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IZMiR TIP FAKULTESI DERGIST HAKKINDA
Izmir Tip Fakultesi Dergisi (Izmir Tip Fak. Derg.), tibbin her alanda yiiriitilen klinik ve deneysel arastirmalari, olgu sunumlari ve
klinik gortntiileri, editére mektuplari, derlemeleri ve video sunumlarini yayimlayan, hakemler tarafindan gézden gegirilmis bir
acik erigimli ulusal/uluslararasi dergidir.
Dergimiz, Saghk Bilimleri Universitesi Izmir Tip Fakiiltesi'nin resmi yayin organidir ve Mart, Haziran, Eyliil ve Aralik aylarinda
olmak iizere yilda dért kez dijital ortamda basilir. Derginin dili Tiirkge ve Ingilizce'dir.Dergimiz, makale génderme veya islem
ticreti ad1 altinda herhangi bir iicret talep etmeyecektir.
Amag
Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi (Izmir Tip Fak. Derg.), 2022 yilinda yaym hayatina baslamis olup Saglik Bilimleri Universitesi izmir
Tip Fakiiltesi’ nin siirekli yaymn orgam olan agik erisim bir dergidir. Dergimizin Ingilizce ismi Journal of Izmir Faculty of
Medicine (J I1zmir Faculty Med.) dir.
Mart, Haziran, Eyliil ve Aralik olmak {izere yilda dort say1 ¢ikaran dergimiz, tibbmn her alanina iliskin, daha 6nce baska bir yerde
yaymlanmamig olmast kosuluyla arastirma makaleleri, olgu sunumu, editére mektup, derleme, video sunumu gibi bilimsel
caligmalart yaymlamay: amaglamaktadir. Basvuran caligmalar Once editdryal degerlendirme ile objektif olarak 6n
degerlendirmeden gegirilir. Editor degerlendirilmesinden gegen ¢alismalar boliim editor yardimeilarina iletilir ve burada da en az
iki hakem tarafindan cift tarafli kor hakemlik degerlendirmesine tabi tutulur. Ayrica intihal tespitinde kullanilan "iThenticate"
program araciligiyla makalelerin daha 6nce yayimlanmamis oldugu ve intihal igermedigi teyit edilir. Bu tarama ticretsiz olarak
yapilmaktadir. En son asamada Dil Danisman1 ve Istatistik danismanimin kontroliinden gecen calismalar “’yayilanabilir’® olarak
degerlendirildiginde yayinlanmak i¢in kabul edilir.
Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi, tibbin son gelismelerine adanmis ulusal/uluslararas1 bir dergidir. Bu derginin amaci, tip
alaninda literatiire katki saglamak, diinyanin dort bir yanindaki bilim adamlar1 ve akademisyenler icin ortak bir platform
saglamak, tibbin farkli alanlarindaki gesitli yeni sorunlari ve gelismelerin yayinlanmasmi tesvik etmek, paylasmak ve
tartigmaktir.
Kapsam
Izmir T1p Fakiiltesi Dergisi (izmir Tip Fak. Derg.), tibbin her alanda yiiriitiilen klinik ve deneysel arastirmalari, olgu sunumlari ve
Klinik goriintiileri, editére mektuplari, derlemeleri ve video sunumlarini yaymlayan, hakemler tarafindan gézden gegirilmis bir
agik  erisimli ulusal/uluslararasi dergidir. Dergimiz, Saghk Bilimleri Universitesi izmir Tip Fakiiltesi'nin resmi yaymn organidir
ve Mart, Haziran, Eyliil ve Aralik aylarinda olmak (izere y1lda dért kez dijital ortamda basilir. Derginin dili Tiirkge ve Ingilizce'dir.
Dergimiz tibbin her alanina iligkin, daha 6nce baska bir yerde yaymlanmamis olmasi kosuluyla arastirma makaleleri, olgu
sunumu, editére mektup, derleme, video sunumu gibi bilimsel ¢alismalar1 kabul edecek, dergiye gonderilen bu ¢alismalar,
dergi bas editori, editdrl, bolim editdr yardimeilar: ve en az iki danisman hakemin (¢ift kor) incelenmesinden gegip gerekli
degisiklikler yapilip yaymlanmaya uygun bulundugu takdirde dergimizde yayinlanacaktir. Hakem degerlendirmesi ile
kabul edilen yazilarin basilip basilmamas: ve basilma zamani ile ilgili son s6z bas editoriindiir. Ayrica Universitemiz
biinyesinde yapilacak olan kongre ve sempozyumlarda sunulan bildirilerin yaymlamasi i¢in ek say1 da ¢ikarilabilecektir.
Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi, bir digeri farkli bir dilde yaymlanmis olsa bile, birden fazla basvuru ve ¢ogul basvuru kabul
etmemektedir. Yayinlanacak materyalin bilimsel igeriginden yazarlar sorumludur. izmir Tip Fakiiltesi Dergisi, makalenin
dayandig1 arastirma materyallerini isteme hakkini sakli tutar. Izmir T1p Fakiiltesi Dergisi, yeni kurulan ve yeni yapilanma
strecinde olan bir dergidir. Dergimiz gicli editoriyal ve hakem kadrosu ile kisa siirede endeks bagvurulari yapmay1
planlamaktadir. Tim makaleler web sitemizde PDF formatinda da mevcuttur ve (icretsiz olarak indirilebilir.
Dergimiz, makale gébnderme veya islem iicreti adi altinda herhangi bir iicret talep etmeyecektir.
Dergide yayinlanan makalelerde yer alan ifadeler veya goriigler editdrlerin, yaym kurulunun ve/veya yayincinin goriislerini
yansitmaz. Bas editor, editor, yayin kurulu ve yaymci bu tiir materyaller i¢in herhangi bir sorumluluk veya yikimlilik kabul

etmez. Dergide yayinlanan tim goriisler, makalelerin yazarlarina aittir.



Ac¢ik Erisim Politikas

Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi her tiirlii tibbi ¢aligmanin okuyucuya iicretsiz sunarak daha genis bir okuyucu kitlesine ulasarak
bilginin paylasilmasi ve kiiresel bilgi alisverisini desteklemesi ilkesiyle icerigine aninda agik erisim saglar. izmir Tip Fakiiltesi
Dergisi’nde yaymlanan makaleler kaynak gosterilmek sartiyla kullanima agiktir.

Telif Hakki Devir Formu

Dergimize yayinlanmak iizere gonderilen calismalar, daha 6nce yaymmlanmamis ve yaymlanmak iizere herhangi bir yere
yiiklenmemis 6zgiin calisma olmalidir. Yazarlar calismalarinin daha once herhangi bir yerde yayinlanmamis veya
yaymlanmak tizere gonderilmemis oldugunu beyan etmesi gerekmektedir. Aksi bir durum tespit edildiginde ilgili
yaptirimlardan yazar sorumlu tutulacaktir.

Yazarlar calismalarini degerlendirilmek {izere dergimize gonderdiklerinde caligmalarmin telif hakkmi Izmir Tip Fakiiltesi
Dergisi’ne devretmek zorundadir. Bu devir yazinin kabulii ile baglayici olur. Caligmanin higbir kismi yazili izin alinmadikga bir
baska yerde kullanilamaz. Makale dergiye gonderildikten sonra, yazar ekleme veya c¢ikarma ya da yazar sirasini degistirme
yapilamaz.

Derginin yaklasimlar: International Committee of Medical Journal Editors-ICMJE (http://www.icmje.org) ve Council of
Science Editors-CSE (https://www.councilscienceeditors.org) kurallarina uygundur. Kaynak gostermek veya calisma
kiinyesini belirtmek sarti ile kullanilabilir. Bu konuda yasal, mali ve cezai sorumluluk yazarlara aittir.

Dergimize degerlendirilmek iizere gonderilecek yazilar igin ‘Telif Hakki Devir Formu’ calismada yer alan tim yazarlar
tarafindan 1slak imzali olarak doldurmali ve tarayarak sisteme yiiklenmelidir.

Cikar Tartismasi

Cikar catigmasi1 ekonomik veya kisisel fayda saglayan durumlari igermektedir. Cikar ¢atigmasi derginin, yazarlarin ve bilimin
giivenilirligini zedelemektedir. Bu nedenle ¢ikar ¢atismasina neden olabilecek durumlardan kagmilmali ve 6nlenmesine yonelik
tedbirler dikkate alinmalidir. Yazarlar ¢aligmalarinin etik kurallar dahilinde degerlendirilebilmesi icin olasi ¢ikar ¢atismalarini

beyan etmeleri gerekir. Detayli bilgi ve ¢gikar beyani i¢in “Cikar Catismast Formu” incelenebilir.

YAZIM KURALLARI
Makale Kabull
Dergiye makale gonderimi https://dergipark.org.tr/tr/journal/3859/submission/step/manuscript/new adresinden
gergeklestirilmektedir. Bu sistem diginda gonderilen makaleler degerlendirmeye alinmamaktadir. Yayinlar; derginin amaci ile
etik ve bilimsel ilkelere uygunluk, dogruluk, giincellik ve hedef okuyucu kitlesi tarafindan kullanilabilirligi agisindan
incelenmektedir.
Dergiye gonderilen makalelerin daha dnce baska bir elektronik ya da basili ortamda sunulmamis ya da yayinlanmanmus olmast
gerekmektedir. Makalelerin, yasalara ve etik kurallara uygunlugu ve bilgilerin dogrulugu yazarlarin sorumlulugundadir.
Makalelerde kullanilan metin, tablo, sekil, resim ve her tiirlii igerigin ulusal ve uluslararas: telif haklarina konu olabilecek
mali ve hukuki sorumlulugu yazarlara aittir. Yayimlanan makaleler igin yazarlara herhangi bir ticret 6denmez. Makale génderme
stirecinde tiim yazarlarin ORCID numaralarini belirtmeleri gerekmektedir. ORCID hesab {icretsiz olup
“https://orcid.org/register * adresinden hesap olusturulabilir.
Degerlendirme Siireci
Dergiye gonderilen yazilar, ilk olarak dergi standartlar1 agisindan incelenir. Derginin istedigi formata uymayan yazilar, daha ileri
bir incelemeye gerek goriilmeksizin Sorumlu Yazarina iade edilir. Tiim yazilar 6nce bas editdr ve editér tarafindan 6n
degerlendirmeye alinir; daha sonra incelenmesi igin yazi ilgili bolim editér kurulu iiyesine gonderilir. flgili boliim editdriiniin
degerlendirilmesinden gegen yazi iki hakeme gonderilir. Hakemlerin degerlendirme siiresi 21 giindiir. Yaziy1 degerlendiren
hakemler “Hakem Degerlendirme Formu”nu sisteme yiiklerler, bu form ilgili editor tarafindan degerlendirilir. Tiim yazilarda
editoryel degerlendirme ve diizeltmeye basvurulur; gerektiginde, yazarlardan bazi sorulart yanitlamasi ve eksikleri tamamlamasi
istenebilir. Degerlendirme sonucu kabul, mindr revizyon, major revizyon ya da ret karar1 ¢ikabilir. Dergide yayinlanmasina karar
verilen yazi basim siirecine alinir; bu asamada tiim bilgilerin dogrulugu icin ayrintili kontrol ve denetimden gegirilir; yayin

oncesi sekline getirilerek yazarlarin kontroliine ve onayima sunulur.



Yaym Hakki Devir Formu

Yazarlar, makalelerin degerlendirmesinden baslayarak, ulusal ve wuluslararasi yasalar ¢ercevesindeki her tiirli telif
haklarini dergiye devrederler. Bunun igin tiim yazarlar tarafindan imzalanan Yayin Hakki Devir Formunun makalelerin sisteme
girilmesi agsamasinda sisteme yiiklenmesi gerekmektedir. Dergimize degerlendirilmek iizere ¢alisma gonderecek yazarlar © Telif
Hakki Devir Formu ' nu 1slak imzah olarak doldurmali ve tarayarak sisteme yuklemelidir

( https://dergipark.org.tr/tr/pub/izmirtip/page/13523 )

Yazarhk Katkis1

Makalede yazar olarak belirtilen her kisi International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) tarafindan onerilen
yazarlik kriterlerini karsilamalidir (www.icmje.org).

Cikar Catismalari

Aragstirmalara yapilan her tiirlii yardim ve diger desteklerin alindig: kisi ve kuruluslar yayin kuruluna beyan edilmeli ve ¢ikar
catigmastyla ilgili durumlart agiklamak amaciyla ICMJE Potansiyel Cikar Catigmalart Bildirim Formu doldurulmali ve sisteme
yuklenmelidir http://icmje.org/conflicts-of-interest/. Detayli bilgi ve ¢ikar beyani i¢in Cikar Catigmasi Formu incelenebilir.
Makalenin Hazirlanmas:

Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi yazi dili Tiirkce ve Ingilizce’dir. Yazilar ¢ift aralikhi, 12 punto (Times New Roman) yazi
karakterinde, sola hizalanmig olarak yazilmalhdir. Sayfa kenarlarinda 2,5 cm bosluk birakilmalidir ve sayfa numaralari her
sayfanin sag alt kdsesine yerlestirilmelidir.

Makaleler “Uluslararast Tip Dergileri Editorleri Kurulu” tarafindan belirlenen: Biyomedikal Dergilere Génderilen Makalelerin
Uymas1 Gereken Stardartlar’a (http://www.icmje.org) uygun olmaldir. Yazilar icin azami kelime-tablo-sekil-yazar-kaynak

sayilan Tablo I'de gosterilmistir. Kelime simirlamalari igin ana metin esas alinmigtir. Ozet ve Kaynaklar bolimi smirlamanin

disindadir.
Tablo 1. Yaz tiplerine gére sinirlamalar
Yazi Tipi Kelime Smir1 Ozet Kelime Sinir1 Kaynak Say1 Sinir1 Yazar Sayi Simr1 Tablo Sayi1 Sinirt Sekil Sayr Stnirt

Arastirma Makalesi 2500 350 35 Sinir yok 6 10
Sistematik Derleme 5000 350 50 6 6 15
Olgu Sunumu 1500 350 15 4 1 8
Teknik Not 2500 350 15 4 5 10
Editore Mektup 350 Ozet yok 5 4 Tablo yok 2

Yazilar, Microsoft Word dosya formatinda (.doc uzantili metin dosyasi) kabul edilecektir. Yazarlar, makalelerini asagidaki
basliklari icerecek sekilde hazirlamalhidirlar;

a. Basghksayfasi:

Baslik sayfasi, ayr1 bir dosya olarak gonderilmelidir. Yazinin 150 karakteri asmayan basligini, 50 karakteri gegmeyen kisa
basligini, yazarlarin adlarini, akademik iinvanlarini, ORCID ID’lerini, ¢alistiklari kurumlari, ¢alismada kullanilan hibe veya
destek kaynaklari hakkindaki bilgileri igermelidir. Bu sayfada Yazigmalarin yapilacagi sorumlu yazarin adi, agik adresi ve e-
posta adresi verilmelidir. Yaymlanmak icin dergimize génderilen yazilarin daha dnce bagka bir yerde yayimlanmadigi ya da ayn1
anda bagka bir derginin incelemesinde olmadig: bildirilmelidir. Yazi, bir tezden ya da tezin bir bdliimiinden olusturuldu ise
belirtilmelidir. Yazi igeriginin daha dnce bilimsel bir toplantida sunulup sunulmadigi, eger sunulmus ise toplantinin adi, tarihi ve
yeri bildirilmelidir. Ingilizce baslik eklenmelidir.

b. Oz

Ozgiin arastirma makaleleri ve sistematik derleme/meta-analizler i¢in ¢aligmay1 ana hatlari ile agiklayan, 350 kelimeyi gecmeyen
bir 6z boliimii icermelidir. Oz boliimii; amag, gere¢ ve yontemler, bulgular, sonug alt basliklarinda yapilandirilmalidir. Olgu
sunumlart i¢in alt basliklar; amag, olgu/olgular ve sonuglar seklinde olmalidir. Teknik notlar igin 6z kismini béliimlere ayirmak
gerekli degildir. Oz boliimleri hem Tiirkce hem de Ingilizce olarak yazilmahdir. Ingilizce 6z igin alt basliklar <> aim, materials

and methods, results, conclusion’” seklinde olmalidir.


http://icmje.org/conflicts-of-interest/

c. Anahtar sozcikler:
Ozetin altinda, konu indekslemesi igin, makaleyi en iyi sekilde temsil edecegi diisiiniilen, ii¢ ila bes adet anahtar sozciik
secilmelidir. Anahtar s6zciiklerde kisaltma kullanilmamalidir. Anahtar sézciikler noktali virgiil isareti ile birbirinden ayrilmali ve
hem Tiirkge hem de Ingilizce olarak yazilmalidir. Anahtar sézciikler Index Medicus Medical Subject
Headings'den (https://www.nIm.nih.gov/mesh/MBrowser.html) veri tabanindan secilmelidir.
d. Ana Metin:
Ozgiin arastirma makaleleri ve sistematik derleme/meta-analizler; giris, gerec ve yontemler, bulgular, ve tartisma alt basliklar1 ile
yapilandirilmalidir. Kisaltmalar metinde ilk gectigi yerde, her tablo, resim ve sekilde agiklanmalidir. Eger bir firma adi
belirtilecek ise iiretici firmanin adi ve adresi (schir, tilke) verilmelidir. Ana metinde referanslara, tablolara ve resimlere atifta
bulunulmali ve siraya gore ardisik olarak numaralandirilmalidir. Olgu sunumlari; giris, olgu/olgular, tartisma basliklar1 altinda
yapilandirtlmalidir. Teknik notlar; giris, teknik not, tartisma basliklar1 altinda yapilandirilmalidir. Etik kurul belgesinin alindig1
yer ve karar numarasi mutlaka "materyal ve metod" kisminda belirtilmelidir.
Aragtirma makaleleri, olgu sunumlari ve teknik notlar icin kaynaklar yazilmadan dnce herhangi bir destek alinip alinmadigi,
yazarlar ile ilgili ¢ikar catismas1 olup olmadig1 ve yazarlarin isim ve soy isimlerinin bas harfleri belirtilerek calisma i¢in hangi
konuda katkida bulundugu belirtilmelidir.
Aragtirmaya veya makalenin hazirlanmasina katkida bulunan resmi ya da 6zel kurumlara yapilacak “Tesekkiir” yazist;
makalenin sonunda, referanslardan dnce yer almalidir.
f. Kaynaklar:
1. Her kaynak, metindeki kullanim sirasina gére numaralandirilmali ve kullanildigi ciimlenin sonunda parantez i¢inde (nokta
isaretinden once) belirtilmelidir.
2. Alt1 ve daha az yazar oldugunda tiim yazarlar listelenmeli, 7 yazar ve iistii 6 yazardan sonra “ve ark. /et al” seklinde
yazilmalidir. (Asagida 6rnegi var)
Birden fazla kaynak kullaniliyor ise kaynak numaralari arasina virgll konulmahdir. (6rn. 1,2,5)
4. Ardisik ikiden fazla kaynak bir arada kullanilmigsa belirtilen en kii¢iik ve en bilyiik kaynak numarasi arasina kesme isareti
konulmalidir (6rn.1-5)
5. En son ve en giincel yayinlar tercih edilmelidir.

6. Kaynaklarin dogrulugundan yazar(lar) sorumludur.

Kaynak Ornekleri

Dergi (Journal

Zani A, Eaton S, Rees CM, Pierro A. Incidentally detected Meckel diverticulum: to resect or not to resect? Ann Surg.
2008;247:276-81.

Basim Oncesi, Say1 ve Sayfa Numaras: Heniiz Belli Olmayan Yayin (Journal Article By DOI - Before Issue Publication with
Page Numbers)

O'Mahony S, Rose SL, Chilvers AJ, Ballinger JR, Solanki CK, Barber RW, et al. Finding an optimal method for imaging lymphatic
vessels of the upper limb. Eur J Nucl Med Mol Imaging. 2004. doi:10.1007/s00259-003-1399-3.

Cevrim Ici (Online) Dergi

Mertcan A. Pathological analysis of tendon healing. Orthop Pat. Published online May 7, 2022. doi:10.1047/1m2264

Kitap (Books)

El-Naggar AK, Chan JKC, Grandis JR, Takata T, Slootweg PJ. WHO Classification of head and neck tumours. 4th ed. Lyon:
IARC; 2017.

Kitap Bélumu ( Book Chapter)

Folkman J: Tumor angiogenesis. In Bast Jr RC, Kufe DW, Polock RE, Weichselbaum RR, Holland JF, Frei E (eds). Cancer
Medicine. 5th ed. London, B.C. Decker Inc.; 2000. p.132-52.
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f.  Tablolar:

Biitiin tablolar metin i¢inde kullanim siralarina goére Arap rakamlariyla numaralandirilmali ve metinde parantez iginde
gosterilmelidir. Tablolar, ana metinde yer almamali, ayr1 dosya olarak sisteme yiiklenmelidir. Tablo altinda; agiklamalar1 ve
tabloda kullanilan kisaltmalar yer almalidir. Tablolarda sunulan bilgiler, metin igindeki verilerin tekrari olmamali, ana metini
destekleyici nitelikte olmalidir.

g.  ResimlerveSekiller:

Biitiin resimler metin i¢inde kullanim siralarina gére Arap rakamlariyla numaralandirilmali ve metinde parantez iginde
gosterilmelidir. Resimler, ayr1 dosyalar olarak, TIFF veya JPEG formatinda, génderilmelidir. Resimlerde agiklamalar:
desteklemek igin, kalin ve ince oklar, ok uglari, vb isaretler kullanilabilir. Zorunlu olmadik¢a resim Uzerinde yazi
yazilmasindan kaginilmalidir. Gonderilen resimlerin minimum ¢oziintirligi 300 dpi ve 1200x960 piksel olmalidir. Resim ve
sekilleranametindeyer almamali, ayr1 dosyaolarak sistemeytklenmelidir.

h. ResimveSekil AltYazilari:

Biitiin resim ve gekiller i¢in hazirlanan alt yazilar ana metinde tablolardan 6nce gelmeli, kisa ve 6z bir sekilde belirtilmelidir.
Sekillerde kullanilan semboller ve kisaltmalar ise altta agiklanmalidir.

MAKALENIN GONDERILMESI

Makaleler yalnizca derginin internet adresi {izerinden génderilebilir.
(https://dergipark.org.tr/tr/journal/3859/submission/step/manuscript/new)

Sisteme yuklenecek dosyalar sirasiyla;
e Anamakale (Tiirkce ve Ingilizce Oz, Tiirkge ve Ingilizce baslik, Ingilizce ve Tiirkge Anahtar Kelimeler DAHIL), Ana makalede
kurum, kurulug ve yazar ismi bulunmamalidir.

e  Baslik sayfasi

e  Tablolar

e  Resimler, sekiller

e Yazar Sorumluluk ve Yayin Hakki Devir Formu
ETIK ILKELER VE YAYIN POLITIiKASI
Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi'ne gonderilen yazilar, daha énce baska bir yerde yaymlanmamis olmasi ve ayn1 anda baska bir yere
gonderilmemis olmasi kosuluyla bagvuru igin kabul edilir. Tiim yazarlar yazilarinin icerigini okuduklarini, onayladiklarini,
caligmalarmin Etik Kurul Onaymin oldugunu ve uluslararasi kabul gérmiis etik standartlarda yiiriitildiigiinii kabul ederler, ayrica
cikar catigmalarini beyan ederler. Etik suistimalden siipheleniliyorsa, Yaymn Kurulu ilgili uluslararasi yaym etigi kurallarina
(COPE yonergelerine) uygun olarak hareket edecektir.
Derginin yayin politikalari, Editér Kurulu tarafindan onerilen kurallarda belirtildigi gibi yiiriitiiliir ve makale yazim kurallar1
kisminda yansitilir. Buna gore yazarlar, hakemler ve editorlerin bu bildirimde yer alan etik davranisa iliskin en iyi uygulama
kilavuzlarina uymalari beklenir.
Insan ve Hayvan Haklar
Deneysel, klinik ve ilag insan ¢aligmalari igin, etik kurul onay1 ve ¢aligma protokoliiniin uluslararasi anlagsmalara (World Medical
Association of Helsinki “Ethical Principles for Medical Research Involving Human Subjects”) bagliligina iliskin bir beyan
gereklidir. Deneysel hayvan calismalarinda yazarlar tarafindan izlenen prosediirlerin hayvan haklarina uygun oldugu
(Laboratuvar hayvanlarinin bakim ve kullanimi kilavuzu) belirtmeli ve hayvan etik kurul onay:r almalidir. Etik Kurul onay
belgesi numarasi ve alindigi kurum makale igerisinde belirtilmelidir.
Etik kurul onay1, yukarida belirtilen uluslararasi kilavuzlara uyum ve hastanin aydinlatilmis onaminin alindigina dair beyan
'Gere¢ ve Yontem' bolimiinde belirtilmelidir. Kullanilan veri/medyanin hastanin kimligini ortaya g¢ikarabilecegi
durumlarda olgu-vaka raporlar1 i¢cin onam gereklidir (Onsekiz yasin altindaki olgular-vakalar igin, her iki ebeveynin veya
kiginin yasal vasisi veya amirinin imzasini i¢eren bir onay formu saglanmalidir.). Cikar ¢atigmasi beyani ve herhangi bir
mali veya maddi destegin kabulii, agiklamas: makalenin sonunda yer almalidir. Hakemler ile yazarlar, kurumlar arasinda

herhangi bir potansiyel ¢ikar ¢atismasi varsa, hakemlerin rapor etmesi gerekir.



Intihal ve Etik Suistimal

Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi, yayinlanmadan 6nce tiim bagvurulari intihal amagh taramak i¢in "iThenticate" progranini kullanir.
Bu tarama iglemi {icretsiz olarak Editér Kurulu tarafindan yapilmaktadir. Yazarlarin asagida gosterildigi gibi her tiirlii intihal ve
etik suistimalden kaginmalari 6nemli ve gereklidir.

Intihal: Baska bir yazarm yaymindaki bir igerigin tamamini veya bir kismimi1 kaynak gostermeden yeniden yayinlamak.
Fabrikasyon: Var olmayan veri ve bulgulari/sonuglar1 yayinlamak.

Cogaltma: Bir makalenin farkli dillerde yeniden yaymlanmasini da iceren baska bir yayindan alian verileri kullanmak.
Salamlastirma: Bir ¢calismanin sonuglarini uygunsuz bir sekilde bolerek birden fazla yayin olusturma.

Veri Manipiilasyonu/Yanlhglik: Yanhs bir izlenim vermek igin aragtirma verilerini manipule etmek veya kasith olarak
carpitmak. Intihal, fabrikasyon, cogaltma, veri manipiilasyonu/tahrifati ve salamlama gibi etik olmayan uygulamalar1 ve
yazarlik hediye etme, uygunsuz tesekkiir gibi etik olmayan davranislari onaylanmaz.

Yazarlar, ¢aligma sonuglarini tamamen veya kismen 6zet seklinde yaynlayip yaymlamadiklarini bildirmekle yiikiimlidiir.
BAS EDITORUN ve EDITORUN SORUMLULUKLARI:

Yaym Karar1 ve Sorumlulugu

Dergi bas editor, dergideki her seyi kontrol altinda tutar ve okuyucularin ve yazarlarin ihtiyaglarini kargilamaya ¢alisir. Bag
editor ayrica dergiye gonderilen makalelerin hangilerinin yayinlanacagina karar vermekten ve telif hakk: ihlali ve intihal
varliginda ilgili yasal gerekliliklere tabi politikalar geregi bildirimden sorumludur. Yaymin i¢eriginden ve genel kalitesinden
bas editdr sorumludur. Bag editor ve editor, adil ve uygun bir hakemlik siireci saglamalidir. Bag editor ve editor, yaym
kararlar1 verirken hakemlerle tartigabilir. Dergiye génderilen makalelerher zaman dnyargisizolarak degerlendirilir.

Gizlilik

Bas editor ve editorler, gonderilen bir makaleyle ilgili herhangi bir bilgiyi editor kurulu, hakemler ve yayinci disinda hig
kimseyle paylasmamalidir.

Cikar Catismalar1 ve Agiklama

Izmir Tip Fakiiltesi Dergisi yazarlar, hakemler ve editorler gibi taraflar arasinda herhangi bir gikar ¢atismasina izin vermez.
Gonderilen bir makaledeki yaymlanmamis materyaller, yazarmm acgik yazili izni olmaksizin hi¢ kimse tarafindan
kullanilmamalidir.

Yayimlanan Eserlerde Temel Hatalar

Yazarlar, yayinlanan ¢alismada 6nemli hatalar veya yanlisliklar tespit edilirse, derhal dergi editorlerini veya yayincisini
bilgilendirmek ve makaleyi diizeltmek veya geri ¢ekmek icin onlarla igbirligi yapmakla yiikiimliidiir. Editor Kurulu veya yayinci,
yaymlanan bir ¢alismanin onemli bir hata veya yanlishk igerdigini {igiincii bir taraftan &grenirse, yazarlar makaleyi derhal
diizeltmeli veya geri ¢ekmeli veya dergi editorlerine makalenin dogruluguna dair kanit saglamalidir.

HAKEMLERIN SORUMLULUKLARI

Hakemler degerlendirme igin gonderilen yazilarn adil bir kér akran incelemesini saglar. Kendilerine gonderilen ‘“Hakem
Degerlendirme Formu” nu kullanarak degerlendirme yaparlar.

Hakem goriisiiniin belgelenmis olmast ile, caligmanin bilimsel degeri hakkinda zamaninda yazili, tarafsiz, yapict geri bildirim
saglamak,

Yazinin agik, 6zIi ve konuyla ilgili olup olmadigmi belirtmek ve g¢alismanin kompozisyonunu, bilimsel dogrulugunu,
Ozglinliigiinii ve dergi okuyucularinin ilgisini derecelendirmek

Kisisel yorumlardan veya elestirilerden kaginmak

Gozden gecirme surecinin gizliligini korumak: gézden gegirilmis makaledeki bilgileri paylasmamak, Uclinct taraflarla
tartismamak veya agiklamamak

Zamaninda inceleyemeyecek durumdaysa derhal editére bildirmek ve miimkiinse konu hakkinda uzman alternatif
hakemlerin bilgilerini vermek

Herhangi bir olas1 kisisel, finansal veya algilanan ¢ikar ¢atigmasi hakkinda editrii uyarmak ve bir ¢atigma oldugunda
incelemeyi reddetmek

Makalenin kapsamy, igerigi ve kalitesi ile ilgili derginin beklentilerine iligskin editériin yazili talimatlarina uymak



Yazar tarafindan dergiye yuklenen ek materyalleri de i¢eren, génderilen ¢alismanin adil, yapici ve bilgilendirici bir elestirisini
saglamak

Calismanin bilimsel degeri, 6zgiinliigii ve kapsaminin belirlenmesi; iyilestirmenin yollarini1 gdsteren; ve istenirse, editdriin en
yararli gordiigii derecelendirme 6lgegini kullanarak kabul veya ret dnermek

Hayvan veya insan deneklere yonelik kabul edilen etik muamele normlarmin herhangi bir ihlali veya incelenen makale ile
yaymlanmis herhangi bir makale veya hakem tarafindan bilinebilecek baska bir dergiye ayni anda gonderilen herhangi bir
makale arasindaki 6nemli benzerlik gibi herhangi bir etik kaygiy1 editére bildirmek

Gizlilik, yapicr elestiri, yetkinlik, tarafsizlik ve biitlinliik, ¢ikar ¢atigmasinin agiklanmasi, zamaninda tepki vermek ana prensipler
olmalidir

Hakemler, editore karar vermede yardimci olur ve ayrica yazara makaleyi gelistirmede yardimci olabilir. Her zaman objektif
degerlendirme yaparlar. Hakemler gériislerini uygun destekleyici arglimanlarla agikca ifade eder.

YAZARLARIN SORUMLULUKLARI

Yazar(lar) calismalarin1 Izmir T1p Fakiiltesi Dergisine géndermeden 6nce asagidaki sorumluluklar1 yerine getirmelidirler. Yaymn
kurulumuz, izmir Tip Fakiiltesi Dergisi igin gonderilmis yazilarda makale sahiplerinin bu kosullara uymay1 kabul ettiklerini
varsayar. Yazar(lar)in génderdikleri caligmalar 6zgiin olmalidir.

Yazar(lar)in gonderdikleri c¢alismalar daha Once baska bir dergide yayimlanmamis veya degerlendirilmek iizere
gonderilmemis olmalidir.

Yazar(lar)in gonderdikleri ¢aligmada yapilan alintilar igin etik ilkelere uygun alintilama yontemleri kullanilmali,
yararlandiklar1 ¢aligmalara kaynaklar bolimiinde eksiksiz ve dogru bir bigimde atifta bulunmalidirlar.

Caligma igin yasal/6zel izin alinmasinin gerekip gerekmedigi belirtilmelidir. Eger gerekiyorsa ilgili kurumdan alinan iznin tarih,
karar ve say1 numarasi beyan edilmelidir.

Caligmanin olusturulmasinda igerige katki saglamayan kisiler yazar olarak belirtilmemelidir.

Yayinlanmak iizere gonderilen ¢alismalarda yazar(lar)in ¢ikar ¢atismasi oldugu veya olmadigi beyan edilmelidir. Eger
varsa iliskileri agiklanmali ve ¢calismaya destek olan ya da fon saglayan kisi ya da kurum belirtilmelidir.

Sorumlu yazar, ¢aligmaya katkida bulunan tim yazarlarin makalenin son halini onaylamalarini ve yayin i¢in géndermelerinin
kabuliniisaglamalidir.

Yazar(lar)dan degerlendirme stirecleri igerisinde ¢aligmalarina iliskin ham veri talep edilebilir. Boyle bir talep durumunda
yazar(lar) talep edilen veri ve bilgileri yaym kurulu ve bilim kuruluna sunmaya hazir olmalidir.

Yazar(lar) telif hakki beyanini dikkatlice okumali, kullanilan verilerin kullanim haklarina, aragtirma ve analizlerle ilgili gerekli
izinlere sahip olduklarini gosteren belgelere sahip olmalidir. Bagkalarina ait 6lgek, anket, fotograf varsa bunlarin kullanimu igin
sahipleri kisi yada kurumlardan izin alinmalidir.

Yazar(lar) arastirmalarinda insan veya hayvan denekleri ile ¢aligmislarsa tiim aragtirma etigi kurallarina uyduklarindan ve
katilimcilardan onam formu aldiklarindan emin olmalidir.

Yazar(lar)in yayinlanmigs veya degerlendirme asamasindaki c¢aligmasiyla ilgili bir yanlis ya da hatay1 fark etmesi
durumunda, dergi bas editdriind, editériinli veya yayinciy1 bilgilendirme, diizeltme veya geri cekme islemlerinde editorlerle
isbirligi yapma yiikiimliiligii bulunmaktadir.

Degerlendirme surreci baglamis olan bir ¢alismanin yazar durumlariin degistirilmesi (yazar eklenmesi veya ¢ikarilmasi, yazar
sirasinindegistirilmesivb) mimkiindegildir.

Yazar(lar) gonderdikleri makalelerin hakem degerlendirme siirecine katilmakla, hakemlerin tim yorumlarina ve énerilerine
son tarihten 6nce yanit vermekle yukimludur.

