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PPl YANITSIZ RETROSTERNAL YANMA: TANI VE TEDAVI

UZM. DR. TUGCE ESKAZAN
i.0.c. CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GASTROENTEROLOJi BiLiM DALI, iISTANBUL

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) olan hastalarin %40'inda proton pompasi inhibitérii (PPI) tedavisine ragmen kalici semptomlar
mevcuttur. Montreal Konsensusu’na gore retrosternal agri ve regiirjitasyon tipik GORH semptomlarini temsil ederken, kalp disi gégiis
agrisi ve ekstradzofageal semptomlar (laringeal veya pulmoner) atipik semptomlari temsil eder. Ekstradzofageal semptomlarin varlig
GORH disi sebeplerle iliskili olabildiginden bu hasta grubunun anti-reflii tedaviden daha az fayda gérecegi unutulmamalidir.

PPI refrakter semptomlari olan hastalarin biiyiik bir kisminda objektif testlerde (endoskopi, PH 6lciimii) GORH'nin kesin kaniti gosterile-
mez. Bu nedenle, refrakter reflii ve GORH taklit eden durumlar arasinda mutlaka ayirici tani yapilmasi gerekir.

Refrakter GORH: GORH'nin objektif kaniti olan hastalarda (eroziv 6zofajiti ve/veya pH dlciimiinde anormal zofageal asit maruziyeti olan
hastalar) yeterli tibbi tedaviye ragmen devam eden semptomlarin varligidir. Objektif bir de§erlendirme ancak endoskopi ve 6zofageal
testlerle yapilabilirken ayni zamanda bu testler ile semptomlarin olusma mekanizmalari ve devam eden GORH kaniti hakkinda bilgi
saglanir.

Lyon konsensusuna gére GORH'nin nesnel kaniti; Los Angeles C/D eroziv 6zofajit, peptik striktiir varligi, uzun segment Barrett 6zofagusu
(BE) (>3 cm], pH 6lciimiinde anormal 6zofagus asit maruziyet siiresi (AET) olusur ( pH<4 gecirilen siire >%6), PP altinda yapilan endos-
kopide LA-B 6zofajitinin devam ediyor olmasi, >80 reflii atagi/glin (Impedans pH'da tespit edilen) olmasidir.

PPI yanitsizligi kavrami icin standart doz ve siire var midir?
PPI tedavisi ile asit supresyonu GORH ydnetiminin temel dayanagi olmakla beraber terapotik olarak bazi eksiklikleri vardir;

Enterik kaplamayi bir zorunluluk haline getiren aside kararsiz molekiillerdir ve cogu yavas emilir.

Kararli duruma ulasip antisekretuar etkinin elde edilmesi 3-5 giin kadar sirebilir.

Sitokrom P450 2C19 genetik polimorfizmi nedeniyle bireyler arasi dnemli farmakodinamik ve farmakokinetik degiskenlikleri vardir.
Gunde iki kez uygulamada bile gece asit salinimi gozlenebilir.

LN~

GORH icin su anda onaylanmis PPI tedavisi, herhangi bir PPI'nin kahvaltidan dnce giinde 1 kere alinan standart dozudur. Ancak randomi-
ze kontrollii calismalarda gésterilmistir ki, standart doz PPl alan GORH hastalarinin yaklasik ticte biri, 8 haftalik tedaviye yetersiz semp-
tom yanitina sahiptir. Ozellikle de eroziv 6zofajiti olan hasta grubunda, olmayanlara gére yanit oranlari belirgin sekilde diisiik olacaktir.
Tek doza kiyasla cift doz alinan PPI'in gastrik asit sekresyonunu daha iyi sekilde baskilayacagdi bilinmektedir. Daha uzun PPI tedavisi po-
tansiyel olarak daha siddetli LA derecelerindeki 6zofajitin iyilesmesini saglayacagindan, siddetli 6zofajit varliginda PPI tedavisinin siiresi
12 haftaya kadar uzatilabilir.

PPI yanitsizhginda sosyodemografik ve klinik ozelliklerin rolii var midir?

PPl metabolizmasinda énemli bir enzim olan sitokrom P450 2C19'daki (CYP2C19) genetik farkliliklar, zayif metabolizérler olanlarda
PPI'lara iyi yanit ile iliskilidir (CYP2C19 sistemini az kullanan esomeprazol veya non-enzimatik yolu agirlikli kullanan rabeprazol). Ca-
lismalar, CYP2C19'a bagli zayif metabolize edicilerin Asyalilar arasinda %8-20, beyaz irkta %3-5 ve Afrikali Amerikalilarda %3-%5 ile
arasinda oldugunu gosterilmistir. Yasam tarzi, tiiketilen besin tird, miktari ve viicut kitle indeksi gibi cevresel faktorler de tibbi tedaviye
yaniti belirlemede 6nemlidir.

PPI tedavisine ragmen inatci refli benzeri semptomlar kadinlarda daha yiiksek oranda goriilmekte ve kadinlarda semptom kontroli icin
daha yiksek PPl dozlari gerekmektedir.

Obezitenin reflu ile iliskisi bilinmesine ragmen diisik BMI'nin PPI tedavisine zayif yanitla iliskili oldugu gdsterilmistir. Disik BMI'i olan-
larin ve kadinlarin ya fonksiyonel mekanizmalara yatkin olabilecegi veya PPI tedavisinden dnce kesin GORH'ye sahip olmadigi gercegiyle
ilgili olabilir.

Fonksiyonel dispepsi veya irritable bagirsak sendromu gibi eszamanli fonksiyonel gastrointestinal bozuklugu olan GORH'nin, fonksiyonel
bir GI bozuklugunun olmamasina kiyasla, PPI tedavisine yanit verme olasiligi daha distiiktiir. Fonksiyonel GiS bozukluklari ile drtiisen
GORH'i olan hastalarda semptomlar daha siddetli algilanmaktadir. Bu da viseral asiri duyarliligin bu fenomen icin mekanizmalardan biri
oldugunu disindurdr.



PPI yanitsizliginda anatomik faktorlerin rolii var midir?
Alt 6zofagus sfinkteri (AOS) ve krural diyaframdan olusan antirefli bariyeri, gastroduodenal icerigin 6zofagusa geri kacisina karsi savun-
ma saglar. Tedaviye ragmen semptomlari devam edenlerde refli iki mekanizma ile olusabilir:

1. Hiatal herni ile birlikte diisiik AOS bazal basinci
2. Diafram krusunun inhibisyonu ile iliskili olarak ve yutma olmadan gelisen 6 saniyeden uzun gecici alt 6zofagus sfinkter gevseme-
leri (Transient Lower Esophageal Sphincter Relaxation-TLESRs)

Postprandiyal asit cebi, yeni salgilanan gastrik sivinin bir tabakasidir ve yiyecek bolusunun tzerinde bulunur. Normal postprandiyal
kosullarda 6zofagogastrik bileskenin (EGJ) hemen altinda bulunur. GORH’de ve hiatus hernisi olan hastalarda asit cebinin proksimale
uzandidi ve asit reflisliniin provake oldugu gdsterilmistir.

Direncli GORH semptomlari olan hastalarda kalici semptomlarin nedeni suboptimal asit baskilayici tedavi olabilir.

GORH'de gastrik asit sekresyonu artmaz. Suboptimal asit supresyonu olan hastalarin cogu, PPI'larini yemeklerden 6nce uygun sekilde
almamaktadir ve tedavi uyumlari zayiftir. PPI'larini uygun sekilde alan hastalarda, refrakter GORH semptomlari (6zofageal veya ekstras-
zofageal), giinde bir kez PPI tedavisi ile yaklasik %70-80 lerde iken, giinde iki kez PPl alimi ile %95 lere yaklasir. Bu nedenle, hastalarda
giinde bir kez PPI tedavisi ile devam eden semptom varliginda dozun giinde iki defaya cikarilmasi asit reflisiiniin kontroliini artirabilir.
Mevcut veriler, glinlik cift dozdan daha yiiksek artan PPl dozunu desteklemez.

Direncli GORH semptomlari olan hastalarda kalici semptomlarin nedeni kalici mukozal hasar olabilir.
Safra asitleri iceren mide iceriginin reflisi, PPI tedavisine ragmen kalici refli semptomlarina katkida bulunur.

GORH'de gorebileceklerimiz: papiller uzama, intraepitelial eozinofiller ve nétrofiller, intraepitelial mononiikleer hiicreler, bazal hiicre
hiperplazisi, erozyonlar/nekroz, balonlasmis hiicreler, intrapapiller vaskiiler dilatasyon, genislemis interselliiler aralik [Dilation Intercel-
luler Spaces (DIS)].

DIS; hiicrelerarasi boslugun genislemesi, morfolojik bulgulardan dnce ortaya cikan hiicre hasarinin en erken gostergesidir. Normalde
epitelin bitinligu hiicrelerarasi baglanti kompleksleri tarafindan saglanmaktadir (adheran baglantilar ve desmozomlar).

Asit veya asidifiye pepsin perflizyonunun epitelin siki baglantilarinda zedelenme ve hiicresel ve/veya paraselliiler gecirgenlikte artisa yol
actigr sodyum-transport mekanizmalarinda hasar ile osmolar regiilasyonun kaybi, su ve elektrolitlerin ayrica dekstran gibi makromo-
lekillerin gecisi sonucu interselliiler mesafede genislemeye neden oldugu gosterilmistir. Baglantilarda hasar, daha fazla asidin basola-
teral membrana ulasmasina varolan hasarin artisiyla sonuclanir. Safra tuzlari, akut fizyolojik stres, hipertonik solusyonlar ve %10°dan
daha konsantre alkolun de DIS olusumuna neden oldugu gdsterilmistir. DIS'in PPl ile diizelmesine pirozis yakinmasinin diizelmesi eslik
etmektedir. Ancak DIS'in diizelmedigi olgularda diger asit disi nedenler ve mekanizmalar akla gelmelidir.

Direncli GORH semptomlari olan hastalarda kalici semptomlarin nedeni 6zofagus asiri duyarliigi olabilir.

Kalici refli semptomlari ve normal Ust endoskopisi olan hastalarda normal 6zofagus asit maruziyeti olabilir, ancak fizyolojik asit veya
zayif asidik refli olaylari ve semptomlari arasinda giicli bir iliski olabili. Roma IV konsensusu’'nda onerilen altta yatan mekanizma
olarak viseral asiri duyarliiga sahip hastalar olarak kategorize edilmektedir. NERD ve fonksiyonel pirosizi olan hastalarin, termal
veya elektriksel uyariya karsi daha duyarli olduklari gésterilmistir. Ozofagus asiri duyarliiginin mekanizmasi belirsizdir ancak diger
potansiyel mekanizmalarin yani sira DIS ve mukozal sinirlerin aside maruz kalmasi nedeni ile olabilir. Refli bilesenlerinin DIS yoluyla
transmukozal gecisine karsi azalan direnc, in vitro olarak gosterilmis potansiyel bir baska mekanizmadir. NERD ve refld asiri duyarliligini
degerlendiren calismalarda artmis mukozal gecirgenlik (veya azalmis baslangic empedansi) gésterilmistir. NERD>li hastalarin diger
GORH fenotiplerine kiyasla daha fazla yiizeysel mukozal sinirlere sahip oldugu gdsterilmistir. Calismalar, epitel hiicreleri ve duysal
sinirler tarafindan eksprese edilen secici olmayan bir katyon kanali olan vanilloid 1>in (TRPV-1) varligini gostermistir. Saglikli 6zofagus
mukozasinda bulunur, ancak eroziv 6zofajitli hastalarda diizeyleri artar.

Psikolojik faktorler (stres/depresyon/anksiyete) kalici reflii semptomlarinda rol oynayabilir.

Toplum kaynakli calismalar, anksiyete ve depresyonun refli semptomlarini artirdigini gostermistir. Testlerdeki benzer reflii parametrele-
rine ragmen, depresyonu ve anksiyetesi olan GORH hastalari bu komorbiditeleri olmayan GORH hastalarina kiyasla daha fazla semptom
etkisine ve daha disik yasam kalitesine sahiptir. Psikolojik stres, 6zofagus uyaranlarina artan algi ile de iliskilidir. Psikolojik stres, hem
periferik hem de merkezi mekanizmalari gliclendirerek 6zofagus agri duyarliligini siddetlendirebilir. Akut psikolojik stresin otonom sinir
aktivitesi ve hipotalamik-hipofiz-adrenal aks tepkisi lzerinde (6zellikle kortikotropin salgilayan hormon kaynakli kortizol salinimi ile ilgili
olarak) 6nemli etkileri vardir.

Sicanlarda yapilan calismalar akut stresin 6zofagusta DIS’yi indikleyebilecegini, kiicik molekillere karsi artan mukozal gecirgenligin
arttigr ve submukozal mast hiicrelerinin sayisinin arttigi gosterilmistir. Bu nedenle, psikolojik stres, 6zofagus asiri duyarliligina sadece
merkezi néral mekanizmalar yoluyla degil, ayni zamanda stres kaynakli 6zofagus mukozal bitinliglnin bozulmasiyla da katkida bulu-
nabilir.




Direncli GORH semptomlari olan hastalarda kalici semptomlarin nedeni eosinofilik 6zofajit veya motor fonksiyon bozukluklari
olabilir.

Kalp disi gogus agrisi olan hastalarin %15’inde akalazya, hiperkontraktil 6zofagus veya distal 6zofagus spazmi gibi major 6zofagus moti-
lite bozuklugu olabilir. Kanitlanmis GORH ve kalici ekstradzofageal semptomlari olan hastalarda, sino-pulmoner veya laringeal siirecler
gibi iliskili durumlar GORH'den bagimsiz olarak da semptomlari tetikleyebilir.

Direncli GORH semptomlari olan hastalarda, 6zofagus biyopsilerinde spesifik olmayan inflamasyonun 8nemi yoktur ancak disfaji var ve
spesifik endoskopik bulgular yoksa eozinofilik 6zofajiti (EoE) atlamamak gerekir. EoE klinikopatolojik bir hastaliktir ve gerek klinik ge-
rekse patolojik bulgular tek basina yorumlanmamalidir. Bir biyik blyitme alaninda bulunan eozinofillerin sayilari hakkinda literatir cok
degiskenlik géstermekle birlikte ortak goéris, Ust veya orta bélimden alinan biyopsilerde »15 eozinofildir (60/mm?2). Refliide tipik olarak
alan basina 10 hiicreden azdir ve PPI tedavisi sonrasinda sayilari azalir. Ancak sadece eozinofil sayisina dayanarak EoE'yi asid-peptik
gastrotzofageal refliiden ayirt etmek zordur clinkii EoE de eosinofiller homojen dagilmaz, fazla sayida bx almak gerekir (1 bx %55, 5 bx
%100]).

Hastalarin %17-45'i GORH tanisina ragmen antisekretuar tedavi sirasinda semptomatik kalir. Bu hasta grubunda altta yatan durumlar
objektif testlerle bazal anormal refld varligini belgelemek gerekir. EGD ile EoE, ilaca bagli ve enfeksiydz 6zofajit, peptik darlik, neoplazi
gibi kalici semptomlari aciklayabilen durumlari dislamak miimkiindiir. EGD normalse, ambulatuvar pH veya MlI-pH bir GORH tanisi koy-
mak icin altin standarttir ve baslangictaki patolojik asit maruziyetini belirlemek icin off PPl yapilmalidir.

Kalp disi gogus agrisi olan ve PPI’larla tedavi edilen hastalarda, AET normale dondiikten sonra gogiis agrisi devam ederse, fonksiyonel
6zofagus bozukluklari tanisi goz éniinde bulundurulmalidir. Kardiyak olmayan gégis agrilarinin yaklasik %70'inde 6zofagus manometrisi
normaldir. Geri kalaninda hiperkontraktil peristaltizm, hipotansif LES ve spesifik olmayan 6zofagus motor bozukluklari saptanabilir. On-
PPI MIl-pH’da normal AET ve fizyolojik sayida reflii epizodu mevcutsa refrakter GORH dislanir ve fonksiyonel 6zofagus bozukluklarindan
siiphelenilmelidir.

Direncli GORH semptomlari olan hastalarda 6zofagus motilitesi HRM ile degerlendirilmeli. HRM ile majér 6zofagus motilite bozuklukla-
rini ekarte edebilir ve GORH ile iliskili 5zofagogastrik bileske ve motilite bozukluklarini taniyabiliriz.

Tedavide neler yapabiliriz?
Yasam tarzi degisikligi; kilo verme, az ve sik beslenme, diyet degisimi (yag, cikolata ve kafein tiiketiminin azaltilmasi), sigara ve alkoliin
kesilmesi, yatak basinin ylikseltilmesi, karin ici basinci arttiran durumlardan kacinmak, uyumadan 6nce gida aliminin kesilmesi.

Semptomatik GORH hastalarina, yatma saatine yakin aksam yemedgi yemekten kacinmak, yatagin bas ucunu en az 20 cm yiikseltmek ve
sol yan pozisyonda uyumak dahil olmak Uzere postural dnlemler onerilmelidir.

Asit supresyon tedavisi optimize edilmelidir. PPI'lar kahvaltidan once ve aksam yemeginden 30-60 dakika dnce giinde iki kez alindiginda
kahvaltidan dnce ve giinde bir kez alinmalarina gore GORH semptomlarini azaltmada daha etkilidir. Kisa siireli gece H2RA, refrakter
gece refli semptomlari icin diisiinilebilir, ancak kanitlar dolayli ve cok sinirlidir. Bir PPl rejimine eklenen yardimci yatma zamani H2RA
tedavisi, GORH tedavileri icin dolayli bir etkinlik dlciisii olan intragastrik pH'in baskilanma siiresini ve derecesini arttirir.

PPI refrakter refli semptomlari olan hastalarin tedavisinde prokinetiklerin hicbir yarari olmadigi unutulmamalidir.

Aljinat ve topikal mukozal koruyucu preparatlarin, PPI refrakter GORH hastalarinda semptomlari azaltti§ina dair bazi kanitlar vardir. Al-
jinat-antasit kombinasyonu (Gaviscon Double Action) 10 ml glinde 4 kez plaseboya gére anlamli derecede daha fazla semptom azalmasi
gostermis ancak bu daha biylik hasta gruplariniiceren calismalarda dogrulanamamistir.

Laparoskopik fundoplikasyon ve diger tiim antireflii cerrahileri kanitlanmis GORH'li hastalarda refrakter GORH semptomlarini, 6zellikle
reglirjitasyonu iyilestirir.

Operasyon endikasyonlari:
e PP kullanma zorunlulugu
o PPi refrakter hastalar
e Striktlr, kanama gibi komplikasyon varlig
e Bilyik hiatus hernisi
e Faringolaringeal reflu
e ilaca bagimlilik
¢ Refliye sekonder malign-premalign lezyon varligi
e Siddetli aspirasyon
e Bronsektazinin ilerlemesi
e Tedaviye direncli astim



Direncli GORH'si olan obez hastalar, reflii yiikiini giivenilir bir sekilde azaltan ve ayni zamanda kilo kaybini da saglayan Roux-en-Y gastrik
bypass ameliyatindan da fayda gorebillirler.
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OSTEOPOROZDA TEDAVI YAKLASIMI

DR. BAHAR BEKTAN KANAT
ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI GERIATRI BiLiM DALI

Osteoporoz disilik kemik kitlesi ve kemik mikro-mimarisinde bozulma ile karakterize ilerleyici bir metabolik kemik hastaligidir. Osteo-
porozun en onemli klinik sonucu frajilite kirigi olup bu kiriklar normalde kirik olusturmayacak derecede disiik enerjili travmalar sonucu
olusurlar.

Osteoporoz tanisi icin kemik mineral yogunlugu (KMY) 6lciilebilecedi gibi KMY'den bagimsiz olarak frajilite kingi vartigi da tani koydur-
maktadir. Femur total, femur boyun, lomber total (Lomber 1-Lomber 4] veya en az 2 vertebral T skorunun -2,5 ve altinda olmasi veya T
skorundan bagimsiz olarak frajilite kirigi varligi osteoporoz tanisi koydurmaktadir. Hastalarin takibinde ise T skoru yerine KMY &lclimleri
kullanitmalidir.

FRAX 10 yillik kalca kirigi ve major osteoporotik kirik olasiligini gostermektedir. Hastalarda osteoporoz saptanmasa bile FRAX'a gore 10
yillik kalca kingi riski %3 ve 10 yillik major osteoporotik kirik riski %20 ise yine farmakolojik tedavi baslanmasi énerilmektedir.

Osteoporoz tedavisindeki non-farmakolojik tedaviler kalsiyum ve D vitamini, dengeli beslenme, sigaranin birakilmasi, egzersiz, diismenin
onlenmesi ve yogun alkolden kacinilmasi olarak sayilabilir. 50 yas Uzeri yetiskinlerde 1200 mg/giin kalsiyum ve 800-1500 IU/giin D vita-
mini alimi 6nerilmektedir. Serum 25(0H]D diizeyinin 30-50 ng/ml olmasi hedeflenmelidir.

Farmakolojik tedaviler ise anti-rezorptif ve anabolik ajanlar olarak gruplanabilir. Antirezorptifler; bifosfonatlar, dstrojenler (ostrojen ve/
veya hormon tedavisil, kalsitonin, raloksifen, doku selektif 6strojen kompleksi ve denosumab’dir. Anabolik ajanlar ise teriparatid, abalo-
paratid (parathormon iliskili protein analogu) ve romosozumab'dir.

Bifosfonatlar osteoporoz tedavisinde en cok kullanilan ilaclardir. Osteoklastlarin fonksiyonlarini ve cogalmalariniinhibe eder. Alendronat,
ibandronat ve risedronat oral olarak alinmakta, zoledronik asit ise intravenoz kullanilmaktadir. Hastada hipersensitivite ve hipokalsemi
varsa kullanilmazlar. Bébrek fonksiyon bozukluklarinda, GFR <35 mL/dk ise alendronat ve zoledronat, GFR <30 mL/dk ise risedronat ve
ibandronat verilmez. Cene osteonekrozu acisindan dikkatli olunmalidir. Atipik femur fraktirleri daha cok bifosfonat kullanimiyla iliskili
oldugunu one sirilen femoral saftin stres kiriklaridir. Denosumab ile de meydana gelebilmektedir. 3 yillik iv, 5 yillik oral bifosfonat teda-
visinden sonra hasta ilag tatili icin degerlendirilir. ilac tatilinin siiresi optimize edilmemistir

Denosumab “Receptor Activator Of Nuclear Factor Kappa-B Ligand” (RANKL)'a karsi tam insan monoklonal antikorudur. Diger osteopo-
roz tedavilerine yanit vermemisl ya da o tedavileri alamayan yiiksek kirik riskine sahip postmenopozal osteoporozlu hastalarin ve erkek-
lerin tedavisi icin onay almistir. Bobrek fonksiyon bozuklugunda dncelikli tercihtir. Alti ayda bir 60 mg SC uygulama seklinde giivenligi on
yila kadar gosterilmistir. Denosumab hipokalsemiye neden olabilmektedir.

Teriparatid (recombinant human PTH (1-34)), diinyada genellikle yiiksek kirik riskine sahip ve diger tedavilere yanit vermemisl ya da
diger tedavileri tolere edememisl postmenopozal osteoporoz, glukokortikoid osteoporozu ve erkek osteoporozu hastalarinin tedavisinde
onay almistir. Teriparatid tedavisi 6ncesinde PTH ve 25(0H]D diizeyi 6lciilmelidir. Teriparatid’in kullanilamadi§i durumlar; yliksek osteo-
sarkoma riskinin bulundugu Paget hastaligi ya da actklanmamisO yliksek ALP varligi, epifizleri kapanmamis hastalar, daha 6nce kemige
radyoterapi uygulanmasi, kemik metastazlari ya da kemik malignitesi varligi, primer ya da sekonder hiperparatiroidi, hiperkalsemi, ciddi
bobrek yetmezligi (GFR< 30), aktif irolitiyazis durumlaridir. iki yildan daha uzun kullanimlarda giivenilirlik ve etkinligi bilinmemektedir.
Onayli dozu giinde bir 20 mcg SC enjeksiyon seklindedir.

Romosozumab monoklonal anti-sclerostin analogudur. Anabolik bir ajan olarak FDA 2019°da osteoporoz tedavisinde onaylamistir ancak
osteoporoz tedavisinde baslangic tedavisi olarak dnerilmez.

Hekim verilecek tedaviyi planlarken sectigi ilacin potansiyel yarar ve risklerini vertebral ve non-vertebral kiriktaki etkinligini distinmeli-
dir. Onerilecek ilag, tercihen hem kalca hem de vertebral kirik riskini azaltan ilaclardan olmalidir. Bu ézellige sahip ilaclar arasinda secim
yapilirken bir taraftan hasta ozellikleri, ek sorunlari ve tercihleri, diger yandan maliyet-etkinlik dikkate alinmalidir.

Referanslar:
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TiROID FONKSiYON BOZUKLUGU OLAN HASTALARIN AMELIYATA
HAZIRLANMASI

DOC. DR. 0ZLEM HALILOGLU
YEDITEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI i(; HASTALIKLARI ABD, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BD

Tiroid hastaliklari genel popllasyonda sik goriliur ve sikligi yasla birlikte artar; bu nedenle Cerrahi gecirecek hastalarda tiroid hastalik-
larina sik rastlanir. Operasyona girecek hastalarda bilinen tiroid fonksiyon bozuklugu olup tedavi altinda 6tiroid olan hastalarda sorun
olmazken cerrahi dncesi yeni tani konulan tiroid fonksiyon bozukluklarina yaklasim 6nem tasimaktadir.

Operasyona girecek hastalarda eger tiroid hastaliklarina iliskin semptom varsa veya bilinen tiroid hastaligi olup son 3 ay icinde &tiroid
oldugu gosterilmemis ise hastalarin tiroid fonksiyon testleri degerlendirlmelidir. Yapilan tetkiklerde subklinik hipotiroidisi saptana has-
talar cerrahiye verilebilir. Asikar veya ciddi hipotiroidide elektif cerrahi ertelenmeli, acil cerrahi gerekli ise hizla levotiroksin (T3] bas-
lanmali; peri ve postoperatif riskler sebebiyle anestezi ile isbirligi yapilmalidir. Post-op hastanin oral alimi 5-7 giine kadar acilacaksa IV
LT4 tedavisine gerek yoktur, ancak oral alim 5-7giinden fazla olmayacaksa IV LT4 tedavisi baslanmalidir. Subklinik hipertiroidide; elektif
veya acil cerrahiye izin verilebilir; yasli hastalarda veya genc kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda beta-bloker tedavi, postop donemde

azaltarak kesilmek Ulzere, uygulanabilir. Asikar hipertiroidide ise cerrahi stres, tiroid krizini tetikleyebilecegi icin elektif cerrahiler fT3 ve
fT4 normallesene kadar ertelenmeli; acil cerrahi gereken durumlarda ise hizla anti-tiroid tedavi (Beta blokerler, tionamid ilaclar, iyotlu
bilesikler, steroid,..) baslanmali ve peri ve postop dénemde olasi kardiyopulmoner olaylara karsi hazirlikli olunmalidir.




KRONiIK BOBREK HASTALIGININ TEDAVISI
PROF. DR. MEHMET RIZA ALTIPARMAK

Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobreklerde yapisal ve islevsel degisikliklerle karakterize heterojen bir hastalik grubudur. KBH nedene
bakilmaksizin lic veya daha fazla ay boyunca bobrek hasari veya azalmis bobrek fonksiyonu olarak tanimlanabilir.

KBH'de bobrek hasari karsisinda kalan saglikli nefronlar fonksiyonel (hiperfiltrasyon) ve yapisal (kompansatuar hipertrofi) adaptasyon
gostererek GFD’yi normal seviyelerde tutmaya calisir. Baslangicta bobrek fonksiyonlarini korumaya yonelik olan bu adaptatif yanitlar
zamanla saglikli nefronlarda ilerleyici ve kalici bozukluklara yol acarak KBH'nin son evreye ulasmasina katkida bulunur.

KBH’nin tedavisi 6 ana baslik altinda toplanabilir:
1. Geri doniisiimlii bobrek yetmezligi nedenlerinin tedavisi

GFD'de kisa siire icinde (saatler - giinler) azalma olan KBH olan hastalar, buna sebep olan geri donlsiimli bir nedenden (hipovolemi,
hipotansiyon, enfeksiyon, nefrotoksik ilac kullanimi, Griner sistem obstriiksiyonu) mustarip olabilir. Bu durumun taninip diizeltilmesi ile
islevin geri kazanilmasi saglanir.

2. Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesini yavaslatma

e Altta yatan hastaligin tedavisi veya kontroli
* Hipertansiyon tedavisi (tercihan ACE-i / ARB)
* Diyet (protein ve fosfor kisitlamasi)

¢ Proteiniriyi azaltma (ACE-i / ARB])

e Metabolik asidozun dizeltilmesi

e Hiperlipidemiyi dizeltme (statinler)

e Glisemi kontroli (HbA1C <%7,5)

e Hiperirisemiyi diizeltme

e Sigarayl birakma

3. Bobreklere zarar vermeme

¢ Nefrotoksik ilaclarin kullanilmamasi
¢ Radyokontrast madde kullanimi gerekenlerde nefrotoksisiteyi onleyici tedavi uygulanmasi
¢ Kolesterol embolisinin gelisiminin engellenmesi

4. Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma ve tedavileri

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda kardiyovaskiiler riskte 6nemli bir artis olduguna ve bu hastalarin en 6nemli mortalite nedeninin
kardiyovaskuler hastaliklar olduguna dair cok sayida klinik kanit vardir. Bu sebeplerle KBH koroner hastaliginin esdegeri olarak kabul
edilmeli ve risk faktorleri agresif olarak azaltilmali ve tedavi edilmelidir.

5. Uremik sendromla miicadele

e Sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinin saglanmasi

¢ Aneminin tedavisi (eritropoetin)

e Sekonder hiperparatiroidi tedavisi (fosfor kisitlamasi, oral fosfor baglayicilar, aktif D vitamini)
e Uremik semptomlarin tedavisi

e Malnitrisyonun onlenmesi

6. Renal replasman tedavisine hazirlik

GFD 15 - 20 ml /dk seviyesine indiginde:
¢ Hemodiyaliz icin AV- fistil acilmasi veya
e Periton diyalizi icin periton kateteri yerlestirilmesi veya
e Transplantasyon hazirligi
¢ Asilamalar (polivalan pnémokok, influenza ve hepatit B'ye karsi asilanma).



SISTEMiIK HASTALIKLARIN DERMATOLOJIK BULGULARI
DR. MUAZZEZ CiGDEM OBA

Sistemik hastaliklarda deri tutulumu siklikla gorildiigiinden, kiitandz bulgularin taninmasi hastalara dogru tani konabilmesine biylk
oranda yardimci olur. Deri lezyonlari bazen sistemik hastaliklarin ilk bulgusu olabilir. Sistemik hastaliklarin dermatolojik bulgulari tutu-
lan organ sistemlerine gore kiitandz romatoloji, kiitan6z hematoloji ve onkoloji, kiitandz endokrinoloji ve metabolik hastaliklar ve kiitandz
gastroenteroloji olmak tzere dort gruba ayrilabilir. Bu bolimde sistemik hastaliklarin dermatolojik bulgulari alti olgu Uzerinden tartisi-
lacaktir. Bu alti olgu ile ilgili aklimizda kalmasi gerekenler asagida 6zetlenmistir.

Darier-Roussy sarkoidozu agrisiz, sert subkutan nodullerle seyreden sarkoidoz formudur. Lezyonlarin ylizeyi normal, eritemli veya viyo-
lase renkli olabilir. Ust ekstremite tutulumu tipiktir, bazen siddetli olarak kronik selilit ile karisabilir. Sarkoidozun pannikilit ile seyreden
bu formu siklikla sistemik sarkoidoz ile iliskilidir (1). Sarkoidoz tanili hastalarin %25'inde deri lezyonlari bulunur (2). Darier-Roussy
sarkoidozu lupus pernio, kirmizi-kahverengi plaklar, paplller ve skar sarkoidozu ile beraber sarkoidozun spesifik cilt lezyonlari arasin-
dadir (1,2).

Livedoid vaskiilopati okluzif bir vaskiilopati olup genc-orta yas hastalarda ayak bilegi cevresinde retiform purpura, Ulserler ve atrofi
blans varliginda akla gelmelidir (3). Hastalar hiperkoagulabilite yaratan durumlar (hiperhomosistenemi, antitrombin Il eksikligi, Faktor
V Leiden mutasyonu, antifosfolipid antikor sendromu vb.) acisindan tetkik edilmelidir. Atrofi blanche lezyonlari livedoid vaskiilite spesifik
olmayip, venoz yetmezlik, kiiciik damar vaskaiilitleri, hidroksiiire iliskili bacak llserlerinde de gérilebilir (4).



Skleromiksédem generalize papiiller ve sklerodermoid deri degisiklikleriyle karakterize bir primer kiitanéz misinéz formudur (5). Gov-
de ve ekstremitelerde deri cizgilerinin belirginlesmesi (Shar-Pei bulgusu) gériilebilir. Glabellar bolgede de longitudinal cizgilerin belir-
ginlesmesi ve endurasyona bagli aslan yliz goriiniimiine sebep olabilir. Ellerde sklerodaktili, proksimal interfalegeal eklem lzerlerinde
santral depresyon ve eleve kenarlarin goriildigi tablo ortaya cikabilir. Skleromiksédem hemen daima plazma hiicre diskrazileriyle ilis-

kilidir. Birinci basamak tedavisi intravendz immunglobulin uygulamasidir (6).

Paraneoplastik pemfigus direncli ve siddetli stomatit, psédomembranoz konjonktivit, deride ise pemfigus vulgaris benzeri, biilléz pem-
figoid benzeri, eritema multiforme-benzeri, mukokitanoz likenoid lezyonlardan olusan polimorfik bir tablo ile karakterizedir. Ayirici
tanisinda Stevens-Johnson sendromu olan bu tablonun tanisinda direk immunfloresan inceleme altin standarttir. En sik Non Hodgkin
lenfoma, KLL, Castleman hastalifi ve timoma ile iliskidir (7).



Prurigo pigmentoza diyabet, ketosis, anoreksiya nervosa, bariyatrik cerrahi sonrasi vd. bildirilen inflamatuvar bir dermatozdur. Klinik ve
histolojik olarak spesifik 6zellikler gosteren Ulc evreden olusan hastalikta erken evrede Urtikeryan papul plaklar, tam gelismis evrede
krutlu papll ve papilovezikiller ve gec evrede hiperpigmentasyon gérilir (8). G6§is ve sirt en sik tutulum bélgeleridir. Hiperpigmen-
tasyonun olusmadigi, sadece eritemli kasintili papullerle seyreden erken evrede tani koymak giic olabilir. Bu hastalar kozmetik kaygilar
nedeniyle biyopsiyi reddedebilir, bu nedenle klinik bulgularin iyi taninmasi dnemlidir. Yeni gelisen kasintili dokiintllerde diyet degisikligi
sorgulanmali ve gerek halinde metabolik hastaliklar arastirilmalidir. Tetikleyicinin ortadan kaldirilmasi tedavi kadar onemlidir. Topikal
steroidler ve antihistaminikler etkisiz iken birinci basamak tedavi doksisiklin antibiyoterapisidir (9).




Eriiptif ksantom primer veya sekonder hipertrigliseridemi zemininde gelisen bir kiitanéz ksantom formu olup diyabet ve hiperlipideminin
ilk habercisi olabilir (10). Travma bdlgelerinde sarimsi papiillerde akla gelmelidir. Eriiptif ksantom olgularinda trigliserid diizeyleri ge-
nellikle 3000-4000 mg/dlnin tzerindedir. Hastalarda retinoidler, proteaz inhibitérleri, olanzapin gibi ilaclarin kullanimi sorgulanmalidir.

Kobnerizasyondan kacinmak icin cerrahi veya destriktif yontemler ile tedaviler serum trigliserid diizeyleri normale gelince uygulanma-
bdir (11).
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10.

PANSITOPENIK HASTAYA YAKLASIM
DILEK KESKIN

Pansitopeni; aneminin, lokopeninin ve trombositopeninin ayni anda olmasina denilmektedir. Lkosit sayisinin 4.000/mm3<, Hb
diizeyinin 11 g/dl<(gebe kadinda); 12 g/dl< (gebe olmayan kadindal; 13 g/dl < (erkekte), trombosit sayisinin 150.000/mm3< olmasi
pansitopeniyi tanimlayan degerlerdir.

Ayaktan gelen hastalarda en sik gecici sitopeniler goriilmektedir. Pansitopeni gorildiginde oncelikle gelistigi, basladigi donem
incelenmelidir. Asilar, viral enfeksiyonlar gecici sitopeni sebepleri icindedir. Hastanin yasi ve ek problemleri sitopeni siiresini de-
gistirse de ortalama 4-6 haftada pansitopeni tablosunun ortadan kalkmasi beklenmektedir. Durumun gecici olup olmadigina eski
kan sayimlarina bakilarak ve/veya kan sayimi takibi yapilarak karar verilebilir. Pansitopeninin persiste etmesi halinde altta yatan
neden arastirilmalidir.

Yatan hastalarda en sik rastlanan gecici pansitopeni nedeni sepsistir. Sepsis kontroli ile diizelme olacagindan ileri tetkiki icin
acele edilmemelidir.

Pansitopeni ile gelen olgularda dncelikle hipersplenizm dislanmalidir. Portal hipertansif olgularda pansitopeni ve bisitopeni sple-
nomegali nedeniyle gorilir. Sadece fizik muayene yapilarak bile olgular kolayca taninabilir.

B12 vitamini ve folik asit eksikligi yaygin pansitopeni nedenidir. Anamnez ve fizik muayene ile destekleyici bulgular yakalanabilir,
serumda azalmis B12 vitamini ve folik asit diizeyleri, tipik periferik yayma bulgulari ile tani konarak tedavi edilebilir. Buna ragmen
diizelmeyen sitopenilerde ek arastirmalar gerekir.

ilaclar mutlaka sorgulanmalidir.

Ozellikle yasli olgularda bir diger pansitopeni nedeni miyelodisplastik sendrom (MDS) olup giincel pratikte giderek artan immun-
supresif kullanimi ve kemoradyoterapiler nedeniyle artik daha genc yasta MDS gérilmektedir. Tani icin kemik iligi aspirasyonu
ve trefin biyopsi gerekir.

Pansitopenin gercekten nedeni kemik iliginin kendi hastaliklari olabilir. Aplastik anemi nadir pansitopeni nedenlerinden biridir.
Bu olgularda retikiilositopeni tipiktir. Organomegali beklenmez ve siklikla altta yatan bir neden mevcuttur. Hepatit B ve hepatit C
gibi kronik viral etmenler, ilaclar, bag dokusu hastaliklari, paroksismal nokturnal hemoglobiniri gibi sebepler aplazik/hipoplazik
ilikten sorumlu olabilir. Cok daha nadir olarak konjenital kemik iligi yetersizligi sendromlari addlesan donemden itibaren genc
eriskin cagda karsimiza cikabilir. Bu sendromlar cogu kez kendine 6zgi dismorfik fizik muayene bulgularina sahiptir ve fizik mu-
ayene ile taninabilir. Aile hikayesi de mutlaka alinmalidir.

Kemik iliginin dogrudan kendi hastaliklari ya da kemik iligini infiltre eden sistemik hastaliklar myelofitizik anemi yapabilirler.
Myelofizitik anemi pansitopeni nedeni olabilir. Periferik yaymada l6koeritroblastik tablonun saptanmasi destekleyici bulgudur.
Ornegin; Gaucher hastaligi gibi metabolik bir sebep ya da tiiylii hiicreli losemi gibi malign bir sebep myelofitizis yapabilir. Olgularin
organomegalisinin olmasi ve hastaliga 6zel bulgulari ile siiphe edilebilir, arastirmanin yoni cevrilebilir. Bu olgulari aydinlatil-
masinda da kemik iligi aspirasyonu ve trefin biyopsi faydali olacaktir. Bazen kemik iligi aspirasyonu dry tap ile sonuclanabilir ve
imprint yaymalari altta yatan sebebi aydinlatmada yol gdsterici olabilir.

Hastalari degerlendirirken yaygin nedenlerden nadir sebeplere dogru ilerlemek hem vakit hem emek kaybinin dniine gececektir.
Bu sayede gereksiz tetkikin énline gecilebilir.
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MONOKLONAL GAMOPATILER VE OTESi
AYSE SALIHOGLU

Monoklonal gamopati cevresel kan ve/veya idrarda bir monoklonal proteinin bulunmasidir. Monoklonal protein cogunlukla altta yatan
bir plazma hiicre neoplazisinin gostergesidir. Plazma hiicre neoplazileri klonal B-hiicre hastaliklari olup semptomsuz ve stabil hastalik-
tan yaygin organ hasari yapan hastaliklara kadar uzanan bir yelpazeye sahiptirler. Onemi belirsiz monoklonal gamopati (MGUS) en sik
monoklonal gamopatidir. MGUS tanisi alan kisilerin tani aninda semptomlari bulunmamaktadir. Klinik dnemi belirlenebilen monoklonal
gamopati (MGCS) ise yeni ortaya cikmis (2018'de) bir ifade olup malign olmayan monoklonal gamopatilerin olusturdugu karmasik ve
heterojen bir grubu tanimlamaktadir. Asikar bir malignite olmaksizin sekrete edilen monoklonal protein ile iliskili cesitli durumlar soz
konusudur. En sik bobrek, sinirler ve cilt etkilenmektedir. MGUS tan farkli olarak MGCS’de M-proteini veya onu ureten klon ile ilgili semp-
tomlar, organ hasari ve tedavi gerekliligi bulunmaktadir.

Renal 6nemi olan monoklonal gamopati (MGRS)

MGRS, M-proteini ile iliskili bir bobrek hastaligidir. ilk kez 2012'de tanimlanmistir. Tani bébrek biyopsisinde monoklonal birikimlerin
gorilmesi ile konur. Monoklonal depozitler hafif zincirler, agir zincirler veya intakt immunglobulinlerden olusabilir. Tek tiir bir hafif veya
agir zincir birikimi s6z konusudur. Yapilan calismalarda MGRS olarak degerlendirilen hastalarin yarisina yakininda AL amiloidoz saptan-
mistir. MGRS tanisi ciddi proteindri (>1.5 gram/giin), hematiiri ve bozulmus serum serbest hafif zincir orani vartijinda daha olasidir ve
bu 6zelliklere sahip hastalarda bobrek biyopsisi disiinilmelidir. MGRS glomerdiler hastalik, tubulopati ve vaskiler tutulumlar yapabilir.
Erken tedavi bobrek fonksiyonlarini diizeltebileceginden biiylik dnem tasimaktadir ve hematolog ile nefrologlarin birlikte calismalarini
gerektirir. MGRS nin multipl myelom’a ilerlemesi MGUS ile karsilastirinca cok daha olasidir.

Deri 6nemi olan monoklonal gamopati (MGDS)

MGDS 2016°da tanimlanmistir. Bazi dermatolojik antitelerin monoklonal gamopati ile iliskili oldugu saptanmistir. Tanida cilt biyopsisi
onemli bir yer tutmaktadir. M-proteininin dogrudan toksik etkisi, immun anormallikler, sitokinler ve plazma hicrelerinin infiltrasyonu cilt
bulgularina yol acabilir. Monoklonal gamopatisi olan bir insanda aciklanamayan cilt lezyonlari MGDS siiphesi dogurmalidir. Bu gruptaki
iki sik hastalik olarak POEMS (polindropati, organomegali, endokrinopati, monoklonal protein, cilt degisiklikleri) ve Schnitzler sendrom-
lari sayilabilir.

Norolojik 6nemi olan monoklonal gamopati (MGNS)

Bu klinik durum icin MGCS’'den dnce paraproteinemik ndropati ifadesi kullanilmakta idi. Nedeni bilinmeyen noropatisi olan hastalarin
%10’unda M proteini varligi s6z konusudur. M proteini ve noropatinin birlikteliginde hastalar éncelikle amiloidoz ve POEMS acisindan de-
gerlendirilmelidir. Ozellikle IgM monoklonal proteini olan hastalarda periferal noropati siktir. |JM monoklonal protein ve periferal néropa-
tinin varliginda demyelinizan bir hastalik s6z konusu ise anti-MAG (myelin ile iliskili glikoprotein) arastirilmali, bu antikorun yoklugunda
kronik ataksi ve oftalmopleji eslik ediyorsa CANOMAD sendromu diisiiniilmelidir. Aksonal veya hem aksonal hem demyelinizan (karisik
tip) néropati varliginda kriyoglobulinemi ve amiloidoz distinilebilir.

Okiiler 6nemi olan monoklonal gamopati (MGOS)
Edinsel korneal opasitelerin varliginda monoklonal gamopati arastirilmalidir. MGOS nadir bir MGCS tiriddir. Bu gruptaki en sik hastalik
olarak kristalin keratopati sayilabilir.

Tedavi

MGCS tedavisi heterojen ve nadir sendromlar séz konusu oldugundan standardize edilmemistir. M-proteininin tipi tedavide yol gdsterici
olmaktadir. IgM tipi olmayan M-proteinleri ile iliskili MGCS’de plazma hiicrelerine yonelik tedavi tercih edilmekte iken IgM ile iliskili has-
taliklarda rituksimab on plandadir. Hedef 6nce hematolojik yanit ardindan da organ yaniti elde etmektir.
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SFTLERIN YORUMLANMASI

PROF. DR. BiLUN GEMICiOGLU
ISTANBUL UNIVERSITES\—CERRAHPA$A, CERRAHPASATIP FAKULTESI GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

Solunum fonksiyon testleri (SFT], solunum islevinin degerlendirilmesinde objektif veriler saglamasi nedeni ile altta yatan patolojiyi anlama-
miza veya izlememize yardimci araclardir. lyi bir anamnez, semptomlar ve diger bulgular ile birlikte bir biitiin olarak degerlendirilmelidir.

Solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde en sik spirometrik dlciimler ve bununla birlikte yaptirilan akim volim egrisinden fayda-
lanilir. Ayrica volimler, bazi basing, direnc, kompliyans ve difiizyon dlcimleri, arter kan gazi analizleri ve egzersiz testlerinden de yarar-
lanilir. Burada en cok kullanilan spirometrik olciimlerin, volimler ve difflizyon testinin yorumlanmasi tzerinde durulacaktir.

Spirometrik Olciimlerin Degerlendirilmesi:
Spirometri, hastanin nefes alip vermesi esnasinda olusan akim ya da hacim degisikliklerinin zamana gore olcilmesi esasina dayanir.
Basit spirometrinin yani sira akim-volim halkasi, reversibilite ve brons provokasyon testleri de yer almaktadir.

Bir spirometrik 6lcimiin degerlendirilmesinde hastanin kimlik ve biyometrik bilgilerini (yas, cins, boy, kilo, irk) dogru girildiginden ve
oncelikle kabul edilebilir ve yorumlanabilir oldugundan emin olunmalidir.

a. Obstriiksiyon: Tifaneau Orani, obstriiksiyonun varligini saptamada kullanilan bir parametre olup, FEV,/FVC degerine verilen isim-
dir. Saglikli bir bireyde %70-80 diizeyinde olan bu deger yasla birlikte FEV in, FVC’ye gore daha hizli dismesine bagli olarak azalir.
Obstriiksiyon varligi icin KOAH'ta postbronkodilatatér FEV /FVC<%70, astimda FEV /FVC <%75-80 degeri kullanilmaktadir.

Zorlu ekspirasyon sirasinda FVC'nin %25 ile %75'inin atildi§i periyoda 6lciilen akim hizina maksimal ekspirasyon ortasi akim hizi
(MMFR] veya FEF%25-75 denir. Bu deger, kiiclik hava yollarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

b. Restriksiyon: Tifaneau Orani'nin korunmus oldugu bir olguda FVC degerinin diisiik saptanmasi restriktif tip ventilasyon bozuklu-
gunu yansitir. FVC'deki azalma ile birlikte FEV, degeri de azalir; ancak oran normal veya artmis olabilir. Akciger ekspansiyonunda
azalma, pletismografik yontemle &lciilen total akciger kapasitesindeki (TLC) dists ile karakterizedir.

c. Mikst bozukluk: Akim disiklugu obstriktif, volim dustklugi restrtiktif ve bu iki 6zelligin birlikte bulundugu tablo mikst tip ven-
tilasyon bozuklugu olarak ifade edilmektedir. Mikst bozuklukta FEV,/FVC’'de azalmaya eslik eden TLC azalmasi mevcuttur. Ancak
obstriiksiyona bagli olarak reziduel voliim artisi ile TLC artmasi veya normal saptanmasi ile giden obstriiksiyon nedeni ile de FVC
azalmasinin olabilecegi unutulmamali ve bu nedenle akciger volimleri TLC mutlaka degerlendirilmelidir.

Akim-Voliim Halkasi Degerlendirmeleri

Akim-volim halkasi ne kadar havanin nasil bir akimla akcigerlere girip ciktigini gosterir. X ekseninde volim, y ekseninde akim kaydedilir.
Hastaya yaptirilan manevralar sonucunda cizdirilen halkanin alt bolimu inspiryum, st bolimi ise ekspiryumu gostermektedir. Tepe
akim hizi PEF olarak ifade edilir. Egrinin sekli hava yolu hastaliginin tipi, yerlesimi ve diizeyi ile ilgili fikir verir.

d. Obstriiksiyon: intratorasik havayollari obstriiksiyonu bulunan hastaliklarda ekspiratuvar egri 6nce lineer dzelligini kaybederek
kirvilineer goriinim kazanir ve obstriksiyonun siddeti arttikca PEF giderek azalirken egrinin son bolimu de giderek uzayacaktir.
Amfizemde ise, periferik havayollarinda gelisen kollaps nedeni ile PEF'ten sonra hava akim hizlarinda ani bir disme saptanir.

e. Restriksiyon: Restriktif patolojilerde ise egrinin sekli korunmus olmakla birlikte FVC azalir, normalin kiiclk bir kopyasi seklinde
dar bir egri gozikur.

f. Toraks disi hava yolu darliklari: Santral veya Uist hava yollarinda obstriiksiyon varliginda akim-volim halkasinin inspiratuvar kolu
etkilenir.

g. Diger: Bunlarin disinda akim-voliim halkasinin inspiryum ve/veya ekspiryum fazinda hava yolu instabilitesini yansitan kiictik hizli
osilasyonlarin goriilmesi ile olusan testetere disi paterni noromiiskiiler hastaliklar, Parkinson hastalig, laringeal diskinezi, UHY
sapli timorleri, trakeobronkomalazi, UHY yaniklari ve obstriiktif uyku apnesindende goriilebilir. Hem inspiratuar hem de ekspira-
tuar fazda goriilmesi uyku apne sendromu icin patagnomoniktir.

Reversibilitenin (Tedaviye yanitlarin) Degerlendirilmesi (Diizelebilir Obstriiksiyon Varligi)

Reversibite veya bronkodilator yanit ya da inflamatuvar yanit, spirometrik incelemede obstriiksiyon saptanan bir olguda bronkodilatatér
veya antiinflamatuvar tedavi verilerek, obstriiksiyonun geri donlsunin incelenmesidir. FEV,’de 200 mL ve %12 de§isim olmasi durumun-
da test pozitif kabul edilir.

Hava Yolu Asiri Duyarliliginin (BHR) Degerlendirilmesi
Hava yolu asiri duyarliligi, diger ismi ile brons hiperreaktivitesi (BHR], hava yollarinin saglikli kisileri etkilemeyecek kadar kiiciik miktar-
lardaki irritanlara karsi verdigi asiri bronkokonstriktif yaniti ifade eder. Spirometrik incelemelerde obstriiksiyonun ve hava yolu degis-




kenliginin gosterilemedigi astim siipheli olgularda yapilan brons provokasyon testi tanida yardimci olabilir. Genellikle nonspesifik bir ajan
olan metakolin kullanilir.

FEV, de %20°'lik disise neden olan konsantrasyon PC,; veya neden olan doz PD,, olarak belirtilir. PC,; >16 normali ifade ederken; 4-16
sinirda, 1-4 hafif, 0.25-1 orta ve <0.25 belirgin brons asiri duyarliigi anlamina gelir.

Akciger Voliimlerinin Degerlendirilmesi

Akcigerin tek kompartmani volim, birden fazla kompartmani ise kapasite olarak tanimlanir. TLC maksimal bir inspirasyondan sonrasi
akcigerlerde bulunan hava hacmidir. Zorlu bir ekspiryum sonrasi akcigerlerde kalan hava miktarina ise rezidiel volim (RV) denir. Spiro-
metrik incelemeler sadece akcigere giren cikan hava volimlerinin dlclilmesine olanak saglar. RV ve RV ile FVC'nin toplamina esit olan
TLC'nin dlclilebilmesiicin ise gaz dillisyon yontemi ya da viicut pletismografi gibi akciger volim dlciim yontemlerini kullanmayi gerektirir.

a. Restriktif/obstriiktif degerlendirilmesi: TLC de FVC ile birlikte olan azalma restriksiyonu, TLC de artma ve rezidil volimde artma
ile birlikte FEV1/FVC’'de azalma obstriiksiyonu yansitir.

b. Hava hapsinin de§erlendirilmesi: Fonksiyonel rezidiel kapasite [FRC) sakin solunum esnasinda ekspirasyon sonunda akcigerler-
de kalan gaz volimdiddr. FRCplem/FRCHe hava hapsini gosteren bir indeks olup saglikli eriskinde 1’e yakindir. Bu oranin >1 olmasi
hava hapsini ifade eder (14). Pletismografta saptanan TLC'den, nitrojen washout yontemi ile hesaplanan TLC nin cikartilmasi ile
hava hapsine sebep olan biil hacmi hesaplanabilir.

Diflizyon Kapasitesi Degerlendirilmesi

Diflizyon kapasitesi, akcigerlerin gaz degisim yetenegini gosteren bir parametre olup karbon monoksit (COJ gibi difiizyonu kisitl bir ga-
zin alveolokapiller membrandan bir birim zamanda (1dk) belirli bir basinc farki altinda (mmHg), yiiksek basinctan alcak basinca dogru
gecisini tanimlar.

Diflizyon kapasitesi 6l¢imiinde bilinmesi gereken kavramlar; difiizyon kapasitesini ifade eden D, CO = mL.min-1TmmHg-1, hacim kaybi
olan hastalarda dnemli olan D,CO/V, = ml.min-1mmHg-1L-1dir. DLCO 6l¢iim yontemlerinden en sik kullanilani tek nefes DLCO &lgiimii-
dir. DLCO birimi ml/dk/mmHg olup normali 14-25 arasindadir.

Diflizyon kapasitesi yas, cinsiyet, irk, boy, akciger voliimi, hemoglabin milktari, egzerisz, yiikseklik, karboksihemoglobin miktari, gebelik
ve viicut pozisyonu gibi pek cok faktdrden etkilenir. Ayrica menstriiel siklus déneminde %13 ve dilirnal degiskenlik nedeni ile giin icinde
her saate %1.2-2.2 azalma gorilir. Bu nedenle degerlendirme yapilirken bu durumlar gozden gecirilmelidir.

a. Diflizyonda diisme: Difiizyon diislisiine sebep olan pek cok farkli mekanizma vardir. Diflizyon yiizey alanini azaltan veya alveoloka-
piller membranin kalinlasmasina yol acan her durum DLCO'da diisiise yol acacaktir. Bunun yani sira solunum kas gii¢csiizliglinde
ve toraks deformitelerinde akcigerler yeterince ekspansiye olamadigindan, valsalva manevrasinda pulmoner kan akimi azalaca-
gindan, vaskiilitlerde kapiller membran gecirgenligi azalacagindan, interstisyel akciger hastaliklarinda ise yaygin alveol hasari
nedeniyle DLCO dizeyi diser. Dispne tarifleyen olgularda spirometri ve akciger voliimleri normal iken izole DLCO dusukligu
saptanmsi halinde pulmoner vaskiler hastaliklardan stiphelenilmelidir. Ayrici tanida idiyopatik pulmoner arteryal hipertansiyon
(IPAH), pulmoner emboli, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH]), vaskiilit, romatolojik hastaliklara sekonder
pulmoner vaskiiler tutulum (sistemik skleroz, sistemik lupus eritematoz, miks konnektif doku hastaligina sekonder) yer alir.

b. Difflizyonda artma: Polisitemi, sol-sag intrakardiak sant, alveoler hemoraji, intratorasik basinc artisi, egzersiz sonrasi, gebelik
veya yatar pozisyon nedeniyle gorilebilir.
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YASLIDA AKILCI ILAC KULLANIMI
DAMLA UNAL TOPRAK

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GERIATRI BiLIM DALI, ISTANBUL,
TURKIYE

Yaslilarda polifarmasi ve uygunsuz ilac kullanimi (UiK) klinik pratikte yaygin gériilen bir sorundur. Bireyin 4 veya 5'ten fazla sayida ilac
kullanimi, klinik endikasyonlardan fazla ilac kullanimi veya en az bir gereksiz ilac kullanimi “polifarmasi” olarak adlandirilir. Bir ila¢ ka-
bul edilemez yan etki profiline sahipse, yakin izlem gerektiriyor ve bu yapilamiyorsa, es zamanli kullanilan ilaclarla dnemli fakat g6z ardi
edilen bir etkilesimi varsa, daha iyi bir alternatif mevcutsa, kullanim endikasyonu yoksa, gerekli olan ilaclar kullanilmiyorsa veya etkin
dozda olmayan ilac kullanimi séz konusuysa, “uygunsuz ila¢c kullanimi”ndan bahsetmek mimkindir.

Yas ilerledikce kronik hastalik sayisi ve geriatrik sendrom sikligi artar. Yaslanmayla gelisen fizyolojik degisiklikler sonucu, yaslida ilac
farmakokinetigi ve farmakodinamigi dedgisir; ilaclar arasi etkilesim riski artar ve fizyolojik rezervlerin azalmasi ile ilac yan etkileri daha
sik goriiliir. Bunlar polifarmasi ve UiK'ye neden olur. Ayrica yaslida sik goriilen “receteleme kaskadi” da yaslida sik griilen bir UIK ve
polifarmasi nedenidir ve verilen bir ilacin olusturdugu istenmeyen bir yan etkiyi ortadan kaldirmak icin, baska bir ilac verilmesi olarak
tanimlanir. Bunun disinda bilissel bozukluk, depresyon, azalmis isitme veya gérme de uygunsuz ilac kullanimina neden olabilir.

Polifarmasi ve UiK yaslida bircok soruna yol acabilir. ilac yan etkileri, ilac-ilac etkilesimleri, ilac-hastalik etkilesimleri, bilissel durumda
kotllesme, deliryum, malnitrisyon, diisme, kalca fraktird, Uriner inkontinans, fonksiyonel kotiilesme, hastane yatisinda artis, bakimevi-
ne yerlestirilmede artis, tedavi uyumunda azalma, saglik harcamalarinda ve 6lim riskinde artis, bunlardan en 6nemlileridir.

Polifarmasi ve UiK'nin kotii sonuclarini 6nlemek icin yaslida akilci ila¢ kullanimi saglanmalidir. Diinyada bu amac ile olusturulmus
oneriler mevcuttur. Bunlardan ilac yiikii indeksi (Drug burden index-DBI), Beers kriterleri, Yasli kompleks hastalarda uygun ilac kul-
lanimi dederlendirme kriterleri (Criteria to assess appropriate medication use among elderly complex patients-CRIME), STOPP/START
kriterleri (Screening tool of older persons’ potentially inappropriate prescriptions/screening tool to alert to right treatment] ve Tirkiye'de
olusturulan TIME (Turkish inappropriate medication use in the elderly) kriterleridir. Bunlardan Beers kriterleri ve STOPP/START kriterleri
2023'te giincellenmistir. Bu kriterler disinda giinliik pratikte polifarmasi ve UiK'de dikkat etmemiz gereken bazi temel noktalar sunlardir:

e Yaslida akilcrilac kullanimricin oncelikle hastaya verilen receteli ve recetesiz olmak lzere tiim ilaclarin, bitkisel ilaclarin, vitamin-
lerin ve besin takviyelerinin listesi yapilmali. Bu listede kullanilan ilaclarin adi, dozu, kullanim sikligi, uygulama sekli ve endikas-
yonu yer almalidir. Bu liste hasta veya hasta yakinina verilerek, liste Gzerinden so6zli aciklama da yapilmalidir.

e Tedavi verilirken ilac alternatifleri, etkinlik, glvenilirlik, uygunluk ve tedavi maliyeti acisindan karsilastirilmali ve en iyi secenek
belirlenmelidir. Farmakolojik olmayan yaklasimlar da géz dniinde bulundurulmalidir.

 ilagc semalari basitlestirilmeye calisitmalidir. Miimkiin olan en az sayida ilac kullanilmalidir. ilaclarin doz sikligi en az seviyeye
indirilmeli. EGer uygunsa, uzun siire etkili ilaclar tercih edilmeli, farkli ilaclar farkli zamanlarda degil ayni anda alinmaya
calisilmali, ayni anda iki veya iic rahatsizligi tedavi edebilecek ilaclar kullanilmalidir.

e Yaslihastayayeni bir tedavi baslarken miimkiin olan en diisiik dozdan baslanmali ve ilac doz yiikseltmeleri de diisiik miktarlarda,
ancak etkin dozlarda olmalidir.

e Hastaya dnerilen ilaclarin yan etkileri konusunda hasta ve yakinlarina bilgi verilmelidir.

e Hastanin kullandigi ilaclar, her vizitte kontrol edilmelidir. Hastanin diizenli kullandigi ilaclari gozden gecirilerek, gereksiz ilaclar
kesilmelidir. ilag kesme yan etkilerini minimum diizeye indirmek ve semptomlari izlemek icin, toksisite harici ilaclar yavas yavas
doz azaltilarak kesilmelidir.

* ilag baslama ve kesme kararlarinda yaslinin mevcut hastaliklari, geriatrik sendromlari, fonksiyonel durumu, beklenen yasam
siiresi, yasam kalitesi ve hasta/hasta yakini tercihleri de g6z 6niinde bulundurulmalidir. Tim bunlara gore ilaclarin beklenen
fayda-zarar orani degerlendirilmelidir.

¢ Yeniilac ilavesi, hastanin yasam kalitesini artiriyorsa tercih edilmeli, yeni ilaclarin da kendisine 6zel yan etkilere sahip olabilecegi
unutulmamalidir. Yeni gelisen bir semptom, aksi ispat edilene kadar ilac yan etkisi olarak disinilmelidir.

e Yan etki riski yluksek ilaclar mimkdin olan en kisa siire boyunca kullanilmali ve kesilmeye calisilmalidir.

Sonuc olarak, polifarmasi ve UK geriatrik popiilasyonda sik gériilen ve sonuclart itibari ile 8nemli bir sorundur. Bu nedenle akilci ilac

kullanimi onerileri, geriatrik poptlasyonla ilgilenen tim hekimlerce iyi bilinmeli ve uygulanmalidir.







YASLI HASTADA BESLENME DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI
UZM. HEM. GULISTAN KARAGOZ

Yaslanma; dogum ile baslayan bir siirec olarak disiiniilse de yaslilik Diinya Saglik Orgiiti’ niin (DSO) yaptigi tanimlamaya gére kronolojik
siniri 65 yas olarak belirlenmis fizyolojik bir durumdur. Hastaliklardan koruma ve tedavi olanaklarinin gelismesi ile bu olanaklarin birey-
lere ulastigi 6lclide ortalama yasam slresinin uzamakta ve 65 yas lizeri niifus giderek artmaktadir.

Bir ilkedeki yasli ntifusun toplam niifus icerisindeki payinin %8-10 olmasi yasli niifus, %10°un tizerinde olmasi ise cok yasli niifus olarak
tanimlanmaktadir. Tiirkiye istatistik Kurumu (TUIK] verilerine gére iilkemizde yasli niifusun toplam niifus icindeki orani ise 2015 yilinda
%8,2 iken, 2020 yilinda %9,5’e yiikselmistir. Nifus projeksiyonlarina gore yasli niifus oraninin 2025 yilinda %11,0, 2030 yilinda %12,9, 2040
yilinda %16,3, 2060 yilinda %22,6 ve 2080 yilinda %25,6 olacagi 6ngdrilmektedir (1)

Kirilgan gruplar arasinda yer alan geriatrik popililasyonun artisi ile bakim gereksinimleri de degisiklik gdsterecektir. Meydana gelen
fizyolojik, psikolojik, sosyoekonomik parametrelerdeki degisiklikler ile artan kronik hastalik prevelansi bu demografik grubun gereksi-
nimlerine ydnelik yeni yaklasimlar gelistirilmesini kacinilmaz kilmaktadir (2).

Diinya Saglik Orgiitiniin Aralik 1992 de Roma’ da yapti§i Uluslararasi Beslenme Konferansinin sonuc bildirgesinde yer alan 6neriler
arasinda her bir tlkenin beslenme yoniinden kirilgan gruplara éncelik vermek kosuluyla, toplumda beslenme diizeyinin iyilestirmesi yer
almaktadir. Yaslilar beslenme yetersizligine karsi oldukca duyarli bir gruptur.

Yasliliga bagli kronik hastaliklar, sosyal ve fiziksel degisiklikler yaslilarin viicut bilesimini, yasam kalitesini ve iyilesme sireclerini etkile-
mektedir. Yaslanmayla ortaya cikan fizyolojik degisiklikler, akut ve kronik hastaliklar, polifarmasi, dis ve agiz sagligi problemleri, ekono-
mik sorunlar, tek basina alisveris yapamama, yemek hazirlayamama ve yiyememe gibi cevresel etmenler yaslilarda beslenme durumunu
olumsuz etkileyerek malnitrisyona neden olmaktadir (3)

Sebeplerive sonucu itibariyle saglik ekibinin dikkatle Gizerinde durmasi gereken bir konu olarak malnitrisyon, ne yazik ki bireyin kendisi-
nin, yakinlarinin dahi fark edemedigi bir sorundur. Malntitrisyon, yasli olgularin morbidite ve mortalitelerine olumsuz etkileri kanitlanmis
klinik bir durum oldugu, saglik ekibi tarafindan asla géz ardi edilmemelidir. (2,4)

MALNUTRISYON TANIMI

Malnitrisyon kelime olarak “kotii beslenme” anlamina gelmektedir. Beslenmenin icerik veya miktar acisindan yetersiz ya da fazla olmasi
sonucunda, viicudun blyime, gelisme ve saglikli strekliligi icin gerekli ihtiyaclarini karsilamamasidir. Karsilanmayan enerji ve besin
ihtiyaci endojen enerji kaynaklarinin yikimina ve malnitrisyon klinik tablosuna yol acmaktadir.(2)

Baska bir tanim ile malnitrisyon; yetersiz besin alimi ve/veya viicudun besin ihtiyacinin artmasi nedeniyle, dokularin ihtiyaci olan makro
ve mikro besin 6gelerinin yeterli karsilanamamasi sonucu 6zellikle yagsiz viicut kitlesinde azalma, doku ve organ fonksiyonunda bozulma
ile karakterize klinik bir tablodur. (5)

Malndtrisyon yaslilarda bircok hastaligin ilerlemesine katkida bulunur ve ayni zamanda sarkopeni ve kirilganligin karmasik etiyolojisine
katkida bulunan 6nemli bir faktdr olarak kabul edilir. (6)

Sarkopeni, Kas kitlesi, kas glicli ve fonksiyonunda meydana gelen ilerleyici kayiptir. Yaslanma slireci ile primer olarak meydana gelen
bir durumdur. Ancak; fiziksel inaktivite, mobilizasyonda azalma, malniitrisyon ve kaseksi gibi durumlara sekonder sarkopeni gelise-
bilir. Sarkopeninin tanisi icin kas kitlesi, kas giici ve fiziksel performans degerlendirilebilir. Kas kitlesi, klinik uygulamada, dual x-ray
absorbsiyometri (DXA), Magnetik Rezonans (MR), Bilgisayarli tomografi (BT) taramasi gibi goriintiileme ydntemleri ile tahmin edilebilir.
Biyoelektriksel impedans analizi (BIiA) ile kas kitlesinin 6lciimii, el kavrama giicii ile azalmis olan kas giic, yiiriime hizi dlcimii ile de
performans dederlendirme yapilarak sarkopeni tanisi konabilmektedir. (5,7)

Kirilganlik, yaslilikta malnitrisyonun hem nedeni hem de sonucu olarak karsimiza cikabilmektedir. Major organ ve sistemlerde sinirli re-
zerv kapasitesiyle birlikte direncsizlik ve bir savunmasizlik hali olarak genel kabul gérmektedir. Kirilganlik esas olarak ileri yas ile olusan
dogal bir durum gibi kabul edilse de yasam tarzi miidahaleleri ile degistirilebilir olarak kabul edilir.

Ozellikle akut ve kronik hastalik durumunda beslenme sorunlari yaygindir ve katabolik hastaliin etkileri ile diyet aliminin azaltilmasi,
hizla yetersiz beslenmeye yol acmaktadir [5,6]. Yetersiz beslenme ile kotli sonlanim arasinda yakin bir iliski saptanmistir. Enfeksiyon ve
basi yarasi oranlarinda, hastanede kalis siiresinde, akut hastaliktan sonra iyilesme siliresinde ve mortalitede artis, yasli kisilerde yetersiz
beslenme ile iliskili bulunmustur (6)



Yetersiz beslenmenin tanimiyla ilgili olarak ESPEN (Avrupa Klinik Nitrisyon ve Metabolizma Dernegi) konsensiisi ile yapilan tanimlaya
gore; istemsiz kilo kaybinin varligi (alti ayda >%5 veya daha uzun siirede >%10) ya da belirgin bir sekilde azalmis viicut kiitlesi (yani BMI
<20 kg/m2 ) veya disik kas kitlesinin varlig ciddi yetersiz beslenme belirtileridir. Yetersiz beslenmenin teshisi icin son kiresel fikir
birligi yaklasimi (Global Leadership Initiative on Malnutrition - GLIMJ, en az bir fenotip kriterin (yani istemsiz kilo kaybi, disik BMI veya
azalmis kas kiitlesi) ve bir etiyolojik kriterin (yani azalmis gida alimi/malabsorpsiyon veya siddetli inflamatuar hastaligin bir arada bulun-
masinin gerektigini belirtmektedir. (8)

Yetersiz beslenmenin yani sira, yasli kisiler cesitli nedenlerle ciddi saglik riskleri barindiran dehidratasyon ve obezite durumuyla karsi
karsiyadir. izlenmesi ve kontrol altina alinmasi gereken bu iki durum goz ardi edilmemelidir. (6)

Yaslilarda Malniitrisyon Risk Faktérleri (2)
a. Fizyolojik Faktorler (Yaslanmaya Bagl)

o lstahin giderek azalmasi

e Agiz ve dis problemleri

o Tikirlk salgisinda azalma

e Yutma giicligi (Disfaji)

e (Gorme duyusunda azalma

¢ Koku ve tat duyusunda azalma

e Tiim GIS fonksiyonlarinda azalma

e Vicut kompozisyonlarinda degisme

b. Medikal Faktorler

e Solunum yolu hastaliklari (KOAH, amfizem)
e Endokrin hastaliklar (DM, tirotoksikoz))

e Nérolojik hastaliklar (inme, Parkinson)
 GIS hastaliklari (malabsorbsiyon

e Enfeksiyonlar (iriner sistem )

e Azalmis mobilite (Osteoartrit) ilaclar (Tablo 4
¢ Diger hastaliklar (kanser, ... )

c. Sosyal Faktorler

e Yalnmizlik

¢ izolasyon

¢ Yoksulluk

e (Cida alisverisi yapamama

e Pisirme ve beslenme bilgisi eksikligi

d. Psikolojik Faktdrler

¢ Demans

e Depresyon

e Konflizyon

e Yas (es-evlat kaybi)

e Anksiyete, korku, paronaya

e. Hastanede Eklenenler ve Diger Faktorler

* Begenilmeyen hastane yemekleri (sinirli yemek secimi, kétii sunum, gereksiz diyet, vb. )
o 0glnleri ac yapilan tetkikler icin atlama veya tetkik yaptirirken kacirma

e Eklenen enfeksiyonlar, katabolik durumlar, basi yaralari, vb.

e Beslenmede birinin yardim ve nezaretine ihtiyac olmasi

¢ Dini veya kiltlrel diyet ihtiyaclarinda kisitlama

e istenmeyen goriintii, ses ve kokularin varligi

¢ Dis protezlerinin kaybolmasi veya eksikligi

¢ Yemek yeme yeri ve zamaninda kisitlilik



Malniitrisyonun sonuclari
e Hastane basvurusu, yatisinda artar
* Yatis sliresi uzar
e lyilesme sliresi uzar
e Enfeksiyon hastaliklari artar
e Bagimllk artar
e Disme ve kirik artar

e Mortalite artar

Malniitrisyon Prevalansi

Yaslilarda malnitrisyon prevalansi, hasta popiilasyonuna, yas dagilimina, komorbid durumlara, hastanede yatis durumuna, yasanilan
yere ve malnitrisyon taniminda kullanilan kriterlere bagli olarak degismektedir. Tim dinyada yapilan prevalans calismalari, geriatrik
poplilasyonun yaklasik dértte birinin (%20-30), polikliniklerde gériilen veya toplumda yasayan yaslilarin %5-15'inin, hastaneye basvuran
yaslilarin %15-45"inin, hastanede yatan yaslilarin %20-65inin ve kurumlarda kalan yaslilarin %25-85"inin malnitrisyonda oldugunu gos-
termektedir.

Ulkemizde yapilan malniitrisyon prevalans calismalari, polikliniklerde gdriilen veya toplumda yasayan yaslilarin %13-28'inin, hastaneye
basvuran yaslilarin %25-45'inin, hastanede yatan yaslilarin %20-60’inin ve kurumlarda kalan yaslilarin %30-70'inin malnitrisyon veya
malnitrisyon riskinde oldugunu géstermektedir.(4,9)

MALNUTRISYONUN TANILANMASI VE DEGERLENDIRILMESi

Malnutrisyonun erken donemde saptanmasi ve onlenmesi oldukca onemlidir. Tanilamada nutrisyonel faktorlere bagli meydana gelecek
olasi olumsuz sonuclarin 6ngérilmesi ve beslenme tedavisi ile engellenmesidir. Yaslida malnitrisyonun saptanmasinda ve tedavisinde
izlenecek yol tarama, saptama, miidahale, izleme ve degerlendirme olmalidir. ideal tarama yontemi ucuz, hizli, gecerli, giivenilir, tutarli
olmali, kolay uygulanabilmeli, malnitrisyon riski tasiyan tim veya time yakin hastayi saptayacak kadar duyarli olmali ve rakamsal olarak
skorlanmalidir. Tarama testleri sonucunda eger kiside malnitrisyon saptanir ise daha degerlendirme testlerine gecilmelidir (3,10)

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde anamnez, beslenme oykiisd, fizik muayene, antropometrik dlclimler, laboratuvar paramet-
relerinin incelenmesi, tarama ve degerlendirme araclarinin kullanilmasi énemlidir. Hicbir degerlendirme 6lciiti tek basina beslenme
durumunun belirlenmesinde yeterli duyarlia sahip degildir.(7,10)

Glinimuzde Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Dernegdi (ESPEN) malnitrisyon taramasinda toplumdaki yasli hastalarda MNA-SF
Mini Nutrisyonel Degerlendirme- Kisa Form) testini, yatan hastalarda ise MUST (Malnutrisyon Evrensel Tarama Testi), MNA testi, SNAQ
(Simplified Nutritional Appetite Questionaire, veya Niitrisyonel risk taramasi (NRS-2002) testinin kullanilmasini 6nermektedir. (7,11)

Malniitrisyon Tarama Araclari

Yaslilar; hastalik tanisindan bagimsiz olarak geriatrik tibbi degerlendirmenin baslangicinda malnitrisyon riskini acisindan gecerli bir
arac kullanilarak, sistematik sekilde diizenli araliklarla (6rn. her li¢ ayda bir]) taranmalidir. Bu aralik beslenme durumu stabil olan yasli-
larda ise en az yilda bir kez olarak diizenlenmesi ESPEN kilavuzunda énerilmektedir. (6,8)

MUST (The Malnutrition Universal Screening Tool - Malnutrisyon Evrensel Tarama Testi): ingiliz Parenteral ve Enteral Niitrisyon Der-
negi (BAPEN] tarafindan gelistirilmis ve cesitli ortamlarda onaylanmistir. Son alti aydaki istenmeyen kilo kaybi yiizdesi, viicut kitle in-
deksi, diyette alinan yiyecekler ve sikligi, kronik hastaliklar sorgulanmaktadir ve hastaligin beslenme lzerindeki etkisi incelenmektedir.
Alinan skor 0 ise malnutrisyon icin disuk risk, 1 ise orta risk, 2 ise ylksek risk vardir. Skor 1 ise yasli yakin olarak gozlem altina alinmali,

2 ise tedavi edilmelidir. Ozellikle hastanede yatanlarda malnutrisyon taramasinda kullanilmaktadir.(8,12)




1. ADIM

2. ADIM

3. ADIM
AKUT HASTALIK SKORU

Akut hastalik varsa, veya
=5 giin besin alamama
durumu ya da olasiligi

VKi SKORU KiLO KAYBI SKORU
VKi kg / m? Skor Son 3-6 ayda planlamig kilo kaybi
>30 obez % Skor
=20 0 <5 4]
18,5-20 1 5-10 1 varsa Skor 2
<18,5 2 =10 2
4. ADIM

TOPLAM MALNUTRISYON RiSKi

Malnitrisyon riskini hesaplamak icin tlim skorlari topla

Skor 0 disik risk

Skor 1 orta risk

5. ADIM

Skor 2 ve lsti yiksek risk

NUTRiISYON TEDAVIiSi VE YONETIM KLAVUZU

b

0
Disik Risk
Rutin Klinik Bakim

» Taramalarn tekrarla.
Hastanede haftada 1
Bakimevinde ayda 1
Toplumda ozel gruplara
(orn. =75 yas)
yilda 1

Biitiin Risk Gruplan

N

1
Orta Risk
Gozle

» 3 gunluk diyetle alimi
kaydet.

= Yeterliyse tekrar tarama
Hastanede haftada 1
Bakimevinde en az ayda 1
Toplumda en az 2-3 ayda 1

» Eger iyilesme yoksa klinik
endise yaratir, yerel
uygulama takibi, plan yap.

Obezite

b

2
Yilksek Risk
Tedavi Et

» Diyetisyen ya da beslenme
destek ekibine basvurun
ya da yerel politikaya uyun.

* Genel besin alimim

gelistirmek ve artirmak icin
hedefler koyun.

+ Bakim planini gozden gecir.
Hastanede haftada 1
Bakimevinde ayda 1

Toplumda ayda 1

« Altta yatan hastalig tedavi et ve gerekirse * Obezite varsa kaydet.

R Altinda yatan sebepler varsa once bunlar

yardim ve onerilerde bulun.
tedavi edilir.

» Malnutrisyon risk kategorisini kaydet.

« Ozel diyet ihtiyacini kaydet ve yerel
politikay: takip et.

Sekil 2: MUST uygulama adimlari (13)




NRS 2002 ( Nutritional Risk Screening- Nutrisyonel Risk Taramasi 2002): Olcekte ilk bolim 4 sorudan olusur. Sirasiyla; Viicut kitle
indeksi (BMI< 20.5), son tic aydaki kilo kaybi yiizdesi, son hafta gida aliminda degisim, kronik hastaliklar ve hastaliklarin ciddiyet dere-
cesi sorgulanmaktadir. Herhangi bir soruya evet cevabinin verilmesi halinde ikinci basamak taramaya gecilmektedir. ikinci basamakta
kisinin nutrisyonel durumu ve hastalik derecesi sorgulanmaktadir, nutrisyonel durumuna gére hafif, iimli, hastaliginin ciddiyetine gére
sifir (6rnedin bir kronik hastalik) ile Gic arasinda (6rnegin yogun bakimda izlenen ve APACHE skoru 10 olan hastaya verilen puan) skor
verilmektedir.(12)

NRS-2002" in geriatrik bireyler icin olumsuz tarafi, VKi <20.5 kg/m2 olan kisiler risk grubunda kabul edilmektedir. Oysa yasllar icin 22
kg/m2 “nin alti risk kabul edilmektedir. Bu nedenle yaslilar icin uygunlugu sorgulanmaktadir; test indirekt olarak, 70 yas iizeri kisilerde
skora 1 puan ekleyerek bu problemi ortadan kaldirmaya calismaktadir.

Tablo 1: NRS 2002 Birinci B5lim(13)
1- Vidcut Kitle indeksi <20.5 kg/m? Evet Hayir
2- Son 3 ay icinde kilo kaybi var mi?
3- Gegen hafta icinde besin aliminda azalma var mi?

4- Siddetli bir hastalik var mi? (yogun bakim vb)

Evet: Eger herhangi bir sorunun yaniti evet ise, tablo 2'ye gecilir.
Hayir: Tamami hayirsa, hasta her hafta taranir. Major operasyon yapilacaksa,
olasi risk durumlarina karsi “onlem niteliginde” bir nutrisyon tedavi plani gelistirilir,




Tablo 2: NRS 2002 ikinci Bslim (13)

Mutrisyon Durumundaki Bozulma

Yok Normal nitrisyon durumu

Skor 0

Hafif 3 ayda > %5 kilo kaybi ya da

skor 1 gecen haftaki besin alimi normal
gereksinimlerin %50-75'inin
altinda

Orta 2 ayda > %5 kilo kaybi ya da BKi

Skor2 18.5-20.5 + genel durum
bozuklugu ya da gecen haftaki
besin alimi normal
gereksinimlerin %25-60"

Siddetli 1 ayda > %S5 kilo kayb

skor3 (3 ayda >%15)yadaBKi< 185+
genel durum bozuklugu ya da
gecen haftaki besin alimi normal
gereksinimlerin %0-25'i

Skor: +

Yas =70 yas ise toplam skora 1 ekle

Hastaligin Siddeti (gereksinimlerde artis)

Yok Mormal besinsel gereksinimler
Skor 0
Hafif Kal¢a Kemiginde Kirik* Ozellikle

Sskor 1 akut komplikasyonlari olan
kronik hastalar: siroz*, KOAH*,
kronik hemodiyaliz, diabet,
onkoloji

Orta Major abdominal cerrahi*,

skor 2 Inme*, Siddetli pnémoni,
hematolojik malignite

Siddetli Kafa travmasi*, Kemik iligi

skor 3 transplantasyonu®, Yogun Bakim
hastalar (APACHE > 10)

Skor: = Toplam skor

= yasa uyarlanmis toplam skor

Skor >3: Hasta nutrisyon riski altindadir ve bir nitrisyon plam yapilmalidir.
Skor <3: haftada bir taranmali. Major operasyon plani varsa yine bir nitrisyon

plan gelistirilmelidir

MNRS-2002 varolan randomize
klinik calhismalara
dayanmaktadir.

Nitrisyon destek plani su hastalarda endikedir:

(1) siddetli malnitrisyenda (skor = 3), ya da (2)

agir hasta (skor = 3) ya da (3) orta derecede

*jsaretli tanisi oclan hastalarin
kategorizasyonunu dogrudan

malndtrisyon + hafif hasta (skor 2+1) ya da (4)
hafif malnitrisyon + orta derecede hasta (skor

destekleyen bir calisma var.
Italik gésterilen tanilar yanda
verilen prototiplere
dayanmaktadir.

MNutrisyon riski, o andaki
nutrisyon durumu ve bunun
stres metabolizmasi nedeniyle
artan gereksinimlere baglh olarak
bozulmasi riski seklinde
tanimlanir.

1+2)

Hastaligin derecesine iliskin prototipler:
Skor=1: kronik hastaligi olup komplikasyonlar
nedeniyle hastaneye yatan hir hasta. Halsiz -
diuskin durumdadir ancak dizenli olarak
yataktan kalkabilir. Protein gereksinimleri
artmistir ancak oral diyet ya da suplemanlarla
karsilanahilir.

