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ÖZET:	Endodontik	tedavi	süresince	kardiyovaskü-ler	 sistem	 rahatsızlığı	 bulunan	 hastalara	 çeşitli	ilaçlar	reçete	edilebilmektedir.	Bu	gibi	durumlarda	endodontide	 sistemik	 olarak	 kullanılan	 ilaçlar	 ile	kardiyovasküler	hastalığa	 bağlı	 olarak	 reçete	 edi-ilacın	birlikte	kullanımı	 ilaç	etkileşimlerine	 sebep	olabilir.	 Bu	 derlemenin	 amacı	 kardiyovasküler	sistem	 hastalıklarında	 kullanılan	 ilaçlar	 ile	 endo-dontide	 sistemik	 olarak	 kullanılan	 ilaçlar	 arasın-daki	ilaç	etkileşimleri	üzerine	bilgi	sunmaktır.
Anahtar	 kelimeler:	Analjezik,	 antibiyotik,	 endo-donti,	 ilaç	 etkileşimi,	 kardiyovasküler	 hastalıklar,	kök	kanal	tedavisi,	sistemik	diş	hekimliği

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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GİRİŞ	Kardiyovasküler	 sistem	 (KVS)	 hastalıkları	gelişmiş	 ve	 gelişmekte	 olan	 ülkelerde	 ölümlere	sebep	olan	sağlık	problemlerinin	başında	gelmek-tedir.	 Jemal	 ve	 ark.(1)	 1970	 ve	 2002	 yıllarındaki	ölüm	 sebeplerini	 araştırdıkları	 çalışmalarında;	1970	yılında,	kalp	hastalıklarının	tüm	ölümlerin	%40’ından	sorumlu	olduğunu	ifade	etmişler	ve	2002	

yılında	 bu	 oranın	 %28’e	 düştüğünü	 belirtmişler-dir.	2010	yılında	yapılan	bir	çalışmada	 ülkemizde	tüm	 ölümlerin	yarısından	 fazlasının	KVS	hastalık-larından	kaynaklandığı	ve	Türkiye’de	Avrupa	ülke-lerine	 nazaran	 KVS	 hastalık	 kaynaklı	 ölüm	 oranı-nın	daha	yüksek	olduğu	bildirilmiştir	 (2).	 	Arslan	ve	ark.	(3),	yaşlılarda	ilaç	kullanımını	inceledikleri	çalışmada;	ilaç	kullanan	hastaların	%	27’sinin	KVS	hastalık	 ilaçlarını,	%23’ünün	 ise	endodontik	teda-
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vide	 sistemik	 olarak	 verilen	 (analjezik-matuar	ilaçlar	ile	antibiyotikler)	ilaçları	kullandığı	bildirilmiştir.		
Endodontik	Tedavide	Kullanılan	İlaçlar:Endodontik	 tedavide	 sistemik	 ilaç	 olarak	genellikle	antibiyotikler	ve	analjezik-tuarlar	kullanılmaktadır.

Antibiyotikler:	 Endodontik	 kaynaklı	 en-feksiyonların	 tedavisinde	 çoğu	 zaman	 antibiyotik	kullanılmadan	 sadece	 endodontik	 tedavi	 yeterli	olabilmektedir.	 Sağlıklı	 bireylerde	 semptomatik	varlığı,	lokalize	şişlik	ve	endodontik	cerrahi	sonra-sı	 antibiyotik	 kullanımı	 tavsiye	 edilmemektedir.	Antibiyotikler;	 sistemik	 nedenler	 (ateş,	 halsizlik,	lenfodenapati	 ve	 trismus	 gibi)	 ile	 lokal	 nedenler-den	 (şişlikte	 artma,	 selülit	 ve	 osteomyelit	 gibi)	dolayı	 endodontik	 tedaviye	 ek	olarak	 verilmekte-dir.	Endodontik	tedavi	sırasında	immün	yetmezliği	kortikosteroid	 tedavisi),	 nakil	 hastalarında,	 diya-betlilerde	(tip	I-II),	kalp	protezi	bulunan	hastalar-da,	 endokardit	 ve	 romatizmal	 ateşli	 hastalarda	antibiyotik	 kullanılması	 endikedir.	 Endodontik	tedavide	 penisilin	 V,	 amoksisilin,	 amoksisilin-klavulanat,	 eritromisin,	klaritromisin,	makrolidler	(eritromisin,	klaritromisin	ve	azitromisin),	klinda-kullanılabilmektedir.	 	Penisilinin	ve	klindamisinin	kullanılması	 odontojenik	 enfeksiyonlarda	 iyi	 so-nuçlar	vermektedir	(4).
