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ERISKIN BIREYLERDE DiYABET RiSK
FARKINDALIGININ DEGERLENDIRILMESI

Nese AYKUT?
Nuray BINGOL3

1. GIRIS

Diyabet; pankreastan salgilanan insiilin hormonunun
eksikligi veya ¢evre dokularda gelisen insiilin direncine bagh
olarak ortaya c¢ikan, hiperglisemi ile karakterize, kronik
metabolik bir hastaliktir. Tibbi bakimda siireklilik arz eden
diyabet hastaliginin yonetiminde hem akut hem de kronik
komplikasyonlarin gelisme riskini azaltmaya yonelik saglik

calisanlarinin ve hastalarin devamli egitimi 6nemlidir (TEMD,
2022).

Tip 2 Diyabetes Mellitus (Tip 2 DM), dinyada
milyonlarca insan1 etkilemekte olan 6nemli bir halk sagligi
sorunudur. Prevalansi gittikge artis gostermektedir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’na (IDF) gore 2021 yilinin sonunda
yaklagik olarak 537 milyon kisinin diyabeti oldugunu ve bu
saymin 2030 yilinda 643 milyona, 2045 yilinda ise 783 milyona
yiikselecegini one siirmektedir (IDF, 2021). Ulkemizdeki durum
diinyadan farksiz olup, hastaligin prevalansi ve diyabetli birey
sayis1 giin gectikce artis gdstermektedir. 2010 yilinda yapilan
Turkiye Diyabet Epidemiyolojisi 2 (TURDEP-2) ¢alismasina
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gore Tiirkiye’deki diyabet prevalansi 12 yil i¢inde (1998-2010)
%7.2 olan oran %90 oraninda artig gostererek %13.7’ye
ylkselmistir (Satman et al. 2013).

Yapilan ¢alismalar tiim diinyada ve iilkemizde diyabet
farkindaliginin  diisiik, diyabetli bireylerin yaklasik yarisinin
(%45) hastaligin farkinda olmadigim1 gdstermektedir. Tirkiye
Diyabeti Onleme Kontrol Programi (TDOKP) eylem planina
bakildiginda bu oran %32 olarak belirtilmistir (Satman et al.
2013).

Diyabet tanis1 alan bireylerin bile bir bolimiiniin
hastaliklarina ~ yonelik  farkindaliklarinin =~ diisik  oldugu
bilindiginden, diyabet tanis1 almayan ancak diyabet agisindan
ylksek risk altinda olan bireylerin de farkindaliklarinin diistik
olabilecegi tahmin edilmektedir. Diyabeti Onleme Programi’nda
(Diabetes Prevention Program-DPP) egzersiz, beslenme ve kilo
kontroliiyle 6zellikle diyabet agisindan riski olan bireylerde, Tip
2 DM’nin %58’e varan oranda dnlenebildigi belirtilmistir (The
DPP Study Group, 2000). Diyabet risk faktorlerinin belirlenip
diyabetin erken donemlerde tanilanmasina yonelik yapilan risk
taramalar1 ¢ok onemlidir. Toplum temelli yapilan diyabet risk
tarama etkinliklerinin farkindalik yaratmak adina biiylik 6nem
tasidig1 belirtilmektedir (Cosansu, 2015; Grech & Chaney, 2014;
IDF, 2012; T.C. Saghik Bakanligi, 2011; West et al. 2010). Bu
nedenle saglik calisanlarinin 6zellikle hemsirelerin diyabete
yonelik farkindaliklarinin  olmasi, farkli sebeplerle saglik
kurulusuna basvuran bireyleri diyabet riski yoninden
degerlendirmesi olduk¢a 6nemlidir. Bu ¢alisma eriskin bireylerde
diyabet risk farkindali§inin degerlendirilmesi amac1 ile
yapilmaistir.



2. MATERYAL- METOT

2.1.Arastirmanin Tipi, Yapildig1 Yer ve Orneklem
Secimi

Tanimlayici tipte planlanan ¢alismanin 6rneklem grubunu
Atatiirk Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi
poliklinik girisinde “14 Kasim Diinya Diyabet Giinii”
kapsaminda diizenlenen etkinlik kapsaminda diyabetli olmayan
ve 18 yas iistiindeki bireyler olusturdu. Veri toplama araglarini
eksiksiz olarak tamamlayan 150 kisi ile veri toplama islemi
tamamlandi.

2.2.Veri Toplama Araglari

Katilimcilarin kan sekeri, beden kiitle indeksi, bel ¢cevresi
gibi odlgiimleri yapilip “FINDRISK Tip 2 Diyabet Risk
Degerlendirme Formu” uygulanmustir.

Finlandiya Tip 2 DM Risk Tanilama Formu (Finnish
Diabetes Risk Score- FINDRISC): FINDRISK, Prof. Jaana
Lindstrom ve Prof. Jaakko Tuomilehto tarafindan bireylerin
diyabet riskini tanilamak amaciyla 1987 yilinda gelistirilen
Olgegin, gecerlilik-giivenirligi 1992’de yapilmistir. Bireylerin
gelecek 10 yilda diyabet riskini belirleyen ve yas, bel ¢evresi,
beden kiitle indeksi (BKI), egzersiz, kan basinci yiiksekligi
oykusi, hiperglisemi 6ykisu, ailede diyabet 6ykusi ve beslenme
aligkanliklarinin sorgulandig: toplamda 8 sorudan olusmaktadir.

FINDRISKten alinabilecek puanlar 0-26 arasindadir. 7
puan ve alt1 “diisiik risk”; 7-11 puan “hafif risk”; 12-14 puan *“orta
dereceli risk ”; 15-20 puan *“yiksek risk”; 20 puan ve Ustl “cok
yiksek risk” seklinde degerlendirilmistir (Lindstrom &
Tuomilehto, 2003). Kullanimi1 igin izin gerektirmeyen bir
Olcektir.



2.3.Verilerin Toplanmasi

Veri toplama islemi Atatiirk Universitesi Saglik Arastirma
ve Uygulama Merkezi poliklinik girisinde “14 Kasim Diinya
Diyabet Giinii” kapsaminda diizenlenen etkinlik kapsaminda 18
yas Ustl ve diyabetli olmayan hastaneye farkli sorunlarla
basvuran bireyler ile gerceklestirildi. Goniillii bireylerin diyabet
risklerini degerlendirmek i¢in kan sekeri, kilo, boy ve bel ¢evresi
Olctimleri yapildi. Diyabet riskini belirlemek i¢in bireylerin
tamamina “FINRISK Degerlendirme Formu” uygulandi.
Bireylerin boy ve kilo Olglimleri yapilarak beden kiitle indeksi
hesaplandi. Bel cevresi Olciilerek, glukometre ile kan glukoz
degerine bakildi. Her bir katilimci igin veri toplama islemi
yaklagtk 10 dk siirdii ve bireylerle bir kez goriisiildi.
Degerlendirme sonunda FINDRISK puanima gére yiiksek risk ve
cok yuksek risk grubundaki bireylere diyabet agisindan daha ileri
tetkikler yapilabilmesi i¢in aile hekimlerine bagvurmalari
gerektigi konusunda bilgilendirmeler yapildi. Arkasindan tiim
bireylere diyabet risk faktorleri, semptomlart ve tedavisi gibi
konularin yer aldigi bir broslir verildi. Katilimcilara bu
arastirmanin Atatiirk Universitesi Toplumsal Duyarlilik Projeleri
tarafindan desteklendigi agiklanda.

2.4. istatistiksel Analiz

Arastirma  verilerinin istatistiksel analizinde SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0
kullanild1. Verilerinin degerlendirilmesinde say1, yiizde, standart
sapma, ortalama, bagimsiz gruplarda t testi, Pearson korelasyon
analiz kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 kabul edildi.

2.5. Etik ilkeler

Arastirma icin Atatiirk Universitesi Toplumsal Duyarlilik
Projeleri Merkezinden gerekli izinler alinmistir (Proje Kodu:
61826BB93F3FC) ve  desteklenmistir. ~ Katilimcilardan



goniilliiliik ilkesi ¢ergevesinde arastirmaya katilim i¢in onamlari
alindu.

2.6. Arastirmanin Siirhhiklari

Calismaya katilan bireyler arastirmacilar tarafindan
rastgele secildiginden dolay1 sonuglar Tiirkiye’ ye genellenemez
ve ¢alisma sadece arastirmaya katilan katilimcilar ile sinirhdir.

3. BULGULAR

Arastirmaya 150 kisi katildi. Katilimcilarin ¢ogunlugunu
erkekler olusturmaktaydi (%72.7). Yas gruplarinda %44.7 ile 45
yas alt1 bireyler ¢ogunluktaydi. Yapilan olgiimler sonucunda
katilimeilarin BK1 agisindan katilimeilarin %20.7’si (n=31) zay1f,
%38.0°1 (n=57) normal, %40.7’i (n=61) kilolu ve %0.7’si (n=1)
obez olarak siiflandirilmistir. Katilimcilarin %62.0’sinin (n=92)
fiziksel egzersiz yapmadigi ve %54.7’sinin (n=82) bel cevresi
Olciilerinin normalin istiinde oldugu bulundu. Sebze ve meyve
tiiketimine bakildiginda her giin tiikketenler (%51.3) ile her giin
tiketmeyenlerin  (%48.7) oran1 birbirine yakin bulundu.
Katilimcilarin~ %77.3linde  hipertansiyon ~ varligit =~ ve
antihipertansif kullanimi1 olmadigi ve %80.0’inde kan glukoz
yuksekligi Oykiisii olmadigr bulundu. Ailede diyabet varligi
birinci derece yakinlarinda olanlarin oran1 %34.0 (n=51), ikinci
derece yakinlarinda olanlarin orani1 %9.3 (n=14) olarak bulundu.

Katilimeilarin FINDRISK toplam puaninin ortalamasinin
11.82+ 5.54 oldugu bulunmustur. FINDRISC puanma gore
katilimcilarin %48.0’1 diisiik ve hafif risk grubunda yer alirken,
%352.0’si orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek risk grubunda yer almistir.
Orta ve U(zeri risk gurubundaki bireyler tan1 amagli saglk
kuruluslarina yonlendirildi. (Tablo 1)

Kadinlarin (t=2.845, p=0.005), 64 yas ve iistiinlin
(F=8.895, p=.000), BKI >30 kg/m? olanlarin (F=19.217, p=.000),



bel c¢evresi kadinlarda >88, erkeklerde >102 iistiinde olanlarin
(F=42.514, p=.000), egzersiz yapmayanlarin (t=4.052, p=.000),
kan sekeri yiiksek olanlarda (t=10.135, p=.000), ailesinde DM
Oykiisii olanlarin (F=30.398, p=.000), kan basinci yliksekligi-
antihipertansif ilag kullanimi 6ykiisii olanlarin (t=7.54, p=.000)
puami ile FINDRISK toplam puani arasinda anlamli bir iligki
oldugu ve bunlarin bircogunun yiiksek risk grubunda yer aldig:
bulundu (Tablo 1).

Katilimcilarin  tokluk kan sekeri (TKS) ortalamasinin
108.85+38.13 oldugu bulundu. 64 yas ve istiiniin (F=4.430, p=
.005), kan basinct ylksekligi-antihipertansif ilag kullanimi
Oykiisii olanlarin (t=2.341, p=.021), kan sekeri yiiksek olanlarda
(t=5.277, p=.000), ailesinde DM 0ykiisii olanlarin (F=3.896,
p=-022) puanlar1 ile TKS puani arasinda anlaml1 bir iliski oldugu
bulundu (Tablo 1).

Tablo 1. Katihmeilarin FINDRISK ve TKS puanlarinin

Dagilimlar:
FiNDRiSK n %  TKS ortalama FINDRISK
Toplam
Cinsiyet
Erkek 109 727 110.66+42.30  11.05+4.96
Kadin 41 27.3 104.02+23.50 13.87+6.48
tlp .951/.343 2.845/.005
Yas Gruplar
45 yas alt1 67 44.7 97.02+£21.65 9.52+5.10
45-54 yag aras1 35 23.3  114.62+48.95 12.65+5.26
55-64 yas arasi 33 22.0  119.48+44.66 14.36+4.96
64 yas listii 15 10.0 124.80+£39.93 14.60+5.46
F/p 4.430/.005 8.895/.000
BKI Grup
0 puan: <25 kg/m2 31 20.7 103.09+38.73 6.77+£4.63
1 puan: 25-30 kg/m2 57 38.0 114.78+48.40 11.49+4.59
3 puan: >30 kg/m2 62 41.3 106.27+£24.63 14.67+4.92
Fip .926/.430 19.217/.000
Bel gevresi
0: Kadin: <88cm Erkek <94cm 27 18.0 106.40+41.56 6.11+4.44
3: Kadin: 80cm-88cm Erkek: 94-102 cm 41 27.3 105.41+27.16 9.95+3.54
4: Kadin: >88cm Erkek: >102 cm 82 54.7  111.37+41.73 14.64+4.82
Filp .399/.672 42.514/.000
Fiziksel egzersiz
0: Evet 57  38.0 111.92+39.53 9.59+5.66
2: Hayir 93 62.0 106.96+37.34  13.1945.028

t/p 773/.441 4.052/.000




Sebze meyve tiketimi

0: Her gun 77 51.3  105.87+31.46 10.76+5.57
1: Her giin degil 73 48.7  112.00+44.09 12.94+5.32
tlp -.984/.327 -2.446/.016
Tansiyon ilaci kullanma yiiksek tansiyon
varki 116 773 1049643440  10.25+459
i 34 227 12211+46.96  17.20+5.17
2: Evet
tlp 2.341/.021 7.54/.000
Kan sekeri yiiksekligi
0:Hayir 120 80.0  101.29+24.72 10.05+4.17
5: Evet 30 20.0  139.10+61.48 18.90+4.64
t/p 5.277/.000 10.135/.000
Ailede diyabet varhg:
g I];I\Z:f):,tlramca hala, day, teyze, kuzen ya 8 567 1035727.70 9.25%4.25
da yegén ’ ? ? ’ 14 9.3 98.28+23.42 13.57+5.18
51 340  120.54+51.79 15.62+5.23

5: Evet, biyolojik baba ya da anne,
kardesler, ya da ¢ocugunuzda

Fip 3.896/.022 30.398/.000
FINDRiSK
1: <7 puan: diigiik risk 24 16.0 99.25+22.97 3.75%2.00
2: 7-11 puan: hafif risk 48 32.0 97.04+20.84 9.18+1.46
3:12-14 puan: orta risk 38 25.3  103.15+26.62 12.89+.76
4:15-20 puan: yuksek risk 24 16.0  132.83+53.65 16.29+1.30
5: >20 puan: cok yiiksek risk 16 10.7  136.25+60.93 22.62+1.58
Fip 7.212/.000 532.072/.000

Tokluk kan sekeri (min-mak): 65.00-284.00 ortalama 108.85+38.13
FINDRISK toplam (min-mak): 0-25 ortalama 11.82+ 5.54

Yapilan korelasyon analizinde ise FINDRISK toplam
puani ile TKS arasinda istatistiksel olarak zayif pozitif yonde
anlamli iligski oldugu bulundu. (Tablo 2)

Tablo 2. Hastalarin TKS ve FINDRISK Puan Ortalamalar:
Korelasyonu

TKS
FINDRISK Toplam r 3437
,000

**, Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

4. TARTISMA

Diyabet, uzun siire boyunca semptom vermeden varligini
strdlrebilen kronik metabolik bir hastaliktir. Semptomlarin
goriilmedigi donemde hastalifin tespit edilmesi ve risk
faktorlerine miidahale etmek amaciyla hastaligin Snlemesi



miimkiindiir. (CDC, 2016) Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
(IDF), riskli bireylerin ilk olarak gecerlik ve giivenirligi yapilan
formlar ile tespit edilmesini ve daha sonra kan sekeri diizeylerine
bakilmasini 6nermektedir (IDF, 2017).

Bu c¢alismada katilmecilarin diyabet risk diizeyini
belirlemek i¢in FINDRISK kullanilmis olup, riskli oldugu
belirlenen bireyler erken tan1 ve tedavi icin saglik kurulusuna
yonlendirilmistir. Katilimcilarin %48.0’1 diisiik ve hafif risk,
%25.3’0 orta risk, %26.7°si ise yiksek- cok yuksek risk
diizeyinde yer almaktadir. Ulkemizde FINDRISK kullanilarak
yapilmig ¢aligmalara baktigimizda, Kulak ve ark’nin aile
hekimligine bagvuran bireylerde yaptig1 calismada katilimcilarin
diyabet risk diizeylerine bakildiginda %58.5°i ise hafif-diisiik
risk, %22.2’si orta risk ve %19.3’U yiuksek-¢ok yuksek risk
seklinde bulunmustur (Kulak ve ark., 2019). Toplum tabanh
yapilan diger bir ¢aligmada ise katilimcilarin %80.5°1 hafif-diisiik
risk, %11.5’i orta risk ve %7.9’u yiksek-cok yiksek risk
diizeyinde olduklar1 bulunmustur (Cosansu ve ark., 2018).
Atayoglu ve ark.’nin yaptig1 calismada ise katilimcilarin
%37,3"inlin disiik, %12,3"inlin orta, %17,1'inin yliksek- ok
yliksek FINDRISC puanina sahip oldugu belirlenmistir
(Atayoglu ve ark., 2020). Evcimen ve ark.’nin yaptig1 calismada
ise bireylerin %22,8'inin yiiksek risk altinda oldugu bulunmustur
(Evcimen et al., 2023). Nnamudi ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise
farklt sonuglar elde edilmistir (Nnamudi et al., 2020; ). Bu
durumun bireylerin yas ortalamasi, yasadiklari bolge ve yasam
tarzlarindaki farkliliklardan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Calismamizda FINDRISK puan ortalamasi cinsiyetler
arasindaki fark anlamli bulunmus olup risk skoru kadinlarda daha
yiiksektir. Calismamamizla benzer sekilde kadinlarda risk skoru
fazla bulunan c¢alismalar mevcuttur. (Kulak ve ark., 2019;
Cosansu ve ark., 2018; Bayindir Cevik ve ark., 2016; Janghorbani
et al.,, 2013). Calismamizdan farkli olarak diyabet riski ile



cinsiyetler arasinda anlamli bir fark olmadigi bulunan ¢aligmalar
da mevcuttur (Kutlu ve ark., 2016; Vé&atdinen et al., 2016). Bu
sonuglara bakildiginda kadinlarin diyabet risklerinin daha yiiksek
oldugu goriilmektedir. Kadinlara diyabet riski agisindan daha
fazla bilgi verilmesi ve taramalar i¢in saglik kuruluslarina
yonlendirilmeleri dnerilmektedir.

