DERLEME

Cinkoya Bagimh Hastaliklar Ve iliskin Genler
Diseases Based on Zinc and Associated Genes
Ali Mert OZGONUL, Sibel KONYALIOGLU ...t eeeeeeeeeeee e eeeeeeeeeeeese s saeseeeesestesseeeeennens 101

KLINIK CALISMA

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali Poliklinigine

Basvuran Obez Hasta Ozellikleri

Caracteristics of Obese Patients Who Apply to Department of Endocrinology and Metabolism

Fulden SARAC, Pelin TUTUNCUOGLU, Fiisun SAYGILI, Mehmet TUZUN, Candeger YILMAZ ......... 109

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesinde Kan Kiiltiirlerinden

izole Edilen Candida Tiirleri

Candida sp. Isolated From Blood Culture in Izmir Atatiirk Training and Researche Hospital

Nurten BARAN, Rahim OZDEMIR, Niikhet KURULTAY, Hakan ER .........ccccoccovviririeeieeiiniesiienieneesinnanns 117

Subklinik Hipotiroidide Tiroksin Tedavisiyle Insiilin Direnci ve Homosistein

Diizeylerinin Degerlendirilmesi

The Evaluation of Insulin Resistance and Homocystein Levels in Subclinical Hypothyroid

Patients with L-thyroxine Treatment

Pelin TUTUNCUOGLU, Fulden SARAC, Mehmet TUZUN, Candeger YILMAZ............ccccoovveveveverrennnn. 121

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Cesitli Klinik Orneklerden

izole Edilen Dermatofit Tiirleri

Dermatophytes Spp, Isolated From Different Clinical Specimens in Izmir Atatiirk

Training and Research Hospital

Rahim OZDEMIR, Nurten BARAN, Hakan ER, Niikhet KURULTAY, Cevdet CELIK ..........cccceevurnrn. 127

Cerrahi Alan infeksiyonlar
Surgical site infections
Serap URAL, Nejat Ali COSKUN, Siireyya Giil YURTSEVER ......ccccccooiiinininiiicienccnceneeeeeeeeeenne 131



Ali Mert OZGONUVL *
Sibel KONYALIOGLU **

* Ege Universitesi Tip Fakdltesi
Biyokimya Anabilim Dali, Izmir

** Ege Universitesi Eczacilik
Fakdltesi Biyokimya Anabilim
Dali, Izmir

Anahtar Sozciikler:

Cinko, iligkin hastaliklar,
metallotiyoneinler, genler

Key Words:

Zinc, Diseases based on
zinc, metallothioneins,
genes

DERLEME
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_Qi_NKQYA BAGIMLI HASTALIKLAR VE
ILISKIN GENLER

Diseases Based on Zinc and Associated Genes

OZET

insan organizmasi bir¢ok fonksiyonu gerceklestirmek icin esansiyel bir iz element

olan cinkoya gereksinim duyar. Bu yiizdendir ki c¢inko homeostazisindeki
dengesizlik, baz1 organlarda kompleks komplikasyonlara ve kronik patolojilerin
olusmasina sebep olur. Alzheimer, astim, dermatolojik patolojiler bunlardan
birkacidir. Bu yiizden dengeli beslenme, ¢inko metabolizmasinda énemli bir yer
tutar. Ornegin; icerigindeki fitat nedeniyle ¢ok tahil tiiketen Kisilerde cinko
eksikligi olusabilir. Bu Kkisiler proteince zengin besinler tiiketmelidirler. Cinko
eksikligi nutrisyonel faktorlerden ileri geldigi gibi hamilelik ve yashhk gibi
fizyolojik durumlar ya da akrodermatitis enteropatika gibi patolojik durumlar
nedeniyle de olusabilir. Cinko metabolizmasindan sorumlu bazi genler, 6zellikle
¢inkonun bir cok biyolojik dokudaki isleyisi bilindikten sonra tespit edilmistir.
Metallotiyoneinler, zinc finger protein, ¢inko transporterleri bashg: altinda gecen
genler bunlardan bazilaridir. Bu derlemede, cinko ile iliskili bu genleri
tanimlamak ve bu genlerin canhlardaki gorevi ve hastahiklarin olusumundaki
onemini ortaya koymak amaglanmistir.

SUMMARY

uman organism needs zinc, an essential trace element to do numerous
Hfunctions, which is why an unbalance of zinc homeostasis causes complex
complications and chronic pathologies in some organs to emerge, among which are
Alzeimer, asthma and dermotologic pathologies. Balanced diet therefore plays an
important role in zinc metabolism. For example, people who consume more grains
than necessary may undergo zinc deficiency since they contain fitate. They need to
ingest foods rich in protein. Zinc deficiency is not only caused by nutritional
factors but also by physiological courses such as aging and pregnancy or by
pathological etiologies such as acrodermathitis enteropatica. Some genes
responsible for zinc metabolism were established after zinc mechanism had been
recognised in many biological tissues in particular. Metaallotieneins, zinc finger
protein and zinc transporters are some of the genes involved in zinc-related
processes. The aim of this review is to define such genes and emphasize their
functions in living organisms and importance in occurence of the related diseases.
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I5:390 36 91
Cep: 0532 681 14 19
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GIRIS

Canhlar hiicrelerin proliferasyon, replikasyon ve
farklilasmast i¢in aminoasitler, glukoz, yag
asitleri ve vitaminler yaninda minerallere de ihtiyag
duyar. II B grubundaki ¢inko metali, kirmizi et,
deniz trlinleri ve baklagiller gibi proteince zengin
besinlerde bulunan esansiyel bir diyet bilesenidir.
Bitkiler ve hayvanlar aleminde demirden sonra en
yaygin olarak bulunan iz elementtir (1, 2, 3, 4, 5).

Ideal viicut agirhigindaki eriskinde 1.4-2.3 gr kadar
bulunan ¢inko prostat, semen ve kaslarda daha bol
miktarda yer almaktadir. Insanlarda testisler ve cilt
cinko eksikligine en duyarli organlardir (3).
Besinlerle alinan ¢inkonun %15-30’u duodenumdan
emilir ve %701 diski ile atilir. Idrar ve ter yoluyla da
bir miktar kayip vardir. Cinkonun kendine ait
metabolizmasinda baglica rol oynayan organ ise
karacigerdir (3, 6, 8).

Cinko Eksikligi

Tiim diinyada yaygin olan besinsel ¢inko eksikligi
hafif veya hafifden ortaya kayan eksiklikler hem
endiistriyel hem de az gelismis iilkelerde rapor edil-
mistir (9). Eksiklik sendromlar1 6zellikle hayvansal
proteince fazla, tahil ve sebze proteinince fakir bir
diyet ile beslenen toplumlarda goriilmektedir (10).

Diyetle alim azlig, intestinal, mukozal ve sistemik
faktorler ¢inko eksikliginin nedenleridir (1, 4). Cin-
ko eksikligi, biliylimenin hizli oldugu doénemler,
hamilelik, siit veren anneler ve yashlik gibi fizyo-
lojik nedenlerle olabildigi gibi karaciger hastaliklari,
bazi barsak hastaliklari ve ¢inko malabsorbsiyonu ile
karakterize otozomal resesif bir hastalik olan
akrodermatitis enteropatika gibi patolojik nedenlerle
de olabilir (3, 5, 6). Baz1 besinler ¢inko emilimini
etkileyerek cinko eksikligi veya fazlaligma neden
olabilirler. Fitatlar, fosfatlar, lifli besinler, kalsiyum,
oksalik asitler, bakir, kadmiyum, inorganik demir,
kalay ve toprak ¢inko emilimini azaltirken;
proteinler, sarap, metiyonin, D vitamini, B6 vitamini
ve D-penisilamin emilimi artirir (3, 4, 11).

Cinko eksikliginde ortaya c¢ikan klinik bulgular;
intrauterin tiim peryotlari_iginde ve daha sonraki
cocukluk doneminde biiyiime-gelisme geriligi, kon-
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jenital anomaliler, hipogonadizm, hepatosplenome-
gali, parakeratoz, alopesi, yara iyilesmesinde gecik-
me, cilt lezyonlar1, immiin yetmezlik, gece korligii,
enfeksiyonlara duyarlilikta artma, bozulmus ndrofiz-
yolojik performans ve koku-tat duyusu bozukluklar
seklinde sayilabilir (3). Cinko eksikligi ayn1 zaman-
da plazma testesteron diizeyinde diismeye, retinol
alkol dehidrogenaz diizeyinde azalmaya neden olur.
T lenfosit fonksiyonlarinda ve kollojen sentezinde
azalma da goriilebilir. Hastalara ¢inko verilmesi ve
yeterli diyet ¢ogu zaman klinik bulgularda diizelme
saglamaktadir (3, 4).

Eksikliginde biitlin immiin fonksiyonlar ve enfek-
siyonlara kars1 bagisiklik bozulur. Kanserin baslan-
gi¢ ve ilerlemesi {izerine ¢inkonun etkileri tam ola-
rak aciklanamamustir, fakat c¢inko eksikliginin im-
miin sistem iizerine negatif etkileri iyi bilinmektedir

(12).
Cinko Genleri

Son yillarda ¢inko metabolizmasinda sorumlu
oldugu diisiiniilen bazi insan genleri saptanmistir. Bu
genler metallotiyoneinler, ZNT4 (SLC30A4), ZIP
gen ailesi ve Zinc finger proteindir (1,4,13). Cinko
ile iliskili genlerin taninmasi ve ¢inkonun organiz-
manin yapitaginda ve bazi hastaliklarin patogenezin-
deki 6nemini gozden gecirmekte fayda bulunmak-
tadir. Bu genleri tanmimak, klinisyenleri ¢inko ve
cinko ile iligkili genlerden klinikte nasil faydalani-
labileceklerine dair diisiinmeye sevk edecek ve yeni

arastirmalara 151k tutacaktir.

1. Metallotiyoneinler (MT’ler)

Metallotiyoneinler, ¢inkonun yani sira diger metal
iyonlarmi da yiiksek afinite ile baglayan, sisteinden
zengin (%25-30), disik molekiil agirlikli, enzim
yapisinda olmayan kii¢iik sitozolik proteinlerdir.
Metallotiyoneinlerdeki ¢inkonun roliiniin ne oldugu
kesin olarak bilinmemesine ragmen, ¢inko tedavisi
metallotiyoneinlerin yapimini arttirir. Metallotiyo-
neinlerin metal iyon homeostazi, detoksifikasyon,
lipid peroksidasyonu ve antikanser ajanlarin neden
oldugu oksidatif hasara karst koruma, hiicre prolife-
rasyonu ve apoptotzis, kemoterapi ve radyoterapi
rezistanst gibi pek c¢ok fizyopatolojik olaylarla
iligkilidir (14,15).
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Nitekim, metallotiyoneinler ¢inko homeostazinda
gorevli olan proteinlerin ilk grubu olup, genis capli
calismalarin yapildig1 proteinlerdir. Metallotiyonein-
lerin intraselliiler ¢inko konsantrasyonunu diizen-
leme ve esansiyel olmayan agir metallerin detoksi-
fikasyonunda rolii oldugu diisiintilmektedir (16, 17,
18).

Melallotiyoneinler ¢inko ile karsilastirildiginda
bakira ¢ok daha yiiksek afinite ile baglanirlar (19).
Wilson hastaliginin tedavisinde ¢inko asetat kullanil-
masinin ve yiiksek doz ¢inko tedavisi uygulan-
diginda bakir yetmezligi gelismesinin nedeni budur.
Wilson hastaligina neden olan tek bozukluk ATP7B
ad1 verilen bakir tasiyict ATPaz enziminin bozuklu-
gudur. Safraya atilmadigi igin biriken bakir, kara-
cigerde ve merkezi sinir sisteminde bozukluk
yaparak, karaciger sirozu ve 6zellikle tremor, psiki-
yatrik bozukluklara giden ndrolojik sendromlara
neden olur. Tedavisinde bakirin selasyonla atilma-
sii saglayan “depenisilamin” veya “trientine” gibi
bakir absorbsiyonunu engelleyen ¢inko kullanilir.
Cinko asetat barsaklarda bakirin absorbsiyon ve
reabsorbsiyonunu engeller. Bunu barsak hiicresinde
metallotiyonein yapimini artirarak ve boylece kana
serozal transferini Onleyerek saglar. Proteine bagla-
nan bakir dokiilen barsak epitelyum hiicrelerinin
icinde diskiyla atilima ugrar.

2. Zinc finger protein

Zinc finger protein, protein transkripsiyonunda go-
revli olan TF-IIIA (transkripsiyon faktor IIIA)’da
cinkonun yerlestigi bolgedir. DNA ¢ift heliksinin
biiyiik yarigina yerlesir ve DNA bazlari ile temasa
gecer. Niikleik asitler ve diger gen regiilator prote-
inlerde yapisal olarak gorev alir. Transisyon metalleri
ile gen regiilasyonu arasinda koprii gorevi yapar.
Niikleik asit polimerazin yapisinda yer alir. DNA
baglanma bolgesine baglanarak gen regiilasyonunda
gorev alan spesifik gen transkripsiyonunu artirir (1,
4).

3. Gfi-1B zinc finger protein

Eritroid spesifik gen ekspresyonunu modiile ederek
eritroid hiicre biiyiimesinde 6nemli bir diizenleyici
olarak gorev yapar. Eritropoez sirasinda transkripsi-
yonu diizenler. Immatiir eritroblastlarin proliferasyo-

nunu destekler. Hematopoietik kok hiicre ve
megakaryositer seri gelisiminde potansiyel rol alip,
normal eritropoezi saglar (18).

Cesitli, steroid hormon reseptorlerinin molekiiliinde
fonksiyonel Gnemi olan ii¢ bolge (domain) ayirt
edilir.

i: Hormon baglayan bélgesi

ii: DNA baglayan bdlge: Reseptor molekiiliiniin
orta kismina rastlayan bu bolgede peptid zinciri, dort
sistein rezidiisiine baglanmis birer Zn'* iyonu ile
koordine edilen iki “ginko parmagi” olusturacak
sekilde kivrim (kangal) olustururmaktadir.

iii: RNA polimeraz II’ yi aktive eden aktivasyon
bolgesi: Molekiiliin N ucuna rastlayan bu bolge (taul
bolgesi), reseptér proteini DNA’ya baglandiktan
sonra cesitli transkripsiyon faktorlerini baglar ve
hedef genin “transkripsiyonel trans-aktivasyonu”, bu
arada RNA polimeraz II’'nin gene baglanmasini
saglar (8).

Steroid hormon reseptorlerinde 1s1 sok proteinleri
(Heat Stres Protein: HSP) ile baglanma bolgesi de
bulunmaktadir. Hormon ile baglanmadan 6nce HSP
ile bagh bulunan steroid reseptdrler hormonu bag-
ladiklar1 zaman bu proteinlerden ayrilarak ¢ekirdege
girmekte ve/veya DNA yapisina baglanmaktadirlar.
Reseptoriin DNA ile baglanma bolgesi, degisken
aminoasit dizilimli hormon baglama ve transkrip-
siyon aktivatorii olan bolgelerden farkli olarak,
ozellikle ¢ok iyi derecede korunmus olan 66-68
amino asitlik bir dizilim igermektedir. Bu dizilerinde
iki adet ¢inko parmak yapi bulunmaktadir. Bir Zn™
iyonunun dort sistein amino asidi ile koordinasyon
kompleksi olusturdugu ¢inko parmaklar, DNA yapi-
sina baglandig bilinen diger diizenleyici proteinler-
de de bulunmaktadir. Cinko parmak yapilar araciligi
ile diizenleyici proteinler, DNA yapisinda dogru
yere yiiksek ilgi ile baglanmaktadir. Zn'? iyonlari,
bu proteinlerin DNA ile baglanma bdlgelerine
yapisal dayaniklilik saglamaktadir. Kalsitriol (1, 25-
dihidroksikolekalsiferol) reseptoriiniin ¢inko parmak
yapilarindan birisinde tek bir amino asidin mutas-
yonu, hormona karsi direng olusmasina yol agabil-
mektedir (13).
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4. SLC30A4=ZNT4

Cinkonun hiicresel tasiniminda gorevli, memeli pro-
tein ailesinin dordiincii ve son belirlenmis tiyesidir.
15q15-g21 lokalizasyonunda yer almaktadir. Akro-
dermatitis enteropatika’lt 10 ailede insan SLC30A4
geninin mutasyonel analizi gergeklestirilmistir. Bu
geni tasityan bireylerin akrodermatitis enteropa-
tika’ya aday bireyler olabilecegi dngoriilmiistiir (10).