Analjezikler-Endodontide	 analjezikler	 tedavi	 öncesi	tedavi	sonrası	ağrının	azaltılması	amacıyla	verilir.	Bu	 amaçla	 endodontik	 tedavide	 non-steroid	 anti	
hekimleri	 tarafından	 çok	 fazla	 reçete	 edilmeyen	sebebiyle	 endodontik	 tedavide	 parasetamol	 ve	tedir.	 Aspirinin	 ağrı	 kesici	 özelliğinin	 diğer	Bununla	birlikte	 tolere	edilmesinin	güç	 olması	ve	kısa	 etkilerinden	 dolayı	 endodontik	 tedavide	 çok	kullanılmamaktadır	(4).-ilaç	 etkileşimi,	 en	 genel	 anlamda,	 bir	ilaç	 kombinasyonu	 içindeki	 iki	 veya	 daha	 fazla	ilacın	birbirlerinin	etkilerinde	klinik	ya	da	 farma-kolojik	 anlamda	 farkedilebilir	 veya	 ölçülebilir	 bir	değişiklikten	 kasıt,	 ilacın	 etki	 gücünde	 ya	 da	 etki	

nasyonu	 içinde	 etkileşen	 ilaçlar	 aynı	 anda	uygulanmış	 olabileceği	 gibi	 birbirlerinden	 belirli	bir	zaman	önce	ya	da	sonra	uygulanmış	olabilirler.Epidemiyolojik	açından	bakıldığında,	has-taneye	 yatışların	 %	 0.1–2.6’sı	 ilaç-ilaç	 etkileşimi	kaynaklıdır.	 Hastaneye	 yatış	 gerektiren	 ciddi	 yan	etkilerin	%	5-20’si	ilaç-ilaç	etkileşimleri	nedeni	ile	ortaya	 çıkmaktadır	 (5,6).	 Ciddi	 yan	 etkilerin	 fre-kansı	hesaba	katıldığında	hastanede	yatan	her	200	hastadan	birinin	ilaç-ilaç	etkileşimi	nedeni	ile	cid-di	 bir	 yan	 etki	 yaşadığı	 görülmektedir	 (7,8).	 Bu	verileri	 ölümcül	 yan	 etkiler	 için	 değerlendirdiği-mizde,	hastanede	gerçekleşen	her	10.000	ölümden	bir	 tanesinin	 ilaç-ilaç	 etkileşimi	 kaynaklı	 olduğu	tespit	edilmektedir	 (9).	Bu	veriler,	 ilaç-ilaç	etkile-şiminin	 ne	 denli	 önemli	 bir	 sorun	 olduğunu	 gös-termektedir.	 Bu	 derlemenin	 amacı	 endodontik	tedavide	 kullanılan	 antibiyotik-analjeziklerle	 kar-diyovasküler	rahatsızlıklarda	sürekli	olarak	kulla-nılan	 ilaçlar	 arasındaki	 etkileşimi	 güncel	 literatür	ışığında	tartışmaktır.
