T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

ANAL APSELI HASTALARIN IMMUN YETMEZLIK
ACISINDAN VE IVIG TEDAVISINE YANITLARININ
RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Ayse GUNERI ALPARSLAN

SAMSUN-2022






T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

ANAL APSELI HASTALARIN IMMUN YETMEZLIK
ACISINDAN VE IVIG TEDAVISINE YANITLARININ
RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Ayse GUNERI ALPARSLAN

Tez danigmani
Prof. Dr. Alisan YILDIRAN

SAMSUN-2022



TESEKKURLER

Tez ¢alismamin her asamasinda sonsuz destegini, bilgi ve deneyimlerini benimle
paylasan degerli tez hocam Prof. Dr. Alisan YILDIRAN ‘a:

Ihtisas siirem boyunca bilgi ve tecriibesinden faydalandigim, birlikte calismaktan
onur duydugum Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali Baskan1 saym hocam Prof. Dr. Ayhan DAGDEMIR’e; egitimimime katkida

bulunan tiim hocalarima,

Asistanlik siirecimde her zaman yanimda olan bana destek ¢ikan sevgili
arkadaslarim; Dr. Omer Gokhan CELIK, Dr. Giilizar DEMIR, Dr. Serenay Ozen
COKELEZ’e; Tural MAMMADALIYEV, Dr.Cigdem CINAR, Dr.Betil DEMIR
AKYUZ, Dr.Alev Cansu CERTEL ve uyumla ¢alistigim diger mesai arkadaglarima;

Beni bugiinlere getiren, hayatimin her doneminde yanimda olan, desteklerini higbir
zaman esirgemeyen annem Filiz ve babam M.Sakir GUNERI’ye; ikinci annem
Mehpare ALPARSLAN’a ve ikinci babam Mustafa ALPARSLAN’a; kardeslerim
Osman-Yasemin-Aygiil GUNERI’ye;

Hayatta ki en biiyilk sansim, her zaman her kosulda yanimda olan canim hayat

arkadasim Murat Alparslan’a

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim...



BEYAN

‘Anal Apseli Hastalarm Immiin Yetmezlik Agisindan ve IVIG Tedavisine Yamitlarinin
Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi’ baglikli tez c¢alismasinin kendi g¢alismam
oldugunu, baska bir ¢alismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitiin sathalarda etik dis1 davranistmin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar icinde elde ettigimi, bu tez caligmasiyla elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklari1 da kaynaklar listesine
aldigimi, bu tezin c¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici

bir davranisimin olmadigini1 beyan ederim.



OZET

Amag: Anal kript ve bezlerin obstrilksiyonu sonucu olusan perianal apseler
genellikle bir yas altinda ve erkek ¢ocuklarda goriilmektedir. Tedavisinde drenaj ve
antibiyotik uygulanmaktadir. Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde anal apse teshisi konulan bir yas alti ve {istii hastalarin demografik
Ozellikleri, laboratuvar bulgular1 ve IVIG tedavisine cevaplart immiin yetmezlik
acisindan retrospektif olarak karsilastirildi.

Hastalar ve Yontem: Calismamizda 01.01.2017-01.05.2022 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Tip Fakiiltesi Hastanesine basvuran anal apse
tanil1 hastalar 1 yag ve alt1 (n:36) ve 1 yas uistli (n:34) olmak lizere iki grup olarak ele
alindi. Hastalar anamnez, fizik muayene, laboratuvar bulgular1 ve uygulanan
tedaviler ile immiin yetmezlik ve altta yatan diger hastaliklar agisindan retrospektif
olarak incelendi. IVIG tedavisine cevap abse tekrari ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin teshis konuldugunda %40’ma altta yatan bir hastalik eslik
etmekte idi. OMU Cocuk hastanesinde yilda 17.000 civarinda poliklinik
yapilmakdadir. Bu durumda ¢ocuklarda anal abse insidansi yilda ortalama 1 yas ve
alt1 yaklasik % 0.11 ve 1 yas tstii % 0.0001°dir (p<0.005). Bir yas alt1 hastalarin
12’sine (%33) IVIG, bunlarin da 8’ine 1VIG+antibiyotik tedavi+abse drenaji tedavisi
uygulandi. Bir yas istii hastalarin ise 10°una (%29 ) IVIG, bunlarin da 5’ine
IVIG+antibiyotik tedavi+abse drenaji tedavisi uygulandi. IVIG tedavisi sonras1 apse
tekrarlama durumu incelendiginde; bir yas altinda 1’inde (% 2); bir yas iistiinde

2’sinde (% 5) anal apse tekrarlamisti.

Sonug: Anal apse insidansi bir yas altinda anlamli olarak yiiksektir. Bu hastalarda
altta yatan FMF, Crohn hastalig1 gibi otoimmiin hastaliklar, immiin yetmezlikler ve
cevresel etkenler aragtirtlmalidir. IVIG tedavisi her iki grupta da apse tekrarlama ve

hastaneye yatis oranlarinin 6nemli 6l¢iide azaltmistir.

Anahtar kelimeler: Anal apseler, IVIG, immiin yetmezlik, tekrarlayan, otoimmiin



ABSTRACT

Purpose: Perianal abscesses caused by obstruction of the anal crypts and glands are
generally seen in boys and under one year old. Abscess drainage and antibiotics are
used in the treatment. Demographic characteristics, laboratory findings,
immunodeficiencies of patients responses to IVIG and other treatments who were
admitted to our hospital and diagnosed with anal abscess were compared

retrospectively.

Methods: Patients diagnosed with anal abscess who applied to Ondokuz Mayis
University (OMU) Medical Faculty Hospital between 01.01.2017-01.05.2022 were
considered in two groups as under 1 year old (n: 36) and over (n: 34). The patients
were evaluated retrospectively in terms of anamnesis, physical examination,
laboratory findings and treatments, immunodeficiency and other underlying diseases.

Response to IVIG treatment was evaluated by abscess recurrence.

Results: An underlying disease was found in % 40 of the patients at the time of
diagnosis. In OMU Children's Hospital, approximately 17.000 outpatient clinics are
performed per year. In this case, the incidence of anal abscess in children is 1 year
and under % 0,45 and over 1 year old % 0,0005 per year (p<0.005). IVIG treatment
was applied to 12 (%33) of the patients under one year old, 8 of them
(IVIG+antibiotic treatment+abscess drainage). In 10 (%29) patients over the age of
one year, IVIG was administered to 5 of them (IVIG+antibiotic treatment+abscess
drainage). Abscess recurrence status after 1VIG treatment were 1 (%2) in under 1

year and 2 (%5) over the age of one.

Conclusions: The incidence of anal abscesses is high in the first year of life. In these
patients, underlying autoimmune diseases such as FMF, Crohn's disease,
aimmunodeficiency and environmental factors should be investigated. IVIG
treatment significantly reduced abscess recurrence and hospitalization rates in both

groups.

Keywords: anal abscess, IVIG, immunodeficiency, recurrent, autoimmune
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1. GIRIS VE AMAC

Perianal apse, ¢ocukluk ¢aginda oldukga sik (%0,5-4.3) karsilasilan anorektal bolge
patolojileridir. Vakalar ¢ogunlukla ates, anal alanda kizariklik, duyarlilikta artis ve

sislik sikayetleri ile Klinikte karsilasilmaktadir.

Anal bez ve kriptlerin obstriiksiyonu neticesinde olusan anal apseler genellikle oniki
aydan kiiciik ve erkek cocuklarda saptanmaktadir [1, 2]. Hiperandrojenizmin ya da
androjen ostrojen dengesizliginin anal apse olusumuna sebep oldugu 6n gorilmiistiir
[3, 4]. Biiyiik ¢ocuklarda tespit edildiginde ise altta yatan immiin Yyetmezlik,
inflamatuvar bagirsak hastaligi gibi nedenler arastirilmalidir. Tekrarlayan anal apse
sikdyeti ile bagvuran tim hastalar immiin yetmezlik agisindan degerlendirilmelidir
[5].

Primer immiin yetmezlik (PIY) immiin sistemde bulunan hiicrelerin gelismesinde,
farklilasmasinda, immiin cevabin diizenlenmesinde rol oynayan molekiillere ait
genlerde olusan mutasyon sonucu olusmaktadir. Son zamanlarda farkindaligin
artmas1 ve laboratuvar tekniklerinde ki gelismeler sayesinde PIY tanili hasta sayist
artmistir. Bati toplumlarinda primer immiin yetmezliklerin prevalansi 1/10.000 ile
1/100.000 arahiginda goriilmektedir [6]. Ulkemizde demografik ozellikler, etnik
koken, akraba evliliklerinin yaygin ve dogurganhigmn fazla olmasi nedeni ile PIY

goriilme sikliginin yiiksek oldugu diistiniilmektedir.

Primer immiin yetmezlikler, degisken klinik tablolar ile karsimiza g¢ikar. Bunlar
tekrarlayan enfeksiyonlar, lenfoproliferasyon, graniilomatéz hastalik, otoimmiinite,
atopi ve malignitedir. Anorektal abseler bu hastaliklar agisindan ilk semptom

olabilecegi i¢in 6nemlidir.

Bu ¢alismada Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne anal apse
nedeniyle bagvuran hastalarin demografik 6zelliklerinin, fizik muayene bulgularinin,
laboratuvar degerlerinin immiin yetmezlikler acisindan ve 1VIG tedavisine yanitlart

arastirildi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Epidemiyoloji

Perianal apseler cocukluk ¢aginda sik goriilen anorektal bir hastaliktir (1) Cocuklarda
anal apse ve anal fistiil vakalarinin %56-87’si bir yasin altinda ki infantlarda

goriliir[2, 7].

Siklikla erkek cocuklarda goriilir ve nadiren sistemik belirtiler ya da sepsis ile
iliskilidir [7, 8].Fitzgerald ve ark. bu cinsiyet farkinin androjen-6strojen dengesizligi
tizerinde Ki androjen fazlaligina bagl olabilecegini one stirmiislerdir [4]. Erkek
bebeklerde testesteron diizeyleri prepubertal doneme diismeden onceki 1-3 ay arasi
donemde maksimum diizeyde olup Morgagni kriptlerinin androjen etkisiyle enfekte
olmasi 6ne siiriilen hipotezler arasindadir [5, 9]. Fakat anal apselerin erkeklerde daha

sik goriilmesinin nedeni hala tam olarak bilinmemektedir.
Anal apse nedeniyle takip edilen hastalarda predizpozan nedenler arastirilmalidir.

Immiinyetmezlik (1Y), inflamatuvar bagirsak hastaliklari (IBH), oniki yasin altindaki
cocuklarda ise anal fistiil gibi konjenital bir anomali anal apse olusumuna sebep

olabilmektedir.
2.2. Anal Kanal Anatomisi
2.2.1. Tanim

Anal kanal ve etrafi apse, fissiir, hemoroid ve fistiil gibi toplumda sik rastlanilan
hastaliklar1 ihtiva edebilir. Bu sebeple anal kanal anatomisi anorektal hastaliklar

agisindan dnemlidir.

Anal kanal arkada yag doku, bag dokusu, kas dokusu ve koksiksle ilintilidir.
Yanlarda yag dokusu ile dolu, inferior hemoroidal damarlari ve sinirleri igeren iskio-
rektal fossa yer alir. Onde erkeklerde perine merkezi noktasi, bulbus iiretra ve
tirogenital diyafragmanin arka kenari yer alir. Kadinlarda ise 6nde perine korpusu ve

vajina bulunur [10, 11].

Anal kanal i¢ yiizeyinin yukar1 kismi1 mukoza asag kismu ise cilttir. Iki yiizey
arasindaki smir linea pektinea veya linea dentata olarak isimlendirilir. Linea

dentatanin iistiinde anal kanal ¢ok sirali kiiboid epitel ile kaplidir. Anal kanal, linea



dentatanin altinda ise farkli bir cilt ile ortiliidiir. Kil koklerini, yag ve ter bezlerini

ihtiva etmeyen ilgili deri kismina pekten denilmektedir. Pekten kil ve ter bezlerinden

olusan normal deri ile seyretmektedir [12, 13].

Anal kanal kompleks bir kas yapisini igermektedir. Anal alanda internal ve external

anal sfinkterler, longitiidinal kas ve levator aniyi meydana getiren kaslar

goriilmektedir [12].

