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ÖZET
Dişhekimliğinde uygulanan işlemler sıklıkla

kanamaya neden olurlar. Kanama yatkınlığı
toplumda önemli yer edinmiş sistemik
rahatsızlıklardandır. Hangi branş ile ilgili çalışırsa
çalışsın dişhekiminin kanama problemleriyle ilgili
alması gereken önlemleri bilmesi gereklidir. İyi ve
doğru yönlendirilerek alınmış olan anamnez
hastanın kanama yatkınlığıyla ilgili ve belki de ilk
teşhisin konulmasında önemli ipuçları verir. İyi bir
anamnez alınmadan ve klinik muayene yapılmadan
gerçekleştirilen dental tedaviler sonrası ve sırasında
kanama eğilimi olan hastalarda şok ve ölümle
sonuçlanabilecek ciddi kanamalar gelişebilir. Bu
derleme kanama problemi oluşturan klinik
durumlara genel bir bakış açısı sunmakta ve
dişhekiminin kanama problemi olan hastaları nasıl
bir yaklaşımla tedavi edebileceğini ortaya
koymaktadır.

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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GİRİŞ
Diş hekimleri hastalarının genel sağlık

durumlarıyla ilgili oluşan pek çok
değişikliğin içerisinde olan sağlık
çalışanlarıdır. Rutin klinik uygulamalar
içerisinde dikkatten kaçabilecek
değişiklikler hasta sağlığı ve tedavi
kalitesini bozabilecek durumlara neden
olabilirler. Rutin medikal anamnez
esnasında hastanın daha önce yaşadığı
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kanama ile ilgili problemler irdelenmelidir.
12 saatten uzun süren kanamalar, nedensiz
ya da diş fırçalarken ortaya çıkan
kanamalar, dental işlemlerden sonra oluşan
hematom ve ekimozlar ile oral ülserler
dikkate alınmalı, ailede var olan genetik
hastalıklar incelenmelidir. Antikoagülan
ilaç kullanımı, kullanılan ağrı kesici ilaçlar,
alkol ve uyuşturucu madde kullanımı ile
karaciğer hasarı oluşturabilecek kan
hastalıkları sorgulanmalıdır. Hastanın
genel vücut muayenesi de kanama
yatkınlığı hakkında bilgi verebilir. Vücutta
özellikle eklemlerde görülen ekimozlar,
yüzeyel purpuralar kanama yatkınlığının
habercisi olabilir. Kalp ve tansiyon
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problemi olan hastalar hemostazın zor
sağlanabileceği hasta grubunu oluştururlar.
Hastanın doğumsal ya da kazanılmış
problemlerin varlığında ve bu durum
hekim tarafından ayırt edilemediği
durumlarda hayatı tehdit edici klinik seyir
izleyebilir. Hastanın problemiyle ilgili bilgi
sahibi olunduğu ve hemostaz mekanizması
bilindiği müddetçe bazı durumlarda
hematolog yardımı da alınarak hastaya
zarar verilmeden ve tedavi konforu
bozulmadan dental işlemler güvenle
yapılabilir.

