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OZET

Duygu G. Minér Oral Cerrahi islemlerde Antitrombosit Ilaglarin Kanama
Uzerindeki Etkisinin Degerlendirilmesi Yeditepe Universitesi Saglik
Bilimleri Enstitiisii Ag1z Dis Cene Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali
Master Tezi, Istanbul 2007. Antikoagiilan ilag kullanan hastalara uygulanilan
oral cerrahi islemler sonrasindaki olast1 kanama komplikasyonunun, lokal
hemostatik ajanlarla ©nlenebilecegi ve ilaca ara verilmesi ile olusabilecek
tromboemboli  riskinin  varligi, bu ilaglar1  kullanan  hastalarin
degerlendirilmesinin iyi yapilmas: gerektigi oOnerilmektedir. Son yillarda
yapilan calismalar, oral cerrahi islem oOncesi stirekli antikoagtilan kullanan
hastalarin ilaglarinin kesilmesi gerektigi konusundaki eski yaygm inanci
desteklememektedir. Bu calismanin amaci, antitrombosit ila¢ kullanan
hastalarda, kanama zamam degerine gore, yapilan oral cerrahi islemler
sonrasinda olusabilecek olan kanama komplikasyonunun degerlendirilmesidir.
Calisma; dis cekimi, yumusak doku eksizyonlar1 gibi minor oral cerrahi islem
uygulanacak ve antitrombosit ila¢ kullanan, yaslar1 44 ile 86 arasinda degisen
(63,47£10,79), 22'si kadm, 22'si erkek toplam 44 hasta ve 98 dis cekimi
tizerinde uygulandi. Antitrombosit ilacin kesilmesi yada kesilmemesi rastgele
secilerek gruplar olusturuldu. Yas, cinsiyet, sistemik durum, kullanilan
antitrombosit ilag¢ dozu ve siiresi, uygulanacak cerrahi islem tipi, dis ¢ekim

bolgesi ve cekim endikasyonu kaydedildi. Operasyon sonrast kanama kontroli
protokolii; 15 dk; basit kompres-gaz tampon (GT), 15 ile 30 dk arasinda; gaz

tampon ve jelatin stinger veya gaz tampon ve oksitlenmis seliiloz (GT-JS/GT-
0S), 30 ile 60 dk arasinda; gaz tampon, jelatin siinger ve siitiir veya gaz
tampon, oksitlenmis seltiloz ve stitiir (GT-JS-S/GT-0S-S), 60 dk’dan daha uzun
stireli kanama varliginda tranekzamik asit uygulamasin icermekteydi. Kanama
kontrolleri islemden 1., 2., 3. giinlerde ve 1 hafta sonra cerrahi islem

bolgesindeki komplikasyon varligmma bakildi. Kontrol grubunda ortalama
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kanama zamani degeri 2,80+0,83 dk iken, calisma grubunda bu deger 4,0+2,94
dk olarak saptandi. Kanama zaman degeri 12,3 olan bir hasta dismda her iki
gruptada kanama zamani normal degerdeydi. Calisma grubunda; kanamanin
durdurulmas: dislerin 23’tntin (%46) GT'le, 22’sinin (%44) GT-]JS’le, 5'inin (%
10) GT-JS-S ile saglanirken, kontrol grubunda ise; kanamanin durdurulmas:
dislerin 42’sinin (%87,5) GT, 6’stnin (%12,5) GT-JS ile sagland1. Her iki gruptada
operasyon sonrasinda izlenen kanama komplikasyonu istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05). Bu ¢alismanin sonuglarmna dayanarak, minor oral
cerrahi islemlerden ©nce antitrombosit ilacin kesilmesine gerek olmadigi

sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Hemostaz, oral cerrahide kanama komplikasyonlari,

asetilsalisilik asit



ABSTRACT

DUYGU G. Assessment of Effects of Antitrombosit Drugs on Bleeding in
Minor Oral Surgery Procedures. Yeditepe University Health Sciences
Institute MSc Thesis in Oral Surgery, Istanbul, 2007. There has been some
debate as to whether, prior to minor oral surgery, anticoagulant treatment
should be altered or not; the risk of serious postoperative hemorrhage has to be
balanced against the potential for life-threatening thromboembolism. The
literature does not support the routine with-drawal of anticoagulation therapy
before dental treatment for patients who are taking such medications. Recently,
several authors suggested levels of anticoagulation be maintained and that any
subsequent postextraction hemorrhage be treated with local measures. The
purpose of this study was to investigate whether the most minor oral surgical
procedures can  be carried out safely without stopping long-term aspirin
therapy. Fourty-four patients with a long-term aspirin therapy (mean age 63.47
+10.79 years, ranging 44 years to 86 years and 22 female and 22 male) were
included to study. All patients were divided into two groups with and without
stopping aspirin before minor oral surgery procedures such as extraction of
teeth, alveoloplasty, limited intraoral soft tissue. Patients stopped their
regimens 7 days before the planned surgical intervention. The control of the
bleeding followed up at 15, 30, 60 minutes, 24, 48 hours, 1 week, after the
procedure. The protocol for managing postoperative bleeding consisted of local
pressure by gauze soaked was applied for 15 minutes or resorbable gelatin
sponge or oxidised regenerated cellulose for 15 minutes or sutures 30 minutes
or locally applied tranexamic acid. The mean bleeding time was 2.80+0.83
minutes in control group; by comparison, experimental group had a bleeding
time of 4.0+2.94 minutes. All patients’ bleeding time except one patient whose
bleeding time was 12.3 were with in the normal limits. While in the
experimental group, local hemostatic measures consisted of local pressure by

gauze soaked for 15 minutes (46%), using resorbable jelatin sponge and gauze
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soaked for 15 minutes (44%), using resorbable jelatin sponge, sutures and
gauze soaked for 30 minutes (5%), in the control group, local hemostatic
measures consisted of local pressure by gauze soaked for 15 minutes (87.5%),
using resorbable jelatin sponge and gauze soaked for 15 minutes (12.5%). There
was no statistically significant postoperative bleeding between two groups. We
concluded that most minor oral surgery procedures can be carried out safely

without stopping long-term aspirin regimen.

Keywords: Hemostasis, bleeding complications in oral surgery, acetylsalicylic

acid
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TESEKKUR

Belki bircoklar1 gtizel bir meslek edinmek icin baslarken dishekimligi
fakiiltesine, ben 8 sene once cerrah olmak icin attim adimimi. Bana sans
vererek, bu biiyiik hayalimin gerceklesmesini sagladig: icin, Yiiksek Lisans
egitimim sirasinda tistiin mesleki tecriibeleri, cerrahi konusundaki engin
bilgileriyle bana verdigi sonsuz emek, bu yogun ve disiplinli ¢alismam
sirasinda yorgun dtistigiim anlarda giiler ytizii ve destegi ile bana her
defasinda yeniden calisma giicti kazandiran, miikemmeliyetgilik ilkesi ile hatal:
oldugum anlarda otoriter tavriyla bana dogrulari gosteren, destegini hep
hissettigim degerli hocam, Agiz Dis Cene Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim

Dal1 Bagkani Sayin Prof. Dr. M. Kemal Sencift’e,

Tez calismamda ki biiytiik katkilari, bu calismam da benimle birlikte gece
giindtiz verdigi emekleri ve cerrah olarak attigim ilk adimlarimda elimden
tutup bana meslegimde ilerlemem igin 6grettigi cok kiymetli tiim bilgileri icin;
koseye sikistigim anlarda “Yaparsin Gonca” diyerek bana destek olan, hem bir
hoca olarak her tiirlii 6zveriyi benden esirgemeyen , hem de bir abla gibi bana
her anlamda yardimci olan ve en ¢nemlisi bana gitivendigi igin, fikir ve
goruslerine ¢ok deger verdigim, bir egitimci olarak kendime 6rnek aldigim

degerli hocam, Dog¢. Dr. Nurhan Giilere ;

Teknolojinin en iyi imkanlari ile donatilmis, Yeditepe Unv. Dis Hekimligi
Fakiiltesini Tiirk Dis Hekimligine kazandiran ve bizlere bu fakiiltede
dishekimliginin en degerli hocalarindan egitim alma imkan taniyan dekanimiz

Saym Prof. Dr. Tiirker Sandalli’ya,

Tez calismamda bana gosterdigi destek, hastalarimm takibinde benim

kadar candan verdigi emek , degerli sunumuyla uluslararasi bir platformda bu
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calismamizi ve fakiiltemizi temsil ettigi icin Yrd. Dog. Dr. Ceyda Ozcakir

Tomruk’a ;

Tum bu zorlu galismalar esnasinda beni yalmiz birakmayip destegini
esirgemeyen tim Agiz Dis Cene Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali

hocalar1 ve calisma arkadaslarima,

Yasamimin her doneminde desteklerini ve sevgilerini hep hissettigim,
aldigim kararlarda her zaman yanimda olan, bana verdikleri yasam anlayisi ile
karsima c¢ikan tiim zorluklar1 asmamda biiyiik payr olan, iyi bir egitim
alabilmem icin verdikleri maddi ve manevi destekleri ile biiytik emekler veren
ve benim igin biiytik 6nemi olan bu giinde de yanimda olan babam Emin
Duygu’ya, annem Altun Duygu’ya, ablam Emel Duygu Unal’a ve esi Tuncay

Unal’a,

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.
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1. GIRIS VE AMAC

Antikoagtilan tedavisi goren hastalar, arteriyal tromboemboli riskine
gore diistik, orta ve yiiksek dereceli risk grubu olarak smiflandirilmaktadir.
Tromboemboli riskine karsmn kullanilan antikoagtilan ilaglar; heparin (standart
veya diisik molekiil agirlikli heparin) ve kumadin (varfarin)'dir. Standart
heparin, tromboemboli tedavisi igin yiiksek dozda kullanilirken, diisiik molekiil
agirlikli heparin ise, hastane sartlarinda moniterize edilmesini gerektirmeyen
risk grubunda kullanilmaktadir. Heparinin antikoagiilan mekanizmasi;
heparinin plazmadaki ATIII'e baglanarak, trombin ve faktér Xa olan
koagtilasyon proteazlarmin inaktivasyonunu arttirmasiyla agiklanmaktadir. Bu
etki mekanizmas klinik olarak aktive edilmis tromboplastin zamaninin (aPTT)
uzamastyla gosterilmektedir. Varfarin ise oral antikoagiilan olup, etki
mekanizmasi K vitaminine bagh koagtilasyon proteinlerinin (faktor II, VII, IX,
X, C ve S) biyosentezinin engellemesiyle gerceklesmektedir. Diisiik dozlarda
varfarin venoz trombozun 6nlenmesi ve tedavisinde, ytiksek dozlarda ise kalp
kapag1 protezi olan hastalarda, miyokard enfarktiisin (MI) 6nlenmesinde
kullamilmaktadir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO); tromboemboli hastaliklari
(TEH), AF, kalp kapag1 hastaliklar1 ve MI i¢in Uluslararasi Normalize degerinin
(International Normalized Ratio (INR)) 2,0 ile 3,0 arasinda olmasi, mekanik kalp
kapag tastyan hastalarda ve tekrarlayan emboli hastalarinda ise 2,5 ile 3,5
degerleri arasinda olmasi gerektigini onermektedir. Oral cerrahide, varfarin
alan hastalarda uygulanacak minor cerrahi islemlerde, ilacin operasyondan 3
ile 5 giin once kesilmesi ve operasyondan 1 ile 2 giin sonra tekrar baslanmasi,
kanama kontrolii agisindan rutin olarak uygulanmaktadir. Ancak operasyon
oncesi varfarinin kesilmesi, diistik molekiil agirlikli heparin kullanilmasiyla
normalize edilen INR degerli hastalardada oral cerrahi islemler

uygulanmaktadir.



Asetilsalisilik asit (ASA); antipiretik-analjezik, antitrombosit 6zelligi olan
nonsteroid antienflamatuar bir ilag olup, tromboemboli hastaliklarinin tedavisi
ve bu hastaliklarda proflaksi amaciyla kullanilmaktadir. ASAnin antitrombosit
etki mekanizmasi, siklooksijenaz enziminin inaktive edilmesiyle, prostoglandin
sentezi ve tromboksan A, (TxA;) olusumunu engelleyerek, trombositlerin
aktivasyon ve agregasyon mekanizmasini bozmasiyla gerceklesmektedir. Oral
cerrahide, ASA kullanan hastalarda, cerrahi islemden 7-10 giin 6nce ilag

kesilmesi kanama kontrolii agisindan rutin uygulanmaktadir.

Oral cerrahide antikoagiilan kullanan hastalarda uygulanacak cerrahi
islemler oncesinde, antikoagiilanlarmn kesilmesi ile ilgili bir gortis birligine
varilamamistir. Antikoagiilan ila¢ kullanan hastalara uygulanilan oral cerrahi
islemler sonrasi olusabilecek olast kanama komplikasyonunun, lokal
hemostatik ajanlarla ©nlenebilecegi ve ilaca ara verilmesi ile olusabilecek
tromboemboli riskinin varligi, bu ilaglar1 kullanan hastalarin iyi
degerlendirilmesinin  gerektigi  Onerilmektedir. Bu c¢alismanin amaci,
antitrombosit ila¢ kullanan hastalarda, kanama zamani degerine gore, oral
cerrahi islemler sonrasinda olusabilecek kanama komplikasyonunun

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HEMOSTAZ

Hemostaz, travma sirasinda ve/veya sonrasinda damar biittinligiintin
bozulmasiyla olusan ve kanamay1 durdurmak igin organizmanin gelistirdigi bir

dizi reaksiyondur (1,2,3,4,5,6). Normal hemostaz ti¢ asamada gerceklesir:
A. Vasokonstriktif faz (damar spazma)
B. Trombosit faz (trombosit agregasyonu)
C. Koagtilasyon faz (kanin pihtilasmasr)

A. VAZOKONSTRIKTIF FAZ

Damar kesildikten veya yirtildiktan hemen sonra, travmanin etkisiyle
damar duvar kasilarak, daha fazla kan kaybinm olusmas: engellenir. Sinirsel
refleksler, lokal kas spazmi ve hasarlanan dokular ile trombositlerden gelen
lokal hiimoral faktorler damar kasilmasinda rol oynamaktadir (1,6,7). Damar
hasarmi takiben ¢evre dokularda olusan agri1 uyarisi da sinirsel refleksleride
baslatarak vazokonstriiksiyona eslik eder. Vasokonstriiksiyonun biiytik kismu,
travma sonucu vaskiiler diiz kaslarin kasilmasiyla saglanmasina ragmen, kiictik
damarlardan vazokonstriiktor bir madde olan tromboksan A, (thromboxane A,
(TxA»)) sorumludur. Hasarli damardaki bu vazokonstriiksiyonun stiresi 5 ile 20

dk arasimndadir (1,3,7,6).



B. TROMBOSIT FAZ

Trombositlerin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri: Trombositler
yuvarlak veya oval, 1-4 p capmda kiigiik diskler olup, kemik iliginde
megakaryositlerden koken alir. Hematopoetik sistemin biiytik hiticreleri olan
megakaryositler, kemik iliginde yada kana gectikten sonra parcalanarak
trombositleri olusturur. Trombositlerin kandaki normal konsantrasyonu mm?’
te 150.000 ile 300.000 arasindadir. Sitoplazmalarinda cesitli aktif faktorler
bulunmaktadir; aktin ve miyozin molekiilleri ile trombostenin, trombositlerin
kasilmasini, endoplazmik retikulum ve golgi apareyi kalintilari gesitli
enzimlerin sentezlenmesini ve kalsiyum iyonlarmm (Ca*?) depolanmasini,
adenozin tri fosfat (ATP) ve adenozin di fosfat (ADP) olusumunu,
prostaglandini sentezleyen enzim sistemleri, bircok damarsal ve lokal doku
reaksiyonlarinin gelismesini saglar. Fibrin stabilize edici faktor ise pihtilasma
mekanizmasmda gorev alir. Biiytime faktorleri, damar endotel ve diiz kas
hticrelerinin ve fibroblastlarin biiytimelerinde etkindir. Bu faktorler, hasarh

damar duvarmin tamiri i¢in gerekli hiicresel biiytimeyi saglar (1).

Trombositlerin normal endotel duvarma yapismasin engelleyen hiicre
zarindaki glikoprotein ortiisii, damar hasar1 olustugunda trombositlerin ¢epere
yapismasma imkan saglar. Hiicre zarinda bulunan fosfolipitler, pihtilasma

mekanizmasinda aktive edici gorev alir (1).

