible blokajı ile antifibrinolitik etkisini gösterir. Plazminojen 

aktivasyonunun kompetitif, yüksek dozlarda da plazminin non-kompetitif bir 

inhibitörüdür.  Lizin bağlanma bölgesine sadece antifibrinolitik aminoasit türevleri değil 

α2-antiplazmin ve fibrin de bağlanmaktadır [72].  

Bu bağlanma bölgelerinden biri TXA’ya yüksek afinite [ayrışma sabiti (Kd)= 1.1 

µmol/L] gösterirken diğer bölgeler daha düşük afinite (Kd= 750 µmol/L) 

göstermektedir. TXA, öncelikle plazminojenin yüksek afiniteli lizin bağlanma bölgesine 

bağlanma yoluyla fibrin monomerlerinin lizin rezidüleri ile plazminin ağır zinciri ve 
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plazminojen arasındaki etkileşimi tamamen bloke eder, plazminojenin fibrin yüzeyine 

erişimi önlenir ve böylece fibrinolizis engellenmiş olur [73-76] ( Şekil 2.9).  

 

Şekil 2.9: Traneksamik asitin antifibrinolitik etkisi 

Plazminin oluşmasına rağmen fibrinojen ya da fibrine bağlanması mümkün 

olmadığı için bu süreç fibrinolizisi geciktirir. Aksine, plazmine bağlanma bölgesi TXA 

ile bloke edildiğinde α2 antiplazmin ile inaktivasyon devam edemez. 

İn vivo şartlarda fibrinolitik test sistemlerinde TXA ve EACA bağlanma 

potansiyelleri karşılaştırıldığında, TXA’nın EACA’dan 6 ila 10 kat daha potent olduğu 

gösterilmiştir [71, 77-80]. TXA enterokinaz ile tripsinojen aktivasyonunun kompetitif, 4 

kat yüksek dozda verildiğinde ise tripsinin proteolitik aktivitesinin non-kompetitif 

inhibitörüdür [81]. Bu ilaç ayrıca trombini de zayıf bir şekilde inhibe etmektedir [77]. 

Plazminojen/plazmin ve fibrin gibi diğer makromoleküller arasındaki 

nonkovalent bağlanmaya, her biri lizin analoğu için tek bağlanma alanına sahip üçlü 

disülfit bağlı  kringle 5 serisi adı  verilen plazminojen alanları aracılık eder [82, 83]. Son 

çalışmalar TXA ve EACA nin kringle 5 ile etkileşim halinde olduğunu belirtmektedir 
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[84]. TXA’nın farmakodinamik etkisi kullanıldığı endikasyona göre değişir. Tablo 

2.2’de kardiyopulmoner bypass (KPB) cerrahisi, total diz artroplastisi ve ortotopik 

karaciğer nakli geçiren, menorajik kadın hastalarda TXA etkisi özetlenmiştir. 

Bu çalışmalarda TXA’nın fibrinolizis supresyonu üzerindeki etkisi D-Dimer 

seviyelerindeki düşüş ile ortaya konmuştur. TXA’nın normal şartlarda 10mg/mL 

üzerindeki konsantrasyonlarında tam kan koagülasyon parametreleri (trombosit sayısı, 

a-pTT, PT) üzerinde etkisi yoktur. Yapılan bu çalışmaların TXA mekanizmasını ortaya 

koyması beklenmektedir. Brown ve ark.larının yapmış olduğu çalışmada gelişmiş 

trombosit fonksiyonu tromboelastogram sonuçlarında belirtilmiştir [85]. Ancak bu 

parametrelerde TXA’nın önemli bir etkisinin gösterilmediği çalışmalar ile çelişmektedir 

[86]. Eş zamanlı heparin uygulaması TXA’nın antifibrinolitik etkisini engellemez [87]. 
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Tablo 2.2: Traneksamik asitin kullanım alanları [88-95] 

2.3.5.3.2. Farmakokinetik Özellikler 

Absorbsiyon  

Sağlıklı gönüllüler üzerinde yapılan araştırmalarda TXA’nın oral alımından 

sonra 3 saat içinde en yüksek plazma konsantrasyonuna ulaşmaktadır [96]. Gıda 

alımının TXA’nın gastrointestinal absorpsiyonu ya da diğer farmakokinetik özellikleri 

üzerinde etkisi yoktur (Tablo 2.3). 
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Tablo 2.3: Traneksamik asitin farmakokinetik etkisi 

Dağılım 

TXA vücutta yaygın olarak intertisyel ve intravasküler kompartmanlara dağılır. 

Dağılım tümüyle ekstrasellülerdir. Terapötik konsantrasyonlarında (5-10 mg/L), TXA 

plazma proteinlerine zayıf bir şekilde bağlanır (yaklaşık %3 civarında), bu durum  

TXA’nın  plazminojene bağlanması ile açıklanabilir [97]. TXA kan-beyin bariyerini 

rahat bir şekilde aşar ve sinoviyal membran, eklem sıvısı, aköz hümör ve semen içine 

hızla diffüze olur [98, 99]. Semen içinde fibrinolitik aktiviteyi inhibe eder ancak sperm 

migrasyonunu etkilemez. Serebrospinal sıvı, anne sütü ve aköz hümör içinde TXA 

konsantrasyonu plazma konsantrasyonunun yaklaşık %1’i kadardır. 

Anne sütü ile atılımı düşüktür; laktasyon döneminde 2 günlük TXA tedavisinin 

son dozundan 1 saat sonra anne sütündeki konsantrasyonu serum konsantrasyonu 

yaklaşık %1 kadardır [100]. Bu ilaç ayrıca plasentayı da doğrudan geçmektedir [101, 

102]. Gebelerde 10 mg/kg IV enjeksiyon sonrası kord kanındaki konsantrasyon yaklaşık 

30 µg/mL artabilir.  
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Cerrahi operasyondan 36-48 saat önce 10-20 mg/kg dozda 4 kez 

uygulandığında, TXA’nın antifibrinolitik aktif konsantrasyonu (10 µg/mL) 17 saat süre 

ile farklı dokularda ve en fazla 7-8 saat süre ile serum içinde kalır.  

Tek doz 1g oral traneksamik asit alan sağlıklı gönüllülerin tükrüğünde TXA 

saptanmamıştır [103]. Bununla birlikte, plazma konsantrasyonu 2 mg/L altındayken, 

yüksek ilaç konsantrasyonları (200 mg/L gibi) 2 dakika %5 lik aköz TXA ağız 

gargarasından sonra 30 dakika içerisinde elde edilmiştir.  

Eliminasyon ve biyotransformasyon 

TXA’nın %5’inden azı metabolize olur. Esas olarak idrar yoluyla ve aktif halde 

değişmeden glomerüler filtrasyon ile elimine edilir. Böylece idrar yollarında ürokinaz 

veya doku plazminojen aktivatörleri tarafından indüklenen bir hiperfibrinoliz durumu 

söz konusu olduğu zaman hemostatik etkisini gösterebilir. Plazma yarı ömrü 2 saat 

kadardır. 

IV 1 g tek doz TXA uygulama sonrası %95 inden fazlası değişmemiş olarak 

idrarla atılır.  Bu çalışmaya dahil edilmiş 3 bireyde total klirens (CL) 6.6-7 L/sa 

(110-116 mL/dk) arasında dağılım göstermektedir. Uygulanan ilaç miktarına 

göre total üriner atım 959 mg/g’dır [96]. Diğer veriler uygulamadan 1 saat 

boyunca 10 mg/kg IV doz sonrası yaklaşık %30 u, 3 saat sonra % 45’inin, 24 

saat sonra yaklaşık %90’ının atıldığını göstermiştir [77, 78]. TXA atılımı idrar 

yolu ile olduğundan böbrek fonksiyon bozukluğu bulunan hastalarda vücutta 

birikebileceğinden dolayı doz ayarlaması yapılması gerekebilir. 

Oral Cerrahide Kullanımı 

Oral cerrahi girişimlerden sonra aşırı kanama meydana gelebilir, bu durum ağız 

mukozası ve tükürük plazminojen aktivatörleri bakımından zengin ortamlar olduğundan 

hemofili ve uzun süreli antikoagülan tedavisi gerektiren hastalarda tehlikeli olabilir 

[104]. Hemofili hastalarında majör kanamaların tedavisi ve konvansiyonel profilaksi, 

faktör VIII ya da faktör IX plazma konsantresi ile replasman tedavisini gerektirir [105]. 

Antikoagülan tedavi alan hastalar (özellikle kalp hastalarında) cerrahi 

işlemlerden önce doktor denetimi altında tromboembolik komplikasyonların oluşumu 
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göz önüne alınarak ilaç dozu azaltılır ya da kesilir [106]. Bu hasta gruplarında transfüze 

koagülasyon faktörlere olan ihtiyacın ortadan kaldırılması ya da azaltılması ve oral 

antikoagülanların dozunda yapılan gereksiz değişim gibi tedaviler yüzünden 

antifibrinolitik tedaviye olan ilgi artmıştır. Özellikle TXA ve antibiyotik tedavisinden 

sonra hospitalizasyon süresi ve pıhtılaşma faktör konsantresi gereksinim ihtiyacının 

azaldığını gösteren erken dönem çalışmalar ile antifibrinolitikler tedavi planına 

eklenmiştir [107]. 

Uzun dönem antikoagülan tedavi gören kardiak hastalarda TXA’nın oral 

cerrahide etkisini incelemek amacı ile 3 randomize, çift kör plasebo-kontrol grubu 

çalışmaları gerçekleştirilmiştir (Tablo 2.4) [108-110]. 

 

Tablo 2.4: Traneksamik asitin oral cerrahide etkileri 

Sistemik TXA uygulaması tükrük içinde terapötik ilaç konsantrasyonuna 

ulaşmadığından ve gargaradan sonra plazma konsantrasyonu etkilenmediğinden tüm 

çalışmalarda konvansiyonel oral tedavide 2 dk gargara kullanılmıştır [103].
 

Halbuki bu çalışmaların ikisinde
 
pıhtılaşma zamanı ya da ek antikoagülan 

dozları için bir girişimde bulunulmamıştır [109, 110]. Diğer randomize çalışmada 

plasebo grubunda antikoagülan tedavisi durdurulmuş ve INR değeri 3.0-4.5’tan 1.5-2.5 

değerlerine düşürülmüştür [108]. Aspirin ve non steroid antienflamatuar ilaçların 

alımına (NSAİİ) 2 çalışmada cerrahiden en az 2 hafta önceden ara verilmiştir [109, 
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110]. Ancak yalnızca 3. çalışmada bu ilaçların cerrahiden sonra 1 hafta dahil edilmediği 

belirtilmiştir [108]. 

Genel olarak, postoperatif kanama komplikasyon oranı TXA kullanılan grupta 

oran %0-6.7 arasında iken, plasebo grubunda %13.3-40 arasındaydı.  Farklı 

antikoagülan dozu alan 92 hastada yapılan  çalışmadan alınan veriler oral cerrahiden 

sonra TXA gargarası yapan hastalarda antikoagülan dozunun ayarlanması ve ek heparin 

uygulamasına gerek olmadığını belirtmektedir [106]. 

Hemofili Hastalarında Traneksamik Asit Kullanımı 

Cerrahi operasyondan 2 saat öncesine kadar günde 3 kez 1 g oral dozda TXA ile 

5 günlük tedavinin, hemofili hastalarında yapılan çalışmada (n=14) ortalama 61.2 mL 

postoperatif kan kaybı ile ilişkili olduğu bulunmuştur [111]. Bu sonuç plasebo alan 14 

hastada kaydedilen 84.1 mL’lik ortalama kan kaybından istatistiksel olarak önemli 

ölçüde düşük bulunmuştur (p< 0.025 ).  

İnsan plazmasının 1 litresindeki konsantrasyonuna eş değerde faktör VIII ve IX 

plazma konsantreleri diş çekiminden 1 saat önce tüm hastalara verilmiştir. İlave faktör 

VIII ve IX transfüzyon kararında, kliniksel ihtiyacın klinisyen tarafından subjektif 

değerlendirilmesi ve belirli kriterler esas alınmıştır. TXA gargara, istatistiksel anlamlı 

olmamasına rağmen, ek pıhtılaşma faktörlerinin kullanımında önemli bir azalma ile 

ilişkili olduğu (plasebo alan hastaların %14.3- 78.6’sında) bildirilmiştir. 

40 hastanın dahil edildiği ve 3 gruba ayrıldığı bir çalışmada da TXA gargara ile 

pıhtılaşma faktörü gereksinimi ve kanama komplikasyon oranlarında istatistiksel olarak 

anlamlı azalmalar rapor edilmiştir [105]. 

İki gruba yüksek dozlarda (grup A ve B), 3. gruba (grup C) düşük dozlarda 

(plazma pıhtılaşma faktör seviyelerini normal değerlerin yaklaşık %10’una getirmek 

için)  faktör konsantresi verilmiştir.  

Aynı zamanda tüm hastalar, TXA ile sistemik tedavi (37-103 mg/kg/gün) 

almıştır ancak yalnızca B ve C gruplarında gargara (günde 4 kez %5’lik)  kullanılmıştır. 

B grubunda cerrahi sonrası kanama komplikasyonu görülmemiştir (p < 0.05 Grup A) ve 
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grup C’de gerekli pıhtılaşma faktör konsantresi ortalama miktarının Grup A ve Grup 

B’den daha az olduğu görülmüştür (p < 0.01).  

Tolerans 

TXA, genellikle iyi tolere edilir. TXA’nın istenmeyen yan etkileri nadirdir. 

Zaman zaman bulantı, kusma, diyare görülebilir. En sık rapor edilen yan etki ortostatik 

reaksiyonlardır [73]. Hızlı IV uygulama yapılan hastalarda hipotansiyon, baş dönmesi 

görülebilir. İnfüzyon hızının artması ile görülen bu rahatsızlık dozun azaltılması ya da 

infüzyon hızının düşürülmesi ile kaybolur. 

Teorikte, fibrinolizis inhibitörleri ile tedavi esnasında trombotik eğilim artmıştır 

ve serebral trombozis [112, 113], arteriyel trombozis [114], akut böbrek yetmezliği 

[115, 116] ve koroner arter tıkanıklığı [117] görülen izole vakalar da bulunmaktadır.  

Fakat bu araştırmalar kontrollü klinik çalışma sonuçları ile desteklenmemiştir. Nitekim 

KPB hastalarında yapılmış birçok randomize çalışmada ilacı alan hastalarda artmış 

trombotik olgu insidansı görülmemiştir [88, 118-120]. 