Calismamizda duzenli egzersiz yapan bireylerin, egzersiz
yapmayanlara gore diyabet riskinin anlamli derecede diigiik
oldugu tespit edildi. Kutlu ve ark. yaptigi calismada benzer
sekilde egzersiz yapanlarin diyabet riski daha diisiik bulunmustur
(Kutlu ve ark., 2016). Viitasalo ve ark.’nin yaptiklar1 ¢caligmada
hareketsiz bir yasami olan bireylerin diyabet riskinin hareketli
olanlara gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Viitasalo et
al., 2012). Calismamizla benzer sonuglar elde edilmistir
(Evcimen et al., 2023; Vaatdinen et al., 2016). Fiziksel
hareketteki azalma, diyabet ve diyabet komplikasyonlarina bagl
olarak hem morbidite hem de mortaliteye sebep oldugu
bilinmektedir (Zhenget al., 2018).

Calismamizda yas arttikca diyabet riskinin de anlaml
derecede arttig1 tespit edildi. Benzer sekilde yas ile diyabet riski
arasinda anlamli bir iliski oldugunu g0steren calismalar
mevcuttur (Erdogan & Cosansu, 2021; Kutlu ve ark., 2016).

Calismamizda obez olan bireylerde obez olmayanlara
gore diyabet riskinin daha yiiksek oldugu bulundu. Ayrica BKIi
arttikca diyabet riskinin de anlaml1 derecede artis gdsterdigi tespit
edildi. Yapilan bircok ¢alismada BKI arttikca diyabet riskinin
arttig1 gosterilmistir (Evcimen et al., 2023; Kutlu ve ark., 2016;
Tankova et al.,, 2011; Costa et al.,, 2013). Yapilan bazi
caligmalarda tip 2 DM’ nin daha ¢ok santral obezite ile iligkili
oldugu belirtilmistir (Janghorbani et al., 2013; Viitasalo et al.,
2012; Tankova et al., 2011) Calismamizda da bel ¢evresi arttik¢a
diyabet riskinin de anlamli derecede arttig1 tespit edildi.



Calismamiza katilan bireylerde HT Oykiisii olan ve
antihipertansif tedavi alanlarin diyabet riskinin olmayanlara gore
daha yiiksek oldugu tespit edildi. Tankova ve ark.’nin yaptigi
calismada kan basinci arttik¢a diyabet risk puaninin da arttigi
goriilmiistiir (Tankova et al., 2011). Costa ve ark. yaptiklar
calismada benzer sekilde diyabet riski arttikga hem sistolik hem
de diyastolik kan basinct degerlerinin de arttigini belirtmislerdir
(Costa et al., 2013). Kutlu ve ark.’nin ¢aligmasinda da benzer
sonuclar elde edilmistir (Kutlu ve ark., 2016).

Calismamizda birinci derece yakinlarinda diyabet dykiisii
olan bireylerin diyabet risklerinin, yakinlarinda diyabet oykiisii
olmayan ve ikinci derece yakinlarinda diyabet Gykiisii olanlara
gore daha yiiksek oldugu bulundu. Ulkemizde yapilmis diger
calismalarda da benzer sonucglar elde edilmistir (Erdogan &
Cosansu, 2021; Cosansu ve ark., 2018; Bayindir Cevik ve ark.,
2016). Ailede diyabet Oykiisii ile diyabet goriilme oran1 arasinda
yakindan iliski oldugu bilinmektedir. Ulkemizde ve diinyada
giderek artmakta olan diyabet prevelansina bakildiginda
calismamizdaki sonucun bu durumu destekledigi goriilmektedir.
Yapilan bazi calismalarda calismamizla benzer sonuglar elde
edilmistir (Awad & Alsaleh, 2015; Naranjo et al., 2013).

5. SONUC

Tip 2 diyabet hem dunyada hem de tlkemizde 6nemli bir
halk sagligi sorunu olup diyabet riski altinda olan bireylerin
belirlenmesi gerekmektedir. Orta ve Ustlndeki risk duzeyinde
olan bireylerin tarama yaptirmalar1 i¢in saglik kurulusuna
yonlendirilmesinde hemsirelere 6nemli gorevler diismektedir. Bu
calismaya katilan bireylerden yiiksek ve ¢ok yiiksek risk altinda
olan bireyler belirlenip gerekli tan1 ve tedavi icin saglik
kurulusglarina yonlendirilmistir.
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KARDIYOLOJININ TARIHCESI

Flrtzan BOZKURT KOZAN!
Caner DINCER?

1. GIRIS

Kardiyoloji, tip bilimleri i¢inde en dinamik ve en hizli
evrilen disiplinlerden biridir. Kalp, tarih boyunca sadece
fizyolojik bir organ olarak degil, ayn1 zamanda yasamin, ruhun ve
duygularin merkezi olarak belirtilmistir. Bu dikkat cekici algi,
kalbin bilimsel olarak binlerce yilda anlasilmasina neden
olmustur. Kardiyolojinin modern tarihi, esasen bu mistik
perdenin kaldirilip, kalbin karmasik bir anatomik yapi, basingh
bir pompa ve 6zel bir elektriksel sistem oldugunun kanitlarla
ortaya konulmasmin tarihidir (Fye, 2015). Yiiksek lisans
diizeyinde hemsirelik  perspektifinden  bakildiginda  ise
kardiyolojinin tarihi, hemsirelik mesleginin evriminin bir
yansimasidir. Hemsireler, pasif gdzlemcilerden, hastanin yasam
bulgularini yorumlayan, aritmileri tanilayan, acil miidahalelerde
bulunan ve kanita dayali kronik hastalik yOnetimini yiiriiten
otonom uygulayicilara doniisiirken, bu giicii kardiyolojideki
kesiflerden almislardir (Lopez, 2023).
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2. KARDIYOLOJININ KORONLOJIK SIRLAMASI

2.1. Antik Cag ve Galenik Dogma: Dolasimin
Anlasilamamasi

Kardiyovaskiiler fizyolojiye dair ilk yazili kayitlar, MO
16. yiizyila ait Ebers Papiriisi'nde bulunur. Misirlilar, kalbi
viicudun merkezi olarak gormiis, nabzin hissedilebildigini ve
"metu" adini1 verdikleri kanallarla (damarlarla) viicuda yayildigini
belirtmislerdir (Lyons & Petrucelli, 1987).

Yunan felsefesinde Hipokrat ve Aristoteles, kalbi bir
"firin" gibi viicudun 1sisin1 iireten ve "pneuma" (yasam nefesi)
barindiran bir organ olarak tanimlamistir. Ancak tip tarihini
yaklagik 1500 yil boyunca domine edecek olan goriis, Roma
Imparatorlugu'nda yasayan hekim Bergamal1 Galen'den (MS 130-
210) gelmistir. Galen, hayvan diseksiyonlarma dayanarak
kapsamli anatomik ¢aligmalar yapsa da kardiyovaskiiler sistem
konusunda temel bir yanilgiya sahipti. Galen'in teorisine gore;
“Kan, karacigerde yiyeceklerden firetilir. Bu kan, venler
araciligiyla kalbin sag tarafina gelir. Kanin bir kism1 akcigerlere
giderken, biiyiikk bir kismi kalbin ventrikiiler septumundaki
"goriinmez porlardan" (gozeneklerden) sol tarafa sizar. Burada
"pneuma" (hava) ile karigarak "yasam ruhu" kazanir ve arterler
yoluyla viicuda dagitilir. Viicuda dagilan kan, dokular tarafindan
"tiiketilir" ve yok olur; bir dolasim s6z konusu degildir (Fye,
2015).

Bu "Galenik Dogma", Orta Cag boyunca sorgulanmadan
kabul edilmistir. Bu donemde hemsirelik benzeri bakim
uygulamalari, fizyolojik bir temele degil, bu humoral (s1v1) denge
teorisine dayaniyordu. Bakimin amaci, kan alma (flebotomi) veya
hacamat gibi yontemlerle viicuttaki "fazla" veya "bozuk" sivilari
dengelemekti; bu uygulamalar modern kardiyovaskiiler anlayisa
tamamen tersti (Lyons & Petrucelli, 1987).



2.2. Ronesans ve Harvey’in Devrimi: Kapal Devrenin
Kesfi

Galen'in dogmasiin yikilmasi, Ronesans doéneminde
anatomiye olan ilginin artmasiyla miimkiin olmustur. Bu yikimin
ilk adimi, modern anatominin babasi sayilan Andreas
Vesalius'tan (1514-1564) gelmistir. Vesalius, 1543 tarihli De
humani corporis fabrica (Insan Viicudunun Yapis1 Uzerine) adli
eserinde, insan kadavralar1 lizerinde yaptig1 detayl
diseksiyonlara dayanarak, Galen'in iddia ettigi gibi ventrikiiler
septumda higbir "por" veya gecis olmadigini anatomik olarak
kanitlamistir. Vesalius, Galen'in nasil yanildigim1 gostermis,
ancak kanm kalbin sagindan soluna nasil gectigi sorusunu
yanitsiz birakmstir (Fye, 2015).

Bu sorunun cevabi, 17. yiizyilda Ingiliz hekim William
Harvey'den (1578-1657) geldi. Harvey, 1628'de yaymladigi
Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in
Animalibus (Hayvanlarda Kalbin ve Kamin Hareketi Uzerine
Anatomik Bir Inceleme) adli kiiciik kitabinda, modern
kardiyovaskiiler fizyolojinin temelini atmistir (Harvey, 1628).
Harvey, kalbin her kasilmada ne kadar kan pompaladigini (atim
hacmi) ve bunu bir saatte kag kez yaptigini (kalp hizi1) hesapladi.
Yaptigi kaba hesaplamalar bile, kalbin bir saat iginde
pompaladigi kan miktarinin (kardiyak output), viicuttaki toplam
kan miktarindan katbekat fazla oldugunu gosterdi. Bu basit
matematiksel kanit, Galen'in "kanin karacigerde siirekli tiretilip
dokularda tiiketildigi" teorisini imkansiz kiliyordu. Tek mantikli
aciklama, ayni kanin kapali bir sistem i¢inde siirekli olarak
dolasmasiydi. Harvey ayrica, venlerdeki kapakciklarin kanin
sadece kalbe dogru tek yonlii akisina izin verdigini ve arterlerin
kani kalpten uzaklastirdigini deneysel olarak gosterdi. Bu, kalbin
bir "pompa" oldugu ve kanin "dolastig1" (sirkiilasyon) fikrinin
kanitlanmasiydi (Fye, 2011).



2.3.19. Yiizyil: Tamsal Devrim ve Fiziksel
Muayenenin Dogusu

Harvey'in dolagimi tanimlamasi "normal" fizyolojiyi
aciklamisti, ancak "patoloji" yani hastalik durumunu anlamak i¢in
yeni araglara ihtiyac vardi. 19. yiizyil, kalbi "dinleyebildigimiz"
ve "dlgebildigimiz" bir doniim noktasi oldu. Stetoskopun Icadi
(1816): Fransiz hekim René Laennec, geng bir kadin hastanin
kalbini dinlerken, o donemde yaygin olan "dogrudan
oskiiltasyon" (kulagi hastanin gogsiine dayama) yontemini
kullanmaktan utandigi rivayet edilir. Bunun yerine bir kagidi rulo
yaparak kullandiginda, seslerin ¢ok daha net ve yiiksek geldigini
fark etti. Bu basit gozlem, ilk stetoskopun icadina yol acti.
Laennec, bu cihaz1 kullanarak farkli kalp seslerini (S1, S2) ve
tifiirimleri siniflandirdi. Kalp kapak hastaliklarinin tanisi, ilk kez
otopsi masasindan klinik muayene odasina tasinmis oldu.
(Roguin, 2006).

Kan Basmcmin Olgiimii  (1896): Kan basimcini
(tansiyonu) ilk 6l¢en kisi Stephen Hales (1733) olsa da, bunu bir
atin arterine cam bir boru sokarak, yani olduk¢a invaziv bir
yontemle yapmisti. Non-invaziv (invaziv olmayan) ve pratik
olgiim igin 1896 yilin1 beklemek gerekti. italyan hekim Scipione
Riva-Rocci, bugiin kullandigimiza benzer, kola sarilan bir
manson ve civali bir manometreden olusan "sfigmomanometreyi”
icat etti. Bu gelisme, hipertansiyonun bir hastalik olarak
taninmasinin ve dolagim sisteminin hemodinamik durumunun
objektif olarak degerlendirilmesinin kapisini araladi (Fye, 2015).

2.4.20. Yiizyll Baslari: Elektriksel Kalbin Kesfi
(EKG)

20. yiizy1l kalbi bir pompa olarak anlamamizi saglamisti;
20. ylizy1l ise onun bir "pil" oldugunu kesfetmemizi sagladi.
Kalbin elektriksel aktivite {irettigi biliniyordu ancak bunu
kaydedecek hassasiyette bir cihaz yoktu. Hollandali fizyolog



Willem Einthoven, 1903 yilinda, devasa (yaklasik 270 kg
agirhiginda) ancak son derece hassas olan "telli galvanometreyi"
icat etti. Bu cihaz, kalbin iirettigi zayif elektriksel sinyalleri
kaydedebilen ilk pratik Elektrokardiyogram (EKG) cihaziydi.
Einthoven, P, Q, R, S, T dalgalarin1 isimlendirerek ve standart
derivasyonlar1 (I, II, II) tanimlayarak 1924'te Nobel Tip
Odiilii'nii kazand1. (Fye, 2006).

EKG'nin klinik degeri, 1912'de James Herrick'in bir
makalesiyle anlagildi. Herrick, o zamana kadar "akut hazimsizlik"
veya "anjina pektoris"in olimcil bir formu olarak gorilen
durumu, "miyokard infarktiisii" (MI) olarak tanimladi. Daha da
onemlisi, bu klinik tabloyu spesifik EKG degisiklikleriyle (6rn.
ST segment yiikselmesi) iliskilendirdi. Artik gogiis agrisi sadece
bir semptom degil, EKG ile objektif olarak tanisi konulabilen,
koroner arter tikanikligina bagli bir kalp kasi 6liimiiydii. (Herrick,
1912).

2.5. 20. Yiizy1l Ortasi: Cerrahi ve Girisimsel Devrim

20. ylzyilin ortalarina kadar kardiyoloji biiyliik dlgiide
tanisal bir alandi. Kalp hastaliklarinin (6zellikle kapak ve koroner
arter hastaliklar1) tanisi konulabiliyor ancak etkili bir sekilde
tedavi edilemiyordu. Kalp Kateterizasyonu: Bu engeli asan ilk
adim, yine cesur bir otoportre ile atildi. 1929'da geng¢ bir Alman
cerrahi asistant olan Werner Forssmann, calistigi hastanede
yasaklanmasina ragmen, bir iireter kateterini kendi kol veninden
(antekiibital ven) kalbinin sag atriyumuna kadar ilerletti.
Ardindan rontgen departmanina yiiriiyerek bu anin filmini
cektirdi. Bu '"gilginca" eylem, kalbin igine giivenle
ulasilabilecegini kanitladi. 1940'larda André Cournand ve
Dickinson Richards, Forssmann'in teknigini kullanarak kalp
icindeki basinglar1 6l¢meyi ve kardiyak output'u (Fick prensibi
ile) hesaplamay1 basardilar. Bu ii¢ bilim insani, 1956'da Nobel
Odiili'nii  paylasti. Bu gelisme, modern hemodinamik



monitorizasyonun (6rn. Swan-Ganz kateteri) temelini atti
(Mueller & Tavel, 2006).

Ac¢ik Kalp Cerrahisi: Kalbi "diizeltmek" icin onu
durdurmak gerekiyordu, ancak bu beyni ve diger organlari
oldiirtirdii. Coziim, 1953'te Dr. John Gibbon'in "Kalp-Akciger
Makinesi"ni (kardiyopulmoner bypass) icat etmesiyle geldi.Bu
makine, cerrahi sirasinda kani viicut disinda oksijenlendirip
pompalayarak, cerrahlarin kansiz ve hareketsiz bir kalp iizerinde
(6rn. dogustan kalp delikleri, kapak¢ik onarimlari) ¢alismasina
olanak tanidi (Gibbon, 1954).