Yazar(lar)m Izmir Tip Fakiiltesi Dergisine gonderdikleri ¢alismalar; bilimsel arastirma ve yaym etigine uygun olmalidir.
Universitelerarast Kurul Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Yonergesi”’nde yer alan Madde 4’e gore bilimsel arastirma ve yayin
etigine aykir1 eylemler sunlardir:

a) Intihal: Baskalarmm 6zgiin fikirlerini, metotlarmi, verilerini veya eserlerini bilimsel kurallara uygun bigimde atif
yapmadan kismen veya tamamen kendi eseri gibi géstermek,

b) Sahtecilik: Bilimsel arastirmalarda gergekte var olmayan veya tahrif edilmis verileri kullanmak,



co) Carpitma: Arastirma kayitlart veya elde edilen verileri tahrif etmek, arastirmada kullanilmayan cihaz veya materyalleri
kullanilmig gibi gostermek, destek alinan kisi ve kuruluslarin ¢ikarlar1 dogrultusunda arastirma sonuglarini tahrif etmek veya
sekillendirmek,

¢) Dilimleme: Bir aragtirmanin sonuglarini, aragtirmanin biitiinligiinii bozacak sekilde ve uygun olmayan bigimde parcalara
ayirip birden fazla sayida yayimlayarak bu yayinlari akademik atama ve yiikselmelerde ayr1 yayinlar olarak sunmak,

d) Haksiz yazarhik: Aktif katkisi olmayan kisileri yazarlar arasina dahil etmek veya olan kisileri dahil etmemek, yazar
siralamasini gerekgesiz ve uygun olmayan bir bicimde degistirmek, aktif katkisi olanlarin isimlerini sonraki baskilarda eserden
¢ikartmak, aktif katkist olmadigi h&lde nifuzunu kullanarak ismini yazarlar arasinadahil ettirmek,

e) Digeretikihlal tirleri sunlardir:

1) Destek alinarak yiritiilen arastirmalar sonucu yapilan yayinlarda destek veren kisi, kurum veya kuruluslar ile bunlarin
katkilarini

belirtmemek,

) Henliz sunulmamis veya savunularak kabul edilmemis tez veya g¢aligmalari, sahibinin izni olmadan kaynak olarak
kullanmak

)  Yaymnlarinda hasta haklarina riayetetmemek,

4  Insanlarla ilgili biyomedikal arastirmalarda veya diger klinik arastirmalarda ilgili mevzuat hitkimlerine aykiri davranmak,
5 Incelemek lizere gorevlendirildigi bir eserde yer alan bilgileri eser sahibinin agik izni olmaksizin yayimlanmadan 6nce
baskalartyla paylasmak,

6  Bilimsel aragtirma i¢in saglanan veya ayrilan kaynaklari, mekanlari, imkanlar1 ve cihazlart amag dis1 kullanmak,

7 Bilimsel bir ¢alisma kapsaminda yapilan anket ve tutum arastirmalarinda katilimcilarin agik rizasini almadan ya da
aragtirma bir kurumda yapilacaksa ayrica kurumun iznini almadan elde edilen verileri yayimlamak,

§ Arastirma ve deneylerde; hayvanlara ve ekolojik dengeye zarar vermek, ¢alismalara baslamadan 6nce alinmasi gereken
izinleri yetkili birimlerden yazili olarak almamak, mevzuatin veya Turkiye’nin taraf oldugu uluslararas: sozlesmelerin ilgili
arastirma ve deneylere dair hiikimlerine aykiri ¢alismalarda bulunmak,

9  Arastirmacilar veya yetkililerce, yapilan bilimsel aragtirma ile ilgili olarak muhtemel zararli uygulamalar konusunda ilgilileri
bilgilendirme ve uyarma yiikiimliligiine uymamak,

10 Bilimsel caligmalarda, diger kisi ve kurumlardan temin edilen veri ve bilgileri, izin verildigi Olcude ve sekilde

kullanmamak, bu bilgilerin gizliligine riayet etmemek ve korunmasini saglamamak.
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Oz

Amag: Calismada  oftalmolojik  muayenesinde  okiler
ultrasonografi (USG) kullanilan hastalarin degerlendirilmesi,
kullanim endikasyonlari ve elde edilen bulgularin sunulmasi
amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2022-Ocak 2023 tarihleri arasinda
okiler USG uygulanan 598 hastanin 624 gozi ¢alismaya dahil
edildi. Okuler USG icin Sonomed E-Z Scan A/B5500+ (Sonomed
Inc. NY, USA) 10 MHz prob ile ortalama 90 gainde ultrason ile
inceleme yapildi.

Bulgular: Calismaya 258 kadin, 340 erkek hasta dahil edildi. iki
yiz elli sekiz kadinin 264 gozi, 340 erkegin 356 gozii calismaya
dahil edildi. Hastalarin ortalama yasi 64,7+14,6 idi. Calismada
18 yasin altinda 12 hasta vardi. Gorilintlilemelerin 330°u sag
(%53), 294’0 sol goze (%47) yapildi. Okller USG 624 gozin;
48’'ine travma (%8), 130’una korneal opasite (%21), 68’ine
Gveal patolojiler (%11), 260’ina lens patolojisi (toplam %43),
26’sina retinal patolojiler (%4), 66’sina vitreus patolojisi (%11),
ikisine orbital selllit (%0.3), 10’una endoftalmi (%1.6), dérdiine
intraokuler yabanci cisim, dordine papilddem-optik disk
druseni ayrimi (%0.6) nedeniyle yapildi. Gozlerin 182’sinde
(%29) vitreus patolojisi, 84'linde retina patolojisi (%13),
36'sinda Uveal patoloji (%6) izlendi. iki gézde intraokiiler
yabanci cisim, glob perforasyonu, travmatik optik noéropati ve
retrobulber hemoraji (%0.3), iki gbzde retrobulber apse (%0,3),
dort gozde optik disk druseni (%0,6) izlendi. 86 (%14) gozde
birden fazla patolojik bulgu mevcuttu. 388 (%62) gozde ise
patolojik bulgu izlenmedi.

Sonug: Oktler USG kesit alinan siire icinde en sik preoperatif
hasta degerlendiriimesinde kullaniimis olup oftalmolojik
muayenede halen 6nemli bir yer tutmaktadir.

Abstract

Aim: To evaluate patients who used ocular ultrasonography
(USG) in their ophthalmological examination to present the
indications for use and the results obtained.

Material and Method: In the study, 624 eyes of 598 patients
who underwent ocular USG between January 2022 and January
2023 were included. For ocular USG, an ultrasound
examination was performed with a Sonomed E-Z Scan
A/B5500+ (Sonomed Inc. NY, USA) 10 MHz probe at an average
gain of 90.

Results: Two hundred fifty eight female and 340 male patients
enrolled to the study. 264 eyes of 258 women and 356 eyes of
340 men were included in the study. The mean age of the
patients was 64.7+14.6 years. There were 12 patients under
the age of 18. 330 of the imaging were done in the right eye
(53%), and 294 in the left eye (47%). Ocular USG of 624 eyes;
trauma in 48 (8%), corneal opacity in 130 (21%), uveal
pathologies in 68 (11%), lens pathology in 260 (43% in total),
retinal pathologies in 26 (4%), vitreous pathology was
performed in 66 (11%), orbital cellulitis in two (0.3%),
endophthalmitis in 10 (1.6%), intraocular foreign body in four,
and papilledema-optic disc drusen discrimination in four
(0.6%). Vitreous pathology was observed in 182 (29%) eyes,
retinal pathology in 84 (13%), and uveal pathology in 36 eyes
(6%). Intraocular foreign body, globe perforation, traumatic
optic neuropathy, and retrobulbar hemorrhage (0.3%) were
observed in two eyes, retrobulbar abscess (0.3%) in 2 eyes, and
optic disc drusen in four eyes (0.6%). There was more than one
pathological finding in 86 (14%) eyes. No pathological finding
was observed in 388 (62%) eyes.

Conclusion: Ocular USG has been used most frequently in the
preoperative patient evaluation during the cross-section and is

Anahtar  Kelimeler: Okller  ultrasonografi;  oftalmolojik still an important part of the ophthalmological examination.
Keywords: Ocular ultrasonography; ophthalmological exam;
corneal opacity; lens opacity; ocular trauma.
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GiRiS
Okiller B-mod ultrasonografi (USG), cesitli okiler
hastaliklarin  klinik degerlendirmesi icin 6nemli bir

muayene aracidir. Ozellikle okiiler ortamlarin saydam
olmadigl matir katarakt, kornea opasitesi ya da vitreus
hemorajilerinde oftalmik muayenenin tamamlanmasi
acisindan vazgecilmez bir yoéntemdir (1). Okuler
hastaliklarin ~ tanilarinin  yaninda klinisyene tedavi,
prognozun belirlemesinde ve takipte yardimcidir.
Posterior sklerit, uveal eflizyon, koroidal hemoraji,
koroidal nevils ve timorler, vitreomakiler ara yizey
hastaliklari, lens dislokasyonlari, intarokiler lens drop,
gbz ici yabanci cisimler, optik sinir hastaliklari gibi genel
biomikroskopik muayenenin vyetersiz kaldigi bircok
hastalikta kullanimi gereklidir (2). Globla birlikte orbita
hastaliklarinin lokalizasyonu ve yayilimi hakkinda da bilgi

sagladigl igin, orbita hastaliklarinin tanisinda da
kullaniimaktadir (3).

Gunlik oftalmoloji  pratiginde ¢ok sayida USG
degerlendirmesi  yapilmasi gerekli olmaktadir. Bu

nedenle okiler USG'nin tam olarak ne zaman gerekli
oldugunu ve ne tir bilgiler elde edilecegini bilmek
onemlidir. Bu ¢alisma ile bir yillik stre icinde klinigimizde
yapilan okuler USG tetkiklerini retrospektif olarak
degerlendirerek kullanim endikasyonlarini ve elde edilen
bulgulari sunmayi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi izmir Bozyaka Egitim
ve Arastirma Hastanesi Goz Kliniginde yiratuldi. Saghk
Bilimleri Universitesi izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulundan onay
alindi (Karar No0:2023/23). Ocak 2022- Ocak 2023
tarihleri arasinda klinigimize poliklinik veya acil servisten
basvuran 598 hastanin 624 g6zl ¢alismaya dahil edildi.
Calisma retrospektif kohort olarak yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalar tam oftalmolojik
muayene yapilarak takiben okiler USG’si gekildi. Okiler
USG igin E-Z Scan A/B 5500+ (Sonomedinc. NY, USA) 10
MHz prob ile kontakt metodla ortalama 90 gainde B-scan
ultrason ile inceleme yapildi. Hasta ¢ekim koltuguna
oturtularak rahat bir pozisyonda basi sabitlendi. Gozleri
kapatmasi istenen hastanin  goziine kuplaj jeli
uygulandiktan sonra USG probu kapali goz kapagi
Uzerine yerlestirildi ve ¢ekim yapildi.

Poliklinik ve acil sartlarinda gelen hastalara cekilen
USG’ler kayit altina alindi. Yontemin pratikligi ve
radyasyon maruziyeti yaratmamasi nedeniyle
endikasyonu olan her yastaki hastaya ultrason c¢ekilmis
olup, kaydi tutulan tim hastalar ¢calismaya dahil edildi.
Okiler USG cekilen hastalarin, yas, cinsiyet, hangi goze
okuler USG ¢ekildigi, USG ¢ekim endikasyonlari
kaydedildi.  Endikasyonlar ~ USG  Oncesi  yapilan
oftalmolojik muayenede belirlenen 6n tanilara goére
siniflandirildi. Okiler USG ¢ekimini kimlerin yaptig ve
anatomik lokalizasyona gore saptanan patolojiler
kaydedildi.

Elde edilen veriler SPSS 21.0 (SPSS Inc, Chicago, USA)
istatistik paket programina kaydedildi, ortalama deger ve
standart sapma olarak sunuldu. Degiskenlerin

gruplandiriimalari  ve  birbiriyle ilisk gisheci ve ark.
tanimlayici istatistik degerlendirmesi yapi

BULGULAR

Hastalarin 258’i kadin, 340’1 erkekti. 258 kadinin 268
gozli, 340 erkegin 356 gozi c¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin ortalama yasi 64,7+14,6 idi. Otuz yasin altinda
26 hasta vardi. Gorunttlemelerin 330°u sag (%53), 294’
sol goze (%47) yapildi. Al yiiz iki goze bir kez uygulama
yapilirken 22 goze birden fazla kez okiiler USG uygulandi
(Tablo 1).

Tablo 1: Okiiler USG vyapilan hastalarin demografik
ozellikleri

Demografik GOz sayisi (n) Yiizde (%)
Ozellik
Yas
0-18 yas 12 1.92
18-30 yas 18 2.88
30-65 262 41.98
65 ve Uzeri 332 53.2
Cinsiyet
Kadin 268 42.94
Erkek 356 57.05
Lateralite
Sag 330 52.8
Sol 294 47.11
UsSG uygulama
sayisi
Bir kez 602 96.5
Birden Fazla 22 3.5

Okuler USG 624 go6zin; 48’ine travma (%8), 130’una
korneal patolojiler (%21), 68’ine (veal patolojiler (%11),
260’1ina lens patolojileri (toplam %43), 26’sina retinal
patolojiler (%4), 66’sina vitreus patolojisi (%11), ikisine
orbital seldlit (%0,3), 10’una endoftalmi (%1,6), dordine
intraokuler yabanci cisim, doérdiine papilédem-Optik Disk
Drizeni ayrimi (%0,6) nedeniyle yapildi. (Tablo 2).

Travma nedeniyle okiler USG uygulanan 48 goziin 18’ine
(%38) korneal, doérdiine (%8) korneaskleral patoloji,
Uglne (%6) kornea ve iris hasari, lgline (%6) koroidal
patoloji, sekizine (%16) vitreus, dordiine (%6) retina ve
sekizine (%16) retina ve vitreus patolojisi nedeniyle
¢ekim yapildi. Kornea patolojisi olan 130 g6ziin 107’sine
(%82) korneal opasite (korneal I6kom), 23’lGne (%18)
aktif keratit nedeniyle okiiler USG uygulandi. Lens
patolojisi olarak siniflandirilan tim hastalarda matir
katarakt nedeniyle okiler USG ¢ekim yapildi. Vitreus
patolojisi olan 66 hastanin 45’ine (%68) vitreus
hemorajisi, 21’'ine (%32) vitreus bulanikligi (Uveit,
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endoftalmi, vd) nedeniyle gekim yapildi. Uveal patolojili
68 hastanin okiler USG endikasyonlari; 24'G (%35)
anterior Uveit, 22’si (%32) posterior Gveit, 13’G (%19)
koroid dekolmani, besi (%7) koroidal timér stphesi ve
dordiu (%5) suprakoroidal hemoraji idi. Retina patolojisi
olan hastalarin ise 18’ine (%70) retina dekolmani,
sekizine (%30) retinal hemoraji nedeniyle okiler USG
uygulandi.

Tablo 2: Okiler USG endikasyonlarina gbre hastalarin

dagihmi

Goz sayisi | Yuzde (%)
USG Endikasyonu (n)
260 41.66
Lens opasitesi
) 6 0.96
Lens dislokasyonu
130 20.83
Korneal patolojiler
. . 68 10.89
Uveal patolojiler
48 7.69
Okdler travma
. " 26 4.16
Retinal patolojiler
66 10.57
Vitreus patolojisi
2 0.32
Orbital selulit
10 1.60
Endoftalmi
intraokiler Yabanci | 4 0.64
Cisim
4 0.64
Optik Sinir Patolojisi

Okuler USG uygulanan 18 yasin altinda pediatrik yas
grubundaki 12 hastada ¢ekim endikasyonlarinin
dagihmi,besi (%41) okiler travma, Ucl (%25) katarakt,
ikisi (%17) aktif keratit, biri (%8) korneal 16kom, biri (%8)
posterior Gveit, biri (%8) vitreus hemorajisi seklinde idi.

Gozlerin 182’sinde (%29) vitreus patolojisi (Sekil 1.A),
84'linde retina patolojisi (%13) (Sekil 1.B), 36'sinda Uveal

patoloji (%6) izlendi. Gozlerin ikisinde intraokiler
yabanci cisim, glob perforasyonu, travmatik optik
noropati ve retrobulber hemoraji (%0,3), ikisinde

retrobulber apse (%0,3) (Sekil 1.C), dordinde optik disk
druseni (%0,6) (Sekil 1.D) izlendi.

Gozlerin 86’sinda (%14) birden fazla patolojik bulgu
mevcuttu, 388 (%62) gdzde ise patolojik bulgu izlenmedi
(Tablo 3).

TARTISMA

Elde edilen bulgulara gore belirtilen tarihlerde
klinigimizde okiler USG en sik lens opasitesi nedeniyle
yapilmis ve siklikla gorintilemede patolojik bulgu
izlenmemistir. Gelisen katarakt nedeniyle oftalmik
muayenede retinanin degerlendirilememesi okiiler USG
incelemeyi zorunlu kilmaktadir. Saghkli yapilan okiler
USG ile bu hastalara katarakt cerrahisi sonrasi gérme

vermek mimkin
USG halen yogun

potansiyeli
olmaktadir.

hakkinda dogru bilgi
Bu nedenle okiler

katarakti olan hastalarda oftalmolojik yerini korumaktadir.

=0
(o= |

Sekil 1: Vitreus hemorajisinin USG goriinimu (A), Okuler
travmaya sekonder gelisen retina dekolmaninin USG
gorinima (B), Orbital selliilit nedeniyle USG yapilan
hastada retrobulber abse goriinimi ve glob kontiiriinde
degisiklik (C), Optik disk drusenine bagh optik disk
basinda hiperreflektif gériiniim (D).

Tablo 3: Anatomik lokalizasyona gore okiler USGde
saptanan patolojilerin dagilimi

Lokalizasyon GOz sayisi (n) | Yiizde (%)
Patoloji 388 62.17
saptanmayan

Lens 10 1.60
Vitreus 182 29.16
Uvea 36 5.76
Retina 84 13.46
Optik sinir 6 0.96
Orbita ve peribulber | 6 0.96
yapilar

Calismamizda okiler USG’nin en sik ikinci kullanim
endikasyonu kornea hastaliklari olarak saptanmistir.
Katarakta benzer sekilde kornea opasitesi varliginda da
retina muayenesi yapillamamakta, hastanin gorsel
prognozunun degerlendirilmesi icin okiler USG gerekli
olmaktadir. Kullanim endikasyonlari acisindan okdiler
USG’nin halen daha ¢ok 6n segment hastaliklarinda olasi
arka segment patolojilerini  degerlendirmek igin
kullanildigini soyleyebiliriz.

Okdler USG'de saptadigimiz en sik patolojiler ise vitreus,
Uivea ve retina patolojileri olarak siralanmaktadir. Vitreus
patolojilerinin alt gruplarina baktigimizda diyabetik
retinopati ve travmaya sekonder gelisen vitre
hemorajileri basta gelirken bunu Uveal hastaliklarda
gelisen vitreustaki inflamasyona bagh reaksiyonlar
izlemektedir. Bu sonuglara gore okiler USGnin arka
segment patolojilerinde de retinanin degerlendirilmesi
icin halen vazgegilmez bir muayene yontemi oldugu
soylenebilir.

Orbita bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
(MR) gibi detayli gorintileme yontemleri karsisinda USG
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pratikligi ve bu tetkiklerle karsilastirildiginda dusik
olmayan glvenilirligi nedeniyle 6nemini korumaktadir.
Ojaghihaghighi S. ve ark. galismalarinda orbita BT ile
karsilastirildiginda; glob igi yabanci cisim igin USG’nin
duyarhhigi ve 6zglllugl sirasiyla %100 ve %99,7 idi. Lens
dislokasyonu igin duyarlilik ve 6zgullik sirasiyla %96,8 ve
%99,4, glob riptiri icin USGnin duyarliigl ve 6zgullGgu
sirastyla %100 ve %99,7, retrobulber hematom igin
USGnin duyarliligi ve 6zgulligi sirasiyla %95,7 ve %99,7
idi. Yatak basi muayeneyle karsilastirildiginda; vitreus
kanamasi icin USGnin duyarhhg ve 6zglllGgi sirasiyla
%97,8 ve %98,7, retina dekolmani icin USGnin duyarhhgi
ve Ozgullugu sirasiyla %88,9 ve %100 idi (4). Daha fazla
dogrulama gerekmesine ragmen, hasta basi USG okdler
travma yonetiminde potansiyel olarak hizli ve dogru bir
teshis aracidir (4). Gunlik pratigimizde sikhkla gdziin 6n
ve arka segmentini etkileyen g6z ici patolojiler icin
basvurdugumuz okiler USG sonrasi orbita BT ve MR gibi
goruntileme yontemlerine basvurma ihtiyaci sinirhdir.
Gozlemsel olarak siklikla okuller timor ya da globla
birlikte orbita ici diger dokulari ve kemikleri etkileyen,
yabanci cisim slphesinin ekarte edilemedigi okuler

travma olgularinda okller USG’ye ek olarak bu
gorlntileme yontemlerine basvurulmaktadir.
Calismamizda okller USG sonrasi  gorintileme

gerektiren hasta sayisi %9 olarak saptanmistir.
Radyasyona maruz kalma olmadigindan USG o6zellikle
cocuklarda kullanim igin tercih edilir (5). Calismada 7 ve 9
yaslarinda iki hastanin her iki gozindeki optik disk
druseninin dogrulanmasi i¢in okiler USG kullaniimistir.
Teshis acisindan, USG’nin 6nemli bir avantaji ylizeysel
oldugu kadar gomili ODD'yi de saptayabilmesidir (6). B-
scan USG, sinir basinda bir hiperintens alan mevcutsa
tanisal olarak kabul edilir (7). Ancak kiiclik cocuklarda
ODD her zaman kalsifiye degildir ve bu nedenle USG
incelemede saptanmayabilir.

Okuler travma go6zin hem 6n hem arka segmentini ayni
anda etkileyen ve okiler USG ile degerlendiriimesi
gereken o6nemli bir endikasyondur. Okdller travma ile
basvuran hastalarda okiler USG ihtiyaci ¢alismamizda
%7 civarindadir. Okdler travma insidansi populasyona
gore degisiklik gostermektedir (8). Ornegin, Mingming
Cai ve ark. calismasina gore Cin’de Temmuz ve Agustos
aylarinda yogun sicaklar ve alkol tlketiminin artisina
bagli olarak isle ilgili bircok gbz yaralanmasi meydana
geldigini belirtmektedir (9, 10). Bizim g¢alismamizda
bulundugumuz bdlgede yaz mevsiminin slrece dahil
edilmesinin okiiler travma oranini pek artirmadig
gorilmektedir. Calismamizdaki okuler travma
insidansinin ve erkek hasta ¢ogunlugunun klinigimizin
bulundugu bolgenin sanayi bdlgesine yakinhigl ve
sosyoekonomik  dizeyinin  dusik olmasina bagl
etkilenmis olmasi muhtemeldir.

Calismada gozlerin %3,5’ine birden fazla kez USG
cekilmistir. Birden fazla kez USG ¢ekme endikasyonlari;
spontan hifema, okiller travma nedeniyle lens
dislokasyonu, preoperatif yogun katarakt nedeniyle USG
cekilen hastalarda postoperatif kornea 6demi nedeniyle
gdz dibinin net segilememesi, koroid dekolmaninin
tedaviyle gerilemesinin saptanmasi, keratitler ve

endoftalmilerdir.  Klinigimizde  katarakt cerrabhisi,
vitreoretinal cerrahi, trabekilektomi gibi
operasyonlardan sonra post operatif donemde 6n
segment opasitesi olan hastalarda retina dekolmani veya
intraokuler hemoraji gelisip gelismediginin
degerlendirilmesi,  koroid  dekolmanin  ydnetimi,
endoftalmide tedaviye vyanitin gozlemlenebilmesiyle
tedavinin yonetimi gibi konularda okiler USG etkin
sekilde kullanilmigtir.

Calismamizda okiiler USG ¢ekimlerinin  timi goz
hekimleri tarafindan yapilmis ancak yaklasik %96's
asistan hekimlerce yapilmistir. Bu yoniyle de okiler USG
okiller muayenenin rutin bir parcasini olusturmaktadir.
Okdler USG yapan asistanlarin %48’i 2 yil ve lizerindedir.
Asistan hekimler tarafindan yapilan tetkiklerin tecriibe
eksikliginden 6tlirt bazi patolojileri gozden kagirma veya
dogru yorumlanamamis olmasi olasiligini ekarte etmek
amaclyla normal disi  tim sonuglar uzmanlarca
degerlendirilmistir. Orbita, g6z adneksleri, goz kiiresi ile
ilgili anatomik bilgi diizeyi, okliler muayenede elde edilen
biyomikroskobik inceleme sonucglari ile olasi patolojilerin
USG gorlinUmlerinin  birlikte yorumlanmasi okiler
USG’nin rutin kullanimini kolaylastirmaktadir.

SONUC

Okller USG, kesit alinan sire icinde klinigimizde cesitli
endikasyonlar nedeniyle yapilmis olmakla birlikte en sik
preoperatif vakalar hakkinda degerlendirme yapmak igin
kullanilmistir. Okller USG halen oftalmik muayenede
sik¢a kullanilan ucuz ve hizli bir tani araci olup diger ileri
tetkiklerle karsilastirildiginda diisik olmayan glivenilirligi
nedeniyle halen 6nemini korumakta ve gergcek zamanli
goriintileme saglamaktadir.
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Yazarlarin herhangi bir ¢ikar gatismasi yoktur.

Calismada hicbir hibe veya destek kullaniimamistir.

Tum vyazarlar calismanin tim asamalarinda katkida
bulunduklarini beyan etmisler ve makalenin son halini
onaylamislardir.

Yazarlar bu galismanin baska bir dergide yayinlanmadigini,
sunulmadigini ve baska bir derginin incelemesinde
olmadigini beyan ederler.
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Amag: Bu calismanin amaci astm ve atak sirasindaki
sitokin  duzeylerini  ve  inflamatuar  parametreleri
degerlendirmektir.Gereg ve Yontem: Otuz astim atakli, 41
stabil astimli ve 42 saglikli kontrol ¢aligsmaya alindi. Tum
olgularda hemogram, C Reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi  (ESH), eritrositlerde indirgenmis
glutatyon (GSH), plazmada malondialdehit (MDA) ve
serum sitokin (IL-103, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, IL-13,
TNF-a) dizeyleri Enzyme-Linked immunosorbent Assay
(ELISA) yontemi ile calisild.

Bulgular: Gruplar arasinda beyaz kure, notrofil sayis
ortalamalar karsilastinldiginda anlamii fark oldugu gértldu
(p<0,001, p=0,004). Atak sirasinda olctlen beyaz kire ve
notrofil sayisi ortalamasinin, atak sonrasinda azaldigl
saptandi (p=0,045, p>0,05). Gruplar arasinda ve atak
sirasindaki ve sonrasindaki lenfosit sayisi ortalamalar
karsilagtinldiginda anlamli fark gérilmedi (p>0,058). Gruplar
arasinda ESH ve CRP ortalamalarn karsilastinldiginda
anlamli fark izlendi (p=0,001, p=0,005). Atak sirasindaki
ESH ve CRP ortalamasinin atak sonrasinda azaldig
saptandi (p=0,610, p=0,306). Gruplar arasinda ortalama
MDA ve GSH duzeyleri karsilagtinidiginda anlamli fark
saptanmadi  (p=0,107, p=0,386). Atak sirasindaki
ortalama MDA duzeyi atak sonrasinda azalirken, GSH
ortalamasl atak sonrasinda arttigr goéruldi  (p>0,05).
Gruplar arasinda ortalama IL-4, IL-6, IL-10, TNF-a
dUzeyleri acisindan anlamli fark saptanirken (p<0,0071),
ortalama IL-103, IL-5, IL-8, IL-13 duzeyleri acisindan
anlamli fark gortimedi (p>0,05).

Sonug: Calisma sonuclarimiza gbre, astim atak sirasindaki
inflamasyon belirtecleri (beyaz kure, notrofil, CRP, ESH),
oksidan yuk gostergesi (MDA) ve sitokinler (IL-103, IL-4,
IL-5, IL-10) atak tedavisi sonrasinda azalmistir. Bu
sonuclar astim ataginda oksidan yukun ve sitokinlerin
arttigini teyit etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Astim; sitokinler; prognoz

ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to evaluate cytokine levels
and inflammatory parameters during asthma and attacks.
Materials and Methods: Thirty patients with asthma
attacks, 41 patients with stable asthma and 42 healthy
controls were included in the study. In all cases,
hemogram, C reactive protein (CRP), erythrocyte
sedimentation rate (ESR), reduced glutathione (GSH) in
erythrocytes, malondialdehyde (MDA) in plasma, and
serum cytokine (Interleukin (IL)-1B3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8,
IL-10) and TNF-a levels were studied by Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay (ELISA) method.

Results: Significant difference was found when the white
blood cell and neutrophil count averages were compared
between the groups (p<0.001, p=0.004). It was
determined that the mean number of white blood cells and
neutrophils measured during the attack decreased after
the attack (p=0.045, p>0.05). When the average
lymphocyte count was compared between the groups
and during and after the attack, no significant difference
was detected (p>0.05). When the mean ESR and CRP
between the groups were compared, a significant
difference was found (p=0.001, p=0.005). It was
determined that the mean ESR and CRP levels during the
attack decreased after the attack (p=0.610, p=0.306).
When the mean MDA and GSH levels were compared
between the groups, no significant difference was
detected (p=0.107, p=0.386). While the average MDA
level during the attack decreased after the attack, the
average GSH level was found to increase after the attack
(p>0.05). While there was significant differences between
the groups in terms of mean IL-4, IL-6, IL-10, and TNF-a
levels (p<0.001); no significant difference was found in
terms of mean IL-10, IL-5, IL-8, IL-13 levels (p>0.05).

Conclusion: According to our study results, inflammatory
markers (white blood cell, neutrophil, eosinophil, CRP,
ESR), oxidative stress indicator (MDA) and cytokines (IL-1
3, IL-4, IL-5, IL-10) during asthma attack decreased after
attack treatment. These results confirm that oxidative
stress load and cytokines increase in asthma attack.
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Astim hastaliginda, hastalk seyrinde ortaya cikan ataklar
dunya capinda 6nemli bir sosyal ve ekonomik yUk olarak
tanimlanmistir (1-3). Astimda allerjik hastaliklarda gortlen
tipte bir inflamasyon vardrr. Bu da aktive olmus mast
hucreleri, aktif eozinofil sayisinda artig, natural Killer
hucreleri ve T helper 2 lenfositlerde artisla karakterizedir,
Hava vyollarinin yapisal hucreleri de gesitli medyatorler
Ureterek inflamasyonun sUrmesine katki saglarlar (4-7).
Astimda 100'Un Uzerinde farklh medyatorin rol aldigr ve
hava yollarndaki karisik inflamatuar yanita aracilik ettigi
bilinmektedir. Bu medyatdrlerden olan sitokinler astimda
inflamatuar yanitt yonetir ve hastaligin siddetini belirler.
Baslica sitokinler, inflamatuar yaniti gliclendiren interlokin
(IL) 1B ile ttmbr nekroz faktdr a (TNF-a) ve hava yollarnda
eozinofillerin sagkalimini arttiran grantlosit makrofaj koloni
stimulan faktér gibi maddelerdir.

Butin inflamatuar hastaliklarda oldugu gibi allerjik
inflamasyonda da oksidatif stres artmistir  (8-10).
Makrofajlar, eozinofiller ve notrofiller reaktif oksijen Urtnler
sentezlerler, Reaktif oksijen aranlerinin, lipid
peroksidasyonu, protein yapisindaki degisiklikler ve hiicre
membranindan arasidonik asit metabolitlerinin olusumu
yoluyla, solunum yollar dtz kaslarinda kasilma, hava yolu
asin duyarlihigr, hava yollarnda hipersekresyon ve vaskuler
permeabilite artisina yol actiklan ve astm patogenezinde
rol aldiklari ileri strtimektedir (8).

Calismamizin temel amaci, astimda sitokin duzeyleri ve
oksidan yukan atak prognozuna etkisinin
degerlendiriimesidir.

Gerec ve Yontem

Calisma icin Pamukkale Universitesi Tip FakUltesi etik
kurulundan 29.05.06 tarin ve B.30.2.PAU.
0.071.00.00-200/2699 say! ile onay alinmigtir. Astim atakli
olgu grubuna; Ekim 2006-Aralk 2008 tarihleri arasinda
poliklinige basvuran Global Initiative for Asthma (GINA)
kriterlerine gdre astim atak tablosunda olan toplam 30
hasta alindi (1).

Atak sonrasi olgu grubu; otuz astim atakl olgudan 25’
atak sonrasl stabil dénemlerinde (oral steroid veriimisse
tedavi bitiminden en az 10 gUn sonra) tekrar
degerlendirilmistir.  Atak  sonrasi  stabil  dénemde
degerlendirilemeyen  bes  olgu  c¢esilli  nedenlerle
degerlendirilememistir.

Stabil astimli olgu grubuna; astim poliklinigine rutin
kontrolleri igin bagvuran stabil astimli hastalar arasindan,
astim tedavisi altinda en az ki aydir stabil olan, asagida
belirtilen dislama kriterlerine sahip olmayan 41 hasta stabil
astimli olgu grubu olarak alindi.

Saglikl kontrol grubuna;: herhangi bir hastalik, atopi ya da
bir aydan kisa sureli gecirimis enfeksiyon ¢ykust olmayan
génulltler arasindan ayrica asagida belirtilen diglama
kriterlerine sahip olmayan 42 Kisi saglkli kontrol grubu
olarak alind.

Diglama kriterleri: 18 On sekiz yasinin altinda olanlar,
kanda sitokin duzeylerini ve oksidan parametrelerini

etkileyebilecek obezite, sigara iciciligi, ek bagka bir
hastallk olmasi (bad doku hastald, malignite, kalp
hastaligi gibi) ve bu nedenle gesitli ilac kullanim &yklisu
olanlar calisma disi birakildi.

Astim atakli, stabil astiml ve saglkli kontrol grubunun
sosyodemografik verileri anamnez formu ile kaydedildi.
Astim atakli, stabil astimli ve saglikli kontrol grubunun yas,
cinsiyet ve vicud kitle indeksi (VKI) agisindan birbirine
benzer yapida olmalarna dikkat edildi. Astim atakl
olgulardan atak tedavisi dncesi ve atak tedavisi bitiminden
sonra sistemik steroid tedavisi kesildikten (sistemik steroid
verilmisse) en az 10 gun sonra stabil durumda olmak
Uzere toplam iki defa, stabil astimli olgular ve saglikl
kontrol grubu olgularindan ise bir kere 12'ser cc vendz kan
ornekleri alind. interldkinler ve TNF-a dlctUmleri hazir ticari
kitler kullanlarak kati fazli sandvi¢ ELISA yontemi ile
calisildi.

istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler windows tabanli SPSS 12 istatistik
programindan yararlanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler
olarak frekans, ylzde, merkezi egilim olcUtleri [ortalama,
ortanca (medyan)], yaygnlk &lcltleri (standart sapma,

ceyrekler, minimum, maksimum) kullanidi.  Isimsel
degiskenlerin  karsilastinimasinda  ki-kare  analizleri,
dlcUmsel degiskenlerin - analizlerinde normal dagilima

uygunluk gosteren degiskenler igin parametrik analizler (t
testleri, ANOVA), normal dadilima uygunluk gostermeyen
degiskenlerde nonparametrik analizler (Mann Whitney U,
Kruskal Wallis) kullanidi. Uc ve Uzerl gruplarda yapilan
ANOVA analizi sonrasi ikili karsilastirmalarda (post hoc)

Tukey testi kullanidi. Istatistiksel analizlerde p<0,05
anlamli kabul edildi.
Bulgular

Calismaya 30 astim atakli olgu, 41 stabil astimli olgu ve 42
saglikli kontrol olgu alindi. Olgularn ¢zellikleri Tablo-1'de
Ozetlendi.

