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OZET

Pihtilagma; koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve periferal arter hastaligi gibi iskemik
hastaliklara neden olmaktadwr. Bu hastaliklarin énlenmesinde ve/veya tekrarlamamasinda pihti énleyici tedavi
vazgegilmezdir. Tedavi kapsaminda antiagregan, antikoagiilan ve antitrombolitik ilaglar kullaniimaktadir. Pihti
onleyici tedavilerin kanama basta olmak iizere bir¢ok yan etkisi bulunmaktadir. Verilen egitim ile pihti 6nleyici
tedavi alan hastalarin tedaviye yonelik bilgi diizeyleri arttirilir, gelisebilecek komplikasyonlar énlenebilir ve
hastanin hastaligini yénetebilmesi saglanabilir. Bu nedenle, pihti onleyici tedavi alan hastalarin tedavi
siireglerinde ve hasta/aile egitiminde, hemgirelere onemli gorevler diismektedir.

Anahtar kelimeler: Antikoagiilan,; antiagregan; hemsirelik; hasta egitimi

ABSTRACT

Anticoagulant Therapy: Nursing Approaches

Coagulation causes ischemic diseases like coronary artery disease, cerebrovascular disease, and
peripheral arterial disease. Anticoagulant therapy is essential in the prevention and/or non-recurrence of these
diseases. Antiaggregant, anticoagulant, and antithrombotic drugs are used within the scope of therapy.
Anticoagulant therapies have a number of side effects primarily like bleeding. The trainings could increase the
therapy-related knowledge of patients undergoing the anticoagulant therapy, prevent the possible complications,
and enable patients to manage the disease. Therefore, nurses have important roles in the treatment process of

patients undergoing the anticoagulant therapy and the patient/family education.
Keywords: Anticoagulant; antiaggregant; nursing; patient education

GIRIS

Pihtilagma (koagiilasyon), kanin 6nemli
Ozelliklerinden biri olup, yaralarin iyilesmesi ve
hemorajilerin onlenmesinde Onemlidir. Saglam
damarlarda dolasan kanin, disar1 sizmasim Onler
ve travmaya ugramis damarlarda meydana gelen
kanamay1 durdurur (Alshbool, Karim, Vemana,
Conlon, Lin and Khasawneh 2015).

Kanin pihtilagmasini etkileyen kanda ve
dokularda birgok madde vardir. Bunlardan
pihtilasmay1 saglayanlara prokoagiilan,
pihtilagsmay1 inhibe edenlere ise antikoagiilan
denir. Kanin pihtilagsmasit bu iki grup madde
arasindaki dengeyle iliskilidir (Davoren and
Wang 2012).

Baz1 hastaliklarda pihtilasmanin kontrol
altina alinmasi gerekmektedir. Pihtilagmanin
Onlenmesi  istenilen  hastaliklar  arasinda,
pulmoner emboli, derin ven trombozu, atriyal
fibrilasyon yer almaktadir. Cerrahi girisimden
sonra hastanin  immobilizasyonu (6zellikle
ortopedik girisimlerden sonra), kronik konjestif

kalp yetmezligi, aterosklerotik kalp hastaliklari,
neoplastik hastaliklar ve gebelik gibi durumlarda
tromboza ve emboli olusmasina egilim vardir,
ancak bunlarin cogunda pihtilagma
mekanizmalarinda bir bozukluk saptanmamustir.
Bu durumlara pretrombik durumlar denir ve
tekrarlayan tromboz ve embolizme yol agabilir
(Kayaalp 2012).

Bahsedilen bu hastaliklar/durumlarda ti¢
farkli ilag (antiagreganlar, antikoagiilanlar ve
antitrombotikler) grubu kullanilir. Bu ilaglar,
pihtilasma mekanizmasinin i¢ asamasint farkli
yollarla etkiler.

ANTIAGREGAN ILACLAR

Antiagregan (Antiplatelet)  tedavi,
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde sik
kullanilmakla birlikte inme, diabetes mellitusu
olan hastalarda gelisen damar hastaliklarinda,
kanser tedavisi sonucunda gelisen mikrovaskiiler
trombotik komplikasyonlarda da
kullanilmaktadir. Antiagregantlarin  kullanimi
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trombiise neden olan olaylarin 6nlenmesinde
primer ya da sekonder rol oynar (TARDIS Trial
Investigators, Krishnan, Beridze, Christensen,
Dineen, Duley et al. 2015; Senchenkov, Lemaine
and Tran 2015).