1-Antiaritmik	İlaçlarAntiaritmik	 ilaçlar,	 kardiyak	 dokulardaki	iletim	yollarını	ve	otomatisiteyi	etkileyerek	aritmi-nin	 kesilmesi,	 tekrarının	 önlenmesi	 ve	 klinik	 so-(10).	 Bu	 ilaçların	 dar	 terapotik	 etkisinden	 dolayı,	diğer	 ilaçlarla	 muhtemel	 ilaç	 etkileşimleri	 klinik	açıdan	oldukça	önemlidir	(11).Antiaritmik	 ilaçların	 metabolizmasında;	karaciğerde	 ve	 gastrointestinal	 sistemde	 bulunan	sitokrom	 P450	 enzimlerinin	 (CYP	 enzimleri)	ve	 birçok	 ilacın	 transportunu	gerçekleştiren	ATP	bağımlı	 bir	 transmembran	 olan	 P-glikoproteinlerin	büyük	bir	 önemi	vardır.	CYP	en-zim	 çeşitleri	 ilaçlarla	 ve	 besinlerle	 indüklenebilir	ya	 da	 inhibe	 edilebilir	 (12).	 Antiaritmik	 ilaçların	
Antiaritmik	 İlaçlar	 ile	Antibiyotiklerin	 İlaç	Et-
kileşimleri:											Antiaritmik	 ilaçların	 antibiyotiklerle	 etkile-şimleri	 CYP	 enzimlerine	 ve	 P-glikoprotein	 trans-portuna	dayanmaktadır	(14).	Makrolid	grubu	anti-biyotiklerin	 metabolizması	 CYP	 enzimine	 bağlı	olduğundan	dolayı,	bu	antibiyotik	grubu	çoğu	anti-aritmik	 ilaçla	 etkileşim	 içerisindedir.	 Kinidin	 ve	disopiramid	kullanan	hastalarda	eritromisin	alımı	sonucu	 bu	 antiaritmik	 ilaçların	 yarılanma	 sürele-rinde	 azalma	 görülmüştür.	 Potasyum	 kanal	 blo-kerlerinin	 P-glikoprotein	 transportu	 aracılığıyla	eritromisinin	biyoyararlanımını	 azalttığı,	 klaritro-misinin	 ise	biyoyararlanımını	artırdığı	belirtilmiş-tir	(15,16).	Bir	vaka	çalışmasında	disopiramid	kul-
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lanan	hastalarda	altı	gün	boyunca	250	mg	klaritro-misin	 verilmiş,	 hastalarda	 QT	 aralığı	(ventriküllerin	depolarizasyonu	ve	 repolarizasyo-nu	 için	geçen	 toplam	süre)	uzamış	ve	ventriküler	disritmi	görülmüştür	(17).	Makrolid	antibiyotikle-rin	(özellikle	eritromisin	ve	klaritromisin),	antihi-pertansif	bir	 ilaç	olan	ve	aritmi	tedavisinde	kulla-nılan	 kalsiyum	 (Ca)	 kanal	 blokerleri	 ile	 kullanı-mında	hipotansif	etkinin	artacağını	bildirilen	çalış-malar	mevcuttur	(18,19).	Sonuç	olarak	antiaritmik	ilaç	kullanan	hastalarda	makrolid	kullanımı	 tavsi-ye	edilmemektedir.	Ancak	bu	durum	bütün	antia-ritmiklerin	 makrolidler	 ile	 etkileştiği	 anlamına	lar	için	etkileşim	bilgisi	kontrol	edilmelidir.
