Cumhuriyet Dent J 2013;16(1):83-90

doi:10.7126/cdj.2012.1293

Kanama bozuklugu olan hastalarda dental yaklasim

Dental management of patients with bleeding disorders

Fatih Mehmet Coskunses, DDS, PhD,* Ozge Dogan, DDS"

*Giimiissuyu Askeri Hastanesi, Agiz, Disve Cene Cerrahisi Klinigi, istanbul, Tiirkiye.
®Ankara Universitesi, Dishekimligi Fakiiltesi, A§iz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara, Tirkiye.

Received: 09 January 2012

OZET

Dishekimliginde uygulanan islemler sikhkla
kanamaya neden olurlar. Kanama yatkinhg
toplumda  énemli  yer  edinmis  sistemik

rahatsizliklardandir. Hangi brans ile ilgili calisirsa
calissin dishekiminin kanama problemleriyle ilgili
almasi gereken onlemleri bilmesi gereklidir. lyi ve
dogru yonlendirilerek alinmis olan anamnez
hastanin kanama yatkinhgiyla ilgili ve belki de ilk
teshisin konulmasinda énemli ipuglari verir. lyi bir
anamnez alinmadan ve klinik muayene yapiimadan
gerceklestirilen dental tedaviler sonrasi ve sirasinda
kanama egilimi olan hastalarda sok ve oOlumle
sonuclanabilecek ciddi kanamalar gelisebilir. Bu
derleme kanama problemi olusturan Klinik
durumlara genel bir bakis acisi sunmakta ve
dishekiminin kanama problemi olan hastalari nasil
bir yaklasimla tedavi edebilecegini ortaya
koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kanama, koagulasyon, dis
hekimligi.
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ABSTRACT:

Dental procedures frequently cause bleeding.
Bleeding disorders are systemic problems that have
an important place in society. It has no matter that
in which branch practising, the dentist should know
and take the necessary measures about bleeding
disorders. A well directed anamnesis of patients
clues clinician about bleeding tendency and perhaps
the first diagnosis of the disorder. A failed medical
history and clinical examination may lead patients
to serious bleeding and potentially fatal shock
during and after dental treatments. This review
presents an overview of clinical conditions that
make up the problem of bleeding and how can a
dentist treat patients with bleeding problems
reveals.
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GIRIS

Dis hekimleri hastalarinin genel saghk
durumlariyla ilgili  olusan pek cok
degisikligin  icerisinde  olan  saghk
calisanlaridir. Rutin  klinik uygulamalar
icerisinde dikkatten kacabilecek
degisiklikler hasta saghgr ve tedavi
kalitesini bozabilecek durumlara neden
olabilirler.  Rutin  medikal anamnez
esnasinda hastanin daha o©nce yasadig!
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kanama ile ilgili problemler irdelenmelidir.
12 saatten uzun stren kanamalar, nedensiz
ya da dis fircalarken ortaya c¢ikan
kanamalar, dental islemlerden sonra olusan
hematom ve ekimozlar ile oral Ulserler
dikkate alinmali, ailede var olan genetik
hastaliklar incelenmelidir. Antikoagulan
ilag kullanimi, kullanilan agr kesici ilaglar,
alkol ve uyusturucu madde kullanimi ile
karaciger hasart  olusturabilecek kan
hastaliklart  sorgulanmalidir.  Hastanin
genel vicut muayenesi de kanama
yatkinligi hakkinda bilgi verebilir. Vicutta
Ozellikle eklemlerde gorulen ekimozlar,
yuzeyel purpuralar kanama yatkinhginin
habercisi olabilir. Kalp ve tansiyon
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problemi olan hastalar hemostazin zor
saglanabilecegi hasta grubunu olustururlar.
Hastanin dogumsal ya da kazaniimis
problemlerin varhginda ve bu durum
hekim tarafindan ayirt edilemedigi
durumlarda hayati tehdit edici klinik seyir
izleyebilir. Hastanin problemiyle ilgili bilgi
sahibi olundugu ve hemostaz mekanizmasi
bilindigi muddetce bazi  durumlarda
hematolog yardimi da alinarak hastaya

zarar verilmeden ve tedavi konforu
bozulmadan dental islemler guvenle
yaptlabilir.