2.2.2. Anal Kanal Etrafinda Bulunan Bosluklar

Anal kanal ¢evresinde bazi1 bosluklar vardir ve bu bosluklar enfeksiyonlar agisindan

onemlidir [14].

Perianal bosluk: Lateralinde subcutan yag dokusuyla, medialde ise anal kanal
ile cevrelenmistir, tavanini transvers septum meydana getirir. I¢ kisminda
perianal hemoroidal pleksus vardir. Perianal boslukta apseler, hematomlar ve
yiizeysel fistiiller bulunmaktadir.

Iskio-rektal bosluk: Piramid seklinde olan bu boslugun tepesi levator aninin
obturator fasya ile kesistigi yerdir. Taban kismini perianal bosluk, medial
duvarmi levator ani ve external sfinkter, dis duvarinda ise obturator internus
kas1 ve pariyetal fasya bulunur.

Submiikéz alan: I¢ sfinkter ile anal kanalin mukokutandz hatt1 arasindadir.
Ust hemoroidal arterin ug dallarini ve internal hemoroidal pleksusu igerir.
Supralevator bosluk: Pelvik taban peritonu ile lavator ani arasinda Ki
bosluktur.

Retro-rektal bosluk: Levator kaslarin iizerinde, rektum ile sakrum arasinda
bulunan alandir.

Post-anal bosluk: Iskio-rektal bosluklar derin post-anal bosluk vasitasiyla,
perianal bosluklar da yiizeysel post-anal bosluk ile anal kanal arkasinda
birlesirler. Bu durum enfeksiyonun diger taraflara yayilmasiyla apse ve

fistiillerin olusmasina zemin hazirlar.
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Sekil 1.1. Anal kanal anatomisi[15]

2.2.3.Anal Kanalin Damar Yapisi

e Arterler:
v' Superior rektal (hemoroidal) arter, mezenterik inferior arterin ug¢ dalidir.
Sigmoid kolon mezosu iginde iist rektuma uzanir, sag ve sol olmak iizere

ikiye boliinerek kiigiik dallar seklinde rektum duvarina girer.



v

v

v
v

Orta rektal (hemoroidal) arter, interna iliak arterin dalidir. Rektum alt
1/3’tinii ve anal kanalin {ist kismini besler.

Alt rektal (hemoroidal) arter, a. pudendalis internadan ¢ikar ve iskio-
rektal fossay1 gegip pectineal ¢izgi distalini ve anal sfinkteri kanlandirir.
Orta sakral arter aort bifiirkasyonunun iizerinden ¢ikar.

Terminal dallar1 anal kanal ve ano-koksigeal ligamente ulasir.

e Venler:

v

Venler arterlere eslik eder ve ayn1 ad1 tasirlar. V. hemoroidalis siiperior,
rektum ve anal kanalin {ist kismini drene ederek vena mezenterika inferior
ile portal vene agilir. V. hemoroidalis inferior ve media, v. iliaka interna
araciligiyla v. cava inferiora yani sistemik dolasima dokiliir. Boylece

rektum ve anal kanal gevresinde porto-sistemik dogal sant olusur.

e Lenfatik Drenaj

v
v

Lenf kanallar arter ve venlere eslik eder.

Anal kanalin son kismu haricinde, rektumun lenf damarlar1 da arter ve
venlere eslik eder. Rektumun iist ve orta boliimiiniin lenfi, inferior
mezenterik lenf bezlerine drene olur.

Rektumun alt kisminin lenf drenaji ise yukariya dogru inferior mezenterik
lenf bezlerine, yana dogru iliaka interna lenf bezlerine drene olur.
Pektineal ¢izgi altindaki anal kanal kismimimn drenaji perianal lenfatik

pleksusa devaminda da inguinal lenf bezlerine dogru olur.

2.2.4. Anal Kanalin Innervasyonu

Anorektal bolgeyi hem sempatik hem de parasempatik sinirler innerve eder. Spinal

kordun ilk 3 lomber segmentinden ¢ikan sempatik sinirler preaortik plexusa katilir.

Preaortik sinir lifleri hipogastrik siniri olusturur ve sonra tekrar liflere ayrilarak

pelvik plexusu olusturmak igin parasempatik lifler (nervi errigentes) ile birlesirler.

Pelvik pleksus, levator ani kasinin lateralinde ve superiorunda yer alir.

Parasempatik sinir lifleri (nervi erigentes=pelvik splanik sinirler) S2-S4’den koéken

alir. Internal anal sfinkter hem sempatik hem de parasempatik liflerden innervasyon

alir. Her iki tip 1if i¢ anal sfinkterin kasilmasini inhibe eder. External anal sfinkter,

dordiincii sakral sinirin perineal dalindan ve internal pudental sinirin inferior rektal



dali ile innerve olur [16]. Anal kanal duyusal innervasyonu inferior rektal sinir

tarafindan saglanir.
2.3.Anal Apse Patogenezi

Anal bolge enfeksiyonlarinin patogenezinde, kriptoglandiiler teori kabul edilmistir.
Bu teoriyi Eisenhammer ve Parks tanimlamistir. Eisenhammer apse ve fistiillerin
anal glandda meydana gelen apsenin, gland kanal tikanip akimin durmasi neticesinde
meydana geldigini, Parks ise glandda bulunan enfeksiyon ilerlemese bile kroniklesip
fistiile sebep oldugunu ileri stirmiistiir [17, 18]. Anal apse ve fistiiliin menbai anal
glandlardir. Anal gland kanali sekresyonla tikanarak glandda genisleme olur. Bu alan
mikrobiyal ajanlarla enfekte olur ve devaminda apse meydana gelir [19].

IBH, 1Y, malignite, radyoterapi alma, HIV, diabetes mellitus, travma vb. durumlar

ise anal apse olusumuna neden olan risk faktorleridir.

Aerobik ve anaerobik organizmalar, Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus,
Prevotella, Fusobacterium, Porphyromonas, Clostridium tiirleri, Staphylococcus
aureus, Streptococcus ve Escherichia coli dahil olmak iizere anal apselerden

sorumludur [20].
2.4.Anal Apselerin Siniflandirilmasi
Anal apseler, aniis ve rektumun ¢evresinde ki komsuluklarina gére siniflandirilir.

e Iskiorektal apse: Iskioanal apse olarak da adlandirilir. Iskiorektal apseler,
external anal sfinkterden iskiorektal bosluga penetre olur.

e Perianal apse: En sik goriilen ¢esididir.

o Intersfinkterik apse: Tiim anorektal apselerin sadece %2 ile %>5'ini
olusturur. Internal ve external sfinkterler arasinda ki intersfinkterik olukta
bulunurlar. Sonug¢ olarak, siklikla perianal cilt degisikliklerine neden
olmazlar; ancak dijital rektal muayene sirasinda liimene dogru ¢ikint1 yapan
bir Kitle olarak palpe edilebilirler.

e Supralevator apse: iki farkli kaynaktan kaynaklanabilir:  Intersfinkterik
diizlemde supralevator bosluga dogru hareket eden tipik kriptoglandiiler

enfeksiyon veya Crohn hastaligi, divertikiiler hastalik, maligniteden



kaynaklanan perfore kolonun neden oldugu inflamatuar bir pelvik siireg ile
olusur.
e At nali apse: Iskiorektal fossadan birine veya her ikisine uzanan derin bir

postanal apsedir[21, 22].
2.5.Anal Apse Klinik Bulgular

Anal apseli hastalarin ¢ogu agr1 sikayeti ile bagvurur. Apse yiizeye yakin ise agriya
ek olarak kizariklik, 1s1 artisi sikdyetleri olur. Apse daha derinde ise baski hissi,

dolgunluk ve akint1 olabilir.

Supralevator apse gibi yiiksek yerlesimli apselerin ates ve halsizlik gibi sistemik

semptomlarla iliskili olma olasilig1 daha fazladir [22].

Hastalar perianal bolge apselerinde genellikle oturur pozisyonda ya da defekasyon
esnasinda siddetli, zonklayic1 hassasiyetle gelmektedir. Anal kanal sinirinda asiri
hassasiyetli ve etrafina gore kizarmis yumru boy gosterir. Ayrica yumrudan hissedilir

sekilde fluktuasyon goriilebilir. Ates ve 16kosit yiiksekligi nadir goriiliir [19].

Iskiorektal apsede ise asir1 hassasiyet vardir ancak ilk zamanlarda Kitle belirtisi

goriilemeyebilir. Kalgada biiyiik hacimli eritem ve duyarli Kitle seklinde rastlanabilir.

Intersfinkterik apsede anorektal hassasiyet, idrar problemleri olabilir. Gozle goriilen

bulgusu yoktur. Anal muayenede fluktuasyon veren Kitle hissedilebilir.

Submukozal apsede de anal muayenede agrili, gorece kiigiik bir Kitle elle hissedilir
[19].

Supralevator apsede disardan goriilen herhangi bir bulguya rastlanilmamaktadir.

Hastalar cogunlukla rektal agriyla birlikte tenesmustan yakinir[19].

Anal veya rektal bolgede siirekli agri, ates veya piiriilan akinti ile bagvuran hastalarda
anal apseden siiphelenilmelidir. Apse kendiliginden drene olmaya basladiysa veya

perianal fistiil ile iliskiliyse piiriilan rektal akint1 goriiliir.
2.6.Anal Apse Tams1 Nasil Konulur?

Oykii ve eritem, palpasyonla hassasiyet, endurasyon, fluktuasyon gibi yaygin goriilen
fizik muayene bulgulari ile birgok hastada tani1 konulur [23]. Diger taraftan, perianal

veya iskiorektal apseyi diisiindiiren herhangi bir enfeksiyon belirtisi (eritem, 6dem,



palpasyonda hassasiyet veya fluktuasyon) yoksa, supralevator ya da intersfinkterik
apse distiniilmelidir. Rektal muayene imkansiz veya enfeksiyon yaygin oldugu
durumlarda enfeksiyon bolgesini belirlemek igin anestezi altinda muayene (EUA)
yapilabilir [24].

Ultrason (USG), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG) anal apse tanisi koymak i¢in nadiren gereklidir [25].

2.6.1.Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi, siipheli perianal apseleri ve inflamasyonu degerlendirmek icin
degerlidir [26, 27]. Ornegin bir ¢alismada, BT (intravendz ve miimkiinse rektal
kontrastl1 ) perirektal apseleri siddetli perirektal seliilitten ayirmada faydali olmus ve

on tii¢ hastada cerrahi olarak kanitlanmis on apseyi dogru bir sekilde tanimlamistir
[28].

Kontrastli BT goriintiilemesi, fistiil ile yumusak doku tutulumunu ayirt etme yetenegi

MRG’dan daha dustiktiir.
2.6.2.Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG, perianal fistiil veya apsenin goriintiilenmesi icin giderek daha fazla
kullanilmaktadir [29]. Bu goriintiileme tekniginin avantaji, BT ile iliskili radyasyona

maruz kalmanin 6nlenmesidir.

MRG, postoperatif donemde yiiksek rekiirrense neden olabilen, fizik muayenede
tespit edilemeyen abseleri ve fistiilleri saptayarak dogru tan1 konulmasma katkida
bulunur [30]. Detayli anatomik goriintiilemeyi saglayarak anal sfinkter ile fistil

kompleksinin iliskisini en 1yi gosteren goriintileme yontemidir [31].
2.6.3. Endosonografi

Perianal fistiilleri degerlendirmek igin transrektal (TRUS) ve endoskopik ultrason
(EUS) olan endosonografi kullanilmistir. Tan1 koymada radyolojik tetkiklerden en
fazla endosonografi (AES) ve MRG kullanilmaktadir. USG’de dogru tani uygulayict
Klinik hekimin tecriibesi ve becerisine gore degismektedir. Tecriibeli klinik
profoyonellerince yapildiginda bile hassasiyeti MRG’ye nazaran daha diisiik

olabilmektedir.



2.7. Anal Apse Predispozan Faktorler Nelerdir?

Perianal abse saptanan cocuklarda predispozan faktorler arastirilmalidir. Arditi ve
ark. perianal abseli 50 vakanin % 52’sinde predispozan faktér saptandigini

bildirmislerdir[32].