Astim atakli Stabil astimh Saglikh p
Y a S 48,17+16,45 48,76+14,88 36,07+11,92 <0,001
(ort.+SS)
Kadin/erkek 26/4 36/5 32/10 0,308
orani
Toplam 30 41 42

Tablo-1: Demografik 6zelliklerine gére gruplarin karsilagtirilmasi

Otuz astim atakll olgudan 251 atak sonrasl, astim
agisindan stabil olduklar dénemde tekrar degerlendirildi.
Bes astim atakll olgu cesitli nedenlerden dolay! tekrar
degerlendirilemedi. Stabil astmli ve saglkli  kontrol
grubunun demografik &zellikler (yas, cinsiyet ve VKI)
acisindan astim atakli gruba benzer yapida olmalarina
dikkat edildi. Astim atakli olgu grubunun yas ortalamasi
48,17 (21-78), stabil astmli olgu grubunun yas ortalamasi
48,76 (19-74) ve saglkl kontrol grubunun yas ortalamasi
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36,07 (24-68) idi. Post-hoc analizde, yas ortalamas
acisindan astim atakl ve stabil astmli grup arasinda
anlamli fark saptanmazken, saglikli kontrol grubunun yas
ortalamasli, astim atakl ve stabil astimli gruptan daha
gencti ve bu fark sirasiyla anlaml saptandi (p=0,984,
p=0,002, p=0,000).

Beyaz klre sayisi ortalamasi, astm atakll grupta
8,95x106/mm3  (4,63-17,70), stabil astimli  grupta
7,54x106/mm3  (3,8-17), saghkll  kontrol  grubunda

6,68x106/mm3 (3,72-9,97) idi. Uc grup arasinda beyaz
kire sayisi ortalamalan karsilastinldiginda astim atakli ve
stabil grup lehine beyaz kire sayisinda anlamli fark oldugu
goruldt (p<0,001).

Notrofil  sayisi ortalamasi;  astim  atakllh  grupta
5,62x106/mm3  (1,63-13,67), stabil astimli  grupta
4,48x106/mm3 (1,97-12,60), saglkl kontrol grubunda
3,91x106/mm3 (1,74-6,89) idi. Gruplar arasinda notrofil
sayisi ortalamalari karsilastinldiginda astim atakli grup diger
iki gruba kiyasla yuksek notrofil sayisina sahipti ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,004). Astim
atakll grubun notrofil sayisi ortalamasi, saglkli kontrol
grubunun nétrofil sayisi ortalamasindan yuksekti ve bu
yUksekKlik anlamli idi (p=0,003).

Atak sirasinda ve atak sonrasinda plazma malondialdehit
(MDA) degerlerini bildigimiz 23 hastanin, atak sirasindaki
ortalama MDA duzeyi 14,58 nmol/ml, atak sonrasindaki
ortalama MDA duzeyi 10,79 nmol/ml idi. Atak sirasindaki
ortalama MDA dUzeyinin, atak sonrasinda azaldigl, bu
azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadigr goruldu
(p=0,340) (sekil-1).

16
14
12

10

B A ek arsesda
B sk sorirsaonda

a5 o e = oW

Sekil 1. Atak srasinda ve atak sonrasinda plazma
malondialdehit duzeyi

Astim atakli gruptan 29 hastanin ortalama MDA dUzeyi
15,94 nmol/ml, stabil astimli gruptan 37 hastanin ortalama
MDA duzeyi 13,30 nmol/ml ve saglikli kontrol grubundan
41 Kisinin ortalama MDA dlzeyi 9,54 nmol/ml idi. Uc grup
arasinda ortalama MDA dUzeyleri karsilastinidiginda anlaml
fark saptanmadi (p=0,107).

Atak sirasinda ve atak sonrasinda, eritrosit redukte
glutatyon (GSH) degerlerini bildigimiz 21 hastanin, atak
sirasindaki ortalama eritrosit redlikte GSH duzeyi 11,70 |
mol/gHb, atak sonrasindaki ortalama eritrosit redUkte GSH
dlzeyi 13,33 pmol/gHb idi. Atak sirasindaki eritrosit
redUkte GSH ortalamasinin atak sonrasinda arttigl ve bu
artisin anlaml olmadig saptandi (p>0,05).

Ortalama eritrosit redukte GSH duzeyi; 26 astm atakli
hastada 14,71 umol/gHb, 36 stabil astml hastada
14,82 umol/gHb, saglkli kontrol grubundaki 34 kiside
19,38 pmol/gHb idi. Ug grup arasinda ortalama eritrosit
redikte GSH dUzeyleri kargllastirldiginda anlamii fark
saptanmadi (p=0,386). Tablo-2'de gruplarin ortalama
MDA ve eritrosit redUkte GSH dUzeyleri dzetlendi.

Astim atakli grup Stabil astimli grup Saghkh grup p

(Ort£Ss)
MDA 15,94+14,91
GSH 14,71£12,46

(Ort#ss)
13,30+14,47
14,82+15,18

(Ort#ss)
9,5418,36 0,107
19,38+17,89 0,386

Tablo-2: Gruplarin ortalama MDA ve GSH dizeylerinin karsilagtiriimasi

Atak sirasinda ve atak sonrasinda, TNF-a degerlerini
bildigimiz 20 hastanin, atak sirasindaki ortalama TNF-a
dlzeyi 10,49 pg/ml, atak sonrasindaki ortalama TNF-a
dUzeyi 10,70 pg/ml saptandi. Atak sirasindaki ortalama
TNF-a dUzeyinin atak sonrasinda arttigi ve bu artisin
anlamli olmadigr gortldu (p>0,05).

Ortalama TNF-a duzeyi; 28 astim atakl hastada 10,10
pg/ml, 37 stabil astimli hastada 12,18 pg/ml ve saglikli
kontrol grubunda 7,25 pg/ml idi. Gruplar arasinda
ortalama TNF-a duzeyleri karsilagtinidiginda anlamii fark
saptand! (p<0,001). Astim atakli ve stabil astimli grubun
ortalama TNF-a dulzeyleri, saglikli  kontrol grubunun
ortalama TNF-a duzeyinden yuksekti ve bu yukseklik
siraslyla anlamli saptandi (p=0,001, p<0,001).

Ortalama IL-1(3 dlzeyi; 30 astim atakll hastada 0,87
pg/ml, 40 stabil astiml hastada 0,58 pg/ml, saglikl
kontrol grubundan 42 kiside1,68 pg/ml idi. Gruplar
arasinda ortalama IL-1(3 duzeyleri karsilastinldiginda
anlamli fark saptanmadi (p=0,366). Atak sirasinda ve
atak sonrasinda, IL-13 degerlerini bildigimiz 23 hastanin,
atak sirasindaki ortalama IL-10 dUzeyi 0,86 pg/ml, atak
sonrasindaki duzeyi 0,65 pg/ml idi. Atak sirasindaki
ortalama IL-103 dlzeyinin atak sonrasinda azaldigi ve bu
azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadigr saptandi
(p>0,05).

Ortalama IL-6 dUzeyi; 28 astim atakll hastada 0,87
pg/ml, 37 stabil astimli hastada 0,60 pg/ml, saglkl
kontrol grubundan 42 kiside 2,00 pg/ml saptandi. Bu Ug¢
grup arasinda ortalama IL-6 duzeyleri agisindan anlamli
fark saptandi (p<0,001). Astim atakli ve stabil astiml
grubun ortalama IL-6 duzeyi, saglkli kontrol grubunun
ortalama IL-6 dlzeyinden dusuUktt ve bu fark anlamli
saptandi (sirasiyla p=0,003, p<0,001). Atak sirasinda ve
atak sonrasinda, IL-6 degerlerini bildigimiz 20 hastanin,
atak sirasindaki ortalama IL-6 dlzeyi 0,93 pg/ml, atak
sonrasindaki ortalama IL-6 duzeyi 1,90 pg/ml saptandi.
Atak sirasindaki ortalama IL-6 dUzeyinin atak sonrasinda
arttigr ve bu artisin anlamli olmadigr géraldt (p>0,058).
Ortalama IL-8 dUzeyi; 29 astm atakll hastada 4,31
pg/ml, 40 stabil astimli hastada 3,99 pg/ml ve saglkl
kontrol grubundan 39 kiside 4,40 pg/ml idi. Gruplar
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arasinda ortalama IL-8 dUzeyleri agisindan anlamli fark
saptanmadi (p>0,05).

Atak sirasinda ve atak sonrasinda, IL-8 degerlerini
bildigimiz 21 hastanin, atak sirasindaki ortalama IL-8
dUzeyi 3,08 pg/ml, atak sonrasinda 3,33 pg/ml idi. Atak
sirasindaki ortalama IL-8 dUzeyinin atak sonrasinda arttigi
ve bu artisin anlamli olmadigr saptandi (p>0,05).
Ortalama IL-4 duzeyi; 30 astim atakli hastada 4,13 pg/ml,
40 stabil astimll hastada 3,57 pg/ml, 42 saglkli kiside
1,22 pg/ml idi. Uc grup arasinda ortalama IL-4 dizeyleri
karsllastinldiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
goruldt (p<0,001). Astim atakli ve stabil astimli grubun
ortalama IL-4 duzeyi, saglkli kontrol grubunun ortalama
IL-4 dUzeyinden yuksekti ve bu yukseklik anlamli olarak
saptandi (p <0,001). Atak sirasinda ve atak sonrasinda,
IL-4 degerlerini bildigimiz 24 hastanin, atak sirasindaki
ortalama IL-4 dUzeyi 4,18, atak sonrasinda 3,11 pg/ml idi.
Atak sirasindaki ortalama IL-4 duzeyinin atak sonrasinda
azaldigl ve bu azalmanin anlaml olmadigi saptandi
(p>0,05).

Ortalama IL-5 dUzeyi; 30 astim atakll hastada 63,78
pg/ml, 40 stabil astiml hastada 31,83 pg/ml ve sagliki
kontrol grubundan 41 kiside 31,64 pg/ml idi. Bu U¢ grup
arasinda ortalama IL-5 duzeyleri kargllastinidiginda anlamli
fark saptanmadi (p>0,08). Astim atakli grubun ortalama
IL-5 dUzeyi, stabil astimli ve saglkli kontrol grubunun
ortalama IL-5 dlzeyinden yUksekti ve bu yUkseklik anlamli
degildi (p>0,05). Atak sirasinda ve atak sonrasinda, IL-5
degerlerini - bildigimiz 25 hastanin, atak sirasindaki
ortalama IL-5 duzeyi 57,21 pg/ml, atak sonrasinda 56,14
pg/ml idi. Atak sirasindaki ortalama IL-5 dlzeyinin atak
sonrasinda azaldigi ve bu azalmanin anlamli olmadigl
saptandi (p>0,05).

Ortalama IL-10 duzeyl; 30 astim atakl hastada 1,70
pg/ml, 39 stabil astml hastada 0,47 pg/ml ve saglikli
kontrol grubundan 41 kisinin ortalama IL-10 dUzeyi 4,21
pg/ml idi. Bu U¢ grup arasinda ortalama IL-10 dUzeyler
karsilastinldiginda anlaml fark saptandi (p<0,007). Astim
atakli grubun ortalama IL-10 duzeyi, stabil astimli grubun
dizeyinden yuksekti ve bu yukseklik istatistiksel olarak
anlamli idi (p=0,004). Saglikli kontrol grubunun ortalama
IL-10 duzeyi, stabil astimli ve astim atakli grubun ortalama
IL-10 duzeyinden yuksekti ve bu yukseklik sirasiyla anlamli
saptandi  (p<0,001, p<0,001). Atak sirasinda ve
sonrasinda ortalama IL-10 degerlerini  bildigimiz 25
hastanin atak sirrasindaki duzeyi 1,93 pg/ml, atak
sonrasindaki duzeyi 1,32 pg/ml idi. Atak sirasindaki
ortalama IL-10 duzeyinin atak sonrasinda azaldigi ve bu
azalmanin anlamli olmadig saptandi (p>0,05) (sekil-17).
Atak sirasinda ve atak sonrasinda, IL-13 degerlerini
bildigimiz 25 hastanin, atak sirasindaki ortalama I1L-13
duzeyi 0,55 pg/ml, atak sonrasindaki ortalama IL-13
dizeyi 2,88 pg/ml saptandi. Atak sirasindaki ortalama
IL-13 dlizeyinin atak sonrasinda arttigi ve bu artisin anlamli
olmadigr saptandi (p>0,05).

Ortalama IL-13 dUzeyi; 30 astim atakl hastada 2,09
pg/ml, 39 stabil astimli hastada 2,74 pg/ml ve saglikli 42
kiside 0,26 pg/ml idi. Gruplar arasinda ortalama IL-13
dUzeyleri  karsllastnidiginda anlaml fark  saptanmadi
(p>0,05). Astim atakli ve stabil astimli grubun ortalama
IL-13 dUzeyi, sagdlkli kontrol grubundan yulksekti bu
yUkseklik —anlaml saptanmadi  (p>0,05). Tablo-3'te
gruplarnn serum sitokin duzeylerinin ortalamalan ¢zetlendi.

Tablo-3: Astim atakli, stabil astimli ve saglikli kontrol grubunun ortalama serum sitokin diizeyleri

Astim atakli grup(1) Stabil astimli grup(2)  Saghkli grup(3) p

(Ort#5s)
(Ort#5s)

TNF-a 10,70#3,86
IL-1B 0,87+0,77
IL-6 0,81+0,93
IL-8 4,31%5,10
IL-4 4,13+2,9
IL-5 63,78+112,28
IL-10 1,70£2,11 0,47+0,93 4,21+1,53 <0,001***
IL-13 2,0948,65 2,7448,53 0,26%1,23 >0,05
*ANOVA. ikili karsilagtirildiginda grup 1-3 ve 2-3 arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001).

(Ortsss)
7,2543,16
1,68+5,83
2,0042,00
4,40+4,82
1,2242,05
31,64+31,74

12,28+4,45
0,58+0,46
0,60+0,52
3,99+3,03
3,57+2,30
31,83+41,32

<0,001%***
>0,05
<0,001%*
>0,05
<0,001*
>0,05

**ANOVA. ikili karsilastirildiginda grup 1-3 ve 2-3 arasinda anlamli fark saptandi (p=0,003, p<0,001).
***ANOVA. ikili karsilastirildiginda grup 1-3, 1-2 ve 2-3 arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001, p=0,004, p<0,001).

**#+£kANOVA. ikili karsilastiriidiginda grup 1-3 ve 2-3 arasinda anlamli fark saptandi (p=0,001, p<0,001).

Astim atakli, stabil astimli ve saglikli kontrol grubu arasinda
ortalama IL-4, IL-6, IL-10 ve TNF-a duzeyleri agisindan
anlamli fark izlenirken; ortalama IL-103, IL-5, IL-8 ve IL-13
duzeyleri acisindan anlamli fark saptanmadi (p<0,001,
p>0,05).

Ortalama IL-4 dUzeyi agisindan U¢ grup karsllastiridiginda,
anlamiilik saglikli ve atakli grup ile saglkli ve stabil astimli
grup arasindaydi (p <0,001). Ortalama IL-6 dUzeyi
agisindan ise anlamiilik saglikli ve atakl grup ile saglikli ve
stabil astimh grup arasindaydr (p=0,003, p<0,001).
Ortalama IL-10 dUzeyinde anlamlilik atakli ve saglikli grup,
atakli ve stabil astimli grup ile saglikli ve stabil astimli grup
arasindaydr  (p<0,001, p=0,004, p<0,001). TNF-a
ortalama duUzeyi agisindan gruplar karsilastinldiginda
anlamlilik atakli ve saglikli grup ile stabil astimli ve saglikli
grup arasindaydi (p=0,001, p<0,001).

Tartisma

Astimda akut ataklar, morbidite, mortalite ve saglik
harcamalarinin en dnemli sebebidir (11,12). Whitelaw
yayininda, astimda mortalitenin, ilag tedavisi ve tedavi
planindaki gelismelere ragmen, artis egiliminde oldugunu
belitmistir.  Astim  ilaclarnnin = kullaniminin - solunum
semptomlarini maskelemesi ve bdylece, hastanin cevresel
antijenlerle temasini kolaylastirdigr ve uzun sureli bronsial
inflamasyonu ve reaktiviteyi arttirabilecegi bildiriimistir (13).
Biz de arastirmamizda pek ¢ok Klinik ve inflamatuar
parametrenin astim ataginin agirhigina ve prognozuna etki
edebilecegini ortaya koyduk.

Oksidan aktivitenin belirleyicilerinden MDA ve tiobarbiturik
asit reaktif Grdnlerinin, astimin siddetiyle iliskili olacak
sekilde plazma, balgam, bronkioloalveolar lavaj (BAL) ve
idrarda arttigr gosterilmistir (14). Gumral ve ark. ile Ceylan
ve ark. yaptiklar c¢alismalarnda MDA duzeyini, atak
doneminde stabil donemden anlaml  olarak yUksek
saptamislardir (9, 15). Mihmanl ve ark. da hafif astimli ve
saglikl kontrol grubunu kapsayan calismalarinda MDA
dUzeylerini hafif astimli grupta anlamli olarak ylksek
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saptamiglardir (16). Bizim calismamizda da, bu Uc¢
calismaya benzer sekilde, astim atakli ve stabil astimli
grubun ortalama MDA duzeyleri, saglkl grubun ortalama
MDA duzeyinden yuksek saptandi. Bu veriler MDANIN
astim patogenezinde onemli bir mediatdr oldugunu
dusundurmektedir.

Astimda GSH ile ilgili yapilan calismalarda, BAL sivisinda
total ve oksitlenmis GSHnNIn artigr  saptanirken,
eritrositlerde ise redUkte GSH'nin arttigina dair sonuclar

bildirilimistir (8). Sackesen ve ark. 164 hafif astiml
cocugu, 173 saglikl kontrol ¢ocukla karsilastirdiklar
calismalannda, enzimatik antioksidanlardan glutatyon
peroksidaz ile enzimatik olmayan antioksidanlardan

redikte GSH duzeylerinin saglikli kontrollere gore anlamli
olarak daha dustk oldugunu bildirmislerdir (p<0,0071)
(17). Bizim calismamiz, Sackesen ve ark.’nin galismasini
destekler sekilde, saglikli  grubun ortalama eritrosit
redUkte GSH dUzeyi, astim atakli ve stabil astimli gruptan
daha yuksek saptandi, fakat bu ylkseklik istatistiksel
olarak anlamli degildi. Bulgularmiz astim atakli olgularda
kanda oksidan yukun arttigini gdstermektedir.
Calismalarda proinflamatuar  sitokinlerin (TNF-a, IL-1(3,
IL-6) astimll hastalarn balgam ve BAL swisinda arttigl
bildirilmistir (18). Silvestri ve ark.'’nin ve Subratty ve
ark.'nin yaptiklar calismalarda, astim atakli hastalarda,
TNF-a duUzeylerinde kontrol grubuna oranla artis
saptanmistir  (19,20).  Ayni calismalarda astm atak
baslangicinda TNF-a'nin yer aldigi ve astim ataginda
dnemili bir sitokin oldugu bildiriimistir. Bizim calismamizda,
Silvestri ve Subratty'nin galismalarini destekler sekilde,
astim atakli ve stabil astiml grubun ortalama serum TNF-a
dizeyi, saglkl grubun ortalama TNF-a dUzeyinden
anlamli olarak yuksek saptandi. Bununla birlikte atak
sirasindaki ortalama TNF-a dUzeyinin, atak sonrasinda
arttigr fakat bu artisin anlamli olmadigr goruldt. Bu bulgular
en azindan olgulanmizda TNF-a’'nin astimda kronik
inflamasyonda  ¢nemli  bir rold oldugunu ama atak
baslangicinda  serum  degerlerinin etkilenmedigini
gostermektedir,

Thomas ve ark., allerjik astimli hastalarinin serum IL-1(3
duizeylerini, allerjik astimi olmayan astimli hastalarin serum
IL-13 duUzeylerinden, istatistige yansimasa da, ylksek
saptamiglardir. Arastirmacilar sonuclarina dayanarak, IL-1
F'nin allerjik astimin patofizyolojisinde gorevli oldugunu
dustnduklerini belirtmiglerdir (18). Bizim g¢alismamizda,

Thomas ve ark.’nin  sonuglanina benzer bulgular
saptanmistir.
Proinflamatuar  sitokinlerden biri olan IL-6'nin

degerlendirildigi Wong ve ark.'nin calismasinda, allerjik
astimli hastalann plazmalannda, saglikli kontrollere gore
IL-6 dUzeyi yuksek saptanmistir, fakat bu yUkseklik
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (21). Subratty ve
ark.'nin yaptg calismada kanda IL-6 duzeyleri astimli
hastalarda kontrol grubuna oranla daha saptanabilir
dlzeyde bulunmustur. Sonug olarak astm atak

baslangicinda IL-6'nin yer aldigl ve astim atakta dnemli bir
sitokin oldugu bildirilmistir (20). Bizim calismamizda ise,
Wong ve Subratty'nin calismalarindan farkli olarak, astim
atakli ve stabil astimli grubun ortalama IL-6 duUzeyleri,
saglikli grubun ortalama IL-6 duzeyinden anlamli olarak
dusuk saptandi (p=0,0083, p<0,001). Astim atakli grubun
ortalama IL-6 dUzeyi, stabil astimli grubun ortalama IL-6
dUzeyinden, istatistiksel olarak anlamli olmasa da, ylUksek
saptandl. Atak sirasindaki IL-6 ortalama dUzeyinin, atak
sonrasinda anlamli olmasa da arttd saptandi. Bu
bulgular, IL-6'nin astm atakta ve stabil astm
patogenezindeki rolunin tam olarak aciklanamadigini
gostermektedir.

Interlokin - 8, hava vyolu epitelinden salinan, notrofil,
eozinofil ve T lenfosit kemotaksisine yol acan bir
kemokindir. Bazofillerden histamin salinimini regule eder
ve IL-4 aracili B lenfosit IgE Uretimini dnler (22). Silvestri ve
ark.’nin calismasinda serum IL-8 siddetli astimlilarda, hafif
ve orta astimllardan anlamli olarak yiksek saptanmistir
(19). Shute ve ark.’nin galismasinda IL-8 astimlilarda
artmis saptanirken kontrollerin serumlarnda neredeyse
dlcllemeyecek dlizeyde saptanmistir (23). Calismamizda,
Shute ve Silvestrinin calismalarindan farkli olarak, saglikli
grubun ortalama IL-8 duzeyi, astm atakli ve stabil astimli
grubun ortalama IL-8 dUzeylerinden anlamli olmasa da
yUksek saptandi. Atak sirasindaki ortalama IL-8 duzeyinin,
atak sonrasinda arttigr fakat bu artisin istatistiksel olarak
anlamli olmadigi saptandi.

Astimli - hastalanin hava vyollarnda ¢ogunlukla  Th2
subtipinde CD4+ Th hucrelerinin artigr saptanmistir. Th2
hucreleri 1IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 Uretmektedirler (17).
Astmatik hava yollari, allerienle karsilasmaya bagl, asir
Th2 yaniti sonrasl yuksek duzeyde IL-4 ile karakterizedir
(23). KutUkeuler ve ark. ortalama yaslar sekiz olan 20
astiml ¢ocukla, ortalama vyaglan 9,1 olan 12 saglkl

kontrol cocugun plazmadaki IL-4 dUzeylerini
karsilastirdiklarinda, astimli cocuklann ortalama  IL-4
dlzeyini 31,3 pg/ml saptarlarken, saglkli  kontrol

grubundaki cocuklarin plazma IL-4 dUzeylerini saptanabilir
duzeyde bulmadiklarni belirtmislerdir (24). Calismamizda
KuttkeUler ve ark.’nin ¢alismasina benzer sekilde astim
atakli ve stabil astimli grubun ortalama IL-4 duzeyleri,
saglikli grubun ortalama IL-4 dUzeyinden anlamli olarak
yUksek saptand.

Astim patogenezinde onemili rol oynadigl bilinen IL-5in
serum dUzeylerinin arastinldi§r Sahid El-Radhi ve ark.’nin
cocuklarda oral steroidlerin  akut astimda serumdaki
inflamatuar belirteclere etkisi Uzerine yaptiklar calismada
akut astim atakli cocuklarda, oral steroid tedavisi sonrasi,
klinik dlizelmeyle beraber, serum IL-5 dlizeylerinde anlamli
azalmalar saptandig bildirilmistir. Steroid tedavisi sonrasi
serum IL-5 dUzeyleri, kontrollere gbdre, anlamli olarak
yUksek saptanmistir (25). Calismamizda, Sahid El-Radhi
ve ark.’nin calismalarini destekler sekilde, atak sirasindaki
ortalama IL-5 duzeyinin, steroid tedavisi tamamlandiktan
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sonra stabil dénemde azaldigl fakat bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamli olmadigr saptand.

Interlokin 13, B lenfositlerin IgE Uretmesinde gdrevlidir
(19). Akut astimda serum IL-13 duzeyi kontrollere gore
yuksek bulunmustur. Wong ve ark.'nin ¢alismasinda, 41
allerjik astimli hasta, cinsiyet ve yas acisindan eslestirildigi
30 saglkli kontrol olgusuyla, plazmadaki sitokin dlizeyleri
acisindan karsilastinimistir (21).  Calismamizda, Wong'un
calismalanna benzer sekilde, astm atakl ve stabil astimli
grubun ortalama IL-13 dUzeyleri, saglkli grubun ortalama
IL-13 duzeyinden yuksek saptandi fakat bu yukseklik,
Wong'un calismasindan farkli olarak, anlamii degildi. Atak
sirasindaki ortalama IL-13 dUzeyinin atak sonrasinda arttig
ve bu artisin anlamli olmadigr saptandi.

Interlokin 10, astimda bircok inflamatuar protein ve sitokin
sentezini inhibe eden guclt bir antiinflamatuardir (21).
Wong ve ark.nin calismasinda IL-10 duzeyini, allerjik
astiml hastalarn  plazmalarinda (2,51 pg/ml), saglkli
kontrollere  (0,05pg/ml) goére, anlaml olarak yulksek
oldugunu bildirmistir (p<0,034). Calismamizda, Wong ve
ark.’nin  calismasindan farkll olarak, saglkli  kontrol
grubunun IL-10 ortalamasi, stabil astimli ve astim atakli
grubun IL-10 ortalamasindan yuksekti ve bu yukseklik
istatistiksel olarak anlaml saptandi (sirasiyla, p<0,001,
p<0,001). Interldkin 10 dlzeyinin, atak sirasinda ve stabil
astimlilara  goére  yuksek olmasini, immun sistemin
inflamasyonu  baskilama c¢abasi olarak dusunuyoruz.
LiteratUrdeki bilgilerin aksine, IL-10 dUzeyindeki dusus
uygulanan kortikosteroid tedaviye bagli olabilir.
Calismamiza dahil edilen hasta sayisinin az olmasi ve bazi
parametrelerinin degerlendiriimesindeki eksiklikler
nedeniyle kisitlliklar mevcut olup diger calismalarin
sonuclaryla kiyaslamak zorlasmaktadir.

Calisma sonuclanmiza gbre, astim atak sirasinda oksidan
yuk gostergesi (MDA) ve sitokinlerin (IL-13, IL-4, IL-5,
IL-10) saglkl grup ve stabil astmda azaldigi saptanmistir.
Sonugclanmiz astim ataginda oksidan yUkin ve sitokinlerin
onemli rol oynayabilecegini desteklemektedir. Bununla
birlikte olculen degerler bolgesel inflamasyon siddetini bire
bir yansitmamaktadir ve yukarida adi gecen sitokinlerin
rolll daha ¢ok astimdaki kronik inflamasyon patogenezinin
aydinlatimasi igin aynntill olarak incelenmistir. Astimda
inflamatuar belirteglerin Ozellikle atak prognozuna etkisini
arastiran daha genis sayida hasta iceren calismalara
intiyag oldugunu dustnmekteyiz. Gergekten de Klinik
degerlendirmelerden  elde  ettigimiz  sonuglar  atak
prognozunda temel olarak semptomlann agirhginin ve
fizyolojik parametrelerde meydana gelen bozulmalarin ¢ok
daha yol gosterici oldugunu, Klinik degerlendirmenin
hayati oldugunu bir kere daha gozler dnine sermektedir.
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ABSTRACT

Aim: Antenatal hydronephrosis (HN) may indicate a
temporary benign condition, as well as a manifestation of
congenital anomalies of the kidney and urinary system
(CAKUT). Different scoring systems have been introduced
to recognize CAKUT cases and to perform the necessary
intervention in a timely manner. The aim of this study is to
reevaluate the follow-up results of patients admitted to
our hospital with antenatal HN according to the Urinary
Tract Dilation (UTD) classification, and to determine the
prognostic prediction of the classification in determining
the presence of CAKUT and the need for surgery.

Materials and Methods: Patients admitted to Pediatric
Nephrology and Urology outpatient clinics with the diag-
nosis of antenatal HN between February 2020-March
20271 included in the study. Patients were grouped
according to the UTD classification. The frequency of
congenital anomalies, need for surgical intervention, and
renal functions in the UTD groups were detected.

Results: Of the 132 patients (93 male/39 female), 84
(64%) of the patients were evaluated as transient/physio-
logical HN, 48 (36%) as CAKUT. Isolated pelvic dilatation
(pelvis anteroposterior diameter <10 mm) was detected in
47 patients. These patients were not included in the UTD
classification (PO). Four (9%) of the UTD-PO patients were
evaluated as CAKUT. The incidence of CAKUT was 13%
in patients with UTD-P1, 55% in patients with UTD-P2
and 100% in patients with UTD-P3. The diagnosis of
CAKUT, loss of kidney function, and the need for surgical
intervention were more common in patients in the UTD-P3
group respectly.

Conclusion: Urinary Tract Dilation classification is helpful
in predicting prognosis of the patient. However, the pres-
ence of CAKUT cases even in the group not included in
the UTD classification (PO) reminds us that a single fetal

ultrasound imaging can be misleading. According to the
UTD Classification, children with any degree of antenatal
HN are at risk for postnatal pathology compared to the
normal population. Particularly moderate and severe
antenatal HN has a significant risk of pathologic outcome.
It is important to carry out comprehensive postnatal
diagnosis management of these patients.

Keywords: Antenatal hydronephrosis;  congenital
anomalies of the kidney and urinary tract;
hydronephrosis; urinary tract

0z

Amag: Antenatal hidronefroz (HN), bobrek ve Uriner
sistemin  konjenital  anomalilerinin - (CAKUT)  bir

tezahUrinUn yani sira gegici bir durumu da gosterebilir.
CAKUT  vakalanni  tanmak ve gerekli mudahaleyi
zamaninda yapabilmek icin farkll skorlama sistemleri
geligtirilmistir. Bu calismanin amaci antenatal HN ile
hastanemize basvuran hastalarin takip sonuclarini ‘Uriner
Trakt Dilatasyonu’ (UTD) sinflamasina goére yeniden
degerlendirmek ve siniflamanin prognostik éngorusunu
belirlemektir.

Geregc ve Yontem: Subat 2020-Mart 2021 tarihleri
arasinda Cocuk Nefroloji ve Uroloji  polikliniklerine
antenatal HN tanisi ile bagvuran hastalar ¢alismaya alindl.
Hastalar UTD siniflamasina godre gruplandinidi. UTD
gruplarindaki  konjenital anomali sikhigi, cerrahi girisim
ihtiyaci ve bobrek fonksiyonlarindaki farkliliklar belirlendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 132 hastanin (93
erkek/39 kadin) 84'U (%64) gecici/fizyolojik hidronefroz,
48'I (9%36) CAKUT tanisi aldi. Kirk yedi hastada izole pelvik
dilatasyonu (pelvis &n-arka gapl <10 mm) saptandi. Uriner
Trakt Dilatasyonu siniflamasina dahil ediimeyen (UTD-PO)
bu hastalarin dérdl (%9) CAKUT tanisi aldi. CAKUT
insidansi UTD-P1 grubunda %13, UTD-P2 grubunda %55
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ve UTD-P3 grubunda %100 idi. UTD-P3 grubunda CAKUT
varligr, bobrek fonksiyon kaybi ve cerrahi  girisim
gereksinimi daha sikti,

Sonug: Uriner Trakt Dilatasyonu sinflamasi hastalarin
prognozunu tahmin etmede vyardimcidir. Ancak UTD
siniflamasina  (PO) dahil olmayan grupta bile CAKUT
olgulannin varligi bize tek bir fetal ultrason gorinttlemenin
yaniltici olabileceg@ini hatirlatmaktadir. UTD siniflamasina
gbre, herhangi bir derecede antenatal HN'si olan gocuklar,
normal popllasyona kiyasla postnatal patoloji  riski
altindadir. Ozellikle orta ve siddetli antenatal HN, énemli bir
patolojik sonug riskine sahiptir. Bu hastalarnn kapsaml
dogum sonrasi tani yonetimini yurdtmek dnemlidir,

Anahtar Kelimeler: Antenatal hidronefroz; bbdbrek ve
Uriner sistemin konjenital anomalileri; hidronefroz; urinary
tract dilation

Introduction

Antenatal hydronephrosis (HN), enlargement of the renal
pelvis, is one of the most common birth defects detected
on fetal ultrasound (US) with a frequency of 1-5% (1-3). It
may indicate a temporary benign condition, as well as a
manifestation of congenital anomalies of the kidney and
urinary system (CAKUT). Different scoring systems have
been introduced in order to protect transient, nonspecific
HN cases from unnecessary further investigations and to
recognize CAKUT cases and to perform the necessary
intervention in a timely manner. In 2014, a multidisciplinary
group proposed a new urinary tract dilation (UTD)
classification system. This new classification is based on
features in US findings related to renal pelvic dilatation,
calyx dilatation, renal parenchyma thickness/appearance,
and bladder/ureteral abnormalities. According to this
classification, patients were grouped as mid (P1),
intermediate (P2) and high risk (P3) (4). There are
publications reporting that the UTD classification shows
good predictive accuracy for surgical intervention (5,6).
The aim of this study is to reevaluate the follow-up results
of patients admitted to our hospital with antenatal HN
according to the UTD classification, and to determine the
prognostic prediction of the classification.

Materials and Methods

This study was approved by local Ethic Committee of
Adana  City Training and Research  Hospital
(30.12.2021-1711). This study is a retrospective cohort
study conducted between February 2020 and March
2021 with patients admitted to Adana City Training
and Research Hospital Pediatric Nephrology and Urology
outpatient clinics with a diagnosis of antenatal HN. The
electronic medical records of the patients who were
followed up at least one vyear were reviewed
retrospectively. Demographic characteristics, medical

history, laboratory, and imaging results, HN recovery
times, final diagnosis, recurrent urinary tract infections,
and surgical interventions were recorded. Patients who
had a follow-up of less than one year and who could not
attend regular outpatient clinic follow-up at three-month
intervals were excluded from the study. Urinary system
US findings of the patients after the 48th hour of life was
re-evaluated, and the patients were grouped according to
the UTD classification. According to the classification,
those with anteroposterior renal pelvis diameter (APRPD)
between 10 to <15 mm and central calyx dilatation were
evaluated as UTD P71 (low risk); those with APRPD >15
mm and peripheral calyx dilatation or ureter abnormality
were evaluated as UTD P2 (intermediate risk); those with
APRPD >15 mm and peripheral calyx dilatation and
parenchymal thinning/abnormal appearance,
ureter/bladder abnormality were grouped as UTD P3 (high
risk). The UTD classification scheme is shown in Figure 1.

