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OZET: Endodontik tedavi siiresince kardiyovaskii-
ler sistem rahatsizligi bulunan hastalara gesitli
ilaglar recete edilebilmektedir. Bu gibi durumlarda
endodontide sistemik olarak kullanilan ilaglar ile
kardiyovaskiiler hastaliga bagh olarak recete edi-
len ilaglar kombine olarak kullanilmaktadir.
ilacin birlikte kullanim ila¢ etkilesimlerine sebep
olabilir. Bu derlemenin amac1 kardiyovaskiiler
sistem hastaliklarinda kullanilan ilaglar ile endo-
dontide sistemik olarak kullanilan ilaglar arasin-
daki ilag etkilesimleri iizerine bilgi sunmaktir.

Anahtar kelimeler: Analjezik, antibiyotik, endo-
donti, ila¢ etkilesimi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
kok kanal tedavisi, sistemik dis hekimligi

GiRiS

Kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklar
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde oliimlere
sebep olan saglik problemlerinin basinda gelmek-
tedir. Jemal ve ark.(1) 1970 ve 2002 yillarindaki
6lim sebeplerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda;
1970 yilinda, kalp hastaliklarinin tiim éliimlerin %
40’1ndan sorumlu oldugunu ifade etmisler ve 2002
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ABSTRACT: During endodontic treatment various
drugs could be prescribed to the patients with
cardiovascular diseases. These prescribed drugs
could be used together with the drugs which has
already used by the patient. Combined use of two
drugs can cause drug interactions as well as other
drug reactions. The aim of this review is to provi-
de information on drug interactions between
drugs used in cardiovascular system diseases and
drugs used in endodontic treatment systemati-
cally.
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yilinda bu oranin %28’e diistiigiinii belirtmisler-
dir. 2010 yilinda yapilan bir ¢calismada tlkemizde
tlim oliimlerin yarisindan fazlasinin KVS hastalik-
larindan kaynaklandigi ve Tiirkiye’de Avrupa tlke-
lerine nazaran KVS hastalik kaynakli 6liim orani-
nin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (2). Arslan
ve ark. (3), yashilarda ila¢ kullanimini inceledikleri
¢alismada; ila¢ kullanan hastalarin % 27’sinin KVS
hastalik ilaglarini, %23’linilin ise endodontik teda-
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vide sistemik olarak verilen (analjezik-anti infle
matuar ilaglar ile antibiyotikler) ilaglar1 kullandigi
bildirilmistir.

Endodontik Tedavide Kullanilan ilaclar:

Endodontik tedavide sistemik ila¢ olarak
genellikle antibiyotikler ve analjezik-anti inflama
tuarlar kullanilmaktadir.

Antibiyotikler: Endodontik kaynakli en-
feksiyonlarin tedavisinde ¢ogu zaman antibiyotik
kullanilmadan sadece endodontik tedavi yeterli
olabilmektedir. Saglikli bireylerde semptomatik
pulpitis, semptomatik apikal periodontitis, fis
varligy, lokalize sislik ve endodontik cerrahi sonra-
s1 antibiyotik kullanimi tavsiye edilmemektedir.
Antibiyotikler; sistemik nedenler (ates, halsizlik,
lenfodenapati ve trismus gibi) ile lokal nedenler-
den (sislikte artma, seliilit ve osteomyelit gibi)
dolay1 endodontik tedaviye ek olarak verilmekte-
dir. Endodontik tedavi sirasinda immiin yetmezligi
olan hastalarda (AiDS, kanser, otoimmiin hastalik
kortikosteroid tedavisi), nakil hastalarinda, diya-
betlilerde (tip I-II), kalp protezi bulunan hastalar-
da, endokardit ve romatizmal atesli hastalarda
antibiyotik kullanilmasi endikedir. Endodontik
tedavide penisilin V, amoksisilin, amoksisilin-
klavulanat, eritromisin, klaritromisin, makrolidler
(eritromisin, klaritromisin ve azitromisin), klinda-
misin, metronidazol ve siprofloksasin gibi ilag
kullanilabilmektedir. Penisilinin ve klindamisinin
kullanilmasi odontojenik enfeksiyonlarda iyi so-
nuglar vermektedir (4).