Hemostaz mekanizması
Hemostaz mekanizması damarlarda

dolaşan kanın damar dışına sızmasını
önler. Başka şekilde ifade edilecek olursa
vücudun herhangi bir yerinde damarda
meydana gelen yırtılmayı ortadan kaldırıp
kan kaybını önleyecek mekanizmaların
harekete geçmesini sağlayan savunma
mekanizmasıdır. Kanamayı takiben kan
kaybını önlemek amacıyla damarlarda
vazokonstrüksiyon oluşur.1 Hemostazın
ikinci fazında gevşek bir trombosit tıkacı
oluşur. Trombosit tıkacının dayanıklı hale
gelebilmesi için eritrosit ve fibrinden
zengin pıhtı oluşumu üçüncü fazı
oluşturur. Koagülasyon fazı olan üçüncü
fazda intrinsik ve ekstrinsik yollar
vasıtasıyla aktive olabilen Faktör X
protrombini trombine dönüştürür.
Trombinin etkisi ile fibrinojen fibrine
dönüşür. Trombin ayrıca fibrin stabilizan
faktörü Faktör XIII’ü aktive eder. Fibrin ile
F XIII bileşimi ile de stabil pıhtı oluşur.
Tüm koagulasyon faktörleri ve F VIII’in
büyük kısmı karaciğerde sentezlenir.
Vaskuler ya da trombosit safhasındaki bir
bozukluk yaralanma sonrasında erken
dönemde kendini kanama olarak gösterir.
Vaskuler ve trombosit safhaları normal ve
koagulasyon safhasında anormallik var ise
kanama problemi yaralanmayı takip eden
saatler içerisinde gözlenebilir. Fibrin
oluşumu sonrası kanamanın durmasının
sağlanmasıyla birlikte tamir mekanizması
ön plana çıkar. Hemostazın son fazı olan

fibrinolitik fazda fibinin çözülmesi ve
yırtılan kan damarının tamiri başlamış olur.

Hemostaz mekanizması;
 Damar duvarı bütünlüğüne
 Yeterli ve işlevsel trombosit

varlığına
 Yeterli ve işlevsel pıhtılaşma

faktörlerinin varlığına
 Fibrinolititk fazın düzgün

çalışmasına bağlıdır.

Kanama bozukluklarının sınıflaması
1. Trombositopenik Purpuralar
Trombosit sayısındaki azalmayı

tanımlar. İlaç kullanımı, kemik iliği
yetmezliği, splenomegali, idyopatik ve
diğer nedenlerle ortaya çıkabilir.
İlaçlar: Alkol kullanımı ve tiazid
diüretikler etkendir.

Kemik iliği yetmezliği: Viral
enfeksiyonlar, beslenme yetersizlikleri,
kemoterapi, radyoterapi, aplastik anemi,
lösemi ve metastazik kanserler neden olur.
Splenomegali: Siroz hastalığında portal
hipertansiyonla beraber ortaya çıkar.
Trombosit yıkımı olduğunun göstergesidir.
Trombositopeniler ayrıca lenfoma, HIV
virüsü nedenli olabilir veya idyopatik
trombositopeniler olarak değerlendirilirler.

2. Non trombositopenik purpuralar
Trombosit fonksiyon bozuklukları ve

damar duvar değişikleri ana nedenlerdir.

2.1.Trombosit fonksiyon bozuklukları
Genetik defektler: Bernard-Soulier

Hastalığı
İlaçlar:
a. Aspirin: Trombositlere geri dönüşümsüz
olarak 7–10 gün süreyle bağlanır.
b. Non steroid antienflamatuarlar: geri
dönüşebilecek şekilde trombositlere
ortalama 6 saat bağlanırlar:
c. Alkol
d. Beta laktam antibiyotikler
e. Penisilinler
f. Sefalotinler
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2.2. Damar duvar değişimleri
Ender olarak görülürler ve cilt ve

mukozalarda hafif kanamalar gösterirler.2
İskorbit C vitamin eksikliğinde ortaya
çıkar. İştah kaybı, halsizlik, ciltte
morluklar ve dişeti çekilmeleri görülür.
Çeşitli enfeksiyonlar, kimyasallar ve
alerjik reaksiyonlar damar duvar
değişimlerine neden olabilir. Vasküler
bozukluklara vaskülit, bağ dokusu
hastalıkları (Marfan, Ehler Danlos),
cushing sendromu, kaposi sarkoma,
krioglobulinemi, hiperglobulinemik
purpura örnek verilebilr.

Otoimmünite ve üremi de trombosit
fonksiyon bozukluklarına neden olurlar.
Trombosite bağlı bozukluklarda yüzeysel
kanamalar, dişeti kanamaları, ekimoz ve
peteşiler görülür. Dental cerrahi işlem önce
trombosit seviyesinin 50,000/μL olması
gerekir. Majör cerrahi işlemlerde ise
100,000/μL kan trombosit seviyesi
sağlanması gerekir. Genellikle işlemden
yarım saat önce 1 ünite (30,000/μL)
trombosit transfüzyonu ve lokal kanama
durdurucu prosedürler cerrahi işlemlerin
yapılması için yeterlidir.