5. hZIP4 (human ZIP4) = SLC39A4

Ortadogulu ¢ocuklarda akrodermatitis enteropati-
kaya aday bolge oldugu diisiiniilen 8q24 iizerindeki
3,5-CM bolgesinde SLC39A4 geni tespit edilmistir.
Bu gen histidinden zengin, ¢inko uptake proteini
olarak gorev yapan, transmembran protein ailesinin
iiyesi olan ve hZIP4 olarak adlandirilan bir proteini
kodlamaktadir. Bu genin fare enterositlerinin apikal
membraninda eksprese oldugu gosterilmistir. hZIP4,
¢inkonun
proteindir. Akrodermatitis enteropatika’li 8 ailede
insan SLC39A4 geni gosterilmis ve bu hastaligin
patogenezinde rol oynadig: diistiniilmiistiir (14, 15).

intestinal emiliminden sorumlu bir

Cinko hiicrelerin igine veya disina bir seri tastyict
protein aracilifiyla hareket ettirilir. Bu tastyici
proteinler ortamdan ¢inkoyu temin ederler, hiicreleri
¢inko toksisitesinden korurlar ve metabolik islevler
icin yeterli miktarda ¢inko elde edilmesini saglarlar.
Bilinen iki ¢inko tastyici protein vardir:

Cinko tasiyicilar: (Zinc Transporters)= ZnT

Cinko biyolojik membranlar1 pasif difiizyonla
gecemedigi igin, transporter (tasiyicil) proteinlere
ihtiya¢ duyar. Bu proteinler esas olarak yapisal ve
fonksiyonel ozelliklerine gore iki gruba ayrilir:
ZRT/IRT-iliskili proteinler (ZIP)’in de dahil oldugu
Solute Carrier Family 39A (SLC39A) ve memeli
ZnT" lerini de kapsayan Solute Carrier Family 30A
(SLC30A). ZIP ve ZnT lerin her ikisi de multipass
transmembran proteinidir ve yiiksek lipofilik amino-
asit igerigine sahiptir. insan genomunda 14 tane ZIP
kodlayan gen tespit edilmis ve bunlar kodlanan pro-
teinlerin molekiiler 6zelligine gore dort alt familyaya
ayrilmigtir. Biitiin ZIP proteinleri ekstraseliiler or-
tamdan veya sitoplazma igindeki vezikiillerden
¢inko alimina aracilik eder. ZnT familyasina ait olan
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proteinlerin spesifik metalloproteinlere ¢inko tasi-
masinin yani sira sitoplazmadan intraseliiler vezikiil-
lere veya ekstraseliiler bolgeye c¢inkoyu serbest
birakma, hiicre iginde depolama veya internal olarak
sekresyonda gorevli oldugu gosterilmistir. ZnT ve
ZIP'lerin her ikisi de spesifik doku ekspresyonu,
diyetteki c¢inko fazlaligi ve eksikligine farkli yanit
verme ve bunun yam sira fiziksel uyar1 yolu ile
hormon ve sitokin salgilama gibi farkli gorevleri
olan yegane proteinlerdir. Iki ¢inko tastyicisindaki
mutasyonun ¢inko eksikligine bagli hastaliklardan
insanlarda akrodermatitis enteropatika (ZIP4) ve
farelerde letal siit sendromu (ZnT4) ile baglantili
oldugu goriilmiistiir. ZnT2’deki bir nokta mutasyo-
nunun Ozellikle emzirme yolu ile beslenen infant-
larda gegici ¢inko eksikligi olusturdugu gézlenmistir
(1, 14).

Cinko eksikliginde ortaya cikan klinik durumlar
ve genlerle iliskisi

Ozellikle genom calismalar1 tamamlandiktan sonra
ve ¢inkoya bagli endikasyonlarin isleyisi bilindikten
sonra ¢inko tasiyict proteinlerine ait genler tanim-
landi. Cinko eksikligi birgok gende degisiklik
olusturur. Ornegin; myeloid hiicre 16semi dizisi I’de
1.7 kat azalma, DNA hasar1 tamirinde ve rekom-
binasyon proteini 23-B (RAD23B)'de 1.8 kat artis,
fare laminin reseptorlerinde 2.3 kat artis ve lenfosit
spesifik protein kinaz (LCK)'da 1.5 kat artig gozlen-
mistir. Fare laminin reseptorii ve myeloid hiicre
16semi dizisi-I, sirasiyla prelosemik timus ve timus
karsinomast ile iligkili iken, RAD23B, ubiquitin ve
26S proteozomunun subunit zinciri olan regiilatdr
S5A ile etkilesir ve bdylece protein ayrismasini
etkiler. Cinko gibi mikrobesinlerin eksikligi sonucu
olusan DNA hasarinin kanser baslangicina neden
oldugu diisiiniilmektedir.

RAD23B geninin upregiilasyonu, DNA hasarin1 geri
cevirmek ic¢in timus tarafindan bir midahaleyi
yansitabilir. CD4 reseptorlerinin sitoplazmik sinirin-
daki sisteinler, sitoplazmik LCK protein yapisindaki
sistein artiklar1 bir ¢inko baglama alani olusturur.
Cinko bu alanlara baglanmadan reseptor islevini
yerine getiremez. Bu nedenle T hiicre farkliligi ve
aktivasyonu olusturmak igin sinyal transdiiksiyonu
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olusmaz. Cinko eksikligi esnasinda dalaktaki LCK
protein seviyesinde artis olur. Cinko eksikligi T
hiicre sayisinda ve olgunlagmasinda azalmaya neden
olur. Yine ¢inko eksikliginde timus MT ekspresyo-
nunda azalma gozlenir. Cinko eksikligi sonucu
upregiile olan ve immiin fonksiyonla iligkili olan
diger anahtar gen ise T-hiicresi sitokin reseptoridiir
(T-cell-cytokine receptor=TCCR). Yeni tanimlanmis
olan bu sitokin reseptorii, Tip 1 (hiicre aracili)
immiin yanitin gelisiminde yardimci olur. Cinko
eksikliginde Tip 2 yanitta degisiklik yoktur ve Tip 1
yanitta azalma gozlenir. Tipl/Tip2 oranindaki den-
gesizlik TCCR geninin upregiilasyonuna yol acar.
Birkag arastirma multifaktoryel hastaliklarin baslan-
gic ve ilerlemesinde ¢inko ve metabolizmasinin
Onemine isaret etmistir. Cinkonun bir dizi organdaki
yaygin fonksiyonu nedeniyle, spesifik dokulardaki
eksikliginin birkag hastaliga yol agmasi muhtemel-
dir. Bunlar arasinda astim, diyabet, Alzheimer hasta-
lig1 ile diger birkag klinik durum sayilabilir (14, 16).

1. ZIP ailesi: Cinkoyu hiicre igine alma gorevleri
vardir. insanda 12 adet ZIP kodlayan gen vardur.

2. ZnT4 ailesi: Cinkoyu hiicre disina serbest birak-
ma veya internal olarak sekrete etmede gorevlidirler

(16).

Cinko eksikliginde asagida siraladigimiz klinik du-
rumlar ve burada ¢inkonun Onemi iizerinde durul-
maya caligtlmistir:

A. DNA sentezi iizerine etkileri

DNA sentezi i¢in hiicre siklusunun G1 fazinin ikinci
yarisinda ¢inkoya gereksinim vardir. DNA sente-
zinde rolii olan bazi enzimlerin sentezi i¢in ¢inko
gerekmektedir. DNA sentezi i¢in 6nemli fonksiyon-
lar1 olan iki enzim; DNA polimeraz ve timidin
kinaz’dir. Cinko eksikligi gosteren sigan embriyola-
rinda DNA polimeraz aktivitesi kontrollere gore
diisiik bulunmustur. Diger bir enzim olan timidin
kinaz ise DNA sentez yolunda bir DNA prekiirsorii
olarak gorev yapar. Cinko eksikligi gosteren sican-
larda timidin kinaz aktivitesinin azaldig1 ve ancak
cinko verildikten sonra diizeldigi goriilmistiir (1).

B. RNA sentezi iizerine etkileri

RNA polimeraz, intrensek ¢inko varliginda RNA
icindeki dort riboniikleozid toplulugunu Kkatalize

eder. Cinko eksikligi hiicrelerin total RNA icerigini
degistirmez fakat mRNA sentezinin kompozisyo-
nunu degistirir (1).

C. Antioksidan sistem iizerine etkileri

Cinko metalotioneinlerin sentezini arttirdif1 iyi
bilinmektedir ve metalotionein de iyi bir hidroksil
radikali yakalayicisidir. Demir ve bakir iyonlar
hidrojen peroksidden OH radikali olusumunu kata-
lizler. Cinko ise hem demir hem de bakiri hiicre
membranina baglayarak radikal olusumunu azaltir
(19). Ayrica ¢inko antioksidan etkili bir enzim olan
stiperoksit dismutazin aktivitesi i¢in de gereklidir
(2). Oksidatif hasarin neden oldugu kiitandz ve
romatolojik inflamatuvar hastaliklar, alkolizm, kara-
ciger sirozu ve kardiyovaskiiler hastaliklarin ¢inko
kullanimu istatistiksel a¢idan anlamli sonuglar ver-
mistir (2, 4).

D. Noroanatomik gelisimsel anomaliler

Maternal ¢inko eksikliginin, fetal fare beyinlerindeki
nestin diizeylerini azaltarak néroanatomik ve davra-
nissal anomalilere neden oldugu gésterilmistir (20).
Cinko eksikligi olan farelerde oksidatif strese rag-
men beyin MT-I ve MT-III mRNA ekspresyonunun
artmadig1 gortilmustiir (21).

E. Konjenital malformasyonlar

Cinko ikiylizden fazla enzim, protein, hormon ve
ndropeptidin yapisinda yer alir. Gen transkripsiyo-
nunu artirir, hiicre boliinmesi, biiyiime ve farklilas-
ma icin gereklidir (22). Agir ¢inko eksikligi_terato-
jen olup, anormal fetal gelisime neden olur. Yapilan
fare deneylerinde gebe farelerde MT-I ve MT-II gen
ekspresyonunun reprodiiktif basarty1 artirdig1 gotse-
rilmistir (23). Noral tip defektleri Tirkiye’de her
1000 canli dogumdan 4-5’inde ortaya g¢ikmakta,
cocukluk c¢agi morbiditesi ile fetal ve infant morta-
litesini artirmaktadir (24).

F. Anemi iizerine etkileri

Cinko “hem” sentezinde gorevli olan alfa-aminole-
viilinik asit dehidrojenaz enzim aktivitesinde kata-
litik rol oynar (1). Daha 6ncede bahsedilen Gfi-1B
zinc finger protein normal eritropoez i¢in gerekli bir
proteindir (4, 17).
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G. Cinko ve diyare

Cinko eksikliginin barsaktaki tiroguanilin seviyesini
artirarak ishale neden oldugunu veya mevcut olan
ishali artirdigini diisiindiirmektedir (25).

H. Cinko ve gorme bozukluklari

Cinko retinol baglayici protein transkript diizeyle-
rinde artisa ve plazma retinol diizeyinde azalmaya
neden olur. Konjuktivit, blefarit, korneal &dem,
keratomalazi ¢inko eksikliginde goriilen okiiler ano-
malilerdir (4). Metallotiyoneinler, gbzde esas olarak
retinal pigment epitel hiicrelerinde ve retinanin
fotoreseptdr tabakasinda lokalize olmakta ve antiok-
sidan olarak gorev yapmaktadirlar. Retinal pigment
epitel hiicre sitoplazmalarinda diisiik ¢inko diizeyi
ile yasla iliskili makiiler dejeneresyon arasinda
korelasyon saptanmustir (4, 26).

I. Koku-tat duyusu bozukluklarinda
cinkonun rolii

Diyetteki c¢inko eksikliginin fare olfaktor epiteli
destekleyici hiicrelerinde antioksidan bir enzim olan
glutatyon S-transferaz ekspresyonunu azalttigi gos-
terilmistir (27).

i. Cinko ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Cinko, endotelyal biitiinliigiin saglanmasinda kritik
ve koruyucu bir elementtir. Endotel hiicre fonk-
siyonunda oksidatif strese yanit olarak ortaya ¢ikan
olaylar1 inhibe ettigi ve kismen antiaterojenik etki
gosterdigi diigiiniilmektedir (28).

J. Cinko ve tiimorler

Ektodermal orjinli tiimorlerde MT ekspresyonu kotii
prognoza isaret eder. insan oral yassi hiicreli kar-
sinomunda MT’nin normalden fazla eksprese oldugu
ve kotli prognozla iligkili oldugu goriilmiistiir (29).
Yapilan genetik ¢alismalar prostat kanseri malign
hiicrelerinin hizli ¢inko alimini, plazma membran-
larinda tasidiklart bir ZIP tasiyici protein ailesi
tarafindan sagladiklarini géstermistir (4, 30).
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OZET

B u cahsmada; Aralk 2003 ve Haziran 2005 tarihleri arasinda, Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Obezite poliklinigimize basvuran 1503 obez vakanin; demografik
ve biyokimyasal ozellikleri degerlendirildi. Obez vakalarin 151’i (%9.4) erkek,
1352°si  (%90.6) kadindir. Ortalama beden Kkitle indeksi (BKI)’i, kadinlarda
39.2+1.5kg/m’ bulunurken, erkeklerde 32.8+1.6 kg/m’ bulundu. Sistolik kan basmci;
kadinlarda 127.7417.4 mmHg, erkeklerde 130.3116.0 mmHg olarak olciildii.
Diyastolik kan basinci ortalamasi; kadinlarda ve erkeklerde, sirasiyla 55.7+16.26
mmHg, ve 64.6+12.2 mmHg olarak saptandi. Tiim obez bireylerde HOMA-IR
ortalamas1 3.21+0.98 olarak olciildii. Kadinlarda ortalama HOMA-IR diizeyi
3.01£1.20, bulunurken, erkeklerde 2.9510.61 bulundu. LDL kolesterol, trigliserid,
achk, tokluk kan glikozu ve achk insiilin degerleri arasinda kadinlarla erkekler
arasinda bir farkhhk gozlenmedi. Sonucta, kadnlar obezite poliklinigine daha fazla
oranda basvurmaktadir. insiilin direnci obez kadin ve erkeklerde benzerdir. Obez
kadinlarda, erkeklerle karsilastirildiginda; yeni tam tip 2 DM daha az goriiliirken,
bozulmus a¢hk glukozu ve bozulmus glukoz toleransi daha fazla goriiliir.

SUMMARY

emographic and biochemical caracteristics of 1503 (151 (%9.4) men, 1352

(%90.6) women) obese patients who had resort to Ege University Obesity
Clinic were evaluated in the study. Mean levels of body mass indexes (BMI) were
39.241.5kg/m’ in women and 32.8+1.6 kg/m”in men. Mean systolic blood pressures
of women and men were 127.73£17.4 mmHg and 130.3116.05 mmHg, respectively.
Diastolic blood pressures of women and men were found to be 55.7£16.2 mmHg
and 64.6+12.2 mmHg, respectively. Mean level of HOMA-IR in all obese patients
was measured 3.21+0.98. Mean levels of HOMA-IR in women and men were
3.01+1.20 and 2.95+0.61 respectively. There was no differences related to LDL-
Cholesterol, triglyceride, fasting glucose, 2" hour glucose and fasting insulin levels
between women and men. In conclusion, obese women apply to obesity clinics
more than men. Insulin resistance is similar between women and men. Obese
women have type 2 diabetes more less men. And, also they have impaired fasting
glucose and impaired glucose tolerance more than men.