Analjezikler-Antienflamatuarlar:

Endodontide analjezikler tedavi o6ncesi
agr esigini disiirmek icin profilaktik olara
tedavi sonrasi agrinin azaltilmasi amaciyla verilir.
Bu amagla endodontik tedavide non-steroid anti
inflamatuar ilaclar (NSAIi), parasetamol veya bu
iki ila¢ birlikte kullanilmaktadir. Ulkemizde
hekimleri tarafindan ¢ok fazla regete edilmeyen
opioidler anti inflamatuar ézelliklerinin olmama:
sebebiyle endodontik tedavide parasetamol ve
bazi NSAii'ler ile kombine olarak kullanilabilmel
tedir. Aspirinin agr1 kesici 06zelliginin diger
NSAii’lere gére pek bir farki bulunmamaktad:
Bununla birlikte tolere edilmesinin gii¢ olmasi ve
kisa etkilerinden dolay1 endodontik tedavide ¢ok
kullanilmamaktadir (4).

ilag-ilac etkilesimi, en genel anlamda, bir
ilac kombinasyonu icindeki iki veya daha fazla
ilacin birbirlerinin etkilerinde klinik ya da farma-
kolojik anlamda farkedilebilir veya o6lciilebilir bir
degisiklik  ortaya ckarmasidir.  (
degisiklikten kasit, ilacin etki giiciinde ya da etki
siiresinde ortaya cikan bir degisimdir. ila¢c komb
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nasyonu icinde etkilesen ilaglar aym1 anda
uygulanmis olabilecegi gibi birbirlerinden belirli
bir zaman 6nce ya da sonra uygulanmis olabilirler.

Epidemiyolojik agindan bakildiginda, has-
taneye yatislarin % 0.1-2.6's1 ilag-ila¢ etkilesimi
kaynaklidir. Hastaneye yatis gerektiren ciddi yan
etkilerin % 5-20’si ilag-ilag etkilesimleri nedeni ile
ortaya ¢ikmaktadir (5,6). Ciddi yan etkilerin fre-
kansi hesaba katildiginda hastanede yatan her 200
hastadan birinin ilag-ilag etkilesimi nedeni ile cid-
di bir yan etki yasadig1 goriilmektedir (7,8). Bu
verileri 6limciil yan etkiler icin degerlendirdigi-
mizde, hastanede gerceklesen her 10.000 dliimden
bir tanesinin ilag-ila¢ etkilesimi kaynakl oldugu
tespit edilmektedir (9). Bu veriler, ilag-ilag etkile-
siminin ne denli 6nemli bir sorun oldugunu gos-
termektedir. Bu derlemenin amaci endodontik
tedavide kullanilan antibiyotik-analjeziklerle kar-
diyovaskiiler rahatsizliklarda stirekli olarak kulla-
nilan ilaglar arasindaki etkilesimi giincel literatiir
1s181inda tartismaktir.

1-Antiaritmik ilaglar

Antiaritmik ilaglar, kardiyak dokulardaki
iletim yollarini ve otomatisiteyi etkileyerek aritmi-
nin kesilmesi, tekrarinin onlenmesi ve klinik so-
nuglarinin  hafifletilmesi amaciyla kullanihi
(10). Bu ilaglarin dar terapotik etkisinden dolay,
diger ilaglarla muhtemel ila¢ etkilesimleri klinik
acidan oldukga énemlidir (11).

Antiaritmik ilaglarin metabolizmasinda;
karacigerde ve gastrointestinal sistemde bulunan
sitokrom P450 enzimlerinin (CYP enzimleri)
ve bircok ilacin transportunu gerceklestiren ATP
bagimli bir transmembran olan P-
glikoproteinlerin biiytk bir 6nemi vardir. CYP en-
zim cesitleri ilaglarla ve besinlerle indiiklenebilir
ya da inhibe edilebilir (12). Antiaritmik ilag¢larin
bircok siniflama ¢esidi vardir. Tablo 1'de Vaugh:
Williams siiflamasi kullanilmistir (13).