Hirschsprung hastaligina veya imperfore aniise bagli miyotomi, rektal dilatasyon
uygulanan hastalarda anal apse goriilmektedir. Ozellikle bir yasindan biiyiik
cocuklarda goriilen predispozan faktorler arasinda HIV infeksiyonu, diabetik
ketoasidoz, inflamatuar bagirsak hastaliklar1 (IBH), septik granulomatozis ve yiiksek
doz kortikosteroid tedavisi alan juvenil poliartrit yer almaktadir [33]. Cinsel temas,
Enterobius vermikularis veya granulomat6z enfeksiyonu gibi nadir goriilen nedenler
de bildirilmistir [34-36].

Bir yasindan kiigliklerde ise agir kombine immiin yetmezlik, sitotoksik kemoterapi,
hiper 1g-M sendromu, siklik nétropeni, Schwachman-Diamond sendromu, glukojen
depo hastaligt Tip Ib ve otoimmiin nétropeni gibi tablolara eslik eden olgular
mevcuttur [37-40].

Bir yagindan biiylik ¢ocuklarda predispozan faktorlerin birlikteligine daha sik

rastlanirken infant doneminde bu birlikteligin daha az oldugu gorilmistiir [33].
2.8. Primer immun Yetmezlikler

Immun sistem viicutta 6zel organizasyonlar gosteren hiicreler ve molekiillerin
olusturdugu karmasik bir sistemdir. Bu sistem mikroorganizmalara kars1 konag iki
yoldan savunur. Bunlardan birincisi etkenin viicuda girmesiyle baslayan dogal
immiin yanit, ikincisi ise dogal immiin yanitin akabinde patojene has olusan edinsel
immiin yanittir. Bu iki yanitta fonksiyonlarini tekrarlayici sekilde gergeklestirerek
hastanin yangiya karst mukavemet gelistirmesini ve yasamini siirdiirmesini saglar.
Adaptive immiin sistemde antijenleri spesifik olarak taniyan milyonlarca reseptor ve
immiinolojik hafiza bulunmaktadir. Adaptive immiiniteyi, T lenfositler ve B
lenfositler olusturmaktadir. Innate immiiniteyi ise fagositer hiicreler, NK hiicreleri ve
molekiiler bilesenler i¢erisinde kompleman sistemi bilesenleri olusturmaktadir. Yine
bu sistemde hiicre ylizeyinde, endozomda reseptorler (Toll benzeri reseptorler (TLR)

ve stoplazmada sensor gorevi goren molekiiller [NOD (Nucleotid-binding



oligomerization domain) reseptérler, RIG (Retinoic acid-inducible gene) helikazlar
bulunmaktadir [41].

Primer immiin yetmezlikler (PIY); immiin sistemin hiicrelerinin farklilasmasinda,
gelismesinde veya islev gérmesinde, immiin yanitin diizenlenmesinde gorevli

genlerde olugsan mutasyon sonucunda ortaya ¢ikmaktadir [41].

PIY hastaliklari, primer veya dogumsal immiin yetmezlik bozukluklar1 neticesinde
olusan kronik ya da tekrarlayan bakteriyel, viral, fungal ve protozoal patojenlerle
giden hastaliklardir [42, 43].

PIY erken cocukluk ve siit cocuklugu doneminde en sik goriiliir. Immiin sistem
hastaliklar1  enfeksiyonlara yatkinlik  disinda, hemofagositoz sendromlari,
otoinflamatuvar veya otoimmiinite ile de ortaya cikabilmektedir [42]. PIY olan
hastalarin tanis1 siklikla dogumdan itibaren bes yas icinde konulmaktadir. Hiimoral
immiin yetmezliklerde enfeksiyonlar altinci aydan itibaren goriiliir. Genellikle 6-9.
aylarda hastalarda bulguya rastlanir. Hiicresel immiin yetmezliklerde ise yenidogan

doéneminden itibaren bulgular goriilebilir [43].

Gelismis tlkelerde prevalansi 1/10.000 olarak rapor edilmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde bu oranin daha fazla oldugu tahmin edilmektedir [44, 45]. Ulkemizde ise
akraba evliligi sikligi ve dogurganlik g6z oOniline alindiginda daha sik orandan
bahsedilebilir.

Primer immiin yetmezlikler, nadir saptanan hastalik grubu olmakla birlikte agir
morbidite ve mortaliteye sebep oldugundan epidemiyolojik ve Klinik agidan
onemlidir [46, 47].

Immiin yetmezligin genis bir spektrumu vardir. Bir tarafta son derece agir klinik
tablosu olan agir kombine immiin yetmezlikler varken diger tarafta daha hafif

seyreden selektif IgA eksikligi bulunmaktadir[41].

PIY’ler genellikle enfeksiyon tablolar1 ile karsimiza cikmaktadir. Fakat agir
enfeksiyonlar gelismeden fark edilmesi, hastaligin seyri ve aile bireylerine erken
genetik danigmanlik yapilmasi agisindan onem arz etmektedir. Aile Sykisiiniin
yaninda hastalik bulgularinin sorgulanmasi, detayli fizik muayene sayesinde erken

taniya varilabilir [48]. Hastalik tanisinin laboratuvar dogrulama basamaklarinda da
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sorunlar goriilebilmektedir. Tarama testleri yaparak taniya erismek giigtiir ve siklikla
hastalarda ileri arastirma yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bununla birlikte hala
nitelendirilmemis pek ¢ok immiin yetmezlik olabilecegi vurgulanmaktadir [49, 50].0
nedenle, hastalik siiphesi duyulan vakalarda tarama testlerinden tanisal sonuglara
ulagilmasa da klinik ve fizik muayene sonucunda immiin yetmezlik diisiiniilen
vakalarda ileri incelemelere yontemlerine agirlik verilmeli ve hastalar mevcut 6n
kabul ile izlenmelidir [46, 47].

Sik hastalanan ¢ocugun oykdsii ve fizik muayene bulgulari primer immiin yetmezlik

hakkinda bize ipucu vermektedir.

PIY hastaliklarin1 diisiindiiren on uyaric1 belirti Jeffrey Model Vakfi Tibbi Danigsma

Kurulu’nca belirlenmistir [51].

e Oniki aylik donemde 4 veya daha ¢ok kulak enfeksiyona yakalanmasi

e Oniki aylik donemde 2 veya daha ¢ok onemli siniis enfeksiyonu olmasi

e Oniki aylik donemde 2 veya daha ¢ok pnémoni olmasi

e 2’den fazla derin doku yerlesimli enfeksiyon

e Tekrarlayan cilt, organ ya da derin doku apseleri

e Enfeksiyonlarin iyilesmesi i¢in IV antibiyotik gerekli olmasi

e 2 ay veya daha fazla siire boyunca diizenli antibiyotik uygulanmasina kargin
enfeksiyonlarin iyilesmemesi

e 12. Aydan sonra ciltte veya agiz mukozasinda tekrarlayan, iyilesmeyen
pamukguk

e Biiylime ve gelisme geriligi

e Ailede PIY &ykiisii
Ayrica bu 10 belirtiye ek olarak asagida ki belirtiler de PIY hastaliklarimi akla
getirmelidir;

e Canli as1ya bagh komplikasyonlar

e KIT yapilmadan kronik GVH

e Atipik mikobakteriye bagl sistemik hastalik

e P. Jiroveci pndmonisi

e Otoimmiinsitopeniler

e Nedeni bilinmeyen egzema
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Erken dogum Oykiisii, ailede benzer hastalik veya akrabalik, etkilenmis bireylerin

yas ve cinsiyeti sorgulanmalidir.

2.8.1. PIY Diisiiniilen Hastalarin Fizik Muayene Ozellikleri

Siirekli hastalanan vakalarin klinik muayenesinde solunum sayisi, ates egrisi Ve nabiz

gibi olagan vital degerlere ek olarak PIY acisindan uyarici olan bulgular asagida

Ozetlenmistir [51];

Biiytime ve gelisme geriligi

Dismorfik yliz goriiniimii, comak parmak, anjioddem

Tonsillerin hi¢ veya ¢ok kiiciik olmasi

Agiz iginde tekrarlayan aft, jinjivostomatit, periodontit, anormal dis gelisimi
Oksiiriik, takipne, dispne, intertisyel pndmoni (CMV), akcigerde pnomotasel
(Hiper IgE), bronsektazi(CVID)

Ufiiriim (Di-George sendromu)

Gasrointestinal sistem yakinmalar1 (Malabsorbsiyon, kronik diyare, ¢olyak),
organomegali (karaciger, dalak)

Ataksi (ataksi-telanjektazi), mikrosefali, makrosefali

Deri lezyonlari; Petesi, dermatomiyozit, lupus-benzeri dokiintii, deride mantar
enfeksiyonu, telanjiektazi

Lenf diigtimlerinin kii¢iik olmasi, lenfadenopati (yaygin)

2.8.2. PIY Diisiiniilen Hastalarin Laboratuvarda ipuclar

Sik hastalanma, ¢ocuklarin gegirdigi enfeksiyon hastaliklarinin yanisira laboratuvar

bulgularda ki bozukluklarda PIY hastaliklarim diisiindiirmelidir;

-Siirekli 16kositoz _— Lokosit adezyon eksikligi (LAD)
-Nétrofil < 1500 mm?® _— Nétropeni, siklik ndtropeni
-Lenfopeni; Yenidogan-1 yas arasinda <3000 mm?, 1 yag iisti < 1500 mm?
-Trombositopeni+Ekzema _— Wiskott-Aldrich Sendromu
-Anormal nétrofil graniil+parsiyel albinizm — Chediak-Higashi Sendromu
-Anormal nétrofil graniilleri (Pelger-Huet anomalisi) ——m7 ——> Spesifik Graniil eksikligi
-Hemolitik anemi _— G6PD Eksikligi

-Howell-Jolly cisimleri _— Fonksiyonel Aspleni
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2.8.3.Primer immun Yetmezlik Siiflandirilmas:

Immunolojik tetkiklerin  gelismesiyle, 1952°den beri 350°den fazla PiY

tanimlanmustir [51].

Uluslararas1 Immiinoloji Dernekleri Birligi “International Union of Immunological
Societies” (IUIS), Immiinitenin Kalitimsal Bozukluklar1 Komitesi, 1990°dan beri
diinya genelindeki klinisyenlere yol gdsterici olma amaciyla PIY hastaliklarimi
siniflandirmaktadir. IUIS uzman komitesi yaklasik her iki yilda bir tim bu
bozukluklarin siniflandirmasini  yapmaktadir ve bu da diinya c¢apmnda bu
bozukluklarin hem arastirilmasini hem de teshisini kolaylastirir [52]. Genetik analiz
yontemlerinin yayginlasmasi ve hizlanmasi ile daha ¢ok PIY’e neden olan genetik
bozukluk saptanmaktadir. Farkli genlerde ki defektler benzer klinige neden olurken,
ayni gende ki farkli mutasyonlar farkli fenotipe yol agabilmektedir. Bu nedenle
hastaliklarin genotipik ve fenotipik ozellikler birarada olacak sekilde siniflamaya
katilmaktadir. ki yilda bir yeni tammlanan genetik defektlerin eklenerek

giincellendigi Ocak 2020°de yayimlanan son PIY siniflandirmasi su sekildedir [53]:
1. Kombine immiin yetmezlikler
2.Sendromik hastaliklara eslik eden kombine immiin yetmezlikler
3.Antikor eksikligine bagli immiin yetmezlikler
4. Immiin disregiilasyonla seyreden immiin yetmezlikler

5.Fagositik hiicrelerin miktar1 ya da fonksiyon bozuklugu ile seyreden immiin

yetmezlikler
6.Dogal immiin sisteme ait bozukluklar
7.0toenflamatuar patolojiler
8.Kompleman eksiklikleri
9.Primer immiin yetmezliklerin fenokopyalar1
10.Kemik iligi yetmezligine neden olan immiin yetmezlikler

PIY tanili hastalarin siniflandirilan alt gruplara gére dagilimi toplumdan topluma

etnik koken, akraba evliligi siklig1 gibi faktorlere bagl olarak degisebilir.
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2.8.4. immunolojik Degerlendirmede Yapilan Testler
2.8.4.1. immunolojik degerlendirmede birinci basamak testler
Tam kan sayim ve periferik yayma:

Tam kan saymmu ile nétrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil, monosit sayilari, hematokrit
ve hemoglobin degerleri Olciilebilir [46, 47] .T hiicre yetmezliklerinde genellikle
lenfopeni goriilmektedir. Lenfopeni, absolii lenfosit sayisinin yetigkinlerde <1500
hiicre/mikroL.  veya infantlarda <2500 hiicre/mikrol. olarak tanimlanir. Hafif
nétropenide notrofil sayist 1000-1500/mm3, orta nétropenide 500-1000/mm3 ve agir

nétropeni ise 500/mm3’iin altinda olarak degerlendirilir.

