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Demir Eksikligi Anemisi Tedavisinde FerApplic
Uzm. Dr. Mehmet Cetin

Demir eksikligi anemisi (DEA), diinya genelinde en sik goriilen anemi tiirli olup énemli bir halk
saglig1 sorunudur. Kiiresel 6l¢ekte prevalansi yiiksek olan bu durum, 6zellikle kadinlar, gebeler ve
kronik hastalig1 olan bireylerde daha sik goériilmektedir (Camaschella, 2019; Safiri et al., 2021).
Demir, yalnizca hemoglobin sentezi i¢in degil; eritropoez, DNA replikasyonu ve onarimi, bagisiklik
sistemi fonksiyonlari ve enerji metabolizmasi igin de temel bir elementtir (Muckenthaler et al., 2017).
Bu nedenle demir eksikligi, anemi gelismeden 6nce dahi klinik sonuglar dogurabilir.

Tanida ferritin ve transferrin satiirasyonu (TSAT) temel biyokimyasal parametrelerdir. Ferritin
diizeyinin <30 pg/L olmas1 veya TSAT <%20 olmas1 demir eksikligini diistindiiriirken; inflamasyon
varliginda daha yiiksek ferritin esik degerleri dikkate alinmalidir (Cappellini et al., 2017). Tedavide
amag yalnizca hemoglobin diizeyini diizeltmek degil, ayn1 zamanda demir depolarin1 yeterli diizeye

getirmektir.

Oral demir preparatlar ilk basamak tedavi olmakla birlikte; gastrointestinal yan etkiler,
malabsorpsiyon, kronik inflamasyon ve hizli replasman gereksinimi gibi durumlarda intravenéz demir
tedavisi 6n plana ¢ikmaktadir (Auerbach & Ballard, 2010). Giinliik fizyolojik demir emiliminin sinirl

olmasi, ciddi eksikliklerde oral tedavinin depolar1 doldurmasini geciktirebilmektedir.

FerApplic (Demir Karboksimaltoz), stabil poliniikleer Fe* -hidroksit karbohidrat kompleksi yapist
sayesinde yiiksek dozlarin kisa siirede uygulanabilmesine olanak tantyan modern bir intravenoz demir
formiilasyonudur. Dekstran icermemesi ve tek seansta 1000 mg’a kadar uygulanabilmesi, 6zellikle
preoperatif anemi ve kronik hastalik iliskili anemide klinik avantaj saglamaktadir (Toblli & Angerosa,
2014). Klinik ¢calismalarda hemoglobin artis1 ve daha az saglik hizmeti bagvurusu ile iliskili
bulunmustur (LaVallee, 2022).

Sonug olarak DEA, sistemik etkileri olan ve etkin sekilde tedavi edilmesi gereken bir klinik durumdur.
Uygun hasta se¢imi ve dogru doz stratejisi ile intraven6z demir tedavileri, 6zellikle demir
karboksimaltoz, klinik pratige dnemli katki sunmaktadir.

Kaynakc¢a

Auerbach, M., & Ballard, H. (2010). Intravenous iron in clinical practice. Hematology. American
Society of Hematology Education Program, 2010, 338-347.

Camaschella, C. (2019). Iron deficiency. Blood, 133(1), 30-39.
Cappellini, M. D., Comin-Colet, J., de Francisco, A., et al. (2017). Iron deficiency across chronic
inflammatory conditions: International expert opinion on definition, diagnosis, and

management. American Journal of Hematology, 92(10), 1068-1078.

LaVallee, C. (2022). Relationship between initial parenteral iron therapy dosing and treatment
effectiveness: A real-world retrospective analysis. Journal of Blood Medicine, 13, 1-10.



Cerrahi Hastas1 Ne Zaman Yogun Bakima Gider, Ne Zaman Cikar?
Uzm. Dr. Berna Caliskan

Postoperatif yogun bakim ihtiyaci giinlimiizde net olmayip ¢ogunlukla kisisel yaklagimlarla
belirlenmektedir. Aslinda saglik bakanliginin “Eriskin Yogun Bakim Unitesine Hasta Kabul ve
Taburculuk Kriterleri Protokolii” preoperative risk skorlamalarini kullanarak degerlendirmeyi
onermektedir (1). Bu skorlardan ASA skoru 3 olup yiiksek riskli cerrahi olan hastalarda yogun bakim
planlanmasi 6neriliyor. Ama yiiksek riskli cerrahi tanimi net olmadigindan yine problem
yasanabiliyor.

Yiiksek riskli cerrahi dereceye yani cerrahinin siiresi ve kanama miktarina bagli olarak tanimlanmakla

birlikte postoperatif major kardiyak komplikasyon ihtimaline gore de belirtilir. Ama bu iki tanimlama

ayni cerrahileri kapsamaz. Cerrahi bakis agis1 kendi icinde uzun operasyon ve major kanama beklenen
cerrahilerde yogun bakim diisiiniir.

Anestezi yaklagimi preoperative risk skorlarini kullanir. Bunlar i¢inde revised cardiac risc index
NSQUIP ve klinik kirilganlik skoru 6n plandadir. Intraoperatif surgical apgar score gibi vital
fonksiyonlara bagli endikasyonlar dogabilir. Postoperative derlenmede solunumsal hemodinamik
norolojik metabolic sebeplerle yogun bakim endikasyonu olabilir.

Cerrahi hastasinin ne zaman yogun bakima gidecegini multidisipliner yaklagim belirler. Taburculukta
sorumlu anesteziyoloji ve reanimasyon uzmanidir.

Referanslar
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Hasta Kabul ve Taburculuk Kriterleri Protokolii, Ankara, ss. 28



Yogun Bakima Giren Ortopedi Hastasinda Onlenebilir Siirecler ve Goriinmeyen
Komplikasyonlar

Op. Dr. Mehmet Berke Yusan

Ortopedi ve travmatoloji pratiginde yogun bakim ihtiyaci, yalnizca cerrahinin biiytikligi ile
aciklanamayacak kadar ¢cok boyutlu ve komplike bir siiregtir. Hastanin yasi, komorbiditeler, travmanin
siddeti, perioperatif kanama ve solunum durumu gibi degiskenler yogun bakim ihtiyacini belirleyen
temel unsurlardir. Bu ¢ercevede 6zellikle kalga kiriklari, yiiksek enerjili pelvis yaralanmalari, omurga
cerrahileri ve yiiksek riskli artroplasti olgulari, yogun bakim takibi agisindan 6ne ¢ikan hasta
gruplaridir.