Endotel hiicrelerinden salman gevsetici faktér (endothelium derived
relaxing factor (EDFR)) ve prostosiklin trombositlerin adezyonunu onleyen
dogal inhibitorlerdir (7). Hiicre zarinda bulunan glikoprotein reseptorleri
damar ytizeyindeki kollajen liflere ve hasarli endotel hiicrelerine yapisarak
trombositlerin aktive olmasini saglar (1,8,9). Bu adezyon, trombositlerin normal
oval sekillerini kiiresel bir gortiniime degistirir, yiizeylerinden g¢ok sayida
psodopodlar uzanir ve kontraktil proteinlerin kasilmasiyla, alfa (o) ve dense ()

graniillerin salinimini gerceklestirir. o grantiller koagtilasyon ve adezyondan



sorumlu cok sayida protein icerir (1,3,10,). Bu grantilin serbestlesmesi
trombositleri daha yapiskan hale getirerek, dokudaki kollajene ve von
Willebrand faktorti (vVWF) olarak adlandirilan proteine tutunmasim saglar.
Kollajen ve trombin gibi maddeler, trombositlerin hiicre zarindaki fosfolipidleri
aktive ederek, siklooksijenaz ve tromboksan sentezi yolu ile arasidonik asitten
TxA; olusumuna neden olur (11) (sekil 2.1). § graniillerindeki enzimler TxA,"yi
olusturur ve ¢ok sayida ADP salgilar (1). ADP ve TxA, cevredeki trombositleri
etkileyerek  aktive eder ve bu aktiflenen trombositlerde yapiskanliklar:
sayesinde, diger aktiflenen trombositlere yapismasiyla trombosit faz

tamamlanir (11).

MEMBRAN lFOSFOLiPiTLERi

ARASIDONIK ASIT

PROSTOGLANDIN(PGG: VE PGH))

/N

PROSTASIKLIN (PGI) TROMBOKSAN (TxA,)
trombosit inhibisyonu trombosit agregasyonu
vazodilatasyon vazokonstriksiyon

Sekil 2.1. Yaralanma sonrast TxA, salinim mekanizmasi



ADP'nin trombosit agregasyonunda onemli rolii oldugu gosterilmistir
(11). Damarin herhangi bir noktasindaki yirtilma, damar duvari ya da damar
dis1 dokularin etkisiyle, trombositlerin aktive olmasina ve bu aktiflenen
trombositlerinde yeni trombositleri aktive etmesiyle, gelisen bir kisir dongtiyti
baglatarak, trombosit tikacinin olusmasinmi saglar (1,3,5,12). Baslangicta zayif

olan bu tikag, damar hasari kiiciikse, kan kaybin1 6nlemede basarili olmaktadir.
C. KOAGULASYON FAZI

Koagtilasyon mekanizmasinin temeli, 1872 yilinda Schmidt tarafindan
trombinin kesfi ve 1905 yilinda Morawitz tarafindan basit koagiilasyon
semasinin formiile edilmesi ile gosterilmistir (5) ve bu basit sekil giintimtizdeki
koagtilasyon mekanizmasinm temelini olusturmaktadir (5). Kan ve dokularda
kan pihtilasmasini etkileyen maddelerin bir kismi pihtilasmaya yardimci
olurken (prokoagtilan), digerleri ise pihtilasmayr inhibe etmektedir
(antikoagtilan) (1). Pihti mekanizmasinin islevini prokoagiilan ve antikoagiilan
maddeler arasindaki denge belirler. Normal vaskiiler sistemde antikoagtilanlar
baskindir ve kan pihtilasmaz, ancak damar hasarlandiginda bu bolgedeki
prokoagiilanlar aktiflenerek, antikoagiilanlara baskin hale gelir ve pihtiy1

olusturur (1).

Pihtilasma mekanizmasinda etkili olan faktorlere kan-pihtilasma
taktorleri adi verilir. Cogunlukla proteolitik enzimlerin inaktif formlar1 olan bu
faktorler, aktive edildiklerinde enzimatik etkileri ile pihtilasma
mekanizmasmnda seri reaksiyonlara yol acarlar (sekil 2.2). Pihtilasma
faktorlerinin cogu romen rakamiyla gosterilir (Pthtilasma faktorleri uluslararas:
komite, 1958) ve aktif formlar1 i¢cin romen rakaminin ardina “a” harfi konulur;
ornegin faktor VIII aktif formu, faktor VIIla olarak gosterilir (1,5,6,13).
Protrombin 68.700 molekiil agirliginda alfa2-globiilin 6zellikte bir plazma
proteinidir ve normalde plazmada yaklasik olarak 15 mg/dl konsantrasyonda

bulunur (1,14). Stabil olmayan bir proteindir ve kolaylikla daha kiigiik



bilesiklere parcalanabilir. Bu bilesiklerden biri 33.700 molekiil agirliginda olan

trombindir. 340.000 molekiil agirliginda ve plazmada normal konsantrasyonu

100-700 mg/dl olan fibrinojen ise karacigerde sentezlenir (1).

Koagtilasyon ti¢ basamakta gerceklesir;

1i.

1ii.

Damarm yirtilmast  ve/veya hasarlanmasi, kanda bulunan
pthtilasma faktorlerinin aktive olmasina ve protrombin
aktivatorti olarak adlandirilan bir kompleksin olusturulmasina

yol agar.

Protrombin aktivatorii, protrombinin trombine dontisimiini

katalizler.

Trombin enzimi fibrinojeni fibrin agina cevirir ve bu fibrin ag:
trombositleri, kan hiicreleri ve plazmay1 da icine alarak pihtiy1

olusturur (1,5,6,15).

Damar duvart ve/veya damar ici yapilarin travmaya ugramasi,

hasarlanmis endotel hiicrelerinin, damar endoteli disinda bulunan kollajene ve

diger doku elemanlariyla temasi pihtilasma mekanizmasini aktive eder. Bu

aktivasyonda protrombin aktivatorii iki yol ile gerceklesir;

1i.

Kanin kendi i¢inde baslayan intrensik yol

Damar duvari ve cevre dokularin travmaya ugramasi sonucu

baslayan ekstrensik yoldur (1,5,6,13,14).



FIBRINOJEN

PROTROMBIN

DOKU FAKTORU, DOKU TROMBOPLASTIN
KALSIYUM

PROAKSELERIN, LABIL FAKTOR, AC-GLOBULIN (AC-G)
SERUM PROTROMBIN KONVERSIYON
AKSELERATORU (SPCA),

PROKONVERTIN, STABIL FAKTOR

ANTIHEMOFILIK FAKTOR (AHF)
ANTIHEMOFILIK GLOBULIN (AHG),
ANTIHEMOFILIK FAKTOR A

PLAZMA TROMBOPLASTIN KOMPONENT (PTC)

CHRISTMAS FAKTOR, ANTIHEMOFILIK FAKTOR B

STUART FAKTOR, STUART-PROWER FAKTOR
PLAZMA TROMBOPLASTIN ANTESEDANI (PTA)

ANTIHEMOFILIK FAKTOR C

HAGEMAN FAKTOR
FIBRIN STABILE EDICI FAKTOR

PREKALLIKREIN

YUKSEK MOLEKUL AGIRLIKLI KININOJEN (HMWK)

TROMBOSITLER

Sekil 2.2. Pihtilasma Faktorleri ve Esanlamlar:

FAKTOR I
FAKTORII
FAKTORIII
FAKTOR IV
FAKTOR V

FAKTOR VII

FAKTOR VIII

FAKTOR IX

FAKTOR X

FAKTOR XI

FAKTOR XII
FAKTOR XIII
FLETCHER

FITZGERALD




INTRENSIK YOL EKSTRENSIK YOL

Kallikrein

(hageman faktor) doku hasar1
X1

Prekallikrein l HMWK kollajen

doku faktorii (tromboplastin)

XII,
&5 VII
XI X1, L IX
IX,* doku faktori
VII,
VIII > VIII X
trombin Ca™ Ca™
(IL,) — > X,
\Y% > Vv, Ca® XIII
trombin
(IL,) Ca”
i > 1,
(PROTROMBIN)  (TROMBIN) X111,
ORTAK YOL I Ca”\ I ‘
FIBRINOJEN  FiBRIN capraz -baglant1
D (L) fibrin

Sekil 2.3. Koagiilasyon Mekanizmasi



Protrombin aktivatorii olusumunu baslatan ekstrensik yol, damar
duvar1 ve ekstravaskiiler sivilarin travmaya ugramas: ile baslar (sekil 2.3).
Hasarli dokudaki doku membranindan gelen fosfolipidler ve proteolitik enzim
iceren doku faktorti (doku tromboplastini) olarak adlandirilan cesitli faktor
kompleksi serbestlenir. Doku faktor kompleksi, faktor VII ile kompleks
olusturur ve ortamdaki Ca*? iyonlar1 ile faktor X {izerine enzimatik etki
gostererek faktor Xa'y1 olusturur. Faktor Xa doku faktortindeki fosfolipidler
ve/veya trombositlerden serbestlenen fosfolipidlerle birlikte, faktor V ile
birleserek protrombin aktivatorii kompleksini olusturur ve birkag saniye icinde

protrombin trombine parcalanir (1).

Intrensik yol, kan elemanlarmin travmaya ugramasi ve hasarli damar
duvarmndaki kollajenle temas: sonucu aktive olur. Bu aktivasyon, kanda
bulunan faktér XII'yi ve trombositleri aktive eder. Faktor XII kollajenle temas
ederek faktor Xlla olarak adlandirilan proteolitik bir enzime doéntisiir. Bu
asamada, trombositlerde kollajene yapisarak trombosit faktor 3 olarak
adlandirilan ve lipoprotein iceren trombosit fosfolipidleri ortama serbestlenir.
Faktor Xlla faktor XI'i enzimatik olarak aktive edebilmesi icin, ortamda yiiksek
molekiil agirlikli kininojen ve prekallikreine gereksinim vardir. Faktor Xla
enzimatik etki ile faktor IX'u aktive eder. Faktor XI, faktor VII, trombosit
fosfolipidleri ve travmaya ugramis trombositlerden salinan faktér 3'tin
aktivasyonu sonucu, faktor X aktive edilir (1,13,14). Faktor Xa, faktor V,
trombosit ve doku fosfolipidlerinin birlesmesi ile olusan protrombin aktivatori

kompleksi, protrombinin trombine parcalanmasini baslatir.

Trombin fibrinojeni etkileyerek, her bir fibrinojen molekiiltinden dort
duistik molekil agirlikli bir peptid olan fibrin monomerini olusturur. Bu her bir
monomer birbirleriyle kendiliginden polimerize olma yetenegini sahiptir.
Boylece fibrin monomer molekiilleri, saniyeler icinde pihtinmn retikulumunu
meydana getiren uzun fibrin agina polimerize olur. Polimerizasyonun ilk

asamasinda, fibrin monomer molekiilleri zayif kovalent olmayan hidrojen

10



baglariyla bir arada tutunur ancak yeni olusan her bir ag, digerleriyle capraz
baglar yapmaz. Bu ozelliginden dolayr olusan pihti zayiftir ve kolayca
¢oziinebilir. Plazma globulinlerinde az miktarda bulunan ve pihti icindeki
trombositlerden de salinan fibrin stabilize edici faktor, trombinle aktive edilir
ve fibrin monomer molekiilleri ve komsu fibrin aglar1 arasinda ¢ok sayida
capraz baglarmn kurulmasina imkan saglar (1,13,14,16) (sekil 2.3). Pihti
olustuktan sonra birkag¢ dakika icinde kasilmaya baslar ve genellikle 20 ile 60 dk
icinde pihtidaki sivinin cogu ayrilarak serumu olusturur. Serumu plazmadan
aywran ozelligi, icinde fibrinojen ve diger bircok pihtilasma faktorlerinin
bulunmamasidir. Pitht1 retraksiyonunda trombositler énemli rol oynar ayrica
pthtinin  kasilamamasi dolasimdaki trombosit sayisindaki azalmanin bir
gostergesidir (1). Elektron mikrografi galismalarinda, trombositlerin farklh
fibrin aglarmm baglanmasinda etkili oldugu bildirilmektedir  (1).
Trombositlerin yapisinda bulunan kontraktil proteinler (trombostenin), aktin ve
miyozin molekiillerini aktive ederek, pihtinin kasilmasinda etkili olur (1).
Intrensik yolun ilk iki basamagi diginda, biitiin reaksiyonlarin baglamasi ve

aktive olmasi icin ortamda Ca*?“na ihtiyag vardir (1).

Plazma proteinleri plazminojen (profibrinolizin) olarak adlandirilan bir
oglobtilin igerir ve bu proteinin  aktivasyonu, plazminin (fibrinolizin)
olusumunu saglar. Yaralanan dokular ve damar endoteli, doku plazminojen
aktivatorunii (t-PA) yavas olarak salgilar ve bu aktivator plazminojeni
plazmine cevirerek pithtinin ortadan kalkmasma neden olur. Cevre kanda
bulunan fibrinojen, faktor V, faktor VIII, protrombin ve faktor XII gibi
maddelerde plazminle ortamdan kaldirilir (1,5,6,14) (sekil 2.4 ).
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Plazminojen
Faktor XIIL,
Kallikrein
Doku streptokinaz
plazminojeni tirokinaz
plazminojen plazmin plazminojen
( ekstrinsik aktivasyon) ( eksojenoz aktivasyon)

trombin

fibrinojen yikim tibrinojen fibrin fibrin yikim

iiriinleri iiriinleri

Sekil 2.4. Fibrinolizis Mekanizmasi

Endotel ytizey faktorleri, fibrin antitrombin etkinligi ve antitrombin III
(ATIII), heparin normal vaskiiler sistemde pihtilasmanin onlenmesinde etkili

dogal intravaskiiler antikoagtilanlardur.

Endotel yiizeyinin diizgtinltigti, intrensik pihtilasma sisteminin
aktivasyonunu o6nler. Glikokaliks tabakasi endotelin i¢ yiiziine absorbe olan
pthtilasma faktorlerini ve trombositleri iterek pihtilasmanin aktivasyonunu
engeller. Trombomodiilin ile trombin kompleksi endotel yiizeyine bagh
bulunur. Bu kompleksle trombin ortamdan uzaklastirilir ve protein C, faktor V,
VIII inaktive olur (1,13). Pihtilasma islemi sirasinda olusan fibrin aglar1 ve
ATII (heparin kofaktorii) kanda bulunan en 6nemli antikoagitilanlar olup,
trombinin kandan uzaklagsmasmi saglar. Heparinin tek basina antikoagitilan
etkinliginin olmamasi ya da az olmasma ragmen, ATIII'le birleserek ATIII'tin

trombini uzaklastirma etkinligini ytiz kattan bin kata kadar arttirmasiyla giiclii
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bir antikoagtilasyon saglar. Heparin ATII kompleksi, diger bazi1 aktif
pihtilasma faktorlerinide (XIla, Xla, IXa, Xa) ortamdan wuzaklastirarak
antikoagiilan aktiviteyi artirir. Heparin viicutta bircok farkli hiicrelerde
tiretilmesine ragmen, 6zellikle biiytik bir kismi perikapiller bag dokusunda
bulunan bazofilik mast hiicreleri tarafindan stirekli salinir ancak az miktardaki
heparin dolasim sistemine gecer. Akciger ve karaciger kapillerlerinde farklh
miktarlarda bulunan mast hiicrelerinin ortama salgiladiklar1 heparin, bu

organlarm kapillerlerinde olusan embolinin biiytimesini 6nler (1,13,17).
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2.2. PIHTILASMA FONKSIYON TESTLERI

Kanama hikayesi olmayan hastalarda, minor cerrahi islem oncesi rutin
pthtilasma testlerinin yapilmasina gerek duyulmamasma ragmen, cesitli
nedenlerle kanama hikayesi olan hastalarda, bazi pihtilasma testleri

yapilmalidir (18).

1. Kanda bulunan total trombosit say1s1: Trombositlerin kandaki normal
konsantrasyonu 140.000 ile 445.000 mm3 arasindadir (19). Kandaki trombosit
konsantrasyonu trombosit disfonksiyonunda o¢nemli bir gostergedir (19).
Normal konsantrasyondan yiiksek degerler trombositoz, diisiik degerler ise
trombositopeninin gostergesidir (4). Trombositlerin kandaki konsantrasyonu

50x10°/L’den dustik ise minor cerrahi islemler yapilmasi onerilmemektedir (4).