Antiagregant ilaglar olarak kinikte,
asetilsalisilik asit (ASA) ve klopidogrel sik
kullanilmaktadir.

1) ASETILSALISILIK ASIT
(ASA):ASPIiRIN®

Asetilsalisilik asit, plateletlerdeki
siklooksijenaz 1 (COX-1) enzimini inhibe eder,
Tromboksan A, (TXA;)’nin birikimini azaltir.
Platelet agregasyonu antagonistinde de etkilidir
(Ferreira Silva, SantAna Dusse, Vieira and
Carvalho 2013)

Kullanimi;  ASA; akut miyokard
infarktiisii, akut iskemik inme, kardiyovaskiiler
hastaliklarin  profilaktik tedavisinde kullanilir
(Veitch, Baglin, Gershlick, Harnden, Tighe and
Cairns 2008). ASA/aspirin® aterotrombozisin
neden oldugu kardiyovaskiiler olaylarin primer
onlenmesinde yaygin olarak kullanilan bir
platelet antiagreganttir.

Koroner kalp hastaligt riski olan
hastalarda ve yash kisilerde primer 6nlem olarak
kullanilmasina ragmen, primer onlem igin ASA
tedavisinin etkinligi ve giivenligi tartisilmaktadir.
Bu nedenle, primer dnlemede, ASA’nin 6nleyici
kullaniminin olasi yarari dikkatlice
degerlendirilmeli ve bireye 6zgii olmalidir.

Antiplatelet ilag kullanimi, ozellikle
sekonder Onlemde etkinligini ve giivenligini
degerlendiren birgok caligma bulunmaktadir
(Ferreira Silva, SantAna Dusse, Vieira and
Carvalho 2013; Lip and Lane 2013). Ayrica
kardiyovaskiiler —hastaligt  olan bireylerde,
ASA’nin  morbidite ve mortaliteyi azalttig
belirtilmektedir.

Dozu; 50-100 mg/giin oral olarak verilir.
15-20 dakikada etki goOsterir, karacigerde
metabolize olur (Ferreira Silva, SantAna Dusse,
Vieira and Carvalho 2013).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin profilaktik
tedavisinde ya da miyokard infarktiisiinde oral
olarak 75-100 mg/ giin verilir. Akut miyokard
infarktiisii tedavisinde, akut iskemik inmede oral
olarak 150-300 mg/giin verilir (Veitch, Baglin,
Gershlick, Harnden, Tighe and Cairns 2008).

Ozellikle yaslilarda ASA’ nin intoleransi
%10’dan daha fazla oldugu igin tiklopidin veya
klopidogrel kullanilmaktadir (Kubesova, Weber,
Meluzinova, Bielakova and Matejovsky 2013).

Proton pompa inhibitdrlerinin ASA’nin
etkinligini azaltig1 tartigmali bir konudur.
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ASA’nin etkinligini, Omeprazole azaltirken,
lansoprozole etkilememekte, pantoprazole ise
etkinligi  arttirmaktadir  (Meves, Hummel,
Endres, Maybo“ck, Kaiser, Schro“der et al. 2014;
Mizia-Stec, Haberka, Mizia, Lasota, Kunecki,
Gieszczyk et al 2012; Andersson, Nagy, Niazi,
Nylander, Galbraith, Ranjan, et al. 2014).

Kardiyovaskiiler, iskemik
serebrovaskiiler olay, kanser gibi hastalig1 olan
hastalarda, antiplatelet tedavi basladiktan 48 saat
sonra etkisi ortaya ¢ikmaktadir. Periferik arter
hastaligi olan hastalarda 6n tedavi olarak, 100
mg/giin ASA verilmektedir (Meves, Hummel,
Endres, Maybo“ck, Kaiser, Schro"der et al.
2014).

Yan etkileri; ASA’nin yan etkileri
olarak, bronkospazm, gastrointestinal kanama ve
diger organ kanamalar1 (ekimoz, burun kanamast
gibi) goriiliir (Kubesova, Weber, Meluzinova,
Bielakova, Matejovsky 2013). Aspirin ile birlikte
NSAID ve antitrombotik ajanlar kullanim
yaslilarda, GIS kanama sikligin1 arttirmaktadir
(Chiong and Cheung 2013).