Ortopedik nedenle yogun bakima alinan hastalarda gelisen komplikasyonlarin 6nemli bir boliimii
yalnizca ortopedik girisimin kendisinden degil; takip, iletisim ve siirecin idaresindeki eksikliklerden
kaynaklanmaktadir.

Bu kapsamda deliryum, 6zellikle kalga kirigi zemininde en sik ve en kritik komplikasyonlardan
biridir. Deliryum biiyiik 6l¢tide dnlenebilir bir tablodur; agr1 kontrolii, sedasyonun rasyonel yonetimi,
hipoksi/enfeksiyon/dehidratasyonun erken taninmasi, idrar retansiyonu ve konstipasyonun dnlenmesi
gibi temel yaklagimlarla insidansi azaltilabilmektedir. Standart tarama araglarinin (CAM, 4AT, AMT

vb.) gilinliik kullanimi, Ortogeriatrik yaklasim ve “ICU Liberation (ABCDEF)” ilkeleri yalnizca

biligsel sonuglar1 degil genel prognozu da iyilestiren yapitaslaridir.

Ikinci énemli dnlenebilir siire¢, immobilizasyon ve rehabilitasyon eksikligidir. Erken mobilizasyonun
vendz tromboemboli, pndmoni, deliryum ve basi yaralarini azalttig1; buna karsin yogun bakim
ortaminin yapisal nedenlerle mobilizasyonu zorlastirdig1 bilinmektedir. Bu nedenle hasta se¢iminin
klinik stabilite temelinde yapilmasi, egitimli ekiplerle protokollii mobilizasyon uygulanmasi ve yatak
ici egzersizlerin siire¢ yonetimine dahil edilmesi dnerilmektedir. Buna paralel olarak basi yaralari,
cerrahi yaranin takipsizligi, hematom ve cerrahi alan enfeksiyonlari “gdriinmeyen komplikasyonlar”
olarak degerlendirilmekte; diizenli yara viziti, standart dokiimantasyon, dren-pansuman planinin
netlestirilmesi ve risk 6lgeklerinin rutin kullanimi kritik dnemde goriilmektedir.

Venoz tromboemboli profilaksisi ile kanama riski arasindaki dengenin giinliik yeniden
degerlendirilmesi, ortopedik yogun bakim hastasinda bir diger temel yonetim alanidir. Farmakolojik
profilaksinin kontrendike olmadigi durumlarda etkin bigimde uygulanmasi, kontrendikasyon
varliginda mekanik profilaksiye gecilmesi gerekmektedir. Son olarak malniitrisyon ve sarkopeni; yara
iyilesmesi, mobilizasyon kapasitesi ve enfeksiyon riski ile dogrudan iliskili sistemik etmenlerden
biridir. Beslenme protokolleri mobilizasyon planinin ayrilmaz bir parcasi olmalidir.

Sonug olarak, ortopedi ve anestezi ekiplerinin planli, siirekli iletisimde ve sorumlulugu devretmeyen
bir bakim modeli gelistirmesi halinde yogun bakim komplikasyonlarinin biiyiik kismi 6nlenebilir
niteliktedir.



Obezite Tedavisinde Kullamilan Enjektabl Medikal Tedaviler

Prof. Dr. Hayriye Esra Ataoglu

Obezite, modern tibbin kars1 karstya oldugu en karmasik biyopsikososyal krizlerden biri olup artik
sadece "fazla kilo" olarak degil, yetersiz beslenme ve iklim degisikligi ile etkilesim halinde olan
bir "syndemic" (kiiresel salgin) olarak tanimlanmaktadir. Bu sistematik tablo, hastaligin bireysel bir
estetik kusur degil, toplumsal saglik sistemlerini tehdit eden kronik bir yiik oldugunu tescil eder.
Epidemiyolojik Veri Analizi:

* Kiiresel Projeksiyon: 2022 verilerine gore diinya genelinde eriskin popiilasyonda obezite sikligi
%16, fazla kiloluluk oran1 %43'tiir. Ancak asil kritik esik 2035 projeksiyonudur; bu tarihte diinya
niifusunun %351'inin fazla kilolu veya obez olmas1 beklenmektedir (World Obesity Atlas 2025).

» Tiirkiye'nin Kritik Konumu: DSO 2022 verilerine gore Tiirkiye, Avrupa’da fazla kilo ve
obezitede 1. siradadir. Ulkemizde obezite prevalans: %36 (kadinlarda %44, erkeklerde %27)
seviyesindedir (TURDERP II).

» 2045 Beklentisi: Mevcut egilimler, 2045 yilinda Tiirkiye’deki obezite prevalansinin %34,9 bandinda
seyredecegini gostermektedir.

Klinik Cikarim : Ulkemizdeki bir bireyin yasami boyunca BKI >25 kg/m? olma riskinin %80-
100 arasinda olmasi, toplumda "birincil korunmanin" mevcut sistemlerle neredeyse imkansiz hale
geldigini kamitlamaktadir. Bu durum, klinik odagin "kitle bazli diyet 6nerilerinden", bireysel metabolik
riskin erken "Preklinik" donemde saptanmasina ve sistemik organ korumasina kaymasini zorunlu
kilar.

Geleneksel BMI 6l¢timii, popiilasyon taramalarinda pratik olsa da bireysel tanida ciddi klinik riskler
barindirmaktadir. BMI; kas kiitlesi, yag dagilimi (visseral vs. subkiitan) ve etnik farkliliklar1 hesaba
katmaz.

James Harrison Fenomeni ve Yanhs Tam Riski: Klinik pratikte James Harrison 6rnegi (193 cm
boy, 115 kg, BMI: 30.9 kg/m?) bu smurlilig1 6zetler. %14 viicut yag oranina sahip bu birey, BMI
kriterlerine gore "obez" olarak tibbilestirilme (medicalization) riski altindadir. BMI odakl1 bir tant
stireci, patolojisi olmayan saglikli kasl bireylerde "Yanhs Pozitif" sonuclar dogurarak sigorta veya
tedavi siireglerinde haksiz tibbi dnyargilara yol agar.

BMI'nin Kritik Stmirhilhiklar::

« Etnik Degiskenlik: Ozellikle Asya popiilasyonlarinda, metabolik hasar ¢ok daha diisiik BMI
esiklerinde baglar. "Normal BMI" degeri etnik kokene gore degisen hareketli bir hedeftir.

* Visseral Yaglanma: BMI, metabolik olarak en tehlikeli olan organ ¢evresi yaglanmay: ayirt
edemez.