2. Kanama zamani: Primer hemostazin degerlendirilmesinde kullanilan
bir testtir. Ik kez 1910 yilinda Duke tarafindan tanimlanan bu testle kanama
zamaninin  trombositopeni varhiginda uzadigr fakat hemofili hastalarinda
normal degerlerde oldugu bildirilmistir (20). 1920 yilinda Minot ve Lee kanama
bozukluklarinm kesfedilmesiyle, kanama zamanimin sadece trombosit
fonksiyonu ve sayist ile iligkili olmadigin gostermislerdir (21). 1951 yilinda
O’Brien kanama zamanini, deride yapilan insizyonla kanamanin durmasi
arasindaki zaman olarak tanimlamis ve yaklasik degerinide 4 ile 8 dk olarak
bildirmistir. 1978 yilinda Mielke bu teknigi template kanama zamani olarak
gelistirmistir. Template kanama zamani, sabit derinlik ve genislikte, tek
kullanimlik bir aletle gerceklestirilmistir (22,23). Babson ve ark’larmin template
kanama zamanim kullanarak 47 kisi tizerinde yaptiklar1 calismalarinda,
kanama zamani degerlerinin 2,2 ile 7,0 dk arasinda ve ortalama degerinin 4,1 dk
oldugunu rapor etmislerdir (24). Anormal deri yiizeyi, vaskiilar tonus,
trombositopeni, kazanilmis trombosit fonksiyon anomalileri (antitrombosit ilag
kullanim1 gibi), fibrinolizis, anemi, tremi, karaciger hastaliklari, von

Willebrand hastalign (vWD) gibi hastaliklar varliginda kanama zamam
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uzayabilmektedir (25,26). Bu testteki degiskenlerin varlig1 ve 6zgtnlagiinin
olmayist kanama hastaliklarinin belirlenmesinde sinirli kullanimi beraberinde
getirmektedir. =~ Ancak, hemostatik  hastaliklarn  operasyon  ¢ncesi

degerlendirilmesinde yardimci bir test olarak da kullanilabilmektedir (4).

3) Trombosit fonksiyon analizi: Trombosit agregasyonu ve
aktivasyonunu degerlendirmek icin kullamilan bir tekniktir. Trombosit
fonksiyon analizi testi (PFA-100) giintimiizde en yaygin kullanilan ve giivenilir
bir testtir (27). Klasik kanama zamani testinden daha duyarli olup, ilaglarin
dozuna bagh gelisen trombositlerin anormal fonksiyonlarim gosterir (28,29).
Bu test daha ¢ok glikoprotein IIb/Illa (gp IIb/Illa) antagonisti, non-steroid anti-
inflamatuar ila¢ (non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)) ve
tiklodipin ile tedavi edilen hastalarin moniterizasyonunda kullanilmaktadir

(28).

4) Protrombin zamani-Aktive edilmis parsiyel tromboplastin zamani:
Protrombin zamani (PT), koagtilasyon mekanizmasindaki ekstrenik yolda
gelisebilen bozukluklarin gostergesidir. PT; kalsiyum, doku tromboplastini ve
sitratlanmis plazmanin etkilesimi ile koagtilasyonun gerceklesmesi arasindaki
zamani ifade eder ve normal degeri 12 sn’dir (30,31,32,33). PT, oral
antikoagtilan tedavisi moniterizasyonunda kullanilan yontemlerden biridir
ancak PT belirlenmesinde farkli tromboplastin kaynag1 ve enstriimentasyona
bagh olarak laboratuarlar arasinda farkliliklar olusmaktadir, buda antikoagiilan
tedavisi moniterizasyonunda sorunlara neden olabilmektedir
(33,34,35,36,37,38). Tiim bu sorunlar1 6nlemek amaciyla, PT standardizasyonu,
1982 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO) uluslararasi normalize degeri
(International Normalized Ratio (INR)) tanimlamistir (34,36,37,39). INR degeri
standart tromboplastin kullanildiginda, protrombin zamani oranin1 (PTR) ifade
eder. PTR, hastanin PT’sinin normal ortalama PT degerine orani olup,
tromboplastin uluslararast duyarlilik indeksi (International Sensitivity Index

(ISD)) ile standardize edilmistir (37,39).

15



INR = (hastanin PT degeri / ortalama normal PT)®!

Aktive parsiyel tromboplastin zamam (aPTT), koagiilasyon
mekanizmasindaki intrensik yolda olusan bozukluklarin gostergesidir (31).
Faktor VII ve IX bozuklugu, hemofili A ve B, vWD da, Kkaraciger
hastaliklarinda, oral antikoagtilan kullanan hastalarda aPTT degeri uzar (31).
Suchnet ve ark’lar1 diisiik kanama riski olan hastalarda kanama
komplikasyonunun belirlenmesinde etkili bir kanama degeri olmadigini ileri

surmustur (38).

Uzun donem antikoagiilan ila¢ kullanan hastalarin kendi INR
degerlerini goriintiileyebilmeleri icin bir alet gelistirilmistir (40). Antikoagtilan
ilag kullanan 298 hasta tizerinde yapilan ve laboratuvar metodu ile hastanin
kendisinin teshis ettigi INR degerlerinin karsilastirildig: bir calismada, her iki
metodle belirlenen INR degerleri arasinda kabul edilebilir bir klinik uyumun
oldugu ve antikoagiilan tedavi goren hastalarda, oral cerrahi éncesi hastanin
INR degerini kendisi belirleyerek, cerrahi tedavisinin yapilabilecegi

bildirilmistir (41).

5) Tromboelastografi: Tromboelastografi (TEG) trombosit fonksiyonu,
tromboplastin olusumu ve bunlarin intrensik koagtilasyon yolu ile etkilesimi,

fibrinojen, faktor XIII hakkinda bilgi veren bir testtir (42,43).
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2.3. KOAGULASYON PATOFIZYOLOJiSI

Koagtilasyon mekanizmasi1 kompleks ve her asamasi birbiriyle iliskili bir
mekanizma olup, kanama ve pihtilasma mekanizmalar1 arasindaki denge
sadece patolojik durumlarda bozulur. Klinik patolojik bozukluklar herediter

yada kazanilmis koagtilasyon bozukluklar1 olarak karsimiza ¢ikmaktadir (31).
2.3.1 Herediter Koagiilasyon Bozukluklar:
vWD, hemofili A ve B herediter 6zellikte koagiilasyon bozukluklardir.

Otozomal dominant gegis gosteren ve VWF defekti nedeniyle gelisen
vWD'nin gortilme sikhigr % 1 ile 3'tiir (44,45). vWD faktor VIII seviyesinin
dustigti ve anormal trombosit adezyonunun izlendigi bir bozukluktur.
vWD’da anormal trombosit fonksiyonu, uzamis kanama zamani ve normal

trombosit sayis1 mevcuttur (46,47).

Hemofili A, resesif gecis gosteren ve faktor VIIL:C eksikligine yada
defektine bagh gelisen bir hastaliktir. Kadinlarm tasiyic1 oldugu, erkeklerin ise
hastaligin klinik 6zelliklerini tasidig1 izlenir (1). Erkeklerde goriilme siklig: 1:
10.000 ile 1:25.000 arasindadir (48). Hemofili A hastaliginda trombosit sayisi,
kanama zamani ve PT degerleri normalken, aPTT degeri uzundur. Hemofili
B’de ise, faktor IX eksikligi yada defektine bagh gelisir. Klinik ve gecis 6zelligi
yoniinden Hemofili A’dan farklilik gostermez ve her iki tipin teshisi faktor

seviyelerine bakilarak yapilir (48,49).
2.3.2 Kazanilmis Koagiilasyon Bozukluklar:

Kazanilmis hemofili A ve B, K vitamini eksikligi, karaciger hastaliklarma
ve bobrek hastaliklarma bagli gelisen koagiilasyon bozukluklari, dissemine
intravaskiiler koagtilasyon (DIC), trombositopeni ve ila¢ kullanimma bagh
gelisen koagiilasyon bozukluklar1 kazamlmis ozellikte olan koagiilasyon

bozukluklardir.
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Kazanilmis hemofili A ve B, hamilelige, bazi ilaclarin kullanimma, lupus
eritematozus, romatoid artrit hastaliklarina ve kansere bagli otoimmdiin olarak

gelisebilmektedir (50,51).

K vitamini protrombin, faktor VII, IX, X ve protein C gibi pihtilasma
faktorlerinin yapimi icin gerekli olup, eksikliginde bu pihtilasma faktorlerinin

yetersizligine yol acarak, ciddi kanama egilimine neden olabilmektedir (1).

Kan pihtilasma faktorlerinin c¢ogu karacigerde sentezlendiginden,
karaciger hastaliklarinda pihtilasma faktorlerinde kalitatif ve kantatif
bozukluklar gelisebilir (1,52). Karaciger hastaliginin siddetine bagh olarak,
trombositopeninin gelismesi ve trombositlerin fonksiyonlarinda bir bozukluk
izlenebilmektedir (52). Karaciger hastaligl; o2-antiplazmin salgilanmasini
azaltarak, doku plazminojen aktivatoriinii azaltir ve buna bagli olarak
fibrinolizis artar. Bu nedenle bu tip hastaliklarda uygulanacak cerrahi islemler
oncesinde, kandaki trombosit sayisi, hemoglobin seviyesi, PT, aPTT degerleri,

fibrinojen ve pihtilasma faktorleri seviyesinin belirlenmesi 6nemlidir (52).

Bobrek hastaliklarindaki koagtilasyon bozukluklar: trombosit defektine,
subendotelyal metobilizmaya, trombosit ile damar arasindaki etkilesime ve

anemiye bagl olarak multifaktoriyeldir. (563,54,55).

DIC, koagiilasyon sisteminde meydana gelen dtizensizlikten
kaynaklanmaktadir. Ekstrensik ve/veya intrensik yolun patolojik aktivasyonu
yada pihtilasma inhibitér faktorlerinin  bozuklugu, DIC hastaligim
tetikleyebilmektedir (31). DIC gesitli hastaliklarin komplikasyonu olarak akut,
subakut ve kronik trombotik ve hemorajik bir bozukluk olarak

gelisebilmektedir (52).

Trombositopeni klinik seyrine gore 3 tiptir ve kanama riski tipin siddeti
ile dogru orantilidir. Diistik dereceli trombositopenide trombosit sayis1 50.000

ile 80.000/ ul arasindadir ve genellikle asemptomatik olmasima ragmen, invaziv
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cerrahi girisimlerde siddetli kanamalara yol acabilir (56). Orta dereceli
trombositopenide, bu deger 30.000 ile 50.000/ul arasmndadir ve bu tip
hastalarda minor cerrahi girisimler sonrasinda asir1 kanama gelisebilir. Siddetli
derecelide ise, trombosit sayist 10.000 ile 20.000/upl arasmndadir ve higbir
miidahale yapilmasa dahi spontan kanamalar gelisebilmektedir. Idiopatik
trombositopenik purpura mukokiitanéz kanama ve diistik trombosit sayisi ile

karakterize otoimmiin bir hastaliktir (57).

NSAIDs'lerin etki mekanizmasi, agr1 kontroliinde araghidonik asit
dongtistindeki siklooksijenaz enziminin  reversible inhibisyonuyla,
trombositlerin agregasyonunu engelleyerek etki eder. filacin dolagim
sistemindeki yarilanma Omriine baglh olarak, trombositlerin fonksiyonu

degismeye baglar ve ilacin itrahiyla normal fonksiyona doner (58).

Ozellikle B laktam antibiyotiklerin, 2. ve 3. kusak sefalosporinlerin ve
antifungal ilaglarin kanamayi arttirabildigi gosterilmistir (59). p laktam
antibiyotikler, doz ve kullanim siirelerine bagl olarak, trombosit
agregasyonunu etkiler ve kanama zamanimin uzamasina neden olur (60-65). 2.
ve 3. kusak sefalosporinlerin kanama {tizerine etkisi tam olarak bilinmemesine
ragmen, uzun siire kullanildiginda, PT/INR oraninda degisiklige neden oldugu
ve bu degisimin ilacin K vitamini metabolizmasi tizerinde etkili olmasindan

kaynaklandig: diistintilmektedir (66).

Ekinezya, ginkgo biloba, sar1 kantaron (St. John’s wort), sarimsak ve
ginseng gibi bazi bitkisel ilaglar, kanamaya egilimi arttirabilmektedir (67).
Sarimsak, ginkgo biloba ve ginseng trombositlerin adezyonunu ve

agregasyonunu etkileyerek, kanamaya yatkinlig: arttirir (68).

Antikoagtilan ilaclar kalp kapak protezi, atrial fibrilasyon (AF),
miyokard enfarktiisii (MI), serebral iskemi, periferal arteriyal yetersizlik gibi
tromboemboli hastaliklarinin tedavisi ve bu hastaliklarda proflaksi amaciyla

kullanilmaktadair.
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Antikoagtilan tedavisi goren hastalar, arteriyal tromboemboli riskine
gore gruplandirilmistir (69). Dustik dereceli risk grubunu, daha ¢nce kalp krizi
hikayesi bulunmayan, AF’li ve/veya AF’si olmayan kardiyomiyopatili hastalar
olustururken, orta dereceli risk grubundakiler ise, mekanik aort kapakcigi
tasiyan hastalardir. Yiiksek dereceli risk grubu, kalp krizi hikayesi olan AF'li
ve/veya mekanik mitral kapakg¢ik tasiyan veya derin ventz trombozun ilk tig
ay igerisinde yer alan hastalar olarak tanimlanmustir. Ancak mitral kalp kapag:
protezi tasityanlarda, antikoagtilan kullanimi bir yilda tromboemboli riskini
%1,5 ile 4,6'ya dustirtirken,, bu risk AF’li hastalarda %1,0 ile 1,7 oranindadr.
Yiiksek tromboemboli riskli hastalar antikoagiilan tedavi gormezlerse,
tromboemboli riskinin bir yil iginde mitral kapakcigr olan hastalar icin %23 ve
AF’1li hastalar icinse %1,0 ile 8,1 arasinda oldugu bildirilmektedir (70).
Tromboemboli riskine karsm kullanilan antikoagtilan ilaglar; heparin (standart
veya diisik molekiil agirlikli heparin) ve kumadin (varfarin)'dir. Standart
heparin, tromboemboli tedavisi igin yiiksek dozda kullanilirken, diistik molekiil
agirlikli heparin ise, hastane sartlarinda moniterize edilmesini gerektirmeyen
risk grubunda kullanilmaktadir. Heparinin antikoagtilan mekanizmasi;
heparinin plazmadaki ATIII'e baglanarak, trombin ve faktér Xa olan
koagtilasyon proteazlarmin inaktivasyonunu arttirmasiyla agiklanmaktadir. Bu
etki mekanizmas: klinik olarak aPTT'nin uzamasiyla gosterilmektedir (2,71).
Varfarin ise oral antikoagiilan olup etki mekanizmasi K vitaminine bagh
koagtilasyon proteinlerinin (faktor II, VII, IX, X, C ve S) biyosentezinin
engellemesiyle gerceklesmektedir (2,71,72). Diisiik dozlarda varfarin venoz
trombozun 6nlenmesi ve tedavisinde, yiiksek dozlarda ise kalp kapag1 protezi
olan hastalarda, MI'in Onlenmesinde kullanilmaktadir. WHO; tromboemboli
hastaliklar1 (TEH), AF, kalp kapag: hastaliklar1 ve MI i¢in INR degerinin 2,0 ile
3,0 arasinda olmasi, mekanik kalp kapag: tasiyan hastalarda ve tekrarlayan
emboli hastalarinda ise 2,5 ile 3,5 degerleri arasinda olmasi gerektigini
onermektedir (2,41,71). Oral cerrahide, varfarin alan hastalarda uygulanacak

mindr cerrahi islemlerde, ilacin operasyondan 3 ile 5 giin 6nce kesilmesi ve
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operasyondan 1 ile 2 giin sonra tekrar baslanmasi, kanama kontrolii agisindan
rutin olarak uygulanmaktadir. Ancak operasyon oncesi varfarinin kesilmesi,
duistik molekiil agirlikli heparin kullanilmasiyla normalize edilen INR degerli
hastalardada oral cerrahi islemler uygulanmaktadir (73,74). INR degeri 2,0 ile
3,5 arasi olan hastalarda dis ¢ekimi, alveoloplasti, yumusak doku operasyonlari
gibi minor cerrahi islemlerin, lokal hemostaz metodlarmm kullanilmasiyla,
kanama kontroliintin yapilabilinecegi bildirilmektedir (75). Antikoagtilan ilag
kullanan hastalarda uygulanacak olan oral cerrahi islemler i¢in olusturulan
protokol Giglio ve ark. tarafindan tanimlanmustir;
i. INR degeri 4'ten kiiciik ise, tek dis ¢ekimi yada invaziv
olmayan cerrahi islemler endikedir.
ii. Orta dereceli kanama beklenen hastalarda, risk faktorleride
degerlendirilerek, INR degeri diisiirtilmelidir.
iii.  Ciddi kanama beklenen hastalarda, varfarin kullanilarak INR
degeri 3’ten kiictik olmalidur.
iv.  INR degeri 5ten buiytik ise, cerrahi islem yapilmamalidir (76).