Yazisma adresi Dr. Pelin TUTUNCUOGLU
Izmir Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Birimi {zmir
0-232-2444444-2476
E-mail: aptaskin@yahoo.com
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GIRIS

bezite viicut yag oraninin artmasi, endokrin ve

metabolik degisikliklerle karakterize kompleks
ve multifaktoryel bir hastaliktir. Etiyolojisi tam
olarak acikliga kavusturulamamis olmakla beraber
genetik ve gevresel etkenlerin biiyiik rol oynadigi
artik bilinmektedir. Son yillarda obezite diinyanin
pek ¢ok iilkesinde saglik sorunlari arasinda ilk
siralara yerlesmeye basladi (1- 3). Kilo artis1 top-
lumlarm 6nemli ve iizerinde en ¢ok calisilan ilerle-
yici bir sorundur (3). Diyabet ve bugiin prediyabet
olarak kabul edilen, bozulmus glukoz toleransi ve
bozulmus aglik glisemisi gibi glukoz metabolizma
bozukluklari, uyku apne sendromu, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastaliklar, karaciger yaglanmasi,
gastroozefagial refli hastaligt ve depresyon gibi
¢agimizin birgok rahatsizligindan sorumlu tutulan en
onemli risk faktorlerinin basinda obezite gelmektedir
(1,5, 6).

Gida maddelerine ulagma, satin alma ve tiikketim hiz1
artarken, fiziksel aktivitenin belirgin olarak azalma-
styla obezite gelisimi hizlanmaktadir. Ancak toplu-
mun, bu soruna kars1 duyarli davranmasiyla, obezite
polikliniklerine bagvuran hasta sayilari nemli oran-
da artmistir. Obezlerde mortalite ve morbitenin
yiiksek olmasi ve kilo vermekle bu risklerin azal-
masi, mutlaka tedavi edilmesi gerekliligini goster-
mistir (3-6). Bu bilgilerin 1518inda; obezitenin
nedeninin arastirilmasi ve tedavisinin yapilmasi
amacityla, polikliniklere bagvurma oraninda belirgin
artig vardir.

Bu ¢alismada; Aralik 2003 ve Haziran 2005 tarihleri
arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Obezite po-
liklinigimize bagvuran 1503 obez vakanim; demo-
grafik, fiziksel muayene ve laboratuar Ozellikleri
degerlendirildi.

GEREC YONTEM

bezite poliklinigimize bagvuran; yaslari 20-65

yas (43.9+12.5) arasinda, beden kitle indeksi
(BKI)’i 30 kg/m* ve iizerinde olan 1503 vaka segil-
mistir. Calismaya, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Obezite poliklinigine, yeni bagvuran hastalar alin-
mistir. Vakalarin anamnez ve fizik muayeneleri
tamamlandiktan sonra, ¢esitli antropometrik Slglim-
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ler yapildi (boy, agirlik, Beden kitle indeksi (BKI),
bel ve kalga cevresi, bel/kalga oranlari). Bel ¢evresi;
arkus kostarum ile prosessus spina iliaca anterior
superior arasindaki en dar ¢aptir. Kalca gevresi ise;
arkada gluteus maksimuslarin ve 6nde simfiz pubis
iizerinden gegen en genis cap kabul edildi. BKI,
agirlik (kg)/boy2 (m) formiilii ile bel/kalga g¢evresi
oran1 (BKO) bel gevresi (cm)/kalga ¢evresi (cm)
formiilii ile elde edildi.

Obezite belirleyicisi olarak kullanilan beden kitle
indeksi (BKI), Obesity Task Force Adult'iin tarif ve
tayin ettigi rakamlara gore degerlendirildi. Buna
gore BKi<18.5 kg/m2: zayif, BKi=18.5-25 kg/m2:
normal kilolu, BKi=25-30 kg/m2: kilolu, BKi=30-
40 kg/m2: obez, BKI>40 kg/m2:asir1 obez olarak
kabul edildi (7).

Kan basincinin sistolik >130 ve/veya diyastolik >85
mmHg saptanmasi, hipertansiyon varligi olarak tes-
pit edildi. Abdominal obezite olarak bel ¢evresinin
erkeklerde >102, kadinlarda >88 cm degerleri kabul
edildi. Bu degerlerin iizerindeki 6lgiimler kardiyo-
vaskiiler hastalik riskiyle iliskili kabul edildi. Tiim
obez bireylerde ve birinci derecedeki akrabalarinda,
kalp hastaligi, damar sistemi bozuklugu, dislipidemi,
hipertansiyon ve glukoz metabolizmasi bozukluklari
sorgulandi.

Sorgulama ve fizik muayene sonrasi tiim bireylerin
biyokimyasal ve hormon diizeyleri degerlendirildi.
Aclik total kolesterol >200 mg/dl, trigliserid >150
mg/dl ve HDL-K disiikligii olarak erkekte <40,
kadinda <50 mg/dl diizeyler dislipidemi olarak kabul
edildi. Tim vakalarda insiilin direnci, Homeostasis
Model Assesment (HOMA-IR) yontemiyle hesap-
landi. HOMA-IR = insiilin x aks / 22. 5 (AKS
mmol/It).

Insiilin duyarlihg, HOMA-IR degeri arttik¢a azal-
maktadir. Endokrinoloji laboratuarimizda, normal
kisilerle karsilagtirilarak elde edilen HOMA-IR
diizeyleri 2.70 ve iizerindeyse insiilin direnci olarak
kabul edildi.

Diizenli egzersiz yapip yapmadiklari, egzersiz sikligi
ve siiresi soruldu. Hastalarin en az haftada 3 kez 35
dakika stireli tempolu yiiriiyiis, bisiklete binmek veya
yiizme gibi egzersizleri diizenli olarak yapmalari,
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diizenli fiziksel aktivite olarak degerlendirildi. Ayri-
ca, hareketlilik orani, bir giinde yiiriinen yol miktar1
ve c¢ikilan merdiven basamaginin sorulmastyla de-
gerlendirildi. Yiriiylis mesafesi, bir giinlik siirede;
metre (m) cinsinden alman yol olarak ifade edildi.
Egitim diizeyi; okuryazar ve okuryazar olmayan
olarak ayrildu.

Istatistiksel degerlendirmede siirekli degiskenlere
iliskin degerler ortalama =+ standart sapma; nitelik
degiskenlere iliskin degerler yiizde olarak verildi.

BULGULAR

aligmaya katilan erkeklerin sayisi 151 (%9.4),

kadmlarm sayist 1352 (%90.6)’di. Bagvuran
hastalarin; %21.6’s1 ev hanimi, %27.1°1 emekli
bireylerdir.

Vakalarin yas, cins, boy, agirlik, bel cevresi, kalca
cevresi, BKI ve BKO ortalamalar1 Tablo 1'de gdtse-
rildi. Kadinlarin, ortalama BKI’i 39.2+1.5 kg/mz,
erkeklerin ortalama BKI’i 32.8+1.6 kg/m’ olarak
hesaplandi. Kadinlarda; sistolik kan basimeci ortala-
mas1 127.7+17.4 mmHg, diastolik kan basinci orta-
lamas1 55.7£16.2 mmHg’ dir. Erkeklerde; ortalama
sistolik kan basmer 130.3£16.0 mmHg, diastolik kan
basinct 64.6+12.2 mmHg’dir. Erkeklerin diastolik
kan basinci diizeyleri kadinlardan daha yiiksekti.

Ortalama boy ve bel gevresi degerleri erkeklerde,
kadinlara gore anlamli derecede yiiksektir. Ancak
kalga ¢evresi 6l¢timii, kadinlarda daha fazla bulun-
du. Ortalama BKI degerleri bakimindan ise kadin-
larla erkekler arasinda yine olduk¢a anlamli bir
farklilik tespit edildi. Kadinlarda; ortalama olarak
bel cevresinin dlglimii 101.2+12.4 cm, erkeklerde;
104.3+17.8 cm saptandi. Erkeklerde bel olgiimii
biraz daha yiiksek olmakla birlikte, istatistiksel
anlamlilik yoktur. Ortalama kalga cevresi; kadin-
larda 111.2+12.4 cm, erkeklerde 107.3+16.4 cm
olarak saptandi. Bel kalg¢a orani; kadinlarda 0.78
10.09 olarak hesaplandi. Erkeklerde bu oran biraz
daha yiiksek saptandi (0.80tf 0.02), istatistiksel
anlamlhilik  saptanmadi. Biyoelektrik empedans
Olglimiiyle, tiim viicut yag miktar1 olgiildi (12).
Total viicut yagi ortalamasi; kadinlarda 35.842.5 kg,
erkeklerde 30.8+2.07 kg’dir (p=0.03).

Tablo 1. Obez Olgularin Demografik Ozellikleri.

Kadin Erkek p
Yas (y1l) 38.2+10.0 41.347.1 0.890
Kilo (kg) 89.2+11.5 97.8+17.6 0.04*
Boy (cm) 159.1£16.5 168.3+15.9  0.05*
Beden Kitle indeksi 595,75 328436 003
(kg/m’)
Bel (cm) 101.2+12.4 111.3+17.8  0.008*
Kalca (cm) 111.2+12.4 107.3+16.4 0.96
Bel/Kalga 0.78+0.09 0.80+ 0.02 0.72
Sistolik Kan Basinet 17 5,174 13034160 040
(mmHg)
Diastolik Kan Basinc g5 74160 6464122 0001
(mmHg)
* p<0.005

Obezite poliklinigine bagvuran 1503 hastanmn %281 50-
59 yas grubundadir. Aymi yas grubunda, bel ¢evresi sinir
degerlerin iizerinde olanlarn  oram % 45.8’dir.
Hastalarin %23.4’ii 40-49 yas grubundadir. Ayni yas
grubunda, bel ¢evresi sinir degerlerin iizerinde olanlarin
oran1 % 34.7’dir (Tablo 2).

Tablo 2. Yasa gore obezite ve yiiksek bel ¢evresi oranlari.

obez (%) Yiiksek Bel gevresi %
Yas Grubu
E>102 cm K>88 cm
20-29 (n:165) 11.6 20.1
K: 145 E: 20 K:10.7 E:1.3 K:%14.3 E:%16.5
30-39 (n:301) 20.1 25.8
K:280 E:21 K:16.5 E:13.9 K:%18.1 E:%24.1
40-49 (n:345) 234 34.7
K:320 E:25 K:23.6 E:16.5 K:%23.1 E:%26.9
50-59 (n:420) 28.5 45.8
K:359 E:61 K:26.5 E:40.3 K:%34.0 E:%30.0
60 ve + (n:269) 17.9 46.7
K:248 E:24 K:18.3 E:15.8 K:%40.5 E:%41.1

Calismaya giren 46 (%17.2) erkekte ve 212 (%15.6)
kadinda kardiyovaskiiler sistem ile ilgili hastalik
tespit edildi. Bunlardan 13 (%8.6) erkek ve 300
(%22.1) kadin hastada kardiyovaskiiler hastaliklar
bakimindan risk faktorii kabul edilen. bel c¢evresi
sinirlari1 asan degerler mevcuttur. Erkeklerden 5
(%3) hastada tedavi edilmekte olan koroner arter
hastaligt ve 41 (%27.1) hastada hipertansiyon
saptandi. Kadinlardan 280 (%20.7) kiside hipertan-
siyon gozlendi. Erkeklerde 45 kiside (%29.8),
kadmnlarda 478 (%35.3) kiside dislipidemi bulundu.
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Tablo 3. Obez Hastalarin Biyokimyasal Ozellikleri.

Biyokimyasal Testler Kadin Erkek p

Aclik kan glikozu (mg/dl) 85.6+10.0 91.2+11.7 0.90
2. saat kan glikozu (mg/dl) 95.7£16.9 108.3+23.1 0.86
Aclik plazma insiilini (mU/L) 9.5+5.4 8.1+3.9 0.52

2.saat plazma insiilini (mU/L) 60.1£10.6 70.7£19.7 0.1

HOMA-IR 3.01+1.2 2.95+0.61 0.56
Total Kolesterol (mg/dl) 189.0+21.9 213.5433.5 0.04*
LDL-Kolesterol (mg/dl) 138.8434.1 140.1£21.1 0.06
HDL-Kolesterol (mg/dl) 46.5+7.1 39.545.3 0.01*
Trigliserid (mg/dl) 165.0+33.4 171.5+35.3 0.09
SGOT (U/L) 19.443.5 28.745.0 0.90
SGPT (U/L) 20.1£3.9 25.0+5.3 0.99
K (mEgq/L) 4.310.28 4.010.43 074

Na (mEq/L) 141.4+2.7 139.7+2.0 0.56
Ca (mg/dl) 8.9+1.9 9.81£2.0 0.34
Kreatinin (mg/dl) 0.90+0.3 0.99+0.31 0.45
Urik asit (mg/dl) 4.940.1 4.89+1.46 0.08
Hematokrit (%) 33.8+5.78 40.0+4.2 0.03*
Lokosit (x10°/mm?’) 7.09+1.6 8.10+1.6 0.65
Trombosit (x10°/mm®) 343.6+29.4 390.8+38.1 0.60

Kadmlarla erkekler arasinda diyabet ve kalp hasta-
lig1 bakimindan o6nemli bir farklilik bulunmadi.
Buna karsilik hipertansiyon erkeklerde biraz daha
yiiksek oranda (p<0.05) goriildi. Ortalama HDL-
Kolesterol diizeyleri; erkeklerde, kadinlara gore
daha diisiikk saptandi. Bulgular, istatistiksel olarak
anlamliydi.

Poliklinige bagvuran tiim obez bireylere, 75 gram
glikoz tolerans testi uygulanarak glikoz metaboliz-
mas1 degerlendirildi. Tiim obez bireylerde; HOMA-
IR ortalamasi 3.21+0.98 olarak hesaplandi. HOMA-
IR ve bel gevresi arasinda pozitif korelasyon vardi
(r=0.850, p=0.025). Ortalama HOMA-IR diizeyi;
kadmnlarda 3.01£1.20, erkeklerde 2.95+0.61 olarak
bulundu. HOMA-IR diizeyleri; kadin ve erkeklerde
benzer saptandi. Obezite nedeniyle poliklinige
bagvuran kadinlardan, 76 (%5.6) vakada yeni tani
Tip 2 diabetes mellitus, 121 (%8.9) vakada bozul-
mus glikoz toleranst (BGT), 131 (%9.6) vakada
bozulmus aglik glikozu (BAG) saptandi. Erkek-
lerden 10 (%6.6) vaka yeni tan1 Tip 2 diabetes
mellitus, 9 (%5.9) vaka BGT, 7 (%4.6) vakada BAG
bulundu.
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Tiim obez bireyler; birinci derecedeki yakinlarinda
(annesi, babasi ve kardeslerinde) asagida belirtilen
metabolik bozukluklarin goriilme sikligi agisindan
sorgulandi. Tim bireyler birici derecede akrabalari
acisindan degerlendirildi. Kadinlarin 256’sinda
(%19.1) dislipidemi, 96’sinda (%7.1) diyabet,
112’sinde (%8.2) kalp hastaligi. 130’mnda (%9.6)
hipertansiyon 0ykiisii, birinci dereceden yakinlarinda
vardir. Erkeklerin 25’inde (%16.5) dislipidemi.
27’sinde (%17.8) diyabet,. 6’sinda (%3.5) kalp has-
talig1, 12’sinde (%7.9) hipertansiyon 6ykiisii, birinci
dereceden yakinlarinda saptandi.

LDL kolesterol, trigliserid, aglik, tokluk kan glikozu
ve aglik insiilin degerleri arasinda kadinlarla erkek-
ler arasinda bir farklilik goézlenmedi. Ancak, erkek-
lerde total- Kolesterol diizeyi yiiksek, HDL-Koleste-
rol diigtlikti..