* Gizli Patoloji: Normal BMI degerine sahip bireylerin %13,5'i aslinda "Klinik Obezite" kriterlerini
(organ disfonksiyonu) kargilamaktadir.

Klinik ve Preklinik Obezite: Tanisal Tanimlamalar
Yeni paradigma, obeziteyi bir "agirlik sorunu" degil, bir "organ fonksiyon bozuklugu" olarak tanimlar.

Kategori Tamim Klinik Onem ve Miidahale
Preklinik Yag fazlaligi var, ancak organ Flrsa!: Ifengeresi: Erken miidahale ile MASH ve
Obezite hasar1 veya semptom hentiz [HFpEF gibi geri doniisii zor hastaliklarin 6nlenmesi i¢in
gelismemis. en kritik evredir.
Klinik Yag fazla}lgma bagli organ Hagtahk .EVI"eSi: Tedavi artik sadece kilo kgybma
Obezite yapi/fonksiyon bozuklugu ve degil, gelismis olan organ hasarinin (fibrozis, kalp
semptom mevcut. yetmezligi) geri dondiiriilmesine odaklanmalidir.

Preklinik evrede yapilacak miidahale, hastaliklarin ilerlemesini durdurmak i¢in daha az kilo kayb1 ile
daha yiiksek basari saglar. Klinik evreye geg¢is, tedavi maliyetini ve komplikasyon riskini
katlamaktadir.

Kapsamli Tan1 Algoritmas1 ve Kritik Esikler
Tam siireci, antropometrik dl¢limlerin biyolojik riskle dogrudan bagini kuran iki basamakli bir
algoritma ile yiriitilmelidir.

Adim 1: Yag Fazlaligimin Dogrulanmasi



Asagidaki ti¢ kriterden en az biri ile yag fazlaligi teyit edilmelidir:
1. BMI ve Beden Ol¢iimii Kombinasyonu: En az bir 6l¢iimiin risk sinirinda olmas.
2. Bagimsiz Beden Olgiimleri: iki farkli antropometrik dlgiimiin yiiksekligi.
3. Direkt Olciim: DEXA veya benzeri yontemlerle viicut yag kiitlesinin tespiti.
Stratejik Esik Degerler:
* Bel Cevresi: Erkek >102 cm, Kadin >88 cm.
* Bel/Kalga Orami: Erkek >0.90, Kadin >0.85.
* Bel/Boy Oram:: >0.50 (En giiclii biyolojik risk gostergesidir).
* Uygulama Notu: BKI >40 kg/m? olan bireylerde yag fazlalhigi pragmatik olarak var kabul edilir.
Adim 2: Klinik Evreleme
Yag fazlalig1 saptanan her hastada su iki direktif soru yanitlanmalidir:
* Organ disfonksiyonu/hasar1 var mi? (Laboratuvar ve fizik muayene).
* Giinliik yasam aktivitelerinde (mobilite, nefes darligi, mental) kisitlilik var mi1?
Tedavi Hedefleri ve Kademeli Basar1 Kriterleri

Kilo kayb1 miktar1, spesifik komorbiditelerin patofizyolojisini hedefleyecek sekilde planlanmalidir.

Kilo Kayb1 (%)|Basar1 Seviyesi Hedeflenen Klinik Iyilesme
%0-5 Baslangig Hiperglisemi ve Hipertansiyon kontrolii.
%5-10 Basarih T2D 6nlenmesi, PKOS, MASLD (Steatoz), Astim, Dislipidemi.
%10-15 Cok Basarih |MASH (Steatohepatit/Enflamasyon), OSAS, GERD, Diz Artrozu.
>15% Miikemmel |[T2D Remisyonu, KV Mortalite azalmasi, HFpEF (Kalp Yetmezligi).

Klinik Endikasyon Esikleri
« BKI >25: Komorbidite varsa diyet ve yasam tarz1 degisikligi endikedir.
« BKI >27: Komorbidite varliginda farmakoterapi eklenmelidir.
« BKi >30: Farmakoterapi dogrudan endikedir.
» BKI >35: Komorbidite varliginda cerrahi miidahale degerlendirilmelidir.
« BKI >40: Ameliyat segenegi 6n planda tutulmalidar.
Farmakolojik Tedaviler: inkretin Bazl1 Yaklasimlar
GLP-1 ve GIP reseptor agonistleri, obezite tedavisini "davranigsal bir zorunluluktan" "biyolojik bir
modiilasyona" dontistiirmiistiir.

Farmakokinetik ve Molekiiler Detay: Semaglutide gibi ajanlar, endojen GLP-1'e benzerlik
gosterirken DPP-4 yikimina direngli olacak sekilde modifiye edilmistir. Ayrica albiimine
baglanma 6zelligi, ilacin yar1 6mriinil uzatarak haftalik dozlamaya olanak saglar.
Mekanizma Analizi:

» Pankreatik Etki: Glukoz bagimli insiilin artig1 ve glukagon baskilanmasi.

« Santral Etki: Hipotalamik istah baskilanmasi ve asil 6nemlisi mezolimbik 6diil sisteminde gida
isteginin (food noise) azaltilmasi.

* GIP Sinerjisi: Tirzepatide (dual agonist), GIP araciligiyla adipoz doku metabolizmasini diizenler ve
GLP-1 ile sinerji yaratarak %15-22 bandinda kilo kaybi saglar.

Klinisyen i¢in enjektabl ajan se¢imi, hastanin metabolik profiline gore sekillenir:

Ozellik Semaglutid (GLP-1RA) Tirzepatid (Dual Agonist)
Mekanizma Selektif GLP-1 Reseptdr Agonizmi GLP-1 + GIP Reseptor Agonizmi
Ortalama Kilo Kayh %10 - 15 %15 - 22
Metabolik Etki Giiglii HbA;; S?ns;;u ve MACE | Sinerjik HbA(ll(i:i Zdeu:lslléilleve giiclii lipid
Kardiyovaskiiler Kanitlanmig CV sonlanim

Giiglii metabolik ve yapisal iyilesme

Fayda iyilesmesi




Gelecek Projeksiyonu :