Skor=2: majér abdominal cerrahi gibi bir hastalik
nedeniyle yataga bagl bir hasta. Protein
gereksinimleri yiksek, klinik beslenme
yontemleri gerekli ve bu sayede aciklari
kapatilabiliyor

Skor=3: Ventilasyon destegi altindaki yogun
bakim hastasi. Protein gereksinimleri yliksek ve
klinik beslenme yontemleriyle karsilanamiyor.
Protein yikimi ve azot kaybi giderilebiliyor.

SNAQ (Simplified Nutritional Appetite Questionaire -Kisa Nutrisyonel Tarama Anketi): Wijnhoven ve arkadaslari tarafindan 2012 yilin-
da 65 yas ve lzeri erkek ve kadin bireylerin beslenme durumunu taramak amaciyla gelistirilmistir. BKi hesaplamasi yerine st orta kol
cevresi Olcimu yer almaktadir, ayni zamanda islev, hareket durumlarinin azalmasi ve merdiven cikma gibi aktivitelerin gerceklestirip
gerceklemedigi sorularak yetersiz beslenme riski saptanmaktadir. (14) Kisiye istah durumu, yedigi porsiyon, yiyecegin tadi, giinde kac



6gin yemek yedigi sorgulanmaktadir. Her sorudan alt basamagi bes alt basamaktan olusmaktadir, aldigi skor 14 ve altinda ise son alti ay
icerisinde en az %5°lik kilo kaybi olasiligi bulunmaktadir.(12]

Tablo 3 SNAQ Degerlendirme Testi

Malnutrition Tarama Testi (MST): Basit, hizli ve giivenilir bir testtir. Bu testte kilo kayb, kilo kaybi miktari ve istah azalmasi ile ilgili tic
soru bulunmaktadir. Alinan skorlarin toplami 2’ den fazla ise hasta malnitrisyon riski altindadir ve ileri degerlendirme gereklidir.(12)

Tablo 4 MST Tarama Testi (15)

Malniitrisyon Degerlendirme Araclari



Tarama sonucunda yetersiz beslendigi veya malnitrisyon riski altinda oldugu belirlenen bireylerde, yetersiz beslenmenin tiri ve ciddiyeti
ve bunun altinda yatan nedenlerin yani sira bireysel tercihler (yiyecek ve icecekler ile enteral ve beslenme tedavisi icin Parenteral) ve
kaynaklarin (6rn. cigneme ve yutma yetenegi, yeme bagimliligi, gastrointestinal fonksiyon, hastaligin ciddiyeti, genel prognoz) degerlen-
dirildigi maddelerin ele alindigi araclarla degerlendirilmelidir. (6,8)

MNA (Mini Nutrisyonel Degerlendirme): MNA 1994 yilinda gelistirilmis ve gecerliligi kanitlanmistir. Bir cok calismada yaslilar icin mal-
nltrisyon taramasinda MNA altin standart test olarak kabul edilmistir. MNA'nin kisa (MNA-SF) ve uzun olmak tizere iki formu bulunmak-
tadir. MNA, bireylerin antropometrik élcimlerini, yasam aliskanliklarini, ila¢ kullanimini, besin tiketimini ve saglik sorunlarinin subjektif
degerlendirmesini icermektedir.

MNA-SF; toplam alti sorudan olusmaktadir, antropometrik 6lciimler (kilo kayb, viicut kitle indeksi), yiyecege erisim (mobilite), mevcut
hastaliklar sorgulanmaktadir. Maksimum alinabilecek skor 14’diir alinan skor 12-14 arasinda iye kisi iyi beslenmis, 11'in altinda ise mal-
nutrisyon riski vardir ve malnutrisyon riski varsa MNA (Mini Nutrisyonel Dederlendirme] uzun formu yapilmalidir. (12)

Biitiin hastalarda boy ve kilo &lcimii her zaman yapilamadigindan, 2009 yilinda MNA-SF tekrar gozden gecirilerek VKIi yapilamadiginda
kullanilmak tizere baldir cevresi 6lciimi dederlendirmeye eklenmistir. (15,16)

Tablo 5 MNA -SF




Full MNA testi (Mini nutrisyonel assessment): On sekiz maddenin sorgulanmasindan olusmaktadir. Saglik ve beslenme durumu, ant-
ropometrik élctimler (BMI, orta kol capi, baldir capi) global degerlendirme (hayat tarzi ilaclar mobilite akut stres/ demans/ depresyon)
hastanin kendi durumunu kendisinin degerlendirmesi (sagligi ve beslenmesi konusundaki disiincesi) oral alimi (sivi ve aldi§i yiyecekler
ve kendi kendine beslenip beslenmedigi) testte sorgulanir. Full MNA'da total skor > 23,5" en fazla olan hastalarin nutrisyonel durumlari
normal 17-23,5 arasinda olanlar malnutrisyon riskli 17°den disik olanlar ise malnutrisyonlu olarak tanimlanmaktadir.(12)

Tablo 6 Full MNA (17)

PG-SGA (Hasta Odakli Subjektif Global Degerlendirme -The Patient-Generated Subjective Global Assessment): Kolay uygulanan ma-
liyeti distik ve glvenilir bir yontemdir. Hasta belli kriterlere gére degerlendirildikten sonra, degerlendiricinin subjektif bakis acisi ile
malnUtrisyonun diizeyi saptanir. Tecribeli bir uygulayici ve zaman gerektirmektedir. Dért bélimden olusan bir degerlendirmedir. Bunlar
kilo kaybi ve diyet alim hikayesi, GIS semptomlari, fonksiyonel kapasite metabolik gereksinim ve fizik muayenedir. (12,13,16)

Testin her bir parametresi icin, semptomun beslenme durumu lzerindeki etkisine bagli olarak 0-4 arasinda puan verilmektedir. Toplam
puan arttikca yetersiz beslenme riski de artmaktadir. Toplam puanin 9 puan ve iisti olmasi “beslenme midahalesi gerektirdigi”, 4-8 puan
olmasi “semptom arastirmasina gére hemsire veya doktorla birlikte diyetisyen miidahalesi gerektirdigi”, 2-3 puan “semptom arastirmasi
ve laboratuvar degerlerine uygun olarak belirlenen farmakolojik miidahalelerle birlikte hasta ve aileye diyetisyen tarafindan beslenme
egitimi verilmesi gerektirdigi”, 0-1 puan “beslenme miidahalesine gerek olmadigi” anlamina gelmektedir.(16)

Antopometrik Olciimler ve Laboratuar Testleri

Beden Kitle indeksi -BKi: Kilonun boyun metre karesine bsliimii ile hesaplanan Beden Kitle indeksi degeri icin genel kabul gérmiis mal-
nutrisyon kesim noktasi 18.5 kg/m2'dir. Ancak, yasli bireylerde viicut kompozisyonu genc yetiskinlere gére farklilasmaktadir. BKi ayni olan
genc yetiskin ile yasli bireyin viicut yag, kas ve kemik kitlesi oranlari degisiklik géstermektedir. Sarkopeni nedeniyle kas kitlesi azalirken
yerini ya§ dokusunun almasi ile BKi normal kalabilmektedir. Toplum ortalamasina gére alinan BKi élciitlerinin yaslilikta meydana gelen
fonksiyonel ve metabolik donisiimi g6z éniinde bulundurmadigi icin yasli popiilasyonda kullaniminin hatali sonuclara yol acacagini ca-
lismalar géstermektedir. Bu nedenle; yasli hastalarda BKi alt siniri 22 kg/m2 olarak belirlenmistir (7,10,18).

Viicut Agirligi: Viicut agirtigi ve yakin zamandaki kilo kaybi basitce ulasilabilecek dlcimlerdir. Yaslilarda bir ayda sahip olunan agirligin
>%5 kaybi, 6 ayda %710 kaybi malnutrisyonu destekleyen bir bulgu olarak degerlendirilmektedir. (10) Ancak, viicut yag, su, kas ve kemik
icerigindeki dagilimin yas ile degisiklik géstermesi, yataga bagimlilik nedeniyle hastanin tartilamamasi gibi nedenlerle yaslilarda viicut
agirligr hesaplamada ust kol cevresi, baldir cevresi, diz boyu ve supskapular deri kivrim kalinligindan yararlanilan denklemler kullanila-
bilmektedir. (10,18)



Boy Olciimii: ileri yasla birlikte goriilen osteoporoz, buna bagli olarak omurga deformasyonlari nedeniyle boy élciimii kisa olabilmektedir.

65 yas uzeri bireylerde her yil 0,5 cm boy kisalmasi olustugu géz éniinde bulundurulmalidir. Kula¢c uzunlugu bu durumda boy uzunlugu
yerine kullanilabilmektedir. Ayrica yataga bagimllik, kifoz, skolyoz ya da agir engellilik gibi nedenlerle boy ve kula¢ uzunlugunun élciile-
medigi durumlarda ulna uzunlugu, diz boyu kullanilarak kurulan denklemler ile boy uzunlugu hesaplanmaktadir.(18)

Deri Kivrim Kalinliklari: Viicut yaginin saptanmasinda kullanilir. OlgUmler gogus, triseps, subskapular, midaksiller, suprailiak, karin,
uyluk, orta baldir bolgelerinden yapilabilir. Yaslilarda triseps deri kivrim kalinliginin %5’in altinda olmasi kotii beslenmenin gostergesidir.
(10,15)

Ust Orta Kol Cevresi ve Baldir Cevresi Olciimii: Kas ve yag dokusunu belirlemek icin kol cevresi 6lciimii yapilmaktadir. Ozellikle kilo 8lcii-
mii yapilamayan hastalarda nemlidir. Olciim icin kol dirsekten 90° biikiiliir, omuzda akromial cikinti ile dirsekte olekranon cikinti arasi
orta nokta belirlenmektedir. isaretlenen orta noktanin cevresi esnemeyen bir meziirile dlciiliir. Kol sikistirilmamalidir. Dominant olma-
yan taraftan élclimi yasli bireylerde 23.5 ve 32 cm araliginda normal Kabul edilse de yasa ve cinsiyete gore hesaplanmis persentillerden
yararlanilmalidir. Baldir cevresi ise yasli hastalarda daha duyarli bir yontemdir. Baldir cevresi élclimdi, diz 90 derece bikild tutulurken
baldirin en genis yerinden yapilan iki 6lcimin ortalamasi alinarak belirlenir. Baldir cevresi icin sinir deger 31 cm olarak kabul edilir.
(10,15)

El Stkma Dinamometresi: Yasli hastalarin fiziksel degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilir. Diger kas gruplarinin giicii ve genel vii-
cut glcini gostermesi bakimindan énemli bir 6lciim yontemidir. Elde artrit vb deformasyon var ise kullanilmamaktadir. Yasli oturur
pozisyonda olup dirsegin bedene dayanarak glic almamasi istenir. 5Ucuz, tasinabilir, uygulamasi kolay bir yontemdir. Vicut kas ve yag
iceriginde degisiklikler meydana gelmeden dnce erken dénemde nutrisyonel eksikligin saptanmasini saglar. (10,18)

Biyoelektrik impedans Analizi [BiA): Elektrik akiminin farkli yogunluktaki dokulardan gecerken karsilastigi direnc temeli iizerinden
hesaplanmaktadir. Viicut yag orani, yagsiz kiitle ve yagsiz kuru kitle dlcilebilir. Kolay, ucuz, non-invaziv ve hizli bir yontemdir. Dogru bir
olciim icin dncesinde en az 4 saat aclik, fazla sivi tiiketilmemesi, idrara sikisik olunmamasi, 24 saat oncesi agir fizikel aktivite yapilma-
masina dikkat edilmelidir. Olciimii yapilacak kisinin tenine metal esya temas etmemeli ve miimkiin olan en az kiyafet | eve ayakkabisiz
olarak dlciim gerceklestirilmelidir. Olciim sonucunda Viicut yag orani (%), viicut su orani (%), yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve kemik kiitlesi
miktari (kg) belirlenebilmektedir. (10,19)

DXA viicut kompozisyonunu molekiiler diizeyde degerlendirebilen hizli ve kolay bir teknik olup Gic kompartman modelini kullanir.

Laboratuvar Bulgulari

En sik kullanilan laboratuar testleri albimin ve prealbumindir. Albimin seviyelerindeki disikligin prognoza ait bir belirtec olacagi
saptanmistir. Albimin degerleri izlenirken yari 6mrinin 18 giin oldugu, inflamasyon durumundan etkinedigi akildan cikarilmamalidir.
Beslenme durumunu degerlendirirken kisa dénem degil orta ve uzun vadede degerlendirilmelidir. (5,10)

Prealbumin ve Retinol baglayici protein degerleri ise yari 6mirlerinin kisa olmasi nedeniyle yasli hastada beslenme durumunu degerlen-
dirirken daha yararli olabilmektedir. CRP diizeyleri de inflamatuar hastaliklarin varliginda degerlendirmeye alinmalidir. Ancak beslenme
durumunu tek basina degerlendirebilecek bir laboratuar testi sonucu bulunmamaktadir.

SONUC

Saglik hizmetlerinde tiim gelismelere ragmen malnitrisyon gelismis Ulkelerde ve gelismekte olan Ulkelerde sikca karsilasilan dnemli
bir saglik sorunu olmayi strdirmektedir. Saglik ekibi lyeleri, hasta, yakini dahi bu soruna ikincil gézle bakmakta, hastaliklarda etyolojik
faktor olarak kabul etmemektedir. Oysa dnlenebilir bir durum olan malnitrisyona yonelik gerekli girisimler uygulanirsa morbidite morta-
lite oranlarina olumlu yansimalari gorilebilecektir. Konuya tim saglik ekibi tUyeleri tarafindan hak ettigi dnemin verilmesi, farkindaliginin
artmasi ve tedavisi icin gereken cabanin gosterilmesi gerekmektedir.
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ENTERAL VE PARENTERAL BESLENEN HASTAYA YAKLASIM
UZM. HEM. SULTAN CALBAY

Beslenme, sagligin korunmasi, iyilestirilmesi ve sirdirilmesi icin gerekli besin maddelerinin yeterli ve dengeli miktarda tiketilerek
vicutta kullanilmasidir.

MALNUTRISYON

Avrupa Klinik Nitrisyon ve Metabolizma Dernegi (ESPEN] nin tanimina gdre; malnitrisyon, enerji, protein ve diger besin dgelerinin ye-
tersiz veya asiri alimi ile, doku/viicut yapisinda, fiziksel ve zihinsel fonksiyonunda klinik sonuclarda o6lculebilir ters etkiler gosteren
beslenme durumudur.

MALNUTRISYONUN ETKILERI

Yara iyilesmesinde gecikmeye, enfeksiyonlara karsi duyarlilik artisina, sarkopenide artis ve fonksiyonellikte azalma (diisme, kirik ..),
hastane kalis siiresinde uzamaya, hastaneye tekrar basvuruda artisa, yasam kalitesinde diislise, bakim maliyetinde artisa, mortalitede
artisa neden olur.

NUTRISYONEL DESTEKTE AMAC
Yasam sliresi ve kalitesini arttirmak, komplikasyonlari azaltmak, mortaliteyi azaltmak, dnceden var olan malnitrisyonu dnlemek, kisa
doénemde hiicresel fonksiyonlarin restorasyonu, uzun donemde kaybedilen dokularin yerine konulmasi,

Beslenme Destek Tedavisi Tipleri

1-) Oral

2-) Enteral

Nazogastrik, Nazoduodenal, Nazojejunal,

Perkiitan Endoskopik Gastrostomi,Perkitan Endoskopik Jejunostomi

3-)Parenteral
Periferik ve Santral

4-)Kombine
Enteral + Parenteral Nitrisyon

ENTERAL BESLENME
Gunlik kalori protein ve sivi ihtiyaclarini oral alima ek olarak veya oral yoldan alamayan hastalarda gereksinim duyulan besinlerin ve ek
ihtiyaclarinin islevsel olan gastrointestinal kanal yoluyla hastaya verilmesidir.

Enteral Beslenme Endikasyonlari

Norolojik ve psikiyatrik hastaliklar (Kafa travmalari, koma, agir depresyon, anoreksiya nervoza, muskuler distrofi), 0zofagus hastaliklari
(Neoplazm, striktir, yaralanma vb.), GIS hastaliklari (Gastrointestinal fistiiller, kisa barsaksendromu, kronik pankreatitler, barsak istira-
hati zorunlulugu vb.), Organ yetmezlikleri (Karaciger, bobrek yetmezligi), Preoperatif hazirlik, Postoperatif Nitrisyondur.

Enteral Beslenme Kontrendikasyonlari

ileus, besinin tolere edilememesi, kusma, aspirasyon pnomonisi riski, Enterokutanoz fistiil, Jeneralize/l6kalize peritonit, agir pankreatit,
intraabdominal abse, kisa barsak sendromu, list GiS kanama, siddetli diyare, nonfonksiyonel barsak (iskemi, obstriiksiyon, anatomik
bitinligin bozulmasitir.

Enteral Beslenme Tedavisinin Avantajlari

Fizyolojik, istahi baskilamaz, esnek bir beslenme protokold vardir, barsak mukozasini korur, mukozal atrofiyi ve bakteriyel translokas-
yonu dnler, septik mortalite daha disiiktir, intestinal immiiniteye katki saglar, maliyeti diisiik (PEN’e goreltir, evde ve bakimevlerinde
uygulamasi kolaydir.

ENTERAL BESLENME YONTEMLERI
1. Agiz yoluyla beslenme

4-6 HAFTADAN KISA SURECEKSE;



2. Tiple enteral beslenme

e Nazogastrik
e Nazoduodenal
¢ Nazojejunal

4-6 HAFTADAN UZUN SURECEKSE;
3. Cerrahi Gastrostomi / jejunostomi
4. Perkitan endoskopik gastrostomi (PEG)
5. Perkiitan endoskopik jejunostomi (PEJ)

Oral- Enteral Beslenme
Mimkin oldugu siirece Oral-Enteral Beslenme tesvik edilmeli, diyetle alinan gidaya takviye olarak yemek aralarinda ve bazen yatmadan
once beslenme riinleri dnerilir. Oral tiriinlerde aroma secebilir. Uriin seciminde ek hastaliklar degerlendirilir (Bobrek, Kc yetersizligi vb)

Tiiple beslenme (Nazogastrik, Nazoduodenal, Nazojejunal)
Ne zaman ?

e Oral alim yoksa ve GiS fonksiyonel ise

e Yetersiz oral alim

» Kisa sireli (4-6 hafta) beslenme icin

Yetersiz oral alim durumlari:
e Norolojik veya psikolojik hastaliklar
¢ Orofarengeal veya 6zofageal hastaliklar
e Yank
e GIS hastaliklari ve kisa barsak hastalari
e KTveRTalan
¢ Kombine beslenme tedavisi (PEN den gecis)

Perkiitan Endoskopik Gastrostomi ve Perkiitan Endoskopik Jejunostomi Kontrendikasyonlar:
e Endoskopi yapilamiyorsa, yasam beklentisi kisa, masif assit, koagllopati, gastrik varis, periton dializi, genis hiatal herni, hepato-
megali, morbid obezite, subtotal gastrektomi, gastrik neoplazidir.
e Perkiitan Endoskopik Gastostomi (PEG] 4-6 haftadan daha uzun siire Enteral Nitrisyon uygulanan hastalarda tercih edilir. (Kanit
Al
e PEG acildiktan 4 saat sonra enteral niitrisyona baslanabilir. (Kanit A)
e Eger aspirasyon riski yiiksek ise ve postpilorik beslenme gerekli ise Perkiitan Endoskopik jejunustomi (PEJ) tercih edilir.

Gastrostomi/Jejunostomi
Endoskopik ya da cerrahi yolla takilir. Uzun siireli beslenmelerde 6-12 hafta lzeri, tikaniklar ve nazal yolla beslenme yapilamadigr du-
rumlarda tercih edilir.

Konflize hastalarda ve bazi abdominal cerrahilerde kullanilir.
Jejunostomi endikasyonlari; trakeal aspirasyon, refli 6zofajit, mide rezeksiyonu, postoperatif beslenme ve mide pankreas kanseridir.

ENTERAL NUTRISYON YONTEMLERI
Siirekli infiizyon
inflizyon pompasi kullanilarak devamli bir zaman periyodunda iiriiniin hastaya verilmesidir.

Bu yéntem ile mideye gelen besin miktari en aza indirilir ve verilis hizi kontrol edildigi icin rezidli hacmi ve gastrik icerigin aspirasyon
riski daha azdir.

Ozellikle kontrol altina alinamayan diabetiklerde,belirli bir siire agizdan alamayanlarda ve gastrointestinal sistem fonksiyon bozuklukla-
rinda endikedir.

Aralikl infiizyon
Uriin 24 saat icinde esit parcalara boliniir ve 3-6 defa verilir.

Her bir 6glin 30-60 dakikada verilir.

Bir defada 150-250 ml den fazla verilmemelidir.



Mimkiinse damla damla ve pompa ile yapilmalidir

Bolus infiizyon
Tolere edilebilen sabit Griin miktari tek seferde giiniin belirlenen saatlerinde verilir.

Siirekli pompaya veya yataga bagli kalmak istemeyen hastalara uygulanir.

Bu beslenmede aspirasyon ve GiS sorunlari goriilme olasiligi yiiksektir. Bu nedenle beslenme sirasinda bir defada 400 ml den fazla besin
verilmemelidir.

Diyabetli, gastrik bosalmasi degismis veya cerrahi sonrasi hastalarda tolere edilemeyebilir.

Enteral Beslenme Komplikasyonlari
1. Gastrointestinal
Diyare, konstipasyon, bulanti-kusma, abdominal distansiyon, kramptir.

2. Mekanik
Aspirasyon, tiiplin yanlis yerlestirilmesi, tiip tikanmasi, eroziv doku hasari (farenijit, siniizit vb), gémili tampon sendromu, peritonit, lokal
irritasyon, sizintidir.

3. Metabolik
Hiperglisemi, dehidratasyon, asiri hidrasyon, elektrolit dengesizligi, refeeding sendromudur.

Gastrik Rezidii Voliim (GRV)
GIS toleransini degerlendirmek icin GRV 6lciimii yaygindir ve EN'a baslanmasi ve devam edilmesi konusunda yol géstericidir.

Gastrik EN'da her 4-6 saatte bir gastrik rezidi bakilmalidir.

Beslenme intoleransi; Beslenme baslatildiginda gastrik rezidi arka arkaya 2 degerlendirmede 200 ml'yi asarsa beslenme durdurulmali
ve durum degerlendirmesi yapitmalidir (Kanit A).

Enteral Beslenme Uriinleri
Polimerik(Standart) Uriinler: Sindirim ve emilim kapasiteleri iyi olan hastalarda kullanilir. Blenderize edilmis yiyecekler, proteinden
yoksun olanlar, karbonhidratli, bitkisel yagli farkli formlari vardir. 1kcal/ml yada bazilari 1,5-2 kcal/ml enerji verir.

Monomerik Uriinler: Enerji gereksinimi artmis olan yanik hastalarinda, sivi kisitlamasi gereken kardiyak, renal ve hepatik yetmezligi
olan hastalarda kullanilir. Cogu toz halindedir ve sulandirilmasi gerekir. Genellikle Tkcal/ml enerji verir.

Elemental Uriinler: Kismen hidrolize protein veya serbest amino asit, esansiyel yag asidleri icerirler. Laktoz ve gluten icermez. Kolay ve tama
yakin emilim saglar. Safra ve pankreas salgilarina cok az gereksinim vardir. Pankreatik, biliyer ve intestinal salgilarin inhibisyonu vardir.

Hastaliga Ozgiin Beslenme Uriinleri
Renal yetersizlikte; Toksik trlnlerin birikimini azaltmak amacli olan bu urilnler, diisiik proteinli, yliiksek kalorili, diistik sodyum, potas-
yum, magnezyum, fosfor icerir.

Karaciger yetersizliginde; losin, izoldsin ve valin gibi esansiyel aminoasitlerden zengin, protein ve elektrolit oranlari disiktir.
Glukoz intolerasyonunda; karbonhidrat orani disiik, yag orani yiiksek irtinler tercih edilmelidir.

Pulmoner yetersizlikte; bu lriinler CO2 Uretimi ve solunum katsayisi azaltarak enerji kaynagi olarak lipit orani arttirilmis, karbonhidrat
orani azaltilmis drinlerdir.

immiinniitrientler
Bu urinler tek tek ya da kombine olarak glutamin, arginin, niikleotidler, omega-3 yag asitleri, dalli zincirli aminoasitler icerebilir

Glutamin doku tamirini pozitif olarak etkiler, oksidatif strese karsi savunma saglar.

Travma hastalarinda standart enteral beslenmeye glutamin destegdi eklenmesinin bakteriyemi, pnémoni ve sepsis prevalansini diisirme-
ye yardimci olur (Kanit AJ.

Yanik hastalarinda enteral beslenmeye glutamin destegi yara iyilesmesini hizlandirir (Kanit A).

Arjinin hiicre bliylimesi ve proliferasyonunda, yara iyilesmesinde, kollajen sentezinde ve nitrik oksit sentezinde prekirsor rol oynar.




Modiiler Diyetler
Yanik hastasi ve sivi kisitlamasi gerektiren (kardiyak, renal veya hepatik yetmezlik gibi) ancak artmis enerji gereksinimi olan vakalarda
kullanilabilir.

Hastanin glinlik enerji ve protein gereksinimine uygun sekilde almakta oldugu diyete ilave olarak kullanilir.

ilaclar ve Enteral Beslenme
Fiziksel ve kimyasal gecimsizlik, tiipiin tikanmasi ve ilaclarin terapotik cevabinin degisebilmesi riski nedeniyle, beslenme tiiplinden uy-
gulamak icin ilaclar birbiriyle karistirlmamalidir (ASPEN Kanit B).

ilaclar beslenme tiipiinden verilirken;

1. Sivi preperatlar tercih edilmelidir (Kanit A).
ilaclardan 6nce ve sonra tiip 20-30 ml lik suyla ylkanmalidir(Kanit A).
Tabletler iyice ezilmelidir.(Kanit B)
ilaclarin dnerilen verilis sekline (ac, tok) dikkat edilmelidir(Kanit A).
ilaglar beslenme riini ile karistirilmamalidir.

AN S A

ENTERAL BESLENMEDE HEMSIRELIK BAKIMI VE DIKKAT EDILECEK NOKTALAR

e Hastaya yapilan tim girisimler oncesi ve sonrasinda eller aseptik teknige uygun olarak yikanmalidir.

e Enteral Urlinler acildiktan sonra, oda isisinda 8 saat, buzdolabinda 24 saat saklanabilir. Bu siireyi asan urtnler kullanitmamali

e Beslenme torbalari agzina kadar doldurulmamalidir. Uriin eklendikten sonra agizi kapali tutulmalidir.

e Intestinal tiiplerin tespiti yapilirken cildi tahris etmemesine, basi yaralari olusturmamasina dikkat edilmeli, miimkiinse burundan
uzak bir yere tespit edilmelidir.

e Cildin durumu giinde en az iki defa kontrol edilmeli

o Niitrisyon desteginin yerini almasini 6nlemek amaciyla, ONS yemeklerden 2-3 saat sonra verilmelidir. ([Kanit C). ESPEN. (Ogiin
aralarinda verilmelidir.)

e Espen,Gastrik rezidiide 200ml yi degerini esik kabul etmektedir, Uriiniin kesilmesinde tek basina yeterli degildir.

e Tabletilaclar iyice ezilerek sulandirildiktan sonra verilmelidir. Tlp her ila¢ dncesi ve sonrasi en az 20-30 ml su ile yikanmalidir.

¢ Bolus beslemede beslenme enjektoriine cekilen riiniin yer cekimi akisina birakilarak bosalmasi saglanmali, trin eklenecekse
enjektdr tamamen bosalmadan hava girmesi dnlenerek trin eklenmelidir.

¢ Beslenme torbalari, setleri ve enjektorler 24 saatte bir degistirilmelidir.

e Her 6 saatte bir kan sekeri kontroli yapilmalidir.

e PEG tipu takilan hastada stoma alani %0,9 NaCl soliisyon veya antiseptik sollisyonla (betadin) silindikten sonra steril gazli bez ile
kapatilmali, stoma cevresi kizariklik, i1s1 artisi, renk degisikligi ve cilt buttinligu acisindan diizenli olarak izlenmelidir.

e Aspirasyon riskine karsi enteral beslenme uygulamadan dnce hastanin basi 30-45 derece yikseltilmelidir.

e Hastaya bakim verilecekse basi hemen indirilmemeli, beslenme durdurulup 45 dk. bekledikten sonra basi indirilmelidir.

e Beslenme irinleri secilirken hastanin yasi, hastalik durumu, yan hastaliklari g6z 6niinde bulundurulmalidir.

¢ Nazokomiyal pndmoniyi dnlemek icin agiz bakimina 6zen gdsterilmeli ve giinde en az iki defa bakim verilmelidir.

PARENTERAL BESLENME

Nutrisyon destedi gereken durumlarda gastrointestinal kanalin anatomik veya fonksiyonel olarak bozulmasi sonucu enteral niitrisyon
yapilamadi§i durumlarda, hasta icin gerekli besin 6gelerinin periferik damar yolu veya santral vendz katater ile dolasim sistemine veril-
mesidir.

Parenteral Beslenme Endikasyonlari

Ne zaman ?

Oral- EN saglanamadigi veya yetersiz ise 7 glin boyunca enteral besinlerin %50 den fazlasini alamayacak hastalarda, intestinal obstriik-
siyon, kisa ve iskemik barsak, yaygin peritonit, yliksek cikisli GIS fistiilleri (> 500 mL/giin), sok, masif GiS kanama, GiS malignitesi, pank-
reatit mevsutsa ve enteral niitrisyon ile yeterli enerjinin saglanamadigi durumlarda enteral nitrisyona ek olarak baslanabilir.

Parenteral Niitrisyon Yontemleri
Periferik Parenteral Niitrisyon
e 10-14 giinden kisa siireyle niitrisyon gereksinimine ihtiyac duyuldugunda diisinilmelidir.
e Daha az konsantre soliisyonlar kullanitmalidir.
o Qzellikle dekstrozun ve lipidin konsantrasyonlari kullanilmalidir.
o Ust ekstremiteler tercih edilir, alt ekstremite periferik venleri yiiksek tromboflebit riski olusturur.
e Periferik parenteral niitrisyonda osmolarite 900 mOsmol / lt den diisiik olmalidir.




Santral Venoz Niitrisyon
e Cogunlukla subklavian, juguler, femoral yolla takilir.
e Santral venodz kataterin ucu superior vena cava veya sag atriumda yerlesmis olmalidir.
e Osmalaritesi 900 mOsmol / It lzerinde trtnler kullanilir.

Parenteral Beslenme Komplikasyonlari
1. Mekanik
Kataterin yanlis yerlestirilmesi, kivrilmasi, kanama, tromboemboli, lokal hematom, abse, pnomotorakstir.

2. Metabolik
Hiperglisemi, hipoglisemi, asiri hidrasyon, elektrolit dengesizligi, refeeding sendromu, hepatik fonksiyon bozuklugu, kolestaz, koagiilo-
pati, metabolik asidozdur.

3. Septik
Katater iliskili aseptik teknige uyulmamasi nedeniyle enfeksiyonlar ve sepsisdir.

PARENTERAL BESLENMEYE BASLAMA VE SONLARDIRMA
Hedef doza cikarken;

ilk giin :1/3 doz
ikinci giin :2/3 doz
Uclincii giin :tam doz

Enteral beslenmeye gecilip, parenteral beslenme kesilirken de ayni sekilde kademeli olarak azaltilir.

TESLIM ALINAN PN TORBALARININ SAKLANMASI
1. PN solisyonu torbasindaki bolmeler birlestirildikten sonra oda isisinda 24 saat, bolmeleri karistirilmamis hazir soliisyonlar oda sicak-
liginda ve glines 1s1§1 almayan bir ortamda son kullanma tarihine kadar saklanabilir.

iKisi VEYA UCU BiRARADA PARENTERAL SOLUSYONLAR
TPN uygulamasinin daha fizyolojik olmasi amaciyla dekstroz, aminoasit ve lipid karisimi ayni anda ve 24 saatlik devamli inflizyon seklinde
verilmelidir.

Bu solisyonlar ayri siseler halinde veya tek torba formunda verilebilir. Cok siseli sistemlerde hasta basinda harcanan hemsire zamani,
kontaminasyon ve enfeksiyon riski fazladir.

PN karisimlari hepsi bir torba seklinde olmalidir.(Kanit B)

PN iLE ILAC ETKILESIMi
1. PN’un kompleks yapisi ve ilag, besin dgesi etkilesiminin potansiyel riski nedeni ile PN torbalarina ilac eklenmemelidir.
2. PN ile birlikte ilac verilecekse, ilacin PN ile uyumlulugu ve etkilesim yapmadigindan emin olunmalidir. Bilesenlerle reaksiyona
girmesi (cokelti, radikal olusumu gibi) sonucu toksisiteye neden olabilecedi g6z oniinde tutulmalidir.
3. Verilecek ilacin etkilesimi ilgili hicbir bilgi yoksa, kesinlikle ayri damar yolundan verilmelidir.
4. PN nétrlenmemelidir. insiilin duvar ceperine yapistigindan dolayi etkisi azalir. Bu yiizden ayri insiilin inflizyonu hazirlanmalidir.

PARENTERAL BESLENMEDE HEMSIRELIK BAKIMI VE DiKKAT EDILECEK NOKTALAR
e Kateter pansumani cerrahi aseptik teknige uygun olarak yapilmalidir.
e Kateter bélgesine uygulanan klorheksidinli seffaf pansumanlar 7 giinde bir, gazli bez pansumanlari ise 48 saatte bir degistirmelidir.
e Kateter giris yeri kizariklik, ddem, akinti gibi infeksiyon belirtileri yoniinden gozlenmeli, degisiklik oldugunda hekime bildirilmelidir.
e Parenteral beslenme sollisyonu kesinlikle diger sivilarla karistirilmamali, ayri bir line’dan verilmelidir.
e Femoral ven yolu ile TPN uygulamasi yapilmamalidir.
e Venoz tromboz - emboli ve kateter sepsisi ihtimali yliksektir.
e Santral vene gore olan TPN soliisyonu periferik venden uygulanmaz.
e Parenteral beslenme sollisyonlari 24 saatte bitecek sekilde hastaya uygulanmalidir, setler 24 saatte bir degistirilmelidir.
e Inflizyon pompalarinin kullanilmasi bu konuda 8nemli bir kolaylik getirmistir.
¢ Uygulama sirasinda Parenteral beslenme setlerinin bitiinligi bozulmamalidir. Bozulan set ve torbalar atilmalidir.
e Parenteral beslenen hasta oral alamiyorsa diizenli agiz bakimi yapitmalidir.
e Hastanin diizenli olarak 6 saatte bir kan sekeri takibi yapilmalidir.

Sonuc
¢ Yeterlive dengeli beslenme; hastanede kalis siiresi ve enfeksiyonun azaltilmasi ve gelisebilecek diger komplikasyonlar acisindan
hastalarda kilit rol oynamaktadir.



Tim hastalar beslenme acisindan mutlaka sorgulanmali ve takibi yapitmalidir.

Nitrisyonel de§erlendirme, tibbi degerlendirmenin parcasi olmalidir.

Beslenme yolu oncelikle kontrendikasyon yoksa, fizyolojik olan enteral yol olmalidir.

Ek hastaliklari fazla olan hastalarda 6zellikle yaslilarda, kas kaybi daha hizli gelistigi icin niitrisyonel destek tedavisi erken plan-
lanmalidir.

Tedavi sirasinda komplikasyonlar acisindan dikkatli olunmalidir.




IMMUNOTERAPI BASLATMA KRITERLERI

DR. OGR. UYESi DIiLEK YILDIRIM
ISTANBUL AYDIN UNIVERSITESI SAGLIK BiLIMLERI FAKULTESI HEM$iRELiK BOLUMU, ISTANBUL, TURKIYE.

Giiniimiizde imminoterapinin bazi kanser tirlerinin tedavisinde geleneksel tedavi yontemlerinden daha basarili sonuclar vermesiyle kanser
tedavisinde kullanimi giderek artmaktadir. immunoterapi yeni bir tedavi yaklasimidir ve baslatma kriterlerine yonelik literatiir sinirlidir: (1,2).

Hemsirelerin imminoterapiyi hazirlama, uygulama ve sonuclarini de§erlendirme hakkinda bilgi sahibi olmasi son derece énemlidir (1-
3). immunoterapiilaclarinin uygun kosullarda hazirlanmasi, uygulama dncesi gerekli kontrollerin yapilmasi ve tedavinin 8-D (dogru ilac,
dogru doz, dogru hasta, dogru zaman, dogru yol, dogru ilac formu, dogru kayit, dogru etki) ilkesini takip ederek uygulanmasi hemsirele-
rin temel gérevidir (3,4). Oncelikle dogru ilag, dogru doz, dogru hasta, dogru zaman, dogru yol, dogru ilac formu, dogru kayit, dogru etki
ilkeleri ayri ayri degerlendirilmelidir. Hastanin tedavi oncesi degerlendirilmesi; genel olarak hasta anamnezi, fizik muayenesi ve tedavi-
nin verilmesine engel olabilecek durumlarin (toksisite, anksiyete vb.) degerlendirilmesini icermektedir. Hastanin tibbi gecmisi, medikal
oykisu alinmali ve kullandigi ilaclar sorgulanmalidir. Fizik muayenesi yapilmali ve laboratuar degerleri (AST, ALT, ALP, GFR, Bilirubin,
Hemogram, TSH ve T4 vb.) kontrol edilmelidir. Laboratuvar bulgularinda anormal bulgular varsa imminoterapi uygulamasi 6ncesi heki-
me danisilmalidir. Hastanin immiinoterapi 6ncesi premedikasyon gereksinimi olup olmadiina hekimle birlikte karar verilmelidir (5-9).

ilaclarin hazirlama yontemi ve ilac saklama kosullari giivenli ilac uygulamanin en 6nemli asamalarindan biridir. ilaclarin, dozu (nasil he-
saplandigi), konsantrasyonu ve hangi sivi ile diliie edilece§i tedavi protokoliinde yer aldigi sekliyle uygulanmalidir. Tedavi 6ncesi hemsire
hastaya order edilen ilac dozunu kontrol etmekten sorumludur ve ila¢c kullanim dozunun hemsire tarafindan dogru bilinmesi dnemlidir
(8,9). Bir diger 6nemli konu ise infiizyon araclaridir (infiizyon torbasi, seti vb.). immiinoterapi ilaclari set ici ve/veya ek filtreler ile infiize
edilmektedir. Filtre veya filtreli setler secilirken filtre, uygun por capi ve yapi maddesinin uygunluguna dikkat edilmelidir. Uygun inflizyon
araclari secildikten sonra ilacin hazirlama asamasina gecilir. ilac buzdolabinda saklandiysa oncelikle flakonlarin oda sicakligina gelmesi
beklenmelidir. Toz halindeki ilaclar sulandirilirken flakonlar calkalanmamali, nazikce karistirilmalidir. immiinoterapik ajanlarin acilma-
mis flakonlari son kullanma tarihine kadar is1 kontrolli buzdolabinda (2-8°C) ve orijinal kutusunda saklanabilir. Flakonlar renk ve parti-
kil acisindan degerlendirilmeli ve cézelti renginde bozulma veya partikiil acisindan sorun varsa ilac kullanilmamalidir (6-9).

immiinoterapi uygulamasinda éncelikle hastanin kimlik bilgileri (Ad-soyad, hasta protokol vb.) ve hasta bilekligi kontrol edilmelidir. Hasta
basinda kimlik dogrulamasi yapildiktan sonra infiizyon siiresine uygun sekilde ilac tedavisi baslatilir. immiinoterapi infiizyonu sirasinda
yasanabilecek baslica sorunlar inflizyon reaksiyonlari ve ekstravazasyondur. Hasta inflizyon siiresince reaksiyon belirti bulgulari yonin-
den (ates, terleme, titreme, dispne, hipotansiyon, karin agrisi, trtiker) izlenmelidir. Hasta ve ailesine ciddi reaksiyonlar hakkinda bilgi
verilmeli, bu reaksiyonlarin gorilmesi durumunda saglik ekibine hizli bir sekilde bilgi vermesi gerektigi aciklanmalidir. Ekstravasyon
durumunda ilacin tipi ve miktari g6z éniinde bulundurularak midahale edilmelidir (7-9).

Sonuc olarak, immiinoterapide hemsirenin, ilaclarin tesliminden hazirlanmasina, saklanmasina, giivenli bir sekilde uygulanmasina ve
olusabilecek reaksiyonlarin takibine kadar tim asamalarda rol ve sorumluluklari vardir. Hemsirelerin imminoterapiyi hazirlama ve
uygulama hakkinda bilgi sahibi olmasi, olusabilecek komplikasyonlara hakim olmasi, hasta ve calisan glivenligi acisindan cok énemlidir.
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IMMUNOTERAPI iLiSKILi TOKSISITENIN iZLEMI VE YONETIMi

OGR. GOR. FUNDA CAM
BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI SAGLIK BiLIMLERI FAKULTESI HEMSIRELIK BOLUMU, iISTANBUL

immiinoterapi ajanlarinin neden oldugu toksisiteler, mekanizma ve insidans agisindan kemoterapi ve hedefe yonelik tedavilere gére fark-
Lilik gostermektedir. Bu ajanlar immiin sistemin aktivitesini arttirmakta ve bu artan aktivite viicuttaki normal doku ve organlarda cesitli
yan etkilere yol agmaktadir. immiinoterapi uygulamasina bagli gelisen bu yan etkiler literatiirde “immiin (bagisiklikla) iliskili advers
olaylar” (Immune Related Adverse Events, irAE) olarak adlandirilmaktadir (1).

immiinoterapi ilaglarinin 6nemli bir kismini olusturan immiin kontrol noktasi inhibitsrlerinin neden oldugu toksisiteler hastalarin %54-
76'sini etkilemektedir. insidans uygulanan ilaca (tiir, doz, monoterapi/kombine), kanserin tiiriine ve hastalarla ilgili faktorlere (otoimmii-
nite oykUsd, altta yatan hastaliklar vb.) gore degismektedir (1,2)toxicity spectrum, and a safety ranking of immune checkpoint inhibitor
(ICI. En sik goriilen toksisiteler dermatolojik, endokrin, hepatik ve pulmoner toksisitelerdir. Daha nadir olarak ise hastalarda hematolojik,
renal ve norolojik toksisiteler gorilmektedir (3)Jimmune checkpoint inhibitors, which target PD-1, PD-L1 and CTLA-4, are increasingly
used for certain cancers; however, this increased use has resulted in increased reports of immune-related adverse events (irAEs.

Toksisiteler, tedavinin baslangicinda ortaya cikabilecegi gibi tedavi sonrasi 2 yila kadar gériilebilmektedir. Toksisitelerin klinik belirti/bul-
gulari kemoterapiye kiyasla daha hafiftir ancak bazi durumlarda hayati tehdit edici olabilir ve tedavinin kesilmesini gerektirebilir (3)
immune checkpoint inhibitors, which target PD-1, PD-L1 and CTLA-4, are increasingly used for certain cancers; however, this increased
use has resulted in increased reports of immune-related adverse events (irAEs.

Hemsirelik yonetiminde ilk basamak imminoterapiye bagli toksisiteler acisindan risk degerlendirilmesinin yapilmasi ve koruma dnlem-
lerinin alinmasidir. Degerlendirmede dncelikle hastanin kapsamli bir 6ykiistiniin alinmasi ve fizik muayenesinin yapilmasi gerekmek-
tedir. Degerlendirme sonrasinda hasta ve tedaviye iliskin risk faktorleri belirlenerek dnleyici girisimler planlanmalidir. Erken dénemde
toksisitelerin saptanabilmesi icin ise hasta toksisite belirti/bulgulari acisindan izlenmelidir (4).

Hastalarda gelisen toksisiteler Amerika Ulusal Kanser Enstitlisi Toksisite Kriterleri'ne (Common Terminology Criteria for Adverse
Events, CTCAE v5.0) gore saptanmali ve siniflandirilmalidir. Tedavi yonetimi gelisen toksisitenin derecesine gére planlanmaktadir. Grade
1 toksisitelerde (bazi nérolojik, hematolojik ve kardiyak toksisiteler disinda) cogunlukla imminoterapi kesilmez ve semptomatik tedavi
uygulanir. Ancak daha yiksek dereceli toksisitelerde immunoterapinin durdurulmasi ve kortikosteroidlerin kullanilmasi gerekebilmek-
tedir (5).

immiinoterapiye bagli toksisitelerde hemsirelik bakimi gelisen toksisite tiiriine ve derecesine gére planmaktadir. 2021 yilinda gercek-
lestirilen immiinoterapide Kanita Dayali Bakim Konsensus'unda toksisitelerin hemsirelik yonetimi detayli bir sekilde ele alinmis ve
kanita dayali bakim algoritmalarina oy birligi/coklugu ile karar verilmistir (4).

Toksisite yonetiminde bir diger onemli nokta ise egitimdir. Hasta ve ailesi imminoterapiye bagdli gelisebilecek toksisiteler (mekanizmasi,
baslangic zamani, belirtileri ve yonetimi] konusunda bilgilendirilmelidir. Hasta ve ailesine yeni gelisen herhangi bir belirti veya semp-
tomu en erken dénemde bildirmelerinin toksisite yonetimindeki 6nemi vurgulanmalidir (2)Joutline strategies, and offer guidance on the
recommended management of immune-related adverse events (irAEs. Ek olarak herhangi bir sorun durumunda basvurabilece§i saglik
ortamlarinda diger saglik calisanlarina hastanin tedavi rejimiyle ilgili bilgi saglamasi acisindan tedavi siirecinde hastanin “hasta kart1”
tasimasi saglanmalidir (2,4)outline strategies, and offer guidance on the recommended management of immune-related adverse events
(irAEs.
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DELIRYUM VE HEMSIRELIK BAKIMI

KiMYA KILICARSLAN

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, FLORENCE NIGHTINGALE“HEM$iRELiK FAKULTESI, iC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI AD, iISTANBUL,
TURKIYE

Deliryum, cesitli nedenlerden dolayi saatler ve giinler icinde algilama ve bellekte degisiklikler, dikkat eksikligi, konflizyon, motor ak-
tivitede yavaslama ya da artma gibi belirtilerin gorildigd akut bilinc bozuklugu tablosudur. Fizyolojik degisiklikler, intoksikasyon, ilac
etkisi veya birden fazla etkene bagli olarak deliryum gelisebilmektedir. Ozellikle yojun bakimda yatan, nérocerrahi operasyonu geciren
ve yasli hastalarda deliryum prevelans ve insidansinin yliksek oldugu bildirilmektedir. Deliryumun farkedilmesinin zor olmasi, saglik
ekibinin deliryum hakkinda bilgi ve farkindaliginin yetersiz olmasi nedeniyle deliryumu dnleme konusundaki girisimler yetersiz kalmakta
ve deliryum gelistiinde gozden kacabilmektedir. Erken farkedilememesi deliryum tedavisinin gecikmesine neden olmaktadir. Bunun
sonucunda hastanin genel saglik durumu olumsuz etkilenmekte, hastanede kalis sliresi uzamakta, saglik profesyonellerinin is yiki ve
saglik maliyeti artmaktadir. Ayrica yillar icinde hastada kognitif sorunlarin gérilme riski de artabilmektedir. Bu denli 6nemli sonuclara
neden olan deliryumu bazi girisimlerle 6nlemek mimkindir. Hemsire, hasta ile yakindan ilgilenen ve hasta ile en cok zaman geciren
saglik profesyoneli olmasi nedeni ile hastada meydana gelen degisiklikleri fark edebilmede dnemli role sahiptir. Deliryum riski/varligi
uygun degerlendirme araclariyla taranmalidir. Hemsire, deliryum riski veya varliginda kanita dayali rehberler dogrultusunda uygun non-
farmakolojik ve farmakolojik yaklasimlarla deliryum tablosunu yonetmelidir.

Anahtar Kelimeler: deliryum, bilin¢ bozukluklari, hemsirelik bakimi




BiLINC BOZUKLUGU OLAN HASTADA HEMSIRELiK BAKIMI

HILALNUR KUCUKAKGUN

ISTANBUL UNIVERSITESI- CERRAHPASA, FLORENCE NIGHTINGALE“HEMSIRELIK FAKULTESI, IC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI AD, iISTANBUL,
TURKIYE

Bilinc bireyin kendisinin ve cevresinin farkinda olma durumudur. Bilincin uyaniklik ve farkindalik olmak tzere iki bileseni vardir. Uyaniklik
ve farkindalik icin korteksin ve Retikiiler Aktive Edici Sistemin (RAS) es zamanli islev gérmesi gerekir. RAS; beynin her tarafina genis bir
sekilde yayilmis noronlarin ag-benzeri bir yapisidir. Cesitli nedenlerle meydana gelen beyin hasari sonucu RAS’a giden sinyal bloke olur
ve biling bozulur. Kitle etkisi yaratan lezyonlar (timérler, serebral hemoraji), kan akimi/oksijenlenmeyi azaltan ya da metabolik artiklarin
birikimine neden olan klinik tablolar (metabolik ensefalopati, zehirlenmeler, iskemi) ve psikojenik faktérler biling bozukluklarina sebep
olabilmektedir. Bilin¢ bozukluklari tam uyanikliktan komaya kadar degisebilen bir spektrumda gordliir: konflizyon, letarji, stupor, koma,
katapleksi, minimal bilinclilik durumu, inatci/kalici bitkisel yasam, beyin sapi 6limudir.

Bilinc bozuklugu hastaliktan ziyade bir semptomdur. Bilin¢ diizeyindeki degisiklikler beyin hasarinin énemli bir gostergesidir. Dogrudan
dlcllemez, ancak davranissal bulgular ve belli uyaranlara yanit ile gozlemlenir. Dikkatli izlem gerektirir. Tanilama icin cesitli tani testleri
(BT, MR], fizik muayene yontemleri (nérolojik muayene, pupillari ve anormal refleksleri degerlendirme) ve cesitli dlcekler (GKS, AVPU,
FOUR Skor) kullanilir. Bu 6lceklerden GKS altin standart olarak kabul edilen ve en sik kullanilan dlcektir.

Bilinc bozuklugu olan hastada hemsirelik bakiminin hedefi; hastada yeterli serebral perflizyonu sirdirmek, hastayi enfeksiyon, agri,
rahatsizlik gibi komplikasyonlardan korumak ve hastayi maksimal bilissel, motor ve duyusal isleve ulastirmaktir. Biling durumundaki
degislikler erken fark edilmezse hastanin klinigini daha da koétllestirebilecegi icin hemsirelerin bilinc diizeyini sik olarak izlemesi gere-
kir. Bilinc bozuklugu olan hastalarda en sik karsilasilan hemsirelik tanilari; serebral doku perfiizyonunda bozulma, disiince sirecinde
bozulma, etkisiz solunum oriintisd, etkisiz solunum yolu temizligi, sivi volim dengesinde bozulma riski, 6z bakim eksikligi, deri butinlu-
gunde bozulma riski ve travma riskidir. Bu tanilar dogrultusunda hemsirelik girisimleri uygulanmalidir. Ayrica ailenin de psikolojik olarak
desteklenmesi énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Biling, bilin¢ bozuklugu, hemsirelik bakimi




DIYABET VE OBEZITE TEDAVISINDE YENi NESIL YAKLASIMLAR
ALEV KAHRAMAN

TiP 2 DIYABETTE GUNCEL TEDAVi
Son yillarda tip 2 diyabetli hastalarin tedavisinde yaklasim bic¢imi, biiyiik 6lgiide degismistir. Bu konuda uluslararasi otoriteler, birbiri ardina giincel
tedavi algoritmalar1 yayimlamaktadir.

Algoritmalarda, randomize-kontrollii (bazen de gbzlemsel) ¢alismalarin sonuglarina dayanan &neriler sunulmakta ise de; aslinda uzmanlar, ¢cogu kez
belirli 6zelliklere sahip hastalarin dahil edildigi bu ¢aligmalarin sonuglarindan yola g¢ikarak genis hasta gruplarina yonelik genellestirme yapmak zo-
runda kalmaktadir. Daha 6nceki yillarda algoritmalarda glisemik kontrol hedeflerinin daha agag: ¢ekilmesi vurgulanmakta iken, giincel algoritmalarda
glisemik kontrol hedeflerinin hastanin 6zelliklerine uygun olarak bireysellestirilmesi ve hasta merkezli tedavi yaklagimi (tedavi se¢ciminde hastanin
ozelliklerinin dikkate alinmasi) benimsenmektedir. Genel olarak bu sekildeki yaklasimda,geleneksel basamakli tedavinin yerine birbirini tamamlayan
kombinasyon tedavilerine daha erken baglanmasi dnerilmektedir.

TEDAVi SECiMi

Yasam tarzi dizenlemeleri (saglikli beslenme, uygun fiziksel aktivite, fazla kilolarin verilmesi, sigara icilmemesi, alkoliin azaltilmasi,
stresten uzak durulmasi ve yeterli uyku vb.), tip 2 diyabet tedavisinin mihenk tasidir ve hastaliyin her asamasinda uygulanmalidir. Anti-
hiperglisemik tedavi seciminde tercih edilecek ilacin, 7. ve 8. B6limlerde anlatilan glukoz diistiriicti 6zelliklerinin (Tablo 7.9 ve Tablo 8.1)
yanisira, Tablo 9.1'de 6zetlenen, yan etki profili, 6zel hasta gruplarinda kullanim tercihi, giivenlik, tolerabilite ve maliyet 6zellikleri de g6z
6nlnde bulundurulmalidir.

Cogu kez tedavinin yogunlastirilmasini (doz artirilmasi veya yeni ilac eklenmesi) saglayan degisiklikler yapilmasi gerekirken (intensifi-
kasyon), kimi zaman da tedavinin hafifletilmesi (deintensifikasyon) s6z konusu olabilmektedir. Ornegin baslangicta agir hiperglisemik
tabloda basvuran bir hastada bazal-bolus insilin tedavisi ile glukoz toksisitesi kirildiktan sonra tedavinin degistirilmemesi, hastanin sik
hipoglisemiler yasamasina ve asiri kilo almasina yol acabilmektedir

GLISEMIK KONTROL-AIC ODAKLI YAKLASIM

Yeni tani konulan hasta

Yeni tip 2 diyabet tanisi konulan ve baslangictaki A1C <%8.5; (<69 mmol/mol) olan hastalarda yasam tarzi diizenlemeleri ile es zamanli
olarak (herhangi bir kontrendikasyon veya ciddi intolerans durumu s6z konusu degilse; uzun siiredir kullanimda olan, etkisi kanitlanmis
hipoglisemi riski minimal, kilo acisindan nétr ve maliyeti distik bir ila¢ olan) metformin baslanmalidir.

Metformini tolere edemeyen veya metforminin kontrendike oldugu durumlarda, zayif diyabetlilerde veya 6zellikle hizli yanit istenen du-
rumlarda, diger antihiperglisemik ilac gruplarindan herhangi biri ile tedaviye baslanabilir. Metformin yerine insilin sekretogog verilecek-
se, glibenklamid gibi gorece uzun etki siireli bir sulfoniliire (SU) verilmemeli; yerine uzatilmis salinimli gliklazid ya da glimeprid gibi bir
SU veya kisa etki siireli repaglinid veya nateglinid gibi bir glinid (GLN] tercih edilmelidir.

Fazla kilolu ya da obez hastalarda agirlik kaybi saglamaya yonelik beslenme ve fiziksel aktivite dnerileri uygulanmalidir, ancak bu giri-
simler uzun donemde yetersiz kalmaktadir. Ayrica kilolu veya obez tip 2 diyabet hastalarinda hiperglisemi veya eslik eden hastaliklar icin
ilac seciminde, ilacin kilo Uzerindeki etkileri de dikkate alinmalidir.

e Obez hastalarda diyabete eslik eden KV sorunlar, HT ve dislipidemiye olumlu etki icin (en az 4 kg veya agirligin %5'i kadar) kilo
kaybi saglanmasi gereklidir.

e Yenitani, A1C %6.5-7.5 arasinda bulunan tip 2 diyabetlilerde vildagliptin ve metforminin uzun siireli kombine kullanimini arastiran
VERIFY calismasinda, zaman ilaca yanitsizlik gelismesi sorunu daha az gorilmustir. Bu durum, diyabet tedavisinde erken inten-
sifikasyonun hastalik yonetiminde faydali olabilecegini disiindirmektedir.

¢ Diyabet baslangicinda A1C %8.5-10 (69-86 mmol/mol) olan hastalarda tedaviye metformin ile birlikte ikinci bir insilin disi anti-
hiperglisemik ilac ya da bazal insilin kombinasyonu ile baslanmasi onerilmektedir. Metformin ile birlikte verilecek ikinci ilacin
seciminde hastaya ve hastaliga 6zgu faktorler dikkate alinmalidir. Ciddi hiperglisemik semptomlari bulunmayan hastalarda kilo
lizerine etkisi notr olan ve hipoglisemi riski diisiik olan DPP4-I grubundan veya yine hipoglisemi riski diisiik ve 2-3 kg kadar agirlik
kaybi da saglayan SGLT2-i grubundan bir ilac secilebilir. Asikar insiilin direnci olan hastalarda riski diisiik olan PiO ya da kilolu/

obez hastalarda hipoglisemi riski diisik ve kilo verdirici 6zelligi olan GLP-1A grubundan bir ilac tercih edilebilir




TiP 2 DIYABETLi HASTADA ESLiK EDEN SORUNLARA ODAKLI / BIREYSELLESTIRILMIiS TEDAVi

Kardiyovaskiiler sorunlar ve kalp yetersizligine yonelik yaklasim

Gunimizde silfonilire ve metformin grubu ilaclarla yliksek KV riski olan tip 2 diyabetli hastalarda yapilmis randomize-kontrolld, uzun
siireli KV glivenlik calismalari mevcut degildir. Bununla birlikte glisemik kontrol odakli calismalarda KV sistem ve bobrek fonksiyonlari
ile ilgili veriler bulunmaktadir;

e ADVANCE calismasinda SU grubundan uzatilmis salinimli gliklazidin kullanildigi intensif midahale kolunda, nefropatide ilerle-
menin yavasladigi bildirilmis, ancak daha cok hipoglisemi gorilmustdr.

e ACCORD calismasinin yogun glisemik miidahale kolunda retinopati, nefropati ve néropati riski ve/veya ilerlemesinde azalma bildirilmis,
fakat bu grupta mortalite artisi gorilmustir. Mortalite artisindan kardiyovaskiiler otonom néropati ve hipoglisemi sorumlu tutulmustur.

e VADT calismasinin yogun miidahale kolunda ASKVHsonlanimlar, KV 6lim ve tim nedenlere bagli 6limler standart midahale ko-
lundan farkli bulunmamis, ancak 10 yillik izlem sonrasinda yogun miidahale grubunda KV olaylarin daha az oldugu bildirilmistir.

e PROactive calismasinda da makrovaskiiler olay kanitlari olan tip 2 diyabetli hastalarda PiOQ ile sekonder sonlanim (herhangi bir
nedenle 6liim, nonfatal Mi, inme) riskinde anlamli azalma goriilmistiir. PiO ile yapilan calismalarin yakin zamanli bir meta-a-
nalizinde, PiO'nun birlesik major KV olay (Mi ve inme) riskini anlamli olarak azalttigi bildirilmistir. Ancak sonlanimlar ayri ayri
incelendiginde, KV 6lim, Mi ve inme riskindeki azalmalar anlamli bulunmamistir.

e Prediyabetli (STOP-NIDDM calismasi) ve tip 2 diyabetli hastalarin dahil edildigi klinik calismalarinda KVH ydninden akarbozun
yarari oldugu bildirilmistir. Meta-analizlerde metformin, SU’ye gére KV yonden daha giivenli bulunmustur. Ozellikle proteiniiri
varlijinda eGFR azalmis olan tip 2 diyabetli hastalarda tedaviye SGLT2-i eklenmesi, nefropatinin ilerlemesini yavaslatabilir ve GFR
>15 ml/dk/1.73 m2 ise kullanilabilir. Ancak SGLT2-I grubu ilaclarin GFR azaldikca antihiperglisemiketkilerinin azaldig dikkate
alinmalidirKaniti olan GLP-1 RA grubu ilaclar bobrek koruma/nefropati seyrini yavaslatma amaci ile SGT2-1 den sonraki antidiya-
betik ilac secenegi olarak konumlandirilabilir.

TiP 2 DIYABETTE iNJEKTE EDILEN iLACLAR (iNSULIN VE GLP-1 RA) iLE TEDAVi

Glnimizde cok sayida insilin-disi oral antihiperglisemik (OAD) ilac mevcut olmakla birlikte, metformine ek olarak kullanilan ikinci
OAD’nin A1C’yi %0.8-1 civarinda, tclincii OAD nin ise A1C’yi %0.3-0.5 oraninda disiirebilecegi goz niine alindiginda; A1C degeri belirle-
nen hedefin >%1.5 Gizerinde olan vakalarda cok sayida ilacin kombine kullanilmasindan kacinilmasi ve injeksiyonlu (insiilin ya da GLP-1
RA) tedavilerden birinin tercih edilmesi rasyonel gériinmektedir. Bu durumda insiilin tedavisi gerekiyorsa geciktirilmemelidir.

1) GLP-1 RA tedavisi

Metformin ile glisemik kontrol saglanamayan ve A1C degeri hedeflenen degerin >%1.5 lizerinde olan tip 2 diyabetli kilolu/obez ya da bili-
nen ASKVH olan hastalarda GLP-1 RA kullanilmasi, hipoglisemi riskinin diisiik olmasi, etkinligi ve kilo verdirme 6zelligi nedeniyle tercih
edilebilir. Ancak gastrointestinal yan etkiler ve maliyet sorunlari bu grup ilaclarin yaygin kullanimini sinirlamaktadir. Gastrointestinal yan
etkilerin azaltilmasi icin ilaca disiik dozdan baslanmali ve doz tedricen artirilmalidir.

2) insiilin tedavisi

Tip 2 diyabetin seyri sirasinda, herhangi bir zamanda insilin tedavisine gecilmesi gerekebilir. Hekimin, insilin tedavisini, hastaya bir
tehdit ya da cezalandirma araraci olarak gostermemesi gerekir. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin tedavisine nasil baslanacagi ve nasil
yogunlastirilacagi asagida ozetlenmistir. Tip 2 diyabetli hastalarda araya giren ve insdilin ihtiyacini artiran diger hastaliklar, agir insilin
direnci, akut metabolik dekompansasyon (DKA, HHD), cerrahi, gebelik veya diyabet komplikasyonlarinin ilerlemesi gibi durumlarda hic
vakit kaybedilmeden bazal-bolus insilin tedavisine baslanmalidir.

Bazal insiilin tedavisi: Yukaridaki akut durumlar disinda, tip 2 diyabette insiilin tedavisine baslarken dncelikle tek doz bazal insiilin tercih
edilir. insiilin ihtiyaci yiiksek bazi hastalarda, ikinci bir doz bazal insiilin kullanilmasi (veya giinde 2 doz hazir karisim insan veya analog
bifazik insilin) uygulanmasi gerekebilir. Yeni gelistirilen ultra uzun etkili veya konsantre insiilin analoglari olan degludec (U100 ve U200)
ve U300glargin, bazal insiilin olarak genellikle glinde tek doz yeterli olmaktadir

Tedavinin yogunlastirilmasi: Bazal insiilin gereksinimi yiiksek (>0.5 IU/kg) olan hastalarda, insiilin tedavisi yogunlastirilmalidir. Tedaviyi
yogunlastirmak icin bazal plus, bifazik insiilin tedavisi veya daha dnce kullanilmamissa GLP-1 RA eklenmesi distndlebilir. Hiperglisemi
semptomlari bulunan hastalarda ise bazal-bolus insiilin rejimine gecilmesi tercih edilmelidir.

A1C degeri hedeflenen diizeyin >%1.5 izerine ylikselmis ya da hiperglisemik ciddi semptomlari olan bazi hastalarda dogrudan bazal-bo-
lus insilin tedavisine gecilmelidir. Bu durumda toplam dozun yarisi glinde lic kez bolus insiilin olarak verilmelidir.

Bazal-bolus insiilin tedavisini uygulamada zorluk yasayacak olan hastalarda, alternatif olarak giinde 3 kez bifazik insiilin verilebilir. in-
silin tedavisi ile birlikte, miimkiinse, insilin duyarlilastirici metformin verilmesi tercih edilmelidir. insilin tedavisine GLN, Pi0O, DPP4-I,
SGLT2-1 veya GLP-1 RA eklendiginde, hipoglisemi riskine karsi insiilin dozlari disiriilmelidir. Bazal-bolus insiilin ile glisemik kontrol
saglanamayan, fleksibl yasantisi olan, entellektiiel seviyesi yliksek ve insiilin pompasi kullanmaya istekli tip 2 diyabetli hastalarda cilt alti
insiilin inflizyonu (SCii) tedavisi uygulanabilir.



TiP 1 DIYABETTE GUNCEL TEDAVi
Tip 1 diyabette otoimmiin b-hiicre y1k1m1 nedeniyle ba_lang1cta endojen insiilin yapimi azalir ve kisa siirede neredeyse tamamen yapila-

maz hale gelir. Bu vakalar ekzojen insiilin injeksiyonlart ile tedavi edilemedikleri takdirde hastaligin dogasi geregi, 6nce agir hiperglisemi
(politiri, polidipsi, kilo kaybi vb.) ortaya cikar; arkasindan kilo kaybi, hipertrigliseridemi, ketozis ve asidoz geliserek yasamlari tehlikeye
girer.

Tip 1 diyabet tedavisinin ana hatlari asagida 6zetlenmistir:

Glisemik kontrol hedefleri: Tip 1 diyabetli yetiskinlerde A1C hedefi <%7 (58 mmol/mol], aclik ve 6giin 6ncesi PG 80-130 mg/dl ve 6§iin
sonrasli 2.st PG ise <160 mg/dl olmalidir.

Diyabet siiresi kisa, komplikasyonlari olmayan, genc veya gebelik planlayan ya da halen gebe olan tip 1 diyabetlilerde glisemik hedefler
daha siki (6rn. A1C <%6-6.5; 42-48 mmol/mol); buna karsilik ileri yasta, hipoglisemi riski yiiksek, komplikasyonlari ve eslik eden saglik
sorunlari bulunan hastalarda glisemik hedefler daha esnek (6rn. A1C <%7.5-8.5; 58-69 mmol/mol] tutulmalidir. Tip 1 diyabetli hastalarda
3 ayda bir A1C bakilmalidir.

Tedavi sekli: Tip 1 diyabette hem ilk faz hem de ikinci faz insiilin salinimi olmadigi icin bazal ve bolus (prandiyal) insiilin injeksiyonlart ile
normal fizyolojik insdlin salinimi taklit edilmeye calisilir.

Cogu hastada bazal-bolus (coklu doz) insiilin injeksiyonlari veya siirekli cilt alti insiilin inflizyonu (SCIi; insiilin pompasi) ile yogun insiilin
tedavisi uygulanmasi gerekir (Bknz. Bélim 8 ve Bolim 10).

Meta-analizler, coklu doz insiilin injeksiyon tedavisi ile ciltalti insilin inflizyonu ile yapilan insiilin pompa tedavisi arasinda glisemik kont-
rol ve ciddi hipoglisemiler acisindan, pompa lehine minimal bir fark oldugunu gostermektedir. Son yillarda gelistirilen sensor destekli ve
disiik glisemi esiginde durma 6zelligi olan insilin pompalarinin uygulamaya girmesi ile tip 1 diyabetli hastalarda A1C artisi olmaksizin,
noktlrnal hipoglisemi sikliginin azaldigi gosterilmistir.

Bazi yavas seyirli tip 1 diyabet ya da latent otoimmiin diyabet (LADA) formu ile baslayan yetiskin vakalarda, baslangicta bir miktar insilin
rezervi oldugu icin glinde iki ya da Uc¢ doz bifazik insilin tedavisi ile glisemik kontrol saglanabilir.

insiilin dozu: Genel olarak tip 1 diyabette insiilin ihtiyaci 0.4-1.0 IU/kg/giin arasinda de§isir. Ortalama doz 0.5 1U/kg/giin civarindadir. Ta-
kipte insiilin doz ayari hastanin kan sekeri izlemi, yasam tarzi gibi veriler dikkate alinarak yapilir. Ozellikle kan sekeri degisken seyreden
hastalarda, doz degisikligi yapilmadan dnce, tedaviye uyumun yeterliligi kontrol edilmelidir.

Bazal insiilin: Giinden giine emilim degiskenlikleri NPH insiiline gore daha az oldugu ve pik yapmadiklari icin bazal insilin olarak uzun
etkili insilin analoglari tercih edilmelidir.

Bu insilinler ile yapilan randomize-kontrolli calismalarda, glisemik kontrolde (A1C diizeylerinde) biiylk bir fark olmasa bile noktiirnal
hipoglisemilerin azaldig bildirilmistir.

Daha uzun ve piksiz bazal insiilin etkisi saglamak tizere gelistirilen degludec ve glargin U300 insdlinler ile yapilmis randomize-kontrolli
calismalarda diger analoglara gore semptomatik ve noktiirnal hipoglisemilerin daha az gorildugu bildirilmistir.

Bolus (prandiyal) insiilin: Uygun sekilde egitilen ve 6zellikle karbonhidrat (KH) sayimi egitimi almis olan tip 1 diyabetli hastalarda hizli
etkili analog insilinlerin bir miktar daha azhipoglisemi yaptiklari gosterilmistir.

Karbonhidrat sayimi ve insiilin diizeltme faktorii: Bolus insilin dozlari 6giiniin icerdigi KH miktarina ve fiziksel aktivite durumuna gére
ayarlanmalidir. insiilin tedavisinin bolus komponentinin diizenlenmesinde, bolus uygulamasi sirasindaki kan glukoz diizeyi de dikkate
alinmali, insiilin diizeltme faktorii (IDF) hesaplanarak doz ayarlanmalidir. KH sayimi ve IDF ile ilgili bilgiler 'Diyabette Tibbi Beslenme
Tedavisi’ boliminde anlatitmistir (Bknz. Bolim 5).

Son yillarda 6giniin kapsadigi yag ve protein miktarlarinin da bolus dozlarinin hesaplanmasinda dikkate alinmasi tavsiye edilmektedir.
Uygun hastalara yag ve protein sayimi da égretilmelidir.

Egitim: Tip 1 diyabetli tim hastalara evde glukoz izlemi (self monitoring of blood glucose; SMBG]) ve sartlari uygun olan vakalara stirekli
glukoz izlemi (continuous glucose monitoring; CGM] konusunda egitim verilmeli (Bknz. Bolim 10); hastalara insilin tedavisinin nasil
uygulanacagi ve nasil takip edilecegi 6gretilmelidir.

Tip 1 diyabetli hastalar ve yakinlari hipoglisemi belirtileri ve tedavisi konusunda egitilmeli ve glukagon injeksiyonu yapmalari 6gretilmelidir.

Tip 1 diyabetli tiim hastalara ideal olarak KH sayimi egitimi verilmeli; ayrica IDF’in nasil hesaplanacagi anlatilmalidirTip 1 diyabetli tim
hastalara diyabet kimlik karti verilmeli ve bunu her zaman Uzerlerinde tasimalari tavsiye edilmelidir.



TEMD ONERILERI

Tip 1 diyabetli tim hastalarda bazal-bolus insiilin tedavisi uygulanmalidir (A).

Analog insilinler, insan insilinlerine gore, daha az hipoglisemiye sebep olduklari icin tercih edilmelidir (B)

Tip 1 diyabetli tim hastalara KH sayimi egitimi verilmelidir (B).

Deneyimli merkezler tarafindan takip edilmesi kosulu ile, tip 1 diyabetli secilmis hastalarda sensér destekli insiilin pompasi (SCii)

tedavisi, daha az hipoglisemi ve giinliilk yasamda esneklik saglar (B).

5. Ozellikle noktiirnal hipoglisemileri olan hastalarda sensér destekli ve diisiik glukoz diizeylerinde insiilin infiizyonunu durdurma
6zelligi olan pompalarin kullanilmasi gece

Sl

hipoglisemilerini azaltabilir (B).

DIYABETTE OBEZITE VE TEDAVISi

Obezite tiim Diinya'da ve iilkemizde prevalansi giderek artan ciddi bir halk sagligi sorunu olup giiniimiizde Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
tarafindan kronik bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Yapilan calismalar tlkemizde yetiskin toplumunda obezite prevalansinin %30’ luk
kritik yiksek orani astigini gostermektedir. Obezitenin yol actigi en dnemli metabolik hastaliklardan birisi tip 2 diyabet olup, yine yapilan
calismalar diyabetli hastalarin biyiik kisminin obezitesi ve/veya fazla kilosu oldugunu géstermektedir.

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Obezite Calismasi tip 2 diyabetli hastalarin %59 unun obezitesi, %31 nin ise fazla
kilosu oldugunu gostermis olup kabaca tilkemizdeki her 10 diyabetli hastanin 9'unda kilo problemi oldugu sdylenebilir. Yine bu calismada
A1C kontroliinin kilo ile iliskili oldugu ve obezitesi olan bireylerde hedef Alc diizeyine erisim oraninin daha dusiik oldugu gorilmustdr.
Benzer sekilde bu bireylerde kan basinci kontroliiniin daha koti ve aterojenik dislipidemi gorilme sikliginin daha fazla oldugu saptan-
mistir.

Calismalar fazla kilosu ya da obezitesi olan tip 2 diyabetli bireylerde yasam tarzi degisiklikleri ile saglanan orta dereceli kilo kaybinin
glisemik kontrolii ve kan basincini iyilestirdigini, serum trigliserid diizeylerinde anlamli degisiklije neden oldugunu gdstermektedir.
Dolayisiyla tip 2 diyabetli hastalarin kilo dlclimi ve beden kiitle indeksinin hesaplanmasi rutin periyodik muayenenin bir parcasi olup bu
hastalarda 6nemli tedavi hedeflerinden biri de kilo kontroli olmalidir. Obezitesi olan diyabetli hastalarin tedavisinde hipokalorik diyet, eg-
zersiz ve davranis terapisinden olusan yasam tarzi degisiklikleri temeldir. Yasam tarzi degisiklikleri ile hedeflere ulasamayan hastalarda,
uygun endikasyon varliginda, yasam tarzi degisikliklerine ek olarak medikal tedavi ve bariyatrik cerrahi uygulanabilir. Hastanin BKi'ne
gore onerilen tedavi secenekleri Tablo 9.4°te 6zetlenmistir

Yasam tarzi degisiklikleri

Fazla kilosu (30> BKI »25 kg/m2) ve obezitesi (BKi 230 k/m2) olan tiim diyabetik hastalara hipokalorik diyet, egzersiz ve davranis tedavi-
sinden olusan yasam tarzi degisikleri onerilmelidir. Look AHEAD calismasi 8 yillik yogun yasam tarzi degisiklikleri uygulamasinin tip 2
diyabetli hastalarin yaklasik yarisinda %5, yaklasik lcte birinde ise %10 oraninda kalici kilo kaybi saglamada etkin oldugunu goster-
mektedir.

Kaybedilen kilo ne kadar yliksekse diyabet ve kardiyovaskiiler risk faktorlerindeki iyilesme o kadar anlamli olacaktir. Bu nedenle uygun ve
motive hastalarda daha yiiksek kilo kayiplari hedeflenebilir. Obezite tedavisinin nemli ayaklarindan bir tanesi de davranis tedavisi olup
basari icin obeziteye neden olan davranis ve tutumlarin degistirilmesi gerekmektedir

Medikal tedavi

Diinya'da ve iilkemizde kullanilmakta olan obezite ilaclari ve zellikleri Tablo 9.5'te 6zetlenmistir. Ulkemizde obezite tedavisinde onayli
sadece iki ilac bulunmaktadir. Bunlarin ilki bir lipaz inhibitori olan orlistat digeri ise GLP-1 reseptor agonisti olan liraglutiddir. Orlistat
intestinal yag emilimini azaltarak etki gdsterir ve <%1'den azi sistemik dolasima gecer. Onerilen doz ana dgiinlerle birlikte giinde 3 kez
alinan 60-120 mg'dir.

Liraglutid ise endojen GLP-1 ile %97 benzerligi olan uzun etkili bir GLP-1 reseptdr agonistidir. Ortamdaki glukoza bagli olarak insilin
sekresyonunu arttirip, uygunsuz olarak artmis glukagon seviyelerini baskilamaktadir. Gastrik bosalmayi geciktirerek ve hipotalamustaki
merkezi etkiler yoluyla toklugu arttirarak kilo kontroli saglar. Tip 2 DM tedavisinde subkutan enjeksiyon olarak giinde bir kez 1,2-1,8 mg
dozlarinda kullanilmakta iken liraglutidin obezite tedavisinde onaylanan etkin dozu 3 mg’'dir

Bariyatrik cerrahi

Gundmizde pek cok gilincel kilavuz tarafindan standart bariyatrik cerrahi yontem olarak kabul edilen dort yontem; ayarlanabilir gastrik
band (AGB), sleeve gastrektomi (SG), Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB] ve biliopankreatik diversiyon + duedonal switch (BPD-DS)'dir.
Ayarlanabilir gastrik band disindaki diger Uc yontemin kilo kaybi iliskili metabolik iyilesmenin 6tesinde ek mekanizmalarla kilo kaybindan
bagimsiz olarak glisemik kontrolde iyilesme sagladigi disiiniilmektedir

Tip 2 diyabet tedavisinde bariyatrik cerrahinin etkisini degerlendiren kisa ve orta dénem sonuclar bulunmakla birlikte uzun dénem so-
nuclari halen belirsiz ve tartismalidir. Potansiyel yararlarin yani sira uzun donemde bariyatrik cerrahinin getirdigi pek cok risk de vardir.



Ek olarak deneyimsiz merkezlerde bariyatrik cerrahiye bagli mortalite ve morbidite oranlari beklenenden yiiksek olabilmektedir. Bu
nedenle cerrahi karari verilirken multidisipliner biranlayisla titiz bir degerlendirme sarttir.

Bariyatrik cerrahi endikasyonlari

Kontrendike durumlarin bulunmadigi tip 2 diyabet ve obezite tanili hastalarda yaygin kabul gormis operasyon endikasyonlari sunlardir;
1. BKI 240 kg/m2 olan tip 2 diyabet tanili hastalar; glisemik kontrol durumlarindan ve kullanmakta oldugu glukoz disiiriicii tedavisinden
bagimsiz olarak 2. BKi 35 kg/m2 olup yeterli medikal tedaviye ragmen optimal glisemik kontrol saglanamayan tip 2 diyabet tanili has-
talar.

Yukaridaki endikasyonlarin disinda BKi 30.0-34.9 kg/m2 arasinda olan tip 2 diyabetli bireylerde cerrahi sonrasi diyabet remisyonu ve
glisemik kontrolde iyilesme bildirilmekle birlikte; kanitlar sinirli ve net faydanin gosterildigi uzun dénem veriler eksik oldugu icin bu
hastalarda bariyatrik cerrahi tartismalidir.

Obezitesi olan tip 1 diyabetik hastalarda ise cerrahi sonrasi metabolik parametrelerin iyilestigini gosteren yeterli sayi ve kalitede kanit
bulunmadigindan cerrahi énerilmemektedir

Bariyatrik cerrahi kontrendikasyonlari
e <18yas veya >65 yas hastalar (rélatif kontrendikasyon)
¢ Obeziteye yol acan, tedavi edilmemis endokrin hastalik (Cushing, hipotiroidi, instilinoma gibi)
e Tedavi edilmemis yeme bozuklugu (bulimia nervoza gibi)
e Tedavi edilmemis major depresyon ya da psikoz
e Ciddi koagilopati varlig:
e Anestezi almayi engelleyecek kadar ciddi kardiyak hastalik
¢ Alkol veya madde bagimuiligi
e Hayat boyu siirecek vitamin replasmani ya da kalori kisitlayici diyet gibi beslenme dnerilerine uyum saglayamayacak olmak
¢ Gebe olmak veya 12-18 ay icinde gebe kalmayi planlamak
» Bilinen (aktif] kanser hastaliginin olmasi
e Agir gastrodzofagiyal refli hastaligi (6zelikle SG icin rolatif kontrendikasyondur)
e Portal hipertansiyon
e Crohn hastaliji (gastrik bypass kontrendikedir)
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BOBREK SAGLIGININ KORUNMASI

FATMA GEDiKLI
i.0.c CERRAHPASATIP FAKULTESI HASTANESI, i(; HASTALIKLARI AD 3.KAT SORUMLU HEM$iRESi

SUNUM PLANI
e Bobrek anatomisi ve fizyolojisi
e Bobreklerimizin gorevleri
e Bodbrek sagliginin bozulmasi ve Kronik Bobrek Hastaligi(KBH)
e KBH'nin klinik ozellikleri
e KBH belirti ve bulgular
e KBH nedenleri
e KBH risk faktorleri
e Bobrek sagliginin korunmasi

Bobrek ANATOMISi VE FizyoLOJisi
 Uriner sistemin baslica organidir.
e Sag ve sol olmak Uzere iki tanedir.
e Karin boslugunun (abdomen) arka duvarinda
e Omurganin (columna vertebralis) her iki yaninda
e T12-L3omurlarinin (vertebra) arasinda yer alan,
¢ Retroperitoneal (periton zarinin arkasinda) bir organdir.

Bobrek ANATOMISi VE FizyoLoJisi
e Fasulye biciminde, koyu kirmizi renkte, bir cift organdir
e Boyutlariyaklasik 12-13 cm boyunda, 5.5-6 cm eninde, 3-3.5 cm kalinliginda, 130-150 gr agirtigindadir
e Sag bobrek, sol bobrege gore daha kisa, daha kalin ve orta hattan daha uzaktadir.
e Budlcller kisiden kisiye farklilik gésterebilir.

Bobrek ANATOMISi VE FizyoLoJisi
e Bobreklerin cukur olan orta kisimlari birbirine doniktdr.
 ictarafinin ortasinda, ice ve 6ne bakan bir yarik vardir. Buna “hilus renalis” adi verilir.
e Hilus renalis de, bobrege giren ve cikan damar ve sinirler, pelvis renalis ve bunlarin arasini dolduran yag dokusu bulunur.

Bdbrek ANATOMISi VE FizyoLoJisi
e Uzunlamasina dikey olarak kesiti alindiginda, 3 (ii¢) bolimden olusur
e Korteks renalis (kabuk bélgesi)
e Medulla renalis (6z bdlgesi)
e Toplayici sistem (pelvis - havuzcuk]

Bobreklerimizin gorevleri
Bobreklerimiz, viicutta metabolizma sonucunda olusan su, iire, iirik asit ve madensel tuzlardan olusan, atik maddelerin kandan siziile-
rek idrar seklinde viicut disina atilmasini saglar.

BOBREKLERIMiZiN GOREVLERI 1
e Bobregin temel gorevi idrar olusturmaktir.

iDRAR ile birlikte;

e Toksik maddeler ve asiri su, vicuttan uzaklastirilir
e Kan basinci kontrold

e Kan yapimi kontroli

e Kemik yapimina katki saglanir.

Bobreklerimizin gorevleri 2
Vicut sivi-elektrolit dengesinin korunmasi,
e Su, sodyum, potasyum, hidrojen, bikarbonat, kalsiyum, fosfor, magnezyum



e Kan asit-baz dengesinin saglanmasi

e KanpH'17.4dir.
e Metabolik artik Griinlerin atilimi
e Ure, rik asit, kreatinin

Bobreklerimizin gorevleri 3
. ilac;, toksin ve metabolitlerin viicuda zararsiz hale getirilmesi ve atilimi,
e Ekstraselliiler sivi hacmi ve kan basincinin hormonal diizenlenmesi;

e renin-anjiotensin sistemi
e renal prostaglandinler
e renal kallikrein-kinin sistemi

e Hormon lretimi ve metabolizmasina katki,

e Eritropoietin, D vitamini yapimi,

e Peptit hormonlarin yikimi,

e insiilin, glukagon, parathormon, kalsitonin, bliyiime hormonu

Bdbreklerimizin gorevleri 4
e Kiclk molekdl agirlikli proteinlerin yikiminda gorevlidir,

e Hafif zincirler, beta2-mikroglobilin.
o Metabolik etkileri vardir,
¢ Glukoneogenez, lipid metabolizmasinda rol oynar.