Antiaritmik	 İlaçlar	 ile	 Analjezik-

											 -glikoprotein	transportları	 ile	 ilişkili	olmadığından,	antiaritmik-ler	 ile	 beraber	 kullanıldığında	 belirgin	 bir	 etkile-şim	oluştuğunu	gösteren	herhangi	bir	çalışma	yok-tur.	 Fakat	 bir	 antiaritmik	 olan	 beta	 blokerlerin	artacağı	bildirilmiştir	(20).											Opioid	 grubu	 analjezikler	 antiaritmik	 ilaçla-rın	bir	kısmı	ile	etkileşim	içerisindedir.	Çok	yönlü	etkileşime	sahip	olan	metadon	(21),	kardiyak	anti-aritmiklerle	 beraber	 kullanıldığında	 bu	 opioidin	etkisi	 artar	 (22).	 Etkileşimin	 kaynağı	 tam	 olarak	bilinmemekle	 ile	 birlikte,	 antiaritmik	 ilaç	 kulla-nanlarda	metadon	 kullanımının	 risk	 faktörü	 olup	olmadığı	da	açıkça	belli	değildir	(23).	Yine	de	anti-aritmik	 kullananlarda	 metadon	 kullanımından	kaçınmak	gerekir.											Metadonun	antiaritmiklerle	beraber	kullanıl-dığında	etkisinin	artması,	bütün	opioidlerin	antia-ritmiklerle	 kullanıldığında	 etkilerinin	 artacağını	göstermez.	Kodein,	kinidin	 ile	 birlikte	alındığında	ğından	dolayı)	analjezik	etkisi	azalır	(24).	
2-Oral		AntikoagülanlarAntikoagülan	ilaçlar	pıhtılaşma	faktörleri-nin	 etkinliğini	 ve	 sentezini	 bozarak	 kanın	 koagü-lasyon	 yeteneğini	 azaltan	 ilaçlardır.	 Heparin	 ve	oral	 antikoagülanlar	 olarak	 ikiye	 ayrılır.	 Heparin	akut	 durumlarda	 parenteral	 olarak	 verildiğinden	dolayı	 rutin	olarak	pek	kullanılmaz.	Oral	antikoa-gülanlar	 indandion	 türevleri	 ve	 sodyum	warfarin	olarak	ikiye	ayrılır.	Warfarin	en	fazla	tercih	edilen-dir	(25).Warfarinin	 molekül	 yapısı	 K	 vitaminine	çok	 benzediğinden	 dolayı	 vücuda	 girdiğinde	 bu	vitaminin	 yerini	 alır.	 K	 vitamini	 koagülasyon	 için	gerekli	olan	faktör	II-VII-IX-X’un	yapımında	önem-

li	 rol	 oynar.	Warfarin,	 K	 vitamininin	 yerini	 aldığı	için	bu	 faktörlerin	yapımını	 sekteye	uğratır.	War-farinin	antikoagülan	etkisi	uluslararası	normalleş-tirilmiş	oran	(INR)	ile	izlenir.	INR	ayrıca	oluşabile-cek	kanama	riski	hakkında	da	bilgi	verir	(26).	
Oral	 Antikoagülanlar	 ile	 Antibiyotiklerin	 İlaç	
Etkileşimleri:										sını	bozduğundan	dolayı	barsakta	 üretilen	K	vita-mininin	eksikliğine	neden	olurlar	(27).		Warfarinin	dar	 spektrumlu	 penisilinlerle	 etkileşimine	 dair	veri	 bulunmamaktadır.	 Penisilin	 G’nin	 intravenöz	verilmesi	 haricinde	 dar	 spektrumlu	 penisilinlerin	warfarin	 kullanan	 hastalarda	 güvenli	 olduğu	 gö-rülmektedir	(28).Warfarin	 kullanan	 hastalarda	 klindamisi-nin	tek	doz	kullanımının	güvenli	olduğu,	fakat	çok-lu	dozlarda	kullanılacak	 ise,	 INR	 takibinin	 gerekli	olduğu	belirtilmiştir	 (26).	Geniş	spektrumlu	peni-silinler,	 sefalosporinler	 ve	 tetrasiklinler	 warfarin	ile	 etkileştiklerinde,	 warfarinin	 etkisini	 artırdığı;	eğer	bu	antibiyotikler	verilecekse	INR	değerlerinin	kontrolünün	 gerektiği	 bildirilmiştir	 (26,29).	 Sip-rinin	etkisini	artırdığı	bildiren	çalışmalar	mevcut-tur	(26,	29,	30).Yapılan	 randomize	 kontrollü	 bir	 çalışma-da	amoksisilin	klavulonik	asit	ile	warfarinin	etkile-şimi	 incelenmiş;	 bu	 iki	 ilacı	 kullanan	 hastalarda	yon	bulunmayan)	INR	değişikliği	olmadığı	bildiril-miştir	(31).