» Maritide: GIP reseptoriinii bloke ederken GLP-1"i aktive eden yeni bir yaklagim.
* Retatrutide / Survodutide: GLP-1, GIP ve Glukagon reseptorlerini ayni1 anda hedefleyen
"triple/dual” agonistler; cerrahiye esdeger kilo kaybi vaat etmektedir.
Sonug: Yeni Dénem Klinik Yaklagim Ozeti
BMI odaklr statik tan1 doneminden, klinik evreleme ve biyolojik koruma odakli dinamik doneme
gecilmistir. Bu, sadece bir terminoloji degisikligi degil, hastay1 tibbi komplikasyonlarindan
arindirmay1 hedefleyen koklii bir zihniyet degisimidir.
1.Kapsamh Degerlendirme: Tanida BMI ile yetinmeyin; bel/boy oranini (>0.50) ve visseral
yaglanmay1 mutlaka 6l¢iin.
Erken Evreleme: Hastay1 "Preklinik" donemde yakalayip, MASH ve HFpEF gibi geri doniissiiz
hasarlar olusmadan farmakolojik destegi endikasyon dahilinde baslatin.
Saghk Odakl Hedef: Basariy tartidaki gramajla degil, Kardiyovaskiiler risk azalmasi, diyabet
remisyonu ve yasam kalitesi artis1 ile valide edin.



Akut Gastrointestinal Sistem Kanamah Hastaya Giincel Yaklasim

Dog¢. Dr. Emre Hoca

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari; 6zofagus, mide, duodenum, ince bagirsak ve kolon kaynakli
olabilen, baz1 durumlarda hayati tehdit edebilen ve acil degerlendirme gerektiren klinik tablolardir.
Klinik pratikte hastalar hematemez, melena veya hematokezya gibi asikar kanama bulgularryla
bagvurabildigi gibi, demir eksikligi anemisi etiyolojisinin arastirilmasi sirasinda gizli kanama seklinde
de saptanabilmektedir. Akut iist GIS kanamalar1 Treitz ligamaninin proksimalinden kaynaklanmakta
olup yillik insidansi 100.000 kiside yaklasik 65—100 arasinda degismektedir. Peptik {ilser hastaligi en
sik neden olup; Helicobacter pylori enfeksiyonu, non-steroid antiinflamatuar ilag kullanimi, diigiik doz
asetilsalisilik asit, alkol tiiketimi ve fizyolojik stres baglica risk faktorleridir. Portal hipertansiyona
bagh gelisen 6zofagus varis kanamalari ise 6zellikle karaciger sirozu olan hastalarda yiiksek mortalite
riski tasimaktadir.

GIS kanama siiphesi bulunan hastalarda ilk degerlendirme hemodinamik stabilitenin saglanmasina
yonelik olmalidir. Sistolik kan basincinin 100 mmHg’nin altinda olmasi veya kalp hizinin 100/dk
iizerinde bulunmasi ciddi kanama lehine degerlendirilmelidir. Bu hastalarda hizli bir sekilde damar
yolu acilarak intravendz sivi replasmani baslanmali ve hemoglobin diizeyi 8 g/dl’nin altinda ise
eritrosit siispansiyonu transfiizyonu planlanmalidir. Laboratuvar degerlendirmesinde hemoglobin ve
hematokrit diizeylerinin akut donemde normal olabilecegi akilda tutulmali, buna karsin kan iire azotu
diizeyindeki artis iist GIS kanamay1 destekleyen bir bulgu olarak degerlendirilebilir. Kanama riskinin
belirlenmesinde Glasgow-Blatchford skoru gibi risk siniflama sistemlerinden yararlanilabilir.

Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra iist GIS endoskopisi miimkiinse ilk 24 saat igerisinde
uygulanmali, varis kanamasi diigiiniilen olgularda bu siire 12 saate kadar kisaltilmalidir. Endoskopik
degerlendirme hem kanama odaginin belirlenmesini hem de koterizasyon, enjeksiyon tedavisi veya
endoklips uygulamasi gibi hemostatik girisimlerin yapilmasini saglamaktadir. Medikal tedavide proton
pompa inhibitorlerinin intravendz bolus ve infiizyon seklinde uygulanmasinin tekrar kanama riskini
azalttig1 gosterilmistir. Varis kanamalarinda oktreotid veya terlipressin gibi vazoaktif ajanlarin
kullanimi portal basinci azaltarak kanama kontroliine katki saglamaktadir. Ayrica sirotik hastalarda
profilaktik antibiyotik tedavisinin komplikasyon ve mortaliteyi azalttig1 bilinmektedir.

Alt GIS kanamalari Treitz ligamaninin distalinden kaynaklanmakta olup insidanst {ist GiS
kanamalarina gore daha diistiktiir ve gogunlukla yasl popiilasyonda goriilmektedir. En sik neden
divertikiiler hastalik olup bunu hemoroidler, anjiyodisplazi, inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 ve

maligniteler izlemektedir. Bu hastalar genellikle hematokezya ile bagvurmakta olup degerlendirme st
GIS kanamalarda oldugu gibi hemodinamik stabilizasyon ile baslamalidir. Kanama odaginimn
belirlenmesinde kolonoskopi hem tanisal hem de terapdtik girisime olanak saglamasi nedeniyle ilk
tercih edilen yontemdir. Oakland skoru diisiik olan se¢ilmis hastalar ayaktan kolonoskopi planlanarak
taburcu edilebilir.

Ust ve alt GIS endoskopilerine ragmen etiyolojinin saptanamadig olgularda ince bagirsak kaynakli
kanama diigiiniilmeli ve kapsiil endoskopi, ¢ift balon enteroskopi veya bilgisayarli tomografi
anjiyografi gibi ileri gériintiilleme ydntemlerine bagvurulmalidir. Sonug olarak akut GiS kanamali
hastalarda erken hemodinamik stabilizasyon, uygun risk siniflamas1 ve zamaninda yapilan endoskopik
girisimler mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda temel yaklagimi olusturmaktadir.



KOAH Yoénetiminde Paradigma Degisimi: "Alevlenme'den "Akciger Atagi''na Gecis ve Giincel
Tedavi Algoritmalar:

Dog¢. Dr. Adem AZ

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), diinya genelinde {igiincii en yaygin 6liim nedeni
olmasina ragmen, hastaligin akut kotiilesme donemleri halen hasta ve saglik sistemi tarafindan
yeterince ivedilikle ele alinmamaktadir. Geleneksel olarak kullanilan "alevlenme" (exacerbation)
terimi, hastalarin %98'inden fazlasi tarafindan tam olarak anlagilamamakta ve durumun ciddiyetini
maskelemektedir. Oysa veriler, hastane i¢i mortalitenin %8, hastaneye yatan hastalarda taburculuk
sonras1 bir yillik mortalitenin ise %25 oldugunu gdstermektedir. Bu oranlar miyokard enfarktiisii
sonrast mortalite ile yarisir diizeydedir. Bu nedenle, "zaman dokudur” prensibinden hareketle,
toplumda ve klinikte aciliyet hissi uyandirmak amaciyla Kardiyolojideki "kalp krizi" (heart attack)
teriminin yarattig1 aciliyet algisina benzer bir etki yaratmak amaciyla bu tablonun "Akciger Atagt"
olarak yeniden tanimlanmasi ve hem sistemin buna gore diizenlenmesi ve erken aktivasyonu hem de
tedavi algoritmalarinin bastan planlanmasi hayati 6nem tagimaktadir.