Ayrıca TXA ve plasebo alan total diz artroplasti hastalarında yürütülen 

çalışmalarda benzer tromboembolik komplikasyon oranları rapor edilmiştir [121, 122]. 

Buna ek olarak subaraknoid hemorajili hastalarda TXA alan grupta plasebo alan gruba 

oranla daha yüksek serebral iskemi insidansına rastlanmıştır [123]. 

Gebelikte kanama düzensizliği olan 168’inin sezaryen olduğu toplam  256 

kadının bulunduğu vaka kayıtlarının retrospektif analizinde TXA’nın trombojenik 

etkisine rastlanmamıştır [124]. Gebe kadınlarda özellikle sezaryenden sonra artmış 

trombozis riski ve düşük fibrinolitik kapasitesi olduğundan bu bulgular önemlidir.  

Köpeklerde 1 yıl süren oral TXA tedavisinden sonra retinal rod ve kon 

katmanlarında atrofi olmasına rağmen, bu doz insanlarda önerilen dozun yaklaşık 7 katı 

fazlasıdır [125]. Ayrıca 15 aydan 8 yıla kadar değişen sürede terapötik dozda ilaç alan 

hastalarda retinal değişiklik görülmemiştir [126]. Renkli görüş bozukluğu rapor 

edildiğinde, bu semptomun geliştiği hastalarda TXA ile tedavi kesilmelidir ve 

oftalmolog tarafından gerekli kontroller yapılmalıdır. 
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İn vitro ve in vivo test sistemlerinde TXA’nın mutajenik aktivitisine 

rastlanmamıştır [125-127] ve  hayvanlarda üreme ve erken dismorfoloji çalışmalarında 

fötal anomaliler bildirilmemiştir [128, 129].  

Doz ve Uygulama, Kontrendikasyon 

TXA ile ilgili birçok çalışma olmasına rağmen, ülkeler arasında kullanım dozu 

değişebilmektedir. Tavsiye edilen dozlar üretici firma ya da klinik araştırmacı 

tarafından belirlenmektedir. TXA IV 500mg/ 5 mL ampul, oral 500 mg tablet ve 

500mg/5mL şurup formunda kullanılabilmektedir. Lokal fibrinolizis için önerilen doz 

günde 2-3 kez 1-1.5 g oral ya da günde 3 kez 500mg-1g IV yavaş infüzyon şeklindedir. 

Genel fibrinoliziste, tek doz 1g ya da 10 mg/kg IV yavaş infüzyon önerilmektedir. 

Çocuklarda doz ayarlaması vücut ağırlığına göre yapılmalıdır (25mg/kg/doz).  

Oral cerrahide önerilen dozlar; 

Hemofili hastalarında; 

 Preoperatif; cerrahiden hemen önce tek doz 10mg/kg IV ya da cerrahiden 1 gün 

önce başlanarak günde 3-4 kez oral 25mg/kg 

 Postoperatif; 2-8 gün boyunca 6-8 saatte 1 10mg/kg IV ya da günde 3-4 kez oral 

25mg/kg 

Oral antikoagülan kullanan hastalarda; sıklıkla cerrahiden sonra 7 gün boyunca günde 4 

kez 2 dk boyunca %4.8-5’lik gargara şeklinde kullanılmalıdır. Böbrek yetmezliği olan 

hastalarda doz azaltılması önerilmektedir (Tablo 2.5).  
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Tablo 2.5: Böbrek yetmezliğinde traneksamik asit dozları 

Dissemine intravasküler koagülasyon nedenli hemoraji durumlarında sistemik 

fibrinojenolizis ve kanama eğilimi bulunmuyorsa antifibrinolitik ilaçlar ile tedavi 

edilmemelidir [130]. 

Kontrendikasyonlar; 

 Tromboembolik hastalık hikayesi bulunan hastalarda, 

 Renk görme bozukluğu artan hastalarda, 

 Serebral ödem ve serebral enfeksiyon gelişebileceği için subaraknoidal 

kanaması olan hastalarda,  

 Konvülsiyon geçirmiş hastalarda, 

 Birikme riski nedeni ile ağır böbrek yetmezliği durumlarında 

 İntratekal, intravasküler enjeksiyon, intraserebral uygulamada (serebral ödem ve 

konvülsiyon riski) kontrendikedir.  

 

 

 

 

 

 

 

Serum kreatinin değeri IV-doz Oral-doz 

1.36-2.83 mg/dL        10 mg/kg IV  12 saatte 1       Oral   15 mg/kg günde 2 kez 

2.84-5.66 mg/dL        10 mg/kg IV  24 saatte 1       Oral   15 mg/kg 24 saatte 1 kez 

>5.66 mg/dL        10 mg/kg IV 48 saatte 1 
Oral 15 mg/kg 48 saatte 1 ya da                                                                                                                                                                              

24 saatte 1 kez 7.5 mg/kg 
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2.4. Cerrahi Destekli Rapid Palatal Ekspansiyon (SARPE) 

Ortopedik maksiller ekspansiyon (OME) 1860 yılında Angel tarafından bir vaka 

raporunda tanımlanmıştır [131, 132]. Makalenin yayınlanması ile bu tanım oldukça 

eleştirilmiş ve şüphe ile karşılanmıştır. Başlangıçta kabul görmeyen bu görüş 1965 

yılında Andrew Hass tarafından tekrar tanımlanmış ve bu dönemden sonra hızla popüler 

hale gelmiştir [133]. 

Günümüzde halen, OME  maloklüzyonu bulunan genç ortodontik hastalarda 

maksiller transvers eksikliğin (MTD) tedavisinde rutin prosedür olarak 

kullanılmaktadır. Ancak MTD tedavisinde yaşa uygun prosedür seçiminde net bir tedavi 

rehberi mevcut değildir. 

OME, iskeletsel gelişimi tamamlanan bireylerde kullanıldığında istenmeyen 

etkiler ortaya çıkabilmektedir. Bunlar; posterior dişlerde lateral tipping [134, 135], 

ekstrüzyon [136-138], periodontal membran kompresyonu, bukkal kök rezorpsiyonu 

[139-141], alveolar kemik eğilmesi [135], bukkal kortekste fenestrasyon [141-143], 

palatal doku nekrozu [144], midpalatal süturun açılmasında yetersizlik, ağrı ve instabil 

ekspansiyondur [135, 138, 145-147]. 

İskeletsel gelişimi tamamlanan bireylerde ortopedik maksiller ekspansiyon 

çeşitli nedenlerden dolayı kısıtlanır. Bunlar artan yaşla beraber maksillanın kemiksel 

artikülasyonlarının komşu kemiklerle oluşturduğu değişikliklerdir. 

Ancak, bazı literatürlerde çocuklarda olduğu gibi yetişkinlerde de cerrahi 

olmayan maksiller ekspansiyonun başarılı olduğu rapor edilmiştir [148, 149]. Süt ve 

geçici dişlenme döneminde MTD insidansının %8-18 arasında olduğu düşünülmektedir 

[150]. Yetişkin populasyonda ya da iskeletsel gelişimini tamamlamış bireylerde MTD 

insidansı literatürlerde açığa kavuşmamıştır.  İlerleyen yaşla beraber maksilla transvers 

boyutun ortopedik kuvvetlerle değiştirilmesi girişimi daha fazla komplikasyona neden 

olacağından, cerrahi yöntemler transvers uyuşmazlıkların düzeltilmesini 

kolaylaştırmada önerilmektedir. 

Bu prosedürler konvansiyonel olarak 2 kategoriye ayrılır; transvers boyutun 

artırılmasında maksillanın Le Fort osteotomi sırasında segmentlere ayrılması ve uygun 

konumda repoze edilmesi ve cerrahi destekli rapid palatal ekspansiyondur (Surgically 

rapid palatal expansion- SARPE). MTD nin düzeltilmesinde bu yöntemlerin seçilme 

kriterleri net olarak belirlenmemiştir. Tercih edilecek prosedür seçimini cerrahın kararı 

belirlemektedir. 
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2.4.1. Sarpe Endikasyonları 

SARPE endikasyonları ile ilgili ortodontist ve cerrahlar arasında uzlaşma 

eksikliği vardır. Çoğu hastada maksiller ekspansiyonun gerekli olmasına rağmen, 

MTD’nin kesin tanısı belirsizdir. Yetişkinlerde OME ya da yapılan diğer genişletme 

tedavileri ile ilgili literatürler bu süreci komplike hale getirmektedir.  

Literatürde dar maksiller arka sahip iskeletsel olarak olgun hastaları kapsayan 

SARPE endikasyonları rapor edilmiştir [151, 152]. 

1. Maksiller ark çevresini artırmak, posterior crossbite’ı düzeltmek ve ek çene 

hareketlerinin planlanmadığı vakalarda, 

2. Diş çekiminin endike olmadığı durumlarda çapraşık maksiller dentisyon için yer 

sağlanması gerektiğinde, 

3. Damak yarıkları ile ilgili maksiller hipoplaziyi genişletmede, 

4. Gülümsendiğinde geniş karanlık bukkal koridorların azaltılmasında, 

5. OME başarısız olduğunda, sütur direncinin üstesinden gelebilmek için,  

6. Maksiller arkın genişletilmesinde, ortognatik cerrahinin planlansa bile başlangıç 

prosedürü olarak uygulanabilir. Böylece, artan risk, hatalar ve segmental 

maksiller osteotomide stabilite kaybı önlenmiş olur.  

2.4.2. Hasta Seçimi 

2.4.2.1. Tanı 

Vaka seçiminde ilk basamak MTD’nin belirlenmesidir. MTD’nin teşhisi vertikal 

ve anteroposterior boyutların uyuşmazlıkların aksine zordur. Bu durumun teşhisinde 

literatürlerde klinik değerlendirme, model analizleri, okluzogramlar ve radyografik 

ölçümler gibi çeşitli metodlar belirtilmiştir. Klinik değerlendirmede, maksiller ark 

formu ve simetrisi, palatal kubbe şekli, gülümseme ile oluşan bukkal koridorların 

genişliği, oklüzyon ve nefes alma şekli (nazal ya da oral) incelenmektedir. 

Aşırı geniş bukkal koridorlar, paranazal boşluklar, dar alar taban, V şekilli ya da 

kum saati şeklinde oklüzyon, dişlerde aşırı çapraşıklık, unilateral veya bilateral 

crossbite, yüksek damak kubbesi klinisyene MTD’nin belirlenmesinde yardımcı görsel 

parametrelerdir. Yumuşak doku kalınlığı MTD’yi maskeleyebileceğinden 

değerlendirilmesi gereken bir diğer önemli parametredir.  
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Değerlendirilmesi gereken bir diğer önemli faktör kapanış esnasında meydana 

gelen mandibular kaymadır. Bu durum, unilateral crossbite ile görülen çene deviasyonu 

nedenli olabilir. Bu durumda ısırma plağı gibi kas gevşetici apareylerin kullanımı ile 

kaymanın yapısı tanımlanabilir. Bu apareyler, kasların mandibulayı diş temasları 

olmadan uyumlu bir şekilde hareket ettirmesine imkan sağlar [153, 154]. 

Bir diğer değendirilmesi gereken nokta, MTD nin rölatif ya da mutlak olup 

olmadığıdır [155].  

Özellikle Sınıf III maloklüzyonlarda, sagittal uyumsuzlukların tespit 

edilmesinde son derece gereklidir. Ark düzenini incelemek için modeller Sınıf I molar 

ve kanin ilişkisine getirilir. Maksilla ya da her iki çenenin sagittal düzlemdeki 

uyumsuzluğu sonucunda oluşan yetersizlik rölatif MTD varlığını gösterir. Mutlak MTD 

ise, gerçek bir horizontal genişlik yetersizlik anlamına gelmektedir [155, 156]. 

Çalışma modelleri ark formunun ve şeklinin iyice incelenmesi ve MTD’nin 

değerlendirilmesinde spesifik ölçümlerin yapılması için kullanılmalıdır. Lateral 

uyuşmazlıkların değerlendirilmesinde Pont, Linder-Harth ve Korkhaus en sık kullanılan 

endekslerdir [157]. MTD tanısında önerilmiş rehber endeks olmalarına rağmen, 

popülasyona özgüdürler ve tamamen güvenilir değildirler. Rutin klinik pratiğinde dijital 

modellerin avantajı, ark formu ve diş inklinasyonlarının değerlendirilmesi için ek olarak 

kullanılabilmesidir [158]. 

Posterior dişlerde bukkolingual inklinasyonun değerlendirilmesi tanıda önemli 

bir adımdır. Bu dental ve apikal baz iskeletsel MTD nin net ayrımına imkan verir. 

Dijital modellerin istenilen kesitlerde görüntülenmesi ile dişlerde bukkolingual 

inklinasyonları daha iyi değerlendirilebilir. Dijital modellerin oklüzogramlar için 

görüntü oluşturabilmesi ile maksillar ve mandibular arklar arasındaki koordinasyon 

değerlendirilebilir [159, 160]. Bu görüntüler oklüzal simülasyonlar sağlayarak rölatif ya 

da mutlak MTD tanısında yardımcı olur. 

Lehman ve arkadaşları midpalatal sütur ossifikasyonun değerlendirilmesinde 

palatal ya da oklüzal radyografları önermişlerdir. Ancak, midpalatal süturdaki diğer 

kemik yapıların superimpozisyonu ve intermaksillar süturun posterior kısmının 

görüntülenmesinde yeterli olmamasından dolayı güvenilir değildir [161]. 
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Betts ve arkadaşları maksilla ve mandibula arasındaki transvers iskeletsel 

uyumsuzluğun değerlendirilmesinde ve belirlenmesinde en kolay elde edilebilen ve en 

güvenilir yöntemin posteroanterior sefalogramlar olduğunu önermişlerdir [162]. 

Ricketts tarafından tanımlanmış sefalometrik işaretleri kullanarak MTD 

ölçümünde, maksillomandibular genişlik farkı ve maksillomandibular transvers fark 

endekslerini sunmuşlardır [163]. Dentisyon ve apikal bazdan oldukça ayrı kemiksel 

işaretlerle maksilla ve mandibula arasındaki transvers uyumsuzluğun ölçülmesi nedeni 

ile bu yöntemler eleştiri getirmişlerdir.  

Üç boyutlu görüntüleme teknikleri tanıda en sık kullanılan yöntemdir. 

Kraniofasiyal bölgenin net bir şekilde görüntülenebilmesine olanak sağlamıştır. 

Çenelerin çeşitli bölgeler arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesine izin verir [164]. 

2.4.2.2.  Yaş 

MTD’nin tedavisinde OME ya da SARPE tedavisine karar verirken, hastanın 

yaşı birçok yazar ve klinisyen tarafından esas kriter olarak değerlendirilmektedir. Ancak 

bazı literatürlerde OME’nin başarılı olduğu ve MTD tedavisi için cerrahi destek 

gerekmesine ilişkin çelişkili ifadeler bulunmaktadır. 