Kontrendikasyonlar1;  Hipersensivite,
peptik ilser, hemofili ve koagiilopatilerde
kontrendikedir. Astim, kontrol edilemeyen
hipertansiyon, karaciger ve bobrek hastalarinda,
kronik gastrointestinal semptomlarda, gebelik ve
emzirme de dikkatli kullanilmalidir (Kubesova,
Weber, Meluzinova, Bielakova and Matejovsky
2013).

Ingiltere Besin ve 1Ilag yonetimi
Kilavuzu’na gore; koroner arter stenti uygulanan
hastada, antiagregan tedavi siiresi, kullanilan
stent cesidine gore, 1 aydan 12 aya kadar
degismektedir. Ancak genel Oneri, stent tipine
bakmaksizin en az 12 ay antiagregan
kullanilmasidir (Tekinarslan, Giiler ve Utku
2012).

» Aspirin®in coraspir®in, ecopirin® enterik
formiilleri bulunmaktadir.

ASA’nin  diger ilag gruplan ile
etkilesimi agagidaki gibidir.

ASPIRIN DIRENCI

Tedavide, her hastada, ayni sonuca
ulagilamamasindaki neden, aspirin direnci

olabilmektedir. Aspirin direnci, tedaviye ragmen
hastalarda trombotik ve embolik vaskiiler
olaylarmn goriilmesi ile tanimlanmaktadir.

Aspirin direncinde, Kklinik, farmokolojik
ve genetik faktorler etkili olabilir. Aspirin
direnci, lipid diisiiriicii statin, NSAID ve proton
pompa inhibitérii kullanan hastalarda yiiksektir
(Abact ve Kilickesmez 2013). Ayrica, kararh
koroner arter hastalig1 nedeni ile tedavi gormekte


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=TARDIS%20Trial%20Investigators%5BCorporate%20Author%5D
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Senchenkov%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26070491
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lemaine%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26070491
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tran%20NV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26070491
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olan hastalarda, sik karsilasilan bir durumdur.
Aspirin direnci, bazi hasta gruplarinda major
kardiyak olumsuz olay (akut koroner sendrom,

inme ve kardiyak olim gibi) sikliginda artisa
neden olabilmektedir (Pamuk¢u, Oflaz, Onur,
Cimen ve Nisanci 2011).

Tablo 2: Aspirin emilimini etkileyen ilaclar (Kubesova, Weber, Meluzinova, Bielakova and

Matejovsky 2013; Shoeb end Fong 2013).

Aspirin Etkisini Arttiran ilaglar
Kortikosteroid

Antikoagiilanlar (coumarin ve heparin)

PAD (PAD oral hypoglycemic agents, oral hipoglisemik ajanlar)
Methotrexate yan etkileri

Sulfanomidler

Trio- iodothrenonme

Valpreic asid
NSAID

Aspirin Etkisini Azaltan Ilaglar

Loop ditiretikleri

Aldosteron antagonistleri
Hipotansif ajanlar

Urikolizler
Bu direng, klinik ve laboratuvar 75 mg alinan dozdan bir saat sonra ulasir. Oral
yontemleri ile tamimlanabilmektedir. Aspirin  dozdan iki saat sonra ilacin  plazma

direnci, ‘Platelet Function Analyzer (PFA) -100°
ve “Verify Now’ sistemleri kullanilarak
incelenmektedir (Landel, Bauters, Delhaye,
Bonello, Sudre, Susen, et al 2013).
ASA kullannminda dikkat edilmesi
gereken durumlar:
> llag kullanirken hasta diyetine devam etmeli
(Yemek iceriginden etkilenmez)

» Kanama yoniinden hasta takip edilmeli

» Doz unutulursa, hatirlandig1 zaman alinmali.
Ancak bir sonraki doz alinirken ilacin
unutuldugu hatirlanirsa, yine tek doz
alinmali, iki doz birlikte alinmamali

» Cignenmeden direkt yutulmalidir.

ASA’y1 tolere edemeyen hastalara
tiklopidin  veya  klopidogrel  verilmektedir
(Kubesova, Weber, Meluzinova, Bielakova and
Matejovsky 2013). ASA ve klopidogrel, ikili
tedavide, koroner arter hastaligi, periferal arter
hastalifi,  serebrovaskiiller = hastaliklar  ve
miyokard infarktiistinii Onlemede
kullanilmaktadir (Wang, Zhang, Zhang, Liu,
Sun, Wang et al 2015).