Hemostaz mekanizmasi

Hemostaz mekanizmasi damarlarda

dolasan kanin damar disina sizmasini
onler. Baska sekilde ifade edilecek olursa
viicudun herhangi bir yerinde damarda
meydana gelen yirtilmayi ortadan kaldirip
kan kaybini 0Onleyecek mekanizmalarin
harekete gecmesini saglayan savunma
mekanizmasidir. Kanamayi takiben kan
kaybini 6nlemek amaciyla damarlarda
vazokonstrilksiyon olusur.' Hemostazin
ikinci fazinda gevsek bir trombosit tikaci
olusur. Trombosit tikacinin dayanikli hale
gelebilmesi icin eritrosit ve fibrinden
zengin  pthti  olusumu  Uglnct  fazi
olusturur. Koagilasyon fazi olan Ggunci
fazda intrinsik ve ekstrinsik yollar
vasitasiyla aktive olabilen Faktor X
protrombini trombine donsturar.
Trombinin etkisi ile fibrinojen fibrine
dondsir. Trombin ayrica fibrin stabilizan
faktoru Faktor XI11°0 aktive eder. Fibrin ile
F XIII bilesimi ile de stabil pithti olusur.
Tim koagulasyon faktorleri ve F VIIIin
blyuk kismi  karacigerde sentezlenir.
Vaskuler ya da trombosit safhasindaki bir
bozukluk yaralanma sonrasinda erken
donemde kendini kanama olarak gosterir.
Vaskuler ve trombosit safhalari normal ve
koagulasyon safhasinda anormallik var ise
kanama problemi yaralanmayi takip eden
saatler icerisinde go6zlenebilir.  Fibrin
olusumu sonrasi kanamanin durmasinin
saglanmasiyla birlikte tamir mekanizmasi
on plana cikar. Hemostazin son fazi olan
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fibrinolitik fazda fibinin c¢6zllmesi ve
yirtilan kan damarinin tamiri baslamis olur.

Hemostaz mekanizmasi;
Damar duvari butlinligiine

Yeterli ve islevsel trombosit
varligina

Yeterli ve islevsel pihtilasma
faktorlerinin varhgina

Fibrinolititk fazin duzgin

calismasina baghdir.

Kanama bozukluklarinin siniflamasi
1. Trombositopenik Purpuralar

Trombosit sayisindaki azalmayi
tanimlar. ilagc  kullamimi, kemik iligi
yetmezligi, splenomegali, idyopatik ve
diger nedenlerle ortaya ¢ikabilir.
ilaglar:  Alkol kullanimi ve tiazid
ditretikler etkendir.

Kemik iligi yetmezligi: Viral
enfeksiyonlar, beslenme yetersizlikleri,

kemoterapi, radyoterapi, aplastik anemi,
I6semi ve metastazik kanserler neden olur.
Splenomegali: Siroz hastaliginda portal
hipertansiyonla beraber ortaya c¢ikar.
Trombosit yikimi oldugunun gostergesidir.
Trombositopeniler ayrica lenfoma, HIV
virisi nedenli olabilir veya idyopatik
trombositopeniler olarak degerlendirilirler.

2. Non trombositopenik purpuralar
Trombosit fonksiyon bozukluklari ve
damar duvar degisikleri ana nedenlerdir.

2.1.Trombosit fonksiyon bozukluklari
Genetik  defektler:  Bernard-Soulier
Hastalig
ilaclar:
a. Aspirin: Trombositlere geri donisumsuz
olarak 7-10 giin sureyle baglanir.
b. Non steroid antienflamatuarlar: geri
donisebilecek  sekilde  trombositlere
ortalama 6 saat baglanirlar:
c. Alkol
d. Beta laktam antibiyotikler
e. Penisilinler
f. Sefalotinler



Cumhuriyet Dent J 2013;16(1):83-90

doi:10.7126/cdj.2012.1293

2.2. Damar duvar degisimleri

Ender olarak gorullrler ve cilt ve
mukozalarda hafif kanamalar gosterirler.?
iskorbit C vitamin eksiklijinde ortaya
cikar. Istah kaybi, halsizlik, ciltte
morluklar ve diseti c¢ekilmeleri goraldr.