3. Koagulasyon bozuklukları
3.1.Kalıtımsal bozukluklar
3.1.1. Hemofili A
Hemofili A X kromozomuna bağlı

resesif geçiş gösterir ve her 5000 erkek
doğumda 1 görülür. Erkek çocuklar hasta
kız çocuklar ise taşıyıcıdır. İstisna olarak
taşıyıcı anne ve hasta babadan doğan kız
çocuklarında da ender olarak görülebilir.3
Klinik olarak spontan ya da minimal
travma sonucu oluşan eklem ve yumuşak
doku kanamaları en belirgin bulgudur.
Ağız bulguları olarak ise nedensiz ya da az
travma ile uzun süren dişeti kanamaları ön
plana çıkar. Kanama en belirgin özelliğidir.
Ender olarak TME hematrozisi izlenebilir.4
Laboratuar bulgularında aPTT çok uzamış
olmasına rağmen PTT ve kanama zamanı
normaldir. Kesin tanı faktör VIII
incelemesi ile yapılır.

Faktör VIII seviyesi normalin %6–50
altında (hafif hemofili) olduğunda cerrahi

işlemlerde kanama; %1–5 seviyesinde
olduğunda cerrahi sonrası kanama; %1’in
altında olduğunda spontan kanamalar
görülür.5 Hafif hemofilide aPTT normal
çıkabilir.

Hemofili A hastalarında dişhekiminin
öncelikli hedefi koruyucu tedavi
uygulamaları olmalıdır. Hastanın mümkün
olduğunca dental problem yaşamaması için
sık klinik kontroller, minimal tedavi
seçenekleri düşünülmeli, topikal flor
uygulamaları ve oral hijyenin sağlanması
için hastanın eğitimi önemlidir.

Kanama oluşturacak dental işlemler
öncesinde faktör yüklemesi gereklidir.1–2
gün boyunca 8–12 saat aralıklı 15 U/kg
faktör yüklemesi ile %30 faktör seviyesi
ile işlemler yapılabilir. Hafif hemofilide
desmopresin takviyesi tek başına geçici
olarak faktör seviyesini yükselterek minör
cerrahi işlem yapılmasını sağlayabilir.
Major cerrahi işlemlerin yapılacağı
durumlarda (gömülü diş çekimleri dahil)
7–10 gün süreyle 8–12 saat aralıklı 50 u/kg
faktör yüklemesi ile % 80- 100 faktör
seviyesinin sağlanması gereklidir.6
Yapılacak işlemler kanama ve hematom
oluşturacağı için işlemler antibiyotik
profilaksisi altında yapılmalı ve işlemlerin
ardından lokal önlemler alınarak pıhtının
korunması sağlanmalıdır. Cerrahi
girişimden sonraki 10–14 günde faktör
seviyesini % 30–50 arasında tutacak
şekilde doz tekrarı uygulanmalıdır.
Bununle beraber epsilon amino kaproik
asit (EACA) ile de pıhtı erimesi önlenir.
EACA bir fibrinolitik inhibitör olup dental
ya da oral cerrahi sonrası pıhtı
stabilizasyonunu sağlar. Doz her 6 saatte
bir 50mg/kg olup 7–10 gün süre ile verilir.
Ciddi hemofili A’lı olguların yaklaşık %
10-15’i faktör VIII’e karşı antikor
oluştururlar. Uygun faktör replasmanından
sonra eğer faktör VIII düzeyleri artmıyorsa
inhibitör varlığından şüphelenilmelidir.7

3.1.2. Hemofili B (christmas hastalığı)
Faktör IX ‘un sayı ve nitelik olarak

eksikliğine bağlıdır. 25–30 bin erkek
doğumda 1 görülür. Klinik olarak Hemofili
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A ‘dan ayırt edilmesi mümkün değildir.
Benzer şekilde çok uzamış aPTT zamanı
ve normal PTT ve kanama zamanı
gözlenir. Kesin tanı Faktör IX incelemesi
ile yapılır. Dental tedavi değerlendirmesi
Hemofili A daki gibi uygulanmalıdır.
Şiddetli durumlarda Faktör X ve
protrombin replasmanı da yapılır.