Klopidogrel

Platelet agregasyon inhibasyonu sonucu,
platelet yiizeyinde adenozin difosfat (ADP) -
reseptorlerini inhibe eder.

Yiikleme doz olarak 300 mg, giinliik doz
75 mg olarak oral verilir. 8 saat etki gosterir.
Karacigerde metabolize edilir

Klopidogrel emilimi %350’dir Temel
metabolit, maksimum plazma konsantrasyonuna
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konsantrasyonu yiikselir (Ferreira Silva, SantAna

Dusse, Vieira and Carvalho 2013)
Klopidogrel kullamminda

edilmesi gereken durumlar:

» Yiyeceklerle onemli derecede etkilenmez.

» Yemeklerden once ya da yemeklerle birlikte

alinabilir.
» Tromboembolik olaylara neden olmamak

dikkat

igin doktora/hemsireye danisilmadan
kesinlikle birakilmamalidir.
» Antikoagiilan ilaglar (coumadin  gibi),

nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (ibuprofen
gibi), selektif seratonin geri alim inhibitorleri
(Citalopram gibi) ve selektif
serotonin/norepinefrin geri alim inhibitérleri
(duloxetine gibi) ile birlikte kullanimlarina
dikkat edilmelidir.

ANTIKOAGULAN iLACLAR

Uzun doénem antikoagiilan kullanimi,
atriyal fibrilasyon (AF) gibi tromboembolik
hastaliklarin yonetiminde dnemlidir.

Ozellikle,  antikoagiilan  kullanimu,
yaslilarda, inme oranlarini azalttigi goriilmistiir.
Yaghilikla birlikte artan AF olgularinda,
antikoagiilan kullanim siklig1 da artmaktadir (Lip
and Lane 2013; Chiong and Cheung 2013).

Antikoagiilan tedaviler arasinda, heparin
ve coumadin (Warfarin) sik kullanilmaktadir
Antikoagiilan tedaviler, hem parenteral hem de
oral olarak kullanilabilmektedir.

Heparin

Heparin, antitrombine (AT) baglanarak
etkili olur. AT-heparin baglantisi ile AT’in


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20ZQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25551322
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25551322
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20PP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25551322
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20XH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25551322
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sun%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25551322
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25551322
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normal islevlerinden olan aktif koagiilasyon
faktorlerinin inhibisyonu islevi hizlanir. Heparin,
trombin sentezini azaltarak etki gosterir.

Heparin, heparin kofaktor -Il ile
baglandiginda da, antitrombini inhibe edebilir
(Soysal 2003). Plazmada 18-30 mg/dl

konsantrasyonunda bulunur ve yarilanma Omrii
24-36 saattir.

Kanda heparinin etkinligi, tam kanin
aktive edilmis parsiyel tromboplastin zamani
(@PTT/ 25-36 saniye) ve aktive edilmis
koagiilasyon zamani (aKZ) ile degerlendirilir
(Kayaalp 2012).

Heparin, sindirim kanalindan absorbe
edilmez. Sadece parenteral yoldan kullanilir.
Subkiitan (SC) veya intravendéz (IV) olarak
uygulanmaktadir. Kisa siirede (yarim saatte/30
dakikada) etki eder ve bu etki 6 saat devam eder.
Profilaktik amagcli, (SC) olarak 2x5.000-6.000
Ui/giin uygulanir ve siirekli izlem gerektirmez
(Sendir 2008; Tiirk Hematoloji Denegi 2011).

Hemen antikoagiilasyon saglamak igin
IV verilir, terapotik diizeye 12-24 saatten Once
yanit alinamayabilir (Kayaalp 2012). Klasik
antikoagiilan tedavisinde, bes-yedi giin, IV
heparin uygulamasina devam edilir.

U¢ tiir heparin preparati  kullanilmaktadir.
Bunlar:

1) Heparin sodium; gegmisten bu yana kullanilan
ve sigir akcigerinden ve domuz bagirsak
mukozasindan ¢ikarilan bayagi heparindir.

2) Heparin kalsiyum; domuz bagirsagindan
cikarilan heparinin kalsiyum tuzudur.
Tromboembolizm profilaksisinde, diisiik doz
uygulama tercih edilir.

3) Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH);
kimyasal veya enzimatik  yontemlerle
konvansiyonel  heparinin  depolimerizasyonu
(polimerlerin monomerlere ayrilmasi) ile elde
edilir, antitrombin etkileri diislik, fakat anti-
faktor Xa etkinlikleri daha giicliidiir (Kayaalp
2012).

Tedavi siirecinde, IV heparinin yedi
ginden daha fazla uygulanmamasi, heparine
bagli trombositopeni (HIT) sendromu riskini
azaltmak i¢in 6nemlidir.

Heparin 1le iligskili Trombositopeni
(HIT)

Heparine ile iliskili trombositopeni (HIT)
sendromu, patogenez, ortaya ¢ikis siiresi ve seyri
ile iki farkli klinik gosteren, heparinin en énemli
komplikasyonudur.

Iki kategoride simiflandirilir:

Tip I HIT; Immun mekanizmalarla
olusmaz ve heparin tedavisine basladiktan 1-4.

giinde ortaya ¢ikar. Genel olarak trombosit sayisi
100.000/mm™iin altna inmez. Benign seyirli
olup (kanamaya neden olmadan), heparin
tedavisine devam edilebilir ve tedavi bitiminde,
trombosit sayis1 normale doner.

Tip II HIT: Immun mekanizmalarla
olusur, genellikle heparin tedavisi bagsladiktan
sonra 5-14. giinlerde ortaya c¢ikar ve fatal
seyirlidir. Son 3 ay icerisinde, heparin kullanimi
soz konusu ise bu siire¢ daha kisa olabilir.
Trombosit sayist >%50 oraninda diiser. Siddetli
trombositopeni (<15000/mm?) nadirdir. HiT’e
%29-75 oranina tromboz eslik eder.

Hastalarin ~ %10-20'inde
bolgesinde deri nekrozu gelisir.

HIT, hem klasik heparin hem de diisiik
molekiil agirlikli heparine (DMAH) bagl olarak
gelisebilir. Klasik heparin ile gelisme riski biraz
daha fazladir.

HIT tedavisinde, heparinin kesilmesi ilk
basamaktir. Sonrasinda, farkli bir antikoagulan
ile tedaviye devam etmek gerekir. Oral
antikoagulan tedaviye, mikrotrombiis olusumuna
neden olabilecegi igin  trombosit  sayisi
100.000/mm*iin tizerine ¢ikmadan
baglanmamalidir (Alpay, Okumus, Kiyan, Diz-
Kiiciikkaya, Tabak, Ece ve ark 2009).

Protein C Sistemi; Protein C ve Protein
S’ten (Vitamin K baglayic1 plazma proteinleri)
ve trombomodulin (endotel hiicrelerin yiizey
proteini)’den olusan dogal bir fibrinolitik
sistemdir (Isoda, Kimura, Nishimura, Yamanaka,
Nakamura, Ando et al, 2014).

Protein C eksikligi, genellikle 15-40 yas
arasinda, vendz trombotik komplikasyonlarda
goriiliir. Ayn1 zamanda, derin ven trombozu ve
pulmoner emboli de yiiksek bir orana sahiptir.
Protein C eksikligi olan hastalarin medikal
tedavisi; heparin, taze donmusg plazma, warfarin
ve protein C 6zii igerir. Bu hastalarda, fibrinolitik
aktivite yeterli olamadigi icin, tromboembolizm
tedavisi zordur ve sik olarak aralikli ataklar
goriiliir.

injeksiyon

Bu nedenlerden dolayr heparin ve oral
antikoagiilan, protrombin zamani (PT/10-14 saniye)
terapotik diizeylere ulasana kadar (iki-dért giin)
birlikte verilmelidir. Oral antikoagiilan etkinligi, 72-
96 saat sonra basladigi icin IV heparin tedavisine
devam edilmelidir. (Kayaalp 2012).

Daha sonra tek basina oral antikoagiilan,
tromboz tedavisi ile birlikte, tromboza yol agan klinik
riskler ortadan kalkana kadar uygulanabilir.

Heparinin en onemli yan etkisi, yiiksek
dozlarda (2000 U/giin<) verildiginde spontan
kanama meydana gelmesidir.
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Tromboembolizm  riskleri  arasinda,
yiliksek lipidemi, sigara, pelvik vene baski
(myom uteri gibi bir durumdan dolay1) olabilir

(Isoda, Kimura, Nishimura, = Yamanaka,
Nakamura, Ando et al, 2014).