Oral	 Antikoagülanlar	 ile	 Analjezik-

										etkisini	artırıp	artırmadığı	hakkında	çelişkili	çalış-malar	mevcuttur	(32,33).		Bazı	araştırmacılar	war-farin	 kullanan	 hastalara	 selekoksib	 ve	 naproksen	kullanımını	 önermişlerdir	 (32).	 Fakat	 bütün	yı,	 mide	mukozasında	 kanama	 eğilimi	 yapmakta-dırlar.	 Yapılan	 bir	 panelde,	 2009	 yılında	 bu	 konu	ele	 alınmış,	 mideyi	 tahriş	 etmeyen	 parasetamol	tavsiye	edilmiştir	(34).	Parasetamol	 ile	 warfarin	 arasında	 etkile-şimi	 inceleyen	 pek	 çok	 araştırma	 mevcuttur.	 Bir	çalışmada	 parasetamolün	 artmış	 kanama	 riski	 ile	ilişkili	olduğu	fakat	INR	yükselmesi	ile	ilgili	istatik-sel	bir	verinin	elde	edilemediği	belirtilmiştir	(35).	Başka	 bir	 çalışmada	 parasetamol	 kullanan	 hasta-larda	 warfarin	 tedavisine	 başlandığında	 kanama-nın	4.6	kat,	warfarin	kullanan	hastalarda	paraseta-mol	kullanımında	kanama	riskini	2.7	kat	artırdığı	belirtilmiştir	 (36).	650	mg	parasetamolün	 iki	doz	
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kullanımının	hastalarda	plaseboya	göre	INR	değe-rini	artırmadığı,	fakat	günde	2-4	gr’lık	14-28	gün-lük	parasetamol	kullanımında	INR’yi	önemli	dere-cede	artırdığı	çeşitli	çalışmalarda	bildirilmiştir	(37-39).	Günde	2	gr’dan	fazla,	en	az	üç	gün	paraseta-mol	alan	hastaların	INR	takibinin	yapılması	tavsi-ye	edilmektedir	(40).
3-Kalp	Glikozitleri	(Dijitaller)Kalp	 glikozitleri	 atriyoventriküler	 iletiyi	yavaşlatarak,	 kalp	 atım	 hızını	 azaltırlar.	 Aynı	 za-manda	 kalp	 kasının	 kontraktilitesini	 artırırlar.	Kalp	glikoziti	olan	digoksin	yaşlılarda	en	çok	reçe-te	edilen	altıncı	ilaçtır	(41).	Digoksin	diğer	ilaçlara	göre	daha	dar	terapötik	aralığından	dolayı;	digok-sinin	 biyoyararlanımını	 ve	 klirensini	 değiştiren	ilaçlar	hastanın	zehirlenmesine	zemin	hazırlayabi-lir	(42).