3.1.3. Von Willebrand hastalığı
Von Willebrand faktörü (FvW) eksikliği

ile ortaya çıkar. İnsanlarda en sık görülen
kalıtsal kanama hastalığıdır.9 Bazı
yayınlarda %1–2 arasında olduğu
belirtilmekle beraber orta ve ileri derecde
kanama riski gösteren gerçek klinik
vakalar için bu oranın düşük olacağı
düşünülebilir.10,11 FvW pıhtı tıkacı ve
fibrin oluşumunda yer aldığı için ileri
derece eksikliğinde kompleks kanama
problemleri ortaya çıkar. Uzamış kanama
zamanı ile beraber faktör VIII seviyesinin
düşüklüğüyle karakterizedir.1 Sıklıkla
dişeti ve mukoza kanamaları görülürken
eklem içi kanamalar ileri durumu olan
hastalarda görülür.1 Rutin laboratuar
testleri teşhisinde yeterli olmayıp kesin tanı
için gelişmiş kan tetkikleri gereklidir. Hafif
durumlarda dezmopresin takviyesi yeterli
olurken ağır durumlarda ek olarak faktör
VIII takviyesi düşünülür. Cerrahi işlem
için faktör verilmesi en çok günde bir defa
gereklidir. Hemofili A’lılarda olduğu gibi
EACA oral cerrahiye maruz kalan
hastalarda faydalıdır.7

Diğer kalıtımsal koagülasyon
bozuklukları oldukça ender rastlanmakla
beraber teşhis edilmeleri de genellikle zor
olabilmekte ve ileri kan incelemeleri
gerektirmektedir.

3.2. Kazanılmış koagülasyon
bozuklukları

3.2.1.Karaciğer hastalıkları
Faktör VIII ve FvW hariç ve diğer tüm

kanama faktörlerinin sentezinde karaciğer
rol alır. K vitaminine bağlı faktörlerin
sentezinden sorumlu karboksilaz
karaciğerde sentezlenir. Karaciğer
hastalıkları; azalmış faktör sentezi, vitamin

eksikliğiyle birlikte bilier obstrüksiyon,
fibrin yıkım ürünlerinin azalmış klirensi ve
disfibrinojemi gb çeşitli mekanizmalarla
koagülasyon faktör anormalliklerine yol
açarlar.8

3.2.2.Vitamin yetersizlikleri
K vitamini eksikliği en önemli nedendir.

Malabzorbsiyonlar ve karaciğer hastalıkları
K vitamini eksikliğine neden olur. Uzun
süreli antibiyotik kullanımı da bağırsak
florasını bozarak emilimi bozar ve K
vitamini eksikliğine neden olur.

3.3.3.Edinilmiş antikoagulanlar
Birçok koagülasyon faktörünün IgG

antikorları olarak çalışırlar ve kanama
zamanını uzatırlar.

3.3.4.Dissemine intravasküler
koagulasyon(DIC)
Her zaman altta yatan bir patolojinin

varlığında ortaya çıkar. Koagülasyon
mekanizmasının uzamış işleyişi sonucu
koagülasyon faktörlerinin tükenmesi
pıhtılaşmanın uzamasına neden olur.

3.3.4.Primer fibrinolis
Koagülasyon mekanizması çalışmazken

damar sisteminde aktif plazmin üretimi
sonucu fibrinojenin fibrin üreterek
tükenmesi sonucu koagülasyon bozukluğu
ortaya çıkar. Akciğer ile prostat kanserinin,
karaciğer hastalığının ve kalp krizinin
sonucu olarak gözlenebilir.