Heparin  kullanan hastada, purpura,
ekimoz, melena, hematemez ve hematiiri

seklinde kanamalar gelisir. Kanama oldugunda,
heparin kesilir ve hastaya protamin siilfat
soliisyonu verilir (Kayaalp 2012).

Protamin siilfat, heparinin antidotudur
ve son 60-90 dakikada verilen heparin dozu
notralize edilir.

Protamin siilfat, bir kerede 50 mg’1
asamayacak sekilde ve 10-30 dakikada yavas IV
injeksiyon veya serum fizyolojik i¢inde infiizyon
(>1 saat) olarak uygulanir (Tiirk Toraks Dernegi
2009).

Pihtilagsma faktorlerinin yetersizliginde,
cok yaslilarda, agir arteriyel hipertansiyonda ve
kanamaya meyilli hastalarda (peptik iilser,
kanser) kontrendikedir (Ddkmeci ve Dokmeci
2014). Yiiksek dozda (2000 U/giin<) uzun siire
heparin uygulanmasi osteoporoza neden olur, bu
durum D vitaminin, aktif 1,25-dihidroksi
tirevine donlismesinin  heparin  tarafindan
azaltilmasina  baghdir.  Ayrica,  heparin,
aldosteron salgisin1 azaltarak hiperkalemi riski
yaratir (Kayaalp 2012).

Coumadin (Warfarin)

Coumadin, arteriyel ve vendz
tromboembolik olaylarin  6nlenmesinde  sik
kullanilan K vitamini antagonistidir (Biskupiak,
Ghate, Jiao and Brixner 2013). Diger bir deyisle,
coumadin, karacigerde K vitaminine bagli olarak
tiretilen pihtilagma faktorlerinden II, VII, IX, X
sentezini Onleyerek koagiilasyonun gecikmesine
neden olan ve kalp hastaliklarinda kullanilan
onemli bir ila¢ grubudur (Wahlqvist, Tanaka and
Tzeng 2013).

Coumadin, atriyal fibrilasyon, pulmoner
emboli, kalp kapak replasmani ve vendz
tromboziste kullanilmaktadir (Dogan, Giinaydin,
Tekin ve Cevik 2013).

Coumadin, atriyal fibrilasyonlu
hastalarda, inmeyi engelleyici ve Kkardiyak
hastaliklar da yaygin olarak kullanilan tek oral
antikoagiilan tedavidir (Biskupiak, Ghate, Jiao
and Brixner 2013; Kepez ve Erdogan 2013).
Miyokard infarktiisii riskini  azaltmaktadir
(Maina, Pastakia, Manji, Kirui, Kirwa and Karwa
2013). Ayrica, pacemaker’in uygulanmasi

durumunda ve mekaniksel kalp kapak
hastalarinda uzun dénem coumadin kullanimi
tedavinin daha iyi yoOnetilmesinde de rol
oynamaktadir (Han, Ren and Wang 2013).

Kontrendikasyonu yoksa paroksismal ya
da persistan AF’si olan, artmis inme riski olan
hastalar, INR 2-3 arasinda olacak sekilde
coumadin ile antikoagiile edilmelidir.

International Normalized Ratio (INR)

Coumadin kullanim1  boyunca, doz
eksikligi veya doz asimi ile karsilasmamak igin
hastalar yakindan izlenmelidir. Coumadin
kullanan hastalarin takibi, protrombin zamani ve
standartlastirilmis  kontrol serum arasindaki
orandan elde edilen International Normalized
Ratio (INR) ile yapilmaktadir.

Tedaviye ilk baslanmldiginda, hedef INR
degeri ulasilana kadar haftada 2-3 kez INR

kontrolii  yapiumast  onerilmektedir  (Acar,
Hasbahgeci, Basak, Canbak, Caliskan ve
Alimoglu 2012).

INR baslangigta giinliik takip edilir,
istenen diizeye ulastiginda haftada belirli bir
giinde ve stabilize edildiginde ayda bir takip

edilir (Acar, Hasbahgeci, Basak, Canbak,
Caligkan ve Alimoglu 2012).