Figure 1:Urinary Track Dilation (UTD) classification

US: Ultrasound, UTD: urinary track dilation, APRPD: anteroposterior renal
pelvis diameter

The patients differentiated kidney functions and scarring
were evaluated with Tc 99m dimercaptosuccinic acid
(DMSA) scan. Presence of more than 10% decrease in
differentiated kidney functions in scintigraphic evaluation
was considered as loss of function. Posterior urethral
valve was diagnosed by cystoscopy, vesicoureteral reflux
(VUR) was diagnosed by voiding cystourethrography,
ureteropelvic obstruction (UPJO) and ureterovesical
junction obstruction (UVJO) were diagnosed by Tc-99m
MAG3  (mercaptoacetyltriglycine).  Fetal  ultrasound
imaging was used for other congenital anomalies.
Statistical analyses

All statistical analyses analyzed by SPSS version 21
software package. Continuous data were defined
according to mean=+ standard deviation under parametric
conditions and median (min-max) under nonparametric
conditions. Categorical variables were defined by number
and percentage. Chi-square analysis was used for
categorical variables. P values less than 0.05 were
considered to be statistically significant.
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Results

Of the 132 patients included in the study, 93 were male
and 39 were female. The mean postnatal US imaging time
is 11+5 day. Left-sided HN was found in 59 patients
(44.7%), right-sided HN in 28 patients (21.2%), and bilat-
eral HN in 45 (34%) patients. During the follow-up period,
84 (64%) of the patients were evaluated as transient/phys-
iological HN, 48 patients (36%) as CAKUT.

Of the 84 transient/physiological HN patients, 61 were
evaluated as transient HN and 23 as physiological HN.
Among 61 patients with transient HN, HN improved in
30% in the first 3 months, 18% in 3-6 months, 40% in
6-12 months, and 12% in >12 months. Diagnostic distri-
bution of CAKUT were, VUR in 19 patients, UPJO in 16
patients, UVJO in five patients, PUV in three patients,
megaureter in two patients, double collecting system in
one patient, multicystic dysplastic kidney in one patient,
ureterocele in one patient, respectively. Diagnostic distri-
bution of patients with antenatal HN is shown in Table 1.

Table 1: Diagnostic distribution of patients with antenatal hydronephrosis

Diagnosis n=132 (%)
Transient/physiological hydronephrosis 84 (63.6)
- Transient hydronephrosis 61 (46.2)
- Physiological hydronephrosis 23 (17.4)
CAKUT 48 (36.4)
Vesicoureteral reflux 19 (14.4)
Ureteropelvic junction obstruction 16 (12.1)
Ureterovesical junction obstruction 5(3.8)
Posterior urethral valve 3(2.3)
Megaureter 2(1.5)
Double collecting system 1(0.8)
Multicystic dysplastic kidney 1(0.8)
Ureterocele 1(0.8)

CAKUT:Congenital anomalies of the kidney and urinary system

Anteroposterior renal pelvis diameter was <10 mm and
isolated pelvic dilatation was detected in 47 of the
patients on admission These patients without caly-
ceal dilatation were not included in the UTD clas-
sification (P0O). Four (9%) of the UTD-PO patients were
evaluated as CAKUT. Of the patients included in the UTD
classification, 37% were grouped as UTD-P1, 37% as
UTD-P2, and 27% as UTD-P3. According to the UTD
classification, the UTD P1, P2, and P3 groups were similar
in terms of gender, family history of consanguineous
marriage, and frequency of recurrent urinary tract
infections. The incidence of CAKUT was 13% in patients
with UTD-P1, 55% in patients with UTD-P2 and 100% in
patients with UTD-P3. Gender, consanguineous marriage,
and history of recurrent urinary tract infection were similar
in UTD P1, P2, P3 groups. None of the patients classified
as UTD-P3 had recovery of HN, and the highest recovery
rate was in the UTD-P1 group. The diagnosis of CAKUT,
loss of kidney function, and the need for surgical
intervention were more common in patients in the UTD-P3
group, respectively, and this frequency was statistically
significant (p<0.001, p<0.001, p<0.001).

The diagnosis of CAKUT, loss of kidney function and the
need for surgical intervention were more common in the
UTD-P3 group. There was a significant difference
between the three groups in these respects, with the
UTD-P3 group having a higher rate of the aforementioned
conditions than the P2 group, and the UTD-P2 group
than the UTD-P1 group. The clinical features of the
patients according to the UTD classification are shown in
Table 2.

Table II: The clinical features of the patients according to the UTD

UTDP1 UTb P2 utbD P3

n=31(%) n=31(%) n=23 (%) p*
Male gender 23 (74.2%) 23 (74.2%) 19 (82.6%) 0.712
Consanguinity 3(9.7%) 2(6.5%) 6(26.1%) 0.103
Recurrent urinary tract infection 1(3.3%) 1(3.3%) 4(18.2%) 0.100
Recovery of hydronephrosis 21(67.7%) 9(29.0%) 0(0%) <0.001

CAKUT diagnosis (yes)
Loss of kidney function

4(12.9%)
1(4.3%)
1(3.2%%)

17 (54.8%)
3(12.5%)
7(22.6%)

23 (100.0%)
12 (54.5%)
16 (69.6%%)

<0.001
<0.001
<0.001

Surgical intervention

UTD: urinary tract dilatation, CAKUT: Congenital anomalies of the kidney and urinary system

*Chi-square analysis

Discussion

We concluded that the UTD classification could be a
successiul classification in predicting the presence of
CAKUT, the need for surgical intervention, and the
presence of kidney damage in patients presenting with a
diagnosis of antenatal HN with this study. Antenatal HN
remains a major clinical challenge in deciding which
patient will benefit from treatment. Although HN is often
considered a marker of CAKUT, in the vast majority of
them no specific pathology can be detected (7). Oliviera
et al. reported more than half of the ANH cases resolve
by the end of the gestation or during the first year of life
(8). In concordance with the literature vast majority of
patients in our study were evaluated as
transient/physiological HN.,

However, it has been shown that the first normal imaging
performed postnatally in children with antenatal HN may
be misleading. Aksu et al. in their study, they observed
that 45% of children with a normal postpartum USG, had
abnormal USG at follow-up (9). In another study
conducted with patients who needed surgery, it was
reported that 5% of the patients had normal US imaging
in the first week of pregnancy (10). In our study, CAKUT
was detected with a frequency of 9% in the group not
included in the UTD classification (UTD PO). For this
reason, it should be known that a single postnatal US
imaging can be misleading in children with antenatal HN
and a second US should be performed.

The frequency of CAKUT in patients with antenatal HN
was reported to be between 45-60% in different series
(11). It is important for kidney survival to be able to predict
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which patient has a CAKUT that requires further imaging
and even surgical intervention, and which one has a
nonspecific HN. For this purpose, the UTD classification
was established by the consensus of pediatric urologists,
pediatric  nephrologists and radiologists. Differential
diagnosis of CAKUT includes wide variety of abnormalities
such as transient HN or severe lower urinary tract
obstruction (11-13). To determine whether just the
presence of any degree of HN seen in first postnatal US
correlated with urological pathologies, 2022 patients from
371 studies were categorized based upon the absence
(normal or normal-mild degree) or presence (mild or
greater degree) of HN. Significant correlation detected
between the degree of HN and urological pathology,
primarily UPJO. Diagnosis of VUR did not correlate with
the presence of HN on first postnatal US (11). The
American  Urological  Association’s  clinical  practice
guidelines for screening neonates/infants with prenatal
HN also reported the degree of HN as non-reliable
indicator for the presence of VUR (14).

Braga et al. reported three year HN recovery rates as 90%
for UTD-P1, 81% for UTD-P2, and 71% for UTD-P3 in
their study, which excluded patients who underwent
surgery and included patients with megaureter, VUR and
non-obstructive partial UPJO. An inverse relationship
petween higher HN grades and lower resolution rates,
regardless of etiology, has been observed in their study
(15). In our study, no HN resolution was observed in any
of the patients in the UTD-P3 group, supporting the
argument that the probability of resolution decreases as
the risk increases according to the UTD classification.

In a meta-analysis, the presence of CAKUT was defined
as "Postnatal pathological outcome". They found the
frequency of pathological outcome to be 11.9% in
patients with moderate HN and 45.1% in patients with
severe HN in prenatal US. They reported that the
probability of 'pathological outcome' is higher in all
groups, including mild HN, compared to the healthy
population, and this risk is correlated with the degree of
antenatal HN (1). In our study, the patients did not have
prenatal US findings, the same classification was made
with post-natal US, and similar results were obtained for
conditions that would be considered a pathological
outcome such as the presence of CAKUT, loss of kidney
function, the need for surgical intervention.

Conclusion

As a result, UTD classification is helpful in detecting
CAKUT, need for surgery, loss of kidney function and
predicting prognosis of the patient apart from categorizing
HN. We believe that the high frequency of CAKUT in
patients included in the high-risk group in the UTD
classification is secondary to the fact that the
aforementioned classification includes all parameters of
the wurinary system that are valuable for diagnosis.
However, the presence of CAKUT cases even in the

group not included in the UTD classification (PO) reminds
us that a single US imaging can be misleading, and the
importance of repeated US and patient follow-up.
According to the UTD Classification, children with any
degree of antenatal HN are at risk for postnatal pathology
compared to the normal population. Particularly moderate
and severe antenatal HN has a significant risk of
pathologic outcome. It is important to carry out
comprehensive postnatal diagnosis management of these
patients.

Limitations and Strength: One of the limitations of our
study is that US examination could not be performed by
the same radiologist due to its retrospective design.
However, the high number of patients for a single center
is one of the strengths of our study:.
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ABSTRACT

Aim: Pilonidal sinus (PS) surgery is one of the most
common operations performed in  general surgery.
Although different treatments are used nowadays, the
main treatment of the disease is still surgical excision.
Malignant degeneration is very low in patients with chronic
pilonidal sinus. Cases have been reported in the literature
as case reports. In this study, we aimed to reveal the
necessity of routine histopathological examination of the
excision material in PS surgery.

Materials and Methods: \We have considered patients in
our hospital database, who had pilonidal sinus surgery
with a diagnosis of PS retrospectively. Nine hundred thirty
nine patients whose histopathological examination
reports of PS excision specimen were accessed , were
included in the study.

Results: Of the 939 patients included in the study, 721
of which (76.8%) are male and 218 of which (23.2%) are
female. The mean age of the patients is 25.6 = 7.4 (min-
max:59) years. The number of patients over 50 years was
24 (2.6%). The number of patients operated with recurrent
pilonidal sinus was 26 (2.8%). No malignancy was
observed in any of the histopathological examinations of
939 excision materials.

Conclusion: No malignancy has been detected in any of
our PS cases in the histopathological examination. The
necessity of routine histopathological examination of PS
excision materials should be questioned and discussed. It
causes both a waste of time and money. However, it can
be considered for the patients over 50, since the literature
shows an increase in risk of malignancy after this age.

Keywords: Pilonidal  sinus
histopathological examination

disease, malignancy,
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Amag: Pilonidal sinls (PS) genel cerrahide en ¢ok yapilan
ameliyatlardan  birisidir.  GUnUmUzde farkli  tedaviler
kullaniimakla birlikte hastaligin baglica tedavisi hala cerrahi
eksizyondur.  Kronik pilonidal sintst olan hastalarda
malign dejenerasyonu oldukca dusuktur. LiteratUrde olgu
sunumu seklinde vakalar bildirilmistir.  Bu calismada, PS
cerrahisinde, eksizyon materyalinin rutin olarak yapilan
histopatolojik incelemesinin gerekliligini ortaya koymay!
amacladik.

Gerec ve Ydntem: Hastanemiz veri tabaninda kayith PS
tanisiyla pilonidal  sinUs eksizyonu vyapllan hastalar
retrospektif  olarak  degerlendirildi. ~ Pilonidal  sinus
eksizyonu piyesinin histopatolojik inceleme raporlarina
ulasilan 939 hasta calismaya dahil edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 939 PS hastasinin 721'i
(%76,8) erkek, 218" (%23,2) kadindl. Hastalarin yas
ortalamasl 25,6 = 7,4 (min - maks:18-59) yidi. 50 yas
UstU hasta sayisi 24 (%2,0) idi. NUks pilonidal sinUs tanis
ile ameliyat edilenlerin sayisi 26 (%2,8) olarak belirlendi.
Dokuz yuz otuz dokuz hastanin eksizyon materyallerinin

histopatolojik  incelemesinin hicbirinde malignite
gorulmedi.

Sonug: Histopatolojik inceleme vyapilan hicbir PS
vakamizda maligniteye rastlanmadi. PS  ekizyon

materyallerinin  histopatolojik incelemesinin rutin olarak
yapilmasinin - gerekliligi - sorgulanmali  ve tartisiimaldir.
Maliyet ve zaman acisindan kayba neden olmaktadir.
Ancak literaturde tariflenen supheli ve malignite riski
yuksek olan, 50 yas Ustl hastalarda dusuntlebilir,

Anahtar Kelimeler: Pilonidal sinUs hastaligi, malignite,
histopatolojik inceleme
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Introduction:

Although PS is mostly in the intergluteal region, it can also
be seen in other parts of the body that contain hair. Risk
factors include deep intergluteal sulcus, obesity, localized
hirsutism, long sitting time, sweating and poor hygiene(1).
The diagnosis of PS is usually made by anamnesis and
physical examination. There are characteristic physical
examination findings in the intergluteal sulcus. Although
there may be diseases such as hidraadenitis suppurativa,
furuncles, Crohn's disease, perianal fistula, tuberculosis
and actinomycosis in the differential diagnosis, the
diagnosis is usually made easily by physical examination
(2). It is most common in the population between the ages
of 15-40, being 3 times more common in men (3). There
are two approaches in treatment of PS, that can be
classified as surgical excision and local applications.
However, surgical excision is still the most common
method, since local applications have high recurrence
rates (4). The recurrence rate after PS surgery varies
between % 3-20 (5). The rate of malignancy in PS disease
is very low and its incidence is reported as %0,1. Most of
them are squamous cell carcinomas. Risk factors include
advanced age, complex and recurrent cases with
untreated chronic inflammation (6-7). Our aim in this study
is to discuss the necessity of routine histopathological
examination in every patient except PS cases with high
malignancy risk.

Materials and Methods

Between January 2015 and December 2021, 939
patients operated with the diagnosis of pilonidal sinus at
the Haydarpasa Numune Training and Research Hospital
General Surgery Clinic were identified by scanning the
hospital registry system and included in the study
retrospectively.  Ethical approval for this  study
(No:HNEAH-KAEK 2021/KK/296) was obtained. Patients
under the age of 18 and patients whose histopathological
examination reports could not be found were excluded
from the study.

Age, gender, primary or recurrent case and
histopathological specimen examination data have been
analyzed and recorded.

Statistical Analysis

Mean, standard deviation, median minimum, maximum,
frequency and ratio values were used in the descriptive
statistics of the data. SPSS 28.0 program was used in the
analysis.

Additional Histopathological data were evaluated primarily
for malignancy in the specimen. Then, the pathology of
the play was classified under 5 headings.

(1.No pilonidal sinus / No neoplasm seen in specimen
2.Chronic Inflammation and Fibrosis, Active Chronic
Inflammation 3.Granulation Tissue, Foreign Body and
Foreign Body Giant Cell Reaction 4.Pilonidal Sinus
Abscess Formation 5.Epidermal Cyst)

Results

Pilonidal sinus excision has been performed in all patients,
albeit with different surgical techniques. All of the patients
had histopathological reports of the specimens. Of the
939 patients included in the study, 721 of which (%76.8)
are male and 218 of which (%23.2) are female. The mean
age of the patients is 25.6 + 7.4 (min- max:59) years. The
number of patients over 50 years was 24 (%2.6). The
number of patients operated with recurrent pilonidal sinus
was 26 (%2.8). No malignancy was observed in any of the
histopathological examinations of 939 excision materials.
Demographic data of the patients and histopathological
examination report results of pilonidal sinus excision
materials are shown in (Table-l).

Discussion:

Pilonidal Sinus disease occurs as a chronic skin infection
progressing deep into the intergluteal sulcus. It is a
chronic inflammatory process, usually with intermittently
draining sinus formation or abscess formation. Treatment
is usually surgical excision. However, there is a significant
increase in the tendency to use minimally invasive
methods in the treatment of PS recently. Although PS is a
common disease, malignant transformation is rare and the
average transformation period is 20 years according to
the literature (8-9). There are studies defining this period
as at least 10 vyears (10). Although malignant
transformation is rare, it is a complication of PS that can
be seen in approximately %0.1 of elderly, recurrent,
complex disease and chronically inflamed pilonidal sinus
cases (b). PS-associated malignancy: A rare complication
that can be seen mostly in men older than 50 years old
(11).

In other studies, pilonidal disease associated with
malignancy has been detected in 56 patients until 2001
and in 35 patients after 2001, which have all been
reportedin the form of case reports. In most of these 35
case reports identified after 2001, the malignancy type
was squamous cell carcinoma, and all patients were over
50 years old (12-14). While well-differentiated squamous
cell carcinoma is the most common histological type,
basal cell carcinoma, sweat gland adenocarcinoma, and
verrucous adenocarcinoma are other rare histological
types (11). Pilonidal sinus carcinoma can be suspected or
even diagnosed by physical examination. It is important to
pay attention to fast-growing, ulcerated, fungal
appearance, fragile, bleeding-prone sinuses, and if
suspicion arises for malignancy multiple biopsies should
be taken (16).

In our study, 939 patients have been retrospectively
screened, most of whom were younger than 50 years old,
the average age is 24. There were 24 patients older than
50 years old corresponding to %2.6 of all patients. The
rate of recurrent pilonidal sinus patients operated on was
as low as %2.8 of all patients (26 patients). Preoperative
biopsy was not taken because the suspicion of
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malignancy, as a physical examination finding, was not
considered in any of the patients. No malignancy has
been found in the 939 pilonidal sinus patients who
underwent surgery. Considering the time allocated per
case for histopathological examination, it is an inevitable
Fact that it causes both a waste of time and workload. In
addition, it is certain that the histopathological examination
is routinely performed on all patients and it causes a
serious cost to the institution due to the high number of
pilonidal sinus patients.

Therefore, we suggest that histopathological examination
would be more appropriate in cases of suspicious
pilonidal sinus and in patients over 50 years of age, as
described in the literature, instead of routinely performing
histopathological examination on every patient.

The limitations of our study are that it is retrospective
and single-center, and the number of patients over 50
years old is low,

Conclusion:

Histopathological examination of PS excision materials
can be interpreted as a waste of time and cost and
unnecessary workload except for cases with
suspected malignancy and patients over 50 years of
age, as described in the literature. It seems
unnecessary to perform histopathological examination
except in certain selected cases. As a result of our
study, we suggest that routine histopathological
examination of pilonidal sinus excision materials is not
very necessary, except for cases with a suspicion for
malignancy and cases over 50 years of age, as
reported in the literature.

Demographic Data

Frequency(n) 939

Min-Max Median MeanzSD n%
Age

18.0-59.0 24.0 25.617.4
50 years old 24(2.6)
Male 721(76.8)
Famele 218(23.2)

Histopathological Specimen Examination

Frequency (n) 939

MeanzSD n%

Specimen of pilonidal sinus without neoplasm 805 (85.7)

Chronic Inflammation and Fibrosis 51 (5.4)

Active Chronic Inflammation, Granulation Tissue, Foreign 47 (5.0)

Body and Foreign Body Giant Cell Reaction

Pilonidal Sinus Abscess Formation 35(3.7)

Epidermal Cyst 1(0.1)
Malignancy in Histopathological Specimen 0(0)
Recurrent Case 26 (2.8)

Table I: Demographic and Histopathological Result
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0z
Amag: Calismamizda infantil ezotropyall (ET) olgu
grubunda uygulanan, bimedial i¢ rektus geriletme

(bimedial geriletme) ve bimedial i¢ rektusa Faden sUtUru
konulmasl  (bimedial  Fd) yontemlerinin etkinliginin
karsllastirimasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya infantl ET nedeniyle
ameliyat edilen 106 olgu alindi. Bu olgular, ilk alti ayda
kaymanin ortaya ciktigl, genis acil ET'li olgulardi. Olgularin
kayma miktarlari, farkli ginlerde, en az iki dlcum yapilarak,
yakin ve uzakta prizma kapama testi ile élculdd. Uyumsuz
kicuk cocuklarda Krimsky testi kullanildi. Bagolini ve
Worth 4 nokta testi ile fuzyon, Titmus testi ile stereopsis
dUzeyleri degerlendirildi. Her iki teknikte de 3 prizma
dioptrive (A) karsilik 1 mm geriletme olmasi temel alindi.
Bimedial geriletmede olgulara 4-6.5 mm arasinda
geriletme uygulanirken; bimedial Fd operasyonunda
11.5-13.60 mm arasinda Faden suturt kullanildr.

Bulgular: Calismaya alinan toplam 106 olgunun 55 |
(%51.9) erkek, 51" 1 (%48.1) kadindi. Bimedial geriletme
yapilan 48 (%456.3) olgunun yas ortalamasi 59.8+49.7 ay;
bimedial Fd yapilan 58 (%54.7) olgunun yas ortalamasl
45.7+44.5 ay idi. Bu ki grup karsilastinldiginda p=0.04
olarak bulundu ve bu deger istatistiki agidan anlamli kabul
edildi. Postoperatif (postop) bimedial geriletme grubunda
kayma miktar yakinda 5.69+9.25 A, uzakta 4.84+9.32 A
idi. Bimedial Fd grubunda ise yakinda kayma miktari
4.63+7.93 A, uzakta 3.51+7.57 A idi. Kayma degerleri
kiyaslandiginda bu iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi. Bimedial geriletme grubunda
15 (%31.3) olguda ortoforya (OF) sadlanirken; 18 (%37.5)
olguda mikrotropya (MT), 10 (%20.8) olguda ET, bes
(%6.3) olguda ekzotropya (XT) gortldi. Bimedial Fd
grubunda 15 (%25.9) olguda OF saglanirken; 27(%46.5)

olguda MT, sekiz (%13.8) olguda ET, sekiz (%13.8)
olguda XT gortldu., Tum bu veriler, iki grup arasinda
karsilastinldiginda, istatistiksel — olarak anlaml  fark
gbrlimedi. Son muayenede disosiye vertikal deviasyonu
(DVD) olanlarin sayisi bimedial geriletme grubunda 20
(%41.7), bimedial Fd grubunda 12 (%20.7) idi. iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.019).

Tartisma: Her ki cerrahi  yontemi, infaltl  ET'nin
duzeltimesi acisindan basarill bulunmakla beraber Faden
cerrahisi DVD'nin duzeltilmesi acisindan istatistiksel olarak
daha basarili bulundu.

Anahtar Kelimeler: infantil ezotropya; bimedial geriletme:
faden ameliyati; sasilik; ambliyopi.

ABSTRACT

Aim: In our study, we aimed to compare the effectiveness
of the bimedial internal rectus retraction (bimedial
retraction) and bimedial intermal rectus Faden suture
placement (bimedial Fd) methods applied in the infantile
esotropia (ET) case group.

Material and Methods: The study included 106 cases
operated for infantile ET. These cases were wide angle
esotropia cases in which slippage occurred in the first six
months. The amount of shift was measured with the prism
closure test at near and far with at least two
measurements on different days. Krimsky test was used
in discordant young children. Fusion with Bagolini and
Worth 4-point test and stereopsis with Titmus test were
evaluated. Both technigues were based on 1 mm
regression for 3 prism diopters (4). In  bimedial
retreatment, 4 to 6.5 mm of retreatment was applied; in
bimedial Fd operation, 11.5 to 13.50 mm of Faden suture
was used.
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Results: Of the 106 patients included in the study, 55
(51.9%) were male and 51 (48.1%) were female. The
mean age of 48 (45.3%) patients who underwent bimedial
reversal was 59.8+49.7 months and the mean age of 58
(54.7%) patients who underwent bimedial Fd was
45.7+44.5 months. When these two groups were
compared, p=0.04 was found and this value was
considered  statistically  significant.  Postoperatively
(postop), the amount of slippage in the bimedial
regression group was 5.69+9.25 A near and 4.84+9.32 A
far. In the bimedial Fd group, the amount of shift was
4.63+7.93 A near and 3.51+7.57 A far. There was no
statistically significant difference between these two
groups when the slip values were compared. In the
bimedial regression group, orthophoria (OF) was achieved
in 15 (31.3%) cases, while microtropia (MT) was seen in
18 (37.5%), ET in 10 (46.5%), ET in eight (13.8%), XT in
eight (13.8%). All these data were not statistically
significant when compared between the two groups. The
number of patients with dissociated vertical deviation
(DVD) at the last examination was 20 (41.7%) in the
bimedial regression group and 12 (20.7%) in the bimedial
Fd group. The difference between the two groups was
statistically significant (p=0.019).

Conclusion: Although both surgeries were successful in
terms of correction of infaltle ET, Faden surgery was

statistically more successful in terms of correction of DVD.

Keywords: Infantile esotropia; Bimedial retraction; Faden
surgery; Strabismus; Amblyopia.

Giris

En sik gérilen kayma tlrlerinden biri olan infantil ezotropya
(ET) genellikle yasamin ilk alti aylik periyodu icinde ortaya
¢clkmaktadir. Bu kayma tipine genellikle akomodasyon eglik
etmez. Kayma acisi bUyuk ve sabittir. Nedenleri tam olarak
bilinmemektedir (1,2).

Kayma acisi 30 prizma dioptri (A) ya da Uzerindedir. Alt
oblik kas hiperfonksiyonu (AOKH), nistagmus ve disosiye
vertikal  deviasyonu (DVD) gibi ek patolojiler eslik
edebiimektedir (3-5).

Tedavide asil amac cerrahi duzeltmedir. Cerrahi tedavide
en sk kullanilan yontem bimedial i¢ rektus geriletmesidir
(6). Buna ek olarak, bimedial Faden suturt konulmasi (Fd),
tek tarafli ic rektus geriletmesi ve dis rektus rezeksiyon
cerrahisi  uygulanabilmektedir. Bimedial  geriletme
genellikle genis ve stabil acili olgulara uygulanirken;
bimedial Fd ise degisken acili olgulara yapilmaktadir.
Cerrahi tedavide ise en sik kullanilan iki yontem bimedial
Fd ve bimedial geriletmedir (7-12).

Bu calismanin amaci, bu cerrahilerin sonuglarinin hangi
faktorlere  baglh degdistigini  incelemek ve uygulanan
bimedial geriletme ve bimedial Fd yontemlerinin etkinligini
karsllastirmaktir.

Gerecg ve Yontemler

Calismamiz icin Trakya Universitesi etik kurulundan ‘infantil
Ezotropyall Olgularda Bimedial i¢c Rektus Geriletme ve
Faden Cerrahilerinin Karsilastrimasr’ bashgl “TUTF-BAEK
2015/104" protokol numarasi ile onay alindi. Tum hasta-
lardan bilgilendiriimis onam alindi ve c¢alismada Helsinki
deklerasyonu ilkeleri uygulandi,

Trakya Universitesi Tip Fakultesi, Goz Hastaliklan Sasilik
Birimi'ne Mayis 1989-Mart 2014 yillan arasinda bagvurmus
infantil ET tanisi ile cerrahi tedavi uygulanmis 106 olgunun
dosyalar retrospektif olarak degerlendirildi.

Dahil edilme kriterleri; ilk alt ayda kaymanin ortaya cikmasi,
abduksiyon kisithliligl, capraz fiksasyon, siklikla degisken
ve genis bir kaymanin bulunmasi, manifest ve/veya latent
nistagmus, DVD ve AOKH gibi patolojilerin olmasidir.

Gec baslayan ET, altnci sinir paralizisi nedeniyle ET'si
olanlar, Duane Retraksiyon Sendromu olan olgular, infantil
ET disinda okller veya norolojik bir hastalig olanlar,
postop alti aydan daha kisa takip suresi olanlar calisma
disi birakild.

Ameliyatlar iki farkli hekim tarafindan uygulandi. Bimedial
geriletme acisi stabil olan olgulara yapilirken; bimedial Fd
ise degisken acill olgulara yapildi. Farkli zamanlarda
yapilan en az iki muayene sonras! olgularin kayma miktar-
lart tam olarak saptanarak kayma acilan stabil veya
degisken olarak degerlendirildi. Her iki teknikte de 3 A
karsilik 1Tmm geriletme olmasi temel alindi. Bimedial gerilet-
mede olgulara 4-6.5 mm arasinda geriletme uygulanirken;
bimedial Fd operasyonunda 11.5-13.560 mm arasinda
Faden suturt kullanidi.

Ameliyat bncesi ve sonrasi tum kontrollerde gérme keskin-
likleri, refraksiyon degerleri olguldl. Goérme keskinligi icin
okul yasindaki cocuklarda harf eselleri, okul &éncesi cocuk-
larda E Eseli kullanilirken E eselini de tarifleyemeyen daha
klcUk cocuklarda obje takibi ile fiksasyon tercihine bakild,
Yakin ve uzakta, primer pozisyonda, tashihli ve tashihsiz
olarak prizma kapama testi ile kayma dereceleri dlculdu.
Uyumsuz klcUk gocuklarda Krimsky testi kullanildi.
Kayma tipleri, capraz fiksasyon varligi, dokuz ana bakis
pozisyonunda g6z hareketleri, bas pozisyonu, AOKH,
DVD, nistagmus varligi de@erlendirildi. Capraz fiksayon
olgunun her iki gézunu alterne edebilmesi ile saptanirken;
AOKH adduksiyonda pupillanin horizontal hattan yukariya
dogru sapma miktarina gére belirlendi. Bagolini ve Worth 4
nokta testi ile fUzyon degerlendirildi. Bagolini camlar
kullanllarak olgunun carpr goérmesi istenirken; Worth 4
nokta testinde ise biri kirmizi biri yesil camlari takmasi ve
dort noktay tariflemesi istendi. Titmus testi ile stereopsis
duzeyleri degerlendirildi. Bu testte olgu polarize bir gbzIlUk
takarak sinegi kanadini tutmasi degerlendirildi. Bu deger
2000 sn/ark'trr,

Istatistiksel Analiz

Bu calismada istatistiksel analizler Statistical Package for
Social Sciences 20.0 (SPSS Inc.; Chicago, IL, USA)
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programi kullanilarak yapildi. Strekli (nicel) degiskenler igin
tanimlayici istatistikler; ortalama ve standart sapma olarak
ifade edilirken, kategorik degisken sayi (n) ve oran (%)
olarak ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilima uygun-
lugu gorsel ve analiz yontemleri ile degerlendirildi ve
normal dagiima uygun oldugu icin parametrik testler
kullanildi.  Niceliksel verilerin ki grup karsilastirmasinda
Mann-Whitney U Testi kullanildi. Nitel veriler arasindaki
iliskiyi belilemek amaciyla Ki-Kare analizi kullanildi. Anlam-
ik p<0.05 dlizeylerinde degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya alinan toplam 106 olgunun 55'1 (%51.9) erkek,
511 (%48.1) kadindi. Bimedial geriletme vyapilan 48
(%45.3) olgunun yas ortalamasl 59.8+49.7 ay; bimedial
Fd yapilan 58 (%54.7) olgunun yas ortalamasi 45.7+44.5
ay idi. Bu iki grup karsilastinldiginda p degeri 0.04 bulun-
du ve bu deger istatistiki agidan anlamli kabul edildi.
Gruplardaki erkek, kadin oranlari ile basvuru yasi, opera-
syona kadar gecen sUre ve operasyon yas! ile ilgili detay-
lar tablo 1 de verildi.

Tablo 1. Olgularin erkek, kadin sayilari ile basvuru yaslari, takip stireleri, operasyon yaslari ve operasyona kadar gegen sireleri

Olgu sayisi (n) | Basvuru yasi Operasyon yasl Operasyona kadar gecen
sure
Bimedial Erkek 19 59.8+49.7 ay 82.5+48.5 ay 22.7423.2 ay
geriletme
Kadin 29
Bimedial Fd Erkek 36 45.7+44.5 ay 68.5+£39.8 ay 22.9+17.4 ay
Kadin 22

Kayma degerleri kiyaslandiginda bimedial geriletme grubu-
nda preoperatif (preop) yakinda 41.76+17.12 A, uzakta
40.45+16.92 A olarak saptandi. Bimedial Fd grubunda
preop yakinda 39.65+12.63 A, uzakta 37.00+14.72 A
kayma mevcuttu. Bimedial geriletme grubunda postop
yakinda 5.69+9.25 A, uzakta 4.84+9.32 A kayma vard.
Bimedial Fd grubunun postop ise yakinda 4.63+7.93 A,
uzakta 3.51+7.57 A kayma mevcuttu. TUm olgulann preop
ve postop kayma olgumileri ile ilgili detayl bilgiler Tablo
2'de verildi.

Bimedial geriletme grubunda 15 (%31.3) olguda OF
saglanirken; 18 (%37.5) olguda MT, 10 (%20.8) olguda
ET, bes (%6.3) olguda XT gortldt. Bimedial Fd grubunda
15 (%25.9) olguda OF saglanirken; 27(%46.5) olguda MT,
sekiz (%13.8) olguda ET, sekiz (%13.8) olguda XT goruldu.
10 A'den kuguk kayma acisi bulunan olgular ameliyat
sonrasi dénemde cerrahi olarak basarill degerlendirildi.
Bimedial geriletme grubunda cerrahi basan orani %68.8

(n:33) iken bimedial Fd grubunda bu oran %72.4 (n:42)'t0.

Her iki gruptaki olgularnn postop dénemdeki yakin ve uzak-
taki kayma miktarlan, kayma tipleri ve cerrahi basari oran-
lan birbir ile kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilk yoktu. (p yakin=0.651, p uzak=0.460, p
OF=0.540, p MT=0.348, p ET=0.337, p XT=0.643, p
basar=0.680). Postop dénemde olan kayma tipleri ile
cerrahi basan oranlar ile ilgili detayll bilgiler Tablo 3'te
verildi,

Bu iki grup infantil ET"ye eslik eden durumlar acisindan

karsilastinldiginda ilk yapilan muayenede alternasyon
bimedial geriletmede %91.7 (n:44) iken; bimedial Fd de
ise %72.4 (n:42) 'tU. Bu oranlar bas pozisyonu agisindan
bimedial geriletme grubunda %6.3 (n:3), bimedial Fd
grubunda %17.2 (n:10) idi. Nistagmus orani, bimedial
geriletme grubunda %8.3 (n:4), bimedial Fd grubunda
%24.1 (n.14)di.

Vertikal yonde olan kaymalardan olan DVD bimedial
geriletmede %25 (n:12), bimedial Fd grubunda %8.6
(n:56) iken; AOKH bimedial geriletme grubunda %60.4
(n:29), bimedial Fd grubunda %56.9 (n:33) oraninda
goruldd. BinokUlarite degerlendirildiginde flzyon bimedial
geriletmede %4.1 (n:2), bimedial Fd grubunda %12.1
(n:7) idi. Stereopsis orani bimedial geriletme grubunda
%4.1 (n:2), bimedial Fd grubunda %1.7 (n:1) olarak
bulundu. Ik muayenede ambliyopi ise bimedial geriletme
grubunda %22.9 (n:11), bimedial Fd grubunda %22.4
(n:13)'t0.

Olgurin son yapilan muayenelerinde, alternasyon bimedi-
al geriletme grubunda %54.2 (n:26), bimedial Fd grubun-
da %34.5 (n:20) oraninda gordldu. Bas pozisyonu
agisindan bu oranlar bimedial geriletme grubunda %2.1
(n:1), bimedial Fd grubunda %5.2 (n:3) idi. Nistagmus
bimedial geriletme grubunda %4.2 (n:2), bimedial Fd
grubunda %10.3 (n:6)'tU.

DVD bimedial geriletme grubunda %41.7 (n:20) iken;
bimedial Fd grubunda %20.7 (n:12)'ydi. AOKH ise son
yapilan muayenede bimedial geriletme grubunda %37.5
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(n:18), bimedial Fd grubunda %25.9 (n:15) idi.

