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Insan, yasaminu siirdiiriirken cevresel ve kiiltiirel faktdrlerden etkilenen,
sosyal iliskiler ag1 ile sekillenebilen bir canlidir. Yasam, i¢inde tehdit
edici deneyimler barindiran bir dizin olaylar1 icermektedir. Yasadigimiz
her an iginde yer alan her tiir zorlayic1 yasam olaylar1 ruh sagligimizi
olumsuz yonden etkilemektedir (Cam ve Engin, 2014). Kriz, bir birey i¢in
yasaminda gerceklesmesi ya da gerceklesmemesi elde olmayan ve bas
edilmesi gereken onemli bir giigliiktiir (Yildirim, 2018). Kriz, patolojik bir
durum olmamakla birlikte krize etkin bir sekilde yaklasilmazsa patolojik
durumlara hatta psikolojik sorunlara sebep olabilir (Sézer, 1992)

Bu ¢alisma kriz durumlarinda birey ile aileye miidahale ve hemsirelik
yaklagimlarinin smirlar1 kapsaminda yer alan kavramlarin ele alinmasi
amacityla yazilmistir. Bu ¢alisma konusu ile iliski yayinlar incelenerek elde
edilen verilere gore s6z konusu kavram ve alt kavramlar belirlenmistir.

Kriz

Krizi temel olarak agiklamak gerekirse, diizenli giden durumda
meydana gelen bir kavramdir (Sozer, 1992). Tirk Dil Kurumuna gore
‘Bir kimsenin yasaminda goriilen ruhsal bunalim’, psikiyatri sozligiline
gore ‘psikolojik dengenin birden bire bozulmast ile kisinin yasamindaki
degisiklik’ olarak tamimlanmaktadir. Semantik ac¢idan bakildiginda
psikolojik anlam agisindan gesitli oldugu goriilmektedir. Ornek verecek
olursak; kriz (weiji) sozciigii Cince de tehlike ve firsat anlamlarini ayni
anda barindirir, Ingilizcede ise kriz (crisis) sozciigii Yunanca (krinein)
karar verme anlamini icermektedir. Kriz sozciigliniin Yunanca tiirevleri
karar verme, yargi ve iyi ya da kotiiye dogru degisimin oldugu doniim
noktas1 demektir (Selcik, 2017). Caplan’a gore kriz, bireyin onemli
amaglarinin engellenmesiyle meydana gelmektedir. Birey aligilagelmis
yollarla krizle basa c¢ikamadiginda stres yasamakta ve denge sorunu
meydana gelmektedir. Kriz, bir tehdit olmayip bireyin buna verdigi
duygusal tepkilerdir (Kahraman, 2009). Kriz, bireylerde duygu, diisiince
ve davranig karmasasi olusturmaktadir. Yasamdaki ani degisiklikler,
yeni durumlara adapte olma ve bu durumlara uyum saglama bireyden
bireye farklilik gdstermektedir. Baz1 kisiler problem ¢6zme becerilerine
sahipken bazilar1 kisiler bu becerilerden yoksundur (Erol ve Ersever,
2014). Sayil (2008) krizi ‘bir olay ya da duruma bagl olarak ortaya
¢tkan, bireyin basa ¢ikma becerilerini gegici olarak yetersiz kilan, yogun
bir belirsizligin yasandigi karmasik bir siirectir, seklinde tanimlamistir.
Ayrica, kriz halindeki birey psikiyatrik yonden hasta olmadigi i¢in tani
konulacak bir hastaligi da bulunmamaktadir. Aslinda birey zorlandig
bir yasam olay1 ile karsilagsmis ve bu olay karsisinda ¢6ziim iiretememis,
kendi i¢inde sorununu ¢dzme potansiyeli olmasina ragmen, herhangi bir
nedenle bu potansiyeli harekete gecirememis olan kisidir. Kriz 6ncesinde
uyumlu, giizel ve dengeli bir yasama sahipken, suandaki kosullarina bagh



4+ Kamile Oner, Birgiil Ozkan

olarak gegcici bir gerginlik yasamaktadir (Yildirim, 2018). Kriz déneminde
anksiyete, gerginlik, sucluluk ya da 6fke duygulari, ajitasyon ve zarar
verici davraniglar goriilebilir. Bunlar; intihar, saldirganlik olusturabilecek
davraniglar dogurabilir. Sonug olarak bir dagilma meydana gelmektedir
(Sayil, 2008).

Dagilmak; birligin ve beraberligin bozulmasidir (TDK, 2021). Kriz,
bireyin dagilma yasamasina sebep olabilir. Bu dagilma sadece bireyin
kendisini etkilemez, ailesindeki ve ¢evresindeki bireyleri de etkilemektedir.
Birey, aile ve toplum birbiriyle iliski icindedir. Bu nedenle bireyi aileden
aileyi de toplumdan ayirmak pek miimkiin degildir. Bu durumda da bireyi
etkileyen durumun aileyi ya da aileyi etkileyen durumlarin da bireyi
etkilemektedir.

Aile

Aile, toplumumuzun en kiigiik birimidir. Insan hayatinda en hassas,
nazik ve Onemli sorumluluklarin yerine getirildigi karmasik iliskiler
yumaginin ana mekanidir (Dogan, 2013). Anayasamizin 41. maddesi “Aile
toplumun temelidir” ciimlesi yer almaktadir. Aile; sevginin, huzurun, birlik
ve beraberligin, sevginin 6grenildigi, toplumun 6zidiir.

Aile statik bir kurum yerine dinamik bir yapidir. Canli bir organizma
gibi farkli durumlara farkl tepkiler veren, iiretken zamanlar yagadig1 gibi
zorlanabildigi anlar1 da olan, sarsilabilen, krizler yasayabilen dinamik bir
olusumdur. Aile icerisinde evlenme-bosanma, yeniden evlenme, is bulma-
is kayb1, emeklilik, 61iim, dogum, madde ve alkol kullanimi, gé¢, yasanilan
afetler gibi benzeri bir¢ok faktor yaganilabilir ve aile bunlardan etkilenebilir.
Gelenekler, gorenekler, 6rf ve adetler ve ailenin normlar1 (beklenilen
ya da kabul goren davranis kaliplar1) olaylarla nasil basa ¢ikilabilecegi
hakkinda referans olsa da medya, gilinlimiizde sosyal c¢evre, moda ve
teknoloji araciligiyla degisim krizlerin sayisini da artirabilmektedir. Aile
icinde ¢oziilemeyen krizler ailenin yasam kosullarini bozabilir. Krizin iyi
yonetilememesi ¢atigsmaya neden olabilir (Yayci, 2017).

Kriz durumunda bireylerin, ailelerin, gruplarin ve hatta uluslarin
tepkilerini bir yol izler. Keskin, inis ¢ikislar gosteren bir yoldur. Sachs (1968)
de gelistirdigi, ‘Kriz Reaksiyonu Diyagrami Sekil 1 de yer almaktadir.
Diyagram da krizin 6nce dezorganizasyon donemine neden oldugu fakat
bireyin krizle ne sekilde basa ¢iktigina bagl olarak bireyin 6nceki halinden
daha etkili bir islevsellik diizeyine kavusabilecegi goriilmektedir.
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Sekil 1. Kriz Reaksiyonu Diyagrami(Sayil, 1992)

DAHA IV BIR RUH SAGLIGI

SURDUP GIDEN YASAM ESKI RUH SAGLIGI DUZEY]

KRiz
DAHA KOTU BIR RUH SAGLIGI

DEZORGANIZASYON

Kriz reaksiyonu diyagraminda, krizden sonra dezorganizasyon/zihinsel
dagilma yasandigini goriilmektedir. Tabi bu dénemde kisinin yasadig1 kriz
ve bu krizle nasil basa ¢iktig1 da cok 6nemlidir. Kriz aninda her birey farkli
bas etme mekanizmalar1 kullanmaktadir. Bunun nedenine bakildiginda
her birey ve her olay kisiler iizerinde farkli etki ve tepki mekanizmalarina
sahiptir. Birey krizden tamamen yenilenmis olarak da ¢ikabilecegi gibi
krizle basa ¢ikamayip miidahale ve yaklasim gerektiren durumlarla da
karsilasabilir. Birey ya da aile krize neden olan sorunlardan kurtulmak
icin yardima gereksinim duyabilir. Krizi firsata ¢cevirmek elbette miimkiin
olabilmektedir. Birey etkili bas etme yontemleri ve yaklasimlarla yeniden
ve daha iyi yerden baslayabilir. Sonucun nasil olacagi bireyin bu siiregte
ne gesit bir yardim alacagina da baghdir. Iyi uygulanan krize miidahale
yaklasimlari1 bireyi kriz oncesi islevsellik diizeyine kavusturmayi hatta
oldugundan da iyiye ¢ikarmay1 hedeflemektedir (Sayil, 1992). Bir¢ok kriz
reaksiyonu sevilen birinin kaybi, ayrilik ya da bosanma stirecleri, is kaybu,
saldirtya ugrama, taciz, tecaviiz, dogal afetler gibi bireyin yasaminda koklii
degisikliklere sebep olan durumlardan sonra meydana gelir. Bu durumda
kisi kendi kendine bas edemedigi zaman kriz miidahalesine ihtiya¢ duyar
(Yildirim, 2016). Krize neden olan durumlari erken ve saglikli tespit etmek
onemlidir, boylece birey krizi daha hizli ve kolay ¢oziimleyebilecektir.

Krize Neden Olan Durumlar

Kisilerin bireysel olarak basa ¢gikamadiklari olay ve durumlar krize
sebep olmaktadir. Aslinda krizler, hem tehlikeleri hem de olumlu sonuglari
ayni anda barindiran doniim noktalaridir (Selcik, 2017). Caplan [1964]
krizi, vurgulanan kisinin olagan basa ¢ikma mekanizmalari tarafindan
yonetilemeyen dis veya i¢ strese bir yanit olarak tanimlamistir. “Bir
birey, onemli yasam hedeflerinin Oniinde bir engelle karsilastiginda,

alisilmis problem ¢bzme tekniklerini kullanarak bunun simdilik asilmaz

oldugunu anlar.” ve bir kriz meydana gelir. Caplan’a gore krizler, i¢ ve
dis degisikliklerin bir sonucu gelismektedir. I¢ degisiklikler hastalik veya

yasanan travma ardindan meydana gelen degisikliklerdir. D1s degisiklikler
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ise kisinin kaybi veya uyum saglayamadigi degisikliklerdir (Akt:
Sozer, 1992). Caplan krizi etkileyebilecek nedenleri; kisisel etmenler,
sosyo-kiiltiirel etmenler, aile ve krize katilan uzmanlarin etkisi seklinde
kategorize etmistir. Bireye ait kigisel faktorler gecmisle iliskili olabilir
mi?, arkadas, komsu ve kiiltiir gibi sosyo kiiltiirel etkenler ne kadar
etkili? Aile, gelenekleri, yapist ¢oziim odakli m1 yoksa engelleyici mi?,
seklinde sorularla yaklasip aslinda krizin, krize yardimci olan uzmanlara,
krize maruz kalan kisilerin ruh sagligini iyilestirmek ve tim giigleriyle
yardim etmeleri igin bir sans sundugunu belirtmistir (Ozden, 1992). Kriz
teorisi, yasam igerisinde krizlerin meydana gelmesini normal oldugunu
sOylemektedir. Kriz durumlari ailede hastaliklar, is kayb1 gibi ani ya da
okula baslama ya da yaslanma gibi 6nceden tahmin edilemeyen durumlar
icinde barmdirir. Bireyler kendi ¢abalariyla krizle bas etmeye calisir fakat
basa ¢ikamadiginda ya da daha once ¢oziilememis krizler yeniden ortaya
ciktiginda sorunlarla karsilasabilirler (Roberts, 2000).

Krizin tli¢ temel unsuru bulunmaktadir; stresli bir durum, basa ¢ikma
becerilerinde zorlanma ve miidahale zamanlamasidir. Bu unsurlarin her
biri krizi kendine 6zel/benzersiz kilmaktadir. Ancak krizin bazi genel
ozellikleri tanimlanabilse de, kriz kendi yolunda ilerler (Gentry, 1994;
Kienhorst, 1995).

Stres Ureten Durumlar

Herkesiniizgiin, hayal kirikligina ugramis veya bitkin hissettigi zamanlar
olabilmektedir. Bu tiir duygular belirli yasam olaylariyla birlestirildiginde,
genellikle gerilime veya strese yol agar. Stres yaratabilecek ve buna bagh
olarak kriz durumuna katkida bulunabilecek bes tiir durum veya olay
vardir:

o Aile Durumlart - cocuk istismari, es istismari, plansiz gebelik,
ebeveynin terk edilmesi, kronik hastaliga sahip bir aile iiyesi ve
sosyal destek eksikligi vb. stres ve kriz yaratabilecek aile durumlarina
ornektir.

e  FEkonomik Durumlar - is kaybi, hane halki para veya esyalarinin
calinmasi, yiiksek tibbi harcamalar, nafaka 6demeleri, kumar veya
uyusturucu bagimlilig ve parasizlik vb.

o  Topluluk Durumlari - kavga, yetersiz barmmma kosullari, egitim
yetersizligi vb.

e  Onemli Yasam Olaylar - evlilik, cocugun dogumu, is veya emeklilik
gibi benzeri durumlari igerebilir. En mutlu an olarak goriilen olaylar
bile ailede krizi tetikleyebilir; okula kaydolan bir ¢ocuk, bir ergenin
davraniglari, evden ayrilan yetiskin, menopoz baglangici veya sevilen
birinin 6liimii stresli bir yasam olayina 6rnek olabilir.
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e Dogal Unsurlar — sel, kasirga, yangin ve deprem gibi felaketler, hatta
uzun siireli yiiksek 1s1 ve nem veya kasvetli veya asir1 soguk havalarda
Stres yaratabilecek ve buna bagli olarak kriz durumuna katkida
bulunabilecek olaylar olabilir (Gentry, 1994).

Kriz Modelleri

Cesitli model ve yontemlere bakilacak olursa, birinci model Caplan’in
Denge modeli’dir. Bu model, bireyin kendisi ile sosyal ¢evresi arasinda
etkilesimini olusturan bir dengenin varligindan bahsetmektedir. ikinci model,
Albert Ellis, Donald Meichenbaum ve Aron T. Beck tarafindan gelistirilen
biligsel model’dir. Bu modele gore ise, kriz durumlarinda bireyin bilgi isleme
stireclerinde ve de diigiince sisteminde asir1 genellemeler, ciddi bozulmalar
ve carpitmalar olmaktadir. Béylece bireyin yaptig1 yiiklemeler, ¢ikarimlar,
basina gelenleri muhakeme etme, degerlendirme ve yordama siireglerinde
de bozulmalar oldugu vurgulanir. Bu model hem gelisimsel ekolojik modeli,
hem de baglamsal ekolojik modeli kapsar. Bir diger model ise travmatik
bir olay1 baslangigta ele almak igin Roberts tarafindan tasarlanan ACT
model’dir. Bu model, mevcut problemi, acil psikiyatrik, tibbi gereksinimler
ve travma tanilamay1 igerecek bicimde degerlendirilir. Ug dinleme ve ii¢
eylem adimini iceren Gilliland’in 6-adim modeli bir baska yararli krize
miidahale modelidir. Dinlemenin 6nemli elementleri olan dikkat, gézlem,
anlama, yargilamama, empatiyle tepki verme, 6zgiinliik, saygi, kabul ve
bakimi icermektedir. Son olarak da gii¢lendirme modeli; Dass- Brailsford
tarafindan, modellerin entegrasyonu ve toplum psikolojisinin katkistyla elde
edildigi bildirilerek gelistirilmistir Bu model miidahale 6ncesi, tanilama ve
sonlandirma adimlarini igermektedir (Aydogdu ve ark. 2012).

Son literatiire bakildiginda krize miidahale de birka¢ model siklikla
kullanilmaktadir. Bunlar, “denge” (equilibrium), “biligsel” (cognitive) ve
“psikososyal gecis” modelleridir. Gilinlimiizde krize miidahale yontemi
olarak modern, ¢ok yonlii, etkin ve hizli yontem “eklektik modeldir.
Eklektik model, her biri birbirinden fakli olan kriz durumu ve bireyler igin,
en uygun yontemin secilip kullanilmasi gerekliligine dayanmaktadir. Krizin
ve krize miidahalenin dogas1 geregi yapilmasi gerekenler; bireyin hizli,
dogru ve ¢ok yonlii degerlendirilmesi, kisiye ve duruma uygun ¢éziimlerin
secilmesi ve hizli-kisa donemli miidahale yaklasimi ile uygulanmasidir.
Bu da eklektik model sayesinde miimkiin olmaktadir (Akt: Kanel 2014).
Psikososyal kriz miidahalesinde iyilestirme siirecleri biligsel yonelim
tizerine odaklanilarak modellenmistir. Sik gdzlemler ve sonraki siireg
modellemesi, siire¢ aragtirmasi ve siireg-sonug iliskilerini ortaya ¢ikarmak
icin yeni bir yaklagim olusturur. Kriz miidahalesi, ruh halini dengelemek,
kaygty1 azaltmak ve kaynaklarini harekete gecirmek i¢in hastalarin giderek
daha fazla dis biligsel yonelime girmesine odaklanmalidir (Tschacher ve
Jacobshagen, 2002)
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Ayrica, iilkemizde de kriz degerlendirmesi duygusal, davranissal
ve zihinsel/biligsel olarak {i¢ temel boyutta, Krize Miidahale: Triyaj
Degerlendirme Sistemi’nin (KMTDS) ile ele alinmaktadir Tiirkge’ye
cevirilmis bu form, Krize Miidahale: Triyaj Degerlendirme Sistemi’nin
(KMTDS) bir pargasi olarak tasarlanmistir ve kriz yasayan bireyin, hizl
ve etkin degerlendirilmesini saglamaktadir (Myer ve Alkan 2015).

Krize Miidahale

Her birey kriz yasayabilir, bu normal bir durumdur. Fakat kriz yasayan
bireyin duygu, diisiince ve davranislarinda caprasiklik meydana geldigi
icin saglikli diisinlip dogru karar veremez. Bu yiizden bu durumdaki
kisiye sunulacak yaklasim ve psikolojik destek dnemlidir. Krize miidahale
yaklasimi ve psikolojik destek gec kaldiginda ise kriz psikopatolojiye
doniismektedir (Erol ve Ersever, 2014). Krize miidahale yaklagiminin
asil amaci bireyin mevcut basa ¢ikma yolarini gelistirmek ya da bireyin
basa ¢ikma ve problem ¢ozme stratejilerini daha iyi hale getirerek bireyin
somut adimlar atabilmesine olanak tanimak ve en kisa surede kriz
oncesi fonksiyonelligine donmesini saglamaktir (Selcik, 2017; Aktas,
2003). Krizi ¢ézme becerisi hem kriz 6ncesi durumu tahmin edebilme
hem de problemlerin ¢6ziimii i¢in uygun zamanda harekete gegebilme
politikasint igeren bir yaklasimdir. Krizi ¢ézme yaklagiminin etkin
sekilde kullanilabilmesi i¢in oncelikle krizin sinyallerini alacak planlar
gelistirilmeli ve erken uyar sistemleri olusturulmalidir. Krizin meydana
geldigi anda ise, kriz durumu dogru olarak algilanmali ve teshis edilmelidir.
Kriz ger¢ekgi bir sekilde ve sogukkanlilikla karsilanmalidir. Krizin gelisim
siireci, tipki hastaliklarin geligim siireci gibidir. Kriz de tiim siddeti ile
ortaya ¢ikmadan Once ¢esitli isaretler vermektedir. Krizin génderdigi erken
uyart isaretlerinin belirlenmesi, krizin ortaya ¢ikiginin engellenmesini o
oranda kolaylastirmaktadir (Giil, 2010).

Kriz miidahalesi, psikolojik olarak bunaltici stres durumlarinda
bireylere, ailelere ve gruplara yardimeci olmak igin temel bir tedavi
yaklasimidir ve kriz teorisi ile baglantilidir. Kisi kendi bas etme ve
problem ¢dzme becerileriyle asamadigi zaman kriz miidahalesine ihtiyag
duymaktadir (Kienhorst, 1995; Yildirim, 2016). Parad ve Parad’in [1990]
isaret ettigi gibi, krize miidahale bir siiregtir:

* Acil duygusal ve ¢evresel ilk yardimla stresli olay1 hafifletmek.
* Kiriz déneminde acil terapotik agiklama ve rehberlik yoluyla kisiyi

basa c¢cikma ve biitiinlestirici miicadelelerinde gili¢clendirmek (Akt:
Kienhorst, 1995)

Krize miidahale, g¢esitli ama¢ ve uygulama alanlart olan 6zel kisa
donemli terapi bigimidir. Kriz yasayan bireyin, hizli ve etkili bir krize
miidahale yaklagimi gerektirmektedir. Bu da kriz yasayan bireyin,
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kriz Oncesi fonksiyonlarma geri dondiiriilmesini, durumunun daha
kotiiye gitmesini ve kendisine ve baskalarina zarar verici davraniglar
sergilemesine engel olmay1 icermektedir. Bireysel kriz yasayan bireyin
hizli, etkin ve ¢ok ydnlii bir bicimde psikolojik olarak degerlendirilmesi,
hizli ve dogru yaklasim igin 6n kosuldur(Myer ve Alkan 2015). Odak
noktasi, bireyin kendi kaynaklarini ve basa ¢ikma seceneklerini aktive
ederek etkilenen kisimlarim akut rahatlamasidir (Hausmann ve Bogyi,
2011). Krize midahale siireci profesyonel mesleki bir uygulama
gerektirmektedir. Krizin sebeplerine gore durumsal ya da gelisimsel kriz
donemleri olarak adlandirilan ve bu donemlerde uygulanan miidahale
krizin meydana geldigi ilk 24 saat i¢inde miidahale edilmesi gereken bir
durum olabilecegi gibi bazen de 10-12 haftalik bir miidahale yaklagimini
planlamay1 gerektirebilmektedir. Kriz aninda uygulanacak miidahaleler,
bireylerden topluma kadar uzanabilen genis bir perspektifte yiritiiliir.
Kriz durumunun aktif déneminde birey bir doniim noktas1 yagamaktadir.
Genellikle bireyin durumu 4-6 hafta i¢inde iyiye ya da kotiiye gider. Krize
Miidahale’de temel ilke olabildigince hizl1 miidahale ederek kisa zaman
icinde sonuca ulagabilmektir. Tedavi ortalama 8 seansi kapsayan bir siireg
icinde gergeklestirilir ve eldeki tiim tedavi tekniklerinden yararlanilir. Kriz
durumundaki bireyin aile ve bireysel kosullar1 olduk¢a 6nemlidir. Hastane
kosullarindaki kriz miidahaleleri bir giin igerisinde hatta tek seanslik bile
olabilir (Berksun ve ark. 1993, Aktas 2003, Sayil 1992; Yildirim, 2016).
Klinik kriz miidahalesinde krizi ¢6zmeye degil, akut asamada psikososyal
bakimi saglamaya odaklanmaktadir (Graff ve ark. 2017).

Miidahale “simdi ve burada” ya odaklanmaktadir. Temel nokta,
duygusal bosalim i¢in destegi ve sorun ¢6zme becerilerinin gelistirilmesini
icerir. Kisiyi yeni ¢Oziimler {retmeye olanak saglayabilir ve
yonlendirebilir veya sorun, daha dnce gz ardi edilmis ¢dzlimlerin yeniden
giindeme getirilebilecegi sekilde en basindan tanimlanabilir. Tedavinin
sonlandirilmasinda; kullanilacak ¢éziim yollar1 ve gelecekte olabilecek
benzer durumlarda bunlarin kullanilabilme durumlar tartisilir. Bu tedavi
sonlandirilirken dikkat edilmesi gereken bir diger nokta da hastanin
gelecekte ihtiyac duyabilecegi her zaman ulasabilecegi ve ekibin yardima
hazir oldugu mesaji verilmelidir (Ozden, 1992).

Bir kriz durumunda, bireyler ve ailelere miidahaleye oldukga agiktir.
Aslinda, aileler; kriz déneminde problem ¢6zme konusunda verimsiz
yaklagimlarini degistirmeye en hazir olduklari zamandadirlar. Krizin
yarattig1 kaygi, gegmisteki basa ¢ikma ve problem ¢dzme stratejilerinin ise
yaramadig1 gergegiyle birlikte, yeni stratejiler grenmek i¢in motivasyonu
tesvik etmektedir. Bu kritik degisime bu donemde yardim mevcut degilse,
birey ve aile tamamen hareketsiz hale gelebilir veya yikici/uyumsuz
davranislara bagvurabilir. Bu nedenle, kriz durumlarinin hizli ve saglikli bir
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sekilde tanimlanmalar1 6nemlidir. Kriz durumunu belirlerken, ona katkida
bulunan unsurlan dikkate almak 6nemlidir: Birey ve aile i¢in en ¢ok stres
yaratan, hangi 6zel durumlar veya olaylar? Basa ¢ikmada ne gibi zorluklar
var? Miidahale hangi zamanda gerceklesiyor? gibi benzer sorular sorularak
kriz durumu net bir sekilde belirlenmelidir. Krizi olagan durumlardan ayiran
en Onemli faktor acil miidahale gerektirmesidir. Bu nedenle kriz, degisime
hizli uyum saglamay gerektirir diyebiliriz (Gtil, 2010).

Krizin evresi 6nemlidir ve dikkate alinmalidir. Yiizeyde tuhaf goriinen
duygu ve davranislar aslinda kriz evresinin karakteristigi olabilir. Kriz
asamasinin dogru yorumu, uygun miidahale i¢in esastir. Ornegin, krizleri
kronik veya coklu hastaliga sahip bireyler, altta yatan sorunlar1 daha
fazla ele alabilecek takip klinisyenlerine sevk edilebilir. Kriz durumunda
insanlarin tipik olarak yasadiklar1 duygularin farkinda olmak 6nemlidir.
Bir krizin kisinin duygular1 ve psikolojik islevi {izerinde yikici bir etkisi
olabilir. Bununla birlikte, bu etki yorumlandiginda ve dogru sekilde
ele alindiginda genellikle kisa Omiirliidiir. Ayrica tim kriz miidahale
programlar1 ¢ocuklar i¢in giivenligi vurgulamaktadir (Gentry, 1994). Bir
kriz durumunda insanlarin tipik olarak yasadiklar1 duygularin farkinda
olmak onemlidir. Krize miidahalenin gerek terapotik gerek ise koruyucu
ruh saglig1 hizmetinde 6nemli bir yeri vardir (Palabryikoglu ve ark. 1995).

Krize Miidahalede Hemsireler

Hemgireler, hastalarin bakimini iistlenmenin yaninda aile iiyeleri ile
hastane calisan1 arasindaki iletisimi saglayan krize miidahale alaninin
onemli bir halkasidir. Hemsire, durumun insanligma odaklanmay1
stirdiirme, halki egitme, farkindaligi artirma, konusmay1 degistirme ve
zor zamanlarda bakim ve sefkatli bir yerden konusma yetenegine sahiptir.
Hemsirelik meslegi kisilere bakim vermeye odaklanan ve siirekli gelisim-
degisim iginde olan bir meslektir. Hemsireligin amaci bakimi veren ile
bakimi alan arasinda bir etkilesim olusturup bireylerin sagligini korumak,
hastaliklar1 onlemek ve fonksiyonlarinin en iyi diizeye gelmelerine
yardimel olmaktir Bir krizi basarili bir sekilde yonetmek igin, birlikte
calisma yetenegi sarttir. Bu yetenekte hemsirelerde fazlasiyla mevcuttur.
Isbirligi; giiven, saygi, deneyim ve seffaflik iizerine kuruludur. Bunlarm
hepsi hemsire profesyonelleri i¢in dogal olan degerler ve ozelliklerdir.
Biitiinsel egitimleri, profesyonel rolleri ve pratikleri sayesinde
hemsireler dogal isbirlik¢ilerdir. Hemsire liderleri, bireyin ve ekibin
bitiinliiglinin smirlarmi kapsayan deger verme becerisine sahiptir. Bu
beceriler hemsirelerin geleneksel hatlarda ¢aligmasini ve ¢ok matrisli
organizasyonlarda basari bulmalarmi saglar. Ayrica hemsire, bireyin
ve ekibin biitiinliiglinin smirlarin1 kapsayan deger verme becerisine
sahiptir. Bu beceriler hemsirelerin geleneksel hatlarda calismasini ve
cok yonlii organizasyonlarda basarili olmasini saglamaktadir. Hemsirelik
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disiplini, temel bilgi ve ilgi alanlar1 olarak pratik ve dzgiirlestirici ¢oziimleri
tistlenebilir. Hemsirelerin bireye/hastaya fiziksel temas ve empatik iletisim
yoluyla temel bakim saglamalari, hastalik siirecini derinlemesine anlama
firsat1 verir. Tim bunlar hemsireler i¢in dogal olan degerler ve 6zelliklerdir
(Giil, 2010; Edmonson ve ark. 2016; Granero-Molina ve ark. 2018).

Roberts (2000), 6n kriz ¢alisanlari, klinik psikologlar, sosyal hizmet
uzmanlari, psikiyatri ruh sagligi hemsireleri, danigsmanlar, ve deneyimli
kisilere etkili miidahale etmek icin en son adimlar1 ve yontemleri bilmesi
gereken lisansiistii 6grenciler i¢in uygun hale getiren birlestirici bir kriz
miidahalesi modeli uygulayabilecegini belirtmistir. Krize miidahale
yaklasiminda sosyal hizmet uzmani, psikiyatri hemsiresi, psikiyatrlar,
psikologlar ve acil servis personelleri is birligi i¢inde ¢alisarak yaklagimin
gelismesine, yeni vizyon kazanmasina ve klinik goriisler sunmasina biiyiik
katki saglamaktadir (Selcik,2017). Hemsireler calistiklari alanlarda bir¢ok
farkl kriz durumlariyla karsilagmaktadirlar. Teshis konulan bir hastalik ya
da hastaneye yatig yaptirmak, hasta ve ailesi i¢in bir kriz nedeni olabilir.
Ozellikle kadmn hastaliklar1 ve dogum birimleri, acil servisler, pediatri,
geriatri gibi bazi 6zel alanlar ‘krize aday’ hasta ve yakinlari ile doludur.
Acil durumlar, hastaneler, 6zellikle acil servisler ve yogun bakim iiniteleri
saglik caliganlarmin giinlilk yasaminin bir pargasidir, tabi etkilenen hastalar
ve hasta yakinlar1 da buna dahildir. Ornegin; B.’nin yakin akrabasinin
kaybi, ciddi fiziksel yaralanma veya siddet yasanmasi gibi vb. durumlara
neden olabilir. Bu durumda bireysel bas etme stratejilerine bagli olarak,
akut stres durumunun algilanmasi ve ele alinmasi biiylik dl¢iide farklilik
gosterecektir. Etkilenenlerin algilanmasi, durumun 6znel 6nemi ile mevcut
bas etme stratejileri arasinda onemli bir dengesizlik gelistirirse, bu asir
giicsiizliik ve caresizlik durumunun neden oldugu (travmatik) bir krize yol
acabilir (Kagmaz ve Cetinkaya, 1998; Berger ve Riecher-Rossler,2004;
Lasogga ve Gasch, 2011).

Hemgsirelerin Kriz Yonetimindeki Rolii

Hemsireler krize miidahale ederken birden fazla farkli roller
tistlenmektedirler. Kriz sirasinda bilinmeyen roller tistlenmek duygusal
stresin olas1 nedenidir. Ornegin, bir ortopedi hemsiresi kendini vaka
yoneticisi roliinde bulunabilir. Ameliyathane hemsiresi, psikolojik ilk
yardim saglamakla gorevlendirilebilir. Olaganiistii durumlar 6ncesinde bu
beklenmedik gorevlerigin egitim zorunludur. Cesitli krizlere kisisel hazirlik,
farkl1 tepki tiirlerini 6grenmekle baglar. Ornegin; bir firtina sirasindaki
tibbi ihtiyaglar, bir terorist saldirisinin ardindan tibbi ihtiyaglardan ¢ok
farkli olacaktir.

Hemsirelerin kendi giiclii yonlerini bilmesi, her hemsireyi ruhsal olarak
hazirlay1p kendi glivenlerini olusturarak onlara yardimei olacaktir. Krizden
sonra, bir felaket sirasinda, hemsire krize yogunlastikca dnemli duygusal
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stres belirtileri gOstermeyebilir. Fakat bu onlarin deneyimlerinden
etkilenmedikleri anlamina gelmez (Livornese ve Vedder, 2017). Kang ve
arkadaslarmin (2020) yaptiklar bir ¢alisma da, yeni koronaviriis hastaligi
salginmin (COVID-19), yerel tip ve hemsirelik personelinin ruh sagliklarmin
etkilenmesi beklendigini belirtiliyor. Wang ve arkadagslariin (2020) yaptiklar
calismalarinda ise COVID-19’lu hastalarin bakiminda kullanilan etkili
acil durum ydnetim stratejilerinden birisinin hemsirelik isgilictiniin uygun
sekilde tahsis edilmesi oldugunu belirtmislerdir. Yan ve arkadasglar1 (2015)
Cin’de deprem felaketlerine gonderilen hemsirelerin duygusal ve psikolojik
streslerinin 6nemli oldugunu ortaya koymuslardir. Ayrica olaydan sonra
yapilan gorligmeler de, higbir hemsirenin afet hemsireligi konusunda egitim
almadig1 saptanmistir. Edmonson ve ark. (2016) yaptiklari ¢alisma da, krizde
oncelikli odak alanimin iletisim oldugunu vurgulamislaridir. Kendinden
emin, durdurulamaz bir durus sergilemekle erken ve agik bir sekilde iletisim
kurmak, ekip iiyelerinin afetler/kriz durumu sirasinda dengesiz duygularla
tepki vermesini kolaylastiracaktir.

Hemsireler zor bireylerle veya ¢atigmalarla karsilastiklarinda kaginma ve
uyum saglama davraniglariyla karsilik vermislerdir (Pines ve ark. 2014). Kriz
yonetimiyleilgili onceki calismalar, oncelikle hastanelerin klinik ve ekonomik
sonuglarin1 vurgulamis ve hastanelerin ve hemsirelik yoneticilerinin bakis
acilarmi gostermeye odaklanmustir (Tzeng, 2005 ). Ornegin, Damsa ve
ark. (2005) Isvigre’deki Liiksemburg Hastane Merkezine psikiyatrik acil
bagvurulara yonelik bir kriz miidahale programi baslattiktan sonra, acil
psikiyatri hizmetlerinde hastaneye yatistan ayakta psikoterapotik tedaviye
gecis oldugunu bulmuslardir. Fusco, Saitto, Arca ve Perucci (2006) Italya,
Roma’daki farkli hastane servislerinin grip salginlarina nasil tepki verdigini
degerlendirmiglerdir ve hastane de servislerin, mevcut yataklarmn koti
yonetimi nedeniyle zayif ve tek basina tepki verdigini bulmuslardir.

En on safta yer alan hemsireler, yoneticilerden ziyade, hemsirelik
bakim planlarina iliskin hastalar/aileler ve hemsireler arasindaki tibbi
anlasmazliklara genellikle dogrudan dahil olanlardir (6rnegin, hemsirelikle
ilgili tibbi anlagsmazliklar1 iceren cezai hukuk davalari). Bir catigsma ortaya
ciktiginda, kapsamli bir kriz yonetimi sistemi, bir felaketin etkilerini en
aza indirmek veya kontrol etmek icin bir strateji gorevi gorebilir. Bu
tiir catigmalarla basa ¢ikmak asir1 derecede stresli olabilir ve dogrudan
buna dahil olan hemsireler veya idareciler stresli ve kafasi karigmig
hissedebilirler (Tzeng, 2004 ). Tayvan’da, Tzeng (2005) hemsirelik
yonetici katilimcilarmmin % 87,8’inin  hemsirelerin kot tutumlarini
iceren hemsgire-hasta iligskisindeki sorunlarin hemsirelik uygulamasina
iligkin uyusmazliklarin en yaygin nedeni oldugunu bulmuslardir. Hasta
giivenligiyle ilgili olaylarin nedenleri arasinda kotii hemsirelik becerileri
(% 53.1), yanlis ilag uygulamasi (% 71.4), kan infiizyonunda hatalar (%
55.1), hastalarin kosullarindaki degisikliklerle zamaninda basa ¢ikamama
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(% 75.5) , tibbi prosediirlerdeki hatalar (% 51.0) ve hasta diigmesi veya
beklenmedik olay vakalari (% 75.5) seklinde birden fazla nedenin miimkiin
oldugunu saptamislardir.

Kriz Yonetiminde Hemsirelik Hizmetleri

Hastane de ya da ¢alisilan saglik kurumlarinda kriz durumlari ve gesitlerinin
tanimlanmast ve kriz planlarinin belirlenmesi bu sektorde 6zellikle hemsirelik/
ebelik meslekleri igin 6nemlidir. Hemsirelik hizmetleri yonetimi, karsilasilan
kriz durumlarinda istenen verimliliginin elde edilebilmesi i¢in kriz dncesi
mevcut sorunlarin ortaya ¢ikarilmasi ve kriz durumlarinin ¢éziimlenmesinde
kriz yonetim stratejileri gelistirmelidir (Kog, 2012; Kahraman, 2009).
Hemsireler hem kurumda hem de c¢alisma hayatlarinda meydana gelen
krizlerle de bas etmek zorundadirlar. Bu ylizden kriz durumlartyla basa ¢ikma
da hemsirelik hizmetleri yonetiminin Snemli bir rolii vardir. Hemsirelik
hizmetleri yonetimi, hedeflere ulagmak i¢in gerekli faaliyetleri yerine getirmeli,
sorun ve gereksinimleri belirlemeli, planlanan degisikliklerin uygulanmasini
saglamali, saglik bakim galisanlar1 arasindaki uyumu ve iletisimi saglamali
ve olumlu tavirlan tegvik etmelidir. Kriz yonetimini destekleyen bir yonetim
felsefesi olusturmali ve galiganlari bu felsefeye dair bilgilendirmelidir. Krizin
¢oziilebilmesi i¢in sorularin zamaninda cevaplanmasini saglayacak yonetim
ekibi ve plani olusturmalidir. Bu dogrultu da bir kriz rehberi hazirlamali ve
etkili bir kriz iletisimi saglamalidir. Degisimleri siirekli takip edilmelidir.
Bu degisimler dogrultusunda da bilgilendirme programlart olusturulmalidir.
Eski kriz tiirlerinin takibi yapilarak gerekli onlemler alinmali, yasanilan
olumsuzluklarla ilgili ¢alisanlar motive edilmelidir. Tayvanli kidemli
hemsgirelik yoneticileri arasinda hemsirelerin hastanelerdeki, huzurevlerindeki
ve diger tibbi kurumlardaki tibbi anlagmazliklar ile ilgili kriz yonetimi
politikalar1 ve faaliyetlerine iligkin anlayislarmi artirmalari  gerektigini
belirttiler. Hemsirelik mesleginde ve kriz yonetimi uygulamalarinda ortaya
cikabilecek tibbi anlagmazliklarin nedenlerini yeni hemsirelere ve 6grenci
hemsirelere 6gretmek giderek daha 6nemli hale gelmektedir. Boylece, klinik
hemsireler, mevcut hasta bakimi veya hemsire-hasta iligkisi ile ilgili ortaya
cikan sorunlarla daha iyi basa ¢ikabileceklerdir (Kahraman, 2009; Tzeng ve
Yin, 2008).

Saglik bakim hizmetleri alan1 yogun ve stresli bir kesime hizmet vermesi ve
ayrica personelin birden fazla stres faktorleriyle karsilagmasi diger mesleklere
gore daha fazla is stresinin yaganmasina olanak tanimaktadir. Hemsirelerin
stres altinda calismasi ve calisma saatlerinde ki memnuniyetsizlik is
kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Meslektaslariyla ve yonetim ile
olan anlagmazliklar, ayrimcilik, fazla is yiikii ve tedaviyle ilgili belirsizlikler,
hasta ve oliim olgusu ile basa ¢ikma, hasta ve hasta yakinlar ile yasanan
catismalar hemsirelerin is ortamindaki stres kaynaklaridir (Kahraman,
2009).
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Hemsirelik uygulamalar ile ilgili kriz yonetimi giiclendirirken en
onemlisi, tibbi bir anlagsmazlik nedeniyle ortaya ¢ikan krizi ya da kriz
¢oziildiikten sonra kurum, krizleri analiz etmeli ve siniflandirmalidir. Tlgili
krizlerin 6nlenmesi ve ele alinmasi i¢in kurumun kriz yonetimi el kitab1
ve/veya ilgili standart prosediirlerini gozden gecirmeli, revize etmeli
veya gelistirmelidir. Hemsirelik programlarindaki 6grenciler ve su anda
caligan hemsireler, hemsirelik uygulamalari ile ilgili anlagmazliklart nasil
yoneteceklerini de 6grenmelidirler. Bdylece erken ¢oziim elde edilebilir ve
krizler daha ortaya ¢ikmadan onlenebilir. Bu tiirden bir hazirlik, hemsirelik
bakim kalitesindeki gelisimi tesvik etmek, hasta giivenligi korumak ve
hemsirelerin git gide daha ¢ekismeli hale gelen saglik hizmetleri ortaminda
basa ¢ikmalarina ve hayatta kalmalarma yardimci olmak igin gereklidir
(Tzeng ve Yin, 2008).

Sonuc¢ olarak; krizi basa cikamayacagimizi sandigimiz durumun
bir urliini seklinde degerlendirilebiliriz. Bir kriz, kisiyi tamamen
dengesizlestirebilir ve hayatinin ¢ogu alanini etkileyebilir, ancak ayni
zamanda kismi olabilir ve belirli alanlarla sinirli kalabilir. Kriz, patolojik
bir siire¢ olmayip aksine birey bu zorlanti durumlarindan giiclenerek
cikabilmektedir. Krize yaklagim konusunda 6nemli olan krize sebep olan
durum ile bag etme stilleridir. Krize miidahale de zaman oldukg¢a 6nemli olup
krizin 6nlemesinde birincil koruma kapsaminda krizin ortaya ¢ikmasina
neden olan olaylar1 saptamaktir. Eger krizin nedeni saptanabilirse basa
cikma yontemleri de daha etkin kullanabilir ve kisa siirede kisiye/aileye
yardim edilebilir. Etkili bir kriz yonetimi kriz siirecini bir biitiin olarak
ele almak ile miimkiindiir. Giiniimiizde sik¢a gozlenebilen alkol ve madde
sorunu, cinsel istismar ve baska saldirganliklar, kayiplar ve yas, bedensel
ve ruhsal hastaliklar, cocuk ve eslerin kotliye kullanimi, aile i¢i siddet,
gdc, intiharlar, felaketler vb. krize neden olan ve miidahale gerektiren
durumlar olarak sayilabilir. Krize miidahalede saglik ¢alisanlarinin bireye/
hastaya 24 saat bakim uygulayan bir meslek dali olarak hemsirelerin bu
alandaki yeri inkar edilemez. Hemsirelik hizmetleri yonetimi de yasanilan
kriz durumlarinda kriz Oncesi sorunlarin ortaya ¢ikarilmasi ve krizin
coziimlenmesinde kriz yonetim stratejileri gelistirmelidir. Kriz durumunda
onemli olan uygun ve yerinde miidahaleler sunarak bireyin bu siireci
saglikli atlatmalarina yardimci olabilmektir. Sonug olarak kriz 6nlenmesi/
miidahale edilmesi gereken bir durumdur. Geleneksel vaka ¢aligmasinin
aksine, krize miidahale siiresi kisadir, 6ncelikle “simdi ve burada” odakli
olmalidir. Zamaninda ve etkili yapilan miidahale bireyi sadece eski
saglikli siirecine getirmekle kalmaz, oldugundan daha iyi bir islevsellige
de eristirebilmektedir.
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Geng daimi dislerin pulpalar1 travmatik yaralanmalar, dis ciiriikleri
ve restoratif islemler nedeniyle hasar gorebilir. Pulpanin kok gelisimi
tamamlanmadan kaybi durumunda bu disler riskli bir kuron-kdk orant,
ince dentin duvarlar1 ve genis ve apikale dogru agilan kok kanallar
nedeniyle kirillgan ve tedavisi zor bir hal alir. Bu yiizden, bu dislerde en
azindan dis gelisimi tamamlanana kadar pulpa canliligini korumak ilk
hedef olmalidir. Gliniimiizde, pulpal inflamasyonun geri doniistimsiiz bir
hasar olusturmadan durdurulmasi ve pulpanin canliligini ve fonksiyonunu
devam ettirmesini saglamak igin Oncelikli olarak vital pulpa tedavileri
uygulanmaktadir. Tiim ¢abaya ragmen pulpa vitalitesinin korunamadigi
immatiir daimi dislerde ise kok kanal tedavisi uygulamasini kolaylagtirmak
amaciyla apikalde fizyolojik veya yapay bir bariyer olusturmaya yonelik
tedaviler uygulanmaktadir. Bununla birlikte, son dénemde popiilerlik
kazanan rejeneratif endodontik prosediirler nekrotik immatiir daimi
dislerin kok gelisimini devam ettirebilmesine olanak saglayan 6nemli bir
tedavi segenegi olarak kabul gérmektedir.

1. Immatiir Daimi Dislerde Muayene ve Teshis

Immatiir daimi dislerde tedavi planlamasi i¢in pulpa dokusunun saglk
durumunun dogru teshis edilmesi onemlidir. Bu dislerde radyografik
degerlendirme sirasinda dikkatli olunmasi gerekir. Clinkii pulpasi saglikli
immatiirdislerinradyografinda genellikle kok ucunu ¢evreleyenradyoliisent
bir alan gozlenir. Bunu nekrotik pulpa kaynakli bir periapikal patolojiden
ayirmak zordur (Fuks & Nuni, 2019). Bu nedenle tedavi planlamasini
sadece tek bir radyografa gore yapmak her zaman miimkiin olmayabilir.
Bu durumda kontralateral saglikli disten de radyograf alinarak iki digin
kok gelisim derecesi ve kanaldaki dentin aposizyonu karsilastirilabilir
(Resim 1). Ayrica, radyografik bulgularin mutlaka hasta anamnezinden
elde edilen subjektif veriler ve klinik testler sonucunda elde edilen objektif
bulgularla birlikte degerlendirilmesi gerekir.

Resim1. Immatiir diglerde radyografik degerlendirme; (a) derin ¢iiriiklii 47
numarali diste periapikal patolojinin radyografik gériintiisii, (b) saglikli
pulpaya sahip 37 numarali diste normal apikal papillanin radyografik goriintiisii
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Immatiir daimi dislerde pulpa duyarhiligini degerlendirmek igin
uygulanan termal testler ve elektrikli pulpa testinin gilivenilirligi kisithdir
ve pulpal enflamasyonun derecesini yansitmaz (Fuss, Trowbridge, Bender,
Rickoff, & Sorin, 1986). Yapilan caligmalar immatiir daimi dislerde pulpal
inervasyon tamamlanmamis oldugu icin elektrikli pulpa testinin dis
vitalitesini belirlemede etkin bir yontem olmadig1 sonucuna varmistir. Bu
dislerde pulpal durumu degerlendirmek i¢in soguk testinin daha giivenilir
bir yontem oldugu ve karbondioksit karinin buz ¢ubugu ve etil kloride
nazaran daha etkili oldugu gosterilmistir (Fulling & Andreasen, 1976).

Klinik ve radyografik testler pulpal durumu ve enflamasyonun ne kadar
ilerledigini net bir sekilde ortaya koymakta yetersiz kalabilmektedir. Bu
nedenle ¢iiriik ve travma nedeniyle ekspoz olmus immatiir daimi dislerde
tedavi planiislem esnasinda sekillenir. Ekspoz alaninin biiytikligi, pulpanin
goriiniimii ve pulpal kanamanin rengi ve yogunlugu degerlendirilir. Koyu
renkli ve fazla kanama varlig1 siddetli enflamasyon varligin1 diigiindiiriir
(Fuks & Nuni, 2019).

2. Immatiir Daimi Dislerde Vital Pulpa Tedavileri
2.1. indirek pulpa kuafaji

Ciirtik tedavisinde, kavite preparasyonu sirasinda pulpanin agiga
ctkmamasi ve preparasyon sonrasinda kalan dentin kalinligi pulpanin
canliligimi siirdiirme potansiyeli agisindan 6nemlidir (P. Murray, Smith,
Garcia-Godoy, & Lumley, 2008). Bu nedenle, derin dentin ¢iiriigii bulunan
ve irreversibl pulpitis bulgusu olmayan asemptomatik gen¢ daimi dislerde
indirekt pulpa kuafaji pulpa sagligin1 korumak adimna ilk segenek olarak
diisiiniilmelidir.

Derin ¢iiriik varliginda ¢liriiglin kismi (parsiyel) veya asamali olarak
(step-wise teknigi) temizlenmesinin pulpanin agiga ¢ikma riskini azaltarak
reaksiyoner dentin olusumunda pulpanin dogal savunma sisteminden
yararlanilmasina olanak sagladigi gosterilmistir (Ricketts, Lamont, Innes,
Kidd, & Clarkson, 2013).

Parsiyel ¢iiriik temizligi tekniginde periferal ¢iiriik temizlenerek pulpal
ekspozu Onlemek icin pulpaya en yakin bolgede ince bir ¢lirlik tabakasi
birakilir ve bu tabaka iizerine Mineral Trioksit Agregat (MTA), kalsiyum
hidroksit gibi bir pulpa kuafaj ajan1 uygulanarak cam iyonomer kaide ve
daimi restorasyon ile tedavi tek seansta tamamlanir. Bu teknikte amag
birakilan etkilenmis dentin dokusunun mikrobiyal dengesini degistirerek
dentin remineralizasyonunu tesvik etmesini ve ¢lirik lezyonunu
durdurmasini saglamaktir (Bjorndal & Kidd, 2005).

Step-wise tekniginde ise 2 agsamali bir tedavi protokolii olup, ilk seansta
pulpaya yakin alanda ince bir yumusak ¢iiriik tabakasi birakilacak sekilde
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cliriik temizligi yapilir ve kalan ¢liriik dentin tabakasi tizerine kalsiyum
hidroksit yerlestirilerek dis cam iyonomer veya rezin modifiye cam
iyonomerle gecici olarak kapatilir. Bu teknikte amag ¢iiriikten etkilenmis
dentin tabakasinin remineralizasyonunu ve daha fazla tersiyer dentin
formasyonunu saglamaktir (L Bjerndal, Larsen, & Thylstrup, 1997). Ilk
seanstan 8-12 hafta sonra dis tekrar agilir, pulpal duvarda sadece sar1 veya
gri renkteki sert dentin kalacak sekilde birakilan yumusak ciiriik tamamen
uzaklagtirilir ve sizdirmaz bir daimi restorasyonla tedavi tamamlanir (Lars
Bjerndal et al., 2010).

2.2. Direk Pulpa Kuafaji

Direk pulpa kuafaji ¢iiriik temizlenmesi esnasinda veya travmatik bir
yaralanmay1 takiben, normal veya reversibl pulpitis tanili pulpanin ekspoz
oldugu durumlarda uygulanan bir tedavidir. Bu tedavinin amaci, ekspoz
alaninda kalsifik bir bariyer (reperatif dentin ) olusturarak pulpa vitalitesini
korumaktir. Ekpoze pulpay1 kontaminasyondan korumak i¢in direk pulpa
kuafajinin miimkiin oldugunca ¢abuk uygulanmasi gerekir. Pulpa ekspozu
sonrasi oncelikle pulpal kanama sodyum hipoklorit (NaOCl) irrigasyonu
ile kontrol altina alinmaya caligilir. NaOCl’in pulpal iyilesme ve dentin
kopriisii olusumuna olumsuz etkisi olmadigi bilinmektedir. Soliisyon 3-4
dakikada bir yenilenir ve ekspoze pulpa dokusuyla yaklasik 10 dakika kadar
temasta kalabilir. 10 dakika igerisinde pulpal kanama durmazsa disin direk
pulpa kuafaji i¢in uygun olmadigina karar verilir (Akcay & Sari, 2014).
NaOCl ile hem kavite dezenfeksiyonu saglanir hem de ekspoz alanindaki
pihtt uzaklagtirilir. Kuafaj materyalini yerlestirmeden Once pihtinin
uzaklagtirtlmasi dnemlidir. Clinkii, kan pihtis1 uzaklagtirillmadiginda kuafaj
sonrasinda distrofik kalsifikasyon ve internal rezorbsiyona neden olabilir
(Schroder, 1973). Kanama kontrol altina alinip, pihti uzaklagtirildiktan
sonra kuafaj materyali hazirlanarak 1.5-2 mm kalinliginda olacak sekilde
direk ekspoze pulpanin iizerine yerlestirilir. Sonrasinda, kuafaj materyalinin
tizeri cam iyonomer kaide ile ortiilerek takibinde daimi restorasyon yapilir.

Kullanilan kuafaj materyalinin 6zellikleri tedavinin basarisi agisindan
son derece 6nemlidir. Ideal bir kuafaj ajan1 biyouyumlu olmali, rezorbe
olmamali, bakteriyel kontaminasyonu 6nlemek i¢in tam ve siirdiiriilebilir
bir tikama saglayabilmeli ve pulpa tamiri ve dentin kopriisii olusumunu
tetikleyebilmelidir (Fuks & Nuni, 2019). MTA ve kalsiyum hidroksit,
en sik kullanilan kuafaj materyalleridir. MTA’nin ana ¢oziiniir bileseni
kalsiyum hidroksit oldugu i¢in iki materyalin vital pulpa tedavilerindeki
etki mekanizmasi benzerdir. Ancak, MTA kalsiyum hidroksite gore bazi
avantajlar gosterir. Kalsiyum hidroksitin aksine MTA ekspoze pulpada
ihmal edilebilir diizeyde bir nekroz ve minimal enflamatuar reaksiyon
olusturarak reperatif dentin formasyonunu tetikler. Ayrica, kalsiyum
hidroksit ile karsilagtirildiginda, MTA nin siirekli olarak daha ytiksek bir
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oranda istiin yapisal biitlinliikle dentin kopriisii olusumunu indiikledigi
de gosterilmistir. Bu nedenle, MTA, direk pulpa kuafaj1 sonrasinda pulpa
canliligimin uzun vadeli siirdiiriilebilmesi i¢in kalsiyum hidroksitten daha
etkili goriinmektedir (Witherspoon, 2008).

2.3. Pulpotomi

Ciriikkle ekpoze dislerde pulpal kanama kontrol altina alimamiyorsa
pulpal enflamasyonun daha derin dokulara ilerlemis oldugu distiniliir
ve bu durumda dise direk pulpa kuafaji yerine pulpotomi uygulanmasi
daha dogru bir tedavi yaklagimi olacaktir (Schroder, 1973). Pulpotomi
prosediiriinde, enflamatuar veya dejeneratif degisikliklere sahip pulpa
dokusu ¢ikarilir ve ampiitasyon alaninda iyilesmeyi desteklemek igin
klinik olarak saglikli gériinen pulpanin {izerine bir pulpa kaplama ajani
yerlestirili. MTA geng¢ daimi dislerin pulpotomisinde dentin koprisii
olusumunu tetikleyen Onemli bir pulpa kaplama ajani olarak kabul
gormektedir (Witherspoon, 2008). Ancak renklenmeye neden oldugu igin
estetik kaygi olusturan vakalarda MTA yerine kalsiyum hidroksit tercih
edilebilmektedir (Mente et al., 2010).

2.3.1. Parsiyel (cvek) pulpotomi

Parsiyel pulpotomi ilk olarak Cvek tarafindan komplike kuron kirigi
nedeniyle olusan travmatik pulpa ekspozu i¢in bir tedavi segenegi
olarak tanitilmistir (Cvek, 1978). Cvek ve arkadaglar1 tedavi edilmemis
travmatik pulpa ekspozunda enflamasyonun 7 giinde en fazla 2 mm
derine ilerledigini ve dolayistyla bu vakalarda 2 mm pulpa dokusunun
uzaklastirilmasini yeterli olacagini belirtmislerdir (Cvek, Cleaton-Jones,
Austin, & Andreasen, 1982). Ancak derin ¢iiriik nedeniyle olusan pulpa
ekspozu varsa enflame olmayan pulpaya ulasmak i¢in daha fazla doku
uzaklagtirmak gerekebilir. Alttaki saglikli dokuya zarar vermemek icin
enflame pulpanin su sogutmasi altinda yiiksek hizli abraziv bir elmas frezle
uzaklastirilmasi 6nerilmektedir. Enflame pulpa ampute edildikten sonra
dezenfeksiyon ve kanama kontrolii icin NaOCl irigasyonu yapilir. Kanama
durmazsa daha derin pulpal doku uzaklastirilmas: gerekir (Aguilar &
Linsuwanont, 2011). Kanama durduktan sonra MTA veya CaOH pulpanin
icerisine dogru itmeden dikkatli bir sekilde amputasyon alaninin iizerine
yerlestirilir. Son olarak cam iyonomer kaide ve daimi restorasyonla tedavi
tamamlanir (Resim 2).
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Resim 2. Immatiir iist sol santral diste parsiyel pulpotomi, (4) travma sonrasi
komplike kuron kirigi olan disin radyografik goriintiisii, (B) parsiyel pulpotomi
sonrast kalsiyum hidroksit uygulanmasi, (C) kék gelisiminin tamamlandigini
gdsteren takip radyografi

2.3.2. Servikal (total) Pulpotomi

Total pulpotomi, immatiir daimi dislerde koronal pulpanin histopatolojik
durumu net olmadiginda ve kok kanalinda dentin k&priisti olusturma ve
kok olusumunu devam ettirme potansiyeline sahip saglikli pulpal doku
oldugu diisiiniiliiyorsa tercih edilmektedir (Fuks & Nuni, 2019). Teknik
olarak pulpal dokunun ampute edildigi seviye disinda parsiyel pulpotomi
ile benzerdir. Total pulpotomide, koronal pulpa kanal agzi1 seviyesine kadar
tamamen uzaklastirilir ve kanal agizlar1 pulpa kaplama ajani ile ortiilerek
cam iyonomer kaide ve daimi restorasyon ile tedavi tamamlanir (Resim 3).

Pulpotomi tedavisi genelikle agr1 hikayesi olmayan veya ¢ok az olan
ve radyografik ve klinik olarak semptomsuz dislerde tercih edilmektedir.
Ancak, semptomatik diglerde de basarili sonuglar elde edildigini belirten
caligmalar mevcuttur. Mejare ve Cvek siirekli olmayan agr1 hikayesi ve
genislemis periodontal ligament boslugu ve/veya condesing osteitis
bulunan diglerde kalsiyum hidroksit pulpotomisi uygulamis ve % 66,7
basar1 orani bildirmislerdir (Mejare & Cvek, 1993). Taha ve Abdulkhader
semptomatik irreversibl pulpitis ve/veya apikal periodontitis tanili geng
daimi dislere Biodentin ile total pulpotomi uygulamis ve 2 giin sonra tim
hastalarda agrinin tamamen ortadan kalktigini ve 1 yil sonra biitiin dislerin
asemptomatik ve fonksiyonda oldugunu bildirmislerdir. Ayrica, immatiir
dislerin tamaminda kok gelisiminin devam ettigini ve periapikal lezyonlu
dislerde tam periapikal iyilesme g6zlendigini rapor etmislerdir (Taha &
Abdulkhader, 2018).
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Resim 3. [mmatiir alt sag birinci molar dise servikal pulpotomi uygulamast;
(A) derin ¢iiriiklii disin preoperatif radyografi , (B) MTA ile servikal pulpotomi
uygulamasi, (C) kok gelisiminin tamamlandigint gosteren 2 yillik takip radyografi

2.4. Apeksogenez

Apeksogenez, derin pulpal enflamasyon bulunan immatiir daimi dislerde
apikalde bulunan saglikli pulpay1 koruyarak kok gelisimini devam ettirmeyi
amagclayanbirtedavidir(Resim4). Klinikuygulamasiderin pulpotomiseklinde
olup bu alanda goriisii arttirip prosediirii dogru sekilde uygulayabilmek icin
operasyon mikroskobu kullanimi 6nerilmektedir. Kanama NaOCl ile veya
salin emdirilmis pamuk pelet yardimiyla kontrol altina alindiktan sonra kalan
pulpa dokusunun iizerine kalsiyum hidroksit veya MTA yerlestirilir (Fuks
& Nuni, 2019). Bu dislerde kdk kanali igerisinde kalan pulpa dokusunun
durumunu ve tamir kapasitesini net bir sekilde belirlemek zordur. Bu nedenle
klinik ve radyografik takip zorunludur. Kalsifik bariyer olusumu veya kok
gelisiminin devam ettigine dair bir kanit gézlenmezse apeksifikasyon veya
rejeneratif tekniklerin denenmesine karar verilebilir. Bu durumda, kanala
yeniden girilebilmesini zorlastiracagi i¢in apeksogenez tedavisinde MTA
kullanimi konusunda dikkatle karar verilmelidir.

Resim 4. Immatiir daimi iist kesici disin derin pulpotomi ile apeksogenezi, (4)
travma sonrasi derin pulpotomi ve kalsiyum hidroksit uygulamasindan 10 hafta
sonra dentin képriisii olusumunu gésteren takip radyografi, (B) dentin kopriisiinde
kalinlagsma ve tamamlanmis kok gelisimini gosteren 3 yillik takip radyografi
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3. Devital Immatiir Daimi Dislerde Tedavi Yaklasimlar
3.1. Apeksifikasyon

Apeksifikasyon kok gelisimini devam ettirme kapasitesini kaybetmis olan,
devital immatiir daimi dislerde kok ucunda kalsifik bir bariyer olugturmak
amactyla uygulanan bir tedavidir. Apeksogenezin aksine apeksifikasyon
kokiin boyunu ve kalinligini arttirmaz ama kok kanal dolgusunun kontrollii
bir sekilde kondanse edilebilecegi bir bariyer olusturur.

Uzun donem kalsiyum hidroksit uygulamasi ile apikalde biyolojik
bir sert doku bariyeri olusturmay1 hedefleyen geleneksel bir yontemdir.
Immatiir dislerde apikal konstriiksiyon bulunmadig1 igin elektronik apeks
bulucularla gilivenilir yanit alinamaz. Bu nedenle ¢aligma boyu kanal
icerisine genis bir paper point veya kanal egesi yerlestirildikten sonra
rontgen alinarak tespit edilir (Fuks & Nuni, 2019). Kanal duvarlar1 ince
oldugu icin preparasyon yapilmaz veya minimal diizeyde tutulmasina 6zen
gosterilir. Bu yiizden, etkili ve giivenli bir NaOCI irrigasyonu bu dislerde
debridmani saglamada esas rolii iistlenmektedir (Mohammadi, 2008).
Debridman saglandiktan sonra kanallar kurulanir, kanal igerisine lentiilo
yada uygun bir pat siringast yardimiyla kalsiyum hidroksit yerlestirilir ve
dis uzun dénem sizdirmazlik saglayacak bir materyalle kapatilir. Dis 3
aylik takiplerle bariyer olusumu veya patoloji agisindan kontrol edilir. Sert
doku olusumu klinik olarak bir paper point veya guta perka yardimiyla
veya operasyon mikroskobu ile direk gozlemlenerek tespit edilebilir ve
ayrica radyograf {lizerinde de gozlenebilir. Apikalde sert doku bariyeri
olusumu tespit edilene kadar kanaldaki kalsiyum hidroksit yenilenerek
siire¢ tekrarlanir (Fuks & Nuni, 2019). Ancak kalsiyum hidroksitin
degistirilmesinin gerekliligi veya ne siklikla degistirilecegi konusunda
fikir ayriliklar1 vardir. Baz1 aragtirmacilar kalsiyum hidroksitin 1 kere
uygulanmasinin iyilesme reaksiyonunu baslatmak i¢in yeterli oldugunu
iddia etmekte, bazilari ise kalsiyum hidroksitin sadece semptom varliginda
veya radyografik kontrollerde kanaldaki kalsiyum hidroksitin rezorbe
oldugu tespit edildiginde degistirilmesini 6nermektedir (Rafter, 2005).

Apikalde tam bir kalsifiye bariyer olustuktan sonra kok kanallar1 tercihen
termoplastize guta perka ve kanal pati ile doldurulur. islemin basarili olmas1
durumunda, radyografik bulgulari olan dislerde kemigin iyilesmesi kademeli
olarak izlenecek, dis siirmeye devam edecek ve alveol kemigi komsu dislerin
alveol kemik gelisimiyle uyumlu olarak gelisimine devam edecektir (Resim
5). Tedavi siireci 9-24 aya kadar uzayabilmekte olup 5 hafta veya daha
uzun siire kalsiyum hidroksite maruz kaldiktan sonra kok dentinin mekanik
ozelliklerinin azaldig1 ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan servikal kok kirigi
riski goz onlinde bulundurulmalidir (Andreasen, Farik, & Munksgaard,
2002; Yassen & Platt, 2013). Bu riski azaltmak amaciyla, kirilmaya meyilli
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mine-sement sinirindaki dentinin zayiflamasini dnlemek i¢in kalsiyum
hidroksitin bu smirin apikalinde kalmasina 6zen gosterilmelidir. Ayrica,
final restorasyonun kok kanalina dogru uzanan kompozit rezin gibi bonded
bir restoratif materyalle yapilmasi da disin kirilmalara kars1 direncine katki
saglayabilir (Seghi, Nasrin, Draney, & Katsube, 2013).

B C

N

Resim 5. Kalsiyum hidroksitle uzun donem apeksifikasyon uygulamasi;
(A) nekrotik pulpali immatiir alt sol kanin disin preoperatif radyografi, (B)
apeksifikasyon islemi sonrasi 2 yillik takip radyografi, (C) kok kanal tedavisi
bitim radyografi, (D) periapikal radyoliisensinin kayboldugu gosteren kanal
dolumu sonrasi 2,5 yillik takip radyografi

3.2. MTA ile Apikal Bariyer Uygulamasi

Immatiir nekrotik daimi dislerde kalsiyum hidroksitli apeksifikasyon
tedavisine alternatif olarak gelistirilmis olan apikal bariyer uygulamasi
tedavinin kisa siirede tamamlanmasi, hasta uyumunun daha iyi olmas,
disin daha erken asamada restore edilebilmesi ve uzun siireli kalsiyum
hidroksit kullanimina bagli dis kirig1 riskinin elimine edilmesi gibi
avantajlara sahiptir. MTA diisiik ¢ozlnlrlik, miikkemmel sizdirmazlik,
biyouyumluluk, kalsiyum hidroksit salinimi, yiiksek pH ve radyoopasite
gibi ozellikleri nedeniyle apikal bariyer uygulamalarinda en fazla tercih
edilen materyaldir (Chala, Abouqal, & Rida, 2011).