Akciger atagi, 14 giin igerisinde gelisen, dispne, oksiiriik ve balgam degisiklikleri ile karakterize akut
bir olaydir. Bu tabloya siklikla tasipne (solunum sayisi artisi) ve/veya tasikardi eslik edebilir.
Genellikle hava yolu enfeksiyonu, ¢evre kirliligi veya hava yollarina yonelik diger hasarlardan
kaynaklanan artmis lokal ve sistemik inflamasyon ile iligkilidir. KOAH ataklarin yaklasik %70'
solunum yolu enfeksiyonlar: tarafindan tetiklenir, ancak ayirici tanida hayati risk tasiyan diger
durumlar da gézden kagirilmamalidir. Her nefes darligit KOAH atagi degildir; Kalp Yetersizligi (%37
otopsi bulgusu), Pulmoner Emboli (%16 prevalans) ve Pnémoni gibi "klinik taklitgiler" mutlaka ekarte
edilmelidir. Ozellikle piiriilan balgamin olmadig, agiklanamayan agir dispne vakalarinda pulmoner
emboli prevalansi %25'e kadar ¢ikabilmektedir.

Atagin siddetinin belirlenmesinde Roma Kriterleri esas alinmalidir. Buna gore hastalar; dispne siddeti
(VAS), solunum sayisi (SS), kalp hizi, SpO2 ve CRP diizeylerine gore Hafif, Orta ve Siddetli olarak
siiflandirilir. Kan gazinda asidoz (pH < 7.35) ve hiperkapni (PaCO2 > 45 mmHg) varligi, siddetli
atagin ve yogun bakim ihtiyacinin en gii¢lii gostergesidir.

Yonetim siireci triyaj ile baslar. Yonetim, atagin siddetine ve hastanin bakim ihtiyacina (ayaktan veya
yatarak) gore sekillenir. Roma Kriterlerine gore hafif sinifta degerlendirilen hastalar ek komorbidite
yoksa ve evde bakim imkani yeterli ise ayaktan ya da evde tedavi edilebilir. Fakat 6zellikle
respiratuvar asidozu olan hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon (NIV) ve yogun bakim takibi
diistiniilmelidir. Hipoksemi mutlaka oksijen terapileri ile diizenlenmelidir. Fakat "oksijen bir ilactir"
prensibiyle, hedef SpO2 %88-92 araliginda tutulmalidir. Oksijen destegi i¢in venturi maske gibi
kontrollii yontemler tercih edilmelidir. Asidoz varhiginda NIV altin standarttir (%80-85 basar1). Ancak
NIV intoleransi olan hastalarda, Yiiksek Akisli Nazal Oksijen (HFNC-30 L/dk) tedavisinin, pCO2
diisiisiinde ve hasta konforunda etkin bir alternatif oldugu giincel ¢alismalarla ortaya konmustur.
Bronkodilator ilaglar atak tedavisinin temel tasidir. Orta ya da siddetli olgularda kisa etkili beta-
agonistler (SABA, 6rn. salbutamol) ile kisa etkili muskarinik antagonistlerin (SAMA, orn.
ipratropium) mutlaka kombine kullanimi 6nerilir. Ek olarak hastaneye yatirilan veya orta-agir
siddetteki ayaktan hastalarda sistemik steroidler (40 mg prednizon) 5 giin siireyle 6nerilmektedir.
Steroidler iyilesmeyi hizlandirir, hastanede kalis siiresini kisaltir ve oksijenlenmeyi diizeltir. Oral veya
intravendz uygulama arasinda etkinlik farki yoktur. Alevlenmelerin hepsi antibiyotik gerektirmez.
Antibiyotik karari, Anthonisen kriterlerine (3 kardinal semptom) ve Pseudomonas riskine gore
verilmelidir. Pseudomonas riski olmayan hastalarda amoksisilin-klavulanat, makrolid veya solunum
kinolonlari; Pseudomonas riski olanlarda (6rn. son 1 yilda izolasyon, FEV1 <%30, bronsektazi)
siprofloksasin veya piperasilin-tazobaktam gibi ajanlar diigiiniilmelidir.



KOAH alevlenmesinin "Akciger Atag1" olarak yonetilmesi, sadece bir isim degisikligi degil,
hastaneye yatislar1 ve mortaliteyi azaltacak proaktif bir stratejidir. Taburculuk sonrasi ilk 4 hafta kritik
"kirilgan donem" olup, 6zellikle inhaler ilaglarin kullanimu ile ilgili egitimler ve tek cihaz kullanimu ile

uyumu artiran stratejiler, sigara birakma ve asilama, gelecekteki ataklar1 dnlemenin temel tasidir.
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Hizh ilerleyen Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastahgimin Yonetimi
Dog. Dr. Egemen Cebeci

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH), diinya genelinde yaklagik 13 milyondan
fazla insani etkileyen ve en sik goriilen kalitsal bobrek hastaligidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
prevalans yaklasik 4.6/10.000, Avrupa Birligi’nde 3.6/10.000, Japonya’da ise 1.2/10.000 olarak
bildirilmektedir. Hastalik, her iki bobrekte ¢ok sayida kistin gelismesi ve bu kistlerin zamanla
progresif olarak biiyiimesi ile karakterizedir. Uzun yillar boyunca bobrek fonksiyonu korunabilmekle
birlikte, ilerleyen donemlerde glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) diisiis baslar ve hastalar son donem
bobrek yetmezligine (SDBY) ilerleyerek diyaliz veya transplantasyon gereksinimi duyar.