Cesitli  enfeksiyonlar, kimyasallar ve
alerjik  reaksiyonlar =~ damar  duvar
degisimlerine neden olabilir.  Vaskiler
bozukluklara  vaskilit, bag  dokusu
hastaliklart ~ (Marfan, Ehler Danlos),
cushing sendromu, kaposi sarkoma,

krioglobulinemi,
purpura 6rnek verilebilr.

Otoimmunite ve Uremi de trombosit
fonksiyon bozukluklarina neden olurlar.
Trombosite bagh bozukluklarda yilizeysel
kanamalar, diseti kanamalari, ekimoz ve
petesiler gorulur. Dental cerrahi islem dnce
trombosit seviyesinin 50,000/uL olmasl
gerekir. Major cerrahi islemlerde ise
100,000/uL  kan  trombosit  seviyesi
saglanmasi gerekir. Genellikle islemden
yarim saat once 1 (Unite (30,000/uL)
trombosit transflizyonu ve lokal kanama
durdurucu proseddrler cerrahi islemlerin
yaptlmasi igin yeterlidir.

hiperglobulinemik

3. Koagulasyon bozukluklari

3.1.Kalitimsal bozukluklar

3.1.1. Hemofili A

Hemofili A X kromozomuna bagl
resesif gecis gosterir ve her 5000 erkek
dogumda 1 gorulir. Erkek cocuklar hasta
kiz cocuklar ise tagtyicidir. istisna olarak
tastyicl anne ve hasta babadan dogan kiz
cocuklarinda da ender olarak gbriilebilir.?
Klinik olarak spontan ya da minimal
travma sonucu olusan eklem ve yumusak
doku kanamalari en belirgin bulgudur.
AQgiz bulgulari olarak ise nedensiz ya da az
travma ile uzun siren diseti kanamalari 6n
plana ¢ikar. Kanama en belirgin 6zelligidir.
Ender olarak TME hematrozisi izlenebilir.*
Laboratuar bulgularinda aPTT c¢ok uzamis
olmasina ragmen PTT ve kanama zamani
normaldir.  Kesin tani  faktor VI
incelemesi ile yapilir.

Faktor VIII seviyesi normalin %6-50
altinda (hafif hemofili) oldugunda cerrahi
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islemlerde kanama; %?1-5 seviyesinde
oldugunda cerrahi sonrasi kanama; %21’in
altinda oldugunda spontan kanamalar
gorulur.® Hafif hemofilide aPTT normal

cikabilir.
Hemofili A hastalarinda dishekiminin
oncelikli ~ hedefi koruyucu  tedavi

uygulamalari olmahdir. Hastanin mimkin
oldugunca dental problem yasamamasi igin
stk klinik  kontroller, minimal tedavi
secenekleri  disuntlmeli, topikal flor
uygulamalari ve oral hijyenin saglanmasi
i¢in hastanin egitimi 6nemlidir.

Kanama olusturacak dental islemler
oncesinde faktor yiklemesi gereklidir.1-2
gin boyunca 8-12 saat aralikhi 15 U/kg
faktor yiklemesi ile %30 faktor seviyesi
ile islemler yapilabilir. Hafif hemofilide
desmopresin takviyesi tek basina gegici
olarak faktor seviyesini yukselterek minor
cerrahi islem yapilmasini  saglayabilir.
Major  cerrahi islemlerin  yapilacagi
durumlarda (goémult dis cekimleri dahil)
7-10 gln slreyle 8-12 saat aralikli 50 u/kg
faktor yiklemesi ile % 80- 100 faktor
seviyesinin saglanmasi gereklidir.®
Yapilacak islemler kanama ve hematom
olusturacagl icin islemler antibiyotik
profilaksisi altinda yapilmali ve islemlerin
ardindan lokal onlemler alinarak pihtinin
korunmasi saglanmalidir. Cerrahi
girisimden sonraki 10-14 ginde faktor
seviyesini % 30-50 arasinda tutacak
sekilde doz tekrart  uygulanmahdir.
Bununle beraber epsilon amino kaproik
asit (EACA) ile de pihti erimesi Onlenir.
EACA bir fibrinolitik inhibitér olup dental
ya da oral cerrahi sonrasi pihti
stabilizasyonunu saglar. Doz her 6 saatte
bir 50mg/kg olup 7-10 gun sure ile verilir.
Ciddi hemofili A’li olgularin yaklasik %
10-15°i faktor VIII’e karsi  antikor
olustururlar. Uygun faktor replasmanindan
sonra eger faktér VIII diizeyleri artmiyorsa
inhibitér varli§indan stiphelenilmelidir.”