Apikal bariyer wuygulamasi Oncesinde, kalsiyum hidroksitle
apeksifikasyon islemindeki ayni protokol ile calisma boyu tespiti ve
kanal i¢i dezenfeksiyon saglanir. Asidik ortam MTA’nin sertlesmesini
ve mikrosertligini olumsuz etkileyebilmektedir (Lee et al., 2004). Bu
nedenle, MTA uygulamasi 6ncesinde hem enflame periapikal dokunun
pH’ 11 yiikseltmek hem de mevcut semptomlarin giderilmesi amaciyla
kanala kalsiyum hidroksit medikasyonu uygulanir. Ikinci seansta disin
asemptomatik olmasi durumunda rubber dam izolasyonu altinda dis agilir,
irige edilir ve kurulanir. Daha sonra, iiretici talimatlarina gére hazirlanan
MTA radyografik apeksten 1 mm kadar kisa sonlanacak sekilde kanalin
4-5 mm lik apikal bolgesine tepili. MTA 6zel bir tasiyict veya pluger
yardimiyla apikal alana yerlestirilir ve indirek ultrasonik aktivasyonla
birlikte el kondenzasyonu uygulanarak sikistirilir (Yeung, Liewehr, &
Moon, 2006). MTA yerlestirilmeden 6nce, apikale tasmadan kanal sinirlar1
icerisinde sikistirilabilmesi ic¢in bir diren¢ olusturan ve sonradan rezorbe
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olabilen bir materyal (CollaCote) kok ucuna yerlestirilebilir (Patino,
Neiders, Andreana, Noble, & Cohen, 2002).

Radyografla MTA nin pozisyonu dogrulandiktan sonra, {izerine
nemli bir pamuk pelet veya paper point yerlestirilerek dis gecici dolgu
ile kapatilir. Birkag giin sonra, dis agilarak bir el egesi yardimiyla MTA
bariyerinin sertlesip sertlesmedigi kontrol edilir. MTA sertlestikten sonra
kok kanali termoplastize guta perka ve kanal pat1 ile doldurulur ve kok
yapisin1  giiclendirmek i¢in kanal bosluguna dogru uzanan kompozit
rezin ile daimi restorasyon yapilir (Seghi et al., 2013) (Resim 6). Kok
boyunun kisa oldugu dislerde guta ile dolum yapilmadan kompozit rezin
direk MTA bariyeri ile temasta olacak sekilde restorasyon tamamlanabilir.
Biodentine gibi cabuk sertlesen (10-15 dk) yeni nesil kalsiyum silikat
bazli materyallerin kullanimui ile tedavinin tek seansta bitirilmesine olanak
saglayabilmektedir.

Resim 6. Immatiir iist santral kesici dise MTA ile apikal bariyer uygulamasi; (4)

preoperatif radyograf, (B) apikal bélgeye MTA uygulandiktan sonraki dogrulama

radyografi (C) MTA sertlestikten sonra termoplastize guta perka teknigi ile kanal
dolumu

3.3. Revaskiilarizasyon/Rejenerasyon tedavisi

Devital immatiir dislerin tedavisinde son donemde popiilerlik kazanan
bir diger tedavi segenegi nekrotik pulpanin revaskiilarizasyonudur.
Revaskiilarizasyon tedavisi, pulpa-dentin kompleksinin kok-hiicre aracili
rejenerasyonunu ve bdylece foksiyonunu siirdiirerek kok gelisimini devam
ettirmesini hedeflemektedir. Basarili bir rejenerasyon tedavisi i¢in kanal
boslugunun tam dezenfeksiyonu, fiziksel bir iskele varligi, kok hiicreler,
sinyal molekiilleri ve sizdirmaz bir koronal tikama son derece dnemlidir
(Hargreaves, Giesler, Henry, & Wang, 2008).

Amerikan Endodonti Birligi’nin 6nerdigi rejeneratif endodontik tedavi
protokoliine gore (Endodontists, 2016) , rubber-dam izolasyonu altin agilan
disin kok kanali 20 ml NaOCl irigasyonunu takiben 20 ml salin veya EDTA
ile yikanarak dezenfekte edilir. NaOCl’in periapikal alana tasmamasi ve
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kok hiicreler tlizerindeki sitotoksisitesini minimalize etmek i¢in diisiik
konsantrasyon kullanimi ve irrigasyon ignesinin kok ucundan 1 mm kisa
olacak sekilde yerlestirilmesi nerilmektedir. Irrigasyon sonrasinda kanal
kurulanarak, kanal icerisine kalsiyum hidroksit veya diisiik konsantrasyonlu
ticlii antibiyotik pat1 (minosiklin, siprofloksasin, metranidazol) yerlestirilir.
Dis Cavit, IRM veya cam iyonomer gibi bir gecici dolgu materyali ile
kapatildiktan sonra hasta 1-4 hafta sonra ikinci randevuya cagrilir. 2.
seansta klinik semptomlarin devam etmesi durumunda dezenfeksiyon
islemi tekrarlanir. Herhangi bir semptom yoksa %3 mepivakain ile anestezi
yapilir. Apikalden yeterli kanamanin indiiklenerek kok hiicreleri kanal
bosluguna tastyabilmesi i¢in vazokonstriiktorsiiz lokal anestezi tercih
edilir. Hem NaOCT’in kok hiicreler {izerindeki sitotoksik etkisi nedeniyle
hem de EDTA dentin yiizeyindeki kollajen lifleri agiga ¢ikararak kok
hiicrelerin adezyonunu arttirdigi ve kok hiicrelerin  odontoblast benzeri
hiicrelere diferasyonunu tetikleyen biiyiime faktorlerinin dentinden
salmimini sagladigi i¢in bu seansta irrigasyon soliisyonu olarak NaOCI
yerine %17 EDTA kullanilir (Galler et al., 2011; Law, 2013; P. E. Murray,
Garcia-Godoy, & Hargreaves, 2007). Kanal kurulandiktan sonra kanalin
kanla dolmasini saglamak i¢in bir ege yardimiyla apikalden 2 mm ¢ikilarak
kanama indiiklenir. Steril salin emdirilmis bir pamuk pelet yardimiyla mine
sement sinirinin yaklagik 3 mm apikalinde kanama durdurulur. Olugan
kan pihtis1 bir kok hiicre kaynagi olmanin yanisira bu kok hiicrelerin
odontoblast-benzeri hiicrelere diferansiye olmasin tetikleyecek faktorleri
de igerir. Ayrica hiicrelerin ve damar sisteminin gelisebilecegi bir yap1
iskelesi gorevi goriir (Huang et al., 2008; Lovelace, Henry, Hargreaves, &
Diogenes, 2011). Kan pihtis1 lizerine mine-sement sinirina kadar yaklagsik
3-4 mm MTA yerlestirili. MTA uygulamasii kolaylastirmak amaciyla
oncesinde piht1 iizerine Collacote, CollaPlug gibi rezorbe olabilen bir
matriks yerlestirilebilir. MTA sertlestikten sonra {izerine cam iyonomer
kaide uygulanir ve takibinde disin daimi restorasyonu tamamlanir
(Endodontists, 2016) (Resim 7).
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Resim 7. Replante edilen immatiir iist sol lateral dise uygulanan
revaskiilarizasyon tedavisi; (A) replantasyon sonrasi preoperatif yadyograf,
(B) kalsiyum hidroksit uygulamasi, (C) 21 giin sonra apikalden kanama
indiiklenmesi ve MTA uygulamasi, (D) 3 aylik takip radyografi, (E) 16 aylik
takip radyografi

Revaskiilarizasyon tedavisi sonrasi dis 2 yila kadar 6 ayda 1, 2 yildan
sonra ise yilda 1 olacak sekilde diizenli olarak kontrol edilmelidir. Klinik
olarak agri, siglik veya fistiil yolu olmamasi, radyografik olarak ise apikal
radyoliisensinin kaybolmasi (birincil hedef), kokiin boyunun uzamasi
ve kanal duvarlarinin kalinlagsmasi (ikincil hedef) basarili bir prognozun
gostergesi olarak kabul edilir (Endodontists, 2016; Law, 2013). Bunlarin
yani sira vitalite testi ile pulpal yanit (liglinciil hedef) da kontrol edilir.
Pozitif pulpal yanit daha organize vital pulpa dokusu varliimin gostergesi
olarak kabul edilir. Bununla birlikte, birincil ve ikincil hedefler saglanmigsa
vitalite testine negatif yanit alinmasi tedavinin basarisiz oldugu anlamina
gelmez (Endodontists, 2016).
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Giris

Insan galismalar1 iizerine yapilan kapsamli literatiir taramasi, diisiik
doz radyasyon (Low Dose Radiation: LDR) maruziyetinin farkli etkilere
neden oldugu belirtilerek, zararli etkilerin olusma olasiligi genetik
yatkinlik, radyasyon dozu miktari, maruziyet siiresi ve mesafesi gibi bir
cok faktorlere bagl olabilecegi vurgulanmistir (F. R. Tang & Loganovsky,
2018). Korona viriis hastaligi 2019 (Covid-19) kaynakli pndmonide, viral
bir enfeksiyondan kaynakli olarak bagisiklik hiicrelerini proinflamatuar
sitokin ve kemokin sentezlenmesini tetikleyerek immiin yaniti tesvik
etmektedir. Boylelikle alveollerin iltihaplanmas1 ve gaz degisim islevini
tehlikeye atan sivi salgisindan kaynakli enfeksiyona karsi iltihapli bir
bagisiklik tepkisi olarak ortaya ¢ikmaktadir (Moldoveanu et al., 2009).

Covid-19 pnomonisine kars1 giiniimiizde hala etkili bir tedavi yontemi
bulunmamaktadir. Bununla beraber son zamanlarda Covid-19 kaynakli
pnémoni i¢in “Diisiik Doz Radyasyon Tedavisi (Low Dose Radiation
Therapy: LDRT) etkili olabilir mi?” diislincesi ortaya atilmigtir. Bu
fikrin ortaya ¢ikmasinda, 2013 yilinda Calabrese ve Dhavan, giincel
degerlendirmelere temel teskil edebilecek “Radyoterapi, ge¢miste
pnoémoniyi tedavi etmek i¢in nasil kullanildi: Bugiin faydali olabilir mi?”
iizerine yayinladiklar1 derleme ilgi ¢ekici olmustur (Calabrese & Dhawan,
2013). Bu ve bunun gibi ¢alismalar radyasyon doz miktar1 maruziyeti ile
canli viicudundaki biyolojik mekanizmalarin aktivasyonu ve etkilenmesi
hakkindaki ¢aligsmalar son yarim asirdir dikkatleri iizerine c¢eken bir
arastirma alani olmustur. Yapilan bazi in vitro ve in vivo arastirmalarda,
LDRT ve inflamatuar kaskadlar arasinda onemli bir iliski oldugu
belirtilmistir (Rodel et al., 2012). Ayrica LDRT anti-inflamatuar tepkilere
neden oldugu bilinmekte ve gegmiste zatiirre ve bulasici hastaliklar tedavi
etmek i¢in kullanilmistir.

Covid-19 salgint kiiresel olarak devam ederken ve etkili bir tedavi
yontemi heniiz tam olarak yok iken, Covid-19 tedavisi igin LDRT klinik
olarak benimsenmesi konusunda bazi bilim insanlar1 iyimser olsa da,
bazilar1 da etkinligi ve giivenligi konusunda endiseli olduklar1 agikca
goriilmektedir (Mortazavi, Kefayat, & Cai, 2020). Farkli goriisleri de
dikkate alarak ciddi solunum yetmezligi olan Covid-19 hastalarinda
LDRT test edilmesine iliskin deneysel veya preklinik veriler ve yapilmis
bilimsel ¢aligmalar su anda yeterli diizeyde degildir. Bu nedenle LDRT nin
Covid-19 pnomonisi iizerindeki etkilerini arastirmaya deger oldugunu
diistinerek, bu konu ile iliskili mevcut literatiirlerdeki bilgileri derleyip
tartismaya calisacagiz.
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Covid-19

Korona viriisler, insanlar1 ve ayni zamanda farkli hayvan tiirlerini
de etkileyen zarfli, pozitif tek sarmalli RNA kalitsal materyali tasiyan
virtisleridir. Korona viriisler ilk olarak 1966’da, yaygin soguk algmlig
olan hastalarinda tanimlandi. Alfa, beta, gama ve delta korona viriis olmak
lizere dort alt aile gurubu bulunmaktadir. Alfa ve beta korona viriisleri
memelilerden, 6zellikle yarasalardan kaynakli oldugu, gama ve delta
virtislerin ise domuzlardan ve kuslardan kaynakli oldugu bilinmektedir.
Insanlar1 enfekte edebilen yedi korona viriis alt tipi arasinda, beta-korona
virtisler ciddi hastaliklara ve dliimlere neden olabilmektedir. Alfa-korona
virlisler asemptomatik veya hafif semptomatik enfeksiyonlara neden
olabilir (Velavan & Meyer, 2020). Alt tiplerin suan ki maruziyetleri farkli
etki gosterse de viriisiin hizli mutasyon giiciinden kaynakli hastaligin hizl
yayilmasi ve yiiksek 6liim oranina neden olmasi diinya ¢apinda acil bir
durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Diinya saglik orgiitiniin (WHO) 20 Nisan 2021 tarihli verilerine
baktigimizda; 141.549.845 teyit edilmis vaka ile Covid-19 dan 6len hasta
sayist 3.021.397 olarak bildirilmistir. Tiirkiye de ise 4.323.596 edilmis
vaka ile Covid-19 dan 6len hasta sayis1 36.267 olarak bildirilmistir (https://
corona.cbddo.gov.tr/).

Figiir 1. Covid-19 un transmisyon elektronik mikroskobu goriintiisii (Chavez,
Long, Koyfinan, & Liang, 2020)

Covid-19 enfeksiyonunun patolojik silirecine ii¢ asamali olarak
bakildiginda: Birincisi, hastanin ¢ogunlukla asemptomatik oldugu
inkiibasyondur ve bu sirada sistemik viral titre diisiiktiir. Bu nedenle hastalik
saptanamayabilir ve patolojik bir sonu¢ gdzlenmeyebilir. Ikincisi, hastanin
semptomatik oldugu ancak semptomlarin siddetli olmadigi, sistemik viral
yiikiin arttig1 ve viriisiin saptanabildigi durumdur. Ugiinciisii semptomlarin
siddetli hale geldigi ve viral yiikiin ¢ok yiliksek ve saptanabilir oldugu
durum ortaya ¢ikabilir.
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Covid-19 enfeksiyonuna kars1 bagisiklik tepkisi genellikle iki modelden
birini varsayabilir. Birincisi, virlisii ortadan kaldiran ve hastaligin daha
siddetli asamalarina ilerlemeyi 6nleyen endojen, koruyucu bir bagisiklik
tepkisi gerektirir. ikincisi, viriisiin girmesi iizerine bozulmus bir bagisiklik
tepkisi igerir, boylece giderek daha siddetli hastaliga yol acar (Dhawan
et al., 2020). Bununla beraber Covid-19 kronik hastaligi bulunanlarda
bagisiklik sisteminin bozulmasina ve kontrolsiiz inflamatuar tepkilere
yol agtig1 gosterilmistir. Bu hastalar lenfopeni, lenfosit aktivasyonu ve
disfonksiyonu, graniilosit ve monosit anormallikleri, yiliksek sitokin
seviyeleri ve immiinoglobulin G (IgG) ve toplam antikorlarda artig
sergiledikleri gdzlemlenmistir (L. Yang et al., 2020).

Covid-19 Kaynakl Sitokin Firtinasi

Sitokinler hiicresel iletisim i¢in sentezlenen peptid veya glikoprotein
yapisinda maddelerdir. Sitokinler, hiicre-hiicre etkilesimi icin membranla
iligkili veya bazen viicut sivilari yoluyla biyolojik bilgi tasiyan bu kiigiik
proteinler; hiicre biiylimesini, hayatta kalmay1, farklilasmay1 ve aktiviteleri
diizenleyerek bir¢cok fizyolojik olayda yer alirlar. Sitokin firtinas1 daha
once sepsis gibi sistemik enfeksiyonlardan ve Coley’in toksinleri gibi
immiinoterapilerden sonra ortaya ¢ikan influenza benzeri bir sendrom
olarak adlandirilir.

Cin’in Wuhan kentinde yeni bir tiir korona viriisiin neden oldugu
bir salgin hastaligin yayildigina dair ilk bilgi 2019 yilinin Aralik ayinda
gerceklesmisti. 11 Subat 2020°de Diinya Saglik Orgiiti (WHO) bu
koronaviriisii “siddetli akut solunum sendromu koronaviriis 2” (SARS-
CoV2) ve neden oldugu hastaligi Covid-19 olarak adlandirdi. Oliimlerin
nedenlerinin virilis kaynakli olarak akcigerde meydana gelen “sitokin firtina
sendromu” oldugu diistiniilmekteydi ki mevcut kanitlar, ciddi derecede hasta
olan hastalarin, orta derecede hasta olanlara kiyasla, interlokin (IL)-6 gibi
yiiksek konsantrasyonda proinflamatuar sitokinlere sahip olma egiliminde
oldugunu belirlenmisti. Ayrica viriis kaynakli lenfosit aktivasyonun neden
oldugu “sitokin firtinas1”, kritik Covid-19 hastaliginin karakteristigi olan,
hizla kétiilesen vakalar i¢in sistemik bir sorun olusturmaktadir (Dhawan et
al., 2020).

Yiiksek sitokin seviyesi aynit zamanda Covid-19 ‘da kotii prognozun
markeri olarak degerlendirilmektedir. Ayrica, postmortem muayene ile
Covid-19 hastalarinin akciger dokularinda, esas olarak makrofajlari ve T-17
yardimer hiicrelerini igeren proinflamatuar hiicrelerin asiri infiltrasyonu
bulunmustur (Y. Tang et al., 2020).

Fakli caligmalarda siddetli Covid-19’Iu hastalarda komplikasyonlarin
olusmasimna neden olan immiin sistem ile iligkili parametrelerde
proinflamatuar sitokinlerin yiiksek seviyeleri (IFN-a, IFN-y, IL-1p, IL-2,



40 + Tahir Cakir, Nina Tungel, Kenan Yildizhan

IL-6, IL-7, IL-10, IL-12, IL-18, IL-33, TNF -a, TGF-B) ve proinflamatuar
kemokinler (CCL2, CCL3, CCLS5, CXCLS8, CXCL9 ve CXCL10 gibi)
oldugu tespit edilmistir. Covid-19 ’lu hastalarda viral replikasyonu
tesvik edebilen Akut Solunum Sendromu (ARDS), pndmonit, sok,
solunum yetmezligi, organ yetmezligi ve muhtemelen Sliim gibi diger
komplikasyonlara yol agan inflamatuar aracili akciger hasarim artirabilen
etken sitokin firtinasidir. Bu ¢aligmalarda Covid-19 hastalariin periferal
kanindaki lenfopeni ve azalmis CD4 + T ve CD8 + T hiicresi sayisi da
bildirilmistir. Sonug olarak SARS ve MERS’e benzer sekilde, lenfopeni ve
sitokin firtinasinin Covid-19 patogenezinde 6nemli bir rol oynayabilecegi
sonucuna vartlmistir (X. Li et al., 2020; Prompetchara, Ketloy, & Palaga,
2020).

Zhong-yong ve arkadaglar1 yiiksek sitokin seviyesi ayni zamanda
Covid-19’da  kotii prognozu gosterdigi  belirtilmislerdir. Ozelikle
Covid-19 orta derecede hastalarda basta IL-6 olmak {izere proinflamatuar
sitokinlerin yiiksek bir konsantrasyonda sahip olma egiliminde oldugunu
gosterilmistir (Zhong-yong, Wei-bin, Qiang, & Guo-lin, 2020). Ayrica,
Covid-19’dan 6len hastalarin akciger postmortem muayenesinin patolojisi,
ARDS ve T hiicre asir1 aktivasyonunun varligini belirlenmis. T yardimci
(Th) 17 hiicrelerinin sayisindaki artis ve CD8 + T hiicrelerinin yiiksek
sitotoksisitesinden kaynaklandigi vurgulanmistir (Xu et al., 2020).
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Figiir 2. Covid-19° a bagh sitokin firtinast mekanizmasi (Ye, Wang, & Mao, 2020).
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Covid-19’un siddetinin, interlokin (IL) -2, IL-7, IL-10, TNF, graniilosit
kolonisi gibi sitokinler ve kemokinler dahil olmak iizere artmis inflamatuar
aracilar seviyesiyle iligkili oldugunu gostermektedir. Dikkat c¢ekici bir
sekilde, artmis inflamatuvar mediyatorler arasinda, Covid-19 ‘dan sag
kalanlar ve hayatta kalmayanlar karsilastirildiginda, kan sitokin diizeyi ile
hastalik mortalitesiyle arasinda dogrusal bir iliskili oldugu goriilmiistiir
(Hojyo et al., 2020; Liu, Li, Zhou, Guan, & Xiang, 2020).

Sitokin firtinasi, sistemik hiper-inflamasyonun neden oldugu ciddi bir
klinik durumdur ve akcigerler de dahil olmak {izere bir¢ok organda ciddi
yaralanmalara ve hatta dliime neden olur. Bu anlamda, anti-inflamatuar
tedavi, anti-viral terapi ile birlikte Covid-19 tedavisinin 6nemli bir pargasi
olmaktadir. Su anda, siddetli Covid-19’u tedavi etmek i¢in bir¢ok anti-
inflamatuar ajan denenmis ve ¢ok sayida farkli sonug bildirilmekle beraber
hala ¢alismalar devam etmektedir (Kim et al., 2021).

Covid-19 Kaynakl Sitokin Artisina Kars1 LDRT Uygulanmasi

Giliniimiizde 6zellikle molekiiler biyoloji, radyoterapi ve immiinoloji
alanlarindaki bilimsel ilerlemeler 1s18inda Covid-19 hastalarinda
ARDS’nin hafifletilmesi i¢in acil olarak LDRT’ nin potansiyel faydalar
yeniden analiz edilmelidi. LDRT’nin terapdtik etkileri, giincel
radyoterapi yaklasimlar sayesinde dozu hedef dokuya tam olarak verebilen
metodolojilerle dogrulanabilir. LDRT, memeli hiicrelerinde, virtis ytlikiinii
azaltmak icin bagisiklik hiicrelerini artirma ihtiyacina uyan adaptif bir
homeostatik fonksiyonu indiiklemek i¢in, yiiksek doz radyasyon (High
Dose Radiation: HDR) ise asir1 aktif sitokin tireten bagisiklik hiicrelerini
baskilamak veya inhibe etmek i¢in diisiiniilebilir (J. J. Li, 2020). Sitokin
firtmas1 inhibisyonunun amacina tam olarak uyacak sekilde LDRT ve
HDR’de uygulanabilir doz araliklarinin bulunmasi, yan etki riskini en aza
indirmek i¢in dikkatle test edilmeli ve optimize edilmelidir. LDRT nin lokal
akciger bolgesine doz araligi 0,1-0,5 Gy, sitokin lireten hiicrelerin ortadan
kaldirilmasinda faydali HDR doz aralig1 ise 3-8 Gy olarak onerilmektedir
(J. J. Li, 2020).

LDRT ile mitokondriyal antioksidan enzim MnSOD ve mitokondriyal
metabolik fonksiyonlarini arttirilmasiyla reaktif oksijen tiirlerinin (ROS)
hasarlarini detoksifiye ettigi bilinmektedir (Candas et al., 2013). 10 cGy’lik
tiim viicut 1g1nlamasi yapilan farelerde LDRT ‘nin inflamatuar yanita karsi
koruyucu oldugu tespit edilmistir. Boylece, LDRT uygulamasi konakgi
hiicrelerin viral oraninin azaltilmasina yardimci olacagi gézlemlenmistir
(Jin et al., 2015).

Diisiik diizeyde c¢evresel veya mesleki radyasyona maruz kalan,
radyasyon c¢alisanlarindan izole edilen lenfositlerde LDR’nin neden
oldugu uyarilabilir aktivasyon oldugu gdosterilmistir (Barquinero et al.,
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1995). LDR’nin neden oldugu lenfosit aktivasyonu, anti-viral giicii
arttirmak icin lokal sitokin seviyesini artirabilir, bdylece SARS-CoV2
proliferasyonunu azaltabilir. Ayrica, sabit bir immiinojenik stimiilasyonun
lenfosit tilkenmesine neden olabilecegi de gosterilmistir (Yi, Cox, & Zajac,
2010). Bu nedenle, sitokin firtinasinin baglamasindan 6nce LDR tarafindan
bagisiklik hiicre aktivasyonu, viriis kaynakli sitokin firtiasi yeni dalgasini
onleyici bir etkiye sahip olabilir. 1 ile 4 Gy doz araliginda tiim viicut
1sinlamasi yapilan farelerde radyasyon dozuna bagl olarak makrofajlar,
dendritik hiicreler (DC), T hiicreleri ve B hiicreleri de dahil olmak tizere
bir aktif bagisiklik hiicre kiimesinin, aktive oldugunu gdosterilmistir
(Stoecklein et al., 2015).

Lenfositlerin yiiksek radyosensitivitesi nedeniyle HDR uygulamasi,
enfekte olmus akciger dokusundaki sitokin salan bagisiklik hiicrelerini ve
endotel hiicrelerini etkili bir sekilde baskilayabilir. Bu nedenle akciger i¢in
tolere edilebilir radyasyon doz araliginda, ARDS siddetini hafifletmek icin
sitokin salgilayan hiicreleri yok ederek sitokin firtinas1 aninda baskilamak
i¢cin bir segenek olabilir.

Artmus sitokin ve kemokin seviyeleri hiperinflamasyona neden olmakta
ve SARS-CoV2, SARS, MERS, HINI1 ve H5NI gibi diger viriislerin
neden oldugu ARDS vakalarinda ARDS’nin klinik semptomlart oldugu
ayrica gozlemlenmistir (Mehta et al., 2020; Teijaro et al., 2011). Sitokin
firtinas1 baglangicinda, T hiicreleri, B hiicreleri, makrofajlar, dogal
oldiriici hiicreler, DC’ler dahil asir1 reaktif bagisiklik hiicreleri enfekte
olmus bolgelere mobilize olduklari belirtilmistir (Teijaro et al., 2011).

IL-2, IL-7, graniilosit koloni uyarici faktér (GCSF), IFN-y ile
indiiklenebilir protein dahil olmak tizere sitokinleri ve kemokinleri serbest
birakan baglica hiicrelerdir. Covid-19 hastalarinda 14 sitokin kiimesi
belirlenmis ve bunlarn ti¢ii, CXCL10, CCL7 ve IL-1 reseptdr antagonisti,
artan virlis yiikii ve akciger disfonksiyonu nedeniyle Covid-19’un kotii
prognozu ile iliskilendirilmistir (Vaninov, 2020; Y. Yang et al., 2002). Bu
nedenle, sitokin firtinast ve ARDS’nin siddetini azaltmak icin asir1 aktif
sitokin salgilayan hiicrelerin sitokin firtinas1 dokusunda etkili bir sekilde
inhibisyonu gereklidir. Etkili sitokin firtinast inhibisyonu i¢in, minimal
olumsuz etki ile sitokin iireten hiicreleri aninda ortadan kaldirabilen HDR
dozlar1 belirlenmelidir. Aslinda HDR ile bagisiklik baskilama, kemik iligi
nakli alan hastalar da dahil olmak iizere bir¢ok hastaligin tedavisinde
siklikla uygulanmaktadir (J. J. Li, 2020).

Akcigerlerdeki endotel hiicreleri bagisiklik hiicreleriyle benzer bir
radyosensitiviteye sahiptir ve ayrica influenza kaynakli sitokin iiretimi
ve sitokin firtinas1 aktif olarak yer alirlar (Hei, Marchese, & Hall,
1987). Bu nedenle, HDR ve LDRT dozlartyla sitokin iireten immun ve



Saglik Bilimlerinde Aragtirma ve Degerlendirmeler - 43

endotel hiicrelerini hedefleyerek sitokin firtinasi en azindan gecici olarak
baskilayabildigi varsayilmistir (Chen et al., 2014; Kobayashi et al., 2013).
1,5 Gy tek fraksiyon radyasyon dozu, lenf diiglimlerindeki lenfositlerin
% 50’sini Sldiirebilir ve niikleus par¢alanmasi, 1sinlamadan 1 saat sonra
gerceklesmistir (McGovern & Webb, 1982; Schrek, 1947). Bu tiir interfaz
hiicre 6liimiine temelde p53’e bagli apoptoz aracilik eder (Seki et al., 1994).
Ancak CD4 + diizenleyici T hiicreleri ve antijen-deneyimli bellek T hiicreleri
gibi bazi aktif lenfositlerin saf T hiicrelerine kiyasla hafifce radyorezistif
bulunmustur (Qu et al., 2010). CD8 + T hiicreleri ise en radyosensitif lenfosit
poptlasyonudur (Crompton & Ozsahin, 1997; Wilkins et al., 2002).

Laboratuar ¢alismasi 3 Gy ile radyasyonun metabolik yolaklar1 bozarak
T hiicresi aktivasyonunu etkili bir sekilde bloke edebilecegini tanimlamistir
(H. H. Li et al., 2015). Bu nedenle, yukaridaki radyobiyolojik kanitlara
dayanarak, HDR ile sitokin firtinasi inhibisyonu amacina, hala torasik
radyoterapinin standart toplam dozunun altinda kalan 3-8 Gy’lik araligindaki
tek doz HDR uygulanmasiyla ulasilabildigi sonucuna varilmstir (Fairchild
et al., 2008).

Ghadimi-Moghadam ve arkadaslar1 ilk kez Covid-19 ile iligkili pndmoni
icin LDRT kullanma fikrini ortaya attilar. Bu arastirmacilar onerdikleri
yontemlerinde, Covid-19 hastalar1 yillik miisaade edilen background
radyasyon doz simirmdan (260 mSv) daha az olan tek fraksiyonda 100, 180
veya 250 mSv X-1511 radyasyon dozunun yeterli olabilecegini 6nermislerdir.
Ayrica LDRT sadece asirt inflamatuar yanitlar diizenleme 6zelligine sahip
olmadigini, ayn1 zamanda lenfosit sayisini da diizenledigini ve Covid-19’Iu
hastalarda bakteriyel koenfeksiyonlar1 kontrol ettigini kaydetti (G. M. A et
al., 2020).

LDRT tek fraksiyonda 100, 180 veya 250 mGy’lik X-1sinlart SARS-CoV2
iizerinde 6nemli bir segici baski uygulayamaz ve bu nedenle viriis iizerinde
mutasyonlara yol acmaz (A, J, S, & S, 2020). LDRT, asir1 inflamatuar
yanitlar1 modiile etme kapasitesini kullanarak lenfosit sayisini diizenleyebilir
ve Covid-19’lu hastalarda bakteriyel koenfeksiyonlar1 kontrol edebilir.

Haziran 2020’de Lancet dergisinde Poortmans ve ¢alisma arkadaslart
tarafindan yayimnlanan calismada radyasyon tedavisinin SARS-CoV2’nin
neden oldugu sitokin firtmasma karsi koruyucu roliiniin olup olmadigma
iligkin tartigmalar giindeme getirilmistir (Poortmans, Guarneri, & Cardoso,
2020). Ayrica, literatiir taramalarina bakildiginda, diinyanin farkli yerlerinden
bilim insanlarinin da bu konuda deneysel ¢alismalar yapmay1 planladiklari
da goriilmektedir.

Akcigerlerde ve dolasim sisteminde artmis viral yiik yoluyla
sitokin firtinasinin neden oldugu kanitlanmigtir (Mehta et al., 2020).
Caligmalar, 6liimciil Covid-19 hastalarimin %20-30’unda piht1 olustugunu
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gostermektedir (Klok et al., 2020; Poissy et al., 2020). LDRT nin oksidatif
stresi azaltarak kanin pihtilasmasini azaltacagi veya bloke edecegi One
stirlilebilir. Bu mekanizma sadece akcigerler icin degil, tiim viicut LDRT
1sinlamasini gerektirir. Bu hipotezlerin gegerliligini degerlendirmek i¢in iyi
tasarlanmig ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (R. M. A et al., 2020).

Yiiksek dozlarda radyasyon bagisiklik sistemini zayiflatmasina ragmen,
diistik dozlarda radyasyon muhtemelen bagisiklik sistemini uyararak faydali
veya uyarici biyolojik etkilere yol agabilecegi gdsterilmistir (Kumari, Simon,
Moody, & Garnett-Benson, 2016; Walle et al., 2018). Gergekten de LDRT,
dogal 6ldiiriicii hiicre aktivitesi ve interferon tiretimi dahil olmak iizere temel
anti-viral bagisiklik parametrelerini giiclendirdigi goriilmiistiir (G. Yang et
al., 2014).

Diisiik doz iyonlagtirict radyasyonun proinflamatuar sitokinlerin ve
kemokinlerin tiretimi tizerindeki modiilator etkileri de gosterilmistir (G. M.
Acetal., 2020; Rodel et al., 2012). Ayrica, uygun LDRT dozlarini kullanarak
lenfopenin 6nlenmesi, CD4 + T ve CD8 + T hiicre sayisindaki azalmay1
onlemek miimkiin olabilecegi degerlendirilmistir (G. M. A et al., 2020).

ARDS’nin azaltilmas1 amaciyla sitokin firtinasinin Onlenmesi i¢in
bagisiklik hiicrelerini aktive ederek virlis yiiklemesini azaltmak veya asirt
inhibitor sitokin salgilayan bagigiklik hiicrelerini sitokin firtinasi inhibisyonu
icin baskilamak gerekmektedir. Bu nedenle, LDRT/HDR ve antiviral ilaglar
ile yasamu destekleyici yontemlerle kombine edilerek SARS-CoV2 ve diger
virlis kaynakli ARDS azaltilabilir (J. J. Li, 2020).

Covid-19’a bagl akciger disfonksiyonu sirasinda iki ana patolojik faz
tanimlanmustir (Yao et al., 2020). ilk asama birincil antiviral etkinligini
gosterir. Inflamatuar yanit, bu asamada viriis yiikiinii azaltmak icin
bagisiklik aktivitesini arttirmanin prognoza fayda saglamasi onerilir. Digeri
ise ileri evre, belirgin alveoler mukus birikimi ve gaz degisim kapasitesinin
siirlandirilmast ile bagisiklik asir1 reaksiyonu nedeniyle ciddi sitokin
firtinas1 kaynakli endotoksik akciger hasarlari ile karakterizedir. Bu asamada,
bagisiklik baskilayict yaklasimlar agisindan 6nemle tavsiye edilmektedir
(Huang et al., 2020; Thevarajan et al., 2020; Wu & McGoogan, 2020).

Thaker ve arkadaslar1 tarafindan viriislerin, anabolik giliclenmelerinin
glikoz ve glutamin igerikli ana besinleri, tiiketimlerine bagl oldugunu
gosterilmislerdir (Thaker, Rewari, & Hubbard, 2020). Bu nedenle,
akciger epitel hiicrelerinde LDRT ile gii¢lendirilmis mitokondriyal baskin
oksijen metabolizmasi, viriisiin hem replikasyonunu hem de yiiklenmesini
yavaglatmak i¢in biyoenerjetikler bu tiir virlisiin yeniden baglanmasini
engellemis olacak. Ayrica LDRT indiiklenmis in situ immiin hiicre
aktivasyonu ve immiin tiiketimi, sitokin firtinas1 siddetini ve ARDS’yi
etkili bir sekilde azaltabilir (J. J. Li, 2020) (Figiir 3).
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Figiir 3. LDRT aracili epitel metabolizmasi ve giiclendirilmis immiin hiicre aktivitesi,
enfekte akcigerlerdeki antiviriis ortamini koordineli olarak arttirabilir. Enfekte
viriislerin, anabolik giiclendirme icin glikoz ve glutamin gibi ana besinleri tiiketmeye
bagl oldugunu gostermistir (Thaker et al., 2020). Bu nedenle, akciger epitel
hiicrelerinde LDR ile gii¢lendirilmis mitokondriyal baskin oksijen metabolizmast,
viriis replikasyonunu ve yiiklemesini yavaglatmak i¢in biyoenerjetiklerin bu tiir viriis
aracili yeniden baglanmasmni ile rekabet edecektir (J. J. Li, 2020).

Sonuc ve Oneri

Diinya genelinde etkili olan Covid-19 salgminin 6liimciil ve izl yayilimy,
hastalik i¢in etkili tedavi yontemlerinin bulunmasi konusunda bilim insanlarini
arastirma yapmaya hizla tesvik etmektedir. Covid-19’a bagli pndmoni hastalart
icin total akciger LDRT etkinligini arastirmak igin yapilan klinik ¢aligmalar
diisiik riskli bir tedavi segenegi sunabilecektir. LDR tedavisinin Covid-19’abagh
Olim oranlarin azaltma ve saglik sistemleri tizerindeki agir yiikii hafifletme
potansiyeline sahip olmast da LDRT ilgiyi artirmustir. Covid-19’a bagh ciddi
akciger organ hasari olusmadan sitokin firtinasi baslangicini ve siiresini etkili
bir sekilde azaltmak igin, LDRT nin sitokin firtinast ve ARDS’yi kontroldeki
potansiyel etkileri kesin olarak degerlendirilmesi icin mevcut literatiire ek yeni
calismalar ile desteklenmesi gerekmektedir.

Ozetlenen tiim literatiirlerin sonuglarma gore, LDRT nin klinik iyilesme
saglayabilecegi ve tolere edilebilen bir tedavi segenegi oldugu goriilmektedir.
Sanmamed ve arkadagslar tarafindan Covid-19 pozitif, akciger tutulumu
ve oksijen gereksinimi olan, 50 yas tstii hastalarda faz 1/2 asamasinda
yiiriittiikleri klinik bir ¢aligmada LDRT nin bir anti-enflamatuar etkiye sahip
oldugu goriilmiis ve 6n sonuglar; Covid-19 pndémonisi olan hastalar tedavi
etmenin uygun oldugu belirtilmistir. Ayrica calisma sonunda LDRT "nin siddetli
pnémoniyi iyilestirip iyilestirmedigini belirlemek i¢in randomize ¢aligmalara
ihtiyac oldugu da vurgulanmistir (Sanmamed et al., 2021).

Su ana kadar Covid-19 Pnémonisine kars1 kesin olarak etkili ve dogrulanmis
bir tedavi yontemi bulunmadigindan dolay1 ve mevcut literatiir bilgisi 151¢inda
LDRT yonteminin hem klinik 6ncesi hem de klinik ortamda aragtrmaya ve
calismaya deger oldugunu diistinmekteyiz.
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1. GIRIS

Kok gelisimi devam eden daimi dislerde travma, ¢iiriik, dens evaginatus,
dens injavinatus gibi dis anomalileri sebebiyle dentin pulpa kompleksinin
zarar gérmesi sonucunda pulpada nekroz gelisebilir ve kok gelisimi sekteye
ugrayabilir (Chen et al., 2013). Bu durumun sonucunda apikal daralim
gelismeyecegi i¢in bu disler immatiir kalabilmektedir. Pulpal nekroz ve
immatiir kok gelisimi tanisi alan kalici diglerde endodontik tedavi zorludur
(Bystrom & Sundqvist, 1981).

Bakterileri ve yan {iriinlerini igeren, pulpa dokusunun iltihaplanmasina
ve fibrozuna neden olan c¢ok faktorlii bir hastalik olan ¢iiriik, immatiir
nekrotik dislerde etiyoloji sebeplerinden biridir. Kanal i¢indeki bakteriler
elimine edilmezse, kronik iltihabi bir durum gelisebilir ve pulpa dokusunun
bir kism1 canliigini yitirebilir. Uzun siireli iltihaplanma kroniklesirse
pulpanin kendini onarma yetenegi azalir ve bunun sonucunda nekroz tiim
kanala yayilir (Abbott & Yu, 2007).

Daimi dislerde % 33 goriilme sikligi ile yaygin goriilen bir baska
etiyolojik faktor ise dental travmadir (Diangelis et al., 2012). Travma
gecirmis disin ¢evresindeki kan damarlarinin yer degistirmesi veya ezilmesi
yoluyla apikal kan destegi, kismen veya tamamen kesilebilmektedir.
Apikal kan kaynag1 yeniden saglanamazsa veya yetersizse, pulpa nekroz
olusur (Flanagan, 2014). Gelisim siirecinde olan immatiir dise gelen orta
siddetli travma, mezenkimal kok hiicrelerin uyumlu proliferasyonunu ve
farklilagmasini yonlendirerek koklerin olusumu ve olgunlasmasi igin ¢ok
o6nemli oldugu bilinen Hertwig’in epitelyal kok kilifina potansiyel olarak
zarar verebilmektedir (A. Diogenes & Ruparel, 2017).

Dens invajinatus ve dens evajinatus gibi dental anomaliler de daimi
dislerin nekroz olmasinda etkili olan etiyolojik faktorlerdendir. Diogenes
ve ark. (Anibal Diogenes, Henry, Teixeira, & Hargreaves, 2013) dens
evaginatus ve dens invaginatusun immatiir diglerde en sik goriilen ikinci
pulpa nekrozu etiyolojisi oldugunu bildirmistir. Dens invajinatus, dis
dokularinin kalsifikasyonundan once, gelecekteki pulpa odasinda kiigiik
bir dis benzeri yapi iireten, aksesuar mine organmin dental papillaya
invajinasyonu ile gelisen bir gelisimsel anomalidir (Harleen Kumar,
Muna Al-Ali, Peter Parashos, & David J Manton, 2014).

Dens evaginatus ise, tipik olarak maksiller 6n dislerin vestibiil veya
palatinal yilizeylerinde ya da bir mandibular premolarin okluzal tablasinda
cikintt seklinde ek bir tiiberkiil olarak kendini gosterir. Bu dis anomalisinin
insidansi nispeten nadir olmakla birlikte, olusumu genellikle mine-dentin
tiiberkiiliiniin kirilmasi veya aginmasi ile iligkilidir, bu durum da pulpanin
agiz ortamina dogrudan agilmasina ve immatiir dislerde pulpal nekrozun
hizla gelismesine yol agmaktadir (Rotstein I, 2019a).
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Immatiir daimi dislerde travma veya ciiriiklerin neden oldugu pulpal
tutulum, pulpal canlilik kaybin1 tetikleyebilir ve kok gelisimini dogrudan
etkileyebilir, bu durum ¢ok ince duvarlara sahip kisa koklerde daha biiytik
bir kirtlma riski olugturmaktadir (Guerrero, Mendoza, Ribas, & Aspiazu,
2018). Ayrica agik apeksli immatiir dislerde, geleneksel endodontik tedavi
teknik ve materyalleri ile tam dezenfeksiyon ve obturasyon yapilmasimin
miimkiin olmadig bildirilmistir (Murray, 2018).

Dis hasart tipi, kirik tipi, dis gelisimi asamasi, vitalite, nekroz veya
enfeksiyon varligi, periodontal durum, periapikal lezyonlarin varligi,
hasta yas1 ve hasta saglig1 gibi cesitli faktorler rejeneratif veya geleneksel
tedavi prosediirlerinin se¢ciminde gézden gegirilmelidir. Pulpanin canlilik
durumu degerlendirildiginde dis parsiyel olarak veya tamamen vitalse
apeksogenesis tercih edilmektedir (Frank, 1966). Dis eger nekroz
olmussa apeksifikasyon, revaskiilarizasyon, rejeneratif endodonti tedavi
secenekleri degerlendirilmelidir (Garcia-Godoy & Murray, 2012;
Iwaya, Ikawa, & Kubota, 2001; Petrino, Boda, Shambarger, Bowles,
& McClanahan, 2010; Rafter, 2005). Bu vakalarin yonetiminde mevcut
tedavide apeksifikasyondan rejeneratif endodontik prosediirlere dogru bir
paradigma degisimi olmaktadir (Flanagan, 2014).

Stirekli kok gelisimini destekleyen, gelecekteki kok kirigi riskini
azaltan ve tedavi edilen disin kron / kok oranim iyilestiren tek tedavi
secenegi olan rejeneratif endodontik tedavi daha fazla klinik ¢alismaya
dayal1 destekleyici kanitla enfekte immatiir kalici disler i¢in altin standart
tedavi haline gelmektedir. Rejeneratif endodontik prosediiriin semptomlari
hafifletmede etkili olmamasi gibi kot bir olasilik gelisirse, kalsiyum
hidroksit veya MTA ile apeksifikasyon tedavisine baslanabilme se¢enegi
mevcuttur (Flanagan, 2014).

1.1. Apeksogenezis

Apeksogenezis, immatiir vital dislerde kok apeksinin olusumunun
tamamlanmasint hedefleyen, aym1 zamanda kok kanalinin apikal
kismindaki vital pulpa dokusunun canliligini korumak igin tasarlanmis
bir tedavi prosediiriidiir. Klinik prosediir esasen derin pulpa iltihab1 olan
immatiir dislerde pulpanin gelisim kapasitesini korumak i¢in yapilan derin
bir pulpotomidir. Indirekt pulpa kuafaji, direkt pulpa kuafaji, ¢iiriige veya
travmaya bagli ekspoze olmus pulpanin parsiyel pulpotomi uygulanabilecek
tedavi yaklasimlar1 arasindadir (Berman L, 2016b; Dentistry, 2014).

Bu prosediiriin gergeklestirildigi derinlik nedeniyle, genellikle MTA
yerine kalsiyum hidroksit kullanimi tercih edilmektedir, ¢linkii bu se¢im
olasi bir bagarisizlik durumunda, apeksifikasyon veya pulpa rejenerasyonu
gerceklestirmek igin kok kanalina yeniden girisi kolaylagtirabilmektedir.
Ayrica, apeksogenezis basarili olursa ve kdk ucu olusumu tamamlanirsa,
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geleneksel kok kanal tedavisine de baslanabilmektedir. Ancak materyal
secimindeki bu endiselerin mikroskopi ve cagdas mikro enstriimantasyon
caginda gegerli olup olmadig belirsizdir (Berman L, 2016c).

1.2. Apeksifikasyon

Ciriik, travma veya dental anomali nedeniyle immatiir bir disin pulpa
nekrozu, kokiin gelismesini durdurabilir ve disi ince kok kanal duvarlart ve
blunderbuss apeks ile birakabilir. Apikal bir daralimin olmamasi, geleneksel
obturasyon yontemleriyle bir dolum elde etmenin zorlugu nedeniyle kok
kanal tedavisini zorlu hale getirir. Ince kok kanal duvarlarina sahip bir dis
ise kirilmaya duyarli hale gelmektedir (Huang, 2009a). Devital ve immatiir
dislerde apeksin mineralize bir doku ile tikanmasinin saglandigi apikal
sizintiy1 dnleyecek yapay ya da dogal bir apikal bariyer olusturulmasi esasina
dayanan bu tedavi yontemi ‘“apeksifikasyon” olarak tanimlanmaktadir
(Dentistry, 2014; Fuks, 2000). Her ne kadar agik apeks kalsifik bir bariyer
tarafindan kapansada, apeksifikasyon kokiin siirekli gelisimini desteklemeyen
bir tedavi prosediiriidiir. Nekrotik pulpali ve apikal periodontitisli immatiir
kalict disler, apikal sert doku bariyeri olusumunu indiiklemek i¢in kalsiyum
hidroksit kullanilarak veya kok kanalinin dolumundan 6nce apikal MTA plug
yapilarak geleneksel apeksifikasyon prosediirleriyle tedavi edilmektedir (S.
G. Kim & Malek, 2018).

1.2.1. Kalsiyum Hidroksit ile Apeksifikasyon

Apeksifikasyon tedavisinde geleneksel olarak en sik kullanilan
materyallerden biri kalsiyum hidroksit olmustur (Thibodeau & Trope,
2007). Apeksin basaril1 bir sekilde kapatilmasi i¢in gereken siireyi ve genel
olarak bu prosediiriin genel sonucunu belirlemek igin Ca(OH), kullanarak
geleneksel apeksifikasyon yontemini degerlendiren c¢esitli ¢alismalar
mevcuttur. Heithersay (Heithersay, 1970), 21 hastada kalsiyum hidroksitin
kok ucu kapanmasindaki etkinligini degerlendirmistir. 14-75 aylik takibin
ardindan apikal bolgede bir apikal bariyer yerine radyografik olarak ince
bir kanal boslugunun goriilebildigini géstermistir.

Cvek (Cvek, 1972) ise, 55 devital daimi keser disi apeksifikasyon
yontemiyle tedavi etmis ve tedavi sonrasi 14-21 aylik zaman diliminde 50
adet keser diste iyilesme ve apikal kapanma oldugunu ancak kok gelisiminin
devam etmedigini bildirmistir. lyilesme oranmin periapikal lezyonun
cap1 ve apikal foramenin genisligi ile iliskili oldugunu belirtmistir. Uzun
donemde apikal kapanma ve periapikal iyilesmenin biiyiik oranda elde
edilebilir oldugu sonucuna varmistir. Bununla birlikte kalsiyum hidroksit
ile apeksifikasyonun uzun bir siire boyunca (6-24 ay; ortalama, 1 y1l 7 ay)
birden fazla ziyaret gerektirmesi ve dentinin kalsiyum hidroksite uzun siire
maruz kalmasi nedeniyle mekanik direncinin azalmasi gibi dezavantajlari
bulunmaktadir. Bu dezavantajlar, kalsifik bariyer olusumuna gerek
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kalmadan kok ucunu kapatmak i¢cin MTA ile apikal tika¢ yonteminin tercih
edilmesine yol agmistir (Wigler et al., 2013).

1.2.2. MTA ile Apeksifikasyon

Apeksifikasyonu gerceklestirmek icin kalsiyum hidroksit kullanimi
yerine giiniimiizde tek asamali bir teknik olan MTA ile apikal tikag yontemi
daha popiiler bir tedavi yaklagimi haline gelmektedir (Garcia-Godoy
& Murray, 2012). Kalsiyum hidroksit kullanilarak yapilan geleneksel
apeksifikasyon tedavisinin 6-18 ay siirmesi, bu sebeple hastanin tedaviyi
yarim birakma ihtimalinin artmasi, apikal tika¢ olugturmadan uzun bir siire
boyunca daimi kanal dolumu yapilamamasi sebebiyle dis kirigi riskinin
artmast gibi c¢esitli sebeplerle, kalsiyum hidroksit ile apeksifikasyon
yerini MTA kullanilarak disin apeksinde yapay bir tika¢ olusturulmasina
birakmaktadir (Andreasen, Farik, & Munksgaard, 2002).

MTA; biyouyumluluk, ylksek pH nedeniyle antibakteriyel etki,
sert doku olusumu saglamasi gibi ¢esitli avantajlara sahiptir ve MTA
dentinden biraz daha fazla opaktir (Huang, 2009a). Kalsiyum hidroksit ile
karsilastirildiginda, apeksifikasyon i¢in MTA ile apikal tika¢ olusumu ile
daimi restorasyonun tek seansta tamamlanmasi sebebiyle immatiir dislerin
olast kiriklarini 6nleyebilmekteydi (Huang, 2009a). Kalsiyum hidroksitin
aksine, MTA pulpa hiicre proliferasyonunu indiikleyebilir ve pulpa dokusu
ile biyouyumluluk gosterir. Ek olarak, MTA uzun siire boyunca yiiksek bir
pH siirdiiriir ve olagantisti marjinal adaptasyona sahiptir (Shin, Albert, &
Mortman, 2009). MTA ile tek seans apeksifikasyon, tiim bu avantajlari
ve kisa tedavi siiresi nedeniyle klinisyenler tarafindan siklikla tercih edilen
bir yontem olmakla beraber, dezavantaji bu teknigin de kdk gelisiminin
devamini saglayamamasidir (Flanagan, 2014).

Jeeruphan ve ark. (Jeeruphan et al.,, 2012) kalsiyum hidroksit
apeksifikasyonu, MTA ile apeksifikasyon veya revaskiilarizasyon
prosediiriiyle tedavi edilen 61 tane immatiir disin tedavi sonuglarimi
radyografik ve klinik agidan degerlendirdi. Kok genisligi ve uzunlugundaki
degisim yiizdesinin sirastyla MTA ile apeksifikasyon grubuna (%0,0 ve
%6,1) ve kalsiyum hidroksit apeksifikasyonu grubuna (%1,5 ve %0,4)
kiyasla en fazla revaskiilarizasyon grubunda (%28,2 ve %14,9) oldugu
bulundu. Ek olarak, revaskiilarizasyon grubundaki (%100) ve MTA ile
apeksifikasyon grubundaki (%95,5) dislerin sagkalim orani kalsiyum
hidroksit apeksifikasyonu grubundakilerden (%77,2) daha yiiksektir.
Enfekte immatiir daimi dislerin tedavisinde enfeksiyonun giderilmesinde
ve kok gelisimini siirdiirmek i¢in revaskiilarizasyon protokoliiniin olumlu
cevap verdigi tespit edilmistir. Bununla birlikte, apeksifikasyon yaklasimlari
sadece apikal kapanmay1 tesvik ederken, kok gelisimine izin vermemektedir
(Albuquerque, Valera, Nakashima, Nor, & Bottino, 2014). Bu nedenle
acik apeksli nekrotik immatiir dislerde rejeneratif endodontik prosediirler,
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kalsiyum hidroksit ve MTA apeksifikasyonu ile karsilasgtirildiginda kok
gelisimini ve apikal kapanmay1 saglama gibi biiylik bir avantaja sahiptir
(Kontakiotis, Filippatos, Tzanetakis, & Agrafioti, 2015).

Gliniimiizde enfekte pulpali ve immatiir agik apeksli nekrotik daimi
disleri tedavi etmeye yonelik tedavi yontemleri, kalsiyum hidroksit
ile apeksifikasyon prosediiriinden veya MTA apikal tika¢ tekniginden
rejeneratif endodontik prosediirlere dogru bir gelisim gostermektedir.
Rejeneratif prosediirler kok gelisiminin devam etmesine izin verirken,
apeksifikasyonda ise bu sonucun elde edilememesi bu degisimin baslica
nedenlerindendir. Enfekte olmus, immatiir bir kalic1 diste yetersiz kok
uzunlugu ve genisligi gozlemlendiginde, devam eden kok gelisimini
desteklemek icin rejeneratif endodontik prosediirlere baglamak avantajl
olacaktir. Hasta, silirekli kok gelisiminin meydana gelemeyebilecegi
konusunda uyarilmalidir, bu durumda, apeksifikasyon tedavisine, tercihen
kalsiyum hidroksit yerine MTA kullanilarak baslanmalidir (Flanagan,
2014). Tiim bu avantajlar1 da g6z éniinde bulunduruldugunda immatiir kok
apeksine sahip daimi dislerin fonksiyonda tutulabilmesi i¢in rejeneratif
endodontik prosediirler giiniimiizde en ideal yaklagimlarindan biri olarak
kabul edilmektedir (Feigin & Shope, 2017).

1.3. Rejeneratif Endodontik Tedavi

Rejeneratif endodonti, dentin ve kdk yapilart dahil olmak tizere hasarli
yapilarin yani sira pulpa-dentin kompleksinin hiicrelerinin yerini almak
icin tasarlanmig biyolojik temelli prosediirler olarak tanimlanmaktadir
(Murray, Garcia-Godoy, & Hargreaves, 2007).

Doku rejenerasyonunun amact (O0rnegin, Orijinal dokunun hem
anatomisini hem de fonksiyonunu yeniden iireten yeni dokunun olusumu)
doku onarimindan farklidir (6rn, fonksiyonun restorasyonu olmadan skar
dokusu gibi bir yedek dokunun gelistirilmesi) (Hargreaves, Diogenes, &
Teixeira, 2013). Rejeneratif endodontik tedavi, genellikle kok kanalinin
dezenfekte edilmesini ve ardindan MTA gibi biyoaktif bir malzeme ile tikag
olusturularak bir kan pihtis1 olusturulmasi veya kok kanalina trombosit
acisindan zengin plazma / platelet agisindan zengin fibrin verilmesini
icermektedir (Shokouhinejad, Khoshkhounejad, Alikhasi, Bagheri,
& Camilleri, 2018a). Rejeneratif endodontik prosediirler ¢ok cesitlidir.
Direkt pulpa kuafaji, revaskiilarizasyon, apeksogenez, apeksifikasyon ve
hatta kok hiicre tedavisi ve doku mithendisligini igerebilen prosediirlerdir
(Garcia-Godoy & Murray, 2012).

Revaskiilarizasyon terimi, parsiyel veya tamamen pulpa vaskiilaritesinin
yeniden kazanildig1 ve kok gelisiminin devam etmesini saglayan dental
travma literatiiriinden alinmigtir. Revaskiilarizasyon, doku miihendisligi
kavramlarini kesin olarak i¢cermez ve iskelelerin ile biliylime faktorlerinin
intrakanal dokularin rejenerasyonu siirecinde kullanilmasini 6nemsizlestirir.
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Pulpa revaskiilarizasyonu, endodontik tedavi edilen kok kanalinda
anjiyogenez indiiksiyonunu tanimlarken, pulpa rejenerasyonu ise pulpa
vaskiilarizasyonunun yanisira fonksiyonel odontoblastlarin ve sinir liflerinin
restorasyonu olarak tanimlanmaktadir (Gathani & Raghavendra, 2016).
Revitalizasyon terimi ise, dogasindan bagimsiz olarak bu canli dokularin
tekrar kanallara ulagsmasi olarak tanimlanmaktadir (H. Kumar, M. Al-Ali,
P. Parashos, & D. J. Manton, 2014).

Maturogenez terimi, siirekli kok gelisimi ve olgunlagsmasinin
uyarilmasina odaklanmistir. Bununla birlikte, bu terim bu prosediirleri, vital
pulpanin korundugu, kok gelisimi ve olgunlagmasma izin veren normal
fizyolojik kok gelisimi veya apeksogenez prosediirlerinden ayirt etmez.
Rejeneratif endodontik prosediir terimi revaskiilarizasyonu, revitalizasyon ve
maturogenezi kapsar. Doku miihendisligi kavramlarinin kullanimini belirler
ve bu tiir prosediirlerin temel amacini, yani doku yapisina bakilmaksizin
hasarli dis yapisinin yenilenmesini en iyi sekilde tanimlar (Hargreaves et
al., 2013; Law, 2013). Bu tip prosediirler tarihsel olarak revaskiilarizasyon,
revitalizasyon veya rejeneratif endodonti olarak adlandirilsa da, bu terimler
rejeneratif endodonti alan1 gelistikce ortaya c¢ikan yeni tedavi yontemlerini
de kapsayarak pulpanin organize bir onarimini elde etmeyi amaglayan tiim
prosediirleri igerdiginden, tek tek bu terimleri kullanmak yerine rejeneratif
endodontinin daha kapsayici oldugu diisiiniilmektedir (Anibal Diogenes et
al., 2013).

Apikal periodontitisin iyilesmesi, kok duvarlarinin kalinlagmasi ve
/ veya uzamasi ve son olarak, pulpa duyarlilik testlerine olumlu bir yanit
verilmesi, rejeneratif endodontik tedavinin basarili bir sonucu ile giiglii
bir sekilde iliskilidir (Kontakiotis et al., 2015). Apikal kanal ag¢ikliginin
kiiclik oldugu dislerde revaskiilarizasyon zor bir segenek olabilir (<1 mm).
Cilinkii apikal a¢ikligin boyutu, kan damarlarinin pulpa dokusuna girmesini
etkileyecektir. A¢iklik biiyldiikce, anjiyogenezin meydana gelme olasiligi
artar. Acik apeksli immatiir disler bu nedenle pulpa dokusu rejenerasyonu
icin en iyi adaylardir (Huang, 2009b).

Amerikan Endodonti Dernegi (AAE)’nin 2018’deki son agiklamasina
gore (Endodontics, 2018) rejeneratif endodontik prosediirlerin basari
derecesi, birincil, ikincil ve {igiinciil hedeflere ulasmanin miimkiin oldugu
Olciide ol¢iilmektedir:

-Birincil hedef: Semptomlarin ortadan kaldirilmasi ve kemik
tyilesmesinin kaniti.

-Ikincil hedef: Artan kok duvar kalinhig1 ve / veya artan kdk uzunlugu
(arzu edilir, ancak belki de gerekli degildir)

-Ugiinciil hedef: Canlilik testine olumlu yanit (eger basarilirsa, daha
organize bir hayati pulpa dokusunu gosterebilir).
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Devitalimmatiirkalicidislerinrejenerasyonunun/revaskiilarizasyonunun
kok gelisimini ve apikal kapanmay1 saglamak i¢in etkili bir tedavi secenegi
olabilecegini gosteren artan sayida vaka raporu bulunmaktadir ancak bu
tedavinin olusum mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir. Klinik
olarak, revaskiilarize edilen disin matiirasyonunu tesvik etmek i¢in pulpa
dokusunun kanalda yeniden {iretildigi diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte,
bazi hayvan ve insan ¢aligmalari kanallarda olusan dokularin, periodontal
ligament, sement veya kemik benzeri doku ve fibroz bag dokusu oldugunu
ortaya koymustur. Bu c¢aligmalar doku miihendisliginin, gen¢ hastalarin
nekrotik pulpali immatiir kalic1 dislerini tedavi etmek ve fonksiyonel
dentin-pulpa kompleksini yeniden olusturmak i¢in daha umut verici
oldugunu savunmustur (J. H. Kim, Kim, Shin, Park, & Jung, 2010; Lin,
Ricucci, & Huang, 2014).

1.3.1. Klinik Rejeneratif Endodontik Prosediirlere Genel Bakis

Bugiine kadar, rejeneratif endodontik prosediirler ile ilgili yaymlanmis
klinik ¢alismalarin ¢ogu vaka raporlart ve vaka serilerinden olusmaktadir;
bunlardan sadece biri retrospektif kohort calismasi ve rejeneratif endodonti
tedavisi iizerine bir prospektif randomize klinik ¢alismadir; randomize
kontrollii klinik ¢aligma yayinlanmamastir.

Olgu serileri, belirli bir tedavi yontemini desteklemek i¢in kesin kanit
saglamasa da, gercek hastalar lizerinde yapilma avantajina sahiptir ve bu
nedenle klinik 6ncesi caligmalardan daha yiiksek diizeyde kanit saglarlar
(Berman L, 2016a). Rejeneratif endodonti teknikleri yaymlanmis olgu
sunumlarinda ve olgu serilerinde degisik agilardan incelense de, dikkat
cekmeye deger baz1 benzer 6zellikleri vardir. Bildirilen hemen hemen tim
vakalar, matiir dislerde gergeklestirilen iki yayinlanmig vaka harig, 8 ila
18 yas arasi hastalar1 ve immatiir apeksli disleri igermektedir (Paryani &
Kim, 2013). Bu nedenle, baz1 yaglarda vaka se¢ciminde hasta yasi1 énemli
bir faktor gibi goriinmektedir. Ciinkli geng hastalarin iyilesme kapasitesi
ya da kok hiicre rejeneratif potansiyeli daha yiiksektir. Yasla ilgili bir diger
onemli faktor, kok gelisiminin evresidir, ¢iinkii immatiir apeksin genis
cap1, dokunun kdk kanal bosluguna dogru biiylimesini tesvik edebilmekte
ve apikal papilladaki mezenkimal kok hiicrelerin zengin kaynagini
olusturabilmektedir. Bu dokular uyarilmis kanama basamagi sirasinda
muhtemelen yirtilir ve kok kanal bosluguna verilen mezenkimal kok
hiicrelerin olasi bir kaynagini olusturur (Berman L, 2016a).

Rejeneratif prosediiriin temel amaci klinik semptomlarin giderilmesi
ve apikal periodontitisin iyilesmesidir. Kanal duvarlarmin kalinlagmasi
ve / veya stirekli kok olgunlagmasi ikincil hedeftir. Bu nedenle rejeneratif
endodontik prosediirlerin ve geleneksel cerrahi miidahale igermeyen kok
kanal tedavisinin birincil amacinin benzer oldugu sdylenebilir. Rejeneratif
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endodontik tedavi ile kok kanal tedavisi arasindaki fark, onceki tedavide
dezenfekte edilen kok kanal boslugunun disin kendi canli dokusu ile
doldurulmasi ve ikinci seansta kanal boslugunun biyouyumlu maddelerle
doldurulmasidir (Saoud, Ricucci, Lin, & Gaengler, 2016).

Rejeneratif endodontik prosediirlerle ilgili calismalarda klinik
protokollerde ¢ok ¢esitli farkliliklar goriilmektedir. AAE tarafindan kurulan
“Rejeneratif Endodonti Komitesi” tarafindan, 2018 yilinda rejeneratif
tedavi prosediirii i¢in bazi hususlar 6nerilmistir. Ayrica, Avrupa Endodonti
Dernegi (ESE) 2016 yilinda rejeneratif endodontik prosediirlere iligskin bir
durum degerlendirmesi yapmistir (Shokouhinejad, Khoshkhounejad,
Alikhasi, Bagheri, & Camilleri, 2018b). Rejeneratif endodontik
tedavide en popiiler kanal i¢i medikamentin siprofloksasin, metronidazol
ve minosiklin igeren tii¢lii antibiyotik pat (TAP) oldugu gosterilse de,
ESE tarafindan intrakanal bir medikament olarak renksiz bir kalsiyum
hidroksit dnerilmistir. AAE ise klinik kaygilar nedeniyle TAP kullanimini
onermektedir (Shokouhinejad et al., 2018b).

Geleneksel kok kanal tedavisinde, enfeksiyonun ortadan kaldirilmasi
mekanik ve kimyasal yontemlerin bir araya getirilmesiyle basarilabilmektedir.
Immatiir nekrotik kalici dislerin rejeneratif tedavisinde, zaten ince ve
kirllgan olan kok kanal duvarlarimin daha da zayiflamasini 6nlemek igin
mekanik preparasyondan kac¢inilmaktadir (Albuquerque et al., 2014).
Ancak mekanik enstriimantasyon uygulanmadiginda kok kanal sisteminde
biyofilm yapisi kalabilir ve kanal duvarlarinin sinirlt preparasyonu sebebiyle
antibakteriyel ajanlara karsi daha direngli hale gelebilir. Bu amagla kanal
ici bakteriyal yiikii azaltmak igin cesitli antibiyotik kombinasyonlar
Onerilmistir, ancak en yaygin olarak kullanilan siprofloksasin, metronidazol
ve minosiklinden olusan {i¢lii bir antibiyotik pattir (Bakhtiar et al., 2017).
Bu olumlu 6zelliklere ragmen, birkag olgu raporu minosiklinin gériiniir kron
renklenmesine neden oldugunu gostermistir. Son zamanlarda, amoksisilin,
sefaklor ve doksisiklin dahil olmak iizere siprofloksasin ve metronidazol
ile kombinasyon halinde minosiklin kullanilmadan antibiyotik alternatifleri
Onerilmistir (Akcay, Arslan, Yasa, Kavrik, & Yasa, 2014). Kalsiyum
hidroksit, kok olgunlagsmasi i¢in gerekli canli pulpa hiicrelerini veya kok
hiicrelerini dldiirme olasilig1 ve pulpa kanali kalsifikasyonuna neden olma
potansiyeli nedeniyle 6nerilmemekteydi (Flanagan, 2014).