Kalp	 Glikozitleri	 ile	 Antibiyotiklerin	 İlaç	 Etki-
leşimleri:										Oral	 yolla	 alınan	 makrolid	 antibiyotiklerin	(eritromisin-klaritromisin-roksitromisin	 digoksi-nin	 oral	 biyoyararlanımını	 artırdığı	 belirtilmiştir	(43,44).	Sunulan	bir	vaka	raporunda	digoksin	kul-lanan	hastaların	eritromisin	alımı	sonrası	bulantı,	görüldüğü,	 yapılan	 incelemeler	 sonrasında	 hasta-nın	 digoksin	 seviyesinin	 yüksek	 olduğu,	 sorunun	digoksin	antidotu	olan	‘digibind’	kullanımı	sonrası	geçtiği	 belirtilmiştir	 (44).	 Benzer	 bir	 vaka	 rapo-runda	digoksinin,	klaritromisinle	de	etkileşim	içe-risinde	olduğu	gösterilmiştir	(45).		Ayrıca	tetrasik-lin	 grubu	 antibiyotiklerin	 digoksinin	 serum	 sevi-yelerini	artırdığı	da	belirtilmiştir	(46).
Kalp	Glikozitleri	ile	Analjezik-
İlaçların	İlaç	Etkileşimleri:										Digoksin	 kullanan	 hastalarda	 indometazin	kullanımı	sonrası	digoksin	seviyeleri	ile	ilgili	çeliş-kili	 çalışmalar	 mevcuttur	 (47,48).	 Etadolak-diklofenak-rın	 digoksin	 seviyelerinin	 artırdığı	 bildirilmiştir	etkileşimi	bildiren	yeterli	derecede	çalışma	bulun-mamaktadır.									Bir	opioid	 türevi	olan	 tramadolün	digoksinin	etkisini	 artırdığı	 belirtilmesine	 rağmen,	 etkileşi-min	mekanizması	bilinmemektedir.	Ayrıca	bu	etki-leşime	 dair	 bir	 insan	 çalışması	 mevcut	 değildir	(23).
4-Antihipertansif	İlaçlar								Hipertansiyon	 dünyada	 ölüm	 riski	 bulunan	hastalıkların	 başında	 gelmektedir	 (51).	 Felç	 yap-masının	 yanısıra	 kardiyak	 ve	 renal	 bozuklukları-nın	insidansının	artmasına	sebep	olur	(52).	Yaygın	

olarak	 50	 yaş	 ve	 üzeri	 etkilenir	 (53).	 Hipertansi-yon	 tedavisinde	 anjiotensin	 converting	 enzyme	(ACE)	 inhibitörleri,	 diüretikler,	 santral	 etkili	 ilaç-lar,	 α-adrenerjik	 reseptör	 blokerler,	 β-adrenerjik	reseptör	 blokerler,	 Ca	 kanal	 blokerleri,	 vazodila-törler	ve	anjiotensin	II	reseptör	blokerleri	kullanıl-maktadır	(54).
Antihipertansif	 İlaçlar	 ile	Antibiyotiklerin	 İlaç	
Etkileşimleri:								Antihipertansif	 ilaçlar	 ile	 beta	 laktam	 antibi-yotiklerin	 (penisilin-sefalosporin)	 kullanılması	önerilmektedir	 (55).	 Makrolid	 antibiyotiklerin	(özellikle	 eritromisin	 ve	 klaritromisin)	 antihiper-tansif	ilaç	olan	Ca	kanal	blokerleri	ile	kullanımında	hipotansif	 etkinin	 artacağı	 bildirilen	 çalışmalar	mevcuttur	 (18,	 19).	 Aminoglikozitlerin	 diüretik-lerle	 kullanımı	 ototoksisiteyi	 artırdığı	 bildirilmiş-tir	(30).