Tiim obez bireylerin giinliik aktiviteleri ve beslenme
diizenleri degerlendirildi. Obez bireyler, ortalama
olarak 5.1542.1 saat/giin siireyle televizyon izlemek-
tedir. Televizyon izlenmesi, erkeklerde ortalama
olarak 3.75%1.0 saat/giin civarindayken, kadinlarda
6.15+2.9 saat civarindadir. Giinlik ekmek tiiketimi
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genel olarak ortalama 10.75+£3.0 dilim/giin olarak
hesaplandi. Kadinlarin ekmek tiiketimi giinde
ortalama 10.10+£3.5 dilim bulunurken, erkeklerde
15.85+4.5 dilim/glin saptandi. Tiim bireylerin yag
tiketimi degerlendirildiginde; sivi yag kullanim
%66.2, nebati margarin kullanimi %30.1, tereyagi
kullanim1 %3.7 oraninda saptandi.

Diizenli fiziksel aktivite yapan kisi sayis1 126’yd1
(%8.6). Hareketlilik; bir giinde yiirtinen yol miktar1
ve c¢ikilan merdiven basamaginin belirlenmesiyle
degerlendirildi. Tiim obez bireylerin, ortalama
olarak 924.14£189.5 metre (m)/giin yol yiridigi
saptandi. Erkekler, kadmnlara gore, daha fazla yol
yuriidiiklerini ~ belirtti  (1213.50£156.90 m ve
756.90£198.90 m). Ayrica, tiim bireylerin bir giinde,
ortalama olarak 17.25+5.3 merdiven basamagi
¢iktigr Ogrenildi. Kullanilan merdiven basamagi
sayist; kadinlarda 15.34+5.3, erkeklerde 19.2+7.2
olarak saptandi.

Tiim obez bireylerin % 7.1°1 okur-yazar degildi.
Okuryazar grup icinde; %36.7 ilkokul mezunu,
%39.1 ortaokul mezunu, %24.2 lise ve liniversite
mezunuydu.

TARTISMA

oplumda obezite yaygin bir saglik sorunudur

(8). Obezite hem bagimsiz olarak hem de diger
hastaliklarla birlikte ¢ok sayida saglik sorununa
neden olur. Endiistrilesmis tilkelerde daha yaygin
olmakla birlikte, daha cok gelir seviyesi diisiik
kesimlerde goriilir. Gelismekte olan iilkelerde ise
orta ve yiiksek gelir diizeyli kesimlerde daha siktir
(8, 9). Bunun nedeni ucuz, enerjiden yiiksek gida-
larin yenmesi, hareket azlig1 ve gidalara ulagsmanin
daha kolay olmasidir. Kadinlarda erkeklere gore
daha siktir. Nedeni dogumlar ve gebelik siiresince
alman kilolardir (10- 13).

Obezite prevalansi, TURDEP ¢alismasina gore, orta-
lama %22.3 bulundu. Kadinlarda obezite %30, er-
keklerde %13 oraninda saptandi. Prevalansin, yilla-
rin artistyla dogru orantili olarak arttigi gozlendi.
Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon Taramast
(TOHTA) calismasinda; obezite sikligi, kadinlarda
%36.1, erkeklerde %21.5 oranma arttig1 bulundu

(15). Ulkemizde, obezite sikligindaki artigla birlikte,
obez bireylerin poliklinige bagvurma oranlari art-
mistir. Obezite poliklinigimize basvurma orani;
kadinlarda, erkeklerle karsilastirildiginda belirgin
yiiksek olarak bulundu. Bunun nedenleri; kadinlarda
obezite sikligmin erkeklerde daha yiiksek olmasi ve
tedavi alma ihtiyacin1 kabul etmesidir.

Kilo fazlalig1 nedeniyle, kentsel alanlarda yasayan-
lar, kirsal alana gore daha fazla oranda, saglik
kurulusuna bagvurmaktadir (16). Bizim ¢alismamiz-
da da; kentsel alandan basvuru %69.7, kirsal alandan
%31.3 oraninda bagvuru belirlendi. Kentsel yagamin,
sedanter yasama yoneltmesi, kentte yasayanlarin
daha bilingli olmasi, fiziksel yoniinii daha ¢ok sorun
etmeleri veya poliklinige ulasimin kentsel bdlgeden
daha kolay olmasi nedeniyledir.

Obez bireylerde; ¢ok cesitli lipid/lipoprotein anor-
mallikleri tanimlanmustir. Yiiksek total-Kolesterol,
trigliserid ve diisik HDL-Kolesterol diizeyleri sik-
likla goriilmektedir. Santral obezitenin, genel obezi-
teyle karsilastirildiginda daha kuvvetli oranda lipid
diizeyleriyle dogru orantili iligkisi vardir (17). Daha
onceden yapilan caligmalarda; obezite, kadin ve
erkeklerde diisik HDL-Kolesterol ile iligkili bulun-
mustur. Erkeklerde trigliserid diizeyi ile obezite
arasinda pozitif bir iligki vardir (18). Bu ¢aligmada
da; Total-Kolesterol ve LDL-Kolesterol diizeyleri;
erkeklerde kadinlardan daha yiiksek bulundu. Orta-
lama HDL-Kolesterol diizeyleri; erkeklerde, kadin-
lara gore daha diisiik saptandi. Bulgular, istatistiksel
olarak anlamliydi. Sonuglar, 6nceden tanimlanan ca-
lismalarla benzerdi (19- 22). Obezite ve kardiyovas-
kiiler hastalik arasindaki iliski bir¢ok ¢aligmada (23-
25) ve ozellikle Fremingham Caligmasinda kapsamli
olarak kanitlariyla ortaya konmustur (25).

Viicut yag dagilimi, insiilin direnci i¢in énemli bir
risk faktoridiir. Konuyla ilgili ilk sistematik deger-
lendirme 1956 yilinda Vague ve arkadaslari tarafin-
dan yapildi. Obezitenin “’android’’ ve “’jinoid’’ tip
olarak smiflandirldigt bu c¢alismada, android
obezitenin diyabet ve koroner arter hastaligi ile
jinoid tip obeziteye kiyasla daha fazla iliskili oldugu
saptannustir. Izleyen galigmalar bunu desteklemistir
(26- 29). Bizim c¢aligmamizda da benzer sonuglar
elde edildi. Tiim obez bireylerde; ortalama HOMA-
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IR diizeyleri 3.21+£0.98 olarak hesaplandi. Ayrica
HOMA-IR ve bel ¢evresi arasinda pozitif korelasyon
vardir (r=0.850, p=0.025). Ortalama HOMA-IR
diizeyi; kadmlarda 3.01+1.20, erkeklerde 2.95+0.61
olarak bulundu. HOMA-IR diizeyleri; kadin ve
erkeklerde benzerdir. Obezlerde, bel c¢evresiyle
plazma insiilini ve insiilin direnci arasinda anlaml
korelasyon vardir.

Obezitede tip 2 diyabet riskinin 3- 10 kat arttirdigini
(30- 32) ve obezitenin azaltilmasiyla %50- 75
oraninda diizelme oldugu gosterilmistir (33). Obe-
zite nedeniyle poliklinige bagvuran kadmlarda, %5.6
oraninda yeni tani Tip 2 diabetes mellitus, %8.9
vakada bozulmus glikoz toleransi (BGT), ve %9.6
oraninda bozulmus aglik glikozu (BAG) saptandi.
Obez erkeklerde, kadinlarla karsilagtirildiginda; yeni
tani tip 2 DM daha fazla goriilirken, BAG ve BGT
daha az gorildii.

Obezitenin bu hizli artisindan c¢evre faktorlerindeki
degisiklikler sorumludur. Sedanter yasam seklinin
artig1, fizik aktivite azalmasi, televizyon ve bilgisa-
yar Oniinde fazla zaman kaybetme, karbonhidratlarla
ve yagl gidalarla asir1 beslenme obezite gelisimini
kolaylastiricidir. Yapilan bir ¢alismada giinde 2 saat-
ten fazla televizyon seyreden gocuklarm %52’sinde
asir1 kilo ve %28’inde obezite saptanmuistir. Televiz-
yon viicut agirligini hem enerji sarfini azaltarak hem
de enerji alimim arttirarak etkiler (34). Calisma-
mizda; obez bireylerin, bir giinde 5 saatten fazla
televizyon izledikleri goriilmiistiir. Ayrica fiziksel
aktivite azligimin goriilmesi (%8.6) dikkat ¢ekicidir.
Obez kisilerin diyetinin normal kilolu kontrollerine
gore %>5-8 daha ¢ok yag icerdigi bulunmustur (35).
Bizim bulgularimizda; sivisal yag kullanimi yiiksek
orandadir.

Sonugta, toplumda obezite siklig1 giderek artmak-
tadir. Toplumun, obeziteyi 6nemli bir saglik sorunu
olarak kabul etmesiyle birlikte, basvuru siklig
artmustir. Insiilin direnci obez kadin ve erkeklerde
benzerdir. Obez kadinlarda, erkeklerle karsilastirildi-
ginda; yeni tani tip 2 DM daha az goriliirken,
bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz tole-
ransi daha fazla goriiliir.
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iZMIR ATATURK EGITiM VE ARASTIRMA
HASTANESINDE KAN KULTURLERINDEN
iZOLE EDILEN CANDIDA TURLERI

Candida sp. Isolated From Blood Culture in izmir
Ataturk Training and Researche Hospital

OZET

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji Laboratu-
arinda, Ocak 2006-Nisan 2007 tarihleri arasinda kan Kiiltiirlerinden izole edilen
kandida tiirleri retrospektif olarak incelendi. Hemokiiltiirler Bactec 9120
otomatize kan Kkiiltiirii sistemi ile degerlendirildi.

Belirtilen tarih arah@inda 6036 hemokiiltiir incelenmis olup 24 (%0.39) hemo-
kiiltiirde Candida tiirleri iiretildi. Bu mayalarin 9’u (%37) C. albicans, 8’i (% 33)
C.tropicalis, 4’ii (%17) C. parapsilosis, 2’si (%9) C.glabrata, 1’i (%4) C. krussei
olarak tammmlanmistir. Bu calismada hemokiiltiirlerde nonalbicans tiirlerinin artis
gosterdigi ve bu konunun antifungal tedavinin basaris1 icin 6nemli oldugu
sonucuna varildi.

SUMMARY

he Candida sp which were isolated from blood cultures during 2006 January

to 2007 April in Microbiology Laboratory of Atatiirk Training and Research
Hospital of izmir were investigated retrospectivly. A total of 6036 blood cultures
were invastigated by using the Bactec 9120 Automatized blood culture system.
during this period 6036 blood culture were studied, in 24 of them Candida sp. were
isolated. These yeast were identified as 9 (%37) C.albicans, 8 (%33) C.tropicalis, 4
(%]17) C. parapsilosis, 2 (%9) C. glabrata, 1 (%4) C. krusei. In this study there is an
increas at the incidens of non albicans candida in blood cultures and this is
important for success of antifungal therapy.

GIRIS VE AMAC

Kandida tirleri dogada yaygin olarak bulunan firsatgi patojenler
olup, yiizeyel ve sistemik mikozlara neden olabilmektedir (1).
Immiinyetmezlik, malignite ve immiiniteyi etkileyen HIV/AIDS gibi
rahatsizliklarin artmasi ve tedavilerinde medyana gelen ilerlemeler
nedeniyle, fungal infeksiyonlar, klinik uygulamalarda daha 6nemli hale
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gelmistir (2). Kandidalara bagli insan enfeksiyonlari
mukokiitanéz kandidiazisten invaziv kandidiyaza
kadar degisen klinik sekillerde seyredebilir. En agir
sekil olan kandidemi kanda kandida tiirlerinin varli-
gint gosteren terimdir. Organ tutulumlariyla giden
invaziv kandidiyaza yol agmasi ve 6liimciil olmast
nedeniyle ayr1 bir 6neme sahiptir (3). Kan kiiltiirle-
rinde kandida iiremesi basite alinacak kontaminasyon
olarak degerlendirilecek bir durum olmayip dissemi-
ne kandidiyaz ya da katater kolonizasyonunu goste-
ren, her durumda mutlaka dikkate alinmasi gereken
bir durumdur (3). Bu nedenlerden dolay1 biz de has-
tanemizde kandidemi sikligini ve tiir dagilimlarinin
saptanmasi amactyla bu ¢alismay1 yaptik.

GEREC YONTEM

g zmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Mikrobiyoloji laboratuarinda Ocak 2006-Nisan

2007 tarihleri arasinda kan Kkiiltiirlerinden izole

edilen kandida tiirleri retrospektif olarak incelendi.

Hastanede bu donemde yatan hastalardan alinan
hemokiiltiirler Bactec 9120 otomatize kan kiiltiirii
sistemi ile degerlendirildi. Pozitif sinyal veren
orneklerde lireyen maya izolatlart misir unlu Tween
80 Agarda morfolojik goriiniimlerinin yani sira seker
fermentasyonu gibi konvansiyonel ydntemlerle
identifikasyona gidildi.

BULGULAR

Belirtilen tarih araliginda laboratuarimizda 6036
hemokiiltiir incelenmis olup, bunlarin 23’{inde
(%0.38) Kandida tiirleri iiredi.

Tablo 1. Ureyen Kandidalarin Tiirlere gére Dagilimi

Kandida Tirleri Say1 Yiizde (%)
C. albicans 9 37

C. tropicalis 8 33

C. parapsilosis 4 17

C. glabrata 2 9

C. krussei 1 4
Toplam 24 100

Ureyen mayalarm 9’u (%37) Candida albicans, 8’i
(%33) Candida tropicalis, 4’ (%17), C. parapsilosis,
2’si (% 9) C. glabrata, 1’i (% 4) C. krusei olarak
tespit edildi (Tablo 1).
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Kandida iireyen ornekleri geldikleri servislere gore
dagilimi; Anestezi yogun bakim 7 hasta, dahiliye 6
hasta, nefroloji 3 hasta, genel cerrahi 3 hasta, kalp
damar cerrahisi 2 hasta, intaniye 1 hasta, kadin
dogum 1 hasta, noroloji bir hasta idi (Tablo 2).

Tablo 2. Ureyen Kandidalarin Kliniklere Gére Dagilim

Hastanin Servisi Hasta Sayis1

Anestezi Yogun Bakim
Dahiliye

Nefroloji

Genel Cerrahi

Kalp Damar Cerrahisi
Intaniye

Kadin Hastaliklar1 ve Dogum

_——= = N W W N

Noroloji

[N
S

Toplam

TARTISMA

Candidemilerin en onemli Ozelligi hematojen
yayitlimli derin kandidozun tanisinda 6nemli
bir gosterge olmasidir 4). Prematiirite, genis spek-
trumlu antibiyotik tedavisi, hiperalimentasyon,
malignensi, kateter yerlestirilmesi, kortikosteroid
tedavisi, ndtropeni, abdominal cerrahi, diyabet, 1s1
yaralanmalar1 ve paranteral ila¢ kullanimi kandide-
miyi kolaylastiran faktorlerdir (5).

Kandidemilerin siklig1 degisik aragtirmalarla saptan-
maya calisgtlmigtir. Ankara Numune ve Arastirma
Hastanesinde yapilan bir ¢calismada 407 hemokdiltiir
sonucu gozden gegirilmis ve 10 tanesinde kandida
tirleri tiremistir. (%2.3) (6) Febril ve afebril noétro-
penik hastalarmn kan kiiltiirlerinin degerlendirildigi
bir baska ¢aligmada ise 67 hastadan alman 107 kan
kiiltiirinde 2 (%6.9) vakada kandida tiirlerinin
iiredigi bildirilmistir (7). Selguk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesinde yapilan g¢alismada 22.426 kan
kiiltirii degerlendirilmis ve bunlardan 241 (%1.07)
tanesinde kandida tiirleri Uretilmistir. Yalmz bu
caligmada ftiretilen 241 6rnek 136 hastaya aittir.(4)
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin
retrospektif bir ¢alismasinda ise 4186 kan kiiltlirii
incelenmis ve 18 (% 1.8) vakada kandida tiirlerinin
iiredigi bildirilmistir (8). Oksiiz ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada ise 12.422 kan 6rnegi incelenmis
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211 (%!1.69) vakada kandida tiirlerinin {redigi
bildirilmistir (9). Bu ¢aligmada bu oran %0.39 olarak
bulundu.