Antiaritmik ilaglar ile Antibiyotiklerin ila¢ Et-
kilesimleri:

Antiaritmik ilaglarin antibiyotiklerle etkile-
simleri CYP enzimlerine ve P-glikoprotein trans-
portuna dayanmaktadir (14). Makrolid grubu anti-
biyotiklerin metabolizmas1 CYP enzimine bagh
oldugundan dolayi, bu antibiyotik grubu ¢ogu anti-
aritmik ilagla etkilesim icerisindedir. Kinidin ve
disopiramid kullanan hastalarda eritromisin alimi
sonucu bu antiaritmik ilag¢larin yarilanma siirele-
rinde azalma goriilmiistiir. Potasyum kanal blo-
kerlerinin P-glikoprotein transportu aracilifiyla
eritromisinin biyoyararlanimini azalttigi, klaritro-
misinin ise biyoyararlanimini artirdigi belirtilmis-
tir (15,16). Bir vaka ¢alismasinda disopiramid kul-
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lanan hastalarda alt1 giin boyunca 250 mg klaritro-
misin verilmis, hastalarda QT araligi
(ventrikiillerin depolarizasyonu ve repolarizasyo-
nu icin gecen toplam siire) uzamis ve ventrikiiler
disritmi goriilmiistiir (17). Makrolid antibiyotikle-
rin (6zellikle eritromisin ve klaritromisin), antihi-
pertansif bir ila¢ olan ve aritmi tedavisinde kulla-
nilan kalsiyum (Ca) kanal blokerleri ile kullani-
minda hipotansif etkinin artacagini bildirilen ¢alis-
malar mevcuttur (18,19). Sonug olarak antiaritmik
ila¢ kullanan hastalarda makrolid kullanimi tavsi-
ye edilmemektedir. Ancak bu durum biitiin antia-
ritmiklerin makrolidler ile etkilestigi anlamina
gelmemelidir. ila¢ énerisi yaparken spesifik ila
lar i¢in etkilesim bilgisi kontrol edilmelidir.

Antiaritmik ilaclar ile Analjezik-
Antienflamatuar ilaclarin ilag Etkilesimler:

NSAIl, CYP enzim cesitleri ve P-glikoprotein
transportlar ile iligkili olmadigindan, antiaritmik-
ler ile beraber kullanildiginda belirgin bir etkile-
sim olustugunu gosteren herhangi bir ¢alisma yok-
tur. Fakat bir antiaritmik olan beta blokerlerin
NSAil'ler ile kullamldiginda hipertansif etkin:
artacagi bildirilmistir (20).

Opioid grubu analjezikler antiaritmik ilagla-
rin bir kismui ile etkilesim igerisindedir. Cok yonlii
etkilesime sahip olan metadon (21), kardiyak anti-
aritmiklerle beraber kullanildiginda bu opioidin
etkisi artar (22). Etkilesimin kaynagi tam olarak
bilinmemekle ile birlikte, antiaritmik ila¢ kulla-
nanlarda metadon kullaniminin risk faktérii olup
olmadig1 da acikga belli degildir (23). Yine de anti-
aritmik kullananlarda metadon kullanimindan
kaginmak gerekir.

Metadonun antiaritmiklerle beraber kullanil-
diginda etkisinin artmasi, biitiin opioidlerin antia-
ritmiklerle kullanildiginda etkilerinin artacagini
gostermez. Kodein, kinidin ile birlikte alindiginda
(kinidin, kodeinin morfine dénmesini yavasl:
gindan dolay1) analjezik etkisi azalir (24).

2-Oral Antikoagiilanlar

Antikoagiilan ilaglar pihtilasma faktorleri-
nin etkinligini ve sentezini bozarak kanin koagii-
lasyon yetenegini azaltan ilaglardir. Heparin ve
oral antikoagiilanlar olarak ikiye ayrilir. Heparin
akut durumlarda parenteral olarak verildiginden
dolay1 rutin olarak pek kullanilmaz. Oral antikoa-
giilanlar indandion tiirevleri ve sodyum warfarin
olarak ikiye ayrilir. Warfarin en fazla tercih edilen-
dir (25).