Antihipertansif	 İlaçlar	 ile	 Analjezik-

									blokerleri	 hariç)	 beraber	 kullanıldıklarında	 kan	basıncı	 artar	 (25).	 Ca	 kanal	 blokerleri	 kullanan	
naz	 (COX)	 inhibitörlerinin	 salınmasını	 engelleye-rek	 ağrının	 kesilmesinde	 rol	 oynarlar	 (57).	 COX	inhibitörleri	böbreklerden	sodyum-su	atılımınında	tarafından	engellenmesi,	vücutta	sodyum-su	tutu-lumuna	(hiperkalemi)	neden	olur	(58,59).	Bu	yüz-
kan	basıncını	ortalama	beş	mm	Hg	arttırırlar	(61).	Birkaç	yıl	boyunca	kan	basıncının	5-6	mm	Hg	yük-sek	olması	felç	riskini	%67,	koroner	kalp	hastalık-lar	riskini	%15	artırır	(62).Yapılan	 bir	 çalışmada	 parasetamol,	 asetil	salisilik	asit,	 ketaprofen	ve	 sulindak’ın	yapmış	ol-duğu	 hipertansif	 etkinin	 ibuprofen,	 indometazin,	naproksen	ve	piroksikam’ın	yapmış	olduğu	hiper-tansif	etkiden	daha	az	olduğu	gösterilmiştir	(60).	Bir	 Ca	 kanal	 blokeri	 olan	 diltiazem,	 CYP	enzimini	 inhibe	 ederek	 opioid	 türevi	 analjezik	olan	alfentanilin	 etki	 süresini	artırır.	Metadon	 ise	yine	CYP	 enzimini	 inhibe	 ederek	beta	 blokerlerin	etki	süresinde	uzamaya	neden	olur	(63).	
5-Antitrombositik	İlaçlarNon-fatal	miyokard	 	 infarktüsü,	 non-fatal	inme	ve	vasküler	ölüm	gibi	ciddi	vasküler	olaylar-da,	 aterosklerotik	 alanda	 gelişen	 arteriyel	 trom-büsler	 ciddi	 rol	 oynamaktadırlar.	 Arteriyel	 trom-busların	oluşum	mekanizmasında	ise	trombositler	
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önemli	bir	yere	sahiptir.	Kardiyovasküler	hastalık-larda	primer	ve	sekonder	koruma	amacıyla	uygu-lanan	 antitrombositik	 ilaçların,	 vasküler	 olayları	anlamlı	 bir	 şekilde	 azalttığı	 bilinmektedir	 (64).	Genellikle	hastalara	akut	bir	dönem	geçtikten	son-ra,	yeni	enfarktüs	oluşma	riskini	azaltmak	amacıy-la	 oral	 antikoagülanlar	 verilir.	 Antitrombositikle-rin	 kullanımı	 oral	 antikoagülanlara	 nazaran	 daha	güvenilirdir	(25).Antitrombositik	 ilaçlar	 arasında	 en	 sık	kullanılan	asetil	salisilik	asit	(aspirin)’tir.	Aspirinin	analjezik- -antipiretik	 özellikleri-nin	yanı	 sıra	antiagregan	 etkisi	de	vardır.	Aspirin	kullanımına	 bağlı	 olarak	 vasküler	mortalitenin	%15,		fatal	olmayan	vasküler	olayların	da	%	30	ora-nında	azaldığı	klinisyenler	tarafından	bildirilmiştir	(65).	Fakat	şunu	da	belirtmek	gerekir	ki;	hastalar-da	sürekli	olarak	aspirin	kullanılması	gastrointes-Hatta	kardiyovasküler	olayların,	arttığı	da	bildiril-miştir	(66).	
Antitrombositik	İlaçlar	ile	Antibiyotiklerin	İlaç	
Etkileşimleri:									Antitrombositik	ilaçların	antibiyotiklerle	etki-leşime	girdiğine	dair	herhangi	bir	 literatür	bilgisi	bulunmamaktadır.