Kandidemilerde en sik iireyen Candida albicans
olmasina ragmen yapilan son ¢aligmalarda Candida
albicans dig1 tirlerin oranlarinda belirgin artig
gosterilmektedir (11).

Ureyen kandida suslarinin tiirlere gore dagilim
ayrica incelendi. Arslan ve arkadagslarinin yaptiklari
caligmada 136 kandida susunun daglimi C.albicans
70 (%51.5), C. sake 17 (%]12.5), C.inconspicua /
norvegensis 12 (%8.8), C.tropicalis 7 (% 5.1),
C.dubliniensis 4 (%2.9), diger kandida tiirleri 17
(%12.5) olarak bildirilmistir (4). Kanada da yapilan
cok merkezli bir calismada tirlerin dagilimi
C. albicans %54, C.glabrata % 15, C. parapsilosis
%12, C. tropicalis %9, C. lusitaniae, C.krusei % 3
Candida sp %3 olarak bildirilmistir (10).

Ispanya da yapilan bir calismada Candida albicans
%>51, Candida parapsilosis %23, Candida tropicalis
%10, Candida glabrata %8, Candida krusei %4
diger tipler ise %3 olarak bulunmugtur (11).

Bu c¢alismada da literatiirle uyumlu olarak en sik
bulunan tiir % 37 ile Candida albicanstir. Ancak
diger calismalara gdre non-albicans tiirler daha
fazladir. Tiir dagilimi bu ¢alismada (%33) Candida
tropicalis, (%17) C.parapsilosis, (% 9) C. glabrata,
(% 4) C. krusei olarak tesbit edildi.

Gazi Universitesi Tip Fakultesi’nde 1999-2001 ve
2002-2003 yillar1 arasinda yapilan iki caligmadan
birincisinde Candida albicans sikligt %68.8 iken
ikinci ¢aligmada bu oran %48.9 olarak bulunmustur

(12).

Gerek bu caligmada elde edilen bulgular, gerckse
literatiir bilgileri C. albicans dis1 kandida tiirlerinde
belirgin artis oldugunu gostermektedir. Kandidemi-
lerdeki yiiksek mortalite ve antifungal ilaclara karsi
direng artis1 ve direngli tiirlerin daha sik goriilmesi,
yogun bakim hastalarinin sayisinin artmasi ve daha
sik kateterizasyon geregi g6z Oniinde bulundurul-

dugunda kandida enfeksiyonlarinin gelecekte de
ciddi saglik problemleri arasinda yer alacagi agiktir.
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SUBKLINIK HIPOTIROIDIDE TiROKSIN
TEDAVISIYLE INSULIN DIRENCI VE
HOMOSISTEIN DUZEYLERININ
DEGERLENDIRILMESI

The Evaluation of Insulin Resistance and
Homocystein Levels in Subclinical Hypothyroid
Patients with L-thyroxine Treatment

OZET

Subklinik hipotiroidi olan hastalarda L-tiroksin tedavisiyle; homosistein ve
insiilin direnci diizeylerinin degerlendirilmesi amaglandi. Subklinik hipotiroidi
tanist yeni konulmus 30 premenapozal kadin (ort. yas 39.7+12.6) calismaya alindi.
Hipotiroidi nedeni, anti-TPO antikoru pozitif olan kronik otoimmun tiroidittir.
Homosistein diizeyleri immunoassay methoduyla; insiilin direnci, Homeostasis
Model Assesment (HOMA-IR) yontemiyle hesaplandi. Tiim hastalara sabahlar1 a¢
olarak 100 pg L-tiroksin verildi. 6 aylhk tedavinin sonrasinda, tiroid fonksiyon
testleri normal diizeylere ulasilinca; insiilin direnci ve homosistein diizeyleri tekrar
degerlendirildi. Bazal diizeyler ve 6. ayin sonundaki degerler karsilastirildi. Tedavi
oncesinde, serum homosistein diizeyi 13.413.1 pmol/L bulunurken, 6. ayin sonunda
12.14£2.7 pmol/L saptand1 (p>0.05). HOMA-IR diizeyi 2.31+0.9°dan 2.4+0.7’ye
degisti. istatistiksel bir farkhhk bulunmadi Subklinik hipotiroidili hastalarda;
homosistein diizeyleri ve insiilin direnci, 6 ay siireyle L-tiroksin tedavisiyle
degismemistir. Daha uzun siireli, takip calismalarina ihtiya¢ vardir.

SUMMARY

Homocysteine levels and insulin resistance were evaluated in subclinical
hypothyroid patients (30 premenapousal (mean age39.7+12.6)) before and
after L-T4 replacement therapy.The cause of hypothyroidism was chronic
autoimmune thyroiditis with positive anti-TPO antibody. Homocysteine was
measured by immunoassay method. Insulin resistance was determined by using
Homeostasis Model Assesment (HOMA-IR). All patients received replacement
therapy with 100 pg of L-thyroxine daily. Six months later, all patients were
evaluated for demographic, biochemical and hormonal parameters. Mean level of
serum homocysteine changed from 13.41+3.1 pmol/L to 12.1+2.7 pmol/L (p>0.05).
Mean level of HOMA-IR was measured 2.3+0.9 before therapy. It was measured
2.410.7 after 6 months. Homocysteine and insulin resistance no change with 100 pg
of L-thyroxine daily during 6 months.

Yazisma adresi Dr. Pelin TUTUNCUOGLU
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GIRIS
Subklinik hipotiroidi (SH); serum serbest T3
(fT3), T4 (fT4)’in normal,

stimulan hormon (TSH)’in hafif yiiksek oldugu
Subklinik tiroid yetmezligi siklikla
asemptomatiktir; %30’unda,
tiroid hormon yetmezlik bulgular1 gosterir (1- 3).
Hastalarin takibinde, asikar hipotiroidi gelistiginde
ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastalik gelisiminin

serbest tiroid
durumdur.
yaklasik hastalarin

belirgin oldugu goriilmiistiir (4).

Yapilan galismalarda; plasma homosistein konsan-
trasyonlar1 hipotiroidizmde artmis; hipertiroidizmde
azalmis olarak bulunmustur. Plasma fT, diizeyleri,
homosistein konsantrasyonlarindan bagimsizdir. Hi-
potiroidizmde diisiik folat diizeyleri ve kreatinin
klirensi; hipertiroidizmde yiiksek kreatinin klirensi
homosistein ~ diizeyindeki  degisikligi  kismen
aciklayabilir. Luboshitzky ve ark.lar
kontrollerle karsilastirdiklar1 SH’li hastalarda serum
homosistein diizeylerini yiiksek bulmamistir (5).
Benzer sonuglar, Atabek ve ark.lari tarafindan da
bildirilmigtir (6). Deicher ve ark.lari, yeni tani
konmus SH’li
tedavisinin 3 ay sonrasinda plazma homosistein

diizeylerini degerlendirmistir. Plazma homosistein

saglikl

hastalarda bazal ve L-tiroksin

diizeylerinde degisiklik saptanmamistir (7).

Tirotoksikozda anormal glukoz metabolizmasi varli-
g1 bilinmektedir. Ancak, mekanizmasi tam olarak
acikliga kavusmamistir (8). Beta hiicresinin disfonk-
siyonu, insiilin direnci ve glukoneogenezdeki artis
ile agiklanmaktadir (9). Ancak, tiroid yetmezligi ve
tedavisi sonrasindaki durumlarda glukoz metaboliz-
mast degisikligiyle ilgili smnirhi sayida calisma
vardir.

Bu calismada; yeni tani konulmus, subklinik hipo-
tiroidi olan hastalarda L-tiroksin tedavisiyle homo-

sistein ve insiilin direnci diizeylerinin degerlendi-
rilmesi amaglandi.

HASTALAR VE YONTEM

ubklinik hipotiroidi tanist yeni konulmus 30 pre-
menapozal (ort. yag 39.7+£12.6) kadin ¢alismaya
alindi. Hipotiroidi nedeni, anti-TPO antikoru pozitif
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olan kronik otoimmun tiroidittir. Subklinik hipoti-
roidi tanisi; bazal serum TSH diizeylerinin 5-20
mlU/L ve normal fT3 ve fT4 seviyeleriyle konuldu.
Hasta gruplar1 dnceden ge¢irilmis miyokard infark-
tiisli, obezite, diyabet, hipertansiyon ve herhangi bir
kronik hastaligi bulunmayan, alkol, sigara veya
sirekli ilag kullanim Oykiisii olmayan kisilerden
olusturuldu. Calisma oncesinde, T4 replasman teda-
visi almayan hastalar segildi.

Sorgulama ve fizik muayene sonrasi tiim bireylerin
biyokimyasal ve hormon diizeyleri degerlendirildi.
Yapilacak analizler i¢cin 10-12 saat aglik sonunda
polipropilen ve EDTA igeren tiiplere 5 ml vendz kan
alinip santrifiij edilerek plazma ve serumlar: ayrildi.
Serum tiroid hormon diizeyleri (TSH: plU/ml,
FT4:mg/dl, FT3:pg/ml) IMMULITE 2000 marka
(Diagnostik Products Corporation, Los Angeles, CA,
USA) hormon analizériinde orijinal kitler kullani-
larak kemiluminesans yontemi ile tayin edildi.
Laboratuarimizda normal sinirlar sirasiyla; TSH,
0.34-5.6 plU/ml; fT3, 2.5-3.9 pg/ml; fT4, 0.61-1.12
ng/dl; anti Tg antikor, 0-40 IU/ml; anti TPO antikor
0-35 IU/ml’dir.

Homosistein diizeyleri DPC brand "Immulate 2000
Homocysteine" kit (referans aralik 5.0-12 pmol/L),
kullanilarak immunoassay metodu ile dl¢iildii.

Tiim vakalarda insiilin direnci, Homeostasis Model
Assesment (HOMA-IR) yontemiyle hesaplandi.
HOMA-IR = insiilin x aks / 22. 5 (AKS mmol/lt)
(10).

Insiilin duyarlihg, HOMA-IR degeri arttikca azal-
maktadir. Endokrinoloji laboratuarimizda, normal
kisilerle karsilagtirilarak elde edilen HOMA-IR
diizeyleri 2.70 ve iizerindeyse insiilin duyarliliginda
azalma olarak kabul edildi.

Tim hastalara sabahlar1 a¢ olarak 100 pg L-tiroksin
verildi. Doz titrasyonu tedavinin 2. ayinda TSH
diizeyi bakilarak yapildi. 6 aylik tedavinin sonrasin-
da, tiroid fonksiyon testleri
ulasilinca; insiilin direnci ve homosistein diizeyleri
tekrar degerlendirildi. Bazal ve 6. aym sonundaki

normal diizeylere

degerleri karsilastirildi.



Tiitiinciioglu P. ve ark.: Subklinik Hipotiroidide Tiroksin Tedavisiyle Insiilin Direnci ve Homosistein...

ISTATISTIK

Sonuglar; ortalama+STD olarak belirtildi. Tedavi
oncesindeki ve sonrasindaki degerler; Paired t-
Test kullanilarak degerlendirildi. Korelasyon analiz-
leri Pearson’a gore yapildi. Sonuglarin tiimiinde
p<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

alijmaya alinan hastalarin ortalama yas1
(;39.7i12.6 yildir. Demografik ozellikler, bazal
ve tedavinin 6 ayinda verilmek {izere Tablo 1.’de
gosterildi. Tedavi Oncesinde; ortalama beden kitle
indeksi (BKI)’i 24.244.6 kg/m’, tedavinin 6 ayinda
ortalama BKI’i 22.9+3.1 kg/m’ olarak hesapland:

(p=0.07). Tedaviyle, BKI’de azalma goriildii, fakat
istatistiksel anlamlilik yoktu. Baslangigta bakilan;
sistolik kan basinci ortalamasi 129.9+24.9 mmHg,
diastolik kan basinct ortalamast  59.9+15.7
mmHg’dir. Sonrasinda; ortalama sistolik kan basinci
119.3+16.0 mmHg, diastolik kan basinct 57.5+14.1
mmHg saptandi. Sistolik kan basmer L-tiroksin
tedavisiyle azaldi. Ancak diastolik kan basinci L-
tiroksin tedavisyle degisiklik gostermedi.

Hormonal ve biyokimyasal o6zellikler Tablo 2.’de
gosterildi. Tedavi Oncesinde yiiksek olan TSH
diizeyi 6 aym sonunda normal diizeylere azaldi
(11.7£2.6 plU/ml’den 3.3£0.6 plU/ml’ye degisti).
FT3 ve FT4 diizeyleri tedaviyle artig gosterdi.

Tablo 1. Subklinik Hipotiroidili Hastalarda L-tiroksin Tedavisi éncesi ve sonrasindaki Demografik Ozellikleri.

L-tiroksin Oncesi L-tiroksin sonrasi p
Yas 39.7£12.6
Kilo (kg) 65.249.3 62.6£10.1 0.07
Beden Kitle indeksi (kg/m?) 24.9+4.6 22.9+43.1 0.08
Bel (cm) 75.7+14.3 73.2419.1 0.75
Sistolik Kan Basmc1 (mmHg) 129.9424.9 119.3+16.0 0.40
Diastolik Kan Basinct (mmHg) 59.9+15.7 57.5+14.1 0.90

p<0.05

Tablo 2. Subklinik Hipotiroidili Hastalarda Biyokimyasal ve Hormonal Testlerin Degerlendirilmesi

L-tiroksin 6ncesi L-tiroksin sonrasi p
Aglik kan glikozu (mg/dl) 91.5+13.9 95.1+12.8 0.85
Aclik plazma insiilini (mU/L) 7.0£1.1 8.3+1.0 0.50
HOMA-IR 2.3+0.9 2.410.7 0.08
Total Kolesterol (mg/dl) 245.0+£31.9 199.5+30.5 0.03*
LDL-Kolesterol (mg/dl) 152.7430.7 99.5+24.7 0.01*
HDL-Kolesterol (mg/dl) 42.716.3 40.5+7.1 0.01*
Trigliserid (mg/dl) 205.0+30.1 151.1£37.1 0.05*
Homosistein (umol/L) 13.443.1 12.142.7 0.40
TSH (uIU/ml) 11.7£2.6 3.310.6 0.01*
fT3 (pg/ml) 2.940.9 3.311.1 0.06
fT4 (ng/dl) 0.740.5 0.9£0.2 0.90
anti Tg antikor (IU/ml) 360.5+77.2 342.5465.9 0.70
anti TPO antikor (IU/ml) 435.0+49.9 421.51453.3 0.09

TSH; Tiroid Stimulan Hormon, FT3, serbest T3; serbest triiyodotironin
FT4, serbest T4; serbest tiroksin, Anti Tg antikor; anti-tiroglobulin antikor

Anti TPO antikor; anti-tiroid peroksidaz antikor
* p<0.05
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Tedavi oOncesinde, serum homosistein diizeyi
13.443.1 pmol/L bulundu. Altinci aym sonunda
L-tiroksin tedavisiyle 12.142.7 pmol/L saptandi.
Homosistein diizeylerindeki istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Tiroksin tedavisiyle,
homosistein diizeylerinde belirgin azalma g6zlenme-
di. Ayrica, tedavinin 6. aymda Total-Kolesterol,
LDL- Kolesterol ve trigliserit diizeylerinde azalma
tespit edildi (Tablo 2).

azalma

Insiilin direnci HOMA-IR diizeyleri ile degerlendi-
rildi. Bazal insiilin diizeyi baslangicta 7.0%1.1
mlU/ml saptanirken, 6 ayda 8.3£1.0 mIU/ml bulun-
du. HOMA-IR diizeyi 2.3+0.9’dan 2.4+0.7’ye degis-
ti. Istatistiksel bir farklilik bulunmadi.

Tedavi Oncesinde FT3 ve homosistein diizeyleri
arasinda negatif bir korelasyon saptandi (r=-0.567,
p=0.009). Diger tiroid fonksiyon testleriyle, homo-
sistein arasinda boyle bir korelasyon goriilmedi.
Tedavinin 6. ayinda; higbir tiroid fonksiyon testiyle,
homosistein diizeyleri arasinda korelasyon bulun-
madi. Tedavi 6ncesinde ve sonrasinda HOMA-IR
diizeyi ile homosistein diizeyleri arasinda bir kore-
lasyon saptanmadi.