Antikoagtilasyonun  saglanmasinda  kullanilan bir diger ajan
antitrombotik ilaclardir. Bu ilaclar, ADP inhibitorleri, trombin inhibitorleri,
gpllb/Illa  inhibitorleri, fosfodiesteraz inhibitorleri ve siklooksijenaz

inhibitorleri olarak farkli farmakolojik 6zellikte etkinlik gostermektedirler.

Tienopiridin ttirevleri (tiklopidin ve klopidogrel) ADP ile etkilesim
gostererek, primer ve sekonder trombosit agregasyonuna etki etmektedir
(77,78). Tienopiridin tiirevi ilaglar, trombositler tizerindeki etkisi irreversible’dir
(78) ve kardiovaskiiler hastaliklarin (MI, periferal vaskiiler hastaliklar, vaskiiler
stand implantasyonu gibi) gelismesini onlemek amaciyla kullanilmaktadir (77-
81). Klopidogrelin, asetilsalisilik asit (ASA) ve tiklodipine gore daha yiiksek
antitrombosit aktivitesinin bulundugu, kardiovaskiiler hastaliklar, MI, periferal
vaskiiler yetersizligin sekonder olarak onlenmesinde klopidogrelin ASA’ya

gore ustiin oldugu gosterilmistir (77). Tienopiridin tiirevleri ASA ile birlikte
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kullanilabilmektedir. =~ Guiniimiizdeki calismalarda, intravaskiiler stent
uygulamasi sonrasinda trombozun onlenmesi igin, klopidogrel ile ASA’nin
birlikte kullanimmin tiklopidin ile ASA"nin birlikte kullanimina gore daha etkili
oldugu gosterilmistir (82). Tienopiridin tiirevi ila¢ kullanan hastalarda, seri dis
cekimi sonrasi lokal hemostazla kanamanin kontrol edildigi ve herhangi bir

komplikasyonun olmadig: bildirilmistir (83).

Absiksimab, eptifibatid ve tirofiban gibi gpllb/Illa inhibitorleri,
trombosit yiizeylerindeki gpllb/Illa reseptorleri ile fibrinojenin etkilesimi
sonucu trombosit agregasyonunu engelleyerek antitrombotik etki gosterir. Bu

grup ilaglar, aspirin ve heparin ile birlikte akut koroner hastaliklarin

tedavisinde kullanilmaktadir (84-88).

ibuprofen, indomethazin gibi NSAIDsler, siklooksijenaz yolu ile
trombosit agregasyonunu reversible olarak engeller. Schafer, 600 mg lik tek doz
ibuprofen kullaniminin kanama zamanini iki saat arttirdigini ve bu etkisinin 24

saat sonra ortadan kalktigini bildirmistir (89).

Dipiridamol gibi fosfodiesteraz inhibittrlerinin etki mekanizmasi, siklik
adenozin monofosfat (cCAMP)1 parcalayan enzim olan fosfodiesterazin inhibe
edilmesi ile gerceklesmektedir (90,91). ilacin antitrombosit 6zelligi reversible
olup, kesilmesinden 24 saat sonra trombositler normal fonksiyonlarina
donmektedir. Bu grup ilaglarin, kardiovaskiiler hastaliklarin ve gecici serebral
iskeminin sekonder olarak onlenmesinde ASA kadar etkili oldugu ve iki ilacin
birlikte kullaniminin, antitrombotik etkiyi daha da arttirdig: bildirilmektedir
(92).

ASA; antipiretik-analjezik, antitrombosit 6zelligi olan nonsteroid
antienflamatuar bir ilactir (93). ASA'nin antitrombosit etki mekanizmasi,
siklooksijenaz enziminin inaktive edilmesiyle, prostoglandin sentezi (94) ve
TxA, olusumunu engelleyerek, trombositlerin aktivasyon ve agregasyon

mekanizmasmi bozmasiyla gerceklesmektedir (4,95). Weiss ve Aledort,
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ASA’'nmin trombositlerin aktivasyon ve agregasyon ozelligini engellendigini
gostererek ve antitrombotik ilag¢ olarak ASA kullanimmi  ilk ©Oneren

arastirmacilardir (96).

ASA’nin koroner aterosiklerotik hastaliklarin onlenmesinde ve/veya
akut MI sonras1 proflaktik amacli kullaniminin etkili oldugu gosterilmistir (97).
MI geciren ve giinliik 300 mg dozda ASA kullanimi ile herhangi bir ilag
kullanilmadig1 gruplarin mortalite agisindan degerlendirildigi calismalarda,
mortalite oraninin ASA kullanimindan 6 ay sonra %12 ve 1 yil sonra ise %25
oraninda azaldig: bildirilmektedir (98). MI gegiren ve gtinliik dozu 900 ile 1000
mg ASA kullanimi ile herhangi bir ilacin kullanilmadigi gruplarm mortalite
acgisindan degerlendirildigi calismalarda, mortalite oraninin ASA grubu igin %
5.8 ile %10.7, diger grupta ise %8.3 ile %9.7 arasmnda oldugu bildirilmistir. Bu
calismalar yiiksek doz ASA kullaniminin mortalite tizerinde etkili olmadigini

ileri stirmdstiir (99-102).

Schafer 1999 yilinda, ASA'nin ve NSAIDs’larmn kalp cerrahisi ve diger
cerrahi islemlerde, spontan kanama {izerine etkilerini arastirdiklar:
calismalarinda, kalitsal koagiilopatili, trompositopenili, karaciger hastalig1 ve
alkol kullanim1 gibi kanama egilimi olan hastalarda aspirinin kanamaya egilimi

arttirdigin bildirmistir (103).
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2.4. ORAL CERRAHIDE ANTIKOAGULAN ILACLAR:

Oral cerrahide antikoagiilan kullanan hastalarda uygulanacak cerrahi
islemler oncesinde, antikoagiilanlarin kesilmesi ile ilgili bir goriis birligine
varilamamistir. Antikoagiilan ila¢ kullanan hastalara uygulanilan oral cerrahi
islemler sonrasi olusabilecek olast kanama komplikasyonunun, lokal
hemostatik ajanlarla ©nlenebilecegi ve ilaca ara verilmesi ile olusabilecek
tromboemboli riskinin varligi, bu ilaglar1 kullanan hastalarin iyi

degerlendirilmesinin gerektigi onerilmektedir (104,105,106).

Devani ve ark. (1998), varfarin kullanan ve ortalama INR degeri 2,7 olan
65 hasta tizerinde yaptiklar: kontrollii calismada, 133 dis ¢ekimini takiben 30
dk, 3 ve 5 giin sonra kanama kontrolinii degerlendirmislerdir. Oksitlenmis
seltiloz hemostatik ajaninin  kullanimiyla c¢alisma grubunda kanama
komplikasyonu izlenmezken, kontrol grubunun %43’tinde, ila¢ kesilmesine

bagli olarak INR degeri 1,5 un altina disttigu gozlenmistir (107).

Blinder ve ark. (1999) INR degeri 1,5 ile 4,0 arasinda olan ve
antikoagtilan ila¢ kullanan 150 hastada 359 dis ¢ekimi yaptiklar: calismasinda,
13 hastadaki kanamanin lokal hemostatik ajanlarla kontrol altma almabildigini
bildirmislerdir (106). Ay arastirmacilar (2001), INR degeri 1,5 ile 4,0 arasinda
bulunan 249 hastayr INR degerlerine gore 5 gruba ayirdiklari(1l.grup:1,5-
1,99/2.grup: 2-2,49/3.grup:2,5-2,99/4.grup:3-3,49/5.grup:>3,5) calismasinda,
543 dis cekimi sonrasinda lokal hemostatik olarak jelatin siinger ve siitur
kullanilmasima ragmen, 30 hastada operasyon sonrasinda kanama olustugu,
ancak INR degeri ile olusan bu kanama komplikasyonu arasinda bir iliskinin

kurulamayacagim bildirmislerdir (105).

Evans ve ark. (2002), antikoagtilan kullanan 109 hastanin, 52’sini
antikoagtilanin kesildigi, 57 hastay1 ise INR degeri 4'tin altinda ve ilacin
kesilmedigi iki grup tizerinde yaptiklar1 calismada, antikoagtilan ila¢ kullanan

hasta grubunda kanama komplikasyonun %26, diger grupta ise bu oranin %14
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oldugunu rapor etmislerdir. Bu komplikasyonun lokal hemostatik ajanlarla
kontrol altina almabilecegini, cekilen dis sayisi ile olusan kanama

komplikasyonu arasindada bir iliskinin kurulamayacagini bildirmislerdir (108).

Antikoagtilan ila¢ kullanimi kesilmeden 125 hastada 367 dis ¢ekiminin
yapildig1 bir calismada; hastalarin %91,7inde hafif dereceli, %7,9unda orta
dereceli ve sadece %0,4'tinde ciddi kanama komplikasyonunun olustugu

bildirilmistir (109).
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2.4. KANAMA KONTROLU

Dogal mekanizmalarla kanama durdurulamadiginda, kanamanimn
kontrol altina almabilmesi ve hemostazin saglanabilmesi icin, baz1 prensipler

bulunmaktadir.

Kanama hemostaz sisteminde bulunan bozukluga bagh gelismisse,
tedavi bu eksikligi diizeltmeye yonelik yapilmaktadir. Trombosit eksikligi yada
trombosit fonksiyon bozukluklari, trombosit transfiizyonu ile tedavi
edilmektedir. Taze dondurulmus plazma (FFP) normal plazmada bulunan
biitiin faktorleri icermektedir. Bununla birlikte bir tinite FFP’de normal yetiskin
dolasimindaki faktorlerin %8’i bulunmaktadir. Faktor I, II, V, VII, VIII, IX, X, XI,
XII, XIII eksikligi tedavisinde FFP kullamilmaktadir. Kriyoprespitat;
dondurularak ve eritilerek hazirlanmis plazma tirtintdiir ve faktor I, VIII, XIII
ve VWF eksikligi tedavisinde kullanilmaktadir. Vitamin K'ya bagh faktor (IL
VII, IX, X) eksikliginde gelisen kanamalarin tedavisinde parenteral yolla K

vitamini verilmektedir (110).

Aprotinin bir polipeptit olup, serin protezlarin aktive olmasini engeller.
Desmopressin vazopressin benzeri bir maddedir ve konjenital veya kazanilmis

kanama bozukluklarinda, vWF'tinii ve faktor VIII’ i desteklemektedir (110,111).

Kanama kontroliinde, ilk uygulanacak olan yontem lokal basingtir.
Kanama odag: belirlenip, o bolgeye basing uygulanir. Kanamanin oldugu bolge
cekim soketi gibi basing uygulamasinin zor oldugu bir bolgede ise, tampon
yardimu ile basing uygulanir. Arterin zarar gormesi ile olusan yumusak doku
kanamalarinda, o bolgeyi besleyen artere lokal basing yada hemostat yardimi

ile kanama kontrol altina alinabilir (110).

Elektrokoterizasyon, kanamanin oldugu bolgede protein denaturasyonu
yaparak hemostazi saglar. Kii¢iik damarlardan kaynaklanan kanamalarda etkili

olurken, daha btiytik damarlarda etkili degildir (110).
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Yumusak dokularda olusan kanamanin kontroliinde lazer kullanimi
avantajli olup, 6zellikle hemorajik diatezli hastalarda, lokal hemostazi saglamak
amaciyla tercih edilebilir. Lazerle koagiilasyon saglandiginda cerrahi sonrasi
kanama riski yok yada cok azdir. Siddetli kanama bolgelerinde Argon,
Neodyum: Yittriyum-Aluminyum-Garnet (Nd: YAG) ve Holmiyum: Yittriyum-
aluminyum-Garnet (Ho:YAG) lazerler secilebilir. Sekonder kanamalar: 6nlemek

icin tim lazerler kullanilabilmektedir (112).

Bazi kimyasal ajanlar hemostazin olusmasina yardim ederler. Doku igine
yada acik yaralarmn tizerine topikal olarak epinefrin soliisyonun uygulanmasi
ile olusan vazokonstriiksiyon, yara bolgesinde gecici olarak hemostaz saglar.
Ferrik stilfat'mn (monsel’s soliisyonu) lokal uygulanmasi hemostazi hizlandirir

(110).

Lokal hemostatik ajanlarin etki mekanizmasi, olusan pihtiy1 stabilize
etmek veya pihti olusumunu hizlandirmak seklinde aciklanabilir. Basing
uygulamadan ¢ekim soketine yerlestirilen jelatin stinger ve oksitlenmis seliiloz,
olusan pihtiy1 stabilize ederek islev gormekte ancak pihti olusumu tizerinde

uyarici etkileri bulunmamaktadir (110,107).

Fibrin yapistiricilar cerrahi yara bolgesinde pihti olusumunu aktive eder.
Fibrinojen ve plazma proteinleri ile trombin ve kalsiyum klorit bilesiklerini
iceren bu maddeler pihtilasma mekanizmasinin son basamagi olan fibrin

olusumunu aktive ederek etki mekanizmasini gosterir (113-116).

Bir diger lokal hemostatik ajan olan ve sigirdan elde edilen kollajen,
trombosit aktivitesini uyarmaktadir ve olusan pihtinin stabilizasyonu igin

ytizey hazirlayarak etki gostermektedir (110).

Pihtilasma faktorii olan trombin lokal hemostatik olarak jelatin stingerle
birlikte uygulanir ve fibrin olusumunu uyararak, pithti olusumunu aktive eder

(110).
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Aminokaproik asit ve tranekzamik asit sentetik amino asit tiirevleridir ve
pthtilasma mekanizmasinin fibrinolizis asamasinda, plazminojene baglanip,
plazmin olusumunu engelleyerek etki gosterir. Tranekzamik asit, aminokaproik
asitten daha wuzun sure etkili olup, sistemik ve lokal kullanimlar:

bulunmaktadir (110,117,118).

Antikoagiilan ila¢ kullanan 93 hastada, oral cerrahi islem sonrasi kanama
kontroltintin ~ %4,8 konsantrasyonluk tranekzamik asit soliisyonunun
hemostatik etkinligini degerlendirildigi bir calismada, tranekzamik asit
soltisyonunun 7 giin stireyle giinde 4 kez ag1z gargaras: olarak kullanimmin
etkili oldugunu ve hastanin oral antikoagiilan tedavisi degistirmeden, lokal
antifibrinolitik maddeler kullanarak kanama kontroliintin saglanabilecegini

bildirmislerdir (117).

Borea ve ark. (1993) oral antikoagiilan kullanan ve pihtilasma stiresinin
uzadigr belirlenen 30 hastada, dis cekiminden sonra, agiz gargarasi olarak
tranekzamik asidin 6nemli hemostatik aktiviteye sahip oldugunu rapor
etmislerdir. Islem sonrasinda lokal antifibrinolitik tedavi uygulanirsa, oral
cerrahi islemden ¢nce antikoagiilan tedavinin kesilmesine gerek olmadigim

savunmuslardir (118).

Bodner ve ark. (1998) oral antikoagtilan ila¢ kullanan 69 hastada, oral
cerrahi islem sonrasi kanama kontroliinde fibrin yapistiricilarin etkinligini
degerlendirdikleri c¢alismada, fibrin yapistiricilarin kanama kontroliinde

basarili bir yontem oldugunu rapor etmislerdir (119).