Kanalin son irrigasyon prosediirii olarak % 17 Etilen diamin tetra
asetikasit (EDTA) ile irrige edilmesi, dentin tiibiillerini acar ve intrakanal
medikamentin daha fazla antimikrobiyal etkisine izin verir. EDTA ayni
zamanda dentinde endojen biyoaktif sinyal molekiillerinin salinmasina
katkida bulunarak rejenerasyonu tesvik edebilmektedir (Rotstein I,
2019b).
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1.3.2. Rejeneratif Endodontik Tedavi Protokolii

Rejeneratif endodontik prosediirlerde en gilincel yaklagim 4/1/2018
tarihinde AAE tarafindan yaymlanmistir. Rejeneratif endodontik tedavi
icin tavsiye edilen yaklasim bu olmakla birlikte, hizli gelismeler gzlenen
bir alan oldugundan, klinisyenler bu alanda yeni bulgular elde ederse
tedavi protokolii aktif olarak gozden gecirilmesi gerektigi bildirilmistir
(Endodontics, 2018).

1.3.2.1. Vaka Secimi
* Nekrotik pulpa ve immatiir apekse sahip disler,

* Post / core, pulpa odasindan destek alarak final restorasyon
gerekmeyecek disler,

* Uyumlu hasta / ebeveyn,

* Prosediirii tamamlamak igin gerekli ilaclara ve antibiyotiklere alerjisi
olmayan hastalar (ASA 1 veya 2) uygun gorilmiistiir.

1.3.2.2. Hasta Bilgilendirmesi
» iki (veya daha fazla) randevu verilebilecegi,
» Antimikrobiyallerin tedavide kullanilabilecegi,

» K&k/ kron renklenmesi olabilecegi, tedaviye yanit alinamayabilecegi,
agr1 ve enfeksiyon olusabilecegi gibi olasi yan etkiler hakkinda bilgi
verilmelidir.

* MTA apeksifikasyonu, tedavi yapilmamasi, ¢ekim gibi tedavi
alternatifleri

hakkinda bilgi verilmelidir (Endodontics, 2018).
1.3.2.3. ilk Randevu
* Lokal anestezi, rubber dam izolasyonu ve giris kavitesi agilmasi.

* Periapikal alana irrigasyon soliisyonlarinin ekstriizyonunu en aza
indiren bir irrigasyon sistemi kullanarak 20 ml NaOCl ile bol, nazikge
irrigasyon yapilmalidir (6rn; Kapali uclu ve yandan agilan enjektdr veya
EndoVac ile). Geleneksel endodontik tedavide kullanilandan daha diisiik
NaOCI konsantrasyonlari tavsiye edilir (% 1.5 NaOCI (20 mL / kanal, 5
dakika) ve daha sonra apikal dokulardaki kdk hiicrelere sitotoksisiteyi en
aza indirmek i¢in kdk ucundan yaklagik 1 mm geride konumlandirilmis
irrigasyon ignesi ile salin veya EDTA (20 mL / kanal, 5 dakika) ile irrige
edilir. Paper point ile kanallar kurutulur. K6k kanallarina kalsiyum hidroksit
veya diisiik konsantrasyonda TAP yerlestirilir. TAP kullaniliyorsa:

1) Pulpa odasina renklenme riskini en aza indirmek i¢in bir Dentin
Bonding Ajan uygulanmalidir.
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2) 1: 1: 1 konsantrasyonda siprofloksasin: metronidazol: minosiklini 1-5
mg/mlmiktardakanalauygulanir. TAP dis renklenmesiyle iliskilendirilmistir.
Minosiklin olmayan ikili antibiyotik pat (DAP) veya minosiklin yerine diger
antibiyotikleri kullanmak (6rn; klindamisin, amoksisilin, sefaklor) bir baska
olas alternatiftir.

Klinisyenler, ¢alismalarin daha yiiksek konsantrasyonlarda TAP / DAP
kullanilarak yapildigini goz 6ntinde bulundurmalidir, ancak kisitli calismalar
nedeniyle su anda daha yiiksek konsantrasyon onerisi yapilamamaktadir.

* TAP kullaniliyorsa, mine sement smirinin altinda kaldigindan emin
olunmalidir.

* 3-4 mm cavit, intermediate restoratif materyal, cam iyonomer veya
baska gecici bir restoratif materyal ile kapatilmalidir. Hasta 1-4 hafta sonra
cagirilmalidir (Endodontics, 2018).

1.3.2.4. ikinci Randevu

* Disin ilk seanstaki tedaviye yaniti degerlendirilmelidir. Kalici
enfeksiyon semptomlari varsa, antimikrobiyal veya alternatif antimikrobiyal
ile ek tedavi siiresini diisiiniilmelidir.

» Vazokonstriktorsiiz % 3 mepivakain ile anestezi, rubber dam
izolasyonuyla, dise 20 ml % 17 EDTA ile bol irrigasyon yapilmalidir. Paper
point ile kurutulmaldir.

* Fazla enstriimantasyon (ege, explorer) ile kanal sisteminde kanama
yaratilir (tiim kanalin kanla doldurulmasi amaciyla apikal foramenlerin
2 mm oOtesinde bir K tipi egeyi dondirerek indiiklenir). Kan pihtisi
olusturmaya bir alternatif, trombosit agisindan zengin plazma (PRP),
trombosit agisindan zengin fibrin (PRF) veya otolog fibrin matrisinin
kullanilmasidir (Endodontics, 2018).

* Kanama mine sement sinirinda 3-4 mm restoratif materyale izin
verecek diizeyde durdurulur.

* Gerekirse ve beyaz MTA kullaniliyorsa kan pihtisinin tizerine CollaPlug
, Collacote , CollaTape gibi emilebilir bir matris yerlestirilmelidir.

* 3—4 mm’lik bir cam iyonomer tabakas1 MTA iizerine yerlestirilir ve 40
saniye boyunca hafifce isinlanir. MTA renk degisikligi ile iliskilendirilmistir.
MTA’ya alternatifler (biyoseramikler veya trikalsiyum silikat simanlar
[6rnegin, Biodentin (Septodont, Lancasted, PA, ABD), EndoSequence BC
RRM-Fast, Brasseler, ABD] estetik kayginin oldugu dislerde diistiniilmelidir.

* Anterior ve premolar dislerde Collatape / Collaplug kullanilmali ve
3 mm kalinliginda renklenmeye sebep olmayan bir restoratif materyalle
restore edilmeli ve ardindan kompozitle kapatilmalidir.
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= Molar dislerde Collatape / Collaplug kullanilmali ve 3 mm MTA
ile restore edilmelidir ve ardindan rezin modifiye cam iyonomer veya
kompozitle kapatilmalidir (Endodontics, 2018).

1.3.2.5. Takip
- Klinik ve radyografik inceleme yapilir.

- Agr1, yumusak dokuda sislik veya siniis yolu (genellikle birinci ve
ikinci randevular arasinda goriiliir) bulunmamalidir.

-Apikal radyolusensinin azalmasi, (genellikle tedaviden 6-12 ay sonra
gozlenir).

- Kok duvarlarinin artan genisligi, (bu genellikle kok uzunlugundaki
belirgin artistan 6nce goriiliir ve genellikle tedaviden 12-24 ay sonra ortaya
cikar).

- Artan kok uzunlugu,
- Pozitif pulpa canlilik testi yanit1 beklenmektedir.
- 1lk 2 y1ldan sonra yillik takip énerilmektedir.

- CBCT, ilk degerlendirme ve takip ziyaretleri i¢in siddetle tavsiye
edilmektedir (Endodontics, 2018).
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Tiptaki gelismeler teknik ilerlemeler ile paralellik i¢indedir ve zaman
gectikge cok daha giivenilir tan1 yontemleri belirlenmektedir. Radyoloji
teknik ilerlemelerden ve elektronik gelismelerden en ¢ok yararlanan
branglardan birisidir. Noninvaziv,kolay uygulanabilen,taniya biiyiik
yardimlart dokunacak ultrasonografi tetkikleride bir ¢ok hastaligin
teshisinde 6n plana ge¢mistir.

ULTRASONOGRAFi

USG, vyiiksek frekansli ses dalgalarinin kullanilmasi ile olusturulan
bir goriintiileme yontemidir ve bu yontemde,sesin farkli dokularda farkli
hizda yayilabilme o6zelliginden faydalanir. Cihazin probunda bulunan
kristaller,elektrik akimini ses dalgalar1 halinde c¢evirerek dokulara
gonderir. Viicutta sesin yayilma hizi hava ile dolu alanlarda 330 m/sn,yag
dokusunda 1459 m/sn, suda 1480 m/sn,kasta 1580 m/sn, kemikte ise 4080
m/sn dir. Her dokunun sesi yansitma yetenegini sesin o dokudaki yayilma
hiz1 belirler. Yansiyan ses dalgalari (eko) probdaki kristaller tarafindan
elektrik akimi haline gevirerek bilgisayarca degerlendirilir ve siyahtan
beyaza dogru degisen renk tonlar1 halinde ekranda goriintii haline gevrilir.
Ornegin kalsifiye ve fibrotik dokular sesi engok absorbe ettiginden ve
dolayisiyla fazla yansittigindan,beyaz ve beyaza yakin goriiniirken sesi az
yansitan ve absorbe eden kistik yapilar siyah ( anekojen ),sesin bir kizmini
yansitan,bir kismini yansitmayan yapilar ise siyah beyaz arasi bir renkte (
hipoekojen ) olarak goriinirler.

Us goriintiisiiniin netligi cihazin dokudaki farkli iki ekoyu ayirabilme
ve bunlari en iyi sekilde ekrana aktarabilme yetenegine baglidir.Dokuya
gonderilen sesin frekansi arttikca rezoliisyon iyilesirken sesin dokudaki
penetrasyonu azalir.Diger bir degisle sesin dokudaki absorbsiyonu artar.

Tiroitte yeterli penetrasyon ve optimal rezoliisyon saglanabilmesi i¢in
lineer tarzda ses frekansi yiizeyel dokulara yonelik olan 5-15 megahertz
(MHz) iiretebilen problar gerekmektedir. Istmus 10-15 Mhz,loblarmn
anterior bolgeleri 7,5 MHz, derin posterior kisimlart ise 5 MHz ile daha
1yi goriintiilenir.

TIROIDIN NORMAL GORUNUMU

Tiroit,her iki ana karotis arter ve juguler ven arasinda trakeanin 6n
ve yaninda yerlesmis,USG’nin gri tonlarinda homojen goriiniimde ve
diizgiin sinirlart olan bir yapr olarak goriiniirUzun ve zayif kisilerde
loblarin ortalama uzunlugu en fazla 7-8 cm, kalinlig1 1 cm civarindadir.
Obez kisilerde uzunluk 5 cm,kalinlig1 ise 2 cm civarindadir.Biiylimiis
tiroit (guatr) denebilmesi i¢cin Amerikan standartlarina gore kalinligi 2 cm
iizerinde, Avrupa standartlarina gore 1,7 cm’nin lizerinde olmas1 gerekir.
Avrupa standarti Tiirkiye i¢in daha uygundur.
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USG’nin tiroitte kullanilma alanlari

-Tiroidin boyutlarmin voliimiiniin ve agirh@min belirlenmesi:
Tiroidin boyutlar1 biiylik guatrlar hari¢ tam olarak belirlenebilir. T4 siipresif
tedavisi uygulanacak hastalarda, bezin baslangi¢ voliimiiniin bilinmesi
daha sonraki izlemelerde tedavinin etkinligini belirleyebilir.benzer sekilde
varolan nodiillerin boyutlarida izlenebilir.Bezin agirliginin bilinmesi ise
radyoaktif iyot tedavisi yapilacak hastalarda ( Graves hastalig1 ) radyoaktif
iyot dozunun saptanmasini saglar.

-Palpasyonda tek nodiil bulunan olgularda baska nodiillerin olup
olmadiginin saptanmasi:

-Tiroidin ve nodiillerin eko yapisinin belirlenmesi.

-Tiroidin ve nodiillerin etrafindaki dokularla olan iliskilerinin ortaya
konmasi

-Boyunda patolojik olabilecek lenf diigiimlerinin belirlenmesi
TIROIT PATOLOJILERI
Konjenital Patolojiler

-Tiroidin hemiagenezinde, Tiroidin hipoplazilerinde,Ektopik tiroit
dokusu ve dil kokii ile kalp arasindaki bir bolgede goriilebilir. Ancak en sik
rastlanan ve USG ile en iyi goriintiilenebilen lingual tiroitlerdir.Genellikle
capt 2 cm’yi agmayan izoekoik nodiil formunda olup kolloidal kistlere
bagli olarak daha da biiyiik olabilir.

EDINSEL PATOLOJILER
Benign Patolojiler
Difiiz ve Nodiiler Guatr

Tiroidin en sik rastlanan patolojisidir. USG’ de ilk dikkati ¢eken bulgu
tiroidin boyutlarindaki artigidir. Difiiz biiyiimelerde boyut artis1 ve eko
yapisinda kabalagsma disinda bulgu saptanmaz.

Nodiiller,eko yapisina gore klasik olarak solit nodiil,kistik nodiil ve
mikst yapida nodiil olarak iige ayrilir.Solit nodiillerin yaklasik %70’1 tiroit
parankim ekosu ile ayn1 ekoda (izoekoik nodiil), %20-25’1 parenkimden
daha diislik ekoda (hipoekoik nodiil),%5-7’si ise parankimden daha diisiik
ekoda (hipoekoik nodiil) olarak goriiliirler.Kistik yapidaki nodiiller ise
ekosuzdur (anekoik nodiil ). Bunlarin disinda,USG’de ps6do nodiil ismini
alan yapilar da goriilebilir.Bu yapilar sinirlar diizensiz ve parankimden
tam olarak ayirt edilemeyen hipoekoik alanlar olarak tanimlanir.

USG ile elde edilen baz1 bulgular nodulun malign,baz1 bulgular ise
benign olabilecegini diislindiiriir.
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Iginde mikropartikiil olan ve solid yap1 icermeyen anekoik ve 4 cm’den
kiiciik nodiiller genellikle benign olarak degerlendirilir. Mikrokalsifikasyon
ve diizensiz kenar1 olan nodiillerde malignite sans1 fazla iken, diizenli
kenera sahip ve etrafinda ince bir halo ( hipoekoik band) i¢eren nodiillerin
benign olma olasilig1 daha fazladir. USG’de malignitenin en 6nemli bulgusu
nodiiliin belirgin olarak ekstratiroidal uzanim gdstermesidir.

Sintigrafide,soliter soguk veya hipoaktif goriilen nodiilde,USG oldukca
yararl bilgiler verebilir.

Bir ¢alismada, histolojik olarak malignite saptanmis soguk nodiillerin
%70’1 USG’de solit,%26s1 ise kistik yapida goriilmiistiir.diger bir degisle
sintigrafide soguk,USG’de solit olarak goriillen nodiillerin yaklasik
%30’unda malignite vardir.

Diffiiz Toksik Guatr ( Graves Hastalig )

Hipertiroitizmin en sik nedenidir.USG’de gri skalada tiroidin uniform
bliylimesi ve parankim ekosunda kabalasma ( homojenite kayb1 ) gozlenir.
Genellikle nodul saptanmamasina karsin, ¢esitli ekolarda tek veya multiple
nodiiller goriilebilir.Bu nodiillerin ¢cogu sintigrafide soguk veya hipo aktif
nodiil seklindedir.

Adenom

%5-10 oraninda rastlanir. USG’de c¢ogunlukla sinirlart  diizgilin
hipoekojen soliter nodiil seklinde goriiliir ve mikrokalsifikasyon icermezler.

Tiroiditler
Subakut agrih tiroidit:

Subakut graniilomatoz tiroidit ( SGT ) adi1 verilen bu hastalik klinik
olarak 4 evreden olusmaktadir. Baslangicta tiroit segmentel olarak
tutuldugundan USG’de tutulum olan bdlge parankimden zor ayirt edilir.
Bu bolgede parankimde hipoekoik (washed out ) alanlar goriiliir. Hastalik
ilerledikce bu alanlar artar ve arada kalan saglam parankim nedeniyle
psddonodiiler yapi1 ortaya ¢ikar.

SGT’nin USG ile izlenmesi tedaviye yanit1 belirleyebilir.
Psodonodiillerin ¢aplart izlenerek hastaligin prognozu énceden saptanabilir
ve tadavi yondirilebilir.

Kronik tiroiditin en sik goriilen sekli Hashimato tiroiditidir.Riedel
tiroiditin goriilme siklig1 ise ¢ok azdir.

Erken devresinde diizensiz kontiirlii hipoekoik nodiiler gériiniim vardir.
RD’denodiilleri delip gegen vaskiiler hatlar goriiliir. Bazen difiiz parankimal
tutulum vardir.Son evrelerde bez kiiclilerek konturlar1 diizensiz ve eko
yapisi fibrozise sekonder heterojen hal alarak, atrofik goriinlim sergiler.
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Malign patolojiler
Papiller karsinom

USG’de %90 oraninda hipoekoik ve simirlart diizensiz nodiil seklinde
goriiliir.Nodiillerin  %85’inde mikrokalsifikasyon olmasi, yine aym
tarafta servikal lenfadenopati ( LAP ) saptanmasi taniy1 kolaylastirabilir.
Cap1 1 cm’den kiiciik hipoekoik nodiil ve servikal LAP bulunursa
mikrokarsinomdan siiphenilmelidir.

Follikiiller Karsinom

Hastalarin ¢gogunda uzun siireden beri var olan guatrda biiyiime yada
yeni sert nodiil gelisme Oykiisii vardir. Nodiillerin %60°1 izoekoik, % 40’1
ise hipoekoik karaktededir.Nodiillerin diizensiz ve lobiile konturlu olmasi,
cevre dokulara invazyon gostermesi ayirici tanida yardimci olabilir.

Mediiller Karsinom

Mediiller karsinom olan nodiillerin biiyiik kismi hipoekoik olup
kalin periferik halo icerir ve % 80-90’1mnda mikrokalsifikasyon saptanir.
Papiller kansere gore daha biiytiktiir ve lenf diigiimii metastazi daha siktir.
Total tiroidektomi ile tedavi edilen mediiller kanserlerinin postoperatif
izlenmesinde serum kalsitonin diizeylerinin 6l¢iimii yaninda USG ile lokal
rekiirrensin varlig1 saptanabilmektedir.

Indiferansiye Karsinom

USG’de hipoekojen,diizensiz konturlu ve g¢evre dokularainvazyon
gosteren nodiiller seklinde goriiliir.

Lenfoma

Tiroitte goriilen lenfomalarin ¢ogu non-Hodgkin lenfomadir. %70-
80’1 kronik tiroidit (Hashimoto tiroiditi ) ve hipotiroidizmi olan olgularda
ortaya cikar. USG’de nekrotik alanlar igeren, biiyiik lobiile konturlu
hipoekoik nodiiler veya multiple milimetrik c¢apta hipoekoik nodiiller
olarak gortlebilirler.

TIROID SINTIGRAFISI
Tiroit sintigrafisi, tiroit nodiillerin aragtirmasinda radyoizotop sintigrafi

rutin olarak kullanilmaktadir. Tiroit sintigrafisinde Tc99m, [-123 ve 1-131
olarak ti¢ madde kullanilmaktadir.

Tiroidin goriintiilenmesinde kullanilan en ideal madde iyot 123 diir.
Ancak maddenin temin edilmesi zor olup fiyatida oldukca yiiksektir.
[-131’in en 6nemli 6zelligi hem tam1 hem de tedavide kullanilmasidir.
Ozellikle metastaz taramasinda ve metastazlarm tamsinda etkindir.
Hipertiroidizm ( Graves hastalig1 ve toksik nodiil ) tam1 ve tedavisinde
gittikge artan oranda kullanilmaktadir.
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Giliniimiizde tiroit sintigrafisinde en ¢ok kullanilan madde Tc-99m’dir.
Daha az radyasyon yapmasiniikleer tip merkezlerinde her zaman
bulunabilir olmasi yar1 émriiniin diisiik olmast ve ucuzlugu en Snemli
avantajidir.

ANATOMI

Erigkinlerde 20-30 gr. Agirhigindaki tiroid bezi, sag ve sol lob ile
ikisini birlestiren istmus’dan olusur. “’H” harfine benzer. Her lob
trakeanin lateralinde olup posteolateral kesimlerde karotid arter ve internal
jugular venlerle siirlanmigtir. Koni sekilli {ist poller tiroid kikirdagin alt
kismini yuvarlak olan alt poller ise 3. Ve 4. Trakea halkalarini kismen
Orter konumdadir. Tiroid bezinin anterolateralinde sternokleidomastoid,
omohioid kaslar1 bulunur.

Arterleri

Tiroid 4 arter tarafindan beslenir. Bunlar; Subklavyan arterlerin
tiroservikal trunkuslarindan ¢ikan iki adet inferiortiroid arteri, eksternal
carotid arterden ¢ikan iki adet siiperior tiroid arteri, bazen ortadan ¢ikan
tiroideaimae arteridir.

Venleri

Tiroidin yiizeyinde ve trakeanin ylizeyinde pleksus olustururlar. Bu
pleksustan iist orta ve alt venler ¢ikar. Bunlar internal jugular ven ile sol
anonim vene dokiiliirler.

Lenfatikleri

Bu lenfatikler torastik ve saii lenfatik kanal ile birlesirler.
Sinirleri

Ust, orta ve alt servikal ganglionlardan sinirlerini alir (76).
Histoloji

Folikiilde 3 tip hiicre mevcuttur.

a) Follikiil hiicreleri

b) Parafolikiil hiicreleri

¢) Kolloit hiicreleri

Fizyoloji

Endokrin bez olan tiroid bezi, tiroid hormonunun sentezi, depolanmasi
ve sekresyon yolu ile normal viicut metabolizmasini,bilyiimeyi ve
gelismeyi kontrol etmektedir.
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Follikiil hiicrelerinde kolloit bulunur. Hiicre aktivitesi artinca kolloid
azalir.Parafolikiiler hiicreler tirokalsitonin salgilar.Normalde tiroid
icersinde T3 ve T4 orani yaklagik 10’dur. Periferik kanda T3 ortalama 120
ng/dl, T4 ortalama migr dir.Normal serumda T3 T4 oran1 65/1 dir.

Tiroit Hormonu Etkileri
a) Karbonhidrat metabolizmasi : Hepatik glikojenolizi artirir.

b) Protein Metabolizmas: Amino asit transportunu arttirarak protein
sentezini arttirir.

¢) Lipid metabolizmasi : Lipid sentezi ve yikini artirir. Net etkisi
serum kolestrol ve triacilgliserol diizeylerini azaltmak olur.

TiROID HASTALIKLARININ TESHIiSINDE KULLANILAN
YONTEMLER

1)Fizik muayene

2)Fonksiyon testleri
3)Termografi

4)Konvansionel radyografi
5)Lenfanjiografi

6)Anjiografi

7)Bilgisayarli tomografi

8)NMR

9)ince igne biyopsisi

10) Sintigrafi

11) Ultrasonografi

1.Fizik Muayene

a)inspeksiyon

b)Palpasyonla tiroidin biiyikligi
2.Fonksiyon testleri

a)Bazal metabolizma

b)Kaslarin relaksasyon zamanini 6lgmek
c)Kan kollesterol seviyesi

d)lyot baglama

e)TSH ile uyarma
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f) TBH ile uyarma

g) T3 siipresyon testi

h) TSH serum diizeyi belirlenmesi
i) Serum T4 konsantrasyonu

J) Serbest tiroksin indeksi ( FT41)
k)Serbest tiroksin (FT4)

1) Serbest tiroidotironin (FT3)

m) Tiroit antikorlar1 aragtirmalari
3. Termografi

Bu yontem ile tiroid lezyonlarinda hipertitoidi vakalarinda organ
smirlarina uygun 1s1 artigibulunmustur.

4.Konvansionel Radyografi

Konvansiyonel radyografiler tiroid tiimorlerinin ¢evre organ
invazyonlarimi tanimada yardimci olmaktadir.

5.Anjiografi

Kateterizasyon ile madde verilir. Bu yontem ile %90 dogru tam
konulabilir.

6.Lenfanjiografi

Bu inceleme ile tiroid bezi ve servikal ganglionlar goriintiilenir.

7.Bilgisayarhh Tomografi

Tiroid incelemelerinde lezyonun sinirlarini, kalsifikasyon ve kistik
dejenerasyon alanlarini gostermede yardimci olur. Cevreye yaptigi basi
ve komsu dokularla iligkisini, toraks igine dogru ilerlemis ise ilerleme
derecesini cerrahi operasyona kolaylik agisindan belirler.Mediastinal
aberran tiroid dokulariin tespitide bu yol ile miimkiin olmaktadir.

8.Ince igne Aspirasyon Biyopsisi

IIAB, tiroid soliter nodiillerinin tanisinda baslica kullanilan yéntemdir.
Yanlis- negatiflik %1-5 , yanlis pozitiflik ise %1-5 arasinda % e duyarlilik
ile ozgiilliiliik ise %83 ve %92 olarak bildirilmektedir.

Sitolojik analizde saptanan hiicreler 4 ana katagoride degerlendirilir:
1-habis 2-selim 3-siipheli 4- yetersiz materyal.

Siipheli lezyonlar genellikle iIAB grubunda %35 -25 oraninda rastlanan
bir durumdur.Ozellikle follikiiler ve Hiirthle hiicreli neoplazilerde sik¢a
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rastlanir. %35-15 oraninda saptanan yetersiz materyal sonucunda 1IAB
tekrarlanmalidir.

9.Ultrasonografi

Tiroid glandinin sonografik olarak incelenmesi sirasinda hasta sirt tistii
yatmig,boynu agik ve gergin durumda olmalidir.Muayene edilecek boyun
derisi lizerine goriintii kalitesini boarak etkili olan hava ortamini yok etmek
tizere jel strliir. Jel 6zel olarak hazirlanmis ve antiallerjik yapidadir.

Ultrasonografide Saptanan Tiroid Patolojileri

A.Kist: Milimetrik ¢aptaki basit kistler, yiiksek rezoliisyonlu aygit ve
problar ile saptanabilir.Diizgiin ve belirgin sinirlara sahip olup i¢ ekodan
yoksundurlar.Bu tip kistlerin cogunda neden hemorajidir.

B.Adenom:Hipoekojen goriinlimden hiperekojen goriiniimiine kadar
olusan biiyiik degigskenlik gosteren adenomlar mevcuttur.Genellikle
cevresinde bir ‘halo” izlenir.Hipoekoik alanlar, genellikle kistik
dejenerasyon ve kanama sonucudur ve siirlart belirgin degildir.Bu
belirgin olmayan sinir goriiniimii dejenerasyonu basit kistten ayirmada
yardimcidir. Adenomlarin periferinde kalsifikolusumlar bulunabilir.

C.Multinonodiiler Guatr : Biitiin gercek adenomlarin bir ¢cok 6zelligine
sahiptir.Lezyonun solid boliimiiniin ekosu; normal tiroid ekosuna benzer.
Nodiiller icersinde degisik derecede kistik dejenerasyon ve kalsifikasyon
bulunabilir.

D.Diffiiz Guatr: Tiroid glandinin hacmi normalden fazla olup
parankimeko yapist normal olarak degerlendirilen diffiiz guatr vakalaridir.

E.Karsinom: Tiroid kanserleri genellikle normal tiroid dokusuna gore
daha diistik ekojeniteye sahip alanlar olustururlar.

Histolojik olarak folikiil biiyiikligli ile ekojenite arasinda iligki
oldugu saptanmistir.Ekodan fakir bolgeler mikrofolikiiler,ayn1 akojenite
gosterenler normofolikiiler veya makrofolikiiler yapidadir.

Malign lezyonlar ¢ogunlukla solid yapida ve hipoekojen alanlardir.
Tiroid karsinomlarinda bahsedilen kriterlere dayanarak ultrason tan1 degeri
%74 olarak bildirilmektedir.

F.Tiroid: Tiroid bezinin eko yapismnin tim olarak azalmasi ile
karakterizedir. Bezde biiylime olusur.Kronik inflamasyona bagli olarak
parankim ekosu heterojen 6zellik kazanir.

10.Tiroit Sintigrafisi

Tiroit sintigrafisi, tiroit nodiillerin arastirmasinda radyoizotop sintigrafi
rutin olarak kullanilmaktadir.
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Solid nodiiller: Genellikle en fazla rastlanan nodiil tiirtidiir. Genel
kural olarak 8mm’nin altindaki nodiillerde sintigrafik yorum yapmak son
derece riskli, 6mm’nin altindakilere ise imkansizdir.Bu énemli kuralin g6z
onilinde tutulmasi kaydi ile solid nodiiller sintigrafik tutulumlara gore iic
grupta incelenirler.

Hipoaktif (soguk) nodiiller :Bu nodiillerde, nodiiliin oldugu bolgedeki
tutulum normal parankima tutulumuna gore azalmis ( genelde ¢entik
seklide) olarak izlenir.Sintigrafide, bu sekilde azalma izlendiginde ‘’soguk
alan” yorumu yapilir.

En biiylik ¢apt 15mm istiinde, agrisiz, immobil ultrasonografide
konturlari diizensiz ve hipoekojen, sintigrafide ise ¢entik seklinde hipoaktif
bir alan olarak goriilen nodiiliin kanser riski oldukga yiiksektir.Bu bulgulara
ek olarak boyunda lenfadenopati olmasida maligniteyi destekler.

Normoaktif Nodiiller: Bu nodiillerin oldugu bolgedeki tutulum, diger
parankim tutulumuna gére tamamen aynidir.

Hiperaktif Nodiiller: Tiroidin fonksiyonlarina etki eden nodiillerdir.
Bu nodiillerdeki tutulum diger parankim tutulumuna gore artmis olarak
izlenmektedir.Sintigrafik goriintiilerde bdyle bir net artma izlendiginde
ancak *’sicak alan’ yorumu yapilabilir.Sicak nodiiller 3 agsamali bir geligim
gosterebilirler; ilk asamada nodiiliin biyokimyasal olarak 6tiroittir..ikinci
asama olarak hipertiroidizm belirtileri yavas yavas ortaya cikabilir.Bu
evreye pretoksik evre denir.Ugiincii asamada ise biyokimyasal olarak
hipertiroidizm yerlesmistir. Bu evreye toksik evre denir.

Mikst Tip Nodiiller
Hiper, Hipo veya Normoaktif olabilirler.
SONUC

Giintimiizde kullanilan yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografi cihazlarinda,
son yillarda elde edilen biiyiik teknolojik gelismeler, bu ydntemi tiroit
hastaliklarinin tanisinda ilk uygulanacak metodlardan biri haline getirmistir.
Bunun yaninda ultrasonografinin, boynun ekstra tiroidal lezyonlarim
(Ienfadenopati,neoplasmalari) teshiste cok biiyiik degeri oldugu belirtilmistir.
Tiroit patolojilerini tanisinda ultrasonografinin iistiinliigi,herseyden evvel
organi kesit olarak goriiniir hale getirmesinden kaynaklanmaktadir.

Ultrasonografide glandin biiyiikliigii, konturlari,eko yapisi,parankim
homojenitesi  belirlenebilmektedir.Bez i¢inde saptanan lezyonun
biiyiikliigl , konturlari,sekli,i¢c eko yapisi, kistik dejenerasyon alanlar1 ve
kalsifikasyonlara ait goriiniimler ayirt edilebilmektedir. Lezyonun gland
cevresindeki damar yapilari ile olan iligkisi gosterilebilmektedir.
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Glandin biiyilikligii, i¢ eko yapisi, konturlari, lezyonlarm sinir ve
eko yapilan ile kistik yada solid ayrimlarimi ultrasonografik olarak
ayirdedebilmekteyiz.

Sintigrafi, lezyonun aktivitesini degerlendirmede iistiinliik tagimaktadir.
Sintigrafide 1-131 ve Tc99m gibi radyoizotoplar kullanilmakta olup
,sintigrafi invazif bir yontemdir.

Ultrasonografi sintigrafiye gore noninvaziv olmasi nedeni ile daha
avantajlidir.

Sintigrafi lezyonun i¢ yapis1 hakkinda fikir vermez ve hipoaktif
nodiillerde iyi huylu,kdti huylu ayrimmda yardimecr olmaz. Nodiiliin
hipofonksione olmasi malignite acisindan ancak uyarict 0Ozellik
tagimaktadir.

Ultrasonografide ,solid lezyonlarda hipoekojen i¢ yapi, halo’ nun
goriilmemesi, kesintili halo, diizensiz ve silik kontur gibi belirtilerin
kotii huylu lezyonlarin habercisi oldugu saptanmistir.Ultrasonografi ile
tiroit bezindeki kitlenin ¢evre doku ile iliskisi ve ¢evrede olusturdugu
deplasmanlar kolaylikla tesbit edilebilmektedir.Ayrica ultrasonografik
olarak tiroid glandinin hacmi basit¢e hesaplanmaktadir.

Boylece sonografi belirli araliklarla yapilan tetkiklerle tedavi sonucu
hakkinda da ¢ok degerli bilgiler vermektedir.

Gebelik sirasinda tiroid hastaliklarinin incelenmesinde sonografi biiyiik
kolayliklar saglanmaktadir. Calismamizin sonucunda; ultrasonografinin
tiroid nodiillerinin aktivitesi hakkinda bilgi vermedigi,non invazif yontem
olmasi nedeni ile gebelerde ve cocuklarda rahatlikla uygulanabiliyor
oldugu teshisdeki dogruluk degerinin tiroid sintigrafisine gore iistiinliigii
ve ultrasonografinin tek basina yeterli bir teshis yontemi oldugu sonucuna
vardik.

Ultrasonografi, tiroid bezinin yapisi, boyutlari, simetrisi, nodiiliin
varligit ve Ozelliklerinin saptanmasi bakimindan oldukc¢a yararli ve
detayli bilgi veren bir tetkik yontemidir.Lezyon aktivitesi hakkinda bilgi
vermemektedir.

Tiroidin ultrasonografik tetkiki, radyoaktif madde verilerek yapilan
sintigrafiye gore daha kolay ve noninvazif bir inceleme yontemidir. Bu
Ozelliklerinden dolay1 ¢cocuklar ve gebelerde rahatlikla uygulanabilir.

Sintigrafi tek boyutlu diizlemde bilgi vermektedir.Ultrasonografide ise
kesit anatomisi, komsuluklar ve i¢ yap1 hakkinda {i¢ boyutlu bilgiler elde
edilebilmektedir.
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BULGULAR

Calismalarimiza dahil edilen 75 vakanin yaslari 19 ile 72 arasinda
degismekte idi (ortalama yas 45).Hastalarin 64’1 (%75) kadin,19’u (%25)
erkek idi. Hastalarin biiyiik cogunlugu kadin (%75) idi.

10-19 [20-29 |30-39 |40-49 |50-59 |60-69 |70-79 |Toplam
Erkek |1 2 1 3 1 1 2 11
Kadm |20 10 10 5 7 8 4 64

Arastirmalarimiza dahil ettigimiz 75 hastadan sonografik olarak 10
hastaya kist, 4 hastaya Dif. Hiperplazi, 5 hastaya Malignite siiphesi olan
kitle, 1 hastaya Abse, 56 hastaya Follikiiler Adenom tanist konmustur.

USG

Kist 10
Diffiiz Hiperplazi 4
Malignite siiphesiolan kitle 3
Apse 1
Soliiter nodiil 30
MNG 27
TOPLAM 75

Sonografik olarak kanser teshisi konan 3 hastadan tamaminin
histopatolojik sonucu papiller CA olarak gelmistir.

Ultrasonografik tanisi soliiter nodiil olan 30 vakanin 15’inin patolojik
sonucu foliikiiler adenom olarak gelmistir.

Sintigrafik olarak 23 (MHN) hasta multinodiiler guatr, 50’si soliter
nodiil ( THN),2’1 diffiiz hiperplazi tespit edildi.

Multinodiiler Guatr | Soliter Nodiil
23(%30,6) 50 (%2,6)

Vakalarin 5’inin patolojik tanisi TiroidCA olup bunlardan 5’1 papillerCA
olarak tespit edildi.

Diffiiz hiperplazi
2(%2,6)

Toplam
75

USG Sintigrafi Patoloji
Diffiiz Hiperplazi 4(%5,33) 2(%2,66) 10
Kist 10(%13,33) | 10(%13,33) |10
Malignite siiphesi olan kitle |3(%4) 2(%2,66) 3
Apse 1(%1,33)
Soliter nodiil 30(%40) 38(%50,66) |23
MNG 27(%36) 23(%30,66) |27 MNG + 2 PapillerCA
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26 hastaya BSL, 25 hastaya totale yakin lobektomi,14 hastaya total
tiroidectomi operasyonu yapilmistir.Hastalarin hastanede kalis stiresi 1-6
giin arasinda degismekteydi.

Bu tespitlerden hareketle agsagidaki tablolar elde edilmektedir

USG SINTIGRAFI PATOLOIJI
MNG 27(%93,10) 23(%79,31) 29
USG SINTIGRAFI PATOLOJI
Diffiiz Hiperplazi |4(%40) 2(%20) 10
USG SINTIGRAFI |PATOLOJI
Malignite imaj1 veren kitle 3(%60) 2(%40) 5

Sintigrafi olarak inceledigimiz vakalarda 2 hastaya diffiiz hiperplazi
tanist konmus,bunlarin birinin sonografik ve histopatolojik olarak teyid
edilmistir.

Ultrasonografik olarak adenomlar ¢evreden az ekolu bir zon ile
(halo) ayrilirlar. Halo histolojik olarak kapsiil ve peri kapsiiller hiicre
infiltrasyonu olarak belirtilmektedir.Halo kalinligit 1-3mm arasinda
degismektedir.Halosing daha ¢ok benig adenomlarda goriilmektedir. Azda
olsa kanserlerde nodiil ¢evresinde halo ya rastlanmaktadir.

Peri nodiiler ekosuz halo nun iyi huylu lezyonlarmin karakteristik
bulgusu oldugu hassani tarafindan belirtilmis, ancak ¢esitli ¢caligsmalarda
kanser vakalarinda da ayni ultrasonografik bulgunun saptanmasi, halo
yu iyi huylu lezyonlarin belirtileri arasindan ¢ikarmaktadir.Halonun tam
ve kesintili olmasi iizerinde durulmustur.Koéti huylu lezyonlarda heriki
goriiniimede rastlanmaktadir.Solbiati ve arkadaslar1 kotii huylu lezyonlarin
%14 iinde halo saptamistir.Bizim ¢aligmamizda iyi huylu vakalarin bir
tanesinde kesintili halo, digerlerinde diizenli halo saptanmistir.

Kistik bolgeler ultrasonografik olarak ekosuz alanlar olarak belirlenir.
Diizgiin konturlu ve i¢ ekolarmin bulunmamasi basit kistlerde goriiliir.
Hemorajik kistler parsiyel kistik goriiniim vermektedir.Hizli ggelisen
hemorajik yapilar merkezde sonoliisent bir alan,i¢ septasyonlar ve dzensiz bir
sinir vermektedir.Solit nodiillerde kistik dejenerasyon alanlar1 eko icermeyen
alanlar olarak belirlenmektedir.Simeone ve arkadaslar1 soliid nodiillerde
nodiiliin %50’inden fazla kistik dejenerasyon alani igeren lezyonlarm orani
%16 olarak bildirilmistir. Bu oran bizim ¢aligmamizda %19 dur.

Caligmamiza dahil edilen 75 vakanin yaglari 19 ile 72 arasinda
degismekte idi.Hastalarin 64’0 kadin,19°u erkek idi. Hastalarin biiyiik
¢ogunlugu kadin ve kadinlarin ¢ogunu ev hanimlar1 teskil etmekteydi.
Literatiirde tiroid hastaliklarinin meslek grubuna gore 6zel bir ayrimi
yoktur.
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Inceledigimiz vakalarda patolojik olarak diffiiz hiperplazi respit edilen
hastalarin ultrasonografide 4’iinde sintigrafide 2’sinde diffiiz hiperplazi
saptanmis olup, diger 6 vakanin ultrasonografisinde MNGQG,sintigrafide de
8’ inde MNG tespit edilmistir.

Patolojik olarak soliiter nodiil olarak saptanan 23 vakanin USG de
30’unda sintigrafide 38’inde soliiter nodiil tespit edilmistir.Bu sonugcta
ultrasonografinin sintigrafiye gdre yanilma paymnin daha az oldugu
gorilmistiir.

Patolojik olarak malignite imaji veren % vakanin USG ‘de 3’linde
sintigrafide 2’sinde maligniteyle uyumlu kitle imaj1 saptanmstir.

Patolojik olarak MNG  saptanan 29 hastanin ultrasonografide
27’sinde,sintigrafide 23 ¢ tinde MNG gelmis olup diger vakalarin
ultrasonografide 2’sinde soliiter nodiil, sintigrafide de 6’sinda soliiter
nodiil goriilmiistiir. Bunun sonucu olarak ultrasonografinin sintigrafiye
gore yanilma paynin az oldugu gorilmdstiir. Ultrasonografide 1 hastada
apse tanist konulmus ve istatistik olarak degerlendirmeye tabi tutulmustur.

USG

Kist 10
Diffiiz hiperplazi

Malignite siiphesi olan kitle 3
Apse

Soliiter nodiil 30
MNG 27
TOPLAM 75

Bu c¢aligmamizda karsilastirdigimiz tani ydntedlerinden sintigra-
fi,ultrasonografi ve histopatolojik sonuclarin birbiri ile iliski ve iistlin-
liikleri tespit etmede,istatistik metod olarak ‘’khi-kare”’ yontemi uygu-
lanmaktadir.

Khi-Kare Yontemi:

A
+ - T
a b
B - c d
T
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AVEB...... Karsilastirilan tan1 yontemleri
T A VE B DE pozitif (+) bulgular
boeiiiinls A’da negatif (-),B’de pozitif (+) olgular
Covrennannnn A’da pozitif,B’de negatif olgular

[« R A VE B’de negatif ¢ikan olgular
T, TOPLAM

Sonuglar serbestlik derecesi (sd) 1 i¢in X tablosundaki degerler ile
karsilagtirildi. Bulunan deger p=0,05 deki degerden kiiclik ise; P>0,05
yani grup lar arasindaki farkin 6enmsiz oldugunu gostermektedir. P < 0,05
bulundugunda ise gruplar arasi fark 6nemli olmaktadir.

SINTIGRAFIK VE ULTRASON TANI SONUCLARININ
ISTATISTIK METOD iLE KARSILASTIRILMASI

Diffiiz Hiperplazi
U/S
+ - T
1 0
- 2 72 74
T 3 72 75
x> =2
P>0,05
Fark Onemsiz
Multinodiiler:
u/s
+ - T
Sint. + 27 3 30
- 0 45 45
T 27 48 75
x*=3
P>0,05

Fark Onemsiz
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Giris

Uterus korpusunun sarkomlar1 (USlar), sik goriilmeyen, agresif seyir
ile karakterize malign mezenkimal tiimoérleridir. Uterus sarkomlari,
uterus korpusunun malign tiimorlerinin % 3-9’unu ve tiim jinekolojik
malignitelerin yaklagik % 5’ini olusturur (Barquet, 2019). Bu tiimorler
diisiik prevalanslarma ragmen saldirganliklari, kotii prognozlar ve yiiksek
olim oranlar1 nedeniyle dikkati ¢ekmektedir. Spesifik olmayan belirti
ve semptomlar1 nedeniyle, USlar genellikle siipheli bir leiomyom igin
ameliyattan sonra, daha sik olarak ileri asamada teshis edilir. Adjuvan
tedavileri takip eden cerrahi, US’lar i¢in ortak olmakla birlikte, metastazin
erken ortaya ¢ikmasi ve tiimorlerin radyo- ve kemoterapiye yliksek direnci
nedeniyle, zayif etkinlik gostermektedir.

Son Diinya Saglik Orgiitii (DSO) smiflandirmasina ve Uluslararasi
Jinekoloji ve Obstetrik Komitesi (FIGO) evrelemesine gore, USlar saf
mezenkimal tiimorler (leiomyosarkom, endometriyal stromal sarkomlar
ve andiferansiye uterin sarkom) ve mikst timorler (karsinosarkom ve
adenosarkom) olarak kategorize edilirler (Tablo 1).

Bu derlemede, epidemiyolojik ve etiyolojik faktorlerden baslayarak,
klinik, histopatolojik ve molekiiler 6zellikler, ayirici tan1 ve prognostik
ozelliklerin iizerinden geg¢ilip; nihayet geleneksel ve yeni terapotik
yaklagimlara ulagilarak, sistematik olarak her bir US tipi, patolog bakis
acistyla sunulmaktadir.

Korpus Uteri Mezenkimal Dokusu

Mezenkim, hiicreler arast matriks adi verilen bir lif ve sivi agina
gomiilii, gevsek sekilde paketlenmis mobil hiicrelerden olusur. Mezenkimal
hiicreler, oval ¢ekirdekli ve kit sitoplazmali, igsi sekillidir. Mezenkimal
hiicrelerin gevsek yapisi, kolayca goc¢ etmelerine izin verir. Dahasi,
embriyogenez ve fetal gelisim sirasinda, pluripotent yapilari, onlar1 ¢ok
cesitli yapilara farklilastirabilir: kemik, kikirdak, dis, kan hiicreleri, kan ve
lenfatik damarlarin endoteli ve diiz kas.

Mezenkimal doku, mezodermal germ tabakasindan tiiremistir ve
embriyogenez sirasinda erken olusur. Mezenkimal hiicreler ayrica 6zel bir
ektodermal yapi1 olan noral krestten de tiiremistir. Kanser hiicre dizilerinde,
hiicreler yavas yavas epitelden i8si sekle degisir (EMT: Epithelial-to-
mesenchymal transition) ve fibroblastik histomorfoloji kazanir. Bu siire¢
sirasinda epitelyal belirteglerin ekspresyonu azalir ve hiicreler asamali
olarak mezenkimal belirtegler kazanir (Bilyk, 2017). Bu mezenkimal
karakter, timor hiicrelerinin ayrigmasini, bazal membranin proteolitik
sindirimini, vaskiiler invazyonu ve dolasimdaki hiicrelerin uzak bolgelere
goclinii kolaylastirir.
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Mezodermal kokenleri nedeniyle sarkomlar histopatolojik ve
sitogenetik heterojenite ile karakterizedir. Sarkomlarin histopatolojik
smiflandirmasi doku farklilagsmasina gore yapilir. Homolog US’lar, normal
olarak uterusta bulunan diiz kas, endometrial stroma, vaskiiler ve fibroz
doku gibi mezenkimal dokular1 ifade eder. Heterolog US’lar ise, kikirdak,
kemik, iskelet kas1 ve yag gibi uterusa yabanci mezenkimal dokulari igerir.

Tiimérlerinin DSO 2014 Siiflamasi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), hiicre farklilasmas1 ve biiyiime paternine
dayanarak, uterusun mezenkimal tiimoérleri i¢in ayr1 bir histopatolojik
simiflandirmadénermektedir. Boylece, uterinmezenkimal neoplaziler, diizkas
tiimorleri ve endometrial stromal tiimorler olarak gruplandirilmigtir. Uterin
diiz kas tiimorleri, myometriyumda ortaya ¢ikan ve diiz kas farklilagmasi
gosteren hiicrelerden olusan, iyi huylu ve koti huylu neoplazmalar
olarak tanimlanir. Bunlar arasinda benign leiomyoma, belirsiz malignite
potansiyeline sahip diiz kas tim&rii (STUMP) ve leiomyosarkom (LMS)
listelenmistir (Tablo 1). Endometrial stromal tiimorler, uterin endometrial
stromadan kaynaklanan tiim neoplazileri kapsar: endometrial stromal
nodiil (ESN), endometrial stromal sarkomlar (ESS) ve andiferansiye uterin
sarkom (AUS) (Tablo 1). Giiniimiizde karsinosarkom (KS), Miillerian
adenosarkom (AS) ile birlikte endometriyal karsinomun dediferansiye
/ metaplastik bir formu olarak kabul edildiginden, “mikst epitelyal ve
mezenkimal tiimorler” arasinda yer almaktadir (Rizzo, 2019).

Uterus sarkomlari, uterus kas tabakas1 ve bag dokusunun nadir goriilen
tiimorlerinin heterojen bir grubudur ve mevcut Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) siniflandirmasina gére, malign mezenkimal timdrler, malign mikst
epitelyal-mezenkimal tiimorlerden ayirt edilirler ve asagidaki antiteleri
icerirler: leiomyosarkom, diisiik dereceli endometriyal stromal sarkom
(DD-ESS), yiiksek dereceli endometriyal stromal sarkom (YD-ESS),
andiferansiye uterin sarkom (AS), adenosarkom, rabdomyosarkom ve
malign tip perivaskiiler epiteloid hiicreli tiimor (Thiel, 2018).

Tablo 1. Uterus Mezenkimal Tiimérlerinin Histopatolojik Siniflamast

(DSO, 2014).
Leiyomyom (LM)
Diiz Kas Malignite potansiyeli belirsiz diiz kas
Tilimorleri timorii (STUMP)
Korpus Uteri Leiomyosarkom (LMS)
M..e zen kmpl Endometrial stromal nodiil (ESN)
Tilimorleri

Endometrial Endometrial stromal sarkom (ESS) (Diigiik
Stromal Tiimérler |dereceli ESS ve Yiiksek dereceli ESS)
Andiferansiye uterin sarkom (AUS)
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En sik goriilen histopatolojik alt tipler US vakalarmin %60’ 1inda
leiomyosarkomlardir (LMS) ve bunu %?20-25 ile endometrial stromal
sarkomlar (ESS) izlemektedir. Andiferansiye uterin sarkomlar (AUS) ve
perivaskiiler epitelioid hiicre neoplazmi (PEComa) ve rabdomyosarkomlar
dahil olmak iizere saf heterolog sarkomlar gibi kalan alt tipler daha az
siklikta goriliir (Barquet, 2019; El-Khalfaoui, 2014). Malign mikst
Miillerian tiimérler (MMMT) ve adenosarkomlar (AS) da geleneksel
olarak, bu tiimoérlerle birlikte tartisilmaktadir.

Korpus uteri mezenkimal tiimorleri tarihsel olarak diiz kas veya
endometriyal stromal neoplazmalar olarak siniflandirilmigtir. Ancak
son zamanlarda molekiiler tekniklerin uygulanmasi ile, farkli genetik
anormallikler ve klinikopatolojik ozelliklere sahip ¢ok sayida lezyon
tanimlanmistir. Yeni tanimlanan uterin sarkom alt tipleri arasinda COL1A
— PDGFRB fiizyonlarmin yani sira, BCOR genetik anormallikleri olan
YDESSlar, NTRK yeniden diizenlemeli fibrosarkom benzeri uterin
sarkomlar ve, SMARCA4 mutasyonlu andiferansiye uterin sarkomlar
bulunur. Miksoid ve epiteloid LMSlarin alt gruplarinda da yeni PLAGI ve
PGR fiizyonlari tanimlanmistir (Momeni-Boroujeni, 2020).

DSO 2003 smiflandirmasi, sitolojik atipi temelinde tanmnan sadece
iki endometrial stromal sarkom kategorisi i¢cermekteydi: diisiik dereceli
endometriyal stromal sarkom (DD-ESS) ve andiferansiye endometriyal
sarkomlar (AES). Farkli klinik davranis, morfolojik ve genetik 6zelliklere
sahip ¢ok ¢esitli heterojen tiimorler, “AES” kategorisinin ¢ok genisoldugunu
gostermistir. 2012 yilinda, bu YD-EES’larin sitogenetik ve molekiiler
biyolojisindeki gelismeler, mevcut DSO smiflandirmasi (2014) ile yiiksek
dereceli endometrial stromal derivasyonun kotli huylu bir tiimorii olarak
tanimlanan ayr1 bir ESS grubu olarak yeniden siniflandirmaya yol agmustir.
Yuvarlak hiicre morfolojisi bazen diisiik dereceli bir igsi hiicre bileseni ile
iligkilendirilir ve Y WHAE-NUTM2 yeniden diizenlemesine yol agan t(10;
17) ile karakterize edilir. 2018’in sonlarinda DSO siniflandirmasinda, tek
tip ancak kesin niikleer atipi, myometrial invazyon ve DD-ESS ile AES
arasinda bir klinik davranisa sahip hiicreler ile karakterize edilen ti¢lincii
ESS grubu da tanitilmistir. Mevcut DSO smiflandirmasinda (2014),
endometrial stromal timor ailesi igindeki dort kategori: endometrial
stromal nodiil, diislik dereceli endometrial stromal sarkom, yiiksek dereceli
endometrial stromal sarkom ve andiferansiye uterin sarkomdur. DD-ESS
ve YD-ESS, endometrial stromal sarkomlarin sirastyla %86 ve %14’ linii
olusturmaktadir (Capozzi, 2020).

1. Leiomyosarkomlar

En sik igsi hiicreli morfoloji gosteren, ancak zaman zaman epitelioid
veya miksoid 6zellikler de gosterebilen malign diiz kas tiimdrleridir.
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Leiomyosarkom, meme kanseri i¢in tamoksifen tedavisi alan kadinlarda
insidans1 artig gosteren, tlim uterin malignitelerin %1-2’sini olusturan, en
yaygin uterin sarkomdur (Brooks, 2004; Abeler, 2009). Daha ¢ok 50 yas
tistli hastalarda ortaya ¢ikar. En sik goriilen semptomlar, anormal vajinal
kanama (%56), palpabl pelvik kitle (%54) ve pelvik agridir (%22). Bazen,
ortaya c¢ikan bulgular, timor riiptiirii (hemoperitoneum), uterus digina
yayilim veya metastazlarla iliskilidir.

Semptomlar ve belirtiler leiomyomlarda goriilenlerle biiyiik Olctide
ortiistiiglinden, hormonal replasman tedavisi almayan menopozal kadinlarda
timor biiyiimesi tespit edildiginde maligniteden siiphelenilmelidir (Perri,
2009).

Gastrointestinal veya iiriner semptomlar leiomyosarkomun lokal veya
bolgesel olarak yayilmasi ile iligkili olabilir. Hematojen yayilim, en sik
akcigerleredir.

Makroskopik olarak, leiomyosarkomlar ya tek Kkitlelerdir ya da
leiomyomlarla iliskilendirildiginde en biyiik kitledir. Tipik olarak,
ortalama 10 cm ¢apindadirlar; sadece %25’i <5 cm’dir. Yaklasik iicte
ikisi intramural, beste biri submukozal ve onda biri subserozal olurken;
servikste sadece %5°1 goriiliir. Kesit ylizii tipik olarak yumusak, siskin,
etsi, nekrotik, hemorajik ve smirlar diizensizdir. Miksoid tiimérler tipik
olarak jelatinimsidir ve yaniltict bir sekilde iyi sinirlidir (King, 1982).

Leiomyosarkom tanisi i¢in gerekli minimal histopatolojik kriterler
problemlidir ve bazi durumlarda ayirici tani, sadece degisken histolojik
ozellikler ve sira dis1 biiyiime gosteren iyi huylu diiz kas tiimdrlerini degil;
ayni zamanda atipik diiz kas tiimdrlerini de (malignite potansiyeli belirsiz
diiz kas tiimérleri olarak adlandirilir [STUMP]) igerir. Diinya Saglk Orgiitii
(DSO) tani kriterlerinin uygulanmasi, gegmiste siklikla “iyi diferansiye”
veya “diisiik dereceli” leiomyosarkomlar olarak yanlis tani konulan sira
dist leiomyomlarin ayirt edilmesine olanak saglamustir.

DSO kriterlerine gore tan1 konulan leiomyosarkomlar, uterus ile sinirl
olsa bile, kotii prognoz ile iliskilidir. Niiks oran1 %53 ile %71 arasinda
degismektedir. ilk niiks, hastalarn %40’mda akcigerlerde, yalmizca
%13’{inde pelviste goriiliir.

P53, p16,Ki-67 ve Bcl-2 dahil yardimci belirtegler, leiomyosarkomlarda
prognozu On gormeye calismak icin kullanilir. Evreden bagimsiz
olarak hareket edip etmedikleri acik degildir. Bununla birlikte, yakin
tarihli bir ¢aligma, timor biyikligi, mitotik indeks, Ki-67 ve Bcl-
2 protein ekspresyonunun kombinasyonunun farkli sagkalimlar1 olan
iki leiomyosarkom grubunun ayirt edilmesine olanak verdigini ortaya
koymustur. Cap1 10 cm’den biiyiik veya esit olan veya Bcl-2 ile %10
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veya daha fazla boyanan tiimorlerin; 10 cm’den kiigiik, ancak 10 biiyiik
biiylitme alaninda (BBA) 20 mitoz ve fazlasi bulunan, Bcl-2 ile negatif
olan tiimdrler, 10 BBA’da 20 mitoz ve daha az mitoz igeren veya Ki-67 ve
Bcl-2 ile %10 veya daha az boyanan tiimdrlere gore daha kotii prognozlu
oldugu rapor edilmistir (D’ Angelo, 2011).

Leiomyosarkomlarin tedavisi, total abdominal histerektomi ve uterus
disinda mevcutsa, timoriin ¢ikarilmasini igerir. Overlerin ¢ikarilmasi ve
lenf nodu diseksiyonu, bu organlara metastazlar vakalarm yalnizca kiigiik
bir ylizdesinde gergeklestiginden ve siklikla batin i¢i hastalikla iligkili
oldugu i¢in, tartigmalidir. Erken evre leiomyosarkomlari olan premenopozal
hastalarda overlerin korunmasi diisiiniilebilir. Lenfadenektomi yapilan
leiomyosarkomlu hasta serilerinde, lenf nodu metastaz1 %6,6 ve %11
oraninda raporlanmigtir (Giuntoli, 2003). Baz1 endise verici histolojik
ozellikler (nekroz, niikleer atipi veya mitozlar) gosteren ancak
leiomyosarkom i¢in tanisal kriterleri tam olarak karsilamayan uterin diiz
kas tiimorleri, atipik diiz kas tiimorleri (STUMP) kategorisine girmektedir
(Tablo 2). Bununla birlikte, bu tani nadiren kullanilmali ve diiz kas
tiimoriinii miimkiin oldugunca spesifik bir kategoride siniflandirmak icin
her tiirlii ¢aba gosterilmelidir (Oliva, 2014). Atipik diiz kas tiimorleri
(STUMP) olarak smiflandirilan tiimdrlerin ¢ogu, iyi prognoz ile iligkilidir
ve bu durumlarda, sadece hastalarin takibi onerilmektedir.

Tablo 2. Uterus diiz kas tiimorlerinin ayirici tani kriterleri

::]i:::;u Atipi Mitoz / 10 BBA Histopatolojik tam
Var Diffiiz orta siddette | Herhangi bir say1 LMS

Var Yok-hafif >10 LMS

Var Diffiiz orta siddette | <10 (Srffi\:glrktﬁslﬁ LM)
Yok Diffiiz orta siddette |>10 LMS

Yok Diffiiz orta siddette | <5 K:i;:lk( lt:il:;:ll;l:;la riskli
Yok Yok-hafif 5-9 veya atipik mitoz | STUMP

Yok Yok-hafif <5 LM

Yok Fokal orta siddette |>5 Mitotik aktif LM
Yok Fokal orta siddette |[>5 STUMP

Yok Fokal orta siddette | <5 Atipik LM

1.1. Igsi hiicreli leiomyosarkomlar

Bunlar sitolojik olarak yiiksek derecelidir ve genellikle i¢ ice gegmis,
ancak diizensiz fasikiiller olusturan, eozinofilik sitoplazmaya sahip igsi
ve/veya pleomorfik hiicrelerden olusur. Pleomorfizm genellikle agikardir,
ancak az sayida timorde ¢arpict degildir.
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1.2. Epitelioid leiomyosarkomlar

Epitelioid leiomyosarkomlar agirlikli olarak veya tamamen eozinofilik,
poligonal, daha az yaygin olarak da seffaf sitoplazmaya sahip yuvarlak
hiicrelerden olusur. Tiimor hiicreleri genel olarak diffiiz, adalar veya
kordonlar seklinde biiyiir. Niikleer pleomorfizm genellikle hafif olmasina
ragmen, bazi tiimorlerde belirgin niikleer atipi goriiliir. Mitotik indeks,
genellikle her 10 BBA i¢in > 3’tiir (Prayson, 1997).

1.3. Miksoid leiomyosarkomlar

Miksoid leiomyosarkomlar bol miktarda miksoid stromaya sahiptir ve
genellikle diizensiz myometrial invazyon ve bazen de vaskiiler invazyon
gosterirler. Daha nadir mitozlar icerirken, hiposelliiler goriiniirler (Burch, 2011).

Iyi 6rneklenmis tiimérler, genellikle en azindan fokal olarak, hiicresel
pleomorfizm ve kayda deger mitotik aktivite gosterirler.

Uterin miksoid LMS’nin uterus sarkomunun ¢ok nadir goriilen ve
agresif bir ¢esidi oldugu bildirilmektedir (Botsis, 2006). LMS miksoid
varyantinin inflamatuar myofibroblastik tiimérden ayirt edilmesi 6zellikle
zordur (Abeler, 2009).

Bu tiimorleri derecelendirmenin faydasi tartismalidir ve evrensel olarak
kabul edilmis bir derecelendirme sistemi mevcut degildir. Multiniikleer
tiimor hiicreleri vakalarm %350’sinde bulunur ve osteoklast benzeri hiicreler
nadir goriiliir (Marshall, 1986). Mitotik indeks genellikle yiiksektir. Timor
hiicresi nekrozu yaklasik {igte birinde goriiliir ve tipik olarak perivaskiiler
bir dagilima sahip olan, canli alanlardan canli olmayan alanlara ani bir
gecis ile karakterizedir.

Nekrotik bolgelerde, atipik hiicreler goriilmeye devam edebilir.
Enfarktiis tipi ve tiimor nekrozu arasindaki ayrimin zorlugu nedeniyle,
hem sitolojik atipi hem de mitotik aktivite, genellikle leiomyosarkom tanisi
koymak i¢in gereklidir (Bell, 1994). Vaskiiler alan invazyonu, vakalarin
%10-20’sinde saptanir.

Immiinohistokimyasal olarak desmin, h-kaldesmon, diiz kas aktini
ve histon deasetilaz 8§ (HDACS8) c¢ogu tiimdrde pozitiftir (Chiang,
2011). Ancak kotii diferansiye, epitelioid veya miksoid tiimorlerde
boyanmayabilir veya zayif boyanabilir. Genellikle CD10, sitokeratinler
ve EMA ile (epitelioid tiimorlerde en sik goriilen) immiinoreaktiftirler.
Geleneksel leiomyosarkomlar vakalarin yaklasik %30-40’inda ER, PR ve
androjen reseptdrlerini (AR) eksprese eder.

Bazilan c-Kit (CD117) ve DOGI eksprese etmesine ragmen, c-Kit
mutasyonlar1 tanimlanmamistir ( Raspollini, 2005; Sah, 2013). Calismalar,
leiomyosarkomlarda, leiomyomlara gore istatistiksel olarak anlamh
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derecede yiiksek Ki-67 seviyelerini gostermistir (Akhan, 2005; O’neill,
2007; Chen, 2008).

P53 asir1 ekspresyonu ve mutasyonlar1 az sayida tlimorde (%25-47)
tanimlanmistir (Akhan, 2005). Giiclii ve yaygin p16 immiinoreaksiyonu,
ozellikle p53 giiclii pozitifligi eslik ettiginde, leiomyosarkomu destekler
(bizar ¢ekirdekli leiomyomlar harig) (Akhan, 2005; Chen, 2008).

Genetik profillerine bakildiginda, leiomyosarkomlar hem sayisal hem
de yapisal olarak karmasik kromozomal sapmalara sahiptir ve genomik
instabilitenin uterus diiz kas tiimdrlerinde malignitenin bir isareti oldugu
one siiriilmektedir. Ozellikle, sik sik 10q ve 13q kayiplarinin yani sira,
zaman zaman 17p kazang ve 2p ve 16q kayiplart gozlenmistir (Quade,
1998; Khanna, 2001). En azindan bazi tiimdrler, eslik eden leiomyomlardan
farkli olarak, X inaktivasyonuna sahiptir; bu da leiomyosarkomun de
novo meydana geldigini disiindirmektedir. Bu tiimorlerde MEDI12
mutasyonlart nadir gorilir ve HMGA2 ile iligkili translokasyonlar
goriilmez (Markowski, 2013).

C-MYC proto-onkogeninin asir1  ekspresyonu, leiomyomlarin
ve leiomyosarkomlarin yaklasik %350’sinde goriilmektedir (Jeffers,
1995). MDM2 proteini baz1 leiomyosarkomlarda asir1 eksprese edilir,
ancak leiomyomlarda goriilmezken (Hall,1997). KRAS mutasyonu
leiomyosarkomlarda (leiomyosarkomlari az kismi harig) eksprese edilmez.
Gama-diiz kas izoaktini geninin eksikligi, leiomyosarkomun histolojik
teshisi ile oldukea iliskili goriinmektedir (Trzyna, 1997). Retinoblastoma,
siklin D yolagimin anormallikleri, genler leiomyosarkomlarin dortte
ticiinde kaybedildigi i¢in, tiimdrlerin yaklasik %90’mda bulunur (Dei
Tos, 1996). Son zamanlarda, INK4 veya siklin bagiml kinaz inhibitorii
2A (CDKN2A) olarak da bilinen p16 nin, leiomyosarkom gelisiminde rol
oynadig1 saptanmistir (Bodner-Adler, 2005). P16 proteini, CDK4-siklin D
kompleksini baglar ve negatif bir hiicre dongiisii diizenleyicisi olarak islev
goriir. Sonug olarak, p16 delesyonu sonucu tiimdr baskilanmasi olur.

Prognoz acisindan bakildiginda, leiomyosarkom, ilk tani aninda
uterusta siirlt olsa bile, kotii prognoz ile iligkilidir (Abeler, 2009; Olah,
1992). Genel olarak 5 yillik sagkalim oranlar1 %15-25 arasinda degisirken
(Pelmus, 2009); 5 yillik sagkalim orani evre I ve II timdrler icin %40-70’tir
(Mayerhofer, 1999; Pautier, 2000). Evre en giiclii prognostik faktordiir.
Korpusta sinirl tiimorler i¢in boyut (Giuntoli, 2003; Nordal,1995) énemli
bir prognostik faktordiir; capt <5 cm olan tiimorler, daha iyi hayatta kalma
oranlart ile iligkilidir (D’Angelo, 2011; Giuntoli , 2003). Baz1 serilerde
mitotik indeksin prognostik 6neme sahip oldugu (D’Angelo, 2011),
digerlerinde ise olmadigi (Wang, 2011) saptanmistir. Premenopozal
kadinlarda, bazi serilerde daha iyi bir prognoz gozlenmistir (Gadducci,
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1996). igsi hiicreli leiomyosarkomlarda, niikslerin ¢ogu iki y1l icinde tespit
edilirken; miksoid ve epitelioid varyantlar1 siklikla ge¢ (10 yila kadar)
donemde niikseder.

2. Endometrial Stromal ve iliskili Tiimérler

Endometrial stromal tiimdrler baskin olarak intramural neoplazmlardir
ve tiimdr smira bagh olarak iyi huylu veya malign olarak ayrilirlar. Iyi
sinirlandirilmig timorler, iyi huylu stromal nodiillerdir; oysa myometrial
invazyon ve myometrial lenfovaskiiler tutulum gdsterenler sarkomdur.
Endometrial stromal sarkomlar (ESS), proliferatif tip endometrial
stromaya benzerlik gosterip gostermemesine bagli olarak, en son 2014
DSO smiflamasina gore asagidaki {ic ana kategoride smniflandirilir: (1)
Diisiik dereceli endometrial stromal sarkom (DDESS); (2) Yiiksek dereceli
endometrial stromal sarkom (YDESS) ve (3) Andiferansiye uterin sarkom
(AUS) (Oliva, 2014).