Epker ve ark. 16 yaşından büyük bireylerde maksiller ekspansiyon için cerrahi 

desteği önermişlerdir [165]. 

Timms ve Vero OME için 25 yaşı üst sınır olarak kullanmışlardır [166]. 

Mossaz ve ark. cerrahi destekli maksiller ekspansiyon için yaşamın 2. 

dekatından sonraki dönemi tercih etmişlerdir [167]. 

Mommaerts ve ark. OME’yi 12 yaşından küçük bireyler için uygun görmüşler 

ve 14 yaşından büyüklerde ekspansiyona dirençli bölgelerde kortikomi yapılması 

gerektiğini savunmuşlardır [137].  

Alpern ve Yurosko cinsiyetin de bir seçim kriteri olarak değerlendirilmesini, 25 

yaş üzeri erkek ve 20 yaş üzeri kadınlarda maksiller ekspansiyon için cerrahi destek 

gerektiğini belirtmişlerdir [144]. 
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  Ancak bazı literatürlerde OME’nin yaşlı bireylerde başarılı olarak gösterilmesi 

çelişkilere neden olmuştur [144, 168, 169] . Bu yazarlara göre ortopedik gözlenmese de, 

yavaş ekspansiyon ve bir miktar sutural gerilme ile istenilen etki meydana gelmektedir. 

Ayrıca yavaş ekspansiyonun gingiva üzerinde iyi bir etkisinin bulunmadığını ama klinik 

açıdan yeterli ve stabil olduğunu da belirtmişlerdir [170]. 

İskeletsel yaşın belirlenmesi vaka seçiminde önemli bir parametredir [171]. Yani 

kronolojik olarak yaşı ilerlemiş bireylerde iskeletsel gelişme tamamlanmamış 

olabilirken, kronolojik yaşı genç bireyler iskeletsel olgunluğa ulaşmış olabilir ve bu 

durumda OME başarısız olabilir. 

2.4.2.3. Medikal Özgeçmiş  

MTD tedavi planlaması ve vaka seçiminde, hastanın medikal durumu tüm 

ayrıntıları ile değerlendirilmedir. 

 Alışkanlıklar- Parmak Emme [172-174] 

 Obstrüktif uyku apnesi [172-174] 

 İatrojenik (dudak-damak yarık onarımı) [168, 175, 176] 

 Palatal boyut-genetik [177, 178] 

 Musküler  [172-174, 179] 

 Sendromlar (Klippel-Feil sendrom [180], Yarık dudak ve damak, Konjenital 

nasal priform apertur stenosis, Marfan sendromu, Kraniyostosis (Apert, 

Crouzon, Carpenter sendromu), Osteopolikilozis (Voorhoeve hastalığı), 

Treacher Collins, Duchenne musküler distrofi [181] 

 Nonsendromal palatal sinostozis [182] 

 Multifaktöriyel 
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Persson ve Thilander tarafından yapılan kadavra çalışmalarında midpalatal 

süturdaki ossifikasyonun çeşitli yaş gruplarında çeşitli varyasyonlar gösterdiğini rapor 

etmişlerdir [183].  

OME’nin mekanik güç kontrolüne adapte olması sütural açıklık ve 

kraniyofasiyal iskelet fleksibilitesine bağlı olduğundan, OME sonuçlarını 

etkileyebilecek medikal durumların  değerlendirilmesi önemlidir. 

Sütural sinostosislerle doğrudan alakalı birçok metabolik durum mevcuttur. 

Bunlar hipertiroidizm [184, 185], hipofosfatemik vitamin D-dirençli raşitizm [186], 

mukopolisakkaridoz ve mukolipidozdur [184, 187]. Tüm bu koşullarda ortak bağlantı 

kemik metabolizması altında yatan anomalidir. 

Gelişimsel dinamik ve çevresel etkiler süturun eksternal güç uygulamalarına 

cevap verme yetisini etkileyebileceğinden dolayı medikal özgeçmiş dikkatlice 

değerlendirilmelidir. Bu tıbbi durumlara sahip genç bireylerde OME başarısızlıkla 

sonuçlanabileceği gibi istenmeyen etkilere de neden olabilir. Bu tür metabolik 

bozukluklarda sinostozis basit ya da karmaşık olabilir. Basit sinostozis tek bir süturun 

füzyonunu içerir ancak kraniyosinostoz sendromlar ve metabolik bozukluklar kompleks 

sinostozis ile ilgilidir. Ayrıca detaylı medikal değerlendirme genel anestezi altında 

yapılacak elektif cerrahi açısından da gereklidir.  

2.4.2.4. Ekspansiyon Miktarı 

Betts ve arkadaşları [162], Silverstein ve arkadaşları [188] yetişkinlerde 

maksiller ekspansiyon için vaka seçiminde istenilen ekspansiyon miktarının önemli bir 

faktör olduğunu belirtmişlerdir. Genellikle, ortodontistler 5 mm’den az transvers 

maksillomandibular uyumsuzlukları ortopedik ve ortodontik güçler ile kamufle 

edebilirler. Eğer MTD 5 mm’den fazla ise cerrahi destek gereklidir. Hem SARPE hem 

de segmental osteotominin cerrahi destekli maksiller ekspansiyonda kullanılmasına 

rağmen, segmental osteotominin 8 mm’den fazla ekspansiyon gerektiren durumlarda 

stabil olmadığı belirtilmiştir [151].  

Apikal tabandaki uyuşmazlığı gizleyebileceği veya şiddetlendirebileceğinden 

dolayı dişlerdeki bukkolingual inklünasyonun değerlendirilmesi de önemlidir.  
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2.4.2.5. Periodontal Durum 

Müller ve Eger  [189, 190], Müller ve arkadaşları [191] periodontal biyotip 

kavramını tanıtmışlardır. Periodonsiyumun klinik olarak değerlendirilmesinde gingival 

doku kalınlıklarının kaydedilmesi gerektiğini vurgulamışlardır.  

İnce ve hassas gingiva travmatik cerrahi ya da enflamatuar yaralanmalar 

sonrasında geri çekilmeye yatkındır. Başlangıçta aparey ankrajı olarak kullanılan 

çekilmiş dişler etrafındaki destekleyici dokularda yapılan histolojik çalışmalar maksiller 

ekspansiyon sürecinde güçlü enflamatuar yanıtlar oluştuğunu göstermiştir.  

Ortodontik diş hareketi, özellikle alttaki kemiğin ve keratinize dokunun ince 

olduğu durumlarda mukogingival bileşen üzerinde zararlı etki gösterebilir. Bu nedenle, 

gingival doku ve biyotip değerlendirmeleri; dokuların OME basıncına direnebilme 

yetisini değerlendirmede önemlidir.   

Aksi halde maksiller ekspansiyona engel olabilecek dirençli süturların cerrahi 

olarak zayıflatılması gerekecektir. Aparey tipinin seçimi (ankraj alınan diş sayısı ya da 

diş destekli, kemik destekli apareyler) periodontal biyotipe bağlı olabilir.  

2.4.3. SARPE’nin Diğer Kullanım Alanları 

Morfolojik olarak dar bir damak, ağız solunumu ve değişmiş norömusküler 

yapılarla ilişkilidir [192-194]. Ventilatuar disfonksiyonların sonuçları karmaşıktır ve 

uyku düzensizlikleri, uyku apnesi, gece idrar kaçırma ve hatta iletim tipi işitme kaybı ile 

ilişkilidir. Bu düzensizliklerin MTD ile bağlantısı, OME prosedürünün gelecek 

vaadeden sonuçlar görüldüğü genç popülasyonda incelenmiştir.  

MTD ve SARPE’nin etkili olabileceği ventilatuar disfonksiyonunun bazı etkileri 

arasında benzer bir ilişki olduğu hipotezi öne sürülebilir. SARPE, tüm kompartmanlarda 

nasal volüm artışı ile burundan nefes almada belirgin bir iyileşme gösterebilir [195-

203]. Cerrahi ve mekanik genişletme ile transvers büyüme eksikliğinin düzeltilmesi, 

damak kubbesi ve maksiller apikal tabanın önemli ölçüde genişlemesine yol açar.  

2.4.4. SARPE’de Kullanılan Apareyler 

MTD’nin düzeltilmesinde çok sayıda aparey kullanılmaktadır. SARPE 

hastalarında sabit apareyler tedavinin temelini oluşturmaktadır. Sadece süt ya da erken 
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karışık dişlenme döneminde etkili olduklarından hareketli apareylerin kullanımı 

önerilmemektedir. Ayrıca hareketli apareyler intraoperatif ve postoperatif kullanımda 

yeterli retansiyon ve stabiliteye sahip değillerdir. SARPE tedavisinde haas, hyrax ve 

palatal genişleticiler gibi sabit apareylerin kullanımı önerilmektedir. Tüm apareylerde 

güç uygulaması vida ile yapılmaktadır. Coffin zemberek, quad heliks [204] ve 

magnetler [205] ekspansiyon güç uygulaması için önerilmiştir ancak SARPE yapılan 

hastalarda kullanılmamaktadır.  

Haas apareyi alveolar kret ve dişler üzerinde daha eşit dağılımlı güçler 

oluşturması için doku desteğini kullanan akrilik palatal tabakalardan oluşmaktadır. 

Hyrax, palatal mukozada daha az irritasyona neden olan ve daha hijyenik metal bir 

çerçeveye sahiptir. Hyrax apareyi ikili ya da dörtlü şekilde bantlanmış aparey 

şeklindedir. İki bantlı apareyde maxillanın her iki tarafından sadece 1 diş bantlanır 

(sıklıkla 1.molar) ve dört bantlı apareyde 1. Molarlara 2 premolar dahil edilir [206]. 

Çoğu apareyde, vida yivleri 0.25 mm’dir ve bir çeyrek dönüşe eşittir. 

Haas ve hyrax palatal genişleticiler yatay düzlemde oklüzal ısırma düzlemi 

taşıyan splint ile yapılır. Bu tür apareyler maksiller dişlere bondlanır ve daha çok ankraj 

dişi içine alabileceğinden dolayı periodontal yıkım görülen dentisyonda kullanımı 

önerilmektedir. Temporomandibular bozukluk semptomları bulunan hastalarda da 

kullanılabilir [162]. 

Mommaerts konvansiyonel diş destekli apareylerden çok, değiştirilebilir 

ekspansiyon modüllü kemik destekli titanyum apareylerinin kullanımını önermektedir 

[137]. Mommaerts’e göre, konvansiyonel diş destekli apareyler ekspansiyon sırasında 

ve sonrasında daha fazla iskeletsel relaps ve ankraj kaybı meydana getirmektedir. 

Kemik destekli apareyler ile karşılaştırıldığında diş destekli apareylerde kortikal 

fenestrasyon ve bukkal kök rezorpsiyon insidansının arttığı görülmüştür. Ortodontik 

tedavi cerrahi sonrası dönemde kemik destekli apareylerde diş destekli apareylere göre 

daha erken başlar [207-209] . Kemik destekli apareylerde dentisyonun eksiksiz olması 

şart değildir [137, 207]. 

Ticari olarak birkaç kemik destekli aparey bulunmaktadır. Bunlar; transpalatal 

distraktör [137], Mandenburg palatal distraktör [210], MDO-R apareyi (Ortognatik Ltf, 

Zurih, İsviçre) ve Rotterdam palatal distraktördür [181]. Diş destekli apareylerden 
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ortopedik hareketler üzerinde daha kontrollü oldukları rapor edilmiştir. Kemik destekli 

apareylerin çoğunda vida yivleri yapısal farklılık göstermektedir. Kemik destekli 

apareylerde üretici firmanın kuralları izlenmelidir. Aşırı alçak damakları olan bireylerde  

kemik destekli apareyler dengeli duramayacağından kontraendikedir. Ayrıca radyasyon 

tedavisi görecek olan ve immün yetersizlik durumlarında kontraendikedir [137]. 

2.4.5. Ameliyat Tekniği  

Midpalatal sütur ayrımını içeren SARPE cerrahi tekniği 1938 yılında Brown 

tarafından tanımlanmıştır [211]. Yirminci yüzyılın ilk yarısında, ortognatik cerrahi ya 

da SARPE tekniklerinde önemli bir gelişme kaydedilmemiştir. Bu yüzyılın ikinci 

yarısında enfeksiyon kontrolünde ilerleme sağlanması iskeletsel deformitelerin cerrahi 

düzeltilmesine olanak sağlamıştır.  

Kole, 1959 yılında kortikal kemiği ayırmak ve ortodontik harekete direnci 

azaltmak için selektif dentoalveolar osteotomi kullanımını savunmuştur [212].  

Converse ve Horowitz, 1969 yılında ekspansiyon için palatal ve labial kortikal 

osteotomi kullanımını desteklemişlerdir [213]. 

Steinhauser, 1972 yılında maksiller darlığın düzeltilmesinde üçgen şeklinde 

unikortikal iliak greft yerleştirilmesi ve maksillanın segmental ayrılması ile Le Fort I 

osteotomi tipini tanımlamıştır [214].  

Orta yüzde lateral ekspansiyona dirençli alanlar anteriorda piriform apertura, 

lateralde zigomatik destekler, posteriorda pterogoid birleşim ve median bölgede 

midpalatal süturdur. Önceleri midpalatal sütur maksiller ekspansiyona en dirençli alan 

olarak kabul edilmiştir [166, 171, 183]. Ancak daha sonra; zigomatik destek ve 

pterigoid birleşimler kritik direnç alanları olarak öne çıkmıştır [162, 215, 216]. 

Kennedy ve ark. olgun rhesus maymunlarında OME’ye yardımcı olarak 

maksiller osteotomilerin etkilerini araştırmışlardır [216]. Palatal osteotomi yapıldığında 

ve yapılmadığında lateral maksiller ve pterigomaksiller osteotomilerin etkilerini opere 

edilmemiş kontrol ya da yalnızca palatal osteotomi yapılan vakalarla karşılaştırmışlardır 

ve önemli bir farklılık bulmamışlardır. Maksilla bazal kemiğin hareketinin sağlanması 



 47 

için osteotomi ile lateral hareketlere direncin elimine edilmesi ya da azaltılması 

sonucuna varmışlardır.  