Antikoagiilan ila¢ kullanan 515 hasta tizerinde yapilan bir galismada;
antikoagtilan ila¢ kullanimi kesilmeden 250 hastada ve antikoagiilan ilag
kullanim1 kesilerek 265 hastada dis ¢ekim islemi uygulamislardir. Kanama
kontroltintin oksitlenmis seliiloz lokal hemostatik ajan, siitiir ve tranekzamik
asitli gaz tamponun 30 ile 60 dk arasinda uygulanimiyla saglanmasi agisindan

iki grup arasimnda anlaml bir fark olmadig: bildirilmistir (120).
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Halfpenny ve ark. (2001), oral antikoagtilan kullanan 50 hastanin kanama
kontroltinde  oksitlenmis seliiloz ile fibrin yapistiricnin  etkinligini
karsilastirdiklar1 calismasinda; iki lokal hemostatik maddenin kanama

kontroliinde benzer etkiye sahip oldugunu bildirmislerdir (121).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Materyal

Arastirma Yeditepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis Cene
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali'na basvuran, dis ¢ekimi, yumusak doku
eksizyonlar1 gibi minor cerrahi islem uygulanacak ve antitrombosit ilag
kullanan, yaslar1 44 ile 86 arasinda degisen (63,47+10,79), 22’'si kadin, 22’si
erkek toplam 44 hasta ve 98 dis ¢ekimi tizerinde uygulandi. Calisma grubuna,
yaslar1 44 ile 83 arasinda degisen (62,84+11,01), 16’s1 kadin, 9u erkek 25
hastamin antitrombosit tedavisi kesilmeyen hastalar dahil edildiler. Yaslar1 44
ile 86 arasinda degisen (63,31+10,74), 6’s1 kadin, 13’1 erkek 19 hastadan olusan
kontrol grubunda antitrombosit tedavisi 7 giin kesilerek, minor cerrahi islemler
uygulandi. Antitrombosit ilacin kesilmesi yada kesilmemesi rastgele secilerek
gruplar olusturuldu. Yas, cinsiyet, sistemik durum, kullanilan antitrombosit ilag
dozu ve siiresi, uygulanacak cerrahi islem tipi, dis cekim bolgesi ve cekim
endikasyonu kaydedildi. ASA kullanma endikasyonu, proflaktik amagls,
koroner anjioplasti, koroner by-pass, MI sonrasi ve mitral yetmezlik-aort darlig1
olarak simiflandirildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalar Bilgilendirilmis
Gontllt Olur Formunu doldurdular ve olasi dis c¢ekimi ile kanama
komplikasyonlar1 hakkinda bilgilendirildiler. Operasyon uygulanan hastalarda
kanama zamani degerlerine bakilarak, normal smirlarda (2 ile 10 dk arasi) ise
minor cerrahi islemler uygulandi. Yapilan cerrahi islem, cekilen disin
lokalizasyonu ve endikasyonu iki grup icinde siiflandirildi. Tiim hastalarda
anestezik soltisyon olarak 3% litk Mepivacaine HCl (Isocaine®) kullanildi.

Operasyon sonrasi kanama kontrolii protokoli;
i. 15 dk; basit kompres-gaz tampon (GT)

ii. 15 ile 30 dk arasinda; gaz tampon ve jelatin siinger veya gaz tampon,

oksitlenmis seltiloz (GT-JS/GT-OS)
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iii. 30 ile 60 dk arasinda; gaz tampon, jelatin stinger ve siitiir veya gaz
tampon, oksitlenmis seliiloz ve stitur (GT-JS-S/GT-OS-S)
iv. 60. dk’dan daha uzun siireli kanama varliginda tranekzamik asit

uygulamasi seklinde yapildi.

Olas1 kanama komplikasyonu durumunda hastalar bilgilendirildi.
Kanama kontrolleri islemden 1., 2., 3. gtinlerde ve 1 hafta sonra cerrahi islem

bolgesinde herhangi bir komplikasyon varligima bakildz.
3.2. Istatiksel Analiz

Tum parametrelerin istatistiksel degerlendirilmesi SPSS/PC 8.0°de
yapildi. Hem calisma hem de kontrol grubunda bulunan parametreler
arasindaki iliski Spearman’s korelasyon ile analiz edildi. Calisma ile kontrol

grubu arasindaki iliski eslestirilmis T testi ile analiz edild.i.
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4. BULGULAR

Cerrahi islem giinti degerlendirilen yas, cinsiyet, sistolik ve diastolik kan
basinci, kanama zamani, ASA dozu ve kullanim amaci degerlerinin gruplara
gore dagilimi tablo 4.1 ve 4.2°de gosterilmistir. Bu arastirma, yaslar1 44 ile 86
arasinda degisen (63,47+10,79), 22’si kadin, 22’si erkek toplam 98 dis ¢ekimi ve
3 yumusak doku cerrahisi yapilan 44 hasta {izerinde uygulandi. Calisma
grubunda, yaslar1 44 ile 83 arasinda degisen (62,84+11,01), 16's1 kadin, 9"u erkek
hastamin antitrombosit tedavisi kesilmeden, kanama kontrolii yapilirken,
yaslar1 44 ile 86 arasinda degisen (64,32+10,74), 6’s1 kadin, 13’11 erkek hastadan
olusan kontrol grubunda antitrombosit tedavisi 7 gtin kesilerek, minor cerrahi

islemler uygulandai.

Calisma ve kontrol grubunda yer alan cerrahi islem, dislerin
lokalizasyonu, cekim endikasyonu tablo 4.3'te gosterilmistir. 98 (%97,02) dis
cekimi ve 3 (%2,98) yumusak doku cerrahisi uygulandi. Cekilen dislerin 49"u (%
50) maksilla, 49u (%50) mandibulada lokalize olup, 47’si (%47,9) clirtik, 49'u
(%50) periodontal hastalik ve 2si (%2,2) ise protetik tedavi amaciyla cekildi.
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Tablo 4.1. Hastalarin yas, sistolik ve diastolik kan basinci, kanama zamam degerlerinin

gruplara gore dagilim
Calisma Grubu Kontrol Grubu
YAS 62,84 +11,01 64,32 +10,74
SISTOLIK 138,80 +11,02 133,95 +13,90
DIASTOLIK 82,00 + 7,77 82,63 +8,39
KANAMA ZAMANI 4,00 2,94 2,80 +0,83

Tablo 4.2. Calisma ve kontrol grubunun cinsiyet, ASA dozu ve kullamim amacina gore

dagilhim
Calisma Kontrol
Grubu Grubu
CINSIYET | KADIN | 15(%34,1) || 6(%13,6) |
| ERKEK | 10(%29,5) | 13 (%29,5) |
DOZ | 75100mg || 16(%36,3) | 11 (%25) |
| 150-300mg || 9(%204) | 8(%183) |
|  PROFLAKSI | 14 (%318 | 11(%25) |
KORONER . .
ANJIOPLASTI 2 (%4,5) 1(%2,2)
KULLANIM KORONER BY- 0 0
AMACI PASS 6 (%13,6) 5 (%11,3)
| MI | 3(%68 || 1(%22 |
MITRAL .
YETMEZLIK 1(%2,2)




Tablo 4.3. Calisma ve kontrol grubunun yapilan cerrahi islem, gekilen disin lokalizasyonu

ve ¢cekim endikasyonuna gore dagilimu

Calisma Kontrol
Grubu Grubu
Yapilan Dis cekimi 50 (%49,5) 48 (%47,5) |
cerrahi islem Yumusak doku 1(%1,1) 2 (%1,9)
cerrahisi ’ ’
Maksilla 31 (%31,6) 18 (%18,5)
Lokalizasyon
Mandibula 19 (%19,3) 30 (%30,6)
Ciriik 31 (%31,6) 16 (%16,3)
Dis cekim ) o o
endikasyonu Periodontal hastalik 17 (%17,3) 32 (%32,6)
Protetik amach 2 (%2,2) ---
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Operasyon sonrasi olusan kanama ile kanamanm durdurulma sekli
arasindaki dagilim tablo 4.4’de gosterilmistir. Calisma grubunda; kanamanin
durdurulmas: dislerin 23’tinde (%46) GT’le, 22’sinde (%44) GT-JSle, 5’inde
(%10) GT-JS-S ile sagland1.

Operasyon sonrast olusan kanama ile kanamanin durdurulma sekli
arasindaki dagilim tablo 4.5'te gosterilmistir. Kontrol grubunda; kanamanin

durdurulmasi 42’sinin (%87,5) GT, 6'simnin (%12,5) GT-JS ile saglanda.
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Tablo 4.4. Calisma grubunda operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii ile kanamay:

durdurma sekli arasindaki dagilim

15 dk 23 (%46) 23 (%46)
15- 30 dk 21 (%42) | — 21 (%42)
30-60 dk 1(%2) | 5(%10) 6 (%12)

TOPLAM 23 (%46) || 22 (%44) || 5 (%10) 50

Tablo 4.5. Kontrol grubunda operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii ile kanamay:

durdurma sekli arasindaki dagilim

15 dk 42 (%87,5) 42 (%87,5)
15- 30 dk 6(%125) | - 6 (%12,5)
30-60 dk

TOPLAM || 42 (%87,5) || 6 (%12,5) | - 48
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Kanama kontrol protokoliine gore maksilla ve mandibulada uygulanan
cerrahi islemlere gore dagilim tablo 4.6'da gosterilmistir. Calisma grubunda;
toplam 50 (%98,04) dis cekimi, 1 (%1,96) yumusak doku cerrahisi uygulandz.
Cekilen diglerin 31’1 (%62) maksillada, 19'u (%38) mandibulada lokalize olup,
kanama kontrol protokoliine gore; maksilladan gekilen dislerin 10’unun (%20)
15. dk’da GT, 19'unun (%38) 15 ile 30 dk arasmnda GT-JS, 2’sinin (%4) 30 ile 60
dk arasinda GT-JS-S ile saglandi. Mandibuladan gekilen dislerde ise; 13"tintin
(%26) 15. dk’da GT, 2’sinde (%4) 15 ile 30 dk arasinda GT-JS, 4’tintin (%8) 30 ile
60 dk arasinda GT-JS-S ile saglandi. Cekilen disin lokalizasyonu ile operasyon
sonrast yapilan kanama kontrolii arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski

bulunmadi (p>0,05).

Kanama kontrol protokoliine gore maksilla ve mandibulaya uygulanan
cerrahi islemlere gore dagilim tablo 4.7 de gosterilmistir. Kontrol grubunda; 48
(%96) dis cekimi ve 2 (%4) yumusak doku cerrahisi uygulandi. Cekilen dislerin
181 (%37,5) maksillada, 30'u (%62,5) mandibulada lokalize olup, kanama
kontrolii protokoliine gore; maksilladan cekilen dislerin 17’sinin (%35,4) 15
dk’da GT, 1'inin (%2,1) 15 ile 30 dk arasinda GT-JS ile saglandi. Mandibuladan
cekilen dislerin ise 25'inin (%52,1) 15 dk’da GT, 5inin (%10,4) 15 ile 30 dk
arasinda GT-JS ile saglandi. Cekilen disin lokalizasyonu ile operasyon sonrasi
olusan kanama kontrolii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmadsi (p>0,05).
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Tablo 4.6. Calisma grubunda operasyon sonras: kanama kontrolii ile lokalizasyon

arasindaki dagilim

15 dk 10 (%20) 13 (%26) 23 (%46)
15- 30 dk 19 (%38) 2 (%4) 21 (%42)
30-60 dk 2 (%4) 4 (%8) 6 (%12)

TOPLAM 31 (%62) 19 (%38) 50

Tablo 4.7. Kontrol grubunda operasyon sonrasi kanama kontrolii ile lokalizasyon

arasindaki dagilim

15 dk 17 (%35,4) 25 (%52,1) 42 (%87,5)
15- 30 dk 1(%2,1) 5 (%10,4) 6 (%12,5)
30-60 dk

TOPLAM 18 (%37,5) 30 (%62,5) 48
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Tablo 4.8’de operasyon sonras: olusan kanama kontrolii ile cekim
endikasyonlar1 arasindaki dagilim gosterilmistir. Calisma grubunda; kanama
kontrolii gtirtik nedeniyle cekilen dislerin 15’inin (%30) 15 dk’da, 15"inin (%30)
15 ile 30 dk arasinda, 1'inin (%2) 30 ile 60 dk arasinda, periodontal hastalik
nedeniyle cekilen dislerin 8'inin (%16) 15 dk’da, 4’tuntin (%8) 15 ile 30 dk
arasinda, 5'inin (%10) 30 ile 60 dk arasinda, protetik amach ¢ekilen dislerin ise
2’sinin 15 ile 30 dk arasinda kanama kontrolii uygulandi. Operasyon sonrasi
olusan kanama kontrolii ile dis ¢ekim endikasyonlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.9°da operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii ile ¢ekim
endikasyonu arasindaki dagilim gosterilmistir. Calisma grubunda; kanama
kontrolii, ¢iirtik nedeniyle ¢ekilen dislerin 15'inin (%31,2) 15 dk’da, 1’inin (%2,1)
15 ile 30 dk arasinda, periodontal hastalik nedeniyle cekilen dislerin 27’sinin
(%56,2) 15 dk’da, 5'inin (%10,4) 15 ile 30 dk arasinda kanama kontrolii
uygulandi. Operasyon sonrasi olusan kanama kontrolti ile dis ¢ekim

endikasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadz (p>0,05).
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Tablo 4.8. Calisma grubunda operasyon sonrast olusan kanama kontrolii ile ¢ekim nedeni

arasimdaki dagilim

Kanama kontrol || Cekim Endikasyonu
proto.lfolﬁne Periodontal Protetik TOPLAM
ST Ciiriik hastalik amacgl
15 0 o
15 dk (%30) 8 (%16) - 23 (%46)
15
1 = k 00 00 00
5-30d (%30) 4 (%8) 2 (%4) 21 (%42)
30-60 dk 1 (%2) 5 (%10) - 6 (%12)
31 0 9
TOPLAM (%62) 17 (%34) 2 (%4) 50

Tablo 4.9. Kontrol grubunda operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii ile ¢ekim nedeni

arasmdaki dagilim

Kanama kontrol || Cekim Endikasyonu
proto.lfolﬁne Ciiriik Periodontal Protetik TOPLAM
ST hastalik amach
15 0 9
15 dk (%31,2) 27 (%56,2) --- 42 (%87,5)
. 1 0 6 (%12,5
15- 30 dk 621) 5 (%10,4) )
30-60 dk --- --- --- ---
16 0
TOPLAM (%33,3) 32 (%66,6) - 48
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Tablo 4.10°'da operasyon sonrasi olusan kanama kontrolu ile gekilen
dislerin kok sayisi arasindaki dagilim gosterilmistir. Calisma grunda; gekilen
dislerin 30'u (%60) tek, 3't (%6) cift, 17’si (%34) ¢ok kokli olup, kanama
kontrolii; tek koklii dislerin 13"tintin (%26) 15. dk’da, 12’sinin (%24) 15 ile 30 dk
arasinda, 5'inin (%10) 30 ile 60 dk arasinda, ¢ift koklu dislerin 3’tntin (%6) 15
ile 30 dk arasinda, ¢ok koklu dislerin 10'unun (%20) 15 dk, 6’smnin (%12) 15 ile
30 dk arasinda, 1'inin (%2) 30 ile 60 dk arasmndaydi. Operasyon sonrasi olusan
kanama kontrolii ile gekilen disin kok sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1

bir iliski bulunmadai (p>0,05).