Hedef INR degerinin;

v" Mekanik protez mitral kapak replasmani
(MKR) bulunmas1 halinde 2,5-3,5,

v" Mekanik protez aort kapak replasmani
(AKR) bulunmasi durumunda 2,0-3,0,

v' AF’li, intrakardiyak trombiisii olan veya
pulmoner emboli gegirmis hastalarda ise
2,0-3,0 arasinda olmasi Onerilmektedir
(Biskupiak, Ghate, Jiao and Brixner
2013)

Coumadin  takibi,  komplikasyonlar
agisindan  onemlidir (Njovane, Fasmu and
Rosenkranz  2013).  Diisiik INR  degerleri
(INR<1.2), tromboemboli vriskini artirirken,

yiiksek INR degerleri ise kanama riskinde artisa
neden olur (Alisir, Kegebas, Besli, Caligskan,
Giingoren, Yildirim ve ark, 2013).
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Coumadin tedavisinde INR
degisikliklerine, uyum eksikligi, hatali doz, diger
ilaglarla es zamanli kullanimi, eslik eden
hastaliklar, karaciger ve bobrek yetmezligi, diyet
etkilesimi, sodyum, laboratuvar hatas1 ve yaglilik
neden olabilmektedir. Ayrica genetik faktorlerde
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rol oynayabilmektedir (Kepez ve Erdogan 2013).
Asirt  kilo;  coumadinin  farmakokinetik
kullanimin1 ve aktivitesini/etkinligini etkileyen,
INR degerlerinin dalgalanmasina neden olan bir
faktordir (Njovane, Fasinu and Rosenkranz
2013).

Baz1 ilaglar, coumadinle etkilesim
gostermektedir (Maina, Pastakia, Manji, Kirui,
Kirwa and Karwa 2013; Yang, Yu, Chen and Lin

2013).

» NSAID  (parasetamol  tiirevi  gibi)
coumadinle birlikte kullanildiginda,
antikoagiilan ~ ve  antiplatelet  etkiyi
arttirabilir.

» Genis spektrumlu antibakteriyel ajanlar
(sefolosparinler, metronidazol),
coumadinin etkisini arttirir.

» Rifampisin, coumadin ile klinik olarak
onemli bir ilag etkilesimi gosterir.

» Bir¢ok bitki (Angelicae Sirensis (beyaz
sakayik/dang quai), Angelica Dahurica
(dang gui), Glycyrrhiza Uralensis ve
Zingebar Officinale gibi bitkiler) INR
seviyesini ya da ilaglarin antikoagiilan
etkilerini arttirabilir ~ yada  gergek
antiplatelet 6zelliklere sahip olabilir.

Coumadinin etkisi, 72-96 saatte baglar.
Vitamin K’nin ko-faktor fonksiyonlarini inaktive
eder ve INR ile takip edilir (Sendir 2008).

Coumadin, sik kullanilan oral
antikoagiilandir ve tedavinin en 6nemli yan etkisi
kanamadir (Dogan, Giinaydin, Tekin ve Cevik
2013).

Kanama, antikoagiilan kullanan
hastalarda en 6nemli komplikasyondur.

Ciddi kanama riski, tedavi yilina goére
%0,6-1,0 arasinda degismektedir (Park, Baek,
Han, Lee, Chung, Lee, et al 2013). Oral
antikoagiilan kullaniminda kanama riski, tedavi
bagladiktan sonraki 90 giin iginde en yiiksek
diizeydedir (Lip and Lane 2013).

Antikoagiilanlar, yash hastalarda kanama
riskini arttirabilir. Artan kanama riski; vaskiiler
ve endotel hassasiyetinin (frajilite) ve yas ile
eslik eden hastaliklarin artmasi ve ¢oklu ilag
kullanimu ile iliskilidir (Acar, Hasbahgeci, Basak,
Canbek, Caliskan ve Alimoglu 2012). 80
yasindaki hastalarin %1’den daha fazlasi her yil
GIS kanamasiyla hastaneye yatis yapmaktadir.
Ayrica uzun dénem antikoagiilan kullaniminin
da kanama riskini arttirdigr goriilmektedir
(Chiong and Cheung 2013).

Coumadin doz asimmma bagh olarak
gelisen kanamalarda ilag dozu Kesilir. Ancak
sadece ilac1 kesmek yetmeyebilir, ayn1 zamanda

hastalara taze donmus plazma (TDP) ve oral
veya parenteral K vitamini de verilebilir (Isoda,
Kimura, Nishimura, Yamanaka, Nakamura,
Ando, et al 2014).