Bobrek sagliginin bozulmasi: kronik bobrek hastaligi
National Kidney Foundation - Kidney Disease Outcomes Quality Initiative

(NKF-KDOQI) tarafindan hazirlanan 2002 yili Kronik Bobrek Hastaligi
Degerlendirme ve Siniflama Kilavuzuna gore KBH;

e Glomeriiler Filtrasyon Hizinda (GFH) azalma olsun veya olmasin, bébrekte 3 ay veya daha uzun siire devam eden yapisal veya
fonksiyonel anormallikler olmasi, nefron kaybi ile karakterize bir hastaliktir.
e Bobrek hasari olsun ya da olmasin GFH'nin 3 ay veya daha uzun siiredir 60 ml/dk/1.73 m?'den daha diisiik olmasi olarak tanim-

lanmistir.

Son olarak, 2012 yili KDIGO Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzunda, KBH'nin taniminda bazi degisiklikler yapil-

mistir:

¢ Bu kilavuza gore KBH; 3 aydan uzun slredir devam eden, sagliga etkileri olan bdbrek yapi ve fonksiyonundaki anormallikler

olarak tanimlanmistir. (Tablo 2,3),

e Evre 3 olgular; G3a ve G3b olmak Uzere iki alt gruba ayrilmis ve albiiminiiriye dayanan KBH siniflamasi da eklenmistir.

Kronik bobrek hastaliginin klinik dzellikleri
Sivi-Elektrolit Bozukluklari

¢ Hipovolemi/hipervolemi

¢ Hipernatremi/hiponatremi

e Hipokalsemi

¢ Hiperpotasemi/hipopotasemi

e Hiperfosfatemi

e Metabolik asidoz

e Hipermagnezemi

Sinir Sistemi
e Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklart,
e Demans, konviilsiyon, polindropati, basagrisi,



Sersemlik, irritabilite, kramp, konsantrasyon bozukluklari,

Yorgunluk, meningism, huzursuz bacak(restless leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus,
Ter fonksiyonlarinda bozulma,
Ruhsal bozukluklar

Gastrointestinal Sistem

Hickirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit,
Pankreatit, lilser, bulanti, kusma,
Gastrointestinal kanama,

Kronik hepatit,

Motilite bozukluklari, 6zafajit (kandida, herpes...],
intestinal obstriiksiyon,

Perforasyon,

Asit

Kronik bobrek hastaliginin klinik dzellikleri

Hematoloji-immiinoloji

Normokrom normositer anemi,

Eritrosit frajilitesinde artis, kanama,
Lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik,

immiin hastaliklarin yatismasi,

Kanser, mikrositik anemi (aliminyuma bagli),
Asiyla saglanan immiunitede azalma,
Tuberkdilin gibi tanisal testlerde bozulma

Kronik bobrek hastaliginin klinik 6zellikleri

Kardiyovaskiiler Sistem

Perikardit, 6dem, hipertansiyon,
Kardiyomyopati, hizlanmis atheroskleroz,
Aritmi, kapak hastalig

Pulmoner Sistem

Plevral sivi,
Uremik akciger,
Pulmoner 6dem

Kronik bobrek hastaliginin klinik dzellikleri

Cilt

Kasinti, gecikmis yara iyilesmesi,
solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon,
Uremik dokintd, llserasyon, nekroz

Metabolik-Endokrin Sistem

Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi,
buylime geriligi, hipogonadizm,

impotans, libido azalmasi,

hiperiirisemi, malnitrisyon,

hiperprolaktinemi

Kronik bobrek hastaliginin klinik 6zellikleri

iskelet Sistemi/Kemikler

Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi
Amiloidoz (beta2-mikroglobiilin, Konu 27),
D vitamini metabolizmasi bozukluklari, artrit



Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi,
Uremik agiz kokusu,

Miyopati, yumusak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik,
Karpal tiinel sendromu,
Noktiri

KBH Semptomlar-belirtiler

Halsizlik ve cabuk yorulma
istahsizlik, kilo kaybi
Kasinti

Bulanti-kusma, diyare
Huzursuz bacak

Bilinc degisiklikleri
Kanamalar

Nefes darligi

Gogus agrisi

Oksiiriik, balgam

KBH bulgular

Hipertansiyon

Solukluk

Kirli sari cilt rengi

Ciltte kasinti izleri, ekimozlar
Kalp yetmezligi bulgular
Perikardiyal frotman

Aritmi

Odem

Ndorolojik bulgular

Kronik bobrek hastaligi nedenleri
Diyabetik nefropati

Tiirkiye'de Diyalize Yeni Baslayan Hastalarda Etiyolojik Nedenlerin Zamanla Degisimi

Hipertansiyon-nefroskleroz
Kronik glomerilonefrit
Kistik bobrek hastaliklar

Urolojik (idrar yollarinda tikanma vs.) nedenler
Kronik interstisiyel nefrit (devaml agri kesici kullanimi)
Diger nedenler(amiloidoz, kanserler, operasyonlar vs.)

Bilinmeyen nedenler

Kronik bobrek hastaligi risk faktorleri

KBH'in gelisimi ve olumsuz sonuclari acisindan risk artisina yol can durumlar ve etkenler “risk faktorleri” olarak tanimlanir.
KBH icin risk faktorlerini tanimlamak; gerek yiiksek risk grubunda yer alan bireylere yapilacak, tarama testleri ile hastaligin
erken evrede saptanmasi ve ilerlemesinin engellenmesi,

KBH’nin olumsuz sonuclarinin azaltilmasi bakimindan, oldukca énemlidir.

KBH risk faktorlerinin bilinmesi;

bobrek hastaligi gelisiminin onlenmesi,
toplumsal temelde neler yapilmasi gerektigi konusunda yol gosterici olabilir.

Risk faktérleri; bobrek hasarina yatkinlik yaratan, “duyarlilik faktérleri”,

Bobrek hasarini dogrudan baslatan, “baslatici faktorler”,

Olusmus bébrek hasarinin ilerlemesine katkida bulunan, “progresyon faktorleri”,
Bobrek yetmezliginde morbidite ve mortaliteyi arttiran, “son donem faktérleri”,

olarak sayilabilir.



Bobrek sagliginin korunmasi

Saglik-Hastalik Nedir?
e Saglik, sadece hastalik ve durumunun olmayisi degil kisinin bedenen, ruhen ve sosyal yonden tam bir iyilik halidir.
« Diinya Saglik Orgiitii (WHO) sagligi, “sadece hastaliklarin ve rahatsizliklarin olmayisi dedil, bir biitiin olarak fiziki, ruhi ve sosyal
acidan iyi olma hali” olarak aciklar.

Saglik-Hastalik Nedir?
e Hastalik ya da sayrilik, beden veya zihinde meydana gelen, rahatsizlik, dert ve gorev bozukluguna yol acan belirli bir anormal
duruma verilen isimdir.
e Yaralanma, sakatlik, sendrom, semptom ve normal yapi ve fonksiyonun anormal cesitlerini kapsar.

Saglik-Hastalik Nedir?

TDK tanimina gére “hastalik”;
“Organizmada birtakim degisikliklerin ortaya cikmasiyla sagligin bozulmasi durumu, rahatsizlik, cor, dert, sayrilik, illet, maraz, maraza,
esenlik karsiti"dir.

Bobrek Sagliginin Korunmasi Neden Onemlidir?
e Bodbrek hasari ve neden oldugu hastaliklar Glkemizde ve diinyada salgin halini almis dnemli bir halk sagligi sorunudur.
e Erken saptandiginda siklikla dnlenebilir veya ilerlemesi geciktirilebilir.
e Farkindaliginin ve erken tanisinin disiik oldugu icin,
e Diinyanin cesitli bolgelerinde yapilan calismalar, hastaligin farkindaliginin %10’un altinda oldugunu gostermistir.

Tirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan yapilan “Tirkiye Kronik Bébrek Hastaligi Prevalans Calismasina (CREDIT)” gére Ulkemizde bob-
rek hasarinin farkindaligi %2'nin altindadir.

¢ Yapilan calismalar, diyaliz hastalarinda 6lim oranlarinin genel popilasyona gore 10-30 kat daha yiiksek oldugunu géstermistir.
e Foley ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada; 24- 35 yas grubundaki bir diyaliz hastasinda, kardiyovaskiiler dliim olasiliginin

genel popiilasyondan, 80 yasindaki bir bireyinkine esdeger oldugu saptanmistir.

¢ Diinyada 2 milyondan fazla kisi diyaliz ve bébrek nakli tedavileri ile yasamini sirdirmektedir.

e Gelecekteki 10 yil icinde bu sayinin iki katina citkmasi ve toplam tedavi maliyetinin 1,5 trilyon dolari gecmesi beklenmektedir.

e 2012 yilisonu verilerine gore; llkemizde diyaliz uygulanan veya bobrek nakli yapilmis yaklasik 62.000 hasta bulunmakta ve toplam
saglik biitcesinin %5°'ten fazlasi bu hastalarin tedavisi icin harcanmaktadir.

Ulkemizde UTAS tarafindan 2007 yilinda yapilan analize gére; hemodiyalizin hasta basina yillik maliyeti 15.917 $, ilaclar dahil 24.242 $;
periton diyalizinin hasta basina yillk maliyeti ise 15.143 $, ilaclar dahil 18.418 $’dir.

Hem llkemizde, hem de basta ABD olmak Uzere diger bircok iilkede yapilan analizlerde; periton diyalizinin yillik maliyeti hemodiyalizden
daha disiik bulunmustur.

Bobrek transplantasyonu ilk 2 yil diyalize es de@er bir maliyete sahip olmakla beraber, ikinci yildan sonraki maliyeti yariya dismektedir.
Dolayisiyla, tedavi maliyetlerini azaltmanin en etkin yollarindan birisi bobrek transplantasyonu sayisinin artirilmasidir.

Progresyonu saptamak ve hastaligi yavaslatmaktir........

Kronik Bobrek Hastaliginin Olumsuz Sonuclari Nasil Azaltilabilir?
Ulkemizde Kronik Bobrek Hastaligi, T. C. Saglik Bakanligi tarafindan toplum sagligi acisindan oncelikli hedefler arasina alinmis ve Tiirk
Nefroloji Derneginin de katkilariyla; “Tiirkiye Bobrek Hastaliklarini Onleme ve Kontrol Programi” baslatilmistir.

Kronik Bobrek Hastaliginin Olumsuz Sonuclari Nasil Azaltilabilir?
Kronik Bobrek Hastaliginin giderek artan tibbi, sosyal ve ekonomik yiikiinii azaltmanin en etkin yolu:

e Hastaligin gelisimini dnlemek,

e Erken tani ve uygun tedaviler ile ilerlemesini engellemek,

e Hastalarin yasam sirelerini uzatmak,

¢ Yasam kalitelerini artirmaya yonelik dnleme programinin ulusal olcekte uygulanmasidir.



“KBH” sik goriilen;
e morbidite ve mortalite oranlari yiksek olan,
e yasam kalitesini olumsuz etkileyen,
e saglik biitcelerine biyik ylk getiren,
e farkindaligi ve erken tanisi dusiik olan,
e erken tani konuldugunda dnlenebilen veya
e ileri evrelere seyri yavaslatilabilen bir hastaliktir.

Bdbrek hastaliklarinin erken tani ve tedavisi icin,
e gerekli politikalarin olusturulmasi,
e toplumda yasam bicimi degisikliklerine yol acacak,
e hastaligin tedavisinden cok, 6nlenmesine dayall,

e ulusal dlcekte uygulanacak bir hastalik yonetimi, modelinin gelistirilmesidir.

Bobrek Hastaliklari Onleme ve Kontrol Programi
e Toplumda bobrek hastaliklari risk faktorlerinin sistematik olarak kontroliiniin saglanmasi,

e Bobrek hastaliklari icin risk altindaki bireylerde hastaligin erken tanisinin saglanmasi,
e Erken evre bobrek hastaliklarinin etkin tedavi ve izlemle, ileri evrelere ilerlemesinin 6nlenmesi veya yavaslatilmasi,
* Renal replasman tedavi gereksiniminin geciktirilmesi,

Bobrek Hastaliklari Onleme ve Kontrol Programi
e Acil durumlar ve komplikasyonlar dahil tani, tedavi ve izleminde standart yaklasimlarin belirlenmesi ve uygulanmasi,
e Hastalara uygun zamanda, renal replasman tedavilerine (RRT) baslanmasi,
e Hastalarin yasam sirelerinin uzatilmasi ve yasam kalitelerinin iyilestirilmesi,
e Bobrek hastaliklarinin saglik biitcesine yiikiiniin azaltilmasi,

Aile, sosyal ve is yasami ile uyumlarinin ve ekonomik iiretkenliklerinin arttirilmasi, bu programin amacidir.

Kronik bobrek hastaliginin evrelerine gore eylem plani Herhangi bir hastaligimiz bulunmasa bile bobreklerimizi korumak adina ya-
pabileceklerimiz vardir:

e Dizenli egzersiz

e Vicut agirtiginin kontrold

e Dengeli beslenme

e Sigaranin birakilmasi

e Alkol tiketiminin sinirlandirilmasi

e Yeterli sivi alimi

e Yilda bir hekim kontrolii (TIT, biyokimya v.b)
¢ Ailedeki hastaliklarin bilinmesi

e Kan basinci dlcimii

Ortaya Cikarma
e Erken donem bobrek hasari olan kisilerin ortaya cikaritmalidir.
e Bobrek hastaligi gelisimi icin risk altindaki bireyler saptanmalidir.
e Risk altindaki bireylere yapilacak diizenli taramalar ile bobrek hastaliginin erken evrede tanisini ortaya cikarilmalidir.
e Bobrek hasarinin belirlenmesi icin, serum kreatinin, hesaplanmis GFR ve idrar albimin testleri vardir.
e Bu testler riskli bireylere mutlaka yapilmalidir.

Onleme
Taramalarda yiiksek oranda bobrek hastaligi bulunmasi ihtimali varsa dncelikle asagidakiler uygulanmalidir. Bunlar;

e DM ve HT tanisi olan hastalar.

e Obezve sigaraicen kisiler.

e 50-55yasin Ustlindekiler

e Ailesinde DM, HT ve bobrek hastaligi olanlar.
e Diger tirlerde bébrek hastaligi olan kisiler




Erteleme

Bobrekle ilgili ve kardiyovaskiiler hastaliklardan korumaya karsi basarisi kanittanmis dlcekler tanimlanmalidir. Bunlar:

e Tansiyon disuricdi ilaclardan ACE inhibitérleri, ARB grubu ilaclar, proteiniiriyi azaltirken ayni anda GFR'yi de azaltir.
e Yiksek kan basincinin disirilmesi; dislk kan basinci GFR'yi asagi ceker.

e Hiperglisemi, hiperlipidemi ve aneminin farkedilmesi, kontrol altina alinmasi

e Sigaranin biraktirilmasi,

e Fiziksel aktivite artisi,

e Vicut agirtiginin kontrold,

e Tuztiiketiminin kisitlanmasidir.

Diyabet gelisimi icin en onemli diizeltilebilir risk faktorleri;
e kilo fazlaligi ve obezite, dislik fiziksel aktivite,
e sagliksiz beslenme, bozulmus aclik glukozu veya glukoz toleransi,
¢ hipertansiyon,
e dislipidemi ve depresyondur.

CREDIT calismasi, lilkemizde diyabet icin en 6nemli risk faktoriiniin obezite oldugunu gostermistir.
Yapilan bircok calismada, saglikli yasam tarzi degisikliklerinin diyabet gelisim sikligini % 50-60 oraninda azaltabilecegi saptanmistir.

Hipertansiyon
e Saglikli beslenmek,
e Kkilo vermek,
e dizenli egzersiz yapmak ve
e tuztiketimini azaltmak

gibi saglikli yasam tarzi degisiklikleri hipertansiyon gelisimini biiyiik oranda onler.

Ornegin; Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Dernegi'nin yaptigi SALTurk calismasinda tuz aliminda é gram artis ile sistolik kan
basincinin 4-8, diyastolik kan basincinin 2,5-5 mmHg yikseldigi saptanmistir.

Yine, TND tarafindan yapilan CREDIT calismasinda hipertansiyon icin en 6nemli risk faktdrlerinin obezite ve disiik sebze tiiketimi oldugu
tespit edilmistir.

Obezite
e Obezite; hem diyabet, hipertansiyon ve kalp-damar hastaliklarina yol acarak, hem de dogrudan etkileriyle bobrek hastalig geli-
simine katkida bulunur.
e Turk toplumunda obezite sikligi oldukca ylksektir ve giderek artmaktadir.
e CREDIT calismasinda; obezlerde KBH prevalansi, obez olmayanlara gore 1.5 kat yiiksek bulunmustur.
e Obezite sikligi, beden kitle indeksine gdre ylizde 20.1; bel cevresine gore ylizde 32,1 bulunmustur ve kadinlarda obezite orani er-

keklerden anlamli olarak daha yiksektir.

Asiri tuz tiiketimi
e Asiri tuz tiiketimi; hem hipertansiyon ve kalp-damar hastaliklarina yol acarak, hem de bobrekler lizerine dogrudan etkileriyle
bobrek hastaligi gelisim sikLigini arttirir.

* Asiri tuz tiiketiminin; glomeriillerde hiperfiltrasyona ve bunun sonucunda glomeriiloskleroza yol actig1 gosterilmistir.
e Tiirk toplumunda tuz tiiketimi oldukca fazladir. Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Dernegi tarafindan 2008 yilinda yapilan

SALTurk calismasinda eriskinlerde giinliik tuz tiiketimi 18 gram bulunmustur.
e Bakanligimiz ve DSO isbirliginde 2017 yilinda yapilan “Tiirkiye Hanehalki Saglik Arastirmasi”

“Bulasici Olmayan Hastaliklarin Risk Faktorleri Prevalansi” ¢alismasina gore; tGlkemizde 15 yas ve lizeri niifusta ortalama
glinllik tuz tiiketimi 9,9 gramdir,

e erkekler 11 gr tiiketirken
e kadinlar 8,7 gr tiiketmistir.

Sigara
e Toplum ve bobrek sagligini tehdit eden diger onemli sorun sigaradir.
e Sigara icilmesi, diger bircok zararinin yani sira, bobrek kan akiminin azaltarak bobrek islevini bozar.



e Bakanligimizin cabalari, toplumumuzda sigara tiketimini azaltmis olmakla beraber, tiiketim orani hala % 30°un lzerindedir.
e Bakanligimiz ve DSQ isbirliginde 2017 yilinda yapilan “Bulasici Olmayan Hastaliklarin Prevalansi Hanehalki Saglik Arastirma-
sI”’na gore llkemizde; 15 yas ve lizeri niifusta;

e Erkeklerin ylzde 43,4'1, kadinlarin ylizde 19,7'si,
e toplamda kisilerin yiizde 31,5’i halen tiitiin Griinini icmektedir.

NEFROTOKSISITE
e Antibiyotikler
e Antirejeksiyon ilaclari
e Antiviral Ajanlar
e NSAID
o Ulser Tedavisinde Kullanilan ilaclar
e Kemoterapi ilaclar
¢ Radyokontrast Maddeler

ilaca bagli bobrek hasart;

e <7giln Akut bobrek hasari AKUT
e 8-90gin Akut bobrek hastaligi SUBAKUT
e >90gln Kronik bobrek hastaligi KRONIK

ilaca bagli bobrek hasarinin tedavisinde; nefrotoksik ajanlarin tanimlanmasi ve nefrotoksik ajandan kacinilmasi gerekmektedir.

Ozetle
e Kronik Bobrek Hastaligi erken donemde saptanir ve uygun sekilde tedavi edilirse, ilerlemesi engellenebilir veya yavaslatilabilir.
e Yiksek oliim riski azaltilabilir.
e Hastaligin tedavisi diyet ve bazi ilaclardan olusur.
e Tedaviye ne kadar erken baslanirsa yarari o kadar fazladir.
e Son donem bdbrek yetmezligi gelismisse, diyaliz veya bobrek nakli tedavilerinin uygulanmasi gerekir.

Tiptaki gelismelere paralel olarak toplumdaki KBY’li hasta sayisi giderek artmaktadir.
Etkin tedaviler ile son donem bobrek yetersizligi tablosunu geciktirmek miimkiindiir.

e Dizenli egzersiz yapin.

e Saglikli beslenin ve viicut agirliginizi koruyun.

e Tuzu azaltin.

e Yeterli sivi alin.

¢ Sigara icmeyin/alkol kullanimini azaltin.

e Agri kesici/gereksiz ilaclardan kacinin.

e Kan basincinizi ve kan sekerinizi diizenli olarak olctirin.

¢ Risk grubundaysaniz, bobreklerinizi diizenli olarak kontrol ettirin.
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KRONiIK BOBREK YETMEZLiGINDE YERINE KOYMA TEDAVILERINE GiRiS

SERAP ALKAN
.0.C-CERRAHPASA TIP FAKULTESI DIYALIZ HEMSIRES]

BOBREKLER
Omurganin her iki yaninda

Torakal 12. ve lomber3. vertebralar hizasinda

Retroperitoneal bolgede yer alir.

Sag bobrek karacigerin altinda oldugu icin biraz asagidadir

Bobreklerimiz aldigimiz her tirld siviyl, tuzu ve viicutta olusan zararli maddeleri ,kani stizlip idrar olusturarak vicuttan atarlar.

BOBREGIN TEMEL iSLEVLERI
Viicut sivi elektrolit dengesinin korunmasi(sodyum,fosfor,kalsiyum.potasyum)

Metabolik atiklarin viicuttan uzaklastirilmasi (ire ,kreatinin,lrik asit)

Toksinlerin, ilaclarin detoksifikasyonu ve eliminasyonu

Ekstraseliler sivi hacmi ve kan basincinin hormonal diizenlenmesi(renin- anjiotensin sistemi,renal prostaglandinler)
Vicutta asit baz dengesinin diizenlenmesi

Cesitli hormonlarin salgilanmasi(kirmizi kan Ureten eritropoetin, kemikler icin D vitamini gibi)

Kiclk molekdl agirtikli proteinlerin yikimi

Peptit hormonlarin yikimilinsilin, glukagon, parathormon,.kalsitonin)

BOBREK YETMEZLIGI
Bobrek yetmezligi, cesitli nedenlerle bobregin kani temizleme fonksiyonunu yitirmesi ile ortaya cikan bir tablodur. Bobrek yetmezligi 2'ye
ayrilir.

1. Akut Bobrek Hasari
2. Kronik Bobrek Yetmezligi

AKUT BOBREK HASARI
Akut bobrek hasari (ABH), saatler - giinler icinde renal fonksiyonlarin kaybr;

¢ Nitrojenli atiklarin (iremik toksinler) atilamamasi
e Sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinin bozulmasi

ile sonuclanan klinik bir sendromdur.
ABH genellikle geri dontislidir.
Morbiditesi ve mortalitesi yliksektir.

Bobrek Hastaliklari Kiiresel Sonuclarin iyilestirilmesi
(KDIGO) calisma grubunun ABH tani kriterleri:
Serum kreatinin diizeyinde 48 saat icerisinde 0,3mg/dl’den fazla artis olmasi veya,

Serum kreatinin diizeyinde, son 7 giin icerisinde ortaya ciktigi bilinen veya tahmin edilen, bazal degere gore 1,5 kat artis olmasi veya,

idrar miktarinin 6saat siire ile 0,5 ml/kg/saat’ten az olmasi



AKUT BOBREK HASARI SINIFLANDIRMASI

AKUT BOBREK HASARI TEDAVI

Tedavide amac akut bdbrek hasarina neden olan faktérleri ortadan kaldirmak, hastaligin yarattigi klinik tablo ve komplikasyonlarin
onlenmesi icin aktif takip ve tedavi

Sivi elektrolit dengesi ve asit baz dengesi diizeltilmesi
Acil durumlarin tedavisi ve gerekirse acil diyaliz

AKUT BOBREK HASARI DiYALIZ ENDIKASYONLARI
1. Hiperkalemi > 6.5 mEqg/L veya
> 5.5 mEq/L (EKG bulgusu var ise)
Metabolik asidoz HCO, tedavisine ragmen pH < 7.2 veya
HCO, tedavisini tolere edememe
Voliim yiiklenmesi diliretige direncli akciger 6demi
Semptomatik iiremi  lremik akciger,perikardit, ensefalopati, kanama
Serum kreatinin > 6 mg/dl
Persistan oligiiri / aniiri
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KRONiK BOBREK HASTALIGI
Kronik bobrek hastaligi nedene bakilmaksizin lic veya daha fazla ay boyunca bobrek hasari veya azalmis bébrek fonksiyonu olarak tanim-
lanir.

Bobregin tamamen iyilesmesi ,yani normale donmesi beklenmez.
GFH'in 3 aydan uzun bir siireden 60 ml/dk/1.73m’den disiik olmasi

KRONiK BOBREK HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

KLiNiK FAKTORLER SOSYO-DEMOGRAFIK FAKTORLER
Diabetes mellitus ileri yas

Hipertansiyon Belli kimyasal ve cevresel
Otoimmdin hastaliklar durumlara maruziyet

Sistemik enfeksiyonlar Duslk gelir

Bobrek tasi

Alt Uriner sistem obstriiksiyonu

Neoplazi

Aile dykiisi

Bobrek kiitlesinde azalma
Belli ilaclara maruziyet
Distik dogum agirlig

KRONiK BOBREK HASTALIGI EVRELERI
Evre 1-2'de 6zel miidahale gerektirmez.

3a ve 3b evreleri birinci basamakta takip edilebilir.
4. evre hastalari ;

e -Hasta yakin nefroloji poliklinik takibi
e -Kronik bdbrek hastaligi egitim programi

e Hastaligin ilerlemesini onleyici davranis degisikligi
¢ RRT hakkinda bilgilendirme ve tedavi secimine katilma
e Secilen yada uygun tedaviye gore hazirlik yapma

5. evre bobrek hastalarina ise renal replasman tedavisi [(diyaliz veya bobrek nakili) baslanir.



TURKIYE BOBREK HASTALIKLARI ONLEME VE KONTROL PROGRAMI 2014-2017
KBH ‘LI Hastalarda Diyaliz Endikasyonlari

Tibbi tedaviye direncli kalici metabolik bozukluklar (hiperkalemi, metabolik asidoz ve hiperfosfatemi)
Diuretiklere direncli asiri sivi yiklenmesi ve akciger odemi

Perikardit veya plorit

ilerleyici Uremik ensefalopati veya néropati

Uremiye atfedilebilen klinik olarak anlamli bir kanama diyatezi

Kontrolsiiz hipertansiyon (antihipertansif ilaclara zayif yanit]

inatci mide bulantisi ve kusma

Yetersiz beslenme bulgulari

Bilissel islevlerde azalma, depresyon, kalici kasinti veya huzursuz bacak sendromu

KRONiK BOBREK HASTALIGI YERINE KOYMA TEDAVILERI
DiYALiz
Diyaliz, yari gecirgen bir membran araciligi ile hastanin kani ve uygun diyaliz soliisyonu arasinda sivi-solit degisimini temel alan bir

tedavi seklidir.

Sivi ve solit hareketi, genellikle hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu diyalizatin uzaklastirilmasi ile hastada mevcut olan sivi-so-
it dengesizli§i normal degere yaklastirilir

Amac iiremik toksinlerin uzaklastirilmasi, elektrolit dengesinin saglanmasi ve fazla sivinin uzaklastirilmasidir.

HEMODIYALiz

Hastadan alinan kanin bir makina yardimi ve bir membran araciligi ile sivi ve solit iceriginin yeniden diizenlenmesidir.
Hastanelerin diyaliz Gnitelerinde yapilir. Hastanin saglik durumuna gore haftada 2-3 kez uygulanmalidir.

Her seans yaklasik 4-5 saat slirmektedir.

Hemodiyalizin Fizyolojik Prensipleri

DiFUZYON

Membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeni ile sollitlerin konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diistik olan tarafa hareketidir
Diyalizat akimi ile hastanin kan akimi zit yondedir. Boylelikle aradaki konsantrasyon farki siirekli yliksek dizeyde tutularak difizyonun
da en yiksek diizeyde olmasi saglanir.

ULTRAFILTRASYON
Su molekiillerinin hidrostatik basinc etkisi ile stiriiklenip yliksek basinctan diisiik basinca dogru gecisidir.
Hemodiyaliz tedavisinin bir hedefi de hastadan fazla suyun ultrafiltrasyon yontemi ile uzaklastirilmasidir.

KONVEKSIYON

Suyun icinde eriyik halde bulunan molekdillerin
Yari gecirgen bir membran yardimi ile
Hidrostatik basinc farkina bagli olarak
Ultrafiltrasyon sirasinda siriiklenmesi islemidir.

HEMODIYALiZ iCiN TEMEL GEREKSINIMLER

Yeterli kan akimini saglayan bir damar yolu

Diyaliz membrani / diyalizor

Arter-ven seti ve arter- ven fistil igneleri

Diyalizat sivisi (hemodiyaliz soliisyonu + su sisteminden gelen aritilmis su)
Antikoaglilasyon

Hemodiyaliz cihazi

Su aritma sistemi

iDEAL DAMAR YOLU

KRONiK HASTA iCiN YASAM YOLU!!!

Diyaliz icin yeterli kan akimini saglayabilmelidir.

Uzun kullanim émriine sahip olmalidir.

Komplikasyon orani, kabul edilebilir seviyede olmalidir.
Kozmetik olarak kabul edilebilir olmalidir.

Hemsire tarafindan kullanimi, kolay ve pratik olmalidir.




Ekonomik, maliyeti disiik olmalidir.

HEMODIYALIZ AMACLI DAMAR YOLLARI
Gecici Damaryolu

internal Juguler Ven Kateteri

Femoral Ven Kateteri

Subklavyen Ven Kateteri

Kalici Damaryolu
Arterio-vendz Fistiil (AVF)
Arterio-vendz Greft (AVG)
Kalici Kateter

GECiCi VASKULER GiRiSiM YOLLARI
cift Liimenli bir katater;
INTERNAL JUGULER: 3 hafta , en 6nemli dezavantaji cilde tespit zorlugu ve boyun hareketlerini kisitlamasidir.

FEMORAL.:48-72 saat, yerlestirmesi kolay, hareketli hastalarda glivenligi, girisimi, temizligi ve korunmasi zordur.
SUBCLAVIAN VEN: 3 hafta,uzun siireli kullanim ven stenozu, fistil kullanan hastada kontrendike.

KALICI VASKULER GiRiSiM YOLLARI

A-V FisTOL
A-V GREFT
KALICI KATETER

HEMODIYALIZ CiHAZI
Ekstrakorporeal [viicut disi) kan devresi: Hastadan AV fistil yardimiyla kanin alinip diyalizérden gecirildikten sonra AV fistiliin ven tara-
findan verilmesine olanak saglayan monitor ve pompalari icerir.

Diyaliz sivisi devresi: Hemodiyaliz islemini gerceklestirmeyi planladigimiz diffiizyon, osmos ve konveksiyon gibi fizik kurallari icin yar-
dimci sivinin hazirlanma, kontrol monitdrlerini icerir.

HEMODIYALIiZ
Hemodiyaliz isleminin gerceklesmesi icin yeterli kan akimi saglanmali (eriskinlerde yaklasik 200-600ml/dak], bir membran ve makine
kullanitmalidir

Hemodiyaliz islemi, hasta kaninin bir arteriyo-venoz fistil veya bir santral venoz kateterden alinarak hemodiyaliz seti icinde diyalizore
pompalanmasi ve diyalizer icinde diyaliz soliisyonu ile aralarinda hemodiyaliz membrani bulunacak sekilde karsi karsiya getirilmesini
gerektirir.

Suda eriyebilen, plazma proteinlerine bagli olmayan, disiik molekil agirlikli maddeler hemodiyaliz ile viicuttan uzaklastirilirlar.

HEMODIYALIZ iSLEMi

PERITON DiYALIZi
Periton zari ve periton boslugu kullanilarak gerceklestirilen diyaliz tirddir.

Peritoneal kapiller kan ile periton bosluguna doldurulan diyaliz sollisyonu arasinda yari gecirgen bir membran olan periton araciligiyla
sollt ve sivi degisimi saglanmasidir.

PERITON DiYALIZi FiZYOLOJiSi

Periton zari farkl biyuklikte porlari olan heterojen yari gecirgen bir zardir .
Yiizey alani 1-2metrekare.
Periton diyalizi sirasinda lc ayri transport sekli es zamanli gerceklesmektedir.



PERITON DiYALIZi FizYoLoJisi
DIFUZYON:iire kreatin gibi liremik soliitlerin konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diisiik olan tarafa gecisidir.

ULTRAFILTRASYON:farkli iki cozeltiyi ayiran yari gecirgen bir zardan glukozun osmatik etki olusturarak su veya suda coziinen molekiil-
lerin gecisidir.

ABSORBSIYON:suyun ultrafiltrasyonu sirasinda, su ile birlikte soliitlerin de gecisidir

Periton Diyalizi Uygulamasi icin
Teknik olarak
Periton bosluguna yerlestirilecek bir katetere
Kateter ile diyaliz solisyonu arasinda baglanti sistemine
Hasta icin uygun bilesimde periton diyaliz soliisyonuna gereksinim vardir.

PERITON DiYALIZ KATETERI
Kateterlerin uzunluklari kisinin beden yapisina gore farkli uzunlukta olup, karin boslugunda kalan kismi sivi alisverisini daha ko-
lay saglamak icin deliklidir.

Karin boslugunda tahrisi dnlemek icin uc kismi kivriktir.
Uzerinde kateteri sabitleyen, cikmasini 6nleyen iki tane kece vardir.

PD Kateterinin Yerlestirilmesi
Genel veya lokal anestezi ile cerrahi yontem

Lokal anestezi ve 6zel trokar yardimi ile (kor teknik)
Laparoskopik yontem

Baglanti Sistemleri

Periton Diyaliz Soliisyonlari

Diyaliz soliisyonlari seffaf, yumusak plastik torbalarda bulunur.

Baz olarak en sik laktat kullanilmaktadir.

Potasyum icermez.

Ozmotik ajan dekstrozdur.

Kanin temizlenmesi,

asit-baz dengesinin kontrol altinda tutulmasi,

elektrolitlerin diizenlenmesi ve

vicuttaki sivi dengesinin saglanmasi icin farkli diyaliz soliisyonlari kullanilir.

PERITON DiYALiZi UYGULAMA TiPLERI
SUREKLI AYAKTAN PERITON DIYALIZI(SAPD)
ALETLI PERITON DIYALIZi(APD)

Degisim islemlerinin yapilma sekli farkli
Diyaliz siresi farkli
Degisim siresi farkli

SUREKLI AYAKTAN PERITON DiYALIZi
Periton diyaliz sivisinin 4 yada 5 kez degisimi
Bekleme siiresi 4-6 saat

Yercekimi etkisiyle dolum ve bosaltim

Gece boyunca tek degisim

SUREKLI AYAKTAN PERITON DiYALizi
ALETLi PERITON DiYALizi
Diyaliz solisyonunun peritona verilmesi ve bosaltilmasinda cihaz yardimi

Geceleri uygulanan tedavi
Bireysellestirilmis bir program
10-15 lt diyaliz sollisyonu



Gindiz hastanin karninda 2-2,5 lt diyaliz sollisyonu veya bos karin

PERITON DiYALiZi ENDiIKASYONU OLAN HASTA GRUPLARI

MEDIKAL PSIKOSOSYAL

Kardiyovaskiiler hastalik Transplant adaylar

Vaskiiler giris problemi Sosya-ekonomik uretkenlige sahip
Diabetik hastalar hastalar

Ciddi anemisi olanlar Uniteden uzakta yasamak

Cocuk hastalar Hasta istegi

PERITON DiYALiZi AVANTAJLARI

Tedavinin sirekli olmasi nedeniyle biyokimyasal degerler ve volim dengesi sabit seyreder. Bu nedenle, volime bagli hipertansiyon daha
iyi kontrol edilir.

Hastaya daha serbest bir diyet ve sivi alim olanagi sunar.

Merkeze bagli olmadigindan hastaya daha aktif ve kaliteli bir yasam olanagi sunar.

Rezidiel renal fonksiyon daha iyi korunur.

Viral hepatit riski azdir.

Diyalize bagli yakinmalarin daha az olmasi (bulanti kusma kas kramplari)

Orta ve blyik molekil agirlikli Gremik toksinlerin daha iyi temizlenmesi

PERITON DiYALIZiNiN DEZAVANTAJLARI

Peritonit ataklari ve katatere bagli enfeksiyonlar

Biyo-uyumsuz diyaliz soliisyonunun periton zarinda yol actigi fonksiyonel ve yapisal degisiklikler.
Ozellikle peritoneal protein kaybi nedeniyle malniitrisyon sikligi

Hasta viicut ylizey alanina ve periton zari tipine gore diyaliz yeterlilik hedeflerine ulasilamama
Diyalizattan sirekli glukoz emilimi nedeniyle, hiperlipidemi ve obezite siklig

Reflli 6zofajit ve konstipasyon gibi gastrointestinal komplikasyonlarin siklig

Her gece yada giinde 4-5 degisim yapma zorunlulugu

Katater implantasyonu icin kiiclik de olsa cerrahi operasyon ihtiyaci

Bobrek Nakli Nedir?
Tedavisi mimkiin olmayan hastaliklar nedeniyle gorev yapamayacak derecede hasar goren bobrek yerine canli veya 6liden alinan orga-
nin_konularak hastanin tedavi edilmesi islemine bobrek nakli denir.

Bobrek nakli Tarihcesi:
Turkiye' de ilk basarili bobrek nakli 1975 yilinda Hacettepe Hastanesi’'nde canli vericiden, Dr Mehmet Haberal ve ekibi tarafindan yapilmistir.

1979 yiinda «organ ve doku alinmasi, saklanmasi ve nakli hakkinda» 2238 sayili kanun cikarilmistir.

Bdbrek nakli icin organ kaynaklari

BOBREK NAKLI
Canli Nakil
Akraba;
Dordlnci dereceye kadar kendi akrabalarindan ya da esinin akrabalarindan,
il Saglik Miidiirligi Etik Kurul karari ile akraba olmayan kisilerden (komsu, yakin arkadas gibi) alinan bébregin nakledilmesidir.

Capraz nakil; kendi yakinindan bdbrek alma sansi olmayan iki yada daha fazla ciftin karsilikli bobreklerini paylasarak nakil olmasidir
(Kan grubu ya da immiinolojik uyumsuzluk durumlari)

BOBREK NAKLI

Kadavra Nakil

Trafik kazasi, kursunlanma, beyin kanamasi gibi nedenlerle yogun bakimda tedavisi devam ederken beyin 6liimii denilen geri doniisiim-
siiz beyin hasari gelismis kisilerin organlarinin yakinlari tarafindan bagislanarak hastaya nakledilmesidir.

Beyin Oliimii Nedir?
Beyin 6limd tibben olimdir.
Beyin fonksiyonlari geriye dénlisimsiz olarak kaybolmustur.



Kisi kendiliginden soluk alip veremez. Kalbi solunum cihazina ve diger destek tedavilere bagli oldugu siirece calisir. Solunum cihazi veya
destek tedavi kesilince kalp durur.
Beyin 6limu tanisini anestezi ya da reanimasyon uzmani ve noroloji ya da beyin cerrahi uzmani koyar.

Kan akimi devam eder  kan akimi yoktur.

Nakil dncesi islemler
Kan grubu uyumu: ABO kan grubu. Uyum kurallari kan transfiizyonundaki gibidir. O grubu genel verici, AB grubu genel alicidir. Rh uyumu
aranmaz.

2. Cross-match Testleri: Alicinin 6nceden verici antijenlerine karsi duyarli olup olmadiginin arastirilmasidir. Cross testi negatif ise nakil
gerceklesir.

3. Human Loukocyte Antigens (HLA): Lokositlerin Gizerinde bulunan antijenlerdir. Nakil icin nemli olan A, B, C, DR ve DQ antijenleridir.
Alici ve verici arasindaki antijenlerin tam uyumlu olmasi naklin basarisini artirir.

4. Panel Reaktif Antikor (PRA): Viicutta HLA antijenine karsi antikor var mi diye calisilir. Negatif olmasi gerekir. Pozitif ve % si yliksekse
rejeksiyon (bobrek reddi) ihtimali yiiksektir.

Alici Hazirlik

Kan grubu, HLA, PRA

Kan sayimi ve rutin biyokimya, PT, aPTT
Viral seroloji

EKG, Akciger grafi, Batin ultrasonu
PPD testi,

Kolonoskopi >50 yas,

Kadin ise jinekoloji, erkek ise tiroloji muayenesi
Mamografi: >40 yas kadinlarda,

PSA: >45 yas erkeklerde,

EKO ve anjiografi,

Vaskiiler degerlendirme (Doppler vs)
Dis ve KBB muayenesi

Alici Degerlendirme
Primer bébrek hastalik sebebi (Biyopsi raporu?)
Aile anamnezi: Bobrek hast., DM, HT
KKH, CVH, Periferik arter hastaligi
Koagiilasyon defekti
idrar yolu ve mesane anormallikleri
Psikososyal degerlendirme
immunolojik riskler:
Kan/trombosit replasmani
Gebelik/disiik
Onceden gecirilen bobrek rejeksiyonu varligi
Bobrek nakli alici kontrendikasyonlari:
ABO kan grubu uyumsuzlugu
Cross match pozitifligi
Aktif infeksiyon varligi: influenza, pnémokok, hepatit B, dis enfeksiyonlari gibi
Malignite: Kanserin tipi, evresi, derecesi
ilag veya alkol bagimulig
Primer bobrek hastaligi
Koroner arter hastaligi
Yaygin vaskiler hastalik
Koagiilasyon bozuklugu
Alt Uriner sistem anatomik veya islev bozuklugu
Ciddi mental gerilik
Psikoz
Morbid Obezite > BKi 35 kg/m? (Gecikmis greft fonksiyonu, yara iyilesmesinde gecikme, infeksiyon, yeni diyabet gelisimi riski)



Donor (verici ) degerlendirme:
Kan grubu, HLA, PRA, cross-match
Kan sayimi ve rutin biyokimya, PT, aPTT
Seroloji
EKG, Akciger grafi, Batin ultrasonografi
Tam idrar tetkiki/ idrar kiltird
GFR
Kreatinin klirensi > 80 ml/dak/1.73 m?
Enfeksiyon tarama
Bobrek anatomisinin degerlendirilmesi
BT/MR anjiografi
Kanser testleri
PSA
Kolonoskopi
Mamografi
PAP smear
Ekokardiyografi (gereklilik durumunda)

Donor (verici) kontrendikasyonlari:
Mental geriligi olanlar

Kontrolsiiz HT / organ hasari
Aktif/yetersiz tedavi malign hastalik
Tedavi edilmemis psikiyatrik hastalik
Tekrarlayan bdbrek tasi

Direncli infeksiyon

Dondre baski yapilmasi

Donaér(verici) kontrendikasyonlari:
Yas
Ust yas siniri yoktur.
Yas < 18 kabul edilmez.
DM
Aclik kan sekeri mutlaka bakilmalidir.
OGTT/HbA1c
1. dereceden diyabetli akrabasi olanlar
Gestasyonel diyabeti olanlar
BMI > 30
Obezite
Proteiniri ve HT ile iliskilidir.
BMI > 30 minor cerrahi risk
BMI > 35 kesin kontrendikasyon
Donér(verici) kontrendikasyonlari:
Proteiniri> 300 mg/giin
Hematdiri

Urolojik (tas, tm) goriintiileme yontemleri sistoskopi

Glomeriler kaynakli ise bobrek biyopsisi

Bobrek Naklinin Avantajlari
Daha uzun bir yasam siiresi
Yasam kalitesini iyilestirme

s glicli kaybini engelleme
Hastaneye yatislarin azalmasi
Saglik harcamalarinin azalmasi
Ulke ekonomisine katki

ONEMLI

Diyaliz yontemleri en iyi sartlarda saglkl bir insanin iki bobreginin yaptigi isin %5 ini yapabilir.



Basarili bir sekilde nakledilen bébrek ise bunun 10 katini (saglikli bir insanin her iki bobreginin yaptigi isin %50) saglar.

Bobrek naklinin dezavantajlari:

Hayat boyu ila¢ kullanim zorunlulugu

Kullanilan ilaclarin diyabet, kanser gibi hastaliklara yakalanma sikligini artirmasi
Bobrek reddini énlemek icin kullanilan ilaclarin enfeksiyona yatkinligi artirmasi
Bobregi kaybetme ve tekrar diyalize donme korkusuna bagli psikolojik sorunlar




BOBREK HASTALIGI iLE YASAM

UZM.HEM. TULAY AKSOY
.U-C CERRAHPASA TIP FAKULTESI DIYALIZ UNITESI

Bobreklerimiz
e 150-200 gr agirtiginda
e Retroperitoneal bélgede
e Arka karin duvari iUzerinde
e Omurganin her iki yaninda
e T12ve L3 vertebralar hizasinda
e Sagdaki karacigerin altinda oldugu icin biraz asagida
e Boyutlari her yasa gére farkli olan
ki adet, fasulye goriiniimiinde

Bdbregin Gorevleri
e Metabolik artik triinlerin (tiremik toksinlerin) atilimi
e Suve elektrolit dengesinin saglanmasi
e Asit-baz dengesinin saglanmasi
e Hormon uretimi ve metabolizmasina katki (eritropoetin, D vitamini)
¢ Kan basincinin hormonal diizenlenmesi
¢ Peptit hormonlarin yikimi (insiilin, biiyime hormonu, parathormon)
. ilaglar, toksinler ve metabolitlerin detoksifikasyonu ve atilimi

Bdbrek Sagliginin Korunmasi
e Vicut agirligini kontrol altinda tutmak
e Kan basinci élcimi yaptirmak
¢ Tansiyonu ve kan sekerini kontrol altinda tutmak
e Dengeli beslenmek
¢ Yeterli miktarda sivi almak
e Tuz tiketimini azaltmak

Bobrek Sagligini Korunmasi
¢ Yilda bir hekim kontroli yaptirmak
¢ Ailedeki hastalik dykdlerini bilmek ve bunlara gore onlemler almak
¢ Bilincsiz ilac tiketiminden uzak durmak
e Dizenli egzersiz yapmak
e Sigara kullanmamak
e Alkol tiiketimini sinirlandirmak

Kronik Bobrek Yetmezligi
e Kronik bobrek yetmezligi glomeriler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu bobregdin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabo-
lik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma halidir.

Kronik Bobrek Yetmezligi Belirtileri
¢ Yorgunluk, halsizlik
e Bulanti, kusma, istahsizlik,
e idrar miktarinda azalma
e Odem
e Hiperfosfatemi, hipokalsemi,
e Renal osteodistrofi,
e Metabolik asidoz,
e Anemi,
* Nérolojik bulgular (iiremik ndropati, liremik ensefalopati) goriiliir.



Kronik Bobrek Yetmezliginin Nedenleri
e Hastalari uygun zamanda ve sekilde bobrek yerine koyma tedavilerine hazirlamak
e Hastalarin elektif kosullarda bobrek yerine koyma tedavilerinin baslatilmasi

Yasam Kalitesi
¢ Yasam kalitesi, Dlinya Saglik OrgUtU tarafindan, icinde yasadiklari kiltlir ve deger sistemleri baglaminda; hedefleri, beklentileri,
standartlari ve endiseleri ile ilgili olarak yasamdaki konumlarina iliskin ‘bireylerin’ algisi olarak tanimlanmaktadir.

Maslow’un Temel insan Gereksinimleri
¢ Temelde hava, su, beslenme, bosaltim, uyku gibi fizyolojik gereksinimler
e Fiziksel ve psikolojik glivenlik ve korunma gereksinimleri
e Ait olma, sevgi, kabul gérme ve iletisim gibi sosyal gereksinimleri
e Taktir edilme, saygi gorme, deger verilme gereksinimleri
e Kendini kanitlama gereksinimi
¢ Bilme, anlama, kesfetme, arastirma gibi bilissel gereksinimler
e Estetik gereksinimleri

Maslow’un Teorisi
e Insan yasaminin her déneminde karsilanmasi gereken temel ihtiyaclari siralarken,
¢ Yasam kalitesi, bu ihtiyaclarin karsilanmasinin yaninda, kalitesi ve ne ifade ettiginin de 6nemli oldugunu vurgulamaktadir.

Ornegin,

¢ Yasam siresinin uzunlugundan ziyade nasil yasadigi,
e Gelirin iyi olmasindan ziyade kisiyi tatmin edip etmemesi vb. hususlar lizerinde durmaktadir.
e Nitekim kalite, bir bilinclenme siirecidir ve tim yasam alaninda her zaman ulasilmak istenen mikemmellik diizeyi olmalidir.

Yasam Kalitesi
e Saglikla ilgili en 6nemli objektif yasam kalitesi géstergeleri;
e Bireyin hangi durumda olursa olsun yiirime, kosma, merdiven citkma, egilme, dogrulma gibi fiziksel dayaniklilik isteyen aktiviteler
ile glinlik yasam aktivitelerini, ayrica 6z bakimini yerine getirebilmesi ve bunlarin yeterli dizeyde olmasidir.

Yasam Kalitesi
e Kronik bobrek yetmezliginde tedavinin amaci; hastayi eski sagligina kavusturmak degil, bireyin hastaligina ve tedavi programina
uyumunu ve isbirligini saglamaktir. Bunun sonucunda birey dengeli ve kaliteli bir yasama kavusabilir.

Yasam Kalitesini Artiran Faktorler
e Temelinsan gereksinimlerinin karsilanmasi
e Ekonomik ve sosyal givence icinde olmasi
e Guvenicinde olmasi

Rahatlik ve gereken konfora sahip olmasi

e Anlamli ve aktif bir yasam icinde olmasi

e Yakin cevresiile olumlu iliskiler icinde olmasi

e Eglence ve zevk aldigi aktivitelerinin olmasi
o itibar gérmesi

Yasam Kalitesini Artiran Faktorler
e Otonomisinin olmasi
e Mahremiyetine deger verilmesi
e Kendini ifade edebilmesi
e Fonksiyonel olarak yeterli olmasi
o Ozgiin bir birey olarak algilanmasi
e Huzuricinde olmasi, inac ve degerlerine saygl gdsterilmesi

KBY Yasam Kalitesini Azaltan Nedenler
e Kronik bobrek yetmezliginde diyaliz tedavileri, hastalarin yasamini kurtarmakla birlikte, normal yasami degistirmekte ve yasam
kalitesini onemli 6lciide olumsuz etkileyebilmektedir.

e Tedavi ekibine ve makineye bagimli olma
o Oz bakim davranislarinin ve giinliik yasam aktivitelerinin yetersizligi




Aile icinde rollerinin degismesi,

Sekstiel fonksiyonlarda bozulma

Gelecek ile ilgili kaygilar

KBY nedeniyle gelisen yasam tarzi degisiklikleri

KBY Yasam Kalitesini Azaltan Nedenler

Fiziksel yetersizlik

Sinirlanmis calisma yasami ve sosyal iliskileri
Kronik yorgunluk, bitkinlik

Sivi kisitlamasi ve sinirli diyet

Tedavi esnasinda yasanan akut saglik sorunlari
Beden imgesinin degismesi

KBY Yasam Kalitesini Artirmak icin;

Yapilacaklar;

Yeterli diyaliz yapmak

Anemiyi onlemek

0z bakim becerileri kazandirmak

Dogru beslenme

Dogru ilac kullanimi

Yeterli fiziksel aktivite yapmasini saglamak
Tedaviye uyumu saglamak

Diyaliz Yeterliligi

Yeterli diyaliz yapmak, bobrek yetmezligine ve diyalize eslik eden morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve hastanin yasam kalite-

sinin artirilmasi icin onemlidir.

Uremik semptomlarin goriilmedigi

Biyokimyasal parametrelerin kontrol altinda oldugu
Hastanin kendisini iyi hissettigi diyalizdir.

Diyaliz Yeterliligini Olumsuz Etkileyen Faktorler

Co-morbid durumlarin varlig
ileri yas

Yetersiz tiremik toksin klirensi
Hipervolemi ve hipertansiyon
Malnitrisyon

Anemi

Hiperfosfatemi ve yiiksek CaxP
inflamasyon

Diyaliz Yeterliligi

Hastanin fiziksel ve ruhsal acidan kendini iyi hissetmesi ve iyi gorinmesi.
Nutrisyonel durumu (iyi beslenmesi).

Tansiyonunun kontrol altinda olmasi.

Voliim kontroli (hastanin kuru agirliginda olmasi).

Hastanin tiremik semptomlarinin gorilmemesi.

Aktivitelerinin yeterli olmasi.

Diyaliz Yeterliligi

Diyaliz yeterliligi olcimi icin en sik

Kt/V

Renal fonksiyonu olan hastalarda 1.4-2.0 olmalidir.
Anirik hastalarda ise 1.2-1.4 olarak hedeflenmeli
URR yontemleri kullanilir.

Hedef URR %65 - %70 kabul edilir.



Diyaliz Yeterliligini Etkileyen Faktorler
o Diyaliz stiresi (En az 4 saat)
 Diyalizoriin 6zellikleri (KoA, Yiizey alani, gecirgenlik]
e Damar erisim yolu (igne yerlesimi, igneler arasi mesafe, resirkilasyon)
e Kan akim hizi (300 - 400ml/dk )
* Diyalizat akim hizi (500 - 800 ml/dk])
¢ Hemodiyaliz sikligi
¢ Rezidiel Renal Fonksiyon
¢ Antikoaglilasyon

Anemi
e Kronik Bobrek Yetmezligi hastalarinda, yasam kalitesini etkileyen en onemli ve en sik nedenlerden birisidir.
o Uzerimizde olan bircok sorumluluk ve aktivite, bizleri duyarsizlastirmaya ve kanin insan hayati icin olan énemini unutturmaya
neden olacak, tehlikeli bir duruma sokmaktadir.

Aneminin Sonuclari
¢ Halsizlik, yorgunluk, egzersiz intoleransi
e Kanamaya yatkinlik, immun disfonksiyon
e Unutkanlik, depresyon ve uyku bozukluklari
e Yasam kalitesinde azalma
e Cinselislevlerde bozulma

Aneminin Sonuclari
e Sol ventrikil hipertrofisi ve dilatasyonu, Kalp yetmezligi
e KBH progresyonunun hizlanmasi
e Hastaneye yatislarda artis
¢ Morbidite ve mortalitede artis

Anemiyi Onlemede Hemsirenin Rolii
e Yeterli reinflizyon yapmak
¢ Pihtilasmayi 6nlemek
 igne cikis yerine dogru basi uygulama teknigi kullanmak
¢ Kanama ve hematom olusumuna karsi dikkatli olmak
¢ Yeterli antikoagiilasyon yapmak

Anemiyi Onlemede Hemsirenin Rolii
e Gereksiz yere kan almamak
e Hemodiyaliz cihazini dikkatli setlemek
e laclari dogru uygumak
e Hemolizi ve enfeksiyonlari engellemek
¢ Dengeli ve yeterli beslenmeyi tesvik etmek

0z Bakim
e Bireylerin kisisel olarak yasamlarini, saglik ve iyiliklerini korumak icin kendilerine diiseni yapmalari olarak tanimlanabilir.
e Eriskin bir bireyin kendi saglik ve iyiligi icin stirekli olarak kisisel caba gostermesidir.
e KBY hastalarinin 6z-bakimlarini yapma dizeyleri, hastalik siireci ve semptomlarini kontrol edebilmelerinde 6nemlidir

0z Bakim
e (Glnde 8 saat uyumak, yiirlyis yapmak, spor yapmak,
¢ Banyo yapmak, saglikli beslenmek
¢ Doktor kontrollerine gitmek
e Duygularinin farkinda olmak, onlara saygi géstermek, sinirlarimizi iyi cizmek, kendimize giin icinde rahatlama alanlari yaratmak,
e Para biriktirmek, akilli yatirimlar yapmak ve var olan paraya sahip cikmak da 6z bakim uygulamalaridir.
e Calisan ve lreten insan; hastaliktan kisa bir siire sonra, kendisini boslukta ve islevsiz olarak gormektedir. Bu durum, dogal olarak
yasam doyumunu ve 6z bakimini olumsuz yonde etkilemektedir.

e Kisinin 6z bakim sorumlulugunu yerine getirmesinde
e Egitim durumunun
e Saglikli olmanin




Sosyo-ekonomik durumun etkisi de nemlidir.

Hemodiyaliz tedavi slirecinde hemsire hastayi en cok gdzlemleyen ve hasta ile en cok iletisime gecen saglik profesyonelidir.
Hemsire;

Hastanin kendi 6z-bakimini Gstlenmesinde,

Fiziksel ve psikolojik iyilik haline ulasmasinda gereksinimlerini belirleyerek giderilmesine yardimci olan,
Egiten,
0z bakim giicli ve yagam kalitesini yiikseltmeyi hedefleyen hemsirelik bakimini uygulamaktadir.

0z Bakim

Kronik Bobrek Yetmezliginde yasam kalitesinin, en Ust diizeyde tutulmasi ve hastalarin kendi tedavi ve bakimlarinin sorumlulugu-
nu alarak yasamlarini stirdirmeleri biyik onem tasimaktadir.

Bu nedenle hastalarin yasam kalitesi ve 6z bakim giici diizeyinin belirlenmesi ve belirli araliklarla tekrar edilmesi oldukca 6nem-
lidir.

Beslenme

Diyet ve Uremi semptomlari nedeniyle gida aliminin azalmasi,

Metabolik asidoz, yetersiz diyaliz ve diyaliz islemi sirasinda olan kayiplar,
Membran biyouyumsuzlugu,

Araya giren enfeksiyonlar, hastaliklar ve anemi

Tetkik icin sik sik kan alimi,

Cok sayida ilac kullanimina bagli yan etkiler,

Fizik aktivitede azalma,

Viicut agirligi ve viicut kitle indeksinin (VKI) takibi

Beslenme

SDBY'li hastalarda malnitrisyonun mortalite acisindan yliksek risk olusturmasi sebebiyle bu hastalarda diizenli nutrisyonel iz-
lemler ile malnitrisyonun erken dénemde 6nlenmesi hedeflenmelidir. Giinlik protein alimi 0,8-1,2-1,4 gr/kg/gilin

KBY diyeti, sodyum, potasyum ve fosfor gibi bazi minerallerin alimini sinirlandirmaktadir,

Sodyum kisitlamasi hipertansiyon kontroliini saglamak amaciyla,

Fosfor kisitlamasi ise hastalarda renal osteodistrofiyi onlemek amaciyla yapilmaktadir.

Tuz Kullanimi

Tirkiye'de sadece ekmekten alinan tuz 7.28gr/gin
Sodyumdan Zengin Besinler

e Sofra Tuzu, karbonat, kabartma tuzu
e Etsuyu tabletleri, hazir corbalar, konserveleri, salamura besinler, soya sosu, hardal, ketcap
e Salam, sucuk, sosis, kurutulmus domates, peynir, krakerler, fast-food besinler

Kan Basinci Kontrolii

En az 5 dakika istirahat edilmeli

Son 30 dakikada sigara, yemek, kafein, egzersiz olmamali

Manset dogru yerlestirilmeli

Kol desteklenmeli, sirt dayanmali

Ayaklar yere rahat basmali, bacak bacak Ustline atilmamalidir

Hasta bu konuda egitilmeli ve evde kontrol etmesinin 6nemi anlatitmalidir.
130/85 mmHg, 140/90 mmHg

Tespit edildiginde tedavi edilmelidir.

ilaclarin Diizenli Kullanilmasi

Dizenli ila¢ kullanimi tedaviye uyumun en dnemli gostergesidir.

Antihipertansiflerin zamaninda alinmasi

Fosfor baglayici ilaclarin, kullanim dnerilerine mutlaka dikkat edilerek alinmasi

Oral demirin miimkiinse ac karnina alinmasi, yada siit ve st uriinleri ile tiketilmemesi

Eritropoetin kullaniminin 6neminin anlatilmasi, mimkinse hemsire tarafindan yapilmasi

Tedavide bulunan ilaclar disinda ila¢ alinmamasi cok énemlidir. Radrografik kontrast maddeler, bazi analjezikler

Diyabete bagli SDBY gelisen hastalarda kan sekeri regiilasyonu blyiik 6nem tasir
Hastalar tedavi planina dahil edilerek ve diyabet yonetimi konusunda egitilerek saglikli yasam bicimi davranislari kazandiritmali




e Saglikli beslenme, fiziksel aktivite, kilo yonetimi
e Titln ve alkol kullanmama

e Hastalik 6z yonetiminin basarili olmasi saglanmali
e ilac kullanma ve yonetimi,
e Kan glukoz ve kan basincini kendi kendine izlemi
¢ Kronik diyabet komplikasyonlarini dnlemeye yonelik izlemlere aktif katilimlari saglanmalidir
¢ Kendi kendine ayak sagligi izlemi,
e (G0z komplikasyonlari

Fiziksel Aktivite
e SDBY hastalarinin cogu sedanter yasam tarzina sahiptir. Hastalarin fiziksel acidan hareketsiz olmalari kaslarda atrofi gelismesine
ve kapiller yogunlugun azalmasina buna bagli olarak da kas giiciinde azalmaya neden olmaktadir

Fiziksel Aktivite
e Dizenli egzersiz,
e Enerji diizeyinin artmasini
¢ Kilonun kontrol altinda tutulmasini
e Hazmin iyilesmesini
e Uyku kalitesinin artmasini
e Stres ve anksiyetenin azalmasini
e Kalp hastaligi riskinin azalmasini

Fiziksel Aktivite
e Kan sekeri ve tansiyonun kontrol altinda tutulmasini
¢ Depresyon ve anksiyete skorlarinin azalmasini
e Kolesterol seviyelerinin diismesini
e Sosyal etkilesimi
e Kaslarin gliclenmesini

Fiziksel Aktivite
e Diyaliz tedavisi acik hava egzersizleri
e Tempolu yirlyls
e Geziylrlyusu
e Hafif kosu
e Bisiklete binme

Fiziksel Aktivite
¢ Diyaliz tedavisi kapali alan egzersizlerini
e Yirume bandi uUstlinde yurime veya hafif kosu
e Dansetme
e Kapali alanda bisiklet binme
e Yiizme (tedavi seceneginize bagli)
e Egzersiz ekipmanlarini kullanma
e Kardiyovaskller hastaliklar klinik uygulama kilavuzunun
e “Nefroloji ve diyaliz personeli, tim diyaliz hastalarinin fiziksel aktivite seviyelerini arttirmak icin tesvik ve rehberlik etmelidir”

KBY Hastalarinda Psikososyal Sorunlar
e Anksiyete ve depresyon, KBY hastalarinda oldukca yaygindir.
e Yasam kalitesini disurir
e Hastalikla ilgili olumsuz algilari artirir,
e Tedaviye uyumu bozar.
e Ek hastaliga yakalanma ve mortalite riskini yikseltir

Anksiyete Nedenleri
e Makineye bagimllik,
e QOtonominin sinirlanmasi,
e Sagliklarini kaybetme ve 6liim korkusu
e Fiziksel giiclerini kaybetme




¢ Cinsel potansiyellerini kaybetme
e Aile diizenlerini kaybetme
e Calisabilme yeteneklerini kaybetme dislinceleri

KBY Hastalarinda Psikososyal Sorunlar
e Legharive ark (2015)'nin calismasinin sonuclarina gdre; psikososyal stres faktorleri;
e Tedavi ekibine bagimulik (%93)
¢ Aile sorumluluklarindaki degisiklikler (%93)
 Diyaliz makinesi ve/veya ekipman bagimuugi (% 95)
¢ Tedavi siiresinin uzunlugu (%92)
o Fiziksel aktivite kisitliigi (%93)
¢ Uyku bozuklugu (%90)
e Diyete uyumsuzluk (%93)
e Cukor ve ark.nin (2014) SDBY hastalarinda yaptigi calismada da ruhsal bozukluk varliginin, hastalarin yasam kalitesi ve tedaviye
uyumunu dislirdiigl; morbidite, mortalite ve tedavi maliyetini de artirdigi bildirilmistir.

Psikososyal Sorunlar Coziilebilir Mi?
e Psikososyal gereksinimleri belirleyerek bakimi bu gereksinimlere temellendirmek,
e Hastalarin yasamin anlamini yeniden insa etmelerine yardimci olmak
¢ Kisisel amaclarini netlestirmelerini saglamak
¢ Kimliklerinin KBY hastasi olmaktan ibaret olmadigini hatirlamalarina yardimci olmak
¢ Dinlemek ve anlama cabasi icinde olmak

Psikososyal Sorunlar Coziilebilir mi?
e Hastaya ictenlikle bakim vermek ve kendini nasil hissettigini sormak
¢ Uygun bicimde gilimsemek
e Terapotik dokunmayi kullanmak
e Deger verdigimizi gostermek
e Psikososyal sorunlari her hastada énlemese de ¢cozlime biiylik bir katki saglayacaktir.
e Gevseme ve solunum egzersizleri
e Hastalarda anksiyete azaltici teknikler olarak kullanilabilir.
e Titreme ve kas gerginligi gibi anksiyetenin bazi istenmeyen sonuclarini azaltir
¢ Semptomlarin alevlenmesini 6nlemeye yardimci olur.

Diizenli Kontroller
e KBY evresine gore 3 aylik veya 6 aylik nefroloji takibi yapilmalidir
e Acil durumlarda daha sik kontroller yapilmalidir
e Hasta KBY evresine gore egitilmelidir.

Sonuc olarak
e Kronik bobrek yetmezliginde saglikli ve kaliteli yasam icin saglanmasi gereken parametreler birbirine bagli olarak calisan cark-
lar gibidir. Biri digerinden daha az 6nemli degildir. Bireyin bireyselligi Uizerine odaklanirken beden, akil ve ruh arasinda siki iliski
oldugunu kabul edilmelidir.
e Primer bakim saglayici olan hemsire,

e Mesleginin 6zelligi geregi bireyi biyolojik, psikolojik, sosyal, kiiltlirel ve spiritiiel boyutlari olan karmasik bir varlik oldugunu
bilir ve butincil olarak ele alir.

e Bireyin herhangi bir boyutundaki yetersizlik veya degisikligin bireyin diger boyutlarini etkileyebilecegini bilir.

e Bireyde optimal diizeyde saglik ve iyilik halini saglamak icin tim bu boyutlara bakim verme konusunda duyarlidir.

e Hastalarin onurunu korur

o Oz bakimin 8nemi konusunda hastalara egitim verir

e Semptom kontroliinde hayal etme, gevseme teknikleri gibi farmakolojik olmayan yontemleri de kullanir

e Masaj, aromaterapi ya da muzik gibi tamamlayici tedavi yontemlerinin kullanilmasi konusunda hastalari cesaretlendirir ve
gerektigi gibi yardimci olur

e Hastalara belli dini, kiltirel, manevi inanclari varsa sorar, yapmalarini kabul eder ve duyarli davranir.



Sonuc olarak

Hemsire hastalara givenli iliski ve iletisim kurmak icin, rahat hissedebilecekleri bir ortam yaratir.
Hastanin yasam kalitesi ve 6z-bakim giict diizeyini belirler.

Tedaviye uyum saglamasi slirecinde hasta egitiminin 6nemini ve bunun ihtiyac oldukca tekrarlanmasi gerektigini bilir.
Aileyi bitlin egitimlere dahil eder.

KBY bir hastalik tanisidir.

KBY tanisi alan bir insandir ve hastadir.

Hastanin tedavisi diyaliz yada bobrek naklidir

Diyaliz evde ya da hastanede uygulanmaktadir.

Diyaliz hastasinin bitiincll bakima ihtiyaci vardir

Hastanin oldugu her yerde hemsire olmak zorundadir.

Bakim, hemsirenin sorumlulugundadir.

Bakimin kalitesi hemsirenin gicudir.

Giiciimiize sahip cikalim
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HiPOFiZ HASTALIKLARINDA EN SIK KULLANILAN TANI TESTLERI

DR. HEM. SABRIYE SiBEL TAZE
ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA- CERRAHPASA TIP FAKULTESI ENDOKRIN, METABOLIZMA VE DIYABET BILiM DALI

1. OGTT- GH Testi

Growth hormon (GHJ, hipofizin 6n lobundan salgilanan ve biiyiimeden sorumlu bir hormondur. Akromegali asiri miktarda biytime hor-
monu (GH) ve insiilin benzeri bliyime faktori (IGF-1) salinimi ile karakterize bir sendromdur. 75 gr glukoz ile yapilan seker yiikleme OGTT
testi sirasinda GH olcimleri yapilir. Normal bireylerde GH, OGTT' ne yanit olarak azalirken, akromegali hastalarinda bu baskilanmanin
olmamasi veya yetersiz olmasi akromegali tanisinda artik altin standart olarak kabul edilmektedir (Dobri ve ark. 2019; Gonen ve Dikbas.,
2007).

Test yapilirken dikkat edilmesi gerekenler;
¢ Diyabetiolan hastalara OGTT yapilmamali, sadece GH diizeyi 0-60-120 dk. dlciilmelidir. Hasta seker ilaci ya da insdilin kullaniyorsa
ilaclarini kullanmadan teste gelmesi gerektigi hatirlatitmalidir.
e Ensik gorilen yan etki bulanti ve kusmadir,
¢ Test sirasinda hasta cok hareket etmemesi konusunda uyarilmalidir,
e Testten sonra sekerli yiyecekler tiketmemesi gerektigi hatirlatitmalidir.

Testin yapilisi;
e Hastaya damar yolu acilir,
e Damardan bazal GH icin, parmak ucundan glukoz icin kan alinr,
e Eger hastanin glukoz diizeyi < 130 mg/ dl ise 75 mg likit glukoz hastaya icirilir, eger kan glukoz diizeyi > 130 ise hastaya glukoz
icirilmez sadece 0-60-120. dk." larda GH icin kan alinir]
e Glukozicirildikten sonra 60 ve 120. dk.’larda hastadan GH icin kan alinir ve test sonlandirilir (TEMD 2022)

2. ACTH Stimiilasyon Testi [Synacthen Testi)

Adrenal yetmezlik azalmis kortizol diizeyi ile iliskili, yasami tehdit eden bir hastaliktir. adrenal yetmezlik, otoimmin adrenalit gibi adrenal
hastaliklarla (birincil adrenal yetmezlik) ve hipofiz timérleri gibi hipofizin ACTH Uretimini engelleyen hastaliklarla (ikincil adrenal yet-
mezlik) iliskilidir. Saglikli kisilerde sabah serum kortizol diizeyi genellikle 10-20 pg/dl diizeyindedir. Sabah kortizol diizeyinin 3 pg/dl’ nin
altinda bulunmasi adrenal yetmezligi dislindiirir ancak tani icin tek basina yeterli degildir. ACTH stimiilasyon testi adrenal yetmezligin
tanisinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Ginimiizde adrenal yetmezligi oldugu dislnilen hastalarda tani amacli olarak 1 mcg ve 250
mcg olmak Uzere 2 farkli doz ACTH kullanilmaktadir. T mcg testinin maksimum kortizol yanitina neden olan en diisiik doz oldugu bilin-
mektedir [ Dekkers ve ark. 2011; TEMD 2022; Alaguney ve ark. 2021).

Dusik doz synacthen testi icin 250 mlizotonik icerisinden 1 ml cekilerek bosaltilirak 250 mcg Synacthen ampul konulur. Her 1 cc= Tmcg
synacthene esdegerdir.

Test yapilirken dikkat edilmesi gerekenler;
Synacthen testi icin, hastanin kortizol kullanip kullanmadigi sorgulanarak test giini kortizolunu kullanmamasi konusunda uyarilir. Test
sonrasi nadiren alerjik reaksiyon olusabilecegi konusunda da hasta bilgilendirilmelidir.

Testin Yapilisi;
e Hastaya damar yolu takilir,
e 0. dk plazma kortizol diizeyi icin kan alinr,
e Hastaya e§er diisiik doz synacthen testi yapilacak ise 1 mcg, yliksek doz synacthen testi yapilacak ise 250 mcg (1 ampul) synacthen
uygulanir. ilac uygulandiktan sonra damar yolu izotonik ile yikanir,
e lac uygulandiktan 30. ve 60. dk. plazma kortizol diizeyi icin kan alinir ve test sonlandirilir ( Deniz ve Basaran 2013; TEMD 2022).

3. Prolaktin Havuz Testi
Hiperprolaktinemi, uykudan kalktiktan en az 2 saat sonra veya giiniin herhangi bir saatinde bakilan PRL diizeyinin erkeklerde 20 ng/mL
ve kadinlarda 25 ng/mLnin Gzerinde bulunmasidir.

Test yapilirken dikkat edilmesi gerekenler;
Antipsikotik ilaclar, oral kontraseptifler, quitus, stres, yorgunluk, bazi bitki caylarinin kullanimi ( yesil cay, rezene, vs) prolaktin dizeyini
arttiracag icin testten 6nce mutlaka sorgulanmalidir ( Pena ve Rosenfeld 2001; Tasdelen ve Ceylan 2019; TEMD 2022).



Testin Yapilisi;
e Hastanin ac, dinlenmis ve yorgun olup olmadigi sorgulanir,
e Hasta test sirasinda hareket etmemesi ve oturur pozisyonda olmasi gerektigi konusunda uyarilir,
e Hastaya damar yolu acilir,
e 0, 30 ve 60. dakikalarda prolaktin icin kan alinir ve test sonlandirilir.

4. Susuzluk Testi

Santral ve nefrojenik diabetes insipidus (DI] ve birincil polidipsinin ayirici tanisinda kullanilmaktadir. Bu test ile su kisittamasini takiben
uygulanan Desmopressin’e (d-DAVP) alinan cevap degerlendirilir. Hastanin tiroid fonksiyonunun normal ve adrenal rezervinin yeterli
oldugu test dncesinde belirlenmelidir.

Test yapilirken dikkat edilmesi gerekenler;

Desmopressin kullananlarda ilac testten en az 24 saat 6nce kesilmeli, testten bir giin dnce hastanin su alimi yeterli olmalidir. Test has-
tane sartlarinda, yakin gozlem altinda yapilmalidir. E§er hastanin adrenal yetmezlik ve hipotroidi, Semptomatik koroner kalp hastaligi,
periferik vaskiiler hastalik, hipotansiyonu var ise ve serum osmolalitesinin 295 mOsm/kg'nin tizerinde ise test yapilmamalidir

Testin Yapilisi;
Eger hastanin idrar cikisi < 10 lt ise teste gece 24.00" te, > 10 lt’ den fazla ise teste sabah 07. 00" da baslanir. Test sirasinda hastanin genel
durumu yakindan takip edilir.

Teste 07:00°de baslanir.

¢ Testten 12 saat once cay, kahve, alkol, sigara kullanimi kesilir.

e Gece yarisindan sabah teste baslayincaya kadar alinan su ve cikarilan idrar miktari olcilir.

e Test sabahi 06:30°da hastaya hafif bir kahvalti (sadece kuru gida) verilir.

e Test basladiktan sonra yemek yememesi ve su icmemesi gerektigi soylenir.

e Testin baslangicinda hastanin kilosu dlcilir, idrar yapmasi istenerek dansitesi, osmolaritesi ve miktari élcilir, plazma ozmolari-
tesi icin kan 6rnegi alinir.

e Hasta heridrar yaptiginda idrarin miktari ve dansitesine bakilir, kilo élcimdu yapilir.

Hasta baslangic kilosunun % 3" iinl kaybettiginde ya da idrar dansitesi 2 kez Ust liste >1010 Uzerinde ise test sonlandirilir. Son kez idrar
miktari, osmolarite ve dansitesine bakilir, kilo takibi ve son kez kan osmolaritesine bakilir.

Eger hastanin idrar dansitesi > 1010" un tzerine cikmadan hasta kilosunun % 3’ tini kaybetmis ise hastaya 2 mcg desmopresin sc olarak
uygulanir. Takiben 2 saat boyunca saat basi idrar volimu ve osmolaritesi 6lclliir. Desmopressin sonrasi idrar osmolaritesinde artis %
100'den fazla ise komplet santral DI, %15-50 ise parsiyel DI olarak yorumlanir. Test sonlandirildiinda yeme ve icme serbest birakilir.
(Deniz ve Basaran 2013; imamoglu ve ark. 2011; TEMD 2022)
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DIYABET HASTASININ BAKIMINDA iNOVATIF YAKLASIMLAR
ARZU ERKOC

Diyabet tim diinyada sikligi gittikce artan onemli bir saglik sorunudur. IDF 2021 raporuna gore diinya capinda 20-79 yas araliginda 537
milyon eriskinin diyabet hastasi oldugu tahmin edilmektedir. Bu sayinin 2023 yilina kadar 643 milyona, 2045 yilina kadar ise 783 milyona
erisebilecegi ongorilmektedir. Dolayisiyla diinyadaki diyabet hastasi niifusunun %46 artacagi disiiniilmektedir. Turkiye'de ise 2021 yilin-
da 9 milyon diyabet hastasinin oldugu, 2045 yilinda bu 6n gdriilen sayinin 13,4 milyona ulasabilecegi tahmin edilmektedir.

Teknolojik gelisimler diyabet hastasinin desteklenmesi, diyabet yonetimine motive edilmesi ve metabolik kontrol degiskenlerinin diyabet
ekibine hizli erisiminin saglanmasinda ¢coziimler sunmaktadir. Diyabet komplikasyonlarinin 6nlenmesi, glisemik kontroliin diyabet yéne-
timinin saglanmasi hastalarin yasam kalitesini arttirdigi gibi olasi tedavi ve bakim maliyetlerini de azaltmaktadir. Teknolojik ilerlemelerle
birlikte inovatif fikirlerin de gelisimi saglik alaninda hastalarimizin faydalanabilecegi cesitli Griinlerin veya hizmetlerin gerceklestirilme-
sine katki saglamaktadir.

inovasyon yeni bir Giriin veya hizmetin yaratilmasi veya mevcut bir iiriin veya hizmetin iyilestirilmesi seklinde tanimlanabilmektedir. Tiirk
Dil Kurumu’na gdre inovasyon terimi yenilesim anlamina gelmektedir. O0SLO kilavuzuna gére inovasyon (yenilik / yenilesim) isletme ici
uygulamalarda, isyeri organizasyonunda veya dis iliskilerde yeni veya énemli derecede iyilestirilmis bir Griin (mal veya hizmet) veya siirec,
yeni bir pazarlama ydntemi ya da yeni bir organizasyonel ydntemin gerceklestirilmesi olarak tanimlanmaktadir. inovasyonun genel 6zel-
ligi, gerceklestirilmis olmasi gerekliligidir. Yeni veya iyilestirilmis bir trin, piyasaya sirildiginde gerceklestirilmis olur. Yeni siirecler,
pazarlama yontemleri ya da organizasyonel yontemler bir firmanin faaliyetlerinde gercek kullanima girdikleri zaman gerceklestirilmis
olarak kabul edilir.

inovasyon bir bulus degildir. Daha cok giiniimiizde var olan bir {iriin, hizmeti ele alip {iriine yeni etkin dzellikler katip yeniden insanliin
hizmetine sunmaktir. Bu asamada 6nemli olan degisen yeni 6zelligin etkin olmasidir. Ozgiin bir 6zellik katmasidir.

Uriin inovasyonlari, siirec inovasyonlari, pazarlama inovasyonlari ve organizasyonel inovasyonlar olmak iizere dort cesit inovasyondan
s6z edilmektedir. Uriin inovasyonu mevcut ézellikleri veya dngoriilen kullanimlarina gore yeni ya da 6nemli derecede iyilestirilmis bir
mal veya hizmetin ortaya konulmasidir. Teknik 6zellikler, bilesenler ve malzemeler, birlestirilmis yazilim, kullaniciya kolayligin saglanma-
sive diger islevsel 6zelliklerde onemli derecede iyilestirmelerin icermektedir. Uriin terimi hem mal hem de hizmetleri kapsayacak sekil-
de kullanilmaktadir. Bu baglamda Uriin inovasyonu hem yeni mal ve hizmetlerin tanitimini hem de mevcut mal ve hizmetlerin islevsel veya
kullanici 6zelliklerinde yapilan dnemli iyilestirmeleri icermektedir. Slirec inovasyonu yeni veya dnemli derecede iyilestirilmis bir lretim
veya teslimat yonteminin gerceklestirilmesidir. Bu inovasyon tiri satin alma, muhasebe, hesaplama ve bakim/onarim gibi yardimci
destek faaliyetlerindeki yeni veya onemli derecede iyilestirilmis yazilim, techizat ve teknikleri kapsamaktadir. Pazarlama inovasyonu
Uriin tasarimi veya ambalajlamasi, Uriin konumlandirmasi, Griin tanitimi veya fiyatlandirmasinda énemli degisikleri kapsayan yeni bir
pazarlama yontemidir. Organizasyonel inovasyon ise firmanin ticari uygulamalarinda, isyeri organizasyonunda veya dis iliskilerinde yeni
bir organizasyonel yontem uygulamasidir.

Gunimizde saglik alaninda inovatif yaklasimlarin kullanilmasi artan bir ivme ile 6nem kazanmaktadir. Diyabet hastalarina yonelik ino-
vatif yaklasimlarin temelinde mobil saglik teknolojileri yer almaktadir. Gelistirilen veya gelistirilmeye devam eden cesitli inovatif Grlinler

bulunmaktadir.




KOK HUCRE NAKLINDE HASTA VE DONOR SECIMI
NAZLI 0ZS0Z

Kok Hiicre Nedir?
Kendini yenileyebilen (Self-Renewal), hiicrelere yonlenebilen (Differentiation), cogalma (Proliferation), farkli hiicrelere déniisebilme
(Plastisite), sinirsiz béliinebilme ve kendini yenileme 6zelligine sahip, doku ve organlari olusturan ana hiicrelerdir.

Kok Hiicre Kaynaklari
e Kemikiligi
e Kordon Kani
e Periferik Kan

Kok Hiicre Nakli

Otolog kok hiicre nakli (HCT), yogun kemoterapi ve/veya radyasyon tedavisi ile kanser tedavisini takiben kemik iligini yeniden olusturmak
icin hastanin kendi hematopoietik hiicrelerinin kullanilmasi anlamina gelir. Uygun hastalaricin, otolog HCT ile devam etme karari, potan-
siyel faydalara karsi olumsuz etkilere gore bireysellestirilmeli ve komorbid durumlar, altta yatan hastaligin durumu, alternatif terapotik
yaklasimlar ve bireysel ihtiyaclar ve istekler dikkate alinmalidir.

HLA uyumlu saglikli vericiden (akraba/akraba disi) alinan hematopoetik kék hiicrelerin belirli bir hazirlama rejimi ile aliciya verilmesi ve
alicida vericinin hematoimmiinopoetik sisteminin yapilandirilmasi Allogeneik Kok Hiicre Nakli olarak tanimlanir.

Otolog Kok Hiicre Nakli Endikasyonlari
e Multiple myeloma,
e Amiloidoz
e POEMS
e Yiksek riskli veya yliksek dereceli NHL tiplerinde,
e Niks/direcli lenfomalar (HL; NHL
e Niiks akut promyelositik [Gsemide (AML-M3]
e Otoimmiin hastaliklar(Sklerodermal)

Allogeneik Kok Hiicre Nakli Endikasyonlari
e Akut miyeloid l6semi (AML)
e Kronik miyelositik l[6semi (KML)
e Kronik lenfositik losemi (KLL)
e Hodgkin disi lenfoma (HDL)
e Hodgkin lenfoma(HL)
¢ Miyelo displastik sendrom (MDS)
e Agir aplastik anemi (AA], kemik iligi yetmezligi ile giden diger durumlar

Nakil icin Uygun Hasta ve Donér Secimi
Kok hiicre nakli sonrasi komplikasyonlarin azaltilmasi ve kdk hiicre naklinin basarisi hasta ve donér secimine baglidir. Hasta ve donoriin
kimi konularda degerlendirmelerinin yapilmasi morbidite ve mortalite riskinin azaltilmasi bakimindan 6nem tasir.