Girisimsel Kardiyolojinin Dogusu: Kalp cerrahisi devrim
niteliginde olsa da olduk¢a invazivdi. 1958'de Dr. F. Mason
Sones, bir hastaya kontrast madde enjekte ederken yanliglikla
kateterin ucunu koroner artere dayadi ve tarihteki ilk "koroner
anjiyogrami" cekti (Sones & Shirey, 1962). Bu tesadif, Ml‘a
neden olan koroner darliklarin ilk kez "gorsellestirilmesini”
sagladi. Bu goriintiileme teknigi, Dr. René Favaloro'nun 1967'de
ilk "koroner arter bypass greft" (CABG) ameliyatin1 yapmasina
olanak tanmidi (Favaloro, 1968). Ancak asil devrim, 1977'de
Zurih'te Andreas Grintzig'den geldi. Grilntzig, anjiyografi
kateterinin ucuna kii¢iik bir balon (PTCA) yerlestirerek, tikali
koroner arteri ameliyatsiz "agmay1" basardi. Bu, "girisimsel
kardiyoloji" ¢agini baslatt1 (Gruntzig, 1978).

2.6. Koroner Yogun Bakim Uniteleri (KYBU) ve
Hemysireligin Otonomisi

Kardiyoloji tarihinin hemsirelik meslegi lizerindeki en
doniistiiriiciic  etkisi, 1960'larda Koroner Yogun Bakim
Unitelerinin (KYBU veya CCU) kurulmasidir. O déneme kadar,
MI geciren hastalar normal servislerde yatiriliyordu ve hastane igi
mortalite oranlar1 ¢ok ylksekti (%30-40). Dr. Desmond Julian
(Ingiltere) ve Dr. Hughes Day (ABD) gibi hekimler, bu &liimlerin
cogunun ilk 48 saatte ve "malign aritmilerden" (6zellikle



Ventrikuler Fibrilasyon - VF) kaynaklandigini fark etti C6ziim,
bu hastalar1 EKG monitorlerinin oldugu 6zel birimlere almakti.
Ancak bu Tnitelerin asil devrimci yonii teknolojiden ziyade
organizasyoneldi. Bu iinitelerin merkezinde doktorlar degil,
hemsireler vardi (Julian, 2001; Day, 1983).

Tip tarihinde ilk kez, hemsirelere EKG ritimlerini tanima
ve protokol dahilinde (doktor order1 beklemeden) miidahale etme
yetkisi verildi. KYBU hemsireleri, letal aritmileri (VF/VT)
tanimak ve derhal defibrilasyon uygulamak {izere egitildi. Bu,
hemsireligin "bakim veren" roliinden, "aktif, otonom ve yasam
kurtaran miidahale eden" roliine gec¢isinin en net ve en giiglii
ornegidir. Modern yogun bakim hemsireligi ve ileri kardiyak
yasam destegi (ACLS) protokollerinin tamami, bu KYBU
modelinden dogmustur. Hemsirenin otonom karar verme yetkisi,
bu iinitelerde kanita dayali olarak kazanilmistir (Julian, 2001).

2.7. Modern Cag: Onleme, Kamit ve Minimal Invaziv
Tedaviler

1970'lerden glnlumize kardiyoloji, tedaviden 6nlemeye
dogru biiylik bir eksen kaymasi yasamistir. Bu kaymanin temelini
atan, 1948'de baslayan ve halen devam eden Framingham Kalp
Calismasi'dir Bu dev epidemiyolojik calisma, tip literatiiriine
"risk faktori" kavramimi sokmustur. Sigara, hipertansiyon,
yiiksek kolesterol ve diyabetin kalp hastaligina yol actigini1 kanita
dayal1 olarak gosteren bu calismadir. Bu risk faktorlerinin kesfi,
farmakolojik  bir devrimi tetikledi. Beta-blokerler, ACE
inhibitorleri, kalsiyum kanal blokerleri ve Ozellikle "statinler”
(kolesterol diisiirticii ilaglar), kardiyolojinin temel taglar1 haline
geldi (Mahmood et al., 2014).

Ekokardiyografi (EKO): 1950'lerde Edler ve Hertz
tarafindan gelistirilen sonar teknolojisi, yatak basinda, non-
invaziv olarak kalbin yapisini, kapak fonksiyonlarini ve ejeksiyon
fraksiyonunu (EF) degerlendirmeyi sagladi. BTranskateter Aort



Kapak Replasmani (TAVI/TAVR): 2002'de Dr. Alain Cribier,
acik kalp cerrahisi i¢in ¢ok yiiksek riskli olan bir hastanin aort
kapagini, anjiyo yoluyla (balonla genisletilen bir stent {izerine
monte edilmis kapak¢ik) degistirmeyi basardi (Cribier, 2011).

3. SONUC

Kardiyolojinin tarihgesi ylizyillar i¢inde olusturulmustur.
Sadece kalbin yapisi ve dolasim sistemi ile eski c¢aglardan
baslayan hikayesi, gliniimiizde kalbin fizyoloji, hastaliklar1 ve
cerrahi tedavi yontemleri gibi bir¢ok bilimsel bilginin bulusuyla
devam etmistir. Kardiyoloji alanindaki her yenilik, hemsirelik
pratigini daha bilimsel, daha analitik ve daha otonom bir yapiya
dontistiirmiis; 6zellikle koroner yogun bakim {initelerinin dogusu,
hemsireleri hayat kurtaran kritik karar vericiler haline getirmistir.
Gunimulzde minimal invaziv girisimler, ileri goriintiileme
teknikleri, farmakolojik tedaviler ve risk faktorlerine yonelik
koruyucu yaklagimlar sayesinde kardiyoloji siirekli evrim
gecirmekte; bu evrim hemsirelerin roliinii daha da giiclendirmeye
devam etmektedir. Tim bu tarihsel gelismeler, hem
kardiyolojinin hem de kardiyoloji hemsireliginin geleceginin,
bilimsel kanit iiretimi, teknoloji ve multidisipliner isbirligiyle
sekillenmeye devam edecegini gdstermektedir.
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LOKOSIT HASTALIKLARI VE HEMSIRELIK
YAKLASIMI

Tugba KARAN!
Pelin TIKBAS?
1. GIRIS

Hematopoez, kemik iliginde az sayida bulunan kok
hiicrelerin (pluripoten hematopoetik kok hiicre) ¢cogalmasini ve
farklilagmasini igeren bir siirectir. Bu siiregte kok hiicrelerin
tiretim kontrol mekanizmasinda olusan hasar nedeniyle hiicreler,
vicuda  zarar  verebilecek  diizeyde asir1  derecede
cogalmaktadirlar. Kontrolsiiz bir hizla ¢cogalan bu hiicreler, kemik
iligini isgal etmektedir. Bunun sonucunda kemik iligindeki
normal kan hiicrelerinin tiretim, cogalma ve olgunlasma stirecleri
olumsuz etkilenmektedir (Hammer ve McPhee, 2022). Bu
boliimde kemik iliginde iiretilen l6kositlere iliskin hastaliklar
l6semiler, lenfomalar ve multiple myeloma ele alinmistir.

2. LOSEMILERIN TANIMI

Losemiler, bir mutasyon sonucu kemik iligindeki
hematopoietik Onciil hiicrelerin neoplastik degisimi ve klonal
cogalmast sonucu ortaya c¢ikan bir grup hastaligi
tanimlamaktadir. Losemilerin gelismesinde kok hiicre olan
miyeloid ve lenfoid hiicre gelisiminin belirli bir basamaginin
aksamasi ya da hiicre boliinmesi ve farklilasmasi asamalarinda
etkili kontrol noktalarinda olugan hatalar etkilidir. Bu hatalar
sonucunda kemik iligi olgunlagmamis neoplastik hiicreler ile
dolmakta ve bu durum diger hematopoetik hiicrelerin olusumunu
da etkilemektedir (Akdemir, 2020).

3. LOSEMILERIN EPIDEMiYOLOJISI

2020 yili Tirkiye kanser istatistiklerine gére 7.023 (%3)
yeni ldsemi hastasinin oldugu, 4.831 (%3.8) kisinin l6semiden



yasamini yitirdigi saptanmistir. Losemilerin koken aldigi hiicre
gruplarina gore vaka sayilari sirasiyla akut miyeloid 16semi igin
19.250, akut lenfositik 16semi i¢in 5.960, kronik miyeloid 16semi
icin 8.340 ve kronik lenfositik l16semi icin ise 20.940 oldugu
bildirilmektedir (T. C. Saglik Bakanligi, 2025).

4. LOSEMILERIN ETiYOLOJiSi

Losemilerin olugmasinda birden c¢ok faktoriin etkili
oldugu distiniilmektedir. Etiyolojik faktorler arasinda bazi
genetik sendromlar, genetik faktorler, kemoterapi ilaglari,
radyasyon, kimyasal ajanlar, virisler ve predispozan hastaliklar
yer almaktadir (Eng, 2020).

5. LOSEMILERIN SINIFLANDIRILMASI

Losemiler gelisim hizi, tutulum bdlgesi ve hiicre tipi
Ozelliklerine gore simiflandirilmaktadir.  Ayrica  Fransiz,
Amerikali ve Ingiliz hematologlardan olusan bir grup 1976’da
akut losemileri morfolojik ve sitokimyasal ozelliklerine gore
siiflamiglar ve alt tiplerini belirlemislerdir (Akdemir, 2020).

6. AKUT LOSEMILER

Akut losemiler, hematopoetik kok hiicrelerin olgunlagma
ve farklilagsma oOzelligini kaybederek kontrolsiiz bir sekilde
cogalmasi ile karakterize hastalik grubudur. Blast formdaki
hiicrelerin kemik iliginde birikmesi ile normal kan yapimi
baskilanmaktadir (Unsal Avdal, 2022).

6.1. Akut Myeloid Lésemi (AML)

Akut myeloid 16semi, yetiskinlerde en sik goriilen 16semi
thrudar. Grantlositler, monositler, eritrositler ~ ve
megakaryositlerin 6nci hucreleri hematopoetik veya progenitor
hiicrelerde olgunlagsmanin erken donemde durakladigi malign bir
hastaliktir. AML, blast formdaki myeloid hiicrelerin kemik iligi,
periferik kan ve diger dokularda birikimi ile karakterizedir.
(Sadri, 2022).



6.1.1. Risk Faktorleri

Hastaligin risk faktorleri arasinda cevresel faktorler, 65
yas ve lizeri 0lma, erkek cinsiyet, kanser tedavisi dykisu, genetik
bozukluklar, radyasyon kaynaklarina maruziyet ve sigara yer
almaktadir (Anusha ve Mewawalla, 2022).

6.1.2. Belirti ve Bulgular

Akut myeloid I6semi’de normal fonksiyonlu hicrelerin
yetersizliginin yaninda olgunlagsmamis l6semik hiicrelerin yiikii
ve infiltrasyon durumuna gore semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.
Non-spesifik semptomlar: Yorgunluk, kilo kaybi, ates, gece
terlemeleri ve istahsizliktir. Kemik iligi yetersizligi sonucu kan
hlcrelerinin  sayisindaki azalma: Anemi, noétropeni ve
trombositopeni  gelismektedir. Anemi ile iliskili halsizlik,
yorgunluk, zayiflik, istime, bag donmesi veya sersemlik hissi, basg
agrisi, dispne gorulmektedir. Nétropeni nedeniyle siklikla ates ve
enfeksiyon; trombositopeniye bagh dis eti kanamalari, deride
morluklar ve ekimoz, sik ve siddetli burun kanamasi, asiri
menstruel kanamalar olmaktadir. Ldsemik hicrelerin dalak,
karaciger ve dis etlerine infiltrasyonu ile gelisen splenomegali ve
karin sol iist kadraninda rahatsizlik hissi; yuksek timor yuki
sonucu kemik agrilar1 ve lokositoza bagli (>100.000/mm?®) bas
agrisi, uyku hali, biling degisiklikleri, konusmada bozulma ve
viicudun bir tarafinda zayiflik gibi semptomlar gelisebilmektedir
(Tirk Hematoloji Dernegi, 2025).

6.1.3. Tam

Akut myeloid l6semi tanis1 i¢in Diinya Saglik Orgiitii’niin
(DSO) akut 16semi kriterlerine gore kemik iliginde blast formdaki
hiicre say1sinin %20’yi gegmesi ve 500 ¢ekirdekli hiicre sayilmasi
gerekmektedir (Anusha ve Mewawalla, 2022).



6.1.4. Tedavi

Kemoterapide temel hedef hastada remisyonu
(indiiksiyon) saglamak ve niiksleri 6nlemektir. AML indiiksiyon
tedavisinde 60 yas alt1, 60 yas iistii olgularda tedavi ve erken-ge¢
niiks durumuna gore tedavi protokolleri uygulanmaktadir (TUrk
Hematoloji Dernegi, 2025).

6.2. Akut Lenfoblastik/Lenfositik Lésemi (ALL)

Akut lenfoblastik 16semi, olgunlagsmamis lenfoid
hiicrelerin  kontrolsiiz ¢ogalmasi, kemik iligi ve lenfoid
organlarda birikmesi ile karakterize agresif neoplazmdir. ALL
gelisme riskinin 5 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda en yiiksek oldugu
(%80), bu riskin 20’li yaslarin ortasina kadar yavas yavas azaldigi
ve 50 yasindan sonra tekrar yiikselmeye basladigi
belirtilmektedir. ALL 15 yas alti ¢ocuklarda en sik goriilen
neoplastik hastaliktir. Buna karsilik ALL ile 6liimlerin %51°1 55
yas Uzeri bireylerde gorulmektedir (Akdemir, 2020).

6.2.1. Etiyolojisi

Etiyolojik faktorlerde; yas, cinsiyet, aile dykiisii ve etnik
koken, cevresel ve genetik faktroler, enfeksiyoz ajanlar, genetik
sendromlar, kimyasala ve radyasyona maruziyet, alkol, sigara ve
uygunsuz ila¢ kullanimi, kemoterapi veya radyoterapi tedavisi
yer almaktadir. Tek yumurta ikizkerinde ikizlerden birinde
16semi gelismesi durumunda ayni y1l i¢inde diger ikizinde de %0-
25 oraninda ALL gelisme olasiliginin oldugu belirtilmektedir
(Unsal Avdal, 2022).

6.2.2. Belirti ve Bulgular

Akut lenfoblastik 16semi’de ortaya ¢ikan semptomlar,
hizla c¢ogalan olgunlasmamis hiicrelerin  kemik iligine,
ekstrameduller  dokulara ve kana infiltrasyonu ile
aciklanmaktadir. Kemik iligi yetersizligi bulgulari; anemi
(Yorgunluk, halsizlik, tasikardi, fiziksel aktiviteler sirasinda



dispne, anjina), ndtropeni (Ates ve enfeksiyon), trombositopeni
(Deride petesi, purpura, dis eti ve burun kanamasi). Blastik
hlcrelerin organ ve dokulara infiltrasyonuna iliskin bulgular;
kemik agrisi, lenfadenopati, mediastinal kitle, hepato-
splenomegali, beyin ve spinal korda yayilmasina iliskin
semptomlar goriilmektedir (Hammer ve McPhee, 2022).

6.2.3. Tam

Akut lenfoblastik 16semi tanisi ve hastaliga uygun
tedavinin baglanabilmesi i¢in Oncelikle hastanin ayrintili
anamnezinin alinmasi, fizik muayenesinin yapilmasi ve tantya
yonelik gerekli testlerin yapilmasi gerekmektedir (Karadas,
2025).

6.2.4. Tedavi

Akut lenfoblastik I6semi tedavisinde uygulanacak kir
orani ile yas arasinda giiclii ve ters bir iliski oldugu ve bu nedenle
yas goz oniinde bulundurularak tedavi rejimlerinin uygulanmasi
belirtilmektedir. Eriskin ALL hastalarinda kalici remisyon
saglanamamasi ve niiks riskinin fazla oldugu yiiksek riskli ALL
olgularinda allojenik kok hiicre transplantasyonu (AKHN) da
yapilmalidir. ALL tedavisi bir dizi, fazlardan olusmaktadir
(Akdemir, 2020; Eng, 2020; Karadas, 2025).

Prefaz: Kemoterapiye baslamadan onceki 5-7 gunluk
sire¢c olup, bu sirecte Kkortikosteroid (prednizon ya da
deksametazon) tedavisi baslanmaktadir. Deksametazon, kan
beyin bariyerine niifuz ettigi ve istirahat halindeki 16semik blast
hicreler Gizerine etki ettigi icin tercih edilmektedir.

Indiiksiyon Tedavisi: ALL’de olgunlagsmamus hiicrelerin
kan, kemik iligi, merkezi sinir sistemi ve diger ekstramediiller
boélgelerden tamamen temizlenerek hematolojik ve molekdler tam
remisyon saglanmasi amaciyla yapilmaktadir. Tam remisyon,
kemik iliginde <%5 blast olmas1 seklinde tanimlanmaktadir.



Indiiksiyon tedavisinde genellikle steroid, vinkristin, antrasiklin
(Daunorubisin  ya da Doksurubisin) ve L-asparaginaz
kullanilmaktadir.

Konsolidasyon Tedavisi: Tam remisyon saglanan
hastalarda kalict l6semi hiicrelerinin yok edilmesi ve ilaca
direncli hastaligin ve niikslerin ortaya ¢ikmasinin Onlenmesi
amaci ile uygulanmaktadir. Bu tedavi protokoliinde yiiksek doz
Metotreksat (MTX), L-Asparaginaz ve Sitarabin (cytarabine)
iceren 6-8 kiirliik tedavi uygulanmaktadir.

MSS Profilaksisi: Merkezi sinir sistemi niiks oranini
azaltmada intratekal profilaksilerin etkili oldugu bildirilmektedir.
Intratekal profilakside metotreksat ya da cytarabine ve steroid ile
ucll uygulanabilmektedir.