Timms ve Vero [166] ve Timms [217] hastanın yaşına bağlı kalınarak maksiller 

ekspansiyonun cerrahi destekli operasyonunda 3 aşama olduğunu belirtmişlerdir. İlk 

aşama (median osteotomi) 25 yaş ya da daha yaşlı hastalarda ya da rapid maksiller 

ekspansiyonun denendiği ancak başarısız olduğu genç bireylerde uygulanır. İkinci 

aşama (median ve lateral osteotomiler) 30 yaş ve üzeri bireylerde, üçüncü aşama ise 

(median, lateral maksiller ve anterior maksiller osteotomiler) 40 yaş ve üzeri bireylerde 

uygulanır. 

Betts ve Ziccardi priform aperturadan pterigomaksiller fissure uzanan kesi ve 

anteroposterior yönde midpalatal ayrım ile birlikte total bilateral maksiller osteotomiyi 

önermektedirler [218]. Tüm anterior, lateral, posterior direnç alanlarının, kemiksel 

artikülasyonların ve maksiller ark median desteğinin ayrılmasını önermektedir. Onlara 

göre osteotomi oklüzal plana paralel ve maksiller buttresste basamak olacak şekilde 

yapılmalıdır. Bu bölgede yapılan osteotomi ile buttress alanından ekspansiyona 

gelebilecek engeller önlenmiş olur.  

Osteotomi maksiller dişlerin apeksinden 4-5 mm yukarda olacak şekilde 

gerçekleştirilmelidir. Nazal septum ve pterigoid proseslerden de serbestleme 

sağlanmalıdır.  

Lehman ve ark. palatal sütur ayrılmasını önermemektedirler [161]. Zigomatik 

buttressteki direncin kaldırılmasını ekspansiyona direncin ortadan kaldırılması için 

yeterli olduğunu belirtmişlerdir. Bu konservatif yaklaşım başka yazarlar tarafından da 

desteklenmektedir [208, 219].  

Bays ve Greco [220] ve Northway ve Meade [170] pterigomaksiller birleşime 

invazyondan kaçınmak için maksillanın pterigoid birleşimlerden ayrılması için herhangi 

bir girişim yapılmaması gerektiğini savunmuşlardır. Bu tür ayırma işlemlerinin aşırı güç 

gerektirdiğini ve genellikle pterogoid birleşimde kırılmalara neden olduğunu 

belirtmişlerdir. 
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Pogrel ve ark. lateral desteğin transeksiyonuna ek olarak sadece midpalatal 

kesiyi önermişlerdir [221]. Çoğu cerrah, kemikte frez, osteotom ya da resiprokal testere 

ile direkt kesinin yapılabilmesi için yumuşak doku insizyonunun yapılması gerektiğini 

savunur. Bazen, orta hat ayrımı yumuşak dokuda insizyon yapılmadan santral kesiciler 

arasından osteotom ile yapılabilir [220]. Maksillada orta hatta tek bir osteotomi yerine, 

bazı yazarlar posterior nasal spine’dan insiziv kanalın hemen posteriorunda yer alan bir 

noktaya uzanan 2 paramedian palatal osteotomi kullanmaktadırlar [152, 222]. 

Hasta yaşı, palatal torus mevcudiyeti, eksik dişler [223], anterior open bite’a 

eğilim, ikinci bir Le Fort osteotomisine gereksinim, aşırı konik ark formu ve yalnızca 

unilateral maksiller ekspansiyon gereksinimine bağlı olarak çeşitli cerrahi teknikler 

önerilmiştir [162, 218, 224]. 

Son dönemde, özellikle büyümekte olan hastalarda morbiditeyi azaltmak 

amacıyla endoskopik destekli SARPE ve Le Fort I osteotomi teknikleri tanımlanmıştır 

[225]. 

Mandibular dentisyon gerekli transvers ekspansiyon miktarının 

değerlendirilmesine izin vermesi, ark koordinasyonunun sağlanması ve dental 

interdijitasyon ile ekspansiyon sonrası relapsın önlenmesi için cerrahi işlemden önce 

dekompanse edilmelidir. Diş destekli apareyler preoperatif dönemde yerleştirilmelidir 

ve intraoperatif aktivasyon için aparey anahtarı mutlaka operasyon alanında 

bulunmalıdır [162]. Kemik destekli palatal distraktör kullanılırsa, distraktör maksillar 

artikülasyonların ayrımından sonra operasyon sırasında yerleştirilmelidir [137]. 

Literatürlerde maxillar ve palatal expansiyonun sağlanması için çeşitli osteotomi 

tipleri tanımlanmıştır. Günümüzde sıklıkla subtotal Le Fort I osteotomi ve sagittal 

osteotomi kullanılmaktadır (Şekil 2.10, Şekil 2.11).  
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Şekil 2.10, Şekil 2.11: Subtotal Le Fort I Osteotomi 

Periost elevatörü burun lateral duvarı ile nasal mukoza arasına yerleştirilir. 

Eğimli ekartör tüber maksillanın posterioruna yerleştirilir. Diğer aletler dudak ve 

mukoperiostal flebi ekarte ederek lateral maksillanın açığa çıkarılmasına yardımcı olur 

(Şekil 2.12).  

 

 

Şekil 2.12 : Maksillanın açığa çıkarılması 
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Horizontal osteotomi nazal taban hizası boyunca dişlerin apikallerinden 5 mm 

uzakta olacak şekilde yapılır (Şekil 2.13) 

 

Şekil 2.13: Horizontal osteotomi 

Tuberositaz ve pterigoid proses arasında mediale ve inferiora eğimli pterigoid 

chisel yerleştirilir. Pterigomaksiller ayrılmayı tamamlamak için mediale doğru 

osteotoma çekiçle vurulur. Osteotomun olduğu bölge parmakla palpe edilir (Şekil 2.14). 

Farklı ekollerde pterigoid kemiğin osteotom ile ayrılması konusunda fikir 

ayrılıkları vardır. Elde edilmek istenilen hareketin yönüne ve diğer osteotomiler 

sonucunda kemik segmentlerinin hareket durumuna göre pterigoid kemik ayrılabilir. 

Çoğu olguda pterigoid kemiğe osteotomi yapmadan da süturun açıldığı görülmektedir.  

 

Şekil 2.14: Pterygomaksiller ayrılma 
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Superior ve posterior yönlendirilmiş osteotom maxillayı pterigoid prosesten 

güvenli bir şekilde ayırmaz. İnternal maxiller arter ve pterigoid  pleksusun kanama 

riskini artırır (Şekil 2.15). 

 

 

Şekil 2.15: Pterygomaksiller ayrılma sırasında osteomun yanlış yönlendirilmesi 

Sagittal osteotomi genellikle santral dişler arasında yapılır. Santral dişlerin 

köklerinde iatrojenik hasar oluşturmamak için dış kortekste işaretlemeler yapılır. Bu 

işlemler sırasında dişlere ve çevre yumuşak dokulara zarar vermemek için ultrasonik 

cerrahi aletleri kullanılabilir (Şekil 2.16). 

 

Şekil 2.16: Sagittal osteotomi 
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Osteotomi alveol ve palatinal boyunca posteriora doğru devam ettirilir. Palatinal 

mukozaya penetre olunmamasına dikkat edilir. Osteotomun izlediği yol palatinalden 

parmak ile palpe edilerek kontrol edilebilir (Şekil 2.17). (Kemik destekli apareylerde 

bunun kontrolü zordur.) 

 

Şekil 2.17: Osteotomun palatinalden parmak ile palpe edilerek kontrolü 

Osteotomilerin tamamlanmasından sonra segmentlerin hareketi kontrol 

edilmelidir (Şekil 2.18). 

 

Şekil 2.18: Segmentlerin hareketlerinin kontrolü 
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Diş destekli apareyler osteotomi hattının her iki tarafında en az 2 dişi içine 

alacak şekilde yerleştirilmelidir (Şekil 2.19). 

 

Şekil 2.19: Diş destekli apareyin yerleştirilmesi 

Kemik destekli genişletme apareyi palatal osteotominin iki tarafında palatinale 

vidalar ya da pinlerle sabitlenir. Bilateral simetrik ekspansiyondan emin olmak için 

aparey aktive edilir (Şekil 2.20). Daha sonra aparey operasyon bölgesi kapatılmadan 

önce deaktive edilir (başlangıç konumuna getirilir). 

 

Şekil 2.20: Kemik destekli apareyin yerleştirilmesi 
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Uygun görülen latent dönem sonrası, günde 0.5-1.0 mm oranında distraksiyon 

sağlanır. Distraksiyon fazı boyunca, osteotomi bölgesinde santral dişler arasında 

diestema meydana gelir (Şekil 2.21). Ortodontik apareyler ile dişlerin korunmadığı 

durumda dişlerde rejenere bölgeye doğru hareket meydana gelir. İstenilen ekspansiyona 

ulaşıldığında kemik konsolidasyonunun sağlanması için aparey 3-6 ay süre ile ağızda 

bırakılmalıdır. Distraksiyon apareyinin çıkarılmasında sonra bile, uzun dönem içinde 

ortodontik apareyler ya da akrilik splintlerle ekspansiyon stabilizasyonu gerekebilir. 

 

Şekil 2.21: Diestema oluşumu 

2.4.6. Aparey Aktivasyonu 

Literatürlere bakıldığında aparey aktivasyon miktarları ile ilgili kesin bir görüş 

birliği bulunmamaktadır. Çoğu yazar apareyin intraoperatif periodda aktivasyonunu 

önermektedir. Böylece apareyin stabilitesinden ve maxillanın her iki yarısındaki direnç 

alanlarının uzaklaştırıldığından emin olunur. Postoperatif protokoller yazarlar arasında 

değişiklik göstermektedir. Aktivasyon oranları günde 0.25-1 mm arasındadır. 

Aktivasyon oranının nasıl belirleneceği konusunda fikir birliği literatürlerde 

belirtilmemiştir.  

Günde 1 mm aktivasyon önerildiğinde SARPE ve uzun kemiklerde 

gerçekleştirilen distraksiyon osteogenezisi karşılaştırılmıştır. Ancak burdaki fark 

distraksiyon osteogenezisinde net bir kesi hattı mevcutken, SARPE’de orta hat kesisi 

sütur bölgesinde ve maksiller kesicilerin periodontal ligamentlerinin yakınındadır.  
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Cureton ve Cuenin santral kesiciler arasında simetrik alveolar kemik fraktürü 

sağlanmasına bağlı olarak ekspansiyon oranının belirlenmesini önermişlerdir [156]. 

Ekspansiyon zamanlaması her hasta için kemik fraktürü simetrisi ve gingival ataşmanın 

sağlığına bağlı uyarlanması interdental papilla ve komşu gingivanın tedavi sonrası 

sağlığının korunması açısından önemlidir. Eğer ekspansiyon çok hızlı gerçekleştirilirse 

segmente maksillanın malunionu ya da nonunionuna neden olur. Aktivasyonun çok 

yavaş gerçekleştirilmesi ise istenilen ekspansiyonun elde edilmeden önce prematür 

konsolidasyonuna neden olur.  

Cerrahi kortikotomi ve apareyin başlangıç aktivasyonunu latent period adı 

verilen dinlenme periodu takip eder. Latent periodda kallus oluşumuna izin verilir ancak 

bu süre konsolidasyon için çok kısa bir süredir [152]. Kallus distraksiyonunun ossifiye 

ve stabilize yenilenmeyi ve böylece artmış stabilite sağladığı rapor edilmiştir. Çoğu 

yazar latent dönemin önemli olduğunu vurgular ancak ne kadar süre devam etmesi 

konusunda görüş birliği yoktur. 

Ortodontist, SARPE operasyonundan önce santral kesiciler arasında orta hat 

kesisine izin verecek yeterli alan olup olmadığını periapikal, oklüzal radyografiler ile 

değerlendirmelidir. Eğer kökler arası mesafe uygun değilse ameliyat öncesi gerekli 

mesafe sağlanmalıdır [156]. Dişlerin postoperatif ve tedavi sonrası sağlıklarını korumak 

için hasta periodontist tarafından düzenli şekilde kontrol edilmelidir. Santral kesiciler 

arasında gingiva sağlıklı olmalıdır. Ekspansiyon sonrası, geniş orta hat diesteması 

mevcuttur ve santral kesiciler kontrollü ve yavaş hızla hareket birbirlerine doğru 

ettirilmelidir. OME uygulanan hastalarda benzer fakat daha küçük bir diestema 

gözlenir. Literatürlerde SARPE hastalarında orta hat boşluk kapanış hızını 

değerlendiren belirli bir protokol yoktur. Nadiren, bazı klinisyenler mevcut diestemaya 

yapay bir diş yerleştirerek; santral kesicilerin birbirlerine doğru hareket etmesine izin 

vermek amacıyla dişi proksimal yüzeylerden küçültürler.  
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2.4.7. Retansiyon, Stabilite Ve Relaps 

SARPE’nin uzun dönem stabilite ve relapsı literatürlerde detaylı bir şekilde 

incelenmemiştir. Genellikle, çoğu araştırmada cerrahi ekspansiyonun OME’den daha 

stabil olduğu vurgulanmıştır [209, 216, 220, 226]. Bazı yazarlar SARPE’de 

retansiyonun gerekli olmadığını ve ortodontistlerin beklemeden ortodontik tedaviye 

başlayabileceklerini önermişlerdir [220]. Diğer yazarlar ise ekspansiyondan sonra 2 

aydan 12 aya kadar değişen sürede retansiyon süresi önermişlerdir [152, 170, 208, 209, 

227]. 

SARPE için relaps oranı %5-25 arasındadır [228, 229]. Bu oran OME’nin %65 

civarındaki relaps oranından oldukça düşüktür [230, 231]. OME’de yüksek relaps oranı 

iskeletsel olarak olgunlaşmış hastalarda uygulanması ile ilgili olabilir.  

Berger ve ark. hem OME hem de SARPE uygun hasta gruplarında 

karşılaştırılmıştır [228]. OME grubu 6-12 yaş, SARPE grubu 13-35 yaş arası hastaları 

kapsamaktadır. Yazarlar SARPE ve OME stabilitesinde farklılık bulmamışlardır. 

Ancak, iki grupta da relaps miktarı ölçülmemiştir. SARPE ile ilgili çoğu çalışma 

klinisyenin relapsın farkında olması gerektiğini ancak relaps oranının düşük olduğunu 

vurgular.  

2.4.8. Komplikasyonlar 

SARPE, sıklıkla yapılan bir operasyon olmasına rağmen postoperatif 

komplikasyon prevelansı ile ilgili veriler kısıtlıdır. Araştırmalarda ağrı, hemoraji, 

enfeksiyon, sinüzit, periodontal kemik kaybı, diş devitalizasyonu, diş kaybı, palatal 

mukoza ülserasyonu, asimetrik ekspansiyon, ciddi burun kanaması, kafa tabanı 

kırığında oculomotor sinir parestezisi, ekspansiyon aygıtının dişlerde extrüzyona neden 

olması, nasal septuma zarar verilmesi, periodontal değişiklikler, relaps ve  aseptik 

nekroz, orbital komplikasyonlar gibi daha ciddi sorunlar rapor edilmiştir [232-245]. 