Hasta Secimi
Diisiik risk grubu aday ozellikleri:
e Gengyas grubu (55 yas alti) hastalar
e Herhangi baska ciddi bir tibbi hastaligi bulunmayanlar
¢ Nakilden hemen once aktif enfeksiyonu olmayanlar
¢ Lenfohematopetik hastaligin transplant oncesi tam remisyonda olmasi ya da en azindan son verilen kemoterapiye iyi cevap veriyor
olmasi
¢ Sosyoekonomik destegin varligi (nakil sirasi ve sonrasinda gereken destegi alabilecegi aile yakinlarinin bulunmasi)
e Tam-doku uyumlu vericisinin bulunmasi
¢ Altta yatan hastaligin nakil sonrasi tekrarlama ihtimalinin az olmasi.



Yiiksek risk grubu adaylar
» Hasta gurubu (65 yas ve iizeri)
e Diyabet, koroner arter, kronik akciger hastaliklari gibi tedavi gerektiren diger tibbi sorunlari olan hastalar

e Kemoterapiye direncli hastalik durumu ve nakil dncesi remisyonun saglanamamasi

e Nakil 6ncesi cok sayida (6rnegin 3 veya daha fazla farkli kemoterapi rejimi) ve yogun tedavilere maruz kalmis olmasi (6nceden
yapilmis otolog kok hiicre nakli gibi)

e Altta yatan lenfohematopetik kanserin yiiksek riskli sitogenetik ve/ veya molekiiler genetik anormallikler tasiyor olmasi.

Nakil Oncesi Hastanin Degerlendirmesi

Hematopoietik kok hiicre nakli ve yiksek doz kemoterapi tedavisi, hastalarda fiziksel, psikososyal ve mental acidan sorun olusturabilir.
Hem allojenik hem de otolog nakillerde olasi sorunlari engellemek icin hastanin 6nceden degerlendirilmesi ve bilgilendirilmesi gerekli-
dir. Bu nedenle saglik profesyonelleri nakil planlanan hastayi, nakil tedavisi teklif edilirken nakil yontemi, gelisebilecek komplikasyonlar,
tedaviye yanit orani ve kemoterapi, immunoterapi gibi alternatif tedavi secenekleri hakkinda ayrintili bir sekilde bilgilendirmelidir. Boy-
lece hastanin hastaligina, tedaviye uyumu ve isbirligi artar, davranis sorunlarinda ve depresyon riski de azalir. Nakil stirecinde hastayi
destekleyecek kisilerin de bu bilgilendirme siirecinde bulunmasi ve sorularinin yanitlanmasi gerekir. Boylece destek sistemlerinin de
kaygilari azaltilarak bakima katkilari saglanabilir.

Donor Secimi

Allojenik kék hiicre nakli yapabilmek icin dondr ve hastada insan Lokosit Antijen (HLA) molekiil uyumuna bakilir. insan l6kosit antijen
(HLA) molekiilleri antijenik proteinlerin baglanmasindan ve T hiicrelerine sunulmasindan sorumludur. Eger HLA uyumu (HLA A, B, C, DR]
yoksa hastanin T hicreleri donoriin major antijenleri ile glicli bir sekilde reaksiyona girer. Allojenik kok hiicre nakli ihtiyaci olasi olan
tim hastalarda uygun vericinin erken tespitine imkan tanimak icin tanidan hemen sonra HLA A, B, C ve DR (8/8) yliksek czunirlikli
tiplemesi yapilmalidir.

Donor Tipleri
e Kardes/akraba
e Akraba disi
e HLA tam uyumlu, uyumsuz, haplo uyumlu
e Tek yumurta ikizi (singeneik]
e Kordon kani

Donor Seciminde Genel Kurallar
e Gondlliluk
e Cinsiyet (erkek ve dogum yapmamis kadinlar)
e Yas (Genc)
e Serolojik testler (CMV durumu ile uyumlu])
e Kan grubu (uyumlu)
e Var olan hastalik veya morbiditeler

e Kilo
e HLA uyumu
HLA Uyumu

6. kromozom kisa kolunda MHC sistemi de denilen HLA bolgesi, sinif | ve Il antijenleri ile immiin tanimi saglayan proteinlerin sentezlen-
digi gen bélgesidir.

Sinif-1 antijenler:
e HLAA BveC (HLA-E, F,G,..]
e CD8+ T lenfositlere antijen sunumu

Sinif-1l antijenler:
e HLADR, DQve DP (HLA-DM, DO,...)
e CD4+ T lenfositlere antijen sunumu

Vericive alicinin HLA sinif | (HLA-A, B ve C) ve sinif Il (HLA-DRB1 ve DQB1) haplotiplerinin karsilastirilmasi basarili bir allojenik kok hiicre
nakli icin anahtar faktdrdir.



HLA Testleri
Serolojik tipleme:
e Antikor temelli yontem kullanilarak HLA proteinlerini tespit etmeye dayanir.
e Antijen uyumuna bakilir.
e Kardes tipleme yapmak icin kullanilabilir.
e Verici ve alicl akraba degilse sadece serolojik HLA yeterli olmaz.

Molekiiler tipleme:
e HLA genleri, onlarin DNA dizileriyle tanimlanir.
e HLA alel uyumuna bakilir.
e Akraba disi verici HLA karsilastirmasinda zorunludur.
e Molekiiler tipleme dislk, orta veya yliksek cozinurlikli olabilir.

12/12 uyum: Verici-alict HLA-A, HLA-B, HLA-C / HLA-DRB1, HLA-DQB1 ve HLA-DP1 uyumlu

10/10 uyum: Verici-alict HLA-A, HLA-B, HLA-C / HLA-DRB1 ve HLA-DQB1 uyumlu

9/10 uyum: Ciftlerin, HLA-A, HLA-B, HLA-C / HLA-DRB1 veya HLA-DQB1'de herhangi bir allel veya antijenin uyumsuzlugu
8/8 uyum: Verici-alici HLA-A, HLA-B, HLA-C / HLA-DRB1 icin allel diizeyinde uyumlu

7/8 uyum: Ciftlerin HLA-A, HLA-B, HLA-C / HLA-DRB1'den herhangi bir allel veya antijenin uyumsuzlugu

6/6 uyum: Verici-alict HLA-A, HLA-B / HLA-DRB1 allel diizeyinde uyumlu oldugunu tanimlar. Minimum uyum: Kardes icin 6/6; Akraba
disi 8/8

HLA Uyumsuz -Alternatif Donorler
e 8/8 uyumlu (HLA-A, -B, -C ve -DRB1) akraba disI verici yok ise;
e 7/8 akraba digl verici
¢ Yeterli hiicre dozuna sahip 4/6 uyumlu Kordon kani
¢ Haploidentik verici (6rnegin; ebeveyn, cocuk, kardes)

HLA Uyumsuz Haploidentik Dondrler
Yiiksek riskli hastalar icin haplo-uyumlu aile bireyleri verici olarak kabul edilebilir.

En iyi haplo uyumlu verici secimi:

1. Molekiler HLA sinif | ve Il alel yliksek coziiniirlikli DNA tiplemesi

2. KIR ligand uyumsuzlugu: KIR ligand alloimmuiinite potansiyeli en yiiksek olan verici secilir: KIR-haplo tip B tercih edilir.
3. Yeterli kdk hiicre (> 12-20 x 106 CD34+/kg) mobilizasyonuna uygun

4. Hasta ve verici CMV serostatiist uyumlu

5. Anneye karsi baba antijenleri

Haplo Nakillerde HLA Disi Aranan Ozellikler
e Donor spesifik anti-HLA antikor negatif
e Gencyas
e Cinsiyet uyumu (erkek hastaya erkek donor])
e ABO kan grubu uyumu
e NIMA uyumsuz kardes veya anne
e Alici-verici CMV serolojik uygunlugu

Hangi Dondrleri Dislayalim?

Son 30 giin icerisinde gecirilen miyokard infarktiisl, kararsiz koroner sendrom, dekompanse kalp yetmezligi, ciddi aritmi, ciddi kapak
hastaligi olanlar, dizeltilmemis atriyal fibrilasyon/ flutter, ventrikiler tasikardi/ fibrilasyon 6ykisd, ikinci veya Gictincii derece kalp blogu,
tim kalp pilleri ve implante edilebilir kalp defibrilatorleri varligi, sol dal blogu varligi, uzun QT sendromu, brugada sendromu, diizeltilme-
mis ASD veya PFO, biiyiik ventrikiiler septal defekt (VSD) ve fallot tetralojisi, blyiik arterlerin transpozisyonu, Anormal pulmoner dolasim
gibi karmasik konjenital defektler, aktif hepatit B, : Aktif hepatit C infeksiyonu, HIV pozitifligi, psikoz, CA oykisu, Kontrolsiiz epilepsi.

Dondr Taramasi
Donér Tarama islemine Karar Verilmesi: Kliniklerde hematopoietik KHN oldugu anlasilan hastalar icin aile ici donér tarama baslatilma-
si kararini hastalari takip eden doktorlar verir. Hematolojik malign hastaliklarda aile ici donor tarama karari genellikle tanidan sonra ve



tedavinin basinda verilir. Bu sekilde uyumlu aile ici dondr bulunamamasi riski dikkate alinarak akraba disi taramalar icin yeterli zaman
kazanilmis olacaktir. Akraba Disi Tarama Baslatilmasi: Aile ici donér adaylarinin taramasi sonucunda uyumlu dondri olmadigr anlasilan
hastalar akraba disi tarama baslatilmasi icin nakil konseyine sunulur. Konsey karari ile doku merkezi sorumlusu tarafindan goérevlendi-
rilmis bir personel Transplantasyon Diyaliz izleme Sistemi (TDIS)'e www.dyob.saglik.gov.tr adresinden basvurarak, T.C Saglik Bakanligi
Tirkiye Kok Hiicre Koordinasyon Merkezine (TURKOK) de tarama baslatir. TURKOK yaninda tilkemizde, ulusal ve uluslararasi veri taba-
ninda uygun verici taramalarini yapmak {izere Capa Tip Fakiiltesi Kemik iligi Bankasi (TRIS), Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kemik iligi
Bankas! (TRAN) ve Tiirkiye'deki uluslararasi akreditasyon sertifikasi [FACT-NETCORD)'a sahip Ankara. Universitesi Akraba Disi Kordon
Kani Bankasi hizmet vermektedir. Yurt ici dondr havuzunda bulunamayan dondrler icin, gerekli ise, yurt disi dondr taramasi baslatilir.

Sonuc

Hematopoietik kok hiicre nakli ve 6ncesinde uygulanan yiksek doz kemoterapi tedavisi, hastalarda fiziksel, psikososyal ve mental so-
runlara neden olabilir. Allojenik ve otolog kdk hiicre nakillerinde olasi sorunlari belirlemek icin, nakil dncesi hastanin fiziksel, ruhsal
ve sosyal yonden hemsire ve diger saglik ekibi Uyeleri tarafindan degerlendirilmelidir. Bunun yani sira hemsire ve saglik ekibinin kok
hiicre naklinde donor secimi, hastaya uygulanacak hazirlama rejimlerine karar verme, periferik kok hiicre toplanmasi ve hastaya nakli
konusunda da hastayi fiziksel, sosyal ve psikolojik acidan degerlendirilmesi nemlidir.
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KOK HUCRE TOPLAMADA KULLANILAN MOB_iLiZASYON VE HUCRE TOPLAMA
KRIiTERLERI

UZM. HEM. RABIA ISLEK

Kok hiicre nakli, otolog ve allojenik nakil olarak iki ana gruba ayrilir. Mobilizasyon 6ncesi verici secerken basarili mobilizasyon saglanabi-
lecek verici secimi, verici ve alicrile ilgili riskleri, isleme bagli gelisebilecek komplikasyonlari azaltir. Bundan dolayi basarili mobilizasyon
ile iliskili etkenleri tanimlamak 6nemlidir.

Hematopoetik Kok Hiicre Nasil Tespit Edilir ?
e Kok hicreler yuzeyinde belli proteinler eksprese ederler.
e Yizey belirtecleri baslica,CD34, CD14, CD45 ve CD133'dur.
e (D 34 en sik kullanilan hematopoetik kdk hiicre ylizey belirtecidir.
e (CD 34+ hiicreler akim sitometri kullanilarak élcilebilir.
e CD34 eksprese eden tiim hiicreler kok hicre degildir.

CD34 + kok hiicrelerin sayisi / tiim cekirdekli hiicrelerin sayisi :
* kemik iliginde % 3- % 5
* periferik kanda % 0.03- % 0.05" dir.

CD34+ Hiicre Sayisi
e Hicre sayisi ile tutunma (engrafmant) iliskilidir.
e Hicrelerin sayisi tutunma kabiliyeti ve hizini etkiler.

e 1-2x10% Kg; tutunma icin “en azindan” tutunabilir.
e 2-3x10% Kg; tutunma icin “yeterli” tutunabilir.
e 5x10% Kg; tutunma icin “ optimal’” tutunabilir.

¢ Yiksek sayr “hizli tutunma’ ve disiik sayl “yetersiz tutunma’ yi belirtir.

Periferik Kok Hiicre Toplama
e Periferik kan kok hiicre Eriskinlerde Allojenik nakillerin %80’ini, Otolog nakillerin ise %99 unu Periferik kok hiicre olusturmaktadir.
e Aferez cihazlarinin cekis hizi genellikle eriskinde 60-150 ml/dakikadir. (Cekirdekli hiicrelerin %0.03-0.05)
e Bunedenle yiiksek debili akima izin veren, sirekliligi olan damar yoluna ihtiyac vardir.
e Damar yolu degerlendirilmelidir.

PERIFERIK KOK HUCRE AFEREZINDE HUCRE TOPLAMA ASAMALARI
e Ekstrakorporeal dolasimdaki kan miktari hastanin /donérin toplam kan hacminin % 15’ini asmamalidir.
o islem gbren kan miktari total kan hacminin = 2-2.5 katidir.
e Deriylizeyinden kontaminasyon riski nedeniyle ilk 2-3 ml kan 6rnek torbasina alinir.
e Dakikada 40-80 ml kan akim hiziile = 10-12 L kan islemden gecer.
e Aferez siiresi 2-4 saat sirmektedir.
e Laminar air flow kabinde elde edilen periferik kok hiicre iriini etiketlenir.
e Kiltur ve CD34+ sayimiicin ornek alinir.
e Periferik kdk hiicre Urlinl santrifdj edilir.
o Uriinl konsantre etmek icin ekstraktsrle plazmasi ayrilir.
e Santrifuj edilen triin 50 cc’lik enjektorlere cekilir.
e 5yollu musluk sistemine iriin torbasi, plazma torbasi, kriyoprotektan torbasi ve cryobag steril olarak baglanir.
e Vana sistemi ile enjektdordeki Uriin sogutulmus cryobag icine konur.
e Uriind diliie etmek icin plazma ilave edilir.
e Yaklasik 90-100 ml driin elde edilir.
e Kullanilacak krioprotektan ajan (%10 DMSO veya %5 DMSO + %6 HES) plazma ile karistirilarak yavas yavas ilave edilir.
e Hazirlanan cryobag icindeki hava plazma ekstraktori ile sikistirilip musluk sistemindeki enjektdr yardimi ile cikarilir.
* istenirse kontaminasyon icin kiiltiir srnegi alinir.
e 4°C sogutulmus aliiminyum plakalar arasina konup programli dondurucuya konur.

Periferik Kan Kaynakli Kok Hiicre Avantajlari
e Uygulama kolayliklari ( genel anestezi gerektirmemesi, ayaktan yapilabilmesi ve daha az travmatik olmasi J,
e Aferez oncesi transfiizyon gereksiniminin daha az olmasi,



¢ Nakil sonrasi engraftmanin daha hizli gerceklesmesi,

¢ Trombosit slispansiyonu gereksiniminin daha az olmasi,
e Hastanede kalis siiresinin daha kisa olmasi,
e Morbidite ve mortalite oraninin daha disiik olmasidir.

Periferik Kan Kaynakli Kok Hiicre Dezavantajlari
e Vaskiiler giris yolu gerektirmesi,
e Mobilizasyon protokoliine gereksinim duyulmasi,
e Toplama isleminin birkac giin siirebilmesi,
e Sitokinlere veya aferez islemine bagli komplikasyonlar gorilebilir.
e Her hasta veya vericiden yeterli hiicre toplanamamasi
e Dondurulmus drinin infizyonu sirasinda gorilebilecek yan etkiler
o Periferik Kok Hiicre iceriginin Kemik iligine gore yaklasik 10 kat daha fazla T-lenfosit icermesi GVHD riskini arttirabilir.

e Akut GVHD gelisimine etkisi yok
e Kronik GVHD insidansini arttirabilir

Kok Hiicre Mobilizasyon Metotlari
e Kemoterapi: (CY, Etoposid, ICE, DHAP, ESHAP vb.) periferik kanda kok hiicre konsantrasyonunu 20-25 kat artar.
e Sitokin: (G-CSF) Filgrastim -Lenograstim
¢ Kombinasyon (Kemoterapi + sitokin):Periferik kanda kdk hiicre konsantrasyonunu 100-160 kat arttirir.

v Mobilizasyon basarisizliginda ise plerixafor + GCSF kombinasyonu 6nemli bir tedavi segenegidir.

Periferik Kok Hiicre Mobilizasyonu
e Kemik iliginde bulunan hematopoetik kdk hiicrelerin cevre kanina gecisini saglayan metottur.
e Hematopoetik yeniden yapilanmanin desteklenmesi ve transplant sonrasi iyilesmenin hizli olmasi icin az sayida aferez islemi ile
yeterli kok hiicre toplanmasina imkan saglamalidir.
e Periferik kanda CD34+ hiicrelerin bazal seviyesi mobilizasyon metodu ile yaklasik 16-22 misli artmaktadir.
e Basarili bir engrafmanin saglanabilmesi icin yeterli sayida canli kok hiicrenin inflize edilmesi gereklidir.

AKHN Donérleri icin Periferik Kok Hiicre Mobilizasyonu [ Donérden  Hastaya)
1. Mobilizasyon programina giris (kayit)
2. Katilim kriterleri (Dondr secim kriterlerinin sorgulanmasi)

Aday dondr asagida belirtilen imminolojik 6zelliklere sahip olmalidir:

e HLA uyumlu aile ici donor

e HLA uyumsuz aile ici dondr

e Yas>18

e 18 yasindan kiclkler icin ebeveynleri ya da yasal varislerinden onay alinarak cocuk hastaliklari uzmani incelemesi sonrasi uy-
gunluk belirlenir.

e 6 yasindan kiicik ve 20 kg'in altindaki dondrler yetiskinler icin verici olarak kabul edilmezler.

e Yas <65,

¢ Kilo> 50 kg (Erigkin icin) olmalidir.

Mobilizasyon Programina Dislanma Kriterleri
e Yas>75
e Performans durumu (Karnofsky) <%60
e Yasam beklentisi <3 ay
e Siddetli psikiyatrik sendrom
e Hamilelik
e Siddetli ek hastalik
e Kardiyak fonksiyon (Enjeksiyon Fraksiyon < %50)
e Akut hepatit varligi

Onemli Not: HBsAg, HCV veya HIV pozitif durumunda yalnizca Etik Kurul tarafindan onayli program uygulanir.

3. Bilgilendirilmis onam alma ve dondr kaydi



e Toplama prosediriine iliskin risk ve hasta icin yararlari anlatilmali,

e Alternatif toplama metotlari hakkinda bilgi verilmeli,
e Periferden toplanamadi§i durumlarda kemik iligi alinabilecegi vurgulanmali,

e Dondriin ve alicinin sagligini korumak icin yapilan test ve prosedirler hakkinda bilgi verilmelidir.
4. Mobilizasyon oncesi laboratuvar testleri

e Secilen dondr adayinin sorgulamasi yapildiktan sonra eksiksiz bir klinik muayenesi yapilir.
e Buna ilave olarak da kan sayimi, biyokimyasal tetkikler, infeksiyon tarama testleri yapilmali (HBsAg, Anti-HCV, anti-HIV, sifiliz
serolojisi, CMV serolojisi) ve gerekli goriilirse cihazli tetkiklerden (EKG, EKO,) gecmelidir.

5. Mobilizasyon

e Filgrastim veya lenograstim enjeksiyonundan olusmaktadir.

¢ HLA-6zdes veya bir antijen uyumsuz donérlerde doz 10-16 mikrogram / kg / glindir.

e lac, 5 giin siireyle her 12 saatte bir ikiye boliinmiis giinliik dozlar halinde deri altina uygulanir ve bu islem klinikte veya evde
gerceklestirilebilir.

e G-CSF uygulamasinin dordiincl ve besinci ginlerinde, sabah G-CSF dozlari verildikten sonra 2 CBC tiipi icinde drnekleme ger-
ceklestirilir.

e 4. glin 6rnegdi tam kan sayimi icin hematoloji laboratuarina, 5. glin 6rnekleri hem tam kan sayimi icin hematoloji laboratuvarina
hem de CD34 + sayimi icin akim sitometri laboratuarina gonderilir.

¢ Sayim sonucuna gore dondriin izlenmesi kisminda belirtilen tedbirler alinir.

e Besinci giin sabah dozu cift veya tek (toplama Unitesi direktori talimatina gore) doz olarak uygulanir ve hiicre toplama islemi bu
uygulamadan 2-3 saat sonra baslatilir.

6. Donoriin izlenmesi

e 5 giinlik uygulama sirasinda, komplikasyonlarin gozlenmesi acisindan donor yiiz yiize veya tedavi evde uygulaniyorsa, telefon
baglantisi yoluyla izlenir.

e Dondr ginlik olarak mesai saatleri icerisinde aferez doktorunu telefonla arayip durumu hakkinda bilgi verir.

e Mindryan etkiler olmasi durumunda parasetamol kullanilabilir.

e Envyayginyan etkiler: ates, bas agrisi, kas ve kemik agrisi, bitkinlik, bulanti, kusma, ishal, degisik viicut bélgelerinde uyusmalar,
kabizlik, allerjiler, uykusuzluk, istahsizliktir.

e (Ciddi yan etkilerin olusmasi durumunda tedaviyi azaltin veya durdurun

Otolog Kok Hiicre Mobilizasyonu [ Hastadan Hastaya)
1. Kok Hiicre Mobilizasyon istegininYapilmasi

e Mobilizasyon giiniide dahil olmak lizere toplama hedefleri

e lac
e Uygulama giinleri
e Doz

e G-CSF baslama tarihi

e Tahmini toplama tarihi ve Hedef CD34 + dozu

e Hasta ve dondre ait kimlik bilgileri, kan grubu, yas, boy, kilo vb. bilgiler forma klinik doktoru tarafindan doldurularak aferez
Unitesine bildirilir.

e Mobilizasyon islemi basladiginda hasta remisyon evresindedir. Bu nedenle timadr kontaminasyonu séz konusu degildir.

e Son kemoterapi ile mobilizasyon tedavisi arasindaki sire, ilave spesifik faktorlerin hesaba katilmasi gerekmedigi siirece yaklasik
dort haftadir.

¢ Monoklonal antikorlar (protokollere dayali olarak) ve toksisiteden kacinma amacli kemoterapi uygulamasindan sonra, hastadan
giin asiri, kan sayimi ve rutin biyokimya degerleri gonderilmeli ve takip edilmelidir.

¢ Notropeniye girip lokositleri ylikselen hastalarda lokosit sayisi 1000/mikrolitreyi astiginda periferik kanda CD34 + hiicre piki g6-
raldr.

e Notropeniye girmeyen hastalarda lokosit sayisi en diisiik diizeyden ylikselmeye basladiginda periferik kandan CD34 + hicre sayi-
mi yapilir. Hiicre sayisi >20/mikrolitre oldugunda toplama islemi baslanir.




Hastanin Takibi ve Uygulama Sonrasi Bakim

Toplama islemi sona erdikten sonra hasta klinikte yatiyorsa klinige gonderilir.
Klinik yatisi yoksa iki saat toplama Unitesinde takip edilen hastanin kliniginde degisiklik yoksa ilgili doktor tavsiyeleri ile taburcu
edilir.

Mobilizasyon Basarisizligi Nedir?

OKHN icin 10ug/kg/giin G-CSF kullanilmasina ragmen 5 Aferez isleminde < 2x10¢CD 34 + hiicre/kg hiicre toplanmasidir.
AKHN icin 10pg/kg/gin G-CSF kullanilmasina ragmen 2 Aferez isleminde < 3x10¢ CD 34 + hiicre/kg hiicre toplanmasidir.

Kok Hiicre Toplanamayan Hastalarda Yapilacak Uygulamalar
<2x 106/ kg CD34 + hiicre toplanan hastalar yetersiz ( failure ) olarak de§erlendirilir.

Bu hastalarda izlenebilecek yollar asagidaki gibidir:

Kemik iliginden hiicre toplanmasi

5 pg/ kg / giin x 2 G-CSF ile stimilasyon ve besinci giinde toplama,

Gunlik olarak G-CSF 5 pg / kg x 2 ile stimulasyon ve kemik iliginin Gciinct giinde alinmasi,

4 guin sureyle 10-15ug/kg giin G-CSF deri altina uygulama yapilir.

4. Gin aksam islemden 11 saat 6ncesinde 0.24pg/kg pleriksefor derialtina uygulanir. Ertesi giin hiicre sayimi yapilir.
Mikrolitrede 20 veya Uzeri hiicre sayisina ulasildiginda hiicre toplanir.

Yeterli hiicre saglanamazsa G-CSF ve pleriksefor ayni dozlarda devam edilir.

Maksimum 3 giin sireyle ilaclar birlikte uygulanir.
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NOTROPENIK HASTALARDA HEMSIRELIK YAKLASIMI
UZMAN HEMSIRE DUYGU GUZELLI

icerik Plami
1. Lokositler
2. Notrofiller
3. Notropeni Nedir?

3.1. Febril Notropeni Nedir?

Notropeni Nedeni ve Onemi
5. Notropenik Hastada Semptomlar
Notropenik Hastada Degerlendirme Kriterleri

6.1. Oykii

6.2. Fizik muayene

6.3. Laboratuvar

6.4. Gorluntileme

6.5. Mikrobiyolojik degerlendirme

7. Risk degerlendirmesi

8. Antimikrobiyal tedavi

9. G-CSF Profilaksisi

10. G-CSF Yan Etkileri

11. Notropenik Hastada Hemsirelik Bakimi

12. Nétropenik Hasta Bakiminda Enfeksiyon Gelisiminin Onlenmesine Yonelik Hemsirelerin Sorumluluklari

12.1. EL Hijyeni

12.1.1 Dogru el yikama
12.1.2 Alkol Bazli (el) Ovma

12.2. Agiz Bakimi
12.2.3 Notropenik Hastada Temel Agiz Bakimi

12.3. Deri Butunligu
12.4. Kateter Bakimi
12.5. Diyet

12.6. Cevre Diizenlemesi

Amac

Hematolojik kanser hastalarinda notropeninin erken saptanmasi, hizli midahalesi, uygun tedavinin yapilmasi ve noétropenik hastalara
yonelik hemsirelik bakimini uygulamak.

1) Lékositler
Vicudumuzda bagisiklik sistemi, lokosit adi altinda toplanan iki temel hiicre grubunun birlikte fonksiyon gdstermesi neticesinde organiz-
mayi hastaliklara ve zararli etkenlere karsi savunma gérevini yerine getirmektedir (Aydin ve ark., 2015).

2) Nétrofiller

Notrofil hiicreleri, insan dolasiminda en ¢cok bulunan beyaz kan hiicreleridir (Othman et al., 2022). Tim 6kositlerin yaklasik %45-70"ini
temsil ederler (Hassan et al,, 2015). Nétrofiller kemik iliginde Uretilip daha sonra kan dolasimina gecmektedir (Aydin ve ark., 2015). Olgun
nétrofillerin Uretilmesi 10 - 14 giin slrer (Hassan et al,, 2015). Nétrofillerin itk nce 6-10 saatlik kisa bir canlilik siiresine sahip oldugu
distiniliyordu (Hassan et al,, 2015). Nétrofiller, istilaci mikroorganizmalari yutarak, éldiirerek ve sindirerek bagisiklik sistemimizde
dnemli bir rol oynar https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK557396/ Erisim tarihi:16. Ocak 2023).



3 ) Notropeni Nedir?

Ulusal Kapsamli Kanser Agi (National Comprehensive Cancer Network) Kilavuzuna gére ise nétropeni, MNS'nin 500/mm3 ‘lin altinda
olmasi veya MNS'nin 1000/mm3 "den az olup 48 saat icerisinde 500/mm3 "iin altina dismesinin beklendigi durumlar olarak belirtilmistir
(Dahiya et al., 2022). Nétropeni, kandaki mutlak notrofil sayisinin azalmasi olarak tanimlanir (Hassan et al,, 2015).

3.1) Febril Notropeni Nedir?

Febril noétropeni, mutlak nétrofil sayisi 1000 hiicre/pL nin altinda olan ve 1000 hiicre/pL'nin altina diismesi beklenen bir hastada bir defaya
mahsus oral sicakligin 38,3 °C'den yliksek olmasi veya 21 saat siireyle 38 °C’nin Uzerinde sirdirilen viicut sicakligi olarak tanimlanir
(Pettit et al., 2021).

Amerika Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi (IDSAJ, notropenik hastalarda atesi, oral veya timpanik membran ile 38,3 °C (101 °F) veya >38,0
°C (100,4 °F) de§erinden daha yiiksek bir sicaklik 6lciimii olarak tanimlar (Keng and sekeres, 2013).

4 ) Notropeni Nedeni ve Onemi
e Notropeni etiyolojisinde demografik faktorler,
e Notrofil tretimi ve dagitimindaki problemlerden,
¢ Enfeksiyonlardan
e Medikal tedaviden kaynaklanabilir (Bekar ve Acikgéz, 2018).

Kemoterapi, radyoterapi, immiinoterapi ve hematopoetik kék hiicre nakli (HKHN); nétropeniye neden olan tedavilerdir (Hassan et al.,
2015,

Kanser teshisi konan ve kemoterapi, hematopoietik kok hiicre nakli, kemik iligi nakli vb. dahil olmak lzere kanser tedavisi géren hastalar
potansiyel miyelosupresyon riski altindadir ve notrofil sayilarinda diisme meydana gelir; mikroorganizmalar ve inflamasyon. Sepsis ve
6lime yol acan hayati tehdit eden enfeksiyonlara yol acabilir (Goldsmith et al., 2018).

5 ) No6tropenik Hastada Semptomlar

Ates, sinirlilik, sicak veya soguk titreme, terleme vb.dir. Bu hastalarda viicudun ilk savunma mekanizmasi bozuldugu icin inflamatuar
yanit tehlikeye girer; bu nedenle, cok az semptom bulunabilir veya hic bulunmayabilir. Bazen hastalar tarafindan bildirilen tek sikayet
ates olabilir (Perazzol et al., 2014).

6 ) Notropenik Hastada Degerlendirme Kriterleri
Hasta ile 24 saat bir arada bulunan hemsirelerin notropenik hastayi enfeksiyon gelisim riski acisindan degerlendirmesi dncelikli adimdir
(Tarakgioglu, 2012). Nétropeninin siddeti ve siiresi, enfeksiyon riskini belirgin sekilde etkiler (Calik et al., 2018).

Tablo 1. Mutlak Notrofil Sayisi Siniflamasi ve Enfeksiyon Riski

Derece Mutlak Natrofil Sayisi

Enfeksiyon Riski

1

1500-2000/mm3

Enfeksiyon riski yok

2 1000-1500/ mm3 Hafif artmis risk
3 500-1000/ mm3 Orta risk
4 <500/ mm3 Yiksek risk

Derin notropeni: MNS<100 mm?

Ozellikle nétropeninin derin (< 100/mm3) ve siiresinin uzamis olmasi (> 10 giin) enfeksiyon gelisme olasiligini arttirmaktadir (Aslan ve
ark., 2014). Yine de daha uzun hastanede kalis siiresi ve hastanin altta yatan primer hastaliji da enfeksiyon gelisimini etkiler (Calik ve
ark., 2018).

Notropeni siiresinin uzamasi ile hastalarda ilk 4 glin sadece bakteriyel enfeksiyon riski varken, 7. gline dogru atipik bakteri enfeksiyonu,
10. ginde fungal enfeksiyon gelisme riski, 10-14 glinlerde viral enfeksiyon ve daha da uzamasi halinde firsatci enfeksiyon gelisme riski
olur (Dikici, 2018).

Febril notropenik hastalarin baslangic degerlendirmesinde:

Oykii, fizik muayene, laboratuvar, gériintiileme, mikrobiyolojik degerlendirme (https://www.researchgate.net/publication/308962347
Febril Notropeni Erigsim tarihi: 23. Ocak 2023).

6.1) Oykii
Bir gecmis sunlariicermelidir:



¢ Diyabet, KOAH gibi kronik hastaliklarin varligi (https://www.researchgate.net/publication/308962367 Febril Notropeni Erisim ta-

rihi: 23. Ocak 2023,
e QOrgana 6zgi semptomlarin degerlendirilmesi,
e Sistemlerin eksiksiz gézden gecirilmesi,
e Antimikrobiyal profilaksi kullanimi,
e Onceki enfeksiyon dykiisii (antibiyotige direncli organizmalar dahil] ve komorbiditeler (Keng and Sekeres, 2013).

6.2) Fizik muayene

Yaygin enfeksiyon bolgeleri arasinda cilt, kateter yerlestirme yerleri, agiz boslugu, sinusler, akciger,
karin, genital ve perianal bolge bulunur. Notrofillerin olmamasi nedeniyle iltihaplanma belirtileri hafif
olabilir. Anisiin kirilgan mukozasini travmatize ederek enfeksiyon bulasabileceginden parmakla rektal muayeneden kacinilmalidir
(Keng and Sekeres, 2013).

6.3 ) Laboratuvar
Laboratuvar dederlendirmesi, diferansiyel, tam kan sayimi, kapsaml metabolik panel (elektrolitler, serum kreatinin, hepatik fonksiyon
testleri ve transaminazlar), idrar tahlili, kan ve idrar kiiltirleri icermelidir (Keng and Sekeres, 2013).

Ulusal Kapsamli Kanser Agi'nin [NCCN) Kilavuzlari mevcut bir merkezi hattin her bir limeninden ve periferik bir damar bélgesinden
ayni anda toplanan en az iki set kan kultliri onermektedir. Santral yol yoksa ayri ven girislerinden iki kan kdltiri seti gonderilmelidir
(Goldsmith et al., 2018).

6.4 ) Goriintiileme

Febril notropeni ile tedavi baslanacak hastaya solunum sistemine ait semptom ve bulgulari varsa gdgis rontgeni cekilmesi 6nerilmekte-
dir (Ustiin Elmas, 2018). Yedi giinden daha uzun siiredir nétropenisi olmasi beklenen hematolojik maligniteleri olan yiiksek riskli hastalar,
invaziv mantar hastaligi acisindan yakindan degerlendirilmelidir. Sinlislerin, gogis veya karin bilgisayarli tomografi taramalarini gerek-
tirebilir (Zimmer and Freifeld, 2019).

7 ) Risk degerlendirmesi

Febril nétropenik hastalarda enfeksiyon risk degerlendirmesinin yapilmasi blyiik 6nem tasimaktadir (Tas, 2021). FN hastalarinin ciddi
komplikasyonlar acisindan diisiik riskli veya yiiksek riskli olarak siniflandirilmasi, yatarak tedavi gerekliligi, antibiyotik kullanimi ve
hastanede kalis siiresi gibi miiteakip yonetim karar verme siirecine rehberlik edebilir (Wang and Chan, 2017).

Talcott Group ve Cok Uluslu Kanserde Destekleyici Bakim Dernegi (MASCC) FN Risk Siniflandirma indeksi, NF ile iliskili komplikasyon-
larin risklerini 6lcmek icin gecerliligi kanitlanmis iki aractir (Keng and Sekeres, 2013). Su anda en yaygin kullanilan risk degerlendirme
modeli, ciddi tibbi komplikasyonlar icin disiik riskli FN hastalarinin tanimlanmasina izin veren Cok Uluslu Kanserde Destekleyici Bakim
Dernegi (MASCC) skorudur (Wang and Chan, 2017).

Tablo 2. Febril Notropeni Risk Degerlendirme Araclari

Talcott’un Grubu Cok Uluslu Kanserde Destekleyici Bakim Dernegi
Grup 1: Hastalik Yikd:
FN Baslangicinda Yatan Hasta Semptom Yok veya Hafif - 5
Grup 2: Orta Semptom -3
Ciddi Akut Ek Hastaligi Olan Ayakta Hasta Siddetli Semptom -0
Grup 3: Hipotansiyon Yok (sistolik kan basinci >90 mm Hg) - 5
Kontrol Edilemeyen Kanseri Olan Ayakta Hasta Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi Yok - 4

Solid Tiimér veya Onceden Mantar Enfeksiyonu Gecmi-
Grup 4: si Olmayan Hematolojik Malignite - 4
Ciddi Ek Hastaligi Parenteral Sivilar Gerektiren Dehidrasyon Yok - 3
veya Kontrolsiiz Kanseri Olmayan Ayakta Hasta Baslangi¢ Zamaninda Ayakta Tedavi Durumu - 3

Yas <60 - 2

Talcott Grup 4’te siniflandirilan hastalar disuk risk altindayken, diger tim Talcott Gruplari FN komplikasyonlari acisindan yiksek risk
altindadir (Keng and Sekeres, 2013). MASCC skoru 21 veya daha fazla olan ve febril nétropeniye bagli komplikasyon riskinin diisiik oldugu
disindlen hastalar, ilk degerlendirmeden sonra ayakta tedavi icin dustinilebilir. Gerekirse acil durum veya takip bakimiicin tip merke-
zine geri dénebilir (Wang and Chan, 2017).

Dustk riskli MASCC kriterlerini karsilamayan, 21 puandan distik bir skorla ates ve nétropenisi olan hastalarin, takip eden nétropeni seyri
sirasinda komplikasyon acisindan yiiksek risk altinda oldugu kabul edilir. Yiksek riskli hastalar potansiyel enfeksiyonun degerlendiril-



mesi ve tedavisi icin hastaneye yatirilmalidir (Zimmer and Freifeld, 2019). Hastalarda bu skorlama sistemine gére alinabilecek en yiiksek
skor 26°dir (Tas, 2021).

8 ) Antimikrobiyal tedavi
FN hastalari arasindaki enfeksiyonlar hizla ilerleyebildiginden ve 6zellikle ampirik antibiyotikler hemen baslanmadiginda yasami tehdit
eden komplikasyonlara yol acabildiginden, FN tibbi bir acil durum olarak tedavi edilir (Wang and Chan, 2017).

Antibiyotik tedavisi normalde FN hastalarina kan kiltird alindiktan hemen sonra ve diger incelemeler tamamlanmadan once verilmelidir
(Villafuerte-Gutierrez et al., 2014). Antibiyotik tedavisindeki gecikme, mortalite artisina ve hastanede yatis siiresinin uzamasina neden
olabilir (Perron et al., 2014).

intravendz (IV) antibiyotik monoterapisi, NCCN Kilavuzlarinda Kategori 1 énerisi olan ilaclar,

e Sefepim,

e imipenem,

e Meropenem

e Piperasilin-tazobaktamdir (Goldsmith et al., 2018).

MASCC skoruna gore disiik riskli kabul edilen ve ayaktan tedavi edilmesi planlanan hastalara genellikle kan kiiltiirleri alindiktan sonra
bir doz intravendz antibiyotik verilir. Daha sonra siprofloksasin arti amoksisilin-klavulanik asit, levofloksasin veya moksifloksasin gibi bir
oral rejimle tedavi edilebilirler (Zimmer and Freifeld, 2019).

9 ) G-CSF Profilaksisi

FN riskini azaltmak icin birincil tedavi stratejilerinden biri, granilosit koloni uyarici faktoriin (G-CSF) profilaktik kullanimidir. G-CSF,
hematopoetik hiicrelerin cogalmasini, farklilasmasini ve aktivasyonunu destekleyen biyolojik bir biiylime faktoridir. ABD ve Avrupa
kilavuzlari FN riski >%20 oldugunda kemoterapi sonrasi birincil profilaksi olarak G-CSF'nin kullanilmasini 6nermektedir.

G-CSF'lerin profilaktik kullanimi, FN insidansinda, siddetinde ve siiresinde azalma, FN ile iliskili hastaneye yatislarda azalma ve enfek-
siyon nedeniyle daha diisiik 6lim orani ile iliskilidir (Bond et al., 2017).

10 ) G-CSF Yan Etkileri

Osteoporoz, osteopeni, kemik agrilari, hepatomegali, hematiiri, glomerulonefrit, trombositopeni, vaskiilit, splenomegalidir (Aydogdu ve
ark., 2015). G-CSF kullanimiyla iligkili hasta tarafindan en sik bildirilen advers olay, hafif ila orta siddette kemik agrisidir (Bond et al.,
2017).

11 ) N6tropenik Hastada Hemsirelik Bakimi

Notropenik hastaya iyi bir bakim verilmedigi taktirde enfeksiyon ve sepsis nedeniyle hastalar kaybedilebilmekte, hastalik siiresi uzadik-
ca hastanin yasam kalitesi diismektedir. Ozellikle hemsirelerin verdigi bakim hastanede yatis siiresini ve maliyeti azaltmakta, yasam
kalitesine olumlu etki saglayabilmektedir. Bu nedenle notropenik hastaya bakim veren hemsirelerin nétropeni hakkinda glincel bilgi
birikimine sahip olmalari ve bilgilerini slirekli yenilemeleri gerekmektedir (Bahar ve ark., 2019).

12 ) Nétropenik Hasta Bakiminda Enfeksiyon Gelisiminin Onlenmesine Yonelik Hemsirelerin Sorumluluklari

El hijyenini saglama, hastanin kisisel hijyenini (agiz bakimi, deri bitiinligu vb.) saglamasina yardimci olma, hastanin diyetini diizenleme,
gerektiginde hastalari uygun sekilde izole etme, hastanin bulundugu cevreyi diizenleme, hastaya risk olusturabilecek faktorleri tespit
etme ve hastayi bu faktdrlerden uzak tutmaktir (Tarakcioglu, 2012).

12.1) El Hijyeni

Yapilan arastirmalar ndtropenik hastada enfeksiyon riskinin azaltilmasinda oncelikli adimin el hijyeninin saglanmasi oldugunu gdster-
mektedir. Eller, glin icerisinde pek cok yer, esya veya kisiyle temas ettigi icin mikroorganizmalarin bir yerden baska bir yere tasinmasinda
en etkili araclardir (Tarakcioglu Celik, 2016).

Amerikan Klinik Onkoloji Dernegi, Avrupa Miyelom Agi ve digerlerinin (Avrupa Uroloji Birligi/Uzman Paneli Fikir Birligi) kanit temelli
onerisi, tim saglik calisanlari, saglik hizmeti verilen ortamda patojenik mikroorganizmalarin dogrudan veya dolayli temasina dayali bu-
las riskini azaltmak icin el hijyeni kurallarina uymalidir (Gicli Kanit) (Metin ve Ugur, 2022).

Hemsireler

e Ellerinde gozle gérindir bir kirlilik olustugunda,

e Hastayla her temastan dnce ve sonra,

e Hastanin viicut sivi ve atiklari, mukoz membranlariyla temastan sonra, Hastanin viicudundaki kirli bir bolgeye temas ettikten
sonra daha temiz bir bolgeye gecmeden once,



e Hastanin bulundugu yakin cevreyle temastan sonra,
e Aseptik uygulamalar éncesinde,
e Eldiven giymeden 6nce ve eldivenleri ¢cikardiktan sonra ellerini mutlaka temizlenmeli/yikamalidir (Tarakcioglu Celik, 2016).

12.1.1) Dogru el yikama

e Ellerislatin ve sabun uygulayin veya hidroalkolik bir soliisyon kullanin.

e Avucici sirasini takip ederek, sol elin arkasi parmaklar birbirine kenetlenmis olarak sag aya gelecek sekilde, diger el ile tekrar-
lanarak, avuc ici parmaklar birbirine kenetlenmis, parmaklarin arkasi olacak sekilde elleri birbirine slrtiin. parmaklar birbirine
kenetlenmis olarak avuc iclerine karsi. Sol basparmaginizi sag elinizle kavrayin ve dondirerek ovun.

e Sol el ve sag basparmakla, parmak uclarini diger avuc icinde dairesel hareketlerle ovusturarak, ileri ve geri giderek ve diger eli-
nizle tekrarlayin.

e Enaz 20 saniye ovun.

e Yikama sabunla yapildiysa, suyla durulayin ve kurulayin (Martos-Cabrera et al., 2019).

12.1.2 ) Alkol Bazli [el) Ovma

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) alkol bazli bir el ovucuyu su sekilde tanimlar: Mikroorganizmalari etkisiz hale getirmek ve/veya biiyiimelerini
gecici olarak bastirmak icin ellere uygulanmak icin tasarlanmis alkol iceren bir mistehzar (sivi,jel veya kdpiik). Bu tiir mistahzarlar, bir
veya daha fazla tirde alkol, yardimci maddelerle birlikte diger aktif birlesenler ve nemlendiriciler icerir (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
books/NBK513254/ Erisim tarihi: 28. Ocak 2023). Alkolli el antiseptiklerinin ellerde gézle gorinir bir kirlilik yoksa kullanilmasi éneril-
mektedir (Tarakcioglu Celik, 2016).

Hasta ve yakinlarina, el hijyeni egitimi verilmeli, el hijyeninin enfeksiyonu dnlemede en etkili yéntem oldugu anlatilmalidir. El yikama
nedeni ile deride olusabilecek catlaklari onlemek ve deriyi nemli tutmak icin losyon ile cilt bakimi yapilmasi énerilmelidir (Metin ve Ugur,
2022).

12.2 ) Agiz Bakimi

Oral mukoza ve normal tiikiriik aktivitesi mikroorganizmalarin invazyonunu engelleyen iki 6nemli bariyerdir (Karagiin, 2018). Yiiksek doz
kemoterapi ve radyoterapiye bagli olarak mukoz membranda olusan inflamasyonlar bakterilerin gelisip yerlesebilecegi uygun bir ortama
neden olurlar (Tarakcioglu Celik, 2016). Ayrica kemoterapétik ilaclar oral mukozayi etkileyerek oral mukozanin ilserasyonlarina ve muko-
zitine neden olabilmektedir. Mukozit; kemoterapi ve radyoterapi alan hastalarin % 30-40'in1 ve hematopoietik kok hiicre transplantasyonu
yapilan hastalarin % 80'ninde gdriilebilen oral komplikasyondur (Vozza et al., 2015). Oral mukozada,yogun eritem, llserasyon, agri, ka-
nama artmis enfeksiyon riski ile karakterizedir (Karagiin, 2018).

Né&tropenik hastalarda oral enfeksiyonlardan en sik rastlanilani oral “kandidiazis"tir. ikinci siklikta gdzlenen enfeksiydz ajan ise “herpes
simplekstir (Valera et al., 2015). Bakteriyel enfeksiyonlarda yaygindir dis eti ile sinirli olmayabilir enfeksiyon hemen tedavi edilmezse,
febril ataklara ve sistemik bakteremiye neden olabilir (Karagiin, 2018).

Hasta bakiminda primer rol oynayan ekibin en 6nemli Uyesi olan hemsireler agiz bakimindan ve mukozitin 6nlenmesinden sorumludur-
lar. Hemsirelerin hastada mukozit gelismesini onlemede ve gelistiginde takibi ve tedavisinde etkin bakim verebilmesi icin konu hakkinda
bilgi birikimine ve gelismeleri takip edebilme potansiyeline sahip olmalari gerekir (Citlak ve Kapucu, 2015).

Hemsireler bakimlari kapsaminda; oral mukozayi giinlik olarak degerlendirmeli, hastalarin agiz hijyen aliskanliklarini sorgulamali,
uygun agiz bakimi icin hastalara egitim vermeli ve yapilan egitimler dogrultusunda hastalarin agiz bakimlarini istenilen diizeyde gercek-
lestirmelerini saglamalidirlar (Tarakcioglu Celik, 2016).

12.2.1 ) N6tropenik Hastada Temel Agiz Bakimi

e Gunlik olarak her 6glin sonrasi ve gece yatmadan once olmak Uizere en az dort kez uygun agiz bakim triindyle dis ve oral muko-
zalarinin temizligini saglamasi gerekir.

e Notropenik donemde hastalarin bircogunda gorilen trombositopeni nedeniyle sicak suda yumusatilmis ultra yumusak veya yu-
musak killari olan bir dis fircasi tercih edilmesi 6nerilmektedir.

¢ Dis fircasinin kullanimlar arasinda hava ile kurutulmasi tavsiye edilir.

e Dis fircasi diizenli olarak degistirilmelidir; ek olarak, her nétropenik dongliden sonra dis fircasinin degistirilmesi bazi yazarlar
tarafindan onerilmektedir.

e Florirlidis macunukullanilmasi, mukozayiirrite eden, sodyumdodesil siilfaticerendis macunlarindan kacinilmasi gerekmektedir.

e Cikarilabilir dis protezleri temizlenmeli ve kullanilmadi§i zamanlarda protezler bir temizleme soliisyonuna yerlestirilmelidir (Ka-
raglin, 2018).

Agiz bakiminda kullanilabilecek Griinlere yonelik cesitli calismalar bulunmakla beraber genel anlamda kanser hastalarinin tamaminda

koruyucu etkiye sahip bir agiz bakim Griin bulunamamistir (Tarakcioglu Celik, 2016).



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK513254/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK513254/

12.3 ) Deri Biitiinliigii
Deri, mikroorganizmalarin viicuda girisini engelleyen en biylk bariyerdir. Bu ylizden notropenik hastada enfeksiyon gelisiminin onlen-
mesi icin deri bitinliginin korunmasi 6nemlidir (Tarakcioglu Celik, 2016).

Hemsireler bakimlari kapsaminda;

Derinin kivrimli ve nemli bolgelerini enfeksiyon belirti ve bulgulari acisindan giinlik olarak degerlendirmelidir.

Deride kesige veya yaralanmaya neden olabilecek uygulamalardan kacinilmalidir (Tarakcioglu Celik, 2016).

Deri ya da yara bakiminda aseptik tekniklere uymalidir (Kapucu, 2018).

Derinin kurumasi engellenmelidir (Tarakcioglu Celik, 2016).

Kadin hastalarda diski ile kirlenme ve idrar yolu enfeksiyonlarini 6nlemek icin perine temizligi mutlaka 6nden arkaya dogru yapil-
malidir (https://www.thd.org.tr/thd_halk/?sayfa=Kanserde_Enfeksiyondan_Korunma Erisim tarihi: 29. Ocak 2023).

12.4 ) Kateter Bakimi

Kanser hastalari siklikla kanser tedavisi, kan transfiizyonu ve parenteral beslenme icin merkezi vendz kateterlere (SVK) ihtiyac du-
yar. Hematolojik maligniteleri olan hastalar, kati timdrleri olan hastalara kiyasla santral venoz kateterle iliskili enfeksiyonlar (CRI) icin
daha yiiksek risk altindadir (B6ll et al., 2021) N&tropeni, CRI'ler icin 6nemli bir bagimsiz risk faktoriduir ve kan dolasimi enfeksiyonu olan
nétropenik hastalar, nétropenik olmayan hastalara kiyasla daha yiiksek mortalite riski altindadir (Kiehl et al., 2018).

Hematoloji ve onkolojide santral vendz kateterle iliskili enfeksiyonlar tani, yonetim ve dnleme kilavuzlari Alman Hematoloji ve Tibbi On-
koloji Dernegi'nin [(DGHO) Bulasici Hastaliklar Calisma Grubu (AGIHO) tarafindan glincellenmistir.

Kilavuzda kullanilan kanit diizeyi kategorileri

Kategori, derece Tanim Kanit kalitesi

tavsiye giicii

A Bir kullanim onerisini gliclu bir sekilde destekler I Uygun sekilde tasarlanmis en az bir randomize, kontrollu
B Bir kullanim dnerisini kismen destekler calismadan elde edilen kanitla

C Bir kullanim dnerisini marjinal olarak destekler I1* Randomizasyon olmadan en az bir iyi tasarlanmis klinik

arastirmadan elde edilen kanitlar; kohort veya vaka kont-
rolli analitik calismalardan (tercihen > 1 merkezden); bir-
den fazla zaman serisinden; veya kontrolsiiz deneylerin
dramatik sonuclarindan

D Kullanima karsi bir dneriyi destekle Il Klinik deneyime, tanimlayici vaka incelemelerine veya

uzman komitelerinin raporlarina dayanan saygin otoritele-
rin gorislerinden elde edilen kanitla

CVC ile iliskili enfeksiyonlarin (CRI) 6nlenmesi

Gereksiz kateterizasyondan kacinin ve artik gerekli olmayan CVC'leri cikarin (Allt).

CRI (Allt) insidansini azaltmak icin siirekli gozetim ve geri bildirim dahil olmak lzere hemsireler ve doktorlar icin egitim program-
lari ve paketleri uygulayin.

Yerlestirme sirasinda hijyen ilkelerine uyulmasi ve standartlastirilmis aseptik yerlestirme ve kateterin kullanilmasi, CRI'lerin
(Allt) 6nlenmesine yardimci olur.

Kateter yerlestirme yerinin (Al] dezenfeksiyonu icin polividon-iyodin soliisyonlart ile alkolli klorheksidin soliisyonu veya oktenidin/
propranolol solisyonlari kullanilmalidir.

Ultrason kilavuzlugunda yerlestirme ultrasonu, mekanik komplikasyonlarin (Allt) oranini ve CRI (Cllt) insidansi tizerinde olasi bir
etkiyle kaniilasyon denemelerinin sayisini azaltabilir.

Femoral kateterizasyondan (DIIt) kacinin.

Sutlirsiiz cihazlar kullanilarak kateter tespiti CRI (BI) riskini azaltabilir.

Giris bolgesini steril gazli bez veya seffaf film (Al} ile kapatin.

Lokal kontaminasyon, inflamasyon veya ayrilma (BI) belirtileri olmadikca SVK gazli bez pansumanlarini 2 giinde bir ve seffaf pan-
sumanlari haftada bir degistirin.

CRI (BI) riskini azaltabileceklerinden, alternatif olarak klorheksidin iceren pansumanlar, tercihen seffaf klorheksidin emdirilmis
jel pansumanlar kullanilabilir.

Antimikrobiyal emdirilmis SVK'ler, egitim programlarinin ve uygun SVK paketlerinin (ClIt) uygulanmasina ragmen yiiksek CRI
oraninin devam etmesi durumunda uzun sireli SVK'leri olan hastalarda yararli olabilir.



e Antibiyotik kilit cozlimleri, uzun sireli kateterleri (Bl) olan yiiksek riskli hastalarda devam eden yliksek baslangic CRI oranlariyla

sinirlandiritmalidir.
e Kan kilttrlerinin (DI) rutin olarak alinmasiyla asemptomatik hastalarda CRI taramasi yapmayin.
e Kateter takilmasindan (DI) 6nce sistemik profilaktik antibiyotik tedavisi uygulamayin.
e CVC yerlestirme yerinde (DIl) stafilokok kolonizasyonunu azaltmak icin topikal antibiyotik merhemler uygulamayin.
e Rutin degistirme CRI (DI) insidansini azaltmaz (B6ll et al., 2021).

12.5) Diyet

Notropenik diyet, bakteri ve mantar bulasmalarini azaltmayi ve Gl sistemi kolonize eden, besin kaynakli organizmalarin neden oldugu
enfeksiyonlari 6nlemeyi amaclayan bir diyet modelidir (Bekar ve Acikgdz, 2018). Tutarlilik kaniti olmamasina ragmen, “nétropenik diyet”
kanser hastalarini tedavi etmek icin hala yaygin olarak kullanilmaktadir (Ma et al., 2022). Notropenik diyet icerigi ve uygulamalart litera-
turde ve farkli kuruluslar arasinda farkliliklar géstermektedir (Muhsiroglu, 2018).

Notropenik hastalarin diyetlerinin diizenlenmesinde hemsireler énemli role sahiptirler ( Tarakcioglu Celik, 2016). Diyette yer alan ki-
sitlamalar farklilik gostermekle birlikte; cig et ve yumurta, cig sebze ve meyve, deniz urinleri, pastdrize edilmemis sit ve st Grinleri,
pastorize edilmemis meyve sulari ve musluk suyu notropenik hastanin diyetinde yer almamalidir. Tuketilecek olan yiyecekler glinlik pi-
sirilmeli, uygun i1silarda muhafaza edilmeli ve tiiketilmeyen yiyecekler ise saklama kosullari uygun degilse imha edilmelidir (Tarakcioglu
Celik, 2016).

12.6 ) Cevre Diizenlemesi

Notropenik hastalarda enfeksiyonun 6nlenmesinde kritik 6nlemlerden birisi de hastalarin tek kisilik odalarda yatmasidir (Tarakcioglu
Celik, 2016). Notropenik hastalarin olasi enfeksiyonu olan bireylerle temasindan ve ziyaretinden kacinmalari 6nerilmelidirler. Ziyaretciler
olasi Uist solunum yolu enfeksiyonu semptomlari yoniinden taranmali ve enfeksiyon varsa ziyaret yasaklanmalidir (Sis Celik, 2014).

Hava akiminin hasta odasindan koridora olacak sekilde pozitif basincli olmasi, basinc farkinin korunmasi icin hasta odasindaki kapilarin
kendiliginden kapanabilir 6zellikte olmasi, odanin havalandirilmasinda kullanilan sistemlerin filtre bakimlarinin yapilmasi hava kalite-
si icin onemlidir. Allojenik kemik iligi transfiizyonu yapilan hasta odalari disindaki notropenik hasta odalari icin 6zel bir havalandirma
sistemi (HEPA filtre) nerilmemektedir. Enfeksiyon riski yliksek olan notropenik hastada, odanin havalandirilmasinin yani sira hastanin
izolasyona alinmasi ve hemsirenin bakimi sirasinda eldiven, maske ve onlik kullanmasi hastanin karsi karsiya kalacagi riski azaltmada
onemlidir (Tarakcioglu Celik, 2016).

Hastanede yatan nétropenik hastalarin odalarinda bitkiler, kuru veya canli cicekler olmamalidir. Odadaki tibbi aletler herglin dezenfek-
te edilmeli, oksijen kaynaklari ve nebiilizatorlere her defasinda yeni ve steril sivi konmalidir (https://www.researchgate.net/publicati-
on/308962367_Febril_Notropeni Erisim tarihi: 27. Ocak 2023).
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ROMATOLOJIK HASTALIKLARA GENEL YAKLASIM
SUKRAN YUKSEL FINDIKOGLU

GiRiS
Romatolojik hastaliklarin tarihi insanlik tarihi kadar eskidir ve romatoloji tarihi Hipokrat déneminde romatizma teriminin kullanilmasiyla
baslar. Kelime anlami akmak olan “rheo”dan tiiremistir.

Romatolojik hastaliklar belirli yaslarla sinirlanmamakta cocuklar, gencler, orta yaslilar ve yaslilari etkileyebilmektedir. Toplum yaslan-
dikca kronik hastalik olmasi nedeniyle romatolojik hastaliklardan etkilenen birey sayisi artmaktadir. Toplumda gorilme sikligi giderek
artmakta bireyleri her yontem etkilemekte olan 6nemli saglik sorunlaridir.

Tirkiye'de romatoid artrit (RA) prevalansi %0.5'in altinda goziikmektedir. Bu oran, Gliney Avrupa tlkelerinden bildirilmis siklik oranla-
rina benzerdir. Ankilozan spondilit sikligi Tuirkiye'de (%0.49) RA sikligina benzer, diinyada ise genel spondiloartrit prevalansi (%1.05) RA
prevalansindan daha yiiksektir. Behcet hastaligi (BH] ve Ailesel Akdeniz Atesli (AAA) Tiirkiye'de diinyanin diger bélgelerine gore daha sik
gorulir. Sjogren sendromu sikligr %0.15, gut hastaligr sikligi ise %0.33 olarak bildirilmektedir.

Romatolojik hastaliklar fiziksel engellilige, yasam kalitesinde azalmaya, komorbiditeye ve erken dlimlere yol acabilen farkli hastalik
gruplarindan olusur. Romatolojik hastaliklar, kronik ya da ataklarla seyrederken yasam kalitesinde azalmaya, is ve rol sinirlamasina,
engellilige ve saglik hizmetlerinin kullaniminda artisa yol acmaktadir. Bu hastaliklarin birey, aile ve toplum lizerindeki etkisi; yavas seyri,
olusum mekanizmalarinin ve tani kriterlerinin yeterince tanimlanmamis olmasi; tedavi ve bakim maliyetinin yiiksek olmasi, is giici kay-
bina, hareket kisitliligina ve sakatliklara yol acmasi gibi nedenlerle tedavi ve bakimda multidisipliner ekip isbirligini gerektirir.

Romatolojik Hastaliklar; eklem veya eklem disi organ tutulumlari ile otoimmiin sistemik enflamasyonlarla seyredebilen kas iskelet ve
bag dokusu hastaliklari olarak tanimlanabilir. Her bir romatolojik hastaliga spesifik olarak belirti ve bulgular olsa da tutulum yaptig
viicut bolgesi dogrultusunda bu belirti ve bulgular bélgeye 6zgi olarak eklem ve eklem disi belirti ve bulgular olmak tzere ikiye ayrilir.
Hastaya yonelik gereksinim duydugu tedavi ve hemsirelik bakiminin gerceklestirilebilmesi subjektif ve objektif verilerin ayrintili olarak
elde edilmesi ile mimkin olabilmektedir. Bu nedenle bireyin saglik dykisiiniin alinmasi ve fiziksel tanilamanin ayrintili bir bicimde ya-
pilmasi cok onemlidir.

Romatolojik hastaliklarin bazilarinin kimi toplumlarda daha sik, kimi toplumlarda daha seyrek goriilmesi ya da gorilmemesi bu hastalik-
larda kalitimin etkili olabilecegini distindirmektedir. Romatolojik hastaliklardan bazilari daha gelismis kuzey Avrupa Ulkelerinde gorece
siktir, bazilari da gliney Avrupa’da daha sik goriilmektedir.

Kuzey hastaliklari: Dev hicreli arterit ve PR, Romatoid Vaskiilit, Wegener Graniilomatozu'dur.
Guney hastaliklari: Behcet hastaligl, Takayasu Arteriti, Ailesel Akdeniz Atesi, SLE'dir.

ROMATOLOJIK HASTALIKLAR VE SAGLIK OYKUSUNUN ALINMASI

Hastanin saglik dykistiniin ayrintili olarak alinmasi romatolojik hastalik tanisinin belirlenmesinde oldukca 6nemlidir. Hasta yasi, cinsi-
yeti, irk ve ailede var olan hastaliklar ayrintili olarak sorgulanmalidir. Bazi romatolojik hastaliklarin farkli yas gruplarinda gérilme sikligi
degismektedir. Ornegin; SLE, Romatizmal Ates, Reiter sendromu gibi hastaliklar genclerde; fibromiyalji orta yas kisilerde, osteoartrit ve
polimiyalji romatika ise yaslilarda daha siktir. Tanisal gruplamada cinsiyet ve irk gibi ézellikler de énemlidir. Gut ve spondilourtropiler
(6rn., ankilozan spondilit, Reiter sendromu) erkeklerde, RA ve fibromiyalji ise kadinlarda daha sik gériilmektedir. Yine genetik yatkinlik
ile iliskili olarak Polimiyaljia Romatika, Dev Hiicreli Arterit, ve Wegener Graniilomatozu beyaz irkta, Sarkoidoz ve SLE ise Afrika kokenli
Amerikalilarda daha sik gorilmektedir.

Romatolojik hastaliklara bagli eklem sikayetlerinin baslangic sekli cok ani olabilmekle birlikte kroniklesmis, siiregelen, tekrarlayan
surelerde de gorulebilmektedir. Kiicik ve blyik eklem tutulumu gorilebilmekte, bu tutulumlar simetrik veya asimetrik olabilmekte, bir
veya birden fazla eklemde gorilebilmektedir. Ayrica eklem bolgesinde sicaklik artisi ve kizariklik da goriilebilmektedir. Artritlerde Aksiyel
tutulum veya periferik tutulum gorilebilmektedir. Eklemlerinde agri ve sislikle gelen hastalarda;

* inflamatuar bir agri mi?

¢ Ekleme lokalize mi?

e Periferik eklemlerdeyse sislik eslik ediyor mu?
e Kirmizi mi?



e Akut/kronik / tekrarlayici mi?

o Kiclk eklemleri mi, blyikleri mi, yoksa omurgayi mi tutuyor?

e Simetrik mi, asimetrik mi?

e Eslik eden baska semptomlari var mi?

e Yakin zamanda bir enfeksiyon gecirmis mi?

e Monoartrit vs oligoartrit vs poliartrit gibi faktorler mutlaka sorgulanmalidir.

Hastanin ayrica inflamatuar artrit acisindan; sabah tutuklugu, hareketsizlikle artip aktivite ile azalma, gecenin ikinci yarisinda uykudan
uyandirma, progresif seyir, eslik eden akut faz yliksekligi gibi 6zellikleridegerlendirilmektedir.

Son olarak yakin zamanda herhangi bir diisme veya travma 6ykiisiinin olup olmadigi, kullandigi ilaclar, eklem agrisi varsa buna eslik
eden baska sikayetlerinin olup olmamasi, miyalji, gli¢sizliik acisindan degerlendirilmelidir.

Ayrica bazi hastaliklar, géz (Behcet hastalifi, sarkoidoz, Reiter Sendromu), gastrointestinal sistem (skleroderma, inflamatuar barsak
hastaligi), genitolriner sistem (Reiter sendromu, gonokoksemi), veya sinir sistemi (Lyme hastaligi, vaskdilit) gibi diger organ organlarina
da tutulum yapabilirler. Bu sistemlere iliskin ayrintili degerlendirme ev sorgulama yapilmasi da son derece 6nemlidir.

FiZIKSEL TANILAMA
Romatolojik hastaliktan siiphelenilen bireyin saglik dykiistintin alinmasi ve fiziksel tanilama sonrasi romatolojik hastaliklara bagli olarak
karsilasilabilecek baslica eklem ve eklem disi belirti ve bulgular ayrintili olarak asagida verilmistir.

Eklem Belirti ve Bulgulari
Agri, sertlik/katilik, sislik, fonksiyon kaybi duyarlik, sicaklik artisi, krepitasyon, hareket kisitliligi, sekil bozuklugu gérilir.

Eklem Disi Belirti Bulgular

Yorgunluk, glicslizlik, miyalji, psikolojik sorunlar, uyku bozuklugu, kilo kaybi, nodiiler lezyonlar, deride gorilen bulgular (Glinese asiri
duyarlilik, eritema noduzum, tirnak degisiklikleri, egzantem, papulaskuamoz lezyonlar, anniiler lezyonlar, yiizdeki lezyonlar, fotosensitif
(is1a duyarli) cilt dokuntiileri, purpural, géz tutulumu, kalp tutulumu, akciger tutulumu gérilebilir.

LABORATUVAR TESTLERININ KULLANIMI

Romatoloji pratiginde laboratuvar testleri, inflamasyonu tespit etmek, hastalik aktivitesini gostermek, hastaligi tanilamak, organ tu-
tulumu ve yan etkilerini izlemek amaciyla kullanilir. Genel olarak otoantikorlar tani amacli; Akut faz proteinleri, kompleman diizeyi ve
anti-dsDNA dizeyi hastalik aktivitesi tayini; tam kan sayimi, karaciger, bobrek ve solunum fonksiyon testleri ve idrar analizleri organ
tutulumlari ve yan etki izlemi amaciyla kullanilir.

TANILAMADA GiRiSIMSEL iSLEMLER UYGULAMALAR

Eklem Ponksiyonu

Sinoviyal sivi analizi (artro-sentez), inceleme amacli eklem sivisi elde etmek ya da tedavi amacli eklemdeki fazla siviyi bosaltmak amaciyla
eklem bosluguna igne ile girilmesidir. Eklem icindeki sinoviyal sivi normal sartlarda cok azdir ve aspire edilmez. Ozellikle akut ve kronik
tanisinda mutlaka yapilmalidir. Tedavi amaciyla ise eklem icine ilac uygulamasi, sivi ile cok gerilmis agrili olan eklemi rahatlatmak ve
septik sivinin drenaji icin yapilabilir.

Punch Biyopsisi

Derinin kendi patolojilerinde veya deriyi de etkileyen sistemik hastaliklarin tani ve tedavisinde, incelemek icin derinin bir kisminin alin-
masina deri biyopsisi denir. Uygun biyopsi, epidermis, dermis ve deri alti dokularini icermelidir. Sistemik Lupus Eritematozus gibi bag
dokusu hastaliklarinin ve vaskdlitlerin cilt tutulumlarinin tanilanmasi icin cilt biyopsisi oldukca onemlidir.

Minor Tiikiiriik Bezi Biyopsisi

Minor tlikrik bezi biyopsisi, romatolojik hastaliklar icinde 6zellikle Sjégren sendromunun tetkiki acisindan 6nemlidir. Giinimiizde minor
tlikrik bezi biyopsisi alt dudagin ic ylziinden, 0,5 cm boyunda yapilan diiz kesi ile ortaya cikan tiikriik bezi adaciklarindan en az 2-3'tnin
alinmasi ile yapilmaktadir.

Pater;ji Testi
Paterji testi, romatolojik hastaliklardan Behcet hastaliginin tanisini desteklemek amaci ile yapi lir. Deri asiri duyarliligini gosterir. Behcet
hastalarinin yaklasik %60>inda pozitiftir. Hastalik aktivitesi ile iliskisi yoktur.

Alti Dakika Yiiriime Mesafesi Testi
Alti dakika yuriime mesafesi (6DYM) testi, kalp ve romatolojik hastaliklarda hastanin giinlik fiziksel etkinliklerinde islevsel egzersiz ka-



pasitesini degerlendirmek amaciyla yapilir. Yine romatolojik hastaliklarda siklikla skleroderma veya romatolojik bir hastaliga bagli olarak
gelisen pulmoner hipertansiyonda kullanilir.

Kas Biyopsisi

idiyopatik inflamatuvar miyapati, atipik inflamatuvar miyapati, parazitik hastaliklar, sarkoidozdaki graniilomatdz miyozit, idiyopatik infla-
matuvar miyazitlerde imminsupresif tedavilere yanit yoksa ayirici tanida, aciklanamayan kas glicsiizligli/ miyopati vartiginda, romatoid
vaskiilit 6n tanisinda kas biyopsisi ile vaskiilitin gosterilmesi, vaskdlit ndropati 6n tanisinda es zamanli kas ve sinir biyopsisi yapilir.

Cilt Alti Yag Dokusu Biyopsisi
Endikasyonu AA tipi amiloidozu dogrulamaktir. Rektal biyopsiden daha duyarlidir. Duyarlilik yeterli elde edilen yag dokusu miktari ile
orantili olarak artmaktadir. Ayaktan yapilan islem kategorisindedir.

ROMATOLOJi HEMSIRELIiGi ROL VE SORUMLULUKLARINA GENEL BAKIS
Her saglik bakim alaninda oldugu gibi romatoloji alaninda da hastalik yonetiminde multidisipliner ekip anlayisi icinde hemsirenin roli
oldukca 6nemlidir.

Romatoloji hemsirelerinin rollerinin gelisimi romatolojik hastalik bakim siireci ile paralellik gostermektedir. Basta romatoloji olmak
lizere bircok alanda 2000°li yillardan itibaren biyolojik ilaclar kullanima girmis ve giniimizde kullanimi yayginlasmistir. Biyolojik teda-
vilerin hedeflenen etkilerine ulasilmasi, hasta bireylerden beklenen olumlu yanitlarin alinmasinda romatoloji alaninda calisan hemsire-
lerin 6nemli sorumluluklari vardir. Tedavi uygulamasi takip edilmesi gereken énemli bir siirec olup, bu slirecte hasta bireylere yonelik
olusabilecek komplikasyonlarin dnceden belirlemesi, gereksinimlerin saptanmasi ve gereksinimlerin karsilanmasina yonelik bakimin
planlanmasi hemsirelerin 6nemli sorumluluklari arasinda yer almaktadir. 1970°li yillardan itibaren yayinlanan calismalarda hemsirelerin
romatolojik hastaliktan muzdarip bireylerin bakim ekibinde yer aldigi; hastanin egitiminde, tedavilerinde, egzersizlerinde, glinlik yasam
aktivitelerini siirdirmesinde, sagligin korunmasi ve gelistirilmesi slireclerinde bireysel bakim sunduklari, planlamada, koordinasyonda
ve desteklemede rol aldiklari gorilmektedir.

Ginimizde ise hemsirelerin romatoloji alaninda arastirma faaliyetlerine katildiklari, bu arastirma faaliyetlerini yirittikleri, strekli
egitim etkinlikleri dizenledikleri ve alana 6zgu profesyonel kurum-kurulus derneklerinde aktif rol aldiklari gorilmektedir.

Bugiin romatoloji hemsireleri hastalik slireci ve romatoloji uzmanlik alani ile ilgili uygulama ilkeleri konusunda temel bilgi diizeyine sa-
hip, hastanin degerlendirilmesi, tedavi planinin olusturulmasi, uygulanmasi, hasta egitimi ve arastirma gibi uygulamalar ile hemsirelik
bakimini gelistirerek romatolojik hastaliktan muzdarip bireylerin bakiminda aktif rol almaktadir.
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ROMATOLOJIK HASTALIKLARIN TEDAVISINDE KULLANILAN ILACLAR

HEMSIRE DILSEN CEVIRGEN
ISTANBUL UNIVERS\TESI—CERRAHPA$A, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, ROMATOLOJI BiLiM DALI

Romatolojik hastaliklarin tedavisinde; agriyi gidermek, eklem harabiyetini énlemek, eklem disi bulgulari, sekil bozukluklarini ve organ
hasarini onlemek, diger komplikasyonlari en aza indirmek veya dnlemek, glinlik yasam aktivitelerinin strdirilmesini saglamak ve
yasam kalitesini artirmak amaclanmaktadir. Romatolojide kullanilan non-steroid anti-inflamatuar ilaclar (NSAIi) ve kortikosteroidler
anti-inflamatuar etkilerini cok kisa siirede gdsterirler. Ancak yarilanma omri birkac saat-giin gibi kisa olan bu ilaclarla kronik bir seyir
gosteren romatolojik hastaliklari tedavi etmek zordur. Daha da dtesi bu ilaclarin hastalik seyrini degistirici etkileri bulunmamaktadir.
Bu nedenle kisa etkili ilaclara, hastaliyi modifiye edici ilaclar (DMARD) eklenir. Bu ilaclar; hastalik remisyonunun saglanmasi ve siirdi-
riilebilmesinde, ataklari 6nlemede ve kortikosteroidlerin dozunun azaltilmasinda faydalidi.. DMARD'lar geleneksel (biyolojik olmayan)
DMARD ve biyolojik DMARD olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadirlar. Biyolojik ilaclar biyoteknolojik metodlar ile Uretilen 6zellesmis pro-
teinlerdir. Glinimuzde romatoid artrit (RA], ankilozan spondilit, juvenil idiopatik artrit, psoriatik artrit, psoriasis, bag doku hastaliklari,
vaskiilitler ve otoinflamatuvar hastaliklarda kullanimi ruhsatlanmis cok sayida biyolojik ilac vardir (Nas & Sag, 2017). Son olarak, daha
yakin zamanda rekombinan DNA teknolojisiyle Gretilmeyen ve protein yapisinda olmadigi icin hedefe yonelik sentetik DMARD olarak ad-
landirilan kinaz inhibitorleri gelistirilmistir.

1.Nonsteroid Antienflamatuar ilaclar

NSAIi'rin analjezik, antipiretik ve anti-inflamatuar etkileri vardir. (Haris vd., 2006). Tiim diinyada en cok kullanilan ilaclar arasinda olup
glinlimiize dek pek cok NSAIi gelistirilmistir. Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, genelikle oral, rektal, intramuskuler olarak uygula-
nabilir; siklooksijenaz (COX-1 ve COX-2) enzimlerini inhibe ederek prostoglandin olusumunu bloke eder ve bdylece terapotik etkilerini
olusturur (Katz & Rothenberg, 2005).

NSAIi, agri ve sisligin semptomatik iyilesmesinde kisa zamanda ve alindiklari siire boyunca etkili olurken, sedimentasyon hizi ve C-Reaktif
Protein (CRP) gibi inflamasyon gostergeleri iizerine etkileri sinirlidir. NSAii kullanan hastalar gastrointestinal (Gi) toksisite icin risk altin-
dadirlar. Gastrointestinal yan etkileri minimalize etmek icin ciddi hastaligi olanlarda selektif COX-2 inhibitori kullanimi veya proton pom-
pa inhibitéri ile birlikte kullanilmasi 6nerilebilir (Singh, vd.,1996). NSAii‘a bagli goriilen sik yan etkiler bébrek yetmezligi, kardiovaskiiler
risk artisi, hipertansiyon, hepatotoksisite ve kanamaya egilimdir (Nas & Sag, 2017).

2.Kortikosteroidler

Hizli ve gliclu anti-inflamatuar ve immunsipresif etkileri vardir. Hastalik aktivitesinin yiiksek oldugu durumlarda semptomlarin gideril-
mesinde, DMARD grubu ilaclarin etkinligi ortaya cikana kadar semptomatik amacli “kdpri tedavisi’ olarak; oral, intravendz veya intra-
artikiler enjeksiyon seklinde kullanilirlar. Hastalarda kisisel farkliliklar olmasina ragmen yiiksek doz ve uzun siireli tedaviyle cesitli yan
etkiler ortaya cikar. Metabolik (merkezi obezite, aydede yiizli, karbonhidrat —protein metabolizmasi bozuklugu, hiperglisemi/diyabet), g6z
(katarakt, glokom) kas-iskelet (miyopati, osteoporoz, osteonekroz, ani steroid kesilme sendromul), santral sinir sistemi (psikoz, depres-
yon, kisilik degisiklikleri, psodotiimor serebri), deri (akne, mor strialar, atrofi, ekimoz, petesi, hirsutizm], kemik iligi (nétrofilik lokositoz,
trombositoz, eozinofil diistikligd, lenfopeni), enfeksiyona egilim, gelisim geriligi, hipotalamus-hipofiz-siirrenal aksinda baskilanma yan
etkiler arasindadir.

3.Geleneksel DMARD

Uzun etkili ilaclardan beklenen hastaligin patogenezini etkileyerek ve inflamasyonu baskilayarak hastaligi kontrol etmesi ve yapisal ha-
sari onlemesidir. Bununla beraber kortikosteroid dozunu azaltmada yardimci olurlar. Bu ilaclarin etkilerinin ortaya cikmasi da kesildikten
sonra etkinliklerinin gecmesi de haftalar-aylar siirebilir. Geleneksel DMARD grubuna ait ilaclar, antimalaryal (klorokin ve hidroksiklo-
rokin), sulfasalazin, metotreksat, leflunomid, azatiyopirin, siklofosfamid, siklosporin, takrolimus ve mikofenolik asittir. Her ilacin etkim
mekanizmasi, kullanimi, yan etkileri ve nasil takip edilmesi gerektigi sunumda detayli olarak anlatilacaktir.

4.Biyolojik DMARD

Genel olarak ti¢ farkli yoldan isleyen ilaclar bulunmaktadir: 1) Sitokinlerin inhibisyonu (anti-sitokin ilaclar), 2) B hiicrelerin deplesyonu ve
3) T hiicre aktivasyonunun inhibisyonu. Bu ilaglarin immiinsiipresif etkileri daha fazla oldugu icin enfeksiyon riskinde artisa yol acarlar.
B hiicre deplesyonu yapan rituksimab disinda diger tim biyolojik ajanlarla tiberkiiloz riskinde artis gézlenmektedir. Malignite riskinden
korkulsa da halen popiilasyon bazli calismalarda genel popiilasyona gore malignite riskini arttirdigi tam olarak gosterilememistir. Her
ilac grubuna ait bazi 6zel yan etkiler bulunmakta olup her ilacin kullanim yolu ve dozaji da farklidir. Bu konu da sunumda detaylandirila-
caktir.




5. Hedefe yonelik sentetik DMARD

Protein yapisinda olmayip diger bahsedilen ilaclar gibi rekombinan DNA teknikleri ile gelistirilmediginden biyolojik ilac olarak isim-
lendirilmezler. Diger biyolojik ilaclardan farkli olarak oral yoldan kullanilirlar. Yan etki profili ise diger biyolojik ilaclara benzerdir.
infeksiyonlardan zellikle zona acisindan yiiksek risk olusturmaktadirlar. Grubun iic iiyesi tofasitinib, barisitinib ve upadasitinibdir.

6. Diger ilaclar

Behcet sendromu, gut ve FMF hastaliginda kolsisin kullanilir ancak DMARD olarak tanimlanmamaktadir ve atak sayisinda ve/veya sidde-
tinde azalmaya sebep olur. Sistemik skleroz hastalarinin dijital llser ve Raynoud tedavisinde endotelin reseptdr antagonistleri, fosfodies-
teraz inhibitdrleri ve intravendz iloprost uygulanmaktadir. Gut hastalarinda iirik asit diisirlicli tedavi olarak allopurinol ve febuksostat
kullanilir. Romatolojik hastaliga ikincil interstisyel akciger hastaligi olanlarda nintedanib ve pirfenidon anti-fibrotik etkinlikleri sebebiyle
yakin zamanda kullanima girmistir. Intravenéz immunglobulin immunmodulatuar etkisi ile her tirli romatolojik hastaligin organ tutu-
lumlarinda kullanilabilmektedir. Ancak cok pahali olmasi sebebiyle idame tedaviden ziyade kurtarici tedavi olarak kullanilir. IVIG acisin-
dan aday hastalar organ tehdit eden hastaligi olup malignite veya infeksiyon sebebi ile immunsipresif ilac verilemeyecek hastalardir.
Diger yandan B hiicre deplesyonu tedavisine ikincil hipogammaglobulinemi olup enfeksiyon ile komplike olan hastalarda daha disiik
dozlarda replasman tedavisi seklinde haftalik subkutan olarak uygulanmaktadir.




ROMATOLOJiK HASTALIKLARDA SEMPTOM YONETIMI
AYTEN DAG

Giris

Romatolojik hastaliklar sik goriilen, morbidite ve mortalite oranlari acisindan, sosyo-ekonomik, psikolojik ve tibbi acidan 6nemli saglik
sorunlaridir. Diinya capinda milyonlarca insani etkileyen cok sayida dejeneratif, inflamatuar ve otoimmun durumu temsil eden romato-
lojik hastaliklarin prevalansinin ve hastalik yikiinin artacagi ve bunun da kiiresel romatoloji uygulamalarina ve saglik bitcelerine daha
fazla talep getirecegi tahmin edilmektedir.

Fiziksel engellilige, yasam kalitesinde azalmaya, komorbiditeye ve erken olimlere yol acabilen bir dizi hastalik grubundan olusur. Bu
nedenle de hastaliklar bireylerin sosyal ve psikolojik tiim alanlarini etkileyebilmektedir. Bu gruptaki hastaliklarin semptomlari engelli-
lik, is kaybi, rol kaybi, yasam kalitesinde azalmaya neden olabilmektedir. Kronik hastaliklarda semptomlarin yonetimi hastaligin bireyin
yasamina etkilerini kontrol altina almak ve en aza indirmek icin 6nem tasir.