Flzyon son vyapilan muayenede bimedial geriletmede
9%39.6 (n:19), bimedial Fd grubunda %65.5 (n:38) oranin-
da goruldu. Stereopsis ise bimedial geriletme grubunda
%20.8, bimedial Fd grubunda %24.1 oraninda goruldu.
Ambliyopi ise bimedial geriletme grubunda (n:10) %14.6,

bimedial Fd grubunda %22.4 (n.14) oraninda goéruldu,
Bu gruplar karsilastinldiginda son muayene sonrasi alter-
nasyon, DVD ve fUzyon acisindan aralarinda anlamli fark
varken; bas poziyonu, nistagmus, AOKH, stereopsis ve
ambliopi acisindan aralannda anlamli fark yoktu.

Tablo 2: Olgularin preop ve postop yakin ve uzak kaymalarindaki degisiklikler

Bimedial geriletme Bimedial Fd P degeri
Preop Yakin Kayma:41.76+17.12 A Yakin Kayma:39.65+12.63 A 0.692

Uzak Kayma:40.45+16.92 A Uzak Kayma:37.00+14.72 A 0.361
Postop Yakin Kayma:5.69+9.25 A Yakin Kayma:4.63+7.93 A 0.651

Uzak Kayma:4.8419.32 A Uzak Kayma:3.51+7.57 A 0.460

Tablo 3. Olgularin OF, MT, ET, XT ile cerrahi basari oranlari
Bimedial geriletme (n) Bimedial Fd (n) p degeri

Ortoforya 15 15 0.540
Mikrotropya 18 27 0.348
Ezotropya 10 8 0.337
Ekzotropya 5 0.643
Cerrahi basari 33 42 0.680

Tablo 4. Olgulardaki alternasyon, bas poziyonu, nistagmus, DVD, AOKH, flizyon, stereopsis ve ambliopi degisimi

Bimedial geriletme (n) Bimedial Fd (n) p degeri
Alternasyon ilk Muayene:44 ilk Muayene:42 0.012
Son Muayene:26 Son Muayene:20 0.042
Bas Poziyonu ilk Muayene:3 ilk Muayene:10 0.086
Son Muayene:1 Son Muayene:3 0.406
Nistagmus ilk Muayene:4 ilk Muayene:14 0.031
Son Muayene:2 Son Muayene:6 0.231
DVD ilk Muayene:12 ilk Muayene:5 0.022
Son Muayene:20 Son Muayene:12 0.019
AOKH ilk Muayene:29 ilk Muayene:33 0.714
Son Muayene:18 Son Muayene:15 0.198
Fiizyon ilk Muayene:2 ilk Muayene: 7 0.062
Son Muayene:19 Son Muayene:38 0.018
Steropsis ilk Muayene:2 ilk Muayene:1 0.688
Son Muayene:10 Son Muayene:14 0.830
Ambliopi ilk Muayene:11 ilk Muayene:13 0.109
Son Muayene:7 Son Muayene:13 0.360

*Pearson Ki-Kare testi
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Tartisma

Bu calismada toplumdaki sasiligin énemli bir kismini olus-
turan infantil ET" de iki farkli cerrahi teknik kullanildi ve
cogunlukla fakli iki ameliyat tekniginin benzer sonuclar
verdigi izlendi. Operasyon sonrasl kayma agilarl ve kayma
tipleri, basari oranlari, bas pozisyonlari, nistagmus, AOKH,
steropsis ve ambliopi acisindan aralarinda anlamli fark
yokken; sadece bimedial Fd DVD'nin duzeltimesi
acisindan istatistiksel olarak bimedial geriletmeden daha
basanl bulundu.

Infantil ET’de literatUrde farkll basvuru yaslarn olup genel-
likle gec basvuru yasi oranlar bildirilmistir (13,14). Cerra-
hinin yapilacagi yas ise tartismalarn sik oldugu konulardan
pbiridir. Genel gbrUs cerrahinin erken yasta yapimasi ile
ilgilidir (4,15). Yalniz erken dbnem de yapilan cerrahiye
ragmen flzyon ve ince stereopsisin  olamayacagini
belirten yayinlar da mevcuttur (16,17). Calismamizda
operasyon yaslan arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olsa da basart oranlar acisindan anlaml bir fark
gorllmedi. Operasyon vaslar arasindaki fark bimedial
geriletme uygulanan olgularin bimedial Fd grubuna gore
gec basvurusundan kaynaklandigr dustnuldu.

Infantil ET’ de kayma miktari siklikla 30 A Uzeridir. Akomo-
datif komponent yoktur. Kayma miktan diger sasilik tipler-
ine gbre daha buyUktar (1,13). Calismamizda her ik
grupta da uzak ve vyakin kaymalar karsilastinldiginda
anlamli fark gortimedi.

infantil ET’ de basarn preop kayma miktari, operasyonun
hangi yasta yapildigl, hangi tr cerrahi yapildigi ve ambli-
yopi mevcudiyeti gibi pek ¢ok nedenden etkilenmekte
olup %45 ile %80 arasinda degiskenlik gbstermektedir
(16,18). Calismamizda basar orani bimedial geriletmede
%68.8 (33 olgu) iken; bimedial Fd grubunda %72.4 (42
olgu) idi. Tim dunyada infantil ET icin yapilan en sik cerra-
hi hala bimedial geriletmedir (19). Calismamizda da basari
agisindan iki grup arasinda anlamli fark olmadigr gérdimus
olup ameliyat teknigi acisindan daha kolay olan bimedial
geriletmenin, bimedial Fd'na kiyasla tercin edilmesini
aciklamaktadir.

Bu olgularda siklikla fiksasyon primer pozisyonda alternan
olarak izlenir. Bazen de yan bakista capraz fiksasyon
izlenmektedir (4). Mumcuoglu ve ark. yaptigi ¢calismada
9%89.2 oraninda alternasyon izlenmistir (17). Calismamiz-
da ise ilk ve preop muayenelerde yuksek oranlarda alter-
nasyon gorulmekle birlikte son muayenelerde her ik
grupta da zamanla alternasyonun azaldigi gordldi.
Aralarindaki fark ise istatiksel olarak anlamli idi. Bu fark ilk
muayenede bimedial geriletme grubunda daha fazla alter-
nasyonun olmasi ile iligkili olabilicegi dusunuldt. Zamanla
her iki grupta da alternasyonun azalmasi ise yapilan cerra-
hilerin basarili olmasi sonucu OF sayisinin artmasi ile ilgili
olabilir.

Anormal bas pozisyon oranlar literatUrde genis bir spek-
trumda olup Lang %70 oraninda anormal bas pozisyonu
oldugunu gozlemlemistir (20). De Decker ve ark. ise %2

gibi ¢cok dusUk bir oranda oldugunu bildirmistir (21).
Calismamizda bu iki grup karsilastinldiginda anlamli fark
gortlmedi. Yapilan bu iki cerrahi gesidinin de anormal basg
pozisyonun duzelmesinde benzer etkilere sahip oldugu
dusunualdu.

gibi ¢cok dusUk bir oranda oldugunu bildirmistir (21).
Calismamizda bu ki grup karsilastinldiginda anlamli fark
gortlmedi. Yapilan bu iki cerrahi cesidinin de anormal bas
pozisyonun dUzelmesinde benzer etkilere sahip oldugu
dusunuldu.

Disosiye vertikal deviasyonu, infantl ET'de siklikla iki
yasindan sonra goérulmekte ve etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir (22). Von Noorden DVD sikligini % 51
bulurken; Hiles ve ark. %76 oraninda bulmustur (2,23).
Calismamizda bimedial geriletme ve Dbimedial Fd
karsllagtinldiginda aralarindaki  fark anlamlydi. Bu fark
bimedial Fd'n DVD ‘yi duzeltici etkisinin daha fazla
oldugunu ve DVD'li olgularda daha fazla uygulanabi-
lecegini gostermektedir.

Alt oblik kas hiperfonksiyonu en sik infantil ET'de gorultr
(22,24). Hiles ve ark. AOKH'nun genellikle 2 yasinda mey-
dana geldigini  soylemektedir (23).  Von Noorden
calismasinda %68 oraninda AOKH izlerken; Hiles ve ark.
ise galismasinda ise %78 oraninda gdzlemlemistir (4,23).
Bimedial geriletme ve bimedial Fd karsilastinldiginda
aralarindaki fark calismamizda anlamli bulunmadi. Alt oblik
kas hiperfonksiyonu olgu sayisinin her iki grupta da
giderek azalmasi gergeklestirilen horizontal kas cerrahilerin
vertikal kayma miktarlarini azaltigini ve  AOKH dlzelm-
esinde benzer etkilere sahip olduklarini gdstermektedir,
Infantil ET'de gorulen nistagmus genellikle horizontaldir (2).
Von Noorden g¢alismasinda %25 oraninda nistagmus
tespit etmistir (22). Hiles ve ark. ise %30 oraninda nistag-
mus tespit etmis olup ilk 10 yil iginde nistagmusun kaybol-
ma egilimi gosterdigini bulmustur (23). Calismamizda iki
cerrahi karsilastinldiginda ise nistagmusun kaybolmasi
acisindan birbirlerine UstunlUklerinin olmadigr goruld,
Infantil ET" de Worth'e goére flzyon yetenedi dogustan
olmamaktadir. Bu nedenle infantil ET” de normal binokuler
gbrme gelisim olmayacaktir (2). Buna karsilik, Costenbad-
er 16 aylik bir olguyu ameliyat etmis ve basar sagladigini
ve bu olguda Worth testinde fUzyon gelistigini bildirmistir.
Bu sayede infantil ET' de erken dénemde cerrahi miida-
hele ile basar ve binokuller gdrme gelisiminin olabilecedi ilk
olguyu literatlre kazandirmistir (25). Birch ise altinci ayda
ameliyat olan olgulann %78'inde, 7-12 ay arasi ameliyat
olan olgularin ise %61’inde periferik fUzyon gelistigini tespit
etmistir (8). Oner ve ark. ise galismasinda olgular iki gruba
ayirmistir (24). Erken ¢nem cerrahi grubu 24 aydan dnce
ameliyat olan olgulardan olusurken bunlann %3%’'inde
flzyon gelismistir. Ge¢ dénem cerrahi grubu ise 24 aydan
sonra ameliyat yaptiklart olgu grubu olup %27’'sinde
fuzyon gelismistir (24). Calismamizda ise ik yapilan muay-
enede fuzyon bimedial geriletme grubunda iki (%4.1),
bimedial Fd grubunda yedi (%12.1) olguda gorulurken;
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son yapllan muayenede bimedial geriletme grubunda 19
(%39.6), bimedial Fd grubunda 38 (%65.5) olguda flizyon
goruldd. Son muayenelerinde bu gruplar arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bu fark, her ne kadar
her iki grupta ge¢c dénemde cerrahi gecirmis olsa bile,
bimedial Fd grubunun daha &nce cerrahi gecirmesine ve
daha uzun sure takip edilmesine dayandinld.
Calismamizda her iki grupta da ilk muayenede flizyon orani
dusuktl. Bu durumun, kicuk cocuklarda flzyon muaye-
nesinin zor yapilmasina bagl olabilecegini dustndlrdu.
Son yapllan muayenede ise bariz bir bicimde fUzyon oranin
artmasi yapilan ameliyatlann ve ameliyat disi tedavilerin
etkili olmast ile iliskilendirildi. Ayrnica cocuklarin blytmesi ile
flzyon muayenesinin daha saglkli yapabilmesi de bunu
desteklemigstir.

Literatirde erken ddnemde vyapilan  operasyonlar
neticesinde bu kayma tipinde stereopsisin daha iyi oldugu
saptanmistir (26). Bununla birlikte bazi calismalarda erken
doénemde ameliyat yapilsa bile en iyi sonucun monofik-
sasyon sendromu ve periferik fUzyon olabilecedi, bifoveal
flzyon ve ince stereopsisin imkansiz oldugunu bildirmistir
(27). Oner ve ark. calismasinda %1.8 oraninda stereopsis
bulurken; Mumcuoglu ve ark. ise galismasinda %16.21
oraninda stereopsis bulmustur (17,24). Calismamizda ise
ilk vyapllan muayenede stereopsis bimedial geriletme
grubunda iki (%4.1), bimedial Fd grubunda bir (%1.7)
olguda gortlmustur. Yapilan son muayenede ise bimedial
geriletme grubunda 10 (%20.8), bimedial Fd grubunda 14
(%24.1) olguda stereopsis goruimustur. Bu ki grup
incelendiginde stereopsis acisindan aralarinda anlamii fark
yoktu. Bimedial geriletme ve bimedial Fd arasinda fuzyon
bakimindan anlaml Son muayenelerinde bu gruplar arasin-
da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bu fark, her
ne kadar her iki grupta gec donemde cerrahi gecirmis olsa
bile, bimedial Fd grubunun daha énce cerrahi gecirmesine
ve daha uzun sUre takip edilmesine dayandinidi.
Calismamizda her iki grupta da ilk muayenede flizyon orani
dusuktl. Bu durumun, kicuUk cocuklarda flzyon muaye-
nesinin zor yaplimasina bagl olabilecegini dusundurdu.
Son yapllan muayenede ise bariz bir bicimde fUzyon oranin
artmas! yapilan ameliyatlann ve ameliyat disi tedavilerin
etkili olmast ile iligkilendirildi. Ayrica ¢oguklarin blytmesi ile
fUzyon muayenesinin daha saglkli yapabilmesi de bunu
desteklemistir.

Literatrde erken dbnemde vapilan operasyonlar
neticesinde bu kayma tipinde stereopsisin daha iyi oldugu
saptanmistir (26). Bununla birlikte bazi calismalarda erken
doénemde ameliyat yapilsa bile en iyi sonucun monofik-
sasyon sendromu ve periferik flzyon olabilecegi, bifoveal
flzyon ve ince stereopsisin imkansiz oldugunu bildirmistir
(27). Oner ve ark. calismasinda %71.8 oraninda stereopsis
bulurken; Mumcuoglu ve ark. ise calismasinda %16.21
oraninda stereopsis bulmustur (17,24). Calismamizda ise
ik yaplan muayenede stereopsis bimedial geriletme
grubunda iki (%4.1), bimedial Fd grubunda bir (%1.7)

olguda gorulmustur. Yapilan son muayenede ise bimedial
geriletme grubunda 10 (%20.8), bimedial Fd grubunda 14
(%24.1) olguda stereopsis gorUimuastar. Bu iki grup
incelendiginde stereopsis acgisindan aralarinda anlamii fark
yoktu. Bimedial geriletme ve bimedial Fd arasinda fUzyon
pakimindan anlamli fark olsa da stereopsis bakimindan
anlamli fark olmamasi bu iki grubunda ge¢ ddnemde
ameliyat edilmelerinden dolayr belli bir streden sonra
stereopsis gelisiminin benzer olacagini gdstermektedir.
Bununla birlikte stereopsis muayenesinin daha saglikli
yapllabilmesi ve vyapilan cerrahiler ile ek tedaviler
stereopsis oranlannin artmasini saglamistir.

Infantil ET’nin asll tedavisi cerrahidir. Cerrahi disinda ise en
basta gelen ambliyopinin tedavisidir (28). Bu sebeple
olgularda ambliyopi mevcudiyeti arastinimall ve cerrahi
Oncesi tedavi ediimeye basglanmall uygun gozluk recetesi
verilmeli  kapama baslanmalidir.  Ambliyopi  teshis ve
tedavisi baslanmadan ameliyat edilen olgularda fiksasyon
tercihi zorlasacagindan ambliyopi teshisi de daha zor
olabilmektedir. Buna ilaveten ameliyat yapildigi icin bazi
ebeveynler tedavinin  bittigini  dUsunerek  takiplere
cocuklanni  getiremeyebilir. Bu yuzden  cerrahi
operasyondan o6nce amliyopi teshis ve tedavisi c¢ok
onemlidir (29). Infantl ET'de ambliyopi oranini Von
Noorden %35 olarak bulmustur (4). Calismamizda son
muayenelerinde ise bimedial geriletme grubunda yedi
(%14.6), bimedial Fd grubunda 13 (%22.4) olguda
gorildd. ki grup karsilastnidiklarinda aralarinda anlamli
fark yoktu. Ambliyopi oraninin giderek azalmasi, yapilan
kapama ve godzluk tedavilerinin etkin olmasina baglandi.
Ambliyopinin duzeltimesi agisindan ise bu iki grup benzer
etkilere sahipti.

Bu calismanin bazi kisitliliklar vardi. ik olarak her iki grupta
gec¢ doénemde ameliyat olduklan i¢gin erken dénem cerrahi
sonuclan  degerlendiriimedi.  Ikinci  olarak nistagmus
sadece var olup olmamasl acisindan degerlendiriimis olup

alt tdrleri olan latent ve manifest nistagmus tUrleri
acisindan  deg@erlendiriimedi. Son  olarak  stereopsis
mevcut en dustk seviye olan sinek testi ile

degerlendiriimis olup daha yuksek degerlerdeki stereopsis
degerlendirimedi.

Sonug olarak; cocukluk dénemindeki sasiliklarin en fazla
gortlen tipi olan infantil ET'nin tedavisinde ambliyopi
duzeltiimeli ve cerrahi yapiimalidir. Cerrahi olarak en fazla
bimedial geriletmenin  yapildigi bu sasiik grubunda
bimedial Fd ise baska bir tercih olabilmektedir. Bu iki
cerrahi tip karsilastinldiginda basari, konsekUtit XT gelisimi
ile reoperasyon acisindan birbirlerine Ustunltkleri yoktur,
Alternasyon ve flUzyon olusumu acisindan her ne kadar
pbimedial Fd grubu daha iyi olsa da bu durum bimedial Fd
grubunda ik muayenede alternasyonun daha fazla olmasi
ile bimedial Fd grubunun daha 6nce cerrahi gecirmesi ile
ligkilidir. Sadece DVD'yi duzeltici etki bimedial Fd
grubunda daha iyidir
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strabismus.

Yazarlarin herhangi bir cikar catismasi yoktur,

Calismada hicbir hibe veya destek kullaniimamistir.

TUm vyazarlar calismanin  tUm asamalarnda katkida
bulunduklarni beyan etmisler ve makalenin son halini
onaylamiglardir.

Yazarlar bu ¢alismanin bagka bir dergide yayinlanmadigin,
sunulmadigini ve baska bir derginin  incelemesinde
olmadigini beyan ederler.
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Amagc: Yogun bakim Unitesindeki olumlerin en onemli
nedenlerinden Dbirisi  sepsistir. Tedavi baslangicinda
antibiyotikler ampirik olarak secilir, daha sonra kudltdr
sonuglarina ve tedavi cevabina gore antibiyotik tedavisi
degistirilir.  Kritik hastalarda kultur pozitifligi ile iligkili
faktorler dnemli bir konudur. Bu nedenle, calismamizda
kan kultarG pozitifligi ile iliskili faktorler, 6zellikle de kan
kultara 6rneklemesi sirasindaki kan glukoz seviyesi ile kan
kultarG arasindaki iliskinin incelenmesi amaclanmistir.
Gereg ve Yontem: 1 Ekim 2017 ile 1 Ocak 2018 tarihleri
arasinda Saglk Bilimleri Universitesi, izmir Tip Fakiltesi,
Dr. Suat Seren Gogus Hastallklarl ve Cerrahisi Egitim ve
Arastirma  Hastanesi, Yogun Bakm  Unitesinde
gerceklestiriimigtir. Kan kulturleri, hastanin iki ayri vucut
bolgesinden steril kosullar altinda alinmistir. Yatak basi
kan sekeri ¢lcum cihazi ile es zamanli kan glukoz duzeyi
olctimus ve iki dlcumun ortalamasi alinmistir. Kan kdltar
pozitifligini  etkileyen  faktorlerin - belirlenmesi  icin
multivariate regresyon analizi kullaniimistir.

Bulgular: Calismaya alinan 174 hastanin  53'Unde
(%30,5) kan Kkulturt pozitifligi saptanmistir. Kan kaltlrd
pozitif olan hastalarda kan glukoz dlzeyi kan kultGrd
negatif hastalardan daha yUksek saptanmistir (ortanca
195 mg/dL vs. 156 mg/dL, p=0.005). Santral vendz
kateteri olanlar, diabetes mellitus (DM) tanisi olanlar, es
zamanl vazopressor tedavi ve antibiyotik tedavisi
alanlarda  kdltlr  pozitifligi  daha sk saptanmistir.
Multivariate regresyon analizinde sadece DM varhgi kulttr
pozitifligi icin risk faktoérl olarak bulunmustur (OR:5,63,
%95 Cl 1,99-15.91, p=0,001)

Sonug: Kan kulturt pozitif olan hastalarda kan glukoz
duzeyi, kultar negatif hastalara gére daha yUksek olsa da
multivarite analizde kan glukoz duzeyi yuksekligi, kultur
pozitifligi igin bir risk faktérl olarak bulunmamistir. Sadece
DM varhgr kan kultart pozitifligi igin risk faktord olarak

bulunmustur, Bu  durum  kontrolslz  diyabetten
kaynaklanmig olabilir.
Anahtar Kelimeler: Kan kudlturt; kan glukoz duzeyi;

yogun bakim Unitesi; diabetes mellitus

ABSTRACT
Aim: Sepsis is one of the major causes of death in

intensive care unit. Initially, antibiotics are chosen
empirically, then modified based on culture results or
response to initial therapy. Factors associated with
culture positivity in critically ill patients are an important
issue. Therefore, in our study, it was aimed to examine
the factors associated with blood culture positivity,
especially the relationship between blood glucose level
during blood culture sampling and blood culture.
Material and Methods: Between October 1, 2017 and
January 1, 2018, at University of Health Sciences
Turkey, izmir School of Medicine, Dr. Suat Seren Chest
Disease and Surgery Training and Research Hospital,
Intensive Care Unit. Blood cultures were taken from two
different sites of the patients under sterile conditions.
The blood glucose level was measured simultaneously
with a bedside blood glucose meter and the average of
the two measurements was taken. Multivariate regres-
sion analysis was used to determine the factors that
associated with blood culture positivity.

Results: A total of 174 patients were enrolled into the
study, blood culture positivity was detected in 563
(30.5%) patients. Blood glucose levels were found to be
higher in patients with positive blood cultures than in
patients with negative blood cultures (median 195 mg/dL
vs. 166 mg/dL, p=0.005). Culture positivity was found
more frequently in those with central venous catheters,
diabetes mellitus (DM), and those receiving concurrent
vasopressor and antibiotic treatment. In the multivariate
regression analysis, only the presence of DM was found

to be a risk factor for culture positivity (OR 5.63, 95% Cl
1.99-15.91, p=0.001).

Conclusion: Although blood glucose level was higher in
patients with positive blood culture than in culture
negative patients, high blood glucose level was not found
as a risk factor for culture positivity in multivariate
analysis. Only the presence of DM was found to be a risk
factor for blood culture positivity. This may have resulted
from uncontrolled DM

Keywords: Blood culture; blood glucose; intensive care
unit; diabetes mellitus
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Giris

Sepsis, yogun bakimlarda ¢lime yol acan nedenlerin
basinda gelmektedir ve uygun antibiyotik secimi tedavinin
en 6nemli parcalarindan birisidir (1). Kan kultdrd, sepsis
hastalarinda antibiyotik tedavisinin segiminde ve tedavinin
duzenlenmesinde  6nemli  laboratuvar  tetkiklerinden
birisidir (2). Kan kultdrli, sepsis hastalarinda onemli bir
tanisal arag olsa da, sepsis dusunulen hastalarin %40 ile
%50'sinde kultlr pozitifligi tespit edilememektedir (3-5).
Bu yuzden kan kudlturt pozitifligini etkileyen faktorler,
yogun bakim pratiginde klinisyenler igcin  &nemli bir
konudur.

Daha énceki calismalarda, yluksek ardisik organ yetmezligi
degerlendirme  skoru  (Sequential  Organ  Failure
Assessment, SOFA), yUksek basitlestiriimis akut fizyoloji
skoru (Simplified Acute Physiology Score-2, SAPS-2),
karaciger yetmezligi, artmis prokalsitonin  duzeyi,
antibiyotik kullanimi, santral ventz kateter (SVK) varligr ve
eslik eden hastalklar kan kudltart pozitifligi ile iligkili
faktorler olarak tanimlanmistir (6-9).

Hiperglisemi yogun bakim Unitesinde sik Kkarsilasilan
komplikasyonlardan birisidir ve kotd klinik  sonuglarla
iliskilidir  (10-12). Sepsis hastalarinda hiperglisemi,
hastalik siddeti ile iligkili bulunmustur ve artmig mortalite
ile iliskilidir (13,14). Cerrahi hastalarinda yapilan
calismalarda postoperatif hiperglisemi artmis enfeksiyon
riskiile iligkili  bulunmustur (15,16). Hipergliseminin
enfeksiyon gelisimi Uzerine etkisi cerrahi yogun bakim
hasta grubunda iyi arastinimis bir konu iken, medikal
yogun bakim hastalarinda bu durum hakkinda yeterli veri
yoktur. Medikal yogun bakim hastalarinda, hiperglisemi ile
kan kultart pozitifligi arasindaki iliskinin aydinlatimasinin
potansiyel Klinik etkileri olacaktir. Hiperglisemi ile kan
kultart arasinda  bir iliskinin - gdsterilmesi  durumunda
sepsis  hastalarinda  glisemik  kontrol  hedeflerinde
degisiklikler yapilmasi gerekebilecektir.

Bu calismanin birincil amaci, kan glukoz duzeyi ile kan
kultara  pozitifligi - arasindaki iliskinin - gosterilmesidir.
Calismanin ikincil amaci kan kulturt pozitifligi ile iliskili
klinik 6zellikler ve laboratuvar sonuglarinin belirlenmesidir
Gerec¢ ve Yontemler

Bu calisma icin Saglk Bilimler Universitesi (SBU), Izmir
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan
onay alindr (Etik kurul karar numarasi; 21.09.2017 13-18).
Calismaya katilan gonullulerden veya yasal
sorumlularindan bilgilendiriimis onam alindi.

Calismamiz, 1 Ekim 2017 ve 1 Ocak 2018 tarihleri
arasinda, SBU, Izmir Tip Fakiltesi, Dr. Suat Seren Gogls
Hastalklari  ve  Cerrahisi  Egitim  ve  Arastirma
Hastanesindeki, vyilda ortalama 600 ila 700 hastanin
tedavi gordugu, 23 adet Ucuncl basamak yogun bakim
yatagina sahip olan YBU'de gerceklestirildi.

Yogun bakim Unitesinde takip edilen, 18 yas ve Uzeri, kan
kultart alinan hastalar ¢galismaya dahil edildi. Hastalardan
kan kdltart; ates = 37,8°C, antibiyotik tedavisi
baslanmadan o6nce, antibiyotik tedavisi degdistirildikten
sonra, enfeksiyonu dusunduren sistemik inflamatuar
belirteclerde anlamli derece artis (C reaktif protein, |6kosit
sayisl vb.) ve diger saglik kurumlarinda sevk ile gelen

hastalardan herhangi birinin gergeklesmesi halinde alindi.
Yogun bakimda 48 saatten daha kisa sUre kalan hastalar
ve yogun bakima yeniden yatisi yapilan hastalar calisma
disi birakild.

Kan kulturleri, hastalann iki ayri vicut bolgesinden steril
kosullar altinda alindi ve es zamanl olarak yatak basi kan
glukoz olgcuim cihazi ile kan glukoz duzeyleri dlculdu.
Olculen iki glukoz degerinin ortalamasi, hastanin es
zamanl kan glukoz duzeyi olarak kaydedildi. Hastalardan
ilk alinan kan kultGrleri sonuglari ¢calismaya dahil edildi,
tekrarlayan kan kulturt drneklemeleri calisma digi birakildi.
Ayni zamanda hastalann demografik &zellikleri, DM
Oykusu, laboratuvar verileri, hastalk agirlik skorlan ve
almis olduklan tedaviler kaydedildi.

Kan kdltdrunde tespit edilen mikroorganizmalar yUksek
patojeniteye  sahipse (S. aureus, Enterococci,
Pseudomonas spp. vb.) kan kultlrl pozitif olarak kabul
edildi. Kan kultUrinde Staphylococci, Corynebacterium
spp. gibi koagulaz negatif mikroorganizmalarin tespit
edilmesi durumunda; her iki kdlturde Ureme olmasi ve
enfeksiyon icin yUksek ihtimal varliginda kan kultGrd pozitif
olarak kabul edildi.

istatistiksel Analiz

Devamli degiskenlerin normal dagilimlari
Kolmogrov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Kan kultart
pozitif ve negatif olan hastalarin kategorik degiskenleri
Ki-kare testi ile, devaml degiskenleri Mann-Whitney U
testi ile karsilastinldi. Kan kdlturt pozitifligi ile bagimsiz
olarak iliskili faktorlerin analizi icin cok degiskenli lojistik
regresyon  (multivariate logistic  regression) analizi
kullanildi. Cok degiskenli lojistik regresyon analizine,
univariate analizde kan kaltart pozitifligi ile iligkili faktorler
(p<0,05) ve klinik olarak kan kultdr pozitifligi ile iliskili
olabilecek faktorler dahil edildi. lligskinin glicti, Odd Ratio
(OR) ve %95 glven araligi (%95 Cl) ile hesaplandi. p<0,05
degerleri tum analizler icin istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Ayni analizler kUltur pozitif hastalarda alt grup analizi
olarak gram pozitif ve gram negatif mikroorganizma tespit
edilen kultUrlerde yapildi. Kan kulturinde fungus Uremesi
olanlar bu analizlerin disinda birakildi.

Kan kultart pozitifligi ile 28. gunde mortalite arasindaki
iliski Ki-kare testi ile degerlendirildi. Klinik degiskenler ve
laboratuvar sonuclari ile 28. gunde mortalite arasindaki
iliski icin lojistik regresyon analizi kullanild.

Bulgular

Galismaya 174 hasta dahil edildi. Hastalarin 113’0 (%65)
erkek ve hastalarin ortalama vyas 67,8+14,6 vyildi.
Hastalann 53'Unde (%30,5) kan kulturl pozitifligi tespit
edildi. Kan kdltrd negatif ve pozitif hastalarin Klinik
Ozellikleri ve laboratuvar sonuclarl Tablo 1'de gosterildi.
Kan kultdrd pozitif olan hastalarda kan glukoz duzeyi, kan
kultlrd negatif olan hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli yUksek tespit edildi (ortanca kan glukoz duzeyi
195 mg/dL vs. 156 mg/dL, p=0,005). DM tanisi
olanlarda, SVK'sI olanlarda ve es zamanli vazopressor ve
antibiyotik tedavisi alan hastalarda kulttr pozitifligi
olmayanlara gore istatistiksel anlamli dUzeyde daha sik
saptandi. Kan kulturd pozitif olan hastalar, daha yUksek
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Tablo 1. Kan kulturt pozitif ve negatif hastalarin klinik ¢zellikleri ve laboratuvar sonuglari

Kan Kultart Sonuglan'

Kaltdr Negatif Kaltar Pozitif Toplam
p degeri
(n=121) (n=53) (n=174)
Demografik Ozellikler
Yas (yil), ortanca (CAO) 69 (57-80) 71 (63-78) 0,311
Cinsiyet (erkek), n (%) 80 (66,1) 33 (62,3) 113 (64,9) 0,751
DM, n (%) 14 (11,6) 21 (39,6) 35 (20,1) <0,001
Hastalk Agirlik Skorlar
APACHE-2, ortanca (CAO) 18 (14-24) 19 (17-24) 0,294
SOFA, ortanca (CAO) 5 (8-7) 8 (6-9) <0,001
Tedaviler
Parenteral nUtrisyon, n (%) 33 (27,3) 11 (20,8) 44 (25,3) 0,471
Antibiyotik kullanimi, n (%) 96 (79,3) 49 (92,5) 145 (83,3) 0,045
Vazopressor tedavi, n (%) 35 (28,9) 27 (50.9) 62 (35,6) 0,009
Steroidler, n (%) 36 (29,8) 21 (39,6) 57 (32,8) 0,271
Instlin, n (%) 16 (13,2) 13 (24,5) 29 (16,7) 0,105
SVK varligi, n (%) 29 (24,0) 27 (50,9) 56 (32,2) 0,001
Klinik Ozellikler ve Laboratuvar Sonuglar,
ortanca (CAO)
Kan glukoz diizeyi, mg/d 166 (116-196) 195 (147-250) 0,005
MAP, mmHg 75 (65-85) 67 (61-82) 0,043
Vicut cakls, C g | 36,5 (36,3-36,8) 36,5 (36,3-37,6) 0,993
Solunum sa\ésu soluk/dk 22 (18-28) 22 (18-28)
Lokosit, x10 - 14,7 (10,5-21,9) 15 (10,9-22,4) 0,866
Hematokrit, % 31,6 (28,0-35,9) 29,1 (26,8-32,0) 0,010
Platelet, x1 09/L 234 (154-306) 212 (139-289) 0,210
MPV, 1L 8,3 (7,6-9,2) 9,3 (8,2-10,1) <0,001
AlbUmin, g/dL 2,7 (2,3-3,1) 2,5(2,0-2,8) 0,006
Bilirubin, mg/dL 0,5 (0,3-0,9) 0,7 (0,4-1,1) 0,045
CRP, mg/L 16,3 (8,2-27,4) 14.9 (9,0-27,3) 0,880

APACHE-2, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation-2; CAO, Ceyrekler Arasi Oran; DM, Diabe
tes mellitus; MAP, Mean Arterial Pressure; MPV, Mean Platelet Volume; SOFA, Sequential Organ Failure

Assessment; SVK, Santral Ventz Kateter) Kategorik veriler sayi (%) olarak, devamli degiskenler ortanca ve

ceyrekler arasi oran olarak verilmistir,
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ortalama platelet hacmi (mean platelet volume, MPV) ve
daha yuksek bilirubin dlzeyine sahipken, bu hastalarin
platelet sayisi, alblmin ve hematokrit dlUzeyi daha dusuk
bulundu. Ayrica, kan kultur pozitifligi olan hastalarin daha
dusUk ortalama arter basincina ve daha yUksek SOFA
skoruna sahip oldugu tespit edildi (Tablo 1).

Yas, cinsiyet, DM varligi, es zamanli steroid ve antibiyotik
kullanimi, SVK varligl, kan glukoz dlzeyi, hematokrit
duzeyi, alblimin duzeyi ve SOFA skoru ile lojistik
regresyon analizi yapildi. Bilirubin duzeyi, platelet sayisi,
ortalama arter basinci ve vazopressor ilag kullanimi gibi
degiskenler SOFA skorlamasi icerisinde yer aldigi icin
analize dahil edilmedi. Lojistik regresyon analizinde
sadece DM varligi kan kulttrd pozitifligi ile iligkili bulundu
(OR 5,63, 95% CI 1,99-15,91, p=0,001) (Tablo 2).

Kan kulttrd pozitifligi tespit edilen hastalarin 23'Unde
(%43) gram pozitif patojenler, 25’inde (%47) gram negatif
patojenler ve 5’inde (%10) funguslar izole edildi. Ortanca
kan glukoz duzeyi Gram negatif Ureme saptanan
hastalarda, gram pozitif Ureme saptanan hastalara gore
istatistiksel anlamli olmasa da daha yUksek bulundu (209
g/dL vs. 188 g/dL, p=0,722). Gram pozitif Greme tespit
edilen hastalarda I6kosit sayisi (ortanca, 17400 vs.
12400, p=0,04) ve alblmin duzeyi (ortanca, 2,6 g/dL vs.
2,17 g/dL, p= 0,082) gram negatif Ureme tespit edilen
hastalardan daha yuksek bulundu. Ancak, logistik
regresyon analizde bu faktorlerden hicbiri gram boyama
ile iliskili bulunmadi (Tablo 3).