Warfarinin molekil yapist K vitaminine
¢ok benzediginden dolay1 viicuda girdiginde bu
vitaminin yerini alir. K vitamini koagiilasyon i¢in
gerekli olan faktor I1-VII-IX-X'un yapiminda 6nem-

li rol oynar. Warfarin, K vitamininin yerini aldig1
icin bu faktorlerin yapimini sekteye ugratir. War-
farinin antikoagiilan etkisi uluslararasi normalles-
tirilmis oran (INR) ile izlenir. INR ayrica olusabile-
cek kanama riski hakkinda da bilgi verir (26).

Oral Antikoagiilanlar ile Antibiyotiklerin ilag
Etkilesimleri:

Genis spektrumlu antibiyotikler barsak flor:
sin1 bozdugundan dolay1 barsakta iiretilen K vita-
mininin eksikligine neden olurlar (27). Warfarinin
dar spektrumlu penisilinlerle etkilesimine dair
veri bulunmamaktadir. Penisilin G'nin intravenéz
verilmesi haricinde dar spektrumlu penisilinlerin
warfarin kullanan hastalarda giivenli oldugu go-
rilmektedir (28).

Warfarin kullanan hastalarda klindamisi-
nin tek doz kullaniminin giivenli oldugu, fakat ¢ok-
lu dozlarda kullanilacak ise, INR takibinin gerekli
oldugu belirtilmistir (26). Genis spektrumlu peni-
silinler, sefalosporinler ve tetrasiklinler warfarin
ile etkilestiklerinde, warfarinin etkisini artirdig;
eger bu antibiyotikler verilecekse INR degerlerinin
kontroliiniin gerektigi bildirilmistir (26,29). Sip-
rofloksasin, metronidazol ve makrolidlerin wart
rinin etkisini artirdig1 bildiren ¢alismalar mevcut-
tur (26, 29, 30).

Yapilan randomize kontrollii bir ¢alisma-
da amoksisilin klavulonik asit ile warfarinin etkile-
simi incelenmis; bu iki ilaci kullanan hastalarda
(viicudunda herhangi bir inflamasyon ve enfek
yon bulunmayan) INR degisikligi olmadig bildiril-
mistir (31).

Oral Antikoagiilanlar ile Analjezik-
Antienflamatuar ilaclarin ilag Etkilesimler:

NSAii'"den olan meloksikamin, warfar
etkisini artirip artirmadigi hakkinda celiskili ¢alis-
malar mevcuttur (32,33). Bazi arastirmacilar war-
farin kullanan hastalara selekoksib ve naproksen
kullanimini  énermislerdir (32). Fakat biitiin
NSAii’ler mide mukozasim tahris ettiginden dola-
y1, mide mukozasinda kanama egilimi yapmakta-
dirlar. Yapilan bir panelde, 2009 yilinda bu konu
ele alinmis, mideyi tahris etmeyen parasetamol
tavsiye edilmistir (34).

Parasetamol ile warfarin arasinda etkile-
simi inceleyen pek ¢ok arastirma mevcuttur. Bir
calismada parasetamoliin artmis kanama riski ile
iliskili oldugu fakat INR yiikselmesi ile ilgili istatik-
sel bir verinin elde edilemedigi belirtilmistir (35).
Bagka bir calismada parasetamol kullanan hasta-
larda warfarin tedavisine baslandiginda kanama-
nin 4.6 kat, warfarin kullanan hastalarda paraseta-
mol kullaniminda kanama riskini 2.7 kat artirdigi
belirtilmistir (36). 650 mg parasetamoliin iki doz
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kullaniminin hastalarda plaseboya gore INR dege-
rini artirmadig, fakat giinde 2-4 gr'lik 14-28 giin-
liikk parasetamol kullaniminda INR’yi 6nemli dere-
cede artirdig ¢esitli calismalarda bildirilmistir (37
-39). Glinde 2 gr'dan fazla, en az ii¢ glin paraseta-
mol alan hastalarin INR takibinin yapilmasi tavsi-
ye edilmektedir (40).