Romatolojik hastaliklarda ortaya cikan semptomlar baslangici, ilerleyisi, siiresi ve eslik eden diger durumlar, tutulan eklem sayisi, eklem
tutulumunun simetrik olup olmadigi, hasta yakinmalarini artiran ve azaltan durumlar bakimindan 6nem tasir. Eklemlerde agri, sertlik/
katilik, sislik, hareket kisitliligi, duyarlilik, sicaklik artisi, krepitasyon, fonksiyon kaybi, sekil bozuklugu; eklemler disinda ise yorgunluk,
gucsuzlik, miyalji, psikolojik sorunlar, uyku bozuklugu, kilo kaybi, nodiler lezyonlar, cilt bulgulari ve g6z bulgulari sik gorilen belirti
bulgular arasinda sayilabilir.

Romatolojik Hastaliklarda Sik Goriilen Semptomlar ve Yonetimi

Agri

Romatolojik hastaliklarda en sik goriilen semptomlardan biri agridir. Agriy1 artiran ve azaltan sebepler ve gece agrisi sorgulanmalidir.
Yaslilarda hareketle artan agri osteoartrit, cogunlukla genclerde gérilen ve hareketsizlikle artan egzersizle azalan agri spondiloartropati
disiindirir. Agri baslangici ve siiresi 6nemlidir; osteoartrit ve RA'da agrinin baslangici sinsi ve uzun siireli, Gut'ta ise kesin bir baslangic
zamani olabilmektedir.

Agri eklem ici veya eklem disi sorunlardan kaynaklanabilir. Eklem icinden kaynaklandiginda sisme, isi artisi gibi inflamasyon belirtileriyle
birlikte (artrit) gorilir ya da sadece agri (artralji) gorilebilir.

Artralji eklem ya da cevresindeki agridir. Yaygin agri ise bir eklem grubu veya bir bélge ile sinirlandirilamaz ve basvuru sikayetleri arasin-
da sikca gordlebilir. Yaygin agri nedeni olabilen durumlar; viral hastaliklar, fibromiyalji, polimiyaljiya romatika, osteomalasi, neoplastik
hastlaliklar, sepsis, hiperparatiroidi, hipotiroidi, parkinson hastaligi, hipermobilite sendromu, paget hastaligi, kas hastaliklari olarak
siralanabilir.

Myalji sistemik inflamatuar durumlarda yiiksek atesin de eslik ettigi kas agrisidir. Ancak primer inflamatuar olmayan durumlarda ya da
egzersiz sonrasi da myalji gelisebilir. Fibromiyaljide ise agriyla birlikte palpasyonla farkli bélgelerde hassasiyet gorilebilir.

Hastalarin semptomlari romatolojide 6nemli bir yere sahiptir ve bunlar arasinda agri en belirgin olanidir. Agriyi degerlendirmek icin bir-
cok agri degerlendirme araclari kullanilabilmektedir.

Romatolojik hastaligin yaygin bir semptomu olan agri, fiziksel, sosyal ve emosyonel fonksiyonlari bozar ve hastalik modifikasyonuna
paralel olarak agriya yonelik bir tedavi plani gerektirir. Agrinin yonetiminde farmakolojik tedaviler ve farmakolojik olmayan tedaviler kul-
lanilabilmektedir. Farmakolojik olmayan tedavilerin, kronik bel agrisi ve fibromiyalji dahil olmak tzere cesitli romatolojik bozukluklarda
agrinin kontroliinde ve fonksiyonun iyilestirilmesinde etkili oldugu bildirilmektedir. Tedaviye parasetamol veya nonsteroid antiinflamatu-
arilaclar, eklem ici enjeksiyonlar, kortikosteroidler, kimi zaman de néropatik agriicin ajanlar, opioidler de tercih edilebilmektedir. Bu ilac
gruplarinin arasindan hangi ajanin secilecegine ilacin etki mekanizmasi, olasi yan etkileri, hastanin yasi, komorbid durumlari, kullandigi
diger ilaclar gibi faktorler géz oniine alinarak karar verilmektedir.

Agri kontroliinde artriti olan hastalarda kullanilan bir ydntem transkitanoz elektriksel sinir stimasyonu (TENS] yontemidir. Agri ve kati-
Ligin azaltilmasinda etkili oldugu bildirilmektedir. Farmakolojik olmayan yontemler arasinda yine sicak ve soguk uygulamalar da agri ve
sisligin azaltilmasinda kullanilmaktadir.

Fiziksel aktivite ve egzersizin spondiloartritte ve osteoartritte (OA) agri Gzerine olumlu etkileri oldudu bildirilmektedir. OA'da aerobik
egzersiz de agri Uzerinde pozitif etkiler gostermektedir. Ortezler, ortopedik ayakkabilarin kullaniminin yani sira, psikolojik ve sosyal basa




cikma yontemleri, uyku diizeninin saglanmasi, kilo kontroli, biyofeedback ve gevseme yontemleri agri Gzerindeki etkili diger farmakolo-
jik olmayan yontemler arasinda siralanabilir.

Yorgunluk

Romatolojik hastaliklarda sik goriilen semptomlardan biri olan yorgunluk genellikle dinlenme ile azalir eforla artar. Yorgunluk, ginlik
aktiviteleri yapma ve gerceklestirme yetenegini azaltan, ezici, zayiflatici ve siirekli bir bitkinlik hissi olarak tanimlanir. inflamatuar has-
taliklarda veya psikolojik rahatsizliklarda gorilebilir. Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, ankilozan spondilit, Sjégren sendro-
mu, psoriatik artrit ve skleroderma gibi tek bir enflamatuar romatizmal hastaligi olan hastalarin %41 ila %57'sinde siddetli yorgunluk
bildirilmektedir. Siddetli yorgunluk en az osteoartritli hastalarda (%35) ve en yaygin olarak fibromiyaljili hastalarda (%82) gorilmektedir.

Yorgunlugun birden fazla romatolojik hastaligi olan hastalarda daha yaygin oldugu gosterilmistir ve kadinlarda ve sosyal ekonomik diizeyi
disiik kisilerde daha yiksek prevalansa dair bazi gostergeler vardir. Simdiye kadar, yorgunluk ile yas ve etnik koken gibi diger demog-
rafik ozellikler arasinda anlaml bir iliski bildirilmemistir. Yorgunluk siklikla depresyon, uyku bozuklugu, kaygi ve basa cikma tarzi gibi
psikososyal faktorlerle iliskilidir; bu da viicudun stres sistemlerindeki diizensizligin kronik yorgunlugun sirdirilmesinde altta yatan bir
mekanizma olarak hizmet edebilecegini diisiindiirmektedir. inflamasyon, yorgunluk, agri ve depresyon arasinda ortak bir baglanti ola-
bilecedi bildirilmektedir. RA hastalari lizerinde yapilan bir calisma, cogu hastanin distiik diizeyde inflamasyona sahip olmasina ragmen,
hastalarin %47,3'Unin orta ila yliksek diizeyde agri ve yorgunluk bildirmeye devam ettigini gostermistir. Yorgunlugu tetikleyen bir baska
faktor de romatolojik hastaligi olan bireylerin disik fiziksel aktivitesi olabilir. Yorgunluk semptomu ve fibromiyalji tanisi olan hastalarin
kontrollere gore onemli dlciide daha diisiik fiziksel aktivite skorlarina sahip oldugu gésterilmistir. Yorgunlugun tanimlanmasinda cesitli
degerlendirme 6lcekleri kullanilmaktadir (Sayisal Deerlendirme Skalasi -NRS, Edmonton Semptom Degerlendirme Sistem Skalas,
Yorgunluk Siddet Skalasi, Kronik Hastalik Tedavisi Fonksiyonel Degerlendirmesi Olcegi-FACIT-F, Piper Yorgunluk Olcedi, Chalder Yor-
gunluk Olcedi-CYO vb.)

Yorgunlugun degerlendirilmesinde yorgunluga neden olan altta yatan nedenlerin degerlendirilmesi ve buna uygun hedefler konulmasi
gereklidir. Hasta bireylerin ginlik yasam aktivitelerini gerceklestirebilmesi, kisilerarasi iliskinin sirdirilmesi ve varsa mevcut isine
donmesi temel hedefler arasinda sayilabilir.

Yorgunluk, romatolojik hastaliklarin yaygin ve engelleyici bir semptomudur ve yorgunlugun mekanizmalari tam olarak anlasilamamistir.
Ancak biyolojik, fizyolojik, psikososyal ve davranissal bircok mekanizmayi icermesi muhtemeldir. Yorgunluk mekanizmalari zamanla de-
gisebilmekte ve kisiden kisiye farklilik gosterebilmektedir. Romatolojik hastaliklari olan hastalarda yorgunlugun yonetimi oldukca zordur.
Hastaligin geleneksel tedavileri ve biyolojik ilaclarla tedavisi yorgunlugun da azalmasinda etkili olabilmektedir. Farmakolojik olmayan
yaklasimlarin (fiziksel aktivite, psikososyal miidahaleler] yorgunlugun iyilestirilmesinde etkili oldugu bildirilmektedir. Yorgunlugun opti-
mal yonetimi, kisisellestirilmis ve bitlincil bir yaklasim gerektirir.

Yorgunlugun yonetiminde birinci adimda tarama, ikinci adimda tanilama ve Uciinci adimda yorgunluga yonelik girisimler olmalidir. Yor-
gunluga neden olan etmenlerin aciklanmasi icin dncelikle bireyin sistematik bicimde degerlendirilmesi, yorgunluga neden olabilecek
ilac kullanimi ya da ilac yan etkileri arastirilmalidir. Saglikli bir beslenme konusunda hasta ve ailesini bilgilendirilmeli, yeterli ve dengeli
besin alimi saglanmali, diizenli egzersiz konusunda tesvik edilmeli, bakimda sirekliligi saglamak Uzere enerji koruma, uygun egzersiz
gibi konularda hasta ve ailesinin bilgi eksikligi giderilmelidir.

Giicsiizlik
Kas giicliniin azalmasi ya da kaybi olarak tanimlanabilir. Agri, katilik, yorgunluk ile birlikte gorildiginde ayri tanimlanmasi zorlasabilir.
Kas glicsuzligi cigneme, yutma, bir nesneyi tutma gibi glinliik yasam aktivitelerini yaparken ortaya cikabilir.

Sabah Tutuklugu

Romatolojik hastaliklarin en 6nemli bulgularindan olan sabah tutuklugu bircok durumda gorilebilir. Ancak 30 dakikayr asan tutukluk
cogunlukla romatolojik bir hastalikla iliskili olmaktadir. OA ve fibromiyaljide tutukluk siiresi 30 dakika altinda olabilmektedir. istirahat
halinde lenfatik dolasimin durmasi sonucu inflamatuar mediatorlerin eklemlerde birikmesiyle ortaya ciktigi diisiiniilse de tutuklugun
tam mekanizmasi bilinmemektedir. Sabah tutuklugu icin tedaviler yetersiz kalabilmektedir. Hastaligin kontroli ve hastalik aktivitesinin
azalmasiyla sabah tutuklugunun siddeti de azalmaktadir.

Hareket Kisitulig

Eklemlerin hareket yeteneginin kisitltanmasi, hastaligin aktivitesi, eklemdeki yapisal yikim, hastanin cinsiyeti, yasi, uygulanan tedavinin
etkisine gore ve eslik eden diger hastaliklarina gore degisebilir. Hastanin uzayan kisitlilik siirecine uyum saglamasi, glinlik aktivitelerini
yerine getirmesi icin desteklenmesi, baston, yuritec, kitap kapak acacaklari gibi yardimci araclari kullanimi, yasadigi alanda diisme ve
yaralanmalardan korunmasi icin onlemler alinmasi énemlidir.

Oral Aft
Tekrarlayan oral aftlar toplumda sik gorilir. Romatolojik hastaliklar disinda sikca gorilebilen oral aftéz lezyonlar Tcm’den kiiciik oldu-




gunda mindr aftoz lezyon, 1 cm’den blyilk oldugunda major aftoz lezyon olarak adlandirilir. Cogunlukla 5-7 giin icinde iyilesmektedir.
En sik olarak Behcet hastaliinda gorilir ve Behcet hastaligiinda tek basina bulunmayarak tani icin oral aft, genital Ulser, cilt ve goz
bulgularindan ikisinin bulunmasi gerekir. Oral aft acisindan hastanin degerlendirilmesi, diizenli agiz bakiminin ve hijyeninin saglanmasi,
gerektiginde gargara kullaniminin dnerilmesi dnemlidir.

Genital Ulser
Behcet hastaliginda sik gorilir, ancak oral aftlara gére daha azdir. Agrili olmasi ve iz birakmasi tipik 6zelligidir. Erkeklerde skrotumda,
kadinlarda vulvada daha sik gorilir. Mutlaka genital muayene yapilmali ve genital iilser ya da biraktigi iz degerlendirilmelidir.

Kserostomi (Agiz Kurulugu)

Primer Sjogren sendromunun sik gorilen bir bulgusudur, romatoid artrit, SLE gibi bircok romatolojik hastalikta gorilebilir. Ancak ro-
matolojik hastaliklar disinda da DM ve ilaclar gibi bircok durum agiz kuruluguna neden olabilir. Agiz kurulugu olan hastalar anamnez
alinirken de farkedilebilir, yanlarinda su tasir ve konusurken sik sik su icerler. A§iz kurulugu olan hastalarda dis cirikleri, agiz icinde
mantar enfeksiyonlari da olusabilir. Sekersiz cikletlerin kullanimi tikrik salgisini artirmasi bakimindan onerilmektedir. Agiz hijyeninin
korunmasi, sik sik sivi aliminin saglanmasi ve oral mukoz membranda bozulmanin degerlendirilmesi gereklidir.

Reynaud Fenomeni

Sogukta parmak arterlerinin vazokonstriksiyonuna bagli dnce beyazlasmasi, ardindan kanin kapiller ve veniillerde stazina bagli morar-
masi ve kirmizi renk gelismesi durumudur. Agri, uyusma, karincalanma da gorilebilir. Sistemik skleroz ve SLEde sik gorilmekle birlikte
RA ve miyozitlerde de gorilebilir. Hastalara soguktan korunmanin 6nemi anlatilmali, sadece ellerin degil tim viicudun soguktan korun-
masi gerektigi, eldiven, sapka, kulaklik kullanilmasi, ipek, pamuk veya yiinden kiyafetlerin tercih edilmesi onerilmelidir. Ataklar sirasinda
sicak bir dus, 1sitma yastiklari, sicak su torbalarinin kullanimi, stresten uzak durma ve biyofeedback gibi yontemler etkili olabilmektedir.

Ates

Ates, bircok romatolojik hastalikta siklikla ortaya cikabilir. Bir romatolojik hastaligin ilk semptomu olabilecegi gibi, bir hastalik alev-
lenmesinin, enfeksiydz bir komplikasyonun, sekonder bir neoplazmin veya iyatrojenik kaynakli da olabilir. Romatolojide tani koydurucu
oldugu hastaliklardan biri Ailevi Akdeniz Atesi (FMF), bir digeri de yetiskin baslangicli Still hastalifidir. FMF'de karin agrisiyla birlikte
gorulen ates agrinin azalmasiyla kaybolmaktadir. Still hastaliginda ise ates genellikle aksamlari yiikselir, beraberinde cilt dokiintileri
gorilebilir. Bunlar disinda da bircok hastalikta 6zellikle alevlenme doneminde ates gorilebilir. Yilksek atesin takip edilmesi, gerektiginde
antipiretik tedavinin uygulanmasi, sivi aliminin artirilmasi ve yiiksek ates ile iliskili komplikasyonlarin takip edilmesi 6nem tasir.

Cilt Bulgulan

Cilt lezyonlar, sistemik lupus eritematozus (SLE), dermatomiyozit (DM), sistemik skleroz (SSc), Sjégren sendromu, romatoid artrit (RA)
ve psoriyatik artrit, vaskadilit gibi en sik gorilen inflamatuar romatolojik hastaliklarin cogunda siklikla cok erken asamalarda ortaya cikar.
Vaskiilitli hastalarda doku hasari nedeniyle cilt lezyonlari karsimiza ciddi ilserasyonlar ve nekrozla cikabilir. Vaskdilit Ulserlerine yonelik
bakim, olusturacaklari agri, infeksiyon riskini azaltmak bakimindan da 6nemlidir. Cilt bulgulari olan hastalarda cilt kurulugunu azaltma-
ya yonelik girisimler, dizenli cilt bakimi ve yara bakimi gerekir.

Goz Bulgulari

Romatolojik hastaliklarda géz ve gérmeye ait bulgular goriilebilir. Uveyit (ankilozan spondilit, reaktif artrit, IBH), episklerit ve sklerit (RA,
SLE, vaskailitler, relapsing polikondrit) keratokonjonktivit (RA, SLE, Sjégren sendromu) sik gérilen bulgular arasindadir. Kseroftalmi (Goz
Kurulugu) ise primer Sjégren ve sekonder Sjogren sendomunda sik goriimektedir. Gézde yanma, batma, kum kacmis hissi ile kendini
gosterir. Cogunlukla da hastalik tanisindan dnce ortaya cikan bir semptomdur. Schirmer testi ile tanisi konmaktadir.

Gozin kuruluk, kizariklik, yanma, batma, renk degisikligi, agri bakimindan degerlendirilmesi gerekir. G6z bulgulari olan hasta bireye
dikkat etmesi gereken noktalarin anlatilmasi ve giinde iki kez g6z bakiminin uygulanmasi 6nemlidir.

Kilo Kaybi

Kronik inflamatuar hastaliklarda artan katabolizma ile olabilecegi gibi, istahsizlik, yutma glicligl, diyare, proteiniri gibi nedenlerle de
olusabilir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde fark edilebilir. Kilo yonetimi icin hastanin beslenmesinin diizenlenmesi kilo aliminin destek-
lenmesi gerekir.

Uyku Bozuklugu

Romatolojik hastaliklardan muzdarip hastalarin %70’i disik uyku kalitesi, geceleri cok sayida uyanma ve dinlendirici olmayan uyku
bildirmektedir. Bu hastalarin %20’sinden fazlasi obstriiktif uyku apnesi (0SAS] ve huzursuz bacak sendromu gibi birincil uyku bozukluk-
larina sahiptir. Birincil ve ikincil uyku bozukluklari, 6rnegin giindiiz asiri uyku hali, yorgunluk, depresyon, agri siddeti ve hastalik aktivitesi
gibi romatolojik hastaliklarla iliskili semptomlari artirabilir. Tersine, agri yogunlugu ve inflamatuar belirtecler uyku kalitesini kotilestire-
bilir. Primer ve sekonder uyku bozukluklarina yénelik ilac tedavisi planlanmasi, davranis terapisi ve 0SAS'a yonelik CPAP (Surekli Pozitif
Havayolu Basinci) uygulanir.



Psikolojik Sorunlar

Kronik hastaliklar arasinda yer alan romatolojik hastaliklar tani aninda korku ve anksiyeteye sebep olabilir, bireyin hayatindaki etkileri
nedeniyle duygusal dalgalanmalar, depresyon gibi sorunlara yol acabilirler. SLE'de ise depresyon yani sira hastaliga bagli nadiren de olsa
psikoz durumu gelisebilir. Hasta bireylerin psikososyal gereksinimlerinin saptanmasi buna uygun psikolojik bakim girisimleri (duygularin
ifade edilmesi, stresle bas etmenin gelistirilmesi vb.) uygulanmalidir.

Tedavi ile iliskili Semptomlar

Romatolojik hastaliklarda uygulanan tedavilerin yan etkileri yani sira enjeksiyon ve inflizyon olarak uygulanan tedavilerle iliskili reaksi-
yonlar 6nem tasir. inflizyon reaksiyonlari intravendz biyolojik ilac uygulamalarinda goriilebilir. Tedaviyi takip eden ilk 24 saatte gelisen
reaksiyonlar akut, tedaviden sonra 5-7 giin icinde gelisen reaksiyonlar kronik olarak adlandirilir ve genellikle infliizyon reaksiyonlari
hafif seyirlidir. inflizyon sirasinda veya sonraki ilk iki saat icinde bas agrisi, bulanti, kusma, irtiker, deri dokiintiisii isiime, titreme,
tasikardi, hipertansiyon, hipotansiyon, dispne ve daha ciddi durumlarda anafilaktik reaksiyonlar gériilebilir. inflizyon hizinin fazla olmasi
reaksiyonlari arttirabildigi gibi, hizin azaltilmasi ile reaksiyonlar azaltilabilir. Reaksiyonlarin siddetine gore gerektiginde ilac tedavi-
si uygulanir. Subkutan olarak uygulanan tedavilerin uygulandigi bélgelerde enjeksiyon bolgesi reaksiyonlari goriilebilir. Siklikla ilac
uygulamalarinin ilk zamanlarinda ortaya cikar ve lokal buz uygulamalari, lokal kortikosteroid ve analjeziklerle kontrol altina alinabilmek-
tedir. Tedaviye baslandiktan sonraki ilk 4-8 hafta icinde gorilebilir. Genelde hafiftir ve yedi giin icinde gecer. Enjeksiyon reaksiyonlarini
azaltmak uzere enjeksiyon bolgesinin her uygulamada degistirilmesi dnemlidir.

Semptom Yonetiminde Uygulanabilecek Farmakolojik Olmayan Yontemler

Eklemlerin dogru kullanimi: Etkilenen eklemler lzerine daha az baski uygulanmali, zarar veren uygulamalardan kacinilmali, en giicli
eklem ve kaslar kullanilmali ve gerektiginde destekleyici cihazlar kullanilmali, kaldirma ve tasima sirasinda iki kol birlikte kullanilmali,
eklemler uzun siire ayni pozisyonda tutulmamali ve sik sik poziyon degistirilmelidir.

istirahat: Akut atak déneminde kisa siireli olarak dnerilmektedir. Eklem agrisi ve sisliginin azalmasinda etkilidir.

Fizik Tedavi: Eklem inflamasyonuna bagli olarak eklem hareket kaybi, kas atrofisi, kas glicstzligi ve deformiteler gelisebilir. Etkilenen
eklemin hareket acikliginin korunmasi, kas gliciiniin korunmasi ve hareket gelisimini saglanabilmesinde etkilidir.

Soguk Uygulama: Agrinin ve ddemin azaltilmasinda etkilidir. Soguk paketler, soguk sargilar, soguk su torbalari ve soguk su banyolari
kullanilabilir. Eklem sertliginde artma gibi istenmeyen etkilere sebep olabilir.

Sicak Uygulama: Eklem hareket acikligini artirmak ve kontraktirleri azaltmada etkilidir. Agri ve eklem sertligini azaltir, doku elastikiyetini
artirirken, istenmeyen etkisi 6demde artis olabilmektedir.

TENS: Agri ve sertligin azaltilmasinda etkili olabilmektedir.

Is-ugrasi terapisi: Kisitliliklari olan hastalarin yasam kalitesini artirmak, hastaligin eklemler izerinde yarattigi hasari azaltmak amaciyla
uygulanir. Hastanin glinliilk hayatinda yapmakta zorlandigi aktivitelerin yapilabilmesi icin cesitli cihazlar gelistirilebilmektedir.

Yasam biciminde degisiklikler: Sigaranin birakilmasi, kilo kontroliiniin saglanmasi, diizenli egzersiz yapilmasi hastalik sirecini olumlu
etkilemektedir.

Tamamlayici Alternatif Tedaviler (TAT): Romatolojik hastalia sahip bireyler yoga, akupunktur, homeopati, relaksasyon teknikleri, masaj
vb. bircok TAT yontemini kullanabilmektedir. Bu yontemlerin plasebo etkisi yaratabildigi disinilmektedir.

Sonuc

Romatolojik hastaliklar bireyin yasamini fiziksel, sosyal, psikolojik ve ekonomik yonden etkilemektedir. Hastalik slireci boyunca ortaya ci-
kan semptomlar yasam kalitesini dislirmekte hastaligin yonetimini zorlastirmaktadir. Hastalik semptomlarinin yonetiminde hemsireler
onemli rollere sahiptir. Hastalarin dnerilen tedaviye uyum saglamalari, tedavi ve takiplerinin dizenli yapilmasi, ilaglarin istenmeyen et-
kilerinin kontrol altina alinmasi, semptomlarin nasil yonetileceginin hastaya 6gretilmesi, yasam alanlarinda fiziksel kisitliliklarina uygun
diizenlemelerin yapilmasi ve hasta birey ve ailesine yénelik etkili bir egitimin verilmesi gereklidir. lyi bir semptom kontrolii hastaligin
fiziksel, sosyal ve psikolojik etkilerini azaltarak bireyin yasam kalitesini artirabilecek, saglik harcamalarinin maliyetini diisirebilecektir.
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COVID- 19 PATOFiZYOLOJiSi VE KARDIYOVASKULER SISTEM
UZERINE ETKILERI

MSC. AYFER HICERIMEZ

ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA LISANSUSTU EG\IIM ENSTITUSU iC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI ANABILIM DALI, FATIH SULTAN MEHMET
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

COVID-19 PATOFiZYOLOJISi

Hiicresel diizeyde, COVID-19'un ayirt edici 6zelligi, sitokin firtinasinin aracilik ettigi bir hiperOinflamasyon durumudur. interldkin (IL)-6,
interlokin (IL)-7 ve diger sitokinlerin diizensiz olarak salinimi ile T hiicresi aktivasyonunun dengesizliginden kaynakli meydana gelen si-
tokin firtinasi, plak kararliiginin bozulmasina, miyokard hasarina ve akut koroner sendromun gelisimine neden olabilmektedir.[1] Anjiyo-
tensin dénistiriict enzim-2 (ACE2), kalp, akciger, bagirsak ve bdbreklerde yiiksek oranda bulunan ve bircok fizyolojik islevi olan bir zar
proteinidir. ACE2, kardiyovaskdiler sistemin norohormonal dizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar. SARS-CoV-2 virilisii ACE2 reseptoriine
kolaylikla baglanir.[2] Bunun sonucunda akut miyokardiyal hasar ve akciger hasarina yol acarak, kardiyovaskiiler sistemin nérohormonal
yollarini etkileyerek akut miyokardiyal hasara neden olabilecedi varsayilmistir. Ek olarak, artmis proinflamatuvar sitokinler ile birlikte
kalp dahil coklu organ yetersizli§i gelisebilmektedir.[3] Ayrica, virtistin olusturdugu hastalik, 6nemli elektrolit anormalliklerine yol acarak
hastayi kardiyak aritmiye yatkin hale getirebilir.[4,5] Artmis koroner kan akisi ve sistemik inflamasyonun vaskiiler endotelyum Gzerindeki
etkisiile plak riptiiri ve tromboz riskini artirarak akut miyokard infarktiisiine neden olabilir ve immobilizasyon durumununda eklenmesi
ile Damar ici Koagulasyon Bozuklugu (DIK) geliserek hem vendz hem de arteriyel tromboembolik olaylara yatkinlik artarak akut pulmo-
ner emboli, derin ven trombozu, iskemik inme gelisebilir.[6]

Sonuc olarak COVID-19'da kardiyovaskiiler sistem, virlisiin viicutta yarattiji pek cok fizyopatolojik mekanizma ile (koroner iskemi, koagu-
lapati, sitokin firtinasi, hipotansiyon, sok, pulmoner emboli, coklu organ yetersizligi), olumsuz etkilenmektedir.

COVID-19 VE MiYOKARDIT

Miyokardit, COVID-19 hastalarinda atesin baslamasindan birkac giin sonra ortaya cikar. Bu, viral infeksiyonun neden oldugu miyokard
hasarini gosterir. Diger viral hastaliklar gibi, akut miyokarditin de SARS-CoV-2 infeksiyonu ile iliskili oldugu bildirilmistir. COVID-19 ile
iliskili viral miyokardit, cok sayida vaka raporunda ve derleme makalesinde bildirilmis olmasina ragmen kardiyak hasarin mekanizmasi
tam olarak anlasilamamis ve bu da yonetimi hastalik yonetimini zorlastirmaktadir [8]. Yapilan arastirmalarda son histoloji verilerine gore
kardiyomiyositlerin dogrudan viral enfeksiyonunu bildirmektedir. Dogrudan miyosit hasari olan ve olmayan bu miyokardit kanitlari, COVID
aracili miyokarditten sorumlu ve farkli terapotik yaklasimlara acik farkli patofizyoloji mekanizmalarini distindiirmektedir [9].

Sawalha ve ark. tarfindan yapilan sistematik derlemede, vakalarin %75’inde nefes darligi ve ates bildirilmistir. Bu semptomlar disinda
yaygin ST-segment yiikselmesi, ST-segment cokmesi ve T-dalgasi inversiyonu gorilmustir. Vakalarin %91'inde Troponin degerinin yik-
sek oldugu saptanmistir. Hastalarin %50 si vazopressor ve %25'i inotrop destegine ihtiyaci oldugu ve %17'sine ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu (ECMO) tedavisi uygulanmis ve olgularin %19°u hayatini kaybetmistir. Olgular hem ARDS hem de miyokardit olarak kayit-
lara gecmistir. [8].

Bu veriler dogrultusunda miyokarditin dnlenmesi, risk faktorlerinin ve belirti bulgularin erken taninmasi hastalik yonetiminde énemlidir.
Erken teshis, uzun vadeli kalp hasarini onlemede kilit noktadir. Amac hastalarin semptomlarini erken tanimasini saglayip ortaya cikabile-
cek ciddi ventrikiler aritmiler ve akut gelisen konjestif KY gibi komplikasyonlarin éniine gecmektir [10]. COVID-19 siirecinde hemsirele-
rin hastalik yonetiminde cok 6nemli rol ve sorumluluklari vardir. Hemsirelik bakiminin temel amaci, miyokard is yiikiini azaltmak ve kalp
debisi nin strdirilmesini saglamaktir. Oksijenizasyon ve ventilasyonun siirdirilmesi, sivi elektrolit dengesinin izlemi ve infeksiyonun
onlenmesi onemlidir. Ozellikle hastaliin akut fazinda hasta monitdrize edilmeli ve ritim takibi yapilmalidir. Hemsirelik tanilari; aktivite
intoleransi, kalp debisinde azalma, yorgunluk, anksiyete ve sivi volim fazlatigidir. [11].

COVID-19 VE HIPERTANSIYON

COVID-19 ile ilgili yayinlarda ilk goze carpan, HT basta olmak lizere KVH'larla birlikte 6lim riski de artmaktadir.HT tedavisinde Anjio-
tensin dénistirici enzim (ACE) ve Anjiyotensin Reseptor Blokerleri (ARB) gibi Renin Anjiotensin Aldosteron Sistem(RAAS) inhibitérleri
kullanilmaktadir [12].. SARS-CoV-2 viriisi ACE2 reseptdrlerini kullanarak hiicre icine girer. ACE2, ACE'nin bir homologudur. ACE2, Anji-
yotensin II'yi damarlari genisleten Anjiyotensin 1-7'ye donistlrip, anjiyotensin II'nin vazokonstriktif etkisini azaltmakta ve renin anjiyo-
tensin sistemini negatif sekilde regiile etmektedir.[13]

SARS-CoV-2 viriistiniin ACE2 reseptoriine tutunarak hiicre icine girdigi bilgisi COVID-19 hastaliginda HT un bir risk faktori oldugu ve
antihipertansif ilaclarin bu siirecte patogenezde rol oynayabilecegine dair hipotezler bulunmaktadir [14]. Bu hipotezlerin aksine ACE’le-
rin veya ARB'lerin yararini destekleyen ilk kanitlardan olan calisma Meng ve ark. tarafindan yayinlanmistir. ACE veya ARB tedavisi alan



hastalarin periferik kanda daha diisiik bir IL-6 diizeyi tespit edilmis ve daha ylksek infeksiyon oranlari, daha ylksek hastalik siddeti veya
artmis mortalite tespit etmemislerdir.[15]

Mevcut kanitlar, COVID-19 hastalarinda siklikla hipertansiyon bulunmasina ragmen, bu patolojik durumun SARS-Cov-2 enfeksiyonu ve
COVID-19 ilerlemesinde badimsiz bir rol oynamadi§ini gostermektedir. [16]

HT hastalarinda tedaviye olan uyumsuzluk ciddi bir problemdir. HT olan hastalarin 2/3’inden daha fazlasinin, hastalik yonetiminde gic-
lik cektigi gorilmektedir. COVID-19 hastaligi ile birlikte bu slirecte hastalar hastaligi yonetmekte daha cok zorlanmaktadir [17] Pandemi
slirecinde HT dogru ve etkin olarak yonetilmesinde hasta ve/veya ailesine verilecek egitim cok onemlidir. Hasta ve/veya ailesine dogru
KB dlcimi ogretilmeli her glin ayni saatte olclim yapilmasi, KB'nin kayit edilmesi ve gogis agrisi, carpinti, nefes darligi, enseden bas-
layip oksipital bolgeye yayilan bas agrisi, burun kanamasi, bas dénmesi gibi belirtiler oldugunda hekim/hemsireye bildirilmesi gerektigi
aciklanmalidir. Yasam sekli de§isikliklerini kapsayan nonfarmakolojik tedavi yontemleri; (kilo kontrold, tuz kisitlamasi, egzersiz, stres
yonetimi, saglikli beslenme, sigaranin ve alkoliin birakilmasi/ sinirlandirilmasi) hakkinda bilgi verilmelidir [17, 18]

COVID-19 VE KALP YETERSIZLIGi
COVID-19, daha once stabil olan kronik KY'nin dekompansasyonuna katkida bulunabilir veya hiperinflamatuar yanittan ve miteakip me-
tabolik talepteki artistan kaynaklanabilecek de novo kalp yetmezligine neden olabilir. [19]

KY hastalari, azalmis bagisikliklari, genel zayifliklari ve daha siddetli enfeksiyonlarla basa cikmada azalan hemodinamik yetenekleri ne-
deniyle 6zellikle yliksek risk altindadir. KY hastalarinda, monositlerin saglikli deneklere gore daha fazla TNF-a ve daha az IL-10 Urettigi
bildirilmistir,bu da ciddi COVID-19 enfeksiyonlariyla iliskili yaygin sistemik inflamatuar yanitla birlikte gelismis kardiyak performans ve
yiiksek kalp debisi goriilmektedir. [20] Genel olarak, 1064 hastayi kapsayan alti arastirmayi inceleyen sistematik derlemede Akut KY ile
komplike olan COVID-19 hastalarinin kiimdilatif hastane ici orani, incelenen arastirmalar arasinda %6,9 ile %63,4 arasinda degismekte
oldugu gériildi. [21]

Yapilan uluslararasi bir arastirmada, COVID-19 ile basvuran hastalarin lcte birinden fazlasinda sol veya sag ventrikil disfonksiyonu
bildirilmistir. [22] COVIDO19 hastalarinda miyokard hasari, disfonksiyon mekanizmalari arasinda sitokin aracili hasar, oksijen arz0talep
dengesizligi, mikrovaskiiler trombozdan kaynaklanan iskemik yaralanma, pulmoner hipertansiyon (PH) kaynakli sa§ ventrikil (RV) dis-
fonksiyonu ve miyokardin dogrudan viral enfeksiyonundan kaynaklandir bildirilmistir. [23].

Pandemi sirasinda, KY hastalarina 6z bakim yonetimi énerilmelidir. Karantinanin dayattigi izolasyon ve sosyal mesafe ve zorunlu olarak
hastanin isbirligini, yasam tarzi egitimini, tedaviye bagliligi ve dikkatli semptom izlemeyi iceren teletibbin optimal basarisini ortaya koy-
maktadir. Bakim veren saglik profesyonelleri beslenme, fiziksel aktivite, ilac uyumu, psikolojik durum, dogru mesafe ve semptom izleme
ve semptom yonetimi énerilerine odaklanmalidir. [24].

Pandemi sirasinda, biyo-impedans ve pulmoner basin¢ dlciimleriyle birlikte ICD alicilarindaki aritmilerin uzaktan izlenmesinin KY nede-
niyle hastaneye yatislarin 6nlenmesinde ve azaltilmasinda etkili oldugu gosterilmistir. [25].

Bu zorlu hastalik siirecine pandemininde eklenmesi ile KY hastalarinin evde bakim programlarinda hasta ve/veya ailesine verilecek egi-
timinin 6nemi daha da artmaktadir. Bu egitim icerigi; semptomlarin taninmasi ve izlenmesi, ilaglarin kullanimi, risk faktérlerinin kontrol
altina alinmasi, 6dem ve kilo takibi, saglikli ve diizenli beslenme, aktivite ve egzersiz, duygusal-bilissel degerlendirme ve buna yonelik
girisimleri kapsamalidir. Hasta egitiminde brosiirler, videolar, telefon ile takip semptomlarin kontroliinde cnemli yere sahiptir. Acil veya
bildirilmesi gereken durum oldugunda kiminle ve nasil iletisime saglayacagi anlatilmalidir. Tele tip yontemi ile hastalarin takiplerinin
devam etmesi 6nerilmektedir. [26].

COVID-19 ve ARITMi

COVID-19 hastalarinda aritmiler hipoksi, miyokardiyal iskemi, sitokinler, inflamasyon, elektrolit anormallikleri, pro-aritmik veya QTyi
uzatan ilaclar ve ciddi konjestif kalp yetmezligi, kalitsal aritmi sendromlari veya konjenital kalp rahatsizliklari gibi altta yatan kalp rahat-
sizliklarr ile iligkilidir. [27].

Aritmiler, koronaviriis 2019 (COVID-19) enfeksiyonunun potansiyel olarak yasami tehdit eden bir komplikasyonudur; bir calisma, yogun
bakim initesinde (YBU) hastaneye kaldirilan hastalarin %17'sinde ve YBU hastalarinin %44 iinden fazlasinda aritmiler oldugunu gdster-
mektedir. [28].

COVID-19 hastalarinin yaklasik %10'unda yeni baslangicli AF gelisir ve bilinen AF'si olan hastalarda %23 ila 33'linde AF niksl
gorilir. Retrospektif bir calisma, hastanede yatan hastalarda VT veya VF insidansinin %5,9 oldugunu ortaya koydu [29].

COVID-19"un dogrudan etkilerinin yani sira, sistemik hastaligin zararli etkilerinin ve pandeminin tedavisinde kullanilan ilaclarinda aritmi-
ye yol actigi tespit edilmistir. QT'yi uzatan azitromisin ve hidroksiklorokin, lopinavir-ritonavir gibi ilaclarda kardiyak aritmi riskini sinerjik
olarak artirir, torsade des pointes ve ani kardiyak 6lim seklinde polimorfik ventrikiiler tasikardiye (VT) yol acabilmektedir. [5,13].



COVID-19 nedeni ile hastanede yatan hastalarda, metabolik bozukluklar, hipoksi, septik tablo, vazopressor ve inotrop kullanimi, miyokart
hasari, gibi bircok faktore bagli olarak hayati riske neden olan atriyal fibrilasyon (AF), VT, VF gibi aritmiler bildirilmistir [5].

Bu pandemi devam ederken, COVID-19 hastalarinin, 6zellikle de yogun bakimda kritik durumda olanlarin, uygun yonetim ve optimum icin
miumkin oldugunca erken dnlenebilen veya tespit edilebilen hayati tehdit eden aritmiler gelistirebilecegini kabul etmek 6nemlidir [27].

Evde takip edilen COVID-19 hastalarinda hasta ve/veya ailesine verilecek olan egitim 6nemlidir. Hastalara veya yakinlarina nabiz sayma ve
ritim takibi 6gretilmelidir. Bayginlik hissi veya bas dénmesi gibi kalp ritminde degisiklik belirtisi oldugunda, hekim/hemsiresini bilgilen-
dirmesi gerektigi hakkinda bilgi verilmelidir. Tasikardiye yol acabilecek olan cay, kahve, sigara, alkol aliminin engellenmesinin 6nemi vur-
gulanmalidir. Antikoagilan kullanan hastalarda ilacin kullanim dozu, kullanim sekli, yan etkileri hakkinda hastaya bilgi verilmelidir [30].

COVID-19 VE VENOZ TROMBOEMBOLIZM

COVID-19 hastalarinda venoz tromboembolizm ve koagulopatinin gelisimi, hastalarda bir komplikasyon olarak ortaya cikmistir. CO-
VID-19'un klinik seyrine siklikla hiperinflamatuvar bir yanit ve sistemik pihtilasma diizensizligi eslik eder ve bu da DIK'e ddnisebilir.
COVID-19"un neden oldugu lokal vaskiiler hasarla birlikte kan pihtilasmasi ve pulmoner tromboinflamasyonun sistemik aktivasyonu, VTE
ve pulmoner arter trombozu riskini artirabilir. Pnémoni gibi enfeksiyonlar da dahil olmak Gzere akut tibbi hastaligi olan hastanede yatan
hastalarda VTE riski yliksektir. [31,32].

Aralik 2020°de yayinlanan calismada VTE insidansi %26 olarak bulunmus ve hastanede yatan COVID-19 hastalarinda sik gériilen bir
komplikasyonu olarak ortaya citkmaktadir. Bircok merkez, COVID-19 pnémonisi olan hastalarda yiiksek sayida VTE olayini tespit etmis-
lerdir[31]

Diinya Saglik Orgiitii gecici kilavuz bildirisi, profilaktik giinliik diisiik molekiiler agirikli heparinleri (LMWH'ler) veya giinde iki kez su-
bkutan fraksiyone olmayan heparini (UFH) 6nermektedir. Farmakolojik profilaksi kontrendike ise immobilize hastalarda mekanik VTE
profilaksisi (aralikli pnomatik kompresyon) distnilmelidir. [33]

Pandemi siirecinde erken tanilama ve ozellikle risk altindaki hastalara yonelik girisimlerin uygulamaya gecirilmesi, komplikasyonlarin
onlenmesi ve profilaktik tedavinin etkinliginin degerlendirmesi, koagiilasyon ve kanama izlenmesi, hasta ve ailesinin egitimi hemsirenin
dnemli rol ve sorumluluklarindandir. [34]

VTE tedavisinde heparin veya disik molekil agirlikli heparin siklikla kullanilmaktadir. Hemsire bu ilaclarin etki ve yan etkilerini bilmeli
ve izlemelidir. Hasta ve/veya ailesi egitim programina dahil edilmelidir. ilaclarin kullanim amaci, dozu, uygulanma yolu, yan etkileri hak-
kinda bilgi verilmelidir. Dizenli laboratuvar testleri ve 6nemi aciklanmalidir. Kanama belirti ve bulgulari 6gretilmelidir. Ani gogiis agrisi,
tasipne, tasikardi, huzursuzluk, nefes darligi gibi pulmoner emboli belirti ve bulgulari 6gretilmelidir. Belirtileri ve bulgulari oldugunda
saglik kurulusuna basvurmasi gerektigi belirtilmelidir. [34]

COVID-19 VE KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner arter hastaligi (KAH), diinya capinda 6nde gelen 6lim nedeni olmaya devam etmektedir. Kiiresel Hastalik Yiikii 2015 Calismasina
(GBD 2015) gére, 2015 yilinda 110 milyondan fazla insani etkiledi ve yaklasik 8,9 milyon insanin hayatini aldi.[35]. Koroner aterosklerozun
patofizyolojisi, l6kositler, diiz kas hiicreleri, metaloproteinazlar ve bir dizi proinflamatuar sitokinler ve tamamlayici bilesenler gibi bircok
ajani icerir [36].

Aralik 2020'de italya'dan bildirilen raporda hayatini kaybeden 59394 hastanin klinik 6zellikleri tanimlanmistir. COVID-19 6ncesinde coklu
komorbiditesi olan verilerine ulasilabilen 5838 hastay kapsayan raporda iskemik kalp hastaligi orani %29 oldugu tespit edilmistir. [37].

Yapilan calismalarda KAH'li hastalarda KAH olmayan hastalara gore daha yiksek mortalite, KAH'li hastalarda daha agir bir durum goz-
lenmesi ve KAH’lI hastalarda gozle gorilir sekilde daha sik yogun bakima yatis s6z konusu oldugunda, kardiyovaskiiler olay insidansinin
arttigi gérilmektedir. COVID-19 prognozunda rol oynadigi tespit edilmistir. [38,39].

Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin COVID-19 rehberine gore ST yikselmesiz olan miyokard infarktlisiinde risk siniflamasi yapilmasini, risk
siniflamasini cok yiiksek risk, yliksek risk, orta risk ve diisik risk olarak ayrilmasinin 6nemini vurgulamaktadir. Troponin yiiksekligi ve
akut klinik olarak instabilite belirtisi olmayan hastalar (EKG degisiklikleri, agrinin tekrarlamasi) dncelikle konservatif bir yaklasimla
tedavi edilmesi gerektigini, yiksek riskli grupta olan hastalarda ise medikal tedaviye ragmen semptomlari hala devam ediyorsa ancak
invaziv girisim planlanmasini 6nermektedir. [5,40].

ST ylkselmeli olan COVID-19 hastalarin yonetiminde ise SARS-CoV-2 test sonucu zaman alacagi icin bitlin hastalar pozitif olarak deger-
lendirilmeli ve tanidan reperflizyona kadar gecen siire 120 dakikayl gecmemelidir uyarisinda bulunmaktadir. Hasta acil primer koroner
girisim olanagi olan bir merkezde ise anjiyografi ekibi ve diger hastalarin korunmasi kosuluyla girisimsel tedavi tercih edilmesi gerektigi,
koroner anjiyografi laboratuvari bulunmayan bir merkezde ise primer koroner girisim uygulanan merkezlere transferinin degerlendiril-
mesini ve tani konulan hastalarda trombolitik tedavi ilk planda distiniilmesi gerektigi 6nerilmektedir. [5,40].



Hem COVID-19 hem de koroner arter hastaliji olan stres altindaki hasta ve/veya ailesine verilecek egitimde hemsireler 6nemli rol ve so-

rumluluklar tstlenmektedir. Hastalik hakkinda gerekli bilgilerin verilmesi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin 6nlenmesinin (KB kontrold,
kolesterol kontrolii, beslenme, stresin azaltilmasi, sigara ve alkoliin birakilmasi) 6nemi, yasam sekli degisiklikleri (ilac tedavisi, beslen-
me sekli, aktivite ve sigaranin birakilmasi), hastanin randevularini ihmal etmemesinin 6nemi hakkinda bilgi verilir [41].

SONUC
Kardiyovaskiler sistem hastaliklari tim diinyada en yiiksek mortalite diizeyine sahiptir. COVID-19 dogrudan veya dolayli olarak kardiyo-
vaskiiler sistemi etkilemektedir. Eslik eden KVH durumunda morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Pandemi sirecinde multidisipliner

ekibin bir tyesi olan hemsirelere bu slirecte dnemli gérev ve sorumluluklar diismektedir. Hastalarin bu zorlu siirecte hem hastanede

hem de evde hastalik yonetiminde hemsirelerin uygulayici, arastirmaci ve egitici rolleri 6n plandadir.
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COVID-19: MiYOKARDIT VE KALP YETERSIZLIGi

SEVDA TUREN
ISTANBUL KULTUR UNIVERSITESI, SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI, HEM$\RELIK BOLUMU, ISTANBUL

Koronaviriis (Coronavirus disease 2019, COVID-19), siddetli akut solunum sendromu koronaviriis 2'den (SARS-CoV-2) kaynakli viral bir
infeksiyondur ve hiicresel giris reseptori olarak anjiyotensin donlstiricl enzim 2'yi (ACE-2) kullanir. ACE-2 ise 6zellikle kalp, akciger,
bobrek gibi hayati organlarda onemli rol oynamaktadir. Yapilan klinik calismalarda COVID-19"un basta solunum sistemi olmak lizere tim
sistemleri etkiledigi goriilse de, COVID-19 nedeni ile yasamini kaybeden hastalarin blyik cogunlugunda kardiyovaskiiler hastaliklarin
eslik ettigi belirtilmektedir.

Mevcut kardiyovaskiiler hastaliklar COVID-19'un siddetini arttirabilecegi gibi COVID-19 da altta yatan kardiyovaskdiler hastaliklarin
siddetlenmesine veya akut baslangicli yeni bir kardiyak olaya neden olabilmektedir. COVID-19 sonrasi goriilen kardiyovaskiiler kompli-
kasyonlar incelendiginde miyokardiyal hasar ile birlikte miyokardit, perikardit, 6limcil aritmiler, miyokard infarktiisi, vendz tromboem-
bolizm, kalp yetersizligi ve ani kardiyak olim ile iliskilendirilmektedir.

Miyokardit, SARS-CoV-2 ve buna bagli sistemik inflamasyon ile infekte hastalarda kardiyak hasarin nedeni olabilecegi ve ayni zamanda
COVID-19 hastalarinda ylksek mortalitenin nedenlerinden biri olarak gorilmektedir. COVID-19 cogunlukla inflamatuvar sitokinlerin ar-
tisi veya miyokard hiicrelerine direkt sitotoksik etki ile miyokardite neden olabilmektedir. Annie ve ark. (2022) 259.352 COVID-19 hastasini
dahil ettikleri cok uluslu calismasinda, hastalarin 383’iniin (%0,02) miyokardit tanisi aldigini ve miyokardit tanisi ile iligkili mortalitede
artis oldugunu bildirmistir. Miyokarditin dykusu ve klinik 6zellikleri genellikle non-spesifiktir. Hastalar siklikla g6gis agrisi, yorgunluk ve
dispne sikayeti ile basvururlar. Miyokardite sekonder ventrikiiler aritmiler, kalp yetersizligi ve ani kardiyak 6lim gérilebilmektedir. Bu
nedenle miyokarditli hastalarda erken teshisin 6nemi vurgulanmaktadir.

COVID-19"un olusturdugu kardiyak hasar kalp yetersizligine neden olabilmekte veya mevcut kalp yetersizligini daha da kotilestirebil-
mektedir. Altta yatan kardiyovaskiler hastaliklar akut dekompanse kalp yetersizligi ve kardiyojenik sok tablosunun ortaya cikmasina yol
acabilmektedir. Zuin ve ark. calismasinda (2022) COVID-19 sonrasi sagkalanlarda uzun donemde kalp yetersizligi riskinin %90 oldugu ve
bunun dzellikle infeksiyonun erken post-akut evresinde bireyin yas ve dnceki hipertansiyon dykust ile dogrudan iliskili oldugu bildirilmis-
tir. Dispne, ortopne, ayak bileklerinde siskinlik, paroksismal noktiirnal dispne, egzersiz tolerasyonunda azalma, halsizlik, yorgunluk, kilo
artisi kalp yetersizligi hastalarinda en sik goriilen belirti ve bulgular arasinda yer almaktadir. Hastalarin cogunda kalp yetersizligine 6zgi
olmayan belirtiler gorildiigiinden bu durum tanilamayi zorlastirmaktadir. Bu nedenle belirti ve bulgularin erken taninmasi morbidite ve
mortalite acisindan oldukca dnemlidir. Ayrica, COVID-19 tanili hastalarin klinik yonetiminin zor olmasi nedeniyle tedaviye erken donemde
baslanmasi sagkalimi arttirmada etkili olmaktadir.

Gerek miyokardit gerekse kalp yetersizligi tanili COVID-19 hastalarinin takip ve tedavisinin basarili bir sekilde yonetilmesinde profesyonel
bir hemsirelik bakiminin 6nemi yadsinamaz niteliktedir. Hastanin ihtiyaclari goz oniine alinarak bireye 6zgi bitiincil hemsirelik bakimi
planlanmalidir. Bir yandan mevcut infeksiyona yonelik takip ve tedavi siireci gerceklestirilirken, diger yandan hastanin kardiyopulmoner
islevlerini optimal seviyede tutmak, miyokardiyal is ylkiini azaltmak ve kardiyak debinin stirdirilmesini saglamak hedeflenmelidir. Bu
amacla infeksiyonun kontrold ve yayiliminin énlenmesinde hastanin izolasyonu saglanmali, kardiyak sorunlar erken donemde tanilanma-
Lidir. Miyokardiyal hasar ve olimcul kardiyak ritimler acisindan yakin hemodinamik takip yapilmalidir. Kalp yetersizligi belirti ve bulgulari
yakindan izlenmeli, hasta ve ailesine egitim verilerek belirti ve bulgularin ortaya cikmasi veya artisi durumunda hekim ve hemsireye
bildirmesi gerektigi aciklanmalidir. Tedavide kullanilan ilaclarin etki ve yan etkileri yakindan takip edilmeli ve dzellikle ileri yas, coklu
ilac kullanimi gibi durumlarda ilac-ilac etkilesimleri acisindan dikkatli olunmalidir. COVID-19 ile iliskili olarak ortaya cikabilecek kardiyak
komplikasyonlara yonelik hasta ve ailesi bilgilendirilmelidir. Hekim kontrollerini aksatmamasi gerektigi vurgulanmalidir. Hastanin duru-
munun uzaktan izlenebilmesine yardimci olacak teknolojik araclarin kullanimina yénelik bilgi ve becerilerin degerlendirilerek, hastalarin
tele saglik konsiltasyonlari, saglik danismanligi gibi hizmetlerden yararlanmasi onerilmektedir.
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COVID-19: ARiTMi VE VENOZ TROMBOEMBOLI

DR. OGRT. UYESi MERYEM YILDIZ AYVAZ
KOC UNIVERSITESI HEM$iREL\K FAKULTESI

Aritmiler, COVID-19 enfeksiyonunun potansiyel olarak yasami tehdit eden bir komplikasyonudur; yapilan bir calismada, yogun bakim Gni-
tesi (YBU) disinda hastanede yatan hastalarin %17'sinde ve YBU hastalarinin %44'iinden fazlasinda aritmiler oldugu gdsterilmistir.1 CO-
VID-19 hastalarinda genel olarak en yaygin disritmi atriyal fibrilasyondur. Bununla birlikte bradikardiler, AV bloklari, ventrikiiler aritmiler
ve Torsades de Pointeste bildirilmistir.2 Bazi risk faktorleri COVID-19 hastalarini aritmilere yatkin hale getirebilir. Bunlar pnémoninin
neden olabilecedi hipoksi, elektrolit dengesizlikleri, diliretikler ve bobrek yetersizligi, akut miyokard hasari, miyokardit, sepsis, ARDS,
pulmoner emboli, kardiyotoksisite ve kalp yetersizligi olarak belirtilmektedir.3 COVID-19 hastalarinda kardiyak aritmilerin yénetiminde
hemsirelik bakiminin temel amaci aritminin mekanizmasi ve ciddiyetinin belirlenerek girisimlerin uygulanmasidir. Hemodinamik moni-
torizasyonu saglamak ve hastayi yakindan takip etmek hemsirenin temel sorumluluklarindandir. Hasta ve ailesine egitim verilmeli; nabiz

COVID-19 enfeksiyonu olan hastalarda yaygin olarak artmis vendz tromboz riskine sahip oldugu bildirilmektedir.5 102 calismanin in-
celendigi bir metaanaliz calismasinda vendz tromboemboli (VTE) gérilme sikligi %14,7 olarak bildirilmistir. Pulmoner emboli (PE) ve
derin ven trombozunun insidanslari ise sirasiyla %7,8 ve %11,2 dir. VTE prevalansi, yogun bakim iinitesinde (YBU) yatan hastalarda %23,2
oranla daha sik goriilmektedir.6 Calismalar COVID-19 enfeksiyonuna karsi sitokin firtinasi, kompleman aktivasyonu ve endotelyozis gibi
mekanizmalar yoluyla ciddi sekilde aktive olan bir inflamatuar yanitin trombo-inflamasyona neden oldugunu varsaymaktadirlar.5 CO-
VID-19 nedeniyle ortaya cikan venoz tromboembolide hemsirelik girisimleri, kan basinci, kalp hizi, venoz staz ve periferal nabizlarin
yakin takibini kapsar. Yatak basi 10-20 derece yikseltilir. Hastaya yatak icinde egzersiz yaptirilir. Olabilecek en erken siirecte hasta ayaga
kaldirilir. Hastaya valsalva manevrasina yol acacak aktivitelerden kacinmasi hakkinda bilgi verilmelidir. Derin ven trombozuna yonelik
bacaklar hassasiyet ve sicaklik acisindan sik degerlendirilir. Pulmoner emboli belirti ve bulgulari ile serebral emboli belirti ve bulgulari
degerlendirilir. Hastalarin bacaklarina elastik bandaj, veya tromboemboli coraplari giydirmek trombiis ve emboli olusumunu dnlemeye
yardimci olur.4
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s-01
ACIL SERVISE NON-ST ELEVE MiYOKARD INFARKTUSU(NSTEMI) iLE
BASVURAN HASTALARIN D VITAMINi SEVIYESININ GRACE RiSK SKORU VE
SYNTAX UZERINE ETKIisi

DURSUN AKASLAN" ERDAL DURMUS?

1 MARMARA UNIVER§iT_ESi PENDIK EGIT\M“\/E ARASTIRMA HASTANESI
2YEDITEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI

Amac: Koroner arter hastaligi tim diinyada en énemli 6lim nedenleri arasinda yer almaktadir. Son yillarda artan bilimsel calismalardaki
kanitlar D vitamini eksikliginin kardiyovaskiler hastalik riskini arttirdigini gostermektedir. Klinik pratikte kullanilan GRACE risk skorla-
masi da NSTEMI hastalarinda morbidite ve mortalite hakkinda bilgi vermekte ve tedavi planlamasina katki sunmaktadir. Ayrica koroner
arter hastaligi yayginligini gésteren SYNTAX skorlamasi da yapilacak girisimsel tedavi planlamasina yol gostermektedir. Bu calismanin
amaci acil servise NSTEMI ile basvuran hastalarin Vitamin D seviyeleri ile GRACE ve SYNTAX skorlari arasindaki baginti olup olmadigini
degerlendirmektir.

Yontem: Hastanemiz acil servisine basvuran 77 hasta calismaya dahil edilmistir. D vitamini seviyesi, basvuru sirasindaki GRACE risk
skorlamasi, serum troponin ve NT-proBNP seviyesi ile demografik veriler kayit edilmistir. Koroner anjiyografi sonrasi SYNTAX skoru,
koroner akim acisindan LAD TIMI frame sayisi ve RCA TIMI frame sayisi hesaplanmistir. Verileri elde edilebilen 67 hasta D vitamini sevi-
yesine gore grup 1 (D vit <20 ng/ml) ve grup 2 (D vit 20 ng/ml olarak ayrilmistir ve istatistiksel analizler yapilmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 64 11.8 olup % 73°U erkektir. Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 1" de gdsterilmistir. Ortalama D
vitamini seviyeleri 18.6 10.7 ng/ml olup yalnizca 7 hastanin (%10) D vit seviyesi normaldir (>30 ng/ml) (Grafik 1). iki grup arasinda yapilan
karsilastirmada hastalarin yasi ve SYNTAX skorlari arasinda anlamli fark saptanmisken; troponin, GRACE risk skoru ve LAD TIMI frame
sayisl, RCA TIMI frame sayisi acisindan anlamli fark saptanmamistir (Tablo 2).

Sonuc: NSTEMI tanisiile acil servise basvuran hastalarda genel olarak D vitamini seviyeri disuktir. Ancak D vitamini diizeyinin hastala-
rin morbite ve mortalite riskini gésteren GRACE risk skoru ve TIMI frame sayilari lizerine anlamli bir etkisi gosterilemistir.

Tablo 1. Hastalarin temel 6zellikleri

Degiskenler (mean SD)
Yas lyil) 64.11.8
Cinsiyet (Erkek] %73
Hipertansiyon %42
Hiperlipidemi %5
Diabetes Mellitus % 26
Sigara kullanimi % 75
Vitamin D seviyesilng/ml] 18.6 10.7
Troponin seviyesi [ng/lt] 697.7754.7
NT-proBNP seviyesi (pg/ml] 14461684
SYNTAX skoru 9.310.7
GRACE risk skoru 13234




Tablo 2. D vitamini seviyesine gore degiskenlerin karsilastiritlmasi

Vit D deficient group VitD non deficient group
Degiskenler (<20 ng/ml) (>20 ng/ml) P value
(n:44) (n:23)
Yas (yil) 66.511.6 59.411.0 0.018
SYNTAX skoru 6.06.7 14.2 13.5 0.016
GRACE risk skoru 128.7 38.3 137.9 24.8 0.31
LAD TFC 22.26.5 22.96.6 0.73
RCA TFC 21.67.7 20.06.5 0.43
Troponin seviyesi (ng/Lt] 828807 601748 0.58
EF (%) 599.1 5311.0 0.43
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Grafik 1. Hastalarin D vitamini seviyerine gore dagilimi




S-02
NONCOMPACTION KARDIYOMiYOPATILI HASTALARIN KARDIYAK MRG
BULGULARI: TEK MERKEZ DENEYIMi

0ZGE 6ZDEN, GULSUM BINGOL
MEMORIAL BAHCELIEVLER HASTANESI

Giris: Kardiyak manyetik rezonans goriintiilemenin (KMRG) kullanimi giderek artmakta ve  KMRG bircok kardiyovaskiiler hastalik icin
“altin standart” tani testi olarak énerilmektedir. Bu yazida, Glkemizdeki diger merkezlere kiyasla yiiksek hacimli kardiyak MRG yapan
bir merkez olan hastanemizde tani alan noncompaction kardiyomiyopatili NCKMP) hastalarda KMRG ile, Petersen kriterine gére non-
kompakte/kompoakte miyokard segment oraninin diger KMRG bulgulari ile olan iligkisini ve yine kendi merkezimizde normal saptanan
kardiyak MRG bulgulari olan hastalarla karsilastirmasini yapmayi amacladik .

Gerecler ve Yontem: Calismamiz KMRI istemiyle hastanemiz kardiyoloji polikliniginden ya da dis merkezlerden KMRG icin yonlendirilen
ve NCKMP saptanan 9 hasta ve kontrol grubu olarak da normal KMRG bulgulari olan 12 hastayi icermektedir . Bu hastalarin demog-
rafik ozellikleri KMRI bulgulari hastane sistemindeki veri tabanindan retrospektif olarak kaydedilmistir.

Sonuclar: NCKMP hastalari ile normal kardiyak MRG bulgulari olan hastalarin MR degerlendirmelerinin ortalamalari arasindaki fark-
LLigin anlasilmasi icin yapilan bagimsiz 6rneklem t testi sonuclarina gére; sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF ] (p=0,000), sa§ vent-
rikil ejeksiyon fraksiyonu (RVEF) (p=0,009), sol atrium ejeksiyon fraksiyonu (LAEF) (p=0,000), MAPSE (p=0,000) LV (p<0,001) ve LA strain
(p=0,000) degerlerinin ortalamalarinin NCKMP hastalarinda normal hastalara gére anlamli diizeyde diisiik oldugu gorilmistir (Tablo 1).

Tablo 1
Grup N Ortalama * Std. Sapma p
Noncompaction KMP 43,88 + 12,65
LVEF 0,000
Normal 12 62,41 £ 3,11
Noncompaction KMP 52,88 + 6,88
RVEF 0,009
Normal 12 61,00 £5,83
Noncompaction KMP 43,15 + 14,75
LAEF 0,000
Normal 12 63,68 + 6,87
Noncompaction KMP 9 118,55 + 35,37
LVEDVI 0,001
Normal 12 73,66 + 10,63
Noncompaction KMP 9 77,55+ 16,10
RVEDVI 0,491
Normal 12 72,75 + 15,10
Noncompaction KMP 9 69,11 +£ 32,58
LVESVI 0,000
Normal 12 27,91 £5,21
Noncompaction KMP 9 36,33 +7,03
RVESVI 0,043
Normal 12 28,75 + 8,55
Noncompaction KMP 9 18,23 + 4,06
TAPSE 0,602
Normal 12 19,08 + 3,28
Noncompaction KMP 9 8,31+ 3,25
MAPSE 0,000
Normal 12 14,30 £ 1,96
Noncompaction KMP 9 25,22 + 6,81
LA Alani 0,034
Normal 12 20,16 + 3,09
Noncompaction KMP 9 20,55 + 6,55
RA Alani 0,298
Normal 12 17,50 + 6,41
) Noncompaction KMP 9 10,71+ 2,93
LV Strain 0,001
Normal 12 17,34 + 4,12
) Noncompaction KMP 9 17,55+ 11,04
LA Strain 0,000
Normal 12 37,06 + 9,54

Kardiyak MRG incelemesinde, Petersen kriterine dayanarak hesaplanan; uzun eksen cine goriintilerde apeks dislandiginda bazal ve
mid kesimlerde nonkompakte/kompakte miyokard oraninin 2.3 i gecmesi halinde NCKMP tanisi konulan hastalarda bu oran ile diger




KMRG verileri arasindaki baginti Pearson testi ile degerlendirildiginde ise; LVEF (p=0,797), RVEF (p=0,699), Sol ventrikiil end diyastolik
voliim indeksi (LVEDVI) (p=0,546), Sag ventrikil end diyastolik volim indeksi (RVEDI) (p=0,683], Sol ventrikiil end sistolik volim indeksi
LVESVI (p=0,637), Sag ventrikiil end sistolik volim indeksi RVESVI (p=0,391), TAPSE (p=0,862), MAPSE (p=0,262), LA Alani (p=0,272), Sag
atrium (RA JAlani (p=0,230), LV Strain (p=0,417), LA Strain (p=0,847) ve LAEF (p=0,898) ortalamalari ile Petersen R orani arasinda anlamli
bir korelasyon ile karsilasilmamistir.

Tartisma: Miyokardial noncompaction miyokardin intrauterin gelisim siirecinde duraklama sonucu ortaya cikan ve daha cok sol vent-
rikiild tutan oldukca nadir bir kardiyomiyopati tipidir. Tanida kullanilan bircok parametre olmasina ragmen glinimizde sikca; KMRG'de
uzun eksen CINE gorintilerde apeks dislanarak hesaplanan trabekile/nontrabekiile segment orani kullanilmakta ve bu oran 2.3 Un
lizerindeyse tani konulmaktadir(Petersen kriteri). .Hastanemize aritmi ya da kalp yetersizligi gibi farkl kliniklerle basvuran hastalarin 9
tanesinde kardiyak MRG ile bu tani konulmus olup yine degisik nedenlerle basvurup KMRG'si olan hastalarla karsilastirildiklarinda her iki
ventrikil ve sol atrium ejeksiyon fraksiyonlarinda, sol atriyum ve sol ventrikiil straininde anlamli azalma saptanmistir . Nonkompakte/
kompakte miyokard orani ile bu parametrerler arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir . Calismamizda hem tek merkez olmamiz hem
de nadir bir hastalik olmasi sebebiyle az hasta sayisi olmasina ragmen tutulan segment seviyesinde bagimsiz bircok temel KMRG bulgu-
sunun bozuldugu soylenebilir. Mevcut calismalarin daha fazla hasta sayisi ile yapilmasi gerektigi diisiiniilmektedir.




S-03
RENAL NAKIiL HASTALARINDA HIPERVOLEMININ KARDIYAK ETKILERI VE
ENDOTEL DiSFONKSIYONU iLE ILiSKiSINiIN DEGERLENDIRILMESI
DERYA BAYKIZ', ALAATTIN YILDIZ?

1 ISTANBUL U‘N\\‘/ERSITESIK ISTANBUL TIP FAKU“LTESIK KARDIYOLOJI ANA BILIM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, NEFROLOJI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Renal transplantasyon yapilmis hastalarda kardiyovaskiler olaylar diyaliz hastalarina gore daha disiik, normal popilasyona gore
daha ylksektir. Hipervoleminin renal yetmezlik hastalarinda kardiyovaskiiler prognozu etkiledigi bildirilmistir. Biz bu calismada renal
transplantasyon yapilmis hastalarda volim artisinin kan basinci, endotel fonksiyonlari ve sol ventrikiil geometrisi lzerindeki etkisini
incelemeyi amacladik.

Yontem: Calismaya toplam 82 renal nakil hastasi (ortalama yas 51.06 + 12.8; % 63 erkek, % 37 kadin) prospektif olarak dahil edildi. Has-
talarin voliim durumunu gdsteren total viicut sivisi (TVS), ekstraselliiler sivi (ESS) ve intraselliiler sivi (iSS) biyoimpedans spektroskopi
yontemi ile 6lclildi. Tum hastalarin gece, glindiiz ve ortalama sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB] degerleri 24 saat
ambulatuar kan basinci 6lcimi ile degerlendirildi. Hastalara sol ve sag ventrikil fonksiyonlarini degerlendirmek icin transtorasik eko-
kardiyografi GE Vivid-7 ekokardiyografi cihazi, 3-8 mHz prob ile yapildi. Ayrica, endotel disfonksiyonu akim aracili vazodilatasyon (FMD] ile
6lcildu (GE Vivid 3 Ekokardiyografi cihazi, 10 mHz linear prob). Toplam hasta popiilasyonu tip 2 diyabetes mellitus olan (n = 47) ve olmayan
(n = 35) olarak iki gruba ayrildi ve karsilastirmalar iki grup arasinda yapildi.

Bulgular: Calisma bulgularinda TVS, ESS ve iSS diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.002, p <0.001, p=0.027, sira-
siyla, Tablo 1). Ekokardiyografik dlciimlerden, sol atriyum capl, sol ventrikiil interventrikiiler septum ve arka duvar kalinligi, sol ventrikdl
kas kitlesi indeksi ve diyastolik parametrelerden E/e’ orani diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p <0.001)
(Tablo 1). Diyabetik hasta grubunda FMD yiizde degeri anlamli olarak daha disiikti (p=0.015). Gruplar arasinda laboratuvar paramet-
relerinin karsilastirilmasi Tablo 2" de gosterilmistir. Korelasyon analizinde ESS ile uykuda SKB, giindiiz SKB ve genel ortalama SKB ile
anlamli pozitif korelasyon bulunmustur (r=0.299, p= 0.019; r=0.271, p= 0.035; r=0.290, p=0.024, sirasiyla). Ayrica ESS ile sol atriyum capi
(r=0.597, p < 0.001), sol ventrikiil diyastol sonu capi (r=0.669, p < 0.001), sistol sonu capi (r=0.601, p < 0.001], sol atriyum volim indeksi
(r=0.275, p=0.028), sol ventrikiil kas kitlesi indeksi (r=0.329, p=0.008) ve pro-BNP (r=0.274, p=0.022) arasinda anlamli pozitif korelasyon,
ESS ile FMD arasinda ise anlamli negatif korelasyon bulundu (r = -0.321, p=0.007). Diyabetik hastalardan hipertansif olan alt grupta, ESS
uykuda SKB ile ayrica pozitif korele idi (r= 0.412, p= 0.014).

Sonuc: Renal transplantasyon yapilmis hastalarda artmis ESS, SKB yiiksekligi, artmis sol ventrikil ve atriyum boyutlari, sol ventrikdl
hipertrofisi ve endotel disfonksiyonu ile iliskiliydi. Bu nedenle, hipervoleminin renal nakil hastalarinda kardiyak prognoz lizerinde etkili ve
kardiyovaskiler mortalite artisina katkida bulunan bir faktor olabilecegi soylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Hipervolemi, renal transplantasyon, kardiyovaskiiler hastalik, endotel disfonksiyonu




Tablo 1. Diyabetik olan ve olmayan hastalar arasinda ekokardiyografi parametreleri, FMD ve volim durumlarinin karsilastirilmasi

Toplam hasta sayisi

Tip 2 DM olan hastalar

Tip 2 DM olmayan

p-degeri

(n=82) (n=47) hastalar (n=35)

TVS (L) 35.01 £ 6.57 36.95+£5.85 32.38 £ 6.65 0.002*
ESS (L) 16.47 + 3.09 17.61 £ 2.61 14.92 + 3.04 <0.001*
ISS (L) 18.52 +3.74 19.32 £ 3.56 17.45 £ 3.77 0.027*
Ekokardiyografik parametreler

Sol atriyum (cm) 3.94 £ 0.44 4.10 £ 0.44 3.71+£0.32 <0.001*
Sag ventrikil (cm) 2.74 £ 0.26 2.76 £ 0.25 2.73 £0.27 0.660
Lr:ﬁ;‘l’gl‘[t;'ﬁ;‘ler septum 14(0.8-1.8) 15(1.2-1.8) 1.2(0.8-1.8) <0.001*
Arka duvar (cm) 1.2 (0.7-1.6) 1.3(1.2-1.6) 1.1(0.7-1.5) <0.001*
SVDS capi [cm) 4.56 +0.46 4.63 +0.45 4.46 +0.46 0.142
SVSS capi [cm) 2.95+0.35 3.01+0.34 2.87 £0.34 0.100
EF (%) 64.5 + 4.64 b4 £ 4.49 65.28 £ 4.83 0.257
LAVI (mL/m?) 30 (13-63) 32.5(19-63) 28.5(13-39] 0.045*
SV kitle indeks(gr/m?) 119.8 £ 27.1 131.15 £ 25.24 104.39 £ 21.61 <0.001*
E/A orani 0.73 (0.38-2.35) 0.74 (0.52-2.35) 0.72 (0.38-1.48) 0.869
E/e’ orani 8.04 (4.24-30.3) 9 (5.5-19.63) 6.95(4.24-30.3) <0.001*
PABs (mmHg) 30 (20-62) 30 (20-62) 27 (20-38) 0.024*
TAPSE (mm) 2(1.3-2.7) 1.9 (1.3-2.7) 2.05 (1.6-2.6) 0.034*
FMD (%) 9.72 £5.07 8.61+5.16 11.57 £ 4.41 0.015*

Kisaltmalar: DM: diyabetes mellitus, TVS: total viicut sivisi, ESS: Ekstraselliiler sivi, ISS: intraselliiler sivi, SVDS: sol ventrikiil diyastol
sonu, SVSS: sol ventrikdl sistol sonu, EF: ejeksiyon fraksiyonu, LAVI: sol atriyum voliim indeksi, SV: sol ventrikil, PABs: sistolik pulmoner
arter basinci, TAPSE: trikispit anular plan sistolik yer degisimi, FMD: akim aracili vazodilatasyon




Tablo 2. Gruplar arasinda laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Toplam hasta sayisi

Tip 2 DM olan hasta-

Tip 2 DM olmayan

(n=82) (nE£7] hastalar (n= 35) p-degeri
Glukoz (mg/dL]) 110 (68-329) 138 (68-329) 91 (73-111) <0.001*
HbA1C (%) 6.3 (4.5-12) 7.1(5.4-12) 5.1 (4.5-6.0) <0.001*
BUN (mg/dL) 17 (7-80) 19.0 (10-80) 15 (7-33) 0.018*
Kreatinin (mg/dL) 1.1(0.6-2.4) 1.1(0.6-2.4) 1.1 (0.6-1.79) 0.438
Urik asit (mg/dL) 6.33+1.71 6.41+1.85 6.22 +1.53 0.624
Sodyum (mmol/L) 140.27 + 2.63 140.71 £ 2.95 139.68 + 2.04 0.081
Potasyum (mmol/L) 4.26 + 0.44 4.32 +0.43 4.18 £ 0.44 0.178
Kalsiyum (mg/dL) 9.6(7.2-12) 9.74(7.2-10.6) 9.5(8.5-12) 0.010*
Fosfor (mg/dL) 3.1(1.9- 6.0) 3.15(2.5- 6.0) 3.1(1.9- 4.0 0.153
Magnezyum(mmol/L) 0.7 (0.5-1.1) 0.7 (0.5- 1.1) 0.7 (0.6-0.8) 0.033*
AST (U/L) 16 (8-34) 16 (8-34) 16 (10-32) 0.756
ALT (U/L) 16 (6-75) 18.5 (7- 50) 15 (6-75) 0.054
Total kolesterol (mg/dL) 209.54 + 59.60 209.60 + 62.87 209.45 £ 55.92 0.991
HDL-K (mg/dL]) 46 (20-103) 45.5 (20-103) 49 (31-82) 0.495
LDL-K (mg/dL) 121 (38-272) 121.5 (38-270) 117 (41-272) 0.852
Trigliserid (mg/dL) 162.5 (44-751) 180 (44-751) 143 (46-357) 0.114
CRP (mg/L) 3(0-92) 4 (0-92) 2 (0-41) 0.003*
WBC (103/ul) 7.6 (3.8-14.6) 7.9 (4.9-14.6) 7.1(3.8-13.7) 0.044*
PLT (103/pl) 239 (84-506) 235.5 (84-506) 244 (136-390) 0.881
Hgb (g/dL) 13.30 £ 1.91 13.13 £ 1.79 13.53 + 2.07 0.357
PTH (pg/mL) 75 (14-534) 71 (14-534) 75 (16-183) 0.832
Total protein (g/dL] 7.09 £ 0.41 7.17 £0.38 6.98 £ 0.41 0.034*
Albumin (g/dL) 4.45 (3.9-5.2) 4.5(3.9-5.2) 4.4 (3.9-5.1) 0.319
Pro-BNP (pg/mL]) 182 (7-3739) 316 (21-3739) 99.5 (7-548) <0.001*
idrar protein (mg/L) 102 (26-5680) 167 (39-5680) 70 (26-532) 0.001*
idrar mikroalbumin (mg/L) 26 (1.6-4383) 61(1.8-4383) 16.5 (1.6-343) 0.004*
idrar kreatinin (mg/dL] 94.33 £ 54.41 103.19 + 49.85 82.71 £ 58.64 0.109
idrar sodyum (mmol/L) 64 + 30.85 68 + 28.42 60.12 + 33.03 0.323

Kisaltmalar: DM: diyabetes mellitus, BUN: kan lre azotu, AST: aspartat transaminaz, ALT: alanin transaminaz, HDL-K: yiiksek yogunluk-
lu lipoprotein kolesterol, LDL-K: diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, CRP: C-reaktif protein, WBC: beyaz kan hiicresi, PLT: trombo-
sit, Hgb: hemoglobin, PTH: parathormon, Pro-BNP: prohormon-B tip natriiretik peptit




S-04
TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA DIYABETIK NEFROPATININ
ERKEN BULGUSU OLARAK MONOSIT/HDL ORANI KULLANILABILIR Mi?

ASLIHAN CALIM

Amac: Calismamizdaki amacimiz tip 2 diabetes mellituslu hastalarda mikroalbuminiirisi olan ve olmayan grupta,monosit/HDL orani
acisindan bir fark olup olmadigina bakmak, diyabetik nefropatinin erken bulgusu olarak monosit/HDL oraninin degerlendirilip degerlen-
dirilemeyecegini saptamaktir.

Metod: Calismamiza Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari poliklinigine basvuran tip 2 diabetes mellitus ta-
nisi olan glomerdiler filtrasyon hizi >90 olan,toplam 96 hasta dahil edilmistir. Akut enfeksiyon,malignite,gebelik dislanma kriteri olarak
belirlendi.Diyabetik nefropatiyi belirlemek icin spot idrar albumin/kreatinin([UACR) oranini kullandik. UACR <30 mg/g olanlar normo-
albumindrik grup,UACR 30-300 mg/g olanlar mikroalbumintrik grup olarak tanimlandi. Normoalbumindirisi olan tip 2 dmli 48 hasta,
mikroalbuminirisi olan tip 2 dmli 48 hasta olarak ayrildi. Hastalardan 8-12 saat acligi takiben vendz kan orneginden Ure,kreatinin,trik
asit,Total kolesterol,Trigliserid,LDL Kolesterol,HDL Kolesterol,HBA1C, CRP, N/L,Plt/L,monosit, monosit/HDL hesaplandi. iki grup ara-
sinda demografik ve laboratuar 6zellikleri karsilastirildi.

Bulgular: 64'G kadin, 32'si erkek, tip 2 diabetes mellitus tanisi olan toplam 96 hasta calismamiza alindi. Hastalarin yasi ortalama 52,5+7,03
idi. Diyabetik normoalbuminiirisi olan grupta monosit/HDL orani 10.09+4.50,diyabetik mikroalbumindirisi olan grupta monosit/HDL orani
13.87+4.44 saptandi (Tablo 1). Diyabetik mikroalbuminirisi olan grupta diyabetik normoalbuminirisi olan gruba gére monosit/HDL orani
istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek idi[p<0.001). Monosit/HDL orani icin cutoff degeri > 9.58 olarak saptandi, duyarlilik %89.6, 6z-
gllllk %64.6 olarak saptandi (Tablo 2).

Sonuc: Son donem bdbrek yetmezliginin en sik nedeni diyabetik nefropatidir. Diyabetik nefropatinin erken bulgusu mikroalbuminiridir.
Mikroalbumindirisi olan diyabetik hastalarda monosit/HDL orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak saptandi. Calismamizda bulu-
nan bu sonucun prospektif, cok merkezli calismalarla desteklenmesi gerektigine inaniyoruz.

Tablo 1. Tip 2 Diabetes mellituslu hastalarda normoalbuminiirik olan hastalarla mikroalbumintirik olan hastalarin karsilastirilmasi

Mikroalbiiminiiri
Yok Var p
Ortts.s Medyan (P25-P75) Ortis.s Medyan (P25-P75)
Yas 52,52+6,95 53 (47-56) 52,48+7,18 52 (45,5-57) 0,854
Diabet siiresi 13,79+7,75 12 (9,5-17) 13,65+4,34 14 (10-16,5) 0,453
Plt/L 105,8+33,88 98,29 (83,9-119,81) 118,58+50,28 106,28 (88,71-134,69) 0,319
N/L 1,934,95 1,76 (1,26-2,26) 2,25+1,64 1,95 (1,31-2,8) 0,315
CRP 5,78+3,01 5,73 (3,45-8,1) 6,95+3,72 6,4 (3,75-8,86) 0,355
BMI 30,49+3,95 31(27,32-32,85) 32,949,116 31,1 (28-36,3) 0,217
T.Kolesterol 201,98+39,07 197,5 (172-224) 212,13+48,76 203 (181,5-246,5) 0,372
Trigliserid 151,48+242,02 94,5 (39,1-166,5) 198,21+131,53 186,5 (121-234,5) <0,001
LDL 114,92+36,74 108,2 (88-137,2) 125,8+38,40 121,5 (99-148,5) 0,153
HDL 49,48+13,71 47,5 (42-55) 43,85+10,35 42,5 (38-51) 0,037
Monosit 456,67+118,69 455 (375-515) 573,96+108,96 570 (495-650) <0,001
Monosit/HDL 10,09+4,50 8,84 (7,04-11,47) 13,87+4,44 11,95 (10,82-16,85) <0,001
Ure 27,77+6,97 26 (23-31,5) 27,57+6,08 27 (23-33) 0,715
Kreatinin 0,68+,11 0,65 (0,59-0,77) 0,65+,13 0,66 (0,55-0,76) 0,284
Urik asit 4,31+1,04 4,15 (3,5-4,97) 4,05+1,22 4,2 (3,1-4,8) 0,392
Albumindri 12,65+7,63 10,8 (6,5-16,5) 139,66+156,30 71,25 (37,5-162,6) <0,001
GFR 102,63+9,82 102,5(92,5-111,5) 110,04+18,79 106,5 (95-122,5) 0,106
HbATc 8,67+1,93 8,5(7-9,7) 10,76+2,02 10,5 (9,75-12,25) <0,001

Mann Whitney U Testi




Tablo 2.ROC Analizi

%95 Giiven Arali§

Albiiminiiri Alan | StdHata | p 695 Blven Araligt | o\ ot | sensitivite | Spesifite | PPD NPD
Alt sinir Ust sinir

Monosit/HDL 0.769 | 0049 | <0,001 | 0,672 0,866 5958 | %89.58 | %6458 | %7167 | %8611




$-05
BOBREK NAKLI SONRASI GOZLEMLENEN NOROLOJiK KOMPLIKASYONLAR
0ZGE SﬁNMEZh SINAN TRABULUS? MEHMET RIZA ALTIPARMAK?,

MELTEM PEKPAK?SALIH PEKMEZCi3, NURHAN SEYAHI?