TARTISMA

Yapllan Homosistein serbest radikaller gibi etki
gosteren ve son yillarda oksidatif sisteme dahil
oldugu kabul edilen, protein yapisina girmeyen bir
amino asittir (10). Hiperhomosisteinemi viicutta bir
cok zararl etkilere yol agmaktadir. Bunlardan bazi-
lar1 arasinda serbest radikaller gibi davranip endotel
hasar1 olusturmasit ve bu olayin sonucunda da
trombosit aktivasyonu, pihtilasma faktorlerinin mo-
difikasyonu, trombiis formasyonu gibi koagulasyonu
artirict etkiler meydana getirmesi, biyolojik mem-
branlarda oksidasyon yapmasi, LDL oksidasyonu
yaparak aterosklerozu artirict etkiler ortaya cikar-
mast sayilabilmektedir (11- 14). Homosistein diizey-
lerinin artmasinin bir sonucu da endotelde bulunan
ve lipid peroksidasyonunu engelleyen glutatyon
peroksidaz aktivitesinin baskilanmasidir (15). Yapi-
lan caligmalarda; tiroid hormon seviyesinin, plasma
homosistein diizeylerinin 6nemli bir belirleyicisi
oldugu iddia edilmektedir (16, 17).
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Hiper ve hipotiroidi olgularda plazma homosistein
diizeylerinin arastirilmasina yonelik son zamanlarda
bir ¢ok c¢alisma yapilmistir. Bu galismalarin bir
kisminda; hipo ve hipertiroidide plazma homosistein
diizeylerinin degismedigini savunulmustur. Bazila-
rinda; hipotiroidide plazma homosistein diizeylerinin
artt1ig1 belirtilmistir (15- 18). Diekman ve ark.’lart,
hipotiroidik hastalarda hiperhomosisteinemi, hiperti-
roidli hastalarda ise hipohomosisteinemi oldugunu
gostermistir (19). Ancak SH olan hastalarda, homo-
sistein diizeyleri fazla ¢alisiimamistir. Son yillarda
yapilan bir ¢alismada; SH olan hastalarla kontrol
grubu arasinda homosistein diizeyleri agisindan fark
bildirilmemistir (20).

Tiroid hormonlarinin homosistein metabolizmasi
lizerine ikincil etkileri vardir. Riboflavin metaboliz-
masinda, flavokinazi stimiile ederek, flavin mono-
niikleotid ve flavin adenindiniikleotid (FAD) sente-
zini uyarir (21). Flavin mononiikleotid ve FAD,
vitamin B12, kobalamin ve folat metabolizmasiyla
ilgili enzimler i¢in kofaktdr gorevi yapar. Hipotiro-
idizmde, flavoprotein metilentetrahidrofolat rediik-
taz aktivitesinin azalmasina bagli olarak dolasimdaki
homosistein diizeyleri artar (22).

Asikar hipotiroidisi olan kisilerde, normal grupla
karsilastirildiginda; homosistein diizeyleri daha yiik-
sek bulunmaktadir. L-tiroksin tedavisiyle, homosis-
tein diizeylerinde azalma gdzlenmistir. Ancak, SH
olan hastalarda; L-tiroksin tedavisiyle, homosistein
diizeylerinde azalma saptanmamustir (23). Benzer
olarak, Ozcan ve ark.’lar;, SH’li kisilerde homosis-
tein konsantrasyonu, tiroksin tedavisiyle degisme-
mistir (24). Bizim g¢alismamizda da; 6 ay siireyle
L-tiroksin tedavisiyle, homosistein diizeylerinde
anlamli  degisiklik  goriilmedi.  Sonuglarimizin
tersine, Sengul ve ark.’lari, SH’li hastalarda;
L-tiroksin tedavisiyle, homosistein diizeylerinde
azalma bildirilmistir (25).

Artmig TSH diizeyiyle, SH’de azalmis tiroid fonk-
siyonlart mevcuttur. Tiroid fonksiyonlarindaki azal-
ma, bir yandan kolesterol sentezinde ve yikiminda
yavaglamaya neden olup, ote yandan reseptor sayi-
sindaki azalma nedeniyle-kolesteroliin karaciger
tarafindan eliminasyonunun yavaslamasiyla, serum
kolesterol diizeyinde artisa yol agmasi beklenebilir
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(26). Aymi sekilde lipoprotein lipaz aktivitesinde
yavaslamayla trigliserid yikimi azalmaktadir. Tirok-
sin hormonun kullanilmasiyla, lipid metabolizmasi
diizelme gosterir (27- 30). Bizim ¢alismamizda da;
L-tiroksin tedavisiyle LDL-Kolesterol ve trigliserid
diizeyleri azalmig bulundu.

Glukoz ve insiilin metabolizmasi iizerine tiroid
hormonlarmin etkisi tartismalidir. in vivo, HOMA-
IR model ile insiilin direncinin arastirildiglr bir
calismada; hipertiroidinin etkisinin olmadig1 saptan-
mistir (30). Bununla birlikte, insiilin duyarlilig: {ize-
rinde de hipotiroidizmin etkisinin olmadig1 gosteril-
mistir (31). Subklinik hipotiroidinin insiilin direnci
lizerine etkisini aragtiran az sayida ¢alisma vardir. Al
Sayed ve ark.lari, kontrollerle karsilastirildiginda;
SH’li hastalarda; insiilin diizeylerini yiiksek bulma-
larina ragmen, HOMA-IR diizeylerinde farklilik
saptamamistir (32). Baska caligmalarda da benzer
sonuglar elde edilmistir (33, 34). Ancak, Toruner ve
ark.lari, SH’li hastalarda, normallerle karsilastirildi-
ginda; achk insiilin ve  HOMA-IR diizeylerinde
farklilik saptamamustir (35). Bu ¢alismada, SH’li
hastalarda, acglik insiilini ve HOMA-IR diizeyleri
sirastyla, 7.0+1.1 mIU/ml ve 2.3+0.9 bulunmustur.
L-tiroksin tedavisiyle; aglik insiilin ve HOMA-IR
diizeylerinde degisiklik bulunmamustir.

Sonugta; subklinik hipotiroidili hastalarda, homosistein
diizeyleri ve insiilin direnci, 6 ay siireyle L-tiroksin
tedavisiyle degismemistir. Daha uzun siireli, takip
caligmalarma ihtiyag vardir.
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DERMATOFIT TURLERI

Dermatophytes Spp, Isolated From Different Clinical
Specimens in Izmir Atatlirk Training and Research
Hospital

OZET

izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji laboratua-

ria 2006-2007 yillarinda gonderilen ¢esitli 6rneklerden izole edilen dermatofit
tiirleri retrospektif olarak incelendi.

1641 kazinti 6rneginde 142(%8.6) dermatofit iiredi. Bu dermatofitlerin 131’
(%92.3) T. rubrum, 4’ii (%2.8) T. mentagraphytes, 4’ii (%2.8) M.canis,2’si (%]1.4)
T.erinacei,1’i (%0.7) M. audouinii idi.

Kazinti o6rneklerinden 569’unda (%34.6) direkt baki pozitif bulunmustur.
Mikolojik Kkiiltiirle tiir belirlenmesi tedaviyi yonlendirme agisindan, direkt bakida
erken tam agisindan 6nem tasimaktadir.

SUMMARY

Dermatophytes spp.which are isolated from different clinical specimens sent to
Clinical Microbiology Laboratory of izmir Atatiirk Training and
Investigation Hospital during 2006-2007 were studied retrospectively.

In 142 (%8.6) of 1641 scraping specimens,dermatophytes were isolated. The
strains were identified as 131 ( %92.3) T. rubrum, 4 (%2.8)T.mentagraphytes,
4(%2.8) M.canis, 2 (%1.4)

T.erinacei,1(%1.4) M.audouinii.
569 scraping specimens were positive in microscopic examination for

fungi.Micologic culture is important on managament of treatment and direct
microscopic examination is important for early diagnosis.

GIRIS VE AMAC

Dermatoﬁtler insan ve hayvanlarin deri, sag, kil ve tirnak gibi
yiizeyel keratinize dokularini enfekte eden kiif mantarlaridir.
Olusturdugu enfeksiyona dermatofitoz denir (1). Dermatofit infeksi-
yonlart (tinea) ringworm olarak da adlandirilmaktadir (2). Dermatofitler
mikroskopik yapilar1 ve sporlanma bicimine gore Microsporum,
Trichophyton, Epidermophyton olmak iizere ii¢ genusa ayrilir (3).
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Basin Sitesi, [zmir
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Dermatofit florasi, cografi durum ve iklime bagh
olarak degisiklik gostermektedir. Bolgesel flora za-
man i¢inde o yorede yasayan kisilerin sosyo-ekono-
mik durumlari, yasam tarzi ve goglerin etkisi ile
degismektedir. Tiirkiye de bolgelere gore yerlesik
dermatofit floralarinin belirlenmesi ve zaman i¢inde
izlemi etkili tedavi ve korunma yontemlerinin uygu-
lanmasi i¢in zorunludur (4).

Biz de bu c¢alismada yukarida belirtilen nedenle
Izmir ve cevresinden hastanemize basvuran olgular-
dan izole edilen dermatofit tiirlerin belirlenmesini
amagclandi.

GEREC YONTEM

gzmir Atatiirk Egitim ve Arastirma hastanesi

Klinik Mikrobiyoloji laboratuarmmda 2006-2007
yillarinda alman kazmti 6rneklerinden iireyen der-
matofit tiirleri retrospektif olarak incelendi.

Kazint1 ornekleri, 6rnek alinacak bdlge %70 etil
alkolle temizlendikten sonra steril petri kabina
alindi. %15 KOH ile hazirlanan preparatlar numune-
nin tiirline gore oda 1sisinda en az on bes dakika
nemli ortamda bekletildikten sonra direkt mikros-
kobik inceleme yapildi.

Ayrica Sabouraud-dekstroz-agar (SDA), sikloheksi-
midli SDA, Patates-dekstroz-agar (PDA) besiyerle-
rine ¢ift ekim yapildi. Bir tanesi oda 1sisinda, bir
tanesi de 37 derecede ii¢ hafta enkiibe edildi. Ureme
olanlar iireme hizi, koloni morfolojisi, pigment yapi-
mi1 yoniinden incelendi. Morfolojileri selofan bant
yontemi ile laktofenol pamuk mavisi kullanilarak
incelenip identifikasyona gidildi.

BULGULAR

Belirtilen stirede 1641 kazint1 6rnegi incelendi.
Orneklerin dagilimi: 1342 (% 81.8) tirnak, 288
(%17.5) deri, 11 (%0.7) sagli deri seklinde idi
(Tablo:1).

1641 ornegin 142’sinde iireme olmustur. Bunlarin
13171 T.rubrum, 4’ T. mentagraphytes, 4’ii M.canis,
2’si T. erinacei, 1’1 M. audouinii idi (Tablo 2).

1641 6rnegin 569 unda (% 34.6) direkt baki pozitif,
iireyen 142 ornegin 133’tlinde (%93.6) direkt baki
pozitif bulundu (Tablo 3) (p=0,000 ve (p<0,05).

128

Toplanan veriler Tablo 3’te oOzetlendi. Spss for
Windows 15.0 istatistik programinda analiz edildi.
Chi-square istatiksel analizi kullanildi.

Tablo 1. Orneklerin alindig1 yere gére dagilimu.

Alindig1 yer Say1 Yiizde (%)
Tirnak 1342 81.7
Deri 288 17.6
Sagli deri 11 0.7
Toplam 1641 100

Tablo 2. Ureyen dermatofitlerin dagilimu.

Dermatofit Say1 Yiizde (%)
T. rubrum 131 %92.3
T. mentagraphytes % 2.8
M. canis % 2.8
T. erinacei 2 % 1.4
M. audouinii 1 % 0.7
Toplam 142 100

Tablo 3. Direkt mikroskobik baki ile dermatofit {iremesi arasin-
daki iliski.

Klinik 6rnekler
569 (%34.6)
1082 (% 66.4)
1641 (%100)

Ureyen drnekler
133 (%93.6)
9 (% 6.4)
142 (%100)

Direkt baki (+)
Direkt baki (-)
Toplam

<0,05%*

TARTISMA

erinin ylizeyel mantar enfeksiyonlart etken

mantarlarin epidermisin boynuzsu katmanla-
rinda kolonize oldugu veya kil folikiillerinin en st
bolimiinii tuttugu enfeksiyonlardir (5). Enfeksiyo-
nun tanisinda klasik olarak direkt mikroskopi ve
mikolojik kiiltiir kullanilmaktadir. Mantar enfeksi-
yonlarmin saptanmasinda ¢abuk, ucuz ve etkin
yontemlerden birisi uygun Ornegin direkt incelen-
mesidir. Klinik orneklerdeki mantar hiicrelerinin
direkt mikroskobik degeri
oldukca yiiksek olan bir islemdir (6). Arslan ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada kiiltiirde {ireme
saptanan 200 6rnekten 179’unda (%89.5) direkt baki
pozitif bulunmustur (2). Eren ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada direkt bakist pozitif bulunan
orneklerden %61’inde, direkt baki negatif olan

incelenmesi tanisal
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orneklerden % 11’inde iireme saptanmistir (7). Bu
calismada kiiltirde iireme olan 142 Ornegin
%093.6’sinda direk baki pozitif, %6.4’tiinde direk
bak1 negatif bulundu.

Ulkelerin dermatofit florasi; iklim, hijyen ve cografi
konum gibi etkenlere bagli olarak degismektedir.
Tiirkiye’de, dermatofit olgularinda siklik sirasi
degismekle birlikte en sik saptanan tiirler saglt deri
dermatofitozlarinda; Microsporum canis, Tric-
hophyton violaceum, Trichophyton mentagrophytes,
sacsiz deri ve infeksiyonlarinda  ise;
Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes
ve Epidermophyton floccosum’ dur (5).

tirnak

Dicle Universitesinde yapilan bir
T. rubrum (%69.2), T. mentagraphytes
T. violaceum (%8) olarak bulunmustur (5).

calismada
(%08),

Selguk Universitesi Mikrobiyoloji laboratuarinca
yapilan bir g¢alismada ise en sik ireyen tiirler
T. rubrum (%89.5), T. mentagraphytes (%8),
Trichophyton spp (%0.25) olarak siralanmistir (2).

Eskisehir de Osmangazi Universitesi Tip Fakiilte-
sinde yapilan bir ¢calismada klinik 6rneklerde iireyen
dermatofitlerin  dagilimi  T. rubrum (%47.46),
T. mentagraphytes (%43.22), E. floccosum (% 5.08),
T. verrucosum (%1,69), T. tonsurans (%0.85),
M. canis (%0.85), M.nanum (%0.85) olarak bulun-
mustur (8).

Selguk Universitesi Mikoloji Laboratuarinda yapilan
bagka bir c¢alismada ise T. rubrum (%065),
T. mentagraphytes (%18.8), E.floccosum (%6.4),
M. canis (% 3.6), T. tonsurans (%2.4),T. verrucosum
(%2), M.audouinii (%0.8), T.schoenleinii (%0.4),
T. violeceum (%0.4) oraninda bulunmustur (9).

Siileyman Demirel Universitesi Dermatoloji Klini-
gince yapilan c¢alismada ise siklik sirasma gore
T. rubrum (%64.5), T.mentagraphytes (%20.4),
E. floccosum (%3.3), M. (%2.5),
T.tonsurans (%2.5), M.gypseum (%0.8), M.nanum
(%0.8), T. verrucosum (%0.4), M. ferrugineum
(%0.4), T. violeceum (%0.4) olarak bulunmustur

(10).

Ozkiitiik ve arkadaslarinin izmir de yaptig1 bir calis-
mada dematofit suslarinin dagilimi %72 T. rubrum,

audouinii

%23 T. mentagraphytes, %5 Microsporum canis sek-
linde bulunmustur (11).