2.1. Endometrial Stromal Nodiil (ESN)

Iyi siirh olan ve proliferatif faz endometrial stromaya benzeyen
hiicrelerden olusan, iyi huylu bir endometrial stromal tiimordiir. Parmak
benzeri ¢ikintilar veya (hemen bitisik) timor hiicrelerinin yuvalari, ana
kitleden en fazla <3 mm mesafede kabul edilebilir. Lenfovaskiiler invazyon
varlig1 bu tanty1 dislar.

Bu tiimdr nadir goriilen bir neoplazmdir. Olgular 23-86 (ortalama: 53)
yas araliginda bulunmaktadir. Hastalar siklikla anormal uterin kanama
veya karin agrist ile bagvururlar. Uterus korpusu genisleyebilir veya pelvik
kitle olabilir.

Makroskopik olarak, tiimdrler genellikle submukozal veya intramural ve
sadece nadiren subserozaldir; submukozal olanlar tipik olarak polipoiddir.

Tiimor boyutu 22 (ortalama: 7) cm’e kadar ulasan olgular bildirilmistir
ve iyi simirlandirilmislardir. Kesit yiizeyleri sari-kahverengidir; kistik
goriilebilir, ancak baskin olarak kistik tiimorler nadirdir. Nekroz ve kanama
alanlar1 bulunabilir (Tavassoli, 1981; Chang, 1990).

Cogu timdr yogun bi¢imde hiicreseldir ve yuvarlak sitoplazmaya
sahip, yuvarlak-oval ¢ekirdekli, belli belirsiz ¢ekirdekgikli ve tek tip kiigiik
hiicrelerin diffiiz biiyiimesiyle karakterizedir.

Mitotik aktivite, atipik formlar hari¢, degiskendir (genellikle diisiik,
ancak fazla da olabilir). Tiimor hiicrelerinin arteriyoller etrafinda girdaplar
yapmasi tipiktir. Genellikle, timor kiiclik boyutlu damarlar igerirken,
Ozellikle periferinde biiyiik damarlar gortilebilir.

Kollajen bantlar, koptiksii histiyositler ve kolesterol yariklar
bulunabilir ve bunlar genellikle nekroz bolgelerinin yakiinda gozlenir.
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Siradisi varyantlar, diiz veya iskelet kasi farklilagmasi (nadir), fibromiksoid
degisiklik, seks-kord benzeri farklilagma, endometrioid tipte bezler, rabdoid
veya epitelioid morfoloji gosterebilir (Tavassoli,1981; Chang,1990).

Endometrial stromal nodiiliin immiinoprofili endometrial stromal
sarkom ile aynidir.

Genetik olarak timdrler, t (7; 17) ‘yi ve (p21; ql5) barindirir ve bu,
JAZF1 ve SUZ12 arasinda fiizyona neden olur (Koontz, 2001; Nucci, 2001).
Bu yeniden diizenlenme klasik tiimdrlerde daha sik goriiliir; ancak, ayni
zamanda diiz kas, fibroblastik / miksoid ve seks-kord benzeri farklilagsma
olanlarda da goriilebilir (Chiang, 2011).

EPC1, PHF1 ve MEAF6’nin yeniden diizenlenmeleri bugiine kadar
endometrial stromal nodiillerde saptanmamustir.

ESN hastalarinin mitkemmel prognozu vardir. Goze carpan permeatif
biiyiimeyi veya stromal sarkom tanisinda lenfovaskiiler invazyonu diglamak
icin, tlimor-myometrial arayiiziinii ayrmtili bir sekilde 6rneklemek g¢ok
onemlidir.

2.2. Diisiik Dereceli Endometrial Stromal Sarkom (DDESS)

DDESS, proliferatif fazdaki endometriyumun stromal hiicrelerine
benzeyen, myometriyuma ve/veya lenfovaskiiler bosluklara infiltratif
biiyiime gosteren hiicrelerden olusan malign bir tiimordiir. Yiiksek mitotik
aktivite bu taniy1 dislamaz.

DDESS, tiim uterus malignitelerinin <%1’ini temsil eder; ancak uterusun
en yaygin ikinci malign mezenkimal timdriidiir (Abeler, 2009). Ortalama tan1
yast 52 olmakla birlikte, genis bir yas araliginda ortaya ¢ikar (Sundar,2017);
ancak hastalar diger uterus sarkomlarina gére daha gengtirler.

Hastalar tipik olarak anormal uterin kanama veya karin agrist ile
basvurur. Daha az olarak asemptomatiktir; bazen metastaz (en sik overler
veya akcigerlere) ile tam alabilir. Uterusu genisletmis veya pelvik kitle
yapmis olabilir

Adneksiyal tutulum ve lenf nodu metastazi siklig1 sirasiyla yaklasik %10
ve %30’dur

(Dos Santos, 2011). Tamoksifen veya pelvik radyasyon dykiisii ve uzun
stireli Ostrojenik stimiilasyon ile bir iligki oldugu bildirilmistir.

Bu tiimorler, siklikla kotii sinirlari olan intrakaviter bir polipoid kitle
veya intramural kitle olarak ortaya ¢ikar. Bazi tiimorler yaniltici bir sekilde
iyi smirlanabilir. Boyut degiskendir, ancak ¢ogu tiimér 5-10 cm arasindadir
(Sundar,2017). Genellikle sari-bronz renktedirler. Kesit yiizii etsi olup,
hemoraji ve nekroz goriilebilir (Chang,1990).
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Histopatolojik incelemede, tiimdr hiicrelerinin tipik olarak, iligkili bir
stromal yanit olmaksizin, myometriyumda “dil benzeri” biiylimeye neden
olan adaciklar1 goriiliir; lenfovaskiiler invazyon belirgin olabilir. Timor
hiicreleri tabakalar halinde biiyiir ve tipik olarak dar sitoplzmali, kiigiik,
oval-fusiform uniform c¢ekirdeklerden olusur. Sitolojik atipi gdstermez
ve diigiik mitotik aktivite mevcuttur (genellikle 10 BBA’da <5). Arteriyol
ag1 yaygin olmakla birlikte, yaygm kistik degisim, kanama ve nekroz
da goriilebilir Chang, 1990; Norris, 1966). Hem endometrial stromal
nodiiller hem de diisiik dereceli endometrial stromal sarkomlar, birbiriyle
karistirilabilen asagidaki varyant morfolojileri gosterebilir: i) En sik olarak
merkezi ¢evreleyen yuvarlak hiicrelerde bulunan hyalinizasyon ve diffiiz
kollajen bantlar1 ile ayrilan nodiiller olarak goriilen diiz kas farklilagmas1
(kiiciik ve olgunlagsmamis diiz kas demetleri ile birlesen “y1ldiz patlamasi1”
goriintimil) (Yilmaz, 2002 ii). Fibromiksoid degisim karakteristik olarak
hiposelliiler bir goriiniim verir; Bununla birlikte, tipik permeatif biiyiime
paterni, tiimor sitomorfolojisi ve damar agi mevcuttur (Yilmaz, 2002,
Oliva, 1999 iii). Seks-kord benzeri farklilasma, overdeki seks-kord stromal
(en yaygin olarak graniiloza ve Sertoli hiicreli) tiimdrlerin goriinlimiine
benzer Clement, 1976 iv). Tipik olarak “proliferatif” goriiniime sahip
endometrioid tip bezler (Clement, 1992; McCluggage, 2009), iskelet
kas1 farklilagsmasi, rabdoid, epitelioid, berrak hiicre degisimi, fokal bizar
cekirdekler (sarkom varsa), adipositik farklilasma, psédopapiller goriinim
ve multiniikleer dev hiicreler nadiren goriiliir (Lloreta, 1992; Oliva, 2000;
Fadare, 2005; McCluggage, 2008).

Immiinohistokimyasal olarak, tiimér hiicreleri tipik olarak CD10 ile her
zaman diffiiz ve kuvvetli bir sekilde pozitif; siklikla diiz kas aktini ile ve
bazen de desmin ile pozitif, ancak h-kaldesmon ve HDACS ile negatiftir.
Desmin ve h-kaldesmon diiz kas farklilagmas1 gosteren bolgelerde tipik
olarak pozitif, seks-kord benzeri farklilasma alanlarinda ise genellikle
pozitiftir. Androjen reseptorii (AR) ve pan-sitokeratin (AEl / AE3),
neoplastik stromal hiicrelerde ve seks-kord benzeri ve epitelyal farklilasma
alanlarinda pozitif olabilir. ER (sadece alfa izoformu), PR ve WT-1 tipik
olarak pozitiftir. Inhibin, kalretinin, melan-A ve CD99, seks-kord benzeri
farklilagsma alanlarinda pozitif olabilir. Endometrial stroma tiirevi timorler,
aromataz (Reich, 2004) ve c-Kit’i (CDI117) eksprese edebilir; ancak c-
Kit mutasyonlarin1 gostermezler ( Rushing, 2003). Histogenetik olarak,
timorler endometrial stroma tiirevidir. Genetik profillerine bakildiginda,
cogu endometrial stromal sarkom t (7; 17) (p21; q15) ve JAZF1 ve SUZ12
(JJAZ1) arasinda flizyona neden olan translokasyonlar barmdirir (Koontz,
2001; Chiang, 2011; Micci, 2003). Bu durum geleneksel morfolojiye sahip
olan tiimorlerde, diiz kas ve seks-kord benzeri farklilasma, fibromiksoid
degisimi olan ve hatta benign epitel hiicrelerinde de goriilebilir (Koontz,
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2001; Micci, 2003; Huang, 2004; Oliva, 2007). t(7; 17) (p21; q15), test
edilen endometrial stromal sarkomlarin yaklasik %50’sinde saptanan en
yaygin genetik yeniden diizenlenme gibi goriinmektedir.

Saptanan diger diizenlenmeler arasinda t (6; 7 (p21; p15), t (6; 10; 10)
(p21; q22, p11) ve t (1; 6 (p34; p21) ile sonuglanan PHF1-JAZF1, EPCI-
PHF1 ve MEAF6- PHF1 degisiklikleri bulunur. Bunlardan EPC1- PHF1
ikinci en yaygin olanidir ve 6p21°i iceren yeniden diizenlenmeler seks-
kord benzeri farklilasma gosteren tiimdrlerde daha sik goriiliir (D’ Angelo,
2011). Bu translokasyonlar, paylasilan bir patogenetik mekanizmay1
diisiindiiren ¢oklu gen ailesinin iiyelerini icerir (Clement,1976). Prognoz
acisindan bakildiginda, evre en 6nemli prognostik faktordiir. Evre I ve 11
icin 5 yillik hastaliga 6zgii sag kalim (DSS), evre Il ve IV i¢in %50’ye
kiyasla, %90’dir (Abeler, 2009). Tiimor hiicreleri genellikle CDI10 ile
immiinoreaktiftir; genellikle diiz kas aktin ile pozitif ve desmin ile daha
az siklikta (%30) pozitif; fakat h-caldesmon ve HDACS ile negatiftir.
Ostrojen reseptorleri (sadece alfa izoformu), progesteron reseptorleri,
androjen reseptorleri ve WT-1 tipik olarak pozitiftir. Niikleer beta-katenin
ekspresyonu, DDESS’larin %40°1inda gdsterilmistir.

DDESS tedavisi, genellikle histerektomi ve bilateral salpingoforektomi
seklindeki cerrahidir.

Timorler genellikle hormonlara duyarlidir ve overlerin tutuldugu
hastalarin tekrarlama riskinin ¢ok daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(%100’e kadar) ( Spano, 2003). Lenf nodu diseksiyonu, bu tiimdrlerin
tedavisinde anlamli goériinmemektedir. Hastalar ayrica progestasyonel
ajanlar veya aromataz inhibitorleri ile adjuvan radyasyon veya hormonal
tedavi alabilir. Hormon replasman tedavisi onerilmez (Prat, 2009).

2.3. Yiiksek Dereceli Endometrial Stromal Sarkom (YDESS)

Yiiksek dereceli, yuvarlak hiicreli, en sik fibromiksoid diislik dereceli
igsi hiicreler ile iliskili, endometriyum stromasindan kdken alan malign bir
timordiir.

Daha once andiferansiye uterin sarkom olarak kabul edilen tiimorler
bu kategoriye ait olabileceginden, gergek sikligi bilinmeyen nadir bir
timordiir (Amant, 2011; Lee, 2012). Hastalar 28-67 (ortalama: 50) yas
araliginda degismektedir. En sik anormal vajinal kanama klinigi ile ortaya
cikar (menoraji veya peri/postmenopozal kanama) ve bilylimiis uterus veya
pelvik kitle saptanir (Lee, 2012).

Makroskopik olarak, tiimorler bariz myometriyal invazyonu olan
veya olmayan intrakaviter polipoid ve/veya intramural kitleler olarak
goriilebilir. Tipik olarak biiytikliikleri 9 (ortalama: 7.5) cm’ye kadar ulagir.
Kesit yiizii; sari-kahverenkli, etsi goriiniimdedir; hemoraji ve nekroz
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eslik edebilir. Histopatolojik incelemede, kiigiik biiyiitmede bu tiimdr,
diisiik dereceli karsitinin tipik infiltratif biiylimesine ve damarlanmasina
sahip olabilir; ancak genellikle myometriyumun dis yarisina yayilip,
birlikte “konfluent” destriiktif biiylime gosterir ( Lee, 2012). Yan yana,
yiiksek dereceli yuvarlak hiicreli (genellikle baskin) ve diisiik dereceli igsi
hiicreli bilesenlerin karigimi vardir. Yuvarlak hiicreli alanlar hiicreseldir ve
hiicreler iyi sinirh adalar seklinde diizenlenmis ve ince bir kilcal damar
ag1 ile ayrilmistir. Yuvarlak hiicreler, eozinofilik graniiler sitoplazmaya,
diizensiz smirh vezikiiler kromatinli niikleusa ve genellikle, degisken
sekilli belirgin niikleollere sahiptir. Bazen yuvarlak hiicreler, psddopapiller/
glandiiler goriinimde, koheziv olmayan fokal rabdoid morfolojiye sahip
olabilir. Nadiren, Flexner-Wintersteiner rozetleri veya Homer-Wright
gibi psodorozetler seklinde, ilkel noroektodermal farklilagsma goriilebilir
(Amant, 2011). Mitotik aktivite, tipik olarak >10/10BBA’dir ve tipik
olarak ¢ok carpicidir. Nekroz genellikle mevcuttur. Igsi hiicreler genellikle
fibromiksoid &zelliklere sahiptir. Lenfovaskiiler invazyon tipik olarak
bulunur. Nadiren, konvansiyonel DDESS goriiniimiinde olan alanlarla
iligkili olarak, yiiksek dereceli bir sarkom goriiliir.

Tiimorlerin yiiksek dereceli t(10;17) bileseni CD10, ER ve PR negatif,
fakat gii¢lii difiiz siklin D1 pozitifligi (>%70 ¢ekirdek); diisiik dereceli igsi
hiicreli komponent, tipik olarak kuvvetli ve yaygin bir sekilde CD10, ER
ve PR pozitiftir ve degisken siklin D1 ekspresyonu (<%50) gosterir (Lee,
2012). Yiksek dereceli bilesen, ayrica c-Kit pozititken, DOG1 negatiftir.

Histogenetik olarak tiimdr endometrial stroma tiirevidir.

Genetik profillerine bakildiginda, YDESS tipik olarak, t(10;17)
(q22;p13) sonucunda, YWHAE-FAM22 genetik flizyonunu barindirir
(Lee, 2012). YDESSIarm bu immunohistokimyasal ve genetik 6zellikleri
nedeniyle, ayirici tanisi i¢in bir algoritma onerilmektedir (Resim 1.)

Prognoz ve prediktif faktorler acisindan, DDESS’a kiyasla, YDESS
hastalar1 daha erken ve daha sik niikslere sahiptir (genellikle <1 yil) ve
hastaliktan 6lme olasiliklar1 daha yiiksektir. DDESS ile AUS arasinda orta
dereceli prognoz gosterirler (Lee, 2012).
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Resim 1. Yiiksek dereceli ESS ayirict tanisinda onerilen algoritma (Lee,
2012).

2.4. Andiferansiye Uterin Sarkom (AUS)

Endometrium veya myometriumda ortaya ¢ikan, proliferatif faz
endometrial stroma ile benzerlik gostermeyen, yiiksek dereceli sitolojik
ozelliklere sahip ve spesifik bir farklilasma gostermeyen, nadir ve yiiksek
dereceli bir sarkomdur. Tiimor, hassas bir damarlanma ile ayrilmus siki yuvalar
olusturan, yliksek mitotik aktiviteye sahip kiiciik yuvarlak hiicrelerden
olusur. Hastalarm bu tiimoriin tanisini aldigi ortalama yas 60’tir ve yaklagik
ticte ikisi yiiksek evre hastaligi (evre I1I / IV) olanlardir. Genellikle menopoz
sonrasi kanama veya ekstrauterin yayilima ikincil semptomlarla kendini
gosterir (Tanner, 2012). Makroskopik olarak, genellikle etsi kesit ylizeye
sahip, kaviter nekroz ve/veya kanama alanlar iceren, genellikle > 10 cm
boyutlu, liimen igerisinde bulunan polipoid kitlelerdir.

Histopatolojik  incelemede  kiigilk  bliylitmede, kot — smurly,
myometriyumu invaze etmis goriinlimdedir. Timor hiicreleri tipik olarak
tabakalar seklinde, storiform veya balik sirtt goriiniimiine sahiptir ve
belirgin sitolojik atipi gdsterir. Rabdoid morfoloji veya miksoid zemin
goriilebilir.
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Sik mitotik aktivite ve atipik mitoz goriiliirken, lenfovaskiiler invazyon
da oldukga yaygindir. Nadiren, baz1 tiimorler, DDESS’a keskin bir gecis
gosterirken, bazi timdrler de endometrial stromal orijinli olarak kabul
edilebilir (“dediferansiye diisiik dereceli endometrial stromal sarkom™).

Immiinohistokimyasal olarak, bu timérler degisken CD10 pozitif iken,
ER ve PR zayif pozitif veya negatif, siklin D1 difiiz pozitif olabilir. Ancak
bu durumlarda, tiimorler ayrica CD10 ile de (YWHAE-FAM?22 sarkomlar1
hari¢) tipik olarak pozitiftir. Fokal diiz kas aktini, desmin, EMA veya
keratin pozitifligi goriilebilir.

Histogenezi bilinmemektedir. Bununla birlikte, nadir gériilen tiimorler,
mikroRNA caligmalarinda gosterildigi gibi, endometrial stroma tiirevi
olabilir.

Genetik profillerine bakildiginda, bu timdrler, 2q, 4q, 6q, 7p, 9q,
20q kazanclar1 (insersiyon) ve 3q, 10p, 14q kayiplarini (delesyon) igeren
karmasik kromozomal degisikliklere sahip olabilirler (Halbwedl, 2008).

Morfolojik ve immiinohistokimyasal ozelliklere gore andiferansiye
uterin sarkomlar olarak siniflandirilan tiimorlerin ¢cogu, endometriyal
stromal sarkomla iligkili genetik aberasyonlar1 barindirir ve muhtemelen
yanlis tan1 almis ¢esitli genotiplerde YDESSIar1 temsil eder. Andiferansiye
uterin sarkom tanisindan once dikkate alinmasi gerekenler arasinda
YWHAE, BCOR ve PHF1 yeniden diizenlemelerinin yan1 sira BCOR
internal tandem duplikasyonunu barindiran YDESSIar bulunur. YWHAE
yeniden diizenlemeleri, gercek andiferansiye pleomorfik sarkomlarin
bir alt grubunu tanimlayabilir. BCOR immiino-ekspresyonu, molekiiler
profilleme i¢in triyaj vakalarinda katki saglayabilir (Cotzia 2019).

Prognoz acisindan, hastalarin ¢ogu (>%060) yiiksek evre hastalik
ile ortaya c¢ikar. Evre I timorleri olan hastalar bile, genellikle iki yil
icinde kaybedilmektedir. Adjuvan tedavinin prognozu iyilestirmedigi
belirtilmektedir (Tanner 2012).

2.5. Adenosarkom (AS)

Icinde benign veya atipik epitelyal bilesenin ve diisiik dereceli malign
stromal bilesenin oldugu, mikst bir epitelyal ve mezenkimal tiimordiir.
Tiimdriin en az %25°1 yliksek dereceli bir sarkomatdz bilesen igerdiginde,
“sarkomatdz asirt biliylimesi olan adenosarkom” olarak siniflandirilir.
AS’lar, malign mezenkimal bilesen ve iyi huylu epitelyal elemanlarin
bir kombinasyonu seklinde bifazik tiimorler olarak kabul edilmekte;
myometriyal invazyon varligi ve sarkomatdz asir1 bilylime, artmis niiks
riskinden sorumlu en Onemli prognostik faktorleri temsil etmektedir
. Karsinosarkomlar veya malign mikst Miillerian tiimorler, daha once
sarkom olarak kabul edilen ancak su anda epitel hiicrelerinin metaplastik
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doniigsiimiinden olusan tiimdrler olarak kabul edilen agresif malignitelerdir
(Rizzo, 2019).

Daha ¢ok postmenopozal kadmlarda goriilmekle birlikte, adolesanlar
dahil premenopozal hastalarda yaklasik %30 oraninda goriiliir (Clement
1974, Clement ,1990). En sik semptomlart anormal vajinal kanamadir;
ancak vajinal akinti veya vajinal kitle de bulunabilir. Pelvik radyoterapi,
uzun siireli karsilanmamis Ostrojen tedavisi, Ozellikle de tamoksifen
tedavisi ile iliskisi bildirilmistir (Arici, 2000). Uterus poliplerinden yeniden
degerlendirilenenler arasinda, adenosarkom olarak yeniden yorumlananlar
olabilir Kerner, 1993).

Bu tiimérler tipik olarak polipoiddir ve nadiren intramural veya
serozaldir. Ortalama 6,5 cm capindadirlar ve uterus kavitesinin tamamini
doldurabilirler. Kesit yiizleri seroz veya mukoid sivi igeren kiigiik kistler
ile doludur. Sarkomatdz bilesen fazla ise tiimor daha biiytik, etsi, hemorajik
ve nekrotik kesit yiizeye sahip olup; myometrial invazyon olasiligi daha
yiiksektir (Clement, 1989; Yilmaz, 2000).

Kiiclik biiyiitmede, kistik dilate glandlarm igerisine dogru biiyiiyen
hiicresel stroma papiller-polipoid projeksiyonlar seklinde goriiliir. Bazi
bezler uzamis ve sikigsmis olup, filloides benzeri goriiniimde olabilir. Stroma,
bezlerin etrafinda tipik olarak daha hiicresel ve yogundur. Epitel genellikle
endometrioid tiptedir; ancak siklikla miisindz, skuamdz veya tubal metaplazi
gortiliir. Stroma tipik olarak neoplastik endometrial stromaya benzer, ancak
bezlerden uzakta genellikle fibroblastiktir (Clement, 1974; Clement ,1990).
Heterolog elemanlar (immatiir kikirdak ve iskelet kasi dahil) ve seks-kord
benzeri farklilasma gosterebilir (Ulker, 2011).

Stromal bilesen degisken mitotik aktivite gosterir; ancak hiicresellik
ve tipik yapisal ozelliklerin varliginda, minimum derecede bile olsa,
adenosarkom tanis1 konur. Stroma miktar1 hemen hemen her zaman epitelyal
bilesenden fazladir. Sarkomatdz asir1 biiylime gosteren adenosarkom,
stromal bilesenin yiiksek dereceli bir sarkom oldugu adenosarkomdur.
Adenosarkomlarin yaklasik %10’unda goriiliir ve siklikla myometrial ve
vaskiiler invazyon gosterir. Sarkomatoz biiylime bolgeleri, adenosarkomatdz
alanlara gore daha fazla niikleer pleomorfizm ve mitotik aktivite gosterir
ve daha siklikla kikirdak, iskelet kasi veya liposarkom dahil heterolog
elemanlar igerir. Adenosarkomlarin mezenkimal bileseni tipik olarak CD10,
ER ve PR eksprese eder. Bu belirtecler siklikla, sarkomat6z asirt biiylime
bolgelerinde kaybolur; ki bunlar ayrica Ki-67 ve p53 ile tipik olarak kuvvetli
immiinoreaktivite gosterir (Soslow, 2008).

Uterin adenosarkomlar, ozellikle vajinadaki vakalar %30 oraninda
lokal olarak niiksedebilir; niiks erken veya ge¢ donemde olabilir. Derin
myometrial invazyon varligi niiks i¢in bir risk faktoriidiir. Metastatik
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hastalik genellikle sarkomatéz biiylime gosteren tlimdrlerle iligkilidir
(Arend, 2010). Bu hastalar i¢in prognoz kotiidiir.

1990 yilinda Clement ve Scully tarafindan, 100 vakadan olusan en biiytlik
AS caligmasi yaymlanmistir. Bu calismada, AS, diistik dereceli malign bir
tiimor olarak kabul edilmektedir (Clement, 1990). Uzak metastazlar vakalarin
%35’inde bildirilmistir. Artmis rekiirrens veya metastaz riski ile iliskili
patolojik bulgular, tani sirasinda ekstrauterin yayilim, derin infiltrasyon
gosteren tlimorler ve sarkomatoz asir1 bitylimeyi igerir (Abeler, 2009).

2.6. Karsinosarkom (Malign Mikst Miillerian Tiimér: MMMT)

Yiksek dereceli karsinom ve sarkomatoz elemanlardan olusan iki fazli
bir tiimdrdiir; Malign mikst Miillerian tim6r (MMMT) olarak da adlandirilir.

Bu tlimérler, tim uterin malignitelerin <%5’ini olusturur. Tamoksifen
tedavisi veya uzun siireli karsilanmamis strojen kullanimi ile bir iligkisi vardir (
Hubalek , 2004). Pelvik radyoterapinin uzun donemli bir komplikasyonu olarak
da goriilebilirler. Isinlamadan tiimor gelisimine kadar gecen ortalama siire
10-20 y1l arasindadir (Haines, 2003). Karsinosarkomlu hastalar endometrial
karsinomda oldugu gibi, ayn1 predispozan risk faktorlerini paylasir.

Bu tiimorler tipik olarak, genellikle vajinal kanama ile basvuran
postmenopozal kadinlarda goriiliir. Yaklagik {igte birinin tan1 aninda ekstra-
uterin yayilimi vardir. Klinik muayenede siklikla uterus biiyiimesi veya
pelvik kitle vardir. Tiimdr hastalarin yaklasik yarisinda, serviks disina
prolabe olur (D’ Angelo, 2011; de Brito,1993).

Tiimor karakteristik olarak biiylik ve polipoiddir; tiim uterus kavitesini
doldurur ve siklikla servikal osa dogru cikinti yapar. Kesit yiizii yumusak
olup; hemoraji, nekroz ve kistik dejenerasyon alanlar1 bulundurur. Sik
myometrial invazyon ve bazen de servikal tutulum vardir.

Tipik olarak, yiiksek dereceli atipik epitel ve mezenkimin i¢ ice gecisi
vardir; biri veya digeri baskin olabilir. Iki bilesen genellikle belirgin ve keskin
bir sekilde ayrilmistir; ancak birlesme gozlenebilir. Epitel en sik endometrioid
veya ser0z tiptedir; ancak diger Miillerian hiicre tiplerine de rastlanabilir.
Mezenkimal bilesen ¢ogunlukla, yiiksek dereceli, spesifik olmayan bir
sarkomdur; ancak rabdomyosarkom, kondrosarkom ve nadiren osteosarkom
iceren heterolog elemanlar, vakalarin %50’sinde goriiliir (Haines, 2003).
Noroektodermal farklilasma nadiren ortaya ¢ikabilir (Euscher, 2008). Bu
tiimorler genellikle derin myometrial ve lenfovaskiiler invazyon gosterirler.

Bu tiimorlerin, epitelyal-mezenkimal gecisi temsil eden, epitelyal bir
tiirev (?) oldugu diisiiniilmektedir (Sreenan,1995; Seidman, 2003).
Cesitli genetik ve molekiiler calismalar, klonal kdkenlerini dogrulamis

ve TP53 mutasyonunun en yaygin molekiiler degisim oldugu; yiiksek
dereceli endometrial karsinomlara benzer bir molekiiler profile sahip
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olduklarini gdstermistir (Sreenan, 1995). Bu tiimérlerin yaklagik %50°si,
PI3K / AKT ve/veya RAS / RAF yollarinda mutasyonlar tagimaktadir. En
sik olarak, tiimorlerin yaklasik %20’sinde goriilen PIK3CA’y1 etkileyenler
saptanmistir  (Growdon, 2011). Yakin zamanda, karsinosarkomlarda
VEGFA, HMGA2, HPRT1 ve tek bir kiiclik baskili kromozom 14q32
bolgesindeki mikroRNA’nin  diizensizligini etkileyen cesitli baska
molekiiler diizensizlikler bildirilmistir (Emoto, 2004; Romero-Pérez
2013). Akt / beta-katenin yolagindaki ve E-kadherinin transkripsiyonel
diizeyindeki degisiklikler, karsinosarkomun fenotipik 06zelliklerinin
belirlenmesi i¢in dnemli gériinmektedir (Saegusa, 2009).

Bu tiimorler, yiiksek dereceli endometrial karsinomlara benzer bir yayillma
paternine sahip olup; kotii prognoz ile iliskilidir (Nordal, 1997). Klinik
olarak evre I hastalig1 olan hastalarin yiiksek bir boliimiinde tani aninda
ekstrauterin yayilim vardir. Metastatik yayilim tipik olarak pelvik ve para-
aortik lenf diiglimlerine, bazen akciger, beyin ve kemige uzak hematojen
metastazlar seklindedir. Bununla birlikte, cogu hasta lokal pelvik / abdominal
niiksiin bir sonucu olarak dlmektedir. leri evre hastalik ve metastaz riski,
myometrial invazyonun derinligi ile yakindan iligkilidir. Ser6z ve berrak
hiicreli karsinom elemanlari, diger olumsuz prognostik 6zelliklerin sikligi ile
iliskilidir. Heterolog elemanlarin varligi, evre I hastalarda istatistiksel olarak
anlamli bir prognostik faktordiir; rabdomyosarkomatdz bilesenini varligi en
kot prognoza sahiptir (Ferguson, 2007).

Histopatolojik olarak uterus sarkomlari, baslangigta karsinosarkomlar
(malign mikst Miillerian timdrler) (olgularin %50’si), leiomyosarkomlar
(%30), endometrial stromal sarkomlar (%15) ve andiferansiye sarkomlar
(%5) olarak siniflandirildi. Daha sonra, karsinosarkom, biiyiik dlglide
yayllma diizenine dayanilarak, endometrial karsinomun bir farklilagmig
veya metaplastik formu olarak yeniden siiflandirildi.

Ancak, karsinosarkom klasik endometrial karsinomdan daha agresif
davrandigindan, 2014 DSO smiflamasina gore mikst epitelyal ve
mezenkimal timdrler olarak ayri smiflandirilmasinin yanisira, ¢ogu
retrospektif calismalarda hala uterus sarkomlar1 arasinda yer almaktadir
(D’Angelo, 2010).

Timor evresi en onemli tek prognostik faktordiir. Gegmiste, uterin
sarkomlar 1988’de endometrial karsinom i¢in Onerilen bir evreleme
sistemi kullanilarak evrelendi. Bu tatmin edici olmadi ve 2009°da uterus
sarkomlart i¢in yeni bir FIGO evreleme sistemi gelistirildi (Tablo 1). Yeni
evreleme sistemi, biri leiomyosarkom ve endometrial stromal sarkom (ESS)
icin, digeri adenosarkom icin olmak {iizere iki bdliimden olugmaktadir.
Karsinosarkom halen endometrial karsinom evreleme sistemi kullanilarak
evrelenmektedir (Prat, 2009).
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Uterus Sarkomlarinin 2009 FIGO Evrelemesi

Tim

or evresi, US icin en Onemli prognostik faktorii temsil eder.

2009 yilinda, Uluslararast Jinekoloji ve Obstetrik Komitesi (FIGO)
tarafindan yeni bir evreleme sistemi gelistirilmistir (Prat J, 2009).
Biri hem leiomyosarkomlar hem de endometrial stromal sarkomlar ve

digeri a
Karsino

denosarkomlar i¢in olmak iizere iki boliimden olusur (Tablo 3).
sarkomlar i¢in evreleme sistemi endometriyal karsinomlar icin

kullanilanla aynidir.

Tablo 3. Uterus Sarkomlarimin 2009 FIGO Evrelemesi
Leiomyosarkom ve Endometrial Stromal Sarkomlar
EVRE | TANIMLAMA
I Uterusa sinirli timor
1A 5 cm’den daha kiigiik
IB 5 cm’den daha biiyiik
I Pelvis iginde sinirli, uterus digina yayilmis
A Adneksiyal tutulum var
1B Diger pelvik dokularin tutulumu
I Tiimo6r abdominal organlari invaze etmis
IIA | Biralan
IIB |Bir alandan daha fazla
HIC |Pelvik metastaz ve/veya paraaortik lenf nodu metastazi var
IVA | Mesane ve/veya rektumu invaze etmis
IVB | Uzak metastaz var
Adenosarkomlar
I Uterusa sinirli timor
IA Myometriyum invazyonu yok, endometrium/endoservikse sinirlt timor
IB Myometrial invazyon Y2 veya daha az
IC Myometrial invazyon '2’den fazla
A Pelvise sinirli timor
11B Adneksiyal tutulum var
I Ekstrauterin pelvik dokulara smirh yayilim
I Tiimor abdominal organlar invaze etmis
IITA | Bir alan
IIIB | Bir alandan daha fazla
IHIC | Pelvik metastaz ve/veya paraaortik lenf nodu metastazi var
IVA Mesane ve/veya rektumu invaze etmis
IVB | Uzak metastaz var

Karsino.

sarkomlar, endometrial karsinom evreleme sistemi kullanilarak evrelenir.
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Tedavi Yaklagimi

Prospektif, biiyiik randomize ¢alismalardan elde edilen veriler, bu
tiimorlerin nadir olmasi nedeniyle hala eksiktir. Cerrahi, bu hastaliklar i¢in
standart tedaviyi temsil eder. Uterusla siirli hastalik (erken evre) igin,
tiimoriin biitlinliigli bozulmadan rezeksiyon (morselasyon kullanilmadan)
ile en blok cikarilmasi kuvvetle énerilir. Ileri evre hastalik icin standart
cerrahi tedavi, metastatektomi ile yeterli sitorediiksiyondur. DD-ESS’Iu
hastalarda pelvik ve paraaortik lenfadenektomi Onerilmemekle birlikte,
ilerlemis tiimorlerin sitorediiksiyonunun YD-ESS’de hasta sagkalimimi
iyilestirip iyilestirmedigi net degildir. Bu hastalarda sagkalim, ilk cerrahinin
tamamlandigindaki rezidiiel hastalikla iligkilidir ve bir¢cok ¢alisma agresif
bir sitorediiksiyon ihtiyacin1 vurgulamaktadir. Adjuvan radyoterapi veya
kemoterapi uygulamasi rutin olarak kullanilmamaktadir ve rolii hala
tartisilmaktadir. Adjuvan tedavinin sagkalima faydalari, Ozellikle tam
sitorediiksiyon vakalari i¢in belirsizdir ve bu yaklasimin gergek avantajini
anlamak i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ vardir. Ameliyat edilemeyen,
lokal olarak ilerlemis, tekrarlayan ve/veya metastatik hastaliklar1 olan
YD-ESS ve AUS, kemoterapi tedavisine zayif yanit verir. Bu nedenlerle
molekiiler biyoloji, dogru bir tan1 ve tedaviyi belirleyebilmek i¢in ¢ok
onemli bir nokta haline gelmektedir.

Sonuc¢

Ozet olarak, uterus korpusunun mezenkimal tiimérleri, histopatolojik
olarak, saf mezenkimal veya mikst epitelyal ve mezenkimal tiimorler
olarak ayr1 smiflandirilir. Malign mezenkimal tiimérler grubu, uterin
leiomyosarkomu (LMS, vakalarin % 65°1), disiikk dereceli (DD-ESS)
ve yliksek dereceli (YD-ESS) endometrial stromal sarkomu (ESS, %
21), andiferansiye uterin sarkomu (% 5) ve alveolar veya embriyonal
rabdomyosarkom gibi nadir alt tipleri igerir. Ancak, bu salt histomorfolojik
smiflandirma ¢abasi giiniimiizde yetersiz kalabilmektedir.

Yeni nesil dizileme, cesitli uterus mezenkimal tiimorleri arasinda
cok sayida genetik anormalligin, ozellikle flizyonlarin kesfedilmesine
olanak vermistir. Bunlarin ¢ogu, mevcut sarkom siniflandirmasini ve
tedavi segeneklerini genisletmeye devam eden benzersiz histopatolojik
ozelliklerle iliskilidir. YDESS artik ZC3H7B-BCOR fiizyonu ve BCOR
ITD barindiran tiimorleri de igermektedir. Hedefe yonelik tedavi, NTRK
ve PDGFRB filizyon-pozitif fibrosarkoma benzer uterin sarkomlar1 ve
ayrica SMARCA4 eksikligi olan AUS hastalarina fayda saglayabilir.
UTROSCT ve epiteloid LMS, cinsiyet hormonu yollarimi etkileyen benzer
gen flizyonlarin1 paylagan morfolojik bir tiimor spektrumunu temsil eder.
Miksoid LMS ayrica genetik olarak cesitlilik gosterir ve PLAG1 flizyonu
ile dnemli bir alt grup icerir (Momeni-Boroujeni, 2020).
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Uterin mezenkimal tiimdrlerin patolojik olarak dogru simiflandirilmasi
artik histomorfolojik, immiinohistokimyasal ve molekiiler genetik
uygulamalarmn bir kombinasyonunu gerektirmektedir.
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1. GIRIS

Deri, insan viicudu ve dis cevre arasinda genis bir temas ylizeyine
sahiptir ve insan viicudunu dis ortamdan ayiran engel gorevi gérmektedir
(Blanpain, 2006). Insanlarin hayatta kalmasi i¢in ¢ok onemli rolleri
olan bir organdir. Viicuttan su kaybi, radyasyon, sicaklik degisimlerine
uyum, travma ve enfeksiyonlardan korumak gibi gorevlere sahiptir.
Insan cildinin biitiinliigii, kapasitesi ve potansiyeli cok sayida cevresel
faktorlerden etkilenirken ayni zamanda igeriden ve disaridan siirekli
olarak ¢esitli etkenlere maruz kalmaktadir (Schiavo, Aurilia ve Guerrera,
2004; Aikaterini ve digerleri, 2013). Bu maruziyet sonucu cilt sagliginin
bozulmasindan, cilt hastaliklarina kadar ilerleyen siirecler meydana
gelmektedir. Ciltteki anormallikler; genetik, gilines 15181, mesleki hasar,
kronik hastaliklar, ilaglar, uyusturucu kullanimi, beslenme aligskanliklari,
hormonal destek, psikosomatik stres ve diisiik sosyoekonomik durum
gibi faktorlerden etkilenmektedir (Aikaterini ve digerleri, 2013).
Bu faktorlerden beslenmenin, cilt sagligi ile uzun siiredir yakindan
iligkili oldugu bilinmektedir (Changwei ve digerleri, 2020). Beslenme
aliskanliklar1 ve yeme tutumlari gibi etmenlerin, genclikten yaslanmaya ya
da cilt hastaliklarina kadar cildin tiim biyolojik evrelerinde elzem oldugu
tespit edilmistir. Cilt hastaliklarina sahip olan kisilerin nasil beslendigi,
en ¢ok hangi gidalan tiikettigi, nasil bir diyet uyguladigi ve beslenme
aliskanliklarinin cilt tizerindeki etkileri bircok kisi tarafindan arastirma
konusu olmustur. Gidalar ve cilt {izerindeki etkilerine 6rnek verilecek
olursa; gidalarin hasarlt bir cildi diizeltebildigi ve tedavide iyilestirici
etkileriyle yardim alinabildigi 6te yandan herhangi bir cilt hastaligina da
yol acabildigi veya kisinin sahip oldugu hastalig: tetikleyerek siddetini
daha da arttirabildigi gozlenmistir (Changwei ve digerleri, 2020; Katta
ve Kramer, 2018; Yorulmaz ve Kilig, 2014). Beslenme tedavisinin bazi
cilt hastalarina faydasi olurken bazi aragtirmalarda gidalar ve cilt sagligi
arasindaki baglanti tartigma konusu olmustur (Cartwright, Graber ve Gold,
2020). Bu durumun nedeni beslenme verilerinin eksikligi ve kontrollii
caligmalarin kanit diizeylerinin yetersizligidir. Bu olumsuzluklara ragmen
bazi cilt hastaliklariin etiyolojisinde beslenme tedavisinin giiglii etkileri
oldugu da bildirilmistir.

2. BESLENME ILE ILISKILI CILT HASTALIKLARI

Etiyolojisinde diyetin etkili oldugu kesin olarak kabul edilen cilt
hastaliklarinin basinda dermatitis herpetiformis (DH) gelmektedir (Kaimal
ve Thappa, 2010). Giicli kanitlar ve arastirmalar olmasina ragmen
diyetin kesin rol oynamadig1 diger cilt hastaliklar1 i¢inde akne vulgaris,
atopik dermatit, alerjik kontakt dermatit, rosacea, vitiligo ve pemfigus
sayllmaktadir. Diyetteki bazi vitamin ve minerallerin eksikligi beriberi,
pellegra, gibi cilt hastaliklarinin meydana gelmesinde etkili oldugu
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bulunmustur. Belirli bir besin 6gesi eksikligi; yetersiz alim, uygun olmayan
emilim veya anormal kullanim nedeniyle olusabilir. Dolayisiyla; bazi cilt
hastaliklar1 beslenme ile tedavi edilirken spesifik besin 6gesi eksikliginden
kaynakl cilt hastaliklar1 da olusabilmektedir.

2.1. Dermatit Herpetiformis

Dermatit Herpetiformis (DH); uzun siireli, belirti vermeden ilerleyen,
dizler, dirsekler ve kalgalarda kabarcikli ve kasintili dokiintiilere yol agan
gluten hassasiyeti ile a¢ik bir sekilde baglantili deri hastaligidir (Karpati,
2012). DH, yalnizca gluten hassasiyeti degil ¢olyak hastaligi (CH) ile de
iligkili oldugu ve DH nin ¢6lyak hastaliginin belirli bir deri bulgusu oldugu
bildirilmektedir (Salmi, 2019). Finlandiya’da yapilan bir aragtirmada CH
arttiginda DH prevalansinin ne oranda degisecegini belirlemek tizere bir
calisma yaymlanmistir (Salmi ve digerleri, 2011). Bu calismaya gore
DH prevalansi 100.000 kiside 75,3 olarak bulunmustur. Ayn1 bolgedeki
CH’ye gore sekiz kat daha diisiik prevalansa sahip oldugu gozlenmistir.
DH hastaligina sahip olan kisilerdeki kadin ve erkek oranit hemen hemen
ayn1 oldugu not edilmistir. DH, nadir bir hastalik olmasina karsin, Kafkas
irkinda daha yaygin oldugu Japonlarinda dahil oldugu Asya irkinda ise daha
az siklikta gorildiigi bildirilmistir. Japonlarda farkl alleler bulundugu ve
Kafkaslilara kiyasla hastaligin belirtilerinde birgok farklilik oldugu tespit
edilmistir (Shibahara ve digerleri, 2002).

DH’nin tanis1 1969 yilinda, ciltte farkliliklar ve deride graniiler
immiinoglobulin A (IgA) birikimleri seklinde tanimlanarak diger deri
hastaliklarindan ayr1 oldugu anlasilmistir (Van der Meer, 1969). Dogru
teshis icin deride graniiler IgA birikiminin direkt immiinofloresan
incelemesiyle saptandigi belirtilmistir. DH nin patofizyolojisi karmasiktir
ve hala net olarak aydinlatilamamuistir. Genetik, ¢evresel ve immiin sistemin
diizensizligi gibi birgok faktorden etkilendigi diisiinilmektedir (Ingen-
Housz- Oro, 2011). DH hastalarinda en ¢ok kabul edilen patofizyolojik
mekanizmanin bagisiklik tepkisi oldugu tahmin edilmektedir. Bu
mekanizma; duyarli kisilerin gluten etkisi altinda kalktiktan sonra
gastrointestinal mukozada inflamasyonla birlikte I[gA otoantikorlar
salgilamas1 devaminda da IgA antikorlarinin deride birikerek lokal
bagisiklik yanitiyla deri lezyonlarimi olusturmasi ile agiklanmaktadir
(Bonciani ve digerleri, 2012). CH genetik olarak duyarli olan bireylerde
gluten maruziyeti sonucu ince bagirsakta enteropati ile gelisen otoimmiin
bir hastaliktir (Walker, Ludvigsson ve Sanders, 2017). DH ve CH bir¢ok
ortak ozelligi paylasmaktadir. ki hastalikta da IgA otoantikorlar1 eslik
ettigi, epidermal transglutaminaz otoantijenlerinin iki hastalikta da
yakindan baglantili oldugu, CD ve DH hastalarinin HLA-DQ2 ve HLA-
DQ8 allellerine sahip oldugu saptanmistir (Bolotin ve Petronic-Rosic,
2011; Spurkland ve digerleri, 1997). DH hastalarinda gastrointestinal
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belirtiler sik goriilmemesine ragmen, 1960’11 yillarda DH hastalarindan
alinan ince bagirsak biyopsilerinde CH’de bulunan villéz atrofinin
benzer histopatolojik goriinimde oldugu gosterilmistir (Marks, Shuster
ve Watson, 1966). Ote yandan hastalarm %25’i normal ince bagirsak
yapisina sahip oldugu ardindan bu gruptaki hastalarda ¢6lyak tipi mindr
enteropati meydana geldigi, gama/delta intraepitelyal lenfositlerin arttig
ifade edilmistir (Savilahti, Reunala ve Maki, 1992). CH ve DH tanis1 almis
bireylerde ince bagirsakta siirekli devam eden inflamasyonun, malignite
ozellikle non-hodgkin lenfoma riskinin arttirdig1 uzun siireli bir kohort
caligmasinda raporlanmistir (Grainge ve digerleri, 2012).

2.1.1. Dermatit Herpetiformis ve Beslenme fliskisi

Gluten maruziyeti sonucu gelisen inflamasyonu 6nlemek i¢in CH ve
DH hastalarinin tedavisindeki temel yaklasimin 6miir boyu devam eden
glutensiz diyet oldugu bildirilmektedir (Collin ve digerleri, 2017; Reunala
ve digerleri, 2018). Bunun nedeninin, deride gozlenen dokiintiilerin ve
ince bagirsak villoz atrofisinin glutene bagimli olmasidir. Glutensiz diyet
sonrasi semptomlarin uzun siireli de olsa azalmasi ve gluten etkisi ardindan
semptomlarin devam etmesi glutensiz diyetin DH hastalar1 i¢in faydali
oldugunun bir kanitidir. Glutensiz diyet; bugday, ¢avdar, arpa ve yulaf
gibi gidalarda bulunan bir protein olan glutenden yoksun bir beslenme
sekli olarak tanimlanmaktadir (Melini ve Melini, 2019). Glutensiz diyette
yulafin tiiketilmesi hala tartigma konusudur. Yulafin yiiksek besin degeri,
saglik agisindan bir¢ok yarari ve hastalar tarafindan daha fazla tolere
edilebilmesi nedeniyle belirli bir dozda glutensiz yulafin kullanimina
izin verilmektedir ancak bu durum sadece remisyondaki ¢dlyak hastalari
icin gegerli bulunup, yeni tanist konmus ¢6lyak hastalart igin giivenli
bulunmamistir (Hoffmanova ve digerleri, 2019; Comino, Moreno ve
Sousa, 2015). Ek olarak yulafin toplanmasi, depolanmasi ve taginmasi
sirasinda olusabilecek kontaminasyon riski g6z ardi edilmemelidir.
Glutensiz diyet, DH’li hastalarda deri bulgularina kiyasla gastrointestinal
semptomlar1 ¢ok daha hizli bir sekilde ¢ozmektedir. Yapilan ¢aligmalara
gore glutensiz diyet sonrasi deri lezyonlarimin iyilesmesi aylar hatta yillar
stirebildigi gozlenmistir (Fry ve digerleri, 1973; Reunala ve digerleri,
1977). Bu nedenle glutensiz diyetle beraber gastrointestinal semptomlar
tizerinde etkisi olmayan, ancak deri lezyonlarmin daha hizli bir sekilde
¢oOziilebilmesini saglayan farmakolojik tedaviden yardim alinmistir.
Bir siire sonra dapson isimli ila¢ dnce yavas yavas azaltilip, daha sonra
tamamen kesilip, glutensiz diyet ile devam edilmistir. Literatiirde yapilan
bir¢ok ¢caligmada glutensiz diyetin, ilaca olan gereksinimi ortadan kaldirdig1
ve uzun yillar siiren siki bir glutensiz diyetin sonunda DH’li hastalarda
derideki IgA antikorlarinin ve epidermal transgliitaminazlarin kayboldugu
gozlenmistir (Garioch ve digerleri, 1994; Egan ve digerleri, 1997; Hietikko
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ve digerleri, 2018). Siki bir glutensiz diyete uyulmasina ragmen, DH
hastalarinin yaklasik %2’sinin tedaviye cevap vermeyip direngli oldugu
tespit edilmistir. Bu hastalar i¢in refrakter DH terimi kullanilmaktadir.
Refrakter DH hastalarinda deri belirtilerinin diizelmesi igin ek olarak
ilag tedavisi almasi gerektigi ve bu gruptaki hastaligin iyi huylu olup
lenfoma gelistirmedigi kaydedilmistir. Glutensiz diyetin; refrakter ¢dlyak
hastalarinin tersine, refrakter DH hastalarinda ince bagirsak mukozasinda
iyilesme gosterdigi ancak deri dokiintiilerinde IgA birikimine neden
oldugu belirtilmistir (Hervonen ve digerleri, 2016). Yapilan ¢aligmalarda
glutensiz diyetin lenfoma olusumuna kars1 6nleyici bir rol istlenebilecegi
diisiiniilmektedir (Grainage ve digerleri, 2012; Collin ve digerleri, 2017;
Hervonen ve digerleri, 2005; Lewis ve digerleri, 1996). DH hastalarinda
5 yildan fazla siire siki bir glutensiz diyete bagh kalindiginda lenfoma
sikligimin artmadigi ifade edilmistir (Lewis ve digerleri, 1996). Ayrica,
glutensiz diyete tam anlamiyla bagli kalindiginda HD hastalarinda
mortaliteye neden olabilecek tiim problemleri Onledigi goriilmiistiir
(Hervonen ve digerleri, 2012). DH hastalarinda glutensiz diyetin pek ¢ok
avantaji oldugu belirtilmektedir. Ince bagirsak villoz atrofilerini ve deri
dokiintiilerini iyilestirdigi, ila¢ ihtiyacini1 azalttig1 veya tamamen ortadan
kaldirdigi, besin maddelerinin malabsorbsiyonunu 6nleyerek demir, B12
vitamini ve folatin yetersizligini engelledigi, yasam kalitesini artirdig1 ve
hastalik sirasinda olusabilecek komplikasyonlar1 6nledigiuzun siireli kohort
caligmalar1 ve arastirmalarla dogrulanmistir (Comino ve digerleri, 2015;
Garioch ve digerleri, 1994; Egan ve digerleri, 1997; Lewis ve digerleri,
1996; Hervonen ve digerleri, 2012; Turchin ve Barankin, 2005). Bu durum
DH hastalarimin, uyumu ne kadar zorda olsa glutensiz diyeti uygulamasini
tesvik edecek bir sonug¢ olarak gosterilmektedir. Glutensiz diyetin DH
tedavisinde bir¢ok yarar1 bulunmasina ragmen, hastalar tarafindan tam
olarak kabul edilememistir (Turchin ve Barankin, 2005). Bunun nedeni,
glutensiz diyetin yararlarla birlikte bir¢ok dezavantaja da sahip olmasidir.
Bu dezavantajlar arasinda; tiiketilen tiim besinlerin dikkatle takip edilmesi
gereksinimi, sosyal ortamlarda smirlamalar getirmesi ve uzun siiren
planlamalarin yapilmasi olarak siralanabilir. Hastalarin, gidalarin i¢inde
gluten olup olmadigini anlamak igin gida etiketi okumasi ve giivenli
olmayan {triinlerden kaginmasi onerilir. Bugday, cavdar, arpa ve yulafin
yani sira birgok gida bileseni gluten igerebilir. Bu gida bilesenlerine; gida
katki maddeleri, renklendiriciler, yapay renklendiriciler, emiilgatorler,
eksipiyanlar, tatlandiricilar, yapay tatlandiricilar, maltlar, hidrolize bitki
proteini, hidrolize bitkisel protein, monosodyum glutamat, koruyucular,
nigastalar, degistirilmis gida nisastalari ve sirkeye Omek verilebilir
(Rottmann, 1991). Refrakter DH hastalarinda iyodun, lokal kemotaksi ve
notrofil gdclinii uyararak hastaligin belirtilerinin siddetlenmesine sebep
oldugu; bu ylizden balik, yosun ve deniz iiriinleri gibi iyot igeren gidalarin,
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ek olarak iyotlu tuzlarinda tiiketimine karsi ¢ekimser olunmasi gerektigi
bildirilmistir. Glutensiz diyete tam anlamliyla dogru bir sekilde bagh
kalmak oldukga zor, tecriibe, bilgi ve deneyim gerektiren bir durumdur.
Bu nedenle doktor, diyetisyenden olusan multidsipliner bir ekip tarafindan
diizenli araliklarla takip edilmesi ve yardim alinmasi son derece dnemlidir.
Bu takibin amaci; glutensiz diyete uyumu, dislipidemi, malabsorbsiyon
olusup olusmadigini ve olusabilecek yan etkileri degerlendirmektir (Al-
Toma ve digerleri, 2019).

2.2. Akne Vulgaris

Akne vulgaris, sa¢ folikiilii, kil gévdesi ve yag bezinden olusan
birimin (pilosebase initenin), hormonal kaynakli sebum sentezinin
artmasi, degismis keratinizasyon, inflamasyon ve Propionibacterium
acnes araciligiyla yliz, gogiis, boyun ve sirtta kil koklerinin bakteriyel
birikimi yoluyla olusan, uzun siireli seyreden ve inflamasyona yol agan bir
hastaliktir (Williams, Dellavalle ve Garner, 2012).

2.2.1. Akne Vulgarisin Epidemiyolojisi ve Prevalansi

Akne diinya niifusunun %9,4 iinii etkiledigi, bu ylizden diinya genelinde
en sik goriilen sekizinci hastalik olarak tanimlandigi bildirilmektedir.
Epidemiyolojik ¢alismalarda, aknenin her yasta ve her iki cinsiyette de
ortaya ¢ikabildigi, en fazla ergenlerde goriildiigii ve erkek c¢ocuklarinda
hastaligin daha agir sekillerde belirti verebilecegi ifade edilmistir (Tan ve
Bhate, 2015). Siddetli ve orta dereceli akne genglerin yaklasik beste birini
etkiledigi, 15-17 yas aras1 kisilerin cogunda goriilebilecegi, erken ergenlik
nedeniyle daha gen¢ yasta da goriilebildigi tespit edilmistir (Bhate ve
Williams, 2013). Aknenin kisilerde yirmili yaglarda %64 ve otuzlu yaglarda
%43 oraninda devam ettigi goriilmiistiir. Genetik olarak akneye yatkin
bireylerde daha erken yasta ve daha siddetli formlarda ortaya ¢ikabilir.
Cinli lisans 6grencileriyle yapilan bir calismada aknenin birini dereceden
akrabalarda goriilme yayginlig1 %78 olarak bulunmustur (Wei ve digerleri,
2010). Suudi Arabistan’da yapilan bir ¢caligmada yiiksek sosyoekonomik
gruplarda akne insidansinin daha fazla oldugu bulunmustur (Al-Saeed ve
digerleri, 2007).

2.2.2. Akne Vulgaris ve Beslenme Iliskisi

Akne vulgarisin patogenez ve gelisiminde; genetik, ¢cevresel, hormonal
ve mekanik faktorler, hava kirliligi, tahris edici cilt bakim triinleri, ilaglar,
stres ve yasam tarzi gibi bircok degisken rol oynamaktadir (Claudel
ve digerleri, 2018). Bu degiskenler arasinda diyette bulunmaktadir.
Literatiirde eski yillardan beri diyet ve akne arasindaki iligski arastirma
konusu olmustur. Yiksek glisemik yiiklii diyet, fazla doymus ve trans yag,
cikolata, siit tirtinleri, akne olusumunda sug¢lanan gidalar olmustur. Yaslari
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18-25 arasinda degisen toplam 248 geng yetiskinlerden olusan New York’ta
yapilan bir kohort ¢aligmasinda akne siddeti ve diyet icerikleri arastirilmigtir
(Burris, Rietkerk ve Woolf, 2014). Sonuglara gore orta/siddetli aknesi olan
katilimcilarin; hafif aknesi olan veya hi¢ aknesi olmayan katilimcilarla
kiyasla, glisemik indeksi daha yiiksek diyet, daha fazla ilave ve toplam
seker, daha fazla giinliik siit tiikketimi, daha fazla trans ve doymus yag alimi
ve giinliik daha az balik tiikettikleri bulunmustur. Diyetin aknenin siddetini
arttirdigint ya da katkisinin oldugunu katilimcilarm %58,1°1 kavramistir.
Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli, ileriye doniik bir vaka kontrol ¢alismasina
3826 hasta ve 759 kontrol hastas1 katilmistir. Katilimcilari akne tipleri
en sik hafif akne olarak belirlenmistir (Karadag ve digerleri, 2019).
Akneler en sik ylizde devaminda ise govdede sinirlandirilmigtir. Vakalarin
ailelerinde akne ge¢misi olmasi hastalik tipinin daha siddetli goriilmesine
sebebiyet verirken, aknenin alevlenmesine neden olan en yaygin neden
psikolojik stres olarak bildirilmistir. Akne ile baglantili gidalar arasinda
cikolata, ekmek, yesil ¢ay, siit, beyaz seker, olgun muz, dondurma, elma,
portakal ve kirmizi et bulunmaktadir. Aknenin en fazla ergen ve geng
yetiskinlerde goriildiigli bilinmektedir. Orta ve siddetli aknesi olan yaglar
10-24 arasinda degisen 563 katilimciya akne ve gesitli faktorler arasindaki
baglanti incelenmistir (Grossi ve digerleri, 2016). Bu ¢aligmaya gore,
aknesi olan katilimcilarda aile 6ykiisii, obezite (BKI > 30), yagsiz siit,
peynir, yogurt, tathilar, kekler ile iliskili oldugu bulunmustur. Ayni ¢aligma
katilimcilarin az miktarda balik ve kisith sebze-meyve tiikettigini rapor
etmistir. Glisemik indeks (GI) 50 g bir karbonhidrat igceren bir gidanin
tilketilmesinden sonra kan sekeri diizeyini saf glukoza goére ne kadar
arttirdiginin 6l¢iistidiir (Vega-Lopez, Venn ve Slavin, 2018). Glisemik yiik
(GY) ise karbonhidrat igeren gidanin yenilen miktarinin kan sekerini ne
kadar etkiledigini 6lgmektedir. Uzun siireli olarak yiiksek glisemik yiike
sahip karbonhidratlarin tiiketilmesi sonucu hiperinsiilinemi ve insiilin
direnci gelisir. (Cordain, 2005; Emiroglu, Cengiz ve Kemeriz, 2015).
Dolagimda insiilin seviyelerinin yliksek seyretmesi sonucu androjenlerin
senztezi artar. Androjenlerin fazla sentezlenmesi akne patogenezine baslica
etkisi olan asir1 sebum {iretimi ile sonuc¢lanmaktadir. Hiperinsiilinemi,
keratinosit hiperplazisi ve apoptozu diizenleyen dolasimdaki Insiilin
benzeri biiylime faktorii- 1 (IGF-1) ve insiilin-biiylime faktorii baglayici
protein-3 (IGFBP-3) diizeylerini degistirir (Costa, Lage ve Moisés, 2010).
IGF-1 diizeyi artip, IGFBP-3 diizeyi azalir. Bu orantinin bozulmasiyla
birlikte keratinosit hiperplazisi olusur. IGF-1 ek olarak androjenler,
biiyiime hormonlarinin {iretimini de arttirir. Dolayisiyla endojen IGF-
1 miktar1 daha da artar ve sebum iiretimini siirekli olarak fazlalastiran
bir pozitif geri besleme mekanizmasini meydana gelir. Bununla birlikte
IGF-1 gibi hormonlarin serum konsantrasyonlar1 azaldikga, akne
siddetinin de azalmasi bu mekanizmalar1 destekleyen bir sonug olarak
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ortaya ¢ikmaktadir (Ben-Amitai ve Laron, 2011). Akne patogenezinde ve
sebum {iretiminde IGF-1 ve androjenlerin gorevi vardir. Insiilin, cinsiyet
hormonu baglayici protein (CHBP), sterol diizenleyici eleman baglayici
protein-1 (SDEBP-1) ve inflamatuar aracilar akne patogenezi ile baglantili
bulunmustur (Burris, Rietkerk ve Woolf, 2013). Ek olarak insiilin, IGF-1 ve
androjenler karacigerden salgilanan cinsiyet hormonu baglayici proteinin
(CHBP) sentezlenmesini engeller. Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda
batili toplumlarda akne goriilme sikligi batili olmayan toplumlara gore
anlamli derecede daha fazla oldugu rapor edilmistir (Cordain ve digerleri,
2002). Akne gelisiminde genetik faktorler yok sayillamaz ancak batili
olmayan iki toplumda 1300 denegin hicbirinde akne goriilmemesinin
nedeni olarak sadece genetik degil, cevresel faktorlerin de etkili olabilecegi
diisiiniilmiistiir. Bu toplumlarin ¢ok az rafine gida, minimum siit {irlind,
alkol, seker ve tuz igeren, instilin seviyelerini yiikseltmeyen diisiik glisemik
indeksli, agirlikli olarak sebze ve meyvelerin bulundugu, Bat1 tarzi diyetten
uzak bir beslenme seklini kabul ettikleri goriilmektedir. Bu ¢alismaya gore;
diisiik glisemik yiiklii diyetin, hormonlar1 olumlu etkilemesi nedeniyle
akne tedavisinde iyilestirici bir yontem oldugu disiiniilmektedir (Berrino
ve digerleri, 2011). Bununla birlikte glisemik yiikii diisiik olan diyetlerin;
insiilin metabolizmasin1 iyilestirdigi ve CHBP diizeylerini arttirarak
serum testosteron ve aclik glikoz diizeylerini azalttig1 belirtilmistir. Bu
hormonal farkliliklarin sebum iiretimini de azaltarak akne tedavisini
olumlu etkiledigi ifade edilmistir. Glisemik indeks ve glisemik yiikiin akne
patogenezinde rol oynayabilecegine dair bircok caligma yaymlanmistir
(Kwon ve digerleri, 2012; Smith ve digerleri, 2007; Smith ve digerleri,
2008). Bu ¢aligmalardan birinde randomize kontrollii 32 Koreli hastada on
haftalik glisemik yiikii diisiik olan diyeti uygulayan grubun akne siddetinin
anlamli 6l¢iide bir iyilesme gosterdigi ayrica histopatolojik incelemede yag
bezlerinin kiiciildiigii, iltihaplanmanin azaldig1 ve inflamatuar sitokinlerde
azalma meydana geldigi bildirilmistir (Kwon ve digerleri, 2012). Bagka
bir caligmada glisemik yiikii diistik olan bir diyetin, yiiksek glisemik yiiklii
diyete gore; toplam lezyon sayisin1 daha fazla azalttigi, serbest androjen
diizeyini diislirdiigli ve IGFBP-3 diizeylerini arttirdig1 goriilmiistiir (Smith
ve digerleri, 2007). Baska bir calismada 12 erkek akne hastasina diisiik
glisemik yiiklii ve yiiksek glisemik yiiklii iki diyet yedi giin boyunca
uygulanmigtir (Smith ve digerleri, 2008). Hastalarin yarisindan fazlasinin
tikettigi (n=7) dusiik glisemik yiiklii diyet %25 protein, %45 karbonhidrat
icerirken; yiiksek glisemik yiikli diyet %15 protein, %55 karbonhidrat
icermektedir. Caligmanin sonunda diisiik glisemik yiikli diyet uygulayan
hastalarin yiiksek glisemik yiiklii diyet uygulayan gruba gore; HOMA-
IR degerleri daha diisiikk, CHBP seviyeleri daha az, IGFBP-3 seviyeleri
onemli Ol¢iide daha fazla bulunmustur. Bu bulgulara gore, glisemik yiikii
fazla olan diyetlerin; IGF-1’in aktivitesini ve cinsiyet hormonlarimin
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konsantrasyonlarini artirabilecegi dolayisiyla akne gelisimine zemin
hazirlayici etkiler sunabilecegi diisiiniilmektedir. Baska bir taraftan; diyetin
glisemik yiik igerigi diistilkge IGF-1 aktivitesini ve cinsiyet hormonlariin
konsantrasyonlarini azaltabilecegi, dolayisiyla akne gelisimine zemin
hazirlayici degiskenleri hafifletebilecegi diistiniilmektedir.

Aknesi olan kisiler ve olmayan kisilerin tiikettikleri besin ve diyet
iceriklerinin arastirildig1 ¢aligmalarda literatiirde mevcuttur (Cerman ve
digerleri, 2016; Burris ve digerleri, 2017). Bu ¢alismalardan birinde aknesi
olan 50 hasta ve aknesi olmayan 36 saglikli kontrol denegin; glisemik yiikdi,
glisemik indeksi, insiilin, IGF-1 ve IGFBP-3 diizeyleri, adiponektin ve
instilin direnci dl¢iilmiistiir (Cerman ve digerleri, 2016). Kontrol grubuna
gore aknesi olan hastalarda glisemik yiik ve glisemik indeks seviyeleri
onemli Olciide daha fazla ve serum adiponektin seviyeleri 6nemli dl¢lide
daha diigiik bulunmustur. Bu ¢alismaya gore yiiksek glisemik yiikli ve
ineksli diyetin akne gelisiminde yer aldig1 saptanmistir. Glisemik indeks
ve serum adiponektin diizeyleri arasinda zit yonli bir iliski oldugu
ve adiponektin diizeylerinin akne patogenezinde rol oynayabilecegi
diisiiniilmektedir. New York’da yapilan bir calismada orta/siddetli aknesi
olan (n=32) ve olmayan kontrol grubunun (n=32) glisemik indeks/glisemik
yiik ve akne ile ilgili degiskenleri arastirtlmistir (Burris ve digerleri, 2017).
Sonuglarda orta/siddetli aknesi olan kisilerin, olmayan saglikli kisilere
gore daha fazla karbonhidrat iceren ve daha yiiksek glisemik yiiklii diyet
benimsedigi, daha yiiksek insiilin ve IGF-1 seviyelerine, daha yiiksek
insiilin direncine ve CHBP diizeylerinin daha diisiik oldugu bulunmustur.
Bununla birlikte katilimeilarin yarisindan fazlasi gida kaynakli aknesi
oldugunu belirtmistir. Orta/siddetli aknesi olan kisilerin, saglikli kisilere
gore daha diisiik bir yasam kalitesine sahip oldugu tespit edilmistir. Bu
sonucglara gore; diyetin toplam karbonhidrat igerigi, karbonhidrattan
gelen yiizdesi, karbonhidratlarin glisemik yiikii ve akne arasinda bir
baglant1 oldugu saptanmistir. Tiim calismalarin sonucunda akne vulgaris
olusumunda ve gelisiminde yliksek glisemik yiiklii ve yliksek glisemik
indeksli diyetin 6nemli bir faktor oldugu diistintilmektedir.