11C HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iSTA\NBUL_U_NiVERSiTE?\,-_CERRAHPASA
2 NEFROLOJI BILIM DALLI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITESI,-CERRAHPASA
3 GENEL CERRAHI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITESI,-CERRAHPASA

Amac: Norolojik komplikasyonlar bébrek nakli yapilan hastalarda 6nemli mortalite ve morbidite nedeni olabilmektedir. Norolojik komp-
likasyonlar, bobrek naklinde indiiksiyon ve idame tedavide kullanilan immunosupresif ilaclarin toksisitesi ile iliski olabilecegi gibi, bas-
kilanmis bagisiklik sistemi sebebiyle artmis siklikta gorilen firsatci enfeksiyonlar ve malignite sebebiyle de gorilebilir. Ayrica kronik
bobrek hasari hastaliginin seyrinde, hipertansiyon (HT) ve Diyabetes Mellitus(DM) da sikca eslik eden komorbiditeler olarak karsimiza
cikmakta ve bu hastaliklarla iliskili olarak serebrovaskiiler olay (SVO) ve néropati gelisimi de gézlemlenebilmektedir.

Yontem: Cerrahpasa tip fakiiltesi bobrek nakil tinitesinde 1987-2022 yillari arasinda bobrek nakli olmus 18 yas usti hastalar geriye do-
niik olarak incelendi. Nakil oncesi bilinen ndrolojik bir hastaligi olan hastalar bu calismaya dahil edilmedi. Norolojik bulgulari elektrolit
dengesizligine baglanan hastalar dislandi. Hastalara ait demografik, klinik veriler ve norolojik komplikasyonlar poliklinik dosyalarindaki
notlardan tarandu.

Bulgular: Toplam 395 hasta incelendi. 20 hastada (%5; 33,6 , %70 erkek) norolojik komplikasyon tespit edildi. Hastalarin klinik ve de-
mografik 6zellikleri Tablo 1'de gosterilmistir. Hastalarin cogunlugunda (%90) eslik eden bir komorbidite oldugu ve bunlarin icinde en sik
gorilenin de HT oldugu gozlendi.

En sik tespit edilen norolojik komplikasyon, Tacrolimus(tac) iliskili oldugu disiiniilen tremordu. ilac diizeyine gére ilac dozu ayarlandi
ve hicbir hastada bu sikayet sebebiyle tac kesilmedi. Hastalarin hicbirinde tremor persiste etmedi. Takiben en sik gozlemlenen kompli-
kasyonlar; bir nérolog tarafindan tani konmus néropati ve migrendi (sirasiyla 4 ve 3 hasta). iki hastada iskemik SVO gézlemlenirken, bir
hastamiz hemorojik SVO gecirdi. Bir hastanin nakil sonrasi birinci giinde epileptik nobet gecirdigi gorildi. Tac kesilip siklosporin(CsA)
baslandi. Hastada epileptik nobeti tekrar etmedi ancak takiplerinde kiicik damar hastaligi tespit edildi. Bir hastada nakilden 1 giin son-
ra bas agrisi ve eslik eden bulanti kusma sikayetleri gelisti. Goriintilemelerinde temporal lobda lezyon tespit edildi. Herpes ensafaliti
dislanamayarak asiklovir baslandi ve tac kesilip CsA baslandi. Takiplerinde hastada gangliositoma tespit edildi. Bir hasta, nakilden 19
yil sonra yiirimede dengesizlik ile klinigimize basvurdu. Néroloji tarafindan otoimmun ensefalit olarak degerlendirilerek pulse steroid
tedavisi verilmesine ragmen hastanin sikayetleri tam olarak gerilemedi. Bir hasta nakilden 18 yil sonra epileptik ndbet gecirerek noroloji
takibine alindi. Bir hastada ise nakilden 4 yil sonra sebebi bilinmeyen periferik tipte fasyal paralizi tespit edildi.

Sonuc: Bobrek nakli sonrasi goriilebilen norolojik komplikasyonlarin bir kismi kullanilan immunsupresif ilaclar ile iliskili olarak goz-
lemlenebilir. Ancak bunun yani sira hastalarda bircok farkli nedenle bagli nérolojik komplikasyonlar gelisebilir ve bunlar farkl klinik
tablolarla karsimiza cikabilir. Nakil dncesi ve sonrasi titiz norolojik degerlendirme genis norolojik komplikasyon yelpazesinin morbidite

ve mortalitesini azaltabilir.




Tablo 1: Bobrek nakli sonrasi norolojik komplikasyon gozlemlenen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri [ HT: Hipertansiyon, DM:
Diyabetes Mellitus)

Hasta Nakil Cinsiyet KBY sebebi Komorbidite DM HT KAH Donor Tipi
Numarasi yasl
1 29 Erkek Bilinmiyor Var Yok Var Var Canli
2 19 Kadin Urolojik Sebepler Var Yok Var Yok Canli
3 28 Erkek Bilinmiyor Yok Yok Var Yok Canli
4 24 Kadin Urolojik Sebepler Var Yok Var Yok Canli
5 18 Kadin Urolojik Sebepler Yok Yok Yok Yok Canli
6 20 Kadin Bilinmiyor Var Yok Var Yok Canli
7 49 Kadin HT Var Yok Var Yok Canli
8 32 Erkek Urolojik Sebepler Var Yok Var Yok Canli
9 4t Erkek Urolojik Sebepler Var Yok Var Var Canli
10 23 Erkek Urolojik Sebepler Var Yok Var Yok Canli
11 26 Erkek Urolojik Sebepler Var Yok Yok Var Kadavra
12 49 Erkek Glomerdilonefrit Var VAR Var Yok Canli
13 46 Erkek HT Var Yok Var Var Kadavra
14 40 Erkek Glomerdlonefrit Var Var Yok Yok Canli
15 52 Erkek DM Var Var Yok Yok Canli
16 29 Erkek Bilinmiyor Var Yok Var Yok Canli
17 48 Erkek DM Var Var Var Yok Canli
18 18 Erkek Bilinmiyor Var Var Yok Yok Canli
19 57 Erkek Urolojik Sebepler Var Var Yok Yok Canli
20 21 Kadin Urolojik Sebepler Yok Yok Yok Yok Canli




Tablo 2: Bobrek nakli sonrasi gériilen nérolojik komplikasyonlar( HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, tac: tacrolimus, eve: evero-
limus, CsA: siklosporin, mmf: mikofenolat mofetil, aza: aztioprin,DC: deltakortil, rapa:rapamisin, SVO:serebrovaskdler olay, RRT: renal

replasman tedavisi, GFR: glomertiiler filtrasyon hizi)

Nakil BnEe';H
Norolojik sonrast | NKsirasindaki vt NK .
Nlrni::':a I'Sl?lf:‘a:'t? komplikasyon | goriilme | Immunsupresif agallf:&ie Sirasindaki NKS'E?:Séndak' Son durum
PiKay (NK) zamani Tedavi Tac Kreatinin
(vit) diizeyi
Unilateral
1 Ekstremitede |SVO 26 aza+prednol NA 1,52 54 Exitus
Gicslzlik
2 Bas Agrisi Migren 17 tac+mmf+dc 2,35 1,77 38 Yasiyor
Unilateral
3 Ekstremitede | SVO 17 |tac+aza+prednol |  NA 3,43 16 ol bagland/
Lo aslyor
Gucsiuzlik
Yurimede Otoimmun
4 Dengesizlik Ensefalit 19 tac+mmf+dc 2,49 3,43 16 Yasiyor
5 Nobet Epilepsi 18 tac+mmf+dc 5,7 0,95 77 Yasiyor
Nakil
b Bas Agrisi Migren sonrasi ilk |tac+eve+dc 5,5 1,3 57 gRT basland/
2 xitus
1 yilicinde
7 Bas Agrisi Migren 1 tac+mmf+dc NA 1,2 55 Takipsiz
. Nakil
8 Ellerde Tgcr_o_hmus sonrasl ilk |tac+mmf+dc 6,12 1,75 52 Yasiyor
Tremor iliskili Tremor P 7
7 1 yilicinde
Tacrolimus
iliskili Nobet/ Post
9 |Nébet Nakilden Transplant | mfede 2,07 16 56 Yasiyor
2 yil sonra 1. Ginde / ’
Kiciik Damar 2 yil
Hastalig
10 |fyeKlarda Ngropati 1 tac+mmi+de 4k 171 57 Yasiyor
yusma S
1M Bacaklarda Noropati 10 tac+mmf+dc 3,6 1,5 58 Yasiyor
yusma
1z |Tremore+Bas | Tacrolimus 3 tacemmf+de 5,3 1,05 85 Takipsiz
Donmesi iliskili Tremor
Ayaklarda Nakil
13 Yy Noropati sonrasl ilk |tac+mmf+dc 9,7 0,94 101 Yasiyor
anma 22 :
1 yilicinde
Tacrolimus Nakil
14 Tremor e sonrasi ilk |tac+mmf+dc 12,8 1,53 59 Yasiyor
iliskili Tremor P 7
7 1 yilicinde
Tacrolimus Nakil
15 Tremor S sonrasl ilk |tac+mmf+dc 11,6 1,45 58 Takipsiz
iliskili Tremor P
7 1 yilicinde
16 ﬁyaklarda NGropati 14 rapa+mmf+dc NA 1,28 71 Yasiyor
yusma
Tacrolimus Nakil
17 Tremor i, sonrasl ilk |tac+mmf+dc 13,44 1,32 67 Yasiyor
iliskili Tremor P
7 1 yilicinde
Sol Yiiz -
18 Yariminda Periferik Tipte 4 tac+mmf+dc 7 1,58 63 Yasiyor
Fasyal Paralizi
Uyusukluk
19 Bas Agrisi g\%noropk 4 eve+CsA+dc NA 3,09 24 Yasiyor
Nakil
20 Bas Agrisi Gangilositoma | sonrasi 1. |tac+mmf+dc NA 2,06 35 Exitus
gin




S-06
TiP 2 DIYABETES MELLITUS VE KAHVERENGI YAG DOKU iLiSKisli

OZLEM ZEYNEP AKYAY
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SANLIURFA MEHMET AKIF INAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi BOLUMU, SANLIURFA

Amac: Tip 2 diabetes mellitus prevelansi hizla artan kronik metabolik bir hastaliktir. Su anda diinyada 450 milyon diyabet hastasi vardir
ve 2045 yilinda diinyada 700 milyon diyabet hastasi olacagi ongorilmektedir. Diyabet prevalansindaki artisin nedenlerinden birinin son
20 yilda kiresel sicakligin artmasi oldugunu gosteren kanitlar vardir. Kahverengi yag dokusunun (KYD) soguda maruz kalma ile aktive
oldugu bilinmekte ve i1siya maruz kalma ile etkisinin azalacagi distnilmektedir. KYD aktivasyonu, hiperglisemi ve dislipidemi gibi me-
tabolik parametreleri iyilestirir ve KYD aktivasyonunun obezite ve diger metabolik hastaliklar icin potansiyel bir terapdtik hedef haline
gelebilecegi disiinilmektedir. Biz de artan diyabet prevelansinin sebeplerini arastirmak icin diyabetik ve non-diyabetik hasta grubunda
KYD belirteclerini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Calismaya 30 diyabetik 30-non diyabetik toplam 60 hasta alindi. Hastalarda KYD belirteclerinden uncoupling protein (UCP)-1,
irisin, bone morfojenik protein (BMP)-7, PR-Domain (PRDM]-16 serum diizeyleri ELISA yontemiyle calisildi. Viicut agirligi ve total viicut
yag! TANITA cihaziyla lciildi. Diyabetik ve non-diyabetik grubun verileri karsilastirildi.

Bulgular: Hastalar yas, cinsiyet, beden kitle indeksi (BKi) ve total viicut yagi acisindan benzerdi. Diyabetik grupta UCP-1 (p< 0.001),
PRDM-16 (p: 0.037) ve BMP-7 (p: 0.024) non -diyabetik gruba gore anlamli olarak diisiiktli. irisin heriki grupta benzerdi. Aclik plazma
glukozu hemoglobin Alc ve lipit parametreleri beklendigi lizere diyabetik grupta daha yiiksekti.

Sonuc: KYD belirteclerinden UCP-1, PRDM-16 ve BMP-7'nin diyabetik grupta azalmis olmasi bu belirteclerin ve dolayisiyla KYD'da azal-
manin diyabet gelisiminde rol oynayabilecegini disiindiirmektedir.

Tablo. Diyabetik ve non-diyabetik grubun demografik verileri, antropometrik dlciimleri ve biyokimyasal parametreleri

Degiskenler Diyabetik Grup (N = 30) Non-diyabetik Grup (N = 30) p-degeri
Yas (yil) 60.55+7.29 4714 + 6.59 0.063
Cinsiyet (kadin/erkek) 23/7 22/8 0.552
VKi (kg/m?) 36.40 + 3.60 35.24 +2.38 0.152
Total Viicut yagi (kg) 38.21 + 8.59 37.61+6.25 0.761
APG (mg/dL) 145.24 + 30.02 93.91 £ 4.67 <0.001
Trigliserid (mg/dL) 143.03 + 69.04 96.82 +51.36 0.005
Total kolesterol (mg/dL) 184.72 + 35.09 205.39 £+ 39.14 0.034
LDL kolesterol (mg/dL) 115.25 + 33.81 135.64 + 31.21 0.018
HDL kolesterol (mg/dL) 44.18 + 8.58 51.38 + 11.29 0.006
TSH (mIU/L) 1.85+1.07 1.60 +1.30 0.407
HbA1c (%) 8.27 £ 0.78 5.51+0.35 0.000
PRDM16 233.54 + 93.44 302.85 + 156.65 0.037
Irisin1 (pg/mL) 6.18+2.97 6.25+2.73 0.925
UCP1 (ng/mL) 2.00 £ 1.05 0.84 +0.38 <0.001
BMP7 (pg/mL) 204.98 + 94.79 144.63 + 108.78 0.024

APG: aclik plazma glukozu; VKI: viicut kitle indeksi



S-07
BEHCET SENDROMUNUN VASKULER TUTULUMUNDA iNFLIKSIMAB TEDAViSI
SONUCLARI: RETROSPEKTIF BIR KOHORT CALISMASI
GULEN HATEMi', NUR BEYZA TUKEK?, SINEM NiHAL ESATOGLU', YESIM 0ZGULER?,

SITKI SAFA TAFLAN?, MELiK_E MELIKOGLU', SERDAL UGURLU", iZZET FRESKO",
ZEKAYI KUTLUBAY?, SABAHATTIN YURDAKUL", HASAN YAZICI', VEDAT HAMURYUDAN'

1 ISTANBUL UNIVERSITESHI - CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, ROMATOLOJi BILiM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI - CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ISTANBUL
3 ISTANBUL UNIVERSITESI - CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, DERMATOLOJI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Amag: infliksimab (IFX) Behcet sendromunun (BS) biitiin tutulumlarinda etkili bir tedavi olmakla beraber vaskiiler tutulumdaki etkin-
ligine dair veriler oldukca kisitlidir. Klinigimizde vaskdiler tutulum nedeniyle IFX baslanan hastalarda ilacin etkinligini ve giivenliligini
arastirmayr amacladik.

Yontem: 2004-2021 yillari arasinda vaskiiler tutulum icin IFX kullanan BS hastalarinin dosyalari gézden gecirildi. Primer sonlanim nok-
tasl, 6. ayda remisyon olup remisyon tanimi vaskiiler lezyonla iliskili yeni klinik semptom/bulgu olmamasi, dnceki vaskiiler lezyonda ko-
tilesme olmamasi, gériintiilemede yeni bir vaskiiler lezyon saptanmamasi ve CRP<10 mg/L olarak belirlendi. Venoz iilseri olan hastalar
icin remisyon mevcut venoz Ulserlerin tamamen iyilesmesi olarak tanimlandi. Niiks ise remisyon indiksiyonunun é. ayindan sonra veya
idame tedavi altinda yeni bir vaskiiler lezyonun gelismesi veya onceden var olan bir vaskiiler lezyonun tekrarlamasi olarak tanimlandi.

Bulgular: 127 hastadan (102 erkek, ortalama IFX baslama vyasi: 358 29 yil) 110 (%87) hastaya remisyon indlksi-
yonu icin IFX baslanmisti, bunlarin 87'si (%79) konvansiyonel imminosupresiflere direncliydi. Tim grupta remis-
yon orani 6. ayda %73 (93/127) ve 12. ayda %63 (80/127) idi (Sekil). Alt gruplarda 6. ve 12. aylarda remisyon orani sirasiy-
la pulmoner arter tutulumu olanlarda %84 (31/37) ve %68 (25/37), pulmoner disi arter tutulumu olanlarda %69 (11/16) ve %63
(10/16), vendz trombozlu hastalarda %82 (50/61) ve %70 (43/61), vendz ilseri olanlarda sirasiyla %8 (1/13) ve %15 (2/13) idi.
Ortalama 28,4221 aylik IFX tedavisi sirasinda 17/100 (%17) hasta 22 niiks yasadi. (12'si nceden var olan vaskiiler lezyonda ilerleme, 10°u
yeni gelisen lezyon). 14 hastada yan etki nedeniyle IFX kesilmisti [alerjik reaksiyonlar (n=5), enfeksiyonlar (n=3), malignite (n=2), paradok-
sal reaksiyonlar (n=3] ve kalp yetmezligi (n=1]]. Takipte 6len toplam 4 hasta mevcuttu (Tablo).

Sonuc: infliksimab, vensz tromboz ve pulmoner arter tutulumu olan BS hastalarinda, immiinosupresiflere ve glukokortikoidlere direncli
olanlar arasinda bile oldukca etkili gérinmektedir. Pulmoner disi arter tutulumu olan hastalarda remisyon oraninin biraz daha disik
oldugu ve vendz ilseri olan hastalarin cogunda ise remisyon saglanamadigi gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Behcet, infliksimab, vaskiiler tutulum




Tablo: IFX ile tedavi edilen vaskiiler tutulumlu BS hastalarinin eszamanli imminosupresif kullanimi, infliksimab kullanim siiresi ve sonuclari

Pulmoner arter Pulmoner disi Venoz o o
tutulumu arter tutulun;u tromboz Venoz ilser Timil
(n=37) (n=16) (n=61) (n=13] (n=127]
Remisyon induiksiyonu icin infliksimab 27 73) 13 (81) 57 (93) 13 (100) 110 (87)
kullanimi (n, %)
Es zamanliimminosupresif kullanimi (n, %] 25 (68] 14 (88) 48 (79) 8 (62) 95 (75)
IFX kullanim siiresi (ortalama £SS ay) 26 +19 40 + 28 26+19 25+ 24 28 + 22
6. ayda remisyon orani (n, %) 31 (84) 11 (69) 50 (82) 1(8) 93 (73)
12. ayda remisyon orani (n, %) 25 (68] 10 (63) 43 (70) 2 (15) 80 (63)
IFX tedavisi sirasinda niiks orani (n, %) 6 (16) 7 (44) 4(7) 0 17 (13)
IFX kesilen hastalar (n, %) 23 (62) 6 (37) 31(51) 9 (69) 69 (54)
Remisyon nedeniyle 6 0 15 1 22 (17)
Etkisizlik nedeniyle 1 3 3 4 11 (9)
Niiks nedeniyle 0 1 1 0 2(2)
Yan etkiler nedeniyle! 4 2 7 1 14 (11)
Hasta uyumsuzlugu nedeniyle 4 0 3 3 10 (8)
Yeni organ tutulumu nedeniyle 0 0 1 0 1
Diger nedenler? 8 0 1 0 9 (7)
Olim® 2 0 2 0 4 (3)

1 Alerjik reaksiyonlar (n=5], tiiberkiiloz, yaygin zona, akciger adenokarsinomu, fibromiksoid sarkom, kalp yetmezligi, sistemik lupus eri-

tematozus, palmoplantar pistiiloz, kostokondrit ve aort greft yeri enfeksiyonu

2 Cerrahi operasyona hazirlik (n=2], pandemi sirasinda birden fazla kez inflizyona gelmek istememe (n=2), gebelik (n=1), gebelik istegi

(n=1), saglik giivencesinin olmamasi ( n=1), hapis cezasi (n=1) ve 6lim (n=1).

3 Olim nedenleri akciger adenokarsinomu (n=1), sepsis (n=1) ve pulmoner arter trombozuna bagli pulmoner hipertansiyon iliskili sag

kalp yetmezligi (n=2) idi.

6 ve 12. Aylarda Remisyon Yuzdeleri

6. ayda remisyon ®12.ayda remisyon

90 82
80 73
69 70
70 63 63
60
50
40
30
20 g 15
10 .
X .
Pulmoner Pulmoner Veno6z Venoéz ilser Tum grup
arter disi arter tromboz
tutulumu tutulumu

Sekil: IFX ile tedavi edilen vaskdiler tutulumlu BS hastalarinin 6 ve 12. aylarda remisyon oranlari




S-08
BEHCET SENDROMUNDA SUPER MIKROVASKULER GORUNTULEME iLE
SAPTANAN DAMAR DUVARI iINFLAMASYONU

YASEMIN KAYADIBI", YESIM 0ZGULER?, MELIKE MELIKOGLU?, SINEM NiHAL ESATOGLU?,
AHMET USTUNDAG", UGUR KiMYON?, AYSE KALYONCU UCAR’, iBRAHIM ADALETLI", GULEN HATEM:i?
1ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, RADYOLOJi AD, ISTANBUL

2 ISTANBUL UNIVERSITESi-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTES_i,_iC HASTALIKLARI AD, ROMATOLOJi BD, BEHCET HASTALIGI ARASTIRMA
MERKEZI, ISTANBUL

Amac: Siiper mikrovaskiiler goriintiileme (SMG), renkli Doppler US (CDUS] ile karsilastirildiginda dusiik hizli akis sinyallerini hareket
artefaktlarindan ayirarak kiiclik damarlarin daha hassas bir sekilde degerlendirilmesini saglayan yeni bir tekniktir. Yizeyel tromboflebit
(STMJ, Behcet sendromlu (BS) hastalarda yaygin bir bulgudur ve prokoagilan bir durumdan ziyade damar duvarinin iltihabi ile iliskili
oldugu duslinilmektedir. BS’li hastalarin STM lezyonlarini kontrollerle birlikte SMG kullanarak degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Fizik muayenede nodiiler lezyonlari olan 47 BS (15K/32E), ortalama yas:40,3+13,2) hasta ve BS olmayan 16 (11K/5E ortalama
yas:46,1+11,1) hastayi inceledik. B-mod US, CDUS ve SMG ayni radyolog tarafindan yapildi ve kaydedildi. Gériintiiler daha sonra iki radyo-
log tarafindan ayri ayri lezyon alanin ven icerip icermemesi, ven mevcutsa limen ici trombis varligi, ven duvar kalinligi ve ven duvarindaki
renk kodlamalarinin varligi degerlendirildi. Her iki radyolog da teshislere ve birbirlerinin degerlendirmelerine karsi kordd.

Bulgular: 16 BS ve 7 BS olmayan hastanin nodiler lezyonlarina STM tanisi konuldu. BS'li 5 hastada, BS olmayan 1 hastada tromboz ol-
madan flebit ve kalan 26 BS ve 8 BS olmayan hastada eritema nodozum tanisi kondu. 14/16 (%88) STM’li BS hastasinda, flebitli 2/5 (%40)
BS hastasinda ve SMG ile vendz duvarda bir halo seklinde bir sinyal tespit edildi (Sekil]. Eritema nodozumlu BS hastalarinda bu bulgu
gézlenmedi. BS olmayan 7 STM’li hastadan sadece 1'inde (%14) vendz halo isareti vardi. Diger BS olmayan hastalarin hicbirinde venoz
halo isareti yoktu. G6zlemciler arasi glvenilirlik oldukca iyiydi (k=0.96,p<0.001).

Sonuc: STM’li BS hastalarinin cogunda SMG ile damar duvarinda inflamasyonu diisiindlren bir venoz halo isareti saptandi. Bu bulgunun
BS’ye 6zgulligini ve dnemini anlamak icin daha fazla sayida BS hastasinin farkli vaskiler lezyonlarinin uygun kontrollerle birlikte de-
gerlendirilmesi gerekmektedir.




s-09
BEHCET SENDROMUNDA MUKOKUTANOZ TUTULUM iCiN “MiNIMAL KABUL
EDILEBILIR HASTALIK AKTIVITESI TANIMI” GELISTIRILMESi
KUBRA AKKAYA', KORAY TASCILAR?, GULEN HATEM:i?

1ISTANBUL UN]VERSIT_ES\ CERRAHPASA - CERRAHPASA TIP FAKULTESI i¢ HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ISTANBUL
) ~ 2UNIVERSITATSKLINIKUM ERLANGEN, 3. DAHILIYE SERVISI, ROMATOLOJI VE IMMUNOLOJI, ERLANGEN ALMANYA )
3 ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA - CERRAHPASA TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ROMATOLOJI BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Behcet Sendromunda hastalarin yaklasik yarisinda tam remisyonun elde edilemedigi ve mukokutanoz lezyonlarin uzun yillar
devam ettigi bilinmektedir. Mukokutanéz tutulumlar icin daha gercekgi bir tedavi hedefinin belirlenebilecegi distinilerek bir minimal
hastalik aktivitesi(MDA) tanimi olusturmak amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Klinigimizde Ocak 2018-Kasim 2021 yillari arasinda Behcet Sendromu ile takibe alinan hastalar icerisinde mukoku-
tandz lezyonlari nedeniyle tedavi degisikligine gidilen 105 hastanin 172 viziti ve ayni hastalarin tedavi degisikligi yapilmayan en giincel
82 vizitindeki lezyon sayilari kaydedildi. Nisan 2022'de kontrolleri icin poliklinie basvuran 105 Behcet Sendromu hastasinda “Patient
Acceptible Symptom State” sorgulandi, “Evet” ve “Hayir” seklinde iki gruba ayrildi, hastalarin lezyon sayilari ve agrilari kaydedildi. Bu
veriler dogrultusunda 78 gercek hasta profilinden olusan bir anket olusturuldu. Bu profiller Uluslararasi Behcet Hastaligi Birligi tyesi
olan doktorlara ve Behcet hastalarina gonderilerek her birinin MDA tanimina uyup uymadiginin degerlendirilmesi istendi. Hastalar ve
doktorlarin 2%70’i tarafindan MDA olarak degerlendirilen profillerdeki lezyon sayi ve agrilari icin esik degerleri belirlendi ve ROC analizi
ile olasi MDA tanimlari gelistirildi.

Bulgular: Anketi 85 klinisyen ve 63 hasta yanitladi. Toplam yanit verenlerin %70 ve zerinin MDA tanimini karsiladigini diisindigi 21
profil mevcuttu. Bu 21 profil kullanilarak 5 esik degeri hesaplandi, 7 varyasyonla birlestirilmesi ile 35 model olusturuldu. (Tablo 1) Calis-
mamizda minimal hastalik aktivitesi icin iki aday tanim belirlendi.

iLki; yuvarlanmis ortalamaya karsilik gelen 7 kriterden 6’sinin karsilanmasi (EAA: 0,93, spesifisite %86,0, sensitivite %90,5):
Son 4 haftadaki:

1
1

e Oral aft sayisi (0-10)
e Oral aft agrisi (0-10)
¢ Genital llser sayisi < 0

o Genital Ulser agrisi (0-10) < 0

¢ Nodiler lezyon sayisi < 1

e Nodiler Lezyon Agrisi (0-10) < 1
e Papllopustiler Lezyon Sayisi < 5.

<
<

ikincisi; %95 giiven araliginin Gist sinirinin yuvarlanmis degerindeki 7 kriterden 7'sini karsilanmasi (EAA:0,93, spesifisite %96,5, sensitivite
%76,2):

Son 4 haftadaki:

e Oral aft sayisi < 1

e Oralaftagrisi (0-10) s 2

e Genital ulser sayisi < 1

e Genital llser agrisi (0-10) < 1

e Nodiler Lezyon Sayisi < 1

¢ Nodiler Lezyon Agrisi (0-10) < 2
e Papllopustiler Lezyon Sayisi < 5.

Sonuc: Bu iki aday tanim icerisinden ilki daha uygun goriinse de nihai tanima uluslararasi konsensus sonucunda karar verilecektir.
Belirlenecek olan tanimin yaygin olarak kabul gormesi ve klinik calismalarda da kullanilabilmesi adina farkli kohortlarda validasyonu
gerekmektedir.

Anahtar Sozciikler: Behcet Sendromu, Minimal Hastalik Aktivitesi, mukokutandz tutulum



Tablo 1. Test edilen tim aday tanimlar icin egri altindaki alan (EAA), spesifisite ve sensitivite




S-10
ILK MUAYENEDE VITREUS HUCRESi OLUP POSTERIOR UVEITi OLMAYAN
BEHCET SENDROMU HASTALARINDA POSTERIOR UVEIT RISKI
DiDAR UCAR', BASAK ECEM BiRCANZ, NiGAR RUSTAMLI?, BILGE BATU 0TO',

VEDAT HAMURYUDANS?, SINEM NiHAL ESATOGLU?, GULEN HATEMi?*

1 ISTANBUL UNIVERSITESI- CERRAHPASA , CERRAHPASA TIP FAKULTESI , G0Z HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL
_ 2 ISTANBUL UNIVERSITESI- CERRAHPASA , CERRAHPASA TIP FAKULTESI , IC HASTALIKLARI ANABILIM DAL, ISTANBUL
3 ISTANBUL UNIVERSITESI- CERRAHPASA , CERRAHPASA TIP FAKULTESI , IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ROMATOLOJI BILiM DALI, ISTANBUL

Amac: Behcet sendromu (BS) hastalarinin 6nemli bir kisminda tani anindaki biyomikroskobik incelemede 1SG kriterlerindeki g6z bulgu-
larindan biri olan vitreus hiicresi (VH) saptanmaktadir. Bununla birlikte, VH varliginin prognostik 6nemi ve imminsipresif tedavi gerek-
tiren posterior tiveit (PU) gelisimi ile iliskisi bilinmemektedir.

Metod: 2010-2012 yillari arasinda ilk basvurusu olan, iSG kriterini karsilayan ve gz muayenesinde herhangi bir patoloji saptanan 269
hastanin Behcet dosyalari tarandi. Géz muayene bulgularini dogru kayit etmek icin dosyalar 2 géz hekimi tarafindan incelendi. ilk mu-
ayenede 119 hastada (%44) bilateral pan/posterior Uveit mevcuttu veya unilateral pan/posterior Uveit olup diger g6zt normaldi. 18 (%7)
hastada izole anterior Uveit vardi. 14 hastanin g6z muayene bulgulari tibbi kayitlarda eksikti. 118 (%44) hastanin en az bir géziinde VH
mevcuttu. En az bir géziinde VH hiicresi olan 118 hastadan 2 yildan fazla takibi olan 79 hasta calismaya dahil edildi.

Sonuc: 79 hastanin (%58 Erkek] ilk muayenesinde 45'inde her iki gézde VH, 22'sinde sadece bir gézde VH, 12'sinde ise bir gozde VH ve
diger gozde posterior liveit mevcuttu.

Toplam 17/79 (%21.5) hastada ortalama 3 yillik takip boyunca posterior tveit gelisti.

VH’li gozde posterior uUveit gelisen 6 hastada baslangicta kontralateral gozde posterior Uveit vardi. Yani bir gozde VH ve kontralateral
gozde posterior Uveit olan 12 hastanin 6’sinda tedaviye ragmen posterior uveit gelismisti. Bunlara ek olarak, VH’li gdzde posterior Uveit
gelisen 7 hastada baslangicta ayni gozde anterior Uveit vardi.

Tartisma: VH'li hastalarin ylizde yirmisinde 3 yil icinde posterior Uveit gelismis olmasi VH’li hastalarin bu acidan daha yakin takip edilme-
si gerektigini dislindirmustir. Kontralateral gozde posterior iveit ve ayni gozde anterior Uveit varligi, VH saptanan gozde posterior Uveit
gelisimiicin risk faktoru olarak goriinmektedir.

Figir. (2010-2012 yillarinda dosya acilan ve g6z bulgusu olan Behcet sendromu hastalarinin dagilimi ve izlemi)
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; . gozinde VH )
unilateral liveit L muayenesi
- hicresi
pan/posterior
ve digeri n=18 (%7) =118 (%44) n=14 (%5)
gozde VH yok
n=119 (%44)
VH olan ve en az 2 yillik takibi olan
n=79
l v l
Her iki gozde Sadece 1 1 gozde VH,
VH gozde VH digerinde
posterior Uveit
n=4 n=12
n=12

l l l

Toplam 17/79 (%21.5) hastada ort 3 yillik takip sirasinda |
posterior lveit gelisti
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ADRENAL YETMEZLiGiN GORUNMEYEN YUZU:
OTOIMMUN POLIGLANDULER SENDROM

PELIN 0ZTURK', BEYZA TUKEK', METIN CANER?

_ TISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA, CERRAHPASATIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI A.B.D
2 ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI A.B.D, GENEL DAHILIYE BILIM DALI

33 Yasinda kadin hipotiroidi, tip 1 dm tanili hasta.Bilin¢ bulanikligi,bulanti,kusma ile acile basvurdu. Genel durumu orta-kétd, bilinci
konfiize, hipotansif,tasikardikti.Laboratuvar; hb:11.2 Gr/dl, hct:%32.3 , Mcv:81.1 Fl,hiponatremi (na:123 mmol/l ), hiperkalemi (k:6.06
Mmol/l) ast:56 1u/l, alt:44 1u/L.Vendz kan gazinda anyon acigi normal metabolik asidoz mevcuttu (ph:7.2 , P02:35.3 Mmhg, pco2:44.8
Mmhg, hco3:19.26 Mmol/l].Adrenal yetmezlik 6n tanisi ile genel dahiliye servisine interne edildi. Kilosu 46 kg olup anamnezi derinlestiril-
diginde 8 ayda istemsiz 30 kilo kayip, hiperpigmantasyon, sirekli karin agrisi,siskinlik, diyare ataklari, 4 yildir sekonder amenore oldugu
ogrenildi.Fizik muayenede glicsiiz ve yer yer alopesik saclar, hiperpigmente cilt, hiperaktif barsak sesleri ve beyaz strialar mevcut. Yatis
kanlarinda tsh:0.067 Miu/L,ft4:1.11, Anti-tg::391:1u/ml, anti-tpo:41.7 lu/mL.

Gis semptomlari ve kolestaz enzimlerinde hafif ylikseklik nedeniyle batin usg istendi.Anti-transglutaminaz 1gg/iga pozitif. Colyak tetkiki
amaciyla endoskopi planlandi.Hla dr ve dq paneli génderildi. Hbalc:% 9.8, C-peptid:0.16 Ng/ml (0.9-4.3) ,Anti-gad:66.37 lu/ml(<17.14)
Adacik antikoru:33.27 U/ml (<28) gdriilip tip 1 dm ile uyumluydu.Adrenal yetmezlik tetkiki amaciyla sabah kortizolu ve es zamanli acth
gorilmesi planlandi.Fakat nobet sartlarinda genel durumda kotilesme, sesli uyaranlara yanitta azalma, koreiform hareketler ve hipogli-
semi gorilmesi Uzerine kortizol ve acth icin kan alinip 20 mg prednol iv olarak yapildi. Steroid enjeksiyonundan sonra klinik yanit gorildu.
Acth:336 kortizol:0.74 Mg/dl (saat 17:30).Adrenal yetmezlik ile uyumlu distinilip sabah 08:00'de gonderilen kortizol:<0.05 Mg/dl.Primer
adrenal yetmezlik on tanisi ile endokrinolojiye danisilan hastaya 2 giin hidrokortizon 100 mg 4x1, 2 giin hidrokortizon 50 mg 2x1,5.Gin
genkort (po) sabah 15 mg, aksam 5 mg almasi planlandi. Primer adrenal yetmezlije eslik eden otoimmiin hastaliklar da bulundugu icin
hastada ops-11 olabilecegi disliniilerek tetkikler bu yénde genisletildi.Sekonder amenore nedeniyle jineko-endokrinolojiye danisildi.Fsh
ve lh normal sinirlardayken amh:0.12 Ng/ml (0.5-8.13) Ovaryen yetmezlik ile uyumlu.On planda ops-1i ‘ye eslik edebilen ooforit olabilecegi
ama kesin tani acisindan diger endokrinolojik sebeplerin diizeltilmesinden sonra 1 ay icinde tekrar degerlendirilmesi planlandi. Cdlyak
hastaligi acisindan anti-transglutaminaz 1ga/igg :pozitif, anti-endomisyum pozitif ve hla dq b1:pozitif, hla-dg8: negatif. Endoskopide bul-
busta colyak ile uyumlu ve pangastrit mevcut.Bulbus biyopsisi:colyak hastaligi ile uyumlu

Batin ultrasonografisinde perihepatik alanda sivi ,perikolesistik sivi, perisplenik sivi,batin ici yaygin sivi disinda patolojik bulgu gorul-
medi. Otoimmun hepatit tetkikleri kapsaminda gonderilen ana: negatif, anti-lkm:negatif, ama tip m-2:negatif,asma: pozitif gorildi.
Karaciger tru-cut biyopsisi yapildi.

Cekilen siirrenal mr:yer kaplayici lezyon izlenmedi. Pernisiyoz anemi acisindan gonderilen anti pariyetal antikor:pozitif, b12 eksikli-
gi mevcuttu.Vakamizda otoimmun tiroidit, sekonder amenore, primer adrenal yetmezlik, tip 1 dm tanilari kesinlesmis olup otoimmun
hepatit ,pernisiydz anemi on tanilarinin tetkikleri devam etmektedir .Otoimmin poliglandiler sendrom tip-2 tanisi ile steroid tedavisi
baslanmis, dramatik sekilde klinik dizelme saglanmistir.Primer adrenal yetmezligi olan bu vakada adrenal krize neden olan etyoloji
kesin tespit edilememekle birlikte hastanin hipotiroidi nedeniyle takipli oldugu merkezde tsh supresyonu saglanamadigi icin levotiroksin
dozunun gilinliik 200 mcg’a arttirildigi 6grenilmis, adrenal krize mevcut levotiroksin dozu artiriminin mi neden oldugu tartismaya aciktir.

Ozetle adrenal yetmezlik hekimin siiphesine bagimli bir tanidir.Genel durum bozuklugu,bulanti,kusma,hipoglisemi,hipotansiyon,hiponat-
remi,hiperkalemi gorilen her hastada mutlaka kortizol ve acth es zamanli gorilmelidirAdrenal yetmezlik siiphesinde kortizol ve acth

Olcimd icin serum numunesi alinip santrifij edilerek saklanmali sonrasinda steroid replasmani planlanmalidir.




s-13
STRESE BAGLI HIPERPROLAKTINEMi SIKLIGI VENOZ PONKSIYON YONTEMi
ILE ILiSKiLi DEGIL
MUTLU GUNES, ELiF GUNES

TC SAGLIK BAKANLIGI SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI BURSA YUKSEK IHTISAS EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI, DIYABET VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI

Giris: Kan alma korkusunun veya vendz ponksiyonun stres faktori olarak hiperprolaktinemiye (HP) yola actigi bilinmektedir. Bu hasta
grubunda bazi kilavuzlar farkli zamanda tek bir prolaktin (PRL] 6lcimini yeterli gorirken, bazilari da vendz ponksiyon sirasinda agriy
azaltmak amaciyla damar yoluna kaniil yerlestirilmesini (DYKY) ve seri PRL (sPRL) 6lcimiini 6nermektedir. Strese bagli HP'de (SBHP)
PRL artisinda vendz ponksiyon sirasinda olusan agrin roli konusunda literatiirde yeterli veri bulunmamaktadir. Bu calismada subkutan
venoz ponksiyon (SKVP] ve DYKY ile yapilan sPRL 6lciim yontemlerinde SBHP sikluiginin karsilastirilmasi planlanmistir.

Metod: HP nedeniyle yonlendirlen hastalarda mayis 2013 ile haziran 2021 tarihleri arasinda sPRL dlcimi SKVP yontemi ile, temmuz 2021
ile mayis 2023 tarihleri arasinda ise DYKY ydntemi ile bakilmistir. sPRL 6lciimii her iki grupta bazal, 30. dakika (dk) ve 60. dk’da yapil-
mistir. Belirtilen tarihler arasinda SKVP yontemi ile bakilan 99 hasta, DYKY yontemi ile bakilan 97 hasta tespit edildi. Calisma retrospektif
data incelemesi seklinde yapilmistir ve hastalarin bilgileri hasta dosyalarindan elde edilmistir.

Sonuclar: Calismaya katilanlarin ortalama yasi 33.6+9.9 yil. SKVP grubunda 86 kadin, 13 erkek, DYKY grubunda 88 kadin, 9 erkek bulun-
maktaydi (p=0.39). SKVP grubunun refere PRL ve bazal PRL diizeyleri DYKY grubuna kiyasla daha yiiksek idi (sirasiyla; 63.9+35.3 pg/L,
53.6+26.9 pg/L, p=0.033, 63.2+38.2 pg/L, 44.4+32.1 pg/L, p<0.001). SKVP grubunda 48 hastada HP, 25 hastada makroprolaktinemi, 16
hastada SBHP saptanirken, 10 hastada HP saptanmadi. DYKY grubunda 24 hastada HP, 31 hastada makroprolaktinemi, 19 hastada SBHP
saptanirken, 13 hastada HP saptanmadi. Calisma siiresi icinde SKVP grubunda HP tanisi konulan hasta sikligi DYKY grubuna gore daha
fazla idi (sirasiyla; %48, %24, p=0.002). SKVP grubunda SBHP sikligi DYKY grubundaki SBHP sikligi ile benzerdi (sirasiyla; %16, %19,
p=0.53).

Tartisma: Calismamizda SBHP sikligi her iki grupta benzer bulundu. Calismamizin verileri SBHP’de yiiksek prolaktin diizeylerinin kan
alma sirasinda olusan agridan kaynaklanmadigini gostermektedir. Kanil takilmasinin miimkiin olmadigi durumlarda SBHP'yi saptamak
icin sPRL olcimleri SKVP yontemi ile de yapilabilir. Diger taraftan DYKY grubunda daha az oranda HP tanisi konulmus olmasi durumu
aydinlatmak icin genis capli kontrolli calismalara ihtiyac oldugunu gdstermektedir.
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GERIATRIK HASTALARDA OLASI SARKOPENIN DIGER GERIATRIK
SENDROMLAR VE ANTROPOMETRIK OLCUMLERLE ILiSKiSi
GULRU ULUGERGER AVCI, DENiZ SUNA ERDINCLER

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GERIATRI BiLiM DALI, ISTANBUL

Amac: Geriatri poliklinigine basvurup “El dinomometresi” ile taranarak distik el kavrama glicti tespit edilmis olasi sarkopenik hastalarin,
diger geriatrik sendromlar ve antropometrik dlctiimlerle iliskisini arastirmak amaclandi.

Yontem: Retrospektif, kesitsel olarak dizayn edilen bu arastirmanin evrenini, Ocak 2021- Ocak 2022 yillari arasinda geriatri poliklinigine
basvuran 65 yas Ustl hastalar olusturmaktadir. Bu hastalarin dosyalarindan klinik, sosyodemografik, antropometrik dlcim verilerine ve
kapsamli geriatrik degerlendirme sonuclarina ulasilarak, incelenmesi planlanmistir. Olasi sarkopeniyi degerlendirmek icin hidrolik el di-
namometresi ile élclilmis el kavrama giicline, fiziksel performans degerlendirilmesiicin 6 metre normal yiiriime hizi 6l¢ciim sonuclarina
ulasilmasi planlandi. Depresif belirtiler Geriatrik Depresyon Olcegi (GDS) kullanilarak, Uriner inkontinans Uluslararasi inkontinans Sor-
gulama formu ile, malnutrisyon tanisi ve taramasi Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MNA] kisa form ve uzun form testi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 148 geriatrik hasta (108 kadin, 40 erkek] dahil edildi. Katilimcilarin ortalama yasi 75.6 + 7.2 idi. Olasi sar-
kopeni 83 (%56.1) kiside saptandi. Olasi sarkopenisi olan hastalarin ortalama yasi 76.7 + 7.5, anlamli yliksek saptandi (p <0.001). Olasi
sarkopeni kronik hastaliklardan serebrovaskiiler olay oyklsi ve inkontinansi olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli daha fazlaydi
(p: 0.020, her ikisi icin). Olasi sarkopenik hastalarin ortalama el kavrama glicii 13.7 £ 5.4, olasi sarkopenisi olmayan hastalarin 24.2 + 6.5
kg saptandi (p <0.001). Olasi sarkopenik hastalarin yiirime hizi anlamli sekilde daha yavasti (p: 0.040). Antropometrik élciimlerden olasi
sarkopenisi olan hastalarin baldir cevresi anlaml sekilde daha azdi (p: 0.030). MNA kisa form ve uzun form ile de§erlendirilen hastalarin
malnutrisyon skoru olasi sarkopenisi olan hastalarda anlamli sekilde daha diistikti (p: 0.005, p: 0.030, sirasiyla).

Sonuc: Yaslilarda olasi sarkopeni siklig yiiksek saptanmistir. Yas, antropometrik dlciimlerden baldir cevresi, kronik hastaliklardan
serebrovaskiiler hastalik, iiriner inkontinans, fiziksel performans gostergesi yiiriime hizi ve malnutrisyonla iliskili bulunmustur. Ola-
si sarkopenisi olan hastalar sarkopeni acisindan ileri dlciimlerle degerlendirilmelidir.

Anahtar Sozciikler: El kavrama giicli, olasi sarkopeni, malnutrisyon, geriatrik sendromlar, antropometrik dlcimler

Tablo 1. Olasi Sarkopeni varligina gore hastalarin klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi

L= . Tiim hastalar Olasi sarkopeni var Olasi sarkopeni yok -
Klinik Ozellikler (n:148) (n:83) (n:65) P degeri
Yas (yil), meanSD 75.6+7.2 76.7+7.5 73.8+6.9 <0.001
Cinsiyet, n (%)
Kadin 108 (%73) 60 (%72.3) 48 (%73.8) 0.832
Erkek 40 (%27) 23 (%27.7) 17 (%26.2)
Sigara, n (%)
Var 60 (%40.5) 36 (%43.4) 24 (%36.9) 0.428
Yok 88 (%59.5) 47 (%56.6) 41 (%63.1)
Komorbidite, n (%)
Hipertansiyon 124 (%83.8) 68 (%81.9) 56 (%86.2) 0.489
Diabetes mellitus 54 (%36.5) 31 (%37.3) 23 (%35.4) 0.805
Hiperlipidemi 19 (%12.8) 13 (%15.7) 6 (%9.2) 0.246
KAH 22 (%14.9) 12 (% 14.5) 10 (%15.4) 0.875
KKY 23 (%15.5) 14 (%16.9) 9(%13.8) 0.615
KOAH 37 (%25) 19 (%22.9) 18 (%27.7) 0.503
Tiroid hastaligi 38 (%25.7) 19 (%22.9) 19 (%29.2) 0.381
KBY 19 (%12.8) 12 (%14.5) 7 (%10.8) 0.506
Parkinson 13 (%8.8) 9(%10.8) 4 (%6.2) 0.317
Demans 25 (%16.9) 18 (%21.7) 7(%10.8) 0.079
Depresyon 24 (%16.2) 14 (%16.9) 10 (%15.4) 0.808
SVo 23 (%15.5) 18 (%21.7) 5(%7.7) 0.020
Osteoporoz, n (%) 47 (%31.8) 29 (%34.9) 18 (%27.7) 0.347
Uriner inkontinans, n (%) 23 (%15.5) 18 (%21.7) 5 (%7.7) 0.020




Kisaltmalar: KAH: Koroner arter hastaligi; KKY: Konjestif kalp yetmezligi; KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi; KBY: Kronik Bobrek
Yetmezligi; SVO: Serebrovaskuler olay Not: Anlamli p degerleri kalin yazilmistir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Veriler
ortalama + standart sapma veya n (%] olarak sunulmustur.

Tablo 2. Olasi sarkopenin sarkopeninin komponentleri, diger geriatrik sendromlar ve antropometrik dlcimlerle iliskisi

Degiskenler (ortalamazSD) Olasi Sarkopeni Var Olasi Sarkopeni Yok P degeri
El kavrama kuvveti (kg) 13.7 £ 5.4 262+65 <0.001
6 metre yirime hizi (sn) 12969 104 +4.3 0.040
VKI (kg/m?] 29.3+6.7 30.4+5.5 0.347
Ust kol cevresi (cm) 28.3+4.8 29.6 £4.3 0.124
Baldir cevresi 36.8+5.8 39.4+7.3 0.030
GDS skoru 6.0+4.0 55+45 0.608
MNA-kisa form skoru 93+3.3 11.0+2.7 0.005
MNA-uzun form skoru 19.8+6.0 22.2+55 0.030
ICIQ skoru 9.1+5.0 75+5.2 0.070
ilac sayis! 7.8+3.5 7.1+4.0 0.309

VKI: Viicut Kitle indexi; GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi; MNA: Mini-Nutritional Assessment; ICIQ: International Consultation on Incon-
tinence Questionnaire
Not: Anlamli p degerleri kalin yazilmistir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi




S-15
MALNUTRISYONUN KAS KUVVETI VE DiGER GERIATRIK
SENDROMLARLA iLisKisi
BAHAR BEKTAN KANAT, DENiZ SUNA ERDINCLER

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GERIATRI BiLiM DALI, ISTANBUL

Amac: Malnutrisyon ileri yasta oldukca sik karsimiza cikan bir geriatrik sendromdur. Amacimiz geriatrik popilasyonda malnutrisyonun
diger geriatrik sendromlar ve kas dlciimleri ile iliskisini degerlendirmekti.

Yontem Ve Gerec: Geriatri poliklinigine basvuran ve malnutrisyon degerlendirmesi amaciyla mini nutrisyonel degerlendirme (MNA) testi
uygulanan 65 yas Usti 129 hastanin (99 kadin) verileri geriye déniik olarak incelendi. Hastalarin demografik verileri, klinik dzellikleri,
kullanilan ilac sayisi, kapsamli geriatrik degerlendirme skorlari, antropometrik dlciimleri ve kas kuvveti degerlerine hasta dosyalarindan
ulasildi. MNA'nin 17 puan alti olmasi malnutrisyon olarak degerlendirildi. Kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde mini-mental test
(SMMT), depresyon olasiliginin degerlendirilmesinde geriatrik depresyon skalasi (GDS) kullanildi. ilac sayisinin 5 ve {izerinde olmasi po-
lifarmasi olarak degerlendirildi. inkontinans degerlendirmesinde uluslararasi inkontinans sorgulama formu (ICIQ) kullanildi. El kavrama
kuvveti Takei marka el dinamometresi kullanilarak olciildd. Veriler SPSS 21.0 istatistik programi ile analiz edildi.

Bulgular: MNA uzun form uygulanan hastalarin %27.9'unun (n=36) malnutrisyonu vardi. Malnutrisyonu olan hastalarin yas ortalamasi
75,97+8,41 idi. Kronik hastaliklar acisindan her iki grup arasinda anlamli fark yoktu. Malnutrisyonu olan grupta malnutrisyonu olmayan
gruba gore GDS skoru anlamli derecede daha yiiksek iken (p=0.012), SMMT, baldir cevresi ve el kavrama kuvveti anlamli derecede daha
distkti (p=0.034, p=0.016, p=0.002). ICIQ skoru, ilac sayisi, Ust kol cevresi ve yirime hizi acisindan iki grup arasinda anlamli fark sap-
tanmadi (p=0.171, p=0.743, p=0.270, p=0.879)..

Sonuc: Malnutrisyon yasli bireylerde kognitif fonksiyon bozuklugu, depresif semptomlar ve kas parametrelerinde bozulma ile iliskilidir.
Bu nedenle yasli hastalarda malnutrisyonun énlenmesi ve tespit edildiginde erken midahale edilmesi biylik 6nem tasimaktadir.

Anahtar Sozciikler: Malnutrisyon, geriatrik sendrom, antropometrik dlctimler

Tablo 1. Malnutrisyonu olan/olmayan hastalarin demografik verileri ve kronik hastaliklari

Malnutrisyonu olan hastalar Malnutrisyonu olmayan hastalar
(n=36) (n=93) P
Kadin 30 (%83.3) 69 (%74.2) 0.853
Yas 75.9 + 8.4 74.7+ 6.8 0.391
Sigara kullanimi 24 (%66.7) 56 (%60.2) 0.498
Hipertansiyon 28 (%77) 79 (%84) 0.851
Diyabetes mellitus 10 (%27) 36 (%38) 0.245
Koroner arter hastaligi 3(%2) 16 (%17) 0.202
Kalp yetmezligi 6 (%16) 14 (%15) 0.820
Atriyal fibrilasyon 3 (%2) 13(%13) 0.383
Osteoporoz 12 (%33) 32 (%34) 0.908
Parkinson hastalig! 1 (%2) 12 (%12) 0.087
Demans 6 (%16) 15 (%16) 0.941
Kronik obstriktif akciger hastaligi 6(%16) 22 (%23) 0.388
Kronik bobrek yetmezligi 2 (%5) 14 (%15) 0.142




Tablo 2. Malnutrisyonu olan/olmayan hastalarin geriatrik test skorlari, antropometrik 6lciimleri ve kas parametreleri

Malnutrisyonu olan hastalar

Malnutrisyonu olmayan hastalar

(n=36) (n=93) P
MNA skoru 12.89+2.83 23.84+3.23 0.000
SMMT skoru 23.31+6.33 25.38+3.95 0.034
GDS skoru 7.63+3.36 5.37+4.42 0.012
ICIQ skoru 9.61+4.88 8.24%5.16 0.171
ilac sayisi 7.72+4.12 7.47+3.76 0.743
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 28.07+5.92 29.83+5.56 0.142
Ust kol cevresi (cm) 28.06+4.99 29.08+4.36 0.270
Baldir cevresi (cm) 35.38+6.47 38.63+6.42 0.016
El kavrama kuvveti 14.53+6.04 19.54+8.28 0.002
6 metre yirime hizi (sn) 11.38+5.44 11.5845.57 0.879

MNA: Mini-nutrisyonel degerlendirme; GDS: Geriatrik depresyon skalasi; ICIQ: Uluslararasi inkontinans sorgulama formu
Not: Anlamli p degerleri kalin yazilmistir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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HUZUREVi HASTALARINDA OVERLAP SENDROMU:
KIRILGANLIK, MALNUTRSiYON VE SARKOPENi BiRLIKTELIGi

SUNA AVCI
ISTANBUL CERRAHPASA UNIVERSITESI, IC HASTALIKLARI ABD, GERIATRI BD, ISTANBUL

Kirilganlik, sarkopeni, malnutrison; hareket kisitliligr, kirik, hastanede kalis siiresinin uzamasi, hastaneye yeniden yatis, morbidite ve
mortalite gibi artan kot sonuc riski ile iliskili yaslilarda sik gorilen geriatrik sendromlardir.

Amac: Huzurevi sakinlerinde malnutrisyon sarkopeni ve kirilganlik diizeyinin belirlenmesi amaclanmistir.

Yontem: Bu calisma Bursa’'da yer alan bir huzurevinde 2021 yilinda yapilan kesitsel, tanimlayici bir calismadir. Gonillu olan ve calisma
sartlarini saglayan 241 kisi calismaya alindi. Bireylerin demografik 6zellikleri, genel saglik durumlari, beslenme aliskanliklari, antropo-
metrik olcimleri kaydedildi.

Yaslilarin beslenme durumunu taramak icin Mini Nitrisyonel Degerlendirme (MNA) anketi kullanildi, Global Leadership Initiative on Mal-
nutrition(GLIM) testi ile malnutrisyon durumu evrelendi. Kirilganligi lcmek icin Frail Kirilganlik Olcegi kullanildi ve 0-5p; 3-5p frail, 1-2p
prefrail, O:robust olarak adlandirildi.

Sarkopeni durumlarini de§erlendirmek icin Sarkopeni Hizli Tarama Testi “"SARC-F" (0-10p; z4=artmis risk] ile hastalar tarandi ve Euro-
pean Working Group of Sarcopenia in Older People (EWGSOP2) kriterleri temel alinarak degelendirildi. Kas glicii TKK 504 Dijital EL Dina-
mometresi ile, Tanita BC418 Bioimpedans(BIA) ile kas kitlesi, yiiriime hizi da m/s cinsinden belirlendi. Sadece el sikma glicii diisiik olan
hastalara olasi sarkopeni, hem kas kitlesi hem kas glicl diisiik olanlara sarkopeni, kas kitlesi, kas giicl ve ylrime hiz disilk olanlara
da siddetli sarkopeni dendi.

Bu sendromlarin ve bilesenlerinin yayginlik oranlari ve sendromlarin ayni anda meydana gelme oranlari (6rtiisme) hesaplandi.
Bulgular: Ortalama yas 76,9+7,8 idi ve sakinlerin % 27 si kadindi. Kisilerin ortalama Body Mass index (BMI): 26,5+6,5 idi.

GLIM kriterleri ne gére 86(%36) bireyde kiside yetersiz beslenmeyi dogruladi. Bunlardan 66(%27) kadari orta evre 20(%9) ileri evre
malnutre idi.Sakinlerin 48(%20) kisi SARC-F tarafindan sarkopeni riski altindaydi. Bu hastalar ve klinik siiphesi olan hastalar tekrar
EWGSOP2'ye gore degerlendi ve 92(%38) kiside sarkopeni saptandi. Bunlarin 50(%21) olasi sarkopeni, 10(%4) konfirme edilmis sar-
kopeni, 32(%13) ciddi sarkopeni idi. Kirilganlik de§erlendirildiginde tim yaslilarin;28(%12) kirilgan olmadigi, 55(%23) tiniin prefrail oldu-
§u,44(%18)"tinln frail oldugu bulunmustur.

Bunlarin cinsiyetlere gore dagilimi tablo1 de verilmistir. Malnutrisyon ve kirilganlik kadin hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmistir. (sirasiyla p=0,02, r:0,208; p=0,014, r:0,208)

Huzurevi sakinlerinde her lic sendroma sahip olan 57(%24) hasta mevcuttu. Sekil 1 de bu tic sendromun birlikteligi gosterilmistir.

Sadece sarkopenisi olan 10(%4),sadece malnutrisyonu olan 4(%2), sadece frailitesi 6(%2,4), sarkopeni ve malutrisyonu beraber olan
64(%26), sarkopeni ve frailitesi olan 75(%31), frailite ve malnutrisyonu olan 75(%31) kisi mevcuttu. Malnutrisyon kirilganlik ile ayni yénde
korele idi(p<0,001, r=0,333).

Sonuc olarak; Huzurevi sakinlerinin %49,7 si kadarinda doku kaybi sendromlari olan sarkopeni, kirilganlik ve malnutrisyondan en az
biri vardi. Sendromlar kismen ortiisiyordu ve birbiriyle iliskiliydi. Kirilganlik, sarkopeni, malnutrisyon huzurevinde kalan yasli bireylerde
6zenle taranmasi ve taninmasi gereken énemli icice gecmis geriatrik sendomlardir.



Tablo 1. Cinsiyete gdre dagilim

HUZUREVIi SAKINLERI KADIN ERKEK
n:241 n:65(%27) n:176(%73)
YAS 76,9 +7,8 80 +6,5 75 7,8
AGIRLIK (kg) 70,2 £17,9 64 +18,7 72 £18,8
BMI(kg/m2) 26.5+6,5 28 47,8 26 +6
KAS GUCU (kg/m2) 20,3 #8,8 12 45,3 23 +8
GLIMM e gore MALNUTRISYON n(%) 86(36) 26(11) 60(25)
MALNUTRE DEGIL n(%) 155(64) 39(25) 116(39)
ORTA SEVIYE MALNUTRISYON n(%) 66(27) 16(7) 50(20)
CIDDI MALNUTRISYON n(%) 20(9) 10(4,5) 10(4,5)
SARKOPENI(EWSGOP-2) n (%) 92(38) 29(12) 63(26)
SARKOPENI YOK n(%) 35(14) 7(20) 28(31)
PROBABLE SARKOPENI n(%) 50(21) 9(4) 41017)
KONFIRME EDILMIiS SARKOPENI n(%) 10(4) 2(0,8) 8(3,2)
CIDDI SARKOPENI n(%) 32(13) 18(7) 14(6)
SARC-F(0-10P)
SARCOPENI RISKI YOK n (%) 193(80) 41017) 152(63)
SARKOPENI RISKI n (%) 48(20) 24(10) 24(10)
FRAIL(0-5)
ROBUST (0,p), n (%) 142(59) 32(13) 110(46)
PREFRAIL(1-2 p) n(%) 55(22) 11(4) 44(18]
FRAIL (3-5 p) n(%) 44(18) 22(9) 24(9)

MALNUTRISYON

Tablo 2. Geriatrik Sendromlar

SARKOPENI

KIRILGANLIK




S-17
HELICOBACTER PYLORi GASTRITiNI ONGORMEDE YENI BELIRTECLER
TUGCE ESKAZAN', SEFA ERGUN?2

1 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GASTROENTEROLOJI BiLiM DALI,
ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Helicobacter pylori (HP) insanlarda en sik gériilen kronik bakteriyel enfeksiyondur (1,2). Prevalansi Bati toplumlarinda %50 nin
altinda iken gelismekte olan ilkelerde %80’lerdedir (3,4). Kronik gastrit, gastroduodenal (lser, gastrik adenokarsinom ve MALToma icin
primer risk faktoridir (5-8). ‘International Association of Cancer Registries’ (IACR] tarafindan Sinif | karsinojen olarak siniflandirilmasi
nedeni ile de bircok patojen mikroorganizmadan farkli bir 6neme sahiptir. HP, dogrudan gastrik mukozaya invaze olarak basta serum in-
terlokin-6 (IL-6) olmak iizere, timdr nekroz faktorii (TNF), IL-1 ve IL-8 gibi proinflamatuar sitokinlerin tretimini uyarir (9). inflamasyona
ikincil notrofil ve platelet sayisi artarken lenfositler azalir. Nétrofil/lenfosit orani (NLR) ve platelet/lenfosit orani ([PLR) sistemik inflamas-
yon ve maligniteleri degerlendirmek icin basit ve kolay ulasilabilir belirteclerdir (10-12).

Calismamizda; dispeptik hastalarda HP pozitifligini predikte edebilecegimiz biyokimyasal parametreleri tespit etmeyi amacladik.

Yontem: Calismamiza 2018-2020 yillari arasinda Avcilar Devlet Hastanesi'nde dispepsi nedeniyle gastroskopi yaptigimiz 192 hasta dahil
edildi. Histopatolojik degerlendirmede HP pozitif (HPP) ve negatif (HPN] tespit edilmis olan hastalar iki gruba ayrilarak sosyodemografik
ozellikler ve laboratuvar parametreleri karsilastirildi.

Bulgular: Calisma grubumuzda HP pozitifli§i %71 (137/192) olup, HPP ve HPN gruplar yas ve cinsiyet acisindan benzerdi (Tablo 1). HP
pozitif grupta HP negatiflere gore; hemoglobin diizeyleri, notrofil sayisi ve NLR anlamli oranda ylksek (sirasiyla; p<0,031, p<0,001 ve
p=0,025), B12 ve folat diizeyleri HP negatiflere gére diisiik saptandi (sirasiyla; p=0,005, p=0,003). iki grup arasinda PLR acsindan anlamli
farklilik saptanmadi (p=NS). NLR ile korelasyon gosteren herhangi bir parametre gosterilemezken; PLR nin kadin cinsiyet, ESR ve B12
dizeyi ile pozitif korelasyon gosterdigi, hemoglobin ve ferritin diizeyleri ile negatif korelasyon gdsterdigi saptandi.

HP pozitifligini 5ngérmede NLR icin esik deger %71 sensitivite ve %53 spesitivite ile 1.466 (EAA=0,637 + 0,044, 95% CL:0,55-0,724; p<0,003)
(Sekil 1) olarak bulundu. HPP grupta intestinal metaplazi sikligi %14,6, displazi %2,2 olup HPN grupla benzerdi (sirasiyla; p=0,078 ve
p=0,559). Metaplazi pozitif ve negatif gruplar arasinda sosyodemografik ve biyokimyasal parametrelerde anlaml farklilik saptanmadi.
Metaplazi ve displazi varligini predikte edecek herhangi bir parametre gosterilmedi.

Sonuc: Yiiksek NLR, diislik B12 ve folat diizeyleri gastrik mukozada HP pozitifligini 5ngérmede yararli olabilir. Metaplazi varligini predikte
etmede yeterli olmasa da, hizli ve kolay ulasilabilir olan biyokimyasal testler kullanilarak, direncli dispeptik yakinmalari olan hastalarda
gaita antijen testi ve Ure nefes testi gibi tetkikler beklenmeden HP eradikasyon tedavisinin erken donemde verilmesi disinilebilir.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, notrofil lenfosit orani, kronik inflamasyon







Sekil 1. H. pylori pozitifligini ngormede NLR kullaniminin ROC analizi
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S-18
COVID-19 TANILI BIREYLERDE KIZAMIK ANTIKOR VARLIGININ HASTANE
YATISI KLiNiK EVRELEME, MORTALITE SKORU VE YOGUN BAKIM iHTIiYACI iLE
ILiSKisi
EMEL SAGLAM

S.B.U. ISTANBUL BAGCILAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGi

Amac: Koronaviris hastaligi-2019 (COVID-19) basit solunum yolu enfeksiyonu semptomlarindan 6limciil seyredebilen pnémoniye kadar
genis bir klinik yelpazeye sahiptir. Aralik 2019°da Cin’in Vuhan kentinden baslayarak birkac ay icinde tim diinyaya yayilan COVID-19, ade-
ta kiiresel bir salgin halini almistir. Bu hastalikta 6zellikle yogun bakim (YB) ihtiyaci ve 6lim oranlarinin yiiksek olmasi sebebiyle erken
dénemde klinik gidisi (hafif, orta, agir) ve mortaliteyi 6ngérmeyi saglayacak belirteclere ihtiyac duyulmaktadir. Bu calismada kizamik
asili COVID-19 tanili hastalarda kizamik IgG antikor diizeylerinin arttigini gosteren calismalara dayanarak klinigimizde yatarak tedavi
géren COVID-19 tanili hastalarda yatis ani klinik evreleme, mortalite orani (CMO) ve YB ihtiyaci ile kizamik antikor titresini karsilastirmayi
amacladik.

Yontem: Kesitsel olarak planlanan calismamiza nazal siriinti ve/veya toraks BT incelemesi ile COVID-19 tanisi alip hastanede yatan 153
COVID-19 hastasi dahil edildi. Hastalik siddeti hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirildi. Hastalarin serum érnekleri calisilacagi zamana
kadar -80°C’'de muhafaza edildi ve kizamik IgG antikor seviyeleri ELISA yontemiyle calisildi. Tim hastalara hastanemiz radyoloji klinigin-
de ayni radyolog tarafindan yatisinin 1. gliniinde cekilmis olan toraks BT raporlamasi yapildi.

Bulgular: Calisma 86'si erkek, 67'si kadin olmak Uizere toplam 153 hasta ile tamamlandi. Hastane yatisi boyunca 28 hastanin yogun
bakim ihtiyaci oldu. Yas ortalamasi 57£1 yil olup, &len gruptaki hastalarin yasi (7014 yil), hayatta kalanlara (56+16 yil] gore istatistiksel
olarak giclu sekilde daha ylksek bulunmustu. CMO skoru dlenlerde yasayanlara gore, YB ihtiyaci olanlarda olmayanlara gore ve bas-
vuru sirasinda siddetli klinik hastaliyi olanlarda olmayanlara gére beklenildigi lizere istatistiksel olarak yiiksek saptanmisti. Olenlerde
yasayanlara gore ve YB ihtiyaci olanlarda olmayanlara gore kizamik 1gG antikor titresi yliksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml
saptanmamistir (p = 0.833; p = 0.183, sirasiyla). Fakat yatis anindaki klinik evrelemeye gore bakildijinda siddetli gruptaki hastalarda ki-
zamik IgG antikor titreleri hafif gruba gore anlamli yiiksek bulunmustur (p = 0.023).

Sonuc: Calismamiz hastaneye basvuru sirasinda klinik evrelemesi siddetli hasta grubunda kizamik IgG antikor titrelerinin yiksek oldu-
gunu gostermektedir. Bu da COVID-19 ve kizamik arasindaki iliskinin yeni calismalarla arastirilmasi gerektigini diisindiirmektedir.




S-19
CROHN BENZERi BULGULARLA PREZENTE OLAN GOOD’S SENDROMLU VAKA

NURHAN DEMIR
SBU ISTANBUL HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GASTROENTEROLOJI, ISTANBUL

Giris: Good's sendromu, himoral immiin yetmezlik ve timoma ile iliskili, nadir goriilen bir hastaliktir. Hastalar genellikle tekrarlayici
veya kronik enfeksiyonlar gosterirler. En sik goriilenler, bazen bronsiektazi ile iliskili sinopulmoner enfeksiyonlardir. Mukozal bir lezyona,
gastrointestinal patojenlerle iliskili enfeksiyona veya bakteriyel asiri cogalmaya bagli olabilen, siklikla malabsorpsiyona sekonder kronik
ishal hastaligin sik goriilen diger bir bulgusudur. Bununla birlikte, bagirsak endoskopisi ve patolojisi ile ilgili cok az yayin vardir. Bu calis-
mada Crohn benzeri semptom ve kolonoskopi goriintiileriyle prezente olan Good’s sendromlu bir hastayi tanimliyoruz.

Safra taslari akut pankreatitin en sik nedenidir. Kolesistektomi safra tasina bagli tekrarlayan hastaliklarin gelisimin engeller.

Olgu Sunumu: Uc yildir gecmeyen ishal sikayeti ile gastroenteroloji poliklinigine yonlendirilen yetmis yasindaki kadin hasta hastada
istahsizlik, kilo kaybi, kaseksi, giinde dokuz-on kez kansiz, mukussuz sulu ishal sikayeti var. Hastada bu donemde yaklasik 15 kg kilo
kaybi 6ykisl var. Fizik muayenede hastada atesin 38.3, her iki akciger tabaninda ronkdislerin duyuldugu ve palpasyonla sag alt kadranda
agrisi olan hastada peritonit bulgusu yoktu ve hemodinamik olarak stabildi. Ozgecmisinde hastanin 16 yil Gnce timektomi operasyonu ve
patolojik degerlendirmede timoma tanisi mevcut. Timektominin yanisira, astim hastaligi ve hepatit B tasiyiciligi var.

Hemogram 11.5 g/dL Hb, %33 hematokrit, MCV 73 fl, WBC 25.800/mm? (%84 segmentli), trombosit 516.000/mm? gosterdi. Biyokimyada
yiksek akut faz reaktanlari (CRP 5.6 mg/dL, ESR 36 mm/h, alfalglikoproten asit 216 mg/dl ve fekal kalprotektin 1.640 mg/g) dikkat ce-
kiciydi; diger biyokimyasal parametreler normaldi. Gaita mikroskopisinde eritrosit-lokosit yok, gaitada rota-adeno viriis antijeni negatif,
colyak antikorlari negatif, tiroid fonksiyon testleri normaldi. Crp (46) ylksekli§i olan hastaya yapilan kolonoskopide ileocekal valv ve
terminal ileumda cok sayida lilser izlendi. Doku biyopsileri alindi. Histopatolojik degerlendirmede plazma hiicrelerinin bulunmadigi kript
yapisinin bozuldugu fibrin-l6kosit birikimi ve graniilasyon dokusu izlendi. Ziehl-Nielsen boyamasi negatifti. Quantiferon negatifti. Crohn
hastaligi on tanisi steroid tedavisi planlanan hastaya Hepatit B proflaksisi amaciyla quantavir 0.5 mg baslandi. Takiben 48 mg oral steroid
verildi. Steroid dozu azaltilarak kesilecek sekilde tadavi planlandi.

Steroid baslandiktan 1 ay sonra halsizlik, titreme, kanli diskilama, oral lezyonlar nedeniyle hastanemize basvurdu. Agiz icinde yaygin
kandida plaklari, genel durum bozuklugu, daha once olmayan kanli ishal sikayeti ile hastanin hastaneye yatisi yapildi. Kandida plaklari
nedeniyle yutma glicligl olan hastaya fungostatin tedavisi baslandi. Laboratuar degerlendirmesinde l6kopeni, ndtropeni, hipogammag-
lobulenimi, akut faz yiiksekligi [Hemoglobin 7,9 g/dL (normal 12-15,5 g/dL)}, lékosit sayisi 2,0 x 103 /uL (normal 3,5-10,5 x 103/ L), mutlak
nétrofil sayisi 0,49 x 10 7 /L (normal 1,7-7,0 10 ? /L) ve trombosit sayisi 17 x 10 ° /L (normal 150-450 x 10 ?/Yidi/L), IgA 0.22 (0,7-4,0 g/l)
ve IgM 0,04 (0,4-2,3 g/l). IgG 1.67 (6.0- 16.0 g/U), CRP 137] izlendi. Hastanin kiltirleri alindiktan sonra antibiyoterapi (tazosin 4X4,5 gr)
baslandi. Balgam kiltiriinde E. coli S. maltophilia tiredi duyarliydi. Solunum sikintisi olmayan hastada Covid PCR testi pozitif saptandi.
Oykiislinde astim ve tekrarlayan pnémoni ataklari olan hastaya toraks tomografisi cekildi. Her iki akcigerde tim loblarda yamasal 6zel-
likte peribronkovaskiiler ve subplevral yerlesimli yer yer buzlu cam dansiteleri ve yer yer retikiiler opasitelerin eslik ettigi infiltrasyon
alanlari dikkati cekti. Molnupravir tedavisi verildi. Hastada dil, dudak ve burunda herpes lezyonlari izlendi. Hastanin takiplerinde 6kopeni
derinlesti, periferik yaymada yer yer hipokrom anizositer notrofillerde sola kayma toksik graniilasyon, vakuolizasyon, dev trombositler ve
bol miktarda kiime trombosit izlendi. Atipik hiicreye rastlanmadi.

Daha dnce olmayan kanli ishal sikayeti baslayan hastada kolonoskopi tekrarlandi. CMV degerlendirilmesi icin doku biyopsisi alindi. Has-
tanin ardisik gonderilen kan CMV DNA degerlerinde artis (ilk de§erlendirmede 26300 IU/mL iken 2 hafta sonra tekrarlandiginda CMV
DNA:45300 IU/mL) izlendi. Doku biyopsisinde CMV DNA: 12449238 IU/mL idi. immiinohistokimyasal inceleme ile CMV kuskulu reaksiyon
verdi. Hastada CMV DNA titresindeki artista gozoniine alinarak CMV kolit tanisi ile gansiklovir 2x5 mg /kg baslandi. Yatisinin 2.ve 3'tinci
haftasinda tekrarlanan Covid 19 testleri hala pozitifti.

Hastaya timoma, hipogamaglobunemi ve immiin yetmezlik triadindan olusan Good Sendromu (GS) tanisi konuldu. Imminoloji klinigi
tarafindan 0,4 gr/kg intravendz immiinoglobulin (iIViG) baslandi. Firsatci enfeksiyonlari 8nlemek icin ko-trimoksazol profilaksisi verildi.
kolonoskopide CMV PCR (-] gelen hastanin gansiklovir tedavisi é haftaya tamamlanarak kesildi. Kolonoskopi tekrarinin histolojik deger-
lendirmesinde villus kiintlesmesi (fragmanlardan birinde) ve kript distorsiyonu izlendi. Fokal intraepitelyal lenfositoz: goriilmedi. Aktif
enflamasyon olan hastada lenfanjektazi ve muskularis mukozada hafif kalinlasma izlendi. Crohn acisindan incelenen eozinofilik infiltras-
yon, graniilomatéz enflamasyon, fibrozis, submukozal damarlarda belirginlesme, submukozal néronal hipertrofi ve limene dik (fissir-
lesen) Ulser goriilmedive crohn dislandi. Bulgular otoimmun enteropati tanisi ile uyumlu olarak yorumlandi. Akut faz bulgulari gerileyen



olguda ishal belirgin olarak azaldi (giinde 1-2), [6kopeni ve nétropenisi diizeldi, akut faz reaktanlari geriledi. Bactrim+Qaunatavir + IViG
(0,4 gr/kg 21 giinde bir) tedavisi ile takip edilen hastaya 6 ay sonra kolonoskopi kontroli yapilmasi planlandi.

Tartisma: ilk olarak 1954 yilinda Robert Good tarafindan tanimlanan sendrom hem hiicresel hem de hiimoral immiin yanitin bozuldugu,
timoma ile iliskili nadir gordlen bir immiin yetmezlik hastaligidir.(1) Ginimizde Good sendromu (GS], timoma, hipogamaglobulinemi, B
lenfosit sayisinin disiik olmasi veya yoklugu ile karakterize olarak tanimlanir. Nadir goriilmesi ve tipik semptomlarin olmamasi nedeniyle
GS’'nin ameliyat 6ncesi teshis edilmesi zordur. Primer komponent olan timoma malign neoplazilerin %0.2-1.5’ini olusturur, opere timo-
malarin %3-6'si ameliyattan sonra Good sendromu olarak adlandirilan hipogamaglobulinemi gelistirir. (2) Bu edinilmis immiin yetmezlik
hem hiicresel hem de hiimoraldir; immiinoglobulinler yoktur veya cok diisiiktiir. Bir calismada GS hastalarinin %87'sinde diisiik veya hic
periferik kan B lenfositi olmadigi bildirilmistir. (3)

Timoma ile akkiz hipogamaglobulinemi arasindaki etiyolojik iliski bilinmemektedir. (4)

Hem himoral hem de hiicre aracili immin yetersizlikler nedeniyle, GS hastalari bakteriyel, fungal, viral ve diger firsatci enfeksiyonlar
dahil olmak lzere cesitli enfeksiyonlara kolayca yakalanabilir. En sik gorilen enfeksiyoz komplikasyon, cogunlukla kapsilsiiz bakterilere
bagli gelisen tekrarlayan sinopulmoner enfeksiyonlardir., bazi hastalarda bronsektazi gelisebilmektedir GS’de akciger radyolojisi, tekrar-
layan alt solunum yolu infeksiyonlarinin meydana getirdigi degisiklikleri icerir ve genellikle bir spesifik 6zellik tasimaz.(5) Bizim olgumuz
cok sik solunum yolu enfeksiyonlari ile prezente olmus ve tanisi 16 yil kadar gecikmisti.

Sendromda solunum yolu enfeksiyonlari disinda gastrointestinal sistem ile ilgili belirtiler de bulunabilir, diyare %50 oraninda gorilebilir.
Diyare enfeksiyonlara ve/veya malabsorbsiyona bagli gelisebilir. Cogu vakada sorumlu patojen saptanamazken en sik izole edilen etken-
ler; salmonella basta olmak Uzere, sitomegaloviriis (CMV), campylobacter and giardia lamblia'dir Primer sklerozan kolanjit ve llseratif
kolitin de bazi olgularda bu sendroma eslik ettigi bildirilmistir. (6)

Sitomegaloviriis (CMV) en sik goriilen patojendir. iki olguda tiiberkiiloz enfeksiyonu bildirilmistir.(7) Sendromda hiicre aracili immiinite
bozuklugu bulundugunda agir CMV enfeksiyonlari, mukokitanéz kandida enfeksiyonlari, pneumocystis jirovecii pndmonisi, herpes zos-
ter, herpes simplex viriis enfeksiyonlari ve kaposi sarkomu gibi edinsel bagisiklik yetmezlik sendromundaki firsatci enfeksiyonlar goriile-
bilir. Basvurusunda terminal ileumda Crohn benzeri multipl tlser saptadigimiz kronik ishal ile prezente olgumuzda CMV enfeksiyonu ile
komplike hipertrofik otoimmum enteropati saptandi.

Sonuc: Good's sendrom, hem hiicresel hem de hiimoral immdin yanitin bozuldugu immin yetmezlik sendromudur. Timoma tanili veya
post-timektomi siirecinde tekrarlayan enfeksiyonlarla basvuran tiim eriskinlerde ayirici tanida GS gozoniinde bulundurulmalidir.

Konjenital immiin yetmezlik sendromlari bazen gastrointestinal iilser ve otoimmun enteropati klinigi ile seyredebilir. literatir taramala-
rinda Crohn benzeri tablo ile seyreden birkac vaka sunumu mevcuttur. Bizim olgumuz crohn benzeri hastalik ile prezente olan cok nadir
gorulen vakadan biridir.
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INTRAABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMUNA BAGLI AKUT BOBREK
YETERSIZLiGIi GELISEN OLGULARDA, SERUM NEUTROPHIL GELATINASE-
ASSOCIATED LiPOCALIN, ASIMETRIK DIMETIL ARJININ VE INTERLOKIN-6
DUZEYLERI VE INTRAABDOMINAL BASINC OLCUMLERININ MORTALITE VE
BOBREK YETERSIZLiGl UZERINE ETKiSi

ESLEM iINAN KAHRAMAN', AHMET MURT?, NUMAN GORGULU'2

1SBU BAGCILAE% SAGLIKLUYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI, iC HASTALIKLARI KLINIGI
2 BAGCILAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NEFROLOJI KLINIGI

Amac: Akut bobrek hasari (ABH), hastanede yatan hastalarda sik gériilen, nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. intraabdominal
hipertansiyon/abdominal kompartman sendromu (IAH/AKS) cerrahi, travma, sepsis veya asit gelismesi sonrasi ortaya cikabilen bir kli-
nik sendromdur. Bunun sonucunda renal hipoperfiizyona bagli ABH gelisebilmektedir. Bu calismada, cerrahi olmayan etiyolojilerle, asit
nedenli gelisen IAH/AKS nin yol actifi ABH gériilen hastalarda intraabdominal basinc degisikliklerinin mortalite izerine olan etkisinin
degerlendirilmesi amaclanmistir. Ayrica serum NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin), ADMA (Asimetrik dimetil arjinin) ve
IL-6 diizeylerindeki degisimler dlcllerek, bu belirteclerle intraabdominal basin¢ degisimi arasindaki iliski analiz edilmistir.

Yontem: Calismaya malignite, kalp yetmezligi, karaciger sirozu gibi nedenlerle yatan ve intraabdominal basin¢ yliksekligi olup, ABH geli-
sen 18-80 yas arasi toplam 24 hasta dahil edilmistir. Asikar baska bir prerenal veya postrenal ABH etiyolojisi olan hastalarla, glomerulo-
nefrit, vaskiilit, sepsis, ilac ve kontrast maddeye bagli ABH gelisen olgular calisma disi birakilmistir. intraabdominal basinclar, hastalarin
yatisinin 1. ve 7. guinlerinde, transvezikal yolla supin pozisyonda foley manometri yontemi kullanilarak 6lctilmustir. Serum NGAL, ADMA
ve IL-6 diizeylerinin olcim icin alinan numuneler -80°C’de saklandiktan sonra, coziilerek toplu olarak calisilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalar 69,2 + 9,0 yasinda olup, hastanede ortalama 12,8 + 7,1 giin takip edilmislerdir. Hastalarin %45’
kalp yetmezligi hastasi olup, %25 ise malignite hastasi idi. Hastalarin yatislarinin ilk giind dlcilen intraabdominal basing ortalamasi
22,6 + 5,3 idi. IAH/AKS nedenli ABH gériilen hasta grubumuzda mortalite %50 olarak hesaplandi. Takiplerde kaybedilen hastalarin 7.giin
intraabdominal basin¢ degerleri, taburcu edilen hastalara gore daha yiiksekti (19,2 £ 5,6 vs 14,9 + 3,5 ; p= 0,01). Lojistik regresyon analizi,
intraabdominal basinc degisiminin mortalite izerine etkili bir faktor oldugu gosterdi (OR=1,88 ; %95CI:1,19- 2,95 ;p=0,006). Olciilen bi-
yo-belirteclerden serum IL-6 seviyesi mortal seyreden vakalarda daha yiiksek olarak saptanmistir (11,4 + 7,0 pg/mL vs 5,6 + 5,5 pg/mL ;
p=0,03). NGAL ve ADMA seviyeleri ise iki grup arasinda istatistiksel olarak benzer seviyede bulunmustur (sirasiyla 197,8 + 146,3 pg/mL vs
204,9 +220,3 pg/mL; p=0,92) ve (12,9 £ 11,2 mmol/L vs 9,0 + 6,6 mmol/L ; p=0,32) Biyobelirteclerden sadece NGAL seviyesindeki diisme
sagkalim ile iliskili bulunmustur (p=0,002)

Sonug: ABH'nin gz ardi edilen bir nedeni olarak IAH/AKS yiiksek mortalite ile seyredebilmektedir. Intraabdominal basincin diisiiriilebil-
digi hastalarda renal ve genel sagkalim daha iyidir. IL-6 yiiksekligi bu vakalarda kot prognoz gostergesi olabilir. Ayrica NGAL seviyesinin
takiplerdeki degisimi sagkalim konusunda bilgi verebilir.