Siiriictioglu ve arkadaslarinin daha dnce hastanemiz-
de yaptiklar1 benzer ¢alismada Dermatofit tiirlerinin
dagilimi; Trichophyton rubrum (% 75.1), Trichophyton
mentagrophytes (% 12.9), i Micros-porum canis
(% 8.7), Epidermophyton floccosum (% 2.4),
Microsporum audounii (% 0.2) ve Trichophy-ton
verrucosum (% 0.2) olarak bulunmustur (12).

Bu c¢alismada saptanan tiirlerin sikligina bakildigin-
da en sik {ireyen tiirler sirasiyla T. Rubrum (%92.3),
T. Mentagraphytes (%2.8), M. Canis (%2.8),
T. Erinacei (%]1.4), M. audouinii (%0.7) bulun-
mustur. Bu ¢alismada T. rubrum tireme siklig1 diger
calismalara oranla daha yiliksek bulunmustur. Bu da
basta belirtilen bolgesel farkliliklarin dermatofit
tirlerinin  farkli oranlarda goriilmesine neden
olabilecegi bilgisi ile uyumludur. Ayrica Siiriiciioglu
ve arkadaglarmi yaptigi c¢alisma ile bu galisma
arasinda tiir dagilimlarinda belirgin bir fark bulun-
mast zamanla bolgesel florada da degisiklikler
olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak bulgunun
dogrulanabilmesi i¢in ayni merkezlerde ve daha
genis kapsamli olarak yapilacak calismalara ihtiyag
vardir.
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CERRAHi ALAN iINFEKSIYONLARI

Surgical site infections

OZET

Cerrahi alan infeksiyonlar1 (CAQ) cerrahinin en onemli problemlerinden
birisidir. National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) sistem
sonuglarina gore CAl’lari, %14-16 oram ile hastaneye yatan tiim hastalarin
nozokomiyal infeksiyonlar1 icinde iiciincii sirada yer ahr. Bu infeksiyonlar
morbiditeyi, mortaliteyi, hastanede kals siiresini ve maliyeti arttirmasi
bakimindan énemlidir. Cerrahi girisimi takiben, eger implant kullanilmamus ise 30
giin icinde, implant kullamlmus ise bir yil icinde ortaya ¢ikan infeksiyonlara CAI
denir. Bu infeksiyonlar insizyonel ve organ/alan CAI olmak iizere iki gruba ayrilir.
Insizyonel olanlar da yiizeyel ve derin olmak iizere iki grupta incelenirler.
infeksiyonlarda mikroorganizmalarin kaynagi %65 hastanin kendi cilt, miikoz
membran, intestinal sistem endojen florasi, %31 saghk personelinin florasi, %4 te
cevre florasidir. Bu calismamin amaci CAi’nin risk faktorlerini ve korunma
tedbirlerini giincel literatiir esliinde tartismaktir.

SUMMARY

Surgical site infections (SSI) are the most important problems of surgery. Based
on National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) system reports, SSIs
are the third most frequently reported nosocomial infection, accounting for 14% to
16% of all nosocomial infections among hospitalized patients. They increase
mobidity, mortality, hospital stay and hospital costs. Infection occuring within 30
days after the operation if no implant is left in place or within 1 year if implant is
in place is described as surgical site infection. In SSIs, the source of
microorganisms are 65% the endogenous flora of the patients’ skin, mucous
membranes or hollow viscera, 31% health care personel’s flora and 4% the
environment flora. The aim of this study was to discuss the risk factors and
prevention measures of SSIs in the lightening of current literature.

GIRIS

Ondokuzuncu yiizyilldan 6nce cerrahi hastalarinda siklikla post-
operatif atesi takiben insizyon yerinden piiriilan direnaj gelis-

mekte, bunu sepsis ve hatta 6lim takip etmekte idi. 1867 yilinda

Joseph Lister’in antisepsi prensiplerini uygulamaya koymastyla birlik-
te operasyon sonrasi infeksiydz morbidite giderek azaldi. Hastaliklari
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kontrol ve Onleme Merkezi (CDC: Centers for
Disease Control and Prevention)’nin 1970 te kurulan
National Nosocomial Infections Surveillance
(NNIS) sistem sonuglarma goére CAl’lar1 hospitalize
hastalardaki tiim nozokomiyal infeksiyonlar icinde
%14-16 oran ile tgiincli sirada yer almaktadir.
Cerrahi hastalar1 arasinda da CAI’lar1 %38 oram ile
nozokomiyal infeksiyonlar iginde ilk sirada yer alir.
Bu infeksiyonlarin iigte ikisi insizyonel, ligte biri
organ/alan infeksiyonu seklindedir (1). Ameliyat-
hanelerin ventilasyonu, sterilizasyon metodlar1, bari-
yer kurallari, cerrahi teknik ve antimikrobiyal profi-
laksideki gelismis infeksiyon kontrol onlemlerine
ragmen CAl’lar1 hala hastalarda énemli morbidite ve
mortalite sebebi olmaya devam etmektedir. Bunun
nedeninin antimikrobiyal rezistan patojenlerin ortaya
c¢ikmasi, yasli, kronik veya immiinostiprese hastala-
rin daha fazla opere edilir olmasi, prostetik implant
ve organ transplantasyonlarindaki artis oldugu diisi-
niilmektedir (2).

CERRAHI ALAN INFEKSiYONLARINDA
TANI KRiITERLERI

Cerrahi alan infeksiyonlar insizyonel ve organ/alan
CAl, insizyonel olanlar da yiizeyel ve derin
insizyonel CAl olmak iizere iki gruba ayrilir. Deri ve
derialt1 dokusunu igerenler yiizeyel insizyonel CAI,
derin yumusak dokular1 (fasya ve kaslar) igerenler
derin insizyonel CAI olarak adlandirilir (1-3).

Yiizeyel insizyonel CAl icin tam kriterleri

Infeksiyon insizyon yeri ile iliskili cilt ve cilt alti
dokusunu ilgilendirir.

Operasyonu izleyen 30 giin i¢inde ortaya ¢ikar.

Ek olarak asagidakilerden birinin var olmasi gerek-

lidir:

1. Pirtlan direnaj (laboratuvar tarafindan teyid edil-
mis veya edilmemis)

2. Yara yerinden gelen ve aseptik sartlarda alinan
stvinin veya yara yeri dokusunun kiiltiiriinde
mikroorganizma izole edilmesi

3. Lokalize sislik, hassasiyet, agri1, kizariklik ve 1s1
artig1 gibi infeksiyon belirtilerinden en az birinin
eslik etmesi ve cerrah tarafindan yaranin infek-
siyon tanisi ile agilmasinin gerek goriilmesi
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4. Cerrah veya hastanin sorumlu doktorunun infek-
siyon diistinmesi

Derin insizyonel CAI igin tami kriterleri

Infeksiyon cerrahi insizyon ile iliskili fasya, kas
veya derin yumusak dokulari ilgilendirir.

Operasyonu takiben 30 giin iginde veya operasyon
yerinde implant var ise bir yil i¢inde ortaya ¢ikar.

Ek olarak asagidakilerden birinin var olmasi

gereklidir:

1. Fasya katlar1 arasindan piiriilan direnaj olmasi

2. Hastanin atesi, lokalize duyarlilik ve agrisi nede-
niyle cerrah tarafindan kiiltiirde titeme olmaksi-
zIn yaranin agilmasi

3. Cerrahi miidahale sirasinda veya histopatolojik
olarak apse varliginin gosterilmesi

4. Cerrahin infeksiyon diisiinmesi

Organ/alan CAI icin tam Kriterleri

Infeksiyon, operasyon sirasinda agilan veya maniiple
edilen herhangibir anatomik bolgeyi (organ veya
bosluk) ilgilendirir.

Operasyondan sonra 30 giin iginde veya implant
varsa bir y1l i¢inde ortaya ¢ikar.

Ek olarak asagidakilerden birinin olmasi gereklidir:

1. Organ veya alan i¢ine konmusg direnden piiriilan
direnaj olmasi

2. Organ/alandaki dokudan veya sivinin kiiltiiriin-
den mikroorganizma izole edilmesi

3. Fizik muayene, reoperasyon, histopatolojik veya
radyolojik incelemede organ/alanda infeksiyon
veya apse delili

4. Cerrah veye konsiiltan hekim tarafindan organ/
alan CAI tanis1 konulmasi

MIKROBIYOLOJIi

NNIS verilerine gore son on yil iginde CAl’larinda
etken olan patojenlerin dagiliminda fazla bir degi-
siklik olmamistir. Staphylococcus aureus, koagulaz
negatif stafilokoklar, enterokoklar ve Escherichia
coli halen en sik goriilen patojenlerdir. Giderek artan
oranda metisilin direngli Staphylococcus aureus
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(MRSA) ve Candida albicans gibi ajanlar da bildiril-
meye baslamigtir. Bunun sebebi daha ciddi ve im-
mun-baskilanmig hastalarin opere edilmesi ve genis
spektrumlu antibiyotklerin yaygin kullanimi olabilir
(1-4).

Beklenmeyen patojenlerle  (Rhizopus oryzae,
Clostridium perfringens, Rhodococcus bronchialis
gibi ) ortaya ¢ikan salginlarda yaralar1 kapatmak igin
kullanilan kotamine materyel, elastik bandaj, kolo-
nize cerrahi personel, kontamine dezenfektan soliis-
yonlar sorumlu olabilir. Boyle bir durumda derhal
epidemiyolojik arastirma yapilmalidir (1).

Cerrahi alan infeksiyonlarindan siklikla izole edilen
mikrorganizmalar:
Staphylococcus aureus

%09 - %50.3

Koagiilaz negatif stafilokoklar
%12 - %25

Enterococcuus spp

%13 - %12

Eschericha coli

%8 - %10

Pseudomonas aeroginosa

%8 - %9

Enterobacter

%8 - %27

Proteus mirabilis

%4 - %6

Klebsiella pneumonia

%3

Candida albicans

%13

PATOGENEZ

Cerrahi bolgenin mikrobiyal kontaminasyonu CAl’lar1
gelisiminde gerekli bir prekiirsordiir. Infeksiyon
riskinin hesaplanmasinda asagidaki formiil kulani-
labilir:

Bakteriyel kontaminasyonun dozu x virulans
CAIl riski :

Konakg1 direnci

Gram dokuda 10™ten fazla mikroorganizma ile
kontaminasyon varliginda CAI riski 6nemli oranda
artar, ancak yabanci materyel varliginda daha az
sayidaki organizma infeksiyona neden olabilir
(6rnek olarak ipek siitiir uygulanmig dokunun her
graminda 100 adet stafilokok). Mikroorganizmalar
konakgrya tutunabilmeyi arttiran, dokuda hasar
olusturan veya yasam siiresini uzatan iriinler veya
toksinleri ihtiva edebilir veya tretebilirler. Birgok
gram olumsuz bakteri sitokin iiretimini stimiile eden
endotoksin firetir. Sitokinler de sistemik inflamatu-
var cevap sendromunu tetikleyerek multipl organ
yetmezligine yol acabilirler. Buna yol agan en
onemli sebep intraabdominal infeksiyonlardir. Poli-
sakkarid kapsiil gibi bazi bakteriyel yiizey kompo-
nentleri erken konakc¢i defansinda 6nemli bir adim
olan fagositozu inhibe ederler. Bazi klostridya ve
streptokok suslart hiicre membranini bozan veya
metabolizmasini  degistiren potent ekzotoksinler
salgilarlar. Koagulaz negatif stafilokoklar gibi bazi
gram olumlu bakteriler onlar1 fagositozdan koruyan
ve antimikrobiyal ajanlarin penetrasyonunu engelle-
yen “’Slime faktor’” adi verilen glikokaliks yapisin-
da maddeler firetirler. Bu virulans faktorleri iyi
tanimlanmalarina ragmen CAI gelisimindeki rolleri
tam anlagilamamustir.

Birgok CAI’da patojenlerin kaynag1 hastanin kendi
deri, miikoz membran ve i¢ organlarinda bulunan
endojen floradir. Miikdz membran veya derinin
insisyonu sonucu etkilenen dokular endojen flora ile
kontaminasyon riski altindadir. Bu organizmalar
genellikle aerobik gram olumlu koklardir, ancak
insizyon perine veya kasik bolgesine yakinsa fekal
flora da etkili olabilir. Protez ya da implant takilan
olgularda bu bolge patojenlerin tutunmasi i¢in bir
cekirdek teskil edebilir. Cerrahi alan infeksiyon-
larmin eksojen kaynaklari ise saglik personelinin
floras1 ve gevredir. Eksojen flora primer olarak
aeroblari, ozellikle stafilokok, streptokok gibi gram
olumlu organizmalar1 icerir. Endojen ya da eksojen
kaynakli funguslar da nadiren CAI’ na neden olurlar,
patogenezleri tam anlagilamamaigtir (1-5).

NNIS RiSK iINDEKSI

Cerrahi alan infeksiyon riskini belirlemek ve has-
taneler arasi infeksiyon oranlarini karsilastirabilmek
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amactyla CDC tarafindan NNIS risk indeksi gelisti-
rilmistir. Indeksi belirleyen ii¢ faktdr vardir: Yara-
larin kontaminasyon derecesi (Kontamine veya kirli
yaralar), operasyonun siiresi (1 saatten uzun), ASA
(American Society of Anesthesiologists) skoru (3
veya daha {iizeri). The Study on the Efficacy of
Nosocomial Infection Control (SCENIC) projesinde
bu faktorlere ilave olarak hastaya ait faktorler
(polimorbidite) ve operasyonun tipi (abdominal ope-
rasyon) de degerlendirmeye alinir (1,2,6).

YARAYA AIT OZELLIiKLER

Cerrahi alan infeksiyonu i¢in en 6nemli faktdrlerden
birisi yaranin kontaminasyon derecesidir. National
Research Council’in 1984 yilinda modifiye edilmis
tanimlarina gore cerrahi yaralar temiz, temiz-konta-
mine, kontamine ve kirli yara olmak lizere dort
gruba ayrilmigtir. National Nosocomial Infection
Surveillance (NNIS) verilerine goére infeksiyon
oranlar1 temiz cerrahi yaralarda %1-3, temiz-konta-
mine yaralarda %3-10, kontamine yaralarda %5-15,
kirli yaralarda %7 ve iizeri olarak bildirilmistir. Kirli
yaralarda infeksiyon orani %40’lara kadar g¢ikabil-
mektedir (1,2,7,8).

Kontaminasyon derecesine gore yaralarin smiflan-
dirllmast:

Temiz yaralar

o Elektif sartlarda primer olarak kapatilmis

e Direnaj uygulanmamis

e Travma ve infeksiyon olmayan

Asepsi tekniginin bozulmadig1 durumlar

Solunum, gastrointestinal, genitoiiriner ve orofa-
ringeal sistemlere girilmedigi durumlar

Temiz-kontamine yaralar

e Appendektomi, orofarinks ve vajen operasyonlari

e ldrar kiiltiirii pozitifligi olmaksizin genitoiiriner
sistem girisimleri

e infeksiyon olmayan safra yollar1 girisimleri

o Aseptik teknikte mindr aksakliklar

e Mekanik direnaj uygulanan yaralar

e Gastrointestinal, solunum veya genitoiiriner siste-
me kontrollu olarak girildigi ve alisilmisin disin-
da bir kontaminasyonun olmadigi durumlar

134

Kontamine yaralar

e Acik ve yeni travmatik yaralar

o QGastrointestinal sistemden biiyiikk kagak oldugu
durumlar

e Biliyer ve genitoiiriner sisteme infeksiyon varli-
ginda girilmesi

o Aseptik teknikte major aksakliklar olmasi

e Piiriilan olmayan akut inflamasyonun oldugu in-
sizyonlar

Kirli ve infekte yara

¢ Olii doku ve yabanci cisim bulunmasi
e Fekal kontaminasyon

e Gecikmis travmatik yara

e Organ perforasyonlarinin olmasi

e Operasyon sirasinda akut bakteriyel infeksiyon
veya pily ile karsilagilmis olmasi

CERRAHI ALAN INFEKSIYONU GELISIMINi
ETKILEYEN RiSK FAKTORLERI

Cerrahi alan infeksiyonlarinin insidansinda azalma
saglayabilmek icin infeksiyona neden olan risk
faktorlerinin bilinmesi ve yeterli 6nlemlerin alinmast
gereklidir. Risk faktorleri hastaya ve operatif siirece
bagli olmak iizere iki grupta incelenir.