Coumadin’in bir komplikasyonu da
hepatotoksisitedir. [lacin  emilimi, dagitimu,
metabolize edilmesi ve atilmasi toksisite
acisindan onemlidir. ilag karaciger fraksiyonunu
ve klirensini etkileyerek ya da karacigerde
iretilen enzimleri inhibe ederek toksisiteye
neden olmaktadir (Qui, Zhou, He, Zhang, Zhou
and Zhu 2015). Ayrica deri nekrozlari, kolesterol
mikro embolizm gibi yan etkilerde goriilmektedir
(Chiong and Cheung 2013).

Invaziv girisimlerde coumadin yénetimi;

Kanama  riskinden dolayi, cerrahi islem,
genellikle INR yaklasik olarak normal degerine
diisene  kadar ertelenir.  Tromboembolizm

gelisme riskine gore, ilag, iglemden 1 ya da 5
giin once kesilir (Han, Ren and Wang 2013,
Anderson 2009).

Coumadin, gebelikte kontrendikedir.
Plasentaya geger ve fetiis iizerine olumsuz
etkileri olmaktadwr (Sag, Cansel ve Kiiciik 2006).
Coumadin ciddi kanamalarda, birinci (gebeligin
ilk 3 ay1) ve iticiincii trimesterlarde (gebeligin son

3 ay1) kullamilmaz (Njovane, Fasinu and
Rosenkranz 2013).

Antikoagiilan  (Heparin-Coumadin)
kullamminda  dikkat edilmesi gereken
durumlar:

» Heparin;

o Subkiitan ya da IV uygulanir.
o Heparin subkiitan olarak yapilacaksa;
=  Yemeklerden once ya da sonra

yapilabilir.

= Hasta normal diyetine devam
edebilir.  Diyet degisikligine
gerek yoktur.

= Subkiitan doku fazla oldugu i¢in
karin bolgesi, Ust kolun dis
kismi, {ist bacagin 6n ve arka
kismina uygulanabilir.

o Ekimoz, hematom olan bdlgelere
subkiitan heparin uygulanmamalidir.

» Coumadin;

o Tlag diizenli olarak, dogru dozda ve
hekim onerisine gore alinmali (giinliik
ya da gilin asir1 olup olmadigi, kag mg
alacagi)
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Ag ya da tok alinabilir, ancak aksam
almmasi tavsiye edilmeli
Etkilesim gdsteren ilaglar,
kontroliinde alinmali
Beslenme diizeni, INR takibine gore
haftalik planlanmali
Platelet diizeyi, aktive edilmis
protrombin zamanli, pihtilagma
zamani ve INR diizeyi takip edilmeli
Hasta ve yakinlari, ilag yan etkileri
yoniinden egitilmeli (Turfan, Tagal,
Ergun ve Ergelen 2012).
Beslenme seklinde, 7 giinden fazla bir
degisiklik durumunda hekime
basvurmali
K  vitamini ig¢eren  besinlerin
tiketimine  dikkat edilmeli (K
vitamini igerigi fazla olan besinler;
brokoli, briiksel lahanasi, 1spanak ve
maruldur. Diisiik olan besinler ise;
misir yagi, dana eti ve tavuk eti)
(Mete 2012; Tayar, Hasil Korkmaz ve
Ozkeles 2011; Sencer ve Orhan
2005).
Coumadin kullanan hastalara, kizilcik
serbeti ve coumadin arasinda 6nemli
bir etkinin oldugu ve bu iiriinlerden
kacinmasi gerektigi anlatilmali
Coumadinle  etkilesim  gosteren
bitkiler (yabanmersini, sarimsak,
zencefil, ginkgo Bilbao, jinseng, at
kestanesi, sar1 kantaron, zerdegal ve
sogiit) hakkinda bilgi  verilmeli
(Marcason 2007).
Hastaya coumadin kullandigina dair
hasta karti tasimasi ic¢in bilgi
verilmeli  (Alisir, Kegebas, Besli,
Caligkan, Giingoren, Yildirim ve ark
2013).

ANTITROMBOTIK iLACLAR

Trombin, inhibe edildiginde, fibrin
olusumu engellenir. FXa inhibe edildiginde,
protrombinin trombine donisiimii gerceklesmez.
Buna antitrombotik etki denir.
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