P-01
INTERSTISYEL AKCIGER HASTALIGI iLE PREZENTE OLAN ANCA iLiSKiLIi
VASKULIT OLGUSU

~ BASAK ECEM BIiRCAN', NiGAR RUSTAMLI', AYSE OZDEDE?
SINEM NiHAL ESATOGLU? MELIKE MELIKOGLU?, iZZET FRESKO?

) 1 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASATIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI ROMATOLOJI BILIM DALI, ISTANBUL

Giris: interstisyel akciger hastaligi (IAH) ve anti-nétrofil sitoplazmik antikor [ANCA) iliskili vaskiilit (AAV) arasindaki iliski son yillarda
giderek daha da yaygin bir sekilde rapor edilmektedir. Bu iliski 6zellikle mikroskobik polianjiit (MPA] hastalarinda daha sik bildirilmek-
tedir. Diger yandan, bazi IAH’l hastalar MPO-ANCA pozitifligi ile basvurabilmekte ve bu hastalarda ekstrapulmoner manifestasyonlar
gorulmeyebilmektedir.

Olgu: 61 yasinda erkek hasta 6 aydir efor dispnesi sebebi ile dis merkezde cekilen toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) interstisyel
akciger hastalifl ve Anti-SSA pozitifligi saptanmasi lizerine tarafimiza Sjégren sendromu iliskili IAH &n tanisi ile yonlendirildi. Fizik
muayenesinde akcigerde bilateral krepitan raller, sagda daha belirgin olmak lzere solunum seslerinde azalma disinda patolojik bulgu
saptanmadi. Tetkiklerinde C- reaktif protein (CRP): 62 mg/L , sedimentasyon : 97 mm/h , hemograminda normositer anemisi ve trom-
bositozu mevcuttu. Bazal kreatinini 0,8 mg/dl olan hastanin yatisinda gérilen kreatinin: 1,47 mg/dl olup tam idrar tetkikinde proteiniiri,
mikroskobik hematiiri ve aktif idrar sedimenti mevcuttu. 24 saatlik idrarda total protein: 844 miligram/giin olarak saptandi. Cekilen
ylksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografide her iki akcigerde biiyligli 3 cm’yi bulan multiple kistleri, bilateral akciger bazalinde retikiiler
dansite, buzlu camlar ve fibrozise bagli traksiyon bronsektazileri mevcuttu. (Sekil 1-2) Gégis hastaliklari ve radyoloji tarafindan, hastanin
akciger tutulumu, Anti SSA pozitifligi de oldugu icin, Sjogren sendromu ile iliskili lenfositik interstisiyel pnémoni olarak degerlendirildi.

isitmede azalma tarifleyen hastanin odyometri testinde bilateral iletim tipi isitme kaybi saptandi. Paranazal siniis BT ve elektromiyogra-
fisinde patoloji saptanmadi. G6z muayenesinde sag gozde gecirilmis on Uveite bagli sekel bulgulari saptandi.

ILD ve yeni gelisen bobrek yetmezligi oldugu icin istenen ANCA testlerinde MPO ANCA: 202 lu/ml saptandi ve renal biyopsi yapildi. Renal
biyopsi pauci-immun kresenterik glomerulonefrit ile uyumlu idi.

Hastaya 3 glin 1 gram metilprednizolon ve rituksimab 1 gr baslandi. Prednizolon 40 mg/giin ve mikofenolat mofetil 2 gram/ giin ile teda-
visine devam edildi.

Tedavinin ikinci ayinda kreatinin: 0,9 mg/dl, Sedimentasyon : 10 mm/ h , crp: 0,85 mg/L, 24 saatlik idrarda total proteini : 180 mg/giin ve
MPO ANCA kontroli: 9,87 lu/ ml olup hastalik aktivasyonunun belirgin geriledigi goraldd.

Sonuc: ANCA iliskili vaskdlitlerde akciger tutulumu sik gorilmektedir. Klinik bulgulari arasinda semptomatik veya asemptomatik no-
diller, pulmoner infiltratlar, plevrit, plevral effiizyonlar, alveolar hemoraji, alveolit, pulmoner fibrozis ve pulmoner hipertansiyon yer
almaktadir. ANCA iliskili vaskiilit ve IAH birlikteligi son yillarda daha da yaygin rapor edilmekte ve bu birliktelik daha sik olarak MPO
ANCA pozitif vakalarda bildirilmektedir. Biz burada akciger disi bulgulari olmadan iAH ile prezente olan ve sonrasinda renal tutulumun
eklendigi bir MPA olgusunu sunarak IAH ayirici tanisinda MPA'nin da yer almasi gerektiginin altini cizmek istedik.

Sekil-1




Sekil-2
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P-02
METABOLIK SENDROMLU HASTALARDA AMBULATUAR KAN BASINCI iZLEME

HAKKI HAMID DOGRU
SAMSUN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESi,iC HASTALIKLARI,SAMSUN

Amac: Bu calismanin amaci, metabolik sendromlu(MS) hastalarda arteriyel hipertansiyonun (AH) klinik 6zelliklerini ambulatuar kan
basinci monitorizasyonu (ABPM] yéntemi ile arastirmak durumudur.

Yontemler: 90 MS (66 erkek, ortalama yas = 48+9yil, BMI = 33+8kg/m2, bel cevresi (WC] erkek 114215cm, kadinlar 109+7cm) ve 34 AH
zayif denek. Tim MS hastalari insiline direncliydi, HOMA-IR = 5.841,5 MS’li hastalarin %76'inda (n=69) AH saptandi. BP degiskenligi,
standart sapma glindiiz ve gece ABP olarak degerlendirildi.

Sonuclar: MS hastalarinda ABPM’ye gdore AH'nin ozellikleri glindiiz sistodiyastolik hipertansiyon, gece sistolik hipertansiyon, yliksek
nabiz basinci (PP). MS’li AH hastalari ile karsilastirildiginda kontrol grubu glindiz sistolik AKB'si daha yiiksekti (p = 0.017); daha yiiksek
PP (p = 0,0032]); daha yiiksek sistolik PTI giindiiz (p = 0.002] ve gece (p = 0.042); sistolik, diyastolik glindiiz ve gece AKB'sinin daha yiksek
KB degiskenligi. Bu sonuclar, insiline direncli ve AH arasindaki olasi baglantilari gostermistir.

Sonuclar: Calismamiz, MS hastalarinda yiksek sistolik AKB, giindiiz yliksek PP, yiiksek sistolik PTI, KB degiskenligi iceren ABPM'nin
ozel 6zelliklerini gostermistir.




P-03
NADIR BIR METASTAZ, LEPTOMENINGEAL KARSINOM
NUR BEYZA TUKEK1, KUBILAY TAY?, ERDEM K6LEMEN2, ISIL BAVUNOGLU?

_ 1 TEKIRDAG SARAY DEVLET HASTANESI, IC HASTALIKLARI, TEKIRDAG _
2 ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA - CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Giris: Leptomeningeal metastaz, solid timdrlerde siirviyi oldukca azalttig bilinen yayiimlardan biridir. Genellikle kranyal MR inceleme-
de meningeal kalinlasma siipheli goriinim verir, lomber ponksiyon ile sitolojik bakida malign hiicrelerin gorilmesiyle kesinlesir. Biz de
KIBAS gibi ciddi klinik bulgu olusturan leptomeningeal tutulumlu hastamizi sunuyoruz.

Olgu: 46 yasinda kadin, sirt agrisi, nefes darligi ve halsizlik ile klinigimize basvurdu. Genel durumu orta, gérinimu soluktu. Fizik mu-
ayenesinde belirgin 6zellik yoktu. Laboratuvarda hemoglobin: 9 g/dl, biyokimya incelemesinde bébrek, karaciger fonksiyonlari normal;
CRP: 110 mg/L, LDH: 1200 U/L gérildi. Toraks BT'de subsegmenter pulmoner emboli, batin goriintiilemelerinde yaygin karaciger ve
kemik lezyonlari, midede 13 mmlik duvar kalinlik artisi izlendi. Hastanin izleminde bas agrisi ve yizde uyusma sikayeti gelismesi lizerine
yapilan difizyon MR incelemede dural kalinlik artisi gérildi, BOS érneklemesi yapilip BOS basinci 34 cmH20, protein hafif yliksek, glukoz
normal bulundu. Hiicre sayimi ve kiiltir negatif goriilerek bakteriyel-viral menenjit dislandi. Takipte kusma, analjeziye yanitsiz bas agrisi
ve diplopi gelisen hastada goz dibi incelemesinde belirgin papil ddem yoktu ancak nérolojik bulgularla KIBAS diisiiniilerek asetazolamid
ve deksametazon baslandi. Kontrastli kranyal MR'da parankimde tutulum gorilmedi, leptomeningeal tutulum acisindan BOS sitoloji
sonucu beklenirken yapilan gastroskopide makroskopi normal olmasina ragmen alinan biyopsi mide adenokarsinomu ile uyumlu sonuc-
landi. BOS sitolojisi malignite ile uyumluydu.

Tartisma: Leptomeningeal metastaz oldugu diisiiniilen hastalar izlemde KIBAS yéniinden akilda tutulmalidir. Direncli bas agrisi, bulanti,
kusma, diplopi, mental degisiklikler, hipertansiyon ve bradikardi gorilebilir. Primer malignite kaynagi arastirilirken on planda meme
ve akciger diisiiniilen bu olguda mide adenokarsinomu saptanmasi pratikte nadir gériilmektedir. Ozellikle makroskopik olarak normal
gorunimlu olan gastroskopik incelemelerde de biyopsi alinmasi gerekliligi 6nem kazanmistir.




P-05
ANCA iLiSKiLi VASKULITLERDE MERKEZi SINiR SISTEMI

TUTULUMU VE TAKLITCILERI

YELIZ YAGIZ 0ZOGUL', SINEM NiHAL ESATOGLU>?, MURAT 0ZOGUL*, 0SMAN KIZILKILIC?,
YESIM 0ZGULER?>?, VEDAT HAMURYUDAN??, GULEN HATEMi??
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2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IiC HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI, ROMATOLOJI BiLiM DALI, iISTANBUL
3 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, BEHCET HASTALIGI ARASTIRMA MERKEZI, ISTANBUL
4 HAYDARPASA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, RADYOLOJI KLINiGI, ISTANBUL
5 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, RADYOLOJi ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: ANCA (antinétrofilik sitoplazmik antikor) iliskili vaskiilitlerde merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumu nadir gériilmektedir. Bununla
birlikte, ANCA iliskili vaskiilit (AAV) hastalarinin bir kisminda immiinsupresif (iS) tedavinin komplikasyonlari veya hastaligin diger bulgu-
lari MSS tutulumunu taklit edebilmektedir. Bu calismada, MSS tutulumu olan veya MSS tutulumu disinda herhangi bir sebep dolayisiyla
norolojik semptomu gelismis AAV tanili hastalarimizin klinik, laboratuvar ve gorintileme 6zelliklerini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Norolojik belirti veya semptomlari olan AAV tanili hastalarimiz tarandi ve demografik dzellikleri, ANCA iliskili vaskiilit tipleri,
norolojik belirti ve semptomlari, norolojik semptom ile iliskili son tanilari ve takip sirec bilgileri incelendi.

Bulgular: N&rolojik belirti veya bulgulari olan 19 ANCA iliskili vaskiilit hastasi (13 erkek, 6 kadin, ortalama yas: 46.6+£16.6 SS yil) belirlen-
di. Graniilomatoz polianjit tanili 15 hasta, mikroskopik polianjit tanili lic hasta ve eozinofilik graniilomatdz polianjit tanili bir hasta tespit
edildi (Tablo). Dokuz hastanin nérolojik semptomlari tani aninda mevcutken; diger 10 hastanin nérolojik semptomlari tanidan ortalama
36,7 + 40,1 SS ay sonra gelismis olarak tespit edildi. Tim hastalarin nérolojik semptomlarinin ortaya ciktigi donemde hastalik aktivitesinin
yiiksek (ortanca (IQR) BVAS: 13.8 (9.5-18.5])) oldugu belirlendi. Sekiz hastada (%42) eslik eden periferik sinir sistemi tutulumu mevcuttu.

Bes (%26) hastada kesin tani ANCA iliskili vaskiilitin MSS tutulumu olarak belirlendi (Grafik]). MSS tutulum prezentasyonu iki hastada
serebrovaskiiler olay (SVO), bir hastada hemorajik SVO ve iki hastada kraniyal noropati (periferik fasiyal sinir paralizisi) seklinde tespit
edildi. iskemik SVO geciren iki hastanin kraniyal MR gériintiilemelerinde T2 ve FLAIR sekanslarinda hiperintensiteler, bir hastada sinir
bolge iskemik degisiklikleri; digerinde ise terminal dal iskemisi ile uyumlu alanlar mevcuttu. Hemorajik SVO tanili hastada ise sol pa-
riatel lobda kortikosubkortikal hematom ve sag frontal lobda mikrohemorajiler izlendi. Fasiyal sinir felci tanisi alan iki hastanin birinde
MR gorintiilemesi normalken, digerinde serebral kortekste spesifik olmayan T2 sinyal artislari mevcuttu. Kraniyal noropatili iki hastanin
biri yliksek doz steroid tedavisi ile tamamen dizelirken, diger hastanin nérolojik bulgulari yliksek doz steroid ve siklofosfamid tedavisi ile
geriledi. iskemik SVQ ile izlenen hastalardan biri yiiksek doz steroid ve siklofosfamid tedavisi ile sekelsiz iyilesti. iskemik SVO tanili diger
hasta ve hemorajik SVO tanili hasta takip siirecinde kaybedildi.

Alti hastada (%32) nérolojik bulgularin sebebi ANCA iliskili vaskdilitin diger bulgularina bagli olarak degerlendirildi. Senséringral isitme
kaybi olan iki hastada ve gérme bulanikligi olan bir hastada sinonazal tutulum; bas agrisi olan iki hastada orbital tutulum; gérme bula-
nikligi ile gelen bir hastada okdiler tutulum (sklerit) mevcuttu. Bu alti hastada, yliksek doz steroid (n=6), mikofenolat mofetil (MMF] (n=2],
metotreksat (n=2], rituksimab (n=1) ve siklofosfamid ile birlikte plazmaferez (n=1) tedavileri ile iyilesme sagland.

Uc hastanin (%16) MSS bulgulari ANCA iliskili vaskiilitin sekonder komplikasyonlara bagli olarak degerlendirildi. Nobet ile basvuran bir
hastada posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) mevcuttu ve siklofosfamid ile antiepileptik tedavi sonucunda iyilesti. Bulanik
gorme ve bas agrisi olan ikinci hastada ise serebral vendz siniis trombozu tespit edildi ve antikoagilan tedavi ile remisyon saglandi. Kas
glicsiizlUgu ile basvuran Uclincl hasta ise spondilodiskit ve aort psédoanevrizmasi nedeni ile kaybedildi.

Bes hastada (%26) nérolojik incelemeler sonucunda herhangi bir patoloji bulunmadi. Bu hastalarin nérolojik belirti ve bulgulari; iki hasta-
da ani gecici gorme kaybi, bir hastada ekstremitelerde uyusma, bir hastada senkop ve bir hastada ise vertigo seklindeydi. Vertigosu olan
hastada yliksek doz steroid ve rituksimab tedavisi sonrasi norolojik bulgu izlenmedi. N&rolojik semptomlar gelistiginde bir hasta azatio-
purin, bir hasta MMF, diger hasta ise siklofosfamid iceren imminsupresif tedavi kullanmaktaydi. Bir hasta takip disi kaldi. Bu hastalarda
norolojik semptomlar geciciydi ve 36, 52, 57 ve 120 aylik takip streleri boyunca tekrarlamadi.

Sonuc: ANCA iliskili vaskdlitlerde MSS tutulumu nadir goriilmekte olup; okiiler, orbital, nazofarengial tutulum veya PRES, serebral venoz
siniis trombozu gibi komplikasyonlar ve enfeksiyonlar MSS tutulumunu taklit edebilmektedir.



Tablo: AAV tanili hastalarin klinik 6zellikleri

Hasta sayisi (n=19)

13 Erkek / 6 Kadin

Ortalama yas

46,6 £16,6 SS yil

Granllomatdz polianjit n=15
Mikroskopik polianjit n=3
Eozinofilik graniilomatéz polianjit n=1
Tani aninda ndrolojik semptomu olan hasta sayisi n=9
Ortalama norolojik semptom gelisme siiresi (n=10) 36,7 £ 40,1 SS ay
AAV’nin MSS tutulumu olan hasta sayisi n=5
Eslik eden periferik sinir sistemi tutulumu olan hasta sayisi n=8

Grafik: Norolojik semptomu olan AAV hastalarinin son taniya gore dagilimi
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BEVACIZUMAB VE ZOLEDRONAT iLE TEDAVI EDILEN BiR ERISKIN YAYGIN
HEMANJiYOMATOZIS OLGUSU

SULEYMAN SAMi GUZEL", D_ENiZ" 6;MEN2, FATMA EDAVNUHOGLU KANTARCI?, DAMLA ORTABOZ?
UMUT YILMAZ?, SELIN KUCUKYURT KAYA?, TUGRUL ELVERDI', AYSE SALIHOGLU?
AHMET EMRE ESKAZAN?, SENiZ ONGOREN?, ZAFER BASLAR?,MUHLIiS CEM AR?

1 CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAH“PA$A, ISTANBUL, TURKIYE
2 CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, HEMATOLOJI BILIM DALIISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA,
ISTANBUL, TURKIYE

Giris: Klinik pratikte hemanjioma olgulari ile sik karsilasilirken, yaygin hemanjiomatozis nadir gorilen bir durumdur ve daha cok cocuk-
luk caglarinda tani almaktadir. Patolojik olarak, viseral organlarda ve kemiklerde kistik/litik lezyonlarla ortaya cikar. Histolojik bulgular
hemanjioma ile benzerdir. Tani radyolojik ve patolojik degerlendirme ile konulur.

Burada eriskin yasta, viseral organlar ve kemiklerde tutulumla tani alan bir yaygin hemanjiomatozis olgusu sunulmustur.

Olgu: 43 yasinda, bilinen herhangi bir kronik rahatsizligi olmayan kadin hastada, 4 yildir olan bel, diz agrilari nedeniyle yapilan gorin-
tilemelerinde yaygin, birbirine benzer dzellikte ekspansil ve cogunluka sklerotik kemik lezyonlari saptandi. Ayrica cekilen bilgisayarli
tomografide, akciger parankiminde en blyugi sag akciger alt lob superior segmentte 13 mm olarak dlcilen irili ufakli nodiiler lezyonlar
ve karaciger sag lob posteriorda en genis yerinde 85 mm capinda 6lciilen hipoekeoik karakterde lezyon bulundu.

Kemik lezyonlari 6n planda poliostotik tutulumlu fibroz displazi lehine degerlendirilmekle beraber malignite arastirilmasi amaciyla ce-
kilen PET-BT gorintilemede, bahsedilen lezyonlarin FDG tutmadigi gorildi. Sag akcigerdeki lezyondan yapilan wedge rezeksiyon ma-
teryalinin patolojik incelemesinde, akciger parankimi icinde multifokal odakta kapiller-kaverndz, venoz vaskiiler yapilarin esilik ettigi
vaskiiler lezyonlar gorilerek 6n planda angiomatozis distiniildi. Es zamanli olarak iliak kemikten yapilan biyopsi materyalinde benzer
olusumlar saptandi. Radyolojik ve histolojik bulgular beraber degerlendirildiginde, hastada kemik ve viseral organ (kemik-karaciger-da-
lak-akciger) tutulumu ile giden multipl hemangiomlar/dissemine hemangiomatozisler oldugu diistinilda.

Hastanin tedavisine ilk asamada propronalol 40 mg 2x1/2 p.o. ve yaygin kemik lezyonlari olmasi lizerine zoledronik asit 4 mg, ayda bir
kez olmak lizere olarak baslandi. Tedavinin 3.ayinda sag humerusta diffuz angiomatozisle uyumlu yeni goriinim saptanmasi lizerine in-
terferon (IFN-alfa 3/7)) tedaviye eklendi. IFN'nin baslangicindan itibaren 7. ayda yapilan PET gorintilemesinde eskisine kiyasla anlamli
bir fark saptanmamasi ve kemik agrilarinda azalma olmamasi nedeniyle IFN kesilerek bevacizumaba (10mg/kg, ilk basta 15 giinde bir,
ilerleyen donemde 28 giinde bir alacak sekilde) gecildi. Bevacizumab sonrasi 3.ayda hasta agrilarinin azalmaya basladigini belirtti. Teda-
vinin 28. ayinda cekilen PET-BT'de progresyon gériilmedi. Takiplerinde saptanan demir eksikligi anemisi nedeniyle yapilan st ve alt GiS
endoskopilerinde hemanjiom goriilmedi. Takiplerinde zolendronat tedavisi kesilen hasta hala bevacizumab ve propranolol almaktadir. Ya-
kin zamanda yapilan MR goriintilemelerinde kemik lezyonlarinda progresyon goriilmemistir, hasta komplikasyonsuz takip edilmektedir.

Tartisma/Sonuc: Olgumuzda bahsedilen yaygin hemanjiyomatozis; cogunlukla cocukluk caginda goriilmekle beraber, nadir de olsa eris-
kin yaslarda ortaya cikabilir. Literatlrde eriskinlerde cogunlukla asemptomatik seyrettigi bildirilmektedir. Bu olgularda malign transfor-
masyon gelismesi beklenmez. Bizim olgumuz hem viseral organ, hem de yaygin kemik tutulumu ve patolojik bulgularla beraber yaygin
hemanjiyomatosis olarak degerlendirimistir. Nadir gorilen bir hastalik oldugundan, tedavisi hakkinda yerlesik gorusler yoktur. Litera-
tirde, bifosfanatlarin kemik yerlesimli hemanjiomlarda kullanildigi ve anti-osteolitik ve anti-anjiogenik 6zelliklerinden bahsedilmekte-
dir. interferon tedavisi altinda klinik olarak cevapsizlik gelisen hastaya anti-VEGF bevacizumab baslanmis ve bevacizumab/propronalol/
zoledronik asit kombinasyonuyla klinik yanit gorilmus, progresyon saptanmamistir.
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GERIATRIK POPULASYONDA KARDIYAK KOMORBIDITESI OLAN YENI TANI
KOLON KANSERi HASTASINA YAKLASIM
SULEYMAN SAMi GUZEL', PELIN DEGIRMENCI?, ALPER DOVENTAS?

1 CERRAHPASATIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIMDALI, ISTANBUL UNIVERSITES\-C.ERRAHPA$A, ISTANBUL, TURKIYE
2 CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIMDALI, GERIATRI BILIM DALI, ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, ISTANBUL,
TURKIYE

Giris: TAVI (Transcatheter Aortic Valve Implantation) aort valvinin degisimini saglayan girisimsel bir tedavi yontemidir. Bu modaliteyle son
yillarda ameliyatsiz, g6gis acilmadan,kalp durdurulmadan aort kapaginin degistirilmesi mimkin hale gelmistir.

Baslangicta sadece ameliyat sansi olmayan hastalara uygulanan bu yontem, bu yontemdeki tecriibenin artmasiyla beraber ameliyat riski
cok yiiksek ,orta derecede yliksek ve ameliyat riski diisiik olan hastalar icin de bir secenek olarak kabul gérmustir.(1)

ic Hastaliklari Geriatri Servisine interne edilen bir hasta 6zelinde yapilan bu sunumda malignite tetkik/tedavi déneminde TAVI'den yarar
gormius bir hasta tarafimizca anlatilmistir

Vaka: 84 yas erkek hasta, bilinen Hipertansiyon, benign prostat hiperplazisi tanilari mevcut. Halsizlik, istahsizlik, gece sik idrara citkma,
diziiri, dispepsi ve kilo kaybi sikayetleri ile 5n planda malignite tetkik amaciyla fakiiltemiz ic Hastaliklari Geriatri Servisine interne edildi.
Kullandi§i ilaclar incelendiginde valsartan,metoprolol,amlodipin ve atorvastatin evde kullanilan ilaclar olarak gorildd. Uzun yillardir
aralikli olan diyaresi mevcut olan hastaya hastane yatisinin yakin zaman oncesinde siprofloksasin ve metranidazol baslanmis; bu tedavi
ile semptomlar bir miktar gerilemis. Hastanin sigara ve alkol dykisi yok. 7 yil 6nce koroner anjiyografi yapilmis, patolojik darlik yok,
hastanin yatis ekgsi de sinis ritminde. Hastanin yatis kanlari incelendiginde anemisi oldugu goze carpmaktaydi. Sorguda aktif kanama
bulgusu yoktu; melena/hematokezya tariflemedi; periferik yaymada atipik hiicre gorilmedi; eritrositlerde yer yer toksik grantlasyon
mevcut, normokrom normositer eritrositler gérildi. Anemi,diskilama aliskanliginda degiskenlik ve kilo kaybi olan hastaya PET/CT g6-
runtilemesi ile Ust ve alt gis endoskopi planladi; PET te sigmoid kolonda kitle oldugu gorildd. Ust gis endoskopide malignite lehine bir
bulgu gorilmezken kolonoskopide ise Anal kanal girisinden 15cm de mukozayi infiltre eden, limende belirgin daralmaya yol acan ve
ileriye gecisi engelleyen llserovejetan kitleden biyopsiler alindi; patoloji sonucu adenokarsinom olarak sonuclandi. Yine troloji 6nerisiyle
prostat MR planlanan hastanin raporu inceleme alanina giren kesitlerde sigmoid kolon distal kesiminde yaklasik 9 cm’lik segmentte en
kalin yerinde 3 cm’ye varan timaoral duvar kalinlasmasi izlenmistir. Tariflenen kitle sag lateralinde peritoneal ylize kadar uzanmakta
olup ductus deferense bitisik gériinimdedir (invazyon?). Ayrica kitlenin proksimal kesiminde muscularis propria net secilememektedir.
Mezorektal yagli planlar icerisinde 8 mm boyutlarinda lenf nodu izlenmistir. Perirektal yagli planlarda inflamasyona sekonder sinyal
artislari izlenmistir seklinde radyoloji ekibi tarafindan yazildi; iroloji tarafindan semptomatik tedavi hastaya énerildi. Onkoloji ve genel
cerrahi ekibiyle mevcut kolon lezyonu icin gorisilen hasta icin operasyon karari alindi. Servis yatisi esnasinda kardiyoloji ile ortak yi-
ritilen tetkiklerinde EKO’su yapilan hastada aort kapak darligi saptandi; koroner ve BT anjiyo kardiyoloji ekibinin onerisi dogrultusunda
yapildi. Hastanin yasam beklentisi 1 yil izerinde olmasi ve genel cerrahi tarafindan operasyon planlanmasi tzerine hastaya kardiyoloji
ekibi tarafindan TAVI islemi yapildi; TAVI sonrasi genel durumu iyi olan hasta servis takiplerinin ardindan stabil seyretmesinin ardindan
kardiyolojinin apiksaban onerisiyle ic hastaliklari geriatri servisinden taburculugu planladi; genel cerrahi tarafindan yatis sirasina alinan
hasta sonrasinda genel cerrahi ekibi tarafindan sigmoid kitle nedeniyle tanisal laparotomi low anterior rezeksiyon mesaneye invaze
timor eksizyonu bridektomi sag inguinal herni primer onarimi yapilmis, postop takiplerinde sorunsuz seyreden hastanin taburculugu
genel cerrahi servisinden yapilmis.

Tartisma/Sonuc: Aort kapak hastaligi ileri yaslarda cok daha sik gériilen bir kardiyak patolojidir. TAVI islemi sonrasi hastalar cok kisa
bir takibin ardindan hastaneden eksterne edilebilmektedir. TAVI sonrasi takiplantikoagilan ihityaci gibi) kardiyoloji hekimleri tarafindan
yapilmaktadir.(2) Ara dénem takip, restenoz veya prostetik kapak disfonksiyonuna dair bir kanit géstermemistir.(3) Halihazirda devam
etmekte olan randomize denemeler, prosediir giivenligini dogrulayacak ve bu teknolojinin uygulanabilirligine rehberlik edecektir.(4)Bizim

vakamizda da geriatrik popllasyondan ve komorbiditeleri de olan bir hastanin bu islemden fayda gordigu tetkikten tedavi asamasina
kadar sunulmustur.
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BEHCET HASTALIGI GENEL HASAR INDEKSI’NiN (BODI) RETROSPEKTIF
VALIDASYONU VE MODIFiKASYON ONERISi

YELIZ YAGIZ 0ZOGUL', YESIM 0ZGULER'2, DiDAR UCAR??, UGUR UYGUNOGLU?*
ZEKAYi KUTLUBAY?S, VEDAT HAMURYUDAN'?2, GULEN HATEMi'?

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI; ROMATOLOJI BILiM DALI, iISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, BEHCET HASTALIGI ARASTIRMA MERKEZI, ISTANBUL
3 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, GOZ HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI, ISTANBUL
4 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANA BiLiM DALI, iISTANBUL
5 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, DERI VE ZUHREVI HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Behcet sendromu (BS) hastalarinda gelisen hasar yillar icinde ilerleyebilir ve geriye ddniik veriler kullanilarak puanlanabilen bir
indeks, uzun sireli hasarin élclilmesinde ve farkli tedavi stratejilerinin veya hasta popiilasyonlarinin karsilastirilmasinda faydali olabilir.
Bu calismada, geriye doniik arastirmalarda kullanilmak iizere Behcet Hastaligi Genel Hasar indeksi>nin (BODI) yapi gecerliligini, tek-
rarlanabilirligini, degisime duyarliigini ve uygulanabilirligini degerlendirmeyi ve BODI'de eksik olabilecek 6geleri belirlemeyi amacladik.

Yontem: BODI, her iki dilde yetkin iki kisi tarafindan 6lcek uyarlama ilkelerine uygun olarak ve geri ceviri yontemi uygulanarak Tirkceye
cevrilmistir. 2015-2017 yillari arasinda basvuran ardisik 712 BS hastasi tarandi ve en az 1 yil ara ile ve en az iki viziti olan 300 hasta ca-
lismaya dahil edildi. Ayni hastanin yiiz yiize vizitte degerlendirilen skoru ve geriye déniik hesaplanan BODI puani arasindaki korelasyon,
sinif ici korelasyon katsayisi (ICC) kullanilarak degerlendirildi. Ayrica formun geriye doniik doldurulmasinda gézlemci ici ve gozlemciler
arasi korelasyon, hastalik aktivitesi ile korelasyon ve fizibilite degerlendirildi.

Bulgular: Ortalama BODI skoru 1,56 + 1,44 olarak saptandi. Prospektif ve retrospektif degerlendirmeler iyi bir korelasyonun (ICC 0,998;
%95 gliven araligi (GA) 0,997-0,999), gézlemciler arasi (ICC 0.96; %95 GA 0,94-0,98) ve gézlem ici uyumun (ICC 1) iyi oldugu belirlendi.
Hastalik aktivitesi ile korelasyon saptanmadi (r=-0,01, p=0,5). Takiplerde 113 (%37,6) hastada BODI skorunda artis gozlemlendi. BODI
skorlarinin artmasinin baslica nedenleri; géz, damar ve norolojik tutulum olarak belirlendi (Tablo). BODI tarafindan yakalanamayan an-
cak calisma kapsamindaki hastalarda bulunan ve hasar olusturabilen dgeler; hipertansiyon, lenfodem, karaciger yetmezligi, glokom,
vendz midahalelere bagli hasar ve akciger parankim tutulumu olarak tespit edildi. BODI skorlama siiresi ortalama 1,5 (1-4) dakika olarak
degerlendirildi.

Sonuc: BODI'nin valide edilmis Tiirkce versiyonu uygulanabilir, yapi gecerliligi acisindan uygun ve geriye doniik calismalarda givenilir bir
sekilde kullanilabilir bir élcektir. BODI'nin bu calismada tanimlanan hasar égelerinin eklenmesi ve daha ileri calismalar ile gelistirilmesi

daha iyi bir élcek haline gelmesini saglayabilir.




Tablo: BS Hastalarinin demografik 6zellikleri ve BODI skorlari

Cinsiyet 140 kadin / 160 erkek
Ortalama yas (SS), yil 33,6(9,9]
ISG* kriterlerini doldurma sirasindaki ortalama yas (SS), yil 301(9,2)
Ortalama hastalik siiresi (SS), yil 8,81(59]
Ortalama takip siiresi, yil 531(08)
Klinik ozellikler (%)

Oral aft 996
Genital tlser 81,6
Eritema nodosum 56,6
Papliloptstiiler lezyonlar 88,6
Eklem tutulumu 25,6
Paterji pozitifligi 26,6
Goz tutulumu 46,6
Damar tutulumu 20,6
Nérolojik tutulum 2,6
Gastrointestinal tutulum 1,6
BODI skoru > 1 olan hasta sayisi**(%]) 239 (79,6]
BODI skoru artisinin nedenleri***(n=113) (%)

Géz tutulumu 79 (69,9)
Damar tutulumu 17(15)
Nérolojik tutulum 817
Gastrointestinal tutulum 3(2,6)
Mukokutanoz tutulum 6(5,3]
Kardiyovaskdiiler tutulum 1(0,8)
Diyabetes mellitus 4(3,5)
Avaskiiler nekroz 2(1,7)
Osteoporoz iliskili kirik 1(08)

*ISG (International Study Group): Uluslararasi Calisma Grubu
**Tiim hastalarin en az 1 BODI puani vardir, toplam BODI puani 0 ile 8 arasinda degismektedir (En yiksek BODI puani 46 olabilir).
***Bazi hastalarda 1°den fazla tutulum tipi vardir.
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HIPER IGE SENDROMLU BiR OLGU:
AYLAR SUREN TANI SURECI VE AYIRICI TANILAR

BILAL ERDEN', NUR BEYZA TUKEK', MUHLIS CEM AR', AYCA KIYKIM?, ISIL BAVUNOGLU'

1 iSTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA-CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, iISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA-CERRAHPASA TIP FAKULTESI, COCUK HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL

50 yasinda kadin hasta, 3 yildir devam eden ayaklarda sisme, lenf bezlerinde blylime, 1 yilda 34 kg kayip, cilt renginde koyulasma, sik
Uriner sistem enfeksiyonu ve farenjit sikayetleriyle basvurdu. Bilinen astim ve skolyoz tanilari mevcuttu. Fizik muayenede orofarinkste
candida plaklari, ellerde egzematoz lezyonlar ve bilateral tinea pedis mevcuttu. Hastanin laboratuvar ve genetik testleri tablo 1°'de 6zet-
lenmistir. Hastanin astim ve egzema nedeniyle daha 6nce bakilan IgE degerleri birkac kez 2500 IU/ml tizerinde sonuclanmisti. Makro
IgE saptanamadi. Eozinofil degeri <0,5x1073/pL idi. Serum ve idrar imminelektroforezde band yoktu. Bazal kortizol 4,71 pg/dl, ACTH
stimulasyon testinde kortizol 30.dk: 6,37pg/dl, 60. dk: 6,27 ug/dl bulundu. Adrenal yetmezlik tanisiyla kortizol replasmani baslandi. Yaygin
lenfadenomegalileri nedeniyle yapilan PET-BT de servikal, hiler, submandibuler reaktif lenf nodlari izlendi. inguinal lenf nodu eksizyonel
biyopsisinde reaktif histiyositler mevcuttu, eozinofili yoktu. Mamografi, meme USG, servikal smear ve jinekolojik muayenesinde 6zelik
saptanmadi. Transtorasik EKO'da sistolik ve diastolik disfonksiyon saptanmadi. Alt ekstremite EMG polinoropatiyle uyumlu bulundu.
HRCT'de her iki akciger parankim non-homojen olup traksiyon bronsiektazilerinin eslik ettigi atelektaziler ve hava kistleri mevcuttu.
SFT-DLCO’da DLCO %71, FEV1/FVC %.75 gériildi. Onceki dykdiileri derinlestirildiginde yilda 2-3 kez a§ir pnémoni gecirdigi ogrenildi.
DOCK-8 ve STAT3 mutasyonlari negatif olup diger mutasyon(1) analizlerinde patolojik gen saptanmadi. Flow sitometride anormallik
gozlenmedi. Kutandz mastositoz on tanisiyla lezyonlardan alinan punch biyopside hafif mast hiicre artisi vardi, kutanéz mastositoz disla-
namadi. Plazma triptaz seviyeleri normaldi. Hipofiz MR'da solda sinirlari net secilemeyen 3x2,5 mm adenomla uyumlu lezyon saptandi.
Gastroskopide candida 6zofajitiyle uyumlu lezyonlar ve eroziv pangastrit saptandi. H. pylori gaita antjijeni pozitif saptanan hastada eradi-
kasyon ve kandidiyazis icin antifungal tedavi planladi. Bilateral adrenalde HU<16 noddler kalinlasma, yagdan zengin adenom gorildi. 4
ay takibin ardindan IgE dizeyleri gerilemedi.

IgE dizeyi 2500 IU/ml ve HIES tani kriter puani(Tablo 2] 64 olan hastaya Hiper IgE sendromu tanisi koyuldu ve trimetoprim-siilfometak-
sazol ve flukonazol profilaksisi baslandi. Cocuk immiinoloji Boliimii ile konsiiltasyon yapilarak iliskili olabilecek diger mutasyon analiz-
lerinin de calisilmasi planlandi.

Tartisma: Hiper IgE sendromu 1/500.000 insidansli nadir bir hastalik olup, klasik STAT-3 mutasyonuna ek olarak bircok farki genetik
mutasyonlar ve mutasyonlara bagli farkli ek bulgularla basvurabilen bir immin yetmezlik sendromudur. Bu vakada HIES unun siklikla
gorilen eozinofilinin ve karakteristik ylz gériniminin eslik etmemesi; klasik mutasyon analizinin negatif sonuclanmasi tanida zorluk
olusturmaktadir. Tani kriterlerinden 30 puan alinmasi %87,5 sensitiviteye ve %80,6 spesifiteye sahiptir. Bu hastada 64 gibi yiksek bir puan
almasi nedeniyle yaygin mutasyonlari gésteremesek de hiper IgE sendromu kabul ederek trimethoprim sulfametoksazol profilaksisine
basladik.




Tablo 1: Hastanin laboratuvar testleri

Glukoz: 86 LDL Kolesterol: 111 CRP: 11 Gaitada parazit: negatif

Ure: 31 Total Kolesterol: 145 Sedimentasyon: 1 Saat :19 Gaita kultiri: negatif
Kreatinin: 0,95 Trigliserid: 82 Urik Asit: 4,1 Gaita H. pylori antijeni: pozitif
AST: 17 HDL Kolesterol: 37 IgM: 145 PROTEIN ELEKTROFOREZ:
ALT: 16 25-Hidroksi Vit-D (Total): 14,2 IgA: 387 Total Protein: 6,3

Total Protein: 6,3 Folik Asit: 5,2 1gG: 987 Albumin: 3,4

Demir: 55 B12 Vitamini: 251 Total IgE: 2500 Albumin %: 53,8

Total Demir Baglama Ferritin: 23 C-Peptit: 3,5 Alpha 1: 0,31

Kapasitesi: 320

Sodyum: 138 TSH: 1,17 ACE: 8 Alpha 1 %: 4,87

Potasyum: 4,8

Serbest T4: 1,07

Anti niikleer antikor: Negatif

Alpha 2: 0,73

Fosfor: 3,5

Prolaktin: 14,5

Anti Endomisyum IgA: 2,57

Alpha 2 %: 11,54

Kalsiyum: 8,8

Estradiol: 66,1

Anti Endomisyum IgG: 1,05

Beta 1: 0,55

Magnezyum: 2,3

Parat hormon (PTH): 40,9

Anti Doku Transglut. Ig G: 1,1

Beta 1 %: 8,65

GGT: 34

LH (Luteinize Edici Hormon):
55

Anti Doku transglut. Ig A: 1,2

Beta 2: 0,4

LDH: 229 Kortizol: 4,7 Anti Beta-2 Glikoprotein 1 1gG: Beta 2 %: 6,3
0,12
Anti-HBS: pozitif ACTH: 7,9 Anti Beta-2 Glikoprotein 1 IgM: Gamma: 0,94
0,54
Anti-HCV: negatif IGF-1:117 Anti Kardiyolipin IgG: 1,25 immiinofiksasyon elektroforezi

(idrar): Band goriilmedi

Anti-HIV: negatif

AMH (Anti Miillerien Hormon):
0,01

Anti Kardiyolipin IgM: 0,15

24 saat idrar serbest kappa,
lambda : negatif

Anti-Sifiliz: negatif

GH (Growth Hormon): 0,03

Serum triptaz:4.7
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Tablo 2. Aile dykistinde hipereozinofili sendromu olan kisiler icin klinik ve laboratuvar skorlama sistemi

Puan

Klinik bulgular

0 1 2 3 4 5 6 7 8

Saptanan en 200 ila 501 ila 1001 ila
yiiksek igE (IU/mL) 500 1000 2000

Cilt absesi yok Tila2 3ila4

Pnémonilhayat
boyu)

Akciger parankim
anormalligi

yok
Dismeyen siit disi - 1 2 3 >3

Skolyoz,
maksimum <10°
kurvatur

Pndmatosel

10ila 15ila
14° 20°

Minor travma ile

Kirik Tila2 >2

Saptanan en
ylksek Eozinofil
[hiicre/microl)

700 ila

800 >800

Karakteristik yiiz Hafif var var

Orta hat anomalisi var

Yenidogan
déneminde yok
dokinti

Egzema
(en siddetli yok Hafif Orta
zamaninda)

Yillik USYE sayisi lila2 3 4ilaé

Candidiyazis yok Oral Tirnak

Diger ciddi

enfeksiyonlar yok

Fatal enfeksiyon

var

Hiperekstensibilite var

Lenfoma var

Nazal kalinlik

>2SD
artisi

Yiiksek damak

Genc-Yas

diizelimesi 2ila byl Tila 2yl <1yl

(1) TP53, JAK3, NRAS, BRAF, KRAS, HRAS,SMC3, CALR, MAP2K1, PTEN, CBL, IDHI, MPL, PTPNI 1, CBLB, DNMT3A, IDH2, RAD21,STAT3
PDGFRB, STK11, SMAD4, MLH1, MSH2, MSH3, MSHé6, MUTYH, NTHLI, PMS2,POLDI, PIGA, SETD2, SOCS3, GATA4, TERT, BLM, DKCI, EP-
CAM, FANCA, MAP2K2, NBN,PAXS, SAMD9, SOS1, SRP72, TINF2, NF1,ABLI, IKZFI, MYD88, TET2, ANKRD26, ETV6, JAK2, RUNX1, ASXLI,
CDKN2A, EZH2,NOTCHI, SETBPI, ATRX, CEBPA, FBXW7, KDM6A, NPM1, SF3B1, BCOR, CSF3R, FLT3,KIT, SH2B3, WT1, BCORLI, GATAI,
PDGFRA, SLC29A1, CXCR4, GATA2, PHF6, SMCIA,DCK, GNAS, PPMID, MYC, CHEK2, ATM, BRCA2, BRCA1
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_ TEK SEMPTOM, iKi PRIMER: _
MULTIPLE MYELOM VE METASTATIK KOLON KANSERI

PELIN OZTURK', NUR BEYZA TUKEK', KUBRA AKKAYA', GULDARAN BAKHDIYARLI',
DENiZ OZMEN iBiS?, AYSE SALIHOGLU?, ISIL BAVUNOGLU?
1ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI A.B.D

2 ISTANBUL UNIVERS\TESI CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI A.B.D, GENEL DAHILIYE BILIM DALI
3 ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI A.B.D, HEMATOLOJI BILIM DALI

60 yasinda astim tanili kadin hasta, jeneralize tonik klonik (JTK] epileptik nébet ile acil servise basvurdu. Kranyal difiizyon MR'da iske-
mi, kitle lehine bulgu saptanmazken kranyal grafide zimba deligi tarzinda litik lezyonlar gérildi (Resim 1). GKS:10 (G3V2M5) olmasi
ve hiperkarbi nedeniyle Dahiliye YBU'ne alinan hastanin arter kan gazinda pH:7,393, P02:56,8 mmHg, PC02:98,7 mmHg , HCO3 : 52,6
mmol/L ,laktat: 8,8 mmol/L saptandi; laktik asidoz ve metabolik alkaloza eslik eden solunumsal asidoz olarak degerlendirildi. Kan biyo-
kimyasinda kreatinin:1,69 mg/dL, Na:129 mEq/l, K:2,89 mEg/L, CL:63 mEgq/L, Urik asit:10,7mg/dL bulundu. Mevcut tabloda akut bobrek
hasari (ABH) ve elektrolit imbalansi birkac glindir olan kusma ile iliskilendirildi. Hiperkarbiye yonelik 2 saat noninvaziv mekanik venti-
lasyon(NIMV] altinda takip edildi, devaminda yliksek akimli nazal oksijenizasyon ve NIMV doniisiimli olarak uygulandi. Dehidratasyonu
dizeltmek amaciyla uygun dengeli kristalloid sivi ile hidrasyon ve potasyum replasmani yapildi. Solunum destegi ve hidrasyon tedavisi
sonucunda hastanin kooperasyon ve oryantasyonu saglandi, ABH ve elektrolit dengesizligi geriledi. Nobet dyklsi nedeniyle Levetira-
setam 250 mg 2x1 tedaviye eklendi. Takipleri Genel Dahiliye servisinde devam eden hastanintetkiklerinde Hgb:12,5 g/DL, l6kosit: 11,8
10"3/uL, trombosit : 303 10°3/uL, total protein: 8,42 g/dL, albimin:3,8 g/dL , protein elektroforezinde monoklonal bant (Resim 2), IgG:
2056 mg/dL, Beta-2 mikroglobulin: 1720 mg/L, serum immiinfiksasyon elektroforezinde IgG kappa bandi, idrar immunelektroforezinde
kappa bandi saptandi.Serum ve idrarda kappa,lambda hafif zincir diizeyleri élctldi.(Tablo:1). Periferik yaymada yer yer rulo formasyonu
ve kemik iligi aspirasyonunda %16 atipik plazma hiicresi goriildi. Kemik iligi biyopsisi IgG kappa myelom ile uyumluydu.Anamnezinde
hastanin dispeptik yakinmalarinin 1 aydir mevcut oldugu, oral aliminin azaldigi ve konstipasyonu oldugu 6grenildi. Litik lezyon ac¢isindan
cekilen PET-CT'de de aksiyal ve apendikdiler iskelet sisteminde cok sayida minimal FDG tutulumunun eslik ettigi litik karakterli kemik
lezyonlarina ilaveten cikan kolon hepatik fleksura diizeyinde hipermetabolik yumusak doku kitle lezyon ve karaciger segment 5-6 dize-
yinde hipermetabolik kitlesel lezyonlar izlendi. Kontrastli batin MR goriintilemede hepatik fleksura diizeyinde boyutlari yaklasik 4x3 cm
olciilen, kolon limenini daraltan, pilor ve duodenum birinci kitasini cevreleyen ve liimeni daraltan, kontrast tutulumu gdsteren yumusak
doku kitlesi izlendi (Resim 3). Hasta multipl myelom acisindan DSS-IIA, I1SS-II olarak degerlendirilip CyBorD rejiminde ilk kiir tedavi uy-
guland. ikinci primer 6n tanisiyla endoskopik inceleme yapildi.Gastroskopide bulber darlik ve infiltrasyon alani gériildii ve piloru tikayan
kitleye yonelik endoskopik stent islemi uygulandi. Kolonoskopide sag fleksurada kismi darlik ve infiltrasyon izlendi alinan biyopsi ade-
nokarsinom ile uyumluydu ve ikinci primer olarak degerlendirildi. Hepatobilyer cerrahi konseyinde onkoloji, hematoloji ve genel cerrahi
hekimleri tarafindan degerlendirilen hastada sagkalim Uzerinde metastatik kolon kanseri daha belirleyici olacagindan, kolon kanseri
tedavisine baslanmasina, oncesinde inoperable kabul edilerek palyatif amacli RNY gastrojejunostomi, ileokolik by pass yapilmasina karar
verildi. Epileptik nobet etyolojisine yonelik yapilan tetkiklerde kontrol EEG’de patoloji saptanmadi. Kranyospinal MR gorintiilemelerinde
nobet etyolojisini aciklayacak bulgu yoktu. Kusmaya sekonder gelisen elektrolit bozuklugunun nébete neden oldugu disiinlildi. Metabo-
lik durum sagaltildiktan sonra epileptik nébet tekrarlamadi.

Dispeptik yakinmalar ve epileptik ndbet ile bagsvuran bu olgumuzda, tetkikleri sirasinda ilk planda ayirici tanida yer almayan iki ayri ma-
lignitesaptanmistir.Hastaliklarin farkli belirti ve bulgularla prezente olabilecegi unutulmamalidir. Kranyal grafide saptananzimba deligi
goruntusi myelom tanisina ydnlendirmis, dispeptik yakinmalarin etyolojisi mevcut verilerle aydinlatilamadigi igin ileri tetkik gereksinimi
duyulmus ve kolon kanseri tanisina ulasilmistir.Bu agidan olgumuz, mevcut olan her semptomun ciddiye alinmasi gerektigini, her has-
tada altta yatan gizli bir taninin olabilecegini gdstermistir.




Resim 1

Resim 2
Tablo 1
SERUM SERBEST KAPPA 68,5 mg/L
SERBEST LAMBDA 0,71 mg/L
SERUM SERBEST KAPPA/LAMBDA 3,58
iDRAR TOTAL KAPPA 21,7 mg/L
iDRAR TOTAL LAMBDA <3,8 mg/L

Resim 3
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TANI SADECE AKUT HEPATIT Mi?
FATMA ZEHRA AVCI', METIN CANER', NUR BEYZA TUKEK?

1ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPA5A[CERRAH_PA$A TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI/ISTANBUL
2 TEKIRDAG SARAY ILCE DEVLET HASTANESI/TEKIRDAG

Ozet: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), sitopeniler, ates, organomegali, hipofibrinojenemi ve hiperferritinemi ile karakterize hipe-
rinflamatuar immun yanit sendromudur. Sekonder HLH genellikle enfeksiyonlar veya malignitelerle tetiklenir ancak otoimmiin hasta-
liklarla da indiiklenebilir. Bu durumda makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) olarak adlandirilir. Otoimmun hepatit (OiH) ile iliskili MAS
nadir goriilen bir klinik tablodur. Akut hepatit ve pansitopeni ile basvuran hastada koydugumuz OiH iliskili MAS tanili vakayi sunuyoruz.

Vaka Sunumu: Colyak tanili 49 yasinda kadin hastanin transaminaz yiiksekligi ile tetkikinde, anti diiz kas antikoru (ASMA] pozitifligi sap-
tanmis, karaciger biyopsisi ile OiH tanisi almis. Prendizolon ve azatiopurin ile remisyon saglanamamis. Ekim 2022'de suur degisikligi ile
acile basvurmus. Kranial akut patoloji gérillmeyen hasta pansitopeni goriilmesi lizerine tarafimiza yonlendirilmis.

Diskiin ve ikterik gorilen hastanin atesi 37.4 °C kan basinci 90/60 mm Hg, parmak ucu oksijen satlirasyonu oda havasinda %98'di. Hgb:
8,5 g/dL, PLT: 76x103 /uL, WBC: 1,1x103 /pL, AST 450 ALT 512 ALP 789 GGT 623 total/ direkt bilirubin 8,2 /7,4 fibrinojen 124 INR 1,4 CRP
12 saptandi.Cevresel kan yaymasi ile trombosit sayimi dogrulandi. Eritrosit fragmantasyonu gorilmemesi ve faktor 8 diizeyinin normal
olmasi ile DIC dislandi. Azatiopurinin 4 hafta dnce kesilmis olmasiyla ilac iliskili tablo diisiincesinden uzaklasildi. Viral serolojisi negatif
saptandi. Anti niikleer antikor (ANA) 1/80 pozitif, anti liver-kidney antikor (Anti-LKM] ve ASMA negatif gérildi. Hepatobiliyer sistem
gorintilemelerinde patoloji saptanmadi, dalak otosplenektomizeydi. Kemik iligi yaymasinda hemofagositik hiicreler gorildi. (Resim 1a
ve 1b) H skoru HLH icin anlamli bulundu ve deksametazon baslandi. PET/CT'de malignite goriilmedi. Mide ve duodenum biyopsilerinde
malignite goridlmedi. Derinlesen pansitopeni ve artan bilirubin nedeniyle deksametazona yanitsiz kabul edildi. 5 seans plazmafereze
alindi ve IVIG verildi. Bu siirecte metilprednizolona devam edildi. Rituximab 1000mg uygulandi. Takibinde bilirubinleri geriledi, sitopenileri
diizelmeye basladi. (Hgb: 9,5 g/dL, PLT: 145 x103 /uL, WBC: 5,2x103 /pL, Neut: 3,2 x103 /pL total bilirubin 2,3 direkt bilirubin 1,78 Fibrino-
jen 124 INR 0,99) Hasta taburcu edildi, 0iH acisindan takiplerine devam edilmekte.

Tartisma ve Sonug: OiH, kronik inflamatuar bir karaciger hastaligidir. OiH’e bagli MAS nadirdir. Vakamizda oldugu gibi remisyon sagla-
namayan OiH'te gelisen MAS tablosu daha olasi gériinse de remisyonda olmasina ragmen MAS gelisen hastalar da bildirilmistir. (Saito
ve ark., Hayashi ve ark. )

OiH alevlenmesi ve MAS klinik ve laboratuvar olarak benzer olduklarindan (ferritin yiiksekligi, fibrinojen disiikligi, karaciger enzim
yiiksekligi gibi) iki taniyi ayirt etmek zordur. MASIn birinci basamak tedavisinde kortikosteroid, yanitsiz ve otoimmiinite iliskili vakalarda
ikinci basamakta ise IVIG, plazmaferez, rituximab verilebilmektedir. Akut hepatit tablosunda gelen hastada 6zellikle pansitopeni eslik
ediyorsa, hepatosplenomegali olmasa da HLH/MAS ayirici tanida distinilmelidir.

REFERANSLAR
1. Alexandra H. Filipovich- Hemophagocytic lymphohistiocytosis (HLH) and related disorders
2. Paul La Rosée- Recommendations for the management of hemophagocytic lymphohistiocytosis in adults

3. Colin Casault- Secondary Hemophagocytic Lymphohistiocytosis: A Challenging Diagnosis in a Patient with Autoimmune Hepatitis
Resim 1a ve 1b: Kemik iligi aspiratinda makrofaj hiicresinin eritroid 6ncil hiicresini fagositozu goriilmekte.
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INATCI OLUNMASI GEREKEN BIR TANI: KONSTRUKTIF PERIKARDIT

BILAL ERDEN', FATMA ZEHRA AVCI', ASLIHAN PEKMEZCi', KUBRA AKKAYA', NUR BEYZA TUKEK',
SINEM NiHAL ESATOBLU', BILGEHAN KARADAG?, BARIS IKITIMUR?, ISIL BAVUNOBLU'

1ISTANBUL UN.iV_ERS\TESi CERRAHPASA-CERRAHPASA TIP FAKUL:I'ESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DAL, iISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA-CERRAHPASA TIP FAKULTESI, KARDIYOLOJI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Bilinen hipertansiyon dykisi olan 51 yasinda erkek hasta, 1 yil dnce gecirdigi kolesistektomiden 2 ay sonra baslayan karinda ve bacak-
larda sislik ve nefes darligi yakinmalari ile basvurdu. Dis merkezde yapilan miyokard perfilizyon sintigrafisinde anteroseptal minimal
hipoperfiizyon, ekokardiyografisinde evre 1 diyastolik disfonksiyon goriilmisti. Koroner anjiyografisinde sag ana koroner arterde %50
darlik gozlenmis olup medikal takip 6nerilmisti.

Es zamanli boyunda sislik gorilmesi Uzerine yapilan doppler usg ve kontrastli boyun BT'de juguler ven dilate ve tromboze idi. Toraks
BT'de sagda 14 cm plevral eflizyon izlenmisti. Gelis fizik muayenesinde, vital bulgulari stabildi, bilateral akciger bazallerinde solunum
seslerinde azalma, bilateral parotis agrisiz sisligi ve bilateral pretibial ddem mevcuttu. Kardiyak nedenlerin dislandigi distincesiyle akut
faz yliksekligi saptanmayan hastada tiberkiiloz, sarkoidoz, Sjogren, IgG4 iliskili hastalik ayirici taniya alindi. Hastanin laboratuvar tet-
kikleri tablo 1'de 6zetlenmistir. Malignite ve inflamatuvar patolojiler icin yapilan PET-BT de perikardiyal alanda, her iki hemitoraksta ve
karaciger kapsliler ylizey komsuluklarinda minimal FDG yogunlasmalarinin oldugu efiizyon disinda 6zellik saptanmadi. Pleural sivi ana-
lizi; Light kriterlerine gore eksuda kabul edildi. Bronkoalveoler lavajdan gonderilen aerob-anaerob kiiltiirler, ARB ve mikobakteri kiltiri
negatif sonuclandi. CD4/CD8 orani <1 bulundu ve sarkoidoz dislandi. Plevral biyopsisi tiiberkiiloz lehine gorilmedi, sivi sitolojisi benigndi.
Tromboz arastirilmasi icin trombofili paneli gonderildi, PNH klonu negatif sonuclandi.

SFT'de FEV1/FVC: 73, DLCO normal gorildi. Serum IgG alt gruplari normal olup PPD: 11 mmdi. G6z muayenesinde Uveit saptanmadi,
schirmer sagda 15 mm, solda 20 mm, BUTT bilateral 10 sn idi. Kardiyak patolojiler acisindan tekrarlanan transtorasik ekokardiyografide
EF: % 52 olup kapak yetmezligi ya da duvar hareket kusuru gorilmedi.

Hastanin diliretik yanitsizligi ve progrese olmasi nedeniyle yaygin 3 bosluk eflizyon arastirilmak lizere kalp kaynakli patolojilerden rest-
riksiyon yapan etiyolojilerin dislanmasi icin transtorasik ekokardiyografi 3. kez tekrarlandi: IVK capi 28 mm, 3 mm efiizyon ve fokal
perikardiyal kalinlik artisi siiphesi gorildu. Ekokardiyografi suboptimal kaldigi icin tanisal bulunmadi ve planlanan sag kalp kateterizas-
yonunda kuvvetli restriksiyon saptandi. Kardiyak MR’da da perikard kalbi cepecevre sarar vaziyette 4 mm kalinlikta gorildd, konstriktif
perikardit tanisi konularak hasta kalp damar cerrahisine yonlendirildi.

Tartisma: Konstriktif perikardit sag kalp yetmezligi bulgularinin gorildigu hastalarda ayirici tanida bulunmasi gereken bir antitedir. Bu
vakada defalarca kardiyoloji degerlendirmesinden gecmesi, daha dnce yapilan goriintiilemelerde perikardiyal kalinlik artisindan bahse-
dilmemesi (geriye yonelik okumalarda saptandi) ve ekokardiyografinin suboptimal kalmasi nedenli tani zorlasmaktadir. Hastanin efektif
arteriyel voliumiiniin azalmasina bagli diiretiklerle akut bobrek hasarina duyarli olmasi, ditiretik kesilmesiyle hizli 6demlerinin tekrarla-
masi hastanin tanisindaki en belirgin 6zelliklerdir.




Tablo 1

Potasyum (24|
Demir 105 PSA 0.26 Saallik 51.25 | Anli Gliadin lgG 0.81
Idrarda)
Total Demir Total Protein Anti Doku
Baglama | 448 | Serbest PSA | 0.08 | (24 Saatlik | 487.9 [ transglutaminaz 0.27
Kapasitesi Idrarda) lg G
Direkt Klor (24 Anti Doku
Bilirubin 1.36| HbAlc% 6.4 Saatlik 188.6 | transglutaminaz 4.44
Idrarda) lg A
Total Urik Asit (24 Anti Beta-2
Bilirubin 3.19 | Total Protein | 6.85 Saatlik 492 Glikoprotein 1 1.07
Idrarda) laG
c3 Mikroalbumin| Anti Beta-2
Sodyum | 140 (Kompleman) 1.38 | (24 Saatlik | 149.65 | Glikoprotein 1 0.78
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MEZENKiIMAL TUMOR ILE iLISKILi ITP OLGUSU
SULEYMAN SAMi GUZEL', SEYDA BiLGiN?, FATMA EDA NUHOGLU KANTARCI}, AHMET EMRE ESKAZAN?®

11C HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, ISTANBUL, TURKIYE
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3 HEMATOLOJI BILIM DALL, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, ISTANBUL,
TURKIYE

Giris: immiin trombositopeni (ITP), tipik olarak diisiik trombosit sayisi ve mukokutandz kanamanin oldugu bir hastaliktir (1). Olgularin
cogu altta yatan bir durum ile iliskilendirilememekte olup (primer), bazilari eslik eden durumlara sekonder olarak da gelisebilir. iTP'de
tani, trombositopeni yapan diger nedenlerin dislanmasina dayanir (2). Bu olgu ile ani ve hizli bir sekilde gelisen trombositopenide tani,
etiyoloji ve tedavi yoniinden yaklasimimizi sunmayi amacladik.

Olgu: Bilinen hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve gut tanilari olan 70 yasinda erkek hasta 7 aydir sag
uylukta sislik ve agri sikayeti ile degerlendirildi. Bir aydir istah kaybi, kabizlik ve immobilitesi mevcut olup, 15 yasindan beri yogun sigara
ve alkol tiketimi mevcut. Hastanin basvuru esnasinda kreatinin yliksekligi ve hiperkalsemisi oldugu goruliyor. Tetkiklerinde serum kre-
atinin: 1,95 mg/dl (1 ay 6nceki degeri 1,04 mg/dl), diizeltilmis kalsiyum degeri: 12,85 mg/dL, lokosit: 14000/mm3 (notrofil: 10900/mm3]),
hemoglobin: 13,4 g/dL, trombosit: 341000/mm3 bulunuyor. Hastanin kabizlik ve biling dalgalanmasi gibi hiperkalsemi semptomlarina
sahip oldugu gorildi ve akut bobrek hasari birincil olarak prerenal sebeplere atfedilerek, hastaya intravendz hidrasyon baslandi.

Malignite siiphesiyle PET-BT incelemesi yapilan hastanin sag femur on proksimal anterior ve sol iliak kemik medialinde kas yapisinda
litik genisleme karakterli kitle lezyonlari komsu dokularda santral bolgede nekroz ve duvarlarda cok yogun metabolizma saptandi (Resim
1a). Ayrica iskelet sisteminin diger bolimlerinde, karaciger parankiminde, akciger parankiminde yukarida aciklanan alanlarda cok sayi-
da artmis cok yogun metabolik metastatik lezyonlar saptandi. Bunlarin disinda sacli deride parietal kemigin lateral kenarina bitisik cilt
altinda metabolik metastaz stiphesi uyandiran bir adet subsantimetrik fokal artma lezyonu saptandi. Sag uyluktan tru-cut biyopsi yapildi.

Biyopsi sonucu beklenirken trombosit sayisinin 14000/mm3’e diistigl gorildi. Cevresel kan yaymasinda trombosit sayisi hemogramla
uyumlu bulundu ve sistosit izlenmedi. INR, aPTT degerli normal aralikta saptandi. Hastanin kullanmakta oldugu ilaclar incelendiginde,
trombositopeniye sebebiyet verecek bir medikal ajan saptanmadi. Hastanin nérolojik muayenesi normaldi.

Mevcut klinik tablo incelendiginde yaygin damar ici prthtilasma, trombotik trombositopenik purpura, hemolitik Gremik sendrom ve ilac
ile iliskili trombositopeni tanilari dislanarak 6n planda maligniteye sekonder ITP diisiiniilerek, hastaya dért giin deksametazon tedavisi
uygulandi. Sonrasinda trombosit degeri 56.000/mm3’e yiikseldi (Resim 1b) ve primer olarak maligniteye bagli oldugu distiniilen hiper-
kalsemi tablosu ise hidrasyon ve zoledronat ile geriledi. Hastanin sag uylugundan alinan biyopsi sonucu igsi hiicreli malign mezenkimal
timaor olarak raporlandi. Genel durumu iyi, vitalleri stabil ve kanama bulgusu olmayan hasta kemoterapi almak Uizere onkoloji bolimiine
sevk edilerek taburcu edildi.

Sonug / Tartisma: Bu olguda cok ani ve hizli gelisen sekonder ITP, neden olabilecek diger patolojiler dislandiginda mevcut tablo hastanin
malignitesine baglandi (3). Hastanin deksametazon tedavisine yanit vermesi ve ilk asamada trombosit replasmanina yanit vermemesi de
bu tabloyu destekler nitelikteydi.

immiin trombositopeni laboratuvar incelemelerinde kan sayimi diisiik trombosit sayisi disinda normal olmalidir. Ancak, hemoglobin
dizeyi, l6kosit ve/veya nétrofil sayisi gecirilmis olan enfeksiyona bagli olarak degisiklik gosterebilir, kanamaya bagli hemoglobin miktari
disiik bulunabilir. PT, aPTT ve fibrinojeni kapsayan koaglilasyon testleri ve tim metabolik paneli normal olmalidir. Mutlaka cevresel kan
yaymasi yapilarak trombositler sayilmalidir.

Bu vakada, her yonden dramatik olan bir ikincil ITP olgusunu sunmak istedik. Giinliik pratikte siklikla goriilen iTP olgularinin cok farkli
nedenleri olabilecedi bu olguda da acikca gorilmektedir.
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BLASTIK FAZ KML OLGUSUNDA PH KROMOZOMU VE iNV(16) BiRLIKTELIiGi
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3 DUZEN LABORATUARLARI GRUBU

Kronik miyeloid [6semi (KML] tirozin kinaz aktivitesine sahip BCR::ABL1 flizyon geninin olusmasina yol acan ve Philadelphia (Ph] kromo-
zomu olarak bilinen t(9;22)(q34;q11.2) nin varligi ile karakterize bir klonal miyeloproliferatif neoplazidir. Blastik faz hastalarda Ph kromo-
zomuna eslik eden sitogenetik anomaliler %80 oraninda goriilmektedir ve en sik goriilenler ekstra Ph kopyasi, trizomi 8, izokromozom
17q ve trizomi 19°dur. inversiyon 16 ve Ph birlikteligi KML'de oldukca nadir gériilmekle birlikte hizli hastalik progresyonu ve tedaviye
direnc ile iliskilendirilmistir. Burada klinigimizde takip edilen bir olguyu paylasmaktayiz.

40 yasinda halsizlik yakinmasi olan erkek hastada l6kosit: 109,6 10"3/uL, hemoglobin: 11,7 g/dL, trombosit: 355,5 10"3/uL, notrofil: 98,5
10"3/pL, monosit:6,3 10°3/uL, LDH:1421 U/L ve kot altinda 7 cm splenomegali saptandi. Cevresel kan BCR::ABL1 p210 IS :%49,842 ve
kemik iligi aspirasyonu sitogenetik incelemesi 46,XY,t(9,22) q34;q11,2 olan hasta biyopsi ile kronik faz KML tanisi aldi. Sokal ve ELTS
skorlari diisiik riskli olarak hesaplanan hastaya 400 mg imatinib tedavisi baslandi. Uciincii ay kontroliinde tam hematolojik ve ilik biyop-
sisinde morfolojik yanit izlenen hastanin kontrol aspirasyonda floresans in situ hibridizasyon (FISH) yontemi ile t(9,22) %1,5 oraninda
saptandi. Tedavinin 6. ayinda periferik kandan bakilan bcr-abl p210 IS % 0,02 olarak sonuclandi. Tedavi ve takipleri devam etmekte olan
hasta imatinib tedavisinin 9. ayinda acil servise yeni gelisen bas agrisi, siddetli halsizlik ve oksiirik sikayetleri ile basvurdu. Lokosit: 91,2
10"3/pL, hemoglobin:9,9 g/dl, trombosit: 53 10*3/uL, nétrofil:7,6 10*3/pL, monosit: 70,5 1073/uL, LDH:4633 U/L olan hastanin incelenen
periferik yaymasinda blastlar izlendi. Hasta blastik faz KML dntanisi ile hematoloji servise interne edildi. Kemik ili§i aspirasyon yaymasi
blastik infiltrasyon ile uyumlu idi. (Sekil-1) Cevresel kan BCR::ABL1 p210 IS %39 olan hastanin yapilan kemik iligi aspirasyon akis sito-
metrik incelemesinde CD34-CD117 pozitifligi sirasiyla %60-%60,2 saptandi. FISH ile yapilan incelemede kemik iliginde BCR::ABL1 pozi-
tifligine ek olarak yeni gelisen inv(16) pozitifligi (Sekil-2) saptanan hastanin karyograminda 14 metafazda 46,XY,t(9;22)(q34;q1.2),inv(16)
(p13922) izlendi. Aspirasyon BCR::ABL1 P210 IS %70 olan hastada BCR::ABL1 kinaz mutasyonu negatif olarak sonuclandi. imatinib teda-
visi dasatinib ile degistirildi, desitabin 25 mg/m2 baslandi. Dasatinib tedavisinin 14. gliniinde bilateral akciger bazallerde solunum sesle-
ri az alinan hastanin grafisinde grade 1 plevral eflizyon saptandi. Haftada iki giin furosemid tedavisi ile mevcut tedavisi devam eden
hastada plevral eflizyonun geriledigi ve tekrarlamadigi gorildi. Remisyon kontrolii amaciyla indiiksiyon tedavisinin 21. gliniinde alinan
normoseliler kemik iligi aspirasyonunda CD34-CD117 orani %0,5-%0,6 olarak saptandi. Remisyon elde edilen hastaya tam uyumlu erkek
kardesinden allogeneik kemik iligi transplantasyonu planlandi.

Sekil 1. Basvuruda blastik infiltrasyonun izlendigi kemik iligi aspirasyon yaymasi.



Sekil 2. Inv(16) ve t(9;22) birlikteliginin izlendigi sitogenetik inceleme.
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MASIF ASSIT ILE PREZENTE OLAN ANJiYOIMMUNOBLASTIK T-HUCRELI
LENFOMA : GEC KALINMIS BIR TANI
TURGUT GURER, SEYDA BILGIN, SUNA AVCI, DENiZ 0ZMEN, SELIN KUCUKYURT KAYA,

TUGRUL ELVERDIi, AHMET EMRE ESKAZAN, ULEV DENiZ ERDINCLER
[ISTANBUL UNI\/ERSITESI—CERRAHPA5A, CERRAHPASA TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Giris: Anjiyoimminoblastik T-hiicreli lenfoma (AITL) periferik T-hiicreli lenfomanin (PTCL) bir alt tipidir. Bu hastaligin kesin tanisi icin
eksizyonel lenf nodu biyopsisi ile birlikte immunofenotipik, molekiiler ve sitogenetik calismalar gereklidir. Biz bu vakada AITL tanisi ge-
ciken bir olguyu sunuyoruz.

Vaka: 67 yas erkek hasta Aralik 2021°de kasikta sislik ve halsizlik nedeniyle saglik kurulusuna basvuruyor. Tip 2 DM tanisi disinda kronik
hastalik dykiisii olmayan hastada servikal ve inguinal lenfadenopati (LAP) ve derin anemi saptaniyor. ince igne aspirasyon biyopsisi (IiAB)
sonuclari yetersiz degerlendirilince, hastaya kemik iligi biyopsisi yapiliyor, lenfoid hiperplazi gériilmesi lizerine inguinal LAP’dan parsiyel
eksizyonel biyopsi yapiliyor, non diagnostik raporlaniyor. LDH yiiksek, coombs indirekt ve direkt pozitifligi izerine hemolitik anemi stip-
hesi nedeniyle kortikosteroid veriliyor. Hasta kontrol randevularina gitmeyi birakiyor.

Yakinmasi yok iken Eyliil 2022°de karninda sislik, ve kilo kaybi gelisiyor ve merkezimize basvuruyor. Massif assit etyolojisinde mevcut olan
KKY ve PVT degerlendirmek amacli yapilan portal ven doppler usg ve TTE normaldi. Assit sivisi eksilida vasfinda (SAAG:1) gorildi, sivida
malign hicre gorilmedi, flow sitometri tanisal gelmedi. Assit ARB ve TBC PCR negatif sonuclandi. PET/BT de supra-infradiafragmatik
lenfatik istasyonlarda lenf nodlari ve dalakta fokal hipermetabolik bir odak lenfoproliferatif malignite ile uyumlu bulundu. Sol eksternal
iliak distal yerlesimli SUVmax=18 santrali nekrotik lenf nodu saptandi.

Hastanin Immiinolojik ve Serolojik Tetkik Sonuclari

indirekt Coombs: Pozitif Anti SSa: Pozitif, AntiSSb: Negatif

Direkt Coombs: AHG 3+, IgG 3+ AntiDsDNA: Pozitif RF: Pozitif

Serum Immunfiksasyon: Poliklonal Gammapati *Bu sonuclar immiinolojik fenomen olarak degerlendirildi.
Serum C3/C4 diizeyleri: Disiik

antiEBV IgG: Pozitif antiEBV IgM: Negatif PPD testi: Tmm

antiCMV IgG: Pozitif antiCMV IgM: Negatif Serum ACE diizeyi: 19 (13.3-63.9)
AntiHBC IgG: Pozitif AntiHbsag: Negatif Assit ARB: Negatif

EBV DNA: 882 kopya Anti HIV: Negatif Assit TBC PCR: Negatif

Kontrol EBV DNA: 187 kopya

Eksternal iliak lenf nodunun eksizyonel biyopsisi ile AITL tanisi konuldu.
Hastaya HBV profilaksisi ve CHOEP protokoliinde KT baslandi, hematoloji poliklinigine baglandi.

Sonuc / Tartisma: AlTL de ekstranodal tutulum sik olup,yaygin lenfadenopati, hepatosplenomegali ve deri dokiintiisii gérilebilir. Hasta-
larda plevral efiizyon, asit, kemik iligi tutulumu, immiin disregilasyon ve genellikle poliklonal hipergamaglobulinemi ve Coombs-pozitif
hemolitik anemi gordilebilir. Siklikla dolasimdaki immin kompleksler, otoantikorlar, soguk aglitininler, yliksek LDH gozlenmis olup,
anemi, lenfopeni, trombositopeni veya eozinofili ggrmek mimkindir.

En yaygin tedavi, siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin prednizon (CHOP) rejimi ya da buna etoposid eklenmesi (CHOEP) ve ardindan
uygun hastalarda otolog kok hiicre naklidir. Anti-CD30 antikoru, brentuximab vedotin, CD30+olgularda kullanilabilir.

Bu hastada [IAB ile taniya ulasilamamis, otoimmiin hemolitik anemi tanisi ile hastaya steroid verilmis olup, bu tedavi klinik bulgularin
gerilemesine neden olmus olabilir. Ozetle AITL tanisal acidan zorlu olabilmektedir. Cogu zaman lenfomanin ilk biyopsi sonucunda yaka-
lanmasi zor olabilir, hastayi aylarca takip etmek gerekebilir.
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KONTROLSUZ ESANSIYEL TROMBOSITOZ OLGUSUNDA SWEET SENDROMU
EDA NUR DURAN, DILEK KESKiN, 0ZLEM MURATOGLU, MURAT AKARSU, OMUR TABAK

KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC HASTALIKLARI, KANUNIi SULTAN SULEYMAN EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, IC HASTALIKLARI, HEMATOLOJI2

Giris: Sweet sendromu (SS) ; ates, l6kositoz, hassas eritematoz deri lezyonlari ve notrofillerin dermise infiltrasyonu ile karakterize olup
akut notrofilik dermatozlar icinde yer alir. Hematolojik hastaliklar ile beraber seyreder. Esansiyel trombositoz (ET) en iimli giden kronik
myeloproliferatif hastaliklardan (KMPH] biri olup cogunlukla izole trombositoz ile gider. Olgumuz kétii kontrolli bir ET olup SS birlikteligi
nedeniyle bildirilmektedir.

Olgu: 66 yas ET tanili anagrelid, hidroksitire kullanan erkek hasta ates, ellerde agrili dokiinti sikayetleriyle hematoloji poliklinigine bas-
vurdu. Her iki elde agrili, eritematoz, plrilan, akintisiz ve deriden kabarik cilt lezyonlari mevcuttu (Resim 1). Fizik muayenesinde orga-
nomegali yoktu, soluklugu dikkat cekmekteydi. Ates: 38.3°C, hafif tasikardi disinda 6zellik yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde; l6kosit:7700/
mm3, hemoglobin:7.6 g/dL, trombosit:1690000/mm3, mcv:84.4 fL, b12:835 ng/L, folat:20 ng/mL, CRP:189 mg/dL, eritrosit sedimentasyon
hiz1:77 mm/saat ve prokalsitonin:0.25 ng/mL (N] idi. Serum LDH:199 Ul/L idi. Periferik yaymada lokoeritroblastik tablo yokken yogun
trombosit kiimeleri ve makrositoz vardi. Etiyolojiye yonelik; Rose Bengal:negatif, ANA:negatif, Anti ds DNA:negatif saptandi. JAK2V617F
mutasyonu negatif, CALR mutasyonu pozitifti. Tani aninda yapilan kemik iligi biyopsisinde megakaryositlerin bir kismi genis sitoplaz-
mali, hiperlobiile niiveli megakaryosit morfolojisi sergilemekteydi ve retikilin lif artisi izlenmemisti. Olgunun eski kan sayimlarinda da
lokositozun oldugu, aneminin kontrolsiz hidroksilre kullanimrile belirginlestigi farkedildi. Hastanin mevcut hali ile erken dénem primer
myelofibrozu (PMF) ekarte etmek icin 2021'de tekrarlanan kemik iligi biyopsisinde derin lobulasyonlar ve multiniikleasyon, eritroid/
myeloid seri orani:'2 olup; eritroid seri elemanlarinin bir kisminda <%5 oraninda niikleer tomurcuklanma gorilmusti. Retikdlin lif artisi
hala yoktu. Klinik tani SS olup 1 mg/kg/g steroid tedavisi baslandi. Hidroksitire ve anagrelid tedavileri revize edildi. Cilt lezyonlari bir hafta
icinde geriledi (Resim?2). Ates ve akut faz yaniti alindi.

Tartisma ve Sonuc: Olgu nadir bir birliktelik olan ET ve SS olup, ET olgularinda da gorilebilecegi icin sunulmustur. Resimlerde pirilan
goruntinin KMPH olgularinda gorilebilecek myeloid hiperplazi sebebiyle olabilecegi disinilebilir. Olgumuzun iki ayri uzak zamanda
yapilmis kemik iligi trefin biyopsisinde retikiilin Llif artisi olmayip son biyopsisinde eritroid seride displazik gorinim dikkat cekmisti.
Olgunun yayma bulgulari, serum LDH diizeyi, splenomegali olmayisi ve kemik iligi biyopsileri PMF den uzaklastirdi. Fakat patolojik tani-
da; herhangi bir seride >% 10 oraninda dishematopoez 6zellikleri gostermesi gerektigi icin ayirici tanida disiinilen RARS-T (refrakter
anemi, ring sideroblast-trombositoz) dislandi. Ruksolitinib baslandiktan sonra ET, PMF olgularinda SS olgu sunumu olarak literatiirde
mevcuttur. Olgumuz hic ruksolitinib tedavisi almamis olup siirec icinde temin edilebilinirse interferon-alfa ile yonetilmesi planlanmistir.

Resim1 Resim 2
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TiP 2 DIYABETLI BiREYLERDE GLISEMiK KONTROL, DIYABET SIKINTiSi VE
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Amac: Bu calisma, tip 2 diyabetli bireylerde glisemik kontrol, diyabet sikintisi ve kadercilik anlayisi arasindaki iliski incelemek amaciyla
yapildi.

Yontem: Tanimlayici, kesitsel ve iliski arayici tipte olan bu arastirma istanbul'da bir Universitesi Hastanesi'nin dahiliye poliklinigine gelen
270 hasta ile Mart-Eyliil 2022 tarihleri arasinda yiiriitiildi. Veriler, Hasta Bilgi Formu, Kadercilik Olcedi (KO) ve Diyabet Stres Olcegi (DSO)
kullanilarak yiiz ylize goriisme yoluyla toplandi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 59,24+5,77 yil olup, aclik kan glikoz diizeyi ortalamasi 194,87+11,91, HbA1c degeri ortalamasi
6,9+0,22, diyabet tani siiresi ortalamasi 9,4+1,78 yil ve insiilin kullanim siresi ortalamasi 6,11+1,92 yildir. Hastalarin, %60,7'si kan seke-
rini dizenli kontrol etmekte, %54,1'i oral antidiyabetik ilaclar ve insilin kullanmakta, %4,8’inde diyabete bagli komplikasyon gelismis ve
%57 'sinde farkli bir kronik hastalik bulunmaktadir. KO ortalama degeri 2,97+0,62 olup alt boyutlari puan ortalamalari “On Belirlenim”
3,1640,67, “Sans” 2,840,68, “Karamsarlik” 2,9+0,61'dir. DSO ortalama degeri 3,80,53 olup alt boyutlari puan ortalamalari “Duygusal
Yik” 3,8240,54, “Doktor Sikintisi” 3,250,72, “Rejim Sikintisi” 3,27+0,82, “Kisilerarasi Sikint1” 4,87+0,44 olarak bulunmustur. KO ve DSO
arasinda pozitif yénde anlamli bir iliski bulunmaktadir. Aclik kan glikoz diizeyi ve HbA1c ile KO ve DSO arasinda pozitif yonde anlamli bir
iliski bulunmaktadir.

Sonuc: Hastalarin kadercilik anlayislari orta diizeyde, diyabet ile ilgili sikintilarinin yliksek oldugu saptandi. Kadercilik anlayisi artikca
hastalarin yasadiklari sikintilari artmaktadir. Ayrica hastalarin glisemik kontrolleri kétilestikce kadercilik anlayislari ve diyabete bagli
yasadiklari sikintilar da artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, glisemik kontrol, diyabet sikintisi, kadercilik anlayisi




$-02
EPILEPSi HASTALARINDA SAGLIKTA KADERCILIK ANLAYISI, BENLIK SAYGISI
VE YASAM KALITESININ INCELENMESi
AYSE GULSAH BAHCEBASI', ZULFUNAZ OZER?

1ISTANBUL SABAHATTIN ZAIM UNIVER$ITESI_, LiSANSL}STU E_G_iTiM ENSTIT“USU, HEM$iRELIK_ANABIMM“D_ALI, ISTANBUL, TURKIYE
2 ISTANBUL SABAHATTIN ZAIM UNIVERSITESI, SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI, HEMSIRELIK BOLUMU, ISTANBUL, TURKEY

Amac: Bu calisma epilepsi hastalarinda saglikta kadercilik anlayisini, benlik saygisini ve yasam kalitesini incelemek amaciyla gercek-
lestirildi.