Idame Tedavisi: Bu tedavide temel amag, minimal
rezidiiel hastaligi ortadan kaldirmak ve niiksleri Onlemektir.
Tedavide genellikle metotreksat ve gunluk merkaptopdrin
uygulanmasi 6nerilmektedir. Tedavi siiresinin ortalama 2.5-3 yil
olmasi tavsiye edilmektedir. Tedavide kemoterapi dist
yaklagimlar da uygulanabilmektedir.

7. KRONIK LOSEMILER

Kronik l6semiler, baglangi¢ asamasinda klinik bulguya
yol agmayan, yavas ilerleyen, hematopoetik kok hiicrelerde
farklilasma ve olgunlagsma kusuru olmaksizin, proliferasyon
bozuklugu ile ortaya ¢ikan hastaliklardir. Kaynaklandig:r dokuya
gore iki gruba ayrilamaktadir (Musteata, 2022).

7.1. Kronik Miyeloid Lésemi (KML)

Kronik Miyeloid Ldsemi, Oncu kok htcrelerin anormal
klonal c¢ogalmasi ile ortaya c¢ikan, hiicrelerde proliferasyon
bozuklugunun goriildiigii 16semi tiiriidiir. KML, graniilositlerin
baskin artis1 ile karakterizedir. Her yasta goriilmekle birlikte
KML spesifik bir kromozom anomalisi ile iligkili bir hastalik



olup, hastaligin sitogenetik belirtisi  Philadelphia  (Ph)
kromozomudur (Musteata, 2022).

7.1.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Kronik Miyeloid Lésemi, her yasta goriilmekle birlikte
hastalik baslangi¢ yasinin ortalama 67 oldugu ve yetiskin
16semilerinin %15°1 olusturdugu belirtilmektedir. Genel olarak
tedavi segeneklerinin geniglemesi ve artan sagkalim nedeniyle,
KML prevelansinin artmaya devam edecegi ve 2050 yilinda
181.000’e ulasacagi tahmin edilmektedir (Musteata, 2022).

7.1.2. Belirti ve Bulgular

Hastalarda; halsizlik, yorgunluk, uyku sorunlari, 6dem,
hipermetabolik durum nedeni ile hafif ates, istahsilik, kilo kaybi,
trombosit fonksiyonlariin bozulmasi sonucu ekimoz, hemoraji,
hematom, splenomegaliye bagl sol iist kadranda agr1 ve erken
doygunluk hissi, hiperviskozite ve hiper l6kositoz nedeniyle
gérme bozuklugu, dispne, konfiizyon, priapizm, kulak ¢inlamasi,
koordinasyon  gii¢liigii  gibi  semptom  ve  bulgular
gorilebilmektedir (Akdemir, 2020).

7.1.3. Tam

Kronik Miyeloid L&semi, tani asamasida hastadan
anamnez almak, fizik muayene yapmak ve kronik evrede risk
skorunu belirlemek 6nemlidir. Blast formdaki hucrelerin ve
bazofillerin seviyesi i¢in kemik iligi aspirasyonu-biyopsisi
yapilmasi; kemik iliginden Ornek alinamamasi durumunda
periferik kandan konvansiyonel sitogenetik inceleme yapilmasi
onerilmektedir (Sezgin Evim, Giines ve Mammadli, 2024).

7.1.4. Tedavi

Tedaviler, hastaligin kronik evresi boyunca yasam
kalitesinin artirilmasinda ve myeloid dokunun biiyiimesini
sinirlandirmasinda yarar saglamaktadir.



e  Tirozin Kinaz Inhibitérleri (TKI): Birinci kusak TKI
olarak imatinib kullanilmaktadir. KML’de 16kosit artisina Ph
kromozomu neden olmakta ve bu kromozomda olusan BCR-ABL
geni trazin kinaz enzim aktivitesini artirmaktadir.

e kinci kusak TKi: Imanitib tedavisinin
uygulanamadig1 ya da tedaviye yanit alinamadigi hastalarda
ikinci kusak TKI kullanilmaktadir. Bu kapsamda dasatinib,
nilotinib ve bosutinib yer almaktadir.

e Yeni ajanlar: 2. kusak ilaglarin T3151 mutasyonu
tizerinde hicbir etkileri olmadigi i¢cin KML tedavisi igin
gelistirilen yeni ajanlar ponatinib ve omacetaxine’dir.

e  Allojenik Kok Hiicre Nakli: TKI tedavisine benzer
sekilde, sagkalim ve niiks riski i¢in en biiylik prognostik faktor,
transplantasyondaki hastaligin evresidir (Sezgin Evim, vd.,
2024).

7.2. Kronik Lenfositik Lésemi (KLL)

Kronik Lenfositik Losemi, erigskinlerde en sik goriilen ve
CDS5 pozitif B hiicrelerinin kan, kemik iligi, dalak ve lenf
nodlarinda birikimi ile seyreden bir losemi tiiriidiir. KLL’de
hastalarin %95’inden fazlasinda B lenfosit (B-KLL) ve <%5 ise
T lenfosit (T-KLL) tipinde lenfositler gorulmektedir (Kara,
2024).

7.2.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Kronik Lenfositik Ldsemi, eriskin l16semilerin %30’ unu
olusturmaktadir. Insidans cinsiyete gore degismekte ve
erkeklerde ortalama iki kat daha sik goriilmektedir. Iyonize
radyasyon, ilaclar, kimyasal maddeler gibi bir¢ok faktérin KLL
gelisimindeki etkisi kanitlanmamistir (Dikici, 2024).

7.2.2. Belirti ve Bulgular

Kronik Lenfositik Losemi’de olgun gorinimlu fakat
fonksiyonel agidan yetersiz olan lenfositlerin kemik iligi, lenf



bezleri, dalak ve daha bir¢ok organi etkilemesi s6z konusudur ve
hiicresel bagisiklik olumsuz etkilenmektedir. Hastalarda; ates,
gece terlemesi, kilo kaybr gibi spesifik olmayan semptomlar,
anemi, trombositopeni, 16kositoz, fizik muayene sirasinda boyun,
koltuk altt ve kasiklarda orta derecede biiyiimiis, lastik
kivaminda, hareketli ve agrisiz lenfadenopatiler ilk farkedilen
semptomdur (Dikici, 2024; Kara, 2024).

7.2.3. Tedavi

Kronik Lenfositik Lésemi tedavisinde; sitostatik ajanlar,
monoklonal antikorlar, B-hiicresi reseptor sinyalini hedefleyen
ajanlar, KLL hiicrelerinde ve ¢evrelerindeki sinyallesmeyi
hedefleyen ajanlar, kemoimmunoterapi ve kombine ilag
uygulamalar1 ve Kimerik Antijen Reseptori (CAR)- T hicreleri
uygulanmaktdir. Bu tedavide hedef, T hucrelerini hastalardan
almak ve onlarn1 kanser oldiriici  CAR-T hicrelerine
doniistiirdiikten sonra hastalara geri vermektir (Dikici, 2024).

8. LENFOMALAR

Lenfomalar, bagisiklik sistemi hiicreleri olan lenfositler
(T/B) veya dogal oldiiriicii hiicrelerden koken almaktadir.
Lenfoma hastalarinda yaygin olarak goriilen en tipik belirti
agrisiz, bilyiimiis lenf nodlaridir. DSO tarafindan 2016 yilinda
yayinlanan siniflandirmada ¢ok sayida lenfoma tiirli tanimlanmis
olmakla birlikte lenfomalar siklikla Hodgkin Lenfoma (HL) ve
Hodgkin Dis1 Lenfoma (HDL) seklinde iki grupta inelenmektedir
(Erkut, 2024; Luo, vd., 2022).

8.1. Hodgkin Lenfoma

Tanman ilk lenfoma tipidir. 1832 yilinda Thomas
Hodgkin tarafindan tanimlanmistir. Lenfoid dokulardan koéken
alan HL’ nin malignant hiicresi, B lenfositlerden kaynagini alan
Reed-Sternberg hiicreleridir ve tan1 kriteri olarak kabul
edilmektedir (Erkut, 2024).



8.1.1. Epidemiyoloji

Hodgkin Lenfoma klinik, histolojik ve episdemiyolojik
ozellikleri ile tedavi edilme olasilig1r yiiksek olan bir kanser
tiirtidiir. Siklikla geng eriskinlerde (20-30 yas) goriilmektedir.
GLOBOCAN (Global Cancer Observatory-Kiresel Kanser
Gozlemevi) 2020 y1l1 verilerine gore Diinya’da tiim yas gruplari
dahil HL vaka sayisinin 83.087 oldugu ve dlen vaka sayisinin
23.376 oldugu bildirilmektedir. Ulkemizde 2000-2017 yillar:
arasinda 4.239 lenfoma hastasinin retrospektif tarandigi
calismada, tiim lenfomalar i¢inde HL oranmin %20 oldugu
saptanmistir (Akdemir, 2020; Connor, vd., 2020).

8.1.2. Etiyoloji

Hodgkin Lenfoma etiyolojisi tam olarak
aciklanamamakla birlikte o6zellikle enfeksiyonlar ile iliskili
olabilecegi belirtilmektedir. Genetik ve ¢evresel faktorler, immiin
yetmezlikler de etkili olmaktadir. Uzun siire immiinosiipresif
tedavi alanlarda, Ebstein Barr Viris enfeksiyonu geciren, Human
Immiin Yetmezlik Viriisii ve Human T hiicreli lenfositotropik
viriis ile enfekte bireylerde HL goriilme sikliginin daha yiiksek
oldugu belirtilmektedir. Genetik faktorlerin HL goriilme riskini
artirdig1 ve ozellikle genel popiilasyona oranla HL hastalarinin
yakin akrabalarinda 4 kat daha fazla HL gelisme riski tespit
edilmistir (Connor, vd., 2020).

8.1.3. Belirti ve Bulgular

Hodgkin lenfomada ortaya ¢ikan semptomlarin bir¢ogu,
malign hiicreler tarafindan salgilanan sitokinler ve biiylime
faktorlerinin kompleks etkisi ile agiklanabilmektedir. Oncelikle
bir lenf nodunda baslayan hastalik, uzanan tiim lenf sistemi
boyunca yayilabilmektedir. Lenfadenopati; genellikle boyun
bolgesindeki siklikla sol taraftaki bir veya daha fazla lenf
nodunun biiylimesi ile baslamaktadir. Lenf nodu biiylimiis,
agrisiz, sekilli ve lastik kivamindadir. Lenfadenopati en sik



servikal, supraklavikular ve mediastinal bolgedeki nodlar
tutmaktadir. Dalak, inguinal ya da iliak nodlarin tutulumu daha
az siklikla gorilmektedir. Hastaligin ilerlemesi ile B
semptomlar1; ates (titreme olmaksizin), gece terlemeleri ve
beklenmeyen kilo kaybi. Hematolojik bulgular; anemi, I6kosit
sayisinda artma ya da azalma, kemik iligi etkilenmemis ise
normal trombosit sayisi1 ve kemik dokunun etkilenmesiyle kemik
agris1 gorilmektedir (Erkut, 2024; Unsal Avdal, 2022).

8.1.4. Tam ve Tedavi

Hodgkin Lenfoma’da eksizyonel lenf nodu biyopsisi
Reed-Sternberg hiicresinin saptanmasi ile tan1 konmaktadir.
Tedavi yaklasimlari arasinda hem kemoterapi hem de radyoterapi
yer almaktadir. Hodgkin lenfomanin tedavisi hastaligin evresine
gore belirlenmektedir ve her bir evre igin fakli tedavi stratejileri
uygulanmaktadir (Connor, vd., 2020).

8.2. Non-Hodgkin Lenfoma

Non-hodgkin lenfoma, B ve T lenfositlerin malign
proliferasyonu ile karakterize malignitedir. NHL vakalarinin
yaklasik %25’inin ekstranodal bolgelerde ortaya ¢iktigi
belirtilmektedir (Sapkota ve Shaikh, 2023).

8.2.1. Epidemiyoloji

Non-hodgkin lenfoma diinyada en sik goriilen kanser
siralamasinda 10. sirada ve kansere bagli dliimlerin 11. 6nde
gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. GLOBOCAN 2020
verilerine gore yasa standardize NHL insidansi erkeklerde %6.9,
kadinlarda %4.8’dir. Tiirkiye’de tiim kanserlerin ve kansere bagl
olumlerin yaklasik %4’iinii NHL olusturmaktadir (Thandra, vd.,
2021).

8.2.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

NHL riskinde artisa yol acabilen  faktorler:
immunosipresyon, viriisler ve diger patojenler; Ebstein Barr



virls, Human T Hiicre Lenfotropik viris (HTLV 1 -2), Human
Herpes virlis 6-8, Hepatit C virlsl, otoimmin ve kronik
inflamatuvar bozukluklar ile lenfoma gelisebilmektedir (Luo, vd.,
2022).

8.2.3. Belirti ve Bulgular

Lenfomalarda en sik goriilen bulgu; agrisiz, lastik
kivaminda biiyiimiis lenf nodlarinin varligidir. Lenfadenopati
siklikla servikal, aksillar veya inguinal bolgelerde goriilmektedir.
Ozellikle hastaligm ileri evreleri olan evre II ve IV’de
farkedilmektedir. Hastalarda B semptomlar1 (ates, gece
terlemeleri ve kilo kaybi) mevcuttur. Anemi, yorgunluk,
trombositopeni ve I6kosit disfonksiyonu sonucu ates de
gorulmektedir. NHL’nin tutulum bdlgelerine gobre organ
fonksiyonlarinin ~ bozulmasi1  sonucu farkli  semptomlar
gelismektedir (Luo, vd., 2022).

8.2.4. Tedavi

Tedavide kemoterapi (neoplastik ajanlarin  ¢oklu
kombinasyonu), radyoterapi, hedefe yo6nelik tedaviler
(monoklonal antikorlar; Rituximab; anti CD20 antikorlar),
radyoimmunoterapi, imminoterapi ve kok hiicre ve kemik iligi
transplantasyonu uygulanmaktadir (Sapkota ve Shaikh, 2023).

9. MULTIPLE MYELOMA

Multiple myeloma (MM) kemik iliginde klonal plazma
hlcrelerinin proliferasyonu, kan veya idrarda monoklonal protein
ve buna bagli organ disfonksiyonu ile karakterize neoplastik bir
plazma hiicre hastaligidir. Tim kanserlerin %1’ini ve hematolojik
kanserlerin %13’{inii olugturan MM, kanin en sik gorulen ikinci
malignitesidir (Cowan, vd., 2022).

9.1. Epidemiyoloji

Diinya’da en yiiksek MM insidansinin Kuzey Amerika,
Avustralya, Cin ve Bati Avrupa’da oldugu belirtilmektedir.



Amerikan Kanser Dernegi verilerine gore erkeklerde kadinlara
oranla daha sik goriilmektedir (Cowan, vd., 2022).

9.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Multiple myeloma nedeni tam olarak agiklanamakla
birlikte genetik ve c¢evresel faktorlerin MM gelismesinde etkili
oldugu belirtilmektedir. Bunlar; ileri yas, erkek cinsiyet, siyah
ik, ailede MM oykiisii, yiuksek dozda iyonizan radyasyona ve
pestisitlere maruziyet, tarim, metal isleme, boya ve tekstil
sektoriinde ¢alisanlarda, kuaforlerde MM riski artmaktadir. Sag
bakim iiriinlerinin igeriginde bulunan formaldehit, nitrozaminler
ve sa¢ spreyindeki ugucu ¢oziiciilerin MM riskinde %40 artiga yol
actig1 ileri siiriilmektedir (Akdemir, 2020; Rajkumar, 2022).

9.3. Belirti ve Bulgular

Saglikli bir insanda plazma hiicreleri enfeksiyonlarla
savasmak i¢cin immiinglobulinleri iiretir. Fakat monoklonal
myeloma plazma hiicreleri prolifere olarak asir1 miktarda M
protein tiretmektedir. MM hiicreleri ayrica anormal hafif zincir
proteinleri, osteoklastlari uyaran ve osteoblastlar1 baskilayan
sitokinler ve yeni kan damari olusumunu destekleyen anjiogenez
faktorleri Gretmektedir. MM hastalarinda semptomlar, myelom
hlicrelerinin tirettigi proteinlerin farkli doku ve organlara, kemige
infiltrasyonu sonuicu gelisen hasaralara bagli ortaya ¢cikmaktadir.

(Hammer ve McPhee, 2022).
9.4. Tam

Multiple myeloma tani kriterleri Uluslararasi Myelom
Calisma Grubu (IMWG) tarafindan 2014 yilinda revize
edilmistir. (International Myeloma Foundation, 2025).

Onemi belirsiz IgM olmayan monoklonal gammopati
(MGUS): Her ti¢ kriter de karsilanmalidir: Serum monoklonal
proteinin (IgM olmayan tip) 3 g/dlI’nin altinda olmasi, klonal
kemik iligi plazma hiicrelerinin %10’dan az olmasi, plazma



hiicresi proliferatif bozukluguna atfedilebilecek hiperkalsemi,
bobrek yetmezligi, anemi ve kemik lezyonlar1 gibi son organ
hasarinin olmamasi.

Smoldering multiple myeloma (Asemptomatik
myelom): Her iki kriter de karsilanmalidir: Serum monoklonal
proteini (IgG veya IgA) >3 g/dl veya idrar monoklonal proteini
24 saatte >500 mg ve/veya klonal kemik iligi plazma hiicreleri
%10-60, myelom tanimlayan olaylarin veya amiloidozun
olmamasi.