Cikolatanin, aknenin giddetini arttirdigi ve gelisiminde rol oynadig
diisiincesi calismalarda arastirma konusu olmustur. Bununla birlikte
caligmalarin biiylik bir kisminda kesin, net olmayan ve geligkili sonuglar
bulunmaktadir. Akne gecmisi olan yaslar1 18-35 arasinda degisen
erkeklerde (n=14) cikolata tiiketiminin akne siddeti iizerindeki etkisinin
arastirlldign ¢ift-kor bir calisma yaymlanmistir (Caperton ve digerleri,
2014). Bu ¢alismada deneklere sekersiz %100 kakao ve hidrolize jelatin
tozu ya da ikisinin birlesimi ile olusturulmus kapsiiller verildikten sonra
kakao tiiketimi ile birlikte akne lezyonlarinda anlamli dlglide bir artig
gozlenmistir. Bu calismaya gore kakao tiikketimi ve akne lezyon sayisi gliglii
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bir sekilde iligkili bulunmustur. Ancak c¢alismada tek bir marka ¢ikolata
kullanim1 ve katilimcilarin sadece erkek olmasi sinirlamalarin oldugunu
gostermektedir. Fransa’da 24.452 katilimciy1 igeren prospektif bir kohort
caligmasinda yetiskinlerde beslenme davranisi ve mevcut akne arasindaki
iligki degerlendirilmistir (Penso ve digerleri, 2020). Bu c¢alismaya gore;
aknesi olan grubun olmayanlara gére anlamli derecede daha fazla siit, yagh
ve sekerli yiyecekler, sekerli igecekler, siitlii ¢ikolata, atistirmaliklar ve
hazir yiyecekler tiikettigi, yine aknesi olan grubun olmayanla gore; daha az
et, balik, sebze, meyve ve bitter cikolata tiikkettigi saptanmigtir. Bulgularda
mevcut akne ile yagh ve sekerli iiriinler, siit, sekerli iceceklerin tiikketilmesi
arasinda anlamli oOl¢lide bir iliski bulunmustur. Yagh ve sekerli {irlin
bilesimi fazla olan diyet mevcut akne ile bagdastirilmigtir. Ancak ¢ikolata
ve sekerli yiyeceklerin tiiketiminin akne gelisimine etkisinin, yiiksek
glisemik indeksten mi yoksa direkt olarak ¢ikolata ve seker aliminin mi1
neden oldugu belirsizligini korumaktadir. Cikolata ve kakaonun akne
gelisimine olan etkisine dair literatiirdeki bulgular celiskilidir ve net bir
sonu¢ olmamasindan daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Siit ve Triinlerindeki hormonlar ve biiyiime faktorlerinin, biiylime
hormonu ve IGF-1’i uyardigi, dolayisiyla IGF-1’in IGFBP-3 oranini
arttirarak akne gelisimine zemin hazirladig distiniilmektedir (Rich-
Edwards ve digerleri, 2007). Siitiin akne gelisiminde yer almasinin bir
bagka temel nedeni hamile ineklerin iirettigi siitiin steroid ve androjenleri
kapsamas1 goriisiidiir (Danby, 2011). Inek siitii proteinin biiyiik bir kism1
kazein (%80) ve geri kalan kismi1 ise peynir alt1 suyu proteinleridir (%20)
(Kumari ve Thappa, 2013). Siitiin insiilinotropik etkili kismi1 peynir alt1
suyu proteinlerinde mevcuttur, kazein ise peynir alt1 suyundan daha fazla
IGF-1’1 uyaricidir. Peynir alti suyu proteinlerinin insiilinotropik etkisi
sebebi ile hiperinsiilinemi olusurken ayrica IGF-1 diizeyleri de ytikselir.
Spor salonlarinda veya spor yapan kisilerin kas agirligini artirmak icin sikca
kullandig1 peynir alt1 suyu protein takviyesi (whey protein tozu) bilingsiz
ve kotiiye kullanildiginda IGF-1 diizeylerini arttiracagi igin siklikla akne
gelisimine ya da var olan aknelerin siddetlenmesine neden olur (Pontes
ve digerleri, 2013). Peynir alt1 suyu protein destegi baslandiktan sonra
yaslar1 14-18 arasinda degisen bes gen¢ erkek vakada akne baslangici
goriilmistiir (Silverberg, 2012). Hastalar farmakolojik tedaviye zayif yanit
vermiglerdir. Peynir alti suyu protein destegi kesildikten sonra vakalarin
%80’inde akne lezyonlarmin gectigi, %20’si ise peynir alt1 suyu takviyesi
baglandiktan sonra lezyonlarin yeniden siddetlendigi belirtilmistir.
Fransa’da 24.452 katilimciy1 iceren yetiskinlerde beslenme davranisi
ve mevcut akne arasindaki iliskisinin incelendigi prospektif kohort
caligmasinda siit tiiketimi ile akne arasinda iligki tespit edilmistir (Penso
ve digerleri, 2020). Ayrica aknesi olan kisiler, aknesi olmayan kisilerle
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karsilastirildiginda siitii 6nemli 61¢iide daha fazla tiikettikleri bulunmustur.
Siit iirtinleri tiketimi ve akne vulgaris ile ilgili 2018’de yapilan kapsamli
bir meta analiz yapilmistir (Juhl ve digerleri, 2018). Bu meta analize gore,
miktar veya sikliktan bagimsiz herhangi bir siit (tam yagli, az yagl, yagsiz
siit) ve yogurt alimi1 7-30 yasindaki kisilere gore hi¢ tiiketmeyenlerle
kargilastirildiginda akne gelisimi i¢in daha yiiksek bir risk faktorii olarak
belirlenmistir. Tam yagl siit daha diisiik risk faktorii iken, yagsiz/az yagh
siitlin daha yiiksek risk faktorii oldugu gosterilmistir. Farkli aragtirmacilar
siitiin, akne patogenezindeki roliiniin yag ve siit iceriginden ziyade
glisemik indeks degeri ile iliskili olabilecegini raporlamiglardir (Bhate
ve Williams, 2013). Malezya’da 2012 yilinda yapilan bir vaka-kontrol
caligmasinda vaka grubu kontrol grubuna gore daha fazla siit ve dondurma
alimi akne vulgaris olusumu ile pozitif kolerasyon gostermistir (Ismail,
Manaf ve Azizan, 2012). Haftada bir veya daha fazla kez siit tiketimi
akne olusumunu 4 kat arttirmis, haftada bir veya daha fazla kez dondurma
alanlar, dondurma tiiketmeyenlere kiyasla 4 kat daha fazla akne olugma
riskine sahip olduklart bulunmustur. Ayni ¢alisma vaka grubunun, kontrol
grubuna kiyasla diyetlerindeki glisemik yilikiin daha fazla, diyet enerji
iceriklerinin daha yiiksek oldugu, ancak peynir alimi agisindan gruplarinda
anlamli bir farklilik goriilmedigi not edilmistir. Ek olarak; yagsiz siit ve
yaglh siitiin farki glisemik indeks degerleri gz Oniine alindiginda akne
olusumuna neden olmasmin muhtemel sebebi, kan insiilin diizeylerinin
ne kadar yiikselttigi ile belirlenen insiilin indeksidir (Hoyt, Hickey ve
Cordain, 2005). Hiperinsiilinemiyi esas alan bu gorilise gore siitiin, yagli-
yagsiz ayrimi olmadan yiiksek bir insiilin indeksine sahip oldugu, siite
gore peynirin insiilin indeksinin daha diisiik oldugu, dondurmanin ise ¢ok
yiiksek bir insiilin indeksine sahip oldugu belirtilmektedir. Bu yiizden
dondurma tiiketimi ve akne arasinda daha kesin sonuglar varken, diger
stit {lriinlerine kiyasla peynir ve akne arasinda daha belirsiz sonuglar
bulunmaktadir (Baldwin ve Tan, 2021).

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalara gore klasik bir Bati diyeti
benimsemeyen niifuslarda, akne prevalansinin diisilk olmasi omega-3
yag asitlerinin aknede yararli olabilecegini disiindiiriir (Cordain ve
digerleri, 2002). Daha 6nce tartisilan Batili olmayan iki toplulukta akne
goriilmemesinin nedeni diyetteki glisemik indeks yiikiiniin az olmas1 ve
Bati tarz1 bir diyetten uzak durmalartydi. Bununla birlikte bu topluluklarda
akne gorilmemesinin diger bir nedeni omega-3 yag asidi igeriginin fazla
olmasi ile aciklanabildigi diistintilmektedir. Modern Bati diyeti yiiksek
omega-6 ve diisiik omega-3 yag asidi igerdigi bilinmektedir. Diyette
omega-6 yag asidinin, omega-3 yag asidine kiyasla daha fazla tiiketimi
daha dogrusu omega-6/omega-3 oraninin artmasi inflamatuar siireclerin
onemli bir belirleyicisidir (Bowe, Joshi ve Shalita, 2010). Bat1 diyetinde
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fazla olan omega-6 yag asidi arasidonik asit bakimindan zengindir (Calder,
2010). Arasidonik asitten sentezlenen eikozanoidler ve proinflamatuar
sitokinler iltihaplanmay1 baslatirlar. Sebum tiiretimi, kimyasal 16kotrien
B4 (LTB4) tarafindan artmaktadir (Bowe ve digerleri, 2010). Arasidonik
asidin LTB4’e doniisiimii omega-3 yag asitleri ve balik yaglarindan
elde edilen eikosapentaenoik asit (EPA) ve y-linolenik asit (GLA)
tarafindan engellenmektedir. Omega-3 yag asitleri 6zellikle EPA; LTB4,
prostaglandin E2 ve proinflamatuar sitokinlerin salinimimi inhibe ederek
inflamasyonun Oniine ge¢mektedir (Bowe ve digerleri, 2010; James,
Gibson ve Cleland, 2000). Omega-3 ¢oklu doymamis yag asitleri, akne
patogenezinde rol oynayan IGF-1 diizeyini diisiirlir. Dolayisiyla omega-3
yag asitlerinin tiikketiminin artmas iltihapli akne gelisimini yatistirmaktadir.
Yapilan ¢aligmalarda akneli hastalarin daha az balik tiikettigi ve diisiik
balik tiiketiminin akne siddeti ile baglantili oldugu goriilmistiir (Burris
ve digerleri, 2014; Grossi ve digerleri, 2016; Penso ve digerleri, 2020).
Omega-3 yag asidi ve y -linolenik asit diyet takviyesinin akne {izerindeki
etkisinin incelendigi randomize kontrollii bir ¢alismada hafif-orta siddetli
aknesi olan 45 katilimciya on haftalik bir diyet girisimi uygulanmistir
(Jung ve digerleri, 2014). Katilimcilara omega-3 yag asidi (2000 mg EPA
ve DHA), y-linoleik asit (400 mg linoleik asit iceren hodan yagi1) verilmis
ve kontrol grubu ile karsilastirilmigtir. On haftalik omega-3 ve y-linoleik
asit takviyesinden sonra katilimeilarin inflamatuar ve inflamatuar olmayan
akne lezyonlariin anlamli derecede azaldigi bildirilmistir. Bu ¢aligma
sonucuna gore akne hastalarma omega-3 yag asidi ve y-linoleik asit
takviyesinin yardimei tedavi i¢in yararl olabilecegi diigiiniilmektedir.

2.3. Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD), ¢ocukluk ¢aginda siklikla goriilen alerjik rinit,
astim, gida alerjileri gibi diger atopik bulgularla ilintili olan, multifaktoriyel,
kronik niiks eden inflamatuar bir hastaliktir (Avena-Woods, 2017). Dermatit
ve egzama cogunlukla benzer anlamda kullanilirken, bazi doktorlar ve
hastalar tarafindan AD kelimesi daha yaygin kullanilmaktadir (Hanifin,
2009). Egzama; kasintil, papiilovezikiiler bazen de deri lekelerinin kirmizi
ve pullu hale geldigi ‘aglayan dermatit’ ile karakterize inflamatuar bir cilt
hastalig1 grubunu temsil eder. Egzama biiyiik olasilikla en yaygin goériilen
kutandz rahatsizliklardan oldugu not edilmistir. Yunanca eczeo 'dan
(kaynatmak ya da kopiirmek) tiiretilen isim akut, siingerimsi ve ara sira
vezikiiler cilt doku bozukluklari ile karakterizedir.

2.3.1. Atopik Dermatit Epidemiyolojisi ve Prevalansi

AD, iilkelere ve yas gruplarina gore farklilik gostermekte olup,
gelismekte olan iilkelere gére Amerika Birlesik Devletleri gibi zengin
gelismis iilkelerde daha sik ortaya ¢ikmaktadir (Silverberg, 2016). AD
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prevalansi cocuklarda %15-20, yetiskinlerde %1-3 olarak diistiniilmekle
beraber sanayilesmis iilkelerde hastaligin yayginligi son on yila gore 2-3
kat daha fazladir (Nutten, 2015). Tiim diinyadaki pediatrik popiilasyonun
incelendigi Cocuklukta Astim ve Alerjiler Uluslararasi Caligmasmda 100
tilkede iki milyona yakin ¢ocugun alerjileri degerlendirilmistir (Odhiambo
ve digerleri, 2009). Bu ¢aligmaya gore bazi iilkedeki ¢ocuklarin %20’den
cogunun AD’den etkilendigi, hastaligin goriilme sikliginin iilkeler arasinda
farklilagtig1 bildirilmistir. Bilgilere gére Hindistan’daki AD prevalansi 6-7
yas araligindaki ¢ocuklarda %0,9 iken, Ekvator’da %22,5, Asya ve Latin
Amerika’da prevalansin yiiksek oldugu bulunmustur. 13-14 yas araligindaki
cocuklarda Cin’de %0,2 iken, Columbia’da %24,6’ya kadar yiikseldigi
goriilmiistiir. Avrupa, Latin Amerika, Afrika dahil degerlendirilen dokuz
tilkenin dordiinde %15 ten fazla bir siklik tespit edilmistir. AD prevalansinin
diinya capinda arttigma dair bilgiler belirsizligini korumaktadir (Williams ve
digerleri, 2008). Bununla birlikte 13-14 yas araligindaki ¢ocuklarda Birlesik
Krallik ve Yeni Zelanda gibi gelismis tilkelerde AD prevalansi azalirken,
Latin Amerika ve Giliney Dogu Asya gibi diisiik gelirli ve gelismekte olan
tilkelerde AD prevalansinin artmaya devam ettigi bulunmustur. Ayrica 6-7
yas araligindaki ¢ocuklarda ¢cogu bolgede belirtilerde siddetlenme gozlendigi
de tespit edilmistir.

Hastalik, ensik 3-6 aylikken ortaya ¢ikar ancak her yasta goriilebilmektedir
(Eichenfield ve digerleri, 2014). AD’li kisilerin %60’1 hayatin birinci
yilinda, %901 bes yasinda dokiintii olusturur. Vakalarin biiyiik bir kisminda
yetiskinlik doneminde hastalik diizelirken, %10-30’unda yetiskinlik
doneminde de belirtiler devam eder (Ellis ve digerleri, 2012). AD’nin
yetiskinlerdeki goriilme siklig1 %1-3 olmasina karsin, sanayilesmis iilkelerde
yasli hasta niifusunda insidansin arttig1 gézlenmistir. AD’nin kaliciliginin
incelendigi 2016 yilinda yapilmis sistematik bir meta analizde vakalarin
sadece %20’sinde teshisten sonraki 8 yilda hastalig siirdtirdtigii bildirilmistir
(Kim ve digerleri, 2016). Hastaligin 10 yildir daha uzun siiredir devam ettigi
cocuklarda, 3 ya da 5 yildir hastali§a sahip olan ¢ocuklara kiyasla daha
kalic1 oldugu ve 2 yasma kadar hastaligin gelistigi ¢ocuklarda daha az
kalicilik gozlenmistir. Yani hastalik ne kadar ge¢ baslarsa, kaliciligin da o
kadar fazla olacagi tespit edilmistir. Ek olarak AD’nin daha agir seyrettigi
durumlarda ve erkek hastalarda daha kalict oldugu da bulunmustur.

2.3.2. Atopik Dermatit Patofizyolojisi

AD’nin patofizyolojisi kesin olarak belirlenememesine karsin,
aragtirmalarda deri bariyer disfonksiyonunun, immiin diizensizligin
ve cevresel risk faktdrlerinin birlesimi ile hastaligin patofizyolojisinde
yer aldigmi gostermektedir (Brunner ve digerleri, 2018). Deri bariyeri,
patojenler, alerjen maruziyeti ve duyarliligin 6nlenmesinde ¢ok onemli
gorevlere sahiptir ve bu bariyerin hasara ugramast AD’li deri olusumunda
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en ciddi sonuglardan biri olarak tanimlanmaktadir (Kim ve Leung,
2018). Cilt bariyeri hasarnin, alerjenlerin duyarlilig1 i¢in elzem oldugu
ve alerjenlere maruz kalmanimn g¢esitli yollar1 oldugu bilinmektedir (De
Benedetto, Kubo ve Beck 2012). Bu yollardan biri; filaggrin adi verilen
bir proteinin sentezinden sorumlu gendeki mutasyonlarin sonucu olarak
deri bariyerinde defektlerdir (Margolis ve digerleri, 2012). AD’li birgok
hastanin, 6zellikle de kalic1 hastalig1 olanlarin hastaligin asil sebebi olarak
genetik olarak eslik eden filaggrin kusurlarindan ya da ¢esitli nedenlerle
hasara ugramis cilt bariyerinden kaynaklanan i¢sel bariyer kusuruna sahip
olduklart diisiiniilmektedir. AD gelisiminde cilt bariyeri hasarmin yan
sira atopik ylirliylis de onemlidir. Derinin g¢evresel ajanlara ve immiin
diizensizlige maruz kalmasi atopik yiiriiylis gelisimine neden oldugu
bildirilmektedir (Egawa ve Kabashima, 2016; De Benedetto, Kubo ve Beck,
2012). AD’de olusan inflamatuar siireclerin olduk¢a kompleks ve genis
oldugu yapilan arastirmalarda goriilmektedir. Kisaca 6zetlenecek olursa;
hastalarin 4/5°1 ylksek IgE seviyeleri ve eozinofiliye sahiptir (Hanifin,
2009; Batista ve digerleri, 2015). IL-4 ve IL-2’yi de kapsayan yardimci
TH2 ve TH17 tipi sitokinleri arttiran inflamatuar bir siire¢ s6z konusudur.
IL-5, IL-6, IL-10, IL-17 o, TNF- a ve IFN-y gibi pro-inflamatuar sitokinler
de AD hastalarinda yiiksek seviyelerde bulunmaktadir. AD hastalarinda,
kontrollere kiyasla filaggrin sentezinin daha az oldugu, filaggrin sentezi
ve hastalik siddeti arasinda negatif bir iliski gdzlendigi dolayisiyla hiicre
ici maddesi olan filaggrin sentezinin azalmasinin sonucunda cilt bariyer
hasarmin siddetlendigi saptanmistir. AD tek bagina degil, cogunlukla serum
IgE antikor diizeyleri, bireysel veya ailede tip I alerji (IgE aracili gida
alerjisi), astim, alerjik rinit ile baglantili olarak ortaya ¢iktigi raporlanmistir
(Eichenfield ve digerleri, 2014).

2.3.3. Atopik Dermatit ve Gida Alerjileri

Gida alerjisinin AD tizerindeki rolii tartismalidir ve kesin olarak
belirlenememistir. Yapilan eski aragtirmalardan birinde orta/siddetli
hastaliga sahip olan, tedaviye direngli ¢ocuklarin {igte birinde yetiskinlerin
ise az bir kisminda 6zellikle hastaligin daha siddetli formuna sahip olduklari
ve yaglar1 daha geng¢ olan hastalarda IgE-aracili gida alerjisinin oldugu
bildirilmektedir (Eigenmann ve digerleri, 1998). Kivi, siit, elma, domates,
turunggiller, aga¢ yemisleri ve yer fistigt AD’de gida tetikleyicileri
olarak bulunmustur (Mattila ve digerleri, 2003). Gida hassasiyeti olan
AD hastalarinda en sik oral alerji sendromu devaminda gastrointestinal
semptomlar ve agirlasan AD gdzlenmektedir. Ulusal Alerji ve Bulasici
Hastaliklar Enstitiisii Gida Alerjisi Uzman Paneli orta/siddetli AD’ye
sahip kiigiik cocuklarin inek siitli, yumurta, bugday, soya ve yer fistigina
gida alerjisi olabilecegini ve siirekli olarak kontrol edilmesi gereken bir
durum oldugunu bildirmis ve belli kosullar altinda degerlendirmesini



136 * Meryem Beyza Celik, Esmanur Demir, Ayse Giines Bayir

onermektedir (Boyce ve digerleri, 2010). Bu kosullar; uygun yonetim ve
topikal tedavi uygulandiginda bile hastaligin devam etmesi ve spesifik
bir gidanin alimi ile birlikte ani alerjik tepkinin giivenilir bir hikayesinin
varh@idir. Ileriki gocukluk gaglarinda kabuklu deniz iiriinleri, baliklar ve
yagl tohumlara alerji gelisebilmektedir (Sicherer ve Sampson, 1999).
Daha biiyiik ¢ocuklarda, ergenlerde ve yetiskinlerde polenle baglantili gida
alerjisi oldukca 6nemlidir; 6rnek verilecek olursa hus agaci poleni alerjisine
sahip olan kisiler; elma, havug, findik ve kereviz yediklerinde agizlarinda
kasmti olusabilmektedir (Breuer ve digerleri, 2004). Hassasiyet olusturan
gida hem deri prick testi (DPT) gibi in vivo testler, hem de seruma 6zgii
IgE gibi in vitro testler ile birlesim seklinde kapsamli bir inceleme ile
saptanmaktadir (Wollenberg ve digerleri, 2018). Bununla birlikte gecikmis
gida ile baglantili deri reaksiyonlarimi degerlendirmek i¢in yama testlerinin
faydali oldugu bildirilmistir. DPT yapilamadiginda in vitro testler
kullanilmaktadir. Butestlere 6rnek olarak dermografizm veya UV verilebilir.
Ek olarak ilaca bagh cilt hiporeaktivitesi, test alaninda egzama, bebeklik
caginda DPT’ye uyumun az olmasi gibi nedenlerin varligi da in vitro
testlerin kullanilmasina neden olmaktadir. Alerjenleri saptamada seruma
0zgii IgE’ nin daha iyi duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu belirlenmesine
ragmen her iki testte de negatif prediktif degerin fazla (>%95), 6zgiilliik ve
pozitif prediktif degerinin az oldugu ifade edilmistir (Sidbury ve digerleri,
2014). Test sonuglarmin negatif olmasi gida alerjenlerini dislamada ipucu
verir ancak sonuglarin pozitif olmasi sadece duyarliligi gosterir ayrica
alerjik hastaligin olusumu ve alerjik cevabin tam ¢esidini tespit etmek i¢in
klinik iligki ve onaylama gerekmektedir. Diger alerjenlere gore daha yiiksek
spesifik IgE diizeyleri ve daha iri kabariklik boyutlari, hastaligin alevli
doneminde daha siddetli tepki ihtimali ile baglantilidir (Boyce ve digerleri,
2010). Gida alerjisini saptamada, sadece toplam serum IgE seviyelerini
6lgmek yeterli degildir. Atopi yama testi (AYT), tip IV asir1 hassasiyet
tepkilerini yorumlamak i¢in kullanilmaktadir (Sidbury ve digerleri,
2014). Gida AYT, Amerika’daki hastalarin incelenmesinde rutin olarak
kullanilmamasina ragmen Avrupa’da calismalar yapilmaktadir. Literatiirde
AD hastalarinda AY T nin inek siitii, yer fistig1, yumurta ve tahila karsi cilt
testinin dogruluguna katki sagladigi belirtilmistir (Wollenberg ve digerleri,
2018). Avrupa’da yapilan aragtirmalarda, AYT nin ozellikle bugdayda,
seruma 0zgl IgE ve DPTden daha fazla bir 6zgilliigii oldugu belirtilirken,
farkli ¢aligmalarin tersini sdyledigi bu ylizden aykir1 diisen sonuglar ve
klinik bulgularda sorunlar nedeniyle AYT nin rutin degerlendirmelerde
tercih edilmedigi ileri stirilmiistiir. Gida alerjenlerini saptamada altin
standart testin ¢ift kor, plasebo kontrollii bir oral gida yiiklemesi oldugu ve
bu testin eliminasyondan sonra yapilmasi gerektigi bildirilmistir (Boyce
ve digerleri, 2010). Muhtemel alerjiye neden olan gidalar ve plasebo,
randomize sekilde verilir bu durumda hem hasta hem de gozlemci alerji
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yapan/yapmayan giday1 bilmemektedir ancak bu test her zaman kolay
uygulanmadigindan, klinikte daha ¢ok tercih edilir. Testteki zorluklar
nedeniyle bilgisi yliksek olan tibbi personel esliginde gergeklestirilmelidir.
Klinik olarak ciddi gida alerjisi olan ¢ocuklara yas ilerledikge tekrar test
yapilmast onerildigi, bunun nedeni olarak zaman gectikge, siit, soya,
bugday ve yumurtaya karsi duyarsiz kalacaklar ifade edilmistir (Shek
ve digerleri, 2004). Yetiskinlerde bulunan gida alerjilerinin, gocukluk
donemindeki alerjilerin kalic1 olma ihtimali ya da ¢ocukluktan sonra maruz
kalinan alerjenlerin yeniden hassasiyete yol agabilecegi riskinin oldugu
dgosterilmistir (Sidbury ve digerleri, 2014).

Eski yayinlarda alerjen gidalara erken maruz kalmanin geciktirilmesini
tavsiye edilirken yeni yayinlarda bazi hastalara aksinin yapilmasi
onerilmektedir. Normal sartlarda spesifik gida tiirlerine maruz kalmay1
ertelemenin, gida alerjisi riskini arttirdigi diisiiniilmektedir (Hon ve
digerleri, 2006). Erken gida aliminin ileriki donemlerde duyarlilik ve
alerjiden koruduguna dair yapilan bir ¢alismada yer fistigina alerji riski
yiiksek olan ¢ocuklarda yer fistiginin beslenmeye erken dahil edilmesi,
yer fistig1 alerjisinin olusma ihtimalini anlamli derecede diistirdiigii ve
yer fistigina karsi immiin yaniti regiile ettigini ifade etmistir (Du Toit
ve digerleri, 2015). AD gelisimi ile dogum sonras1 erken maruziyetlerin
(6rnegin; erken ek gidaya gecmek) arasindaki ilginin degerlendirildigi bir
calisma yaymlanmistir (Roduit ve digerleri, 2012). Calisma sonuglarina
gore, yasamin ilk yilinda farkli gidalarin beslenmeye dahil edilmesi, daha
sonra olusabilen AD’den korunma ihtimalini arttirdig1 gosterilmistir.

2.3.4. Atopik Dermatit ve Beslenme liskisi

Basta pediatrik hastalar olmak {izere pek ¢ok AD hastasina ampirik
eliminasyon diyeti uygulanmaktadir (Rowlands, Tofte ve Hanifin, 2006).
Ote yandan eliminasyon diyetlerinin AD tedavisindeki rolii tartismalidir,
muhtemel alerji yapabilen gidalar diyetten elimine edildikten sonra
hastalarin ciltlerinde diizelme goriilme ihtimalinin tartismali oldugu
belirtilmektedir. AD siddetinin artmasinin diyet ile iliskili oldugu hasta ve
yakinlari tarafindan diisiiniilmektedir (Hon ve digerleri, 2006). Ozellikle
orta/siddetli AD olan ¢ocuklara en sik balik, deniz tirlinleri, sigir eti, yumurta
ve inek siitli aileleri tarafindan verilmeyen gidalar arasinda gdsterilmistir.
Bu gidalarm verilmeme nedenin ¢ogunlukla bir diisiinceden kaynaklandigi
ve bu gidalarin herhangi birini elimine eden AD hastalarinin %66°s1 bu
gidalara maruz kaldiktan sonra tetiklenme yasadigmi sdylemektedir.
Sonug olarak hastalarm bu gidalara ger¢ekten alerjisinin olup olmadigi
dikkatle yorumlanmasi tavsiye edilmektedir. Diyet girisimlerinin AD
tedavisindeki etkisi iizerine sistematik bir inceleme yaymlanmistir (Bath-
Hextall ve digerleri, 2008). Bu ¢aligmaya gére yumurtaya kars1 spesifik IgE
degerleri yliksek olan ve yumurta alerjisi olabilecegi diistiniilen bebeklerde
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yumurtanin diyetten c¢ikarilmasimin yararli olabilecegi, ancak siitsiiz,
az gidali ve temel gibi diger eliminasyon diyetlerine dair yeterli kanit
bulunamadigi ifade edilmistir. Toplam 421 katilimciy1 iceren 9 randomize
kontrollii arastirmay1 kapsayan ayni sistematik derlemede seg¢ilmemis
AD hastalarinda yumurta ve inek siitiiniin diyetten dislanmasmin fayda
saglamadig1 bildirilmistir.

Eski yayinlanan calismalarin birinde 53 AD hastasina yumurta ve inek
siitlinlin ¢ift kor randomize kontrollii eliminasyon diyeti uygulanmistir
(Neild ve digerleri, 1986). Caligmanin sonuglarina gore hastalarin dortte
birinin diyete uyum gdsteremedigi belirlenmistir. Kalan hastalarin dortte
birinin diyetten yarar sagladigi ve yumurtasiz-siitsiiz diyeti slirdiirmesi
onerilmektedir. Gilinlimiizde 2017°de yapilan bir calismada 169 AD
hastasinin cilt durumlarini iyilestirmek yani tedavi i¢in uyguladiklari diyet
degisiklikleri arastirilmistir (Nosrati ve digerleri, 2017). Arastirmaya gore;
hastalarin %87’si herhangi bir giday: diyetten ¢ikardigi; en sik ¢ikarilan
gidalarin abur cubur (%68), siit tirtinleri (%49,7) ve gluten (%49) oldugu;
beyaz unlu mamuller, gluten ve patlicangillerin elimine edilmesinden sonra
ciltte iyilesme gozlendigi katilimeilar tarafindan beyan edilmistir. Ayni
caligmada katilimcilar diyetlerine takviye iirtin ilave ettigini; bu tirlinlerin
en sik sebzeler, balik yagi ve meyveler oldugu; ilave edilen iiriinlerden
ciltte en iyi sonug verenlerin sebzeler, organik gidalar ve balik yagi oldugu
saptanmistir. Bazi hastalar 6zellikli bir diyeti uyguladiklari zaman AD’de
iyilesme tespit ettigini, tespit edilen diyetler arasinda en basarili olanlarin
siitstiz diyet (%75), Paleo diyeti (%72,7) ve glutensiz diyet (%72,2)
oldugu; bu diyetlere kiyasla daha az avantajli oldugu belirlenen diyetler
diisiik karbonhidrat diyeti (%33,3), vejeteryan diyeti (%29,4) ve Atkins
diyeti (%28,6) olarak kaydedilmistir.

Obezite ya da fazla kilonun AD ile olan baglantisinin incelendigi
sistematik bir meta analizde asir1 kilolu ve/veya obez hastalarin, normal
kilodaki hastalara gore daha fazla AD sikligina sahip oldugu, yine asir
kilolu ve/veya obez ¢ocuklarin, daha yiiksek AD sikligina sahip oldugu
tespit edilmistir (Zhang ve Silverberg, 2015). Vejeteryan diyetin AD
tizerindeki etkisinin incelendigi bir arastirmada, siddetli AD si olan
hastalarda vejeteryan diyetin, monositler tarafindan PGE2 sentezini ve
periferal eozinofillerin sayisini azaltarak AD belirtilerini diizelttigi tespit
edilmistir (Tanaka ve digerleri, 2001). Literatiirde hazir gida, gida katki
maddeleri ile AD’nin siddeti ve siklig1 arasindaki baglantinin arastirildigi
caligmalar mevcuttur. Calisma sonuglarina gore hazir eriste, et ve iglenmis
gidalar tiiketmenin AD prevalansini arttirdig: bildirilmektedir (Park, Choi
ve Bae, 2016). Bagka bir ¢alismada gida katki maddelerinin tiikketilmesi
ile AD’nin daha agir belirtilerinin ortaya ¢iktig1 ifade edilmistir (Worm ve
digerleri, 2000). Balik yag1 ya da omega-3 ¢oklu doymamis yag asitlerinin
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(PUFA) proinflamatuar eikosanoid sentezini diisiirerek inflamasyonu
azalttig1 bulunmustur (Jiang ve digerleri, 2016). Arasidonik asitlerin atopik
ve inflamatuar siireclerde artan lokotrien B4’e (LTB4) doniistimiinii, PUFA
ile gliglendirilmis balik yagi alimmin azalttig1 da tespit edilmistir (Chari
ve digerleri, 2001). Diisik PUFA’l1 bir diyetle beslenen farelerde, AD
benzeri kasinti, cilt bariyer hasarlar1 ve cilt iltihabr gelistigi, dolayisiyla
AD belirtilerinin temel nedeni olarak n-6 PUFA’nin diyetteki eksikligi
olarak gosterilmektedir (Fuji ve digerleri, 2013). AD tanili hastalara
cilt belirtilerinin tedavisi i¢in probiyotik takviyesinin faydali olduguna
dair bazi ¢alismalar yayimlanmistir. Hastalarm bagirsak mikrobiyotasi
iceriginin normal insanlara gore degiskenlik gdstermesi AD ve probiyotik
arasindaki baglantiy1 aciklayabilmektedir (Penders ve digerleri, 2007).
Probiyotik takviyesinin AD {izerindeki etkisinin incelendigi bir meta
analizin sonucunda, baslica ¢ocuklarda ve yetiskinlerde orta ila siddetli
AD ig¢in, probiyotiklerin AD tedavisinde alternatif olarak kullanilabilecegi
tahmin edilmektedir (Kim ve digerleri, 2014). Ote yandan, bebeklerde
probiyotiklerin faydalioldugunadairkesinbirsonucaulagilamamistir. Bagka
bir ¢alismada ise hastalarin cilt durumlarimi iyilestirmek icin probiyotik
takviyesi aldig1 ve %28,7’sinin pozitif yanit aldig1 tespit edilmistir (Nosrati
ve digerleri, 2017). Diyet takviyesi olarak vitamin D alimi immiin sistem
tizerindeki immiinomodiilator etkisi nedeniyle AD tedavisinde yararl
olabilecegi diisiiniilmektedir (Vestita ve digerleri, 2015). Hastalarin cilt
durumlarini iyilestirmek i¢in uyguladiklar diyette katilimcilarin %34,4’i
D vitamini aliminin hastaligin belirtilerine iyi geldigini bildirmistir (Nosrati
ve digerleri, 2017). Baska bir ¢alismada plasebo gruba gore hafif, orta ve
siddetli hastalarda D vitamini aliminin iyilesme gosterdigi ve hastalara oral
D vitamini takviyesinin belirtileri azaltmada yarar sagladigi bulunmustur
(Amestejani ve digerleri, 2012). Ne var ki bazi ¢alismalarda anlamli ve kesin
sonuglar bulunamamistir (Hata ve digerleri, 2014). Amerikan Dermatoloji
Akademisi AD tedavisi i¢in eliminasyon diyetlerini, D vitamini, balik yagi
ve probiyotik takviyesini net olmayan sonuglar ve yetersiz veri yiiziinden
onermemektedir (Silverberg ve digerleri, 2016). Eliminasyon diyetlerinin
AD tedavisi i¢in yan etkisiz olarak goriilse de bazi muhtemel risklerinin
oldugu bildirilmektedir. AD hastalarinda eliminasyon diyetinin bazi
vitamin, mineralleri (A, C, B1, B2, B6 vitamini, Ca, P, Fe, Zn, K, niasin
ve kolesterol) eksikligi ile sonuglandigi saptanmistir (Kim ve digerleri,
2013). Hastalig1 yonetmek igin balik ya da siit tirlinleri tiikketmeyen yani
diyet kisitlamasi yapan bir kadin da D vitamini eksikligi ve osteomalazi
gelismistir (Shikino, Ikusaka ve Yamashita, 2014). Baska bir ¢aligmada,
AD tedavisi i¢in hamilelik sirasinda diyet kisitlamasinin yapilmasi,
hamilelik baglangicinda diisiik dogum agirlig1 gibi anne ve bebege olumsuz
etki olusturabilecek sonuglara neden olmustur (Kramer ve Kakuma, 2012).
Baslica ¢ocuk hastalarda uzun siire siitten uzak durma ve birden fazla
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giday1 diyetten cikarmanin tehlikeli olabilecegi diisiiniilmektedir. Inek
stitiiniin diyetten elimine edilmesi ile (yeterli enerji, protein ve dengeli
bir diyetle beslenmesine ragmen) kalsiyum, protein gibi ¢esitli beslenme
yetersizlikleri ve biiyiimede yavaslama gibi sorunlarim meydana geldigi
goriilmiigtiir (Tuokkola ve digerleri, 2013). Cocukluk caginda AD vyi
yonetmek i¢in diyette yetersiz protein alimi sonucu kwashiorkor benzeri
protein enerji malniitrisyonu gelisebilmektedir (Hon, Nip ve Cheung,
2012). Komorbid AD ve IgE-aracili gida alerjisi olan ¢ocuk hastalarin,
ozellikle inek siitlinden uzak duruluyorsa, diistik kilo ve boy z skorlarina
sahip olduklari ayn1 zamanda yetersiz biiyiime tehlikesi ile de kars1 karsiya
kaldiklar1 rapor edilmistir (Jhamnani ve digerleri, 2018). Aksine, gida
alerjisi olan g¢ocuklarda eliminasyon diyetlerinin biliylime ve beslenme
durumuna olan etkisinin incelendigi bir aragtirmada inek siitiinden ya da
inek siitii ve bugdaydan uzak duran ¢ocuklar degerlendirilmistir (Berry ve
digerleri, 2015). Eliminasyon diyetleri ve belirli araliklarla uygun besin
takviyesi gida alerjisi tarafindan uzmanlagsmis bir diyetisyen araciligi
ile egitimin verildigi ve c¢ocuklarin laboratuvar sonuglari, boylari ve
kilolarmin takip edildigi, sonucunda ise iki grupta da yasa gore boy, boy,
besin alimi1 ve beslenme durumunun benzer oldugu ifade edilmistir. Ozetle
eliminasyon diyetleri; tetikleyici besinlerin beslenmeden ¢ikarilip yerine
alternatif yiyeceklerin getirildigi, eksik kalinan durumlarda ise uygun
miktarda takviye gida eklendigi, hastanin ihtiyaglarina gore hazirlanan
dogru bir beslenme plani ile hekim ve diyetisyen tarafindan izlendiginde
gida alerjisi olan ¢ocuklarin beslenme durumu ve gelisimi agisindan bir risk
olusturmadig1 dogrulanmistir. Sonug olarak; AD tanisi almis hastalarda gida
alerjileri yaygindir, alternatif tedavi olusturmak ve ilaglarin yan etkisinden
korunmak i¢in gida alerjilerinden uzak durmak yarar saglayabilir ancak
ozellikle ¢ocuklarda kati1 ve ¢oklu diyet kisitlamalart olumsuz sonuglar
nedeniyle dnerilmemektedir. AD tedavisi sirasinda gida alerjilerini dogru
sekilde elimine etmek ve eliminasyon diyeti sonucu olusabilecek beslenme
yetersizliklerini 6nlemek i¢in diyetisyen ve hekim tarafindan mutlaka takip
gerekmektedir.

2.4. Alerjik Kontakt Dermatit

Alerjik kontakt dermatit (AKD), deri ile temas eden ve genellikle toksik
olmayan alerjenlere karst T hiicresi aracili bagisiklik tepkisinin sebep
oldugu bir cilt hastaligidir (Kostner ve digerleri, 2017). Hastalik kagintil1 bir
dermatit seklinde ortaya ¢ikar (Onder, 2009). Klinik goriiniim ve belirtiler,
alerjenlerin ne kadar gii¢lii oldugu ne kadar siire temas ettigi, hangi bolgede
tepki verdigi ve hastanin tolerasyonuna gore degisiklik gostermektedir.
AKD; akut dénemde eritemli, papiil, vezikiil ve biiller ile karakterizedir.
Derinin ince oldugu goz kapagi ve genital bolge gibi yerlerde vezikiil
goriilmeyip, eritem ve ddem daha belirgin sekilde ortaya gikmaktadir.
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AKD’den hemen hemen higbir bdlgenin eller kadar sik etkilenmedigi ve
ellerin kronik hale gelmeye yatkin oldugu da sdylenmektedir. Alerjenler
ortadan kaldirilmay1p, temas devam ederse bu durumun uzun siireli seyredip
kronik hale geldigi ve kronik donemde ciltte kalinlagma, fissiirler ve biitiin
alanlarda kuruluk gozlendigi ifade edilmektedir (Novak-Bili¢ ve digerleri,
2018). Vakalarin meslekleri ve ugraslar1 kapsaml sekilde incelenmesi
gerektigi; ¢igekei, tip personeli, disci, pastaci, kuafor ve sanayi isgisi gibi
meslek gruplarmin ¢ok yaygin olarak el egzamasi sikayeti ile miiracaat
edebildikleri, ek olarak ev hanimlarinin tahris edici maddelere daha sik
maruz kaldiklar1 da vurgulanmistir (Onder, 2009; Novak-Bili¢ ve digerleri,
2018). Aslinda hastalarin yapmasi gereken en 6nemli seyin alerjenlerden
kagip belirtileri azaltilmasidir ancak hastaligin tespiti, tedavisi ve
alerjenlerle temasi azaltmak oldukga giigtiir. AKD ve tahris edici kontakt
dermatit mesleki cilt hastaliklarinin %90’1n1 olustururlar ancak sadece isle
ilgili olmadiklar1, bir¢ok tilkede sik goriilen bir halk saglig1 sorunu olarak
degerlendirildigi bildirilmektedir (Kostner ve digerleri, 2017; Brasch ve
digerleri, 2014). Bu hastaliktan etkilenen kisilerin yasam kalitelerinde ciddi
anlamda bozulma, fiziksel olarak zarar gérme ve hastaligin uzun siireli
devam etmesi sonucunda dnemli tibbi ve sosyoekonomik olumsuzluklar
meydana gelebilmektedir. AKD her yas grubunda goriilebildigi ve yapilan
bir Alman saglik arasgtirmasina gére AKD’nin hayat boyu siklig1 yaklagik
%15, yillik prevalanst ise tahmini olarak %7 olarak belirtilmektedir
(Brasch ve digerleri, 2014). Hastalik; epidermal bariyerin hasara ugramasi
ve bagisiklik yamitin farklilagmasi nedeniyle yash niifusta sik goriiliirken,
pediatrik gruplarda da yayginlig: artig gostermektedir.

2.4.1. Alerjik Kontakt Dermatit ve Beslenme Tliskisi

Nikel ve kobalt gibi metaller, tatlandiricilar, Peru balsami, propilen
glikol gibi koruyucular ve ilaglarin yutulmasindan sonra AKD meydana
gelebilmektedir (Scott, Hammond ve Nedorost, 2015). Bu bilgiler
dogrultusunda AKD, gida aracili cilt hastaliklarindan biri olarak
anilmaktadir. AKD olusmasinda baslica sebep olarak nikel gdsterilmistir
(Pizzutelli, 2011). Aslinda nikel giinliik hayatta ¢ogu esyada bulunabildigi
gibi biiyiikk ¢ogunlukla nikele maruz kalmanin ana nedeni olarak gidalar
isaret edilmistir. Bununla birlikte bazi besin gruplarinin nikel igeriginin
daha fazla oldugu da bilinmektedir. Ek olarak herhangi bir besinin
nikel igeriginin g¢esitli etkenlere bagli olarak farkli olabilecegi de
unutulmamalidir. Kiginin tiikettigi besinler her giin ayni olmadig: igin o
giin diyetle alinan nikel miktari, mevsim farkliliklari, farkli topluluklarin
farkli aligkanliklart nikel igeriginin degigsmesine sebep olan etmenlerden
birkagidir. Bu gerekgelerden dolay1 her giin alinan net nikel miktarini tespit
etmek olduke¢a giictiir. Nikel igerigi diigiik bir diyet uygularken 6zellikle
uzak durulmasi gereken gidalarin basinda taze ve kuru baklagiller, soya
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fasulyesi, kakao, ¢ikolata, findik, badem ve yulaf ezmesi yer almaktadir
(Sharma, 2013). Konserve gidalarda, nikelin teneke kutudan ayrisabildigi ve
nikel kapli tencerelerden pisirme sirasinda nikel agiga ¢ikabildigi bu yilizden
konserve gidalardan ve nikel kapli mutfak esyalarindan sakinilmasinin
da son derece onemli oldugu ifade edilmektedir. Disiik nikel diyeti
uygulanirken, dermatitin tam olarak iyilesmeyecegi ancak belirtilerin
siddetinin ve miktarinin azalacagi hastalara 6nceden agiklanmalidir. Ayrica
hastalarin diisiik nikel diyeti uygulamasim kolaylastirmak igin beslenme
diizenleri ve aliskanliklart mutlaka sorgulanmalidir. Ote yandan giincellenen
bir caligmaya gore tartismali sonuglar vardir. Bu ¢alisma sonuglarina gore
AKD’nin nikel ile deri temas1 sonucu alevlendigi kesin olarak bulunmustur
ancak nikel ile yliksek seviye deri temasi ya da oral nikel alimi sonucu
belirtilerin siddetlenmedigi gosterilmistir. Pek ¢ok hastaya uygulanan
diisiik nikel diyeti ve diger diyet kisitlamalarinin lokalize AKD’ye bir yarari
olmadigr bildirilmistir (Pizzutelli, 2015). Bu ¢eliskili sonuglara gére AKD
ve diisiik nikel diyeti ile ilgili glincel daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ oldugu
anlagilmistir.

Bireylerin lateks alerjik proteinlere maruz kaldiginda meydana gelen asir1
duyarlilik reaksiyonuna lateks alerjisi denir (Wu, Mclntosh ve Liu, 2016).
Lateks alerjisi agisindan en riskli ve goriilme sikliginin en fazla oldugu grubun
saglik personelleri oldugu, genel popiilasyonda da ortaya ¢ikabildigi ifade
edilmistir. Bu alerjinin, saglik personellerinde daha fazla gézlenme nedeni
igyeri ortaminda siklikla lateks eldiven kullanma oldugu bilinmektedir. Bu
alerjiye sahip kisilerdeki klinik belirtiler astim, mesleki rinit, tirtiker, anaflaksi
ve AKD gibi ¢ok farkli durumlarla devam edebildigi de vurgulanmistir.
Lateks {irtin kullanan kisilerde olusabilecek reaksiyonlar arasinda AKD,
tahris edici kontakt dermatit ve Tip I asir1 duyarlilik reaksiyonlarinin oldugu
nakledilmistir (Eustachio ve digerleri, 2003). Latekse alerjisi olan kisilerin
bir kisminda ‘lateks-meyve sendromu’ denilen bazi sebze ve meyvelere karsi
hassasiyet gosterirler (Santos ve digerleri, 2013). Bu hassasiyetin nedeninin
meyve ve sebzelerden elde edilen proteinlerin capraz reaksiyonu oldugu
iddia edilmektedir (Eustachio ve digerleri, 2003). En yaygin hassasiyet
gozlenen sebze ve meyvelere muz, kivi, avokado, kestane, papaya, mango,
patates, incir, kavun, kivi, ananas, seftali ve domates 6rnek verilmektedir.
Sonug olarak lateks alerjisi olan kisilerin bu gidalari beslenmesinden ¢ikarip
ve lateks maruziyetini azaltip AKD dahil olmak {izere olusabilecek agir
klinik belirtilerin dnlemesi son derece elzemdir (Gawchik, 2011).

2.5. Rosacea

Rosacea, nedeni tam olarak bilinmeyen ciltte kizariklik, yiizde eritem,
iltihapli papiiller ve pistiiller, telanjiektaziler, 6dem ve sulu veya tahris
olmus gozler olarak kendini gosteren anormal vaskiiler ve inflamatuar kronik
bir cilt hastaligidir (Feldman, Huang ve Huynh, 2014). Rosacea, yliziin
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gecici veya kalic1 eritem, telenjiektazi, enflamatuar papiiller ve piistiiller
veya bag yapisinin hiperplazisi ile belirgin tutulumu ile karakterizedir
(Oge, Muncie ve Phillips-Savoy, 2015). Gegici kizariklik ve kizarik olan
yerde bir sicaklik goriilebilmektedir. Cogunlukla bes dakikadan daha
az stirebilmekte ve boyun ve gogse yayilabilmektedir. Daha az goriilen
bulgular arasinda eritemli plaklar, 6dem, fimatdz degisiklikler yani yag
bezlerinin hiperplazisine bagh cilt kalimlagmas1 ve okiiler semptomlar
sayilabilmektedir. Ulusal Rosacea Dernegi Uzman Komitesi Rosacea’y1
eritematdz anjiyektatik, papiilopiistiiler, fimatéz ve okiiler olarak alt
smiflara ayirmaktadir. ikizler iizerinde yapilan arastirmada, Rosaceaya
UV radyasyona maruz kalma, alkol, sigara, cilt kanseri oykiisii, kardiyak
komorbidite ve yas arasinda bir iliski oldugu saptanmistir (Aldrich ve
digerleri, 2015). Sayilan durumlarin iyilestirilmesi, rosaceadan etkilenen
bireylerin mevcut yonetimini ve beklentilerini diizeltmeye yardimci
olabilecegi bildirilmistir.

2.5.1. Rosacea Patogenezi ve Epidemiyolojisi

Rosacea, tam olarak anlagilmayan fakat genetik faktorlerin, immiin
diizensizligin, nérovaskiiler bozuklugun, mikroorganizmalarn varligimin
ve cevresel faktorlerin karmasik etkilesimini igeren kronik inflamatuar
bir cilt hastaligidir (Ahn ve Huang, 2018). Bagisiklik sisteminin artan
aktivasyonu, ciltte artan katelisidin ve kallikrein 5 seviyeleri, Toll
benzeri reseptor 2, matriks metaloproteinazlar ve mast hiicreleri dahil
olmak iizere c¢oklu uyaranlarla gerceklesmektedir. Gosterdigi etkiler,
mikroorganizmalarin ve UV radyasyonu gibi tetikleyicilerin varligiyla
artmaktadir. Standart Gida ve Ilag Dairesi (FDA) Rasacea igin onayli
tedaviler arasinda topikal sodyum siilfasetamid, metronidazol ve azelaik
asit kullanilabilecegini bildirmistir (Kennedy Carney, Cantrell ve Elewski,
2009). Kontrollii salimli 40 mg’lik dozlarda doksisiklin anti-enflamatuar
bir tedavi segenegi sunmaktadir. Azelaik asit veya topikal metronidazoliin
anti-enflamatuar doksisiklin ile kombinasyonunun sinerjistik bir etkiye
sahip oldugu bilinmektedir. Oral izotretinoin, phymatous rosacea ve
tedaviye direncgli rosacea igin etkili olabilmektedir. Darbeli boya lazeri
ve yogun darbeli 151k ile 151k temelli tedaviler, eritem ve telenjicktazilerin
tedavisinde etkili olmaktadir. Rosacea ve tedavi segenekleri hakkindaki
bilgimiz genisledikce, tedaviye ¢ok yonlii bir yaklagim uygulanmaktadir.

Hastaligin epidemiyolojisi tizerinde yapilan bazi ¢alisma sonuglari
sOyledir; beyaz irklarin giinese daha duyarli olmasindan otiirii hastalik
riskinin fazla oldugu sdylenmistir (Rainer, Kang ve Chien, 2017). Koyu
tenli popiilasyonlarda ise hastalik prevalansinin %2-20 arasinda degistigi
saptanmistir. Rosacea, agik tenli, Kuzey Avrupa popiilasyonunda daha ¢cok
bulunan yetiskinler arasinda yliksek prevalansa sahip kronik, niikseden
inflamatuar bir cilt hastalig1 olarak nitelendirilmektedir. Ingiltere’de 60.000
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bini gegkin kisi lizerinde yapilan ¢aligma sonucuna gore Rosacea’nin 30
yasini gegen kisilerde daha ¢ok goriildiigii tespit edilmistir (Spoendlin ve
digerleri, 2012).

2.5.2. Rosaceanin Diger Hastaliklarla iliskisi

Rosacea bazi hastaliklarla iligkili bulunmaktadir. Rosaceanin
hipertansiyon ve dislipidemi ile bir korelasyon gosterdigi saptanmistir
(Chen ve digerleri, 2020). Ayni arastirmada iskemik kalp hastaligi, inme
veya diyabet de gdzlemlenmistir ve rosacea ile iliskisi bulunmamistir.
Inflamatuar barsak hastaligi (IBH) ve rosacea arasindaki iliski oldugu
diisiiniilmektedir (Han ve digerleri, 2019). Ingilterede yapilan genis
katilim saglanan arastirma sonucuna gore meta analizler sonucunda IBH
ve rosacea olusumunda iki yonlii anlamli bir iligki oldugu dogrulanmustir.
Iki bozukluk arasindaki olas1 ortak patofizyolojik mekanizmalar 6zel
olarak gelecekte arastirilmasi gerektigi bildirilmistir. Rosacea hastalarinda
melanom dis1 cilt kanseri, meme kanseri ve karaciger kanseri riskinde artig
ve akciger kanseri riskinde azalma goriilmektedir (Egeberg ve digerleri,
2017). Arastirma sonucunda, rosaceanin kanserler arasindaki potansiyel
iligkiyi aydinlatmak igin daha ileri ¢aligmalara ihtiyaglara gerek oldugu da
ifade edilmektedir. Rosacea, iltihapli bagirsak hastalig1 ve ince bagirsakta
agir1 bakteri gogalmast ile iliskisi aragtirilmistir (Daou ve digerleri, 2021).
Rosacea ve rosacea olmayan kisiler arasinda diskida mikrobiyal profil ve
potansiyel gen fonksiyonlarina bakilmistir. Rosacea hastalarinin digkisinda
mikrobiyal zenginlik ve kompozisyonda degisiklikler goriilmiistiir. Farkli
mikrobiyal kompozisyonunun nedeni kiikiirt metabolizmasi, kobalamin ve
karbonhidrat tasinmasi olabilecegi diisiiniilmektedir.

2.5.3. Rosacea ve Beslenme iliskisi

Rosacea hastaliginin beslenme ile iligkisinde kan parametreleri
incelenmistir. Mugla’da yapilan bir arastirma da hastalik varligi tespit
edilen 61 kiside goriilen kan parametreleri gozlemlenmistir (Yuan ve
digerleri, 2019). Elde edilen sonuglara gore lipoprotein (LDL), toplam
kolesterol, trigliserit, C-reaktif protein (CRP), sistolik ve diyastolik kan
basinglarini ve IR varliginin yiiksek oldugu saptanmistir. Rosacea hastaligi
goriilen kisilerde yiiksek noétrofillerin lenfositlere orani ve insiilin direnci
seviyeleri, rosacea hastalarinda yliksek diizeyde kardiyovaskiiler risk
faktdrleri oldugunu gdstermektedir.

Akne, atopik dermatit, yaslanan cilt, sedef hastalii ve rosacea
gibi durumlar da baz1 besinler, yiyecekler veya diyet kaliplar1 hastalik
“tetikleyicileri” olarak etki gostermektedir (Katta ve Kramer, 2018).
Bazi durumlarda hastaligin hafiflemesi ve iyilesmesi i¢in kaginma veya
eliminasyon diyetleri yardimci olabilmektedir. Ancak 6nce test yapilmasi
onerilmektedir. Yararh etkiler agisindan, yliksek oranda islenmis gidalar
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yerine biitiin gidalarin tiiketimini vurgulayan bir yeme diizeni, belirli
cilt hastaliklarinin tedavisinde yardimei etmekte ve kesinlikle iliskili
komorbiditelerin dnlenmesine yardimci olmaktadir. Rosacea hastaligini
tetikleyen etkenler i¢in arastirma sonuglari hala eksiktir. Son ¢aligmalardan
biri Ulusal Rosacea Dernegi tarafindan yapilmistir (‘Newsteller of the
National Rosacea Society’, 2005). Hastaligin bulundugu 400’den fazla
kisiye tetikleyicileri anket yontemi ile diyetleri incelenmistir. Sonugclara
gore incelenen grubun %331 sicak kahve, %30’u sicak cay, %52’si alkol,
sarap %42’si sert likoriin sik tetikledigini bildirmistir. Kapsaisin bulunun
baharatlardan ac1 sos, kirmizi biber tetikleyici olarak arastirma sonucuna
eklenmistir. Sinnamaldehit iceren gidalar, domates, ¢ikolata ve turunggiller
sik tetikleyiciler olarak tanimlanmistir (Scheman ve digerleri, 2013).

Rosacea ve obezite arastirilan baska bir konudur. Obezite 6l¢iimleri,
rosacea hastaligr icin Onemli derece de artan risk faktori oldugu
bulunmustur. Yiiksek bel ¢evresi ve kalga ¢evresi rosacea riskini arttirdigi
bildirilmistir (Li ve digerleri, 2017). Yiiksek yag iceren gidalarin ve cay
tiiketiminin hastalik {izerinde olumsuz etkileri bulunmaktadir (Akdogan ve
digerleri, 2019). Yapilan ¢alismada semptomlari arttirdigi gézlemlenmistir.
Omega-3 yag asitleri, rosacea hastaliginda bir arastirma sonucuna gore
iic ay boyunca giinde iki kez 325 mg EPA ve 175 mg DHA kullanimi
kesin olmamakla beraber hastalik semptomlaridan biri olan kuru gozleri
iyilestirici etki goOstermistir (Bhargava ve digerleri, 2016). Siit ve siit
tiriinlerinin sik ve fazla tiiketilmesi ise olumlu etkiler gdstermis olup hastalik
siddetini azaltmistir. Ayni ¢aligma tatli yiyeceklerin, kahvenin ve baharath
yiyeceklerin olumlu veya olumsuz etki gostermedigini bildirilmistir.
Yiiksek lifli bir beslenmenin bagirsak gecis siiresinin azaltilmasi nedeniyle,
rosaceada iyilesmeye katki sagladigi saptanmistir (Weiss ve Katta, 2017).
Rosacea hastalari, hasta olmayan kisilere kiyasla yiiksek serum D vitamini
seviyelerine sahiptirler (Kucukunal ve digerleri, 2016). D vitamini
diizeylerindeki artisin rosacea gelisimine yol acabilecegi diistiniilmektedir
(Ekiz ve digerleri, 2014). Rosacea hastalarinda D vitamini diizeylerinin
durumunu dogrulamak i¢in daha biiyliikk epidemiyolojik c¢aligmalara
ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir. Cinko, hiicre aracili dogal bagisiklik
sisteminin gelisimi i¢in temeldir ve bir antioksidan ve anti-enflamatuar
etki gostermektedir (Weiss ve Katta, 2017). Rosacea’da ¢inko takviyesi
bir ¢alismada giinde ii¢ kez 100 mg ¢inko siilfat ile dnemli iyilesmeler
goriiliirken, bir bagka ¢alismada giinde iki kez 220 mg ¢inko siilfat 90 giin
sonra iyilesme gdzlemlenmemistir. Arastirilan baska bir mineral nikeldir.
Nikel ile rosacea arasinda iliski bulunmaktadir (Cifci, 2019). Nikel
hassasiyeti, altta yatan patolojilerden biri veya rosaceanin tetikleyici bir
faktorii olabilmektedir. Nikel kisitl diyet ve nikel igeren taki ve piercing
kullanimindan kagimmak remisyon siirelerini uzatabilecegi raporlanmistir.
Sigara igen kisilerde rosacea gelisme riski 6nemli Ol¢lide artmaktadir
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(Katta ve Kramer, 2018). Hastaligin gozlemlendigi kisilerde sigaranin
etkisi ise anlamlandirilmamistir. Beslenme haricinde hayatin i¢inden olan
uyku kalitesinin hastalik tizerinde etki gostermektedir (Wang ve digerleri,
2020). Rosacea hastalar1 daha diisiik uyku kalitesi ve uyku bozuklugu ile
enflamatuar faktorleri olumsuz etki ederek semptomlari siddetlendirmekte
ve hastaligin ilerlemesinde kisir dongiiye girilmesine neden olmaktadir.

2.6. Vitiligo

Vitiligo, derideki melanositleri agsamali olarak etkisini tamamen
kaybetmesi ve diizensiz depigmentasyonun ortaya c¢ikmasina sebep
olan otoimmiin bir hastaliktir (Rodrigues ve digerleri, 2017). Yapilan
detayli arastirma sonucglarma gore vitiligodaki epidermal ve follikiiler
melanositlerin  kaybolmas1 olasilikla ¢ok sayida farkli patogenik
mekanizmanin sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir (Ezzedine ve digerleri,
2015; Hearing, 1999). Bir konverjans teorisine gore genetik faktorler, stres,
toksik bilesiklerin birikimi, enfeksiyonlar, otoimmiinite, zarar gdormiis
hiicre ortami, bozulmus melanositler ve proliferasyonunun tamaminin
vitiligo hastaligina sebep olabilecegi tahmin edilmektedir. Bu ciltteki
bozuklugun gorildiigii yerler genellikle yiiz ve viicudun diger goriiniir
alanlaridir. Vitiligo, klinik olarak ciltte veya sagta veya her ikisinde de
islev gbren melanositlerin kaybina bagli olarak beyaz makiillerin geligimi
ile karakterizedir (Ezzedine ve digerleri, 2015). Vitiligo, kisinin fiziksel
goriintlisiinde bozukluga sebep oldugundan hastalarin sosyal hayatlarinda
problemlere, sosyal iligkilerinde zayiflamaya ve 6zgiivenlerinin gelisiminde
yetersizliklere neden olabilmektedir.

2.6.1. Vitiligo Patogenezi ve Epidemiyolojisi

Vitiligo, patogenez ve genetigi konusunda olduk¢a az aragtirma olmasina
karsilik gormezden gelinemeyecek kadar binlerce yildir varlig: bilinmekte
ve sik karsilagilmaktadir (Kovacs, 1998; Schwartz ve Janniger, 1997).
Hastaligin varliginin goriildiigli en eski zaman aralig1 Ebers Papiriislerinin
bulunmasi ile anlam kazanmistir. Tarih boyunca Shwetakustha, Suitra,
Kilas, Baras gibi farkli isimler almistir. Vitiligo hastaliginin diinyada
goriilme siklig1 %1-2 arasinda olmakla birlikte, diinya da belirli bolgeler
iizerinde yapilan arastirmalarda %0.14 ile %8.,8 gibi farkli rakamlar
bildiren yayinlar bulunmaktadir (Karincaoglu ve Dogan, 2001). Farklh
cografik alanlarda yasama ve farkli ¢evresel etkenler nedeniyle Vitiligo
prevalansi farklilik gostermektedir. Tiirkiye’de ise goriilme siklig %0,15—
0,32 olarak tanimlanmaktadir (Arican ve digerleri, 2003). Hastaligin
goriilmesi genelde cocukluk veya genclik doneminde baslamaktadir.
10-30 yaglarinda hastaligin etkisi en {ist seviyeye ¢ikmaktadir. Vitiligo
hastaliginin  goriilmesi cinsiyete gore farklilik gdstermemektedir
(Braun-Falco ve digerleri, 2000). Say1 olarak kadin ve erkeklerde esit
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goriilmektedir. Vitiligo rahatsizlig1 goriilen akrabasi bulunanlarda hastalik
daha erken yaslarda ortaya cikabilmektedir. Rahatsizligin goriildigii
kisilerin %25-30’unda aile hikayesi mevcuttur (Fitzpatrick ve digerleri,
2008). Vitiligo tiim 1rklarda goriilmektedir. Tropikal bolgelerde ve derisi
koyu renkli olan insanlarda vitiligo prevalansi daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Cogu arastirmaci farkli iilkelerde ve etnik gruplarda vitiligo
prevalansinin degisiklik gosterdigini agiklamaktadir (Boisseau-Garsaud ve
digerleri, 2000). Vitiligoda presipite edici faktorler arasinda is kaybi, yakin
cevredeki birilerinin 6limii, kaza ve ciddi bir hastaligin varligi, agir ve
bolgesel travmalar, ciddi giines yaniklar1, mantar ve bakteri enfeksiyonlar
olarak iletilmektedir (Taieb, 2000; McKee ve digerleri 2005). Diger bir
etken de nadir olarak bazi ilaglarin kullanimi olarak ortaya ¢ikabilmektedir.
Bunlar klorokin, gansiklovir, interferon-alfa, tolkapon, levodopa gibi
ilaglardir. Vitiligo hastaliginin uygun, etiyoloji odakli ve etkili bir tedavi
yontemi su ana kadar literatiir de agik¢a bildirilmemektedir (Sehgal ve
Srivastava, 2006). Cesitli tedavi yontemlerinin hastaligin iizerine etkisi
arastirllmaktadir. Vitiligo tedavisine ilk olarak hastalarin tedaviye uyumlu
olup olamayacag1 ve hastanin tedaviyi isteyip istemedigi belirlenerek
baslanmaktadir. Hastanin yas1 ve vitiligonun tipi, yerlesim yeri, hastanin
psikolojik durumu, hastanin kiiltiirel ve ekonomik kosullar tedavi se¢imini
etkileyen faktorlerdir (Kovacs, 1998). Yapilan bir arastirma sonucuna gore
vitiligo tedavi yaklasimi 6 kategoriye ayrilmaktadir. Birinci yaklagim
genel saglik ve beslenme durumunun diizeltilmesi, ikinci yaklasim da altta
yatan slipheli faktorlerin ortadan kaldirilmasi, ligiincii de spesifik tedavi,
dordiincii de depigmentasyon tedavisi, digerleri ise destekleyici tedavi,
psikoterapi ve yardimci tedaviler olarak ifade edilmektedir (Sehgal ve
Srivastava, 2006; Kovacs, 1998).