Tablo 4.11'de operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii ile ¢ekilen disin
kok sayis1 arasindaki dagilim gosterilmistir. Kontrol grubunda; gekilen dislerin
33’1 (%68,7) tek, 5’1 (%10,4) cift, 10'u (%20,9) ¢ok koklii olup, kanama kontrolu;
tek koklt dislerin 27’sinin (%56,2) 15 dk’da, 6’smm (%12,5) 15 ile 30 dk
arasinda, cift koklu dislerin 5'inin (%10,4) 15 dk’da, cok koklii dislerin 10"unun
(%20,9) 15 dk olarak saptandi. Operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii ile
cekilen disin kok sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi

(p>0,05).
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Tablo 4.10. Calisma grubunda operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii ile gekilen

kok sayis1 arasindaki dagilim

disin

Kanama Dis kok sayis1
kontrol
protokoliine TOPLAM
ore Tek koklii || Cift kokli | Cok koklii
8
15 dk 13 (%26) --- 10 (%20) 23 (%46)
15- 30 dk 12 (%24) 3 (%6) 6 (%12) 21 (%42)
30-60 dk 5 (%10) --- 1 (%2) 6 (%12)
TOPLAM 30 (%60) 3 (%6) 17 (%34) 50

Tablo 4.11. Kontrol grubunda operasyon sonrasit olusan kanama kontrolii ile ¢ekilen disin kok

sayis1 arasindaki dagilim

Kanama kontrol Dis kok sayis1
protokoliine Tek o o 110
Gore Koklid Cift koklii || Cok koklii TOPLAM
27 [0) [0) (o)
15 dk (%56,2) 5 (%10,4) 10 (%20,9) 42 (%87,5)
15- 30 dk 6 (%12,5) --- --- 6 (%12,5)
30-60 dk --- --- --- ---
33 o 9
TOPLAM (%68,7) 5 (%10,4) 10 (%20,9) 48
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Islem oncesi alinan kanama zamani ile operasyon sonrasi kanama
kontrolii arasmndaki dagilim sekil 4.1'de gosterilmistir. Calisma grubunda;
kanama zamani gekilen dislerin 29’unun (%58) 1,36 ile 2,5 dk, 12’sinin (%12)
2,51 ile 4,00 dk, 5inin (%10) 4,50 ile 8,00 dk, 4'tintin (%8) 8,00 ile 12,30 dk
arasinda saptand. Istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Islem ©ncesi alinan kanama zamani ile operasyon sonrasi kanama
kontrolti arasindaki dagilim sekil 4.2’de gosterilmistir. Kontrol grubunda;
kanama zamani degeri cekilen dislerin 24’tintin (%50) 1,36 ile 2,5 dk, 24’tiniin
(% 50) 2,51 ile 4,00 dk arasinda oldugu saptandi. Istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmadsi (p>0,05).
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Calisma Grubu

Kanama zamani

degerleri

W 1,36-2,5dk
02,51-4,0dk
04,5-8,0dk

08,0-12,3dk

GT GTJS GT-JSS

Sekil 4.1. Calisma grubunda kanama zaman ile operasyon sonrasi kanama kontrolii

arasimdaki dagilim

Kontrol Grubu

Kanama zamani

degerleri

W 1,36-2,5dk
02,51-4,0dk
04,5-8,0dk

08,0-12,3dk

GT GTJS GTJS-S

Sekil 4.2 Kontrol grubunda kanama zamanu ile operasyon sonrasi kanama kontroli

arasmdaki dagilim
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Operasyon sonrasi olusan kanama kontroliintin diastolik ve sistolik kan
basincina gore dagilimi tablo 4.12 ve tablo 4.13’te gosterilmistir. Calisma
grubunda; diastolik kan basinci degerlerine gore dagilimimda cekilen dislerin %
48’inin 70 ile 80 mmHg, %44 tintin 85 ile 90 mmHg, %8'inin 95 ile 100 mmHg
arasinda olctildi. Diastolik kan basmci 70 ile 80 mmHg arasinda yer alan
dislerin 12’sinin (%24) 15 dk’da kontrol edilirken, 95 ile 100 mmHg arasindaki
degerde cekilen dislerin 4’tintin (%8) 30 ile 60 dk arasinda kontrol edildi.
Sistolik kan basinci degerleri ¢ekilen dislerin %10’unda 110 ile 125 mmHg, %80’
inde 130-145 mmHg, %10'unda 150-160 mmHg arasinda ol¢tildii. 130 ile 145
mmHg degerleri arasinda yer alan dislerin 19'unun (%38) 15 dk’da, 5inin
(%10) 30 ile 60 dk arasinda kontrol edildi. Bu sistolik veya diastolik kan basinci
ile kanama kontrolti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi

(p>0,05).

Operasyon sonrasi olusan kanama kontroliiniin diastolik ve sistolik kan
basincina gore dagilimi tablo 4.14 ve tablo 4.15te gosterilmistir. Kontrol
grubunda; diastolik kan basinci degerlerine gore dagiliminda cekilen dislerin
%50’sinde 70 ile 80 mmHg, %43,7’sinde 85-90 mmHg, %6,3"tinde 95-100 mmHg
arasinda olciildii. Diastolik kan basmci 70 ile 80 mmHg arasinda yer alan
cekilen dislerin 19'unun (%39,6) 15 dk’da kanama kontrol edilirken, 95 ile 100
mmHg arasmndaki degerde cekilen dislerin 3’tintin (%6,3) 15 dk’da kontrol
edildi. Sistolik kan basmnci degerleri cekilen dislerin %31,2’sinde 110 ile 125
mmHg, %50'sinde 130-145 mmHg, %18,8’inde 150-160 mmHg arasinda o6lctildii.
130 ile 145 mmHg arasinda yer alan dislerin 18’inin (%37,5) 15 dk’da, 6’smnin
(%12,5) 15 ile 30 dk arasinda kontrol edildi. Bu sistolik veya diastolik kan
basinci ile kanama kontrolii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmadsi (p>0,05).
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Tablo 4.12. Calisma grubunda operasyon sonrasi kanama kontrolii ile diastolik kan basinci

arasindaki dagilim

15 dk 12 (%24) 11 (%22) 23 (%46)
15-30dk | 11(%22) | 10(%20) | | 21 (%42) |
30-60 di 1(%2) 1(%2) 4 (%8) 6 (%12)

TOPLAM 24 (%48) 22 (%44) 4 (%8) 50

Tablo 4.13. Calisma grubunda operasyon sonrast kanama kontrolii ile sistolik kan basmnci

arasindaki dagilim

15 dk 2 (%4) 19 (%38) 2 (%4) (7 46)
15- 30 dk 3 (%6) 16 (%32) 2 (%4) (7212)
30-60 dk 5 (%10) 1(%2) (7612)

TOPLAM 5 (%10) 40 (%80) 5 (%10) 50
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Tablo 4.14. Kontrol grubunda operasyon sonrasi kanama kontrolii ile diastolik kan basinci

arasindaki dagilim

15 dk 19 (%39,6) || 20 (%41,6) 3(%6,3) | 42(%87,5)
15- 30 dk 5 (%10,4) 1(%2,1) 6 (%12,5)
30-60 dik

TOPLAM | 24(%50) | 21(%437) | 3(%63) || 48 |

Tablo 4.15. Kontrol grubunda operasyon sonrasi kanama kontrolii ile sistolik kan basmnci

arasindaki dagilim

15 dk 15 (%31,2) 18 (%37,5) 9 (%18,8)
15- 30 dk 6 (%12,5) 6
30-60 dk
TOPLAM || 15(%31,2) | 24(%50) | 9(%188 | 48
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Operasyon sonrast olusan kanama kontroli ile ilacin dozu arasmndaki
dagilim tablo 4.16’da gosterilmistir. Calisma grubunda; kullanilan ASA dozu
cekilen dislerin %76’smnda 75 ile 100mg, %24’tinde 150 ile 300 mg arasinda
bulundu. 75 ile 100 mg arasindaki dozda cekilen dislerin 16’simin (%32) 15
dk’da, 17’sinin (%34) 15 ile 30 dk arasinda, 5'inin (%10) ise 30 ile 60 dk arasinda
belirlendi. 150 ile 300 mg arasindaki dozda cekilen dislerin 7’sinin (%14) 15
dk’da, 4'tintin (%8) 15 ile 30 dk arasinda, 1'inin (%2) ise 30 ile 60 dk arasinda
kaydedildi. Kullanilan ASA dozu ile kanama kontrolii arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Operasyon sonrasi olusan kanama kontroli ile ilacin dozu arasmdaki
dagilim tablo 4.17'de gosterilmistir. Kontrol grubunda; kullamilan ASA dozu
cekilen dislerin %58,3'tinde 75 ile 100 mg, %41,7'sindede 150 ile 300 mg
arasinda bulundu. 75 ile 100 mg arasindaki dozda cekilen dislerin 26’sinin
(%54,1) 15 dk’da, 6’smnin (%12,5) ise 15 ile 30 dk arasinda belirlendi. 150 ile
300mg arasindaki dozda cgekilen dislerin 16’sinin (%32,4) 15 dk olarak
kaydedildi. Istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 4.16. Calisma grubunda operasyon sonrast kanama kontrolii ile ASA dozu

arasindaki dagilim

15 dk 16 (%32) 7 (%14) 23 (%46)
15- 30 dk 17 (%34) 4 (%8) 21 (%42)
30-60 dik 5 (%10) 1(%2) 6 (%12)
TOPLAM || 38(%76) | 12(%24) | 50

Tablo 4.17. Kontrol grubunda operasyon sonrasi kanama kontrolii ile ASA dozu

arasindaki dagilim

15 dk 26 (%54,1) 16 (%32,4) 42 (%87,5)
15- 30 dk 6 (%12,5) 6 (%12,5)
30-60 dk

TOPLAM | 32(%666) || 16(%324) | 48
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Operasyon oOncesi alman kanama zamamn ile ASA dozu arasmndaki
dagilim tablo 4.18'de gosterilmistir. Calisma grubunda; c¢ekilen dislerin
27’sinin (%54) 75 ile 100 mg dozda ve kanama zamaninin 1,36 ile 2,5 dk
arasinda, 4’tintin (%8) 150 ile 300 mg dozda ve kanama zamaninin 8,01 ile 12,30
dk arasinda oldugu belirlendi. ASA dozu ile kanama zamari arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulundu (p=0,001).

Operasyon oOncesi alman kanama zamamn ile ASA dozu arasmdaki
dagilim tablo 4.19°da gosterilmistir. Kontrol grubunda; cekilen dislerin
16’sinin (%33,3) 75 ile 100 mg dozda ve kanama zamaninin 1,36 ile 2,5 dk
arasinda, 8'inin (% 16,6) 150 ile 300 mg dozda ve kanama zamaninin 2,51 ile
4,00 dk arasinda oldugu belirlendi. ASA dozu ile kanama zamani arasimnda

istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulundu (p=0,001).
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Tablo 4.18. Calisma grubunda kanama zamani ile ASA dozu arasindaki dagilim

KANAMA | ASA DOZU |
TOPLAM
ZAMANI 75-100mg 150-300mg
1,36-2,5 27 (%54) 2 (%4) 29 (%58)
| 251-400 | 9 (%18) I 3 (%6) | 12 (%24) |
| 450-800 | 1(%2) I 4 (%8) | 5(%10) |
| 8,01-1230 || 1(%2) | 3 (%6) | 4(%8) |
| TOPLAM | 38 (%76) | 12 (%24) | 50 |

Tablo 4.19. Kontrol grubunda kanama zamani ile ASA dozu arasindaki dagilim

KANAMA | ASA DOZU |

ZAMANI | 75-100mg | 150-300mg | TOPLAM
| 13625 | 16(%333) | 8 (%16,6) | 24 (%50) |
| 251400 | 16 (%333) | 8 (%16,6) | 24 (%50) |
| 450-800 | | [
| 8011230 | | L - |
| TOPLAM | 32 (%66,6) | 16 (%33,3) | 48 |
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Calisma ile kontrol gruplarindaki operasyon sonrasi olusan kanamanin
durdurulma sekli dagilimi sekil 4.3 ve 4.4'te gosterilmistir. Calisma grubunda;
kanamanin durdurulmasi dislerin 23’tintin (%46) GT" le, 22’sinin (% 44) GT-JS
le, 5'inin (%10) GT-JS-S ile saglanirken, kontrol grubunda ise; kanamanin
durdurulmas: dislerin 42’sinin (%87,5) GT, 6’stnin (%12,5) GT-JS ile saglandi.
Istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p=0,008).

Calisma grubu

510% ;0%

OGT
BGT-JS
23; 46% OGT-JS-S

22; 44%
BGT-JSS-TA

Sekil 4.3. Calisma grubunda kanamanin durdurulma sekline gore dislerin dagilim

Kontrol grubu

42, 87 % O GT

B GT-JS
OGT-Js-S
OGT-JS-5TA

0,. 0% 6,’ 13%

Sekil 4.4. Kontrol grubunda kanamanin durdurulma sekline gore dislerin dagilimi
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Calisma ile kontrol gruplarindaki islem oncesi alman kanama zamani

degerleri arasindaki dagilim sekil 4.5 ve 4.6'da gosterilmistir. Calisma

grubunda; kanama zamani gekilen dislerin 29'unun (%58) 1,36 ile 2,5 dk,
12’sinin (%12) 2,51 ile 4,00 dk, 5’inin (%10) 4,50 ile 8,00 dk, 4'tntin (%8) 8,00 ile

12,30 dk arasinda saptanirken, kontrol grubunda ise; bu deger dislerin 24’tintin

(%50) 1,36 ile 2,5 dk, 24’tuntin (%50) 2,51 ile 4,00 dk arasinda saptandu.

[statistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulundu (p=0,001).

100%
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0% -

Kanama Zamani Degerleri

calisma kontrol
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W 8-12,3dk
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Sekil 4.5. Calisma ile kontrol grubu arasindaki kanama zamani degeri dagilimi
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54



5. TARTISMA

Venoz tromboembolinin medikal tedavisinde, trombin olusumunu
onleyen yada olusan fibrin pihtisn1 ortadan kaldiran antikoagiilan ilaglar
kullanmilmaktadir (122,123). Heparin yiiksek dozlarda vendz tromboemboli
tedavisinde tercih edilirken, dtisitk doz kullanimi proflaksi amaciyla
olmaktadir. Varfarin ise, ytiksek doza kalp kapakgik protezi olan yada MI
gecirmis hastalarda onerilirken, diistik doz kullanimi vendz tromboembolinin
tedavisinde veya proflaksisinde tercih edilmektedir (59,123,124). Arteriyal
tromboemboli olusumunda trombositlerin 6nemli rol oynadigindan dolaysi,
antitrombosit 6zellikte ilaclar tercih edilir. Antitrombosit tedavinin vaskiiler
hastaliklarda mortaliteyi %15, oliimle sonuglanmayan vaskiiler

komplikasyonlarinda %30 oraninda azalttig1 rapor edilmektedir (71).

ASA'nin antitrombosit etki mekanizmasi, siklooksijenaz enziminin
inaktive edilmesiyle, prostoglandin sentezi (94) ve TXA, (111) ile prostasiklin
olusumunu engelleyerek, trombositlerin aktivasyon ve agregasyon
mekanizmasini bozmasiyla gerceklestigi bildirilmektedir (4,95). Giinliik 40mg
ile 324mg dozda ASA kullaniminimn karsilastirildig calismada, her iki dozunda
TXA; olusumunu benzer oranda azalttig1 bildirilmistir (122,125). Kardiovaskiiler
hastaliklarda proflaktik amagcli gtinde 325mg ASA kullanimi, primer hemostaz

mekanizmasini etkilemektedir (126).

ASA endotel duvarinda siklooksijenaz enzimini inaktive ederek,
prostaglandin H olusumunu engeller ve dogal trombosit agregasyon
inhibitorti olan prostasiklinin inhibisyonuna neden olur (127). ASA'nin
prostasiklin olusumunu engelleyerek trombus olusumuna neden olmasi ancak
yiiksek dozda kullanildig1 zaman (200mg/kg) bu etkisinin ortaya cikabilecegi
bildirilmektedir (128,129). Koroner hastalarda 300 ile 1500mg ASA kullaniminin

MI gelismesi ve olim insidansim1 %15 oraninda azalttigl ve belirtilen dozda
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ASA’nin tromboz olusturma 6zelliginin olmadig1 bildirilmistir. Bununla birlikte
ytiksek dozda ASA kullanan romatoid artriti olan hastalarda yapilan calismada,
tromboz ve aterosikleroz olusumunda bir artis olmadig bildirilmistir (130).
Diisiik dozda ASA'min (0.5 ile 1.0mg/kg) antitrombotik etki icin yeterli
olabilecegi rapor edilmektedir (131,132). Steel ve ark. domuzlarda arteriyal
anjioplasti sonras1 trombus olusumunun O©nlenmesinde, diisik dozun
(Img/kg), ytiksek dozda ASA ve dipiridamol ile birlikte kullanimiyla benzer
etkinlik gosterdigini ileri stirmtislerdir (132). Stabil olmayan anjina pektorisi
bulunan 1299 hastada, 12 hafta siireyle giinliik 325mg dozda ASA kullanimu ile
herhangi bir ilacin kullanilmadig1 grublarin karsilastirildigr calismada, ASA
kullanan grupta MI veya 6liim insidansmnin %51 oranindan daha az oldugu

rapor edilmektedir (133).

Stabil olmayan anjinali, gegici serebral iskemili ve MI gecirmis olan
hastalarda dtistik yada yiiksek doza ASA kullanimiyla olusan antitrombotik
etkilerinin benzer oldugu bildirilmistir (122,130,134-137). MI , kalp krizi,
koroner by-pass cerrahisi gecirmis ve anjinasi olan 140.000 hastada kullanilan
ASA’nin bu hastaliklarda proflaktik olarak etkili oldugu bildirilmistir (138).
ASA’nin koroner aterosiklerotik hastaliklarin énlenmesinde ve/veya akut MI
sonrast proflaktik amagcli kullanimmin etkili oldugu gosterilmistir (97). MI
geciren ve giinliik 300mg dozda ASA kullanimi ile herhangi bir ilacin
kullanilmadig1 gruplarin mortalite agisindan degerlendirildigi calismalarda,
mortalite oraninin ASA kullanimindan 6 ay sonra %12 ve 1 yil sonra ise %25
oraninda azaldig: bildirilmektedir (98). MI gegiren ve gtinliik dozu 900 ile 1000
mg ASA kullanimi ile herhangi bir ilacin kullanilmadigr gruplarin
degerlendirildigi calismalarda, mortalite oraninin ASA grubu icin %5,8 ile %
10,7, diger grupta %8,3 ile %9,7 arasinda oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismalarda
yiiksek doz ASA kullaniminin mortalite tizerinde etkili olmadig ileri
stirtilmektedir (99,102). Sekonder MI'in 6nlenmesiyle ilgili calismalarda ilk atak

sonrasi Oltimciil olmayan ataklarda ortalama %31 oraninda azalma sagladigim
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gostermektedir. ASA vaskiiler mortalitede %15, ¢liimciil olmayan vaskiiler
hastaliklarda ise %30 oraninda azalmaya neden olmaktadir (71). Stabil olmayan
anjinada aspirin tek basma veya heparinle birlikte kullanimu sirasiyla %40 ve

%70 oranda MI ve 6liim riskini azaltlig1 gosterilmistir (71).