3.3.6. Antikoagulan ilaçlar
a. Heparin
b. Kumarin
c. Aspirin ve NSAİD

Kanama problemlerinde
başvurulacak başlangıç laboratuar
testleri
Trombosit sayımı
Normal değerleri 140.000–

400.000/mm3 olarak ölçülür. Trombosit
sayısının 50.000/mm3 değerinin altına
düştüğü durumlarda klinik olarak kanama
ortaya çıkar. Trombosit sayısı 50
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000/mm3’ün üzerinde ise cerrahi işlemler
yapılabilir (10). 20.000/mm3 değerinin
altında ise hayatı tehdit edecek kanamalar
görülebilir.

Kanama zamanı
Normal değeri 1–9 dakika aralığındadır.

Kanama zamanı (30-trombosit sayısı)/4000
formülüyle hesaplanır. Yeterli trombosit ve
sağlıklı damar duvarı varlığında normal
ölçülür. Trombosit sayısı düşük olduğunda,
trombosit fonksiyon bozukluğunda ve von
Willebrand hastalığında (vWH) kanama
zamanı uzundur.13

Protrombin zamanı
Dışsal (Faktör VII) ve ortak (Faktör I,

II, V ve X) pıhtılaşma mekanizmasındaki
bozuklukların değerlendirilmesini sağlar.
Normal değeri 10–15 saniyedir. Farklı
laboratuarlarda ortaya çıkan farklı
değerlerin standardizasyonu amacıyla son
yıllarda INR( uluslar arası normalleştirme
oranı) kullanılmaktadır. INR hasta
protrombin zamanının normal kontrol
plazma protrombin zamanına oranıdır.
Sağlıklı bir bireyin INR değeri 1’e
yakındır. Antikoagülan kullanan hastaların
takibinde kullanılır. INR değerinin 3’ün
altında olduğu durumlarda cerrahi işlemler
yapılabilir. 3–3.5 arasında konsültasyon
gereklidir.

Aktive parsiyel tromboplastin
zamanı  (APTT)
İçsel ve ortak pıhtılaşma mekanizmasını

değerlendirir. Normal değer 25–40 saniye
aralığıdır. Uzamış olması Faktör VII hariç
diğer pıhtılaşma faktörleri ile K vitamini
eksikliği, karaciğer hastalığı ve heparin
kullanımını gösterir.

Trombin zamanı
Trombinin fibrinojeni fibrine

dönüştürdüğü mekanizmayı ölçer. Normal
değer 9–13 saniyedir. Uzun bulunması
afibrinojenemi, hipofibrinojenemi veya
disfibrinojenemi gibi kalıtsal nedenlerin
yanı sıra heparin, yaygın damariçi

pıhtılaşma ve amiloidozis gibi edinsel
nedenlerin varlığını gösterir.14

Dental tedavi yaklaşımları
Kanama problemi olan hastalarda

kanama korkusu nedeniyle etkili fırçalama
ve dişhekimi kontrolu eksikliği ağız
hijyeninin kötü ve çürük insidansının
yüksek olması sonucunu ortaya çıkarır.
Trombosit nedenli kanama problemi olan
hastalarda oral mukozada peteşi ve
ekimozlarla beraber dişeti büyümeleri
görülebilir. Kronik kanamaya bağlı olarak
dişlerin üzerinde hemosiderin
renklenmeleri gözlenir.