Yontem: Tanimlayici ve kesitsel tipte olan bu arastirma Nisan-Aralik 2021 tarihleri arasinda istanbul'da bir Egitim ve Arastirma Hastanesi
Epilepsi poliklinigine gelen 210 hasta ile yiiriitiildii. Arastirma verileri, “Tanitici Bilgi Formu”, “Saglik Kaderciligi Olcegi (SKO)”, “Rosen-
berg Benlik Saygisi Olcegi (RBSO)” ve “Epilepside Yasam Kalitesi Olcegi QOLIE-31" ile yiiz yiize gériisme yoluyla toplandi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 36,1£13,91 yil olup epilepsi tani alma siire ortalamasi 21,75+13,94 aydir. Hastalarin %58,6's1 kadin,
%50,5'i bekar, %41,4'U ilkogretim mezunu, %69,5'i calismamakta, %51,9'unun geliri giderine denk, %46,7'si esi ve cocuklariyla birlikte
yasamaktadir. Hastalarin %78,1'nin ndbet tipi jeneralize tonik klonik nobet, %35,2'si yilda 1 defa nobet gecirdigi, %46,7'si birden fazla
ilac kullandigi, %31,4'iinde epilepsi disinda baska bir hastaligi bulundugu, %19'unun ailesinde epilepsi hastasi oldugu saptandi. SKO
degeri ortalamasi 49,8+17,32; RBSO degeri ortalamasi 1.96+0.53'dir. Hastalarin, %41,4’U yiksek benlik diizeyinde oldugu gorildd. Q0-
LIE-31 toplam puan ortalamasi 58,03+19,84, alt boyutlari puan ortalamasi Nobet endisesi 51,42+31,18; Genel yasam kalitesi 59,18+20,31;
Emosyonel iyilik 56,57+21,46; Enerji/yorgunluk 51,98+21,85; Bilissel fonksiyon 59,81+24,43; ilaglarln etkisi 57,12+31,95; Sosyal fonksiyon
62,11+29,83'tlr.

Sonuc: Hastalarin orta diizeyde kadercilik anlayisina sahip oldugu, benlik seviyelerinin ve yasam kalitelerinin orta diizeyde oldugu sap-
tandi. Orta benlik grubunda olan hastalarin daha kaderci olduklari bulundu. Yiiksek benlik dlizeyine sahip olanlarin yasam kalitelerinin
ylksek oldugu gorildi.

Anahtar Kelimeler: epilepsi, saglik kaderciligi, benlik saygisi, yasam kalitesi




S-03
BOBREK NAKLI OLAN HASTALARIN NAKIL hg_ERKEZLERiNi BIRAKMA
TUTUMLARINA ETKi EDEN DEGISKENLER
RUKIYE iNAL', KUBRA GURCAN', ERDi BAHADIR2, NURHAN SEYAHi?

1ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA - CERRAHPASATIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI ANA BiLiM DALI, ISTANBUL
) 2 GUMUSHANE DEVLET HASTANESI, RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANA BILiM DALI, GUMUSHANE
3 [STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA - CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Kronik bobrek yetmezligi, bébreklerin geri donisiimsiiz olarak fonksiyonlarini kaybetmesi ile karakterize, yasami tehdit eden bir has-
taliktir. Kronik bobrek yetmezligi tim kronik hastaliklarda oldugu gibi bireyi sadece fiziksel yonden degil, ruhsal, sosyal ve ekonomik
yonlerden de etkilemektedir. Tium bobrek fonksiyonlarinin kaybedildigi asamada hastaya en uzun ve olabildigince kaliteli bir yasam suna-
bilmek, tedavinin temel amacidir. Bu amaci gerceklestirmede bobregdin siizme fonksiyonlari diyalizle, endokrin fonksiyonlari ise hormo-
nal replasman ile saglanmaya calisilir. En seckin tedavi secenegi ise hastaya yeni bir bobrek kazandirmaktir. Bobrek yetmezliginin son
asamasinda uygulanan organ nakli, hastalik nedeni ile yasanan sinirliliklari ortadan kaldirarak hastanin yasam kalitesini énemli diizeyde
arttirmaktadir. Son donem bobrek yetmezlikli hastalarin tedavisinde bobrek transplantasyonun diger replasman tedavilerine Ustiinligu
bilinen bir gercektir. Kronik bobrek yetmezliginin en etkin tedavisi; hastalari surekli diyalizden kurtaran, bobregin gerekli islevlerinin
siirdirilmesini saglayan, hastalarin yasam siiresi, yasam kalitesi ve yasam doyumunu artiran bobrek naklidir. Organ nakli istatistiklerine
bakildiginda en cok nakil edilen organ bébrektir.

Amac: Calismamizin amaci bobrek nakli olan hastalarin, nakil merkezlerini degistirme nedenlerini, etkileyen faktorleri ve merkezimizi
tercih etme nedenlerini belirlemektir.

Yontem: Calismamiz bir Uiniversitesi hastanesinde son yirmi yil icerisinde canli veya kadavradan bdbrek nakli olan 89 hasta ile veri top-
lama formu ile yazili onamlari alinarak iki arastirmaci tarafindan toplanmistir. Yapilan analizler Ki-Kare testi ile istatistiksel veriler elde
edilmistir. Bu analizler tablolar ile gosterilmistir.

Bulgu:
Tablo 1. Nakil Olunan Kurum Tiir(i ile Takip Birakma Nedenleri Arasindaki Dagilimin incelenmesi
Nakil olunan kurumu birakma nedeni
Ucret talebi Nalln(t;:;E{ I%EE?emn mlg:ir:tmicieztrst‘i‘za::ﬁi Toplam
Kisi sayisi 2 6 5 13
Devlet Satir ylizdesi %15,4 %46,2 %38,5 %100,0
Sitin ylizdesi %5,3 %26,1 %17,9 %14,6
Kisi sayisi 7 12 3 22
Nakil olunan | jversite | satir yiizdesi %31,8 %545 %13.6|  %100,0
Sitin ylizdesi %18,4 %52,2 %10,7 %24,7
Kisi sayisi 29 5 20 54
Ozel Satir ylzdesi %53,7 %9,3 %37,0 %100,0
Sitilin ylzdesi %76,3 %21,7 %71,4 %60,7
Toplam Kisi sayisi 38 23 28 89
Satir yiizdesi %42,7 %25,8 %31,5 %100,0
Sitlin ylzdesi %100,0 %100,0 %100,0 %100,0




Tablo 2. Nakil Olunan Kurumdan Takibi Birakma Nedeni ile Kurumumuzu Tercih Nedenleri Arasindaki Dagilimin incelenmesi

Merkezimizi tercih nedeni

Nakil olunan Toplam
B:;ka_ has_ta Kendi istegi hastane Diger P
avsiyesi onerisi
Kisi sayisi 12 15 6 5 38
Satir
Ucret talebi yizdesi %31,6 %39,5 %15,8 %13,2 %100,0
sutin %42,9 %45,5 %37,5 %41,7 %42,7
yuzdesi
Kisi sayisi 9 5 5 4 23
Nakil olunan | Nakil ekibinin Satir
kurumdan merkezden yizdesi %39,1 %21,7 %21,7 %17,4 %100,0
takibi birakma | ayrilmasi Siitiin
nedeni utan %32,1 %15,2 %31,3 %33,3 %25,8
yuzdesi
Kisi sayisi 7 13 5 3 28
Satir
Kurum hizmeti yizdesi %25,0 %46,4 %17,9 %10,7 %100,0
memnuniyetsizligi
Sutln %25,0 %39,4 %31,3 %25,0 %31,5
ylizdesi
Toplam Kisi sayisi 28 33 16 12 89
Satir yizdesi %31,5 %37,1 %18,0 %13,5 %100,0
Siitiin yiizdesi %100,0 %100,0 %100,0 %100,0 %100,0

Sonuc: Ozel sektorden nakil olan 54 kisiden %53,7 si iicret talebi nedeniyle ve %37,0'si kurum hizmeti memnuniyetsizligi nedeni ile
takiplerini birakmistir. Universiteden nakil olan kisilerin %54,5'i ise nakil merkezinin baska sehre tasinmasi nedeniyle takibi biraktiklarini
belirtmistir. Nakil olunan kurumdan takibi birakma nedenlerinin merkezimizi tercih nedenlerine dagilimlarinin benzer oldugu gorilmis-
tlr. Hastalarin nakil olmadan once tercih ettikleri merkezleri birakma istemedikleri, ancak nakil sonrasi dénemde poliklinik muayene-
lerinde Ucret talep edilmesi, nakil ekiplerinin merkezden ayrilmasi ve kisilerin kurum hizmetinden memnuniyetsizlikleri nakil merkezi
birakma tutumlarini etkiledigi gorilmustdr.




S-04
ANKILOZAN SPONDILITTE HASTALIK YONETIMINE iLiSKIN EGITIMIN
HASTALIK AKTIVITESi, FONKSIYONEL KAPASITE, KINEZYOFOBIi VE YASAM
KALITESINE ETKISI

AYTEN DAG', ZELiHA TULEK?, EMIRE SEYAHi?

) 1 iS:I'ANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA LISANSUSTU EGITIM ENSTITUSU, i§TANB_UL TURKIYE o
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, FLORENCE NIGHTINGALE HEMSIRELIK FAKULTESI, ISTANBUL, TURKIYE
3 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP FAKULTESI HASTANESI, ISTANBUL, TURKIYE

Giris: Ankilozan spondilitte tedaviye uyum oranlari distktir. Tedaviye uyumsuzluk gosteren hastalarin kotlye gittikleri bilinmektedir.
Hasta egitimi, tedaviye uyumu artirmak icin kullanilan yontemlerden biridir. Ankilozan spondilitli hastalarda bu konuda az sayida calisma
yapilmistir.

Amac: Bu calisma ankilozan spondilitte hastalik yonetimine iliskin verilen egitimin hastalarin tedaviye uyumu, hastalik aktivitesi, fonksi-
yonel kapasitesi, kinezyofobi ve yasam kalitesi lizerine etkisini degerlendirmek amaciyla gerceklestirildi.

Yontem: Randomize kontrolli deneysel arastirma olarak planlanan bu calismaya 61 deney, 61 kontrol grubunda yer almak tizere toplam
122 hasta katildi. Hastalarin timi TNF-a inhibit6ri ilac kullanmakta olup tcte biri tedaviye yeni baslamisti. Tum hastalardan CQR-T (Ro-
matoloji Uyum Anketi), BASDAI (Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi), BASFi (Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi),
ASQoL (Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Olcedi) ve TKO (Tampa Kinezyofobi Olcedi) kullanilarak veriler toplandi. Deney grubundaki
hastalara hastalik yonetimine iliskin bireysel egitim uygulandi. Egitimin ardindan 12 hafta boyunca 6 kez telefon iletisimi kurularak takip
edildi. Hasta egitim kitapciklari ve egzersiz kitapciklari hastalara ulastirildi. Kontrol grubuna ise klinik rutin islemleri disinda herhangi
bir girisimde bulunulmadi. Tim hastalar 12. haftanin sonunda ayni dlcekler ile tekrar degerlendirildi.

Bulgular: Deney grubunda CQR-T puanlari anlamli diizeyde yiikselirken BASDAI, BASFi, ASQoL ve TKO puanlari da anlamli diizeyde ge-
riledi. Kontrol grubunda ise CQR-T, BASDAI, ASQoL ve TKO puanlarinda anlamli bir degisiklik olmadi (p>0.05) BASFi puanlarinin anlaml
diizeyde yiikseldigi goriildii (p<0.05). Deney grubunda BASDAI ve BASFi skorlarinda anlamli klinik iyilesme orani yiiksek bulundu, ayni
zamanda diizenli egzersiz yapma oranlari artti (p<0.05). Hastalarin BASDAI, BASFi, ASQol ve TKO puanlari arasinda orta diizeyde bir
korelasyon bulundu (p<0.05).

Sonuc: Hastalik yonetimine iliskin verilen egitim hasta sonuclarinin iyilestiriimesinde etkilidir. Hasta, ailesi ve bakim vericilere egitim ve
danismanligin sirekliligi saglanmalidir.




S-05
COVID - 19 TANISI iLE YATARAK TEDAVi GOREN HASTALARDA GELISTIRILEN
HEMSIRELIK BAKIMI VE TEDAVI ALGORITMASININ HASTA MEMNUNIYETINE
ETKILERI

SERIFE KARTAL ERDOST', ANIL DEMiR0Z? ARZU ARF’, 0ZKAN KARADEDE*, SEVDAN GURLERY®,
CAN EGE YALCIN¢, FATIH CINAR’, BILUN GEMICiOGLU?, AHMET DiRiCAN’, 0GUZ CETINKALE"

Amac: Covid-19 tanili hastalarin fizyolojik ve psikososyal gereksinimleri dogrultusunda yeni olusturulan anamnez formu, bakim formu
ve tedavi algoritmasi protokoli uygulanan ve uygulanmamis hastalardaki memnuniyetleri karsilastirarak olusturulan algoritmanin ve
bakim formunun yararinin ortaya konmasi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Arastirma, istanbul Universitesi - Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde 30.05.2020 - 30.05.2022 tarihin-
de “Fakdilte Etik Kurulu”nda onay alinarak (22.05.2020 tarih 63790 sayi) Covid- 19 servislerinde yatarak tedavi géren Covid-19 hastalarin-
da prospektif kesitsel bir gercek yasam calismasi olarak yapilmistir. Arastirma yapildigi donemde bu servislere yatarak tedavi géren 972
hastadan arastirmacilarin vardiyasinda bulunan ve arastirma kritelerine uyarak onam veren 236 hasta arastirmaya dahil edilmistir. Bu
hastalardan ilk grubu olusturan A grubuna 124 hasta ve ikinci B grubuna da 111 hasta ardisik olarak dahil edilmistir.

Hastaligin etkisi, semptomlar, siddeti ve izolasyon nedeniyle yerine getirmekte gticliik cektigi yasam aktivitelerini karsilamak icin uygun
yaklasimlari secilip, girisimler uygulanmistir. Girisimler hastanin korunmasi, rahatlatilmasi ve énerilen tedavinin uygulanmasi seklinde
olmustur. Uygulanan girisimler ve degerlendirmeler A grubunda mevcut standart formlara, B grubunda ise arastirmacilar tarafindan
“Gunlik Yasam Aktiviteleri Modeli"ne gore olusturulan “COVID-19 Tanili Hasta Anamnez Formu” “COVID-19 Hemsirelik Bakim Formu”
kullanilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin yatisindan taburculuguna kadar gecen siire algoritmik olarak ele alinip ve yeni “CO-
VID-19 tanili hastalar icin olusturulan algoritmalar” ile izlenmistir.

Hastalarin hemsire bakimini degerlendirmesi icin kullanilan gérsel analog skala (GAS) 10 cm’lik bir cetvel olarak 1 cok kéti, 10 mi-
kemmel olarak degerlendirme istenerek sonuclari hastalarin verilen zarf icine koymasi ve yaptiran hemsirenin gérmemesi saglanmistir.

Buna gére formda yer alan cikislarindaki hemsirelik bakimindan memnuniyetleri 10°'luk gérsel analog skala (GAS) ile degerlendirilmistir
(Sekil 5).

Bulgular: Bu hastalardan ilk grubu olusturan A grubuna 124 hasta ve ikinci B grubuna da 111 hasta ardisik olarak dahil edilmistir. A
grubunda bulunan katilimcilarin % 62.2’si hemsire memnuniyeti degerlendirmistir. Bunlarin % 40.0'1 10 puan, % 11.9'u 9 puan, % 8.9'u 8
puan ve % 1.5'i 7 puan vermistir. (Tablo 4). B grubunda bulunan katiimcilarin % 96.0°’si hemsire memnuniyetini degerlendirmistir. Bunla-
rin % 74.3'4 10 puan, %15.8i 9 puan, % 5.0'1 8 puan ve % 1.0"1 5 puan vermistir. (Tablo 4).

Hemsire memnuniyetinin degerlendirmesi icin GAS skalasi kullanilmistir. Birinci grubumuz A grubunu olusturan 134 kisiden (% 62.2) 84
kisi cevaplamis 50 kisiye ulasilamadan taburcu olmus veya yogun bakima devredilmistir.

A grubunda olan ve ulasilabilen hastalardan % 40.0 (n:54)'G 10, %11.9 (n:16)'s1 9, % 8.9 (n:12)'u 8, %1.5 (n:2)'si 7 puan vermistir. B gru-
bunda bulunan katilimcilarin % 96.0'si hemsire memnuniyetini degerlendirmistir. Bunlarin %74.3 (n:75)'t 10 puan, %15.8 (n:16 )i 9 puan,
%5.0 (n:5)'1 8 puan ve % 1.0 (n:1)'1 5 puan vermistir (Tablo 4).

A ve B gruplari arasinda yapilan degerlendirme sonucuna gdore hemsire memnuniyeti diizeyleri ve yatis siresi acisindan B grubunda
anlamli diizeyde artis oldugu gozlenmistir sirasiyla (p=0.034, p=0.008)

Sonuc: Bu hazirlanan algoritma ve bakim formunun gdreve yeni baslayan veya COVID-19 tanili hastalara yaklasim konusunda tecriibesi
olmayan kliniklerde calisan hemsirelericin yol gdsterici olacagini ve hasta memnuniyetini artirarak katkida bulunacagini disiinilmustir.



S-06
DAHILIYE SERVISLERINDE YATAN HASTALARDA BASINC YARASI INSIDANSI
VE ILGILi RiSK FAKTORLERI: RETROSPEKTIF CALISMA

AHMET SEN, SEHER 0ZEL, BEYHAN BUDAK, 6Z_KAN KARADEDE, ESEN CAVUS HUY,
GULSEN TURFAN, NAILE BODUC, NADIYE ALKAY, DERViS GUNES

CERRAHPASA TIP FAKULTESI HEMSIRELIK HiZMETLERI MUDURLUGU

Amac: Dahiliye servislerinde yatan hastalarda basinc yarasi insidansi ve ilgili risk faktorlerinin incelenmesi.

Yontem: Bir Universite hastanesinde 2021 yilinda ic hastaliklari Anabilim Dalindaki birimlere tedavi icin yatan hastalarda basinc yara-
si gelisenlerin bilgileri dijital arsivden yararlanilarak kaydedilmistir. Hastalar yaranin olustugu tarih, olustugu yer, braden puani,
yaranin olustugu bdlge, tanilama evresi, albumin ve hemoglobinin basinc yarasi gelismeden dnceki son 3 degeri, hastanin yatista cilt
degerlendirmesi, “beslenme risk puani”, beslenme sekli, cinsiyet, ek hastalik  varlii, boy(cm), kilo(kg), beden kitle indeksine gére si-
niflandirildi. Basing yarasi gelisen 24 hasta retrospektif olarak incelendi. 5 hastanin dosyalarina ulasilamadigi icin calisma 19 hasta ile
tamamland. ilgili istatistiksel yontemler kullanildi.

Bulgular: ic Hastaliklari Anabilim Dalinda yatan toplam “2212" hastadan “24"{inde basinc yarasi gelismis olup insidansi % 1,1 olarak
saptanmistir. 7 Hastanin genel dahiliye, 6 hasta geriatri, 4 hasta hematoloji, 2 hasta nefroloji, 1 hasta onkoloji servisinde yatmaktadir.
Basinc yarasi gelisen hastalarin yas skalasi 47-90 araliginda olup, yas ortalamasi 74,42 olarak saptanmistir. Calismaya dahil edilen 19
hastanin ortalama baden puani 14.26 olup 11 hastada basinc yarasi sakrum bolgesinde olusmustur. Basinc yarasi olusan hastalarin
14’lnde yatislarinda yapilan cilt degerlendirmesinde klinik bulgulara rastlanilmistir ve bu hastalarda agirlikli olarak édem, kizariklik ve
kuru cilt problemlerinin biri veya birkaci mevcuttur. Calismaya dahil edilen 19 hastanin 3iinde boy veya kilo bilgisi hasta dosyalarina kayit
edilemedigi icin bilinmemektedir. 16 hastanin ortalama beden kitle indeksi(BKIi) 29.89 olarak saptanmis, bu hastalardan BKi'si en diisiik
olan 25,95 en yliksek olan ise 53,33 olarak hesaplanmistir. Calismaya katilan hastalarin dosyalarinda yer alan verilerin eksikliginden
dolayi calisma sinirlandiritmis.

Sonuc: ic Hastaliklari'na bagli servislerin biiyiik cogunlugunda basinc yarasinin gelistigi tespit edilmistir. Basinc yarasinin tedavisi zor

ve pahali bir slirectir. Hastalarin basin¢ yaralanmasi gelismeden once klinik degerlendirilmesinin yapilmasi ve risk grubunda bulunan
hastalara dnleyici hemsirelik bakiminin uygulanmasi basing yarasi gorilme sikligini azaltabilir.




S-07
KRONIK HASTALIGI OLAN BiREYLERE BAKIM VEREN
HEMSIRELERIN ETIK DUYARLILIGI
EMINE KIR BICER', RANA CAN 0ZDEMIiR?, YASEMIN OZER GUCLUEL?

1 HATAY MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI, SBF iC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI AD, ALAHAN-ANTAKYA, HATAY
2 AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIP TARIHI VE ETIK AD, KONYAALTI, ANTALYA
3 HALIC UNIVERSITESI, SBF HEMSIRELIK BOLUMU, ALIBEYKOY, ISTANBUL

Amac: Hemsirelerin tedavi ve bakim hizmetlerini ylritirken karsilastiklari olaylarin etik boyutunun farkinda olmasi ve dogru kararlar
icin etik duyarliliga sahip olmasi gerekmektedir. Arastirmanin amaci kronik hastaligi olan bireylere bakim veren hemsirelerin etik duyar-
Lilik dizeylerinin belirlenmesidir.

Gerec / Yontem: Tanimlayici ve kesitsel tipteki arastirmanin evrenini istanbul ilinde bir lniversite hastanesinde 3 Ocak- 5 Subat 2019
tarihleri arasinda Dahiliye kliniklerinde gorev yapan toplam 110 hemsire, 6rneklemini ise arastirmaya katilmaya goniilli olan 77 hemsire
olusturmustur. Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde SPSS 25 paket programi kullanilmistir. Veriler, sayi, ylizde, ortalama, standart
sapma ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Arastirmaya katilan hemsirelerin %9%4,8’inin kadin, %63,6'sinin evli, %46,8’inin lisansistl, %59,7'sinin 10 yil ve lzerinde calis-
ma deneyimine sahip oldugu bulunmustur. Hemsirelerin %49,4'l yatak basi, %16,9°u poliklinik/ayaktan tedavi poliklinigi ve %33,8'i idari
pozisyonda calismaktadir. Agirlikli olarak bakim verdikleri hasta gruplari degerlendirildiginde %46,8 kanser hastalari, %42,9 diyabet ve
endokrin, %35,1 kardiyovaskiiler, %29,9 enfeksiyon hastaliklari, %29,9 nefroloji, %23,4 geriatrik hastalar oldugu saptanmistir. Katilim-
cilarin %84,4'inlin egitim sirecinde etik dersi aldigi, %57,1'inin mezuniyet sonrasi etik ile iliskili egitim, panel, kurs gibi programlara
katildigi, %45,5'inin calisma hayatinda etik ikilem yasadigi, %79,2'sinin etigin ne olduguna dair bir fikrinin oldugu, %79,2'sinin etik ikile-
min ne oldugunu bildigi, %75,3'Unin etik duyarliligi tanimlayabildigi saptanmistir. Byrd'nin Hemsirelere Yonelik Etik Duyarlilik Testi 'ne
(BHYEDT], gore etik duyarlilik derecelerinin %62,3 orta ve %37,3 yliksek oldugu ve diisiik puan alan hemsirenin olmadigi gérilmustir.
Dahili kliniklerde kronik hastalarla calisan hemsirelerin bazi karakteristik 6zellikleri ile BHYEDT puan ortalamalari karsilastirildiginda
lisansisti egitimi olanlarin olmayanlara gére puan ortalamalarinin daha ylksek oldudu (t=-2,200; p=0,03), gruplar arasindaki egitim
durumuna gore bu farkin anlamli oldugu saptanmistir.

Sonuc: Arastirmaya katilan hemsirelerin yas ortalamalarinin orta yas ve Usti olmasi, yarisindan fazlasinin meslekte 10 yilin tizerinde
calisiyor olmasi ve egitim seviyesinin lisans ve lisansiisti hemsirelerden olusmasi etik sorunlari ayirt etme, coziimi icin dogru kararlari
alabilme konusunda etkili olabildiklerini diisiindiirmektedir. Konuyla ilgili daha genis 6rneklemde, cok merkezli calismalar yapilmasi

onerilmektedir.
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KANSER HASTALARINDA TAMAMLAYICI YAKLASIMLARININ KULLANIMININ
YASAM KALITESINE ETKISI

GULBEYAZ CAN', KIMYA KILICARSLAN', HILALNUR KUCUKAKGUN', FERDA AKYUZ 0ZDEMIR?

1ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA FLORENCE NIGHTINGALE _HEM“$iI3EL“\K_ FAKULTESI, iC HASTALIKLAR] _HEM$iRELiGi AD, ISTANBUL
2 FETHIYE SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI HEMSIRELIK BOLUMU, IC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI AD, MUGLA

Amac: Kanser tanisinin konmasi ile pek cok hasta kanseri yenmek, tedavi ile iliskili yan etkiler ile bas etmek, immin sistemini giiclen-
dirmek, manevi acidan rahatlik saglamak icin tibbi tedavinin yani sira pek cok tamamlayici yaklasimi kullanmaya basladigi bilinmektedir.
Bu konuda, yayinlanmis pek cok calisma vardir. Bu yaklasimlar, hastalarin semptom siddetini hafifletmenin yani sira, hastalarin yasam
kalitesini de olumlu etkileyebilmektedir. Bu calismada, kanser hastalarinin tamamlayici yaklasim kullanmanin yasam kalitesine etkisinin
olup olmadigini incelemek amact ile planlanmistir.

Yontem: Kesitsel, tanimlayici nitelikte olan bu calismada, istanbul'da yer alan bir {iniversite hastanesinin onkoloji kliniginde yatan 225
hastanin katilimi ile gerceklestirilmistir. Arastirmanin evrenini; calismanin gerceklestirildigi dénem icinde Onkoloji Unitesinde yatarak
tedavi goren tim hastalari olusturmustur. Evrenden drneklem secimine gidilmeyip, calismaya katilmayi kabul eden tiim hastalar 6rnek-
lemi olusturmustur. Hastalara ait veriler tibbi kayitlarindan ve hasta goriismelerinden elde edilmistir. Veri toplama araclari; Hasta Bilgi
Formu, Tamamlayici ve Alternatif Tip Yaklasimlari Olcedi ve Nightingale Belirti Degerlendirme Olcegi (N-SAS) kullanildi.

Bulgular: Calisma grubunu, yas ortalamasi 45,98+20,47 (2-84) olan, %66,5'i bekar, %83,1'i gelir diizeyi iyi, %80,1'i calismayan, %33,3'u
ilkokul mezunu olan ve bas-boyun (%16,2'si), kemik (%14,8) ve lenfoma (%14,4) tanisi ile tedavi goren hastalar olusturdu. Hastalarin
%31,9°'unda metastatik hastalik tanisi vardi (Tablo 1). Yapilan degerlendirmede, hastalik ve hastalia iliskin semptomlar ile bas etmede
hastalarin sirasiyla en sik kullandidi bitkisel yaklasimlar: thlamur (%52,8), nar suyu (%45,9), kusburnu (%44,5) ve havuc suyu (%39,7);
besinsel yaklasimlar: bal (%63,3) ve bilissel-davranissal yaklasimlar: dua etme (%74,7) ve namaz kilma (%38,9) gibi hasta acisindan
kullanimi giivenli olan tamamlayici yaklasimlar oldugu saptandi (Sekil 1). Bunun yani sira, nadiren de olsa bazi hastalarin képek balig
kikirdaga, kaplumbaga/tavsan kani gibi hasta acisindan kullanimi riskli olan yaklasimlar da kullandigi saptandi. Tamamlayici yaklasim
kullanan ve kullanmayan hastalarin yasam kalitesi ortalama puanlari kiyaslandiginda, her iki grubun fiziksel (p=0,73), sosyal p=0,17,
psikolojik p=0,82, genel p=0,54 yasam kalitesi puan ortalamalari arasinda istatiksel acidan anlaml bir fark olmadigi ve tamamlayici
yaklasim kullaniminin hastalarin laboratuvar degerlerini [hemoglobin (p=0,34), trombosit (p=0,84), l5kosit (p:0,87)] etkilemedigi saptandi.

Sonuc: Sonuc olarak, hastalarin kullandi§i cogu tamamlayici yaklasimin glivenli oldugu ve tamamlayici yaklasim kullaniminin hastalarin
yasam kalitesini etkilemedigi saptandi.

Anahtar Kelimeler: Kanser, tamamlayici yaklasimlar, yasam kalitesi




Tablo 1. Hastalarin Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri

n (%)
Egitim
Okur yazar degil 23 10,1
ilkokul 76 33,3
Ortaokul 33 14,5
Lise 51 22,4
Universite 38 16,7
Master 7 3,1
Medeni durum
Evli 149 66,5
Bekar 52 23,2
Dul 23 10,3
Calisma Durumu
Calisiyor 45 19,9
Calismiyor 181 80,1
Gelir
Koti 30 13,7
iyi 182 83,1
Cok iyi 7 3,2
Yasadigi yer
istanbul ici 177 78,7
istanbul dis! 48 21,3
Hastalik Tipi
Bas-Boyun Kanseri 37 16,2
Kemik TUmoru 34 14,8
Lenfoma 33 14,4
Meme Kanseri 17 7,4
Testis Kanseri 17 7.4
Hematolojik Kanser 15 6,6
Kolo-Rektal Kanser 15 6,6
Akciger Kanseri 14 6,1
Over Kanseri 14 6,1
Yumusak Doku Sarkomu 12 5,2
Uriner Sistem Timori 10 4b
Gastrointestinal Timor 6 2,6
Hastaligin yerlesimi
Primer 156 68,1
Metastatik 73 31,9
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Sekil 1. Hastalar tarafindan sik kullanilan 10 tamamlayici yaklasim
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BiR UNIVERSITE HASTANESINDE CALISAN HEMSIRELERIN KANITA DAYALI
HEMSIRELIGE YONELIK TUTUMLARININ BELIRLENMESI

NAILE BODUC, 0ZKAN KARADEDE, BEYHAN BUDAK
iU-C CERRAHPASA TIP FAKULTESI HASTANES]

Amac: Bir Universite hastanesinde calisan hemsirelerin kanita dayali hemsirelige yénelik tutumlarini belirlemek.

Yontem: Arastirma, bir Universite hastanesinde calisan hemsirelerin kanita dayali hemsirelige yonelik tutumlarini belirlemek amaciyla
tanimlayici tipte planlanmistir.

Arastirmanin evrenini, istanbul ilinde bir {iniversite hastanesinde aktif olarak calisan 969 hemsire olustururken drneklemini; power
analizi yapildiginda a:0.05 kabul edilebilir hata orani ve %95 giiven araliginda 275 kisi olusturmustur. Veriler, sosyo-demografik bilgileri
iceren “ Anket Formu” ve “Kanita Dayali Hemsirelige Yonelik Tutum Olcedi” kullanilarak toplanmistir. Arastirmada elde edilen veriler
SPSS (Statistical Package For Social Science) 22.0 paket programinda sayi, ylizdelik, ortalama, Kruskall Wallis ve Mann Whitney U testleri
kullanilarak analiz edilmistir.

Bulgular: Hemsirelerin kisisel ve mesleki 6zellikleri incelendiginde; cogunlugunun kadin (%82,8), evli (%57,5), lisans mezunu (%54) ve
31-40 yas aralijinda (%36,5) oldugu gorilmistir. Hemsirelerin % 68,1 'nin yatak basi hemsiresi olarak gorev yaptigi, %50,5'inin gindiiz
vardiyasinda calistigl, meslekte ve kurumda deneyim siirelerinin 16 yil ve izerinde oldugu saptanmistir.

Hemsirelerin kanita dayali uygulamalara yonelik bulgulari incelendiginde; kurumdaki hizmet ici egitimlerde kanita dayali uygulama ko-
nusunda %62,1'inin egitim almadigi, %76,5’inin uygulamalara yonelik bilimsel bir arastirmaya katilmadiklari bulunmustur.

Hemsirelerin kanita dayali hemsirelige yonelik tutumlarina bakildiginda %76,5'nin kanita dayali hemsireligin, giinlik uygulamalarin
onemli bir parcasi olmasindan memnun olduklari, %80,7'sinin uyguladiklari bakimla ilgili glicld bilimsel kanit bulmaktan memnun ol-
duklari ve %69,5"inin mesleginde, kanita dayali hemsireligi uygulamak icin caba gostermeye hazir olduklari tespit edilmistir.

Sonuc: Kaliteli bakim sunmak, saglik hizmetlerinin en énemli hedefini olusturmaktadir. Hemsireler saglik kuruluslarinda hizmet veren
en biylk grubu olusturmakta ve saglik hizmetinin kalitesi izerinde 6nemli bir etkiye sahip olabilmektedirler. Bu nedenle hemsirelerin,
hastalarin sorunlarini teshis etmek, bakim planlarini tasarlamak, uygulamak ve degerlendirmek icin teknik becerileri ve mesleki bilgileri
bilimsel kanitlarla birlestirmeleri gerekmektedir. Bu calismada hemsirelerin blyiik cogunlugunun kanita dayali uygulamalar konusunda
egitim almamis olmalarina ragmen tutumlarinin yiksek diizeyde olumlu oldugu bulunmustur.




S-11
CoviD-19 HAS_TALIGI N_EDE_I_liYL__E HASTANEDE
YATMIS BIREYLERIN GUNLUK YASAM
HATICE SEREMET, 0ZKAN KARADEDE, HURIYE KARADEDE, GULUMSER ORAL TARAKTASLI,

_YILDIZ AY$EVALTIPARMAKOGLU, EBRU OZALP, EBRU GUNDOGDU, FATMA DALKILIC, _
MAIDE NUR EROGLU, MERVE KURKAN, MEHMET HARMAN, SENEM CAKICI, RIDVAN KARAALI

Amac: Arastirma, COVID-19 hastaligi nedeniyle hastanede yatarak tedavi olan hastalarin taburculuk sonrasindaki giinlik yasam aktivite
dizeylerini belirlemek amaciyla yapilmistir.

Yontem: Calisma, COVID-19 hastaligi nedeniyle hastanede yatmis, taburculugundan itibaren en az bir ay gecmis 230 hasta tzerinde yapil-
mustir. Veriler Temmuz 2021-Eyliil 2021 tarihleri arasinda telefon ile goriisme ydntemiyle toplanmistir. Arastirmanin verileri Tanitici Ozel-
likler Formu ve Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcedi kullanilarak toplanmistir. Arastirma verileri, normal dagilmayan degiskenler icin
ortanca ve ceyrekler arasi aralik kullanilarak verilmistir. Verilerilerin karsilastirilmasinda Wilcoxon Sirali isaretler testi ile kullanilmistir.

Bulgular: Katiimcilarin yas ortalamasi 57,28+14,6, %47,8'i kadin, %16,1'i asisiz olup COVID-19 hastaligi oncesi glinlik yasam aktivitesi
puan ortalamasi 17,5+2,7, COVID-19 hastaligindan sonraki glinlik yasam aktivitesi puan ortalamasi 17,3+3,3 olarak tespit edilmistir.
Arastirmada hastalik 6ncesi ve sonrasindaki giinliik yasam aktiviteleri puan ortalamalari arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Sonuclar: COVID-19 hastaligi nedeniyle hastanede yatmis bireylerin taburculuk sonrasindaki siirecinin saglik profesyonelleri tarafindan
takip edilmesi, yasam aktivitelerinin degerlendirilmesi, bakim ihtiyaclarinin belirlenmesi ve buna ydnelik olarak bireysellestirilmis saglik
hizmetinin hastane disinda da siirdiriilmesi onerilmektedir.




S-12
DAHILi YOGUN BAKIM HASTALARINDA BASINC YARALANMASI ONLEME
BAKIM PAKETi UYGULAMASININ DEGERLENDIRILMESI

GULNAZ ALTAS', SELDA CELIK?

1 SAGLIK BILIMLERi UNIVERSITESI, HAYDARPASA NUMUNE EGITIiM VE ARASTIRMA HASTANESI ISTANBUL
2 SABLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, HAMIDIYE HEMSIRELIK FAKULTESI, iC HASTALIKLARI HEMSIRELIGi ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Calisma, dahili yogun bakim hastalarinda basin¢ yaralanmasi dnleme bakim paketi uygulamasinin etikinligini degerlendirmek
amaciyla yapilmistir.

Yontem: Yari deneysel, kontrol gruplu olan calisma, bir egitim ve arastirma hastanesinin yogun bakim kliniginde, Temmuz-Aralik 2021
tarihleri arasinda yatan 49 kontrol, 49 girisim grubu olmak tzere, dahili hastaliklar tanisi almis 98 hasta lizerinde gerceklestirilmistir.
Verilerin toplanmasinda hasta tanilama formu, basinc yaralanmasi onleme bakim paketi (Sekil1), veri toplama formu ve Braden skalasi
kullanilmistir. Kontrol grubundaki hastalara klinikte yapilmakta olan rutin bakim uygulamalarina devam edilmis olup; girisim grubundaki
hastalara basinc yaralanmasi onleme bakim paketi uygulanmistir. Degdiskenlerin karsilastirilmasinda Yates Diizeltmesi, Fisher’'s Exact
testi ve Pearson testi kullanilmis, hastalik gelisme siiresine etki eden risk faktorleri Cox regresyon analizi ile incelenmistir.

Bulgular: Basinc yaralanmasi bakim paketi uygulamasinin gruplar arasi karsilastirmasinda kontrol grubundaki hastalarin tamaminda,
girisim grubundaki hastalarin %61,2'sinde (n=30) basinc yaralanmasi gelismistir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark-
Lilik bulunmustur (p<0,001). Ortalama basin¢ yaralanmasi gelisme gliniiniin bakim paketi uygulanan grupta daha uzun oldugu saptanmis
(p<0,001), basing yaralanmasinin gelistigi bolgeler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir. Basinc yaralanmasi
gelisme durumuna etki eden risk faktorleri Univariate ve Multivariate model olarak Cox regresyon analizi ile incelendiginde ise, hastalar-
da basinc yaralanmasi gelisme riskinin; ileri yas, disik satirasyon ylzdesi, disik prealbumin degeri ve disiik braden skalasi puani ile
arttigi, girisim grubundaki hastalarda daha uzun yatis giiniine ragmen daha az basinc yaralanmasi gelistigi saptanmistir.

Sonuc: Calisma sonucunda basinc yaralanmasi énleme bakim paketi uygulanan hastalarda basinc yaralanmasi gelisme oraninin daha
disiik oldugu, girisim grubu hastalarinin yogun bakimda daha uzun siire yatmasina ragmen daha uzun sirede basinc yaralanmasi ge-
listigi belirlendi. Bu sonuclar dogrultusunda kanita dayali yaklasimlarla uygulanan basinc¢ yaralanmasi onleme bakim paketinin etkili
oldugu sonucuna varilmistir. Bu nedenle yogun bakim hemsirelerinin bakim paketi uygulamasi onerilmektedir.




Hasta No:

Tarih:

BASINC YARALANMAS| ONLEME BAKIM PAKETI

Risk Degerlendirmesi

Braden risk skalasi kullanilarak risk degerlendirilir.

Degerlendirme ilk 8 saat icinde yapilir.

Sonrasinda her giin yapilir.

Bireyin durumunda degisim olursa tekrar degerlendirilir.

Deri Degerlendirmesi

Deri; basmakla solmayan kizariklik, lokalize sicaklik, 6ddemve nemydniinden degerlendirilir.

Her siftte veya durum degisikliginde degerlendirilir.

12 saatte bir tibbi cihazla temas eden basinc¢ bélgeleri degerlendirilir.

Deri Bakimi

Deri temiz ve normal neminde tutulur.

Kizarik olan bolgeler kuvvetli sekilde ovalanmaz, masaj yapilmaz.

Her 8 saatte bariyer 6zelliginde rin ile deri korunur.

Deri idrar ve fekal inkontinanstan korunur.

Carsaflar temiz, gergin ve kuru tutulur.

Pozisyon Verilmesi

iki saatte bir sirasiyla 30° sag yan-sirt iistii-sol yan pozisyonu verilir.

Kemik cikintilari Gzerindeki basinci azaltilir.

Topuklarin yataga degmesi engellenir, elevasyonu saglanir.

Beslenme ve Sivi Aiminin Diizenlenmesi

Bireye 6zel enteral ya da parenteral beslenme saglanir.

Hastanin sivi alimi degerlendirilir.

Dehidratasyon durumu degerlendirilir.

Haftalik albumin/CRP degerleri izlenir.

PAKETE UYUM SONUCU
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KRONiK HASTALIGI OLAN YASLI BIREYLERDE YASAM KALITESI ILE
MANEVIYAT ARASINDAKI ILiSKiNIN DEGERLENDIRILMESi - PILOT CALISMA
OZDEN KALAYCI', KIMYA KILICASLANZ GULBEYAZ CAN> TANER BAYRAKTAROGLU?

1 ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi, ENDOKRINOLOJI GENEL DAHILIYE KLINIGI,
ZONGULDAK
2 ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA FLORENCE NiGHTINGALE HEMSIRELIK FAKULTESI, iC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI AD, ISTANBUL
3 ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI / OBEZITE VE DIYABET UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI

Amac: Yaslanma ile birlikte toplumda bireyin yasam kalitesini olumsuz etkileyen kronik hastaliklarin insidansi artmaktadir. Kronik hasta-
Ligi olan bireyler yasliginin neden oldugu fizyolojik degisikliklerin yani sira hastaliga ve uygulanan tedaviye bagli birbirinden farkli pek cok
semptom ile bas etmek zorunda kalabilmektedir. Bazi hastalar yasamini zorlastiran bu semptomlar ile bas etmek icin saglik kurumuna
basvursa da bazilari careyi maneviyata siginarak care aramaktadir. Literatirde yasli bireylerin yasam kalitesini inceleyen pek cok calisma
olmasina ragmen, bu hastalarda yasam kalitesi ile maneviyat arasindaki iliskiyi inceleyen calisma sayisi sinirlidir. Bu calisma, kronik
hastaligi olan yasli bireylerde yasam kalitesi ile maneviyat arasinda iliskiyi tanimlamak amaci ile planlandi.

Yontem: Kesitsel, tanimlayici nitelikte olan bu calisma 21 Haziran - 07 Temmuz 2023 tarihleri arasinda Zonguldak'ta faaliyet gdsteren
bir iniversite hastanesinin ic Hastaliklari kliniginde gerceklestirildi. Calismanin evrenini bu klinikte yatarak tedavi géren tiim hastalar
olusturdu. Evrenden orneklem secimine gidilmeyip, calismanin gerceklestirildigi donem icinde calismaya katilmayi kabul eden tim has-
talar 6rnekleme dahil edildi. Etik kurul izni ve kurum izni alindiktan sonra calismaya iliskin veriler hastaya ait tibbi kayitlar incelenerek ve
hasta ile yiiz yiize goriisme yapilarak elde edildi. Veri toplama araclari olarak Hasta Bilgi Formu, Manevi Yonelim Olcedi ve Diinya Saglik
Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi Yasli Modiili kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistikler, Mann Withney U testi, Krus-
kal Wallis testi ve Spearman korelasyon analizi gibi non-parametrik testler kullanildi. istatistiksel sonuclarda anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 70,17 +3,93 olan 40 hasta katildi. Hastalarin %60'1 kadin, %57,5'i evli, % ve %82,5'i ilkdgretim mezu-
nuydu. Hastalarin %50'si yalniz yasadigini, %75'i stirekli ilac kullanmak zorunda kaldigini, %85'i sosyal destek almadi§ini bildirdi (Tablo
1). Tum hastalar hastalik ile bas etmek icin farkli geleneksel sifa yaklasimlarina basvurdugunu bildirdi. En sik basvurulan bes geleneksel
sifa yaklasimi sirasiyla %92,5 ile dua etme, %87,5 ile namaz kilma, %22,5 ile tiirbe ziyareti, %22,5 nazarlik kullanma ve %12,5 ile kutsal
(zemzem) suyu icmeydi (Sekil 1). Hastalarin maneviyat yénelimi arttikca 6zerklik alt boyutu disinda yasam kalitesinin tiim alt boyutlari
ve genel yasam Kkalitesi puanlari arttii saptandi. Yasam kalitesin sosyal alt boyut puanin erkelerde (p=0,009) ve tiirbe ziyaretine giden-
lerde (p=0,02) yiiksek oldugu saptandi. Genel yasam kalitesi puaninin lise ve Usti egitime sahip olanlarda (p=0,001), gelir diizeyi yiiksek
olanlarda (p=0,002) ve ila¢c kullanmayanlarda (0,004) yiiksek oldugu saptandi. Manevi yonelim puanin lise ve (st egitime sahip olanlarda
(p=0,005), gelir diizeyi yiiksek olanlarda (p=0,01)] yiiksek oldugu saptand..

Sonuc: Calismadan elde edilen sonuclar, pek cok degiskenin etkisi ile hastalarin maneviyat yonelimi arttikca 6zerklik alt boyutu disinda
yasam kalitesinin tim alt boyutlari ve genel yasam kalitesi puanlari arttigi saptandi.

Anahtar Kelimeler: yasli, maneviyat, spiritualite, yasam kalitesi




Tablo 1. Hastalarin Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri (n=40)

Mean = SD Min-max

Yas 70,17 3,93 (65-78)

N (%)
Cinsiyet
Kadin 24 60
Erkek 16 40
Egitim
ilkogretim 33 82,5
Lise ve Ustu 7 17,5
Medeni durum
Evli 23 57,5
Bekar 17 42,5
Calisma Durumu
Hic calismamis 21 52,5
Emekli 19 47,5
Gelir Durumu
Kotu 17 42,5
Orta 19 47,5
iyi 4 10
Sosyal giivencesi
Ozel 1 2,5
SSK 28 70
Emekli Sandigi 9 22,5
Saglik giivencesi yok 2 5
Sigara kullanma durumu
Evet 10 25
Hayir 30 75
Birlikte yasadig kisi
Yalniz 20 50
Es 13 32,5
Cocuk ve arkadas 7 17,5
Siirekli ilac kullanma durumu
Evet 30 75
Hayir 10 25
Sosyal destek alma durumu
Aliyor 6 15
Almiyor 34 85




Kutsal (zemzem) suyu icme I 12,5

Aktara gitme W 5
Nazarlik kullanma  EEE— 2.5
Muska yaptirma [l 5
Hocaya gitme [l 7.5
Adak/kurban adama [ 7.5
Tedavi Biiyiisii yapma =
Tiirbe ziyareti NI 22 5
Kursun doktirme [l 5
Namaz kilma I 87,5
Duaetme I 92,5
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

m Hastalarm kullandig1 geleneksel sifa yaklasimlari, %
Sekil 1. Hastalarin Hastalik ile Bas Etmede Kullandigi Geleneksel Sifa Yaklasimlari (n=40)

Tablo 2. Hastalarin Yasam Kalitesinin Maneviyat ile iliskisi

Manevi Yonelim Olcegi

Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi Yasli Modiilii r P
Duyusal 0,35 0,03
Ozerklik 0,30 0,06
Bugtin gelecek faaliyetleri 0,47 0,002
Sosyal katilim 0,58 0,0001
Olim ve 6lmek 0,45 0,003
Yakinlik 0,51 0,001

Toplam puani 0,59 0,0001







PH-01
DIYABET HASTALARINDA DiYABETiK NOROPATI VE UYKU KALITESi
ARASINDAKI iLiSKi: BIR SISTEMATIK DERLEME

DENiZ ARAS, DILEK YILDIRIM

1 BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI, ISTANBUL,
2 ISTANBUL AYDIN UNIVERSITESI, SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI, HEMSIRELIK BOLUMU, ISTANBUL.

Giris: Diyabet hastaliginin takibi ve tedavi siireci iyi yonetilemediginde, olusan hiperglisemi sonucunda organ ve sistemler etkilenir. Bu
durumda viicutta kronik komplikasyonlar olusmaktadir. Vicutta kiicik kan damarlarinin tahribata ugramasi ile mikrovaskiiler bozukluk-
lar ortaya cikmaktadir (3). N6ropati, kontrolsiiz devam eden diyabetin sinir sisteminde olusturdugu mikrovaskiiler bozukluktur. Diyabetik
noropati, viicutta ndéropatiye neden olabilecek baska risk faktoriiniin olmadigi, sadece diyabetin neden oldugu sinir hasari olarak tanim-
lanmaktadir (3). Diyabetik noropati diyabetin en sik gériilen nérolojik komplikasyonlarindan biridir ve goriilme orani %30-50 arasinda
deg§ismektedir (1,2). Vicutta duyusal, otonom ve motor sinirleri etkilemektedir. Néropatinin etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte
hiperglisemi, mikrovaskiiler yetersizlik, oksidatif stres ve otoimmunite ile iliskili sinir hasari gibi durumlardan kaynaklanabilecegi di-
sunilmektedir. Diyabetik noropati klinik olarak diffiz ve fokal néropati olarak iki grupta tanimlanmaktadir. Periferik noropati en yaygin
gorilen ve ilerleyici tablodur (3). Hastalarda karincalanma, yanma, batma, hipersensivite, zonklayici agri gérilebilir ve bu durumlar 6zel-
likle geceleri gorilmektedir (1). Néropatinin ilerlemesi ile el ve ayaklarda uyusma, uyarilarin azalmasi ile dokunma duyusunda azalma, el
ve ayak kaslarinda giicsiizlik olusmaktadir. El ve ayaklarda distalden proksimale ‘eldiven-corap’tarzi tutulum gorilmektedir. Bu durum-
lara bagli olarak ayak ve ellerde lserler olusabilmektedir (2). Diyabetik néropati sonucu olusan agri ve viicuttaki diger komplikasyonlar
nedeniyle hastalarda uyku problemleri yaygin olarak gorilmektedir (2,3).

Amac: Bu sistematik derleme, diyabet hastalarinda diyabetik noropati ve uyku kalitesi arasindaki iliskiyi inceleyen calismalarin sonucla-
rini degerlendirmek amaci ile yapitmistir.

Yontem: Diyabetik noropati ve uyku kalitesi arasindaki iliskiyi inceleyen, Tiirkce ve ingilizce tam metnine ulasilabilen arastirmalar siste-
matik derleme kapsamina alinmis tam metin olmayan ve devam eden calismalar kapsam disi birakilmistir.

Calisma Google Akademik, Ovid, Ebscho, Pubmed, Elsevier veri tabanlari taranarak yiiriitilmistiir. Taramada Tiirkce ve ingilizce “Di-
yabet, Noropati, Uyku Kalitesi, Uykusuzluk” anahtar kelimeleri kullanilmistir. Sistematik incelemeye, 2016-2022 yillarindaki calismalar
dahil edilmistir. Konuyla ilgili olarak ulusal ve uluslararasi dergilerde yayinlanmis derlemeler, gézden gecirmeler, editore mektuplar,
sozel ya da poster bildiriler calisma kapsamina dahil edilmemistir. Tam metnine ulasilan calismalarin 6’sinin arastirmanin dahil edilme
kriterlerine uygun oldugu belirlenmis ve ileri inceleme yapilmistir. Sistematik derleme kapsamina alinan calismalar arastirmacilar tara-
findan ayri ayri incelenmistir.

Bulgular: Literatir incelendiginde, diyabetik ndropatinin hastanin uyku kalitesini olumsuz yonde etkiledigi calismalarda belirtilmistir.
Ekici, Celenay ve Biylkturan (2017) "in calismasinda, 276 diyabet hastasi olan bireyler néropatisi olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba
ayrilmistir. Calismanin sonucunda noropatisi olan hastalarin dinlendirici olmayan uykudan sikayetleri diger gruba gore daha ylksek
bulunmustur (4). Lawrence ve arkadaslarinin (2022) Giiney Hindistan'da 156 diyabetik periferik noropatisi olan hastalar ile yaptigi bir
calismada, hastalardaki uyku bozuklugu prevalansinin yiiksek oldugunu bulmuslardir (5). Zhang, Zhang ve Guo (2016)'da Cin'de diyabeti
olan 90 yasli hasta ile yaptiklari calismanin sonucunda, uyku kalitesinin diyabetik noropatinin siddeti ile iliskili oldugunu bulmuslardir (6).
Choi ve arkadaslarinin (2021) 146 Tip 2 diyabeti olan hasta ile yaptigi calismada, periferik noropati ve kit uyku kalitesini iliskili oldugunu
géstermislerdir (7). 2018 yilinda Misir'da yapilan bir calismada diyabetik periferik noropati hastalarinda uyku bozukluklari arastiritmistir.
Calismaya 30 Tip 2 diyabetli hasta dahil edilmistir. Hastalarin 20'sinde klinik olarak periferik néropati mevcut, 10 hastada yoktur. Calisma
sonucunda periferik noropati olan hastalarda uyku apnesi sendromlarinda artis gorilmds, glindiiz asiri uykululuk, azalmis Uretkenlik,
uykuda solunum bozuklugu saptanmistir (8). 2020 yilinda ispanya’da yapilan bir calismada, diyabetik noropatisi olan ve olmayan Tip 2
diyabet hastalarinin uyku dzellikleri karsilastirilmistir. 130 hastanin 65’inde diyabetik ndropati bulunmaktadir. Calisma sonucunda diya-
betik noropati olan hastalarda disiik uyku kalitesi gériilmis ve uykuda rahatsizlik diizeyi daha fazla bulunmustur (9).

Sonuc: Literatlir incelendiginde yapilan calismalarda diyabetik noropatinin hastanin uyku kalitesini olumsuz yénde etkiledigi gosterilmis-
tir. Ancak bu konuda yapilan calisma sayisi oldukca sinirlidir. Bu nedenle biylik 6rneklem grubuyla, randomize kontrolld calismalarin
yapilmasi onerilir.

Anahtar kelimeler; diyabet, diyabetik noropati, néropati, uyku kalitesi, uykusuzluk.
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PH-02
YOGUN BAKIM HASTALARINDA SEPSIS GELISIMi VE HEMSIRELIK BAKIMI
GULNAZ ALTAS', SENIZ GENCER', SELDA CELIK?

_ 1SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, HAYDARPASA NUMUNE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ISTANBUL
2 SABLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, HAMIDIYE HEMSIRELIK FAKULTESI, iC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Sepsis, 6zellikle yogun bakim Unitelerinde siklikla meydana gelen, diinya capinda bir cok insani etkileyerek mortalite ve morbitideye
neden olan bir sorundur. Sepsise bagli gelisen organ yetmezlikleri ve artan mortaliteye ragmen erken tanilama ve tedavi ile sagkalim
sansi ylikselmektedir. Uluslararasi Sepsis ve Septik Sok Yonetimi Yonergeleri - 2021 kilavuzunda sepsisin acil bir durum oldugu ve erken
tanilamanin yapilarak tedaviye hizla baslanilmasi gerektigi belirtilmektedir. Bu anlamda yogun bakimda tedavi gérmekte olan hastalar-
daki akut degisiklikleri takip eden ve bu degisikliklerin fark edilmesinde 6nemli rol oynayan multidisipliner ekibin bir tyesi olarak, hem-
sirelere dnemli rol ve sorumluluklar diismektedir. Sepsiste hemsirelik bakimina yonelik; belirti ve bulgularin taninmasi, antibiyotik ve sivi
tedavisinin uygulanmasi, laboratuvar parametrelerinin takibi, kan kiltird alinmasi, hasta ve yakinlarinin bilgilendirilmesi gibi girisimler
yer almaktadir. Bu amacla derlememizde, kilavuzlar esliginde yogun bakim hastalarinda sepsis gelisimi ve hemsirelik bakimina iliskin
bilgiler ele alinmistir. Derlemenin hemsirelerde, sepsise iliskin farkindaligin artmasini saglayarak bakim siirecinde yol gosterici olacagi
disinidlmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemsirelik, sepsis, yogun bakim, yogun bakim hemsireligi




PH-03
YOGUN BAKIM UNITESINDEKi COVID 19 HASTALARINDA GELISEN AKUT
SOLUNUM SIKINTISI SENDROMU VE HEMSIRELIK BAKIMI
SENIZ GENCER', GULNAZ ALTAS', SELDA CELIK?

1 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, HAYDARPASA NUMUNE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ISTANBUL
2 SABLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, HAMIDIYE HEMSIRELIK FAKULTESI, iC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Giinlimiizde tiim diinyanin tanimaya calistigi ve dliime kadar gidebilen ciddi komplikasyonlara neden olan COVID-19 (koronaviriis has-
taligi) ; ates, nefes darligi, 6ksiiriik vb. bulgularla akcigerlerde hizli baslayan yaygin inflamasyon ile birlikte ilerleyen dénemlerde Akut
Solunum Sikintisi Sendromu’na neden olabilmektedir. Hastalarda gériilen bu duruma COVID-19 ile iliskili CARDS (akut solunum sikintisi
sendromu) denir. Cogunlukla YBU'de [yogun bakim {initesi) takip gerektiren CARDS'In tedavi ve bakiminda en 8nemli amac hastalarda
semptomatik ve destekleyici bir yaklasimla oksijenasyonun saglanmasidir. Bu yaklasim entiibasyon dncesi, mekanik ventilasyon esnasi
ve ventilasyondan ayirma siireci olmak Uzere lic asamadan meydana gelmektedir. CARDS’in yénetimi ile ilgili sireclerin tamaminda mul-
tidisipliner ekibin bir tyesi olan hemsirelere Gnemli rol ve sorumluluklar diismektedir. Bu amacla derlememizde YBU'de CARDS gelisen
hastalarda hemsirenin roli ve hemsirelik bakimi ele alinmaktadir.

Anahtar Kelimeler: ARDS, COViD-19, hemsirelik bakimi, yogun bakim




PH-04
TiP 2 DIYABET HASTALARINDA SAGLIK OKURYAZARLIGININ DiYABETIK AYAK
KOMPLIKASYONUYLA iLiSKiSi: SISTEMATIK DERLEME
BETUL TEMEL', ESMA OZEV?

S. U BAKIRKQY DR. SADI KONUK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, DIYABET EGITIM HEMSIRESI, ISTANBUL.
S.B.U

1S.B.
2 S.B.U BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, DIYABET EGITIM HEMSIRESI, ISTANBUL.

Giris: Diyabet, diinyada ve lilkemizde goriilme sikligi giderek artan sirekli tibbi bakim ve hasta egitimi gerektiren kronik bir hastaliktir.
International Diabetes Federation'u (IDF) ‘e diyabeti 21. ylizyilin en hizli biylyen kiresel saglik acil durumlarindan biri olarak tanimla-
mis ve 2021 yilinda 537 milyon kisinin diyabet hastasi olacagini tahmin ederek, bu sayinin 2030 yilinda yaklasik olarak 643 milyona, 2045
yilinda ise 783 milyona ulasacagini bildirmistir (1). Diyabet 6z yonetiminin eksikli§i sonucunda akut veya kronik komplikasyonlarinin
varligi nedeniyle bireyleri olumsuz yonde etkilemektedir. Diyabetik ayak bu komplikasyonlardan biridir ve amputasyon nedenleri arasinda
birinci sirada yer almaktadir (2). Diyabetik ayak ilserlerinde kiiresel niiks oranlarinin incelendigi bir calismada Tirkiye %44,4 orani ile
49 {lke arasinda ilk sirada yer almaktadir (1,4). Diyabetik ayak llserasyonlari diyabetli bireylerde hastaneye yatisina, uzun siireli tedavi
gerektiren ve amputasyonlara neden olan 6nemli bir saglik sorunudur (2,9). Diyabet hastalarinin saglik okur yazarlik durumlari hasta-
Ugin baslangici, tedavisi ve 6z bakim davranislarinda etkileyici rol oynamaktadir (5,3). Diinya’da ve Tiirkiye'de yapilan calismalar; yetersiz
saglik okuryazarliginin, diyabet hastalarinda ilgili sorunlarin artmasina neden oldugunu saptamistir. (6,7,8). Tip 2 diyabet hastalarinin
diyabet yonetiminde aktif rol alarak diyabetik ayak gibi komplikasyonalarin onlenmesinde saglik okuryazarlik diizeylerinin belirlenmesi
onemlidir.

Amac: Bu sistematik inceleme Tip 2 diyabet hastalarinin saglik okuryazarlik diizeylerinin diyabet ayak komplikasyonu Uzerine etkisine
dikkat cekmek, ilgili literatiri incelemek ve sonuclarin paylasilmasi amaciyla yapilmistir.

Yontem: Tip 2 diyabet hastalarinin saglik okuryazarlik diizeylerinin diyabetik ayak lizerine etkisine iliskin, Tiirkce ve ingilizce tam metnine
ulasilabilen arastirmalar sistematik inceleme kapsamina alinmistir. Calisma; EBSCOhost, Cochrane Library, Pubmed, MEDLINE, Else-
vier , Google Akademik veri tabanlari taranarak yiritilmuistir. Tam metin olmayan ve devam eden calismalar kapsam disi birakilmistir.
Taramada; Diyabet (diabetes), saglik okuryazarligi (health literacy), ve diayabetik ayak (Diabetic foot) anahtar sézciikleri kullanilmistir.
2017-2022 yillarindaki calismalar arastirmaya dahil edilmistir. Konuyla ilgili olarak ulusal ve uluslararasi dergilerde yayinlanmis derle-
meler, gézden gecirmeler, tez calismalari, editore mektuplar ve kongrelerde sunulan sozel ya da poster bildiriler calisma kapsamina da-
hil edilmemistir. Tam metnine ulasilan calismalarin 5'inin arastirmanin dahil edilme kriterlerine uygun oldugu belirlenmistir. Sistematik
derleme kapsamina alinan calismalar arastirmacilar tarafindan ayri ayri incelenmistir.

Bulgular: Literatir incelendiginde elde edilen sonuclar dogrultusunda yetersiz saglik okuryazarligin diyabetik ayak gelisimi lzerine
olumsuz ydnde etkisi oldugu belirlenmistir. Chen ve arkadaslari 2018 yilinda yaptiklari bir meta-analiz calismasinda, yetersiz saglik
okuryazarligi olan kisilerde diyabetik ayak hastalijina yakalanma olasiligini, yeterli saglik okuryazarligina sahip kisilere kiyasla yaklasik
iki kat daha fazla oldugunu saptamistir. (10). Lael-Monfared ve ark. 2019'da iran’da 400 Tip 2 diyabetik hastayla yaptiklari calismada
diyabet hastalarinin yetersiz saglik okuryazarligi diizeyine sahip oldugunu ve bu durumun ayak 6z bakim davranislarini etkileyerek diya-
betik ayaga yakalanma riskini arttirdi§i saptamistir. (11). Hadden ve arkadaslari (2019) geriye déniik kohort analizi kullanarak yaptiklari
calismada, diyabetik ayak amputasyonlari grubundaki hastalarin yetersiz saglik okuryazarligina sahip olma olasiligi, genel ortopedik
hasta grubundaki hastalara kiyasla 8 kat daha yiiksek olarak saptamistir (12). Chen ve arkadaslari 2019 yiinda Giiney Tazmanya'da
222 diyabetli hastaya yapmis olduklari bir calismada diisik saglik okuryazarlik diizeyinin diyabetik ayak gelisime riskini etkilemedigini
ancak saglik okur yazarlik dizeyi yliksek olan kisilerin diyabet 6z bakim davranislarinin yiksek oldugunu ve dolayli yoldan diyabetik ayak
gelisme riskinin azaldigini saptamistir. (9). Ancak literatiirdeki calismalardan farkli olarak Brezilya'daki 2020 yilinda yapilan bir calis-
mada saglik okuryazarligi, hastalik bilgisi ve diyabetik ayak gelisimi riski arasindaki iliskiyi incelemek icin 33 diyabet hastasiyla yapilan
bir calismada saglik okur yazarlik diizeyleri ve hastalik bilgi diizeyleri anlamli olarak ilisklendirilen hastalarin diyabetik ayak ile iliskili
sorulara yanlis cevap verdikleri goriilmis olup, saglik okur yazarliginin diyabetik ayak gelisimi riski ile istatiksel olarak anlamli olmadigi
iliskilendirilmistir (13).

Sonuc: Literatir incelendiginde yapilan calismalarda yetirsiz saglik okuryazarliginin diyabetik ayak riskini olumsuz yonde etkiledigi gos-
terilmistir. Ancak bu konuda literatiirdeki ypilan calisma sayisi oldukca sinirli oldugu goridlmustir. Bu nedenle daha biylk érneklem
grubuyla, randomize kontrolli calismalarin yapilmasi ve Litaratiirdeki calisma sayilarinin arttirilmasi énerilmektedir

Anahtar Kelimeler: Diyabet, saglik okuryazarligi, ve diyabetik ayak
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TUBERKULOZ HASTALARINDA BESLENME: OLGU SUNUMU

TUGBA OLCAR
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Giris: Tliberkiloz hastaliyi Mycobacterium tuberculosis isimli bir mikrop araciligi ile olusan bulasici bir hastaliktir. Hastalik; tiiberkiiloz
hastaligi olan bir kisinin ksiirmesi, hapsurmasi veya konusmasiyla havaya karisan basillerin solunum yolu ile saglikli bir insanin akci-
gerlerine ulasmasiyla bulasmaktadir(4). Dinyadaki 6lim nedenleri siralamasinda ilk on icerisindedir. Her gecen giin yeni vakalarin sayisi
artmaktadir(é). Tiiberkiiloz hastalarinin 8nemli bir kisminda kilo kaybi olur. istahsizligin siiresi, kilo kaybinin miktari, viicut kitle indeksi
yaninda kusma, ishal, sarilik gibi organik sorun olup olmadigi degerlendirilmelidir. Viicut kitle indeksi 18’in altindaki hastalarda ek bes-
lenme onerilir. Normal yolla beslenemeyen hastalarda besleyici oral solisyonlar ve gerekirse parenteral besleme yapilabilir. Hastanin
kilosunun takibi 6nerilir(3).

Aktif tiberkiloz hastaliginda kilo kaybina yol acan katabolik slirec hasta tani almadan 6nce baslamaktadir. Bazal metabolizma hizi artar
yani viicudun temel islevlerini yerine getirmek icin ihtiyaci olan enerji miktari artmistir. Ayni zamanda hastaliga bagli gelisen istahsizlik
enerji aimini azaltir. Yetiskin hastalar tzerinde yapilan calismalarda hem aktif Tuberkiloz hastalarinda saglikli kontrol grubuna gére
beslenme yetersizligi daha fazladir, hem de yeni tani alan hastalar icinde malnitrisyonu olanlarda mortalite daha ylksek seyretmekte-
dir(1). TUberkiiloz tedavisi ile protein kaybi gerilemektedir(2). Tarihsel slirecte Tlberkiiloz insidansinda gézlenen disiislerin tibbi mii-
dahalelerin yaninda, belki de bundan daha dnemli olarak, ekonomik gelisme sonucunda yasam kosullarinin iyilesmesi, beslenme ve
sagUkl barinmaya bagli oldugu gérilmustir.(5) Bulanti, kusma, istahsizlik, karin agrisi gibi belirtiler siktir ve 6zellikle tedavinin ilk birkac
haftalik doneminde goérilirler. Semptomlarin varliginda karaciger enzimlerine (AST, ALT) ve bilirubin diizeylerine bakilmalidir. Karaci-
ger enzimleri normalin Ust sinirinin ¢ katini asmadiysa, semptomlarin hepatotoksisiteye bagli olmadigi disiinilir. Bu durumda ilaclar,
glinliik dozlara béliinerek veya ac karna degil, yemek saatlerine yakin ya da tok karna verilir(7). Hastalarin 6zel beslenmesi gerekmez.
Dengeli beslenme 6nerilmektedir. Ciddi kilo kaybi olanlara destek beslenme gerekir.(4)

Bu bildiride Tiiberkiiloz hastalarinin beslenmesi ve kilo kaybina deginilmistir. Bu baglamda istanbul Tip Fakiiltesi, Gégiis hastaliklari
servisinde Tuberkiiloz tanisiyla takip edilen bir hastanin beslenme ve kilo kaybi ile ilgili bilgiler sunulmustur.

Olgu: 25 yasinda kadin hasta kronik hastalik 6ykiisii yok. 48 kilodan 40 kiloya 1 ay icerisinde diisiince 19 Ajustosta ic Hastaliklari Po-
liklinigine basvuruyor yapilan tetkikler sonucunda Gogis Hastaliklari Poliklinigine yonlendirilen hastaya Tiiberkiloz konuluyor. 27 Eylil
tarihinde 37 kilo ile Gogiis Hastaliklari Servisine yatisi yapiliyor. Hastaya Tiiberkdiloz ilaclari uygulanirken mide bulantisi, istahsizlik, kilo
kaybi devam ediyor.

Hastaya beslenmeye iliskin ‘Bulanti’ ve ‘Beden Gereksiniminden Az Beslenme’ hemsirelik tanilari konulur ve girisimler uygulanir.

Bulanti:
1. Bulanti kusmaya neden olan faktorler belirlenir: Tiberkiloz ilaclarinin saatleri degistirilip hastaya tok ya da yemeklerle birlikte
uygulaniyor.
2. Bulanti-kusma sikligi, miktari, zamani yoniinden degerlendirilir: Hastanin kusmuk icerigi, ilaclardan dnce mi sonra mi oldugu,
eger sonraysa ictigi ilaci cikardi mi bunlar sorgulanir.
Bulanti kusmanin tedaviyle, 6glnlerle, pozisyonla iliskisi degerlendirilerek hasta bilgilendirilir.
Doktor istemi ile antiemetik uygulanir.
Hastanin gaz ve gaita cikisi kontrol edilir.
Bulanti-kusmayi azaltan/6nleyen faktorler belirlenir.
e Yagli, cok baharatli ve agir kokulu, cok tatli, cok tuzlu, yiyeceklerden uzak durulmasi, sivi ve yumusak gida alinmasi
e Yemeklerden 1 saat once ve sonra sivi aliminin kisitlanmasi
e Kusma refleksi meydana geldigi sirada derin nefes alip verilmesi
e Az miktarda ve sik beslenmesi
e Soguk yiyeceklerin tercih edilmesi
e Yemeklerden sonra yari oturur pozisyonda dinlenmesi
7. Kusma sonrasi agiz bakimi yapmasi saglanir.

o kW

Hekim istemi ile hastanin tedavi tabelasina Enteral uriin ekleniyor oncelikle 2*1 daha sonra 3*1 ve sonrasinda 4*1 seklinde gida takviyesi
onerilen hastanin kontrol kilo takibinde 1 Aralik’ta 40 kg dlcilmdistir.




Beden gereksiniminden az beslenme:

e Ginlik ACT ve kilo takibi yapilir.

e Hastanin beslenme aliskanliklari degerlendirilir ve 6glinleri izlenerek kayit altina alinir.

¢ Yemek yerken semi fowler ya da fowler pozisyonu verilir

¢ Yemeklerden dnce ve sonra agiz bakimi uygulanir.

¢ Diyetisyenle isbirligi yapilarak uygun diyet planlanir ve hastanin diyete uyumu desteklenir.
e Hasta ve hasta yakinlarina dengeli beslenme konusunda egitim verilir.

Sonuc: Tiiberkliloz hastalarinda karsilasilan kilo kaybi, istahsizlik, bulanti gibi ilac yan etkileri ve hastaligin belirtilerini hemsirelik giri-
simleriyle azaltabiliriz. Kilo kaybinda hekim dnerisiyle ek besin takviyesi yapilan hastanin 3 kilo artisi olmustur. Tiberkiiloz ilac saatleri-
nin degisiminde, hekim istemiyle antiemetik ilac uygulamalari ve bulanti hemsirelik tanisi girisimleri ile hastanin bulantilarinin azaldigi

gorulmistir. Kusma iceriginin takibi dnemlidir hasta ictigi tiberkdiloz ilacini mide icerigi ile cikarirsa hekime haber verilmelidir. Dogru-
dan gozetimli olan tiiberkiloz tedavisinde hemsirelik girisimleri etkili tedavi icin énemli bir rol oynar.

Anahtar Kelimeler: Tiiberkiiloz, Beslenme, Kilo kayb:
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DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONU OLAN BIREYLERDE FONKSIYONEL SAGLIK
ORUNTULERI MODELINE GORE HEMSIRELIK BAKIMI: OLGU SUNUMU

AYSEGUL 0ZBAKAN
HEMSIRE, T.C. SAGLIK BAKANLIGI ZONGULDAK iL SAGLIK MUDURLUGU, ZONGULDAK CAYCUMA DEVLET HASTANESI, ZONGULDAK.

Amac: Diyabetik ayak enfeksiyonu, diyabet hastalari icin ciddi makrovaskdler bir komplikasyonudur. Bu enfeksiyonlarin cogunda minor
depritmandan majér ampitasyona kadar giden cerrahi midahale gerekebilmektedir. Bu calisma, diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastayi
Gordon'un fonksiyonel saglik oriintiileri modeli (FSOM) cercevesinde yorumlamak ve hastaya NANDA hemsirelik tanilariyla kanita dayali
hemsirelik bakim plani olusturmak amaciyla planlanmistir.

Yontem: Calismanin basinda hasta bireye calismanin amaci aciklanmis olup hastadan yazili ve s6zli onam alinmistir. Veriler, hasta goris-
meleri, hasta dosyasi ve arastirmaci gézlemi ile toplanmistir. FSOM' ne gére degerlendirilen hastadan toplanan veriler sonucu, hastanin
sozel ve sozel olmayan davranislari goz oniine alinarak ihtiyac duydugu konular belirlenip NANDA hemsirelik tanilari konularak hemsi-
relik girisimleri planlandi.

Olgu

Saglik Hikayesi: A.T. 64 yasinda erkek hasta, 9 yildir diyabet hastasidir. 10 yildir hipertansiyon dykisi vardir. 30 yil boyunca giinde bir
paket sigara kullanmis, 10 yil 6nce sigarayi birakmistir. Alkol kullanma dykisti yoktur. 3 yil 6nce sol ayak bas parmagi ampitasyonu ya-
pilmis. Hasta 10 yil 6nce koroner arter bypass operasyonu olmus, ailede ablada diyabet tanisi var.

Simdiki saglik hikayesi: Hasta, 15 giin 6nce sag ayaginda agri, kizariklik oldugunu fark etmis. Son 4 glindiir agrisi giderek artmis ve sisme
gozlemlemis, 12.12.2022 tarihinde Caycuma Devlet Hastanesi ortopedi poliklinige bu sikayetlerden dolayr basvurmus gerekli tetkik ve
testler yapilmistir. Hastanin kan glikoz diizeyi 350 mg/dL, HbA1c deeri %8,5 dir. Hastanin diyabetin komplikasyonuna bagli olarak am-
pitasyon dykisi g6z onlinde bulundurularak ortopedi doktoru dahiliye uzamani tarafindan degerlendirilmesini uygun bulmustur. Has-
tanemize dahiliye uzmani tarafindan degerlendirildikten sonra hastanin dahiliye klinigine yatisi yapilmistir. Genel durumu iyi, hastanin
bilinci aciktir. Kan basinci 110/70 mmHg, nabiz: 88 dakika/ritmik, ates: 36,8 °C, solunum sayisi 16/ dakika. Sag bacaginin yarisini kaplayan
kizariklik agri ve 1si artisi, sol ayak bas parmagi ampute.

Bulgular: FSOM’ e gore degerlendirilen A.T. icin “ Akut Agri, Etkisiz Saglik Yonetimi, Enfeksiyon Riski, Etkisiz Periferal Doku Perfiizyonu,
Bilgi Eksikligi, , Kan Sekerinde Dalgalanma Riski, Konstipasyon, Gaz Alisverisinde Bozulma, Aktivite intoleransi, Etkisiz Uyku Orintusd,
Yorgunluk, Umitsizlik, Anksiyete, Rol Performansinda Etkisizlik, Cinsellik Oriintiisiinde Etkisizlik,” NANDA hemsirelik tanilari belirlendi
ve bu tanilara yonelik hemsirelik girisimleri uygulandi ve sonuclar degerlendirildi.

Sonuc: Gordon'un fonksiyonel saglik ortintiileri modeli dogrultusunda degerlendirilen ve NANDA hemsirelik tanilarina gore uygulanan
amacli hemsirelik slireci, hastanin glinlik yasam gereksinimlerinin karsilanmasinda yarar saglamistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak, diyabetik ayak enfeksiyonu, diabetes mellitus, fonksiyonel saglik oriintileri, hemsirelik bakimi, NAN-
DA hemsirelik tanisi.
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GERIATRIK HASTALARDA PALYATIF BAKIM
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Geriatri ve palyatif bakim, farkli tibbi uzmanlik alanlari olmalarina ragmen, her ikisi de hasta ve aile merkezli, bireyin fiziksel ve sosyal
kapasitesinin yani sira yasam kalitesi arttirmayi amaclayan multidisipliner alanlardir (Albers ve ark., 2016; Voumard ve ark., 2018). Her
iki uzmanlik alaninda da, birey sadece tibbi acidan degil, degerleri, tercihleri ve ihtiyaclari dikkate alarak degerlendirilmektir (Sahin,
2017).

Geriatrik palyatif bakim, ciddi ve yasami tehdit eden hastaliklari olan yaslilara bakim verme siirecidir. Geriatrik palyatif bakimda, hasta-
liklarin tedavisinden cok semptomlarin onlenmesi ve tedavisi ile yasam kalitesinin artirilmasi ve agrinin hafifletilmesi amaclanmaktadir
(Voumard ve ark., 2018).

Geriatrik hastalar, tibbi ve psikososyal acidan genc hastalardan farklidir. Yasli hastalarin cogunda birden fazla kronik hastalik oldugu
gorilmektedir. Ozellikle, demans gibi bazi sendromlar geriatrik hastalarda daha yiiksek prevalansa sahiptir ve bu durum bakimin daha
karmasik hale gelmesine neden olmaktadir. Kronik hastaliklara bagli olarak islevsel bagimsizlik azalmakta ve yardim ihtiyaci artmak-
tadir. Seksen yas ve Usti hastalar ile genc hastalarin palyatif bakim konsiiltasyonlarinin karsilastirildigi bir calismada, yasli bireylerin
bakiminin genclere gore daha kompleks ve daha zor oldugu goriilmistir (Evers, Meier, Morrison, 2002; Tasar, Sahin ve Akcicek, 2014).

Geriatrik palyatif bakim; iletisim, koordinasyon, semptom kontrold, bakimin sirekliligi, sirekli 6grenme, bakimin desteklenmesi ve ya-
sam sonu bakim olmak tzere yedi bilesenden olusmaktadir (Faull, 2005; Fadiloglu, 2015; Fadiloglu, 2018). Kaliteli palyatif bakim sunu-
munda hastaya insanca, onurlu ve saygili davranilmasi, iyi bir iletisim kurulmasi, bilgilendirme yapilmasi, semptom kontroliiniin saglan-
masi ve psikolojik destek sunulmasi gerekir (Wesson, 2009).

Geriatrik palyatif bakimda gorev alacak saglik profesyonellerinin, hem geriatri hem de palyatif bakim konusunda bilgi ve deneyime sahip
olmasi gerekmektedir. Bunun icin geriatrik palyatif konusunda daha fazla sayida calisma ve yayin yapilmasi ihtiyaci bulunmaktadir.
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IMMUNSUPRESIF TEDAVi ALAN HASTALARDA HEPATIT B ASISINA YANIT:
RETROSPEKTIF INCELEME

LEMAN YORUR', HACER TEKIN', BEYHAN BUDAK?, ILKER iINANC BALKAN',
YASEMIN OZTURK', NESE SALTOGLU®
1ISTANBUL UNIVERSITESI—CERRAHPA$A CERRAHPASA TIP FAKULTESI ENFEKSIYON HASTALIKLARI VE KLINIK MiKROBIYOLOJi ANABILIM DALI,

2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP FAKULTESI HEMSIRELIK HiZMETLERI MUDURLUGU

Giris: Hepatit B viriisti (HBV) ile enfekte olup immunsupresif tedavi alan hastalarda, immiinsiipresyonun sekline ve diizeyine gére degis-
mekle birlikte HBV reaktivasyonu riski ve fatal seyirli akut alevlenme riski yliksektir. immunsupresif tedavi baslanacak hastalarda HBV
immiuno-serolojisinin kontrol edilerek Anti-HBc IgG ve/veya HBsAg pozitif saptanan hastalara antiviral tedavinin baslanmasi, seronegatif
hastalara ise {ic doz asilamanin yapilmasi son derece kritik 5neme sahiptir. Uc dozluk asi semasinin ardindan anti-HBs titresine mutlaka
bakilmalidir.

Amac: Bu arastirmada immiinsipresif tedavi alan hastalarda HBV asisi sonrasi olusan immiin yanit ile anti-HBs diizeylerinin altta yatan
hastaliklara gore dagiliminin incelenmesi amaclandi.

tarafindan immiinsipresif tedavi planlamasi yapilan 18 yas isti 125 hastanin Ocak 2021 - Haziran 2022 yillari arasina ait kayitlari ret-
rospektif olarak incelenmistir. Saglik Bakanligi tarafindan temin edilen HBV asilari ile en az 3 doz asilanan hastalara ait sonuclar aras-
tirmaya dahil edildi.

Bulgular:

Tablo1: immiinsiipresif tedavi verilirken 3 doz HBV asisi uygulanan, asi sonrasi Anti-HBs yaniti pozitif ve negatif saptanan hastalarin
dagilimi

Uc doz HBV Asisi Uygulanan Hastalar

immiinsiipresif Tedavi Uygulanan Anti-HBs Pozitif (> 10 IlU/mL) Anti-HBs Negatif (< 10 IlU/mL) Toplam
Verilen Hastaliklar Hastalar n (%) Hastalar n (%) n (%)
AIDS 19 (%63,3) 11 (%36,7) 30 (%100)
Crohn Hastaligi 3 (%30) 7 (%70) 10 (%100)
Romatoid Artrit 30 (%65,3) 16 (34,7) 46 (%100)
Behcet Hastalig! 4 (%66,6) 2 (%33,4) 6 (%100)
Kemik iligi Transplantasyonu 9 (%56,25) 2 (%12,5) 11 (%100)
Lenfoma [Hodgkin ve Non-Hodgkin) 8 (%57,14) 6 (%42,86) 14 (%100)
Ankilozan Spondilit 7 (%87,5) 1(%12,5) 8 (%100)
TOPLAM 80 (%64) 45 (%36) 125 (%100)

Sinirli 6rneklem ile yapilan incelemede imminsiipresif tedavi verilen hastaliklar kendi iclerinde degerlendirildiklerinde AIDS, Romatoid
artrit, Behcet hastaligi, kemik iligi transplantasyonu, Lenfoma, Crohn hastaligi ve Ankilozan Spondilit tanili hastalarin anti-HBs titreleri
irdelendi. Hastalarin %36’inda koruyucu antikor diizeyinin olusmadigi saptandi. Ankilozan Spondilit hastalari anti-HBs pozitifliginin en
yliksek (%87,5) saptandigi grubu olustururken, Crohn hastalarinda antikor pozitifliginin en disiik (%30) oranda elde edildigi belirlendi.

Sonuc ve Oneriler: HBV asilamasi basari oranlari yiiksek olmakla birlikte immiinsiipresif tedavi alan bireylerde bu basari oraninin daha
disik oldugu bir kez daha gosterilmistir. Bu sonuc uyarinca; immiinsipresif tedavi planlanan veya almakta olan hastalarda yeterli koru-
cuyu antikor yanitinin elde edilmesi amaciyla cift doz asi semasi, ilave doz asi uygulamasi veya intradermal uygulama gibi imm{inojenisi-
tesi yiiksek olabilecek alternatif yontemlerin de dikkate alinmasi dnerilebilir.
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ADALETLI, IBRAHIM 131 DAG, AYTEN 102,183  KAHRAMAN, ALEV 47
AKARSU, MURAT 177 DALKILIG, FATMA 190 KAHRAMAN, ESLEM INAN 150
AKASLAN, DURSUN 116 DEGIRMENCI, PELIN 160 KALAYCI, ZDEN 193
AKKAYA, KUBRA 132,167,170  DEMIR, NURHAN 148 KALYONCU UGAR, AYSE 131
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