Fagositer sistem hastaliklarinda, X’e bagli agammaglobulinemi, konjenital nétropeni
sendromlar1 ve baz1 kombine immiin yetmezliklerde nétropeni; Hiperimmiinglobulin
M ve Wiscott-Aldrich sendromunda trombositopeni; l6kosit adezyon defektlerinde
16kositoz; Hiperimmiinglobulin E sendromu ve Wiscott-Aldrich sendromunda
eozinofili goriiliir. Periferik yayma ile ise hiicrelerin yiizdeleri ve morfolojileri

degerlendirilir.

Tablo 1.1. Yas gruplarina gore 16kosit degerleri

Lokosit Sayisi Lenfosit Notrofil Eozinofil Monosit

YAS Ortalama (deger Ortalama (deger Ortalama (deger Ortalama Ortalama

(L/mm?) aralig1) (L/mm?) aralig1) (L/mm?) aralig1) (L/mm?) (L/mm?)
Dogum 18,1 (9,0-30,0) 55 (2,0-11,0) 11,0 (6,0-26,0) 0,4 1,1
12 saat 22,8 (13,0-38) 55 (2,0-11,0) 15,5 (6,0-28,0) 0,5 1,2
24 saat 18,9 (9,4-34,0) 5,8 (2,0-11,5) 11,5 (5,0-21,0) 05 11
1 hafta 12,2 (5,0-21) 5,0 (2,0-17,0) 55 (1,5-10,0) 05 11
2 hafta 114 (5,0-20) 55 (2,0-17,0) 45 (1,0-9,5) 0,4 1,0
lay 10,8 (5,0-19,5) 6,0 (2,5-16,5) 38 (1,0-9,0) 0,3 0,7
6 ay 11,9 (6,0-17,5) 73 (4,0-13,5) 38 (1,0-8,5) 0,3 0,6
1yas 114 (6,0-17,0) 7,0 (3,0-9,5) 35 (1,5-8,5) 0,3 0,6
2 yas 10,6 (5,5-15,5) 6,3 (2,0-8,0) 35 (1,5-8,5) 0,3 05
4 yas 9,1 (5,0-14,5) 45 (1,5-7,0) 38 (1,5-8,5) 0,3 05
6 yas 8,5 (4,5-13,5) 3,5 (1,5-6,8) 43 (1,5-8,0) 0,2 0,4
8 yas 8,3 (4,5-135) 33 (1,5-6,5) 4.4 (1,5-8,0) 0,2 0,4
10 yas 8,1 (4,5-13,0) 31 (1,2-5,2) 44 (1,8-8,0) 0,2 04
16 yas 7.8 (4,5-11) 2,8 (1,0-4,8) 4,4 (1,8-8,0) 0,2 0,4

Serumda Kantitatif 1g Seviyeleri:

Serumda immiinglobulin diizeylerinin degerlendirilmesi PIY acisindan 6nemlidir.
Immiinglobulin seviyeleri bebeklik, cocukluk ve yetiskinlik boyunca degistiginden,

yasa gore normal diizeylerle karsilagtirilmalidir.
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Azalmig globulin fraksiyonu, kompleman eksiklikleri, hipogammaglobulinemi,
protein kaybi ya da malniitrisyona bagli olabilir [54]. Globulin yiiksekligi bazi
otoimmiin hastaliklar, HIV, hepatit ve kronik enfeksiyona eslik edebilir. Diisiik
immiinoglobulin seviyeleri, antikor eksikligi veya kombine immiin yetmezlikleri

distinddirtir.

Ig diizeyleri B hiicre yetmezliklerinde genellikle tani koydurucudur. Alt1 aydan
bliylik bir cocukta toplam Ig diizeyinin (IgG + IgM + IgA) 500 mg/dL'den az olmasi,
I9G <300 mg/dL ya da IgA ve/veya IgM'nin tamamen yoklugu antikor eksikligini

duistindiirtir.

IgE yiiksekligi; Alerjik hastaliklar, parazitik enfeksiyonlar, Hiper IgE sendromu (Job
Sendromu), P. jirovecii enfeksiyonu, graft rejeksiyonu, fagositer sistem hastaliklari

ve bazi malignitelerde goriiliir [47, 55].

Tablo 1.2. Yas gruplarina gore normal immiinglobulin degerleri

YAS 1gG (mg/dl) IgA (mg/dl) IgM(mg/dI) IgE (mg/dl)
Kordon 707 — 2855 - -
0-30 giin 633 — 1466 - 22-87 1.28
31-60 giin 376 — 685 9-60 36-77 6.12
61 giin-5 ay 294 - 1165 135-72 33-154
6-8 ay 304 - 1231 7-123 32-203 16.2
9-12 ay 463 — 1006 17-69 46 — 159 15.2
13-24 ay 605 — 1430 30-107 66 — 228
25-36 ay 604 — 1941 26 — 296 71-235 29.4
37-48 ay 640 — 2010 44 - 244 52 - 297 16.8
49-72 ay 745 - 1804 57 — 282 78 — 261 68.8
7-8 yas 764 — 2134 70303 69 — 387 161.3
9-10 yas 842 — 1943 62 —390 54 — 392 570.6
11-12 yas 835 — 2094 67 —433 47— 484
13-14 yas 907 — 1958 96 — 465 83-292 195.1
15-16 yas 876 — 2197 100 — 447 75448
>16 yas 913 - 1884 139-378 88 — 322 122

2.8.4.2. immiinolojik degerlendirmede ikinci basamak testler
Nitroblue Tetrazolium (NBT) Testi

Kronik graniilomatdz hastalik, tekrarlayan ve yasami tehdit eden bakteriyel, fungal
enfeksiyonlar ile seyreden genetik bir hastaliktir. Nikotinamid adenin diniikleotid
fosfat (NADPH) oksidaz kompleksindeki defektlerden kaynaklanir. Bu genetik
defektler, fagositlerin (nétrofiller, monositler ve makrofajlar) belirli mikroplar1 yok

edememesine neden olur. Fagositer hiicreler, fungal ve bakterileri fagosite ettikten
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sonra NADPH kompleksi ile molekiiler oksijeni, oksijen radikallerine doniistiirerek

hiicre i¢i 6ldiirme gérevini yapmaktadir.

Kronik granulomatdz hastalik teshisinde kullanilan NBT testi, 1960’11 yillarin
bitiminde kliniklerde yerini almistir. Periferik kan fagositer hiicrelerinin forbol
miristat asetat (PMA) ile uyarilmasi sonucunda rengi sari olan nitroblue
tetrozolium(NBT) mavi- siyah formazana doniismektedir. Bu durum NADPH enzim

kompleksi vasitasiyla Oksijen radikallerinin meydana gelmesi sonucunda olusur.

NBT testinde, fagositer hiicrelerin forbol miristat asetat (PMA) ile uyarildiktan sonra

oksidatif degisiklik yapip yapmadigi saptanip yiizde olarak verilmektedir.
Dihidrorodamin (DHR) 123 Akim Sitometrisi Testi

Rothe ve arkadaslar1 tarafindan 1988 yilinda gelistirilmistir. DHR 123 Akim
Sitometrisi testinde fagositer hiicrelere forbol miristat asetat (PMA) uygulanarak
NADPH oksidaz kompleksi aktiflenir. Reaktif oksijen radikallerinin olugmasi
sonucunda Dihidrorodamin 123 boyasi parlak renk veren rodamine indirgenir. Akim
sitometride boyanin indirgenmesi sonucu olusan histogramlarin yerlerine gore tant

kesinlestirilmektedir. Bu yontem NBT testine gore daha spesifiktir.

DHR testi, hematopoietik kok hiicre transplantasyonunu takiben kimerizm durumunu
belirlemek i¢in de kullanilabilir [56, 57].

Total Hemolitik Kompleman Aktivitesi (CH50)

CH50, klasik kompleman yolun dokuz bileseninden (C1 ila C9) bir veya daha
fazlasinin eksikligini tespit etmek igin kullanilir. Kompleman sisteminin total
hemolitik aktivitesinin oOlgiilmesini saglar. AH50 olarak isimlendirilen test ise
Alternatif kompleman aktivitesini Olger. Kompleman elemanlarinin  Kkantitatif

sayilarinin saptanmasinda ise radyal immiin diffiizyon (RID) metodu yapilabilir.

Kopleman eksikliklerinde; Neisseria, pyojenik mikroorganizmalarla yineleyen

enfeksiyonlar goriiliir.
Pnomokok antikor cevabi

Streptococcus  pneumoniae,  gelismekte olan  {ilkelerde  solunum  yolu

enfeksiyonlarmin en 6nemli nedenlerindendir. Yaygin degisken immiin yetmezlik
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(CVID) gibi humoral immiin yetmezliklerde polisakkarit yapidaki antijenlere karsi
viicudun olusturdugu antikor cevabinin arastirilmasidir. 24. aya kadar bu polisakkarit
antijenlerine yeterli cevap olusamamaktadir. Polisakkarit Pnomokok asilar1 yapilan
cocuklarda indirek ELISA ( enzyme linked immunosorbent assay) yontemiyle

antikor cevabi degerlendirilebilmektedir [46, 47].
Immun fenotiplendirme ve Diger Akim Sitometrik Yontemler

Immunolojik sistemde gorev alan hiicreler yiizeylerinde gesitli fonksiyonlar olan
molekiiller bulundurmaktadir. Bu molekiillere gore diizenlenen gruplandirma ‘cluster
of differentiation’ (CD) sistemi seklinde isimlendirilmektedir. Hicrelerin herbir
grubunda ait olduklar1 gruba spesifik CD molekiilleri eksprese edilir. Dolagimda
bulunan hiicrelerin tipi, miktari, klonaliteleri ve yiizdeleri farkli monoklonal
antikorlarla isaretlenerek saptanabilmektedir. Lenfosit alt gruplarinin belirlenmesi,
dolagimda bir hiicre grubunun varligini ya da yoklugunu bunun yaninda diger bir

hiicre grubunun sayisinin ne yonde degistiginin anlasilmasia imkan verir [46, 47].

Akim sitometri; iImmun sistem hiicrelerinin fenotiplendirilmesini, DNA iceriginin
belirlenmesini, hiicre mekanizmalarinda gorevli molekiillerin ekspresyonunu ve

cesitli enzim aktivitelerinin saptanmasi i¢in kullanilir.
Lenfosit Transformasyon Testi

Lenfosit fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilir. Periferik kandan ayrilan
lenfositler kiiltiir ortaminda farkli monoklonal antikorlar ve mitojenlerle uyarilirlar.
Bunun igin phorbol-12-myristate-13-acetate (PMA), phyohemaglutunin (PHA),
iyonomisin, concavalin A, anti CD3 gibi uyaranlar kullanilir. Uyart ile sabit bir
inkiibasyon siiresinin ardindan ¢ogalan lenfosit hiicreleri radyoaktif olarak isaretlenir
ve radyoaktiviteleri olglim ile belirlenir. Olagan sekilde iiretilen, fonksiyon
bozuklugu bulunmayan lenfosit hiicrelerinin belli bir 6lgiimiin Gistiinde radyoaktivite

gostermeleri ve prolifere olmalar1 arzulanmaktadir.

PIY vakalarinda dogum oncesi tam1 fetal kan numunesi, amniyon hiicreleri veya

koryon villiis biopsisi ile yapilmaktadir [58, 59].
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2.8.5.PIY Tedavi Yontemleri

Immiinoglobulin Replasman Tedavisi

Intravendz immiinoglobulin(IVIG) 5000-10.000 dondr plazmasindan elde edilir. Cok

sayida patojene karsi antikor igerir. IVIG preparatlar1 %95 ve tizerinde IgG ,% 2,5

‘den az IgM ve IgA igerir. IgG subgruplart dondr havuzunun igerigine;IgG1 % 55-
70, 19G2 %30-38, 1gG3 % 0-6, 1gG4 %0.7-2.6 oranlarinda bulunmaktadir. IVIG ‘in

yar1 dmri ortalama ti¢ haftadir.