Literatürlerde SARPE, maksillanın segmental Le Fort I osteotomisi, 

mandibulada sagittal split osteotomi, ramus vertikal osteotomi gibi  ortognatik cerrahi 

yöntemleri ile karşılaştırıldığında düşük morbidite gösterdiği belirtilmiştir [238-246]. 
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SARPE için belirtilen komplikasyonlar cerrahi komplikasyonlar, 

dental/periodontal komplikasyonlar ve ekspansiyon apareyi ile ilgili komplikasyonlar 

olmak üzere 3 grupta incelenebilir (Tablo 2-6).  

 

Tablo 2-6: Postoperatif komplikasyonlar 

2.4.8.1. Nörolojik Komplikasyonlar 

Mehra ve Chuah 2005 yılında yayınladıkları çalışmalarında 29 yaşında erkek 

hastada bilateral nervus lingualis anestezi rapor etmişlerdir [246]. Subtotal Le Fort I 

osteotomi ile beraber pterigoid proseslerin de ayrılması ile beraber operasyon 

gerçekleştirilmiştir. Operasyon sırasında pterigoid proses bölgelerinde hemoraji artışı 

gözlenmiş ve bu kanama Avitene (MedChem ürünü, Woburn, MA) ve Surgicel (Ethicon 

Inc, Somerville, NJ) hemostatik ajanları ile kontrol altına alınmıştır. İntraoperatif ve 

erken dönem postoperatif süreçte komplikasyona rastlanmamıştır. Hyrax apareyi ile 

aktivasyon günde 2 kere 0,5 mm olmak üzere operasyondan 3 gün sonra başlatılmıştır. 

Kontrol seanslarında hasta bilateral infraorbital bölgede parestezi olduğunu, 

operasyondan 7 gün sonra yapılan kontrolde 5.günde dilinde uyuşukluk başladığını 

belirtmiştir. Sonrasında yapılan kontrollerde bilateral infraorbital bölgedeki 

uyuşukluğun gerilediği, bilateral lingual uyuşuklukta bir değişiklik olmadığı rapor 

edilmiştir. Operasyondan sonraki 87. günde lingual parestezide aniden iyileşme 

gelişmiştir. Yazarlar bilateral paresteziye neden olabilecek iki hipotez ileri sürmüşlerdir. 

Bunlar; pterigomaksiller bölgedeki hematomun lingual sinir üzerinde basınç ve 

operasyon sırasında pterigoid proseslerin osteotomisi sırasında lingual anestezide direkt 

hasar oluşturulmuş olabileceğidir. 
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Lingual sinir parestezisi ile ilgili komplikasyonlar dilde yanma duyusu, ağrı, 

disguzi ve hipoguzidir. Ayrıca dudak ve/veya dilde sıklıkla travmaya, bukkal mukozada 

gıda birikimine, disfajiye ve sıcak sıvılar dil ve dudakta ile yanmaya neden olabilir 

[247]. 

Dilin anterior 2/3’ü, diş etleri, dilin submukozal tabakası eksteroseptif 

duyarlılıktan sorumlu lingual sinir ile inerve edilir. Lateral pterigoid kasın en alt 

kısmında lingual sinir, fasiyal sinirin bir dalı olan ve tat duyusundan sorumlu chorda 

timpani ile birleşir. Lingual sinir sadece chorda timpani liflerini taşır. Lingual sinir 

hassasiyet, dokunma, termal ve ağrı duyularından sorumlu olsa da bu sinir hasarında tat 

kaybı ve tükrük akışında azalma meydana gelmez [248]. 

Pterigoid proses kesisi yapılmayan SARPE operasyonundan sonra Hyrax aparey 

vidasının günde iki kez aktive edildiği bir hastada postoperatif 1.günde çift ve bulanık 

görme rapor edilmiştir. Klinik olarak pitozis, oftalmopleji, anizokori (iki pupilla 

arasında büyüklük farkının bulunması), sol gözde laterale deviasyon, oculomotor sinirde 

lezyon gözlemlenmiştir. Bilgisayarlı tomografide (BT) maksiller sinüs arka duvarında 

sfenoid gövdeyi içeren bir kırık izlenmiştir. Yüksek konsantrasyonlarda kortikosteroid 

verilmiştir. 2 ay sonunda pitozis, oftalmopleji, anizokoride klinik olarak gerileme 

görülmüştür [249]. 

Williams ve ark. 2004-2008 yılları arasında SARPE yapılmış toplam 120 

hastada yaptıkları retrospektif çalışmada 4 hastada nervus maksillariste uzamış 

hipoesteziye rastlamışlardır [250]. 

2.4.8.2. Vasküler Komplikasyonlar 

SARPE’de intraoperatif hemoraji kolayca kontrol edilebilir. Ancak sphenoid 

kemiğin pterigoid proseslerinin yakınındaki yapıların yaralanması ile meydana gelen 

hemorajiler cerrah tarafından dikkatli bir şekilde kontrol edilmelidir.  

Lanigan ve ark. SARPE operasyonu sırasında ve sonrasında pterigoid venöz 

pleksus ve maksiller arterde meydana gelen ciddi hemorajilerde anterior nazal 

tamponlama ve/veya pterygomaksiller bölgede hemostatik ajan kullanılabileceğini 

ayrıca maksiller sinüste tamponlama, kanamaya neden olan damarlarda klempleme, 
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bağlama ve elektrokoagülasyon, eksternal karotid arterde bağlama ve selektif 

embolizasyon yapılabileceğini rapor etmişlerdir [235]. 

Ferreira ve ark. Le Fort I osteotomisinde en çok komplikasyonun 

pterigomaksiller ayrılma sırasında meydana geldiğini belirtmişlerdir [251]. 

Betts ve ark. pterigomaksiller ayrılmanın posterior maksiller ekspansiyonun 

sağlanmasında midpalatal süturun serbestleştirmesi kadar önemli olduğunu 

belirtmişlerdir [162]. Betts ve ark. göre descending palatin arterin zarar görmesi 

posteriordan apertura piriformise osteotomi uzunluğunun azaltılması ile önlenebilir. Bu 

değer erkeklerde 35 mm iken kadınlarda 30 mm uzunluğundadır.  

Ancak pterigomaksiller ayrılma sırasında SARPE’den sonra meydana gelen 

hemorajinin kaynağı , maksiller arterin terminal dallarından özellikle posterosuperior 

alveolar arter ve pterigoid venöz pleksustur. Turvey ve Fonseca pterigomaksiller 

birleşimin en alt sınırı ile internal maksiller arterin en alt kısmı arasındaki ortalama 

uzaklığın 25 mm olduğunu belirtmişlerdir. Bu nedenle pterigomaksiller ayrım sırasında 

pterigoid osteotom doğru şekilde konumlandırılmalı ve vasküler yapılara hasar 

vermemek için anatomik varyasyonlar göz önünde bulundurulmalıdır. Ayrıca yaklaşık 

10 mm genişliğinde osteotom kullanılmasını tavsiye etmişler ve descending palatin 

arterin pterigomaksiller ayrım ve lateral nasal duvar osteotomisi yapılan durumlarda 

kolayca zarar görebileceğini not etmişlerdir [252].  

SARPE’den sonra kanama görülebilecek diğer neden ise midpalatal sütur 

ayrılması sırasında ya da lateral nasal duvar osteotomisi sırasında nasal mukoza 

hasarıdır [253]. 

Bays ve Greco 19 hasta arasından 1 hastada nazal tamponlama ile kanama 

kontrolünün sağlandığı minör posterior epistaksis ile nazal kanama rapor etmişlerdir 

[220]. 

Alpern ve Yurosko hemoraji nedeni ile hastanede kalmasını gerektiren vaka 

rapor etmişlerdir. Bir vakada Caldwell Luc yaklaşımı ile kanamaya neden olan arteriol 

sütur ile bağlanmıştır [144]. 

Dergin ve ark. yaptıkları çalışmada nazal kanama meydana gelen hastalarda 

kanamanın basit nazal tampon ile kontrol edildiği belirtilmiştir. Bir hastada 8. günde 

aşırı postoperatif postnazal kanamaya rastlanmıştır. Kanama miktarının fazla olmadığı 
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ancak devamlı olması nedeni ile kontrolünün zor olduğunu ancak anterior ve posterior 

nasal tamponlama ile kontrolünün sağlandığını belirtmişlerdir.  Ayrıca 8. güne kadar 

intraoperatif ya da postoperatif kanama izine rastlanmamıştır. Dolayısıyla kanamanın 

genişletme esnasında venöz pleksus hasarı ya da inferior nazal mukoza ruptürü, major 

palatin arter hasarı olabileceği belirtilmiştir. Ekspansiyon esnasında segment ya da 

keskin sivri kenarların bu dokuları lasere etmiş olabileceği düşünülmüştür [254]. 

Mehra ve ark. sfenoid kemiğin pterigoid proseslerinde yapılan osteotominin 

SARPE’de hemoraji riskini arttırdığını vurgulamışlardır [233]. Bu bölgede, majör 

hemorajiye neden olabilecek pterigoid venöz pleksus ve maksiller arter gibi büyük çapta 

kan damarları ve dalları bulunmaktadır. Mehra ve ark. yaptıkları çalışmada 25 yaşında 

erkek hastada SARPE sonrası 11. günde posterior orofarengeal bölgeden açık kırmızı 

renkte kanama şikayeti ile kliniğe başvurmuştur. Hastanın vital bulguları, tansiyon 

109/54 mmHg, kalp atış hızı 124 bmp ve vücut sıcaklığı 36.8 
o
C olarak kaydedilmiş ve 

laboratuar testlerinde trombosit sayısı 226,000/mL, hematokrit %37 ve hemoglobin 12.3 

mg/dL olarak izlenmiştir. Epistaksiste lokal kanama kontrolü Surgicel ve Avitene 

kullanılarak sağlanmaya çalışılmış ama başarısız olunmuştur. Anterior ve posterior 

nasal tampon kullanılması da hemoraji kontrolünde başarısız olmuştur. Hasta hipotansif 

duruma getirilmiş ve 30 dakika aralıklarla 3L kristalloid infüzyon sıvı replasman 

tedavisine başlanmıştır. Daha sonra hasta kanama nedeninin anlaşılması için 

ameliyathaneye alınmıştır. Entübasyondan sonra hipotansif genel anestezi altında Foley 

kateterli anterior ve posterior nasal tamponlar yerleştirilmiş ve hemostaz sağlanmıştır. 

Laboratuar testleri hematokrit %16.3 ve hemoglobin 5.8 mg/dL olarak kaydedilmiştir. 

Hasta yoğun bakım ünitesine entübe şekilde alınmıştır. Dört ünite eritrosit transfüze 

edilmiş ve Unasyn (ampisilin/sulbaktam) uygulanmıştır.  Ertesi gün hasta stabil şekilde 

ekstübe edilmiştir. 

 Li ve ark. segmental Le Fort I osteotomisi ve bilateral posterior maksillada 

damak genişletici apareyin kullanılması sonucu hastada görüş keskinliğin kaybolmasına 

ve proptozise neden olan orbital kompartman sendromu geliştiğini rapor etmişlerdir 

[249]. Retrobulbar hemoraj teşhisi ile hastada lateral kantotomi operasyonu yapılmış ve 

yüksek konsantrasyonlarda IV steroid (metil prednizol 30mg/kg ilk uygulamada ve 

sonraki 3 gün 15mg/kg dozda) verilmiştir. Ayrıca, beta blokör timolol maleat topikal 

uygulanmış ve diüretik asetazolamin verilmiştir. Hasta 4 günün sonunda daha iyi 
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durumda olmasına rağmen sol gözde görme kaybı meydana gelmiştir.  SARPE sonrası 

retrobulbar hematomu 2 ana neden bağlamışlardır. Bunlar; pterigoid prosesin 

tamamlanmamış osteotomisinin cerrahi manipülasyon sırasında ekstra güç kullanılması 

ya da geniş mesafelerde güçleri ileten genişletme apareylerinin kullanılmasıdır. 

2.4.8.3. Dental ve Periodontal Komplikasyonlar 

SARPE’de orta hat kesisi için alveolar proses klivajı tamamlandıktan sonra iki 

tür fraktür meydana gelebilir. Bunlardan biri intermaksiller sütur boyunca uzanan ve 

maksilla orta hattı ile simetrik fraktür, diğeri ise diş kökü boyunca bir kısmından ya da 

tümünden itibaren meydana gelen asimetrik fraktürdür (Şekil 2.22) [251]. Fraktüre bağlı 

olarak, genişletici apareylerde farklı aktivasyonlar gösterilmiştir ve ayrıca aktivasyon 

protokolüne bağlı olarak, fonksiyon kaybına neden olan diş kaybına kadar değişen 

derecelerde estetik komplikasyonlar oluşabilir [255]. 

 

Şekil 2.22: Orta hat fraktür şekilleri 

Maksiller alveolar prosesteki bu tip asimetrik fraktürlerin önüne geçmek için 

bazı yazarlar operasyon öncesi bazı kriterlerin izlenmesi gerektiğinden bahsetmiştir. 

Maksiller santral diş kökleri arasındaki mesafe periapikal ya da oklüzal grafiler ile 

incelenmelidir. Eğer bu mesafe yetersiz bulunursa, ortodontik olarak kökler diverjan 

duruma getirilmelidir. Bu prosedür yaklaşık 3-4 ay sürmektedir [156]. 

Literatürlerde postoperatif periyodda genişletme apareyi aktivasyonu için çeşitli 

protokoller bulunmaktadır. Bazı yazarlar günde 1mm (4 defa ¼ tur) aktivasyonu 

önerirken, diğerleri hala günde 0,25 mm (1 defa ¼ ) aktivasyonu önermektedirler [208, 

209, 220, 226, 256]. 
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Genişletme apareyinin aktivasyonu operasyon sırasında oluşturulan/oluşan 

fraktüre bağlı olarak değişkenlik gösterir. Alveolar proseste simetrik fraktür olan 

vakalarda istenilen boşluk elde edilene kadar tam tur (½ tur sabah, ½ tur gece) 

aktivasyon önerilir. 

Asimetrik fraktür olan vakalarda birer gün ara ile ½ tur (1 gün ara ile ¼ tur 

sabah, ¼ tur ertesi gün akşam) aktivasyon önerilir. İstenmeyen sonuçlar doğmaması için 

vaka dikkatli bir şekilde izlenmelidir. Periodontal hasar oluşumu gözlenirse, 

aktivasyona son verilebilir ya da periodontal iyileşme sağlanana kadar beklenebilir 

[255]. 