3-Kalp Glikozitleri (Dijitaller)

Kalp glikozitleri atriyoventrikiiler iletiyi
yavaslatarak, kalp atim hizini azaltirlar. Ayni za-
manda kalp kasmin kontraktilitesini artirirlar.
Kalp glikoziti olan digoksin yaslilarda en ¢ok rege-
te edilen altinci ilagtir (41). Digoksin diger ilaglara
gore daha dar terapoétik araligindan dolays; digok-
sinin biyoyararlanimini ve Kklirensini degistiren
ilaclar hastanin zehirlenmesine zemin hazirlayabi-
lir (42).

Kalp Glikozitleri ile Antibiyotiklerin Ila¢ Etki-
lesimleri:

Oral yolla alinan makrolid antibiyotiklerin
(eritromisin-klaritromisin-roksitromisin digoksi-
nin oral biyoyararlanimini artirdigi belirtilmistir
(43,44). Sunulan bir vaka raporunda digoksin kul-
lanan hastalarin eritromisin alimi sonrasi bulanti,
ishal, bradikardi, atrial fibrilasyon ve hiperkaler
goriildiigi, yapilan incelemeler sonrasinda hasta-
nin digoksin seviyesinin yiliksek oldugu, sorunun
digoksin antidotu olan ‘digibind’ kullanimi sonrasi
gectigi belirtilmistir (44). Benzer bir vaka rapo-
runda digoksinin, klaritromisinle de etkilesim ice-
risinde oldugu gosterilmistir (45). Ayrica tetrasik-
lin grubu antibiyotiklerin digoksinin serum sevi-
yelerini artirdigi da belirtilmistir (46).

Kalp Glikozitleri ile Analjezik-Antienflamatuar
ilaglarin ilag Etkilesimleri:

Digoksin kullanan hastalarda indometazin
kullanimi sonrasi digoksin seviyeleri ile ilgili ¢elis-
kili ¢alismalar mevcuttur (47,48). Etadolak-
diklofenak-diflunisal kullanan hastalarda bu ilagla
rin digoksin seviyelerinin artirdigi bildirilmistir
(49, 50). Diger NSAil'ler ile digoksin arasindal
etkilesimi bildiren yeterli derecede ¢alisma bulun-
mamaktadir.

Bir opioid tiirevi olan tramadoliin digoksinin
etkisini artirdig1 belirtilmesine ragmen, etkilesi-
min mekanizmasi bilinmemektedir. Ayrica bu etki-
lesime dair bir insan c¢alismasi mevcut degildir
(23).

4-Antihipertansif ilaglar

Hipertansiyon diinyada o6liim riski bulunan
hastaliklarin basinda gelmektedir (51). Fel¢ yap-
masinin yanisira kardiyak ve renal bozukluklari-
nin insidansinin artmasina sebep olur (52). Yaygin
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olarak 50 yas ve lizeri etkilenir (53). Hipertansi-
yon tedavisinde anjiotensin converting enzyme
(ACE) inhibitorleri, ditiretikler, santral etkili ilac-
lar, a-adrenerjik reseptor blokerler, B-adrenerjik
reseptor blokerler, Ca kanal blokerleri, vazodila-
torler ve anjiotensin II reseptor blokerleri kullanil-
maktadir (54).

Antihipertansif ilaglar ile Antibiyotiklerin ilag
Etkilesimleri:

Antihipertansif ilaglar ile beta laktam antibi-
yotiklerin (penisilin-sefalosporin) kullanilmasi
onerilmektedir (55). Makrolid antibiyotiklerin
(6zellikle eritromisin ve Klaritromisin) antihiper-
tansif ilag olan Ca kanal blokerleri ile kullaniminda
hipotansif etkinin artacagi bildirilen calismalar
mevcuttur (18, 19). Aminoglikozitlerin diiiretik-
lerle kullanimi ototoksisiteyi artirdigi bildirilmis-
tir (30).