3.1.2. Hemofili B (christmas hastaligi)
Faktor 1X ‘un sayl ve nitelik olarak
eksikligine baghdir. 25-30 bin erkek
dogumda 1 gorilur. Klinik olarak Hemofili
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A ‘dan ayirt edilmesi mimkin degildir.
Benzer sekilde ¢ok uzamis aPTT zamani
ve normal PTT ve kanama zamani
gozlenir. Kesin tani Faktor IX incelemesi
ile yapilir. Dental tedavi degerlendirmesi
Hemofili A daki gibi uygulanmalidir.
Siddetli  durumlarda  Faktor X ve
protrombin replasmani da yapilir.

3.1.3. Von Willebrand hastaligi

Von Willebrand faktori (FvW) eksikligi
ile ortaya cikar. insanlarda en sik gériilen
kalitsal kanama hastaligidir.’  Baz
yayinlarda  %1-2 arasinda  oldugu
belirtilmekle beraber orta ve ileri derecde
kanama riski gosteren gercek klinik
vakalar i¢in bu oranin dusiuk olacagi
dustindlebilir.®* FvW pihti tikaci ve
fibrin olusumunda yer aldigi icin ileri
derece eksikliginde kompleks kanama
problemleri ortaya ¢ikar. Uzamis kanama
zamani ile beraber faktor VIII seviyesinin
disiikligiiyle  karakterizedir.!  Siklikla
diseti ve mukoza kanamalari gorilirken
eklem i¢i kanamalar ileri durumu olan
hastalarda gérilir.! Rutin  laboratuar
testleri teshisinde yeterli olmayip kesin tani
icin gelismis kan tetkikleri gereklidir. Hafif
durumlarda dezmopresin takviyesi yeterli
olurken agir durumlarda ek olarak faktor
VIl takviyesi distndlar. Cerrahi islem
icin faktor verilmesi en ¢cok gunde bir defa
gereklidir. Hemofili A’lilarda oldugu gibi

EACA oral cerrahiye maruz kalan
hastalarda faydalidir.’
Diger kalitimsal koagtilasyon

bozukluklari oldukga ender rastlanmakla
beraber teshis edilmeleri de genellikle zor
olabilmekte ve ileri kan incelemeleri
gerektirmektedir.

3.2. Kazanilmis
bozukluklari
3.2.1. Karaciger hastaliklari
Faktor VIII ve FYW harig ve diger tim
kanama faktorlerinin sentezinde karaciger
rol alir. K vitaminine bagli faktorlerin
sentezinden sorumlu karboksilaz
karacigerde sentezlenir. Karaciger
hastaliklari; azalmis faktor sentezi, vitamin

koagulasyon
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eksikligiyle birlikte bilier obstriksiyon,
fibrin yikim Grlnlerinin azalmis klirensi ve
disfibrinojemi gb c¢esitli mekanizmalarla
koagilasyon faktér anormalliklerine yol
acarlar.®

3.2.2.Vitamin yetersizlikleri

K vitamini eksikligi en 6nemli nedendir.
Malabzorbsiyonlar ve karaciger hastaliklar
K vitamini eksikligine neden olur. Uzun
streli antibiyotik kullanimi da bagirsak
florasini bozarak emilimi bozar ve K
vitamini eksikligine neden olur.

3.3.3. Edinilmis antikoagulanlar

Bircok koagulasyon faktorinin 1gG
antikorlari olarak cahsirlar ve kanama
zamanini uzatirlar.