Calismaya katilan hastalarin 28. glnde mortalite orani
%51 olarak tespit edildi. Kultur pozitif hastalarda 28.
glnde mortalite orani kultur negatif hastalara gore daha
yUksek bulundu (%74 vs. %40, p<0,001). Logistik
regresyon analizinde SOFA skoru 28. gunde mortalite
icin en guclu gosterge olarak tespit edildi (Tablo 4).

Tartisma

Calismamizda kan KkuUltarl pozitiflik orani %30,5 olarak
daha dnceki galismalarla benzer oranda bulunmus olup
bu durum merkezimizde bakteriyeminin tutarli bir sekilde
tespit edildigini g&stermektedir (5,6,17). Univariate
analizde kan kulturt pozitif olan hastalarda es zamanli
olarak kan glukoz duzeyi de yuksek olarak tespit edildi
ancak bu durum multivariate analizde anlamini yitirdi.
Saptanan bu durum hipergliseminin kan kulttr pozitifligi
icin bagimsiz bir risk faktort olmadigini gosterdi.
Calismamizda kan kulturl pozitif olan hastalarda kan
glukoz duzeyi yUksek olarak tespit edilse de kan glukoz
duzeyinin kan kultar pozitifligi icin bagimsiz bir risk faktoru
olmadigr tespit edildi. Yapilan ¢alismalarda hiperglisemi
cerrahi yogun bakim hastalarinda enfeksiyon gelisimi icin
bir risk faktorh olarak tanimlanmistir. Jarveld ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada, yogun bakimda takip
edilen kardiyak cerrahi hastalarinda, postoperatif
tekrarlayan hipergliseminin, artmis enfeksiydz
komplikasyonlarla ilisikili oldugu bildiriimistir (16). Vasvani
ve ark. tarafindan akut lenfoblastik |6semi hastalarinda
yapllan bir calismada, hiperglisemik hastalarin enfeksiyoz
komplikasyonlar icin alti kat artmis riske sahip oldugu

soylenmistir (18). Bu calisma yogun bakim hastalarinda
yaplimamis olsa da hipergliseminin, medikal hastalarda da
enfeksiydz komplikasyonlar igin risk faktorl olabilecegdini
gostermektedir.

Medikal yogun bakim hastalarinda hiperglisemi ile
enfeksiydz komplikasyonlarinda degerlendirildigi
calismalar kisithdir. Yogun bakimlarda siki glisemik kontrol
(kan glukoz duzeyi 81-108 mg/dL olacak sekilde) ile
konvansiyonel glisemik kontroltn (kan glukoz dizeyi <180
mg/dL  olacak sekilde) karsilastinldigr NICE-SUGAR
calismasinda, siki glisemik kontrol ile konvansiyonel
glisemik kontrol uygulanan hastalar arasinda kan kulturt
pozitifligi acisindan bir farklilk saptanmamistir (19). Ancak
bu c¢alisma kan glukoz dlUzeyi ile kan kulttr pozitifligi
arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin tasarlanmis bir
calisma degildir. Kan glukoz duzeyi, konvansiyonel
glisemik kontrol grubunda bile iyi kontrol altina alinmistir
ve bizim calismamizdaki ortalama glukoz duzeyinden
daha dusuktur. Ayrnica, bu calismada konvansiyonel
glisemik kontrol ile siki glisemik kontrol  gruplari
karsilastinimistir; bizim ¢alismamizda daha guglu istatiksel
analizlerin yapilabilmesi i¢in kan glukoz duzeyi devamli bir
degisken olarak degerlendirilmistir.

Hiperglisemi, diyabetik ve non-diyabetik yogun bakim
hastalarinda sik karsilasilan komplikasyonlardan biridir.
Sepsis ve sistemik inflamatuvar cevap sendromunda
hiperglisemi sikligr artmistir (20). Bu durum kritik hastada
artmis insulin direnci, katekolaminler, glukagon ve kortizol
gibi kontraregulatuvar hormonlarin  disregulasyonu ve
artmis inflamatuvar sitokinlerden kaynaklanabilir (21,22).
Calismamizda, kan kultUru pozitif olan hastalarda, kan
glukoz dUzeyinin yuksekliginin temel nedenin inflamatuvar
suUrece sekonder oldugu dusunuldy.

Galismamizda DM varligr kan kultart  pozitifligi - igin
bagimsiz risk faktorl olarak bulundu. Previsdomini ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada DM varligr kultUr pozitifligi
icin bir risk faktord olarak bildiriimemistir (6). Ancak
Stoeckle ve ark. tarafindan yapilan bir bagska calismada
diyabetik hastalarda bakteriyemi riskinin 4,4 kat arttig
raporlanmistir (23). Diyabetik hastalarda azalmis T-hucresi
aracili immun yanit, otonomik noéropati veya bozulmus
doku perflzyonu gibi mekanizmalar konak savunmasini
azaltarak bakteriyemiye zemin hazirlayabilir (24). Ek
olarak, siddetli hipergliseminin bagisiklik sistemi Uzerinde
zararl etkileri vardir ve hipergliseminin kendisi de bakteri
cogalmasini kolaylastirabilir (25). Calismamiz, DM tanili
hastalarda, kan kultdr pozitifligi riskinin arttigi tespit edildi.
Bu durum hastalarin  kontrolstiz  diyabete  sahip
olmalarindan  kaynaklanmis olabilir. Yogun bakimda
diyabetik hastalarin tedaviye uyumlarini degerlendirmek
zor olabilir. Bu hastalarda diyabetin kontrol altinda olup
olmadigini HoA1c duzeyi ile degerlendirilebilir.

Sepsis hastalarinda platelet dongusu artmistir ve artmis
MPV, platelet reaktivasyonunun bir gdstergesidir. Daha
onceki calismalarda artmis MPV sepsis siddeti ile iligkili
bulunmustur (26,27). Ayrica artmis MPV, Gram negatif ve
polimikrobiyal kan kultrd ile iliskili bulunmustur (28).
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Tablo 2: Lojistik regresyon analizi sonuclar

Yas (yil), ortanca (CAO)

Cinsiyet (erkek), n (%)

DM, n (%)

SOFA (CAO)

Steroid kullanimi, n (%)

SVK, n (%)

Kan glukoz dlzeyi, mg/dL (CAO)
Hematokrit, % (CAO)

Albtmin, g/dL (CAO)

Kan KUlturh Sonucu

Kulttr Negatif Kulttr Pozitif Adjusted OR
p Degeri
(n=121) (n=53) (%95 Cl)

69 (57-80) 71 (63-78) 1,01 (0,975-1,029) 0,921
80 (66,1) 33 (62,3) 0,89 (0,414-1,916) 0,766
14(11,6) 271 (39,6) 5,63 (1,99-15,91) 0,007
5(3-7) 8 (5-9) 1,09 (0,970-1,226 0,145
36 (29,8) 21 (39,6) 1,23 (0,563-2,689) 0,604
29 (24,0) 27 (50,9) 2,16 (0,978-4,810) 0,057
156 (116-196) 195 (147-250) 0,99 (0,994-1,005) 0,803
31,6(28,0-35,9) 29,1 (26,8-32,0) 0,97 (0,913-1,045) 0,497
2,7 (2,3-3,1) 2,5 (2,0-2,8) 0,63 (0,242-1,181) 0,122

Cl, Confidence Interval; CAO, Ceyrekler Arasi Oran; DM, Diabetes Mellitus; OR, Odds Ratio; SOFA,Sequential Organ
Failure Assessment; SVK, Santral Vendz Kateter). Kategorik veriler sayi (%) olarak, devamli degiskenler ortanca ve

ceyrekler arasi oran olarak verilmigtir.

Tablo 3: Gram boyama icin lojistik regresyon analizi sonuglar

Yas (yll), ortanca (CAO)

Cinsiyet (erkek), n (%)

DM, n (%)

Kan glukoz dUzeyi, mg/dL (CAO)
Lokosit, x10° (CAO)

Albumin, g/dL (CAO)

Gram Boyama Sonucu

Gram Pozitif Gram Negatif Adjusted OR
p deger
(n=23) (n=25) (%95 Cl)

71 (60-79) 73 (69-78) 1,026 (0,968-1,087) 0,382
12 (62,2) 17 (68,0) 2,191 (0,615-7,808) 0,226
10 (43,5) 8(32,0) 0,569 (0,123-2,628) 0,470
209 (147-253) 188 (144-219) 1,002 (0,991-1,014) 0,699
17,4 (14,7-25,6) 12,4 (8,8-18,4) 1,00 (1,000-1,000) 0,236
2,6 (2,3-3,0) 2,1(1,9-2,6) 0,286 (0,077-1,0568) 0,061

Cl, Confidence Interval; CAO, Ceyrekler Arasi Oran; DM, Diabetes Mellitus; OR, Odds Ratio) Kategorik veriler sayi (%)
olarak, devamli degiskenler ortanca ve ceyrekler arasi oran olarak verilmistir,
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Tablo 4: 28. gunde mortalite i¢in lojistik regresyon analizi sonuglar

28. giinde mortalite

Survivor Non-survivor Adjusted OR
p degeri

(n=86) (n=88) (9695 Cl)
SOFA, ortanca (CAO) 4 (2-6) 8 (5-9) 1,232 (1,610-9,270)  <0,001
Kiiltiir pozitif n (%) 14 (26,4) 39 (73,6) 3,863 (0,615-7,808) 0,002
DM, n (%) 17 (48,0) 18 (61,4) 0,600 (0,193-1,861) 0,376
Kan glukoz dlzeyi, mg/dL (CAO) 163 (121-212) 171 (122-208) 0,997 (0,991-1,002) 0,249
Lokosit, x1G (CAO) 14,5 (9,1-18,9) 16,0 (10,9-25,8) 1,000 (1,000-1,000) 0,13
Albtmin, g/dL (CAO) 2,8 (2,3-3,1) 2,3 (2,0-2,9) 0,808 (0,404-1,619) 0,548

Cl, Confidence Interval; CAO, Ceyrekler Arasi Oran; DM, Diabetes Mellitus; OR, Odds Ratio) Kategorik veriler
sayl (%) olarak, devamli degiskenler ortanca ve ceyrekler arasi oran olarak verilmistir,

Calismamizda artmis MPV kan kulturt pozitifligi ile iliskili
bulunurken, MPV ile gram boyama arasinda bir iligki
tespit edilmemistir.

Calismamizda univariate analizde ylUksek SOFA skoru,
antibiyotik tedavisi ve SVK varligi kan kulttr pozitifligi ile
iliskili bulundu. Ancak logistik regresyon analizinde kan
Kulttr pozitifligi ile iliskileri tespit edilmedigi icin bu
faktorler kan kultart pozitifligi icin bagimsiz risk faktort
olarak degerlendirildi. Daha onceki calismalarda bu
faktorler KultGr  pozitifligi icin  risk  faktorl  olarak
bulunmustur (6,29). Antibiyotik tedavisi altinda alinan
kUltUrlerde patojen izolasyonu daha zor olmaktadir (29).
Bu yuzden sepsis dusUnulen hastalarda kultar
orneklerinin antibiyotik tedavisi baslamadan alinmasi
Onerilmektedir. Ancak bir¢cok hasta yogun bakima kabul
edildiklerinde antibiyotik tedavisi almaktadir.
Calismamizda ilging olarak antibiyotik tedavisi alan
hastalarda kultr pozitifligi daha yUksek bulundu, ancak
bu durum logistik regresyon analizinde dogrulanmadi.
SVK wvarhgr  kan  dolasimi  enfeksiyon  riskini
arttirmaktadir. Calismamizda SVK olan hastalarda kan
kaltart pozitifligi 2,23 kat daha fazla olmakla beraber
sonuglar istatistiksel olarak anlamli  degildi  (Cl
0,96-5,19, p=0,67).

Calismamizda kan kulturt pozitif olan hastalarda 28.
gunde mortalite orani daha yUksek bulundu. Kulttr
pozitifligi olan hastalar daha yUksek SOFA skoruna
sahiptir ve hastalk daha siddetlidir. Bu durum kan
kUlturd pozitif olan hastalarda 28. ginde mortalitenin

daha vyuksek c¢ikmasinin  temel nedeni olarak
dusunulmustuar.
Calismamiz bircok kisithliga sahiptir. Oncelikle tek

merkezli bir ¢alisma olmasi ve hastalarin daha cok
medikal nedenlerle yogun bakima kabul edilmis
olmalan yani sira cerrahi ve travma hastalarinin daha
dusUk sayida olmasl nedeniyle calismamizin sonuclari
tum  yogun  bakim  hastalarina  genellenemez.
Calismaya dahil edilen kultur sonuclarinin bir kismi

strveyans icin alinmig kultUrlerdir. Ates yuksekligi veya
enfeksiyon belirteclerinde yuUkselme gibi nedenlerle
alinan  kultrlerin - pozitiflik olasiligr  daha yUksek
olacaktir, bu durumun sonugclar Uzerine etkisi olabilir.

Calismamizda sadece kan kUlturl  sonuclarina
odaklanmistir, trakeal aspirat veya idrar kultard
sonuglari analize dahil  edilmemistir. DM olan

hastalarda kan glukoz duzeyinin kontrol altinda olup
olmadiginin degerlendiriimesi icin HbA1c duzeylerine
bakilmamistir. DM hastalarinda kan glukoz dUzeyinin
kontrolstiz olmasi kan kultar sonuglarini  etkilemis
olabilir,

Sonug: Kan kulturleri dusuk sensitivitelerine ragmen
yogun bakim Uniteleri igin &nemli tanisal araglardir.
Calismamizda kan KkuUltUr pozitif olan hastalardaki
yUksek glukoz duzeyi kan kulttrt pozitifligi icin risk
faktord olarak bulunmadi ve bu hastalarda kan glukoz
duzeyinin yuksekliginin, artmis inflamatuvar surecin bir
sonucu olabilecedi dustunuldl. Aynca calismamizda
DM varhgi, kan kultdr pozitifligi igin bir risk faktort
olarak bulundu. Bu durumun kontrolstz diyabetten
kaynaklanip kaynaklanmadiginin degerlendirilebilmesi
icin daha iyi tasarlanmis ¢alismalara ihtiyag vardir.

Yazarlarin herhangi bir cikar catismasi yoktur.
Calismada hicbir hibe veya destek kullaniimamistir.
Tum yazarlar galismanin tum asamalarnnda katkida
bulunduklarini beyan etmisler ve makalenin son halini
onaylamiglardir.

Yazarlar  bu g¢alismanin  bagka bir  dergide
yayinlanmadigini, sunulmadigini ve baska bir derginin
incelemesinde olmadigini beyan ederler.
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ABSTRACT

Diaper Dermatitis (DD) is the most common skin disease
in infants and children, and may cause problems such as
restless, pain and sleep disorders. Stress can also
develop on parents and caregivers due to their child's
restlessness and illness. It is important to know the clinical
findings of DD and to treat the disease before it
progresses. In this review, factors, clinical findings,
diagnosis, complications, prevention measurement and
new treatment methods in DD was evaluated. Alternative
treatment methods and treatment strategies are being
developed for DD as a result of advances in technology
and medicine. Protective and preventive methods are the
first approach strategy in DD, and we are of the opinion
that providing training to parents before and after birth it
will be effective.

Keywords: Diaper dermatitis; napkin dermatitis; barrier
creams, neonatal; neonatal skin care

OZET

Bebek bezi dermatiti (BBD), infant ve cocuklarda en sik
gorulen cilt hastaligl olup, cocuklarda huzursuzluk, agr ve
uyku bozukluklar gibi sorunlara neden olabilir. Cocugun
huzursuzlugu ve hastaligi nedeniyle ebeveynler ve
bakicllar Uzerinde stres gelisebilir. Bebek bezi dermatitinin
Klinik bulgulannin bilinmesi ve hastaligin ilerlemeden tedavi
edilmesi ¢nemlidir. Bu derlemede BBD'de etki eden
faktorler, klinik bulgular, tani, komplikasyonlar, korunma
Olgutleri ve vyeni tedavi yontemleri degerlendirilmigtir.
Teknoloji ve tiptaki gelismeler sonucunda BBD icin
alternatif  tedavi yontemleri  ve tedavi strategjileri
geligtiriimektedir. Koruyucu ve Onleyici yontemler BBD'de
ilk yaklasim stratejisi olup, ebeveynlere dogum &ncesi ve
dogum sonrasi  egitim  verilmesinin - etkili  olacagini
dustnmekteyiz.
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1.Background

Napkin or diaper dermatitis (DD) is the most common skin
disease of the infant and neonates which develops in
inguinal, genital, gluteal and lower abdominal area under
the diaper due to the various factors (1). The global
incidence of DD, which is more common in 9-12 month
age period, varies between 7-60% (1,2). The prevalence
of DD is not known exactly, since not all parents consider
DD is a disease and most of patients were treated at
home by their parents and caregivers (3).

In addition to pain and restless in infants and children due
to DD, it predisposes to seconder infectious by prolonged
dermatitis. While the resulting dermatitis causes restless
and pain in infants and children, the long-term presence
of dermatitis also paves the way for secondary infection.
These infections cause prolong the length of hospital stay
and increase in health expenditures (4,5). Conditions
such as excessive crying attacks, restlessness,
irregularity and deterioration of sleep quality due to DD in
infants can cause emotional stress in parents and
caregivers (0).

In this review, we examined the factors, clinical findings,
diagnosis, complications, prevention measurement and
new treatment methods in DD. Few studies have been
conducted on DD in recent years. Therefore, we aimed to
present the current information based on DD by reviewing
the literature.

2.Causative Factors

Diaper dermatitis occurs because of the interaction of the
many factors. Inflammation and irritation caused by the
damage of the Stratum cormeum (SC) of the skin because
of increase of moisture, pH, temperature, prolonged
contact of the feces and urine play role in the
development of DD (1,4).

2.1.Inappropriate skin care

Infant/neonate’s skin has a quite sensitive than an adult’s
skin due to the immature structure of the SC, higher
absorption of the skin and incomplete development of the
barrier function (7,8). Since the care of the newbormns is
dependent on an adult person, parents/caregivers need
to take care of infant’s skin properly (1,2,4). The use of
irritant substances such as liquid soap, alcohol, perfumed
wipes or powder that will disrupt the skin pH, not
choosing suitable diapers according to the baby's weight,
and not changing the diaper at a certain frequency is
among the wrong care mistakes made in skin cleaning
(1,4,9).

2.2.Wetness and Moisture

The extremely moist environment caused by insufficient
ventilation of the skin in the diaper increases the
permeability by affecting the barrier function of the skin in
SC. This situation causing erythema and dermatitis on the
skin by changing of the protective balance, as well as
leading to secondary infections facilitating the penetration
of microorganisms into the skin (10).

2.3.Friction

The friction between diaper and skin plays crucial role in
the development of the DD in the gluteal, genital and
lower abdomen which are the skin areas that come into
contact with the diaper the most. When the friction factor
and the increase in moisture and temperature are
combined, epidermal barrier function of the skin is
damaged and skin integrity is impaired (11).

2.4.Urine and Stool

Ammonia which is released after the bacteria in the stool
decomposes the urea, increases the pH of the stool. After
the activation of the lipase and protease of the stool with
this pH increased, erythema occurs, and skin integrity is
impaired due to the contact of enzymes mentioned above
with SC (1,2,9). Dermatitis in children/infants is increased
with acute gastroenteritis (AGE). The moisture of the skin
increases in parallel with the increase in stool volume and
stool volume in AGE. In addition, the increase in the
number of digestive enzymes in the stool together with
the change in the permeability of the intestinal lumen is an
influencing factor for DD (12,13).

2.5.Microorganisms

Microorganisms are not only effective factor in the
development of DD but by facilitating the access of
microorganisms from the damaged SC to the epidermis
by the interaction of other factors, it causes the formation
of secondary infections caused by fungi and bacteria.
Candida infection is manifested by red plagues, papules
and pustules and usually involves skin fold areas.
Candidiasis is one the most common complications in
children with DD plays more important role in the
development of the DD compared to bacterial infections
(14).

2.6.Antibiotic use

The use of broad-spectrum antibiotics in infants is among
the factor that increase the risk of development of DD.
The developing intestinal flora of neonate is negatively
affected by use of these antibiotics and affects SC by
causing changes in stool pH (13). As a result of these
changes, C. albicans, an opportunistic pathogen, paves
the way for colonization (15).

2.7.Diet and Allergen

The frequency of DD in breastfed infants was found to be
lower than in infants with receiving formula. It reduces the
possibility of skin irritation is decreasing due to stool pH
and low enzyme activity in breastfeeding infants (16,17). It
has been shown in studies that DD was increased in
infants with food allergy, especially in those with cow’s
milk allergy (1,18-20).

3.Clinical Findings

Clinical findings in DD play an important role for diagnosis
and treatment of DD at the early stage. DD starts with the
skin dryness, erythema, mild maceration, and edema are
seen in the early period, and dermatitis develops because
of the spread of the lesion on the skin over time.
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In severe stages, erosion and ulceration may develop in
dermatitis areas and this situation creates a basis for
colonisation to opportunistic pathogens. DD is mostly
shown in the areas of the skin which are more in contact
with urine/stool, lower abdomen, mons pubis, upper
thighs and inner parts, labia major, scrotums. (1,2,11).
While DD causes a serious increase in crying frequency,

feeding and sleep disorders in infant, it also creates
emotional stress for parents and caregivers (21). There
are several scales available to determine the degree of
DD, and scale of the Stamatas et al. is an easy-to-use
that can be used in the diagnosis and grading of DD
(Table 1) (21).

Table 1. Clinical Evaluation Scale for Characterization of the Severity of DD

Score Degree Definition
0 None Skin is clear (may have very mild dryness and/or a single papule but no erythema)
0.5 Slight Faint to definite pink in a very small area (<2%); may also have a single papule and/or slight dryness
1 Mild Faint to definite pink in a larger area (10%) or definite redness in a small area (2%—-10%) or very intense

redness in a very small area (<2%) and/or scattered papules and/or slight dryness/scaling.

Faint to definite pink in a larger area (10%) or definite redness in a small area (2%—10%) or very intense
redness in a very small area (<2%) and/or scattered papules (<10% area) and/or moderate dryness/

1.5 Mild/moderate scaling.

Definite redness in a larger area (10%—-50%) or very intense redness in a very small area (<2%) and/or
single to several areas of papules (10-50 %) with five or fewer pustules, may have slight desquamation

2 Moderate or edema.

Definite redness in a very large area (>50%) or very intense redness in a small area (2%—10%) without
edema and/or larger areas (>50%) of multiple papules and/or pustules; may have moderate desqua-

2.5  Moderate/severe mation and/or edema.

Very intense redness in a larger area (>10%) and/or severe desquamation, severe edema, erosion and
ulceration; may have large areas of confluent papules or numerous pustules/vesicles.

3 Severe

3.1.Differantial Diagnosis

Differential diagnosis in DD is important in terms of
preventing unnecessary and inappropriate treatments.
Especially in newborns, infantile seborrheic dermatitis
should be differentiated from atopic dermatitis and
infantile psoriasis. While the fold regions are also involved
in these diseases, the fold regions are not involved in DD.
Examination of other body parts also guides in
distinguishing the diagnosis. It differs from classical DD by
causing satellite pustular lesions when candidal intertrigo
involves the gland area. In addition, streptococcal
infection, cellulitis, scabies, allergic contact dermatitis
should be differentiated from new-onset cases, and
diseases such as granuloma gluteale infantum,
Langerhans cell histiocytosis, biotinidase deficiency,
acrodermatitis enteropathica should also be considered
in the differential diagnosis in treatment-resistant cases
(9,22).

4.Prevention and Treatment of the Diaper Dermatitis
Protective measures taken for the care and safety of
children are valid in DD, prevention and protection is
always the main approach strategy in DD (1,23). After it is
formed, the aim of the treatment is to accelerate the
healing of the damaged area and prevent its spread of the
other parts of body (9,21). In this topic, an approach
strategy that includes prevention, protection and
treatment, which is known as ABCDE, has been
determined for DD (1,24).

4.1.Non-pharmacological protection and treatment
methods

A.Air

Airing the diaper area is a method that reduces the skin's
contact time with irritants such as urine, stool and
moisture, helps dry out moist areas of the skin and
reduces friction in the skin areas contact with diaper
(7,24). The diaper should be removed during the sleeping
period in infants and after defecation and urinating in
children in the play-age period, to ensure long-term
ventilation of the skin areas (2,21,25).

B.Cleaning

The cleaning of the diaper area should be done gently
with the help of warm water or wet wipes impregnated
with water that do not contain perfume, alcohol and
pollutants (26). In studies comparing alcohol-free wet
wipes with and cotton in diaper area cleaning, no
significant difference was found between the two groups
in trans epidermal fluid loss, infection, erythema, skin
moisture and pH levels (26,27). The skin in the diaper
area should not be left wet after wiping, and the wipes
should be dried by touching and pulling with small and
gentle touches (2,28).

C.Diaper

The frequency and type of diaper change is a very
effective factor on the development of dermatitis. In a
study that included infants whose diapers were changed
more than six times a day and infants whose diapers were
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changed less than six times a day, the incidence of DD
was found to be lower in the group with frequent diaper
changes (17). The diaper should be tied in such a way
that it does not touch the infant's skin too much, allowing
the skin to get enough air, and should be chosen
according to the weight of the infant if possible. (2,3). As
a result of rapid developments in diaper technology in
recent vyears, the frequency and severity of DD has
decreased as a result of the production of disposable
diapers containing highly absorbent gel materials (7).
D.Education

Educating families about DD about care and findings will
increase parents' awareness of DD. The information
conveyed to parents in a timely and accurate manner
highlights the educational factor in providing hygiene for
dermatitis. It should be explained that the cleaning should
gently be done from front to back, avoid rubbing and
wiping hard to remove barrier cream residues, if any, dry
the area after cleaning the diaper area, apply a thick layer
of barrier cream and change diapers frequently and wash
their hands before and after every diaper change to
parents/caregivers (3).

4.2.Pharmacological treatment

A.Barrier cream

Barrier creams widely used in development countries for
the protection and primary care treatment of DD. The
majority of the barrier creams are the effective
compounds containing zinc-oxide and petroleum jelly
(Vaseline), and they reduce the skin contact with irritants
such as stool and urine and in this case, reduce moisture
and form a barrier function (24,29). In a conducted study
with Chinese infants, the low ratios of DD have been
associated with a high incidence of prophylactic topical
barrier cream use (30).

Zinc-oxide creams are the most active ingredient in barrier
creams used for protection and treatment of DD. In
addition  to  antioxidant,  anti-inflammatory  and
anti-bacterial effect of topical zinc-oxide, it has also
effective barrier function to irritants and friction of the skin
(1,30,31).

Alonso et al. found the prophylactic use of petroleum jelly
(Vaseline) creams is effective for prevention in DD (32).
Since petroleum jelly (Vaseline) creams decrease the
contact of skin with irritants such as stool and urine, and
form a limiting lipid barrier, the development of infections
and skin damage are prevented (7,30,32). Barrier creams
needs to be rubbed the skin in a thick layer every change
of diaper. Since it may damage the infant's skin, avoid
trying to clean it completely, wipe it gently, and continue
to use barrier cream after recovery to prevent dermatitis
recurrences (2,7,12).

B.Topical corticosteroid creams

Topical creams containing low and medium potent
steroids are effective treatment drugs used in the
treatment of DD. In addition to the effectiveness of topical

steroids, taking into account the high percutaneous
absorption, it is necessary to plan twice a day, not
exceeding the treatment dose for a maximum of 1 week
(24, 25).

A.Topical antibiotics creams

The use of topical antibacterial and anti-fungal creams
may be required within treatment protocol because of
seconder bacterial/candida infections. It is not necessary
and not recommended to routinely use antibacterial
creams in the treatment of DD before the presence of
bacteria is confirmed. In infections with proven bacteria in
DD, topical antibiotics such as Mupirocin, Polysporin,
Bacitracin can be added to the treatment to be used three
times a day until the infected area is cleared (24,25).
Candida infections are one of the most common
seconder complications in DD. In the presence of
definitive fungal infection and DD that lasts longer than 72
hours, antifungal creams containing Miconazole,
Clotrimazole, Ciclopirox, especially Nystatin, can be
added to the treatment (22).

D.%2 Magnesium creams

Magnesium creams effective in DD treatments as
anti-inflammatory, reducing pain relief and decreasing
recovery time. In a study involving bathing with dead sea
salts, Proksch et al. concluded that the reduction of skin
hydration and redness is due to magnesium in the salty
sea (33). In another study, the effect of cream containing
2% magnesium on the treatment of diaper dermatitis was
investigated and it was supported by this study that 2%
magnesium was effective in the treatment of DD (34).

4.3.Alternative  Treatment methods in Diaper
Dermatitis
In the literature, there are many studies using

non-pharmacological methods in the treatment of DD.
Olive oil is an easily available anti-inflammatory and
antioxidant agent traditionally used for the topical
treatment of diaper dermatitis. In a study, the effect of
topical application of olive and calendula extract
ointments on DD was compared and it was shown that
olive oil can be as effective as calendula extract (35).

In addition to its antibacterial and anti-inflammatory
effects, human milk is an effective treatment method used
in the treatment of DD, due to its prebiotic, enzyme,
hormone and growth factors (36,37). It has been shown
that breast milk is as effective as barrier creams (16).
5.Conclusion

Owing to advances in technology and medicine,
alternative treatment methods and treatment strategies
are being developed for DD as a result of advances in
technology and medicine. Protective and preventive
methods are the first approach strategy in DD. Therefore,
it will be effective to provide training to parents before and
after birth.
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Oz

Kronik bobrek hastaligi (KBH), yapisal veya fonksiyonel bobrek
hasarinin, en az 3 ay boyunca devam etmesi olarak tanimlanir.
Kronik bobrek hastaliginda ¢ocuklar biyime geriligi agisindan
belirgin risk altindadir. Bu nedenle beslenmenin yakin izlemi
onemlidir. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
ve konu ile ilgili makaleler taranarak KBH' da beslenme oOnerileri
derlenmistir. KDIGO bagliklar altinda onerilerde bulunmustur.
Periyodik araliklarla, evre 2-5 KBH’lI tim g¢ocuklar beslenme
durumu ve blyilme cizelgeleri ile takip edilmelidir. Beslenme
durumu Gg¢ gunlik diyet listesi ya da ¢ defa 24 saatlik diyet
listesi ile degerlendirilmelidir. Blyime degerlendirmesinde
agirhk ve boy, yasa gore persentil gizelgeleri ya da standart
deviasyon skoru (SDS) ile takip edilmelidir. Tahmini kuru agirhk
ve yasa gore agirlik persentilleri degerlendirilmelidir. Yine viicut
kitle indeksi (VKi) ve ii¢ yas alinda bas cevresi takibi
yapilmalidir. Kronik bobrek hastaligi evre 5 hemodiyaliz
hastalarinda normalize edilmis protein katabolizma hizi
hesaplanmalidir. Takip sikligi hastanin yasina ve hastaligin
evresine, beslenme ve blylime durumuna gore planlanmalidir.
Fakat genel olarak belirlenen, saglkli yasitlarina gore iki kat
siklikta izlenmeleridir. Politiri, blylime gelisme geriligi,
gerileyen veya disik VKi, besin aliminda vyetersizlik ve sik
hastalanan ¢ocuk ve infantlarda izlem sikhg artirimalidir.
Kisisellestirilmis bir beslenme plani ¢ocuk ve bakim veren igin
planlanmalidir. Beslenme yonetiminde asil olarak Onerilen
planlamanin pediatrik nefroloji ekibi, diyetisten ve g¢ocugun
bakicisi ile es zamanli olarak multidisipliner sekilde
yuratilmesidir. Kronik bobrek hastaliginda risk faktorleri,
modifiye edilebilir ve edilemez olarak ayrilabilir. Modifiye
edilemeyen risk faktorleri; disik dogum agirligi, prematirite,
azalan bobrek kitlesi ile somatik blylime, daha onceki akut
bobrek hasari, dusik glomerdl filtrasyon hizi (GFR) iken;
modifiye edilebilir risk faktorleri; hipertansiyon, proteinri,
obezite, asidoz, anemi, vaskiler disfonksiyon ve sigaradir.
Bunun disinda bir de ilerlemeyi artiracak faktorler goéz oniinde
bulundurulmalidir. Bunlar ise; artmis Urik asit dlizeyi, metabolik
sendrom, glomeriler hiperfiltrasyon, hiperfosfatemi, artmis

Cocuklarda KBH ilerledikge istah ve besin alimi azalir. Bu
nedenle istahsizlik, besinlerin bagirsaklardan emiliminde
azalma, fiziksel ve norobilissel gelisimi etkileyen metabolik
asidoz nedeniyle malnutrisyon sik goérilir. Kilo kaybi 6zelikle
GFR <35 mL/dk/1,73m”ye distiginde meydana gelir ve bu da
son donem bdbrek yetmezligi icin ylksek risk teskil eder. Belirli
blylime parametrelerine bagl beslenme tedavisi KBH olan
cocuklar icin gelistiriimis olup pediatristler ve beslenme
uzmanlari ile koordine bir sekilde takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme; kronik bobrek hastaligi; kalori

Abstract

Chronic kidney disease (CKD) is defined as the persistence of
structural or functional kidney damage for at least three
months. Children in CKD are at significant risk for growth
retardation. Monitoring of nutrition is important.

Nutrition recommendations in CKD were compiled by scanning
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) and
related articles.

All children with CKD stages 2-5 should be followed periodically
with nutritional status and growth charts. Nutritional status
should be evaluated with a diet list. In growth assessment,
weight and height should be followed with percentile charts for
age or standard deviation. Normalized protein catabolism rate
should be calculated in CKD Stage 5 hemodialysis patients. The
frequency of follow-up should be planned according to the age
of the patient and the stage of the disease, nutrition and
growth status. However, what is generally determined is that
they are observed twice as often as their healthy agemates.
The frequency of follow-up should be increased in children and
infants with polyuria, growth retardation, regressing or low
body mass index (BMI), inadequate food intake, and frequently
sick children. A personalized nutrition plan should be planned
for the child and caregiver. In nutritional management, the
recommended planning is to be carried out in a
multidisciplinary manner simultaneously with the pediatric
nephrology team, dietitian and child's caregiver.
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Risk factors in CKD can be divided into modifiable and
non-modifiable. Unmodifiable risk factors; low birth
weight, prematurity, somatic growth with decreased
kidney mass, previous acute kidney injury, low
glomerular filtration rate (GFR). Modifiable risk factors;
hypertension, proteinuria, obesity, acidosis, anemia,
vascular dysfunction, smoking. In addition, factors that
will increase progress are increased uric acid level,
metabolic  syndrome, glomerular hyperfiltration,
hyperphosphatemia, increased plasma FGF23 level.

As CKD progresses in children, appetite and food intake
decrease. Therefore, malnutrition is common due to loss
of appetite, decreased absorption of nutrients from the
intestines, and metabolic acidosis that affects physical
and neurocognitive development. Weight loss occurs
especially when GFR falls to <35 mL/min/1.73m?, which
poses a high risk for end stage renal disease. Nutritional
therapy based on specific growth parameters has been
developed for children with CKD and should be followed
in coordination with pediatricians and nutritionists.