Kanama bozukluğu olan hastalara
uygulanacak tedavi prosedürleri yapılacak
dental tedaviye ve hastanın bozukluğunun
durumuna göre planlanmalıdır. Hafif
kanama problemi olan bireylerde minimal
invaziv işlemlerin yapılacağı durumlarda
tedavi sürecinin değiştirilmesine gerek
yoktur. İleri derecede kanama problemi
olan hastalarda yapılacak dişeti tedavileri
ve cerrahi işlemler öncesinde hastanın
hemostaz mekanizmasının istenen seviyeye
getirilmesi için hematolog konsültasyonu
gereklidir. İlaç kullanımı nedeniyle
kanama eğilimi olan hastalarda kullanılan
ilaçların genellikle doz düzenlemesi
yapılarak işlemler yapılabilir. Hastalık
nedenli kanama eğilimlerinde ise faktör
replasmanı gerekli olabilir. Her iki
durumda da dişhekimi gerekli lokal
önlemleri alarak hastaların tedavilerini
yerine getirebilir. Risk değerlendirmesi
açısından bakılacak olursa, herhangi bir
kanama hikayesi olmayan hastalar ile
nedeni bilinmeyen kanama problemi
yaşamış ancak normal kanama değerlerine
sahip düşük risk grubunda değerlendirilir.
Kronik antikoagülan ve aspirin tedavisi
gören hastalar orta risk grubunda
değerlendirilir ve doktor konsültasyonu
gereklidir. Teşhis edilmiş kanama eğilimi
gösteren hastalığı olan hastalar ile kanama
değerleri nedeni bilinmeden uzamış olan
hastalar ise yüksek risk grubunu
oluştururlar ve mutlaka hematolog
konsültastonu ile gerekli teşhis ve
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tedavileri sağlandıktan sonra invaziv
işlemler yapılmalıdır. Cerrahi işlem
uygulanacak düşük cerrahi riski bulunan
hastalarda laboratuvar testine gerek
olmadığı, ancak orta ve yüksek cerrahi
riski olan hastalarda PT, aPTT ve
trombosit sayımından oluşan başlangıç
hemostaz tarama testlerinin yapılması
önerilmektedir.4

Koagülasyon bozukluğu olan hastalarda
blok aneztezilerden hematom oluşma riski
oluşturarak büyük şişliklere, yutkunma ve
nefes alma zorluğuna ve hastanın hava
yolunun kapanmasına neden olabileceği
için uzak durulması gerekir. Zorunlu
hallerde pıhtılaşma faktör seviyesinin
%20-30’dan yüksek olduğu değerlerde
vazokonstrüktör içeren anestezik
kullanmak şartıyla blok anestezi
uygulaması yapılabilir. Blok anestezi
yapılacak durumlarda enfeksiyon riski
oluşacağından işlem öncesi standart
antibiyotik profilaksisi uygulanmalıdır.

Kogülasyon bozuklukları için faktör
seviyesinin % 50–100 düzeyine getirildiği
durumlarda lokal hemostatik önlemler
alınarak diş çekimi ve oral cerrahi işlemler
yapılabilir. İleri cerrahi işlem gerektiren
hemofili hastalarında mutlaka hematolog
konsültasyonu sağlanmalı ve işlemler tam
teşekküllü hastanelerde yerine
getirilmelidir. Tedavi sırasında ve
sonrasında kanamanın durdurulması için
tampon baskısı yapılmalı, yara kenarları
süturlar yardımı ile yaklaştırılmalı, işlem
sonrasında buz uygulaması önerilmelidir.
Lokal olarak trombosit ve traneksamik asit
uygulaması ile Oksidize selüloz (Surgicel)
ve jelatin süngerlerin (Getatamp) kullanımı
düşünülmelidir. Bunların yanında fibrin
yapıştırıcılar (Berıplast-P ve Tisseel LYO)
lokal olarak kanamanın durdurulmasında
oldukça etkilidir ve faktör replasman
gereksinimini azaltırlar.15 Son dönemde
piyasaya çıkan Ankaferd hemostatik ajanın
da etkili bir kanama durdurucu olduğu
bildirilmiştir.16