Antitrombositik	 İlaçlar	 ile	 Analjezik-

								hayli	 etkileşim	 içerisindedir.	 Etkileşim	 mekaniz-ması	 trombositlerin	 COX-1	 enzimine	 dayanır.	 As--1	 enzimini	 bloke	-1	enzimini	geri	dönüşlü	bir	 şekilde	 etkiler	 (67,68).	 	 Aspirinin	 ise	 geri	 dö-yovasküler	sistem	üzerinde	koruyucu	olarak	düşü-nülebilir.	Bununla	birlikte	randomize	deneysel	bir	artırdığı	bildirilmiştir	(69).		
bağlanarak	trombositlerin	aspirin	ile	etkileşmesini	engellerler	 (70).	Aspirin	 ile	 istenmeyen	etki	oluş-beraber	 ibuprofen	 kullanan	 hastalarda	 aspirinin	etkisinin	azaldığı,	kardiyovasküler	olayların	artığı-nı	 bildiren	 çalışmalar	 mevcuttur	 (70,71).	 Catella	ve	 ark.	 (72)	 	 yaptıkları	 bir	 çalışmada	 ibuprofenin	aspirinle	 etkileşim	 derecesinin	 diclofenak-parasetamol-naproksen-arasında	 naproksen	 güçlü	 bir	 COX-1	 inhibitörü	olduğu	 için,	 miyokard	 enfarktüsü	 ve	 kardiyovas-küler	olaylar	naproksen	kullanan	hastalarda	daha	az	 görülür	 (73).	 Sulindak	 kullanımının	 aspirinin	

etkisini	bozmadığı	bildirilmiştir	(74).Bununla	beraber	birçok	çalışmada	birçok	araştırmacı	 da	 ibuprofenin	 aspirinle	 etkileşime	girmediğini	 ya	 da	 önemsiz	 derecede	 etkileştiğini,	ni	savunmuşlardır	(75-77).	 	Yapılan	bir	çalışmada	alan	hastalara	göre	daha	fazla	miyokard	enfarktü-sü	riski	taşıdığı	gözlenmiştir	(78).Aspirinin	ile	beraber	bir	COX-2	inhibitörü	arttığı,	 fakat	diklofenak-ibuprofen-naproksen	kul-miştir	 (79).	 Antitrombosit	 özelliğinde	 ilaç	 olan		Selective	 Serotonin	 Re-uptake	 Inhibitors	 	 (SSRI)	nal	kanamanın	arttığı	belirtilmiştir	(80).	Bir	başka	antitrombositik	 ilaç	 olan	 dipiridamol	 türevinin	maktadır.	 Sonuç	olarak	aspirin	kullanan	hastalar-aktiviteyi	 bozacağından	 dolayı	 ibuprofenden	 ka-çınmak	gerekir.	Tek	doz	veya	bir	günde	birkaç	doz	aspirinle	 beraber	 sürekli	 kullanılmasından	 daha	güvenli	görünmektedir.
SONUÇKVS	 hastalıklar	 toplumumuzda	 sık	 görülen	hastalıklardandır.	 KVS	 hastalıklarına	 sahip	 birey-lerin	 kullandıkları	 ilaçlar	 ile	 endodontik	 tedavi	süresince	reçete	edilecek	ilaçlar	arasındaki	etkile-şim	açısından,	hekim	iyi	bir	değerlendirme	yapma-lıdır.	Şu	da	unutulmamalıdır	ki;	rapor	edilmemesi	nedeniyle	 ilaç	etkileşim	 insidansı	hakkında	 litera-türde	 kısıtlı	 bilgi	 bulunmaktadır.	 Hayvanlar	 üze-rinde	yapılan	çalışmalardan	elde	edilen	bilgiler	de	hayvanlar	ve	insanlar	arasındaki	metabolik	farklı-lıklardan	 dolayı	 direkt	 olarak	 kullanılamaz.	 Bu	nedenle	 hekim	 hastasına	 meydana	 gelebilecek	muhtemel	 istenmeyen	 reaksiyonları	 anlatmalıdır.	resi’ni	(Food	and	Drug	Administration-FDA)	takip	etmeli	 ve	 yeni	 keşfedilen	 ilaç	 etkileşimlerini	 öğ-renmelidir	(81).	Hekim	şüpheli	ilaç	etkileşimlerini	FDA’ya	bildirmelidir.	
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