Key Words: Nutrition; chronic kidney disease; calorie

Giris

Kronik bobrek hastaligi (KBH) yapisal veya fonksiyonel
bobrek hasarinin en az 3 ay boyunca devam etmesi
olarak tanimlanir. Fonksiyonel hasar tahmini glomeriiler
filtrasyon hizinda (GFR) azalma ve/veya protein
atihminda kalici artis ile karakterizedir. Akut ya da kronik
bobrek yetmezliginde tim hastalarin serum kreatinin
degerlerinden GFR hesaplanir. Bu olgim klinik olarak
bobrek yetmezliginin derecesini anlamak ve hastaligin
seyrini, tedaviye yanitini degerlendirmek igin kullanilir.
KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes)
kriterleri pediatrik kronik bobrek hastaligi tanisi ve
evrelemesinde kullaniimaktadir (1). Evre 1'de klinik
olarak kanitlanmis bobrek hasari vardir fakat GFR normal
Olgllir. Evre 2-4’e kadar her bir evrede GFR’de %30
azalma gorilir. Evre 5 ise fonksiyonel bobrek kaybinin
oldugu son donem bobrek yetmezligini gosterir.
Cocuklarda KBH’nin ve son dénem bobrek yetmezliginin
(SDBY) en sik nedeni bdbrek ve idrar yolunun konjenital
anomalilerine bagl gelisen hastaliklardir, bunu da yine
stk olarak glomeriler hastaliklar ve nérojen mesane takip
eder (2).

Kronik bobrek hastaliginin yodnetiminde rutin saglik
bakimi, hasarin ilerlemesini 6nlemek ya da yavaslatmak,
Uremik toksisiteden, metabolik anormallikler ve
malnutrisyondan kaginmak, komplikasyonlarin tedavisi
ve son donem bdbrek yetmezligi yaklasirken bobrek
replasman tedavisi ve bobrek transplantasyonuna
hazirlanmak, eriskin donem morbidite ve mortalite
riskinin azaltilmasi baslica unsurlardir (2, 3).

Rutin saglik bakimi igerisinde 6ncelikle; kronik bobrek
hastaligi ilerledikge ortaya gikan buylime geriligi, ylksek
kan basinci, artmis kardiyovaskiler risk (dislipidemi,
anemi, D vitamini eksikligi ve sivi - elektrolit
anormallikleri) gibi komplikasyonlarin gelisme riski ile
micadele gerekmektedir. Dolayisiyla komplikasyonlarin
taranmasi, bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi ve
beslenmenin yogun sekilde izlemi gereklidir (3-5).

KBH’da ¢ocuklar bliylime geriligi agisindan belirgin risk
altindadir. Ozellikle lineer biyiimeyi etkilediginden ve
tam olarak geri donisimi  saglanamadigindan
beslenmenin etkisi infant donemde daha énemlidir.

KDIGO ve konu ile ilgili makaleler taranarak kronik
bobrek hastaliginda beslenme

onerileri derlenmistir. KDIGO ©6nerileri
basliklar altinda toplanmistr;

1. Periyodik araliklarla evre 2-5 KBH’'li tim c¢ocuklar
beslenme durumu ve biliyliime c¢izelgeleri ile takip
edilmelidir. Beslenme durumu 3 giinlik diyet listesi ya da
3 defa 24 saatlik diyet listesi ile degerlendirilmelidir.
Blylime degerlendirmesinde agirlik ve boy, yasa gore
persentil cizelgeleri ya da SDS ile takip edilmelidir.
Tahmini kuru agirlik ve yasa goére agirlik persentilleri
degerlendirilmelidir. Yine vicut kitle indeksi ve 3 yas
altinda bas cevresi takibi yapilmalidir. KBH Evre 5
hemodiyaliz hastalarinda normalize edilmis protein
katabolizma hizi hesaplanmalidir. Takip sikligi hastanin
yasina ve hastaligin evresine, beslenme ve bilylime
durumuna goére planlanmalidir. Fakat genel olarak
belirlenen, saghkli yasitlarina goére 2 kat siklkta
izlenmeleridir. Polilri, biylime gelisme geriligi, gerileyen
veya dislik BMI, besin aliminda vyetersizlik ve sik
hastalanan ¢ocuk ve infantlarda izlem siklig
artirilmalidir.

2. Ortaya cikan beslenme yetersizliklerini ve metabolik
bozukluklari saptamak ve saldirgan sekilde tedavi etmek
gereklidir. Serum bikarbonat diizeyleri en azindan alt
limit olan 22 mmol/| olacak sekilde dizeltilmelidir. Boy
kisaligl saptanan ¢ocuklarla rekombinant growth hormon
tedavisi planlanmalidir.

3. Kisisellestirilmis bir beslenme plani ¢ocuk ve bakim
veren icin planlanmalidir. Beslenme plani yapilirken
cocugun yasl, gelisimi, klltirel tercihleri ve psikososyal
durumu goéz onlinde bulundurulmahdir. Bu plan sik sik
degerlendirilip akut hastallk ya da ortaya ¢ikan yeni
durumlara gore tekrar modifiye edilmelidir. Beslenme
yonetiminin  ozellikle c¢ocuk ve renal hastalklar
konusunda uzman bir diyetisyen tarafindan yapilmasi
Onerilmektedir. Yine asil olarak ©Onerilen ise bu
planlamanin pediatrik nefroloji ekibi, diyetisten ve
¢ocugun bakicisi ile es zamanh olarak multidisipliner
sekilde yuruttlmesidir.

KBH’da risk faktorleri modifiye edilebilir ve edilemez
olarak ayrilabilir. Modifiye edilemeyen risk faktorleri;
disuk dogum agirligi, prematirite, azalan bobrek kitlesi
ile somatik blylme, daha 6nceki akut bdbrek hasari,
disuk GFR iken; modifiye edilebilir risk faktorleri;
hipertansiyon, proteindri, obezite, asidoz, anemi,
vaskiler disfonksiyon, sigaradir. Bunun disinda bir de
ilerlemeyi artiracak faktorler goz onlinde
bulundurulmalidir. Bunlar ise; artmis Urik asit dizeyi,
metabolik  sendrom,  glomeriler hiperfiltrasyon,
hiperfosfatemi, artmis plazma FGF23 dizeyi (2).
Cocuklarda KBH ilerledikge istah ve besin alimi azalir (6,
7). Bu nedenle istahsizlik, besinlerin bagirsaklardan
emiliminde azalma, fiziksel ve norobilissel gelisimi
etkileyen metabolik asidoz nedeniyle malnutrisyon sik

oncelikle su

220



Ozmen ve ark.

gorilir (8). Kilo kaybr 6zelikle GFR <35 mL/dk/1,73m”ye
disttginde meydana gelir ve bu da SDBY icin yliksek risk
teskil eder (9). Beslenmenin dlzenlenmesi 2008’de
olusturulan  KBH’da  beslenme  kilavuzuna gore
planlanabilir, kilavuza goére kiglk yas ve ileri evre
KBH’larda daha sik degerlendirme gerekir. Her
degerlendirmede bliyiime olglimleri, diyet listesi gozden
gegirilir. Riskli olan c¢ocuklarda gerekirse 3 giinliik diyet
kaydi tutturularak degerlendirme vyapilir (10). Belirli
bliyime parametrelerine baglh beslenme tedavisi KBH
olan cocuklar igin gelistiriimis olup pediatristler ve
beslenme uzmanlari ile koordine bir sekilde takip
edilmelidir.

Modifiye edilebilir risk faktorlerinden proteinri
podositopatoloji ile iliskili olusu nedeniyle 6nem tasir.
Yine obezite IgA nefropatisinde negatif prognostik faktor
olmakla birlikte, KBH’da bagimsiz olarak hastaligin
progresyonunu hizlandirmaktadir ve kilo verme ile
hiperfiltrasyon ve proteiniri azalr (2).

Enerji ihtiyaa

Guncel kilavuzlara gére KBH’li gocuklarin kalori alimi;
kronolojik  yaslarina, cinsiyetlerine, vicut kitle
indekslerine ve fiziksel aktivite diizeylerine gére tahmini
enerji gereksinimlerine gore dizenlenmelidir. Clinkl bu
ihtiyacin %80’inden azl alindiginda blylme
etkilenmektedir. Genel olarak kalori aliminda yaglar,
karbonhidratlar ve protein aliminin dagilimi genel
pediatrik populasyondan farkl degildir. Fakat bu
dagihmin dengesiz olmasi kardiyovaskiler hastaliklar ve
obezite agisindan risk altinda olan KBH’li gocuklarda daha
onemlidir (11). Sivi kisitlamasi gerekli olan hastalarda
forml yogunlastirilarak kalori eklenmesi diistintlmelidir.
KBH’li cocuklarda en basta planlanan enerji alimi
kronolojik yasa gore oOngorilen enerji ihtiyaci ile
hesaplanir, beklenen biyime gbdzlenmezse enerji alimi
artirihr. Hesaplama formilleri Tablo 1’de gosterilmistir
5)

Oncelikli olarak oral alim tercih edilmekle birlikte yeterli
enerji ahmini saglamak igin bir gastrostomi, nazogastrik
(ng) tlp gibi yontemlere de basvurmak gerekebilir (10,
12). Bu yontemler anoreksiyaya bagh oral kalori ihtiyacini
karsilayamayan hastalarda da basarilidir. idame
hemodiyaliz tedavisi alan ve yetersiz beslenmesi olan ve
beslenmeyi oral ya da ng tip ile saglayamayan
cocuklarda intradiyalitik parenteral beslenme denemesi
onerilmektedir. Bununla birlikte obezite agisindan riskli
hastalarda asiri kalori alimindan kaginilmalidir.
Karbonhidratlar kalori icin toplam referans diyet aliminin
%45-65’ini olusturmali, kompleks karbonhidratlar tercih
edilmeli ve basit sekerlerden kaginilmalidir. Diyetteki yag
ise toplam kalorinin %25-35’i civarinda olmali, doymus
ve trans vyaglar vyerine doymamis vyaglar tercih
edilmelidir. 1-3 yas arasi ¢ocuklar icin ise ylzdenin bir
miktar artirilmasi onerilir. Geri kalan enerji miktari da
proteinlerden elde edilir (10).

Protein ihtiyaci

Diyetteki protein yikinin ilerleme Uzerine etkisi oldukca
dikkat cekmektedir. Yapilan son hayvan calismalarinda
protein aliminin 0,6/kg/glin’den az olmasi SDBY’ne gidisi
geciktirir. Yapilan calismalarda erken sonuclar bu yonde

olsa da, sonraki analizler daha az olumlu sonuglanmistir. Yine
asirt kisitli protein diyeti beslenme eksikligi nedeni ile sorun
olusturabilir. Wingen ve arkadaslarinin 1 yil sreli tedavideki
cahismasinda dlsik protein diyetinin KBH progresyonuna
etkisinin olmadigini gostermistir (2, 13).

Evre 3 KBH'lI hastalarin protein alimi; yas ve cinsiyete goére
hesaplanan referans diyet aliminin %100-1401, Evre 3 ve 4 igin
de %100-120’si kadar olmaldir (Tablo 2).

Periton diyalizi yapilan hastalar iginse kaybi telafi etmek igin
gunde ortalama 0,15 g/kg — 0,3 g/kg arasi olmaldir. Oral alim
yetersizse protein destegi yapilmahdir (14). KBH’li ¢cocuklarda
bobrek fonksiyonundaki azalmayi etkilemediginden ve ayni
zamanda blylimeyi bozabileceginden protein kisitlamasi
Onerilmez (13, 15, 16). Bununla birlikte hiperfiltrasyona
potansiyel katkisi ve fazla metabolit olusumu nedeniyle
protein alimi asirt olmamalidir (17). Yine 3 yasindan kiiglk
cocuklar ve boyu 3 persentilin altinda olanlar daha fazla
proteine ihtiya¢ duyacagindan hesaplamalari boy yaslarina (su
anki boyunun %50 persentile denk gelen yasl) bakilarak
hesaplanmalidir. Ek olarak KBH ve buyime geriligi olan
cocuklarin 6nemli bir ylizdesinde normal nihai yetiskin boya
ulasmak i¢in blylme faktorlerinin gerekliligi gosterilmistir
(18).

Vitamin ve Mineraller

KBH’lI ¢ocuklarda vitamin alimi referans diyet miktarinin
tamami olmalidir. Tiamin (B1), Riboflavin (B2), Pridoksin (B6),
Vitamin B12, A, C, E, K ve folik asit ile birlikte minerallerden de
bakir ve ¢inko alinmalidir (Tablo 3-4) (10).

Kemik Mineral Dengesi

Kronik bobrek hastaliginda artan fosfor diizeyine karsi PTH
artisinin kemik metabolizmasi, kardiyovaskiler fonksiyonlar,
bagisikhk ve boébrek fonksiyonlari Gzerine olumsuz etkisi
mevcuttur (2). Mineral metabolizmasi ve kemik yapisindaki
anormallikler ilerleyici kronik bdbrek hastaliginin evrensel
bulgusudur. Kiriklar, kemik agrisi, avaskiler nekroz, rikets,
blylime geriligi ve iskelet deformiteleri goérulebilir. KBH'lI
cocuklar tedavi edilmediginde kemik-mineral bozukluklari ilk
olarak evre 2’de tespit edilebilir. Baslangicta belirti yokken
laboratuvarda serum kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu
(PTH) ve 1,25- dihidroksivitamin D dusliklGgi mevcuttur. Daha
ileri evre hastalar semptomatik hale gelir. Evre 3’te 6-12 ayda
bir, evre 4’te 3-6 ayda bir, evre 5’de ise 1-3 ayda bir kalsiyum
ve fosfat degerleri ve 6 ayda bir PTH degerleri olgiimelidir.
Tedavide hedef adinamik kemik hastaligini ve osteomalazi
olusmasini engellemeye c¢alisirken ortaya c¢ikan sekonder
hiperparatiroidizmi 6nlemek ve tedavi etmektir. Sekonder
hipertiroidizm; fosfat retansiyonu, 1,25- dihidroksi vitamin D
eksikligi, hipokalsemi ve parathormona (PTH) karsi iskelet
direncinin neden oldugu paratiroid bezi hipertrofisine bagl
olusur. Fosfat retansiyonun dizeltilmesi diyette fosfat
kisitlamasi ve bir fosfat baglayicinin kombinasyonu ile saglanir.
Evre 2 ve evre 4 arasi ¢ocuklarda eger 25 hidroksi vitamin D
seviyesi dislikse oral ergokalsiferol veya kolekalsiferol ile
desteklemek ve yeterli kalsiyum seviyesini saglamak gerekir.
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25 hidroksi vitamin D seviyesi normalse yliksek PTH’li ¢ocuklara

kalsitriol gibi aktif vitamin D kullanihr.

Tablo 1:

Kronik

bobrek

hastaligi

Evre 5 KBH'li ¢ocuklarda ise diyette fosfat kisitlamasi,

fosfat baglayicilar ve aktif D vitamini analogu

olan

cocuklarda

enerji

ihtiyaci

(KDIGO Kronik Renal Yetmezlikte Beslenme icin Klinik Pratik Kilavuzu 2008 Giincellemesi)

hesaplama

YAS HESAPLANAN ENERIJI IHTIYACI (kcal/glin) = Harcanan enerji+ Biriktirilen enerji

0-3 ay [89 x agirhk (kg) - 100] + 175

4-6 ay [89 x agirhik (kg) - 100] + 56

7-12 ay [89 x agirhik (kg) - 100] + 22

13-35 ay [89 x agirhik (kg) - 100] + 20

3-8 yas Kizlarda [135.3-30.8 x yas (yil) + FA x [10 x agirhk (kg) +934 x boy (m)] + 20
Erkeklerde [88.5 — 61.9 x yas (yil) + FA x [26.7 x agirlik (kg) +903 x boy (m)] + 20

9-18 yas Kizlarda [135.3-30.8 x yas (yil) + FA x [10 x agirlik (kg) +934 x boy (m)] + 25

Erkeklerde [88.5 — 61.9 x yas (yil) + FA x [26.7 x agirlik (kg) +903 x boy (m)] + 25

Tablo 2: KBH’ da Proteinler icin Referans Diyet Alim Tablosu (10)

formulleri

Yas Referans Diyet Alimi
Referans diyet | Evre 3 KBH | Evre 4 veya 5 | Hemodiyaliz Periton Diyalizi
alimi icin  Onerilen | KBH icin | icin 6nerilen icin dnerilen
(8/kg/guin) (8/kg/guin) onerilen (8/keg/guin) (8/kg/guin)
(8/kg/giin)
0-6ay 1.5 1.5-2.1 1.5-1.8 1.6 1.8
7-12 ay 1.2 1.2-1.7 1.2-15 1.3 1.5
1-3vyas 1.05 1.05-1.5 1.05-1.25 1.15 1.3
4 -13yas 0.95 0.95-1.35 0.95-1.15 1.05 1.1
14 - 18 yas 0.85 0.85-1.2 0.85-1.05 0.95 1
Tablo 3: Suda Eriyen Vitaminlerin Diyetle Alimlari
Tiamin Riboflavin | Niyasin Pantotenik | Vitamin Biotin Vitamin C
(mg/glin) | (mg/giin) | (mg/glin) | asit B6 (mcg/glin) | (mg/gln)
(mg/giin) | (mg/giin)
Bebek
0-6ay 0.2 0.3 2 1.7 0.1 5 40
7—-12ay | 0.3 0.4 4 1.8 0.3 6 50
Cocuk
1-3yil 0.5 0.5 6 2 0.5 8 15
4 -8yl 0.6 0.6 8 3 0.6 12 25
Erkek
9-13vyas | 0.9 0.9 12 4 1 20 45
14 - 18 | 1.2 1.3 16 5 1.3 25 75
yas
Kiz
9-13vyas | 0.9 0.9 12 4 1 20 45
14 - 18 |1 1 14 5 1.2 25 65
yas

Kombinasyonu uygun fosfat degeri ve normalin 2-3
katindan fazla olmayan PTH konsantrasyonunu saglamak
Uzere gereklidir.

KBH Evre 2-5 ve evre 5 hastalarda fosfat baglayicilardan
ve besin kaynaklarindan alinan toplam kalsiyum miktari
yasa gore oOnerilen referans miktarinin %100 ile 200U
civarinda olmalidir.

Sivi ve Elektrolit Dengesi

KBH Evre 2-5 ve polilri olan hastalarda kronik
intravaskiler deplesyondan kaginmak ve en uygun
blylmeyi tesvik etmek icin ek serbest su ve sodyum
takviyeleri  didsundlmelidir.  Yine  periton  diyalizi

programinda olan ve KBH evre 5 olan ¢ocuklarda sodyum

takviyeleri  disinilmelidir. Hipertansiyonu  olan
cocuklarda ise sodyum kisitlamasina gidilebilir.
Oligoaniirik KBH evre 3-5 olan hastalarda sivi

ylklenmesini 6nlemek icin sivi alimi kisitlanmalidir. Yine
hiperkalemi riski olanlarda potasyum alimi kisitlanmalidir
(10).

KBH’da diyetisyen tarafindan gidalarin sodyum igerigi ve
islenmis gidalardan uzak durma bilgisi gibi konularda
mutlaka egitim verilmelidir. Su ve sodyum dengesinde
tuz kaybi ve idrar konsantrasyonunda artis varsa (ishal
gibi hastalik durumlarinda) ozellikle kiiclik cocuklarda
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bagimsiz olarak sivi erisimi olmadigl ve ihtiyaglarini
anlatamadigi icin sivi konusunda bakim verene bagimlilik
vardir, bu hatirlatilmalidir. Eger tuz ve sivi yiklenmesi
varsa diyette sodyum kisitlamasi ve dilretik tedavi
Tablo 4: Yagda eriyen vitaminlerin diyetle alimlari

birlikte verilir. Sodyum kisitlamasina ihtiyag duyulan
cocuklarda KDOQI o6nerisine uygun olarak 1500-2400
mg/gin’den

A vitamini Vitamin D Vitamin E Vitamin K
(mcg/gln) (Kalsiferol) (alfa- tokoferol) (mcg/gln)
(mcg/giin) (mg/giin)
Bebek
0-6ay 400 (600) 10 (25) 4 (4) 2(2)
7-12ay 500 (600) 10 (37,5) 5(5) 2.5(2.5)
Cocuk
1-3yl 300 (600) 15 (62,5) 6 (200) 30 (30)
4-8yll 400 (900) 15 (75) 7 (300) 55 (55)
Erkek
9-13 yas 600 (1700) 15 (100) 11 (600) 60 (60)
14-18yas | 900 (2800) 15 (100) 15 (800) 75 (75)
Kiz
9-13 yas 600 (1700) 15 (100) 11 (600) 60 (60)
14 - 18 yas 700 (2800) 15 (100) 15 (800) 75 (75)

*Parantez icerisinde maksimum miktarlar gosterilmistir.

*1 mcg retinol aktivite esdegeri= 3.3 Unite Vitamin A, 1 mcg kalsiferol = 40 iU, 1 mg alfa-tokoferol = 1.47 iU

daha az sodyum alimi onerilir (10). Kiicik cocuklarda
uygulama zorlugu goriilse de 25-75 mg/kg/gin (1-3
mmol/kg/gtin) makul degerlerdir (19).
Komplikasyonlarin yonetimi

Hiperkalemi

Potasyum dengesi GFR 15 ml/dk/1,73m”nin altina
disene kadar korunur. Hiperkalemide oncelikli neden
distk GFR’ye bagl yetersiz potasyum atilimidir. Diger
faktorler ise diyetle yliksek potasyum alimi, artmis doku
yikimi, metabolik asidoz, hipoaldesteronizm veya
bozulmus hicresel potasyum alimi olarak sayilabilir. Bu
faktorlerin  duzeltilmesinin  yani sira hiperkalemide
yaklasim  potasyum  baglayicilarla  birlikte  distk
potasyum icerikli diyetle saglanir. Bu da mama ya da
disardan takviye besin alan bebeklerde disiik potasyum
iceriklilerin secilmesi ile saglanabilir. Anne sitlinde
potasyum dizeyi zaten dugsiktlir ve KBH’da onerilir.
Gidalardaki potasyum miktari bilgisi her zaman
bulunmadigindan diyetisyen tarafindan potasyumdan
zengin gidalar (gikolata, patates, yesil yaprakh sebzeler
vb.) acisindan bilgi verilmeli ve alternatif tiketim
yontemleri sunulmahdir. Yine bebeklerde ve kigik
¢ocuklarda formil mamalarin  potasyum igerigini
azaltmak icin duslk soltt yikli formdl mamalari tercih
etmek ya da kayekselat kullanimi distintlmelidir (20).
Artmis Kardiyovaskiiler risk

KBH’li ¢ocuklar hipertansiyon, sol ventrikil hipertrofisi,
obezite, dislipidemi ve anormal glukoz metabolizmasi
acisindan risk altindadir.

Hipertansiyonla miicadele farmakolojik ve farmakolojik
olmayan tedaviler igerir. Obezler igin kilo verme, diizenli
egzersiz ve diyet Onerileri yapilmalidir. Meyve sebze
agisindan zengin diyet ve yag ile tuzun azaltilmasi
onerilir. Asiri alkol alimi, kafein, sigara ve enerji
iceceklerine maruziyetin azaltilmasi gerekir.

Yine diyabetes mellitusun KBH ile iliskisi iyi
tanimlanmigtir. Metabolik sendrom Greminin nedeni ya
da sonucu olabilir. DM olmasa bile KBH artmis instlin
"renci ile birliktedir ve glukoz metabolizmasini bozar (2).
slipidemi ise; KBH’lI ¢ocuklarda kardiyovaskiler
hastalik riskini artiran en 6nemli etmenlerdendir. Son
yapilan c¢alismalarda dislipideminin %45 prevelansi
oldugu gorilmektedir (21). ApoE-bos farelerde yapilan
calismada yuksek yagli diyetin tlbulointersitisyel kollajen
birikimini artirdigi gésterilmisir.  iki yasindan biyik
cocuklar kilavuza gore yillik olarak dislipidemi agisindan
taranmalidirlar  (22). Cocuklarda gobzlemsel veriler
dislipidemi riskinin KBH’li cocuklarda yuksek oldugunu
gostermektedir. Bu hastalar ayrintih lipit profili ile
degerlendirilmeli, yasam tarzi degisiklikleri ve diyet
onerileri ile birlikte takip edilmelidir. Tablo 5’de
dislipidemisi olan evre 5 KBH/bobrek transplantl
hastalarda diyet onerileri lipit degerlerine gore diyet
Onerileri gosterilmistir (10).
Diyete ragmen dislipideminin kontrol altina alinamadigi
durumlarda (LDL> 130 mg/dl) ise buyiik ¢ocuklarda statin
kullanimi distindlebilir (23).
Transplant Hastalarinda Beslenme Yaklagimi
Bagisiklik sistemini baskilayan ilaglarin yan etkilerini en
aza indirirken beslenme gereksinimlerini karsilamak igin
diyet degerlendirilmesi ve danismanlik gerekir. Kilo
alimini yonetmek icin enerji gereksinimlerinin yasina ve
boya gore yasina bakilarak enerji gereksiniminin %100’{
verilmelidir. Kilo alma ya da verme durumuna gore
yeniden ayarlama yapilmalidir (10). Referans diyet alimi
degerleri; fizyolojik araliklarda karbonhidrat, protein ve
doymamis yaglardan kalori dengesi, obezite, dislipidemi
ve kortikosteroid kaynakli diyabeti dnlemek ve yonetmek
icin bu hastalarda kullanilabilir. Yine bu hastalarda
hipertansiyon, immdinsupresif ajanlar ve bozulmus
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bobrek fonksiyonlari nedeniyle anormal sivi elektrolit
dengesi varliginda diyet degisikligi planlanmalidir.

Besin kaynaklari ve oral fosfat baglayicilardan alinan
toplam kalsiyumun referans diyet aliminin 2 katini
gecmemesi Onerilir. Dikkat edilmesi gereken diger

onemli konu e nfeksiyon riski yuksek
gidalardan kaginilmasidir (10).

Tablo 5: KBH’li gocuklar igin 6nerilen maksimum ve minimum oral/ enteral fosfor alimi (10)

Yas Fosfor referans diyet alimi (mg/giin)

6 ay altn 100

6 ay-1yas 275

1-3 460

3-8 500

9-18 1250

SONUC kidney disease. Pediatric nephrology. 2019;34:2563-9.

Cocuklarda KBH ilerledikge istah ve besin alimi azalir. Bu
nedenle istahsizlik, besinlerin bagirsaklardan emiliminde
azalma, fiziksel ve norobilissel gelisimi etkileyen
metabolik asidoz nedeniyle malnitrisyon sik gordlir. Kilo
kaybi 6zelikle GFR 35 mL/dk/1,73m”ye distuginde
meydana gelir ve bu da SDBY icin ylksek risk teskil eder.
Belirli buylime parametrelerine baglh beslenme tedavisi
KBH olan ¢ocuklar igin gelistirilmis olup pediatristler ve
beslenme uzmanlari ile koordine bir sekilde takip
edilmelidir.
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Yazarlarin herhangi bir ¢cikar ¢catismasi yoktur.

Calismada higbir hibe veya destek kullanilmamistir.

TUm vyazarlar ¢alismanin tim asamalarinda katkida
bulunduklarini beyan etmisler ve makalenin son halini
onaylamislardir.

Yazarlar  bu  ¢alismanin  baska  bir  dergide
yayinlanmadigini, sunulmadigini ve baska bir derginin
incelemesinde olmadigini beyan ederler.
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Amagc: Bu calismada; Helicobacter pylori'nin gastrik kanser
gelisiminde etkili oldugu dustnulen virtlans faktorlerini
arastiran calismalarn sistematik olarak degerlendirimesi
amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismanin evrenini, Ocak- Aralik
2022 tarihleri arasinda “Pubmed”, “‘Medline”,” Dergipark”,
“Elsevier” ve “Google Scholar” veri tabanlar ile “Networked
Digital Library of Theses and Dissertations” kaynaklarn
taranarak ulasilan 48 makale olusturmaktadir. Bu derlemede,
son 25 vyida ingilizce ve Turkce dillerinde yayinlanan
makaleler arasindan "gastrik karsinogenez', ‘Helicobacter
pylori”,  "Helicobacter pylori  virllans faktorleri"  anahtar
kelimeleri ile arama yapllarak tam metin makaleler secilmistir.
Dahil edilme kriterlerine uygun toplam 14 arastirma makalesi
bu calismaya dahil edilmistir,

Bulgular: Bu sistematik derleme ve metaanaliz kapsamindaki
bu 14 calisma, Helicobacter pylorinin gastrik karsinogenezi
etkileyebilecek virllans  faktorlerini  degerlendirmektedir.
Sitotoksin iligkili gen A (CagA), vakuolatdr sitotoksin A (VacA),
dis zar enflamatuar proteini (OipA), siyalik asit baglayici
adezin (SabA), DNA metilasyonu, Ureaz, epitel ile temas
yoluyla indUKklenen gen (iceA), interldkin-8 ve E-cadherin’in
mide karsinogenezi Uzerine olan etkilerini irdelemektedir.
Literatlrde gastrik karsinogenezde onemli rol oynadigi éne
surllen tUm bu virtlans faktorlerini birlikte irdeleyen  bir
calisma yoktur.

Sonug: Bu sistematik  derleme  ve  meta-analizde
CagA\VacA, OipA, SabA ve Ureazin Helicobacter.
pylori'nin - mide karsinogenezinde en  etkili  virdlans
faktorleri  oldugu belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Gastrik karsinogenez; Helicobacter
pylori; virllans faktorleri,

ABSTRACT

Aim: In this study; it was aimed to systematically evaluate
the studies investigating the virulence factors of Helicobacter
pylori, which is thought to be effective in the development of
gastric cancer.

Material and Methods:The population of this study
consisted of 48 articles accessed by searching “Pubmed”,
‘Medline”, ‘Dergipark’, “Elsevier” and ‘Google Scholar”
databases and “Networked Digital Library of Theses and
Dissertations” sources in dates between January and
December 2022, In this review and meta analysis, the
full-text articles were selected by searching with keywords
"gastric carcinogenesis",Helicobacter pylori", " H. pylori
virulence factors" among the articles published in English and
Turkish languages in the last twenty-five years. A total of 14
works that meet the research criteria were included in this
study.

Results: These 14 studies within the scope of this
systematic review evaluate the virulence factors of
Helicobacter pylori that may affect gastric carcinogenesis
(cytotoxin-associated gene A (CagA), vacuolizing cytotoxin A
(VacA), outer membrane inflammatory protein (OipA), sialic
acid-binding adhesion (SabA)), DNA methylation, urease,
contact-induced epithelial gene, and e-cadherin. There was
no study to evaluate all these virulence factors that are
claimed to play important roles in gastric carcinogenesis in
the literature.

Conclusion: In this systematic review and meta-analysis, it
has been determined that CagA, VacA, OipA, SabA, and
urease are the most effective virulence factors of
Helicobacter pylori in gastric carcinogenesis.

Keywords: Gastric carcinogenesis; Helicobacter pylori,
virulence factors.
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Giris

Helicobacter pylori dinya populasyonunun yansini enfekte
eden, insan midesinde kolonize olan ve karsinogenezde
etkinligi saptanmis Ureaz, katalaz ve oksidaz pozitif, 2-4 um
uzunlugunda, kamcil, hafif kivrik, gram negatif bir bakteridir
(1,2). Tek rezervuan insandr, insandan insana bulas
fekal-oral, oral-oral veya iatrojenik yolla olmaktadir (1). Once
gastrite neden olan bakteri tedavi edilmeme sonucunda
peptik Ulser, atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve hatta
gastrik kansere varan patolojilere yol acar. Enfekte bireylerin
yaklask %10'u  peptik Ulser hastalg, %1-3'0 gastrik
adenokarsinom ve <%0, 1'inde mukoza ile iligkili lenfoid doku
lenfomasi gelisir (1,2). Helicobacter pylori  enfeksiyonu
duodenum Ulserlerinin yaklasik %95'i ve mide Ulserlerinin
%85'inden sorumludur. Enfekte bireylerin %80'i ise gastrik
mukozada kronik inflamatuar yanit olusturmakta ve Klinik
semptomlar gdstermemektedir (3).

Mide kanseri dinyanin en yaygin 5. kanser turadUr, kansere
bagh olimlerin dordincu nedenidir (2). Mide kanseri riskini
2,2-271 kat arttirabilmektedir (4). Helicobacter pylori kaynakli
gastrik kanser pariyetal hucre kaybi, hicre farkllasmas,
kimyasal mediatorler, serbest radikaller, prostaglandinler,
blyume faktorleri ve matriks metalloproteinaziann yer aldig
genetik ve epigenetik  degisiklikler sonucu  meydana
gelmektedir (5,6). Proinflamatuar sitokinler nétrofiller igin
guclt kemotaktik etkiyle notrofillerin de grantlasyonunu uyarir
ve Helicobacter pylori'nin neden oldugu doku hasarinin
artmasina yol acar. Interldkin (IL)-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-18,
tumaor nekroz faktor alfa (TNF-a) da inflamasyonda rol alir. T
hicreleri genellikle Helicobacter pylorinin baslatigr  aktif
gastriti ilerletirken, T-regulator (Treg) hucrelerinink T hlcre
yanitini kontrol ederek, Helicobacter pylori enfeksiyonunda
koruyucu etki gosterdigi bildirilmistir (7).

GUnumUze dek bakteriye iliskin birgok virllans faktorl
tanimlanmistir ve bulundurdugu virGlans faktorine gore
suslann hastalik yapabilme potansiyelleri degismektedir (1,6).
Sitotoksin iligkili gen A (CagA), Helicobacter pylori suslarinin
%50-70'iInde  bulunur ve bakteri virllansinin en  &nemli
6gesidir (3). CagA proteini, virllans belirleyicisi Tip IV
sekresyon sistemi  (T4SS) ile bakterilerden  konakgl
hicrelerinin sitoplazmasina yer degistirebilir. Sirnga benzeri
bir yap! olusturan T4SS, epitel hlicrelerinden proinflamatuar
sitokin - salinmini indUkleyebilir.  Tirozin ~ fosforilasyonuna
ugramis CagA suslarl mukoza hicrelerinde buyUme faktort
benzeri etkiyle proliferasyona yol acabilir (8). Aynca
Helicobacter pylori enfeksiyonu sirasinda yer degistiren
CagA, fosforilasyondan bagimsiz bir sekilde
E-cadherin/f3-katenin kompleksini destabilize eder ve epitel
hicrelerinin polaritesini koruyan PAR1T/MARK kinaz etkilesim
yoluyla polarite kusurlarina neden olur (9). Tum bu
degisiklikler Helicobacter pylori'nin  kolonizasyonunu da
kolaylastinr (3). Bakterinin epitel hlcrelerini etkilemesi icin
Cag patojenite adasi (Cag PAI) sarttir. Cunkl bu yapl T4SS'|
kodlayarak efektor molekullerin konakg hicrelere iletimesini
sadlar (10). Ayrica T4SS, nUkleotid baglayici oligomerizasyon

alani iceren protein 1 (NOD1) aktivasyonu ve proinflamatuar
gen ekspresyonuna yol acar. Helicobacter pylori'nin ntkleer
faktor-kappa B (NF-KB)'yi  aklive ederek kimyasal
mediatorlerin - salgllanmasini tetikleyen ve T hucrelerinin
apoptozunu indukleyen Cag PAI pozitif suslar peptik Ulser ve
mide kanseri riski ile iliskilendiriimistir (11-14).