3.3.4.Dissemine intravaskuler

koagulasyon(DIC)

Her zaman altta yatan bir patolojinin
varhginda ortaya c¢ikar. Koagulasyon
mekanizmasinin uzamis isleyisi sonucu
koagilasyon  faktorlerinin  tlkenmesi
pthtilasmanin uzamasina neden olur.

3.3.4.Primer fibrinolis

Koagulasyon mekanizmasi galismazken
damar sisteminde aktif plazmin Uretimi
sonucu fibrinojenin  fibrin  Ureterek
tikenmesi sonucu koagulasyon bozuklugu
ortaya ¢ikar. Akciger ile prostat kanserinin,
karaciger hastaliginin ve kalp Kkrizinin
sonucu olarak gozlenebilir.

3.3.6. Antikoagulan ilaglar
a. Heparin
b. Kumarin
c. Aspirin ve NSAID

Kanama problemlerinde
basvurulacak baslangic laboratuar
testleri

Trombosit sayimi

Normal degerleri 140.000-

400.000/mm® olarak 6lciiliir. Trombosit
sayisinin - 50.000/mm?® degerinin altina
distigi durumlarda klinik olarak kanama
ortaya ¢lkar. Trombosit sayisi 50
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000/mm¥iin iizerinde ise cerrahi islemler
yapilabilir (10). 20.000/mm?® degerinin
altinda ise hayati tehdit edecek kanamalar
goralebilir.

Kanama zamani

Normal degeri 1-9 dakika arahigindadir.
Kanama zamani (30-trombosit sayisi)/4000
formliyle hesaplanir. Yeterli trombosit ve
saglikh damar duvari varhiginda normal
6lgulir. Trombosit sayisi dusiik oldugunda,
trombosit fonksiyon bozuklugunda ve von
Willebrand hastaliginda (vVWH) kanama
zamani uzundur.®

Protrombin zamani

Digsal (Faktor VII) ve ortak (Faktor I,
I, V ve X) pihtilasma mekanizmasindaki
bozukluklarin degerlendirilmesini saglar.
Normal degeri 10-15 saniyedir. Farkl
laboratuarlarda  ortaya  ¢ikan  farkh
deQerlerin standardizasyonu amaciyla son
yillarda INR( uluslar arasi normallestirme
orant)  kullaniimaktadir. INR  hasta
protrombin zamaninin  normal kontrol
plazma protrombin zamanina oranidir.
Saghkh bir bireyin INR degeri 1’e
yakindir. Antikoagulan kullanan hastalarin
takibinde kullantlir. INR degerinin 3’ln
altinda oldugu durumlarda cerrahi islemler
yapilabilir. 3-3.5 arasinda konsultasyon
gereklidir.

Aktive parsiyel

zamani (APTT)

icsel ve ortak pihtilasma mekanizmasini
degerlendirir. Normal deger 25-40 saniye
araligidir. Uzamis olmasi Faktor VII hari¢
diger pithtilasma faktorleri ile K vitamini
eksikligi, karaciger hastaligi ve heparin
kullanimini gosterir.

tromboplastin

Trombin zamani

Trombinin fibrinojeni fibrine
donustirdigi mekanizmayi 6lcer. Normal
deger 9-13 saniyedir. Uzun bulunmasi
afibrinojenemi, hipofibrinojenemi  veya
disfibrinojenemi gibi kalitsal nedenlerin
yani sira heparin, yaygin damarigi
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pihtilasma ve amiloidozis gibi edinsel
nedenlerin varhigini gosterir.**

Dental tedavi yaklasimlari

Kanama problemi olan hastalarda
kanama korkusu nedeniyle etkili fircalama
ve dishekimi kontrolu eksikligi agiz
hijyeninin koéti ve c¢drik insidansinin
yuksek olmasi sonucunu ortaya cikarir.
Trombosit nedenli kanama problemi olan
hastalarda oral mukozada petesi ve
ekimozlarla beraber diseti blyumeleri
gorulebilir. Kronik kanamaya bagli olarak
dislerin Uzerinde hemosiderin
renklenmeleri gozlenir.