FDA Onayh IVIG Tedavi Endikasyonlari

Hipogammaglobulinemi/Agamaglobulinemi-immun yetmezlikli hastalarda

bakteriyel enfeksiyon profilaksisi
B hiicreli kronik lenfositik 16semi
Idiopatik trombositopenik purpura
Kawasaki Hastalig1
Kemik iligi nakli ve Graft-Versus-Host hastaligi
Pediatrik HIV hastalig1
MMN-Multifokal motor néropati
CIDP-Kronik inflamatuar demiyelizan polinéropati
FDA onay1 olmayan IVIG tedavi endikasyonlart:
o Biilléz pemfigoid
o Kronik inflamatuar demiyelinizan polindropati
o Guillian-Barre Sendromu
o Myastenia Gravis
o Dermatomiyozit
o Epilepsi

o Multifokal motor néropati

IVIG Etki Mekanizmasi [60]

a.
b.

C.

o

Bakteriyel siiperantijen, toksin ve viriisleri ndtralize eder.

Kompleman yolak aktivasyonunu gerceklestirir.
Fagositler i¢in opsonizasyonu gerceklestirir.
Antikor aracili sitotoksisitede gérev yapar.

Antiinflamatuar ve immiin modiilator etkisi vardir.
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IVIG replasman tedavisi 400-600 mg/kg dozunda 3-4 haftada bir uygulandiginda
enfeksiyon sikligini, antibiyotik kullanimini, pulmoner komplikasyonlarini ve

hastanede yatis siiresini azalttigi gosterilmistir [61, 62].

IVIG subkiitan veya intravenéz yolla uygulanmaktadir. Subkiitan uygulamanin
avantaj1 sistemik yan etkinin daha az olmasi ve venoz yola gereksinim olmamasidir.
Dezavantaji1 ise kararli seviyeye daha gec¢ ulasmasidir. Fakat etkinlik agisindan her

iki yontem de benzerdirler.

Cogunlukla tolere edilebilir bir tedavi olmasina ragmen bazi yan etkiler goriilebilir.
Bu yan etkiler uygulanan firiine, {irliniin miktarina, hastanin klinik 6zelliklerine ve
infiizyon hizina gore degismektedir. Ates, flushing, bulanti, bas agrisi, titreme, gogiis
agrisi, nobet, aseptik menenjit, tromboz, karaciger veya renal fonksiyon testlerinde
bozukluk ve pulmoner 6dem gibi klinik tablolar goriilebilir. Parasetamol veya
nonsteroid antiinflamatuar ila¢g kullanimi ve iriiniin yavas inflizyon hiz1 ile

uygulamak yan etkileri 6nleyebilir [60].
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3.YONTEM

3.1.Hastalarin belirlenmesi ve degerlendirilmesi

Bu tez ¢alismas1 Ondokuz Mayis Universitesi Tip fakiiltesi Hastanesi’nde, Ondokuz
Mayis Universitesi Tip fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alman
25.07.2022 tarih ve 2022/105,2022000105-1 sayili onayi ile yapilmistir. Bu tez
calismasi ile 01.01.2017-01.05.2022 tarihleri arasinda, Ondokuz Mayis Universitesi
Tip fakiiltesi Hastanesi’ne anal apse sikayeti ile bagvuran 70 hastanin demografik
ozellikleri,fizik muayene, laboratuvar bulgularinin Immiin Yetmezlik acisindan
incelenmesi ve IVIG tedavisine yanitinin arastirilmasi amaglanmistir. Hastalar
“Nucleus” veri tabaninda, Tiirkiye Cumhuriyeti kimlik numarasi ve hasta numarasi
lizerinden taranmistir. Hastalarin anamnez, fizik muayene, laboratuvar degerleri,
tedavileri, tedaviye yanitlari nucleus veri tabani ve telefon goriismeleri {izerinden

degerlendirilmistir.

Hastalarin alinma kriterleri: Anal apse varligi ve Cocuk Immiinoloji ve Alerji

Bilim Dal1 tarafindan degerlendirilmis olmasidir.

Hastalarin ahimmama kriterleri: AIDS (HIV pozitifligi) ve aktif kemoterapi aliyor

olmasidir.

Hastalara IVIG verilme kriterlerimiz ise; biiyiime ve gelisme geriligi, anne siitii
almama, konjenital anomali varligi, as1 reaksiyon varligi, lenfopeni, nétropeni,

gaitada mukus varliginin olmasidir.
3.2.Istatistiksel Degerlendirme

Caligmada toplanan verilerin analizinde, istatistiksel yazilim paketi SPSS 24
(Statistical Package for the Social Sciences — IBM®) programi kullanilarak yapildi.
Calismada bagimsiz degiskenlere verilen yanitlarin dagilimma iliskin tanimlayici
istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizdeler, sayisal degiskenler i¢in
ortalama, standart sapma ve ortanca olarak sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal
dagilim varsayimimna uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi ile degerlendirildi. Ikili
ve ¢oklu karsilastirilmalarda kategorik degiskenlerde Ki-kare testi, Fisher exact testi,
niceliksel degiskenler i¢in Independet t-testi ve One Way Anova testi testi kullanildi.

Nicel degiskenlerin ikiden fazla gruplar arasi karsilagtirilmasinda Tukey testi
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uygulandi. ROC egrisi analizi ile tekrarlayan anal apse ile biiyiime laboratuvar
bulgular1 arasindaki iliskiye bakildi. Roc analizi ile biiyime gelisme geriligi
arasindaki iliskiye bakildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyini belirlemek icin, %95
giiven araliginda p<0,05 anlaml1 kabul edildi.

21



4. BULGULAR

Bu ¢alismada 01.01.2017-01.05.2022 tarihleri arasinda Ondokuz May1s Universitesi

T1p Fakiiltesi Hastanesine bagvuran anal apse tanili hastalar boliim 3.1°de belirtilen

oOlgiitler ile degerlendirilerek 70 hasta tesbit edildi. Bunlar bir yas ve alt1 (n:36) ve 1

yas Ustii (n:34) olmak ftizere iki gruba ayrildi. Bu gruplar, anamnez, fizik muayene,

laboratuvar bulgular1 ve uygulanan tedaviler ile primer immiin yetmezlik agisindan

retrospektif olarak incelenmistir.

Tablo 4.1. Calismaya alinan hastalar

Geldigi yer Yas Cinsiyet
1 Samsun 10 giin K
2 Samsun 30 giin E
3 Samsun 32 giin E
4 Samsun 36 giin E
5 Samsun 37 giin E
6 Samsun 37 giin E
7 Samsun 38 giin E
8 Samsun 42 giin E
9 Ordu 43 giin E
10 Ordu 43 giin E
11 Tokat 45 giin E
12 Samsun 2 ay E
13 Samsun 2ay 10 giin E
14 Ordu 2 ay 14 giin E
15 Ordu 3ay K
16 Ordu 3 ay 13 giin E
17 Amasya 3 ay 14 giin E
18 Samsun 3 ay 21 giin E
19 Samsun 3 ay 22 giin K
20 Samsun 3 ay 24 giin E
21 Samsun 4 ay E
22 | Kahramanmarag 4 ay E
23 Ordu 5ay 17 giin E
24 Samsun Say 19 giin E
25 Samsun 5 ay 27 giin E
26 Samsun 6 ay E
27 Artvin 6 ay 6 giin E
28 Samsun 7 ay E
29 Ordu 7 ay E
30 Ordu 7 ay 18 giin E
31 Artvin 8ay 8 giin E
32 Tokat 8 ay 15 giin E
33 Ordu 9 ay E
34 Samsun 9 ay E
35 Amasya 9 ay K
36 Amasya 12 ay E
37 Ordu 13 ay E
38 Samsun 13 ay E

22



39 Tokat 15 ay 15 giin E
40 Samsun 19 ay K
41 Samsun 21 ay 14 giin K
42 Ordu 22 ay E
43 Samsun 24 ay E
44 Amasya 2 yas 4ay 18 giin E
45 Giresun 2yas 6 ay E
46 Giresun 3 yas8ay E
47 Amasya 4 yas 10 ay K
48 Samsun 6 yas 4ay E
49 Ordu 7 yas E
50 Samsun 8 yas 12giin K
51 Samsun 9 yas K
52 Giresun 9yas 3ay 11giin E
53 Samsun 11 yas 4ay 15 giin K
54 Sinop 12 yas 3 ay E
55 Samsun 12 yag 11 ay 25 giin K
56 Samsun 13 yas E
57 Sinop 13 yag Say E
58 Samsun 13 yas 7ay K
59 Ordu 14 yas 3ay 8 giin K
60 Samsun 15 yas K
61 Samsun 15 yas 16 giin E
62 Samsun 15yas 3ay 4 giin E
63 Ordu 15 yag 9ay E
64 Samsun 16 yas E
65 Samsun 16 yas 24 giin E
66 Samsun 16 yas 3 ay 22 giin E
67 Samsun 16yas 7 ay 22giin K
68 Ordu 16 yag 11 ay 10 giin E
69 Samsun 17yas 4ay 15giin K
70 Samsun 17yas 11 ay K

4.1.Calismaya Ahnan Hastalarin Sosyo-Demografik ve Klinik Ozellikleri

Bir yas alt1 36 hastanin 4’1 (%5,7) kiz ve 32’si (%45,7) erkek olurken, 1 yas tstii
hastalarin 13’1 (%18,6) kiz ve 21’1 (%30,0) erkekdi. Hastalarin yas gruplan ile

cinsiyet dagilimlari arasinda anlaml fark vardi. (p<0,05) Her iki grupta da erkekler

belirgin olarak fazla idi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin yas gruplarina gore cinsiyet dagilimlari (n:70)

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34) p
Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%) Sayi (n) Yiizde (%)
Kiz 4 57 13 18,6 0,008*
Erkek 32 45,7 21 30,0
Toplam 36 51,4 34 48,6

23



50.0

40.0

30.0

20.0

10.0

0.0

Cinsiyet Dagilimi(%)

45.7

1 yas ve alti

1 yag Ustu

mkiz

H erkek

ekil 4.1. Hastalarin yas gruplarina gore cinsiyet dagilimlar1 (%
S yas grup g yet dag (%)

Calismada yer alan hastalarin 36’s1 (%51,4) 0-1 yas araliginda yer alirken, 11°i
(%15,7) 2-5 yas araliginda, 5’1 (%7,1) 6-10 yas araliginda, 11’1 (%15,7) 11-15 yas

araliginda ve 7’si (%10,0) 16-18 yas aralifinda bulunduklar1 gdzlenmistir (Tablo

4.3). Hastalarin yas ortalamalar1 59,37 £76,13 ay(min-max:0,33-215) olurken, kilo

ortalamalar1 21,33+21,76 kg (min-max:3,7-91,5) ve boy ortalamalarinin 96,34 +

43,09 (min-max:50-176 ) saptanmustir.