Multiple Myleloma: Her iki kriter karsilanmalidir:
Klonal kemik iligi plazma hiicrelerinin %10 veya {izerinde
olmasi, biyopsi ile kanitlanmis kemik veya ekstramediiler
plazmasitoma

Asagidaki myelom tammmlayic1 olay varhg::
Hiperkalsemi: 11 mg/dI’nin Gzerinde veya kalsiyum laboratuvar
tist limitinin en az 1 mg/dl iizerinde olmasi, renal yetersizlik:
Kreatinin klerensi <40 ml/dk veya serum kreatinin >2 mg/dl,
anemi: Hemoglobin dizeyi normalin alt limitinin en az 2 g/dl
altinda olmasi veya 10 g/dI’nin altinda olmasi, kemik lezyonlari:
Bir veya daha fazla osteolitik lezyon olmasi tanilamada
onemlidir.

9.5. Tedavi

Tedavide altin standart kemoterapidir ve yeni tani alan
hastalarda kemoterapi ile birlikte bifosfat grubu (Zolendronik
asit) ilaglar rutin olarak kullanilmaktadir. Zolendronik asitin, MM
hastalarinda osteoklastik aktiviteyi, hiperkalsemi bulgularini
pataolojik kirik ve spinal kord basisini azalttigi bildirilmektedir.
Allojenik kok hiicre naklinin MM tedavisindeki rolii tartismalidir
(Tirk Hematoloji Dernegi, 2020).



10. LOKOSIT HASTALIKLARINDA HEMSIRELIK
YAKLASIMI

e  Hastanin agris1 tanimlanmali, agn ile iliskin suygu
ve diisiincelerini ifade etmesi saglanmali, bas etme yontemleri
degerlendirilmeli, hekim istemine gore analjezik tedavisi
uygulanmali ve yan etkiler yoniinden izlenmelidir.

e Agn icin farmakolojik yontemlerin yaninda agri
siddetini azaltabilen masaj, miizik dinleme, dikkati baska yone
¢cekme, sicak-soguk uygulama, pozisyonlama, yoga gibi kas
gevsetme teknikleri, transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu
(TENS), biligsel-davranisgr terapi gibi farkli bir¢ok yaklasim
uygulanabilir.

e  Febril notropeni gelisen hastada kan kiiltiiri
sonucuna gore hekim isteminde yer alan antibiyotik ve antipiretik
tedavi uygulanmali.

e Immiin sistemi baskilanmis hastalarda ziyaretci
kisitlamasi yapilmali

e  Trombositopeni derecesi gdz 6niinde bulundurularak
cilt alti, kas ic¢i enjeksiyonlardan kaginilmali ve miimkiin
oldugunca intravendz yol tercih edilmeli

e Hastanin agiz  mukozast  diizenli  olarak
degerlendirilmeli, ag1z bakimi ile mukozit gelisimi dnlenmelidir.

e  Hasta bulanti-kusma yoninden takip edilmelidir.
Bulantiy1 uyaran agir, yagh ve sicak yemeklerden ziyade soguk
servis edilebilen yagsiz tost, haslanmis patates, peynir gibi
besinler tercih edilmeli.

e  Radyoterapi uygulanan hastalarda iglem yapilan
bolge izlenmeli ve bolgenin korunmasina iliskin girisimler
ogretilmelidir.

e Zorlu gegen hastalik ve tedavi siirecinde stresi
azaltmaya yonelik aktiviteler (muzik dinleme, kitap okuma,
ylirliylis, yoga yapma) yapmasi konusunda tesvik edilmelidir.



Multiple Mvyeloma tanili hastalarda ayrica;

e Serum  kalsiyum  diizeyi  degerlendirilmeli,
hiperkalsemi belirti ve bulgular1 izlenmelidir.

e Hastada kemik dayanikliligim1i artirmak ve
korunmasi, mobilizasyonun devamliliginin saglanmasi, diismeyi
Onleyici Onlemlerin alinmasi, agirlik kaldirmamasi konularinda
bilgilendirme yapilmalidir.

e Bobrek tast olusumunu oOnlemek icin bol sivi
tiiketmesi (en az 2 1t) saglanmalidir.

e Hasta ve yakinlar1 periferal néropati konusunda
bilgilendirilmeli, noropati  gelisen  viicut  bolumlerinin
korunmasina yonelik girisimler (asir1 sicak ve soguk ile temastan,
sitki ayakkabi1 ve c¢orap giymekten kacinma) konusunda
bilgilendirilmelidir.

e  Hastada derin ven trombozu (DVT) riski nedeniyle
kapiller dolum siiresi takibi yapilmalidir (Akdemir, 2020; Eng,
2020; Rajkumar, 2022; Unsal Avdal, 2022).

11. SONUC

Hematolojik malignensiler kapsaminda yer alan
l6semiler, lenfomalar ve multiple myeloma tanili hastalarda
kaliteli hemsirelik bakimi sunabilmek i¢in hastaligi bilmek ve
hastada goriilen semptomlar1 tanilayabilmek 6&nemlidir.
Hastalarin bakim ve tedavi siireglerinde yasanan sorunlarin erken
asamada belirlenebilmesi, uygulanan tedavi siiresince hastanin
izlenmesi ve slre¢ yonetiminde multisipliner ekip Gyelerinden
biri olan hemsirelerin 6nemli anahtar rolleri vardir. Hemsireler,
hastalarin tan1 aldigi asamadan palyatif bakim, 6lim ve yas
stireglerinde uyguladiklar1 tedavi, bakim, danigmanlik ve aile
bireylerine sagladiklar1 destekler ile holistik ve hiimanistik bir
yaklagimin yansimasi olmaktadirlar.
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INSULIN HORMONU
Giris

Diabetes Mellitus ( DM) tiim dunya Ulkelerinde artan bir prevalans ile kiiresel bir sorun
olmaya devam etmektedir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (Internatinal Diabetes
Federation- IDF) 2025 yilinda yayinladig1 11. Atlasi’inda, 589 milyon kisinin diyabetli oldugu
(her 9 kisiden 1’1 diyabet) ve 2050 yilinda bu sayimnin 853 milyon olacagi; 2024 yilinda kiiresel
saglik harcamalarmin %12’sinin (1,015 trilyon ABD Dolar1) diyabete harcandigi ve her 9
saniyede 1 kisinin diyabet ve diyabetin komplikasyonlara bagli olarak hayatini kaybettigi (3,4
milyon kisi) bildirilmistir.

Ulkemizde ise; IDF’in 2035 yil1 tahminlerine gore; Tiirkiye’de ki diyabetli hasta sayisinin
dinyada en yuksek ilk 10 tlke arasinda olacagi bildirilmistir .Satman ve ark’nin yaptigi ( 2010)
TURDEP-II prevalans calismasinda, diyabetli hasta sayisinin, 10 y1l i¢inde %7.2’den %13.7’ye
yiikselerek, 7 milyon kadar oldugu belirlenmistir. Bu verilere gore, %90 oranindaki artis dikkat
cekicidir.

Diyabetli hasta sayisinin her gecen giin artmasiyla beraber diyabet tedavisine de yonelik
caligmalar devam etmektedir. Diyabet’in en 6nemli ve etkin tedavisi insiilindir.

Diyabet hastalig1 U¢- dort bin yildir bilinen ve iyilsemsi miimkiin olmayan, 61imcul bir hastalik
olarak kabul edilmistir. Insiilinin kesfi ile bu 6liimciil olan hastaligin tedavisi bulunmus ve
mucize ilag olarak da tanimlanmustir.

Insiilin (Insula) latince kokenli ve eski Yunanca’da “ada” anlaminda kullanimaktair.

Insiilin, birbirne disiilfat bag1 ile baglanan, 30 aminoasit iceren B zinciri ve 21 aminoasit iceren
A zinciriden olusan peptid yapida bir proteindir.

Insiilin, pankreastaki beta hiicrelerinden salgilanan ve kandaki glikozun hiicre igine girmesini
saglayan endokrin bir hormondur ( Guyton ve Hall, 2007; Barrett ve ark 2015).

Insiilinin Tarihgesi

Insiilin hormonu 3 Mayis 1923 tarihinde kesfedildi. O y1l Nobel tip 8diilii, insiilinin
kesfeden ortopedi uzmani olan Fredrick Grant Banting ve John James Rickard Maclead’e
(Toronto Universitesi Fizyoloji Kiirsii Baskan1 ve Kanada Diyabet Arastirmalar1 Sorumlusu)
verilmistir.. Banting 6diiliinii beraber calistigi arkadasi Fizyoloji Ogrencisi olan Charles
Herbert Best ile paylasti. Maclead ise insiilini saflastirarak insanlarda kullanilmasini  (cilt
altina) saglayan Biykimya Kiirsii Baskani olan James Bertram Collip ile paylasti.

Ingiliz molekiiler biyolog Frederick Sanger ise insiilin molekiiliinii olusturan aminoasit
zincirinin dizilimini kesfetmistir ve 1958 yilinda bu kesfi ile nobel kimya o6diiliinii kazanmugtir.
Doroty Crowfoot Hokging insiilin molekiiliiniin ii¢ boyutlu yapisini1 ve preteinlerin kristal



yapilar1 kousundaki ¢aligmalari sayesinde 1964 yilinin nobel kimya ddiiliinii kazanmustir. (Joshi
ve ark, 2007; Vecchiol ve ark, 2018).

Insiilin Hormonu

Insan ebriryosunda endoderm tabakasindan bagirsak kanali gelismesiyle ikinci haftadan
itibaren baslar ve sonrasinda pankreas goncasi meydana gelir. Transkripsiton faktér ( TF) geni
ile pankreas progenitor hiicreleri olugsmaya baglar. Daha sonra pankreastaki endokrin hiicre
tipleri de Neurog3 (Ngn3)geninin etkisi ile lagerhans adaciklarinda gelisir. Langerhans
adaciklariin iiziim salkimina benzeyen yapisini ilk defa Paul Heinrich Langerhans (Berlin Tip
Fakdltesi Patoloji Doktora dgrencisi) tarafindan fark edilmistir. Adaciklara Langerhans adi
1894 yilinda verilmistir.
Yetigkin bir bireyde pankreasin agirlgi yaklasik 80 gramdir ve 1 milyon kadar adaciktan
olusmaktadir. Adaciklarin toplam agirligi da 1 -1,5 gram kadardir ( pankreasin agirliginin %2’si
kadar). Viicut agirligimiz1 diisiiniirsek bu kadar kiigiik hacimdeki adacik hormonlarinin
beslenme ve sindirim tzerine olan etkileri merak ettiricidir.

Adaciklarda, hormon salgilayan endokrin hiicrelerin yani sira ekzokrin pankreatik hiicreleri de
bulunmaktadir. Endokrin hiicrelerde daha yiiksek oranda vaskiiler doku hiicreleri mevcuttur.
En az bir ana arteriol her adagi besler. Adaciklardan gelen kan hepatik portal vene geger ve
boylece endokrin hormon salgilar1 dolagima girmeden direk karacigere gecer. Adaciklarda
ayrica yogun sinir hiicreleri bulunmaktadir. Sempatik ve parasempatik sinir aksonlarmin her
biri endokrin ve vaskiiler hiicrelerle direk olarak baglant1 kurar (Guyton ve Hall, 2007; Barrett
ve ark, 2015).

Adaciklarda 5 tip hiicre tanimlanmistir. Glukogon salgilayan alfa (o) hiicresi, insilin ve amilin
salgilayan beta () hiicresi somostatin salgilayan delta () hiicresi, pankreatik-polipeptid (PP)
salgilayan PP(y) hiicresi ve ghrelin salgilayan epsilon (¢) hiicresidir. Bunlardan sadece insulin
adaciklarda yapilan ve depolanan tek hormon 6zelligi ile dikkat ¢cekmektedir (Wierup, 2014).

Adacik hiicre tiplerinin yogunlugu birbirlerinden farklidir. En ¢ok beta hiicresi yaklasik %60-
70 oraninda bulunmaktadir. o hiicresi % 10-25, o hiicresi %5-10 arasindadir. Diger hiicre
yogunluklart ¢ok diisiiktiir. Bu oranlar salgilanan hormonun metobolizmadaki 6nemi ile
dengelenmistir. Adacik biiyiikligii ise; hiicre yogunlugu, pankreasin gelisme durumu ve komsu
organlarin durumuna ve bireye gore degismektedir (Baker ve ark 2013; Guyton ve Hall, 2007;
Barrett ve ark, 2015).

Adacik i¢indeki hiicre tipi dagilimi karigik durumdadir. Degisik hormonlari salgilayan hiicreler
her yonde birbirine yakin yerlesmislerdir. Fare ve insan pankresinin histolojik yapisini
inceleyen bir calsmada; fare adaciklarinda, B hiicrelerinin adaciklarin merkezine yigilmis olup
etrafinda tek sira halinde o hiicrelerinin dizildigi goriintiilenmistir. Insan adaciklarinin fare
pankreasindaki yapidan farki hem yogun kapiller duvarla her hiicre tipinin yakin olmasi hem
parankin islevin gelismesi acisindan onemlidir. Boylece zamani gelince gerekli hormonun
hizlica salinmasit ve farkli hiicrelerin salgiladigi hormonlarin birbirlerini etkilemesi
saglanmaktadir (Arda ve ark, 2013).



Sekil 1: Hormon Ureten Hiicrelerin Pankreas Adaciklarindaki Yerlesimi (Baker CJ 2013).

Yesil: Insiilin salgilayan beta hiicresi
Kirmizi: Gkukogon salgilayan alfa hiicreleri
Mavi: Somastatin salgilayan pankreatit polipettid hiicreleri)

Adacik Hiicrelerinin Ozellesmesi

Pankreas progenitor hiicrelerinin her hiicre tipine gore Ozellesmesi icin 6zgil TF
proteinlerinin etkisi olmalidir. Adacik hormonlarin hepsi polipeptid yapidadir. Bu yap1 onlara
suda ¢Oziinebilme o6zelligi kazandirirken hedef dokulara tasimmak igin dolasim sistemine
kolayca ge¢melerine olanak saglar. Fakat bu hormonlar yagda eriyemedikleri i¢in hiicre zarini
gecemezler ve hiicre zarinda bulunan hormonun kendisine 6zgiin reseptdriine baglanirlar.
Hicrede ikincil haberciler araciligi ile hormona bagl yanit ancak gergeklestirilir. kalsiyum
diasilgliserol (DAG), siklik adenozin monofosfat (CAMP), tirozin kinaz ve inozitol trifosfat
(IP3) ikinci haberci olarak gorev yapan molekdllerdir.Polipeptid yapida olan endokrin hiicreler
grantlli endoplazmik retikulumda sentezlenir (Baker ve ark 2013; Guyton ve Hall, 2007).

Adacik Hormonlarinin Gelisim Asamalari

1. TF olarak bilinen, hiicrenin nikleusundaki 6zel proteinler (6rn: Pax6) hiicreye ya da sinir
sitemine giren bir maddeye (6rn: glukoz) bagli uyarilir.

2. Uyarilan TF, hormon genini uyarir. Bunu hormon geninin ¢ift deoksiribontikleik asid (DNA,)
zincirinin baslangi¢ noktasina baglanarak yapar.

3. Gen zincirinin yapisina uygun bir riboniikleik asid (RNA) zinciri rnRNA polimeraz enzimi
tarafindan olusturulur.

4. Daha sonra RNA (messanger: mRNA) haberci olarak niikleusdan sitoplazmaya aktarilir.

5. mRNA hiicre iginde ribozama erisir transfer RNA (tRNA) gorevini iistlenir.. Transkripsiyon
asamasinda olusan Ttger niikleik asitten olusmus hidrolsil grubu kodlar1 ribozama aktararak
uygun olanlar1 birbirine sirayla baglar ve polipeptid zincirleri olusturur.

6. Ribozomda olusan polipetid zincirin basina sinyal peptit tRNA tarafindan eklenir. Boylece
preprohormon olusturulur.
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7. Ribozom endoplazmik retikulumun (ER) membranina baglanir. Preprohormonu ER’a
aktarir.

8.ER’daki enzimler sinyal peptidini polipeptid zincirinden ayirir. Prohormonu serbest birakir.

9. ER, golgi agina baglanarak prohormonun golgi organelinde olgunlagsma ve depolanmasini
birakir. Ayrica Golgi organeli, prohormonun gerektiginde hiicreden kana salgilanabilmesi ig¢in
cevresi  “clathrin”proteini (reseptor aracili endositoz : makromolekiillerin segici olarak
alinmasi. 6rn: LDL, transferrin, galaktoz terminal glikoproteinler) ile gevrili olan salgi
keseciklerine (vezikdllerine) yukler.

10. Hiicre gegerli sinyali alinca (vagal uyaranlar, hormonlar, kortizol, 6strojen- progesteron,
blylme hormonu, gastrin, sekretin, gastrik inhibitor peptid, glukoz) salgi vezikiilleri hiicre
membranina baglanarak ekzositoz ( plazma zarmn depolarizasyonuna baglt olarak
sitoplazmadaki kalsiyum konsantrasyonun artmasi gereklidir: parathormon ayarlar) yoluyla
hormonu kapiller kana salgilar.

11. Hiicre membram tekrar kullanilmak {izere salg1 vezikiilii sitoplazmaya aktarir (Guyton ve
Hall, 2007; Barrett ve ark, 2015).