Operasyon öncesi yapılmış çoğu hata operasyon sırasında ya da sonrasında 

komplikasyonlara neden olabilir. Bunlar doğru olmayan ortodontik hazırlık, maksiller 

alveolar prosesteki asimetrik fraktür, maksiller yetersizlikteki yanlış teşhis, uygun 

olmayan genişletme apareyi seçimi ve uygulanması gibi hatalardır. Diş destekli 

apareylerden farklı doku destekli genişletme apareyleri doku nekrozlarına ve temizliği 

engellemesi nedeni ile enfeksiyona neden olabilir [257]. 

Bazı yazarlar osteotomi alanına yakın dişlerin kaybını, diş mobilitesini, 

postoperatif enfeksiyonu, sütur dehisensini, dişlerdeki vitalite kaybını, eksternal kök 

rezorpsiyonunu, papiller çekilmeyi ve kalıcı kemik defektlerinin oluşmasını fraktür 

oluşumuna bağlamaktadır [235, 258] . 

SARPE hastada gingivitis, periodontitis ya da üst santral dişler etrafında kemik 

kaybı varsa periodontal tedavi sağlanana kadar kontrendikedir. Bu nedenle periodontal 

sağlık önemlidir. 

Williams ve ark. 120 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada 18 hastada dental ve 

periodontal problemlerle karşılaşmışlardır. 12 hastada santral dişler arasında gingival 

çekilmeye, bazı hastalarda ise santral dişler arasında periodontal kemik kaybına 

rastlamışlardır [250]. 

Gauthier ve ark. SARPE’nin periodontal dokular üzerindeki etkisini 6 aylık 

postoperatif takipte klinik ve bilgisayarlı tomografi ile araştırmışlardır. Klinik 

ölçümlerde SARPE’nin periodonsiyum üzerinde çok hafif zararlı etkileri olduğu 
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sonucuna varmışlardır. Ancak radyografik verilerin 6 ay boyunca önemli değişimler 

gösterdiğini iddia etmişlerdir [259]. 

 

Seeberger ve ark. 31 hastada diş destekli ekspansiyon aygıtlarının destek 

dişlerde, sert damakta ve alt nazal pasajda neden olduğu değişiklikleri 

değerlendirmişlerdir. 3 aylık takip süresinde gingival çekilme ya da kemik 

fenestrasyonuna rastlamamışlardır [260]. 

 

Sygouros ve ark. periodontal sağlığı zayıf bireylerde pterigomaksiller ayrımın 

yapılmasını önermişlerdir [261].  

SARPE öncesi santral dişler arasındaki interdental mesafe alveolar prosesteki 

asimetrik fraktür oluşumunu minimalize edebilmeli ve osteotomiyi kolaylaştırmalıdır. 

Aksi halde tedavisi zor periodontal komplikasyonlar meydana gelebilir. Maksiller 

santral kesiciler arasındaki interdental mukozanın değerlendirilmesinde dikkatli 

postoperatif hasta takibi önemlidir. Bu bölgenin kırmızı olması tamir sürecinin devam 

ettiğini gösterir. İnterinsizal alanda ekspoze kemik bulunması durumunda genişletme 

apareyi aktivasyonu doku tamirine müsaade etmek için ertelenebilir ya da azaltılabilir. 

Böylece alveolar kemik krest kaybı önlenmiş olur [257]. 

SARPE, OME ile karşılaştırıldığında sütur direnci azaltılacağı ve buna bağlı 

olarak kemik bloğunun tek parça hareketi sağlanacağı için periodontal dokularda daha 

az hasar oluşturur. Böylece, genişletme için desteği dişlerden sağlanacağı OME’de 

periodontal ligament hasarı, kemik rezorpsiyonu ve uzun dönemde dişlerde mobiliteye 

neden olacaktır [152]. 

Literatürlerde SARPE operasyonun neden olduğu nekroza rastlanmamıştır. Yine 

de, palatinalde genişletme apareyi ya da fazla aktivasyon nedenli küçük nekrotik alanlar 

görülebilir. Haas apareyi palatinal destekli akrilik plakalar içerdiğinden yakın kontrol 

gerektirmektedir. Ancak Hyrax apareyi sadece dişlerden destek alır ve doku ile 

temastan kaçınılmış olur. Temizlenmesi Haas apareyinden daha kolay olduğundan risk 

faktörleri azalmış olur [257]. 

Silva ve ark. yaptıkları çalışmada SARPE operasyonu geçiren 114 hastanın 

%30’unda postoperatif komplikasyon geliştiğini rapor etmişlerdir. Enfeksiyon başlıca 
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komplikasyon olarak rapor edilmiş, 6 hastada epistaksis nasal tamponlama ile tedavi 

edilmiştir. 6 hastada unilateral ekspansiyon görülmüş ve 2 hastada tekrar operasyon 

gerekmiştir [251].  

Bir diğer postoperatif komplikasyon yetersiz ekspansiyondur. Grossi ve ark. 

postoperatif süreçte transvers genişliğin ve ark şeklinin sağlanmasında %20-30 orasında 

relaps bildirmişlerdir [251]. Bu nedenle, başbaşa kapanış ya da posterior çapraz kapanış 

ile sonuçlanan yetersiz ekspansiyonu önlemek adına fazla ekspansiyon yapılması 

önerilmiştir [146]. 

Postoperatif komplikasyonların önlenmesi açısından cerrahiden önce maksiller 

santral dişler arasındaki gingival sağlık, maksiller santral diş kökleri arasındaki mesafe, 

sondlama derinliği, iyi oral hijyen gibi bazı parametreler kaydedilmelidir (Tablo 2.7) 

[156]. 

 

 

Tablo 2.7: Genişletici aparey aktivasyon protokolü (Yalnızca gingival sağlık ve alveolar krest fraktürü göz önünde 

bulundurulmuştur.)  

Alveolar krest fraktürü ve gingival sağlık parametreleri genişletme apareyi 

aktivasyon protokolünü belirlemede önemlidir. Eğer fraktür simetrik ise 7 gün boyunca 

günde 1 tam tur aktivasyon önerilmektedir. Fraktür asimetrik ise 4 gün boyunca 2 günde 

bir ½ tur aktivasyon önerilir (Tablo 2.8) [255]. Eğer periodontal hasar varsa aktivasyona 

ara verilir ve doku iyileşmesi beklenir. 
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Tablo 2.8: Genişletici aparey aktivasyon protokolü (Yalnızca alveolar krest fraktürü göz önünde 

bulundurulmuştur.)  

Ayrıca literatürlerde ekspansiyon apareyi ile ilgili özellikle kemik destekli 

apareylerde gevşeme, vida kırılması veya kilitlenmesi, apareyin palatal dokularda 

travmaya neden olması gibi komplikasyonlar da bildirilmiştir [188, 229, 233, 246]. 

Kalıcı körlük ile sonuçlanmış orbital kompartman sendromu [249], bilateral 

lingual anestezi [246], nazopalatin kanal kisti [262] ve geçici göz yaşarması [254] gibi 

çok fazla karşılaşılmayan komplikasyonlar da bildirilmiştir. Diğer cerrahi tekniklerde 

olduğu gibi SARPE risklerden bağımsız değildir ve uygun sonuçlar elde etmek için 

dikkatli uygulama ve planlama gerekir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma İstanbul Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene 

Cerrahisi Anabilim Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. Araştırma için veriler İstanbul 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Cerrahisi kliniği arşivinden elde 

edilmiştir. Diş dizisindeki bozukluk nedeni ile ortodonti kliniğine başvuran ve transvers 

maksiller yetersizlik tanısı konularak ‘’İstanbul Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve 

Çene Cerrahisi kliniği’’ne yönlendirilen, 2013- 2015 yılları arasında genel anestezi 

altında SARPE operasyonu yapılan tüm hasta verileri kullanılmıştır.  

Tüm hasta dosyalarında operasyon öncesi genel anestezi değerlendirme formu, 

genel anestezi bilgilendirme formu, tedavi olur formu, preoperatif ve postoperatif 

hemogram, PT, aPTT, INR değerleri, cerrahi operasyon süresi, alkol-sigara kullanımı, 

ASA sınıflaması, geçirilmiş operasyonlar, operasyona engel olabilecek sistemik 

hastalıklar, alerjik durumlar, yaş, cinsiyet, kilo gibi demografik bilgiler, intraoperatif 

kanama miktarı ölçümleri, cerrahi alan kalitesi, kan transfüzyonu gerekip gerekmediği 

ve komplikasyonlar mevcuttu.  

Operasyonlar aynı cerrahi ve aynı anestezi ekibi tarafından aynı cerrahi prosedür 

ile gerçekleştirilmiştir. Operasyon sırasında kanama miktarı ölçümü her hastada aynı 

şekilde hesaplanmış ve kayıt edilmiştir. 

Her hastada yüksek absorbe gücü olan X-Ray iplikli olarak  üretilen gazlı bezler 

ve 1000 cc serum fizyolojik irrigasyon kullanılmıştır. Cerrahi işlem sırasında kesi yapan 

aletin soğutulmasında kullanılan serum fizyolojik irrigasyonu ve cerrahi operasyon 

süresince oluşan kanama, çekiş gücü yüksek aspiratörde toplanmıştır. Aspiratörde 

ölçümü yapılan sıvı değerinden kullanılan serum fizyolojik irrigasyon değerinin 

çıkarılması ile oluşan sonuca  gazlı bezlerin absorbe ettiği kanama miktarı eklenince 

toplam kanama miktarı elde edilmiş ve kayıt edilmiştir. 

Son aşamada arşivdeki kayıtlarda mevcut olan kanama miktarları, operasyon  

öncesi ve sonrası hemogram değerleri araştırmacı hekim tarafından değerlendirilmiş, 

antikoagülan kullanımı olan hastaların çalışma grupları içine dahil edilmemesine karar 

verilmiştir.  

Tüm bu değerlendirmelerin sonuçları istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır. 
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3.1. Sarpe Operasyonunun Gerçekleştirilmesi 

Genel anestezi altında opere edilecek hastalar operasyon öncesi 8 saat aç 

kalmaları istenmiştir. Genel anestezi 2,5mg/kg propofol (1g/100 mL Propofol®, 

FRESINUS) ile başlatılmış ve IV 0.6 mg/kg roküronyum bromid (50 mg/5 mL 

Esmeron®, ORGANON) enjeksiyonu ve inhaler anestezik sevofluran (%100 250 mL 

Sevorane®, ABBIVE) ile genel anestezinin devamı sağlanmıştır.  

Sefazol (1gr Iespor®, I.E.Ulagay), metilprednisolon (250 mg Prednol-L®, 

Mustafa Nevzat) ve 10 mg/kg traneksamik asit (%10 2,5 mL 250 mg Transmine®, 

Fako) operasyon başlamadan hemen önce IV olarak uygulanmıştır. 

Intraoperatif monitörizasyonda elektrokardiyogram takibi, end-tidal 

karbondioksit ölçümü, pulse oksimetre ile oksijen satürasyonu ölçümü, arteriyal 

tonometre ile sürekli arteriyal kan basıncı ölçümü izlenmiştir.  

Cerrahiye başlamadan önce %10 Povidon iyodin poliiyot kompleksi (Poviiodeks 

Antiseptik®, TIP KİM SAN) ile operasyon bölgesi dezenfekte edilmiştir. Planlanan 

osteotomi ve insizyon hattı boyunca hemostazı sağlamak için bölgenin 40mg artikain 

hidroklorür, 0.012mg epinefrin hidroklorür içeren solüsyon (Ultracain® D-S Forte, 

Sanofi) ile lokal anestezisi sağlanmıştır. 

Operasyon sonunda 2 segmentin birbirinden bağımsız hareketlerinin sağlanması 

için aparey operasyon öncesi aktive edildi (Şekil 3.1). (Diş destekli apareyler cerrahi 

öncesi ortodontistler tarafından ağız içine yerleştirilir. Kemik Destekli apareyler ise 

cerrahi sırasında cerrah tarafından ağız içine yerleştirilir.) 1.molarlar arasında uzanan 

tam kalınlıklı sulkuler maksiller vestibüler insizyon yapıldı. (Şekil 3.2, 3.3, 3.4).   

Subperiostal diseksiyon ile maksillanın lateral yüzeyleri tamamen açığa çıkarıldı 

ve interdental osteotominin planlandığı bölgede (genellikle orta hat) atake gingiva 

minimal şekilde kaldırıldı (Şekil 3.5, 3.6, 3.7, 3.8).  

Periostun dikkatli bir şekilde elevasyonundan sonra periost elevatörü burun 

lateral duvarı ve nazal mukoza arasına yerleştirildi ve nazal mukoza dikkatlice eleve 

edildi (Şekil 3.9, 3.10). Serum fizyolojik irrigasyonu altında tur motoru piyasemenine 

takılı frez ile nazal taban boyunca diş köklerinin apikallerinden 5 mm uzakta olacak 

şekilde horizontal osteotomiler yapıldı (Şekil 3.11, 3.12, 3.13). Horizontal osteotomiler 

tamamlandıktan sonra sagittal osteotomi yapılmadan önce santral dişler arası, orta hatta 

dış korteks üzerinde işaretlemeler yapıldı. (Şekil 3.14) Osteotomi alveol ve palatinal 

boyunca posteriora doğru devam ettirildi (Şekil 3.15).  
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Osteotomun izlediği yol, palatinal mukozaya penetrasyonun önlenmesi için, 

palatinalden palpe edilerek kontrolü sağlandı. Segmentlerin birbirinden bağımsız 

hareketleri elde edildikten  sonra aparey  ilk konumuna getirilerek deaktive edildi. 

(Şekil 3.16, 3.17, 3.18) Operasyon bölgesi rezorbe sütur (3.0 Vicryl® poliglaktin 910 , 

Ethicon) ile primer olarak kapatıldı.(Şekil 3.19, 3.20) 

 

       

       Şekil 3.1: Diş destekli apareyin operasyon öncesi aktivasyonu 
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                     Şekil 3.2, 3.3, 3.4: Tam kalınlıklı sulkuler maksillar vestibüler insizyon 
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                Şekil 3.5, 3.6, 3.7, 3.8: Subperiostal diseksiyon ile maksilla lateral yüzeylerin açığa çıkarılması 

 



 71 

 

 

Şekil 3.9, 3.10: Nazal mukoza elevasyonu 
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Şekil 3.11, 3.12, 3.13: Horizontal osteotomiler 
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    Şekil 3.14: Santral dişler arası, orta hatta dış korteks üzerinde yapılan işaretlemeler (oklarla gösterilmiştir.)  