Kanama bozuklugu olan hastalara
uygulanacak tedavi prosedirleri yapilacak
dental tedaviye ve hastanin bozuklugunun
durumuna gore planlanmalidir.  Hafif
kanama problemi olan bireylerde minimal
invaziv islemlerin yapilacagi durumlarda
tedavi sdrecinin degistirilmesine gerek
yoktur. ileri derecede kanama problemi
olan hastalarda yapilacak diseti tedavileri
ve cerrahi islemler o©ncesinde hastanin
hemostaz mekanizmasinin istenen seviyeye
getirilmesi i¢in hematolog konsiltasyonu
gereklidir.  ilac  kullanimi  nedeniyle
kanama egilimi olan hastalarda kullanilan
ilaclarin  genellikle doz dizenlemesi
yaptlarak islemler yapilabilir. Hastalhk
nedenli kanama egilimlerinde ise faktor
replasmani  gerekli olabilir. Her iki
durumda da dishekimi gerekli lokal
onlemleri alarak hastalarin tedavilerini
yerine getirebilir. Risk degerlendirmesi
acisindan bakilacak olursa, herhangi bir
kanama hikayesi olmayan hastalar ile
nedeni bilinmeyen kanama problemi
yasamis ancak normal kanama degerlerine
sahip duslk risk grubunda degerlendirilir.
Kronik antikoagllan ve aspirin tedavisi
goren hastalar orta risk grubunda
degerlendirilir ve doktor konsiltasyonu
gereklidir. Teshis edilmis kanama egilimi
gosteren hastaligi olan hastalar ile kanama
degerleri nedeni bilinmeden uzamis olan

hastalar ise  yiksek risk  grubunu
olustururlar  ve  mutlaka hematolog
konsultastonu ile gerekli teshis ve
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tedavileri  saglandiktan sonra invaziv
islemler yapilmahdir.  Cerrahi islem
uygulanacak distk cerrahi riski bulunan
hastalarda laboratuvar testine  gerek

olmadigi, ancak orta ve yiksek cerrahi
riski olan hastalarda PT, aPTT ve
trombosit sayimindan olusan baslangic
hemostaz tarama testlerinin yapilmasi
onerilmektedir.*

Koagulasyon bozuklugu olan hastalarda
blok aneztezilerden hematom olusma riski
olusturarak biyuk sisliklere, yutkunma ve
nefes alma zorluguna ve hastanin hava
yolunun kapanmasina neden olabilecegi
icin uzak durulmasi gerekir. Zorunlu
hallerde pihtilasma faktor seviyesinin
%20-30’dan yiiksek oldugu degerlerde
vazokonstriktor iceren anestezik
kullanmak  sartiyla ~ blok  anestezi
uygulamasi yapilabilir. Blok anestezi
yapilacak durumlarda enfeksiyon riski
olusacagindan islem Oncesi standart
antibiyotik profilaksisi uygulanmahdir.

Kogllasyon bozukluklari icin faktor
seviyesinin % 50-100 dlzeyine getirildigi
durumlarda lokal hemostatik Onlemler
alinarak dis gekimi ve oral cerrahi islemler
yapilabilir. leri cerrahi islem gerektiren
hemofili hastalarinda mutlaka hematolog
konsultasyonu saglanmali ve islemler tam
tesekkullu hastanelerde yerine
getirilmelidir.  Tedavi  sirasinda  ve
sonrasinda kanamanin durdurulmasi igin
tampon baskisi yapilmali, yara kenarlari
stturlar yardimi ile yaklastiriimali, islem
sonrasinda buz uygulamasi Onerilmelidir.
Lokal olarak trombosit ve traneksamik asit
uygulamasi ile Oksidize seliiloz (Surgicel)
ve jelatin stingerlerin (Getatamp) kullanimi
distndlmelidir. Bunlarin yaninda fibrin
yapistiricilar (Beriplast-P ve Tisseel LYO)
lokal olarak kanamanin durdurulmasinda
oldukca etkilidir ve faktor replasman
gereksinimini azaltirlar.® Son dénemde
piyasaya ¢ikan Ankaferd hemostatik ajanin
da etkili bir kanama durdurucu oldugu

bildirilmistir.'®

ilag kullanan hastalarda lokal cerrahi
islemler Icin ilag kullaniminin
dizenlenmesi amaciyla doktoruyla