Tablo 4.3. Hastalarin yas dagilimlari (n:70)

Yas gruplari Sayi (n) Yiizde (%)

0-1 yas arasi 36 51,4

2-5 yas arasi 11 15,7
6-10 yas arasi 5 7,1
11-15 yas arasi 11 15,7
16-18 yas arasi 7 10,0
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Sekil 4.2. Hastalarin yas gruplarma gore dagilimi (%)

Geleneksel olarak yasa gore agirligin ve boyun standart bliylime egrilerine gore 3
persentil ve altinda olmasi biiyiime geriligi olarak tanimlanmaktadir. Hastalarin
agirliklarina gore; 1 yas ve altinda hastalarin hi¢ birinin agirligi 3 persentil altinda
olmazken, 6’smnin (%8,5) agirlig1 10 persentil altinda oldugu gozlendi. Bir yas isti
hastalarin 1’inin (%]1,4) agirlig1 3 persentil altinda olurken 8’inin (%11,4) agirlig: 10
persentil altinda idi. Hastalarin yas gruplari ile agirliklar1 arasinda istatistiksel

anlaml fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Hastalarin boylarina gore persentil degerleri incelendiginde; 1 yas ve altinda
hastalarin 1’inin (%]1,4) boyu 3 persentil altinda olurken, 4’iiniin (%5,71) boyu 10
persentil altinda oldugu gozlendi. 1 yas ustii hastalarin 4’tniin (%5,7) boyu 3
persentil altinda olurken 8’inin (%11,4) boyu 10 persentil altinda oldugu
saptanmistir. Hastalarin yas gruplart ile boylar1 arasinda istatistiksel anlamli fark

tespit edilmemistir (p>0,05). (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalarin yas gruplarina gére kilo ve boylarinin persentil degerine gore karsilagtirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34) p
Sayi (n) | Yiizde (%) | Say1(n) Yiizde (%)

3 persentil ve 0 0,0 1 1,4
Kilo alt1
(persentil) | 10 6 8,5 8 114 0,486

persentil alt1
Boy 3 persentil ve 1 1,4 4 5,7

. alt1 0,161

(persentil) =0 crsentil aln 4 5.7 8 114
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Calismada 1 yas ve alt1 hastalarin 14’{iniin (%20,0) kiivoz ihtiyaci bulunurken, 1 yas
iistli hastalarin hikayesinde 8’inin (%11,4) kiivoz ihtiyact bulundugu gézlenmistir.
Bunun yani sira 1 yag ve alti hastalarin 13’{iniin (%18,6) yenidogan sarilik dykiisii
bulunurken, 1 yas tstii hastalarin hikayesinde 13’tiniin (%18,6) yenidogan sarilik
Oykiisli bulundugu belirlenmistir. Calismada 1 yas ve alti hastalarin 5’inin (%7,1)
beze bagli dermatit Gykiisii bulunurken, 1 yas istii hastalarin 5’inin (%7,1) beze
bagli dermatit dykiisii bulundugu belirlenmistir. 1 yas ve alti hastalarin 24’iiniin
(%34,3) gobek kordonu ilk 7 giin icerisinde diiserken, 1 yas iistii hastalarin 27’sinin
(%38,6) ilk 7 giin igerisinde gobek kordonunun diistiigii, saptanmaistir.

Tablo 4.5. Hastalarin yas gruplarina gore kiivozde kalma, YD sarilik, beze bagli dermatit gelisme ve
gobek kordonu diisme durumlarmin karsilastirilmast

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34)
Say1 Yiizde Say1 Yiizde P
(n) (%) (n) (%)
Kiivozde kalma | Yok 22 31,4 26 37,1 0.130
oykiisii Var 14 20,0 8 11,4 '
Yenidogan Yok 23 32,9 21 30,0 0525
sarilik oykiisii Var 13 18,6 13 18,6 '
Sik bez dermatit | Yok 31 44,3 29 41,4 0595
oykiisii Var 5 7,1 5 7,1 '
11k 7 giin 24 34,3 27 38,6
igerisinde
7-10 giin 6 8,6 2 2,9
. arasinda
Gobek kordonu 1475 o 1 14 0 0.0 0,310
diiyme zamani
arasinda
15-20 giin 4 5,7 2 2,9
arasinda
21 ve tizerinde 1 1,4 3 4.3

Tablo 4.6. Hastalarin yas gruplarina gore as1 komplikasyonlarina ait verilerin karsilagtiritlmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34) p
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
(n) (%) (n) (%)

Canli ag1 sonrast Yok 32 45,7 31 443 0,540
komplikasyon Var 4 5,7 3 4,3
Canl as1 sonrasi Ates 3 4,3 2 2,9 0,540
komplikasyonlar Akint1 1 1,4 0 0,0
Canh as1 sonrasi Sislik+Akint1 0 0,0 1 1,4
komplikasyonlar Dokiinti 0 0,0 0 0,0

Hastalarin viicutta tekrarlayan semptomlari incelendiginde; hastalarin 5’inde (%7,1)

aft, 5’inde (%7,1) ishal, 1’inde (%1,4) kabizlik, 1’inde (%1,4) psoriazis benzeri
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dokiintii, 1’inde (%]1,4) inguinal apse, 2’sinde (%2,9) aft ve ishal birlikte bulunurken,

I’inde (%1,4) aft, ishal ve eklem agris1 birlikte gézlenmistir.

Calismada 1 yas ve alt1 hastalarin 33’{iniin (%47,1) hastanede yatis ve IV antibiyotik
alma Oykiisli bulunurken, 1 yas {stii hastalarin 32’sinin (%45,7) hastanede yatis ve
IV antibiyotik aldigi saptanmistir. Ancak iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
tespit edilmemistir (p>0,05).

Bir yas ve alti hastalarin 17’sinin (%24,3) anal apse tekrarlama Oykiisii yoktu,
10’unda ise (%14,3) 2 kere anal apse tekrarlama dykiisiiniin bulundugu gézlendi. Iki
hastanin (%2,9) 3 kere, 7 hastanin (%10) ise 4 ve {izerinde anal apse tekrarlama
Oykiisii mevcuttu. Bir yag iistii hastalarin 14’iiniin (%20) anal apse tekrarlama oykiisii
bulunmazken 10’unun (%14,3) 2 kere anal apse tekrarlama dykiisiiniin bulundugu
saptanmustir. Ug hastanin (%4,3) 3 kere, 7 hastanin (%10) ise 4 ve iizerinde anal apse
tekrarlama Oykiisiiniin oldugu gozlendi. Hastalarin yas gruplar ile anal apse
tekrarlama Oykiisii arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05). Anal
apse tekrarlama Oykiisiinde ki bu anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigini
ortaya koymak i¢in yapilan Tukey testinde farkin 1 yas altinda ki hasta grubundan
kaynaklandig1 tespit edilmistir.

Calismada toplam hastalardan 45’inin  (%64,3) cerrahi operasyon Oykiisii
bulunmazken, hastalardan 10’unda (%14,3) fistiilektomi, 3’iinde (%4,3) Inmemis
testis operasyonu ve 3’iinde (%4,3) Adenektomi ve tonsilektomi en ¢ok yapilan

cerrahi islemler oldugu saptanmustir.

Tablo 4.7. Hastalarin yas gruplari ile klinik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34) p
Say1 (n) Yiizde (%) | Say1(n) Yiizde

(%)
Hastanede yatis ve Yok 3 4.3 2 2,9 0,128
IV antibiyotik alma | Var 33 47,1 32 457
oyKkiisii
Anal apse Yok 17 24,3 14 20,0 0,012*
tekrarlama oyKkiisii 2 defa 10 14,3 10 14,3
Anal apse 3 defa 2 2,9 3 4,3
tekrarlama oyKkiisii 4 ve lzeri 7 10,0 7 10,0

Hastalarda gozlenen ek hastaliklara ait veriler Tablo 4.8’de gosterilmektedir. 1 yas ve

alt1 hastalarin 31’inde (%44,3) ek hastalik bulunmazken, 1 yas {iistii hastalarin
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11’inde (%15,7) ek hastalik bulunmadigi saptanmistir. Hastalarin yas gruplar ile ek
hastalik dykiisii arasinda anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hastalarin yas gruplari ile gozlenen ek hastaliklarin karsilastiriimasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii p
(n:34)
Say1 Yiizde Say1 | Yiizde
(n) (%) (n) (%)
Yok 31 44,3 11 15,7
Mid muskuler VSD 1 14 0 0,0
Sekundum ASD 1 1,4 0 0,0
Crohn hastaligi 0 0,0 4 5,7
Ulseratif kolit 0 0,0 1 1,4
FMF 4 57 4 5,7
Kronik graniilamat6z hastalik 0 0,0 1 1,4
Bilateral konjenitel silotoraks 1 1,4 0 0,0
Kwashiorker 0 0,0 1 1,4
Jarcho-Levin sendromu 0 0,0 1 1,4
Hemofili A 0 0,0 1 1,4
Behget hastaligi 0 0,0 1 1,4
Konjenital NHE 0 0,0 2 2,9
kalp, crohn  |-AML 0 oD 1 14 10389
vb ek hastahk Gilbert _ 0 0,0 1 1,4
Sakrokoksigeal teratom 1 1,4 0 0,0
Tip 1 DM 0 0,0 2 2,9
Crohn hastaligi+Nefrolitiazis 0 0,0 1 1,4
Crohn hastaligi + JIA 0 0,0 1 1,4
CTLA4 mutasyonu+ Sekonder 0 0,0 1 1,4
HLH
Bilier atrezi KC nakilli + Burkit 0 0,0 1,0 1,4
lenfoma
Unklasifiye 0 0,0 1,0 1,4
hipogammaglobulinemi
+PIK3CD
FMF+ Kronik graniilamatdz 1 1,4 0,0 0,0
hastalik

Calismada 1 yas ve alt1 hastalarin 4’{inde (%5,7), 1 yas istii hastalarin ise 8’inde

(%11,4) ailelerinde akraba evliligi bulundugu saptanmuistir.

Bir yas ve alt1 hastalarin 14’tinde (%20,0), 1 yas istii hastalarin 10’unda ise (%14,3)

kardeslerinde 6lim oykiisti bulundugu saptanmustir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Hastalarin yas gruplarina gore ailelerinin akraba evliligi durumu ile kardes 6liim dykiisii
bulunma durumlarinin karsilagtirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34)
SOY GECMIS Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1(n) | Yiizde (%)
Akraba evliligi Var 4 5,7 8 11,4
Kardes 6liim oykiisii Var 14 20,0 10 14,3
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Calismada yer alan hastalarin hiicre sayilarinin ortalama degerleri incelendiginde; 1
yag ve alti hastalarn WBC ortalama degeri 10.019,7+£2.902,8 bin/IU, Lenfosit
ortalama degeri 5.903,1+1.797,1 bin/uL, Noétrofil ortalama degeri 2.983,9+1.492,8
bin/uL, PLT ortalama degeri 413.583,3+119.665,6 uL olarak tespit edilmistir. 1 yas
iistli hastalarin WBC ortalama degeri 9935,3+4.891,3 bin/IU, Lenfosit ortalama
degeri 2789,1+1.682,0 bin/uL, Notrofil ortalama degeri 6095,9+4.256,0 bin/uL, PLT
ortalama degeri 331.382,4+133.039,1 uL olarak saptanmistir. Hastalarin yas gruplari
ile hiicre say1 bulgularindan WBC, Lenfosit, Notrofil ve PLT arasinda istatistiksel
anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Hastalarin yas gruplari ile hiicre sayilarinin karsilagtirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34) p
Ort+Std Min-Max Ort+Std Min-Max
WBC 10.019,7+£2.902,8 3700-17890 9935,3+4.891,3 1900-24380 | 0,012*
Lenfosit 5.903,1+1.797,1 2550-10690 2789,1+1.682,0 210-7670 0,001*
Notrofil 2.983,9+1.492,8 810-6600 6095,94+4.256,0 1260-20590 | 0,001*
PLT 413.583,3+£119.665,6 247.000- 331.382,4+133.039,1 102.000- 0,008*
769.000 635.000

Hastalarin yas gruplarina gore immiinglobulin seviyelerini ise Tablo 4.10’da
gosterilmektedir. Buna gore 1 yas ve altt hastalarin 1GG(g/l) seviyesi 23’iinde
(%32,9) normal seviyede olurken, 9’unun (%12,9) diisiik oldugu ve 2’sinin ise
(%2,9) ¢ok yiiksek seviyede bulundugu gozlenmistir. 1 yas iistii hastalarin 1GG(g/l)
seviyesi 22’sinde (%31,4) normal seviyede olurken, 3’iinii (%4,3) diisiikk oldugu ve
1’inin ise (%1,4) cok yiiksek seviyede bulundugu gozlenmistir. Hastalarin yas
gruplart ile IGG seviyeleri arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir

(p<0,05).