ODPBH nin yaklasik %93’iinden PKD1 veya PKD2 genlerindeki mutasyonlar sorumludur. PKD1
mutasyonu tagiyan bireylerde ortalama SDBY baglangi¢ yas1 53 iken, PKD2 mutasyonu olanlarda bu
yas yaklasik 69°dur. Bu genetik farkliliklar hastaligin prognozunu belirlemede 6nemlidir. Giintimiizde

hastaligin tipik ve atipik formlar1 Mayo Imaging Classification (MIC) sistemine gore
siniflandiriimaktadir. Klas 1 hastalik bilateral ve simetrik kistik biiyiime ile karakterizedir ve
progresyon ongoriilebilirken; Klas 2 hastalikta daha az sayida, asimetrik dagiliml kistler ve daha
yavas fonksiyon kaybi s6z konusudur.

Tan1 cogunlukla aile 6ykiisii olan bireylerde ultrasonografi ile konulmaktadir. Bununla birlikte,
ODPBH 40 yasina kadar ultrason ile tamamen dislanamayabilir; 40 yasinda iki kistten az varlik %100
negatif prediktif degere sahiptir. Genetik olarak bilinen patojenik varyant tastyan ailelerde hedefe
yonelik genetik analiz taniy1 dogrulamak veya dislamak i¢in yeterli olabilir.

Hastaligin patogenezi primer siliya disfonksiyonu ile iligkilidir. Polikistin 1 (PC1) ve polikistin 2
(PC2) proteinleri normalde mekanik akimi algilayarak hiicre ici kalsiyum girigini diizenler. Bu
proteinlerdeki defekt hiicre i¢i Ca** diizeyinin azalmasina yol acar. Kalsiyum, cAMP’i baskilayan bir
ikinci habercidir; dolayisiyla Ca?* azalinca cAMP diizeyi artar. Artmis cAMP iki temel siireci tetikler:
tiibiil epitel hiicrelerinde kontrolsiiz proliferasyon ve CFTR araciligiyla liimene sivi sekresyonu. Bu
mekanizmalar sonucunda kistler olusur ve biiyiir.

Hastaligin dogal seyrinde bobrek hacmi progresif olarak artar ve normal parankimi baskilayarak
fibrozis ve fonksiyon kaybina yol acar. Dikkat ¢ekici sekilde, bobrek fonksiyonu bobrek hacmi
normalin 4—6 katina ulasana kadar stabil kalabilir. GFR diismeye basladiginda geri doniisii olmayan
hasar gelisir ve sonrasinda ilerleme hizlanir. Bu nedenle erken donemde progresyonun 6ngdriilmesi
kritik 6neme sahiptir.

Toplam bobrek hacmi (TKV), ODPBH’de prognostik bir biyobelirteg olarak FDA tarafindan kabul
edilmistir. Ug y1llik prospektif bir ¢aligmada yillik ortalama TKV artis oran1 %5.27 olarak
bildirilmistir. Bazal TK'V nin 1500 ml’nin tizerinde olmasi, yillik GFR kaybi ile anlaml iligki
gostermistir. TKV, yas veya baslangic GFR’den daha gii¢lii bir progresyon dngoriiciisii olarak kabul
edilmektedir.

Hizli ilerleyici hastaligin tanimlanmasinda farkli kriterler kullanilsa da, pratikte Mayo siniflamasi en
basit ve uygulanabilir yontem olarak 6ne ¢ikmaktadir. Erken donemde progresyonu belirlemek,
hastalig1 modifiye eden tedavilere zamaninda baslanmasini saglar.

ODPBH patogenezinde vazopressin 6nemli rol oynar. ADPKD’de vazopressin diizeyleri artmistir ve
V2 reseptor aktivasyonu cAMP artisini tetikleyerek kist biiylimesini hizlandirir. Bu nedenle
vazopressin V2 reseptdr antagonisti olan tolvaptan (Jinarc®), hastaligi modifiye eden ilk tedavi olarak
klinik kullanima girmistir.

TEMPO 3:4 ¢aligmasinda 18-50 yas arasi, TKV >750 ml ve kreatinin klirensi >60 ml/dk olan 1445
hasta 3 yil siireyle tolvaptan veya plaseboya randomize edilmistir. Tolvaptan grubunda yillik TKV



artis1 %2.8 iken plasebo grubunda %>5.5 bulunmus ve relatif azalma %49 olarak saptanmistir
(p<0.0001). Ayrica GFR kayip hizinda %26 oraninda azalma gdsterilmistir. REPRISE caligsmasinda
ise daha ileri evre hastalarda GFR kaybinda %35 oraninda azalma bildirilmistir.

Tolvaptan tedavisinde en sik goriilen advers olaylar akuarez ile iliskili olup susama, poliiiri ve noktiiri
seklindedir. Karaciger enzim yiiksekligi hastalarin yaklasik %5—6’sinda goriilmekte olup genellikle
ilag kesilince diizelmektedir. Bu nedenle diizenli karaciger fonksiyon takibi gereklidir.

Sunumda iki klinik vaka tizerinden hastaligin dogal seyri ve tedaviye yanit 6rneklendirilmistir. F.A.
isimli hastada 2019-2024 arasinda eGFR 90’dan 45 ml/dk’ya diismiis (yillik 9 ml/dk kayip), tolvaptan
baslanmas1 sonrasi kayip hiz1 yillik 5 ml/dk’ya gerilemistir. Benzer sekilde A.C. olgusunda yillik 10
ml/dk GFR kayb1 mevcutken, tedavi sonrasi stabilizasyon gozlenmistir. Bu vakalar erken risk
degerlendirmesinin ve zamaninda tedavi baglanmasinin 6nemini gostermektedir.

Sonug olarak ODPBH progresif, genetik temelli bir hastaliktir ve bobrek hacmi artis1 fonksiyon
kaybinin erken belirtecidir. Hizli ilerleyici hastalarin erken donemde belirlenmesi, 6zellikle Mayo
siiflamasi ve TKV 6l¢limii ile miimkiindiir. Vazopressin V2 reseptdr antagonizmi yoluyla etki
gosteren tolvaptan, hem bobrek hacmi artisini hem de GFR kaybini anlamli sekilde yavaslatmaktadir.
Uygun hasta se¢imi, yan etki takibi ve multidisipliner yaklagim ile ODPBH’de hastalik progresyonu
anlamli 6l¢iide geciktirilebilir.