 

    

    Şekil 3.15: Osteotom ile osteotominin gerçekleştirilmesi 
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Şekil 3.16: Apareyin deaktivasyonu 
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                                         Şekil 3.17, 3.18: Apareyin deaktivasyonundan sonra ağız içi görünüm 
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                                                 Şekil 3.19, 3.20: Operasyon bölgesinin primer olarak kapatılması 
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4. BULGULAR 

4.1. Betimleyici İstatistikler ve Normallik Testi 

 

Öncelikle analiz edilecek veriler ile ilgili betimleyici istatistikler hesaplanacak 

ve transamin verilmiş ve verilmemiş hasta gruplarının kanama miktarlarını gösteren 

setlerin normal dağılım gösterip göstermediği incelenmiştir. Bu amaçla veri seti 

transamin alımına göre gruplanarak betimleyici istatistikler hesaplanmış ve histogram 

grafikleri çizilmiştir. Analizlerden sonra veril setinin daha ayrıntılı anlaşılabilmesi 

açısından, katılımcıların demografik özellikleri yaş ve cinsiyetin yanı sıra araştırmaya 

dâhil edilmiş hastaların kilo bilgilerine ait özet tablolar verilmiştir.   

 

(1. grup: Transamin verilen hastalara ait kanama miktarları) 

 

  

Tablo 4.1: Transamin verilen hastalardaki kanama miktarına ait betimleyici istatistikler 

 

Tablo 4.1’den görüldüğü üzere, transamin verilen 17 hastaya ait kanama miktarı 

verilerinin ortalaması 52,65; medyan ve modu 55; standart sapması 17,511; varyansı 

306,618 olarak hesaplanmıştır.  
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Şekil 4.1: Transamin verilen hastalardaki kanama miktarına ait histogram  

 

Şekil 4.1’den görüldüğü üzere transamin verilen hastalardaki kanama miktarının 

dağılımı normal dağılım eğrisine göre farklı bir dağılım göstermektedir. 

(2. grup: Transamin verilmeyen hastalara ait kanama miktarları) 

 

 

Tablo 4.2: Transamin verilmeyen hastalardaki kanama miktarına ait betimleyici istatistikler 

 

Tablo 4.2’den görüldüğü üzere, transamin verilmeyen 17 hastaya ait kanama 

miktarı verilerinin ortalaması 219,71; medyanı 190; modu 155; standart sapması 

72,961; varyansı 5323,346 olarak hesaplanmıştır.  
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Şekil 4.2: Transamin verilmeyen hastalardaki kanama miktarına ait histogram  

 

Şekil 4.2’den görüldüğü üzere transamin verilmeyen hastalardaki kanama 

miktarının dağılımı normal dağılım eğrisine göre farklı bir dağılım göstermektedir. 

 

Tüm gruplar için normallik testi 

 

Tablo 4-3. Normallik testi sonuçları 

 

Tablo 4-3’ten görüldüğü üzere normallik testlerinden Kolmogorov-Smirnov ve 

Shapiro-Wilk testlerinin her ikisinde de gruplardan biri için normallik varsayımının 

sağlanmadığı görülmüştür. “H0: 0.95 güvenle veriler normal dağılmaktadır” hipotezi iki 

grup için red edilmiştir (pks=0,029<pa=0,05; psw=0,042<pa=0,05). Bu durumda %95 

güvenle verilerin normal dağılım göstermediği ve parametrik testler ile analiz 

edilemeyeceği sonucuna varılmaktadır. Veri analizinde parametrik olmayan testlerden 

Mann-Whitney U Testi gerçekleştirilecektir. 
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4.2. Mann Whitney U Testi 

 

 

Tablo 4-4. Mann-Whitney U testi sonuçları 
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Tablo 4-4’te görüldüğü üzere, transamin verilen ve verilmeyen hastalarda kanama 

miktarının farklılık gösterip göstermediğini incelemek amacı ile yapılan Mann Whitney 

U testi sonucunda “H0: Grupların ortalaması arasında farklılık yoktur.” hipotezi 

reddedilmiştir (pks=8,570E-10<pa=0,05). %95 güvenle transamin verilen ve verilmeyen 

hastalar arasında kanama miktarı farklılık göstermektedir.  

 

1. Hastalara Ait Özet Bilgiler 

 

 

Tablo 4-5: Cinsiyet değişkeni frekans dağılımı 

 

 

Şekil 4.3: Kilo değişkeni frekans dağılımı 
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Şekil 4.4: Yaş değişkeni frekans dağılımı 

 

Tablo 4.5, Şekil 4.3 ve Şekil 4.4’te görüldüğü üzere, araştırmaya katılan 34 hastanın 

%64,7’lik çoğunluğu kadın hastalardan (22 kişi) oluşmaktadır; Katılımcıların kiloları 48 

ile 98 kilo arasında dağılım göstermekte iken yaşları 13 ile 34 arasında değişkenlik 

göstermiştir. Kilo ve yaş değişkenlerinde herhangi bir değere yığılma görülmemekte, 

aralıklar içerisinde uniform dağılıma yakın bir dağılım görülmektedir. 
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5. TARTIŞMA 

Ortognatik cerrahi ciddi dentofasiyal deformitelerin düzeltilmesinde sıklıkla 

tercih edilen tedavi yöntemidir. SARPE maksiller ark çevresini artırmak, posterior 

crossbite’ı düzeltmek için kullanılan bir prosedürdür. Cerrahi ve anestezi standartlarının 

gelişmesi ile bu prosedürler güvenle uygulanabilmekte ve iyi sonuçlar elde 

edilmektedir. Bununla beraber orofasiyal bölge kanlanmasının fazla olmasına bağlı 

ciddi hemoraji ve devamında kan transfüzyonu ihtiyacı ile karşılaşılabilir [263]. 

Ortognatik cerrahide terapötik ajanlarla hemoraji kontrolü ile ilgili günümüze 

kadar birçok çalışma yapılmıştır. Bizde çalışmamızda 34 hastayı 2 gruba ayırarak bir 

gruba IV TXA diğer gruba serum fizyolojik vererek, TXA verilen grupta hemoraji 

miktarının azalmasını amaçladık. 

Yapılacak çalışmaya uygun hemostatik ajanın seçimi önemlidir. Cerrahi 

operasyon sırasında kanamayı azaltmada etkili  aprotinin [264, 265], epsilon 

aminokaproik asit [266], desmopressin [267] ve rekombinant faktör VII [268] gibi 

ilaçlar da bulunmaktadır. Aprotinin, Ɛ-ACA, desmopressin, rfVIIa gibi sistemik 

hemostatik ajanlar TXA ile benzerlik gösterse de bazı farklılıklar bulunmaktadır. TXA 

bu ilaçlarla karşılaştırıldığında daha etkili, daha ucuz ve daha kolay elde edilebilmesi 

yönüyle tercih edilmektedir [269, 270]. 

Farmakolojik yaklaşımlar, kan kaybını ve kan transfüzyonunu azaltmada 

medikal ve ekonomik nedenlerden dolayı tamamlayıcı yaklaşımlar olarak ortaya 

çıkmıştır. Özellikle lizin analog inhibitörü TXA kardiak, diz replasmanı, sezaryen, 

tonsillektomi ve prostat cerrahilerinde yan etki oluşturmaksızın perioperatif kan kaybını 

azaltmada etkilidir [271]. 

Farmakolojik methodların yanında kanama kontrolünün yapıldığı başka metotlar 

da bulunmaktadır. Tansiyonun düşürülmesi [271-273], normovolemik hemodilüsyon 

[274-276], preoperatif otolog kan transfüzyonu [277], venöz obstrüksiyonun önlenmesi 

ve hipokapnik durumun devamı için  hastaya başı  20
O
 yukarıda olacak şekilde pozisyon 

verilmesi kanama kontrolünü sağlamada kullanılan diğer yöntemlerdir. Bu yöntemler 

tek ya da kombine şekilde kullanılabilir. Böylece kan kaybı ve transfüzyon ihtiyacı 

azaltılmış olur. Bu yöntemler iyi bir bilgi birikimi, dikkatli monitörizasyon ve beceri 

gerektirir. 
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Kontrollü hipotansiyon cerrahi girişim sırasında arteriyel basıncı düşürerek kan 

kaybını ve transfüzyon ihtiyacını azaltmayı hedefleyen bir tekniktir. Kan kaybını % 40 

oranında azalttığı ve % 27 oranında kansız cerrahi saha geliştirdiği rapor edilmiştir 

[278, 279]. Mikrosirkülatuar otoregülasyonunun baskılandığı durumlarda 

(hipertansiyon) ya da bu etkiye eğilimli hastalıklarda (diyabet, koroner arter hastalığı, 

felç, kronik böbrek yetmezliği) iskemik komplikasyon riskleri bulunmaktadır [280] . 

Sağlığı Koruma Derneği (The Medial Protection Society) kanamayı azaltacak 

başka yöntemlerin incelenmesinde araştırıcıları teşvik etmektedir. 

Traneksamik asitin total diz artroplastisi [281, 282], spinal cerrahi [283] ve 

kardiyak cerrahide [284] kan transfüzyon ihtiyacını ve kan kaybını azalttığı 

gösterilmiştir. Yapılan bazı çalışmalarda antikoagülan kullanan hastalarda cerrahiden 

sonra postoperatif kanama durumunda topikal traneksamik asit kullanılmıştır [106, 108-

110, 285-287] . 

Antifibrinolitiklerin kardiak cerrahide karşılaştırıldıkları çalışmalarda AP, 

EACA,TXA nın etkileri incelenmiştir (Tablo 5.1) [288]. AP ile yapılan çalışmalarda 

kan kaybının daha az olduğu ancak akut renal hasar, renal, kardiyovasküler ve 

serebrovasküler yetmezlik ve yüksek mortalite risklerine rastlandığı görülmüştür. Bazı 

calışmalarda AP ve TXA’nın kan kaybını azaltmada aynı etkiye sahip olduğu 

bildirilmiştir. 

2006 yılında Mangano ve ark. 4000’den fazla hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada aprotinin ve diğer antifibrinolitik ilaçlar karşılaştırılmıştır. Böbrek ve kalp 

yetmezliği, periop MI  riskini %55 artırdığını kanıtlamışlardır [65].  

TXA ve EACA karşılaştırıldığı çalışmalarda TXA’da daha az kan kaybı 

meydana geldiği bildirilmiştir. Ancak etkinlikleri arasında fark olmadığı bildirilen 

çalışmalar da mevcuttur. 
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Tablo 5.1: Antifibrinolitiklerin kardiak cerrahide ( AP, EACA,TXA) etkilerinin incelendiği çalışmalar. 

 

Senghore ve Harris’in üçüncü molar diş çekimi gerçekleştirilen 56 sağlıklı 

gönüllü hasta üzerinde yaptıkları çalışmada preoperatif IV TXA (25 mg/kg) 

verilmesinin postoperatif kanamayı azaltmada etkisini değerlendirmişlerdir. Bir gruba 

IV TXA (25 mg/kg) diğer gruba serum fizyolojik verilmiş, intraoperatif ve postoperatif 

kan kaybı miktarı ölçülmüştür. TXA verilen grupta kan kaybında istatistiksel olarak 

anlamlı azalma görülmüştür. TXA’nın preoperatif IV şeklinde kullanımının etkili 

olduğunu göstermişlerdir [289].  

Zellin ve ark. Le Fort 1 osteotomi yapılan 30 hasta üzerinde traneksamik asit ve 

desmopressin kombinasyonunun etkisini retrospektif olarak değerlendirmişlerdir. 

Yapılan bu çalışmanın sonucunda kontrollü hipotansif anestezi altında ortognatik 
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cerrahi sırasında kanamanın traneksamik asit ve desmopressin kombinasyonu ile 

beraber ciddi azaltılabileceğini rapor etmişlerdir [290]. 

Choi ve ark. 2005-2008 yılları arasında 61 hasta üzerinde TXA’nın ortognatik 

cerrahi sırasında kan kaybı üzerindeki etkisini araştırdıkları çalışmada, fibröz displazi 

gibi kemik hastalığı, dudak-damak yarığı, kraniyofasiyal sendromlar (hemifasiyal 

mikrosomi, Treacher Collins) bulunan ve rinoplasti, TME cerrahisi, kemik greft 

operasyonu yapılmış hastaları çalışmaya dahil etmemişlerdir. Toplam 3 hastada 

dessending palatinal arter ve pterigoid pleksustan kaynaklanan postoperatif kanama 

absorbe olabilen hemostatik ajan (Surgicel, Johnson & Johnson, Ethicon Inc.Somerville, 

MA) ve gaz tamponlar ile kontrol altına almışlardır. Daha önce yapılmış çalışmalarla 

karşılaştırıldığında Choi ve ark.larının yaptıkları çalışmada kan kaybının daha fazla 

olduğu gözlenmiştir. Bunun çoğu vakada yapılan maksiller ve mandibular segmental 

osteotomi ve multipl osteotomi sonrası kemik içi kapillerlerin ve kansellöz kemiğin 

açığa çıkmasından kaynaklandığını belirtmişlerdir. Ayrıca ameliyathane şartlarından 

dolayı cerrahi prosedürün uzaması kan kaybını artırmıştır. Vital organlarda 

hipoperfüzyona neden olmamak, organ perfüzyonu ile doku oksijenasyonunu aynı 

seviyede tutmak amacı ile kan basıncı %25-30 oranından daha fazla düşürülmemiştir. 

Tüm hastalarda hedeflenen en düşük tansiyon değeri 50mmHg olarak belirlenmiştir. 

Çalışmalarında mandibulaya nazaran maksillada yapılan cerrahide transamin kullanılan 

grupta kan kaybında ciddi azalma görmüşlerdir. Yaptıkları çalışmalarda herhangi bir 

komplikasyonla ya da yan etkiyle karşılaşmamışlardır. Ancak klinik olarak sessiz 

ilerleyebilen tromboembolizm durumu ile ilgili özel bir araştırma yapmamışlardır.    

Sonuç olarak yaptıkları araştırmada IV  TXA (20mg/kg)uygulamanın maksiller 

osteotomi sırasında kan kaybını azalttığı ancak kan transfüzyon insidansı ve hastanede 

kalış süresi üzerinde önemli bir etkisi olmadığını savunmuşlardır [291].  