Calismada 1 yas ve alti hastalarin IGA(g/l) seviyesi 13’tinde (%18,6) normal
seviyede olurken, 18’inin (%25,7) diisiik oldugu ve 2’sinin ise (%2,9) ¢ok diisiik
seviyede bulundugu gézlenmistir. 1 yas istii hastalarin IGA(g/l) seviyesi 17’sinde
(%24,3) normal seviyede olurken, 8’inde (%11,4) diisiik oldugu ve 1’inin ise (%1,4)
yiiksek seviyede bulundugu gozlenmistir. Hastalarin yas gruplar ile IGA seviyeleri

arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).
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Calismada 1 yas ve alti hastalarin IGM(g/l) seviyesi 19’unda (%27,1) normal
seviyede olurken, 13’linde (%18,6) diisiik oldugu ve 2’sinin ise (%2,9) ¢ok diisiik
seviyede bulundugu gozlenmistir. 1 yas istli hastalarin IGM(g/l) seviyesi 15’inde
(%21,4) normal seviyede olurken, 8’inde (%11,4) diisiik oldugu ve 1’inin ise (%1,4)
yiiksek seviyede bulundugu gozlenmistir. Hastalarin yas gruplari ile IGM seviyeleri

arasinda istatistiksel anlaml1 fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismada 1 yas ve alt1 hastalarin IGE(g/l) seviyesi 8’inde (%11,4) normal seviyede
olurken, 19’unda (%27,1) disiik oldugu, 1’inin ise (%1,4) ¢ok diisiikk ve 5’inin ise
(%7,1) ¢ok yiiksek seviyede bulundugu gézlenmistir. 1 yas iistli hastalarin 1IGE(g/l)
seviyesi 4’tinde (%5,7) normal seviyede olurken, 15’inde (%21,4) diisiik oldugu,
5%inin ise (%7,1) ¢ok diisik ve I’inin (%1,4) ¢ok yiiksek seviyede bulundugu
gozlenmistir. Hastalarin yas gruplari ile IGE seviyeleri arasinda istatistiksel anlamli

fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Tablo 4.11. Hastalarin yas gruplari ile immiinglobulin seviyelerinin kargilagtirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34) p
Sayi (n) | Yiizde (%) S(?g' Y(‘;/ZO‘)"’

Normal 23 32,9 22 31,4 0,049*
Diisiik 9 12,9 3 4,3

1GG(g/) Cok yiiksek (referansin iist 2 2,9 1 14
degerinin 3 katindan fazla)
Normal 13 18,6 17 24,3 0,156
Diigiik 18 25,7 8 114

IGA (n:58) Yiiksek 0 0,0 1 14
Cok diisiik (yok denecek 2 2,9 0 0,0
kadar az)
Normal 19 27,1 15 214 0,128
Diisiik 13 18,6 8 114

IGM (n:57) | Yiiksek 0 0,0 1 14
Cok diisiik (yok denecek 2 2,9 0 0,0
kadar az)
Normal 8 114 4 5,7 0,196
Diisiik 19 27,1 15 21,4
Yiiksek 2 2,9 0 0,0

Er(igé;U/ml) Cok diisiik (yok denecek 1 14 5 7,1

’ kadar az)

Cok yiiksek (referansin iist 5 7,1 1 1,4
degerinin 3 katindan fazla)

Hastalarimizin sadece 30’u (16’st bir yas alt1) lenfosit alt gruplarn ile
degerlendirilmistir (Tablo 4.11). Buna gore CD3(T) seviyesi 1 yas istii hastalarin
2’sinde (%2,9) diisiik seviyede oldugu gozlenmistir. Hastalarin yas gruplan ile
CD3(T) seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir
(p>0,05).
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Calismada hastalarin CD3CDS8(T8) seviyesi 1 yas ve alti hastalarin 1’inde (%1,4)
yiiksek oldugu gozlenmistir. 1 yas istii hastalarin ise 2’sinde (%2,9) yiiksek oldugu
gbzlenmistir. Hastalarin yas gruplari ile CD3CD8(T8) seviyeleri arasinda istatistiksel
anlaml fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismada hastalarin CD19(B) seviyesi 1 yas ve alt1 hastalarin 1’inde (%]1,4) diisiik
oldugu gozlenmistir. Bir yas {istii hastalarin 3’linde (%4,3) diisiik seviyede oldugu
gbzlenmistir. Hastalarin yas gruplar1 ile CD19(B) seviyeleri arasinda istatistiksel

anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismada hastalarn CD8TCRab/TCRgd seviyesi 1 yas ve alti hastalarin 8inde
(%11,4) ¢ok yiiksek oldugu gbzlenmistir. Bir yas iistii hastalarin 3’ {inde (%4,3) ¢ok
yiksek oldugu go6zlenmistir. Hastalarin yas gruplart ile CD8TCRab/TCRgd
seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmemistir (p>0,05). Bu
bulgu dikkatle degerlendirilmesi gereken bir bulgu olup, literatiirde anal abse ile

ilgili bilgiye rastlanmamistir.

Tablo 4.12. Hastalarin total lenfosit sayilar1 ve lenfosit alt gruplarinin karsilastirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) | 1 yay iistii (n:34) p
Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%)
CD3(T) (n:30) Normal 16 22,9 12 17,1 0,315
Diisiik 0 0,0 2 2,9
CD3CD4(T4) (n:30) Normal 14 20,0 14 20,0 0,396
Yiiksek 2 2,9 0 0,0
CD3CD8(T8) (n:30) Normal 15 214 13 18,6 0,774
Yiiksek 1 14 2 29
CD19(B) (n:30) Normal 15 21,4 11 15,7 0,232
Yiiksek 0 0,0 0 0,0
Diigiik 1 1,4 3 43
CD4TCRab/TCRgd(barsak | Normal 2 29 1 14 0,367
paneli) (n:6) Diisiik 1 1,4 0 0,0
Yiiksek 0 0,0 2 2,9
Normal 4 5,7 6 8,6 0,501
Yiksek 0 0,0 1 1,4
CD8TCRab/TCRgd (n:22) Cok 3 114 3 43
yiiksek

DHR ile degerlendirilen hasta sayisi 42’idi. Bir yas alt1 27, bir yas istii 15 hasta
bulunmaktadir. Bir hastada (bir yas iistii) negatif bulundu, gen analizi ile X’e bagh
kronik graniilomatéz hastalik teshisi konuldu, ayni hastanin ayn1 zamanda M694V

homozigot FMF hastalig1 da vardi.
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Calismada 31 hastanin FMF Gen analizine bakilmistir. Bir yas ve alt1 1’1 (%]1,4°1)
E148Q Htr, 2’si (%2,9’u) M680I Htr,1°1 (%1,4) V726A Htr, oldugu saptanmistir. Bir
yas Ustli hastalarda 1’1 (%1,4’4 )P369S Htr, 1’1 (%1,4’)) M680I Homozigot, 1’i
(%1,4) M694V hom R202Q hom ve 1 hasta (%1,4’1i)) R202Q_P369S E148Q htr
oldugu saptanmustir. Hastalarin yas gruplar1 ile FMF Gen analizi arasinda istatistiksel

anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismada 1 yas ve alti hastalarin 12’sine (%17,1) IVIG (IVIG+antibiyotik
tedavit+abse drenaji1); 1 yas lstli hastalarin 10’una (%14,3) IVIG (IVIG+antibiyotik
tedavi+tabse drenaji) tedavisi uygulandigi belirlendi. Hastalarin yas gruplari ile tedavi

cesitleri arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).

Tablo 4.13. Hastalarin yapilan diger tetkiklerinin karsilagtirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34)
Say1 (n) Yiizde (%) | Sayi (n) Yiizde p
(%)
DHR (n:42) Normal 27 38,6 14 20,0 0.019%
’ Diisiik 0 0,0 1 1,4 ’
Negatif 4 57 10 14,3
_ +1 2 2,9 7 10,0
ANA (n:26) o 0 0.0 > 2.9 0,337
+3 0 0,0 2 2,9
) Normal 5 7,1 11 15,7
€3 (n:17) Disiik 0 0,0 1 1,4 0,143
Normal 4 5,7 10 14,3
C4 (n:16) Diisik 0 0.0 > 2.9 0,070
Negatif 9 12,8 14 20
E148Q Htr 1 14 0 0,0
M6801 Htr 2 2,9 0 0,0
P369S Htr 0 0,0 1 1,4
FMF Gen M6801 Homozigot 0 0,0 1 14 0,297
analiz (n:31) 726 Hir 1 14 0 0,0
M694V hom+R202Q 0 0,0 1 1,4
homozigot
R202Q _P369S_E148Q 0 0,0 1 14
htr
(Dnl'rfé() Coombs | 0 2 (%2.69) | 5(%7,1) 3 (%43) | 4(%5,7)
1 0(%0,0) | 0(%0,0) 1(%14) | 1(%L4) 0,781
Lenfosit Normal 2 (%2,69) | 0(%0,0) 0(%0,0) | 0 (%0,0)
aktivasyon Fazla uyariima 1(%L4) | 0(%00) | 0(%0,0) |0 (%00) 0,198
(n:5) Daha diisik 1(%14) | 0(%0,0) 1(%14) | 0(%0,0)
IVIG Tedavisi £ 1 14 2 2,9
sonrasi apse vet
tekrarlarga 0,048*
(n:22) Hayir 11 15,7 8 114
IVIG disinda Evet 16 22,9 21 30,0
tedavi sonrast | Hayir 7 10,0 3 4,3 0,073
Eﬁlfzg)rlama Bilinmiyor, takipsiz 1 1.4 0 0.0
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IVIG Tedavisi alan hastalarda apse tekrarlama 1 yas ve alt1 hastalarin 1’inde (%2), 1

yas Ustii hastalarin 2’sinde (%5) goriildii.

IVIG almayanlarda ise apse tekrarlama durumu incelendiginde; 1 yas ve alti
hastalarin 16’sinda (%44); 1 yas lstii hastalarin 21’inde (%61) apsenin tekrarladigi
gbzlenmistir. IVIG tedavi sonrasinda apse tekrarlamasi IVIG dis1 tedavilere gore
daha az saptandig1 goriilmistiir. Hastalara uygulanan IVIG ile IVIG disinda tedavi
sonras1 apse tekrarlama durumu arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir

(p<0,05).

Tablo 4.14. IVIG tedavisi ve diger tedavi sonrasi apse tekrarlama durumu

1 yas ve alt1 1 yasy iistii
Abse Tekrari Say1 (n) Yiizde (%) | Say1 Yiizde p
(n) (%)
IVIG Tedavisi sonrasi 1 2 2 5 0,021*
IVIG disinda tedavi sonrasi 16 44 21 61

Tablo 4.15°de caligmada hastalarin yas gruplarma gore IVIG tedavisi alan ve
almayan hastalarin hastanede yatis ve IV antibiyotik alma durumlan ile anal apse
tekrarlama durumlarinin karsilastirilmasi gosterilmektedir. IVIG alan 1 yas alt1 12
hastadan 9’unun IVIG sonrasi hastanede yatis ve 1v antibiyotik alma Oykiisii
olmamistir. IVIG alan 1 yas iistii 10 hastadan 6’sinin IVIG sonrasi hastanede yatis ve
1v antibiyotik alma 6ykiisii olmamustir. Hastalarin yas gruplarina gore IVIG tedavisi
alan ve almayan hastalarin hastanede yatis ve IV antibiyotik alma durumlar ile anal
apse tekrarlama durumlar1 arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir

(p>0,05).