Tablo 1: insiilin Salmimina Etkili Faktorler

Gklukoz Bagimli Insiilin | Insiilin Saliimim Uyaran Faktorler | Insiilin Salinimini Azaltan

Salinimini Etkileyen Faktorler Faktorler

e Enterik Hormonlar: e Glukoz e Norol Uyarilar:
GLP1,GIP,CCK,Sekretin,Gastrin | e L3sin Alfa-adrenerjik uyari

e Norol Uyarilar: e Vagal Uyar e Humoral:

Beta-adrenerjik uyari

Sulfoniltre veya Glinidler (ATP Somostatin

e Amino asidler: bagimli K* kanallarini kapatir) e ilaglar:
Arjinin Diazoksid (Diretikler)
e Prostoglandin E2 (PGE2) Fenitoinin (Antiepileptik)

Vinblastin ( Kemoteropik)
Kolsisin (Mitotik)




Ventral Dorsal Acinar cell
Pancreatic progenitors  ptr1a, Rpbjl

Pdx1, Ptfia
Hes1, Rbpj

Sox9, Cpatl Pancreatic
\._ duct
FGF10 Hnfe/0C-1
Isi1, Ngn3 l
NeuroD, Insm1 -

Endocrine progenitors Qhrelin

o

1

NA Panicl'eatic
le] ep.
Foxa2 PoYpEb
Nkx2.2 Pax4, J
Beta Pax6, Arx Pax6 !
(insulin)

Alpha Somatostatin
(glucagon) g

Sekil 2: Ozgil TF’lerin Hiicre Tipine Gore Ozellikleri (MastracciTL ve LSussel, 2012).
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Insiilin Hormonun Sentezi ve Salgilanma Siireci

Insiilin hormonu, adaciklardaki beta hiicrelerinde yapilir. Beta hiicrelerindeki insiilinin
hiicreden kan dolasimina girmesi ve hedef organlarda etkinligini gOstermesi karmasik bir
strectir. Sindirim ile kan glikoz diizeyinin yikselmesiyle glikozun yolculuk hikayesi baslar.
Glikozun kan dolgimina gegisi ise, Na*™-K*pompasi ile olusturulan aktif difiizyon ile olur. Na+
gradienti; sekerlerin aminoasitlerin ve iyonlarin aktif taginmasini besleyen bir enerji kaynagi
saglar. Glukoz karbohidratlarin sindiriminden sonra olusur. Barsak epitelinden hticre i¢ine Na+
kapilarindan glukoz simport sistemi ile almir. Insan viicudunda Na+ gradienti ile yirittlen
aktif tagimaya en iyi 6rnek barsak i¢ ytzeyinde bulunan epitelyum hiicreleridir. Bu hiicrelerin
zarlarinin apikal kisimlar aktif tagima ile glukoz ve aminoasitlerin barsak limeninden geri
emilmesine yardimei olur. Glukoz Na+ ile beraber ince barsak epitelinin apikal kismindan
bazolateral zarlarina aktarilir ve buradan kana geger. Barsak epitelinde Na+ yoklugunda hemen
hemen hic glikoz emilemez.

Glukozun hedef organlarda etkinligini siirdiirebilmesi i¢in bir takim metabolik siire¢lerden
geemesi gerekmektedir. Kandaki glokozun yiikselmesi, insiilin hormonunu salgilayan beta
hiiceresi i¢in gii¢lii bir uyaricidir.

Glukoz, beta hiicre zarindan hiicre igine biiyiik bir molekiil oldugu i¢in gazlar gibi kolayca
gecemez.

Gases Hydrophobic Small polar Large polar Charged molecules

U
L

Sekil 3: Fosfolipid Cift Tabakasinin Gegirgenligi

Ancak kolaylastirilmis diflizyona ile (tastyict proteinler ve kanal proteinleri) hiicre zarini
gecebilir. Glukozun, metabolik enerjinin baslica kaynagini olan, hiicre ig¢ine alinmasi plazma
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zarinin en 6nemli tasima islevlerinden biridir ve bu glukoz tasiyicisi proteinler (GLUT) ile
gerceklesir. Glukoz beta hiicresine GLUT-2 (beta hicre icin bir glukoz sensorti gérevindedir)
tastyici proteinleri ile gegis yapar.

Outside of cell

Sekil 4 : Glukoz Tastyicisinin Yapisi

Glukozun insiilin sentezinin baglamasi i¢in 6ncelikle adaciklardaki beta hiicrelerinde TF ‘lerin

) yogunlugu artmalidir. Ca **iyonlarinin artmasi

uyarilmast i¢in hiicre i¢i kalsiyum iyonu (Ca
hiicre membranindaki ATP duyarli potasyum (K) kanallarinin kapanmasi ile hiicre membrani
depolarize olur ve Ca ™ kanallar1 agilir. Depolarizasyon i¢in glukozun beta hiicresine girisi
hiibre membranina yerlesmis glukoz tasicilar ile (GLUT-2) ile gerceklesir.

Glukokinaz enzimi, hicreye giren glukozun bir fosfat molekulinin alti. karbon atomuna
baglanmasi, glukoz-6 fosfat (G6P) olusmasini saglar. G6P anaerobik glikoliz metabolik
sureclerinde 2 molekdl piruvat , nikotinamid adenin dintkleotid-H (NADH) ve flavin adenin
dinukleotid-Hz2 (FADH?2) ortaya ¢ikar ve mitokondriye girerler. Burada piriivat korbondioksit
ve suya (COz ve H20), NADH ve FADH2’den hidrojen (H") iyonuna cevrilir. Boylece ¢ok
miktarda enerji kaynagi (ATP) Ca ** igin saglanir. Ca "*’un kalmoduline baglanmasi ile
kalmodulin kinaz: CaMK uyarilir ki hiicredeki kalsiyum artis sinyali TF’lere aktarilir. Protein
kinaz A ( PKA) ve protein kinaz C ( PKC)’nin etkileri de bunu desteklerler. TF’ler uyariy1
aldiktan sonta artik insiilin igin transkripsiyon ve translasyon siireci baslar. Insiilin DNA cift
zincirinden RNA’ya genetik bilgi aktarilir, insiilin RNA zinciri olusur. Insiilin ribozomlada
mRNA olarak aktarilir. mRNA’nin kontrolii altinda, 24 amino asidli sinyal peptid, 30 amino
asidli insulin B zinciri, 21 amino asidli A zinciri, 31 amino asidli baglaci peptid (C-peptid) 2
amino asidli Arginin - Arginin ve 2 amino asidli Lisin- Arginin zinciri ile 110 amino asidli tek
bir polipeptid zincir olan preproinsilin olusturulur

Sinyal peptid preproinsiilinin ribozomdan E.R ge¢cmesini saglar. Fakat sinyal peptid E.R’a
girmez ve preproinsiilin zincirinden ayrilir ve 86 amino asidli proinsiilin olugur. E.R proinsiilin
zincir baglantilarini degistirerek {i¢ boyutlu hale doniisiir. Gelismis olan bu proinsiilin artik
golgi organeline aktarilmak i¢in hazirdir. Golgi organelinin Trans-Golgi Network (TGN)
kisminda clathrin protein tabakasi ile korunan salgi keselerine aktarilir. Insiilin geninin
uyarilmasindan proinsiilinin TGN’ye varis siiresi yaklasik 30 dakikadir. Keseciklerin ¢ogu
golgi organelinde depolanir (bu beta hiicresine insiilin gerektigi sinyali geldiginde 30 saniye
icinde gerekli sayida salgi kesecigini hiicre membranina gonderme imkani saglar). Bir kisim



ise sitoplazmaya gonderilir ki gerektiginde hizlica hiicre membranina ulasabilmeleri
saglanabilsin. Peptid yapidaki tiim hormonlar gibi insiilin de plazmada ¢6ziiniir ve dolagimda
neredeyse tiimiiyle serbest halde hedef dokulara kadar taginir. Insiilinin plazmadaki émrii 5-6
dakikadir. 10-15 dakikada plazmadan temizlenir. Hedef hiicrelerdeki reseptorlere baglanmis
olanlar hari¢ geri kalanlar insiilinlerin tamamu insllinaz enzimi ile karacigerde, azda olsa
bobreklerde, kas dokusunda ve diger dokularda yikima ugrar.

Depolanma siiresince proinsulin, prohormon déoniistiiriicii enzim ve endopeptidaz enzimleri ile
parcalanir ve salgi keselerinde salgilanmak tizere hazirda bulunan, A ve B zincirli toplam 51
amino asidli birbiriyle disiilfide ile baglanmis olgun insiilin molekiilii olusur. Ayrica 31 amino
asitli olan C peptid zinciri insiilin molekiilden ayr1 olarak kese iginde kalir ve gerektiginde
insiilin ile es zamanli olarak ve es sayida kana geger. Serum C peptid diizeyinin Ol¢iilmesi,
insiilin tedavisine ihtiyact olan insanlarda adaciklarin insiilin yapabilme durumlarini
belirlemede &nemlidir. insiilin genin uyarilmasindan bu asamaya kadar gegen siire ise 60-90
dakika arasindadir (Guyton ve Hall, 2007; Tokarz ve MacDonald 2018; Petersen ve
Shulman,2018).
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Insiilin Hormonun Etki Mekanizmasi

Insiilinin viicuttaki etkilerini gerceklestirebilmesi igin hedef hiicrelerdeki insiilin
resptorlerine baglanarak gergeklestirmektedir. Insiilin reseptér molekiiliinii, bir aminoasid
zincirinden alt pargalara ayiran ‘ins geni’ dir. Reseptor iki beta ( B-subinit) ve iki alfa ( a-
subinit) pargalarindan olusur. a-subtnitler hiicre disinda (ekstraselliilerdedir), f-subunitler ise,
hiicre membraninin disindan baslayarak sitoplazmaya kadar (ekstraselliiler, transmembran ve
sitozolik olarak {i¢ kisimdadir) uzanirlar. 3-subiniti ii¢ tirozin kinaz alanina sahiptir. Bu kisim
otofosforile oldugunda aktif tirozin kinaza doniisiir. Aktif tirozin kinazlarin fosforilasyonu (
reseptor fosfat molekiillerinin reseptdr substratlarina aktarilmasi saglanir) ile sinyal etkisi 10-
20 kat artmaktadir. En 6nemli reseptor substratlar1 ‘IRS’ ( IRS1, IRS2, IRS3, IRS4) sinifidir.
IRS1 aktivasyonu ile fosfadilinositol-3 kinaz (PIsK) yolu GLUT-4’1in ( kas ve yagdokularinda)
hiicre yiizeyine dogru harekete gecmesi ve hiicre membram ile etkileserek glukoz girisini
saglar. IRS aktivasyonu protein kinaz B ve C ( AKT) araciligi ile glikojen senteaz-3 ( GSK-3)
enzimini baskilayarak glikojen olusumunu engeller. AKT ayrica nitrik oksit ( NO) {iretimini de
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arttirarak vazodilatator etkiye yapar. Yine IRS aktivasyonu MAP kinaz (Mitogen activated

protein kinase) yolaklar1 ile hiicre biliylimesi, gelismesi ve farklilagmasinda etkileri vardir
(Taniguchive ark 2006. Menting ve ark 2013; Haeusler ve ark, 2018).

insiilin Hormonun Etkileri

Adaciklarin neden pankreas i¢inde olduklar ile ilgili giincel bilgiler heniiz yeteri kadar
aciklanamasa da adacik hormonlarinin, birbirlerine ve pankreas ekzokrin enzimleri iizerine olan
etkileri ile, sindirimi saglama agisindan bir¢ok gorevi oldugu bulunmustur. Asagida insiilin
hormonunun viicuttaki etkileri siralanmustir.

1. Glukoz tagicilarini hiicre membranina aktararak glukozun hiicre i¢ine girmesini saglamak.

2. Glikojenez (Glikojen Sentezi) : Glukozun karacigerde, kas dokusunda glikojen olarak
depolanmast

3. Glukoneojenezi engellemek : Karbonhidrat dis1 besinlerin glukoza ¢evrilmesini engellemek

2. Protein Sentezi: Amino asidler hiicrelere girer. DNA etkisi ile protein yapimini baslar. Ayrica
protein yikimi baskilar.

3. Lipid Sentezi: Yag asitlerinin hiicre ig¢ine taginmasini kolaylastirarak esterifikasyon (yag
asitleri ile gliseroliin birlesmesi) yoluyla olusan trigliseritleridlerin ve diger yaglarin yapimini
ve depolanmasini saglamak. Ayica insilin, lipazin baskilayarak yag asitlerinin yag
hiicrelerinden kana serbestlenmesine engel olur. Sodyum/ potayum —ATPa ( Na*’ K*—~ATPa)
enzimini uyararak potasyumun hiicre i¢ine girmesini kolaylastirarak ve sodyumun bobreklerle
atilmasini azaltmak (Guyton ve Hall 2007; Barrett KE ve ark, 2015).

SONUC

Diabetes mellitusun kiiresel ve ulusal diizeyde hizla artan prevalansi, insiilin hormonunun
fizyolojik ve klinik 6nemini daha da belirgin hale getirmektedir. Bu raporda; insilinin
tarihgesi, embriyolojik kokeni, pankreas adaciklarindaki hiicresel organizasyonu, sentez ve
salgilanma basamaklari, etki mekanizmalar1 ve metabolik sonuglar1 ayrintili bigimde ele
alinmistir. Elde edilen bilgiler, insiilinin yalnizca kan glukoz diizeyini diizenleyen bir hormon
olmadigini; karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasinin butlincil kontroliinde merkezi
bir role sahip oldugunu ortaya koymaktadir.

Insiilin sentezi ve salinimiin glukoz basta olmak iizere ndrolojik, hormonal ve farmakolojik
bircok faktor tarafindan hassas bicimde diizenlendigi; bu siirecin hiicre i¢i kalsiyum dengesi,
ATP-duyarli potasyum kanallar1 ve 6zgiil transkripsiyon faktorleri araciligiyla kontrol
edildigi gosterilmistir. Ayrica insiilinin hedef dokularda tirozin kinaz aktivitesine sahip
reseptorler izerinden baglattig sinyal yolaklarinin, glukoz alimindan hiicre biiyiimesine kadar
genis bir biyolojik etki spektrumuna sahip oldugu vurgulanmastir.

Sonug¢ olarak, insiilin hormonunun fizyolojisinin ayrintili olarak anlasilmasi; diyabetin
patogenezinin agiklanmasi, erken tani olanaklarinin gelistirilmesi ve bireysellestirilmis tedavi
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yaklagimlariin planlanmas1 agisindan temel bir gerekliliktir. Artan diyabet yiikii karsisinda,

inslilinin molekiiler ve hiicresel diizeydeki etkilerine yonelik bilimsel c¢alismalarin

stirdiiriilmesi; hem klinik sonuglarin iyilestirilmesi hem de saglik harcamalarinin azaltilmasi
acisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.
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MULTIPLE SKLEROZDA HEMSIRELIK
YAKLASIMLARI: BiYOPSIKOSOSYAL
YONETIM !

Nese AYKUT?

1. GIRIS
Multipl  skleroz  (MS), merkezi sinir sisteminin
inflamatuar demiyelinizasyonu ile karakterize otoimmdin bir
hastaliktir (Yang ve ark. 2021). Islev kaybina neden olan ve bir
bireyin giinliik aktivitelerini yerine getirme yetenegini etkileyen
norolojik bir hastaliktir (Martinez-Piédrola ve ark. 2021). Bircok
arastirmada hastaligina sebep olan faktorlere bakildiginda,
virslerin neden oldugu enfeksiyonlar, beslenme aligkanliklari,
bagisiklik sistemine ait sorunlar gibi sebepler 6ne siiriilse de kesin

bir neden belirlenememistir (Akrami ve Alsancak, 2020; Oztiirk
ve Tek, 2019).

Yetiskinlerde norolojik yeti yitimine neden hastaliklar
arasinda ilk siradadir (Akrami ve Alsancak, 2020; Oztiirk ve Tek,
2019). Diinya ¢apinda 2013 yilinda 2.3 milyon olan vaka sayis1
2023 yilinda 2.9 milyona yiikselmistir. Bu, diinyada her 3000
kisiden 1’inin MS oldugu anlamina gelmektedir (MSIF, 2023).
Literatiire bakildiginda Tiirkiye’de MS goriilme sikligina yonelik
yeterli veri bulunmamakta, var olan verilerin ise siirl oldugu
gorulmektedir (Alp ve ark. 2012; MSIF, 2023).

Merkezi sinir sistemindeki lezyonlar, duyusal ve motor
semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olur. Yorgunluk, parestezi,

! Bu aragtirma tarafimca 4. Uluslararas1 Ankara Bilimsel Arastirmalar ve Inovasyon
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Ars. Gor., Agr Ibrahim Cegen Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik
Boluimi, e-mail: naykut@agri.edu.tr, ORCID: https://orcid.org/0000-0003-4261-
3991

2



mailto:naykut@agri.edu.tr
https://orcid.org/0000-0003-4261-3991
https://orcid.org/0000-0003-4261-3991

spastisite, mesane ve bagirsak disfonksiyonu, gérme sorunlari
gibi semptomlara ek olarak cinsel islev bozuklugu, depresyon,
duygu durum bozukluklar1 ve sosyal izolasyon gibi c¢esitli
semptomlardan s6z edilebilir (Witzig-Brandli ve ark. 2023). Bu
semptomlar ve hastaligin seyrinden dolayr MS hastalarinin
sadece fiziksel degil psikososyal boyutta da yasam kalitelerinin
etkilendiginden de soz edilebilir. Tedavi siireclerinin yogun ve
yorucu olmasi, yasanilan ataklardan sonraki silire¢ bireyin
kendisini, sosyal yasammi ve aile iliskilerini olumsuz
etkilemektedir ~ (Akrami  ve  Alsancak, 2020). Bu
olumsuzluklardan dolayr hastanin tedavi siirecine uyumu
etkilenmektedir. Bu nedenle MS hastalar1 hem fiziksel hem
biligsel hem de psikososyal ihtiyaclar1  dogrultusunda
multidisipliner bir ekip tarafindan degerlendirilmelidir (Burke ve
ark. 2011; Roman ve Menning, 2017; Embrey, 2014).
Multidisipliner ekibin vazgecilmez tyelerinden olan ve hastalarla
birebir iletisim halinde olup bakim veren hemsireler hastanin
bakimini hem fiziksel hem de psikolojik olarak saglamalidir
(Akrami ve Alsancak, 2020).