2.6.2. Vitiligo ve Beslenme Tliskisi

Vitiligo hastaligmm tedavisinde su ana kadar litaratiirde 6zel bir diyet
bildirilmemistir (Kovacs, 1998). Yapilan aragtirmalarin ¢ogu besinlerin,
vitamin ve minerallerin hastalik {izerine etkisi iizerine olmustur. Tiirkiye’de
yapilan bir ¢alismada vitiligo ile insiilin direnci ve metabolik sendrom (MetS)
arasindaki iligki incelenmistir. (Seremet ve Gurel, 2018). Vitiligo tanili, cinsiyet
ve yas bakimindan benzer 40 hasta {izerinde ¢alisma yapilmistir. Caligmada
vitiligo hastalarinda 6nemsenmeyecek bir sekilde serum insiilin diizeyi daha
yiiksek ve trigliserit diizeyi yiiksekligi daha sik oldugu gézlenmistir. Fakat
kontrol grubu ile karsilastirmada farklar anlamli bulunmamustir. Ayrica,
vitiligo hastalarinda insiilin direnci veya MetS prevalansinda anlamli bir artis
goriilmemistir. Bagka bir aragtirma danon-segmental vitiligolu hastalarda MetS
siklig1 daha yiiksek, hastaligin siddetli goriildiigii donemlerde oranin daha
yiiksek oldugu saptanmustir (Tanacan ve Atakan, 2020). Vitiligolu hastalarin
insiilin direnci, insiilin, C-peptid diizeyi ve LDL / HDL oram ve sistolik
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kan basinglarinin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (Karadag, Tutal ve
Ertugrul, 2011). Beslenmede temel alinmasi gereken dgelerden biri yaglardir
(Derakhshandeh-Rishehri ve digerleri, 2019). Iranda yapilan galigmada
vitiligo ve yag alimi arasindaki iliski aragtirilmigtir. Aragtirmaya 100 vitiligolu
hasta ve 110 kontrol katilmustir. Yag alimi, standart bir gida siklig1 anketi ile
bireysel goriismeler yoluyla degerlendirilmistir. Vitiligo grubunda daha fazla
doymus yag asidi ve daha az eikosapentaenoik asit ve dokosaheksaenoik
asit tiiketirken, diger yag asitlerinin alimimn iki grup arasinda pek farklilik
gostermedigi bildirilmistir. Tekli doymamus yag asitleri aliminin en yiiksek
oldugu kisilerde ise vitiligo riskinde bir azalma oldugu saptanmistir. Yiiksek
yagl diyetlerin vitiligo riskini arttirdigi tespit edilmistir. Vitiligo hastalarinin
omega-6 yoniinden zengin besinlerden kaginmalar1 ve omega-3 yoniinden
zengin besinleri kullanmalar tavsiye edilmektedir (Namazi ve Chee Leok,
2009). Hastalik psikolojik yikima da neden oldugu icin omega-3 yag
asitlerinin depresif bozuklugu da olumlu yonde etkileyecegi aktarilmistir.
Vitiligo hastalarinin %20’sinin hastaliklari konusunda depresyonda oldugunu
sOylediginden, bu lipidlerin vitiligoya karsi yararli etkisine de isaret etmektedir.
Diger bir ¢alismada, peynir alti suyunun vitiligo semptomlarini azaltma da
kullanilabilecegi disiiniilmektedir (Derakhshandeh-Rishehri ve digerleri,
2019; Namazi ve Chee Leok, 2009). Peynir alti suyunun igeriginde énemli
bir enzim olan laktoperoksidaz, hidrojen peroksitin indirgenmesi dahil olmak
tizere belirli molekiilleri katalize etmektedir. Peynir alti suyunda bulunan alfa-
laktalbiimin, demir selatlama 6zelliklerinden dolay1 agir metalleri selatlayarak
oksidatif stresi azaltabilmektedir. Oksidatif stresin azalmasi da hastaligin
siddetini azaltmaktadir. Baz1 vitaminler, sifali otlar ve diger dogal saglk
iirtinleri incelenmistir (Szczurko ve Boon, 2008). Klinik ¢caligmanin sonucuna
gore L-fenilalanin monoterapisi bir denemede veya ii¢ denemede fototerapiyi
destekleyici etkisi olabilecegi raporlanmistir. Cin tibbi tirlinlerinin hastaligi
tedavi edici etkisinin oldugu ama arastirmalarin daha detayli yapilmasi
gerektigi sonucuna varilmistir. Ginkgo biloba monoterapisinin vitiligo i¢in
yararli olabilecegine dair sonuglar elde edilmistir.

Mango, kaju, antep fistig1, mese, manyok, areka fistig1, kirmizi biber,
kiraz, ahududu, kizilcik, bogiirtlen ve cay vitiligoyu agirlastirabilen dogal
olarak olusan bitki fenolii ve polifenolik bilesikler (tanenler) icermektedir
(Birol ve digerleri, 2006). Fenol molekiillerinin, interlokin-1o (IL-1a) ve
TNF-a’nin keratinositlerden salinmasina neden oldugu ifade edilmistir. Son
zamanlarda segmental olmayan vitiligolu hastalarin lezyonel cildinde
artmig TNF-a ve IL1-a seviyeleri bildirilmis ve bu sitokinlerin vitiligo
patofizyolojisinde 6nemli roller oynadigir One siiriilmiistiir. Ek olarak,
tanenler in vitro apoptozu indiikler, hiicresel enzimleri inhibe eder,
hiicre zarina baglanir ve onu kirllgan hale getirir ve metal iyonlarini
selatlagtirmaktadir. Tim bu etkiler vitiligoyu agirlastirabilecegi
diisiiniilmektedir. Vitiligo insidansinin en yiiksek Hindistan’da goriilme
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nedeni olarak, Hindistan’da sik tiiketilen gidalarin yiiksek fenol ve tanin
icerigi oldugu bildirilmistir (Sehgal ve Srivastava, 2007).

Vitiligo patogenezinde oksidatif stresin 6nemli rolii oldugu
bilinmektedir (Bickers ve Athar, 2006). Gida kontaminantlari, katki
maddeleri, koruyucular ve kozmetik {irtinler, ciltte oksidatif stres
olusturduklar1 igin vitiligoyu da agirlagtirabilecegi diisiiniilmektedir.
Kadmiyum (Cd), kursun (Pb), civa (Hg) kan konsantrasyonlarinin da
hastalik iizerinde etkisi oldugu bildirilmektedir (Wacewicz-Muczynska ve
digerleri, 2021). Yiiksek bulunan Cd, Pb, Hg kan konsantrasyon seviyeleri
vitiligo ve sedef hastalig1 iizerinde inflamasyona sebep olarak oksidatif
stresi arttirdigt saptanmistir. Vitiligo hastaligina sahip insanlarda, B12
vitamini eksikligi ya da pernisiydz aneminin birliktelikleri uzun zamandir
karsilagilan bir durumdur (Mosher, Fitzpatrick, Ortanne, 1999). Pernisiy6z
anemi, yaygin olmayan bir hastalik olmasina ragmen vitiligolu hastalarda
siklikla gozlemlenmektedir. Ayn1 zamanda pernisiydz anemili hastalarin
%1,6-10,6’s1 vitiligo tanili oldugu bildirilmistir. Ayrica B12 vitamini ve
folik asit ile tedavi sonrasi hastaligin diizelmeye basladig1 saptanmistir
(Juhlin ve Olsson, 1997). Vitiligo ile azalmig serum B12 vitamini ve folik
asit diizeyleri arasindaki iligki gosterilmistir. B12 vitamini ve folik asit
ile tedavi sonrast hastaligin diizelmeye basladig1 gozlemlenmistir. Bagka
bir aragtirmada vitiligo hastaligini ferrritin ile bir iligkisi bulunamamigtir
(Etem ve digerleri, 2015). Hasta grubun B12 degerlerinin azaldig1 ve
folik asit diizeylerinin arttig1 iletilmistir. Vitamin B12 ve folik asit vitiligo
hastaliginin  etiyopatogenezinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
Vitiligo hastalarinin tedavi siirecinde vitamin B12 ve folik asit eksikligi
acisindan detaylica degerlendirilerek periyodik kontrollerin yapilmasi
tavsiye edilmektedir. Yiiksek dozlarda D vitamini alimmin vitiligo ve
sedef hastalig1 lizerine etkisi oldugu saptanmistir (Finamor ve digerleri,
2013). Yiiksek dozlarda D3 vitamini, biyolojik etkilerine kars1 kalitsal
direnci telafi edebilecegi varsayilmaktadir. Calismaya 16 vitiligolu hasta
dahil edilmistir. D vitamini takviyesi verilerek kan parametreleri diizenli
kontrol saglanmigtir. Calisma sonucuna gore 16 vitiligolu hastanin
14’tinde %25-75 repigmentasyon gozlenmistir. D vitamini kullaniminin
tedavide repigmentasyona yardimci olabilecegi beyan edilmistir.
Hayvanlar tlizerinde yapilan bir ¢alismada antioksidan desteginin hastaligi
tyilestirici etkisi ortaya ¢ikmigtir (Jalel, Soumaya ve Hamdaoui, 2009).
Calismada kullanilan antioksidanlar; ¢inko, selenyum, vitaminler (A,
E ve C vitaminleri), polifenol, yesil ¢aydir. Calismanin sonunda, fareler
%70 goriiniir repigmentasyon ortaya ¢ikarmistir. Bulgular, bir antioksidan
desteginin, vitiligoyu iyilestirmek ic¢in lstiin klinik etkinlige katkida
bulunmada 6nemli 6l¢giide faydali oldugunu gdstermektedir. Son yillarda
serum homosistein seviyelerinin vitiligo hastalarinda yiiksek oldugu
bulunmustur (Shaker ve El-Tahlawi, 2008). Yiikselmis homosistein
diizeyi melanositler {izerinde reaktif oksijen tiriinleri olusturarak oksidatif
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strese neden olabilmektedir. Ayrica homosisteinin tirozinaz aktivitesini
inhibe ederek geri doniisiimlii hipopigmentasyona yol actig bildirilmistir.
Hastaligin beslenme ile iligkisi sadece besin dgeleri, vitamin ve mineraller
olarak degerlendirilemez. Bu yiizden hastaligin goriildiigi kisilerde sigara
kullaniminin hastalik seyrinde etkisi de incelenmistir (Jalel ve digerleri,
2009). Aragtirma 217 kisi tlizerinde yapilmis olup repigmentasyon yani
rengin normale donmesi sigara i¢cenlerde daha az oldugu tespit edilmistir.
Ek olarak incelenen HDL diizeyi sigara icen kisilerde daha diisiik oldugu
bulunmustur. Kore’de yapilan diger bir aragtirma sigaranin vitiligo gelisimi
tizerinde baskilayici etkileri oldugu saptanmis olup arastirmalarin daha
detayli yapilmasi gerektigi de belirtilmistir (Shaker ve El-Tahlawi, 2008).

2.7. Pemfigus

Pemfigus, keratinositlerin birbirinden ayrilmasi nedeniyle olusan
akantolizin eslik ettigi, epidermis ve yiizeye yakin epitelde yariklarin
olusumu ile karakterize, yasami tehdit edebilecek boyutlara ulagan, kronik,
otoimmiin kabarcikli rahatsizliktir (Schmidt, Kasperkiewicz ve Joly, 2019).
Hastaligin siddeti, viicut sivilari ve protein kaybinin yol agtigi artmis viicut
katabolizmasi, bakteriyel ve viral enfeksiyonlara dolayli gelisen sepsis
ve kalp yetmezliginin eslik edebildigi ilerleyici bir seyir ile baglantili
olmaktadir (Hertl ve digerleri, 2015). Sistemik kortikosteroidlerin
bulunmasindan 6nce pemfigusun prognozu oldukga kotii olup, hastalik
tan1 konduktan sonraki 2 yil igerisinde ¢ogu vakanin dliimle sonuglandigi
bildirilmektedir. Patofizyolojik olarak intraepitelyal biil gelisimine,
epidermal keratinositlerdeki desmozomal adezyon proteinleri olan
desmoglein 3 ve/veya desmoglein 1’e karsi gelismis IgG otoantikorlari
yol agmaktadir. Pemfigusun alt tiplerini teshis etmek i¢in ¢esitli klinik
ozelliklere, histolojik boliinme seviyesine ve dolagimdaki otoantikorlar
tarafindan taninan antijenlerin immiinoserolojik analizlerine ihtiyag
duyulmaktadir (Kridin, 2018). Pemfigus vulgaris, pemfigus foliaceus,
paraneoplastik pemfigus, pemfigus herpetiformis ve IgA pemfigus olarak
alt tipleri olarak sayilmaktadir. Pemfigustaki epidemiyolojik 6zellikleri,
prognoz, mortalite ve klinik sonuglart yillar boyunca bdlgeden bolgeye
yapilan c¢aligma asamalar1 kullanilan yontemlerden kaynakli farklilik
gostermistir. Pemfigus alt tiplerinden pemfigus vulgaris ve pemfigus
foliaceus tanilarin %90-95’ini olusturmaktadir (Schmidt, Borradori, Joly,
2015). Farkli popiilasyonlarda pemfigus vulgaris ve pemfigus foliaceus
goriilme siklig1 ¢cok fazla farklilik gostermektedir. Yapilan bir arastirma
da pemfigus vulgaris’in goriilme sikligi Suudi Arabistan’da %95, Mali’de
%13 olarak saptanmistir. Avrupa ve Kuzey Amerika’da pemfigus vulgaris,
toplam pemfigus vakalarinin %65-90’1n1 olusturmaktadir. Pemfigus
genellikle birgok popiilasyon iizerindeki aragtirmalarda 45 ila 65 yaslarn
arasinda goriilmektedir (Jelti ve digerleri, 2019). Gliney Afrika ve Cinde
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baslangic yas1 yaklasik 45°tir. Ingiltere ve Fransa’daki sonuglara gore
pemfigus insidansinin yasla birlikte arttigi goriilmektedir. Cocukluk ve
ergenlik doneminde, pemfigus ¢ok az karsilagilmaktadir (Mintz ve Morel,
2011). Cogu epidemiyolojik arastirmanin sonuglarma goére pemfigus
goriilme sikligmin, kadinlarda erkeklerden daha fazla oldugu ifade
edilmistir.

2.7.1. Pemfigus ve Beslenme iliskisi

Biilloz hastaliklardan biri olan pemfigus i¢in gesitli diyet faktorlerinin
rolii arastirilsa da hala hastalik tizerinde 6zel bir diyet bildirilmemistir
(Fedeles ve digerleri, 2010). Beslenme faktorlerinin biilloz hastaliklarla
spesifikiliskilerinin dahaiyianlasilmasi ve bu kosullardan etkilenen hastalar
i¢in 1yl yonetim saglanmasi i¢in ek ¢aligmalara ve yeni arastirmalara ihtiyag
duyulmaktadir. Pemfigus hastaligi ve beslenmesine dair bilgiler geleneksel
tipta birgok tedavi yontemi bulanan Ibn-i Sina gibi bilim adamlar
tarafindan bahsedilmistir (Atarzadeh ve digerleri, 2016). Dermatolojide
oncii sayilabilecek ibn-i Sina, The Canon of Medicine de cilt hastaliklarina
deginmistir. Sogan, sarimsak, pirasa, biber ve sarap gibi besinlerin
cilt kabarciklarmi tetikledigi sicak sisliklere neden oldugu yazilmistir.
Pemfigus baslangic1 ve hastalik siireci genellikle genetik faktorler
ile gevresel tetikleyici ajanlar ile bir etkilesimin sonucunda meydana
gelmektedir (Ruocco, Aurilia ve Ruocco, 2001). ilag alimindan, fiziksel
ajanlara yani 1s1, UV ve iyonlastirici 1sinlar, cerrahi ve kozmetikmaddeler,
viral enfeksiyonlara 6zellikle herpesviriis tarafindan, temas etmeye, diyet
bilesenleri ve duygusal strese kadar ¢esitlilik gosteren ¢ok sayida etken
vardir. Hastalar, zararli aligkanliklardan kaginmali, gereksiz ve asiri ilag
kullanimin1 birakmali, hastalig1 tetikleyicilerden uzak durmalidir. Allium
cinsine ait besinlerde bulunan “alil bilesenleri” in vitro kosullarda deri
kiiltiirlerine belirli konsantrasyonlarda eklendiginde akantoliz meydana
getirdikleri gozlemlenmistir (Yorulmaz ve Kilig, 2014). Bu akantolitik
etkinin, pemfigusa predispozisyon yaratan HLA-DR4 antijeni tasiyan
donorlerde ¢ok daha belirgin oldugu saptanmistir. Bu maddeleri igeren
besinler ve maddeler sarimsak, sogan, hardal, turp, salgam, brokoli,
lahana, karnabahar, patates, pirasa, domates, zencefil, mango, ahududu,
bogiirtlen, armut, kiraz, muz, kizilcik, kaju fistigi, findik, fistik, bira, sarap,
dondurma, sekerlemeler, aspartam, sodyum benzoat, tartrazindir. Pemfigus
ve gida iligkisine dayanan kanitlar g6z 6niinde bulunduruldugunda direngli
vakalarda diyet konusunda sayilan besinlere dikkatli yaklasilmalidir. Bagka
bir ¢alismada sarimsagin bazi allil bilesiklerinin normal insan derisinde
akantolizi tetikleyebildigi tespit edilmistir (Ruocco, Brenner ve Lombardi,
1996). Caligma da bir ay sarimsaksiz bir diyet ile hastaligin semptomlari
birka¢ ay durmustur. Sarimsagin etkisini gozlemlemek igin galigmaya
sarimsakli bir yemek ile devam edilince hastalik tekrardan kendini
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gostermistir. Sarimsak, sogan ve pirasa ile yapilan ¢alisma sonucunda
pemfigusu siddetlendirdigi saptanmig ve diyetlerinde uzak durulmasi
gerektigi onerilmistir (Brenner, 1999). Meyve, yapraklar, kokler, tohumlar
ve su dahil olmak {izere pemfigusun hastalik siirecinde besin bilesenlerinin
roli incelenerek hastalig1 tetikleyici maddelerin tiyol, tiyosiyanat, fenoller
ve tanenler oldugu diisiiniilmektedir (Tur ve Brenner, 1998). Kirmizi sarapta
yaygin olarak bulunan bir grup fenolik metabolit olan tanenlerin pemfigus
icin bir tetikleyici oldugu bulunmustur (Caldarola ve Feliciani, 2011).

Uluslararas1 Pemfigus ve Pemfigoid Vakfi’nin arastirmasina gore
otoimmiin biilloz hastaliklar1 olan kisilerde gastrointestinal komorbiditeler
de siklikla goriilmektedir (Kneiber ve digerleri, 2019). Bu hastalarin
diyetlerinde alkol, narenciye ve baharatli yiyeceklere kisitlama uygulamasi
onerilmektedir. Ayni1 ¢alismada siklikla sebze ve siit {irlinleri tiikketiminin
hastalarin %10 unun iyilesme gosterdigi izlenmistir. Metil civa, derideki
kaderin proteinlerinden sistein amino asitlerinden SH gruplarina
katilmaktadir (Robledo, 2012). Otoimmiin hastalik, yalnizca insan 16kosit
antijeni HLA-DRB 1 haplotiplerine sahip genetik olarak duyarl kisilerde
tetiklenebildigi bilinmektedir. Seroepidemiyolojik calismalardan elde
edilen immiinolojik sonuglara gore, metil civanin dezmozomal kadherin
proteinlerindeki sisteinlerden SH gruplarina baglanma mekanizmasi ile
aciklanabilmektedir. Bu ylizden metil civa zehirlenmesinin pemfigus
foliaceus icin giligli tetikleyici olduguni bildirilmistir. Kirlenmis
nehirlerdeki balik tiirlerinin metil civadan etkilenebilecegi diistintildiiglinde
tilketiminin sinirlandirilmas: Onerilmistir. Pemfigus hastalari, gereksiz
ilag alimma agir1 diiskiinliik, ultraviyole ismlarina uzun siire maruz
kalma, yogun duygusal stres ve ¢cok baharatli veya ¢ok sicak yiyeceklere
kars1 uyarilmasi gerekmektedir (Ruocco ve digerleri, 2013). Pemfigus
tetikleyicilerini belirlemek i¢in sigara, pestisitler ve agir metallerle
reaksiyona girmis dumanlar iizerinde inceleme yapilmistir (Brenner,
2011). Calisma sonucunda pestisit aliminin ve metal dumaninin solunmasi
hastaligin tetikleyicilerin birka¢i olarak goriilmesine ragmen sigara icin
anlamli bir sonuca varilmamis ve daha detayli bir arastirma gerektigi
bildirilmistir.

3. KONU ILE ILGILi ONERILER

Giincel literatiir 15181nda, belirli diyet tavsiyeleri ¢ok sayida farkl cilt
hastaligina sahip olan bireyler i¢in elverisli bulunmustur. Bazi tetikleyici
gidalarm ve yeme aligkanliklarinin sorgulanmasi cilt hastaliklarinin
tedavisinde ve iliskili komorbiditelerin Oniine geg¢ilmesinde oldukea
onemlidir. DH, diyetin kesin etkisinin oldugu cilt hastaligidir. Bu
hastalikta glutensiz diyetin yararlt oldugu sonucuna varilmistir. Kesin
olmamakla birlikte diyetin etkisinin olmas1 muhtemel hastaliklar; akne
vulgaris, atopik dermatit, alerjik kontakt dermatit, rosacea, vitiligo ve
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pemfigus olarak siralanabilir. Akne vulgarisin genellike siit, siit iirtinleri,
cikolata, yiiksek glisemik yiiklii/indeksli diyetler ve daha az balik tiikketimi
ile iligkilendirilirken, omega-3 aliminin faydali oldugu bulunmustur. Kivi,
stit, elma, domates, turunggiller, aga¢ yemisleri ve yer fistig1 AD’de gida
tetikleyicileri olarak bulunmustur. AD gida alerjenleri ile iliskilendirip,
eliminasyon diyetinin dogru bir yonetim ile avantaj saglayabilecegi
gosterilmistir. Amerikan Dermatoloji Akademisi AD tedavisi i¢in
eliminasyon diyetlerini, D vitamini, balik yag1 ve probiyotik takviyesini net
olmayan sonuglar ve yetersiz veri yiiziinden énermemektedir. En basarili
olan diyetler arasinda siitsiiz, glutensiz ve Paleo diyeti oldugu saptanmuistir.
AKD de diislik nikel diyetinin yararli oldugu, bazi hastalarin oral alerji
sendromu gelistirip muz, kivi, avokado, kestane, papaya, mango, patates,
incir, kavun, kivi, ananas, seftali ve domates gibi meyve-sebzelerden uzak
durmasi gerektigi de belirtilmistir. Vitiligo, rosacea ve pemfigus hastalig
riskini arttiran faktorler arasinda insiilin direnci, metabolik sendrom,
cesitli vitamin ve mineral eksikligi ya da fazlalig1 sayilmaktadir. Vitiligo
hastalarin diyetleri agir1 yagli olmamalidir. Omega-3 yag asitlerinden zengin
beslenmeli ve omega-6 yag asitlerinden kaginmalidir. Mango, kaju, antep
fistig1, mese, manyok, areka fistig1, kirmizi biber, kiraz, ahududu, kizilcik,
bogiirtlen ve cay vitiligoyu agirlastirabilen besinlerden uzak durulmalidir.
Gida kontaminantlari, katki maddeleri, koruyucular ve kozmetik iiriinler
ciltte oksidatif stres olusturduklar1 i¢in vitiligoyu da agirlastirabilecegi
diisiiniilmektedir bu yiizden hastalar kendilerini bunlardan sakinmalidirlar.
D, BI12 vitamini ve folik asit takviyeleri tedaviye yardimci oldugundan
kullanilabilir. Rosacea hastalar1, yiiksek yagli diyetlerden, kapsaisin
bulunun baharatlardan ac1 sos, kirmizi biber ve sinnamaldehit iceren gidalar,
domates, ¢ikolata ve turunggiller uzak durmalidirlar. Lifli besinleri, siit ve
stit Urtinlerinin tliketebilirler. Nikelden kisith diyetin hastalig1 iyilestirici
etkisi oldugu bildirilmistir bu yiizden hastalar bunu uygulayabilir. Cinko,
omega-3, D vitamini takviyesi alabilirler. Pemfigus hastalar1 asir1 ilag
alimindan, fiziksel ajanlardan yani 1s1, UV ve iyonlastirici 1ginlar, cerrahi ve
kozmetik maddelerden kaginmalidirlar. Hastalar sarimsak, sogan, hardal,
turp, salgam, brokoli, lahana, karnabahar, patates, pirasa, domates, zencefil,
mango, ahududu, bdgiirtlen, armut, kiraz, muz, kizilcik, kaju fistig1, findik,
fistik, bira, sarap, dondurma, sekerlemeler, aspartam, sodyum benzoat ve
tartrazin gibi gidalardan kagimmalilar. Alkol, narenciye ve baharatll ve
sicak yiyeceklere kisitlama uygulanmasi Onerilmektedir. Agir metal ve
pestisitlerden de kendilerini sakinmalidirlar. Arastirma sonuglarina gore
genel olarak cilt hastaliklarinin bir¢ogunda ytiksek yagli, yiiksek glisemik
yiiklii/indeksli, sekerli, islenmis gidalar yerine daha dengeli, 1ifli, bitkisel,
antioksidanlardan zengin ve Akdeniz diyetine yakin bir beslenme ¢esidine
gecilmesi Onerilmektedir. AD, akne vulgaris ve rosacea gibi hastaliklar
ise obezite ile iliskilendirdiginden dolay1 agirlik denetiminin yapilmasi
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da tavsiye edilmektedir. DH ve rosacea gibi iltihapl cilt hastaliklarinda
mikrobiyotanin olduk¢a 6nemli oldugu, yine AD de saglikli mikrobiyotanin
olusabilmesi igin probiyotik takviyesinin yararli olabilecegi gbz Oniine
alindiginda beslenmede lif alimin1 artirmanin ve probiyotik icerigi yiiksek
olan gidalar1 diyete eklemenin faydali olabilecegi diisiiniilmektedir. Besin
takviyelerinin sadece viicuttaki bir eksiklik durumunda avantaj sagladig
ve bazi cilt hastaliklarinda kullanildig1 gosterilmistir. Cilt hastaliklarmin
belirtilerini 6nleme de regetesiz olarak satilan birgok ticari besin
takviyesinin yarar kilavuzlarda kanitlanamamistir. Bu yiizden hastalarin
hekim kontroliinde besin takviye kullanilmasi Onerilmektedir. Gida
alerjilerinin 6nlenmesi, beslenmenin diizenlenmesi, diyet miidahalelerinin
olusturulmasi ve ¢ocuklarda besin yetersizliklerinin 6niine gecilmesi igin
dermatolog ve diyetisyenlerle birlikte bir yonetim planlanmasi oldukca
onemlidir.

SONUC

Cilt hastaliklar1 ve beslenme arasindaki iligki hem hastalar hem
de dermatologlar tarafindan uzun yillardir sorgulanan bir konudur.
Beslenmenin cilt hastaliklarina olan etkisi yadsinamayacak kadar
onemlidir. Her cilt hastaligimin kendine 0zgii tetikleyici gidalarindan
uzak durup beslenmeden c¢ikarmak fayda saglarken, bazen de belirli
gidalar1 beslenmeye eklemek kisinin belirtilerini azaltmada avantaj
saglamaktadir. Ornegin; akne vulgaris ve rosacea da siit ve iiriinlerini
¢ikarmak olumlu sonug verirken, DH de bugday, arpa gibi gluten igeren
gidalar hastaligin alevlenmesine neden olmaktadir. Ek olarak; omega-3,
¢inko, D vitamini, probiyotikler gibi ¢esitli besin takviyelerinin kesin
olmamakla birlikte bazi hastalarda olumlu sonuglar verdigi yapilan
caligmalarda gosterilemektedir. Cilt hastaliklarinin 6nlenmesinde diyet
ve besin takviyelerinin rolii iizerindeki c¢alismalar devam etmektedir.
Caligmalar ilerlerken, beslenmenin diizenlenmesi, farkli diyetlerin
denenmesi ve ek besin takviyelerinin cilt hastaliklarinda rolii oldugu ve
hastalarda oldukc¢a olumlu sonuglar alindig1 goriilmektedir. Ancak; cilt
hastaliklart ve beslenme iligkisinden bahsederken, bu ¢aligmalarin gesitli
siirliliklart oldugu ve her hastanin farkli gidalara kisisel yanit verebildigi
g6z Oniine alinmalidir. Biitiin hastalarda kesinlikle uygulanmasi gereken
tavsiyeler degil, kapsamli olarak sunulan 6neriler unutulmamalidir. Cilt
hastaliklart ve beslenme iligkisi hakkinda yapilan aragtirmalarda g¢eligkili
ve net olmayan sonuglar da ortaya ¢iktiginda ¢ok daha fazla ve kapsamli
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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1. GIRIS

Dalak kan akimindaki azalma yada kesilmesi sonucu ortaya ¢ikan
dalak parankim harabiyeti, dalak infarktiisii(DI) olarak tanimlanur.
Tikanan damarin capina gore segmental tutulumdan, yaygin parankim
nekrozuna kadar genis bir alami kapsayabilir. Etyolojide hematolojik,
hiperkoagiilopati, enfeksiyoz hastaliklar, ve tromboembolik olaylar ilk
sirada yer alir. Nonspesifik semptom ve bulgular tan1 koymay1 geciktirir.
Vakalarin iigte biri asemptomatik seyreder. DI olustuktan sonra genellikle
ya rezoliisyona gider, ya apselesir yada fibrozise gider. DI tanisi tek basina
cerrahi girisim i¢in endikasyon degildir. Cogu vaka yakin takip altinda
medikal tedavi edilir.

Dalak Periton iritasyonu, inat¢1 semptomlar, apse, riiptiir, kanama gibi
komplikasyonlar gelisirse cerrahi endikasyon dogar. Cerrahi tedavide
laparoskopik veya agik splenektomi, yada dalak koruyucu parsiyel
splenektomi yapilir.

2. EPIDEMIiYOLOJI:

Genellikle klinik olarak sessiz seyreden dalak enfarktiisii en sik
hematolojik hastaliklarla iligkilidir. Her ne kadar kronik miyelotik 16semi
(%50) ve miyelofibrozda (%72) dalak enfarktiisii bildirilmis olsa da , bunu
destekleyen az sayida biiyiik seri mevcuttur.

1986°da Jaroch ve ark.[1] Cleveland Clinic’teki klinik veya otopsi
raporlart ile 75 hastayr tanimlamis ve literatiirde sadece 77 vaka
bulmuslardir.

1998 yilinda, Nores ve arkadaslar1 [2] California Universitesi, Los
Angeles (UCLA) ve Cedars-Sinai Tip Merkezi’nde 30 yillik bir siire i¢inde
tedavi edilen 59 vaka bildirmislerdir. Mevcut literatiiriin ¢ogu sadece olgu
sunumlarindan olugsmaktadir.

Dalak infarktiislerinin goriilme sikligi, asagidaki faktorler nedeniyle
artmistir:

e Radyolojik goriintiilemelerin daha sik kullanilmasi (ve splenik
infarktlarin tesadiifen saptanmasiyla) [3]

e Kiint dalak yaralanmalarina konservatif yaklasimin artmasi,

e Vaskiiler dalak yaralanmalar1 ig¢in artan anjiyografik embolizasyon
kullanimi[4].

3. ANATOMI

Dalagin ana arteriyel beslenmesi, ¢oliak trunkustan ¢ikan splenik arter
ile olur. Bunun yami sira dalagin iist poliinii, sol gastroepiploik arterin
dallar1 olan kisa gastrik arterler besler. Ana splenik arterde okliizyon
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meydana gelse dahi bu kisa gastrik damarlarin anastomozu ile parsiyel
yada bazen tiim dalagi besleyerek enfarktiis gelisimini dnleyebilir. Dalagin
icinde dallanan arterioller (genellikle 6 dala ayrilir) dalagi segmental
olarak besler. Bu sekonder arlerlerin okliizyonu sonucu klasik kama
seklinde bir enfarktiis alan1 olusur. Genellikle dalagin {ist ve alt poliine
ayrilan arteriel dallar anastomoz yapmadiklarindan gerekli oldugunda
parsiyel splenektomiye imkan verir. Splenik ven superior mezenterik venle
birleserek portal veni olusturur.

4, ETYOLOJi

Dalak infarktiislerinin  etyolojisinde, hematolojik  hastaliklar,
hiperkoagiilabilite ve trombo-embolik olaylar basta olmak iizere ¢ok fazla
neden vardir.

4.1 Enfeksiyoz
e Enfeksiyoz( CMV EMN Malarya, Babesiosis),
e Inherediterpihtilasmabozukluklari(antifosfolipidsendromu,trombofilia),
e Malignensi (pankreas kanseri veya kanser metastazi), veya
e Yukaridaki faktorlerin bir kombinasyonu olabilir.

4.2 Trombo emboli Viicudun bagka bir bolimiinde olusan pihtinin
dolagim sitemi ile dalaga gerek dalakta enfarktiis yapmasi.

e Atrial fibrilasyon,

e  Mitral kapak protezi,

e Endokardit,

e Patent foramen ovale,

e Sag kalpten paradoksal emboli,

e Kolesterol embolisi,

o Enfekte torasik aort grefti,

e  Sol ventrikiil duvar trombiisti,

e Myokart enfarktiisii ve

e HiV ile iliskili mikobakteriyel enfeksiyonlar.
4.3 Hiperkoagiilopatiye yol acan beign durumlar:

e Oral kontraseptifler,

o ITP,

e Eritropoetin tedavisi,

e Sickle hemoglobinopatiler,

e Poistemia vera ve
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Splenomegali ile birlikte baz1 myeloproliferatif hastaliklar.
4.4 Malign hematolojik hastaliklar
e Lenfoma,
e Losemive
e Mpyelofibrozis.
4.5 Diger nedenler
e  Gucher hastalig1. Splenomegali ile beraber.

e Sickle cell anemi, splenomegai ve pihtilasmaya meyli artirir.
tekrarlayan krizler nonfonksiyone dalak (otosplenektomi) yaratir.

e Dogrudan splenik arteri etkileyen faktorler.
Aort diseksiyonu
Abdominal travmalar,

Splenik arter torsiyonu,

o O O O

Tlimor basisi.

e Vaskiiler girisim komplikasyonlari.

e DIC, vaskiilit

e  Vazokonstriiktor ilaglar,

e Poliangitis li graniilamatoz hastaliklar,
e  Otoimmiin hastaliklar,

e Splenik ven trombozuna yol acan diger durumlar.
Amiloidoz

Pankreatit,

Sarkoidoz,

ARDS,

Pankreas kanseri,

o O O O O O

Postpartum toxik sok,
e Bazi cerrahi islemler.
o  KC transplantasyonu,
o  Pankreatektomi.
5. PATO-FiZYOLOJi:

Infiltratif hematolojik hastaliklarda, anormal hiicreler dalak dolasiminda
konjesyona neden olur. Ornegin, orak hiicreli anemide dalak enfarktiisii
mekanizmasi, hipoksi veya asidoz dénemlerinde anormal hemoglobinin
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kristallesmesine baglanir[5,6]. Sert eritrosit, role kiimeleri olusumuna ve
dalak dolasiminin tikanmasina neden olur.

Miyelofibrozda, dalak parankimi, ekstramediiller hematopoez ile infiltre
edilir ve dalak dolasimimin tikanmasina neden olur.

Malign hematolojik hastaliklarda (6rnegin, kronik miyeloid 16semi), artan
dalak kiitlesine sekonder olarak oksijen ihtiyacini karsilayamama sonucu, ve
hipersplenizm anemisine sekonder oksijen tagima kapasitesindeki azalma
enfarktiise yol agar.

Tromboembolizm dalak infarktlarinin bir baska yaygin nedenidir[7].
Dalak embolizasyonu, akut miyokard enfarktiisii veya atriyal fibrilasyon
sonucu olusan veya kardiyak kateterizasyon veya bakteriyel endokardit
komplikasyonlarmdan gelisen sol atriyal veya ventrikiiler duvar trombiisii
dahil olmak tizere ¢esitli kardiyovaskiiler durumlardan kaynaklanabilir.

Valviilopati ameliyati olan sol taraf endokarditli 108 hastaya iligskin
bir raporda, % 19 oraninda dalak enfarktiisii goriilmiistiir ve bu hastalarin
neredeyse yarisinda tani bilgisayarli tomografi ile (BT) tesadiifen
konulmustur[8].

Hiperkoagiilabilite durumundada DI gelistigini bildiren yazilar mevcuttur.
Olson ve arkadaglari [9] protein C eksikligine bagli mezenter ven trombozu
ve dalak infarktiisii gelistigini bildirmislerdir.

Pankreatit veya ameliyata bagli gelisen splenik ven trombozu, cogunlikla
vendz enfarktiis ile sonuglanir.

Bir yazida yazarlar, multiple yaralanmasi olan kiin travmali bir hastada,
hasar kontrol prosediiriiniin bir parcasi olarak hepatik packing yaptiklar1 bir
kiside global dalak enfarktiisii gelistigini bildirmislerdir. Ilk explorasyonda
dalagin saglam, perfiize ve vital oldugu goriilmiis, daha sonra abdominal
kompartman sendromu gelismesi lizerine dekompresif laparatomi yapilmis
ve takip BT’sinde global dalak enfarktiisii saptanmis. Bu durum, agir
abdominal hipertansiyon sonucu dalak vendz doniisiin yavaslamasi ve
trombozise gitmesine baglanmistir.

6. KLINIK

Klinik spektrum asemptomatik enfarktiisten (radyolojik veya
postmortem ¢aligsmalarda veya bagska bir endikasyon icin laparoskopi veya
laparotomide tesadiifen saptanan) hemorajik soka kadar (masif subkapstiler
kanamaya sekonder periton bosluguna riiptiir ) uzanir.

Di’nin yaklasik iicte biri klinik olarak sessiz seyreder. En sik goriilen
semptom sol-iist kadran karmn agrisidir (% 70’e kadar). Ek semptomlar
arasinda titreme ve ates, bulanti ve kusma, ploritik gogiis agrisi ve sol
omuz agris1 bulunur (Kehr isareti). Septik tromboemboli, sol iist karin agrisi
ile ortaya cikan dalak apseleri ile sonuglanabilir.
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Nores ve ark.[2]sunduklar serilerinde tromboembolik enfarktiisii olan
hastalarin ¢ogu semptomatikti; Embolisi olan hastalarmin % 70’inde ates ve
trombozu olanlarin % 86’sinda karin agrisi vardi.

10 yillik retrospektif bir ¢calismada, Antopolsky ve ark.[10] 49 akut dalak
enfarktiisii olan hastada klinik tablolari incelemistir. En sik goriilen semptom
ya karm ya da sol yan agrisi (ataklarin % 80°1) iken, en sik goriilen bulgu sol
iist kadran hassasiyetiydi (ataklarm% 35°1).

Hastalarin % 16.6’sinda dalak enfarktiisii altta yatan bir hastaligin mevcut
semptomuydu. Kohortta hastane i¢i mortalite veya ciddi komplikasyon
goriilmedi.

7. LABORATUVAR

Splenik enfarktiis i¢in spesifik bir tanisal laboratuvar ¢alismasi mevecut
degildir.
8. GORUNTULEME YONTEMLERI

Gortintiileme yontemlerinde karsilasilacak sonug, infarktiistin
biiytikliigiine ve goriintilleme zamanlamasina bagli olarak degisir. Eger
infarktiis tam olarak oturmussa hem ultrasound hemde BT tani i¢in oldukca
duyarlidir. Hiperakut dénemde eger Di’den siiphe ediliyorsa kontrastli BT
tercih edilecek tan1 modalitesidir.

8.1 Bilgisayarh tomografi:

DI’de tami igin en sik kullanilan ve dnerilen goriintiileme yontemi
intravendz kontrasth BT dir. Ozellikle vendz fazda infark alanlar1 belirgin
olur. En sik kama seklinde hipodens parankim alan1 gozlenir. Ge¢ donemde
fibrozis ve kontraksiyona bagl olarak dalak kiiciiliir yada nekroza bagh
kistik alan yada apse gelistigi gozlenir.

8.2 Ultrasonografi:

Tipik olarak enfarktiis alan1 hipoekoiktir, ancak akut donemde izoekoik
olabilir ve tanimlanmast zor olabilir. Akut DI sonografik dzellikleri degisik

sekillerde olabilir. Bunlar en sik kama seklinde olmak tiizere yuvarlak,
diizensiz, piiriizsiiz (nadir) olabilir.

Enfarktiis alaninda kontraksiyon ve skarlasma gelisirse, kapsiil
retraksiyonu sonucu US’de hiperekoik bir bolge olarak goriiliir. Likeifikasyon
meydana gelirse, bolge yuvarlak ve anekoik (dalak psodokisti) goriiliir.

8.3 Anjiografi:

Konvansiyonel anjiografide splenik arterde tromboz yada dallarinda
embolik tikanma goriilebilir.
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8.4 Manyetik Rezonans (MR)

Tercihen IV gadolinyum kontrast1 ile yapilan MR, enfarktiislii dalak
parankimini agikca tanimlayan bagka bir yararli yontemdir. Kontrastl MR,
dalak icindeki kama seklindeki enfarktiislerin klasik gortiniimiinii daha iyi
gorsellestirmek i¢in herhangi bir diizlemde (koronal, sagital vb) ti¢ boyutlu
rekonstriiksiyonuna olanak saglar.

9. AYIRICI TANI

Genellikle, goriintilleme yontemleri ile tipik goriiniim oldugunda,
¢ok az ayirict tani vardir. Tipik goriiniim olmadiginda veya goriintiileme
yetersiz oldugunda, alternatif tanilar dikkate alinmalidir. Bunlar,

e BT’nin arterial fazinda homojen olmayan (zebra desenli dalak)
kontrastlanma,

e Lenfoma,

o  genellikle kama seklinden ziyade yuvarlaktir

o genellikle splenomegali ve lenf diigiimii biiytimesi ile iligkilidir
e Dalak apsesi,

e Dalak laserasyonudur.

10. TEDAVI

Cerrahi miidahaleyi gerektiren endikasyonlar altta yatan nedenlere
bagli olarak degisir. Bunlar, hematolojik hastaliklarin komplikasyonlari,
sepsis, apse, kanama, psddokist olusumu yada kronik semptomlart igerir.

Nores ve ark. serisindeki operatif endikasyonlarin analizinde septik
emboliye bagl gelisen DI operasyon igin sik endikasyondu (% 60)[2].

Psodokistler genellikle onceki bir travmaya bagli olarak olusan
hematomun lifli bir psddokapsiil ile ¢evrelenmesi ve sivilagmasi ile ortaya
cikar. Kiiclik (<4 cm) asemptomatik psodokistler genellikle zamanla
geriler, daha biiyiik (> 5 cm) dalak kistlerinin riiptiir riski ytliksek (% 25
kadar) olabileceginden tedavi gerektirir[11].

Dalak apsesi septik emboli veya Onceki bir enfarktiisiin
siiperenfeksiyonna bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Geleneksel olarak, bu tiir
apseler, yogun cevre iltihabi ve apseyi ¢evreleyen skar dokusu nedeniyle
teknik olarak zor olabilen splenektomi ile yonetilmistir.

Kalic1 perkiitan kateter drenaji ve uygun antibiyotik tedavisi, se¢ilmis
vakalarda iyi olusmus, unilokiiler apselerin tedavisinde tercih edilen
yontemdir.
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Komplikasyon olmadan asemptomatik bir DI cerrahi miidahale
gerektirmez. Aslinda, genel olarak, ¢ogu dalak enfarktiisii cerrahi miidahale
gerektirmez.

10.1 Tibbi tedavi

Ameliyat sadece komplikasyonlarin varliginda endikedir. Bunun disinda,
enfarktiislii dalak yerinde birakilabilir ve hasta takip edilir. DI’nin nadir
olmasi ve bir¢ok yazmin biiyiik 6l¢iide vaka takdimi niteliginde olmasi
nedeniyle, antibiyotiklerin ve antitrombosit ajanlarin (trombositoz tedavisi
igin) rolleri resmi olarak ele alinmamustir. Benzer sekilde, bu hastalarda artan
post splenektomi sepsisiyle (APSS) ile ilgili bilimsel olarak desteklenen
higbir bilgi bulunmamaktadir.

Tibbi tedavinin temel dayanagi, narkotik veya nonsteroid antienflamatuar
analjezik ilaglar ve yakin takiptir. Orak hiicre hastalig1 olan hastalarda yiiksek
rakima bagli gelisen Di’lerinin cogu, splenektomi yerine destekleyici bakim
ile giivenli bir sekilde tedavi edilebilir[12] .

10.2 Cerrahi tedavi

Yukarida belirtilen komplikasyonlardan herhangi birine sahip (multi
lokiile apse, riiptiir, kanama, persistant semptomlar ve psddokist) DI’li
hasta icin splenektomi gereklidir. Oliimciil post splenektomi sepsisi riski
nedeniyle, miimkiin oldugunda dalak korumasi tercih edilir.

Gezici dalagin torsiyone olmasi durumunda, dalak koruyucu splenopeksi,
iyi perflize olan, enfarktiissliz dalakta tercih edilen prosediirdiir. Teknikler
arasinda dalagin ¢evre yapilara dikilmesi, organmn siitiir fiksasyonu dncesinde
meshle sarilmasi, omentum igine sarilmasi veya cerrahi olarak olusturulan
bir retroperitoneal pos igine yerlestirilmesi yer alir. Bu iglemler laparoskopik
yontemlede gergeklestirilebilir.

Kanama veya psodokist olusumu gibi komplikasyonlarda dalak koruyucu
teknikler kullanilarak parsiyel splenektomi islemi uygun olabilir.

Unilokiiler apseli secili vakalarda perkiitan kateter drenaji basarili bir
sekilde tedavi edilebilirken, baz1 yazarlar tiim splenik enfarktiis ve apse
vakalarinda splenektomiyi savunarak, korunmus kismen calisan rezidii
dalagin faydasimi sorgulamaktadir.

Splenektomi islemi geleneksel agik teknikler veya laparoskopik
teknikler kullanilarak gergeklestirilebilir. Perisplenik inflamasyon ve yogun
adezyonlar splenektomiyi zorlastirabilir.

Dalak biiyiimiisse, kan kaybini en aza indirmek i¢in dalak arterinin
onemtum minusta pankreasmn (st kenarindan intraoperatif baglanmasi
uygunudur. Diger bir secenek preoperatif dalak arteri embolizasyonu
yapmaktir; bu kalan dalagi enfarkte ederek kan kaybini en aza indirir, aksi
takdirde zor diseksiyonlarda oldukg¢a bol kan kaybi olabilir.
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10.2.1 Ameliyat icin hazirhk

Preoperatif antibiyotik secimine hastanin klinik durumu ve eslik eden
komorbiditelere gore karar verilir. Birinci kusak sefalosporin genellikle
yeterlidir. Potansiyel kan kaybi i¢in preoperatif hidrasyon énemlidir.

Splenektomi planlaniyorsa, hastaya miimkiinse ameliyattan en az 2 hafta
once pnomokok ve Haemophilus influenzae asis1 yapilmalidir .

Hematolojik malignitesi olan hastalarda (6rnegin, kronik miyeloid
16semi) neoadjuvan kemoterapi dalak boyutunu azaltabilir ve potansiyel
olarak prosediiriin giivenligini artirabilir.

Derin ven trombozu (DVT) profilaksisi igin ameliyat 6ncesi kompresyon
cihazlar1 ve subkutan heparin kullanilabilir.

10.2.2 Ameliyat

Yaklagim (Laparoskopi, orta hat laparotomi veya sol subkostal insizyon)
altta yatan patoloji / klinik senaryo ve cerrahin tercihi ile belirlenir. Dalak
enfarktiisii (veya apse) varligi, laparoskopi i¢in bir kontrendikasyon degildir.
Genel olarak, laparoskopik yaklasim spontan riiptiir hemorajik sok gibi acil
durumlarda kontrendikedir. Cerrahin deneyimi, dalagin laparoskopik olarak
cikarilamayacak kadar biiyiik oldugu noktayi belirler.

Splenektomi sonrast (6zellikle nadir fakat oldukga oOliimciil APSS)
enfeksiydz komplikasyonlara yasam boyu duyarlilik riski nedeniyle,
uygulanabilir oldugunda laparoskopik veya agik parsiyel splenektomi
denenmelidir.

10.2.3 Laparoskopik yaklasim

Laparoskopik yaklasim icin hasta pozisyonu bu ameliyatin basarisi i¢in
anahtardir. Secenekler arasinda hastanin lateral dekiibit pozisyonunda oldugu,
yada hastanin 45° egimde oldugu “yaslanmig dalak” teknigidir. Her iki
yontem de bir puf veya jole rulo pozisyon pedi gerektirir. Pnémoperitoneum
dan sonra, splenokolik bag genellikle ultrasonik makaslarla bdliiniir. Daha
sonra, kisa gastrik damarlar kesilir.

Cerrah 6n hazirhg tercih ederse, splenik arter pankreasin iist siniri
boyunca diseke edilebilir ve vaskiiler zimba ile boliinebilir. Aksi takdirde,
miimkiinse, splenik ven ve arter ilk olarak ortaya ¢ikarilarak, hiluma 1 cm
proksimal den vaskiiler zimba ile boliiniir. Daha sonra dalagin geri kalani,
peritoneal komsuluklari ultrasonik disektor ile boliinmesiyle serbestlestirilir.

Diger senaryolarda, dalak 6nce ¢evre dokulardan ayristirilirak, pankreasin
kuyrugunu ve hiler damarlarini arkada kalmasi i¢in 6ne dogru yuvarlanir. Bu
damarlar daha sonra laparoskopik vaskiiler zimbalayici ile kesilir.

Dalak bir EndoCatch torbasina yerlestirilir ve en biiyiik trokar
bolgesinden ¢ikarilir.
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Diger laparoskopik yaklagimlar sirtiistii yaklasim (laparoskopik Nissen
fundoplikasyonuna benzer kurulum ile) ve el yardimli yaklagimdir.

Ayrica parankimal boliinme igin ultrasonik nester veya radyofrekans
ablasyonu kullanilarak dalak apsesi de dahil olmak tiizere laparoskopik
parsiyel splenektomi tarif edilmistir[12,13].

10.2.4 Acik yaklagim

Acik yaklagim i¢in standart bir orta hat insizyonu veya sol subkostal
insizyon kullanilabilir. Sol kanadin altina biiylik bir rulo yerlestirmek
genellikle pozisyona yardimci olur.

Genellikle, gastrocolic ligament aglir ve splenik arter pankreasin iist
siirinda bulunarak baglanir. Daha sonra dalak, avaskiiler splenofrenik ve
splenorenal ligamentlerinden ayrilarak tamamen mobilize edilir. Splenokolik
bag boliiniir ve dalak mediale hareket ettirilir. Pankreasin kuyrugu splenik
arter ve venden ayrilir, splenik damarlar baglanir ve dalak cikarilir.

Splenorafi icin tarif edilen birkac teknik vardir. Intraoperatif kritik
manevra, dalagin orta hatta tam olarak yaklastirilmasidir. Bunun igin,
bir veya iki kisa gastrik damar kesilerek, dalak dikkatlice posteriordan
ayristirllmalidir boylece kapsiiliin mobilizasyon esnasinda yirtilmasinin
oniine gegilir.

Postoperatif drenaj kateteri kullanimi, acik bir apse varligi ve
diseksiyonun pankreas kuyruguna yakinligi da dahil olmak iizere ameliyat
bulgularma baghdir. Yazarlarn tercihi, erken ¢ikarma kosulu ile (yani 24
saat i¢inde) dalak yatagina kapali aspiratif drenajinin yerlestirilmesidir.
Ekstrasplenik apse veya pankreas yaralanmasi yoksa, dalak lojuna rutin
drenaj kateteri konmasi, lokal enfeksiyon riskini artirdigina dair bazi
kanitlar vardir.

Kisa gastrik damarlarin kesilmesi sirasinda mide duvarina olasi hasar
konusunda endise varsa, bir nazogastrik tiip yerinde birakilabilir.

10.2.5 Ameliyat sonras1 bakim

Splenektomi veya global enfarktiisii takiben, pndmokok asis1 ve
Haemophilus’a kars1 ag1 uygulaym (ameliyat dncesi verilmemisse).

Postoperatif trombositoz sik goriiliir. 1.000.000 / uL’den daha yiiksek
trombosit sayilari i¢in antitrombosit tedavi baslatilir. Bununla birlikte, bu
durumdaantitrombosittedavi tartigmalidir ve faydasi randomize, prospektif,
kontrollii bir ¢aligma ile kanitlanmamustir. Yazarlarin DVT profilaksisi i¢in
mevcut tercihleri, insizyondan 6nce kompresyon cihazlarinin kullanilmasi
ve postoperatif erken ambulasyon ve cilt alt1 heparin kullanimidir.

Postoperatif agr1 yonetimi, hasta kontrollii intravendz analjezi ve olasi
laparotomi gerektiren vakalar i¢in epidural analjezi i¢erebilir.
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10.2.6 Komplikasyonlar

Nores ve ark.[2] en stk %20 oraninda pulmoner komplikasyonlar
(6rn., Pndmoni, atelektazi) oldugunu bildirmistir. Splenektomi ve parsiyel
splenektomiye laparoskopik yaklagimin artmasi bu komplikasyon oranini
Oonemli Olciide azalmistir.

Postoperatif apse, ates ve yara enfeksiyonu ikinci en sik goriilen
komplikasyon kategorisini olusturur ( yaklasik % 10). ik tedavi ydntemi
radyolojik olarak perkiitan drenaj ve antibiyotiklerdir.

Kanama, nispeten seyrek olsa da, yogun perisplenik inflamasyonun bir
sonucu olarak splenektomiyi takiben ortaya cikabilir.

Pankreas kuyrugu ve dalak hilumu ile yakin iliski nedeniyle, 6zellikle
yogun inflamasyon ve / veya apse durumunda pankreas hasar1 olusabilir. Bu
yaralanmalarm c¢ogu, konservatif yonetilebilir. Drenaj, ekzokrin pankreas
fonksiyonunu azaltmak ic¢in bir somatostatin analogu kullanimi, total
parenteral beslenme (TPN) veya Treitz ligamanininl distalinden enteral
beslenme ile tedavi edilebilir.

Dalak apsesine eslik edebilecek yogun inflamatuar reaksiyonun bir
sonucu olarak, dalagin midenin biiylik kurvaturundan diseksiyonu zor
olabilir ve midede gdzden kacan yaralanmalar meydana gelebilir. Midenin
bosalmasini engelleyen distal obstriiksiyon yoksa, bu yaralanmalar yeterli
external drenaj, nazogastrik drenaj ve TPN ile veya distal liiminal beslenme
ile tedavi edilebilir.

Post splenektomi sepsisi en ciddi komplikasyondur; yetigkin hastalarda
nadiren (% 0.5) goriiliir. Bu nedenle, splenektomiden kaginma ve dalagin
korunmasina dogru bir egilim ortaya ¢ikmustir.

11. PROGNOZ

Dalak enfarktiisiiniin prognozu, enfarkttan sorumlu altta yatan hastalik
stirecine gore degisir. Literatiire gore, hematolojik malignitelere eslik eden
kitlesel olarak biiyiimiis dalaklarin enfarktiisii i¢in splenektomiler, % 35°e
varan Oliimlerle iliskilidir. Spektrumun diger ucundaki birgok DI, klinik
olarak gizlidir ve 6nemli bir kism1 uzun siireli sekel birakmaz.

Asplenik bireyler, cocukluk ¢agindaki en yiliksek oran olan
postsplenektomi sepsisi i¢in yasam boyu artmis bir riske sahiptir. Goriiniiste
kiiglik enfeksiyonlar i¢in bile hastalara tibbi yardim almalar1 i¢in danigmanlik
yapilmalidir, ¢iinkii bunlar saatler i¢cinde 6liimciil sepsise neden olabilir,

DI’nin takibi, dalagin yoklugundan ziyade DI’ye neden olan altta yatan
sebebe gore yapilir.

Non operatif takip edilen Di’ler 6zellikle hacim olarak biiyiik Di’ler
riiptiir riski tagidigindan yakin takip edilmelidir.
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1. Giris

Yeni tip koronaviriis 2019 yilmin son aylarinda Cin’in Wuhan
eyaletinde ortaya ¢ikti (1). Siddetli akut respiratuar sendroma yol acan bu
patojene SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus
2) ismi verildi (2). Hastaligin hizla tiim diinyaya yayilmasi nedeniyle 30
ocak 2020’ de diinya saglik orgiitii tarafindan global 6l¢ekli acil durum ilan
edildi.

Dis hekimligi tedavilerinde hastalar, hekimler ve yardimc1 personeller
SARS-CoV-2 hastalik gegisinde yiiksek risk grubunda yer aldigindan
diinyanin pek ¢ok yerinde rutin dis hekimligi uygulamalar1 askiya alindi
ya da sadece acil tedaviler yapildi (3,4). Ardindan salginin Cin’ de ve diger
bazi iilkelerde kontrol altina alinmasiyla rutin dis hekimligi tedavilerine
kademeli bir doniis basladi. Ancak rutin dis hekimligi uygulamalarinda
SARS-CoV-2 hastaligindan korunmak ve virlisiin yayilmasini 6nlemek
hala ciddi ve tehlikeli bir durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Cilinkii
patojeni tastyan asemptomatik hastalar ya da inkubasyon evresindeki
bireyler hastaligin yayilmasima neden olabilmektedir (5). Dis hekimligi
personelinin damlacik, aeresol, kan ve tiikiiriik gibi unsurlar yoluyla
riskli bireyler ile yakin temasi dis hekimligi uygulamalarindaki bulas
riskini daha da arttirmaktadir (6). Bu siirecte askiya alinan veya ertelenen
tedavilerin devam ettirilmeye baslanmasi ortodontistlerin is yiikii 6nemli
Olciide arttirmistir. Bu yiizden hastaligi tiim yonleriyle tanimak ve alinacak
onlemleri bilmek ortodontistler agisindan kritik 6neme sahiptir.

2. COVID-19 Bulas Yollar1 ve Semptomlari

Virlise maruziyetin ardindan semptomlarin ortaya ¢ikmasi ortalama
5-6 giin stirmektedir. Bazen bu siire 14 giine kadar ¢ikabilmektedir. Ancak
cok nadir de olsa semptomlarin ortaya c¢ikmasi daha da uzun zaman
alabilmektedir (5,7,8).

Genel olarak mevsimlik grip semptomlarini taklit eden viriis
hastalarda kuru oksiiriik, yiiksek ates, nefes darligi, halsizlik gibi ¢ok
cesitli semptomlara yol agabilmektedir. Bazi hastalarda eklem agrisi, bas
agrisi, bogaz agrisi, ishal, dokiintii, tat ve koku kaybi gibi bulgulara neden
olmaktadir (9). Bunlarin yani sira ‘tagiyict’ olarak adlandirilan ve hig
semptom gostermeyen bireyler de bulunmaktadir.

Hastaligim ilerleyen evrelerinde akciger filminde buzlu cam
goriintiisiinde radyoopasiteler ortaya ¢ikmaktadir. Bagisiklig: iyi olan ve
komorbiditesi olmayan ¢ogu hasta, gerekli antikorlar1 gelistirerek zamanla
bahsedilen semptomlardan kurtulmaktadir. Ancak risk grubundaki hastalar,
siddetli solunum sikintis1 veya zatiirre gibi komplikasyonlar gelistirir ve
hastalik kotii bir prognoz ile seyreder (10,11).
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SARS-CoV-2, insan anjiyotensin doniistiiriicii enzim 2 reseptorlerine
baglanir. Insanlarm tiikiiriik bezleri bu reseptorler bakimindan zengindir
ve bu nedenle COVID-19” un havadaki solunum damlaciklar1 yoluyla
bulasma potansiyeli yiiksektir. Virlis kolaylikla en az 1-2 metrelik bir
yarigapa yayilir ve daha sonra dogrudan gozler, burun, kulaklar veya agiz
yoluyla viicuda girebilir. Digkida da viriisiin belirli bir titre seviyesine
ulastig1 gozlenmistir. Ortalama bir insan saatte 23 kez yiizline ve ardindan
etrafindaki cansiz nesnelere veya bagka insanlara dokunur. Viriis bu tiir
nesnelerde veya yiizeylerde 3 giine kadar hayatta kalarak kontamine
yiizeylerden yayilim gosterebilir (12).

3. Klinik Pratikte Alinmasi1 Gereken Onlemler

Pandemi siirecinde ortodontistlerin hem kendilerini hem de hastalarini
SARS-Cov-2 patojeninden korumak igin rutin uygulamalarin disinda
daha etkili ve daha ciddi ekstra bir takim 6nlemler almas1 gerekmektedir
(13). Enfeksiyon gecisini kontrol etmek i¢in alinacak bir takim onlemler
sunlardir (14):

e Oncelikle hastalarm temassiz, alindan ates Slcen cihazlar ile atesi
oOl¢iilmelidir ve hastalara Tablo 1’ de gosterilen sorular yoneltilmelidir.
Sorulardan en az birine “’evet” yanit1 veren atesi yliksek hastalar
enfeksiyon kontrolii i¢in hastaneye yonlendirilmelidir. Eger sorulardan
en az birine ‘evet’ yanit1 verildi; ancak yliksek ates mevcut degilse
hastadan kendisi 14 giin siireyle karantinaya almasi istenmelidir.

Tablo 1. COVID-19 enfeksiyon riskini tespit etmek icin tedavi oncesi hastalara
sorulmasi gereken sorular

. Son 14 giin i¢inde atesin yiikseldi mi?

. Son 14 giinde okstiriik, soluk alip verme gii¢liigii gibi bir semptom yasadin mi?

. Son 14 giinde COVID-19’ dan etkilenmis bir yerde bulundun mu?

. Son 14 giinde COVID-19’dan etkilenen alanlarda bulunan insanlara temas ettin mi?

. Son 14 giinde ates ya da solunum problemi olan kisi ya da kisiler ile temasin oldu mu?
. Son 14 giinde toplant1 ya da benzeri bir organizasyona katildin ni?

. Son 14 giinde COVID-19 teshisi konulmus bir hasta ile temasin oldu mu?

~N NN kAW

Rutinde kullanilan eldiven, cerrahi maske ve onliik haricindeki kisisel
koruyucu ekipman kullanilmalidir.

e Bekleme salonu mobilyalarinda, tuvaletlerde, klinik zemininde ve diger
yiizeylerde yeni temizlik ve sterilizasyon prosediirleri uygulanmalidir.

e Aerosol yayan uygulamalari minimalize etmek adina bu islemler genis
ve havalandirmasi iyi bir odada yapilmalidir.

e Klinige kabul edilen giinliik hasta sayis1 azaltilmali, tinitler arasindaki
mesafeler yeniden diizenlenmeli, hasta refakat¢i sayisina sinirlama
getirilmelidir.
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e Devam eden tedaviler i¢in veya acil hasta bakimi igin internet iletisimi,
uzaktan izleme ve sanal yardim gibi uygulamalar daha sik kullanilmalidir.

e Oral mukozada daha az yaralanmalara neden olabilecek, daha az
degisiklik ve aktivasyon gerektiren cihazlarin ve malzemelerin
kullanimini tercih edilmelidir.

3.1. Ilave Koruyucu Ekipmanlar ve Tedbirler

Siki el hijyeni viriistin yayi1lmasini engelleyen basit ve etkili bir yontemdir.
Hasta muayenesine baslamadan oOnce eller kurallara uygun bicimde
yikanmalidir. Hasta seans1 tamamlandiktan sonra eller tekrar yikanmalidir.
Klinik personeli kendi goz, agiz ve burnuna dokunmaktan kaginmalidir (13).

Ortodonti pratiginde damlacik, aeresol ve temas SARS-Cov-2
enfeksiyonun yayillimmin en 6nemli nedenleri arasindadir. Bu yiizden
koruyucu ekipman olarak tek kullanimlik bone, cerrahi maske, tulum,
koruyucu gozliik ve sperlik kullanimi gerekmektedir. Uzun siireli islemlerde
¢ift kat nitril eldiven kullanimi 6nerilmektedir. Islem siiresince kesici aletlere
ekstra 6zen gosterilmelidir. Ciinkii viriis biitiinliigii bozulmus deriden direk
olarak viicuda girip hastalia neden olabilmektedir. Bunlarin disinda
almabilecek bazi ilave dnlemler sunlardir:

Seansa baglamadan 6nce antimikrobiyal bir ajan ile (klorheksidin veya
batikon) hastalarin agzi ¢alkalatilmadir (15)

Fotograf kayitlari ayr1 bir linitte alinmali, agi1z i¢i aynalar bogaza yakin
yerlestirilmemelidir. Ciinkii tahris, bulant1 ya da kusma damlacik yayilimina
neden olabilir (16).

Oksiiriik, 6giirme ve tiikiiriik sekresyonuna neden olan periapikal
rontgenler yerine panoramik ya da bilgisayarli tomografi ile goriintiileme
tercih edilmelidir (3).

Olgiialmadan &nce hasta giirme ve bulant1 konusundabilgilendirilmelidir.
Hastanin burundan nefes alip vermesi istenmelidir. Alinan OSlciiye alg1
dokiilmeden 6nce 1000mg/L ‘lik klorin igerikli dezenfektanin i¢inde 15-
30 dk arasinda bekletilmelidir (17). Eger miimkiinse geleneksel yontemler
yerine dijital agi1z i¢i tarayicilar tercih edilmelidir. Ancak cihazin tarama
baslig1 her hastadan sonra % 75°lik alkol ile dezenfekte edilmelidir.

Hastanin ilk randevusunda 6n muayene yapilip kayitlar alindiktan sonra
tedavi segeneklerini konusmak ig¢in yeni bir randevu olusturulmalidir. Bu
yaklasim hastanin klinikte gecirdigi silireyi azaltmak ve capraz enfeksiyon
ithtimalini diigiirmek igindir.

Seanslarda aerator yerine mikro motor kullanimu tercih edilerek aeresol
salimimi kisitlanabilir.
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Tek tek paketlenmis ark tellerinin kullanimi tercih edilmelidir. Telde
uyumlama ya da biikiim gereken durumlarda tel %75’lik alkol ile dezenfekte
edildikten sonra agiza yerlestirilmedir.

Hareketli aygitlar direkt olarak oral mukoza ve tiikiirik ile temas
ettiklerinden viriis gecisinde potansiyel risk teskil etmektedirler. Apareyler
%751k alkol ya da 1000 mg/L’ lik klorin igerikli soliisyonlar ile dezenfekte
edilmelidir. Hastalardan hareketli apareylerini agik yiizeylere temas
ettirmemeleri ve kutuda saklamalar1 istenmelidir.

Hasta aralarinda klinik iyice havalandirilmalhidir. Yarim saatlik
havalandirmalar ile mikrobiyal koloninin %77.3-%79.3 arasinda degistigi
gozlenmistir. Havalandirma siiresi 75 dk oldugunda ise bu oran %96.4-

%99.5 ‘e kadar ¢ikmistir (18).
4. Ortodontik Acil Durumlarim Simiflandirilmasi

Pandemi siiresince tedavilerin siniflandirilmasi ile hasta yogunlugu
azaltilarak virlisin yayilim hizini diistirebilmek miimkiindiir. Ortodontik
acil durumlar kullanilan aygitlarin tiiriine gore hareketli ya da sabit olarak
siniflandirilabilir. Hareketli aygitlar kendi i¢inde fonksiyonel apareyler,
hizalayicilar ve retainer’lar olarak siniflandirilabilir. Tiim acil durumlar
icin oncelikle hastadan fotograf ya da video istenmelidir (19-21).