Bu calismada, ASA kullanim endikasyonu 44 hastanin 25inde (%56,8)
proflaktik amagli, 11'inde (%25) koroner by-pass, 4'tinde (%9,1) MI, 3’tinde
(%6,8) koroner anjioplasti sonrasi ve 1'inde (%2,3) mitral yetmezlik amagl
oldugu kaydedildi. Hastalarin 27’sinin (%61,4) 75 ile 100mg, 17’sinin (%38,6)
150 ile 300mg doz araliginda ASA kullandig izlendi. Calismamizin bulgularina
dayanarak, {tilkemizde kardiovaskiiler hastaliklarinda, proflaksi amaciyla

diistik dozda ASA'nin yaygin olarak kullanildig1 sonucuna ulasabiliriz.

1951 yilinda O’Brien kanama zamanini, deride yapilan insizyonla
kanamanin durmasi arasinda ki zaman olarak tanimlamistir ve yaklasik degeri
4 ile 8 dk. olarak bildirmistir. 1978 yilinda Mielke bu teknigi template kanama
zamani olarak gelistirmis ve sabit derinlik ve genislikte, tek kullanimlik bir
aletle gerceklestirildigini bildirmistir (22,23). Babson ve ark. (1978) template
kanama zamanmi kullanarak 47 kisi tizerinde yaptiklar1 calismalarinda,
kanama zamani degerlerinin 2,2 ile 7,0 dk arasinda ve ortalama degerinin 4,1 dk
oldugunu gostermislerdir (24). Trombosit fonksiyonu normal olan kisilerde,
kanama zamani degeri 2 ile 10 dk arasinda oldugu bildirilmistir (139,140). Deri
ytizeyindeki anormallik, vaskiilar tonus, trombositopeni, kazanilmis trombosit
fonksiyon anomalileri (antiagregan ila¢ kullanumu gibi), fibrinolizis, anemi,
tiremi, karaciger hastaliklari, vVWD gibi hastaliklarin varliginda kanama zamani
uzayabilmektedir (23,25,26). Kanama zamani test sonuglar1 ile oral cerrahi
islemlerde olusan kanama miktar1 arasinda bir iliskinin olmadigida
bildirilmektedir (140). Kanama zamamn ile oral cerrahi islem sonrasi olusan
kanama miktar1 arasinda, bir iligskiyi belirleyemedigimiz calismamizdan elde
ettigimiz sonuglar, literattirdeki calismalari desteklemektedir. Bu testteki

degiskenlerin varligi ve ozgunluginiin olmayisi kanama hastaliklarinin
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belirlenmesinde smirli kullanimi beraberinde getirmektedir. Ancak, hemostatik
hastaliklarin operasyon oncesi degerlendirilmesinde yardimci bir test olarak
kullanilabilinir (4). Trombosit fonksiyon analazi testi, klasik kanama zamamn
testinden daha duyarlhidir ve ilaglarn dozuna bagh gelisen trombositlerin

anormal fonksiyonlarinida gostermektedir (28,29).

Mitral yetmezlik, kalp kapak protezi uygulamasi gibi tromboemboli riski
tastyan hastalarda antikoagiilan tedavisi, aylarca hatta yillarca devam
etmektedir (15). Antikoagiilanlar, hem tromboembolinin spesifik tedavisinde
hem de niiksii 6nlemek amaciyla kullanilmaktadir (106,141). Antikoagiilan
tedavisinin kesilmesinden haftalar veya aylar sonra yeniden tromboemboli
meydana gelmesi oldukca sik rastlanan bir durumdur (75). Bununla birlikte,
profilaksi amaciyla verildiginde, daha uzun stireli veya Omiir boyu
kullanilmasmi gerektirir. Oral antikoagiilan kullanan hastalarda cerrahi
girisimde bulunmadan o6nce, kanama riskini azaltmak icin antikoagtilan
tedaviyi aza indirmek veya kesmek yaygin bir uygulamadir (13,142,143). Bu ttir
bir uygulama; tromboemboli riski ile hastay: kars1 karsitya birakabilmekte yada
kanama riskini olusturabilmektedir. Collet ve Himbert, 475 MI geciren
hastamin 11'nin (%2,3) MI gecirmeden 15 gitin 6nce ASA kullanimini biraktiginm
rapor etmislerdir. 10 yildir ASA kullanan ve dental tedavi icin ila¢ kullanimina
10 giin ara verilen bir hastanin bu dénemde MI gecirdigide bildirilmektedir
(144). Kiitanoz cerrahi islem yapilan, 253 hastanin 41‘inin ASA'nin kesilmedigi
ve 212'sinin ilacinin kesildigi iki grupta operasyon sonrasinda olusan kanama
komplikasyonu agisindan bir farkin bulunmadig: bildirilmistir (145). Kalp ve
damar cerrahisi gibi genel cerrahi islem o©ncesi operasyon sirasmnda ve
sonrasinda kanama kontrolii i¢cin ASA kullaniminin kesilmesi Onerilirken,
glintimtizde lokal ve sistemik kanama kontrolti tekniklerinin ve cerrahi
tekniklerin gelistirilmesiyle, bu tip cerrahi islemler 6ncesinde ilacin kesilmesine

gerek olmadig bildirilmektedir (146,150).
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Oral cerrahi uygulanacak hastalarda, oral antikoagiilanlarin kesilip
kesilmemesi konusunda farkli gortisler bulunmaktadir. Oral cerrahi islem
uygulanacak hastalarin her birinin kanama ve tromboemboli riski agisindan
ayr:t ayr1 degerlendirilmesi onerilmektedir (104,105,106,151,155). Uzun siire
antikoagtilan kullanan hastalarda oral cerrahi girisimler sirasinda kisa bir
donem icin antikoagtilanlarin kesilmesi ¢nerilmektedir (156). Oral cerrahide,
varfarin alan hastalarda uygulanacak minor cerrahi islemlerde, ilacin
operasyondan 3 ile 5 giin 6nce kesilmesi ve operasyondan 1 ile 2 giin sonra
tekrar baslanmasi, kanama kontrolii acisindan rutin uygulanmaktadir (73,74).
Ancak operasyon ¢ncesi varfarinin kesilmesi, diistik molekil agirlikli heparin
kullanilmasiyla normalize edilen INR degerli hastalarda da oral cerrahi islemler
uygulanmaktadir (73,74,157,158). Son yillarda yapilan calismalar, oral cerrahi
islem oOncesi strekli antikoagtilan kullanan hastalarin ilacglarinin kesilmesi
gerektigi ~ konusundaki  eski  yaygm  inana  desteklememektedir
(108,118,152,160). 1992 yilinda Weibert, birden ¢ok dis cekimi gibi kanamaya
egilimin yiiksek oldugu oral cerrahi islem o©ncesinde antikoagiilan ilacin
kesilmesi gerektigini ancak INR degeri 2,0 ile 3,0 arasinda olan hastalarda basit
dis ¢cekimininin yapilabilecegini savunmustur (161). INR degeri 2,0 ile 3,5 aras:
olan hastalarda dis cekimi, alveoloplasti, yumusak doku operasyonlar: gibi
mindr cerrahi islemlerin, lokal hemostaz metodlarinin kullanilmasiyla, kanama

kontroltintin yapilabilinecegi bildirilmektedir (75).

Oral cerrahi islemlerde antikoagiilan ila¢ kullanimina bagli olusan
kanama komplikasyonu o©nemli bir klinik problem olmasina ragmen,
operasyon sonrast olusan kanamalarm %90'nmin kontrol edilemeyen
hipertansiyon varligi, yumusak doku travmasi, operasyon bolgesinin enfekte
olmasi, operasyon sonrasi hastaya yeterli bilginin verilmemesi, ASA'nin veya
NSAIDslarin = uygun olmayan sekilde kullanimi gibi nedenlerden
kaynaklanabilecegi bildirilmistir (163).
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Antikoagtilan kullanan 39 hastanin, minor cerrahi islem sonras: 19'u %
4,8lik tranekzamik asidi, 20’si antifibrinolitik 6zelligi olmayan soliisyonu 7 giin
sure ile agiz gargarast olarak kullandiklari calismada, kontrol grubunda 8
hastada operasyon sonrasi kanama olusurken, diger grupta sadece bir hastada

kanama belirlenmistir (152).

Romstrom ve ark. (1993), antikoagiilan ila¢ kullanan ve INR degerleri 2,1
ile 4,0 arasinda olan 93 hastada, oral cerrahi islem sonrasi kanama kontroliiniin
% 4,8 konsantrasyonluk tranekzamik asit soltisyonunu degerlendirdikleri
calismasinda, bu soliisyonun 7 giin siireyle giinde 4 kez agiz gargarasi olarak
kullantminin ~ etkili oldugunu hastanin oral antikoagiilan tedavisini
degistirmeden, lokal antifibrinolitik maddeler kullanarak kanama kontroliiniin

saglanabilecegini bildirmislerdir (117).

Borea ve ark. (1993), oral antikoagiilan kullanan ve pihtilasma stiresinin
uzadigr belirlenen 30 hastada, dis cekiminden sonra agiz gargarasi olarak
tranekzamik asidin 6nemli hemostatik aktiviteye sahip oldugunu rapor
etmislerdir. Islem sonrasinda lokal antifibrinolitik tedavi uygulanirsa, oral
cerrahi islemden 6nce antikoagiilan tedavinin kesilmesine gerek olmadiginm

savunmuslardir (118).

Lippert ve Gutschik, INR degerinin 4,0ten biiytik olmamasina ve
kanamaya egilimi azaltmak igin, antifibrinolitik soltisyon ile diger lokal
hemostatik ajanlarin birlikte kullaniminmn gerekli oldugunu ileri stirmiislerdir

(160).

Devani ve ark. (1998), varfarin kullanan ve ortalama INR degeri 2,7 olan
65 hasta tizerinde yaptiklar1 kontrolli ¢alismada, 133 dis ¢ekimini takiben 30
dk, 3 ve 5 giin sonra kanama kontrolinii degerlendirmislerdir. Oksitlenmis
seltiloz hemostatik ajanin  kullanimiyla calisma grubunda kanama
komplikasyonu izlenmezken, kontrol grubunun %43’tinde, ila¢ kesilmesine

bagh olarak INR degeri 1,5 un altina diisttigti gozlenmistir. INR degeri 2 ile 4
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arasinda bulunan hastalarda oral cerrahi islem 6ncesi antikoagiilan1 kesmeden
islemin yapilabilecegini ve operasyon sonras: olusabilecek olasi kanamanin

lokal hemostatik ajanlarla kontrol altina alinabilacagini savunmuslardir (107).

INR degeri {izerinde rol oynayan faktorlerden bir digeri de, cerrahi

sonrasi hastaya verilen penisilin ve sefalosporin grubu gibi antibiyotiklerdir.

2014 hastada oral antikoagiilanin kesildigi 774 hastanin %98’inde lokal
hemostatik yontemlerle kanamanin kontrol edildigi bildirilmistir. Hastalarmn %
2’sinde izlenen kanamanin olast1 nedeni PT degerinin terapodik degerden
yiiksek olmasina yada operasyon sonrasi kullanilan antibiotigin INR degerini

yiikseltmesine dayandirilmaktadir (75).

Bodner ve ark. (1998), INR degerileri 1,0 ile 5,0 arasinda olan ve bu
degerlerine gore 69 hastanin 3 gruba ayrildigi (1.grup:1,0 -2,0/2.grup: 2,1-
3,0/3.grup:3,1-5,0) calismasinda, oral cerrahi islem sonrasi kanama kontroliinde
fibrin yapistiricilarin etkinligini degerlendirmislerdir. 3 hastada izlenen hafif
dereceli kanamanin INR degeri ile cerrahi sirasinda olusan travma ile
iliskilendirilemiyecegi ve fibrin yapistiricilarin kanama kontroliinde basarili bi
yontem oldugunu rapor etmislerdir (119). Halfpenny ve ark. (2001), oral
antikoagtilan kullanan ve INR degeri 2,0 ile 4,2 arasinda olan 50 hastanin
kanama kontroltinde oksitlenmis seliiloz ile fibrin yapistiricinin etkinligini
karsilastirdiklar1 calismasinda; iki lokal hemostatik maddenin kanama

kontroliinde benzer etkide oldugunu bildirmislerdir (121).

Blinder ve ark. (1999), INR degeri 1,5 ile 4,0 arasinda olan ve
antikoagtilan ila¢ kullanan 150 hastada 359 dis ¢ekimi yaptiklar: calismasinda,
13 hastadaki kanamanin lokal hemostatik ajanlarla kontrol altma almabildigini
bildirmislerdir. Kanama komplikasyonu ile ortalama INR degerleri arasinda bir
iliskinin olmadig1; bu kanamanin etkeni olarak periodontal problemli, maksilla
lokalizasyonlu ve ¢ok koklii dislerde daha fazla oldugunu rapor etmislerdir

(106). Ayn1 arastirmacilar, INR degeri 1,5 ile 4,0 arasinda bulunan 249 hastay1
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INR degerlerine gore 5 gruba ayirdiklar1 (1.grup:1,5-1,99/2.grup: 2-
2,49/3.grup:2,5-2,99/4.grup:3-3,49/5.grup:>3,5) calismasinda, 543 dis ¢ekimi
sonrasinda lokal hemostatik olarak jelatin stinger ve siitiir kullanilmasma
ragmen, 30 hastada operasyon sonrasinda kanama olustugu, ancak INR degeri
ile bu kanama komplikasyonu arasinda bir iliskinin kurulamayacagim
bildirmislerdir (105). Uzun dénem antikoagtilan kullanan ve INR degeri 1,2 ile
3,0 arasmda olan 35 hastanin, ilacin kesildigi ve kesilmedigi ve kontrol grubu
olarak antikoagiilan ila¢ kullanmayan 10 hasta tizerinde yapilan, operasyon
sirasindaki kanama miktar1 ile uygulanan cerrahi islemler arasindaki iligkinin
degerlendirildigi calismada, cok koklii dislerin tek koklu dislere gore ve
yumusak doku cerrahisinin dis ¢ekim islemine gore operasyon sirasinda daha
fazla kanamanin oldugu bildirilmistir (35). Calismamizda, operasyon sonrasi
olusan 32 hastadaki kanama miktar1 ile cekim endikasyonu, disin lokalizasyonu
ve kok sayis1 arasmnda bir iliski bulunmadi. Bu hasta sayisinin yeterli olmayis:

ile iliskilendirilebilir.

Ardekian ve ark. (2000), gunlitk 100mg dozda ASA kullanan ilacin
kesilmedigi 19 hastada ve cerrahi islemden 7 giin 6nce ilacin kesildigi 20
hastada, oral cerrahi islem sirasinda kanama miktarini 6lgerek degerlendirildigi
calismalarinda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadigini rapor etmislerdir. Diistik dozda ASA kullanan hastalarda dental
cerrahi islem oncesi ilacin kesilmesine gerek olmadigini ileri stirmiislerdir (139).
[lacin kesilmedigi 24 hastada ve cerrahi islemden 7 giin 6nce ilacin kesildigi 19
hasta  tizerindeki  calismamizda, operasyon  sonrasinda  kanama
komplikasyonunun her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olusturmadigini, lokal hemostatik ajanlarla kanamanin kontrol edilebilecegi

gorustinti desteklemekteyiz.

Evans ve ark. (2002), antikoagiilan kullanan 109 hastanin, 52’sinin
antikoagtilanin kesildigi, 57 hastanin ise INR degeri 4'tin altinda ve ilacin

kesilmedigi iki grup tizerinde yaptiklar1 calismada, antikoagiilan ila¢ kullanan
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hasta grubunda kanama komplikasyonun %26, diger grupta ise bu oranin %14
oldugunu rapor etmislerdir. Bu komplikasyonun lokal hemostatik ajanlarla
kontrol altma alinabilecegini, cekilen dis sayist ile olusan kanama

komplikasyonu arasindada bir iliskinin kurulamayacagini bildirmislerdir (108).