1. Hastaya ait risk faktorleri:

a. Diyabet: Diyabetik hastalarda CAI insidansinin
arrtigint bildiren ¢alismalar olmasina ragmen diya-
betes mellitiisiin tek basina risk faktorii olmasi hala
tartigmalidir. Perioperatif ve poatoperatif ilk 48
saatlik periyot icinde kan glikoz seviyesinin 200
mg/dI’nin iizerinde olmasmin CAI insidansini arttir-
digr  bildirilmigtir.  Ameliyat donemde
hipergliseminin kontrolu ile infeksiyon oranmin
azaldigin1 bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (9,10).

Oncesi

b. Sigara kullammm: Sigara kullanimi primer yara
iyilesmesini geciktirir ve CAI riskini artttirabilir.
Genis capli yapilan birgok prospektif caligmada
sigara iciminin CAI riskini arttirdig1 bildirilmistir.
Elektif operasyonlardan en az 30 giin 6nce sigaranin
birakilmasi ile infeksiyon riski belirgin oranda
azalmigtir. Ancak sigara igicisi tanimi net olarak
yapilamadigi i¢in standardize edilememektedir (9).
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c. Steroid kullanimi: Steroid ve diger immuno-
supresif ila¢ kullaniminin CAI riskini arttirabilecegi
bildirilmis olmakla birlikte hala tartismalidir (1,11).

d. Malniitrisyon: Bazi tip operasyonlarda siddetli
protein-kalori malniitrisyonu yara iyilesmesini boza-
rak CAIl insidansmi ve mortaliteyi arttirir. Serum
alblimin diizeyindeki disiikligin de infeksiyon
gelisiminde risk faktorii oldugu bildirilmistir. Bazi
iyi planlanmis randomize ve kontrollu ¢alismalarda
preoperatif niitrisyonel destegin CAI riskini azalttig1
gosterilememistir. Yine de preoperatif ve postope-
ratif niitrisyonel destek pekcgok cerrah ve yogun
bakim uzmaninca 6nerilmektedir (9,12).

e. Uzamis hastanede kalma siiresi: Operasyon 6n-
cesi hastanede kalis siiresinin uzamasinin CAI
riskini arttirdigr bildirilmistir. Ancak bunlarin ince-
lenmesinde hastanin hastanede kalig siiresinin uzun-
lugundan ziyade yandas hastaliklart ve bunlarin
sorunlart ile ilgili oldugu goriilmiistiir. Hastanede
uzun siire yatan olgularda cilt florasindaki mikro-
organizmalarda artis gozlenir. Bu flora hastanede
rastlanan direncgli patojenleri igerebilir. Bu nedenle
elektif operasyonlarda tiim tedavi edilebilir sorunlar
hastaneye yatis Oncesi tedavi edilmeli, operasyon
Oncesi hastanede yatig siiresi miimkiin oldugunca
kisa tutulmalidir (2,13).

f. Operasyon oncesi nazal Staphylococcus aureus
kolonizasyonu: Saglikli insanlarin %20-30’unun
burunlarinda S.aureus kolonizasyonu mevcuttur.
Kardiyotorasik operasyon gegirenlerde tastyiciligin
infeksiyon gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir. Preoperatif donemde mupiro-
sin kullanilmasi ile infeksiyon insidansinin azaldigi
bazi ¢alismalarda bildirilmis olmasina ragmen kesin
olarak kanitlanamamistir (1,14).

g. Perioperatif transfiizyon: Perioperatif kan trans-
fiizyonlarinim immunosiipresif etki yaptigi bildiril-
mistir. Elektif kolon kanser rezeksiyonu uygulanan
hastalar iizerinde yapilan bes adet randomize calis-
manin {i¢iinde kan transfiizyonu alan hastalarda CAI
gelisme riski iki kat fazla bulunmustur. Ancak
transfiizyonun zamani, CAI tanimlarinin standardize
edilememesi gibi sebepler yiiziinden mevcut bilgi-
lerin yorumu sinirh kalmaktadir (9,15).

h. Yandas infeksiyon varhgi: Cerrahi girisim ne-
deni ile cerrahi kliniklerine yatan hastalarda yandas
infeksiyonlar olarak en sik akciger, iiriner sistem,
deri ve yumusak doku infeksiyonlar1 goriiliir. Cer-
rahi alan infeksiyonu riskinin bu durumlarda iki ¢
kat arttig1 gosterilmistir. Cerrahi girisim mutlaka bu
infeksiyonlarin tedavisinden sonraya ertelenmelidir

(1,9).

i. Yas: Yenidogan dénemi ve yash hastalarda CAl
riski daha fazladir. Bu donemlerde dogal savunma
mekanizmalari zayiftir (2,16,17).

j- Obesite: Ideal kilonun %20’sinden fazlasinin
CAI riskini arttirt1g1, cilt alt1 yag dokusunun kalin-
lig1 ile infeksiyon gelisimi arasinda direkt bir iligki
bulundugu bildirilmistir. Ancak genellikle operasyon
oncesi hastanin kilo vermesini saglamak miimkiin
olmamaktadir (1,2).

2. Operatif siirecle ilgili risk faktorleri:

a. Preoperatif antiseptik dus: Operasyon Oncesi
antiseptik soliisyonlarla dus almak derideki mikro-
biyal kolonizasyonu azaltmaktadir. Yara kontami-
nasyonun en Onemli kaynaklarindan birisi hastanin
kendi deri florasidir. Preoperatif klorheksidin ile dus
alindiginda CAl insidansinda diisme oldugunu
bildiren yayinlar yaninda aksini iddia eden yaymlar
da vardir (2,18).

b. Operasyon alanmmin killardan temizlenmesi:
Operasyondan 6nceki giiniin aksami cerrahi bolge-
nin trag edilmesi yiiksek bir cerrahi alan infeksiyon
riski tasir. Tras esnasinda deride olusacak minik
yaralarin bakteriyel kolonizasyonu arttirdig1 saptan-
mustir. Kil dokiicii krem, tras makinesi kullanilmasi
veya hi¢ tras yapilmamasi tavsiye edilmektedir.
Ayrica mutlaka killarin temizlenmesi gerekiyorsa
cerrahi iglemden hemen Once yapilmalidir, siire
uzadikca infeksiyon riski artmaktadir (9,19).

c. Operasyon sirasinda cilt hazirh@i: insizyon
bolgesindeki derinin operasyona hazirlanmasi igin
birgok antiseptik soliisyon mevcuttur. iyodoforlar,
alkol bazli iirinler ve klorheksidin glukonat bu is
icin en ¢ok kullanilan ajanlardir.Alkol kolay buluna-
bilmesi, ucuzlugu ve hizli etki etmesi nedeniyle
tercih edilen bir antiseptiktir. %70-92’lik soliisyon-
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lar1 bakteri, viriis ve mantarlar {izerine etkilidir
(1,2,20).

d. Cerrahi aletlerin sterilizasyonu: Cerrahi aletle-
rin yetersiz sterilizasyonu CAI salgmi ile sonuglanir.
Basingli buhar, kuru sicak hava, etilen oksid gibi
degisik sterilizasyon yontemleri mevcuttur. Biyo-
lojik indikatorlerle sterilizasyonun yeterli olup olma-
dig1 kontrol edilmelidir. Her hastane kendi sterilizas-
yon {initesinin ¢aligma kurallarin1 ve programini net
bir sekilde belirlemelidir (2,9).

e. Havalandirma: Operasyon odasinin igerdigi
mikroorganizma diizeyi bu odaya girip ¢ikan insan
sayisi ile direkt iligkilidir. Bu ylizden en az sayida
personel ile calisilmaya 6zen gosterilmelidir. Ope-
rasyon odalarinda koridor ve diger bolgelere gore
daimi pozitif hava basinci saglanmalidir. Ventilas-
yon sistemleri saatte minimum 15 kez hava degisimi
yapmali ve 3 kez temiz hava olmalidir. Laminar air
flow sisteminde vertikal veya horizontal olarak
resirkiile olan hava yiiksek etkili partikiill hava
filtresinden ‘’HEPA=high efficiency particulate air’’
gecerek ultra temiz hava temin eder. Ozellikle protez
takilan ortopedik operasyonlarda bu sistem tavsiye
edilmektedir (1,2).

f. Cerrahi kiyafetler: Operasyon odasinin i¢inde
giyilen rutin giysilerin, kep, maske, galos kulani-
minin CAI agisindan risk faktorii olmasi tartisma-
lidir. Cerrahi maskeler konusma ve aksirma esnasin-
da sacgilan mikroorganizmalarin yaraya ulagmasini,
basa takilan kepler sacli derideki mikroorganizma-
larin yayilimmi engeller. Eldiven de hem hastay1
hem cerrahi ekibi korur (9,10).

g. Cerrahi el yikama: Uygun siire ve teknik ile el
yikamanin CAl agisindan énemi biiyiiktiir. Cerrahi
ekibin dermatit gibi deri hastaliginin olmasi infeksi-
yon igin risk faktoriidiir. Cerrahi el yikama sirasinda
cildin fircalanmasi mikrotravma ve kolonizasyona
neden oldugu icin Onerilmemektedir. El antisepsisi
icin alkol, klorheksidin, iyot veya triklosan gibi
ajanlar kullanilabilir. Bu ajanlarin se¢imi kadar el
yikamanin siiresi ve teknigi de 6nemlidir. Son yapi-
lan caligmalar en az iki dakika yikanmanin eldeki
bakteri koloni sayisini azaltmada geleneksel on
dakikalik yikanma kadar etkili oldugunu gostermistir
9,21).
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h. Enfekte veya kolonize cerrahi personel: Aktif
infeksiyonlar1 olan veya belli bazi mikroorganiz-
malar1 tastyan cerrahi personelin CAl’nin ortaya
cikmasina hatta salginlara neden olabildigi bildiril-
mistir. HBV ve HIV ile infekte personelden eksii-
datif lezyonlar1 olanlarin hastada kullanilacak mal-
zemelerle direkt temas1 6nlenmelidir. HbeAg pozitif
olan tasiyicilarin kanla temas ihtimali olan invaziv
islemlerden kag¢inmasi 6nerilmektedir (22).

i. Asepsi ve cerrahi teknik: Cerrahi ekibin ve
anestezi personelinin asepsi kurallarina tam ve
mutlak uymasi zorunluluktur. lyi bir cerrahi teknik,
cerrahi alan infeksiyon riskini 6nemli dl¢iide azalt-
maktadir. Cerrahi girisim esnasinda etkin hemosta-
zin saglanmasi, hipoterminin &nlenmesi, dokulara
nazik davranilmasi, uzun siiren operasyonlarda hava
ile temas eden organlarin iizerinin 1slak antiseptikli
kompreslerle ortiilmesi, 6li dokularin cerrahi alan-
dan uzaklastirllmasi, uygun diren ve cerrahi dikis
malzemelerinin kullanimi cerrahi teknigin esaslaridir
(5,9,10).

j- Operasyon siiresi: Operasyon siiresinin uzamast
CAI riskini arttirir. Siirenin uzamasi sonucu yarayi
kontamine eden mikroorganizmalarin sayisinda
artma, doku hasarinda artig, konak¢1 savunma meka-
nizmalarinda daha fazla siipresyon ve operasyon
ekibinde yorgunlugun artmasi sonucu asepsi tekni-
ginde aksakliklar goriilebilir. Cerrahi girisim grup-
lar1 i¢in saptanan standart T siireleri vardir. Bu siire
saat olarak National Nosocomial Infections Sur-
veillance (NNIS) sisteminde bildirilen girisimlerin
75. persantilini yansitir. Operasyon miimkiin oldugu
kadar bu siireleri asmamalidir (1,2,23).

k. Profilaktik antibiyotik kullanimi: Antibiyotik
profilaksisi, antibiyotiklerin preoperatif donemde,
heniiz infeksiyon gelismeden dnce, dokularda yeterli
antibiyotik diizeyleri olusturarak infeksiyon gelisme-
sini 6nlemek amaciyla kullanimi olarak tanimlanir.
Burada amag¢ dokular sterilize etmek degil, mikro-
organizma sayisini konak¢inin immun sisteminin
basa c¢ikabilecegi seviyeye indirmektir. Cerrahi pro-
filaksi (CP), post-operatif dénemde kontaminasyon
sonucu gelisen CAI’larinin profilaksisi ile ilgili
degildir. Profilakside kullanilacak olan antibiyotik
ucuz, yan etkisi en az olan, muhtemel mikroorganiz-
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malarin  hepsini spektrumunda igeren bir ajan
olmalidir. Cilt insizyonunun basladigi anda serum ve
dokularda bakterisidal konsantrasyona erismesi icin
operasyondan 30-60 dakika once intravendz infiiz-
yon seklinde tek doz verilmelidir. Operasyon dort
saatten uzun siirecekse veya kullanilan ajanin yari
omrii kisa ise ikinci doz uygulanmalidir. Temiz-
kontamine ve kontamine operasyonlarda CP endike-
dir. Temiz operasyonlarda profilaksi dnerilmemekle
birlikte infeksiyon varligmin g¢ok ciddi sonuglar
dogurabilecegi acik kalp operasyonlari, kalp pili
takilmasi, intravaskiiler prostetik materyel veya ek-
lem protezi operasyonlarinda da CP endikedir. Kirli
operasyonlarda ise profilaksi degil tedavi planlan-
malidir. Birgok gram olumlu ve olumsuz mikroorga-
nizmalara etkili olan sefalosporinler CP’de engok
iizerinde calisilan antibiyotiklerdir. Ozellikle sefazo-
lin temiz operasyonlarda antibiyotik verilecegi za-
man ilk tercih edilen ajandir. Penisilin ve sefalospo-
rin allerjisi olanlarda gram olumlu mikroorganizma-
lar i¢in klindamisin veya vankomisin verilebilir.
Sefazolin ayn1 zamanda temiz-kontamine operas-
yonlarda da ilk tercih edilen ajandir. Ancak intestinal
sistemin distal boliimi olaya karistiysa sefoksitin
anaerobik Ozelligi nedeniyle tercih edilebilir.
Sefalosporin allerjisi varsa klindamisin+metro-
nidazol kullanilabilir. Vankomisinin rutin kullanim
hi¢bir operasyonda tavsiye edilmez. Ancak metisi-
line direngli stafilokoklarin yaygin oldugu hastane-
lerde kalp cerrahisinde tercih edilmelidir. Kolorektal
cerrahide mekanik barsak temizligi peroral ve/veya
parenteral antibiyotik profilaksisi birlikte kullanilir
(1,2, 24,25, 26).

I. Yaranmin kapatilmasi1 ve pansuman: Kapatilan
cerrahi yaralarin iyilesmesi uygulanan teknik ve
uygulayicilarin deneyimlerine baglidir. Cerrahi alan
infeksiyonlarmin siklig1 degisik tip kapama teknikle-
rine bagl olarak degiskenlik gdsterir. Uygun mal-
zeme ile ve aseptik kosullarda yapilmayan pansu-
manlar infeksiyon riskini arttirir. Pansuman yapil-
madan Once ve sonra bu islemi yapan kisinin
ellerinin mekanik temizligi ¢ok 6nemlidir (1, 2, 9).

m. Operasyon sonrasi takip: Giiniimiizde hasta-
larin biiyiik ¢ogunlugu birkag giin iginde taburcu
edilmekte, eve giktiktan sonra gelisen CAl’nin takibi

zorlagmaktadir. Bu ylizden hasta ve hasta yakin-
larinin bu konuda bilgilendirilmesi, operasyonlardan
sonra bir ay, protez ve implantlardan sonra bir yil
boyunca hastanin infeksiyon yoniinden poliklinik
takibi ¢ok onemlidir (10).
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