Helicobacter pylori suslarinin yarisinda, bakteri hucre icine
girdiginde endojen yolakla apoptozu indUkleyen, asit
sekresyonunun azalmasina ve DboOylece mide kanseri
gelisimine zemin hazirlayabilen “Vakuolatér sitotoksin = A
(VacA)” bulunmaktadir (15,16). VacA granulosit, monosit, B
ve T hUcreleri gibi birgcok inflamatuvar hicreyle etkilesime
girebilir (17). Kan grubu antijen baglayici adezin (BabA) ayni
zamanda dis membran proteini (OMP) Uyesidir (18).
Bakterilerin mide mukozasinda eksprese edilen Lewisb (Leb)
ve kan grubu O, A ve B antijenlerine baglanmasina aracilik
eden BabA peptik Ulser ve mide adenokarsinomu ile iligkilidir
(6,19,20). Sivalik asit baglayici adezin (SabA) eritrosit
yUzeyinde bulunan siyalillenmis vyapilara baglanan bir
hemaglutinindir.  Helicobacter — pylori’nin - mide  epitel
hicrelerindeki siyaliye olan Lex’e tutunmasinda gorevlidir.
Gastrik karsinom olusumunda kronik inflamasyondaki bu
siyalillenmenin 6nemili olabilecedi dustntimektedir (14,15).
SabA Ureten suslar kolonizasyon, artan mide kanseri, atrofi
ve bagirsak metaplazisi riskini artirirken duodenal Ulserasyon
riskini azaltir (19). Dis zar enflamatuar proteini (OipA), Hop H
geni tarafindan kodlanan bir hicre yUzeyi proteinidir ve
yapisma islevi gorur. OipA ekspresyonu duodenum Ulseri ve
mide kanseri ile baglantiidir (12). Proinflamatuar sitokinlerden
IL-6 ve IL-8' uyararak inflamatuar yanitta rol alir (21). Konak
kolonizasyonunda yer alsa da inflamasyon Uzerindeki rold
belirsizdir (13). Adezyon iliskili lipoprotein  (AlpA/AlpB),
Helicobacter pylori adezyonunda yer alan OMP kodlayan iki
glcld homolog gendir. Hucresel adhezyonda, konakgi hiicre
sinyallesmesinde ve sitokin  Uretiminde  etkili  oldugu
gbsteriimistir.  Aynica  fonksiyonu  tam  belirlenememis
Helicobacter dis membran proteini (HopZ) de bir adezyon
proteinidir (6,14).

Duodenal Ulser destekleyen gen A (DupA), VirB4 faktorl ile
yuksek homolojisinden dolayr muhtemelen vir genleriyle
birlikte bir T4SS olusturur ve epitel hicrelerinden artan IL-8
Uretimiile iliskilendirilmistir (12,18). Helicobacter pylori
notrofil aktive edici protein (HP-NAP), notrofilleri uyararak
reaktif oksijen ara UrUnlerini Uretmesine, Ca2+ ve sitozolik
sinyal molekdllerini  serbest birakmasina ve notrofillerin
yUzeyindeki 32 integrinler'in eksprese edilmesine neden olur.
Notrofilleri aktive eder, ROS'u induKkler, IL-6, IL-12 ve IL-23
Uretimiicin - makrofajlart  uyanr. Kolonizasyondaki  roll
bilinmemektedir (12). High temperature requirement A (HtrA);
serin proteaz aktivitesi olan, Helicobacter pylori’nin oldukca
yakin zamanda tanimlanmig virllans faktorlerinden  biridir.
HtrA'nin substratlardan biri de bir adezyon molekulU olan
E-cadherin’dir. High temperature requirement A, epitel hlcre
baglantilanini keser ve Helicobacter pylori'nin hicreler arasi
alana girmesine izin verir. Salinan E-cadherin ektodomaini
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gastrik kanserde anahtar bir prognostik indikatérdlr (6).
Ureaz enzimi, (renin amonyak ve bikarbonata hidrolizine yol
acarak midenin asidik pH'ini tamponlar ve bu yolla bakteri
kolonizasyonuna yardimer olur (6). ki ana allelik varyant
oldugdu bilinen “epitel ile temas yoluyla indUklenen gen (iceA)”
genotipi, arttinimis IL-8  ekspresyonu  ve akut antral
inflamasyon ile baglantili bulunmustur. iceA2 varyantinin islevi
belirsizligini korumaktadir (22). Helicobacter pylori flagellasinin
ucunda bulunan flaA ve flaB yapilari bakteri adezyonu veya
viskoz mukus tabakasinda ilerlemesine yardimci olabilir,
kolonizasyonda yer almaz (10).

Bu galismada, dahil edilme kriterlerini karsilayan 14 c¢alisma
irdelenerek, Helicobacter pylorinin  virdlans faktdrlerinin
karsinogenezdeki etkileri agisindan karsilastinimasi
amaclanmistir.  Bu yolla, Helicobacter pylori pozitif bulunan
hastalarda 6zellikle hangi virtlans faktérlerinin daha fazla
kanser gelisim riski tasidigi belilenmeye ve bu hastalarin
saptanip Helicobacter pylori eradikasyonu acgisindan tedavi
edilmelerinin énemi vurgulanmaya calisiimistir.

Gereg ve Yontem

Calismanin evrenini Ocak-Arallk 2022 tarihinde “Pubmed”,
“‘Medline”, “Dergipark” veri tabanlari ile “Google Scholar” ve
“Networked Digital Library of Theses and Dissertations” tez
kaynaklarindan taranarak ulasilan 48 makale olusturmustur.
Incelemede “Helicobacter pylori”’, “gastrik karsinogenez” ve
“virtlans faktorler” anahtar kelimeleri kullanilarak veri tabanlarn
taranmistir.

Elektronik tarama ile saptanan tUm makalelerin baglk ve
bzetleri arastirmaci tarafindan incelenmistir.  Calismalarin
yazarlan, vyil, baslk, &zet, gere¢c yontem ve Orneklemi
calismanin  dahil  olma kriterlerine  uyup  uymadiginin
arastinimasi igin tam metinleri incelenmistir.

Calismalarda  ortak  kriterler  bulunmadigindan  virtilans
faktorlerinin etkisine drmek gosterilebilecek 14 ayn calisma
incelenmistir.

Makalelerin seciminde kullanilan kriterler ve islem basamaklari
soyle dzetlenebilir:

Arastirma Dahil Edilme Kriterleri:

eHelicobacter pylori icin karsinogenezde etkili faktorlere iliskin
randomize kontrolll orijinal arastirmalar.

eCalismanin tam metnine ulasilabilmesi.

eYayin dilinin Trkge ya da ingilizce olmas.

©1997- 2022 tarihleri arasinda yayinlamis olmasi.

Arastirma Diglama Kriterleri:

*Olgu sunumlart.
eKarsinogenezde  etkili
arastirmalar.
eSistematik derlemeler
kapsam digl birakilmistir,
Islem Basamaklar:
‘Helicobacter pylori”, “gastrik karsinogenez” ve ‘“virllans
faktorler” anahtar kelimeler ile  “Pubmed”, “EBSCO’,
‘Med-LINE” ve "SCOPUS” elektronik veri tabanlar tarand.
Calismalar listelendi ve dahil edilme kriterlerine gore incelendi.
Dahil edilme kriterlerini kargllayan 14 makale sinirliik ve
sonugclar acisindan degerlendirildi.

virllans  faktorlerini - kapsamayan

icerisinde incelenen  calismalar

Bulgular

Helicobacter pylori'nin gastrik karsinogenezde etkili oldugu
dustnulen virdlans faktorlerinin - degerlendiriimesine iliskin
literatirde kriterleri karsilayan 14 makale incelenmistir,
Ancak literatUrde karsinogenezde etkili Helicobacter pylori
virtlans faktorlerinden tumuanu irdeleyen makale yoktur. Bu
nedenle  secilen 14 makalenin  ortak  paydasl
“karsinogenezde etkili virtilans faktorleri” genel bashdl altinda
irdelenmigtir. Calismalarda incelenen karsinogenezde etkili
virllans faktorleri ve etkileri, sorumlu yazar, basim vyili ve
calisma bashgr ile birlikte Tablo 1'de sunulmustur.
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Tablo 1. 1997- 2022 yillari arasinda yayinlanan sistematik derleme kapsamindaki ¢alismalarin yazarlari, bashgi, basim yili,
yontemleri ve sonuglari

CALISMANIN YAZARLARI/ YILI/
BASLIGI

YONTEM

SONUGCLAR

Rudi et al. (1998) Diversityof He-
licobacter pylori VacA and

CagA genes and relationship to
VacA and CagA protein expression,
cytotoxin production and associa-
ted diseases.

Helicobacter pylori pozitif 65
hastadan izole edilen bakteriler

ve CagA pozitif ve negatif iki

referans Helicobacter pylori susu
CagA ve vacA gen farkliliklari ve sito-
toksin ile iliskileri agisindan arastirildi.

Bu ¢alismada sitotoksin Uretimi-

nin temel olarak CagA geninden degil
VacA geninden kaynaklandigina dair
kanitlar desteklenmistir.

Yamaoka et al. (2000)

A M 34,000 proinflammatory
outer membrane protein (OipA)

of Helicobacter pylori.

Bu ¢alismada 80 Japon hastadan elde
edilen OipA, 160 klinik izolat mide
kanseri hiicre hatti ile kilturlendi. IL-8
Uretimi ELISA ile test edildi.

OipA geni iceren Cag negatif sus-

lar, Cag pozitif suslardan 3 kat daha
fazla IL-8 Gretmistir ve IL-8 seviyeleri
ve karsinogenez arasinda iliski saptan-
mistir.

Takashima et al. (2001) Effects of
Helicobacter pylori infection on
gastric acid secretion and serum
gastrin levels in Mongolian gerbils.

Alti haftalik erkek Mogol gerbilleri

agizdan Helicobacter pylori ile asi-
landi. inokiilasyondan énce ve 6, 12

hafta sonra serum gastrin seviyeleri,
gastrik asit ¢ikisi ve IL-1 mRNA sevi-
yelerine bakildi.

Helicobacter pylori'nin serum gast-
rin diizeylerini ve inflamasyon skor-
larini dnemli olglide arttirdigl, gastrik
asit salinimini azalttigi gérialmustar.
Ayrica mide mukozasindaki IL-1B
MRNA seviyesini ylkseltmistir.

Kimm et al. (2002) Helicobacter
pylori impairs DNA mismatch repa-
ir in gastric epithelial cells.

Mide kanseri hiicre hatlari, Helico-
bacter pylori, Campylobacter jejuni
veya Escherichia coli ile birlikte kiil-
turlendi. MutS ve MutL MMR protein
ve RNA seviyeleri incelendi.

Helicobacter pyloriile uyarilan bu
genlerin haberci RNA seviyelerinde

azalma gorulmustur. Kronik enfeksi-
yon, mutasyon birikimine ve kanser
riskini artiran MMR kaybina yol a¢-

mistr.

Chan et al. (2003)
Promoter

methylation of E-cadherin gene in
gastric mucosa associated with in-
fection and in gastric cancer.

Dispeptik hastalarin 35 mide biyopsisi
Helicobacter pylori agisindan his-
toloji ve lireaz nefes testi ile tarandi.
Rezeksiyon uygulanan kanserli hasta-
larin normal ve timorli dokularinda
E-cadherin arastirildi.

Helicobacter pylori pozitif hasta-
larda artmis E-cadherin metilasyon
orani saptanmistir. Helicobacter.
pylori'nin E-cadherin metilasyonu igin
onemli bir faktor oldugu iddia edil-
mistir.

Crabtree et al. (2004)

Helicobacter pyloriinduced in-
terleukin-8 expression in gastric

epithelial cells is associated with
CagA positive ephenotype.

Calismada Helicobacter pylori'nin
NCTC 11637, G50, BA142, D931, ve
G104 suslari kullanildi. Bu suslarda
PCR ile CagA geninin varligi ve wes-
tern blotlama ile VacA proteini belir-
lendi.

CagA pozitif D931 susu sitotoksik
bulunmamisken vacA ve IL-8 varligi
sitotoksik bulunmustur. Artmis IL-8
ekspresyonunun Ulsere neden olabile-
cegiileri strGlmustdr.
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Ushijima et al. (2006)

DNA methylation as a marker for
the past and future.

Toplam 22 H. pylori pozitif hasta ve
saglikh bireyden alinan biyopsi 6rnek-
lerinden elde edilen 48 gendeki CpG
adalarinin promotor bolgelerindeki
metilasyon incelendi.

Helicobacter pylori pozitif grupta
yaygin metilasyon saptanmistir. H.
pylori enfeksiyonu olmayan mide kan-
serli bireylerde mide mukozasindaki
metilasyon orani, olmayanlara gore
daha yuksek bulunmustur.

Yamaoka et al. (2006)

Helicobacter pylori outer memb-
rane proteins and gastroduodenal
disease.

200 hastadan alinan érnekle Helico-
bacter pylori kiilturi yapildi. Sonug-
lar dustk gegis sayil tek kolonilerden

alinan kaltirler kullanilarak elde
edildi.

OipA pozitifligi duodenal Ulser, mide
kanseri, bakteri ve notrofil yogunlugu
ile; SabA pozitifligi ise mide kanseri,
bagirsak metaplazisi ve korpus atrofisi
ile pozitif iliskilidir. Mide asiditesi, du-
odenal Ulser ve notrofil infiltrasyonu
SabA pozitif olanlarda azalmaktadir.

Beswick et al. (2006) The Heli-
cobacter pylori urease B subunit
bindsto CD74 on gastric epithelial
cells and induces NF-kappa B acti-
vation and IL-8 production.

N87 insan mide kanseri hiicreleri,
Hs738.st/int insan fetal epitel hiicre-
leri ve P3HR1, RPMI 1640’ta tutuldu.
Ureazin CD74’e nasil baglandigini be-
lirlemek i¢in rekombinant Ureaz A ve
B alt birimleri kullanildi.

Ureazin mide epitel hiicreleri
tarafindan IL-6 ve TNF-a Uretimini
indlkledigi, Cag PAl ve OipA’in IL-6
seviyelerini arttirdigi saptanmistir.
Tek bagina Greaz B alt biriminin mide
epitel hicrelerinde NF-KB ve IL-8
Uretiminin aktivasyonunu indikledigi
gorulmistar.

10

Rhead et al. (2007) A new He-
licobacter. pylori vacuolating
cytotoxin determinant, the inter-
mediate region, is associated with
gastric cancer.

Rutin endoskopi yapilan 73 iran’li has-
tadan alinan Helicobacter H. pylori
izolatlarinin VacA i bolgesi tipleri, niik-
leotid dizilimi PCR ile belirlendi.

Helicobacter pylori’nin VacA i1 tipi
suglarinin mide adenokarsinomuyla
glicll bir sekilde iliskili oldugu gorul-
mustur.

11

Malfertheiner et al. (2018) Effica-
cy, immunogenicity, and safety of a
parenteral vaccine against H. pylori
in healthy volunteers challenged
with a Cag (+) strain: a randomi-
sed, placebo-controlled phase 1/2
study.

Randomize faz 1/2, tek merkezli calis-
ma, 18-40 yaslari arasinda, Helico-
bacter pylori negatif saglikl bireylerle
yapildi. 0, 1 ve 2 ayda Ug¢ intramds-
kiler asidan 1 ay sonra CagA pozitif
Helicobacter pylori susu verildi ve
12 hafta sonra asinin etkinligi 6l¢tlda.

Bu calismada Cag pozitif virtilans fak-
torl Gzerine etkinligi arastirilan bir
asinin Helicobacter pylori enfeksiyo-
nuna karsi korumadigi gorulmustir.

12

Jeyamani et al. (2018)

CagA and VacAgenes of Helicoba-
cter pylori and their clinical rele-
vance.

165 hastadan alinan mide biyopsisin-
de Helicobacter pylori'nin CagA ve
VacA (s1, s2, m1, m2) genleri arast-
rildi.

VacA s1 ve CagA pozitif sus baskin
genotip olup, VacA sl suslariyla en-
fekte hastalar llser gelistirmeye daha
yatkindir.

13

Soudi et al. (2021) Evaluation

of Helicobacter pylori OipA pro-
tein as a vaccine candidate and
propolis as an adjuvant in C57BL/6
mice.

Rekombinant saflastiriimis oipA ve
propolis asilari C57BL/6 farelerine
uygulandi. Sonrasinda PCR ile IFN-y
ve IL-4 genleri arastirildi.

OipA proteininin IFN-y Gretimini art-
tirdigi dogrulanmistr.

14

Xue et al. (2021)

Geographic distribution of the
CagA, VacA, iceA, OipA and DupA
genes of Helicobacter pylori strains
isolated in China.

Cin’in 5 bolgesinde farkh yakinma-
lari olan 348 hastadan mide biyopsi
ornekleri alinip, PCR ile CagA, VacA,
iceA, OipA ve DupA genotipleri aras-
firild.

incelenen viriilans faktorlerinde CagA
pozitifligi baskindir. VacA, QipA ve
DupA tipleri bolgeler arasinda farklilik
gostermistir. Ancak genotip ve klinik
seyir arasinda iliski bulunamamistir.
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Tartisma

DUnya genelinde en yaygin enfeksiyon hastaliklarindan biri
olan Helicobacter pylori enfeksiyonu, ayni zamanda insan
kanserleriyle iliskisi saptanan ilk bakteridir. Dunya
nufusunun neredeyse varsini enfekte eden ve insan
midesine yerlesen bu bakteri, mide bulantisi, agiz kokusu
ve dispepsi gibi semptomlara yol agabilecegi gibi
semptom gostermeden de kolonize olabilir  (1,12).
Helicobacter pylori ile iliskili hastalklar arasinda gastrit,
duodenal ve gastrik Ulser, distal gastrik adenokarsinom ve
primer gastrik lenfoma vyer almaktadir. Helicobacter
pylori’nin gastrit ile iliskisi i1k kez 1982'de tanimlanmistir (1).
Helicobacter pylori enfeksiyonu olan bireylerde mide
kanseri gelisme riskinin® %1-2 oldugu bildirilmistir (3).
Sadece antrumda  kolonize  olabildigi  saptanan
Helicobacter pylori midenin asidik ortamina karsl Ureaz
enzimi yardimiyla amonyak Ureterek mide pH'ini arttinp,
aside kars| koruma  mekanizmasi olusturarak
karsinogenezde etkili olabilmektedir. Ureaz sadece mide
pH'InIN bakterinin yasayabilecedi kadar yUkseltimesi ile
degil ayni zaman da bir transkripsiyon faktorts olan
NF-KB’nin aktivasyonu ve IL-8 salinminin uyanmiyla da
karsinogenezde de etkilidir (3,10,16). Ancak Ureaz
aktivitesi de dahil pek cok virtlans faktort suslar arasinda
farklilik gostermektedir (21, 22). Beswick ve ark.

Ureazin mide epitel hucreleri tarafindan IL-6 ve TNF-a
Uretimini indUkledigini bildirmislerdir (23). Tek basina Ureaz
B alt birimi, mide epitel htcrelerinde CD74'e baglanmanin
ardindan NF-KB ve IL-8 Uretimini induklemektedir. Cag PA
ve QipA, gastrik epitel hlcreleri  tarafindan IL-6
salgllanmasindaki rolleri acisindan incelendiginde, her iki
virllans  faktérindn, MKN-28 gastrik epitel hucreleri
tarafindan farkli yollardan IL-6 Uretim seviyelerini arttirdig
gérulmustr (23).

Crabtree ve ark. mide epitel hucrelerinde Helicobacter
pylori kaynakll IL-8 ekspresyonu ile lgili  yaptiklan
calismada interldkin-8 ekspresyonunun artisini - CagA
pozitif fenotip ile iliskilendirmislerdir (24). Ayrica VacA ve
IL-8 ekspresyonu  sitotoksik bulunmustur.  Artmis  1L-8
ekspresyonunun Helicobacter pylori kaynakli Ulsere neden
olabilecegi dusunulmektedir. Benzer sekilde Soudi ve ark.
yaptklan calismada OipA'nin IFN-y Uretimini - arttrdidini
bildirmislerdir (25). Yamaoka ve ark. OipA pozitifliginin
yuksek oranda duodenal Ulser ve mide kanseri riskiyle,
siddetli  notrofil — infiltrasyonu  ile ligkili oldugunu
saptamiglardir (26). OipA, mide kanseri riskini de arttiran
bir faktordur. Ayni calismada Helicobacter pylori virGlans
faktorl SabA, mide kanseri, bagirsak metaplazisi ve
korpus atrofisi ile iligkili bulunmustur ve karsinogenezde
etkili risk faktérl saylmistir. SabA duodenal Ulser ve
notrofil infiltrasyonu  ile  negatif olarak iligkilidir. SabA
pozitifliginin aynca midenin asit salgllama yetenegini
azaltig goérdimustir. BabA2 geninin ise IL-8 Uretimi
Uzerinde onemli bir etkisi yoktur. Yapilan bu calismada
Japon ve ABD suglan kargllastinimistir ve Japon OipA

gbre daha karsinojenik etkili oldugu goérulmustar.
Helicobacter pylori virllans faktorl olan Cag negatif
suglaninin, Cag'dan 3 kat daha fazla IL-8 Urettigi
goralmustar.  OipA  geninin,  Helicobacter — pylori
enfeksiyonunun onemli bir virtlans faktorl olabilecedi
anlasiimistir. IL-8 salgilanmasi kullanilan hiicre hatlarina
gore farklilik gosterse de, IL-8 seviyeleri ile karsinogenez
arasinda onemili dlgtde iliskili bulunmustur (27).

Jeyamani ve ark. Helicobacter pylori  enfeksiyon
prevalansini %37 bulmuslar ve VacA s1, CagA pozitif
susun baskin genotip oldugunu bildirmiglerdir (28). VacA
s1'in dbnemli bir virdlans belirteci oldugunu ve s1 suslarni
barindiran hastalarin Ulser gelistirmeye daha yatkin oldugu
goruimustur. CagA icin s2 susu, s1 susuna gobre daha
sitotoksik bulunmustur. Benzer bir sekilde Rudi ve ark.
calismalarinda vacA s1 susunun s2 susuna gore daha
fazla bulundugunu bildirmislerdir (29). VacA tip s1, peptik
Ulserasyon olusumu ve CagA, sitotoksin aktivitesi ile iligkili
bulunmustur.  Tum izolatlarn  yaklagsik  %74'0  CagA
pozitiftir. Peptik Ulser hastalannin, Helicobacter pylori
suslarinin cogu CagA pozitif bulunmustur. Calismada
ayrica sitotoksin Uretiminin VacA geniyle iliskili oldugu,
CagA geninden kaynaklanmadigina dair 6nceki kanitlar
desteklenmistir (29). Rhead ve ark. VacA i bdlgesi Uzerine
yaptiklarl calismada VacA i bdlgesi, i1 tipi suslarin mide
adenokarsinomuyla guglt  bir gsekilde iligkili  oldugu
sonucuna varmiglardir (30). Malfertheiner ve ark.

Cag porzitif sugla enfekte edilen saglikli gonulltiler Uzerine
yaptiklari calismada, Helicobacter pylori'ye karsl parenteral
bir asinin etkinligini arastirmiglar ve bu asinin Helicobacter
pylori enfeksiyonuna karsi korumadigini  saptamislardir
(31).

Helicobacter pylori  enfeksiyon  olusturdugu  zaman
konakcida DNA hasarina ve c¢esiti mutasyonlara yol
acabilmektedir (32). Helicobacter pylori enfeksiyonunun
mide epitel hucrelerinde, mutasyon birikimi riskini ve kronik
Helicobacter pylori enfeksiyonu sirasinda mide kanseri
riskini arttirabilecek DNA vyanls eslesme tamiri (MMR)
genleri  fonksiyonlarinda  eksiklige yol  acabilecek
potansiyeli oldugu gortimustur. Ayrica DNA metilasyonu
Uzerine vyapilan calismalarda Helicobacter pylori pozitif
olan grupta yaygin olarak metilasyon meydana geldigi
belirlenmistir (33). Aktif Helicobacter pylori enfeksiyonu
olmayan bireyler arasinda, mide kanserli bireylerde mide
mukozasindaki metilasyon seviyeleri, olmayanlara gore
daha yUksek bulunmustur. Benzer sekilde E-cadherin
metilasyonunun Helicobacter pylori icin risk faktor(i oldugu
dustnulmustur. Chan ve ark. calismalarinda Helicobacter
pylori pozitif hastalarin %53'Unde E-cadherin metilasyonu
saptamislardir  (32). Helicobacter pylori negatif olan
hastalarin %94 'Unde E-cadherin metilasyonu negatiftir. Bu
bulgu, Helicobacter pylori'nin E-cadherin metilasyonu icin
dnemli oldugunu dogrulamistir,

Takashima ve ark. calismalarinda, Helicobacter pylori ile
asllamadan alti ve 12 hafta sonra serum gastrin
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duzeylerive inflamasyon skorlarinin dnemli dlgtide arttigini
belirlemislerdir. Mide mukozasindaki IL-1beta mRBNA
seviyesinin de yUkseldigi gortimustar (34). Xue ve ark.
Cin'de izole edilen Helicobacter pylori suslannin CagA,
VacA, OipA, DupA, IceA genlerinin cografi dagiimlaryla
ilgili yaptiklan arastirmada Helicobacter pylori virtilans
faktorlerinin arastinldigr her 6 cogdrafik bolge icinde CagA
pozitifligini  baskin  bulmuslardir (35). Diger bdlgeler
arasinda baskin suslar degisiklik gostermistir.

Sonug olarak Helicobacter pylori virtlans faktdrlerinden
Ureaz'in midedeki asidik ortama karsi diren¢ saglayarak,
CagA ve CagPAI'nin, T4SS molekUll ile hicreye tasinarak,
VacA'nin T hicre proliferasyonunu ve efektdr fonksiyonlar
baskilayarak, OipA’nin proinflamatuar sitokin
ekspresyonunu uyararak, SabA'nin  notrofillerin - aktive
ederek karsinogenezde etkili virtlans faktorleri olduklarn
saptanmistir (23-35).

Yazarlarin herhangi bir cikar catismasi yoktur. Calismada
hicbir hibe veya destek kullaniimamistir. Tum yazarlar
calismanin tum asamalarnda katkida bulunduklarini beyan
etmisler ve makalenin son halini onaylamiglardir,

Yazarlar bu ¢alismanin bagka bir dergide
yayinlanmadigini, sunulmadigini ve baska bir derginin
incelemesinde olmadigini beyan ederler.
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Buccal Osteochondroid Lipoma: A Case Report
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ABSTRACT

Aim: Lipomas are the most common benign soft tissue
neoplasms that rarely contain osseous and chondroid
tissues. Lipoma with osteochondral tissue is usually
named osteolipoma or chondrolipoma. In this article, we
aimed to discuss the differential diagnosis and clinical
features of osteochondroid lipomas.

Case: We present a case of osteochondroid lipoma of the
buccal region. Radiologic examination revealed a
well-defined, lipomatous lesion that contained rough
calcified areas. Intraoral excision was applied for the
surgical treatment. There was no local recurrence in the
follow up.

Conclusions: Lipomas with osteochondroid metaplasia
are rare lesions in the head and neck region.
Osteochondroid  lipomas should be considered in
lipomatous lesions containing calcified areas that are
well-defined, and they do not show erosion and
destruction in the surrounding tissues in radiological
imaging.

Keywords: Lipoma; metaplasia; neoplasms.

0z

Amag: Lipomlar, en sk godrilen benign yumusak doku
neoplazmlar olup nadiren ossedz ve kondroid doku icerir.
Osteokondral doku iceren lipomlar genellikle osteolipoma
veya kondrolipom olarak adlandinlir.  Bu vyazida
osteokondroid lipomlarin ayirici tanisini ve klinik ¢zelliklerini
tartismay amagladik.

Olgu: Bu calismada, bukkal bdlge bir osteokondroid
lipom olgusunu sunmaktayiz. Radyolojik incelemede kaba
kalsifiye alanlar iceren, iyi sinirl, lipomatdz lezyon
gortimuastar.  Cerrahi tedavide agiz i¢ci  eksizyon
uygulanmisg, izlemde lokal ntks gérulmemigstir.

Sonug: Osteokondroid metaplazi iceren lipomlar bas
boyun bdlgesinde nadir gortlen lezyonlardir. Radyolojik
goruntllemede cevre dokularda erozyon ve destruksiyon
gostermeyen, iyi sinirll, kalsifiye alanlar iceren lipomat6z
lezyonlarda osteokondroid lipomlar dustnulmelidir.

Anahtar Kelimeler: Lipom; metaplazi; neoplazmiar.
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Introduction:

Lipomas are the most common benign mesenchymal soft
tissue neoplasms (1-4). They may be located anywhere in
the body and are usually slow-growing, solitary, and
superficial lesions (2). Histopathologically, lipomas are
composed of mature similar adipocytes (1,2). They rarely
contain other mesenchymal elements, such as fibrous
tissue, blood vessels, bone or cartilage (5,6). The
terminologies used for lipoadipocytic tumors with an
osseous/cartilaginaous  component are confusing. For
example, some of these terms include ossifying fibroma,
0sseous lipoma, and lipoma with osseous metaplasia (7).
Benign adipocytic tumors are classified in the World
Health Organization list as follows: lipoma, lipomatosis,
lipomatosis of nerve, lipoblastoma/lipoblastomatosis,
angiolipoma, myolipoma, chondroid lipoma, extrarenal
angiomyolipoma, extra-adrenal myelolipoma, spindle
cell/pleomorphic lipoma, and hibernoma (8).
Chondrolipomas are common in proximal extremities and
limb-girdles. They are rare in the head and neck region
and trunk  (9). In  most cases, lipoma with
osseous/cartilaginous metaplasia is often referred to as
osteolipoma and chondrolipoma in the literature (10).
Radiologically, a calcified mass accompanying the lipoma
is seen depending on osseous/cartilaginous areas
(11,12). It may be difficult to distinguish them from other
benign and malignant neoplasms clinically and
histopathologically. They do not show local recurrence
and do not metastasize after surgical resection (9).

In this study, we present a case of lipoma with
osteochondroid metaplasia located on the left buccal
region, and discuss differential diagnoses and treatment
methods in light of the literature.

Case

A ©6b5-year-old male patient was admitted to our
department of otorhinolaryngology with a left cheek mass
that had been present for seven years. The patient said
that the mass had enlarged within the last two months. In
the physical examination, an almost 3 cm in diameter
subcutaneous soft tissue mass located on the left buccal
region lateral to the corpus of the mandible was palpated.
Ultrasonographic examination revealed a 20x11 mm
diameter solid hypoechoic mass lesion located in the
anterior mandibular region. The mass contained rough
calcification areas. Fine needle aspiration biopsy reported
an undiagnostic result. In the contrast-enhanced
computerized tomography (CT); a 33x22 mm diameter
lipomatous mass with rough calcifications was located
near the lateral surface of the anterior left ramus mandible
in the subcutaneous tissue (Figure 1)

Figure 1: Arrows indicate lipomatous mass that contain
rough calcified areas lateral to the left corpus mandible with
smooth margins on axial and coronal CT sections

There was no invasion, erosion, or destruction of the
mandible. The mass showed smooth contours. Lipoma or
differentiated liposarcomas can be considered in the
differential diagnosis.

Magnetic resonance imaging (MRI) was planned asfurther
radiologic imaging to better evaluate whether this lesion
had spread to the surrounding soft tissues. In the
fat-suppressed magnetic resonance imaging sections,
lipomatous lesions with thin capsules were observed in
the left mental region (Figure 2).

Figure 2: Lipomatous mass (between the arrows) lateral to
the left corpus mandible has smooth margins on T2-
weighted MRI. The mass contains rough calcified areas.
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The mass was excised completely via a transoral
approach with a buccal mucosal incision. A 4x2 c¢m in
diameter lipomatous mass that was contained in the solid
areas was removed with blunt dissections (Figure 3).

Figure 3: Intraoperative view of the lipomatous mass
(between the arrows).

Figure 4: Nodular development of the osteochondroid
metaplasia area is observed in adipose tissue. Mature fat
cells are similar in shape and size (HEx40).

The incision was closed with primary sutures. The
postoperative  period  was uneventful. In  the
histopathologic  examination, multiple osteochondroid
metaplasia areas in the lesion were detected. These
areas were composed of mature fat cells with no different
size and shape (Figure 4). A written consent form was
obtained from the patient.

Discussion
Lipomas are the most common benign neoplasms of
adipose tissue; however, their head and neck localization
is rare. The study by Furlong et al. examined 125
lipomatous cases located in the oral and maxillofacial
regions (3). The localization of the lesions was found in
the parotid region, buccal mucosa, lip, submandibular
region, tongue, palate, floor of the mouth, and vestibule.
Of these, 62 were lipomas, 59 were spindle
cell/pleomorphic lipomas, two were fibrolipomas, and two
were  chondrolipomas.  Cartilaginous  or  0sseous
metaplasia in lipomas is extremely rare. One of the
chondroid lipomas was found on the lip,while the other
was found in the submandibular region. Lipomatous
lesions are generally observed to be located in the
maxillofacial region, often in the parotid and buccal
regions (3).

Lipoma variants are characterized by additional
components, for example, capillary structures in
angiolipoma. In lipomas, cartilaginous and/or osseous
metaplasia are very rare. Adipose tissue is more dominant
in  osteochondroidlipomas  (6). Most cases with
osseous/cartilaginous  metaplasia are often named
osteolipoma and chondrolipoma (10).
Osteochondrolipomas can manifest in different regions of
the head and neck, such as the buccal, submandibular
region, tongue, soft and hard palate, mental region,
nasopharyngeal region and floor of the mouth (2-5,
13-16). They can be soft, fluctuant, or hard, depending
on the component and their location on the examination.
Their surface is typically smooth (7,13,14). However, they
are usually soft in the physical examination because of
the predominance of adipose tissue (6). It is noteworty
that other malignancies are usually firm and grow rapidly
(17). In our case, the lesion was soft similar to a lipoma,
and the case had a mass for seven years.

In the CT scan of the mass, it is possible to observe a
well-defined, heterogeneous density and hyperatenuation
(due to calcification). Lesions do not erode the underlying
tissues (7,13,158). The T1-weighted MRI images have
high signal intensity with well-defined borders. They
appear as hyperintense or hypointense on T2-weighted
sections, depending on the tissues they contain (7).
Radiologically, a calcified mass accompanying the lipoma
is also seen in chondroma, enchondroma,
chondrosarcoma, and liposarcomas (11).

Therefore, the absence of erosion and/or destruction in
the surrounding tissues is important in the differential
diagnosis. In our case, the lesion was well-defined and
contained rough calcified areas, radiologically. There was
no erosion or destruction of the mandible.

The histopathological differentiation of lipomas containing
osteocartilaginous metaplasia from other benign and
malignant lesions is problematic (1). Chondroid lipomas
are benign adipose tissue tumors containing lipoblasts,
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mature fat, and chondroid matrix (9). Mature adipocytes
are similar in shape and size. There are mesenchymal
lesions in the differential diagnosis of
osteochondrolipomas (17). In these cases, mesenchymal
hamartomas are typically observed in neonates and
children, and may be quite large and partially cystic. In
osteochondrolipomas, fat, cartilage, and bone tissues
usually create smooth and well-defined foci, with the
main tumoral content being adipose tissue. In the
differential diagnosis of teratoma, ossifying fibroma,
myositis ossificans and extraskeletal osteochondromas,
the main tumoral content is not adipose tissue. A wide
excision is always important for the differential diagnosis
from low-grade fibromyxoid sarcoma, liposarcoma, and
myxofibroma (12, 17). It can be challenging to evaluate
true-cut or small biopsies (17).

Surgical excision is curative in the treatment of
osteochondrolipomatous lesions (7,9,14,158). They do not
show local recurrence and do not metastasize (9).
Lipomas located in the oral area may cause nutritional
problems especially in geriatric  patients, it s
recommended that they should be excised without delay
(18).Depending on the location, various surgical
approaches can be applied including transoral,
transpalatal, transnasal endoscopic, and parotidectomy
approaches (7,15,16).

In conclusion, lipomas with osteochondroid metaplasia
are rare lesions in the head and neck region. While they
are usually softly palpable on physical examination, they
may sometimes contain hard areas depending on the
osteochondral tissue. Osteochondrolipomas should be
considered in lipomatous lesions containing well-defined
calcified areas that do not show erosion and destruction
in the surrounding tissues in radiological imaging. Surgical
excision is required for a definitive diagnosis. Moreover,
buccal osteochondroidlipomas should be surgically
excised as they may cause nutritional and aesthetic
problems.
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