Obezitede Oral Medikal Tedaviler
Uzm. Dr. Ozlem Dogan

Obezite; anormal yag dokusu birikimi nedeniyle saglig1 bozan, erken olay ve 6liimlere neden
olan kronik, tekrarlayici ve ilerleyici bir hastaliktir. Morbidite ve mortalite iizerine etkileri nedeniyle
eriskin yastaki tiim popiilasyon bu acidan taranmalidir. Bazi kisitliliklar1 olsa da viicut kiitle indeksi
(VKI) hesaplama tarama igin en uygun ydntemdir. Hayat tarz1 degisikligi ile 3-6 ayda %5 kadar kilo

veremeyenlerden; VKI >30 kg/m2 olanlar, VKI 27-29.9 kg/m2 olup kilo iligkili komorbiditesi olanlar
ve santral obezitesi olup kilo iligkili komorbiditesi olanlara diyet, egzersiz ve davranigsal tedavi ile

beraber medikal tedavi diistiniilebilir. Hizl kilo kayb1 yasanmasi halinde kolelitiazis, kemik
yogunlugunda azalma, kas kiitlesinde azalma, diyabetiklerde retinopatide riskinde artig goriilebilir.

Obezitede oral medikal tedaviler; istah azalticilar, yag sindirimini bozanlar ve sempatomimetik
ajanlar seklinde siniflandirilabilir. istah azalticilar grubunda fentermin-topiramat ve naltrekson-
bupropion kombinasyonlart mevcuttur. Fentermin norepinefrin tizerinden, topiramat GABA iizerinden
etki ederek istah1 baskilar. Bir y1l kullaniminda plaseboya gore %7,5 ile %9,3 arasinda degisen
oranlarda kilo kaybina yol a¢tig1 gosterilmistir. Agiz kurulugu, kabizlik, parestezi, depresyon,
anksiyete ve dikkat bozuklugu, kalp hiz1 artisi, bikarbonat ve potasyum diistikliigii, nefrolitiazis,
kreatinin artis1 gibi yan etkiler gelisebilir. Kalp yetmezligi, kotii kontrollii HT, pulmoner HT, madde
bagimliligi hikayesi, hipertiroidi, glokom, MAO inhibit6rii kullanimi kontrendikasyonlar arasindadir.
Naltrekson-bupropion kombinasyonu da istah azalticilar grubunda olup naltrekson 3-endorfin
antagonizasyonu, bupropion dopamin ve norepinefrin lizerinden etki ederek istahi baskilar. Etkinligi
diisiik diizeyde olup (yillik %6,1) yan etki profili nedeniyle sik tercih edilen bir ajan degildir.
Kontrolsiiz hipertansiyon, konviilziyon, anoreksiya, blumia, depresyon, uyusturucu veya alkolii
birakmis olmak, kronik opioid kullanimi, MAO inhibitorleri ile birlikte kullanimi, ciddi karaciger ve
bobrek bozuklugu kontrendikasyonlar arasindadir. Sempatomimetik ajanlardan fentermin, topiramatla
kombine halde kullanilabildigi gibi yalniz da kullanilabilir. Ancak amfetamin benzeri etkiler nedeniyle
ilag kotiiye kullanimi riski mevcuttur. Kullanimlar1 12 hafta ile kisitlanmistir. Yan etkiler arasinda
tagikardi, hipertansiyon, uykusuzluk, agiz kurulugu, kabizlik, sinirlilik sayilabilir.

Orlistat, gastrik ve pankreatik lipazi inhibe ederek yag malabsorbsiyonuna neden olur. Absorbe
edilen kaloriyi %25-30 azaltir. Kilo kayb1 disinda diyabet regiilasyonu ve lipitler {izerine de olumlu
etkileri mevcuttur. En sik yan etkiler gastrointestinal sistem {izerine olup %15-30 oraninda barsak
kramplari, gaz-diski kagirma, yagli lekelenme goriilebilir. Kolestaz, nadiren karaciger enzim

bozuklugu, bobrekte oksalat taglar goriilebilir. Yagda eriyen vitaminlerde disiikliik goriilebilir.
Varfarin, anti epileptik ajanlar, levotiroksin, siklosporin gibi ilaglarin emiliminde sorun olusturabilir.
Gebelik, kronik malabsorbsiyon, kolestaz, kalsiyum oksalat tas1 hikayesinde kontrendikedir.

Semaglutid (po) 2025 yil1 iginde FDA onayi alip kullanilmaya baslanana bir GLP-1 reseptor
agonistidir. 1,5 mg/giin ile tedaviye baslanip 30 gilinde bir doz arttirilarak 4-9-25 mg/giin kullanilabilir.
64 haftalik takipte %13,6 kilo kayb1 sagladigi, Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda
kardiyovaskiiler olaylar1 azalttig1 gortilmiistiir. Yan etkiler arasinda bulant1 kusma, diare, istahsizlik,
pankretit, safra kesesi hastaliklari, renal yetmezlik sayilabilir. Gebelik, pankreatit hikayesi, ailede
mediiller ca dykiisii, MEN 2A, MEN 2B de kontrendikedir.

Medikal tedaviler mutlaka diyet egzersiz ve yasam tarzi degisiklikleriyle beraber
uygulanmalidir.



AKkilel Ila¢ Ve Antibiyotik Kullanim

Uzm. Dr. Muhammed Furkan OZDEN

‘Akilcr Tlag Kullanimi® tanimu ilk defa 1985 yilinda Nairobi’de Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan
yapilmustir: “Kisilerin hastaligina ve bireysel 6zelliklerine gore uygun ilaci, uygun dozda, uygun
siirede ve en diisiik maliyetle kolayca edinebilmeleridir.” Ulkemizde Saglik Bakanlig1 biinyesinde
akiler ilag kullanimu ile ilgili calismalar yaklasik 20 yildir stirmektedir. 12 Ekim 2010 tarihinde Akilct
flag Kullanimi Birimi kurulmustur. 19 Mart 2012°de Tiirkiye ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu Biinyesinde
Akaler Tlag Kullanimu, fla¢ Tedarik Yonetimi ve Tanitim Dairesi kurulmustur. Akiler flag Kullanimi
Ulusal Eylem Plan1 (2014-2017) uygulamaya konmustur. Akilc1 olmayan ilag kullanimi, basta
gelismekte olan iilkeler olmak {izere tiim iilkelerin 6nemli bir saglik sorunudur ve diizeltilmesi gii¢ bir
aliskanlik olarak kabul edilir.