2. MULTIPLE SKLEROZDA HEMSIRELIK
YONETIMI

MS hastalarinda psikososyal boyutlarin ele alindigi
biitiinciil bir bakimm sunulmasi oldukga 6nemlidir (Ozbulbiil,
2012; Sahin Altun ve Ozer, 2020). Hemsireler, atak tedavileri,
koruyucu tedaviler, semptomlarin yonetimi ve psikososyal destek
gibi konulara yonelik verdikleri egitimle hastalarin yasam
kalitelerinin ylikselmesinde ve tedaviye uyumlarinda 6nemli rol
almaktadir (Sevim, 2016; Roper Knowles 2013). Iyi bir
hemsgirelik bakimi ile hastalarin yasadiklar1 sorunlarda azalma ve

psikososyal boyutta iyilesmeler saglanir (Sahin Onat ve ark.
2015).

Hemsirelik Girisimleri



Semptomlara yonelik bakim planlanmali ve uygulanmali
Fizyoterapist, ugras terapisti, konusma terapisti ve
sosyal hizmet uzmani gibi meslek gruplar ile is birligi
icerisinde olup hastanin fonksiyonlarinin korunmasina
yardimci olunmal

Ev  ortami1 hastanin  gereksinimlerine  yonelik
dtizenlenmeli

[lag etki ve yan etkileri hakkinda hasta ve ailesine bilgi
verilmeli, kullanimi konusunda hasta desteklenmeli
[laglarin yan etkileri yakindan takip edilmeli
Laboratuvar sonuglari, ataklarin siklik ve siddeti gibi
durumlar yakindan takip edilmeli

Hasta ve ailesinin endiseleri dinlenmeli ve bas etme
yontemleri gelistirilmeli

Calisan hastalarin gerekirse yar1 zamanli, fazla enerji
gerektirmeyen ve stresli olmayan iste calismasi
onerilmeli

Bakim verenler destek gruplarina yonlendirilmeli
Hastanin dini ve spiritiiel gereksinimleri desteklenmeli
Hastaya yalmiz  olmadigi, hastalik  siirecinde
desteklendigi hissettirilmeli

Hastaya uygun bireysel aktivite plani olusturulmali
Uzun ve zor olan aktivitelerden kac¢iilmali, dinlenme
periyotlar1 olacak sekilde aktivite saglanmali
Yorgunlugu artiracak girisimlerden uzak durulmali
Fizyoterapist esliginde ROM egzersizleri, 1lik-soguk
uygulama yaptirilmali

Hareket sirasinda travmalardan korunmali

Progresif kas egzersizleri ve koordinasyon egzersizleri
kullanilarak kas etkinligi saglanmali

Yiirimeyi kolaylagtiracak yardime1 ara¢ kullanimi
desteklenmeli



Uyku diizeni saglanmali, hastanin odasi uyumak i¢in
uygun sekilde diizenlenmeli

Travmalardan korunmak i¢in 1s1 kaynaklarindan uzak
durulmali

Ayaklarda agri, yanma ve batma hissi olustugunda
ayakkabi, ¢orap vb giyinilmemeli, gerekirse soguk
uygulama yapilmal

Agr1 varliginda farmakolojik ve nonfarmakolojik
(masaj, soguk uygulama, relaksasyon teknikleri)
yontemlerden yararlanilmali

Derin solunum ve oOksiiriik egzersizleri 6gretilmeli ve
uygulanmali

Idrar inkontinans1 nedeniyle gece uyumadan &nce sivi
alimi kisitlanmali, mesane egitimi verilmeli

Pelvik taban kaslarimmi giiclendirmek i¢in kegel
egzersizleri uygulanmali

Idrar yolu enfeksiyonlarmi énlemek icin giin i¢inde en
az 2 litre s1v1 alimi1 saglanmali, hijyene dikkat edilmeli
Konstipasyonu onlemek icin lifli besin tiketimi
saglanmal

Cinsel islev bozuklugu i¢in hastalara danismanlik
verilmeli,  gerekirse cinsel islev  bozuklugu
polikliniklerine yonlendirilmeli

Duygudurum bozukluklar1 yakindan takip edilmeli,
profesyonel ruh saghg hizmeti veren meslek
elemanlariyla is birligi yapilarak hastaya biitiinciil bir
bakim saglanmali

Yataga bagimhi hastalarda, yataga bagli gelisebilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesine yonelik girisimler
planlanmali

Konugma giiclii§ii yasayan hastalara anlayisla
yaklasilmali, konusmasi i¢in cesaretlendirilmeli



e Yutma sorunu yasayan hastalar aspirasyon riski
yoniinden degerlendirilmeli

e Evde bakimin siirdiiriilmesi i¢in hasta ve ailesine egitim
ve izleme programi olusturulmali

e Hasta ve ailesi destek gruplarima ve kuruluslara
yonlendirilmeli ve bu konuda desteklenmeli

e Diizenli saglik kontrolii i¢in hasta ve ailesi
bilgilendirilmeli  (Ovayolu, 2016; Ozer, 2019;
Karadokovan ve Eti Aslan, 2020; Akdemir ve Birol,
2020; Eng, 2020).

3. SONUC

Hemgireler, MS hastalarin1 gerek hastanede gerek evde
fizyolojik,  biligsel,  psikolojik  ve  sosyal  ydnden
degerlendirmelidir. Hastanin fiziksel ve psikolojik ¢evresini
diizenlemeli, hastalig1 ve beraberinde getirecegi etkileri bilmeli,
hastaya ve ailesine gerekli olacak tim  destekleri
saglayabilmelidir. Sonug olarak, hastaligin kronik ve karmasik
yapisi, diisiik gilinlik yasam aktiviteleri ve yasam kalitesi
nedeniyle, bu hastalar icin kapsamli bir hemsirelik bakim
programi gereklidir.
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YOGUN BAKIMDA PALYATIF BAKIM
YAKLASIMLARI: AILE BAKIM VEREN YUKU VE
HEMSIRELIK BAKIMININ ROLU

Funda CAKIR!?
El¢cin Sebahat KASAPOGLU?
1. GIRIS

Palyatif bakim kavrami diinyada 1967 yilinda
Londra’daki St. Christopher’s Hospice ile baglamistir ve kanser
tanis1 alan hastalar odak noktast olmustur (O’Neill ve Fallon,
1997). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 194 iiye devletin oybirligiyle
2014 yilinda palyatif bakimin ulusal saglik politikalarina entegre
edilmesi hakkinda karar almistir (Kirk, 2021). DSO’niin palyatif
bakimin gelistirilmesi stratejisinde; (1) uygun politikalarin
olusturulmasi, (2) ila¢ bulunabilirliginin saglanmasi, (3) bu
alanda politika gelistiricilerin, saglik personelinin ve halkin
egitilmesi, (4) toplumun her seviyesinde palyatif bakim
hizmetlerinin uygulanmasi1 maddeleri yer almaktadir. Alinan
karar ve yaklagimlar palyatif bakim alaninda kiiresel anlamda
onemli gelismelerin temelini olusturmustur (Stjernsward, Foley,
ve Ferris, 2007). Giiniimiizde ise palyatif bakim; fiziksel,
psikolojik, sosyal ve manevi ihtiyaglar1 ele alan biitiinciil bir

yaklagim olarak goriilmektedir (Twycross, 2002).

Turkiye’de ise Palyatif Bakim Hizmetlerinin Uygulama
Usul ve Esaslari Hakkinda Yonerge, Saglik Bakanligi Saglik
Hizmetleri Genel Miidiirligii tarafindan yiiriirliige konulmustur.
Yonetmelikte palyatif bakim hizmetlerinin fiziki sartlari,
personel, donanim 6zellikleri ve hizmet kistaslarini yer

1 Bartin Universitesi, Lisansiistii Egitim Enstitiisii, I¢ Hastaliklart Hemsireligi Tezli Yiiksek
Lisans Programi, Bartin, Tiirkiye. fundaucar433@gmail.com, ORCID: 0009-0007-0998-579X

2 Dr. Ogr. Uyesi, Bartin Universitesi, Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu, Yasl Bakimi
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almaktadir. Ayrica yonetmelik palyatif bakim merkezlerinin
yeniden yapilandirilmasinit amaglamistir (T.C.Saglik Bakanligi
Saglik Hizmetleri Daire Baskanligi, 2018).

Yogun bakim iinitesi (YBU) ise, kritik durumdaki
hastalara tibbi ve hemsirelik bakiminin saglandigi, yasami tehdit
eden c¢oklu organ yetmezligi durumlarinda gelismis
monitOrizasyon kapasitesi ile yasamin siirdiiriilmeye c¢alisildigt
birimlerdir. Yogun bakim iiniteleri hastanede belli bir boliimde
yer alsa da acil servis, yatan hasta servisleri gibi diger
birimlerdeki uygulamalarin da iginde yer alir (Marshall vd.,
2017).

Literatiire baktifimizda; caligmalarda palyatif bakim
hastalarinin yogun bakimlarda izlenmesinin maliyetinin ¢ok
yiiksek oldugu, buralarda calisanlarin ve hasta yakinlarinin
memnun olmadig1 saptanmistir. Bu nedenle palyatif bakim
hastalart icin palyatif bakim sistemi olusturulmasi gerektigi
ortaya konmustur. Yogun bakim yataklart olduk¢a degerli,
sayilar ihtiya¢ ic¢in yetersiz ve maliyetleri oldukca yiiksektir
(Aslan, 2020).

2. YOGUN BAKIM VE PALYATIF BAKIM
ARASINDAKI ILiSKI

Yogun bakim ve palyatif bakim uygulamalar1 birbirlerine
z1it uygulamalar gibi gorlnse de, bu uygulamalarin birbirine
entegre edilmesi hasta bakimimin daha bdtincil bir hale
gelmesini saglayabilir. Bu bakim tiirlerinin iyilestirilmesine
yonelik yayimlanan rapora gore; danismanlik ve biitlinlestirici
model diye 2 temel model buliunmaktadir. Danismanlik modeli
son doneminde olan YBU hastalarinin bakim siirecine ailelerle
ilgili kism1 da ele alarak palyatif bakim alaninda uzman ekibin
katilimmni hedeflemektedir. Biitiinlestirici modelde ise; YBU
ekibinin, YBU hastalarinin rutin yogun bakim uygulamalarina
palyatif bakim ilke ve wuygulamalarin1 entegre etmeyi



amaclamistir.  Arastirmalarda elde edilen bu modellerin
uygulamaya dahil edilmesi yogun bakim ile palyatif bakimin
entegre edilmesine onciilik edebilir (Nelson vd., 2010). Yogun
bakim iinitesi ortaminda uygulanan palyatif = bakim
mudahalelerinin etkisini iletisim, etik, egitim ve ekip katilimi
olarak kategorize ederek, 58 calismayla yapilan sistematik
inceleme de bu iki model ile faydali sonuglar elde edilebilecegini
ortaya koymustur (Metaxa vd., 2021). Yasami destekleyen
tedaviler YBU hastalarmin bakim hedefleri karsilanmadiginda
hem hasta hem de bakim verenler i¢in zor durum olusturabilir. Bu
durumda YBU ekibi tarafindan onurlu bir yasam sonunun
saglanmasi, semptom yonetimi ve aile liyelerine psikolojik destek
verilmesi gerekmektedir. Yani bu hastalar i¢in palyatif bakim
elzemdir (Gupta, Gupta, ve Gupta, 2022).

Yogun bakim ile palyatif bakimin entegrasyonu; palyatif
ilkelerin YBU ekibi tarafindan dogrudan uygulanmasini temel
alan entegrasyon modeli, kritik hastalar ic¢in palyatif bakim
uzmani konsiiltasyonuna dayanan konsiiltasyon modeli ve temel
gereksinimlerin birincil hekim tarafindan karsilanip gerekli
durumlarda uzman desteginin devreye girdigi, her iki yaklagimin
avantajlarmi  birlestiren ~ karma  model  gergevesinde
sunulabilmektedir (Hua ve Wunsch, 2014; Mercadante,
Gregoretti, ve Cortegiani, 2018).

Literatiirde var olan bu modellerle iliskili olarak, YBU’de
Onerilen birincil palyatif bakim hasta dizeyinde semptom
kontrolli, yogun bakimdan sonraki siirecin getirdigi sikintilarin
onlne gecilmesi ve palyatif bakimin hastalik seyrine gore
zamanlanmasini; aile diizeyinde hasta/aile merkezli karar verme,
yapilandirilmisg  iletisim,  duygusal ve  pratik  destek
mekanizmalarini; klinisyen diizeyinde ise palyatif bakim egitimi,
iletisim becerilerinin  gelistirilmesi, uzmanlarla isbirligi ve
klinisyen 1iyilik halinin desteklenmesini kapsamaktadir. Sistem ve
cok seviyeli yaklasimlarda ise palyatif konsiiltasyonlar,
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standartlastiritlmis bakim ve prosediir gelistirilmesi, yasam sonu
karar siireglerine aile katiliminin saglanmasi, yapilandiriimis
iletisim modelleri ve bu uygulamalarin rutin yogun bakim
suirecine entegrasyonu hedeflenmektedir (Ito vd., 2022). YBU
ortaminda bu model ve uygulamalar icin engeller ve riskler
mevcuttur. Baslica engeller; ekibin is yiikiiniin fazla olmasi
nedeniyle hastalarin  palyatif bakim ihtiyaglarinin  fark
edilememesi, ihtiyacin belirlenebilmesi i¢in gerekli taramanin
yapilmamasi, egitim eksikligi, ailelerle zamaninda ve etkili
iletisim kurulamamasi, palyatif bakimin 6liimii hizlandirdigina
yonelik yanlig inaniglar, uzman personel eksikligi, hasta ve
ailelerin yanlis algilar ile egitim siirecinin zaman ve maliyet
gerektirmesidir  (Borowske, 2012; Ito vd., 2022). Bu
entegrasyonun getirdigi riskler ise; hasta prognozu hakkinda
hasta yakinlari ile yapilan goriismelerin post travmatik stres
bozukluguna sebep olabilmesi ve hastalarin kritik hastaliklara
sahip olmasi nedeniyle palyatif bakim alanlarda tibbi hatalara
bagli olumsuz sonuglarin ayirt edilmesinin gili¢clesmesi yer
almaktadir (Ito vd., 2022; Nelson, 2006). Ancak uygulama
stratejilerini tam olarak optimize edip olusabilecek riskleri daha
detaylandirabilmek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir.

3. AILE BAKIM VEREN YUKU: KAVRAMSAL
CERCEVE

Bakim verme esnasinda bakimi saglayan bireylerde i¢cinde
bulunulan siirecin agirligindan kaynakli olumsuzluklar olusabilir,
bunu ortaya koyan arastirmalar “yiik” kavramini tanimlamistir.
Literatiire baktigimizda ise yiik kavrami sdyle agiklanmaktadir:
hasta bakimini saglayanlarin hastalarinda ortaya ¢ikan psikolojik
sikintilar1, fiziksel problemleri, ekonomik problemleri, sosyal
problemleri, aile iliskilerinin bozulmasi ve kontrolii kendisinde
hissetmeme gibi olumsuz sonuglar olarak tanimlanmaktadir
(Soydan vd., 2023). Bakim verenin yasi, cinsiyeti, egitimi,
inanglar1 ve hastayla iliskisi gibi Ozellikleri de bakim verme
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zorluklarini etkilemektedir. Bakim veren yuku; 6fke, tilkenmislik,
anksiyete, depresyon, uykusuzluk ve konsantrasyon sorunlarina
yol agabilir. Bakim veren kisilere bakim siireci hakkinda gerekli
bilgilerin 6gretilmesi hastalarin hastaneye yatisini azaltir. Bakim
yiikii, aile liyelerine bakim veren bireylerin yasadigi zorluklari
psikolojik, fiziksel ve sosyal gibi ¢cok yoni iceren bir kavramdir.
Kavramsal g¢erceve olarak ele alindiginda; bakim yiikiiniin 6z
alg1, cok yonlii gerilim ve zamana duyarl ilerleme seklinde ii¢
temel 6zelligi ortaya ¢cikmaktadir. Ozellikle bakim verenin yiikii;
kendine yetmede azalma, yasam kalitesinde diisme, kayginin
artmasi ve depresyon, saglikta hem fiziksel hem de psikolojik
bozulma gibi durumlara sebebiyet vermektedir (Liu, Heffernan,
ve Tan, 2020). Hastanin durumunun agirlik derecesi bakim
verenin sorumluluklarini yerine getirirken yasadigi sikintilar
arttirmaktadir (Mystakidou, Tsilika, Parpa, Galanos, ve Vlahos,
2007). Hastaya bakan bireylerde sorunlar azaltmak icin YBU’de
tedavi goren hastalarin yakinlari ile dogru zamanda ve hastasi igin
kapsamli bilgi igeren acik ifadelerle iletisim kurulmalidir. Hasta
yakinlar1 genellikle hastasinin durumunu bilmek ve umut
oldugunu diisiinmek ister (Aktas ve Baysan Arabaci, 2016;
Gordon J Wood, Elizabeth Chaitin, ve Robert M Arnold, 2017).