88

konstiltasyon  yapilmahidir.  Genellikle
aspirin kullanan hastalarda lokal faktorler
kanama olusturmayacak durumda ise ve
gerekli lokal onlemler alindigi takdirde
ilacin kesilmesine gerek yoktur. Aspirin
kesilmesine karar verilirse de 10gin
oncesinden kesilmelidir. Benzer sekilde
klopidogrel ( Atervix 75mg, Plavix 75mg)
ve dipiridamol (Tromboliz 75mg, Vazodil
75mg) etken maddeli antiitrombositik ilag
kullanan hastalarda da genellikle ilag
kesilmesine gerek olmadan hasta icin kar-
zarar dengesi  gozetilerek hekimiyle
konsiltasyon yapilmak kaydiyla ilag
kullanimi kesilmeden lokal cerrahi islemler
yapilabilir. Varfarin ( Coumadin Thbt.)
kullanan hastalarda cerrahi islem gini
hastanin INR degeri Olcilmelidir. INR
degerinin 3,0’ in altinda oldugu
durumlarda ila¢ kullanimini kesmeden
cerrahi islemler yapilabilir.” Heparinin
yartlanma émri 5 saat kadar oldugundan
heparin kullanan hastalarin  ¢cogunlugu
olusturan diyaliz hastalarinda diyaliz arasi
ginlerde cerrahi islem yapilmasinda
sakinca yoktur.

Kanama vyatkinligi olan hastalarda
periodontal muayene ile supragingival
distasi temizligi ve polisaj kanama riski
olusturmayacagi icin dikkatli calisildigi
surece hasta icin herhangi bir risk
olusturmazlar. Subgingival tedavilerde de
ayni sekilde en az travma ile c¢alisildig
sirece ender olarak faktor yuklemesi
gerekli olur. Genis periodontal cerrahi
islemlerin yapilacagl ve rejyonel anestezi
gerektiren islemler Oncesinde faktor
yuklemesi gerekli olabilir. Periodontal
islemler sonrasi periodontal tamponlar
(Peripack Dentsply) ve antifibrinolitik agiz
gargaralari lokal kanamanin
durdurulmasina yardimcl olarak
kullanilabilirler.  Antifibrinolitik gargara
olarak Transamin %5 lik solusyondan
ginde 3-4 sefer 10ml agiz icerisine alinir
ve 2 dakika gargara yapilarak tedavi 5-7
giin devam ettirilir.'®

Restoratif ve endodontik islemler
yapilirken agiz icinde travma
olusturmayacak sekilde calisiimasi kanama
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problemi olan hastalarin konforu agisindan
onemlidir. Mimkin oldugunca dis cekimi

yerine endodontik tedavi 06n planda
tutulmaya  calistimali  ve  rejyonel
anestezinden  kaginilarak  endodontik

islemler yapiimalidir.

Protetik ve ortodontik islemler tedavi
seanslarinda  yumusak  doku hasari
olusturulmamaya dikkat edildigi middetce
kanama  problemi  olusturmazlar ve
herhangi bir sistemik o©nlem almadan
yapilmalarinda sakinca yoktur.

Uzun sdreli aspirin ve non-steroid
antienflamatuar ilacglarin kullanimlarinda,

varfarinin  etkinligi arttirdigi  ve yine
penisilin, eritromisin, metronidazol ve
tetrasiklinlerin, varfarinin etkisini

arttirabilecegi g6z 6ninde bulundurularak
ilac  seciminde bulunulmali,  gerekli
durumlarda  doktor  konsiltasyonuna
basvurulmalidir.

SONUC

lyi bir anamnez alinmadan ve Klinik
muayene  yapilmadan  gergeklestirilen
dental tedaviler sonrasi ve sirasinda
kanama egilimi olan hastalarda sok ve
olumle sonuclanabilecek ciddi kanamalar
gelisebilir. Genetik ya da kazanilmis
kanama bozuklugu olan veya antikoagulan
kullanan hastalar dikkatli bir sekilde
incelenip ylksek risk grubu hastalarda
laboratuvar testleriyle birlikte hematolog
konsiltasyonu istenmelidir.
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