Eger hasta fonksiyonel apareyini kirdi ve takip cikartmada zorluk
yasiyorsa aparey kullanimi bir siireligine askiya alinabilir. Ancak bdyle bir
durumda hastanin biiylime gelisim evresi goz 6niinde bulundurulmalidir.
Hizalayicilar ya da retainer’ lar siklikla hastalar tarafindan kirilabilir ya da
kaybedilebilir. Bu durumda hastanin bir 6nceki hizalayictyr kullanmaya
devam etmesi istenebilir. Eger hastanin plaginda bir sorun yoksa ve sonraki
plaklar1 da yaninda ise; hasta IPR (interproksimal reduction) asamasina
kadar plaklarin1 kullanmaya devam edebilir. Ancak hastanin hareketli
retainer’ 1 kirild1 ya da kayboldu ise ve sabit retainer yapilmadiysa relaps
riski yiiksek hastalarda acil miidahale gerekebilmektedir.

Sabit ortodontik aygitlarda en sik rastlanan durum braket kopmasidir.
Eger braket koptu ancak; ark teline bagliysa braket mevcut durumda
kalabilir ancak braket ark telinden ayrildi ya da ayrilmak iizereyse hastadan
braketi bir cimbiz yardimiyla uzaklastirmasi istenmelidir. Eger ligatiir teli
hastanin yanagina battyor ve agriya neden oluyorsa hastadan bir kursun
kalemin arkasindaki silgi ile teli ittirmesi istenmelidir (22). Bu yontemle
sikayet giderilmez ise ilgili bolgeye ortodontik mum yerlestirilebilir.
Sabit aygitlarla sik yasanan bir diger problem ise tedavinin o6zellikle
baglarinda gozlenen ve yumusak dokuda agrili iilserasyonlara neden
olan ark telinin arka ucunun yanaga batmast durumudur. Eger yuvarlak
ark teli tiipten ¢iktiysa hasta bir cimbiz yardimiyla teli tekrar molar tiipe
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yerlestirilebilir. Hastanin bunu basaramadigi durumlarda ince tel 100°C’
lik suda 30 dk boyunca steril edilen tirnak makasiyla kesilebilir (22,23).
Daha kalin ark tellerini kesmek ig¢in ticari olarak piyasada bulunan ve
tel kesmede kullanilan aletler kullanilabilir. Ancak yine kullanilmadan
once ev kosullarinda kaynar suyla steril edilmelidir. Ayrica sabit aygitlar
ile olusabilecek acil durumlar azaltabilmek adina bu dénemde hastadan
intermaksiller elastik kullanimin1 bir siireligine askiya almasi istenebilir.

Hasta sabit ortodontik aygitin bulundugu yerde agri, kizariklik ve
sislik hissediyorsa hastadan ilgili bolgeden bir fotograf ¢ekip géndermesi
istenmelidir. Bulgular periodontal apse siiphesi uyandirtyorsa etkeni
(6rnegin; molar bantin dis etine gdmiilmesi) ortadan kaldirmak i¢in hastaya
randevu verilmelidir. Daha sonra hastaya antibiyotik ve agri kesiciler
recgete edilebilir.

Onceden aktive edilmis pendulum, forsus, distal jet ya da transpalatal
ark yakin takip gerektirmektedir. Bu yiizden hastalardan {i¢ haftada bir
fotograf istenmelidir. istenmeyen bir durumla karsilasildiginda hastadan
klinigi ziyaret etmesi istenebilir.

Tim bu siliregte aklimizda tutmamiz gereken temel mantik; acil
durumlari iyilestirmek yerine acil duruma yol agabilecek etkenleri ortadan
kaldirmak olmalidir. Ayrica hastalardan ne oldu ve ne zaman oldu sorularina
ait yanitlan dikkatli sekilde not etmeleri istenmelidir.

5. Pandemi Siirecinde Hastalar ve Ortodontistler

Birezilya’ da gerceklestirilen bir c¢alismada hastalarin  pandemi
siirecinde randevularina devam etmek istedikleri gozlendi. Caligmanin
sonuglart sasirticiydi ¢linkii ortodontik tedavi siirelerinin uzamasi ihtimali
hastalarda COVID-19’ un kendisinden fazla kaygiya neden oluyordu (24).
Suriye’ de gerceklestirilen bir bagka ¢alismada da; hastalarin karantina ve
kapatmalar siiresince yasanan randevu iptalleri nedeniyle tedavilerinin
uzayacagl kaygisin tasidiklarini ortaya koymustur (25).

Cin’in Wuhan eyaletinde ortodonti servislerinde hemsire, ortodontist
ve ortodonti asistanlarindan olusan yaklasik {i¢ bin kisilik katilimciyla
gerceklestirilen bir anket ¢aligmasinda, katilimcilarin %80’ ni COVID-19
ile ilgili yeterli bilgi birikime sahip olduklarini beyan etmislerdir ancak;
ortodontistlerin ¢ogu virlis ile ilgili yoneltilen sorularin yarisindan
fazlasina yanlis cevap vermislerdir. Calismadaki ilging sonuglardan biri
ise ortodontistlerin iigte ikisinin pandemi siirecinde hasta bakmakta istekli
olduklarini bildirmeleridir (26).

Italya’ da gergeklestirilen bir arastirmaya dis hekimleri ve ortodontistler
katilmistir (27). Dis hekimleri rutin dig hekimligi uygulamalarinin kendileri
veaileleriiginrisklioldugu goriisiinii bildirmislerdir. Ancak ayni katilimcilar



192 + Hasan Camc1

rutin ortodonti seanslarimin genel dis hekimligi uygulamalarina gére daha
diisiik riskli oldugunu diisinmekteydiler. Ortodontistlerin ¢ogunlugu
(%67.6) haftalik caligma saatlerini arttirmak isterken, bu diisiincenin dis
hekimlerinde kaygi diizeyini arttirdig1 gézlenmistir. Brezilya’ da yapilan
bir bagka ¢aligmada ise pandeminin finansal etkilerinin ortodontistlerde
hastalarin tedavi silireclerine gore daha fazla kaygiya neden oldugu
bildirilmistir (28).

6. Sonug

Tibbi acil durumlarin aksine, ortodontik acil durumlar ¢ogunlukla
hizli miidahale gerektirmemektedir. Gelisen ¢evrimigi iletisim sistemleri
sayesinde kiiciik problemleri uzaktan yonetmek ya da ¢6zmek miimkiindiir.
Ancak baz1 vakalarda agri ya da rahatsizlik varligi acil miidahale
gerektirebilir. Ortodontistlerin acil miidahale i¢in gelen hastalara temel
yaklagim1 hastanin agrisini ya da rahatsizligini gidermek seklinde olmalidir.
Ancak uygulama Oncesinde hastadan ayrintili bir anamnez alinmali ve
islem siiresince diinya saglik orgiitii tarafindan belirtilen kurullara mutlak
surette uyulmalidir.

Ortodonti klinik ¢alisanlar1 hem kendilerinin hem de hastalari sagligim
korumak adina enfeksiyon kontrol protokoliinde yapilan giincellemelerden
haberdar olmali, hasta sayilar1 azaltilarak, aeresol dagilimin azaltilmasi ya
da siirlandirilmasi saglanarak giivenli bir calisma ortami olusturulmalidir.
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Giris

Omuz eklemi viicudumuzun en genis eklem hareket agikligina sahip olan
eklemi olmasindan dolay1 travmalara ¢ok aciktir. Direkt travmalar oldugu
gibi, travmalardan korunma mekanizmalarinda da yaralanabilmektedir.
Omuz eklemi modern hayatta caligma ve sportif faaliyetlerde ¢ok sik
kullanildigindan dolay1 énemli rol iistlenir.

Omuzagrisikasiskeletsistemiagrilariigindeiiclinciisiradagoriilmektedir.
Yetigskinlerde omuz agrist %21-%27 oranlarinda goriilmektedir(Lin et
al., 2008). Omuz agris1 sikligi ileri yaslarda artmaktadir. Rotator manset
kaslar1 ile ilgili problemlerden dolay1 ortaya ¢ikan agrilar en sik omuz agrisi
nedenleri arasindadir. Omuzda agriya yol ag¢an sebepler omuzun mekanik
hareketlerini kisitlayan nedenler olabilecegi gibi, omuz disindan omuza
yanstyan agrilarda olabilir. Bu sebepten dolayi bu iki agrinin birbirlerinden
klinik ve radyolojik bulgularla ayrilmasi gerekmektedir.

Rotator manset supraspinatus, infraspinatus, subskapularis ve teres
mindr kaslarmin olusturdugu ve primer goérevi humerus basimin omuz
eklemi iginde durmasimi saglamak olan kas grubudur. Rotator manset
hastaliklar1 sikisma sendromu, tam olmayan yirtiklar, tam kat yirtiklar veya
ileri donemde manset tirtig1 artropatisi olarak karsimiza ¢ikabilir. Omuzun
genis eklem acikliginin devam edebilmesi icin omuza gelen yiikler dengeli
olarak dagitilmalidir. Rotator manget yirtiklarinda kuvvet dagitimiyla ilgili
olan bu denge bozulur.

Patoloji

Omuz ekleminin hareketleri glenohumeral eklem veya skapulotorasik
eklemden olabilmektedir. Kolun elevasyon hareketleri bu iki eklemin
hareketlerinin kombinasyonu sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Her 3 derecelik
hareketin 2 derecesi glenohumeral eklemden olurken sadece 1 derecesi
skapulotorasik eklemin katilimryla olmaktadir. Fakat skapulanin bu katkisi
glenohumeral eklemle omuz 60° fleksiyon ve 30° abduksiyon yaptiginda
ortaya c¢ikmaktadir(Deshmukh et al., 2004; Saridakis & Jones, 2010).
Omuz eleminde hareketin ¢ogunlugunun glenohumeral eklemde olmasi
yaralanma riskini de arttirmaktadir.

Rotator manset ekstrensek veya intrensek sebepler nedeniyle zarar
gorebilir. Neer tarafindan ortaya konulan ve subakromial sikigma
sendromu olarak adlandirilan ekstrensek mekanik sikigsma teorisinde sorun
akromioklavikular arktadir ve subakromial bdlgenin nispeten dar hacminde
Rotator manset kaslar1 ve 6zellikle supraspinatus kasi sikigmaktadir. Rotator
manget yirtiklariin %95 1 bu mekanizma ile ortaya ¢ikmaktadir(Banas et
al., 1995; Wuelker et al., 1994).

Akromion seklindeki degisikliklerin subakromial eklem mesafesinde
daralmaya yol agarak sikisma sendromu bulgularini ortaya ¢ikardigi bi-
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linmektedir. Yapilan ¢alismalarda Tip 1(diiz, tip 2(egri) ve tip 3( ¢engel)
seklinde akromion sekli oldugu ortaya konularak bunlarin sikigma meka-
nizmasina katkilari arastirilmistir(D. S. Morrison, 1987). Akromionun sekli
disinda korakoakromial arkin yapisinin da supraspinatus kasi ve bursal yii-
zeyler tizerinde baskiya yol agabilecegi bulunmustur. Rotator manset yirtigi
olan hastalarda yapilan ¢aligmalarda korakoakromial bagin lateral ve medial
bantlarinin kisa ve histolojik yapisinin da bozuk olmasi bu taniy1 destekle-
mektedir(Fremerey et al., 2000).

Rotator manget yirtiklarinda suglanan diger nedenler intrensek nedenler-
dir. Rotator manset kaslarinin damarsal beslenme bozukluklar1 ve tendinéz
bileskesindeki dejenerasyonlar yaglanmayla beraber bu kaslardaki dejene-
rasyonu arttirmaktadir. Yaglanmaya bagli olarak rotator mansetin tuberku-
lum majus yapisma yerinde fibrokartilaj yapida azalmaya bagli olarak daha
rijit bir tendon gelistigi, hiicresel kayba bagli olarak tendonda par¢alanmala-
rin oldugu ve kemige yapisma yerindeki Sharpey liflerinde ayrisma oldugu
goriilmistiir(Burkhart, 2001).

Rotator manget damarsal beslenmesinin bozuklugu yirtik olusumuna ze-
min hazirlamaktadir. Codmanin yaptig1 bir ¢aligmada supraspinatus kasinin
humerus yapisma yerinin yaklasik 1 cm proksimalinde ve anteriounda da-
marsal beslenmenin daha az oldugu “hipovaskiiler” bir alan oldugunu bul-
mustur(Ernest A. Codman & Akerson, 1931). Beslenme bozuklugu disinda
diger suglanan intrensek neden primer dejeneratif tendinopatidir. Ozellikle
tendonun eklem yiizeyinde dejeneratif yirtiklarin olusmasina sebep olan bu
bulgu baglangi¢ yirtiklarinin dejeneratif oldugu ve bu yirtiklar iizerine eks-
trensek nedenlerin ikincil sorunlara yol agtigini ortaya koymustur(Uchiyama
et al., 2010).

Biseps uzun basina yakin olan supraspinatus tendonu kismina yiik meka-
nik olarak daha fazla bindigi i¢in yirtiklar en ¢ok bu bolgede goriilmektedir.
Bu bdlgeden baslayan yirtiklar tendonun saglam kisimlarma yiik binmesine
yol agar. Yirtik uclarinda ortaya ¢ikan gerginlik dolasimi bozarak yirtik olu-
sumuna destek saglar. Eklem sivisinda bulunan litik enzimlerde iyilesmeyi
ortaya ¢ikaracak olan hematomun olusmasini engelleyerek yirtik siirecine
katk1 saglar. Supraspinatusdaki yirtitk humerus baginin yukari ¢ikmasina yol
acar. Boylelikle Biseps uzun basina binen kuvvetler artar. Yirtik uzayarak
subskapularis tendonuna dogru ilerler. Humerus bas1 yukariya dogru kayma-
ya devam ederek korakoakromiyal arkin altinda manseti sikistirir(Wuelker
et al., 1994). Olayin kronik hal almasi neticesinde humerus eklem kikrida-
ginda dejenerasyon ortaya ¢ikarak hastalik son evresi olan rotator manget
artropatisine evrilir.

Simiflandirma

Her patolojide oldugu gibi hastaligin siniflandirilmasinin yapilmasi
tercih edilecek tedavi seceneklerinin secilmesi ve tedavinin sonuglarinin
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takibi agisindan onemlidir. Yirtigin olus sekli, olus zaman, yirtik olan kaslar,
yirtigin bilyiikliigii ve topografisine gore siniflandirmalar yapilmustir.

6 haftadan kisa siire i¢cinde olusan yirtiklar akut, 6 hafta-6 ay arasi olu-
san yirtiklar subakut, 6 ay-1 yil aras1 yirtiklar kronik ve 1 yildan daha uzun
siirede meydana gelen yirtiklara eski yirtiklar denilmektedir. Yirtigin dere-
cesine gore yirtiklar kismi veya tam kat yirtiklar olarak ayrilmaktadir. Kismi
yirtiklarda 3 mm’den daha az ve derin yirtiklar grade 1, 6 mm’den daha az
yirtiklar grade 2, tendon kalinliginin yarisindan daha fazlasini tutan yirtik-
lar grade 3 yirtik olarak adlandirilmaktadir(Mustafa & Arazi, 2003; Tauber,
2016). Yirtigin sekli hilal, L, ters 1, dortgen veya masif olabilir.

Tedaviyi yonlendirecek en dnemli siniflandirma sekli etiyolojisine gore
smiflandirmadir. Neer rotator manset yirtiklarinin %95 inin subakromial
sitkisma sendromu nedeniyle olustugunu ve ¢ogunlukla 40 yas {izerinde
goriildiiglini bildirmistir(Neer CS 2nd, 1990). 40 yas altinda goriilen rotator
manset yirtiklar1 travmatik yirtiklardir. Travmatik yirtiklar tekrarlayici
travmalar, tek yaralanmalar veya ciddi zorlamalar nedeniyle olusabilir. Diger
bir yirtik etiyolojisi rotator aralik yirtiklaridir. Cok yonlii omuz instabiliteleri
veya omuz ¢ikiklari sonrasinda ortaya ¢ikabilen bu yirtiklar %5 den daha az
oranda goriilmektedir. 40 yas lizeri hastalarda akut glenohumeral ¢ikiklar
sonrasi geligsen yirtiklar nadir goriilen etiyolojik diger nedenler arasindadir.

Tam
Fizik Muayene

Omuzla ilgili patolojilerin degerlendirilmesinde sistematik caligma
yapilmalidir. Iyi bir anamnez sonrasi yapilan fizik muayene ve fiizk
muayene bulgularmin 1s18inda degerlendirilmek tizere istenecek radyolojik
tetkikler sorunu ortaya koyma konusunda hekime oldukga yararli olacaktir.

Agri, giigsiizliik ve hareket kaybi hastalarin hastaneye basvurmasinda
en 6onemli nedenlerdir. Hasta yasi, travma oykiisii, meslegi, agrinin yeri
ve karakteri, bag iistii hareketlerle artip artmadigi, nonsteroidal antiinfla-
matuar ilaglara verdigi cevap kayit altina alinmalidir. Rotator manset has-
taliklarinda agr1 omuzun anterolateral bolgesinde hissedilmektedir. Masif
yirtiklarda deltoid kasi insersiyosunda da agr1 hissedilebilir. Dirsege dogru
yayilan agrilarda biseps tendonuyla ilgili sorunlar akla gelmelidir. Eklem
disindan yansiyan agrilarda hasta tarafindan sanki omuz agristymis gibi
hissedilebilir. Bu agrilarin nednei servikal veya torakal bolge olabilir. Tam
kat yirtiklarda ve kalinlasmis subakromiyal bursa varliginda hastalar kre-
pitasyondan sikayet edebilirler.

Hastalarin hareket agikliklari her yone aktif ve pasif olarak degerlendi-
rilmelidir. Abduksiyon ve fleksiyon agikliklari kisisel olarak ¢ok farklilik
gostermemekle beraber i¢ ve dis rotasyon hareket agikliklari kisiler arasin-
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da farklilik gosterebilir. Bu ayrimi yapabilmek i¢in patolojinin oldugu taraf
ile hastanin saglam tarafinin mukayesesinin yapilmasi énemlidir.

Omuz ekleminin hareket agikligimin 1/3 {inii olusturan skapulotorasik
eklem sabitlenerek sadece glenohumeral eklemin hareket etmesine izin ve-
rilmelidir. Basparmak skapula kenarini, isaret parmagin akromionu tespit
ederken diger ii¢c parmakla Klavikula kavranarak skapular hareket kisitlanir.
Rotator manget hastaliklarinda agrili ark denilen 70-120° abduksiyonda has-
talar agr hissederler(Harrison & Flatow, 2011).

Hastanin skapulasi sabitlenirken diger el ile pasif olarak hastanin omu-
zunun fleksiyona alinmasi sonrasi hastanin agrisinin olugmasi subakromial
stkismanin oldugunu diigiindiiriir. Agrinin hastaya lokal anestezi uygulanma-
st sonrasi ayni hareketle tekrarlanmiyor olmasi agrinin rotator manset sikis-
masina sekonder olarak ortaya ¢iktigini diisiindiiriir. Hawkins sikisma pro-
vakasyon testi subakromial skismay1 degerlendiren diger bir testti. Hastanin
omuz ve dirsegi 90° fleksiyondayken doktorun hastanin kolunu i¢ rotasyona
getirmesiyle agrinin olugmasi bu testin pozitif oldugu anlamina gelmektedir.

Rotator mansetin en sik yaralanan kasi supraspinatus ile ilgili 6zel testler
mevcuttur. Hastanin kolunun hekim tarafindan pasif olarak miimkiin oldu-
gunca abduksiyona alinmasi sonrasinda hastaya aktif olarak kolunu indir-
mesi istendiginde 100° abduksiyondan sonra hastanin kolunu tutamayarak
kolun asagiya diismesi “drop arm” testinin pozitif oldugunu diistindiiriir.
Dirsek tam ekstansiyonda omuz 90° abduksiyondayken kollar 30° koronal
planda anteriora aliarak kola i¢ rotasyon yaptirilinca agrinin olmasi supras-
pinatus patolojilerini diistindiiriir(Jobe testi)(Akman & Kucukkaya, 2003).

Infraspinatus ve teres mindr kaslarmin biitiinliigii dis rotasyonun varlig-
nin degerlendirilmesiyle dlgiilmektedir. Kollar gévdenin yaninda 90° fleksi-
yondayken hekimin kollar1 dis rotasyona zorlamasi esnasinda agri olusmasi
bu iki kasin yetersizligini gosterir. Subskapularis tendonu degerlendirilirken
hastadan elinin sirtin1 beline koymasi istenir. Elini belinden geriye dogru
uzaklastirirken uygulanan kuvvete direng gdstermesi kasin saglam oldugunu
diistindiirtir (lift off testi).

Biseps lezyonlari ile ilgili agrilar omuzun anteriorunda hissedilir. Omuz
90 derece fleksiyon, dirsek tam ekstansiyon ve supinasyondayken kola asagi
yonde uygulanan kuvvete direng esnasinda omuz anteriorunda agri olmasi
biseps uzun basi lezyonlarini gosterir.

Radyolojik Degerlendirme

Rotator manset yaralanmalar1 hakkinda kisith bilgi verse de omuz 6n-arka
ve yan grafileri ayirici tanilarin ortaya konulmasinda yardimei olur. 20 derece
i¢ rotasyonda ¢ekilen ap grafide akromioklavikular eklem degerlendirilebilir.
Subakromial skleroz ve kemik ¢ikintilari, akromioklavikular alanin humerus
basinin superiora deplasmani neticesinde daralmasi, akromioklavikuler
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eklemde artroz subakromial sikisma sendromunun radyolojik gostergeleri
olabilir.

Daha ¢ok MR a ulagimin zor oldugu yerlerde kullanilan ultrasonografinin
(USG) yapan daha radyologa bagimli olmak gibi dezavantaji mevcuttur. Ya-
pilan bir ¢alismada USG nin 6zgilliigii %100, duyarlilik %85, pozitif dogru-
luk %100 olarak bulunmustur(Demirhan et al., 2003).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) rotator manset patolojilerinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan radyolojik tetkiktir. Tam kat manset
yirtiklariim degerlendirilmesinde %95 6zgiilliik ve %100 duyarliliga sahip
olmasmdan dolay1 tercih edilmektedir. Kismi yirtiklarin tanisinin konulma-
sinda degerlendiriciye daha fazla bagli olmasi bu tetkikin dezavantajidir(lan-
notti et al., 1991). Rotator manset patolojilerinde ilk goriilen radyolojik bul-
gu supraspinatus kasinda tendinosizdir. MRG de enflamasyona bagli bulgu-
lar ilk goriilen degisikliklerdir. MRG ile tam veya kismi yirtiklar hakkinda
karar verilemeyen hastalarda MR artrografi kullanilarak tani netlestirilir.
Artrografi invaziv bir yontemdir ve eklem igine verilen kontrast madde ek-
lem disina kagarsa tam kat yirtik oldugu diistiniiliir.

Tedavi

Rotator manset yirtiklari hastalarin sosyal yasamini engellemesi, 6zellik-
le gece uyku kalitesini bozacak sekilde agr1 yapmasi ve is giic kaybina ne-
den olmasindan dolay1 mutlaka tedavi edilmelidir. Tedavi yontemiyle ilgili
karar hastanin fizik muayene ve radyolojik degerlendirme sonucu, hastanin
beklentileri, genel saglik durumu, meslegi g6z oniine alinarak verilmelidir.

Konservatif Tedavi

Istirahat, analjezikler, NSAII, subakromial bursaya steroid enjeksiyonu,
elektroterapi, sicak-soguk uygulamalar, TENS (transcutanoz electrical nerve
stimulation) uygulamalar1 secilmis hastalarda uygulanabilir. Kronik, atravma-
tik, kas atrofisi fazla olan, ciddi sigara kullanicisi olan, genel durumu koti
ve cerrahi sonrasi rehabilitasyona uyum gostermeyecegi diisiiniilen hastalar-
da cerrahi dis1 tedaviler uygulanmalidir. Geng, aktif yasam siiren ve mesleki
kaygilar1 olan hastalarda cerrahi konservatif tedavi sonrasi cerrahi tedavi 6n
planda tutulmalidir. 6 aylik konservatif tedaviye ragmen semptomlar1 hala de-
vam eden hastalarda cerrahi tedavi endikedir(David S. Morrison et al., 1997).

Steroid tedavisi subakromial sikisma sendromunun hem tanist hem de
tedavisi amagh olarak yapilabilir. Eklem icine ya da bursa, tendon kilifi veya
tendon-kemik bileskesine uygulanacak olan uzun etkili depo glukokortiko-
idler hastalarda agriy1 azaltip egzersize tahammiilii arttirir. Uzun etkili fakat
¢coOzlinlirligii az bir steroid olan triamcinolone hexasetonide giincel litera-
tiirde en uygun steroid olarak belirtilmektedir(Roddy et al., 2021). Steroid
enjeksiyonu yaparken ayni bdlgeye bir sene iginde enjeksiyonlar arasinda
en az 2-6 hafta olacak sekilde tligten fazla enjeksiyondan kaginilmalidir.
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Cerrahi Tedavi

Rotator manset yaralanmalarinda cerrahi yapilmasi fikri ilk olarak 1911
yilinda Codman tarafindan ortaya atilmis olup, ilk cerrahi de yine Codman
tarafindan yapilmistir(E. Amory Codman, 1911). O zamandan giiniimiiz
modern cerrahi tekniklerine kadar birgok yontem denenmistir. Giiniimiizde
subakromial dekompresyon ve rotator manset tamiri icin en ¢ok tercih edi-
len yontem artroskopik subakromial dekompresyon ve birden fazla ankor
kullanilarak yapilan artroskopik rotator manset tamir ameliyatlaridir.

Giliniimiizde artik rutin bir cerrahi islem olarak uygulanan omuz artros-
kopisi ilk olarak 1930 yilinda Burman tarafindan uygulanmistir(Burman,
1931). Acik ve artroskopik tamirin beraber yapildigi uygulamalardan gii-
niimiizde artik tam artroskopik tamir uygulamalarina gegilmistir. Ozellikle
son 20 yilda kamera ve fiber optik konusundaki buluslar artroskopik cerra-
hilerin sayilariin artmasina yol agmustir.

Omuz artroskopisinin anestezi uygulamalarinda interskalen blok anes-
tezileri veya eklem i¢i kanamanin aza olarak cerrahin goriisiinii arttirilmasi
amaciyla hipotansif genel anestezi tercih edilebilir. Verilecek karar has-
tanin genel durumu ve beraberinde cerrah ve anestezistin verecegi ortak
kararla alinmalidir. Interskalen rejyonel anesteziler ameliyat sonrasi agri
kontroliine imkan vermesi, hipotansif anesteziler kanamanin azaltilarak
eklem i¢ gortisiin arttirilabilir olmasi gibi avantajlart mevcuttur.

Akromion alt ucunun mikro travmalar yaparak ve subakromial eklem
hacmini azaltarak rotator manget yaralanmalarina neden oldugu bilin-
mektedir. Akromioplastinin amaci akromion alt yiizeyinde diizgiin bir
yiizey olusturarak supraspinatus ¢ikis hacmini arttirip sikigmay1 ortadan
kaldirmaktir. Akromionektomi yerine subakromial bursanin debridmani,
korakoakromial bagin akromial par¢asinin kesilmesi ve akromioklavikuler
eklemdeki osteofitlerin temizlendigi anterior akromioplasti tercih edilmek-
tedir(Neer 2nd & Marberry, 1981).

Kismi rotator manset yirtiklarmin tedavisi lizerinde tam olarak karara
vartlamamugtir. Genellikle supraspinatus tendonunun tuberkiile yapigma ye-
rinde sacaklanma ile kendini gosterir. Baz1 yazarlar yirtigin debridmani ile
birlikte subakromial dekompresyonun yeterli olacagimi sdylerken yirtigin
tam kat yirtik haline getirilip sonrasinda tendonun kemik yapisma yerine
dikilmesi veya u¢ uca tamirini 6neren yazarlar da vardir(Budoff et al., 1998).

Tam kat rotator manset yirtiklarmin tedavisinde agik, artroskopik veya
kombine cerrahiler kullanilabilir. Yirtiklarin goriildiigii rotator manset kis-
mina giinliik hafif hareketlerle 200 Newton civarinda kuvvetler yansimakta
olup yapilacak cerrahinin bu kuvvetleri karsilayacak kadar saglam olmasi
gerekmektedir(Sward et al., 1992). Cerrahi esnasinda subakromiyal bursa te-
mizlendikten sonra hemen altindaki supraspinatus kasinin devamliligi kont-
rol edilir. Kolu ekstansiyon ve i¢ rotasyona getirerek teres mindr ve infras-
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pinatus, fleksiyon ve dis rotasyona getirilerek de subskapularis kaslar1 daha
iyi degerlendirilebilir. Yirtik uglarmda yapilacak olan 1-2 mm debridmandan
sonra rotator manset gergin tamiri engellemek i¢in korakoide yapisma yerin-
den mobilize edilir(Boliikkbas1 & Kanatli, 2003) ve ankorlar ile tamire gegilir.

Ankorlar bir vida gibi tendonun yapisma yerine kemik i¢ine uygulanir ve
ankora bagli olan dikis materyali tendondan gegirilip tendon tizerine diigiim
atilarak kilitlenir(Atalar & Demirhan, 2003). Ankorla yapilan tamirlerde
onemli bir cerrahi yontem tendonun kemige temas alaninin arttirilmasidir.
Bu amagla ¢ift sira ankor kullanilmasi ve artroskopik Mason-Allen dikisle-
rinin kullanilmasi gibi yontemler uygulanmaktadir(Scheibel & Habermeyer,
2003). Mason-Allen dikis yonteminde ¢ift dikisli ankor kullanilarak dikis-
lerden biri matress digeri basit yontem ile uygulanarak konur. Birbirine dik
olarak uygulanmis olan bu iki dikis temas yiizeyini arttirarak mekanik daya-
mklihgr arttirir. Ideal bir ankor kemige saglam tutunmali ve kemik-tendon
iyilesmesi siiresince ayni mekanik dayanikliligi devam ettirmelidir.

Tamir edilemeyecek kadar masif rotator manset yirtiklarinin tedavisinde
debridman ve akromioplastinin agrisiz ve hareketli bir eklem elde etmek
icin yeterli oldugu bildirilmektedir(Barber et al., 1993). Bu hastalarda sente-
tik interpozisyonu greftleri kullanilarak da basarili sonuglar alinabilir.

Rotator manset cerrahilerinden sonra tamir edilen yirtigin biiytikliigiine
bagli olarak koruma, giiclendirme ve fonksiyonel fazlarda olusan rehabili-
tasyon uygulanmalidir. Rehabilitasyonun siiresi yirtigin biiyiikliigline bagh
olarak 26 haftaya kadar uzayabilir. Bu donemde ilk haftalarda tamir dokusu-
nun korunmasi ve pasif eklem hareket agikliginin kazanilmasi amaglanirken
sonrasinda eklemi giiclendirerek dinamik fonksiyonel stabilite kazanilmasi
amaclanmaktadir.

Sonuc¢

Viicudumuzun en genis eklem hareket agikligina sahip olan omuz
ekleminin patolojileri yagam kalitesini etkilemektedir. Dejeneratif veya
omuz travmalarina bagli olarak olusabilecek rotator manset yaralanmalari
omuz agrilariin en énemli sebeplerindendir.

Rotator manget yaralanmalari basit bir asir1 kullanma tendinopatisinden,
sikisma sendromu, parsiyel yirtik, tam kat yirtitk veya yirtiga bagh
olarak ortaya gikabilecek rotator manset artropatisine kadar uzanan bir
spekturumda karsimiza ¢ikabilir. Hastalarin beklentileri, meslegi, medikal
durumu, fizik muayene ve radyolojik bulgulara gore verilecek konservatif
veya cerrahi tedavi karari ile hastanin agrilarinin azaltilmasi ve eklem
hareket agikliginin arttirilmasi amaglanmaktadir.

Ozenli yapilan bir cerrahi ve sonrasinda iyi bir rehabilitasyon programi
ile hastalarin agrilar1 azaltilmakta ve sosyal yasama tekrar geri donmeleri
saglanmaktadir.
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Giris

Ulkemizde hizla gogalan gerek o6zel sektor gerekse kamu alaninda
hizmet veren saglik kuruluslarinin tizerinde durmasi gereken en énemli
konulardan biri saglik hizmetleri alaninda ¢alisan saglik calisanlarinin
daha huzurlu ve refah icinde calismasi, yonetimin ¢alisanlarina gereken
degeri vermesi ve bunu onlara gostermesidir. Kisaca kendilerini giivende
hissedecekleri bir i ortami saglanmasidir. Yenilik¢i saglik teknolojilerinin
gelismesi insan faktoriinlin de 6nemini artirmistir. Teknolojik gelismeler
ve kiiresellesme bireylerin yagamina kolaylik getirmistir. Bunun yan1 sira
agir kosullarda calisan saglik calisanlar1 da zaman zaman mobing’e maruz
kalmaktadir. Salgim nedeniyle biyolojik olarak sagliklar1 tehlikeye giren
saglik calisanlarmin mesleklerinin 6zelligi nedeniyle olusan olumsuz
davranis ya da yaptirimlar yani mobbing olgusu ile karsilagtiklarinda
psikolojik sagliklarina da zarar vermektedir. Saglik kuruluslarinda mobbing
olgusu, bir veya birkag saglik ¢alisani tarafindan kurban segilen bir saglik
calisanina sistemli bir bigimde uygulanan, hos goriilmeyen ve etik olmayan
davraniglardir. Mobbing olgusu, baski ile beraber uygulanmaktadir. Bu
tutum amir veya klinik sorumlusu tarafindan yapildigir gibi calisanin
baska bir ¢alisana, astlardan bir iistede olabilmektedir. Bilingli bir sekilde
kurbana uygulanan bu baski; kiskanglik, devamli yapilan elestiriler, kiigiik
gorme, kiiglik diistirme, begenmemezlik, gruplasma ile yalniz birakma gibi
durumlarla kendini gostermektedir. Kurbanin dnemsiz bir kisi oldugu ve
ise yaramadig1 hissettirilmeye calisilmaktadir.

Sanayilesme ve ileri saglik teknolojilerinin hizla artmasi ve ivme
kazanmasi ile bireylerin hizmet sektoriinde ve iiretim sektorlerinde
caligmalari, isyerlerinde hizmet veren bireylerin birbirleri {izerinde ¢esitli
nedenlerle baski kurmasma ve bu sekilde varliklarmi siirdlirme istegi
gelistirmelerine neden olmustur. Calisanlar {izerinde baski olagan hale
getirilerek, isyerlerinde her zaman karsilasilan bir olgu gibi kabul edilmistir.
Fakat 1990’lardan bu yana kiiresellesmenin yagsanmaya baslanmasiyla
caliganlar da insan olarak deger gormeye baglamis ve bir tiretimde bir arag
olarak goriilme, dikkate alinmama seklinde tavirlar zamanla degismistir.
Fakat bu mental degisimi ayak uyduramayan ve uygulamaya koymayan
kuruluslar ise mobbing ve baski ile ¢alismalarina devam etmislerdir.

Bu galismanin birinci bdliimiinde, ¢alisanlar {izerine baski ve taciz
kavramlar1 irdelenmis ve genel olarak tanimi ve agiklanmasi yapilmistir.
Ikinci boliimde ise mobbing kavraminin siireci ve ortaya cikisi,
mobbingci ve mobbinge maruz kalan kisilerin 6zellikleri ve psikolojisi,
insan kaynaklarindaki mobingin rolii ve mobbing konusundaki hukuki
diizenlemeler incelenmistir. Ugiincii boliimde Mobbingden kaynaklanan
maliyetler irdelenmistir.
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1. Mobbing, Psikolojik Baski ve Taciz

1.1. Baski Kavramu: Insanlik tarihinin baslangici kadar eski olan
baski, zaman ve mekan ayirimi yapmadan her yerde insanligin var oldugu
siirece mevcudiyetini koruyacaktir (Akyliz 2001). Sozlik anlamina
gore baski, bir hareketin, bir giiclin derecesi, bir durumdan ortaya c¢ikan
giic, farkli goriiste olan kisilere, bir sekilde kendilerini kabul ettirme,
uzlagtirma veya inandirma yerine zor kullanarak yaptirim (kaba kuvvet
kullanma) olarak tanimlanmaktadir (Atilgan 1991). Baski kavrami genis
bir tarihi ve toplumsal platformu i¢inde barindirdigi igin tanimlanmasinda
zorluklar yasanmaktadir. Bask1 kavramimda ana 6zellikleri farketmeksizin
zamana ve mekana gore degisiklik gdstermektedir. Her ne kadar glintimtiiz
uygar toplumlarinda Baski kabul edilemez olsa da bu diisiince Baskinin
ortadan kalkmasina etki edememistir. Bu zarar verme eylemi Karsit kisileri
dovme, kirma, vurma, itme, egyalara zarar verme seklinde fiziksel boyutta
olabilecegi gibi asagilama, tehdit etme, gozdagi verme, alay etme, sozel
satagma, kizdirma, dislama hakaret etme gibi sdzel ve psikolojik boyutta da
olabilir (Basaran 1992). Baski; kisinin maddi ya da manevi aci ¢ekmesine
sebep olan fiziki ve ruhi bakimdan zarar verebilen her tiirlii davranistir.
(Goleman 1999).

1.2. Baski Tiirleri

Baski olgusu, farkli algilama sorununu da beraberinde getirdigi i¢in
farkl sekillerde ele alinabilmektedir. Bu agidan bakildiginda farkli baski
bigimlerinden s6z edilebilir.

a. Fiziksel Baski: Fiziki olarak c¢alisana verilen zarar anlamina
gelmektedir. Birgok sekli vardir. Dovmek (tekmelemek, tartaklamak,
itmek, kol kivirmak v.b) Silahla kullanarak zarar vermek, odaya ya da
eve kilitlemek de kisiyi 6zgiirliigiinden yoksun birakmakta fiziksel baski
nedenidir. Ayrica kezzap gibi kimyasal bir madde ile yakmak, yaralamak
veya Oltimiine sebep olmak, tedavi olma ihtimali olmasina ragmen, bilingli
olarak tedavi olmasina engel olmak vb. (Tmaz 20006).

b. Sozlii-Duygusal-Psikolojik Baski: Sozlii baski (bagirmak, hakaret
etmek, kiifretmek, tehdit etmek, korkutmak v.b), duygusal ve psikolojik
anlamda baski yaparak (asagilamak, alay etmek, karar vermesine izin
vermemek, baska kadinlarla-erkeklerle kiyaslamak, kendini gelistirmesine
izin vermemek, ailesi-arkadaglari-komsulariyla  goriismesine  izin
vermemek, evden digariya ¢ikmasina izin vermemek, her an nerde
oldugunu kontrol etmek, inanglarini-kdkenini-igini-maagini kiigimsemek,
baskalarinin 6niinde siirekli soziinii kesmek v.b.

c. Cinsel Baski: Evli bile olsa esine tecaviiz etmek, veya istemedigi
zamanda istemedigi yerde cinsel iligki i¢in zorlamak, baska insanlarla
cinsel iliskiye zorlamak, ensest, fuhusa siirliklemek, istenmeyen bir evlilige
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zorlama, zorla kiirtaj yaptirma, ¢ocuk dogurmaya ya da dogurmamaya
zorlamak, cinsel organlarina zarar vermek gibi baskilar icermektedir.
Uzaktan taciz (telefonla - mektupla ya da sozlii olarak cinsel igerikli
tacizlerde bulunmak), Namusu gerekce gostererek zarar verme olarak
ifade edilir (Tmaz 2006).

d. Ekonomik Baski: Karsidaki kisinin veya esinin g¢alisma veya
caligmama konusunda baski yapma, parasini veya banka kartini almak,
caligmasina izin vermemek, sahsi mal ya da ziynet esyalarin1 almak, hic
para vermemek, ailenin parasi ve tasarruflar1 i¢in hi¢ fikrini sormamak,
isten atilmasina neden olmak, vb. Son dénemde literatiire giren “orantili
giic kullanimi”da baskinin mesruluk kazanmis hallerinden biri olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Fiziksel baskinin normal gosterilmis ve haklilik
kazandirilmis hali olan ve yasal baskinin bir diger adi olan “orantili gii¢
kullanim1” beraberinde hem fiziki zarar getirdigi gibi hem de psikolojik
zarar1 da getirmektedir. Bu tarz yasallastirilmis Baski, 6l¢iilebilen bask1
etkisi ile olgiilemeyen baski etkisini de i¢inde barindirmaktadir (Tinaz
20006).

1.3. Saghk ve Baski: Modern toplumlarda ruhi ¢okiintiilerin daha
yikict oldugu gozlenebilmektedir. Giiniimiizde saglikli olmanin temel
kurali, ruh ve beden sagliginin bir biitiin oldugunu bilmekten gegmektedir.
Diinyada en fazla yeti kaybina sebep olan on rahatsizliktan besinin ruhsal
hastaliklar olmasi bunu ac¢iklamaktadir. Fiziksel Baski, ahlaki Baski,
psikolojik Baski, ekonomik Baski ve yasal Baski sarmalinda tilkemizde
sonuglar korkung boyuta ulasabilmektedir. Her tiirlii Baski sonucu kisiler
genetik egilimlerden bagimsiz, kotii hayat sartlari, yoksulluk, iskence
ve savaglar, travma ve ortaya c¢ikan afetler, saglik giivencesi veya sosyal
giivencenin olmamasi, sosyal destek sisteminde yoksun birakan gogler,
irkeilik gibi faktorler de ruh hastaliklarina neden olmakta ya da var olanlari
da agirlastirmaktadir. En kotii durum ise, ruhsal hastalik varligi, anlatilan
riskleri de arttirmaktadir.

Tiirkiye’de ruhsal saglhigi bozulmus kisilerin tedavisine ayrilan
biitce, saglik biitgesinin %]1’ine bile ulasamamaktadir. ileri boyutta ruhi
hastaliklarda ayrilan tedavi i¢in ayrilan yatak sayis1 olmasi gerekenin ancak
onda biridir. Bu agidan iilkemiz, Avrupa tilkelerinden geride kalmaktadir.
Ulkemizde 100 bin kisiye diisen psikiyatri say1s1 sadece 1.6’ dir. Bu rakam
diinya ortalamasinin yarisina, Avrupa ortalamasinin ise ancak 1/6’sina
tekabiil etmektedir. Ulkemizin bu konuda icinde bulundugu baska bir
handikapta ruhsal sorunlarin tedavisi, sayica yetersiz ve imkanlar kisith
olan ruh hekimlerinin sirtina yiiklenmesidir. Tiirkiye’de ¢esitli sebeplerle
ruhi rahatsizliklara yakalanan kisi sayist1 10 milyon simirmi ge¢mistir
(Cobanoglu 2005). Mobbing magdurlar1 da 6zgiivenlerin yitirerek, degersiz
hissetmeleri neticesinde depresyon veya anksiyeteye neden olmaktadir.
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Toplumun en ¢ok zarar gordiigii bu tiir rahatsizliklar sonucu insanlar
ruhsal hastaliklar sebebiyle calisamaz, ise gidemez sosyal ya da
mesleki islevlerini yerine getiremez hale gelerek biiylik kayiplara sebep
olabilmektedir. Intihar gibi &nemli bir sorunda ruhi bunalimlarin bir sonucu
olarak dikkat ¢ekmektedir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO), konuyla ilgi
yaptig1 aragtirmada, diinyada her 40 saniyede bir intiharin, her 3 saniyede
ise bir intihar girisiminin gergeklestigini, son 45 yilda intiharlarm %60
civarinda arttiginin ve intiharin tiim diinyada ilk on 6liim sebebi arasina
girdigini ortaya koyarak ruh sagliginin 6nemini rakamlarla vurgulamistir.
Ruhsal hastaliklar sorununun bir baska boyutu da rahatsizlig1 olan kisilerin
tedavi i¢in kurumlara basvurmamasidir. Ulkemizde rahatsiz olan her yedi
kisiden biri saglik kurulusuna teshis veya tedavi i¢in bagvurmaktadir.
Tedavi i¢in saghik kurulusuna gitmemenin sebepleri arasinda, maddi
imkansizlik ve saglik kurulusuna ulagsma giicliigii, ruhsal hastaliklarin
taninmamasi, tedavi hakkinda nereden yardim alinacaginin bilinmemesi ve
“deli” olma psikolojisi yani “damgalama” ad1 altinda, “adim deliye ¢ikar”
korkusu gibi faktorler sayilabilir. Son donemlerde depresyon ve depresif
uyum bozuklugu gibi baz1 hastaliklarin medya organlarinda ¢ok daha fazla
ele alinmasi tedavi basvurusunda artisa sebep olmustur. Ancak medya
organlari da konuyu yanlis olarak ele alindiginda zararlar artmaktadir. Bazi
kuruluslar ilag tedavisi géren ya da gorecek olan hastalarin tedavisinden
vazgegmelerini saglamaktadir. Ciinkii kamuoyunun bir hastalig1 daha iyi
tanimasi, bu konunun normalligine inanmasi ve daha ¢ok yardim aramasi
dogru bilgi ile saglanmaktadir (Dékmen 2006).

2. Propaganda Kavrami ve Propaganda Siireci

Sozlik anlamiyla propaganda, diisiince, inancit veya bir dgretiyi,
bagkalarina tanitarak, yaymak ve benimsetmek amaciyla yazi, s6z vb.
yontemler kullanarak calisma yapma, bir fikri yayarak, her yontemi
deneyerek hedeflenen kitleye kabul ettirmesi olarak ifade edilmektedir
(Ergin 2002). Isyerinde psikolojik Baski, kendi iginde bir diizene
sahiptir. Bu Siire¢ psikolojik savagla baglamakta ya da gri propaganda
ile baglamaktadir. Bu savasin ilk fonksiyonu propagandadir. Psikolojik
savasin metodunda ise; tehdit, yalan, sozlii veya fiziksel satasma, iftira
atma, karalama kampanyasi, Orgiitsel kaynaklardan mahrum etme
seklinde ortaya cikan her tiirlii davranisi ifade etmektedir. Is birakma,
gibi her tiir taciz edici tutum ve davraniglardir (Tutar 2004). Propaganda
eyleminde hedefin ¢ok iyi tanmnmasi, aciklarinin, zayif noktalarmin
iyi bilinmesi, uygun ortamin ve zamanin ayarlanmasi, baski yapildigi
zaman da bunun baskisinin iyi hesaplanmasi zorunludur. Propagandanin
derecesini, baskisini, 6grenebilmek i¢in propaganda tiiriinii iyi belirlemek
gerekir. Isyerlerinde propaganda iice ayrilir. Bunlar; beyaz, gri ve kara
propagandadir (Goleman 1999).
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2.1. Beyaz Propaganda: Kaynagi belli olan dolayisiyla agik bir sekilde
yapilan propaganda ¢esidi olan beyaz propaganda da mobingci, dncelikle
kendini kurbana tanitir. Beyaz propaganda da kaynak oOnce kurbani
zayiflatacak eylemlere girigir. Bu eylemler agik ve seffaftir. Psikolojik olarak
zayiflayan kurban, bu zayiflik etkisi altinda propagandaciyr giivenilecek
tek kisi olarak diisiiniir. Beyaz propaganday1 uygulayan, kurbanina sahte
giiven agilayarak, kurbanin ona giivenmesini saglamay1 hedeflemektedir.
Bu propagandadaki ilk amag; kurbanin, inanci ve diisiinceleri ile ilgili sliphe
uyandirarak onu “siipheli” pozisyonuna sokmaktir. Beyaz propagandanin
kapsam1 genis olmadigi gibi etkisi de yiiksek degil ve yayilma alani da
dardir. Karsit birey ya da bireylerin kendini korumak i¢in kars1 propaganda
yaparlarsa, diger propagandacilarin g¢abalari basarisiz olabilmektedir
(Tarhan 2009). Beyaz propagandanin malzemesi haberdir. Ancak burada
o6nemli ay1rici nokta haberlerin yalan ve iftiraya dayali olmasidir. Mobbingi
uygulayanlar hedefteki kisinin inanclari, yanliglar1 yani yasam tarzi le
ilgili hakkinda yanlis ve olumsuz haberler yayar. Haberler ise istikrarl
bir sekilde stirmeli karalama kampanyasi bir defaya mahsus kalmamalidir
(Tutar 2004). Beyaz propaganda da failin biliniyor olmasi, kurbana
savunma bakimindan bir hak vermektedir. Bu durum beyaz propagandanin
zay1if noktasidir. Bu zayiflik bazi durumlarda propagandacinin moralce
¢okmesine sebep olabilmektedir.

2.2. Gri Propaganda: Gri propaganda da kaynak birden fazla ve
belirsizdir. Propaganda yapan kisi kendini one ¢ikarmaz. Bu yiizden gri
propaganda yapan tarafla savasmak oldukga glictiir. Beyaz propagandanin
basarisiz oldugu durumlarda ikinci asama olarak devreye gri propaganda
girer. Bu propaganda ¢esidinde saldirilar baskilar ve kapsami genisler. Gri
propagandanin dikkat ¢ceken bir baska 6zelligi de hedefin 6zel yagamina
miidahale etmesidir (Tutar 2004). Bu propaganda tiiriinde propagandaci
arka planda calisir ve etkiledigi diger kisilerle, eylemlerini siirdiiriir.
Kurban, tek bir diismanla degil diismanlarla savasir. Gri propagandanin
en tehlikeli yani1 kurbanin olaylarm bilincinde olmamasidir. Ciinkii bilinci
acik kurban tepki vermeye hazir olacaktir. Propagandada ne kadar 1limh
yaklagilirsa o kadar basarili olunur. Gri propaganday1 yayan kisiler belli
olmadig1 i¢in, bu tiir propagandada en yaralayici araglar kullanilir ve
cogunlukla yaniltma haber (disinformation) taktigi uygulanir (Hageman
1995).

2.3. Kara Propaganda: Kara propaganda tiirlinde de gergekler
carpitilarak baska sekle sokulup kisinin inaglarini sarsmak, kurbanin, ona
artik kimsenin inanmadig1 hissini asilamak ve kara propaganda muhatabinin
ona karsi olugan bir kamuoyunda yipranmasi hedeflenmektedir. Bu
propagandada kurban iftiraya ugrar, sikinti i¢ine diistiriiliir ve etrafindakilere
yanlis tanitilir (Tarhan 2009). Kara propaganda da kaynak kendini gizleme
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ihtiyac1 duyar. Ciinkii aksi durumda kara propagandanin etkili olmayacagi
diistiniiliir (Tutar 2004).

2.4. Taciz: Sozlik anlami, tedirgin etme, rahatsiz etme olan taciz,
bir ¢ok kotii davranisi kapsamaktadir. Taciz kelimesine hukuki bir
anlamda baktigimiz zaman ise rahatsiz eden, tehdit eden ve toplumun
kabullenmedigi hareketleri isaret eder denilmektedir. Diisiince 6zgiirliigiine
sahip demokratik toplumlarda, dogru olmayan ifadeler hukuki anlamda
taciz sayilir (Kilicoglu 2007).

2.4.1. Duygusal Taciz: Duygusal taciz, ¢alisma ortaminda belirli kisiler
veya kisinin hedef secilmesinin ardindan aktif ve pasif saldirilarin ya da
hareketlerin tiimiidiir. Kurban, tacizin her asamasinda sistematik bir saldi-
riyla basbasa kalir (Tutar 2004). Psikolojik taciz giiniimiizde insan kaynak-
larina yonelik en ciddi saldirt durumuna gelmistir. Insan1 maddi ve manevi
tilkenmiglige iten bu igyeri travmasi giin gegtikge artmaktadir (Cobanoglu
2005). Saglik kuruluglar ve is yerlerinde psikolojik tacize giren hareketler;
Haksiz yere suglama, isyerinde soziini kesme ve kiiciik diistirme, genel
tacizler ve duygusal eziyetler, azarlanma, yiiziine bagirilarak rencide etme,
alay etme ve sohbeti engelleme olarak ifade edilmektedir (Mucuk 2001).

2.5. Saldirganhik: Saldirganlik, baskinin bir baska yansimasi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bir toplumda neyin baski kabul edilip, neyin kabul
edilmedigi o toplumun kiiltiirtiyle ilgilidir. Saldirganlik, eyleme bagl ya da
eylemi gergeklestiren bireyin niyetine dayali olarak tanimlanabilir. Eylemin
kendisine vurgu yapildiginda, saldirganlik baskalarina zarar veren herhangi
bir davranistir. Eylemi yapan bireyin niyetine vurgu yapildiginda ise hedefi
yaralamak maksadi ile girigilen bir davranis olarak belirtilmektedir (Reich
1999). Saldirganlig1 etkileyen birgok ¢evresel etkenin oldugu ve giiriilt,
181, ¢esitli kokular, sigara duman1 gibi bir¢ok fiziksel etkenin de oldugu
ifade edilmektedir. (Tutar 2004).

3. Mobbing Siireci, Tiirleri ve Maliyetleri

3.1. Mobbing Kavrami: Modernlesen toplumlarda sorunlarda moder-
nlesmis ve daha fazla etki yaratamaya baglamistir. Artik insanlar hayatinin
onemli bir boliimiinii isyerlerinde gegirmektedir. Caligma stresinin yanin-
da bazi isyerlerinde ¢ogu zaman kiigiik problemler bir araya gelir ve bilyiik
sorunlara sebep olabilir. Kiigiik seylerin olusturdugu biiyiik sorunlar igyer-
lerinde iletisimi koparabilir, ¢alisma azmini azaltabilir ekip ruhunu yok
edebilir ve iiretime biiyiik darbe vurabilir (D6kmen 2006). Iste bu sorun-
lar beraberinde “mobbing” kavramimi da literatiire sokmustur. Mobbing,
is ortaminda igverenler tarafindan veya calisanlar tarafindan sistemli bir
sekilde yapilan psikolojik igyeri terorii olarak ifade edilmistir. Mobbing
kavrami hizmet verenlere amirleri (iistleri), altinda ¢alisanlar (astlar) ya da
ayni seviyedeki ¢alisanlar tarafindan sistemli bir sekilde uygulanan baski,
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tehdit kotii davranis ve asagilama gibi hareketleri igermektedir. Kisiye zarar
veren mobbing eylemi sonucunda da, ¢caliganlarin isletmeye olan bagliliklar
azalir. Bu baglilik azalmasi hizmet ya da tiretim kalitesini diistiriir ve islet-
meler kendi i¢inden yikilmaya baglar (Dékmen 2006).

Konrad Lorenz’den sonra, 1970’lerde mobbing kavram olarak, Isvecli
Peter Paul Heinemann tarafindan ifade edilerek, ¢ocuklarin olusturdugu
kiiclik yastaki cetelerin, zayif olan ve yalniz olan diger bir ¢ocuga uygulanan
zarar verici davranmislar olarak tanimlanmis ve bu amagla kullanilmistir
(Solmus 2000).

Is yerlerinde mobbing, kavramu ilk kez 1980’lerin basinda Isvecli olan
calisma psikologu Heinz Leymann tarafindan ele alinir. Bu kavrami duygusal
taciz anlaminda “Is Hayatinda Giivenlik ve Saglik” konulu bir raporun
icinde inceleyen Heinz Leyman, igyerlerinde galisanlar arasinda olusan uzun
vadeli diismanca ve saldirgan davranislarin varligina dair yaptig1 saptamalar
sonucunda bu kavrami kullanir (Sakar 2002). Leyman, is hayatinda ilk kez bu
negatif davraniglari ele almis ve kullanmistir. Ondan 6nce kimse tarafindan
igyerlerinde yapilan mobbing hareketleri fark edilmediginden, Leymann’in
konu hakkindaki goriis ve fikirleri, biitiin diinyadaki mobbing c¢aligmalari
i¢in bir olduk¢a 6nemlidir (Tinaz 2006).

“Mobbing” ; Mobbing bir psiko terordiir. Yas, irk, cinsiyet, inang,
milliyet ya da tamamen kisisel ¢ikarlar sebebiyle, hedefteki kisiyi her tiili
kotii harekete karst karsiya birakmak sekliyle sistematik igleyen rahatsiz
etme olarak tanimlanabilir. Temel amaci, hedef segileni, mobingcinin
iradesine tabi kilmaktir (Akyiiz 2001). Kurban, genellikle, sistematik bir
ling cenderesine alinarak, kiigiik diigiiriilmek istenmekte ve haklar1 gasp
edilmektedir (Atilgan 1991).

“Mobbing” kisi ya da kisilerin av olarak sectigi kisi ya da kisileri
diizenli olarak asagilayici ve haksiz muamelelere karsi karsiya kaldigi,
bireyin yonetim tarafindan bulundugu orgiitten, iistleri, esit calisanlar ya
da asagida calisanlardan birinin digerlerini de diizenli, uzun siire ve sikca
zorba davranislar i¢in drgiitleyerek, bireye karsi cephe olusturmasidir. Bu
durumda se¢ilmis olan birey biiytik bir psikolojik bunalima girerek kendi
bilgi birikimi ve yeteneklerinden kuskulanmaya baslar (Basaran 1992).
Mobbing, duygusal bir saldiridir.

Mobbing tanimlamasinda is hayatinda insani iligkilerde konuyu ele
alip incelemesiyle taninan Heinz Leymann “mobbing bir psiko-terdrdiir ve
sebebi, diislince ayrilig1 veya inang ayriligi da dahil olmak iizere, cinsiyet
esitsizligi ve kiskangliga kadar devam eden her faktor olabilir” diyerek,
is yasaminda mobbingi, bir veya birka¢ kisinin, diger kisi veya kisilere,
sistematik bigimde, etik dis1 ve diigmanca bir tutum sergilenerek uygulanan
davranislar olarak ifade etmistir (Carnegie 1994).
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3.2. Catisma: Calisma ortaminda mobbinge neden olan hatta kaynak
olarak gosterilen ¢atigma kavramu, bireylerin ve grup iiyelerinin sosyolojik,
fizyolojik ve psikolojik ihtiya¢ ve beklentileri ile ilgilidir. Kaynaklarin
¢ogunda bireyler arasi iletigimin ¢atigmanin adresi olarak gosterilmektedir.
Bu sebeple gatigma farkli disiplinlere konu olmustur. Catigma konusu ile dil
bilimciler, antropolojistler, sozel iletisimciler, psikologlar ve sosyologlar
ilgilenmislerdir (Cobanoglu 2005).

Catigma, gii¢ ya da statii iizerinde hak iddia edilmesi, kit kaynak veya
degerler iizerindeki anlagsmazliklar sirasinda taraflarin, karsi tarafi zarar
vermek, onlar1 diglamak veya etkisiz duruma getirmeyi amacladiklar
bir durumdur. Bir kisginin hareketlerinin diger bir kisinin hareketlerine
miidahale etmesi sirasinda ortaya ¢ikan kisiler arasi bir siirectir. Orgiit
icinde, birden fazla kisiler veya gruplar arasinda kit olan kaynaklarin
paylasilmas1 ya da faaliyetlerin dagilimi ile grup veya kisiler arasinda
ki amag, statii, deger veya algi farkliliklarina dayali uyusmazlik veya
anlagmazlik seklinde tanimlanir (Davenport 2003).

3.3. Bullying (zorba Baski) ve Mobbing Farki: Bullying, genelde
mobbing kavramiyla karistirilir. Oysaki mobbing, yildirma, sindirme,
caydirma, magdur olan bireyin benligini 6ldiirme, 6zgiivenini yikma
gibi anlamlari ifade ederken; bullying bahsedilen davranis ve tutumlarin
daha kaba sekli ile uygulanmasi anlami ifade eder (Tutar 2004). Buradaki
zorbaligin en dikkat ¢ekici tarafi arkadas istismarinin olmasidir. Bu
istismar ise g¢ocuklara yapilan istismar, aile icerisinde baski seklinde
bagka istismar tiirleriyle bircok ortak paydada bulusabilir. Zorbalik
ise hem sozel yontemler kullanilarak hem de fiziki siddet uygulanarak
gergeklestirilebilmektedir. Bu sekilde sergilenen davranis sekli erkeklerde
daha fazla goriilmektedir. Erkeklerin kendilerini veya kendi giiglerini ispat
etme araci olarak da diisiiniilmektedir.

Yapilan arastirmalar zorbalik gdsterme yada zorbaliga maruz kalma
ile cevresel ve bireysel etkenler arasinda iliski oldugunu gostermektedir.
Stirekli zorbalik yapma davranmis bozuklugunun (Conduct disorder) bir
gostergesi olarak kabul gordigii bilinmektedir. Zorbaliga maruz kalan
cocuklarm biiyiik ¢ogunlugu da bu sorunlarini ailesine agmamakta ve
sorunu kendi baglarina ¢dzmeye c¢aligmaktadir. Bu iletisim bozuklugu
biitiinciil (fiziksel, psikolojik, psikososyal) yasantilarint ve akademik
yasantilarin1  etkilemektedir (Ddkmen 2006). Mobbing alanindaki
caligmalarla referans noktasi kabul edilen Leymann, mobbing ve bullying
karigikliginin giderilmesi igin iki terimin kullanim alanlarini ayirmistir.
Ona gore okulda cocuklar ve gencler arasindaki zarar verici olumsuz
hareketler i¢in “bullying” kavraminin, igyerlerinde yetiskinler arasinda
goriilen diismanca davranislar i¢in ise “mobbing” kavraminin kullanilmasi
yerinde olacaktir (Ersen 1996).
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Baz iilkelerde mobbing davranislarii amaciyla, “bullying” kavrami
kullanilir. Fakat zorbalik eylemlerinin ortaya ¢iktig1 yer mutlaka belirtilir.
Ornegin “bullying at school” (okulda bullying), “bullying at workplace”
(isyerinde bullying)vb. gibbullyingin kaynagini alti ¢izilir. ABD’deki
aragtirma sonuglarinda ise okullarda “bullying”; isyerlerinde “mobbing”
sozclgi kullanilmaktadir. (Tmaz 2006).

3.4. Is Yasaminda Mobbing Siireci: Bir isletmede mobbing magduru
olmak i¢in Orgilitte sahip olunan kidemin 6nemli oldugu diisiiniilmemek-
tedir. Clinkii her kademedeki gorevlilere bu eylem ve tutum uygulanmak-
tadir (Goleman 1999). Bir isyerinde mobbing ne yonde kimler tarafindan
yapilirsa yapilsin isletmeye zarar vermektedir. Orgiitte mobbing hareket-
lerinin sebepleri icin farkli goriisler ileri siiriilmektedir. Ozellikle mobbing
kurbanlarini tedavi eden bazi hekimler, mobbing magduriyetinin kurban
tarafindan kazanildigin1 savunmaktadir. Bu goriisii savunanlar magdur-
larda gozlenen sorunlarin onlarin aslinda yapilart geregi her zaman var
oldugunu ileri siirmektedir. Onlara gore aslinda mobbing magdurlar1 genel
olarak “stirekli sikayet eden”kisilerdir ya da “endiseli halleri” mobbing sii-
recinden once de mevcuttur (Hageman 1995).

Leymann’a goére mobbing eylemlerine neden olan faktorler, orgiitiin
liderlik sorunlar1 ve ¢alisma ortamindan kaynaklanan 6énemli sorunlardir
(Hattatoglu 2008). Ozellikle kat1 hiyerarsik bir sistemle y&netilen islet-
melerde, mobbingin beslenebilecegi bir kiiltiirel yap1 bulunabilir (Kogel
1993). Mobbing, kamu ya da 6zel kurum olsun her tiirli isyerinde goriile-
bilir. Fakat buradaki asil dikkat edilmesi gereken nokta orgiitsel etmenle-
rin, mobbingin ortaya ¢ikmasinda ve devam etmesinde dnemli gii¢c oldu-
gunun bilinmesidir. Bir igletmenin kotii idare edilmesi, sikintili bir ¢aligma
ortaminin yaratilmasi iglerin aksamasina sebep olmakta, yoneticilerin basi-
retsiz davranislarda bulunmasi, “orgiitsel kiiltlir’{in mobbinge elverisli ol-
dugunu gostermektedir (Tutar 2004). Mobbingin isyerinde ortaya ¢ikmasi-
nin yonetime bagli ana sebepleri arasinda yanlig eleman se¢imi ve ise alim
stirecindeki sorunlar, belli bir donemi kapsayan is¢i istihdami, igyerindeki
say1l1 pozisyonlari elde edebilmek i¢in bireyler arasinda yasanan acimasiz
rekabet gosterilmektedir. Bu genel sebeplerin diginda isyerinde psikolojik
tacize yol acan orgiitsel ve yonetsel nedenler arasinda su faktorler vardir
(Cobanoglu 2005). Politik davranamayan mobbing magdurlari, ¢aligtik-
lar1 kurumlara kurumsal kimlikle baglhdirlar. Yaratici fikirlere sahip olan
kurbanlar mobbinge daha fazla kars1 karsiya kalmaktadirlar. Clinkii daha
yetenekli olan calisan, digerleri i¢in tehlikeli olarak algilanabilir (Goleman
1999).

3.5. Mobbing Tiirleri: Mobbing, (psikolojik Baski, baski, taciz etme,
rahatsizlik vetme veya sikintiya neden olma), 6zellikle hiyerarsik yapiya
sahip gruplar ve kontrolii zayif isletmelerde, gii¢ sahibi olanin ya da
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grubun, digerlerine psikolojik olarak, sistemli ve diizenli baski yapmasidir
(Oguzman, Oz 2000). Mobbing, ¢alisanlara iistler ve amirle, astlar1 ya da
esit seviyedeki calisanlar tarafindan sistemli sekilde yapilan her tipteki kotii
muamele, tehdit, Baski, asagilama gibi saldir1 eylemlerini anlatan igyeri
teroriidiir (Tmaz 2006). Mobbing orgiitsel yapiya sahip kuruluslarda dikey
ya da yatay olarak uygulanabilir. Dikey ya da “hiyerarsik mobbing”te iistler
astlarina ya da astlar iistlerine mobbing uygular. Yatay ya da “fonksiyonel
mobbing”te ise, birbirleriyle kurmay-fonksiyonel iliski i¢inde olan esitler
birbirine mobbing uygular. Bu mobbing tiiriinde genellikle birkag kisi bir
araya gelerek bir kisiye mobbing uygularlar (Tutar 2004).

3.6. Orgiit ikliminin Mobbing Uzerine Etkisi: Calisma ortaminda
sosyal sisteminde, orgiitsel iklimin de mobbnig siirecinin nedeni oldugu
ifade edilmektedir. Orgiitsel atmosferin uygun olamadig1 kuruluslarda,
iletisim sartlarinin ve ¢alisanlarin birbirlerini sosyal anlamda destek olma
seviyelerinin diisiik oldugu anlasilmistir (Reich 1999). Is yogunlugu ve
stresten dolay1 ¢alisma ortaminda azalan iletisim devaminda kopukluk
getirdigi i¢in sorunlarin biilyiimesine sebep olur (Tutar ve dig., 2008).
Psikolojik tacize iliskin Heinz Leymann’in tanimladigi 45 ayr1 davranig
tipi oldugu belirlenmistir. Leyman Bunlar1 5 ayr1 kategoride ele almistir.
Leymann tipolojisi tanimiyla su sekildedir; (Cobanoglu 2005). Iletisime
saldir1, Sosyal Iliskilere Saldiri, itibara Saldiri, Is ve 6zel yasama yapilan
saldir1, Sagliga Yapilan saldirilardir.