Hasta yakinlarinin hastalar1 i¢in bilgi almasit ve soru
isaretlerinin giderilmesi i¢in ziyaret saatleri belirlenir. Saglik
calisgan1 ve bakim veren arasinda gilivenin saglandigi iletisim
kurulur. Palyatif bakim sadece kanser hastalar1 degil, YBU’de
yatan hastalarda sik karsilasilan diyabet, kalp yetmezligi tanisina
sahip olan hastalar ve yakinlar1 ig¢in de palyatif bakim
diistintilmelidir(Kilvert ve Fox, 2018). Gronland’da son donem
kanser hastalarinin bakim verenleri ile yapilan karma yontemli bir
calismada; bakim verenlerin hastalarina uygulanan bakim ve
tedaviden memnuniyet diizeyleri diisiik diizeyde bulunmustur.
Ozellikle de karar verme siireclerine dahil edilmediklerini ve
saglik profesyonellerinden yeterli bilgi saglayamadiklarini ifade



etmiglerdir. Bu nedenle kanser hastalarinin palyatif bakiminda
yakinlarin ~ psikososyal  gereksinimlerine  odaklanilmasi
gerekmektedir, bilgilendirmenin giiglendirilmesi ve bakim
stirecinin planlanma asamasina bakim verenlerin aktif olarak
dahil edilmesi de oldukca dnemlidir (Augustussen, Hounsgaard,
Pedersen, Sjagren, ve Timm, 2017).

Yasaminin son ddneminde olan hastalara ve onlarin
yakinlarina palyatif bakim vermekle yilikiimlii olan hemsirelerin
tim bu gereklilikleri yerine getirmeleri icin istekli ve motive
olmalar1 gerekir. Bu anlamda hemsirelik 6grencileri ile yapilan
bir c¢alismada psikososyal boyuta odaklanan deneyimsel
O0grenmenin, 6grencilerin yagsam sonu bakimina iligkin olumlu,
anlamli  ve mesleki gelisimi destekleyen deneyimler
kazanmalarin1 sagladigin1 ortaya g¢ikarmustir (Glover, Narvel,
Schneider, Horgas, ve Bluck, 2018). Yogun bakim {initelerinde
palyatif bakimin etkinligini arttirmay1r amaglayan egitim ve
sistemik yaklasimlar araciligiyla, YBU’deki hemsirelerin palyatif
bakim mudahale yontemleri 6nemli 6lgude arttirilabilir.

4. YOGUN BAKIMDA PALYATIF SURECTE AiLE
DENEYIMI

Yasam sonu hastalarina bakim veren aile {iiyelerinin,
hastalik siireci boyunca karsilastiklar1 etik zorluklar da
bulunmaktadir, bu zorluklarin karar verme siireglerinde duygusal
yuk ve ahlaki sikint1 (moral distress) ile karsilasmaktadirlar. Zor
olan bazi kararlar1 almak zorunda olabilirler ya da karar verme
stirecine dahil edilmediklerinde ise farkli etik problemler
yasayabilirler (Ullrich vd., 2020). Karar verme asamasinda hasta
yakinlarinin hemsireler tarafindan siirece dahil edilmesi bu
donemi daha saglikli gecirmelerini saglayabilir. Bakim veren aile
yakinlar1 hastayr en yakindan tanidigindan, bilgi sahibi
oldugundan ve onun ¢ikarlarin1 en iyi sekilde karsiladigindan,



karar alma sureclerine dahil olmalar1 siireci olumlu etkiler
(Bakitas, Kryworuchko, Matlock, ve Volandes, 2011).

Palyatif bakimda etkili iletisim ve dogru prognozun
saglanmast; ailelerin bilingli kararlar almasini, belirsizlikle basa
¢ikmasini, sikintilarinin hafiflemesini ve hastalarinin  yogun
bakimda kalig siirelerinin kisalmasin1 saglamaktadir. Bakim
hedefleri olusturulurken ekipler kendi arasinda 6nce 0n goriisme
yapmalidirlar. Hastalarin bakim tercihlerinin bilinmesi gereksiz
yasam sonu tedavilerini nlemektedir. Iyi bir yasam sonu bakimu;
semptom yonetimini, aile destegini, hidrasyonu ve beslenme
optimizasyonunu, vyararsiz tedavilerden kag¢inmayir ve yas
destegini  icermelidir. Yasam sonu bakim kalitesinin
degerlendirilmesi kritik 6éneme sahiptir ve aile geri bildirimi
alinarak veya bir anket yapilarak gerceklestirilebilir (Salins vd.,
2024). Manevi bakim modelleri de bu dénemde hasta ve hasta
yakinlari i¢in faydali olabilir.

Iyi bir palyatif bakim hem hastayr hem hasta yakimim
kapsar. Fiziksel iyilik hali (beslenme, uyku ve dinlenme, islev
yetenegi, yorgunluk), sosyal iyilik hali (stres, tiikkenmislik, cinsel
durumlar1, fiziksel gorintl, maddiyat), psikolojik iyilik hali
(duygu durumlar1) ve manevi iyilik hali (din, umut etme,
belirsizlik) yasam kalitesi modelinde biitiin olarak ele alinir.
Hasta ve hasta yakini i¢in bu biitiinsellik olusturuldugunda
anksiyete ve depresyona daha az rastlaniimistir (Kang, 2018).

5. HEMSIRELIK BAKIMININ AILE YUKUNU
HAFIFLETMEDEKI ROLU

Son yillarda yapilan galigmalara bakildiginda, YBU’lerde
uygulanan palyatif bakimin, son 30 yil i¢inde klinisyenlerin,
arastirmacilarin ve hasta merkezli bakim savunucularinin ¢abalari
sayesinde gelistigi sonucuna ulasmaktayiz. Ancak, kritik
hastalarin palyatif bakima ihtiyaclar1 olmasina ragmen, YBU niin
agresif tedavi ve iyilestirme hedefleri ile palyatif bakimin



semptom yonetimi ve yasam kalitesi hedeflerini birlestirmenin
zorluklariyla dolu oldugunu da sdyleyebiliriz. Sonu¢ olarak
palyatif bakim, yiiksek kaliteli yogun bakimin temel bir
bilesenidir ve yogun bakim hemsirelerinin, diger yogun bakim
tinitesi klinisyenlerinin temel bir yetkinligi olarak kabul
edilmelidir (Wiencek, 2024). Hemsireler, 6limii bekleyen ve
ciddi hastaliklar1 olan hastalar ve aileleriyle en fazla zamamn
geciren saglik profesyonelleridir; bu nedenle hemsireler ytliksek
kaliteli, hasta merkezli palyatif bakim sunmalar1 gerekmektedir.
Bunun i¢in ise; yeterli egitim, bilgi ve gereken malzeme/ekipman
ile donatilmig olmalar1 gerekir. Palyatif bakimi entegre etmeye
yonelik yenilik¢i yaklagimlar, yogun bakim hemsireleri i¢in
bakimin 6nemli bilesenleridir (Harrison, DeGennaro, ve
Wiencek, 2024). Araujo ve ark., 2023 tarafindan gergeklestirilen,
YBU’lerde palyatif bakim hastalarina uygulanan hemsirelik
miidahalelerini arastiran sistematik incelemede su hemsirelik
uygulamalar1 elde edilmisti: YBU hastasmin dzerkligini
destekleyen ve ihtiyaglarina saygi gostermeye odaklanan
hemsirelik miidahalelerinin  planlanmasi, etkili iletisimin
saglanmasi, hasta ve ailesiyle bakima yonelik ortak kararlarin
alinmasi, giinliilk bakima aile katiliminin saglanmasi, kisi
merkezli bakima odaklanilmasi, hijyen ve konforun saglanmasi
gibi hemsirelik uygulamalar1 sonucuna ulagilmistir. Ayrica
palyatif bakim uzmanlarinin da bakima dahil edilmesinin gerekli
oldugu vurgulanmistir. Diger Onemli bir miidahalenin de
hemsirelerin ve diger saglik profesyonellerinin bu konuda stirekli
egitilmesi ve tesvik edilmesidir (Araujo, da Silva, ve Wilson,
2023). Diger bir arastirma sonucunda ise; palyatif bakim
siirecinin yogun bakima entegrasyonunun ekipler arasindaki is
birligini gii¢lendirdigi, bakim hedeflerinde uyumu artirdigi ve
Olmekte olan hastalara yonelik bakim algisini aktif, savunucu ve
mesleki doyumu artiran bir siirece doniistirdiigi belirtilmistir
(Poi, Khoo, Ang, Koh, ve Hum, 2024).



Bakim veren kisilere palyatif bakimin ne oldugu, hasta
icin Oonemini, bakim verenlerin bakima katilmasinin gerektigi
anlatilmali ve bu siiregte hasta yakinlar1 desteklenmeli, yalniz
olmadiklar1 hatirlatilmali, iginde bulunduklart duygu durumunun
normal oldugu anlatilmali, agik anlagilir bir iletisim kurulmalidir.
Hastanin bu siirecte fiziksel durumuna, yasam tarzi ve isteklerine
dikkat edilmelidir. Hasta ve hasta yakinlarina zor kararlarda
yardimcr olmak ig¢in belli bir zaman ayrilmali organ bagisi,
vasiyet gibi durumlarda ailenin yasadig1 yas g6z oniine alinarak
anlayigsla yardim saglanmali ve aile destek gruplarina
yonlendirilmelidir. Her yonden hastaya ve yakinlarina “iyi 6liim”
stirecinde destek olunmalidir (Yorulmaz ve Karadeniz, 2020).
Bakim verenler, palyatif bakimla ilgili yazili bilgilere erismek ve
bu bilgilerin zaman iginde degistiklerinde de yenilenmesini
istemektedir.  Oliimiin  yaklastigit dénemde ise saglik
profesyonellerinden, hastalarin ve yakinlarinin ne kadar bilgi
almak istediklerini netlestirmeleri, 6limii acik ve dogrudan bir
dille ifade etmeleri ve bu iletisimi hasta da siirece dahil olacak
sekilde yiritmeleri beklenmektedir (Collins, McLachlan, ve
Philip, 2018).

6. PALYATIF BAKIMDA HEMSIRELIKTE ETIiK
VE MANEVI BOYUT

Formal ve informal bakim verenler ile yapilan bir
calismada informal bakim verenlerin yaklasik yarisinin saglik
calisan1 olan formal gruba gore; hastanin 0lim tercihine saygi
duymadiklarmi diistindiikleri ortaya ¢ikmistir (Cheng, Dy,
Huang, Chen, ve Chiu, 2013). Yine aym ¢alismada saglik
calisanlarmin iyi  6limd  “diinyevi islerini tamamlamuis,
sevdikleriyle beraber, agrisiz acisiz 6liim, evinde gibi hissederek
6lmesi ve huzurlu 6lim-spirituel gereksinimlerin karsilanmasi”
olarak tanimlanmistir. Ailenin kisinin yaninda olmasi, yasi,
hastalig, kiiltiirel 6zellikleri ve dini aligkanliklarin da iyi 6lim
kavrami tizerinde etkisi oldugu bulunmustur (Zorba Bahgeli,
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2022). Tirkiye’de yapilan bir caligmada; onkoloji ve yogun
bakimda gorev yapan formal bakim veren kabul edilen
hemsgirelerin egitim seviyesi arttik¢a 6liime iligkin tutumlarinda
iyilesme goriilmiistiir. Hemsireler; hastanin diisiik yasam kalitesi
ile daha uzun yasamasini, yasam sonu siiregte etik ikilem
sorununu ortaya ¢ikardigini belirtmislerdir (Duyan, 2017). Etik
ikilem, bireyin karar1 verme siirecinde en dogru karar1 alabilmek
icin bir ¢atigma yasamasi ve segeneklerin arasinda en uygununu
tercih etmekte zorlanmasi olarak tanimlanir (Kirsan, Yildirim,
Ceylan, Korhan, ve Uyar, 2018; Ozkan, Aydin Ozkan, Karacal,
ve Ozkan2, 2021).

Hastalarinin durumunun kritik olmasi1 sebebiyle yogun
bakim hemsireleri etik ikilemlerle sik karsilagirlar. Bu ikilemler
genellikle hasta haklari, mahremiyet, bilgilendirilmis onam,
kaynak dagitimi ve yasam sonu bakim gibi konularda
yasanmaktadir. Ozellikle Covid-19 donemi gibi is yiikiiniin
arttig1, hastane ve malzeme gibi kaynak kithiginin yasandigi
pandemiler sirasinda hastalar1  Onceliklendirme sebebiyle
hemsirelerin  etik problemler yasama oranlari artmistir.
Hemsirelerin etik karar vermelerini yonlendiren temel etik
ilkeler; zarar vermeme, yarar saglama, Ozerklik, adalet ve
mahremiyet gibi kavramlara dayanmaktadir. Bu ilkeler sayesinde
hemsireler adil olmaya, hasta haklarina ve hasta mahremiyetinin
korunmasima rehberlik eder. Yogun bakimlarda c¢alisan
hemsirelerin ortamdan kaynakli etik kararlarda yasadiklari
zorlanma; is/lyasam Xkalitelerini ve tiikkenmisliklerini olumsuz
etkiler. Bu nedenle uluslararasi standartlara dayali etik rehberler
olusturulmasi, hemsireler i¢in egitim diizenleyerek etik karar
alma  sdreclerinin  desteklenmesi, kurumsal desteklerin
arttirilmasi gibi etik ikilemleri azaltmak i¢in yapilan miidahaleler
Onem tasimaktadir (Sakalli ve Karaca, 2025).

7. BAKIMVEREN YUKUNU AZALTMAYA
YONELIK GUNCEL YAKLASIMLAR
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20. yiizyilda diinyada palyatif bakim ve hospis bakim
gelismeler gostermistir. Palyatif bakimin halk sagligi sistemine
dahil edilmesi gelismelerden biridir (Clark, Graham, ve Centeno,
2015; Payne vd., 2017). ikincisi, palyatif bakimin insan haklari
mevzuati i¢erisine dahil edilmesidir. Bu gelismeler ile tlkelerde
uzmanlik servisleri ve egitim programlar1 baslatilarak palyatif
bakim hizmetleri ulusal saglik politikalarina dahil edilmistir
(Clark vd., 2015; Cruz-Oliver, 2017; Radbruch, Payne, De Lima,
ve Lohmann, 2013).

Tirkiye’de ise Palya-Turk isimli proje ile en uygun
palyatif bakim modelini gelistirmek amaciyla calismaya
baslanmistir. Bu proje kapsaminda, iilkede yaklasik her sehirde
hastanelere belli sayida yatakli palyatif bakim merkezleri
kurulmasi, iilke genelinde 15-20 yatakli, farkli meslek gruplarinin
beraber calisacagi, detayli palyatif bakim hizmeti veren onkoloji
merkezleri kurulmasi, tam iyilesme saglanamayan hastalarin son
donemlerini ev yasamina benzer, hastane binasina yakin olan
hospis bakim saglanarak yapilmasi planlanmistir (T.C. Saghk
Bakanlig1 Halk Sagligi Genel Miidiirliigii, 2021). Hospis bakimi;
hasta ve hasta yakinlarinin yas donemini destekleyen yasam sonu
doneme odaklanan bakim seklidir. Ulkemizde gelismeye devam
eden palyatif ve hospis bakim gelismis tilkelerde yerlesik olan bir
alandir (Y1ilmaz ve Bahat, 2019). Tiim bu siire¢te bakimin temel
sorumlulugunu istlenen hemsirelerin  gorev, yetki ve
sorumluluklart net bi¢imde tanimlanmistir. Palyatif bakimin
stirdiirtilebilir gelisimi i¢in hemsgirelerin bu yaklagimin felsefesini
benimseyerek ulusal ve uluslararasi ¢alismalara aktif katilim
saglamasi ve tip ile hemsirelik egitim programlarinda palyatif
bakima yonelik uzmanlagmis egitimlerin yayginlagtirilmasi kritik
Onem tasimaktadir.

8. SONUC VE ONERILER
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Kritik hastalarin semptom yiikiiniin azaltilmasi, yasam
kalitesinin artirtlmast ve bakim veren aile tiyelerinin psikososyal
yukunun hafifletilmesi icin yogun bakim iinitelerinde palyatif
bakimin entegrasyonu temel bir gerekliliktir. Bu entegrasyon
sayesinde ailelerin karar verme siireclerine katilimi giiclenmekte,
hasta-bakim veren-hemsire arasindaki etkili iletisim saglanmakta
ve bakim hedeflerinde ekipler aras1 uyum artmaktadir. Aile bakim
veren Yyiikii; psikolojik, fiziksel ve sosyal boyutlartyla ele
alinmas1 gereken ¢ok yonli bir sorun olarak karsimiza
cikmaktadir. YBU &ncesinde, YBU’de ve YBU sonrasinda
saglanacak olan etkili palyatif bakim uygulamalar1 bu yiikiin
azaltilmasinda belirleyici rol oynamaktadir. Bu siiregte yogun
bakim hemsireleri, hasta ve aileyle en fazla etkilesimde bulunan
saglik profesyonelleri olarak iletisim, semptom yonetimi, etik
karar siire¢leri ve manevi bakimin yiriitilmesinde kilit bir
konuma sahiptir. Tiirkiye’de palyatif bakim hizmetlerine yonelik
yasal dizenlemeler ve Palya-Turk gibi ulusal projeler, bakimin
kurumsallagmasina ve standartlarin gelistirilmesine 6nemli
katkilar saglamistir. Ancak palyatif bakimin siirdiiriilebilir ve
etkili bicimde yayginlastirilabilmesi i¢in hemsirelerin palyatif
bakim felsefesini benimsemesi, siirekli egitimlerle desteklenmesi
ve lisansiistli dilizeyde uzmanlasmis egitim programlarinin
giiclendirilmesi biiyiik 6nem tasimaktadir.
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