İlaç kullanan hastalarda lokal cerrahi
işlemler için ilaç kullanımının
düzenlenmesi amacıyla doktoruyla

konsültasyon yapılmalıdır. Genellikle
aspirin kullanan hastalarda lokal faktörler
kanama oluşturmayacak durumda ise ve
gerekli lokal önlemler alındığı takdirde
ilacın kesilmesine gerek yoktur. Aspirin
kesilmesine karar verilirse de 10gün
öncesinden kesilmelidir. Benzer şekilde
klopidogrel ( Atervix 75mg, Plavix 75mg)
ve dipiridamol (Tromboliz 75mg, Vazodil
75mg) etken maddeli antiitrombositik ilaç
kullanan hastalarda da genellikle ilaç
kesilmesine gerek olmadan hasta için kar-
zarar dengesi gözetilerek hekimiyle
konsültasyon yapılmak kaydıyla ilaç
kullanımı kesilmeden lokal cerrahi işlemler
yapılabilir. Varfarin ( Coumadin Tbt.)
kullanan hastalarda cerrahi işlem günü
hastanın INR değeri ölçülmelidir. INR
değerinin 3,0’ ın altında olduğu
durumlarda ilaç kullanımını kesmeden
cerrahi işlemler yapılabilir.17 Heparinin
yarılanma ömrü 5 saat kadar olduğundan
heparin kullanan hastaların çoğunluğu
oluşturan diyaliz hastalarında diyaliz arası
günlerde cerrahi işlem yapılmasında
sakınca yoktur.

Kanama yatkınlığı olan hastalarda
periodontal muayene ile supragingival
diştaşı temizliği ve polisaj kanama riski
oluşturmayacağı için dikkatli çalışıldığı
sürece hasta için herhangi bir risk
oluşturmazlar. Subgingival tedavilerde de
aynı şekilde en az travma ile çalışıldığı
sürece ender olarak faktör yüklemesi
gerekli olur. Geniş periodontal cerrahi
işlemlerin yapılacağı ve rejyonel anestezi
gerektiren işlemler öncesinde faktör
yüklemesi gerekli olabilir. Periodontal
işlemler sonrası periodontal tamponlar
(Peripack Dentsply) ve antifibrinolitik ağız
gargaraları lokal kanamanın
durdurulmasına yardımcı olarak
kullanılabilirler. Antifibrinolitik gargara
olarak Transamin %5 lik solusyondan
günde 3–4 sefer 10ml ağız içerisine alınır
ve 2 dakika gargara yapılarak tedavi 5–7
gün devam ettirilir.18

Restoratif ve endodontik işlemler
yapılırken ağız içinde travma
oluşturmayacak şekilde çalışılması kanama



Cumhuriyet Dent J 2013;16(1):83-90 doi:10.7126/cdj.2012.1293
___________________________________________________________________________

89
Published online: 6 September 2012

problemi olan hastaların konforu açısından
önemlidir. Mümkün olduğunca diş çekimi
yerine endodontik tedavi ön planda
tutulmaya çalışılmalı ve rejyonel
anestezinden kaçınılarak endodontik
işlemler yapılmalıdır.

Protetik ve ortodontik işlemler tedavi
seanslarında yumuşak doku hasarı
oluşturulmamaya dikkat edildiği müddetçe
kanama problemi oluşturmazlar ve
herhangi bir sistemik önlem almadan
yapılmalarında sakınca yoktur.

Uzun süreli aspirin ve non-steroid
antienflamatuar ilaçların kullanımlarında,
varfarinin etkinliği arttırdığı ve yine
penisilin, eritromisin, metronidazol ve
tetrasiklinlerin, varfarinin etkisini
arttırabileceği göz önünde bulundurularak
ilaç seçiminde bulunulmalı, gerekli
durumlarda doktor konsültasyonuna
başvurulmalıdır.

SONUÇ
İyi bir anamnez alınmadan ve klinik

muayene yapılmadan gerçekleştirilen
dental tedaviler sonrası ve sırasında
kanama eğilimi olan hastalarda şok ve
ölümle sonuçlanabilecek ciddi kanamalar
gelişebilir. Genetik ya da kazanılmış
kanama bozukluğu olan veya antikoagulan
kullanan hastalar dikkatli bir şekilde
incelenip yüksek risk grubu hastalarda
laboratuvar testleriyle birlikte hematolog
konsültasyonu istenmelidir.
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