Sankar ve ark. 50 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada operasyondan önce 

çalışma grubuna  10mg/kg IV traneksamik asit verilmiştir [299]. İntraoperatif kan 

kaybı, operasyon süresi, cerrahi alan kalitesi, kan transfüzyon gerekliliği ve 

komplikasyonlar not edilmiştir. Yaptıkları değerlendirme sonucu istatistiksel olarak 

anlamlı kan kaybında önemli bir azalma ve cerrahi alan kalitesinde artış rapor 

etmişlerdir. Çalışma ve kontrol grubu arasında operasyon süresi ve kan transfüzyon 

gerekliliği arasında önemli bir fark bulunmamıştır.  Çalışmalarına ASA I, 17-30 yaş 

arası ortognatik cerrahi geçirecek hastaları dahil etmişlerdir. Kemik hastalığı, dudak-



 87 

damak yarığı, kraniyofasiyal sendrom bulunan, palatal genişletme, distraksiyon 

osteogenezisi, rinoplasti, tme cerrahisi, kemik grefti ve implant yerleştirilen, endoskopik 

destekli cerrahi geçiren hastaları çalışmalarına dahil etmemişlerdir. Aspiratörde 

toplanan sıvı sadece irrigasyon sıvısı ve kan içermemekte ayrıca tükrük ve osteotomi 

sırasında oluşan kemik partiküllerini de içermektedir. Bunlar yapılmış tüm 

ameliyatlarda meydana geldiğinden ve kan kaybı ile ilgili hatalı sonuçlara neden 

olabileceğinden dolayı gözardı edilmiştir. Ayrıca tüm hastalara boğaz tamponu 

yerleştirilmiş ve az miktarda kanın yutulmuş olabileceği de bildirilmiştir. Kan kaybı 

ölçümünde aspiratörde toplanan sıvı hacmi, irrigasyonda kullanılan serum fizyolojik 

miktarı arasındaki fark, kan emdirilmiş gaz tampon ve kuru gaz tampon arasındaki fark 

kullanılmıştır. Kontrol grubu ve çalışma gruplarını karşılaştırdıklarında kan kaybında 

%35 azalma rapor etmişlerdir [299]. Çalışmada tromboembolik komplikasyona 

rastlanmamıştır. 

Yapılan bu çalışma Choi ve ark.’nın yaptıkları çalışma ile benzer sonuçlar 

göstermektedir [291].  

Karimi ve ark. 32 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada operasyon öncesi çalışma 

grubuna IV TXA (20 mg/kg) verilmiştir. Çalışmalarına ASA I, 18-40 yaş arası 

ortognatik cerrahi geçirecek hastaları dahil etmişlerdir. Kontrol edilemeyen sistemik 

hastalığı, antikoagülan alımı, kraniyofasiyal cerrahi ile eş zamanlı TME cerrahisi ve 

rinoplasti yapılan, fibröz displazi gibi kemik hastalığı bulunan hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. Tüm hastalar aynı cerrahi ekip tarafından opere edilmiştir. Tüm hastalarda 

Le Fort 1 ve bilateral sagittal split osteotomi yapılmıştır. Cerrahi sırasında kan kaybı 

miktarı şu şekilde ölçülmüştür; cerrahi sırasında kullanılan irrigasyon solüsyonu portatif 

aspiratörde toplanmış sıvıdan çıkarılmıştır. 20 cm gaz tampon ağırlığı kanla ıslanmış 

gaz tampon ağırlığından çıkarılmıştır. Kan ile ıslanan gaz tamponun 7 mL kan absorbe 

ettiği sayılmıştır. Aspiratördeki tüm kan ve gaz tampondaki kan miktarı ölçülmüş ve 

total kan kaybı miktarı olarak değerlendirilmiştir. Postoperatif 1. ve 6. saatlerde 

hemoglobin ve hematokrit konsantrasyonları karşılaştırılmıştır. TXA enjeksiyonu, kan 

transfüzyonu gerekliliği, hastanede kalış süresi ve operasyon süresi ile ilgili 

komplikasyon kayıt edilmemiştir. Yapılan istatistiksel değerlendirmeler sonucunda 

TXA’nın kanama kaybını %30 azalttığı bildirilmiştir [381].  
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Mide bulantısı, diyare, ortostatik reaksiyonlar traneksamik asitin nadir görülen 

yan etkileridir [292].  

Hiippala ve ark. sundukları vakada traneksamik asit kullanımı sonrası 

tromboembolizm rapor etmişlerdir [122]. Ancak bu araştırma kontrollü klinik 

çalışmalar ile desteklenmemiştir. 

Ayrıca total diz artroplastisi [121, 122, 282] ya da karaciğer transplantasyonu 

[293] yapılan hastalarda traneksamik asit kullanımının tromboembolizm indisansında 

artışa neden olduğu bildirilmemiştir.  

Berntorp ve ark. menorajik kadınlar üzerinde yaptıkları vaka kontrol 

çalışmasında traneksamik asit kullanımının venöz tromboz riskini artırdığı 

görülmemiştir [294]. 

Benoni ve ark. traneksamik asitin tromboembolik olaylarla ilgili olmadığını ve 

periferal venöz damarlardan çok yara bölgesinde etkili olduğunu belirtmişlerdir [90]. 

Ancak yapılan prospektif kontrol çalışmalarında düşük oranlarda olsa dahi vasküler 

tromboz oranı rapor edilmiştir [295, 296]. 

Casati ve ark. mevcut vasküler hastalığı bulunan hastalarda traneksamik asitin 

yüksek dozlarda kullanılmasının trombüs formasyonu ve felç ile sonuçlandığını rapor 

etmişlerdir [297].  

Thigarajamny ve ark. toplam 12 makale ve 5 prospektif randomize çalışma 

üzerinde yaptıkları araştırmada miyokardiyal iskemi, pulmoner embolizm ve nörolojik 

disfonksiyonların oluştuğunu bildirmişlerdir [298]. 

Bugüne kadar, traneksamik asit kullanımına bağlı tromboembolizm riski 

gösteren sağlam bir delil sunulmamıştır. Yinede tromboembolik hikayesi ya da 

tromboembolik aile hikayesi olanlarda dikkatli kullanılmalı, üriner yol ile atılımı nedeni 

ile kronik böbrek yetersizliği bulunan hastalarda doz ayarlaması yapılmalıdır. Bizim 

çalışmamızda vasküler hastalık, renal yetmezlik, tromboembolik hikayesi bulunan 

hastalar araştırmaya dahil edilmemiştir. 

Yu. ve ark. ortognatik hastaların %72.4’ ünde çift çene operasyonu gerektiğini 

ve sadece Le Fort I yapılan vakalarda kan kaybının multipl segmentalize osteotomi 

sonucunda meydana gelen kan kaybının yaklaşık %50 si olduğunu rapor etmişlerdir 

[272]. Bimaksiller osteotomi yapılması planlanan hastaların %27-30’u kan transfüzyonu 

gerektirmektedir [263, 301]. 
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Stewart ve ark. kraniyofasiyal cerrahi sırasında plazminojen aktivatörlerinin oral 

ve nazal mukozadan salınımının lokal fibrinolizis ve perioperatif kanamaya neden 

olduğunu bildirmişlerdir [300]. Ancak Stewart ve ark. aproptinin kullanımı ile kan 

kaybında %52 azalma göstermişlerdir. 

Pedersen ve ark. tükrükteki fibrinolitik aktivitenin oral mukozadaki kanamanın 

en önemli nedeni olduğunu ve ayrıca oral cerrahiden 5 gün sonraya kadar tükrük 

fibrinolitik aktivitenin preoperatif normal seviyeye dönmediğini bildirmişlerdir [302].  

Anderson ve ark. traneksamik asitin 10 mg/mL terapötik plazma 

konsantrasyonda, plazminojen aktivitesini %80 azalttığını ileri sürmüşlerdir [78].  

Harrow ve ark. [303], Fiechtner ve ark. [304] yaptıkları çalışmalarda başlangıç 

10 mg/kg/sa traneksamik asit uygulama ve intraoperatif süreç boyunca 1 mg/kg/sa 

uygulamaya devam edilmesi ile fibrinolizise engel olunduğu ve bununla beraber daha 

yüksek dozlarda uygulamanın ek hemostatik yarar sağlamadığı bildirilmiştir. 

Precious ve ark. [305], Dolman ve ark. [306] operasyon süresinin hipotansif 

durumda azalmadığını belirtmişlerdir. Cerrahi saha kalitesinin geliştirilmesinin 

operasyon süresini azaltacağını varsaymışlardır.  

Dolman ve ark. operasyon boyunca aldıkları kayıtları izlediklerinde kanamayı 

kontrol altına alabilmek için ameliyatı daha hızlı yaptıkları ve alan kuru iken ameliyatın 

daha yavaş yapıldığı ve cerrahi sürenin uzadığı sonucuna varmışlardır [306].  

Çeşitli çalışmalar aproptininin traneksamik asit gibi intraoperatif kan kaybını 

azaltmada etkili olduğunu göstermiştir [307-309]. Kovesi ve Royston çeşitli 

farmakolojik ajanların klinik etkisini incelemişler ve aprotinin ve traneksamik asit gibi 

antifibrinolitik ajanların eritrosit transfüzyonunu azaltmada etkili olduğunu rapor 

etmişlerdir [310]. 

Wells aproptinin ile ilgili anafilaksi gelişimi rapor etmiştir [311]. Traneksamik 

asit klinik olarak yüzsek dozlarda perioperatif kanamayı ve kan transfüzyon ihtiyacını 

azaltmada aprotinin ile aynı etkiye sahiptir. Traneksamik asitin daha az antijenik özellik 

gösterdiği ve tekrar uygulanabileceği bildirilmiştir. Traneksamik asit profilaksisi 2-3 US 

$ civarı iken aprotinin 50 US $ civarındadır.  

Bazı çalışmalarda traneksamik asitin sadece IV olarak değil topikal 

uygulanmasının kan kaybını azaltmada etkili olduğu bulunmuştur. Topikal traneksamik 

asidin kanamayı azaltmada etkisinin araştırıldığı az sayıda çalışma mevcuttur.  
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Maksiller sinüste topikal traneksamik asitin endoskopik sinüs cerrahisinde 

(ESC) intraoperatif kanamayı azalttığı bulunmuştur [312]. Aynı sonuçlara antikoagülan 

kullanan hastalarda oral cerrahi ve kardiak cerrahi sırasında da rastlanmıştır  [313, 314].  

Kaewpradub ve ark. yaptıkları çalışmada traneksamik asitin %0,05 lik 

konsantrasyonda serum fizyolojik içinde irrigasyon solüsyonu olarak kullanımının kan 

kaybı üzerinde etkili olup olmadığı araştırılmıştır. Bu konsantrasyon IV 15-25 mg/kg 

TXA’nın %20’sine denk gelmektedir. Çalışma grupları sağlıklı bireyler arasından 

seçilmiş, sistemik hastalığı bulunan ya da antikoagülan kullanan hastalar çalışmaya 

dahil edilmemiştir. Bu çalışmada kontrol grubu ve çalışma grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Yine de intraoperatif kanamanın kontrol 

grubunda daha az olduğu belirtilmiştir.  

Araştırmacılar irrigasyon sıvısının travmatik doku ile temas süresinin kısa 

olması ve traneksamik asitin serum fizyolojik içersinde düşük konsantrasyonlarda 

kullanılmasına bağlamışlardır. İlerde yapılacak çalışmalarda daha yüksek 

konsantrasyonlarda TXA kullanımının etkili olabileceğini savunmuşlardır [315]. 

Jabalameli ve Zakeri ESC’de maksiller sinüse 1000 mg (20mL) traneksamik asit 

uygulamışlar ve intraoperatif kanamada azalma gözlemişlerdir [312].  

Baric ve ark. kardiyak cerrahide sternumun kapatılmasından önce perikardiyal 

kaviteye 2500 mg TXA veya aprotinin uygulamışlardır. Plasebo grup ile 

karşılaştırdıklarında postoperatif kanamada benzer azalma gözlemlemişlerdir [313]. 

Ayrıca Bonis ve ark.ların yaptıkları çalışmada koroner arter bypass cerrahisinde 

topikal TXA’nın kanamayı azaltmada anlamlı derecede etkisi olduğu gösterilmiştir 

[314].  

Sindet-Pedersen ve ark. antikoagülan tedavisi alan hastalarda oral cerrahiden 

sonra %4,8 lik TXA gargaranın kanamayı azaltmada etkili olduğunu bulmuşlardır 

[110]. 

Carter ve ark. yaptıkları çalışmada warfarin tedavisi gören ve diş çekimi yapılan 

hastalarda %4,8’lik TXA gargaranın otofibrin yapıştırıcı ile aynı etkide olduğunu 

bulmuşlardır [286].  

Kan kaybı ciddi komplikasyonlara neden olduğundan kan ya da kan ürünleri 

transfüzyonu ile acil olarak telafi edilmesi gerekir. Transfüzyon sonrası enfeksiyon, kan 

uyuşmazlık reaksiyonları ve ek masraf gibi riskler ancak kan kaybı azaltılırsa 

önlenebilir. Kan kaybının neden olduğu morbidite farmakolojik ajanlar ile önlenebilir. 
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20.000 den fazla hastada yapılmış çok merkezli randomize çalışmada ilaçla hemoraji 

kontrolünün kan transfüzyonundan daha ekonomik olduğu belirtilmiştir ve travma 

hastalarında kan kaybını azaltmada traneksamik asitin profilaktik uygulama güvenliği 

ve etkinliği kanıtlanmıştır [316]. 

Dakır ve ark. 20-40 arası yaş aralığında, panfasiyal fraktür bulunan 12 erkek 

hastada yaptıkları araştırmada çalışma grubuna operasyondan 15 dakika önce IV 

traneksamik asit (10mg/kg), kontrol grubuna ise %60,9 salin solüsyonu vermişlerdir 

[317]. Traneksamik asit verilen grupta kan transfüzyonuna ihtiyaç duyulmamıştır. Salin 

verilen grupta 2 hastada hemoglobin değerinde ciddi bir düşüş gözlendiğinden kan 

transfüzyonu yapılmıştır. Her iki grupta da traneksamik asit ile ilgili bir komplikasyona 

rastlamamışlardır. Preoperatif  IV 10mg/kg traneksamik asit uygulanmasının kan 

kaybını azalttığı sonucuna varmışlardır. 

Sonuç olarak önceden intraoperatif kanamayı azaltacak ve cerrahi alanı 

geliştirebilecek terapötik ajanların uygulanması, hemostazı sağlamak için ek uğraşın 

olmaması operasyon esnasında uygun planlama ve osteotomize segmentlerin hassas 

pozisyonlandırılmasında cerraha yardımcı olur. Traneksamik asit ortognatik cerrahi 

sırasında kan kaybını azaltmada güvenli ve ekonomik olması nedeni ile kulanılabilir. 
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