3.7. Mobbingin Dogurdugu Maliyetler

Insan kaynaklari uzun bir ¢aligma ve bilgi birikimini ardindan isletmeye
yeni ¢alisanlar kazandirmakta ve bu c¢alisanlarin isletmede verimliliklerini
devamli kilmak i¢in ¢caba harcamaktadir. Ancak mobbing, tiim bu ¢abalari
bozabilmektedir. Mobbing sebebiyle isletmede verim diismekte ve insan
maliyeti artmaktadir. Bir sirkette mobbing sonucu isten ayrilan ya da isinde
verimli ¢aligmayan bireyler biiyiik mali yiikler getirmektedir. Bu durum da
bir isletmenin ekonomik giiciinii zayiflatarak ¢okmesinde ¢ok bilytiik bir rol
sahibi olabilir. Birey zarar gordiikge Orgiitlin zarar gdrmesi de kaginilmaz
olur. Ciinkii bir orgiit, kaybettigi insan giliclinii geri kazanabilmek i¢in
daha fazla para ve zaman harcamak durumunda kalmaktadir (Sabuncuoglu
2000).

3.7.1. Mobbingin Ekonomik Maliyetleri : Mobbingin isletmelerde
cikardigr ilk sorun, c¢alisma yerinin olumlu havasini bozmast ve
stresli bir iklime yol agmasidir. Bu stres her calisani rahatsiz ederek,
verimliligi disiirmekte, ¢alisanlarin 6rgiite bagliliginin zayiflamasina ya
da kaybolmasina sebep olmaktadir. Catisma ve tacizin egemen oldugu
ortamlarda calisanlar, tiim dikkat ve motivasyonlarini yasadiklari sorunlara
yonelteceklerdir. Bu durumda orgiit icerisinde yalnizlik artacak ve ekip



Saglik Bilimlerinde Aragtirma ve Degerlendirmeler - 219

calismalart da zorlasacaktir. Ozellikle saglik sektdrii multidisipliner
bir ekip isidir. Ekipte olusan kopma ya da sorunlarm hizmeti tamamini
etkileme riski vardir. Belli bir donanima sahip tecriibeli iyi yetismis ve
yetenekli bir ¢alisanin kaybedilmesi kurulus igin ciddi zararlara neden
olabilmektedir. Bu sebeple iilkemizde ve diinyada kurum ve kuruluslar
yatirim yaptiklart bu ¢aligsanlarin kendileri ile ¢alismaya devam etmesini,
stirekliligini ve devamini istemektedirler. Bir sirketin ¢alisanlarina yaptigi
birgok yatirimin, geri doniisiinii daha ileri zamanda meydana gelir. Bir
calisan bagli bulundugu kurum veya kurulusta (sirketler, kamu ve &6zel
hastaneler v.b) calistig1 siire icinde, kurulusun i¢ ve dis baglantilarini,
miisterilerini, projelerini veya rekabet kosullar1 gibi bilgilerine sahip
olur. Buradan hareketle, o ¢alisan isyerinden ayrildiginda, kurum bilgileri
veya o kisinin hafizasi da kaybedilmis demektir. Sonug olarak kurulusun
bilgi birikimi zedelenir ve bu birikimin bir pargasi yitirilir. Diger konu
ise calisanlar, yetistikleri ve tecriibbe kazandiklart kurumdan baska bir
isyerine gectiklerinde, kendileri ile birlikte sahip olduklar iliskiler agini
beraberinde gotiiriirler (Ergin 2002). Bunun sonucunda da yeniden egitim
maliyeti artar. Tecriibeli bir ¢alisanin isten ayrilmasi sebebiyle yeniden ise
alimi ve yeniden bir egitim siireci baslar. Sirketler veya kurumlarin yeni
ise baslayanlara yaptiklar1 yatirnmlarm belirli bir maliyeti de beraberinde
getirdigi bilinmektedir. Ozellikle s6z konusu hastaneler ise bu durum
daha ¢ok 6nem kazanmaktadir. Cilinkii verilen hizmet hassas ve yapilacak
hatalarin geri doniigiimii olmayabilir. Maliyetler kisiler daha ise baglamadan
kendisini gostermeye baslar. Yeni eleman alimi igin gazeteye verilen ilan,
danismanlik firmasina 6denecek iicret ve internet ile secim yapilmasi
gerekirse yatirim maliyeti oldukga yiiklii olabilir. Insan kaynaklari
departmaninin ¢aligma pozisyonunun degerlendirilmesi, sinav ya da
miilakat i¢in harcadiklar1 zamana bakildiginda, pozisyonlarina gore 30-
100 saat arasinda degistigi goriilmektedir. Ozgecmislerle ilgili ¢alismalar
(se¢imi, elenmesi, randevu programlamasi v.b) ise yaklagik olarak 20
saat siirebilmektedir. Yine insan kaynaklart bolimiindeki caligsanlarin
boliim yonetimine secilen adaylar hakkinda bilgi vermek i¢in harcadigi
stire, raporlama ve referans kontrollerinin saglanmasi islemleri 100 saatlik
ek bir maliyet daha getirebilmektedir. Ayn1 zamanda yeni alimi yapilan
elemanin, egitim durumu ne olursa olsun ilk bir aylik stirede %25’den daha
fazla katki saglamayacagi kabul edilmektedir. Bu durumda maasin %75’
kadar bir verimlilik kayb1 s6z konusudur. S6z konusu kay1ip, 20°nci haftaya
kadar azalarak devam eder. Gorevine yeni baslayan caliganin yapacagi
hatalar sonucu ortaya c¢ikan verimlilik ve zaman kaybi da yetistirme
maliyetine eklenmektedir. Ozellikle saglik sektdriinde bu hatalarin bazen
telafisi yoktur. Burada verilen hizmet insan sagligidir ve hata kabul
etmemektedir. Ayrica saglik hizmetlerinin 4 temel unsurundan “ilki insan
giicii”diir. Bag’ta hekim olmak iizere, saglik hizmeti iiretiminde asli unsur
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olan yeterli nicelik nitelikteki ihtiya¢ duyulan insan giiciidiir. Yetistirilmis
bir personelin kayip maliyeti, personeli yetistirmekten daha yiiksektir ve
ayn1 zamanda risklidir. Ornegin eger bir satis elemanini kaybettiyseniz
miisterileri de kaybedebilirsiniz. Bazen de kaybettiginiz sizden giden
elemanin rakip firmada yaratacagi katma deger olabilir. Tiim bu kayiplar
dikkate alindiginda ciddi bir mali yiik kendini ortaya ¢ikaracaktir (Solmus
2000). Bu maliyetleri ise alma ve isten ayrilma maliyetleri olarak iki gruba
ayrilir (Sakar 2002).

3.7.2. Mobbingin Orgiitlere Psikolojik Maliyetleri: Mobbingin,
orgiitlere getirdigi psikolojik yiikler; kisiler arasi catismalar, orgiit iklimi
ve Orgiitlin kiiltiirii degerinin ¢cokmesi, is ortaminda giivensizlik yaganmasi,
genel olarak sayg1 duygusunda azalma, calisanlardaki isteksizlik nedeni ile
yaraticiliklar1 kisitlanir.

3.7.3. Mobbingin Toplumsal Maliyetleri: Mobbing sadece muhatap-
larin1 degil dolayli yollardan kurbanlarin yakinlarini da etkileyebilmek-
tedir. Aileler, mobbingin hem duygusal hem de ekonomik sonuglarina
hissedebilmektedir. Mobbing kurbanlarinin saglik giderleri arttigi icin
bu durum, devlete de ekonomik bir yiik getirmektedir. Ayrica, mobbingin
sonucu olarak, mesleki yeterliligini yitirmis, duygusal yonden tiikenmis,
sagliksiz bireylerin sayis1 artmaktadir (Akytiz 2001).

Sonu¢

Son yillarda devlet tarafindan alinan ve neo-liberal politikalar1 i¢eren
24 Ocak Kararlar1 ile saglik sektorii yapilanma siirecine girmistir. Saglik
kurumlar1 kamusal islevi olan tedavi etme gorevini bir yana birakarak kar
amacini giiden igletmeler haline gelmistir. Bu durumun altinda saglik ku-
rumlarinin yasadiklar1 ekonomik ve mali problemlerin yatmaktadir. Saglik
kuruluslar1 yasadiklari ekonomik ve finansal problemleri asmak bir ¢ikar
yol arayisina girmislerdir. Hizmet sektorii i¢inde bulunan saglik kurumla-
rina saglik meslegi disindan gelen ve ticaret ile ugrasan 6zel saglik kurum-
larmin girisi, hastanelerin birlesmeleri ile saglik isletmelerinin mali sikin-
tilar1 agilmaya baglanmistir. Daha sonradan hastaneler, diger hastanelerle
biitiinlesme ile kamu hastaneler birligi ¢atisi altinda toplanmaya baglamis-
tir. Bu durum daha sonra hastane gruplarin olugsmasina sebep olmustur.
Glintimiizde saglik sistemi hastane gruplarinin elindedir.

Gilinlimiizde saglik kurumlarinda ¢alisanlarin temel sorunlarinin ¢oziil-
memesi, Ozellikle saglik sektdriiniin gliniimiizde ¢esitli gruplarin elinde ol-
masi, Ozel tip fakiiltelerinin, sayica, giin gegtik¢e artmasi ve siirekli mezun
vermesi gibi durumlar sonucu iyice daralan saglik sektorii, istihdam an-
laminda, yeterli saglik emekgisini i¢cinde barindirmamaktadir. Bu durum-
la birlikte var olan yapida ¢ok zor elde ettigi isini ve makamini korumak
isteyen bazi calisanlar, kendi isleri i¢in tehlike sayilabilecek calisanlara
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kars1 bir is yeri terdrii olan ve verimliligi diistiren “Mobbing” gibi olumsuz
eylemleri girisebilmektedir.

Genel olarak is yerlerinde mobbing kavramini, 80’li yillarin basinda ilk
kez Isvecli bir ¢alisma psikologu ele alarak degerlendirmistir. Calisanlar
arasinda isyerlerinde meydana gelen siirekli diismanca ve saldirgan
davranislar1 incelemistir.

Mobbingle miicadelede en Onemli nokta mobbingle karsi karsiya
kalanin yani sira igverenin de konu hakkinda bilgi sahibi olmasi ve
miicadele etmede magduru yalniz birakmamasidir. Genellikle mobbing,
karlilig1, verimliligi ve disiplini ulasilmasi en énemli hedef olarak goren,
yonetim zaafi olan, ekip olarak caligilmasimin 6nemsenmedigi, iletigim
yollarmin agik tutulmadigi, catismalarin gérmezden gelindigi isletmelerde
ortaya ¢ikmak ihtimali yiiksektir. Mobbing, her is yerinde herkesin bagina
gelebilir bir olgu oldugu gibi ve kiiltiir farki da gozetmez. Bu nedenle
caligan herkesin mobbinge ugrama riski bulunmaktadir. Mobbing terdriine
kargi tiim bireyler bilgilendirilmeli bu igyeri sorunu ile ¢éziim arayist
ortak bir sekilde yapilmalidir. Mobbing sosyal bir olgudur. Bir igyerinde
mobbing uygulayan, mobbingi tesvik eden, mobbing olgusuna géz yuman
bireyler oldugu gibi mobbing kurbani kisiler de vardir. Mobbing yalnizca
mobbingci ile kurban arasindadir diye distinilmemelidir
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GIRIS

Yiiksek bulagma ozelligi gosteren Yeni Tip Koronaviriis (SARS-CoV-2)
kaynakli COVID- 19 ilk olarak Cin’in Wuhan kentinde 2019 yihnin Aralik
aymda ortaya ¢itkmis kisa siirede de biitlin diinyaya yayilmistir (WHO,2020).
Covid-19 enfeksiyonu yayilmaya bagladiktan sonra diinya genelinde saglik,
sosyal iliskiler, ekonomik ve egitim yoniinden toplumun her yas grubunu farkl
acidan etkilemistir. Salginla basa ¢ikmak i¢in farkl iilkeler tarafindan kendi yo-
netimsel stratejileri dogrultusunda; fiziksel mesafe, maske kullanimi, hijyen ve
sosyal izolasyon gibi baz1 6nlemler ele alinmustir (Fazeli S.). Bir¢ok {iniversite,
COVID-19 kisitlamalari1 nedeniyle yiiz yiize egitime gegmis ve bir¢ok dgrenci
evlerine donmek zorunda kalmustir. (Zhai Y., Du X.) Alinan kararlar ve mevcut
saglik riskleri sonucunda bireyin ¢evresi ve giinliik rutininde degisiklikler ya-
sandig1 i¢in yasam kalitesi de etkilenmis bu durum 6zellikle tiniversite 6grenci-
leri arasinda olumsuz psikolojik sonuglara yol agmistir (Maher J.P. Hevel D.J).

Diinya Saglik Orgiitii’ne gdre yasam Kalitesi; bireyin yasadigi deger ve
kiiltiir sistemleri ¢ergevesinde, hedefleri, beklentileri, ilgileri ve standartlari ile
alakali olarak hayattaki pozisyonunu algilamasi bigiminde ifade edilmektedir.
Kisinin psikolojik durumu, fiziksel sagligi, sosyal iligkileri, inanglar1 ve ¢ev-
resiyle olan iligkisinden karmasik bir yolla etkilenen genis bir kavram olarak
da ifade edilebilir (Kdksal O). Covid-19 siirecinde bu salgma yakalanma ih-
timali, salginin ne zaman sona ereceginin bilinememesinin yarattig1 stres hali,
kisinin sevdigi insanlara zarar gelebilecegini diigsiinmeleri, arkadas ve aileden
uzaklagma giinliik rutin faaliyetlerinin bozulmast, , ilag, ast ve gida sikintisi,
ekonomik sorunlar, salgin nedeniyle yasanan kayiplar vb. bireylerin yasam ka-
litesi ve psikolojik durumlarini olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Covid-19
pandemisinin yasam kalitesine etkisinin incelendigi arastirmanin sonuglarina
gore bireylerin en ¢ok “sosyal” yasamlarimin etkiledigi belirtilmistir. Caligmaya
katilan bireylerin en ¢ok sosyallesmeyi ve disarida zaman gegirmeyi 6zledikleri
ni dile getirdikleri belirtilmistir (covid-19 pandemisinin yagam kalitesine etkisi:
30 Mart -5 Nisan 2020.)

Yiiksekogretim Ogrencilerinin refahi ve saglik davraniglart hakkinda bilgi
toplayan COVID-19 Uluslararas1 Ogrenci Refah1 Calismasinda; bu dgrenci
gruplarmm son donemde uygulanan kisitlamalardan ciddi sekilde etkilendik-
leri, akran desteklerinin azaldig1, ders, smav ve staj uygulamalarinda belirsizlik
yasanmasindan dolay1 psikososyal sorunlar i¢in risk altinda oldugu belirtilmek-
tedir (Van de Velde Sarah). COVID-19 siiresince evde kalma kararlar1 alinma-
dan Once ve sonrasinda iiniversite 6grencileri arasinda fiziksel aktivitenin duy-
gu durumuna etkisinin incelendigi bir calismada da 6grencilerin evde kaldiklart
stire icerisinde fiziksel aktivitelerinin azaldigi, uyku bozukluklart yasadiklar,
negatif duygu durumuna sahip olduklar saptanmistir. (Maher J.P., Hevel J.D.)
Covid-19 karantina siirecinde {iniversite 6grencilerinin ruh saghigmm incelendi-
&i baska bir ¢alismada ise; 6grencilerin yiiksek oranda anksiyete yasadiklari ve
yasam kalitelerinin diistigli belirtilmistir (Kaparounaki C.K.).
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Yapilan ¢alismalar g6z 6niinde bulundurularak ¢alismamiz; meslek yiik-
sekokulda 6grenim goren dgrencilerin covid-19 ‘a bagh psikolojik sikinti-
lariin yasam kalitesi iizerine etkisini incelemek maksadiyla planlanmustir.

GEREC VE YONTEM

Calisma; T.C. Istanbul Sisli Meslek Yiiksekokulunda 2020-2021 bahar
doneminde gerekli izinler alinarak gerceklestirilmistir. Tanimlayici tipteki
caligmanin evrenini meslek yiiksekokulunda okuyan ve halen uzaktan
egitime devam eden 1.Smif ve 2.Smif Ogrencilerinden arastirmaya
katilmay1 goniillii olarak kabul eden 300 Ogrenci ¢aligmanin 6rneklem
grubunu olusturmaktadir. Caligmaya katilim saglayan bireylere ait sosyo
demografik 6zellikler Tablo-1’de verilmektedir.

Tablo 1. Meslek Yiiksekokulu Ogrencilerinin Frekans Tablosu

N:300 %
17-24 154 5133
Yas 25-35 135 45,00
35 Yas ve Uzeri 11 3,66
Cinsivet Kadn 168 56,00
Y Erkek 132 44,00
- Ailem 136 4533
Kiminle Birlikte Arkadaglarim 90 30,00
Yasiyorsunuz

Yalniz 74 23,94
1 184 61,33
Smf 2 116 38,66
O Orgiin Ogretim 176 58,66
Ogretim Tiriniiz kinci Ogretim 124 4133
Evli 60 20,00

Medeni Durumunuz
Bekar 240 80,00

Aragtirmaya katilim gdsteren Meslek yiiksekokulu 6grencilerinin
frekans dagilimlar1 yukarida tabloda verilmektedir. Tabloya gore
katilimeilari % 51,33°{in{i 17-24 yas, % 45,00’ini 25-35, % 3,66’°sin1 35
yas ve lizeri olustururken bu katilimeilarin % 56,00’sin1 kadin, % 44,00’ {inii
erkek cinsiyetine sahip katilimcilar olusturmaktadir. Katilimcilarm %
45,33°1 ailesi ile kalirken, % 30’u arkadaslari ile, % 23,94’u ise yalniz
kalmaktadir. Ogrencilerin % 61,33’{i 1. Sif iken % 38,66’s1 2. Siuf
, % 58,66’s1 Orgiin Ogretim, % 41,33 ikinci Ogretim okumaktadr.
Katilimcilarin medeni durumlart incelendiginde % 80,00’nin bekar oldugu
goriilmektedir.

Veri Toplama Araclari

Calismada Kisisel Bilgi Formu, Covid-19 Psikolojik Sikint1 Olgegi ve
Yasam Kalitesi Ol¢egi Kisa Formu (SF-36) veri toplama araglari olarak kul-
lanilmaktadr.
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Kisisel Bilgi Formu: Katilimcilarm &grenim tiirleri, yaslari, medeni du-
rumlari, cinsiyetleri ve siniflarini tespit etmeye yonelik sorular yer almaktadir.

Covid-19’a Bagh Psikolojik Sikint1 Ol¢egi:

Olgek toplamda 12 maddeden olusmaktadir. Olgek iki boyutludur. 1, 2, 3,
4 ve 6. maddeler korku ve kaygi boyutunu, 5, 7, 8, 9, 10, 11 ve 12. maddeler
siiphe boyutunu olusturmaktadir. Olgegin tiim maddelerinden alinan toplam
puan bireyin Yeni Koronaviriis Hastaligi (COVID-19) ile iligkili yasadigi
psikolojik sikint1 diizeyini yansitmaktadir. Olgekten alinan yiiksek puan yiik-
sek diizeyde COVID-19 ile iliskili psikolojik sikint1 yasandigi anlamina gel-
mektedir. Olgekte ters madde bulunmamaktadir. Olgekten alinabilecek puan-
lar 12 ile 60 arasinda degismektedir. Olgek 5°1i Likert dlcegi (1: Kesinlikle
katilmiyorum - 5: Kesinlikle katiliyorum) seklindedir.

Kisa Form-36 (SF-36) Olcegi

Yasam kalitesini degerlendirebilmek maksadiyla Rand Corporation
1992 yilinda bu 6lgegi gelistirerek kullanima sunmustur. SF-36nin Tiirk-
¢e versiyonunun gegerlilik ve giivenirlik ¢alismasi 1999 yilinda Kogyigit
ve ark. tarafindan yapilmistir. Herhangi bir yas, hastalik veya tedavi gru-
buna 6zgii degildir. En belirgin iistiinliigii fiziksel fonksiyon ve bununla
ilgili yetileri 6lgmesi iken, smirliligt ise cinsel islevleri degerlendirmemesi-
dir. Hastalara 6nceki 4 hafta boyunca sagliklarimin yagamlarina olan etkileri
sorulur. Skorlar her bir skala i¢in ayri toplanir. SF-36’nin saglikli toplum ve
hasta toplumlarinda giivenilir ve gegerli oldugu kanitlanmistir. Sorular1 ki-
sadir, uygulamasi kolaydir ve yliksek hasta kabullenmesine sahiptir. SF—36
yasam kalitesi 6lgeginin, saglik durumunun olumsuz oldugu kadar olumlu
yonlerini de degerlendirebilmesi 6lgegin avantajlar1 arasinda sayilmaktadir.
Olgek 36 maddeden olusmaktadir ve bunlar 8 boyutun dlgiimiinii saglamak-
tadir. Fiziksel fonksiyon (10 madde),Sosyal fonksiyon (2 madde ),Fiziksel
fonksiyonlara bagli rol kisithiliklar: (4 madde), Emosyonel sorunlara bagl
rol kisitliliklar1 (3 madde), Mental saglik (Smadde), Enerji/vitalite (4 mad-
de),Agr1 (2 madde), Sagligin genel algilanmasi (5 madde).Degerlendirme
3. ve 4.maddeler diginda (iiglii- altil1) yapilmaktadir; 3.ve 4. maddeler evet/
hay1r biciminde yanitlanmaktadir. Olgek yalnizca tek bir toplam puan ver-
mek yerine, her bir alt 6l¢ek icin ayr1 ayri toplam puan vermektedir. Alt
Olcekler saglhigr 0 ila 100 arasinda degerlendirmektedir ve 0 kotii saglik
durumunu igerirken, 100 iyi saglik durumuna isaret etmektedir. Tablo’ da
yasam kalitesi puanlar1 detayli gosterilmistir. Ham skala skoru doniistii-
riliirken asagidaki formiil kullanilir. Dénistiiriilmiis puan = (ham skala
puani-en diisiik olas1 puan/olasi puan) X100 Ornegin; fiziksel fonksiyon
puani 24 ise [(24-10) ]/20 X100= %70
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Olas1 En | Olas1 En Olast
Skala Ada Anket Soru Bashklar: Diisiik Yiiksek
Puan
Puan Puan
.. . 3a+3b+3c+3d+3e+3f+3g
Fiziksel Fonksiyon +3h+3i43] 10 30 20
Sosyal Fonksiyon 6+10 2 11 9
Fiziksel Rol datdbractad 4 8 4
Fonksiyonu
Emosyonel Rol Sat5btsc 3 6 3
Fonksiyonu
Mental Saghk 9b+9¢+9d+9{+9h 5 30 25
Zindelik 9a+9e+9g+91 4 24 20
Agn 7+8 2 11 9
Genel Saghk 1+11a+11b+11c+11d 5 25 20

Verilerin Analizi: Verilerin analizi igin SPSS 22.0 paket programi
kullanilmigtir. Veri analizlerine Bagimsiz t testi, ANOVA, korelasyon ve
hiyerarsik regresyon analizi testleri kullanilmustir.

BULGULAR
Tablo 2: Olgek Puanlarinin Yasa Gére Degisimi
Yas N Ort. S.S. f p
Firiksel 17-24 154 | 5401 | 21,44
raaxse 2535 135 | 33,75 | 26,53 | 4,807 | 0,011
Fonksiyon ——
35 Yas Uzeri 11 53,62 15,55
Sosval 17-24 154 | 63,78 | 18,46
osya 2535 135 | 33,95 | 1939 | 3,392 | 0,016
Fonksiyon —
35 Yas Uzeri 11 54,12 17,51
Firiksel Rol 17-24 154 | 6421 | 2137
5 1zresel 8o 25-35 135 | 32,03 | 2036 | 5,720 | 0,012
e Fonksiyonu —
3 35 Yas Uzeri 11 43,89 19,39
e | g | Rol 17-24 154 | 63,74 | 2332
ep | “mosyoneiRo 2535 135 | 41,15 | 22,34 | 5,502 | 0,000
= Fonksiyonu —
2} 35 Yas Uzeri 11 33,11 20,33
:g 17-24 154 | 74,06 | 27,30
£ | Mental Saghk 25-35 135 | 43,98 | 2472 | 4326 | 0,004
2 35Yas Uzeri | 11 | 71,47 | 22,56
= 17-24 154 | 42,74 | 14,67
z Zindelik 25-35 135 | 3342 | 17,28 | 5,532 | 0,331
35 Yas Uzeri 11 31,54 15,63
17-24 154 | 77,87 | 14,83
Agn 25-35 135 | 61,75 | 13,84 | 3,421 | ,0180
35Yas Uzeri | 11 | 76,63 | 11,92
17-24 154 | 6596 | 12,99
Genel Saghk 25-35 135 | 6125 | 21,02 | 5401 | 0,002
35 Yas Uzeri 11 | 56,11 15,93
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17-24 154 | 54,36 | 17,50
o Korku ve Kaygi 25-35 135 | 53,10 16,54 5,65 0,001
= 35Yas Uzeri | 11 | 50,85 | 14,53
5 17-24 154 | 51,06 | 15,47
© Siiphe 25-35 135 | 51,93 | 13,39 | 4,953 | 0,004
35 Yas Uzeri 11 | 4784 | 12,51

Anova

Tabloda aragtirmada kullanilan o6lgeklerin yas degiskenine gore
dagilimi ve karsilagtirmasi goriilmektedir. Tablo analiz edildiginde 17—24
yas grubunda yer alanlarin tiim 6l¢ek alt boyutlarinda ortalama puanlarinin
diger yas gruplarina gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Tabloda
yas degiskeni ile Fiziksel Fonksiyon, Sosyal Fonksiyon, Fiziksel Rol
Fonksiyonu, Emosyonel Rol Fonksiyonu, Mental Saghik, Genel Saghk,
Korku ve Kaygi ve Siiphe alt boyutlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliskinin oldugu goriilmektedir.

Tablo 3: Olgek Puanlarimin Cinsiyete Gére Degisimi

Olcekler Cinsiyet N Ort. S.S. t p
izi Kadin | 168 | 46,18 | 24,12
Ff)?lllzl?s(ls;(in Erkek | 132 | 3524 | 23,49 -3,002-1 0,005
3 Fonksivonu | Erkek | 132 | 44.95 | 25.10 | 2/41 | 0,008
E Emosyonel
s Rol Kadin | 168 | 5921 | 1978 | 5 <00 | 0004
b Fonksiyonu | Erkek | 132 | 50,62 | 26.62
§ Mental Saghk 081 SLI L2203 1053 | 0,009
I [ Crmeen [l OO0 0 | o
[l S s e s |
Genel Saghk [—~adin 168 Zg:g% 28T 2475 | 0,000
Z aver . [ker 13 [ 3731 a9y ] 395 | oom
S [Cowe TSR R on [ o

Bagimsiz t test

Tabloda arastirmada kullanilan 6lgeklerin cinsiyet degiskenine gore
dagilimi ve karsilastirmasi goriilmektedir. Tablo analiz edildiginde kadin
cinsiyetine sahip olan grubunun tiim Ol¢ek alt boyutlarinda ortalama
puanlarinin erkek cinsiyetine gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
Tabloda yas degiskeni ile biitiin alt boyutlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliskinin oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4:Olgek Puanlarimin Yasama Durumuna Gore Degisimi

Olgekler Yasama Durumu N Ort. S.S. F p
Fiziksel Ailem 136 | 64,14 | 19,02
Fonksi Arkadaslarim 90 | 46,32 | 20,77 | 16,512 | 0,000
onkslyon Yalniz 74 | 62,82 | 19.45
Sosyal Ailem 136 | 70,81 | 18,51
Fonksi Arkadaslarim 90 | 52,81 | 20,18 | 18,032 | 0,011
onkstyon Yalmz 74 | 50,60 | 17,00
- Ailem 136 | 55,04 | 19,98
5 E‘z'llis‘.’l Rol I adaslanm [ 90 | 48.17 | 2430 | 9,985 | 0,001
k>3 onksiyonu Yalniz 74 | 46,95 | 23.30
O Emosyonel Ailem 136 | 72,10 | 23,53
E Rol Arkadaslanim | 90 | 64.41 | 27.40 | 23574 | 0,000
é Fonksivonu Yalniz 74 59, 12 24,50
s Ailem 136 | 81,62 | 33,20
v Mental Saghk| Arkadaslarim 90 | 65,69 | 38,11 | 12,365 | 0,040
o Yalniz 74 | 71,60 | 40,02
E Ailem 136 | 62,17 | 38,25
7 Zindelik Arkadaslarim 90 | 49,16 | 40,41 | 11,236 | 0,007
Yalniz 74 | 47,14 | 1395
Ailem 136 | 77,37 | 16,32
Agn Arkadaslarim 90 | 55,87 14,44 | 19,521 | 0,010
Yalniz 74 | 62,62 | 17,15
Ailem 136 | 7749 | 17,41
Genel Saghk | Arkadaslarim 90 | 66,97 | 14,12 | 22,322 | 0,006
Yalniz 74 | 43,89 | 13,52
Korku ve Ailem 136 | 48,22 14,81
) Kaygi Arkadaslarim 90 | 4225 | 11.73 | 7327 | 0,000
= Yalniz 74 | 24,36 ,69
2 Ailem 136 | 49,23 ,86
<) Siiphe Arkadaslarim 90 | 41,55 91 8,654 | 0,001
Yalniz 74 | 36,12 .83
Anova

Tabloda arastirmada kullanilan dlgeklerin yasama degiskenine gore
dagilimi ve karsilastirmasi goriilmektedir. Tablo analiz edildiginde aile
yaninda yasamini siirdiiren grubun arkadaslarla ve yalniz yasayan gruba
gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Tabloda yasama degiskeni ile
biitiin alt boyutlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligskinin oldugu
goriilmektedir.
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Tablo 5: Olgek Puanlarinin Sinif Diizeyine Gére Degisimi

Olcekler Simif N Ort. S.S. t P

Fiziksel Fonksiyon é ﬁgg Zggg %12; 0,822 | 0,399

o | Sosval Fonksiyon BRI 2‘2‘:(2)‘2‘ %;:gg 1,344 0,019
g Fiziksel Rol 1| 184 | 40.49 | 38.01

3 Fonksiyonu 2 | 116 | 33.87 | 4093 |1931] 0,043

§ Emosyonel Rol 1| 184 | 6486 | 1486 |1555 | 0.000

= Fonksiyonu 2 | 116 [57.65 | 2181 | ’

g Ny 1| 184 | 54.02 | 48.92

Z Mental Saghk 5 116 | 43.07 | 81.03 1,230 | 0,006
° - 1| 184 [ 80.14 | 38.81

3 Zindelik 7T 116 Te906 T 5605 1:630| 0,175
7 Ny 1| 184 | 77.14 | 81.06

Agn 2 [ 116 | 63.54 | 6121 |%944] 0399
- 1| 184 [ 72.33 | 20.91

Genel Saghk 5 116 | 31.11 | 24.89 1,611 | 0,010

= Korku ve Kayg  [—— 02 g‘z‘zgg 19{’8972 1,239 0,001
5 = " 1| 184 [ 3258 [ 12,71

Siiphe 2 | 116 | 26,66 | 13,82 |%993| 0:000

Bagimsiz t test

=231

Tabloda arastirmada kullanilan Ol¢eklerin sinif diizeyi degiskenine
gore dagilimi ve karsilastirmasi goriilmektedir. Tablo analiz edildiginde
smif diizeyi 1 olan grubun puan ortalamalarinin sinif diizeyi 2 olana gore
daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Tabloda yasama degiskeni ile Sosyal
Fonksiyon, Fiziksel Rol Fonksiyonu, Emosyonel Rol Fonksiyonu,
Mental Saghk, Genel Saghk, Korku ve Kaygi ve Siiphe alt boyutlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin oldugu goriilmektedir.

Tablo 6: Olgek Puanlarinin Ogretim Tiiriine Géore Degisimi

Olcekler Ogretim Tiirii N Ort. S.S. t P
Fiziksel Orgiin Ogretim | 176 | 22,28 | 31,14
Fonksivon | Ikinci Ogretim | 124 | 59.12 | 20.91 | %794 ] 0524
Sosyal Orgiin Ogretim | 176 | 34,06 | 10,93
) Fonksiyon | ikinci Ogretim | 124 | 63,03 | 21.41 | %765 | 0,368
= Fiziksel Rol Qrgﬁn Q,éretim 176 | 34,95 | 41,01 0.481 | 0.870
’2 Fonksiyonu | Ikinci Ogretim | 124 | 45,01 | 30,78 | ’
= Emosyonel Rol | Orgiin Ogretim | 176 | 65,12 | 20,83
5 ! gun Dgret 0,154 | 0,654
% Fonksiyonu Ikinci Ogretim | 124 | 78.70 | 24,54
P o Orgiin Ogretim | 176 | 52,72 | 11,09
v, Mental Saghk |1 Oaretim | 124 | 69.65 | 20.41 | 42| 0.703
\° . . Orgiin Ogretim | 176 | 54,55 | 23.39
> Zindelik [ inci Ogretim | 124 | 63.42 | 31.16 | 2483 | 0421
@ - Orgiin Ogretim | 176 | 66,48 | 43.98
Agn Tkinci Ogretim | 124 | 73.22 | 76.68 | %:0°8 | 0384
o Orgiin Ogretim | 176 | 50,56 | 19,74
Genel Saghk i Ogretim | 124 | 56.93 | 16.49 | %820 | 0.712
Orgiin Ogretim | 176 | 38.35| 21,85
2, | KorkuveKayel Miinci Ogretim | 124 [ 46,10 | 14,57 | 0811 ] 0.673
S v m = T
o . Qrgun Qgretlm 176 | 37,82 ,68
Siiphe ikinci Ogretim | 124 | 44,50 | g4 | 0387 0433
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Bagimsiz t test

Tabloda arastirmada kullanilan 6lgeklerin 6grenim tiirii degiskenine
gore dagilimi ve karsilastirmasi goriilmektedir. Tablo analiz edildiginde
Ogrenim tlirli ikinci 6gretim olan grubun puan ortalamalarimin orglin
Ogretim goren gruptan daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Tabloda
ogrenim tiirii degiskeni ile 6l¢ek alt boyutlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliskinin olmadig1 goriilmektedir.

Tablo 7: Olgek Puanlarinin Medeni Duruma Gore Degisimi

Olcekler Medeni Durum N Ort. S.S. t P
. . Evii 60 | 44,02 | 20,51
Fiziksel Fonksiyon Bekar 240 [ 41.75 | 18.50 0,106 0,912
. Evli 60 | 33.12 | 38.33
;§° Sosyal Fonksiyon Bekar 240 | 25.14 | 34.32 1,421 | 0,002
& Fiziksel Rol Evli 60 | 6426 [ 14271 1 o))
© Fonksiyonu Bekar | 240 | 56,06 | 22,65 | = ;
E Emosyonel Rol Evli 60 | 53,01 11979 | 55cc | o102
£ Fonksiyonu Bekar 240 | 42,53 [ 16,74 | ’
= Ny Evli 60 | 53,34 | 38,98
g Mental Saghk Bekar 240 | 41.47 | 33.78 3,452 0,000
° - Evli 60 | 54.13 | 16,03
i, Zindelik Bokar [ 240 | 43.26 | 14.54 | 2896 | 0,003
7 y Evli 60 | 53,17 | 14,97
Agn Bokar [ 240 | 33.14 | 11.02 | #9032 | 0570
y Evli 60 | 63,06 | 22.41
Genel Saghk Bekar 240 | 52.12 | 20.18 1,325 0,154
Evli 60 | 48.14 | 22.43
'E - Korku ve Kaygi Bekar 240 | 31.29 | 19.49 2,366 | 0,000
&~ i Evli 60 | 52,14 | 27.64
© Siiphe Bekar | 240 | 47.82 | 21,72 | 3231 | 0,004

Bagimsiz t test

Tabloda aragtirmada kullanilan medeni durum degiskenine gore dagilimi
ve karsilastirmasi goriilmektedir. Tablo analiz edildiginde medeni durumu
evli olan grubun puan ortalamalarinin bekar gruptan daha yiiksek oldugu
goriilmektedir. Tabloda medeni durum degiskeni ile Sosyal Fonksiyon,
Mental Saghk, Zindelik, Korku ve Kaygi, Siiphe dlcek alt boyutlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskinin oldugu goriilmektedir.
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Tablo 8: Covid-19°a Bagl Psikolojik Stkinti Olgeginin Yasam Kalitesi Olcegi

Uzerine Etkisi
=
i)
|z
s L < ..
2<:; A Bagimsiz Degiskenler R? B t F
E
i
m
Fiziksel Fonksiyon ,063 ,690
5, | Sosyal Fonksiyon Fiziksel Rol ,065 ,586
—_ 5 Fonksiyonu 221 1,824*
5 Emosyonel Rol Fonksiyonu 555 | 5,515%*
o | Y y > > .
"25’ - Mental Saglik S0 s | 2407+ | 22018
”g Zindelik ,162 1,933*
4 Agrn -,041 -,461
Genel Saglik ,382 5,189%*
Fiziksel Fonksiyon -,044 -,887
Sosyal Fonksiyon Fiziksel Rol ,075 1,223
~ Fonksiyonu 912 | 13,142%*
:é 2 Emosyonel Rol Fonksiyonu 127 2,425%
§ Ug; Mental Saglik 785 ,058 2,391%* 158,234 %**
Zindelik ’ ,032 1,309*
Agri 257 675
Genel Saglik 438 4,683**

* p<0,05, ** p<0,001

Model 1 Cizelge’de arastirmada yer alan meslek yiiksekokulu
ogrencilerinin Covid-19’a bagli psikolojik sikinti dl¢egi alt boyut puanina,
yasam kalitesi Ol¢egi alt boyutlarinin etkisi ¢oklu regresyon analizi ile
aragtirllmigtir. Buna gore yasam kalitesi Ol¢egi alt boyutlari, Korku ve
Kaygt alt boyutu faktoriiniin yaklasik %351’ini agiklamaktadir (R’ =,509).
Bagimli degisken ile tahmin degiskeni i¢in kurulacak regresyon modeli
(model-1) istatistiksel olarak anlamlidir (F=29,618, p=0,000). Model 1
yer alan bagimsiz degiskenlerden Fiziksel Rol Fonksiyonu ve Emosyonel
Rol Fonksiyonu katsayis1 bagimli degiskeni pozitif yonde (,221;555)
ve istatistiksel olarak anlamli etkilemistir (1=1,824, t=5,515). Bagimsiz
degiskenlerden Mental Saglik, Zindelik ve Genel Saglik katsayilari bagimh
degiskeni pozitif yonde (,,166;,161;,383) ve istatistiksel olarak anlaml
etkilemistir (1=2,437; t=1,933, t=5,179).

Model 2 Yasam Kalitesi Olcegi alt boyutlari, siiphe faktoriiniin yaklasik
%79 unu agiklamaktadir (R?=,785). Bagimli degisken ile tahmin degiskeni
icin kurulacak regresyon modeli istatistiksel olarak anlamlidir ( F=158,234,
p=0,000). Modelde yer alan bagimsiz degiskenlerden Fiziksel Rol
Fonksiyonu Emosyonel Rol Fonksiyonu katsayisi bagimli degiskeni pozitif
yonde (,912;127) ve istatistiksel olarak anlamli etkilemistir (7=13,142;
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t=2,425). Modelde yer alan bagimsiz degiskenlerden Rol Fonksiyonu,
Emosyonel Rol Fonksiyonu, Mental Saglik, Zindelik katsayilar1 bagiml
degiskeni pozitif yonde (,912;438;127;058;032;438) ve istatistiksel olarak
anlamli etkilemistir (1=13,142; t=2,425, t=2,391, t=1,309; t=4,683).

TARTISMA

Pandemi déneminde goriilebilen psikolojik belirtiler literatiirde anksi-
yete, korku, panik ataklari, huzursuzluk, gerginlik, caresizlik , psikolojiye
bagli bedensel agrilar, 6liim korkusu, degersizlik, sucluluk, isteksizlik, uy-
kusuzluk, 6fke, tiikkenmiglik ve yalnizlik hissi olarak belirtilmektedir (Ba-
har 2020). Calismalarda Covit 19’a bagli psikolojik sikintilar incelenmis
ve izolasyonda olan bireylerin depresyon, kaygi ve 6fke gibi psikolojik
sorunlar yasadiklar1 gosterilmistir (Huremovi¢ D.2019). Literatiirde yapi-
lan bir ¢aligmada fiziksel kisitlama sonucu olusan yalnizligin ve sosyal
izolasyon "un hem psikolojik hem de fiziksel sagligi negatif yonde etkile-
digi belirtilmistir. (Leigh-Hunt N et all. 2017). Pandemi siirecinde fiziksel
hareketliligin azalmasi, evde kalis siirelerinin uzamasi,, egitimin okuldan
online sisteme kayarak evlerde yapilmasi , 20 yas alti ve 65 yas lstii va-
tandaslara sokaga ¢ikma kisitlamalarinin getirilmesi giinliik yasam aktivite
ve kalitesini de olumsuz etkilemistir (Huang Y.,2020).

Oz Ceviz ve ark. nin (2020) iiniversite dgrencilerine yapmis oldugu
calismada erkek O6grencilerde kaygi diizeyi kadin 6grencilere gore daha
diisiik bulundugu, ailelerinin yaninda olma durumunun kaygi diizeylerini
etkilemedigi tespit edilmistir. Ekizler (2020)’ in yapmis oldugu ¢aligmada
kadinlarin  COVID-19 kaynakli saglk ile ilgili kaygi diizeylerinin
erkeklere gore daha yliksek oldugu goriilmiistlir. Literatiir taramasinda
elde edilen sonuglarda kadm cinsiyetine sahip olanlarin daha kaygil
olduklar1 belirtilmistir (Duan ve Zhu, 2020; Sahin, vd., 2020; Goksu ve
Kumcagiz. 2020).Bizim ¢alismamizda da aragtirmaya katilan kadinlarin
erkeklerden daha fazla psikolojik sikintilarmin oldugu goriilmektedir;
ancak aile ile yasayan bireylerde psikolojik sikintinin fazla oldugu ve
yasam kalitesini daha fazla etkiledigi tespit edilmistir. Calismamizdan aile
yaninda yagamini siirdiiren grubun arkadaslarla ve yalniz yasayan gruba
gore daha yiiksek korku ve siiphe yasadigi tespit edilmistir (Tablo 4). Bu
durumun pandemi siirecinden ve yakinlarimi kaybetme korkusundan dolay1
olabilecegi diisiiniilmektedir. Sahin (2021) ‘in pandemi siirecinin kadin
tiniversite 6grencileri lizerindeki etkileri ile ilgili yaptig1 ¢aligmada kadin
ogrencilerin hem ders yiiklerinin olmast hem de ev i¢i yiikiimliiliiklerinin
olmas1 gilindelik yasamlarint ciddi oranda etkiledigi, pandeminin
yarattig1 endiseye bu sorumluluklarm da eklenmesi psikolojik sikintilart
arttirdig1 tespit edilmistir. Oz Ceviz ve ark min (2020) yaptig1 calismada
katilimcilarm tim yas araliklarinda stirekli kaygi durumu gorildigi
belirtilmektedir. Bizim c¢aligmamizda ise 17-24 yas grubu bireylerde
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psikolojik sikintilarin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Literatiir
taramasinda yapilan diger ¢aligmalarda 24 yas ve {lizerinde olan bireylerde
psikolojik sikintilarin yiiksek oldugu goriilmektedir (Memis Dogan ve
Diizel, 2020). Calismamizdan elde ettigimiz sonuglarda bu durumun
Sosyal Fonksiyon, Fiziksel Rol Fonksiyonu, Mental Saglik, Emosyonel
Rol Fonksiyonu, Genel Saglik, Korku, Fiziksel Fonksiyon, Kaygi ve
Stiphe ile iligkisi oldugu goriilmektedir (Tablo 2). 17-24 yas grubu
bireylerde bu durumun pandemiyle iiniversite siralarinda karsilagmalari,
uzaktan egitimde yasadiklart giicliikler, motivasyon diizeylerini olumsuz
etkilemesi psikolojik sikintilar1 daha da arttirdig1 diistintilmektedir.

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglarda 1.sinifta okuyan 6grencilerin
psikolojik sikintilar1 2.Sinifta okuyan 6grencilere gore yiiksek bulunmustur.
Ogrencilerin yasam kalitesini de belirledigimiz ¢alismamizda 1. Simf
Ogrencilerinin sosyal ve fiziksel yonden, emosyonel durumdan, korku,
kaygi ve siiphenin yasam kalitelerini etkiledigi belirlenmistir (Tablo 5)
Ogrencilerin iiniversite ortammi evde yasamalari, iiniversite arkadas
ortamindan uzak kalmalari, 6grenim hayatlarmin biiyiik kismini belirsizlik
ve uzaktan egitimle okumalar1 6grencilerin kaygi seviyesini artirmistir.
Memis Dogan ve Diizel (2020) 6grencilerin kaygi diizeylerini ele aldigi
caligmalarinda lisans Ogrencilerinin kaygi diizeylerinin yiiksek oldugu
belirtilmistir. Calismamizda 2.Ogretimlerin ve evli olanlarin yasadig
psikolojik sikintilar 1.0gretimlere gére daha yiiksek bulunmustur(Tablo
6). Derslerin ge¢ saatlerde bitmesi, uyku kalitesinin olumsuz ydnde
etkilenmesi, evdeki rollerinin okul hayatini etkilemesinin kaygi ve diger
psikolojik sorunlara neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Literatiirde
yaptigimiz taramada 6gretim tiiriiyle ilgili bir arastirmaya rastlanilmamustir.

SONUC VE ONERILER

Calisma sonucuna gére COVID-19’un meslek yiiksekokulu dgrencile-
rinde psikolojik sikintiya neden oldugu ve yasam kalitesini olumsuz yon-
de etkiledigi belirlenmistir. Meslek yiiksekokullarinda okuyan 6grencilere
ruh sagligimi koruyucu 6nlemlerin alinmasi psikososyal destek uygulama-
larinin tiniversitelerde yayginlastirilmasi dnerilmektedir.
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GIRIS
Diinya genelinde diyabet hasta sayis1 son 20 yilda iki katindan fazla bir
artis oldugu bilinmektedir. Son zamanlarda Tip-2 diyabetin genglerde ve
cocuklarda goriilme orani oldukg¢a endise verici bir hal almigtir. Normal
saglikli insanlarda kandaki glikoz oraninin normal degerlerde tutulma
metabolizmasi insiilin hormonu tarafindan diizenlenir. Insiilin hormonu
insiilin geni tarafindan salmir. Insiilin geni pankreasmn langerhans
adaciklarindaki beta hiicrelerinden eksprese edilir. Beta hiicrelerinin yag
metabolizmast diizenlenmesinde de gorevli oldugu bilinmektedir. Yag
doku kitlesinin asirt artmasina obezite denir. Genelde insiilin direncine
obezitenin neden oldugu bilinmektedir (Solymoss BC ve arkadaslari,
2003). Bu yiizden obezite insiilin direncinin en sik nedeni olarak bilinir.
Yag doku artisinin tetikledigi Insiilin hormonu direnci tiim diinyada etkili,

her yas, cins ve wrktan milyonlarca kisiyi etkileyen diyabet hastaligina
neden olur (Haffner S ve arkadaslari, 2003).

Diyabet, pankreasin yeterli insiilin iiretmemesi ya da iiretilen insiilinin
hedef dokuda gorevini yapamamasi sonucunda kandaki glikoz seviyesinin
diisiiriilememesine bagli olarak kan sekerinin artmasi olarak tanimlanir.
Insiilinin gorevi kalp ve ¢izgili kaslardaki yag hiicrelerinde bulunan GLUT4
geni iizerinden glikoz gegisini saglamaktir. GLUT4 genindeki mutasyon
diyabet hastaligina neden olur (Almind Kan ve arkadaglari, 2001). Viicut
hiicrelerimizin yag artiginin yaninda oksidatif strese maruz kalmasi insiilin
iretilmesi icin gergeklesecek olan sinyal iletiminde inhibisyona neden olur
(McMurray F ve arkadaslari, 2016). Insiilin direncinin tedavi edilmedigi
durumlarda kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 riski artar (Hollenbeck C
ve arkadaslari, 1987).

Insiilin direncinin yapilan bir gok arastirmaya gdre meme kanseri
(Brunning PF ve arkadaslar1, 1992), prostat kanseri (Ma J ve arkadaslari,
2008) ve endometrium kanseri (Wang Y ve arkadaglar1 2012) gibi
hastaliklar ile iligkili oldugu gosterilmistir. Kardiyovaskiiler ve kanser
hastaliklarinin yaninda insiilin direncine bagl olarak viicutta enfeksiyon
gelisiminin arttig1 da bilinmektedir (Jeon CY ve arkadaslari, 2012,
Cuschieri S ve arkadaglari, 2020).

Genel olarak insanlarda ve hayvanlarda {ist solunum yolu ve
gastrointestinal sistem enfeksiyonlarina neden olan koronaviriis (Covid-19)
2019 yilinin aralik aymda Cin Halk Cumbhuriyetinin Wuhan kentinde
yarasalardan (alfa ve beta cinsleri) bulagarak insanlarda pndmoni olgulari
ile giindeme geldi ve ¢ok kisa bir siire icerisinde tiim diinyada hizli bir
salgin hastalik haline doniistii. Bu ylizden covid-19 iizerine bir¢ok calisma
yapilmaya baslandi ¢linkii SARS ve MERS gibi viriitik salginlar diinya
saglig1 i¢in biiyiik bir tehdit olugturmaktadir.
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Diinyanin farkli bolgelerindeki bilim insanlar1 tarafindan covid-19
enfeksiyonu hastaligimin tedavisini bulmak ve gelistirmek igin as1
caligmalarina devam etmektedir. Daha 6nce diinya sagligini olumsuz yonde
etkileyen SARS ve MERS’de de diyabet hastalig1 enfeksiyonel hastaligin
seyrinin kotlilesmesinde iliskili hastaliklardan biri oldugu gorilmiistir
(Wan Y ve arkadaslari, 2020).

Diyabetli bireylerde anjiotensin donistiirici enzim 2 (ACE2)
ekspresyonu azalmistir. Bu enzim, akcigerler, pankreas, bobrekler, vaskiiler
sistem ve bagirsak endoteli gibi bir¢cok organda bulunan bir enzimdir. Bu
enzim normal fizyolojide antienflamasyon ve antioksidasyon gibi dnemli
bir role sahiptir (Pal R ve arkadaglari, 2020). Diyabet hastalarinda bu
fizyoloji bozuldugu icin covid-19 ile enfekte olan bireylerde akut solunum
sikintisi gibi ciddi akciger hasari ile mortalite oranini arttirmaktadir.

Covid-19 hedef hiicrelere akciger, bobrek ve kan damarlarindaki
epitelyal hiicreleri iizerinde eksprese edilen ACE2’ye baglanarak hiicreye
girer. ACE inhibitorii veya reseptdr blokeri ile tedavi edilen diyabet
hastalarinda ACE2 ekspresyonu artar (Wan Y ve arkadaslari, 2020).
ACE2’nin artmasina bagli olarak covid-19 virlisiiniin hiicreye giris
yollarinin arttig1 diisiiniiliiyor.

MATERYAL VE METOT

Arastirmamiz i¢in gerekli kuramsal temeli olusturabilmek igin
amacimiza uygun literatiir taramasi yapildi ve arastirma konumuz icin veri
elde edebilmek amaciyla 10 sorudan olusan bir anket formu hazirlandi.
Hazirlanan anket ¢alismamiz 23 aralik 2020 ile 31 aralik 2020 tarihleri
arasinda Sisli Meslek Yiiksek Okulu 6grencilerine elektronik ortamda
uygulanmistir.

Anket calismasi Sisli Meslek Yiiksek Okulundaki toplam 4000
ogrencinin  497°sine uygulanmistir. Bu say1 evrenin % 12.46’smi
olusturmaktadir. Caligmanin 6rnekleri ‘rastgele tabakali ornekleme’ teknigi
ile belirlenmistir.

Aragtirmanin amagclar1 arasinda yer alan sorulara 6grencilerin verdigi
cevaplar dogrultusunda en etkin degiskeni belirlemek i¢in Khi kare Testi (x?)
kullanilmistir. Bu test verilen cevaplarin birbirlerinden istatistiksel agidan
anlamli sayilacak derecede farkli olup olmadigini ortaya koymaktadir
(Arict, 2001).

SONUCLAR

Diyabet hastaligina sahip kisilerin diyabetli olmayan covid-19
enfeksiyonu ge¢irmis hastalara gore iyilesme oranlarinin karsilastirilmasi
amaci ile 497 kisinin katilimi ile yaptigimiz online anket ¢alismamizda
katilimeilarm 332°si kadin, 165’inin ise erkek oldugu belirlenmistir.
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Sekil 1: Anket ¢calismamiza katilan katilimcilarin cinsiyet oranlari.

Anket calismamiza katilan 497 kisinin 20’sinin diyabet hastasi, 99
tanesinin ise covid-19 enfeksiyonu geg¢irmis oldugu belirlenmistir.
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Sekil 2: Covid-19 enfeksiyonu gecirmis hastalarin ve Diyabet hastalarinin
oranlart.

Covid-19 enfeksiyonunun bir¢ok kronik hastalik ile iligkili oldugunu
kanitlayan caligmalardan yola ¢ikarak diyabetli hastalardaki enfeksiyona
yakalanma oranina baktigimizda ise 20 diyabetli hastasinin 9 tanesinin
covid-19 enfeksiyonu gecirmis oldugu goriilmiistiir.
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Sekil 3: Diyabetli Hastalarin Covid-19 enfeksiyonu hastaligina yakalanma
oranlart.

Insiilin direncinin diyabet hastalarinda enfeksiyon gelisimini arttirdig
i¢in, diyabetli hastalarin covid-19 enfeksiyonunu atlatma siirelerinin diyabetli
olmayan hastalara gore karsilastirllmasini yaptik ve diyabet hastaliginin
covid-19 enfeksiyonunu atlatma siiresini uzattigini belirlemis olduk.
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Sekil 4: Diyabetli hastalarin diyabetli olmayan covid-19 enfeksiyonu gegiren
hastalara gore iyilesme oranlarinin karsilastirilmasi.
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Covid-19 enfeksiyonunun mortalitesini (1 milyonun iizerinde) arttiran
kronik hastaliklardan olan diyabet sadece mortalite de degil enfeksiyona
bagl ates, Oksiiriik, halsizlik, nefes darligi, agri, tat ve koku kaybi gibi
belirtilerin siddetinin de artmasina neden oldugu belirlenmistir.
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Sekil 5: Covid-19 enfeksiyonu gecgiren diyabetli ve diyabetli olmayan hastalarda
goriilen belirti bulgu siddetlerinin karsilagtirilmasi.

Yapilan bir¢ok ¢alismada kronik hastaliga sahip bireylerde covid-19
enfeksiyonunun 6liim oranlarimin kronik hastaliga sahip olmayanlara oranla
daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu dogrultuda yaptigimiz calismada
caligmamiza katilan diyabet hastalarinin diyabetin diginda kalp, tansiyon,
bobrek, kan ve psikolojik hastaliklar gibi birden fazla kronik hastaliga
sahip olduklar1 belirlenmis oldu.



246 « Zeynep Akyol

60

30
20
10

0

Kalp Tansiyan Bobrek Akciger Kan Psikolojik
Hastaligi Hastaligi Hastaligi Hastahiklan  Hastaliklan  Hastalikdar

Sekil 6: Anket ¢calismamiza katilan diyabet hastasi katilimcilarin sahip olduklar
kronik hastaliklarin oranlart.

TARTISMA

Sonug olarak yapilan bir¢ok ¢aligmada kronik hastaliga sahip bireyler-
de covid-19 enfeksiyonunun 6liim oranlarmin kronik hastaliga sahip olma-
yanlara oranla daha fazla oldugu ve genelde 6liim nedenlerinin pihtilagma
gibi etkenlerden kaynaklandigi bilinmektedir. Diyabet hastaliginin Tip2
formunun da pihtilagmaya neden oldugu biliniyor. Diyabet hastalig1 enfek-
siyonel hastaliklarin seyrini agirlastiriyor. Bu bilgiye dayanarak yaptigimiz
anket calismasinda anketimize katilan diyabet hastalarinin covid-19 en-
feksiyonu hastaligina yakalanma oranlar ve iyilesme siirelerinin diyabetli
olmayan hastalara oranla daha fazla oldugunu belirlemis olduk. Ote yan-
dan diyabetli covid-19 enfeksiyonu hastalarinda goriilen enfeksiyon sik ve
daha seyrek goriilen belirtilerin seyrininde daha da agirlastigini belirlemis
olduk. Bu ylizden; diyabetik hastalarin takibinin yapilmasi covid-19 en-
feksiyonu hastaliginin seyrini olumlu yonde etkileyecegini diisiiniiyoruz.
Ciinkii Diyabet hastalarinda COVID-19 enfeksiyonu artmis mortalite ile
iligkilidir. Diyabet hastalar1 ve 6zellikle birden fazla kronik hastaliga sahip
olan kisiler, covid-19 enfeksiyonu i¢in sosyal izolasyon ve diger dnleyici
tedbirlere uymalar1 konusunda uyarilmalidir.

TESEKKURLER
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rime, manevi yonden destek olan hocalarima, Sisli Meslek Yiiksek Okulu
biinyesinde bulunan yoneticilerime ve ¢alisma arkadaslarima tesekkiir edi-
yorum.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Saglik Bilimlerinde Aragtirma ve Degerlendirmeler - 247

KAYNAKCA

Almind K, Doria A, Kahn CR. Putting the genes for type 2 diabetes on the
map. Nat Med 2001;7:277-9.

Arict, Hisni. Istatistik: Yontemler ve Uygulamalar, Ankara: Mteksan,2001
Bloomgarden ZT. Diabetes and COVID-19. Diabetes. 2020:347-348.

Bode B, Garrett V, Messler J, et al. Glycemic Characteristics and Clinical
Outcomes of COVID-19 Patients Hospitalized in the United States. J
Diabetes Sci Technol. 2020;1932296820924469.

Bornstein SR, Rubino F, Khunti K, et al. Practical recommendations for
the management of diabetes in patients with COVID-19. Lancet Diabetes
Endocrinol. 2020;8(6):546-550.

Brunning PF, Bonfrer JM, Von Noord PA, Hart A, de Jong Bakker M. Insulin
resistance and breast cancer risk. Int J Cancer 1992;21:52(4):511-16.

Cansu DU, Korkmaz C. Hypoglycaemia induced by hydroxychloroquine
in a non-diabetic patient treated for RA. Rheumatology (Oxford).
2008;47(3):378-379.

Cuschieri S, Grech S. COVID-19 and diabetes: The why, the what and the
how. J Diabetes Complications. 2020;107637

Deng SQ, Peng HJ. Characteristics of and Public Health Responses to the
Coronavirus Disease 2019 Outbreak in China. J Clin Med. 2020;9:575.

Drucker DJ. Coronavirus Infections and Type 2 DiabetesShared Pathways
with Therapeutic Implications. Endocr Rev. 2020;41(3):bnaa011.

Fadini GP, Morieri ML, Longato E, Avogaro A. Prevalence and impact of
diabetes among people infected with SARSCoV-2. J Endocrinol Invest.
2020;43(6):867-869

Grasselli G, Zangrillo A, Zanella A, et al. Baseline Characteristics and
Outcomes of 1591 Patients Infected With SARS-CoV-2 Admitted to ICUs
of the Lombardy Region, Italy. JAMA. 2020;323(16):1574-1581.

Guan WJ, Ni ZY, Hu Y, et al. Clinical Characteristics of Coronavirus
Disease 2019 in China. N Engl J Med. 2020;382(18):1708-1720.

Guo W, Li M, Dong Y, et al. Diabetes is a risk factor for the progression
and prognosis of COVID-19. Diabetes Metab Res Rev. 2020;e3319.

Gupta R, Ghosh A, Singh AK, Misra A. Clinical considerations for diabetes in
times of COVID-19 epidemic. Diabetes Metab Syndr. 2020;14(3):211-212.

Haffner S, Taegtmeyer H. Epidemic obesity and the metabolic syndrome.
Circulation 2003;30:108(13):1541-5.

Henry C, Zaizafoun M, Stock E, et al. Impact of angiotensinconverting
enzyme inhibitors and statins on viral pneumonia. Proc (Bayl Univ Med
Cent). 2018;31(4):419-423.

Hill MA, Mantzoros C, Sowers JR. Commentary: COVID-19 in patients
with diabetes. Metabolism. 2020;107:154217.



248 « Zeynep Akyol

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Hollenbeck C, Reaven GM. Variations in insulin stimulated glucose uptake
in healthy individuals with normal glucose tolerance. J Clin Endocrinol
Metab 1987;64:1169-73.

Hussain A, Bhowmik B, do Vale Moreira NC. COVID-19 and diabetes:
Knowledge in progress. Diabetes Res Clin Pract. 2020;162:108142.

Jeon CY, Haan MN, Cheng C, Clayton ER, Mayed ER, Miller JW.
Helicobacter Pylori infection is associated with an increased rate of
diabetes. Diabetes care 2012;35:520-25.

Kar P, Jones KL, Horowitz M, et al. Management of critically ill patients
with type 2 diabetes: The need for personalised therapy. World J Diabetes.
2015;6(5):693-706.

Kassir R. Risk of COVID-19 for patients with obesity. Obes Rev.
2020;21(6):e13034.

Katulanda P, Dissanayake HA, Ranathunga I, et al. Prevention and
management of COVID-19 among patients with diabetes: An appraisal of
the literature. Diabetologia. 2020;1-13.

Kaye SM, Pietildinen KH, Kotronen A, Joutsi-Korhonen L, Kaprio J,
Yki-Jarvinen H,et al. Obesity-related derangements of coagulation and
fibrinolysis: A study of obesity- discordant monozygotic twin pairs.
Obesity. 2012;20:88-94.

Kornum JB, Thomsen RW, Riis A, Lervang HH, Schonheyder HC,
Sorensen HT. Type 2 diabetes and pneumonia outcomes: A population-
based cohort study. Diabetes Care. 2007;30(9):2251-2257.

Li J, Wang X, Chen J, Zuo X, Zhang H, Deng A. COVID-19 infection
may cause ketosis and ketoacidosis. Diabetes Obes Metab. 2020;10.1111/
dom.14057.

Mal, Li H, Giovanucci E, Mucci L, Qiu W, Nguyen PL, et al. Prediagnostic
body-mass index, plasma C peptide concentration and prostate cancer.
Spesific mortality in men with prostate cancer; a long term survival
analysis. Lancet oncology 2008;9:1039-47.

Maddaloni E, Buzzetti R. Covid-19 and diabetes mellitus: Unveiling the
interaction of two pandemics. Diabetes Metab Res Rev. 2020;e33213321.

McMurray F, Patten DA, Harper ME. Reactive Oxygen Species and
Oxidative Stress in Obesity-Recent Findings and Empirical Approaches.
Obesity (Silver Spring) 2016;24(11):2301-2310.

Meo SA, Alhowikan AM, Al-Khlaiwi T, Meo IM, Halepoto DM, Igbal M,
et al. Novel coronavirus 2019-nCoV: Prevalence, biological and clinical
characteristics comparison with SARS-CoV and MERS-CoV. Eur Rev
Med Pharmacol Sci. 2020;24(4):2012-9.

Mukhtar S, Mukhtar S. Mental health and psychological distress in people
with diabetes during COVID-19. Metabolism. 2020;108:154248.

Pal R, Bhansali A. COVID-19, diabetes mellitus and ACE2: The
conundrum. Diabetes Res Clin Pract. 2020;162:108132.



34.

3s.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

Saglik Bilimlerinde Aragtirma ve Degerlendirmeler - 249

Peric S, Stulnig TM. Diabetes and COVID-19: DiseaseManagement-
People. Wien Klin Wochenschr. 2020;1-6.

Raj VS, Mou H, Smits SL, et al. Dipeptidyl peptidase 4 is a functional receptor
for the emerging human coronavirusEMC. Nature. 2013;495:251-254.

Sacedi P, Petersohn I, Salpea P, et al. Global and regional diabetes
prevalence estimates for 2019 and projections for 2030 and 2045: Results
from the International Diabetes Federation Diabetes Atlas, 9th edition.
Diabetes Res Clin Pract. 2019;157:107843.

Satman I, Omer B, Tutuncu Y, et al. Twelve-year trends in the prevalence
and risk factors of diabetes and prediabetes in Turkish adults. Eur J
Epidemiol. 2013;28(2):169-180.

Singh AK, Singh A, Shaikh A, Singh R, Misra A. Chloroquine and
hydroxychloroquine in the treatment of COVID-19 with or without
diabetes: A systematic search and a narrative review with a special

reference to India and other developing countries. Diabetes Metab Syndr.
2020;14(3):241-246.

Singh AK, Singh A, Shaikh A, Singh R, Misra A. Chloroquine and
hydroxychloroquine in the treatment of COVID-19 with or without
diabetes: A systematic search and a narrative review with a special
reference to India and other developing countries. Diabetes Metab Syndr.
2020;14(3):241-246.

Solymoss BC, Bourassa MG, Lespérance J, Levesque S, Marcil M, Varga
S, Campeau L. Incidence and clinical characteristics of the metabolic
syndrome in patients with coronary arter disease. Coron Artery Dis
2003;14:207-12.

Song Z, XuY, Bao L, etal. From SARS to MERS, Thrusting Coronaviruses
into the Spotlight. Viruses. 2019;11(1):59.

Wan Y, Shang J, Graham R, Baric RS, Li F. Receptor recognition by
the novel coronavirus from Wuhan: an analysis based on decade-long
structural studies of SARS coronavirus. J Virol 2020;94(7):¢00127-20.

WangY, Hua S, Tian W, Zhang L, Zhao J, Zhang H, et al. Mitogenic and anti-
apoptotic effects of insulin in endometrial cancer are phosphatidylinositol
3-kinase. Gynecologic Oncology 2012;125:734-741.

World Health Organization Coronavirus (COVID-19) Situtiation Report
-114. 13 May 2020. (Erisim tarihi: 25.05.2020, https://apps.who.int/iris/
handle/10665/332089).

Wu Z, McGoogan JM. Characteristics of and Important Lessons From the
Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) Outbreak in China: Summary of
a Report of 72314 Cases From the Chinese Center for Disease Control
and Prevention. JAMA. 2020;10.1001/jama.2020.2648. doi:10.1001/
jama.2020.2648.

Yang JK1, Feng Y, Yuan MY, Yuan SY, Fu HJ, Wu BY, et al. Plasma
glucose levels and diabetes are independent predictors for mortality and
morbidity in patients with SARS. Diabet Med. 2006;23(6):623e8.