Antihipertansif ilaglar ile Analjezik-
Antienflamatuar ilaclarin ilag Etkilesimler:

NSAii’ler antihipertansif ilaclarla (Ca kana
blokerleri hari¢) beraber kullanildiklarinda kan
basinci artar (25). Ca kanal blokerleri kullanan
hastalarda NSAii'nin kan basincimi ya cok az etki-
ler ya da hic etkilemez (56). NSAil'ler, siklooksiji
naz (COX) inhibitorlerinin salinmasini engelleye-
rek agrinin kesilmesinde rol oynarlar (57). COX
inhibitorleri bobreklerden sodyum-su atilimininda
islev gérmektedir. COX inhibitorlerinin NSAIi’l
tarafindan engellenmesi, viicutta sodyum-su tutu-
lumuna (hiperkalemi) neden olur (58,59). Bu yiiz-
den NSAil'lerin hipertansif etkisi vardir. Hipertan-
sif etkileri doza bagh olarak artar (60). NSAII’l
kan basincini ortalama bes mm Hg arttirirlar (61).
Birkag yil boyunca kan basmcinin 5-6 mm Hg yiik-
sek olmasi felg riskini %67, koroner kalp hastalik-
lar riskini %15 artirir (62).

Yapilan bir ¢alismada parasetamol, asetil
salisilik asit, ketaprofen ve sulindak’in yapmis ol-
dugu hipertansif etkinin ibuprofen, indometazin,
naproksen ve piroksikam’in yapmis oldugu hiper-
tansif etkiden daha az oldugu gdsterilmistir (60).

Bir Ca kanal blokeri olan diltiazem, CYP
enzimini inhibe ederek opioid tiirevi analjezik
olan alfentanilin etki siiresini artirir. Metadon ise
yine CYP enzimini inhibe ederek beta blokerlerin
etki siiresinde uzamaya neden olur (63).

5-Antitrombositik ilaglar

Non-fatal miyokard infarktiisii, non-fatal
inme ve vaskiiler 6liim gibi ciddi vaskiiler olaylar-
da, aterosklerotik alanda gelisen arteriyel trom-
biisler ciddi rol oynamaktadirlar. Arteriyel trom-
buslarin olusum mekanizmasinda ise trombositler
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onemli bir yere sahiptir. Kardiyovaskiiler hastalik-
larda primer ve sekonder koruma amaciyla uygu-
lanan antitrombositik ilaglarin, vaskiiler olaylari
anlamli bir sekilde azalttigi bilinmektedir (64).
Genellikle hastalara akut bir dénem gectikten son-
ra, yeni enfarktiis olusma riskini azaltmak amaciy-
la oral antikoagiilanlar verilir. Antitrombositikle-
rin kullanimi oral antikoagiilanlara nazaran daha
giivenilirdir (25).

Antitrombositik ilaglar arasinda en sik
kullanilan asetil salisilik asit (aspirin)’tir. Aspirinin
analjezik-anti inflamatu. -antipiretik 6zellikleri-
nin yani sira antiagregan etkisi de vardir. Aspirin
kullanimina bagh olarak vaskiiler mortalitenin %
15, fatal olmayan vaskiiler olaylarin da % 30 ora-
ninda azaldig1 klinisyenler tarafindan bildirilmistir
(65). Fakat sunu da belirtmek gerekir ki; hastalar-
da siirekli olarak aspirin kullanilmasi gastrointes-
tinal sistemde (GIS) rahatsizliklara neden «
Hatta kardiyovaskiiler olaylarin, arttig1 da bildiril-
mistir (66).

Antitrombositik ilaglar ile Antibiyotiklerin ilag
Etkilesimleri:

Antitrombositik ila¢larin antibiyotiklerle etki-
lesime girdigine dair herhangi bir literatiir bilgisi
bulunmamaktadir.

Antitrombositik ilaglar ile Analjezik-
Antienflamatuar ilaclarin ilag Etkilesimler:

Aspirinin NSAil'ler ile ézellikle ibuprofenl
hayli etkilesim icerisindedir. Etkilesim mekaniz-
masl1 trombositlerin COX-1 enzimine dayanir. As-
pirin ve NSAii'nin ikisi de CO! -1 enzimini bloke
eder. Fakat NSAil'ler CO. -1 enzimini geri doniislii
bir sekilde etkiler (67,68). Aspirinin ise geri do-
niigsiiz etki gosterir. NSAii'nin bu durumu kardi-
yovaskiiler sistem {izerinde koruyucu olarak diisii-
niilebilir. Bununla birlikte randomize deneysel bir
calismada NSAil'lerin kardiyovaskiiler ola
artirdig bildirilmistir (69).