Antikoagtilan ila¢ kullanimi kesilmeden 125 hastada 367 dis ¢ekiminin
yapildig1 bir calismada; hastalarin %91,7’inde hafif dereceli, %7,9’unda orta
dereceli ve sadece %0,4'tinde ciddi kanama komplikasyonunun olustugu

bildirilmistir (109).

Zanon ve ark. (2003), antikoagiilan ila¢ kullanan 515 hasta tizerinde
yaptiklar1 calismada; antikoagiilan ila¢ kullanimi kesilmeden 250 hastada ve
antikoagiilan ila¢ kullanimi kesilerek 265 hastada dis c¢ekim islemi
uygulamislardir. . Kanama kontroltintin oksitlenmis seltil6z lokal hemostatik
ajan, suttir ve tranekzamik asitli gaz tamponun 30 ile 60 dk arasmnda
uygulanimiyla saglanmasi agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark olmadig:

bildirilmistir (120).

Valle ve ark. (2003), oral antikoagtilan kullanimi 36 saat 6nce kesilen 40
hastadaki PRP jelinin etkinliginin arastirildig1 calismalarinda, dis cekimi sonrasi
hastalarin %55’inde ise, PRP jelle kanamanin hemen, %40'1nda 1 ile 3 giin icinde
kontrol altina alindigini, %5‘inde kanamanin devam ettigini bildirmislerdir.
INR degeri 1,5 ile 3,0 arasinda bulunan hastalarda PRP jellin kullanimiyla
operasyon sonrast olusabilecek olasi kanamanin ©nlenebilecegini rapor

etmislerdir (162).

Uzun donem ve diisiik dozda ASA kullanan 51 hastada yapilan, minor
oral cerrahi islem ©ncesi kanama zamam ve trombosit sayisinin
degerlendirildigi calismada, uzun dénem ASA kullaniminin kanama zamani
degerini  degistirmedigi ve antitrombosit ilaca baghh operasyon sonrasi

kanamanin olusmadigr bildirilmistir (163). Calismamizda, kanama zamani
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degeri 12,3 olan bir hasta disindaki tiim hastalarimizda kanama zamani

degerlerinin normal sinirlar icinde oldugu gozlendi.

Oral cerrahi uygulanacak hastalarda, oral antikoagtilanlarin ve
antitrombositlerin  kesilip  kesilmemesi = konusunda farkli  goriisler
bulunmaktadir. Antikoagtilan ve antitrombosit ila¢ kullanan hastalara
uygulanilan oral cerrahi islemler sonrasinki olasi kanama komplikasyonunun,
lokal hemostatik ajanlarla tnlenebilecegi ve ilaca ara verilmesi ile olusabilecek
tromboemboli riskinin varligi, bu ilacglar1 kullanan hastalarin iyi
degerlendirilmesi gerektirmektedir. Son yillarda yapilan calismalar, oral cerrahi
islem oncesi stirekli antikoagiilan ve antitrombosit kullanan hastalarin
ilaglarinin ~ kesilmesi  gerektigi  konusundaki eski yaygm inanc
desteklememektedir. Antikoagiilan kullanan hastalarda ilacin uygulama
dozlarmin g6z ontine almmasi ve gelistirilmis lokal hemostaz saglama
yontemleri, kanama komplikasyonlarmi ve tromboemboli olusma  riskini
minimale indirir. Giniumiizde INR degeri 4'ten ytiksek olmayan ve kanama
zamani degeri normal sinurlarda olan hastalarmn lokal hemostaz protokolii
uygulanmasi sartiyla ilaglarmi degistirmelerine gerek olmadigi inanci yaygin
olmasina ragmen, dis hekimleri olast kanama komplikasyonu ile
karsilasmamak icin, ilacin kesilmesini tercih etmektedirler. Bu calismada,
antitrombosit ila¢ kullanan, kanama zamani degeri normal sinirlarda olan
hastalarda, minor cerrahi islem oncesi ilacin kesilmesine gerek olmadig:

sonucuna varildi.
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6. SONUCLAR

Calisma grubunda; toplam 50 (%98,04) dis cekimi, 1 (%1,96) yumusak
doku cerrahisi uygulandi. Cekilen dislerin 31'i (%62) maksillada, 19u
(%38) mandibulada lokalize olup, kanama kontrol protokoliine gore;
maksilladan ¢ekilen dislerin 19’unun (%38) 15 ile 30 dk arasinda GT-]JS
ile saglandi. Mandibuladan cekilen dislerde ise; 13’tintin (%26) 15 dk’da
GT, ile saglandi. Kontrol grubunda ise; 48 (%96) dis ¢ekimi ve 2 (%4)
yumusak doku cerrahisi uygulandi. Cekilen dislerin 181 (%37,5)
maksillada, 30'u (%62,5) mandibulada lokalize olup, kanama kontrolii
protokoliine gore; maksilladan cekilen dislerin 17’sinin (%35,4) 15 dk’da
GT ile saglandi. Mandibuladan cekilen dislerin ise 25'inin (%52,1) 15
dk’da GT ile sagland1. Cekilen disin lokalizasyonu ile operasyon sonrasi
olusan kanama kontrolti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmadi (p>0,05).

Calisma grubunda; kanama kontrolii ¢tirtik nedeniyle gekilen dislerin
15'inin (%30) 15 dk’da, periodontal hastalik nedeniyle cekilen dislerin
5inin (%10) 30 ile 60 dk arasinda, protetik amach ¢ekilen dislerin ise
2’sinin 15 ile 30 dk arasinda kanama kontrolti uygulandi. Calisma
grubunda ise; ¢tirtik nedeniyle ¢ekilen dislerin 15"inin (%31,2) 15 dk’da,
periodontal hastalik nedeniyle cekilen dislerin 27’sinin (%56,2) 15 dk’da
kanama kontrolii uygulandi. Operasyon sonrasi olusan kanama kontrolii
ile dis cekim endikasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmadi (p>0,05).

Calisma grunda; cekilen dislerin 30'u (%60) tek, 3'ti (% 6) cift, 17'si (%
34) cok koklii olup, kanama kontrolii; tek koklii dislerin 5'inin (%10) 30
ile 60 dk arasinda, ¢ift kokli dislerin 3’tintin (%6) 15 ile 30 dk arasinda,
cok koklii dislerin 1'inin (%2) 30 ile 60 dk arasindaydi. Kontrol grubunda
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ise; cekilen dislerin 33’1 (%68,7) tek, 5'i (% 10,4) cift, 10'u (%20,9) ¢ok
koklti olup, kanama kontroli; tek koklt dislerin 27’sinin (%56,2) 15
dk’da, cift kokli dislerin 5'inin (%10,4) 15 dk’da, ¢ok koklii dislerin
10'unun (%20,9) 15 dk olarak saptandi. Operasyon sonrasi olusan
kanama zamani miktari ile gekilen disin kok sayis1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Calisma grubunda; diastolik kan basmci degerlerine gore dagiliminda
cekilen dislerin %48 inin 70 ile 80 mmHg, %44 tintin 85 ile 90 mmHg,
%8 inin 95 ile 100 mmHg arasinda ol¢tildii. Diastolik kan basimnc 70 ile
80 mmHg arasinda yer alan dislerin 12'sinin (%24) 15 dk’da kontrol
edilirken, 95 ile 100 mmHg arasindaki degerde cekilen dislerin 4’tintin
(%8) 30 ile 60 dk arasinda kontrol edildi. Sistolik kan basinct degerleri
cekilen dislerin %10" unda 110 ile 125 mmHg, %80"inde 130-145 mmHg,
% 10'unda 150-160 mmHg arasinda olctildii. 130 ile 145 mmHg degerleri
arasinda yer alan dislerin 19'unun (%38) 15 dk’da, 5’inin (%10) 30 ile 60
dk arasinda kontrol edildi. Kontrol grubunda ise; diastolik kan basimnci
degerlerine gore dagilimida gekilen dislerin %50” sinde 70 ile 80 mmHg,
%43,7'sinde 85-90 mmHg, %6,3'tinde 95-100 mmHg arasinda olculdii.
Diastolik kan basinc 70 ile 80 mmHg arasmnda yer alan cekilen dislerin
19’unun (%39,6) 15 dk’da kanama kontrol edilirken, 95 ile 100 mmHg
arasindaki degerde cekilen dislerin 3’tintin (%6,3) 15 dk’da kontrol
edildi. Sistolik kan basmci degerleri gekilen dislerin %31,2’sinde 110 ile
125 mmHg, %50'sinde 130-145 mmHg, %18,8'inde 150-160 mmHg
arasinda olgtildii. 130 ile 145 mmHg arasinda yer alan dislerin 18’inin
(%37,5) 15 dk’da, 6’sinin (%12,5) 15 ile 30 dk arasinda kontrol edildi. Bu
sistolik veya diastolik kan basmc ile dis ¢ekimi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Calisma grubunda; kullanilan ASA dozu ¢ekilen dislerin %76’sinda 75 ile
100mg, %24'tinde 150 ile 300 mg arasinda bulundu. 75 ile 100 mg

66



arasindaki dozda cekilen dislerin 17’sinin (%34) 15 ile 30 dk arasinda
arasinda belirlendi. 150 ile 300 mg arasindaki dozda cekilen dislerin
7’sinin (%14) 15 dk’da arasinda kaydedildi. Kontrol grubunda ise;
kullanilan ASA dozu gekilen dislerin %58,3"tinde 75 ile 100 mg, %41,7
sindede 150 ile 300 mg arasimda bulundu. 75 ile 100 mg arasindaki dozda
cekilen dislerin 26’smin (%54,1) 15 dk’da arasinda belirlendi. 150 ile 300
mg arasmndaki dozda cekilen dislerin 16’sinin (%32,4) 15 dk olarak
kaydedildi. Istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Calisma grubunda; cekilen dislerin 27’sinin (%54) 75 ile 100 mg dozda
ve kanama zamaninin 1,36 ile 2,5 dk arasinda, 4’ tntin (%8) 150 ile 300
mg dozda ve kanama zamanimin 8,01 ile 12,30 dk arasinda oldugu
belirlendi. Kontrol grubunda ise; ¢ekilen dislerin 16’sinin (%33,3) 75 ile
100 mg dozda ve kanama zamaninin 1,36 ile 2,5 dk arasinda, 8inin
(%16,6) 150 ile 300 mg dozda ve kanama zamammnn 2,51 ile 4,00 dk
arasinda oldugu belirlendi. ASA dozu ile kanama zamani arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulundu (p<0,05).

Calisma grubunda; kanamanmn durdurulmas: dislerin 23'tintin (% 46)
GT le, 22’'sinin (%44) GT-JS" le, 5'inin (%10) GT-JS-S ile saglanirken,
kontrol grubunda ise; kanamanin durdurulmas: dislerin 42’sinin (%
87,5) GT, 6'smnmn (%12,5) GT-JS ile saglandi. Calisma ile kontrol
gruplarindaki operasyon sonrasi olusan kanamanin durdurulma sekli

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p<0,05).

Calisma grubunda; kanama zamani gekilen dislerin 29"unun (%58) 1,36
ile 2,5 dk, 12’sinin (%12) 2,51 ile 4,00 dk, 5inin (%10) 4,50 ile 8,00 dk,
4’tntin (%8) 8,00 ile 12,30 dk arasinda saptanirken, kontrol grubunda ise;
bu deger dislerin 24’{intin (%50) 1,36 ile 2,5 dk, 24’tintin (%50) 2,51 ile
4,00 dk arasinda saptandi. Calisma ile kontrol gruplarmndaki islem
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oncesi alinan kanama zamani degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulundu. (p<0,05).
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BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU
(Katilimcinmin/Hastanin Beyani)

Saymn Dt. Gonca Duygu tarafindan Yeditepe Universitesi Agiz, Dis, Cene
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim dalinda tibbi bir arastirma yapilacag:
belirtilerek ~ bu arasturma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet
edildim.

Eger bu arastrmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas: gereken bana ait
bilgilerin gizlilig¢ine bu arastirma sirasinda da biiytik 6zen ve sayg: ile
yaklasilacagmma inanmiyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel
amaclarla kullanim1 swrasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag:
konusunda bana yeterli gtiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 da tutulabilirim.

Sistemik hastaligima bagli olarak antiagregan ve/veya antikoagulan ilag
kullanmaktayim. Yapilacak olan cerrahi islem sirasinda ve sonrasinda,
kullandigim antikoagulan ve/veya antiagregan ilaca bagli kanama olusma
riski mevcuttur ve cerrahi islem oncesinde kullandigim ilaca ara verdigim
zaman olusabilecek komplikasyonlar konusunda bilgilendirildim. Bu
nedenle, ilgili hematolojik incelemelerin yapilmasi i¢in cerrahi islemden
once kan vermeyi kabul ediyorum. Bunun tetkiki amaciyla yapilacak olan
hematolojik incelemelerin masraflar1 tarafimca karsilanacaktir. Bana da bir
0deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayll olsun aragtirma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirlti tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yitik altina
girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dt

Gonca Duygu, Yeditepe Unv. Dis Hekimligi Fakiiltesi Bagdat cd. No: 238-34728
Goztepe / Istanbul. Tel:05332427721 “ten arayabilecegimi biliyorum.
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Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim aciklamalar: ayrmtilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme stiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde
“katilimc1” (denek) olarak yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti
biiytik bir memnuniyet ve gontilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyast bana verilecektir.

GONULLUNUN
Ady, soyad:
Adres:
Tel.
Imza
Tarih

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI VEYA
VASININ

Ady, soyad:

Adres:

Tel.

Imza

Tarih

ACIKLAMAYI YAPAN ARASTIRMACININ
Ady, soyadr:Dt. Gonca Duygu
Adres: Yeditepe Unv. Dis Hekimligi Fakiiltesi Bagdat cd.
No: 238-34728 Goztepe / Istanbul.
Tel. 05332427721
Imza
Tarih

RIZA ALMA iSLEMiNDE BASTAN SONA TANIKLIK EDEN KURULUS
GOREVLISININ

Ady, soyadr: Prof.Dr.M.Kemal Sencift

Adres: Yeditepe Unv. Dis Hekimligi Fakiiltesi Bagdat cd.

No: 238-34728 Goztepe / Istanbul.

Tel. 02163636044

Imza

Tarih
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TARIH:.../...2006

ISIM:

SOYISIM:

YAS:

CINSIYET: BAY: BAYAN:
SISTEMIK HASTALIKLAR:

KULLANDIGI ILACLAR:Antiagregan ilag:
Antikoagulan ilac:
Diger:

PREOPERATIF KAN DEGERLERI: Kanama zamant:

BULASICI HASTALIKLAR:

ORAL KONTRASEPTIF KULLANIMI: (Bayanlar igin)
EVET: HAYIR:

KOTU ALISKANLIKLAR:
SIGARA: ALKOL: UYUSTURUCU:
DIGER:

MENSTURASYON DONEMINDEMISINIiZ? (Bayanlar igin)
EVET: HAYIR:

(Bu Bolum Hekim Tarafindan Doldurulacaktir.)
AGIZ HIJYENI:  1YI: ORTA: KOTU:

RADYOLOJIK DEGERLENDIRME:

YAPILACAK OLAN CERRAHI ISLEM:

CEKILECEK DIS yada DISLERIN LOKALIZASYONU:

CEKILECEK DIS SAYISI:

CEKIM SEBEBI: CURUK: PERIODONTAL SORUN: DIGER:

KULLANILAN ANESTEZIK MADDE:
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KOMPLIKASYONLAR:
KANAMA: INTRAOPERATIF:

POSTOPERATIF:

KANAMA KONTROLU:

ENFEKSIYON:

NOTLAR:
TEL:
KONTROL SEANSLARI:

Dtizenli olarak kullandigim antikoagulan ve antiagregan
ilaglar(aspirin,varfarin,heparin vs.) nedeniyle, cerrahi islem sirasinda ve
sonrasinda ilgili bolgede(dis cekimi yapilan bolge) kanama olusabilecegini ve
bu nedenle cerrahi islem oOncesinde kan ornegi vermem gerektigini
biliyorum.Cerrahi isleme ve alinacak kan o6rneginin incelenmesine onay
veriyorum.Olas1 kanama komplikasyonu ile Kkarsilastigimda, hekimi
bilgilendirmem gerektigini biliyorum.

Tarih: Imza: imza onayt1:
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OZGECMIS

Gonca Duygu 31.01.1980 yilinda Tekirdag’da dogmustur. Ilkogrenimini
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Fakiiltesinden 2004 yilinda mezun olmustur. 2005 yilinda Yeditepe Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Ag1z Dis Cene Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim
Dalinda master egitimine baglamistir. 2005 yilinda baslamis oldugu aym

anabilim dalinda halen master egitimine devam etmektedir.
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