Akile1 olmayan ilag kullanimi; hastalarin tedaviye uyumunun azalmasina, ilag etkilesimlerine, bazi
ilaglara kars1 direng gelismesine, hastaliklarin tekrarlamasina ya da uzamasina, advers olay goriilme
sikliginin artmasina, tedavi maliyetlerinin artmasina neden olur. Refik Saydam Hifzissihha Miidiirliigii
tarafindan yapilan ¢aligmalarda; tilkemizde ila¢ kutu sayisi agisindan bakildiginda taniya uygunluk
bakimindan yaklasik %50’sinin akilc1 olmadigy, ilag maliyetlerine bakildiginda ise yine %50’sinin
akilc1 olmadigr ortaya ¢ikmustir. ilag harcamalarina miktar ve maliyet agisindan bakildiginda ise
diinyada kardiyovaskiiler hastaliklarin ilaglar1 birinci sirada iken; Tiirkiye'de antimikrobiyal ve
analjezik ilaglar birinci siradadir. OECD verilerilerine gore ise Tiirkiye, Avrupa iilkeleri arasinda
niifusa gore en fazla antibiyotik kullanimi olan iilkedir. Akilc1 [lag Kullanimindaki Sorumlu Taraflar:
Hekim, eczaci, hemsire, diger saglik personeli, hasta/ hasta yakini, iiretici, diizenleyici otorite, diger
(medya, akademi vb.). Diinya Saglik Orgiitii tarafindan hazirlanan ‘Iyi Regete Yazma Rehberi’nde,
bilimsel bir ilag¢ segiminde dort 61¢iit onerilmektedir: Etkililik, giivenlilik, uygunluk ve tedavi maliyeti.

) Etkililik: Bir ilag tercihi igin ilk ve en énemli dlgiittiir (farmakodinamik, farmakokinetik). ilag
istenilen etkileri gosterebilir olmalidir. Regete edilmesi diisiiniilen ilacin etkinligine iligkin kanitlar ve
ilacin tedavi hedefleriyle endikasyonun uyumlulugu bu alt baslikta incelenir.

° Giivenlilik: ilaglarin istenmeyen etkileri kabul edilebilir olmalidir. Eger bir ilag etkili ise, ayn1
zamanda yan etkili olabilecegi unutulmamalidir. Yan etkiler ABD’de 4. siklikta 6liim nedenidir, ABD
ve Avustralya’da hastaneye yatislarin % 4-6’sindan sorumludur.

° Uygunluk: Regete edilmesi diisiiniilen ilacin kontrendikasyonlari, kullanim kolayligi, kullanim
sikligy, ilaca erisim kolayligi, tedavinin bireysellestirilmesi, ilag-ilag etkilesimi, besin-ilag etkilesimi
gibi konular bu alt baglikta incelenir. Her zaman dikkat edilmesi gereken yiiksek risk gruplar ise
sunlardir: Yaslhlar, ¢ocuklar, gebeler, emzirenler, bobrek ve/veya karaciger hastalig1 olanlar, ilag
alerjisi Oykiisii olanlar.

° Tedavi Maliyeti: Diisiik olmas1 istenir. Birim maliyet yerine, toplam tedavi maliyeti dikkate
alinmalidir. Ulke imkanlar1 ve geri ddeme sistemi de gz dniinde bulundurulmalidir.

Tani1 ve tedavi siirecinde akilcr ilag kullanimi sunlara baglidir: Hastanin sorununun tanimlanmast,
hekim tarafindan dogru taninin konulmasi, ilagh veya ilagsiz, etkili ve giivenilir tedavinin
tanimlanmasi, tedavi ger¢eklesebilirliginin ve maliyetin degerlendirilmesi, tedavinin basarisi ve
hastanin uyumunun degerlendirilmesi, eger ilagla tedavi uygulanacaksa uygun ilaglarin se¢imi, ¢oklu
ilag kullanimlarinda etkilesimlerin 6ngoriilmesi, her bir ilag i¢in uygun dozun ve uygulama siiresinin
belirlenmesi ve uygun regetenin yazilmasi. Bu agamada giincel tani ve tedavi kilavuzlari esas
alinmalidir. Hasta ve hasta yakimi tedavi hakkinda bilgilendirilmelidir.



Uygun olmayan ila¢ kullanim sekilleri ise sunlardir: Coklu ila¢ kullanimi, ilaglarin gereksiz ve asiri
kullanimu, klinik rehberlere uyumsuz tedavi secimi, piyasaya yeni ¢ikan ilaglarin uygunsuz tercihi, ilag
kullaniminda 6zensiz davranilmasi (uygulama yolu, siire, doz vb.), uygunsuz kisisel tedavilere
basvurulmasi, endikasyon dis1 antibiyotik kullanimi, endikasyon dis1 enjeksiyon onerilmesi, gereksiz
ve uygunsuz vitamin kullanimi, bilingsiz gida takviyesi ve bitkisel tiriinlerin kullanimi, ilag-ilag
etkilesimleri ve besin-ilag etkilesimlerinin ihmal edilmesi. Toplumumuzun %45°1 kendi kendine
antibiyotik almakta, %16’s1 sikayeti gecince ilac1 kesmektedir. %81°1 her soguk alginliginda
antibiyotige gerek oldugunu varsaymaktadir.

DSO Tarafindan Akilcr flag Kullaniminin Tesvik Edilmesi icin Oneriler:
1. Iag kullanim politikalarini koordine edecek ve bunlarin etkilerini izleyecek kurum

2. Egitim, denetim ve karar alma siireclerinin desteklenmesine yonelik Klinik Tan1 ve Tedavi
Rehberlerinden yararlanma

3. Ik secenek tedavileri esas alan temel ilaglar listesi olusturma
4, Bolgelerde ve hastanelerde ilag ve tedavi kurullar kurma
5. Mezuniyet 6ncesi miifredat programinda probleme dayali farmakoterapi egitimi vermeyi
saglama
6. Bir gereklilik olarak hizmet igi stirekli tip egitimleri diizenlenmesi
7. Kurumsal gercevede izleme, denetim ve geri bildirim sistemlerinin gelistirilmesi
8. [laglar konusunda bagimsiz bilgi kaynaklarin1 kullanma
0. Kamuoyunun ilaglar hakkinda egitilmesi
10. Etik olmayan mali girigsimlerden sakinilmasi
11. Uygun ve zorunlu diizenlemeleri hayata gecirme
12. flaglarn ve personellerin mevcudiyetini giivence altina almaya ydnelik yeterli devlet

harcamalarmin saglanmasi
Kaynaklar

1. Conference of Experts on the Rational Use of Drugs, World Health Organization, Nairobi,
Kenya, WHO/CONRAD/WP/RI, (25-29.12.1985).

2. WHO Policy Perspectives on Medicines; September 2002.
3. OECD World Economic Forum (20.11.2015).