NSAil’ler trombositlerdeki COX kanalu
baglanarak trombositlerin aspirin ile etkilesmesini
engellerler (70). Aspirin ile istenmeyen etki olus-
turan NSAii’'lerden biri ibuprofendir. Aspirin
beraber ibuprofen kullanan hastalarda aspirinin
etkisinin azaldig, kardiyovaskiiler olaylarin artigi-
n1 bildiren ¢alismalar mevcuttur (70,71). Catella
ve ark. (72) yaptiklari bir ¢calismada ibuprofenin
aspirinle  etkilesim derecesinin  diclofenak-
parasetamol-naproksen-rofekoksib gibi NSAii'ler
den daha fazla oldugunu géstermistir. NSAIi
arasinda naproksen giicli bir COX-1 inhibitéri
oldugu icin, miyokard enfarktiisii ve kardiyovas-
kiiler olaylar naproksen kullanan hastalarda daha
az goriilir (73). Sulindak kullaniminin aspirinin

etkisini bozmadigi bildirilmistir (74).

Bununla beraber bir¢cok ¢alismada bir¢ok
arastirmacit da ibuprofenin aspirinle etkilesime
girmedigini ya da dénemsiz derecede etkilestigini,
NSAii’lerin kardiyovaskiiler olaylari etkilemedig
ni savunmuslardir (75-77). Yapilan bir ¢alismada
ise diizenli NSAIl alan hastalarin, aralikli NSAIi
alan hastalara gore daha fazla miyokard enfarktii-
sii riski tagidig1 gozlenmistir (78).

Aspirinin ile beraber bir COX-2 inhibitérii
olan selekoksib kullanan hastalarda GIS etki
arttigy, fakat diklofenak-ibuprofen-naproksen kul-
lanildiginda GIS etkinin degismedigi gozlem]
mistir (79). Antitrombosit 6zelliginde ila¢ olan
Selective Serotonin Re-uptake Inhibitors (SSRI)
NSAii’ler ile beraber kullamldigina gastrointesti-
nal kanamanin arttig1 belirtilmistir (80). Bir bagka
antitrombositik ila¢ olan dipiridamol tiirevinin
NSAil'ler etkilestigini bildiren literatiir bulunm
maktadir. Sonug olarak aspirin kullanan hastalar-
da diizenli NSAIl kullanilacaksa, antitrombosit
aktiviteyi bozacagindan dolay1 ibuprofenden ka-
cinmak gerekir. Tek doz veya bir giinde birka¢ doz
NSAii’'nin aspirinle beraber kullanimi, NSAii'nii
aspirinle beraber siirekli kullanilmasindan daha
giivenli gériinmektedir.

SONUC

KVS hastaliklar toplumumuzda sik goriilen
hastaliklardandir. KVS hastaliklarina sahip birey-
lerin kullandiklar ilaglar ile endodontik tedavi
sliresince recete edilecek ilaglar arasindaki etkile-
sim acisindan, hekim iyi bir degerlendirme yapma-
lidir. Su da unutulmamalidir Kki; rapor edilmemesi
nedeniyle ilag¢ etkilesim insidansi hakkinda litera-
tirde kisith bilgi bulunmaktadir. Hayvanlar tize-
rinde yapilan ¢alismalardan elde edilen bilgiler de
hayvanlar ve insanlar arasindaki metabolik farkli-
liklardan dolay1 direkt olarak kullanilamaz. Bu
nedenle hekim hastasina meydana gelebilecek
muhtemel istenmeyen reaksiyonlari anlatmalidir.
Ayrica hekim belirli zamanlarda Gida ve ila¢ D
resi'ni (Food and Drug Administration-FDA) takip
etmeli ve yeni kesfedilen ila¢ etkilesimlerini 68-
renmelidir (81). Hekim siipheli ila¢ etkilesimlerini
FDA’ya bildirmelidir.
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