Tablo 4.15. Calismada hastalarin yas gruplarina gére IVIG Tedavisi Alan ve Almayan Hastalarin
hastanede yatig ve IV antibiyotik alma durumlari ile anal apse tekrarlama durumlarinin
Karsilagtirilmasi

1 yas ve alt1 (n:36) 1 yas iistii (n:34)
IVIG IVIG IVIG IVIG P
Tedavisi Tedavisi Tedavisi Tedavisi
Alan (n:12) | Almayan Alan (n:10) Almayan
(n:24) (n:24)
n(%o) n(%) n(%) n(%)
Hastanede yatis ve IV Yok 1(%1,4) 2 (%2,69) 0 2 (%2,69) 0,386
antibiyotik alma dykiisii | Var 11 (%15,7) 22(%31,4) 10(%14,3) 22 (%31,4)
IVIG sonrasi hastanede | Yok 10 (%14,3) - 6(%8,6) - 0,845
yatis ve 1v antibiyotik Var 2 (%2,69) - 4 (%5,7)
alma oyKkiisii
Anal apse tekrarlama Yok 4 (%5,7) 13 (%18,6) 3 (%4,3) 11 (%15,7) 0,711
oyKkiisii 2 defa 5 (%7,1) 5 (%7,1) 1 (%1,4) 9 (%12,9)
3 defa 0 (%0,0) 2 (%2,69) 2 (%2,69) 1(%1,4)
4vetizeri | 3 (%4.3) 4 (%5,7) 4 (%5,7) 3(%4,3)
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Grafik 4.1. Tekrarlayan anal apse ile hemogram parametreleri arasindaki iliski.
Tekrarlayan anal apse ile hemogram parametreleri arasindaki iligski i¢in ROC egrisi
analizi yapildiginda sadece WBC, lenfosit, lenfosit subset, platelet arasinda iligki
saptanmistir. WBC degeri icin egri altindaki alan (AUC) 0.797 olup kesme noktasi
11170 bin/IU i¢in segicilik %71,4 ve duyarlilik %66,7 saptandi. Lenfosit degeri igin
egri altindaki alan (AUC) 0.744 olup kesme noktas1 4168mm? igin segicilik %89,9 ve
duyarlilik %81,2 olarak saptandi. Lenfosit subset, degeri igin egri altindaki alan
(AUC) 0.716 olup kesme noktasit 10,67 i¢in segicilik %77,6 ve duyarlilik %66,3
olarak saptandi. Platelet degeri icin egri altindaki alan (AUC) 0.731 olup kesme
noktas1 362,850 uL i¢in segicilik %79,5 ve duyarlilik %71,4 olarak saptandi.

Tablo 4.16. Tekrarlayan anal apse ile hemogram parametreleri arasindaki iliskinin ROC analizi ile
degerlendirilmesi

Parametreler ROC egrisi Std. Sap p %95 giiven arahgi
altinda kalan alan Alt simr Ust smir

WBC 197 ,122 0,025 ,358 ,835
Lenfosit 144 ,102 0,044 ,545 ,944
PLT 731 ,119 0,011 ,398 ,863
Lenfosit subset ,716 ,104 0,005 512 ,920
HB ,438 ,105 0,606 ,232 ,643
HTC ,480 ,110 0,870 ,264 ,696
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5. TARTISMA

Calismamizda 01.01.2017-01.05.2022  tarihleri arasinda, Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne anal apse sikayeti ile basvuran 70 hastanin
PIY agisindan demografik ozellikleri, fizik muayene, laboratuvar bulgulari, eslik
eden hastaliklar1 ve IVIG tedavisine yanitint arastirdik. Calismamiza dahil edilen 70
hastanin tani anindaki yaslarini; 36’smi1 (%51,4) 1 yasin altinda, 34 tanesini (%48,6)
ise 1 yasin tizerinde saptadik. Bir yas ve alt1 hastalarin 17°sinin (%24,3) anal apse
tekrarlama Oykiisii bulunmazken 10’unun (%14,3) 2 kere anal apse tekrarlama
Oykisiiniin bulundugu gozlendi. 1 yas istii hastalarin 14’Gnin (%20) anal apse
tekrarlama Oykiisii bulunmazken 10’unun (%14,3) 2 kere anal apse tekrarlama
Oykiisiiniin bulundugu saptanmistir. Hastalarin yas gruplar ile anal apse tekrarlama

Oykdisii arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).

Literatiirii inceledigimizde Afsarlar ve arkadaslarinin yaptigi 158 hastay: ele alan
calismada hastalarin 98'1 (%62) 1 yasindan kiiciik, 601 (%37,9) ise 1 yasindan biiyiik
olarak bulunmustur [3]. Aygiin ve arkadaslarinin 35 hastalik ¢alismasinda hastalarin
18’1 (%51.4) bir yasindan kiiciik 17’si (%49,6) ise 1 yasindan biiylik saptanmistir
[5]. Arditi ve arkadaslarmin ¢alismasinda 50 hastanin 21 (%42) tanesi 1 yasindan
kiigiik olup 29 (%58) hasta ise 1 yasindan biiyiik olarak saptanmistir[32].

Bizim ¢alismamiz literatiir ile karsilastirildiginda; Afsarlar ve arkadaslarinin, Aygiin
ve arkadaslarinin ¢alismalariyla uyumluyken; Arditi ve arkadaslarinin ¢alismasiyla
uyumsuz bulunmustur. Ortalama tan1 aninda ki yasa baktigimizda ise ¢alismamizda;
calismamizdaki ortalama tan1 yast 59,37 £76,13 ay idi. Literatiirde; Ezer ve
arkadaglarinin yaptig1 39 hastalik calismada hastalarin yas ortalamasi 29 + 49,1 ay
[1] . Afsarlar ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise ortanca yas1 7.2 ay, Arditi ve

arkadaglarinin ¢alismasinda ise ortalama yas 17 ay olarak saptanmustir [32].

Meyer ve arkadaglarinin anal abse ve fistiil sebebiyle opere olmus 80 olguyu
retrospektif olarak inceledikleri calismada 2 yas altindaki olgularda E:K oran1 30:1
iken 2 yasindan biiyiik ¢ocuklarda ayni oranin 2,6:1 oldugu bildirilmistir [63].

Bu cinsiyet farkinin androjen-6strojen dengesizligi ilizerinde ki androjen fazlaligina
ve erkek bebeklerde Morgagni kriptlerinin androjen etkisiyle enfekte olmasina bagl

olabilecegi diigiiniilmektedir [4].
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Murthi ve arkadaslarinin yaslart 1 ay ile 17 yil arasinda degisen 33 hastalik
calismalarinda olgularin %88’1 erkek cinsiyette iken (5) Serour ve arkadaslarinin 24
ayliktan biiyiik 40 vakalik ¢aligmalarinda ise erkek cinsiyet oran1 % 92,5 olarak
bildirilmistir [8] Serour ve arkadaslarinin 77 infantta yaptiklari baska bir ¢alismada
olgularin % 97’sinin erkek oldugu goézlenmistir [64]. Arditi ve arkadaslarinin
calismasinda hastalarin 34’ erkek, 16’s1 kadin olarak saptanmistir. Ezer ve
arkadaglarinin 39 hastalik c¢alismasinda hastalarin  36’s1  (%92) erkek olarak
bulunmustur [1].Christison-Lagay ve arkadaslarinin sadece 1 yas ve alt1 anal apseli
cocukta yaptig1 calismada hastalarin %94°i erkek olarak saptanmigtir [65]. Krieger
ve arkadaglarinin Milwaukee Cocuk Hastanesi'nde yaptigi calismada anal apse
teshisi konan 29 hastanin 23 tanesi erkekti [66] Bizim ¢alismamizda ise 1 yas ve altt
36 hastanin 4’1 (%5,7) kiz ve 32’si (%45,7) erkek olarak saptanmisken, 1 yas tistii
hastalarin 13’1 (%18,6) kiz ve 21’1 (%30,0) erkek olarak saptanmig olup hastalarin

yas gruplart ile cinsiyet dagilimlari arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).

Aygiin ve arkadaslarinin c¢alismasinda hastalarin laboratuvar degerlendirilmesinde
ortalama sedimentasyon 44.57 + 24.40 mm/saat, ortalama CRP 8.09 + 6.60 mg/dL,
ortalama l0kosit sayist 15.412 £ 6729/mm3, ortalama nétrofil sayist 10.416 +
7135/mm3 , ortalama lenfosit sayist 3733 + 1757/mm3 , ortalama trombosit sayisi
360.108 £ 154.391/ mm3, ortalama hemoglobin 11.1 £ 1.6 g/dL saptanmistir [5].
Bizim ¢alismamizda yer alan hastalarin laboratuvar ortalama degerleri
incelendiginde; 1 yas ve alti hastalarn WBC ortalama degeri 10.019,7+2.902,8
bin/IU, Lenfosit ortalama degeri 5.903,1+1.797,1 bin/uL, Noétrofil ortalama degeri
2.983,9+1.492,8 bin/ul, PLT ortalama degeri 413.583,3+119.665,6 uL olarak tespit
edilmistir. Bir yas {istli hastalarin WBC ortalama degeri 9935,3+4.891,3 bin/IU,
Lenfosit ortalama degeri 2789,1+1.682,0 bin/ul, Notrofil ortalama degeri
6095,9+4.256,0 bin/ul, PLT ortalama degeri 331.382,4+133.039,1 uL olarak
saptanmistir.  Literatiire baktigimizda Aygiin ve arkadaslarinin ¢alismasiyla

karsilastirdigimizda lenfosit sayis1 ve trombosit sayist benzer bulunmustur.

Perianal abse tespit edilen ¢ocuklarda predispozan faktorler aragtirilmalidir. Arditi ve
arkadaslar1 perianal abseli 50 olgunun % 52’sinde predispozan bir faktér oldugunu
bildirmiglerdir. Bu faktorler malignite sonucu kemoterapi alan hastalarda gelisen

sekonder ndtropeni, Hirschprung hastaligi ve imperfore aniis tanili hastalara
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uygulanan miyotomi ve rektal dilatasyondur [32]. Krieger ve arkadaglarinin 29
hastalik c¢aligmasinda 7(%?24) vakada altta yatan hastalik saptanmis olup; bu
hastalarin ikisinde akut lenfositik I6semi; ikisinde nétropeni, bir hastada
Hirschsprung hastaligl; birinde Wilm's timori saptanmistir. Bir hasta ise

endokardiyal fibroelastoz tanisi olan prematiir bir bebekti [66].

Tiirkiye’de yapilan Aygiin ve arkadaslarinin ¢alismasinda anal apse tanili hastalarda
predispozan faktorler arastirildiginda 35 hastanin; 22’sinde (%62.9) herhangi bir
patoloji saptanmamustir. Bes (%14.3) hastada perianal fistiil saptanmis, 4 (%11.4)
hastada immiin yetmezlik, 3 (%8.6) hastada inflamatuvar bagirsak hastalig (IBH)
tanist mevcutmus, 1 (%2.9) hastada ise hemanjiom zemininde apse gelismistir. Tim
hastalarin immiin sistem degerlendirilmesi yapilmis olup 2 hasta kronik
granulomatdz hastalik (KGH) ve Wiskott Aldrich sendromu tanilariyla takipliyken 2
hastaya da yatis1 sirasinda KGH tanist konulmustur. Hastalarin ikisinde Oncesinde
IBH tanis1 varken, 18 aylik bir hastada ise infantil IBH tanisindan siiphenilmistir [5].
Literatiirde anal apse tanili hastalarda altta yatan hastaligin olmadig1 calismalar da
mevcuttur. Ezer ve arkadaslarmin Baskent Universitesi'nde yaptig1 ¢alismada anal
apseli 39 hastanin higbirinde eslik eden bir hastalik saptanmamustir [1]. Bizim
calismamizda tan1 aninda hastalarin 42’sinde (%60) eslik eden hastalik
bulunmazken, 5’inde (%7,1) Crohn hastalig1, 1’inde (%1,4) Ulseratif kolit, 2’sinde
(%2,9) FMF, 1’inde (%]1,4) Kronik Graniilomatéz Hastalik, 1’inde(%1,4)
Kwashiorker, 1’inde (%1,4) Jarcho Levin Sendromu, 1(%]1,4) hastada Behget
hastalig1, 2’sinde (%2,9) kiir saglanmis Non-Hodgkin, 1’inde (%1,4) kiir saglanmis
AML, 2’sinde (%2,9) Tipl DM, 1’inde (%1,4) Sakrokoksigeal teratom, 1’inde
(%1,4) CTLA4 mutasyonu ve sekonder HLH, 1’inde (%]1,4) Karaciger nakilli ve kiir
olmus Burkitt lenfoma, 1’inde (%1,4) Unklasifiye Hipogammaglobulinemi, 1’inde
(%1,4) FMF-KGH, 1’inde (%1,4) Crohn ve JIA birlikteligi saptanmistir. Kalan 5
hastada(%7,1) eslik eden hastaliklar ise Gilbert, VSD, ASD, bilateral konjenital
silotoraks ve Hemofili A olarak bulunmustur. Toplamda ise 70 hastanin 31linden
FMF gen analizi bakilmistir. Otuz bir hastanin 23 tanesinde (%32,8) negatif
bulunmus olup 8 hastada (%11,4) ise mutasyon saptanmistir, bunlardan besi klinik
olarak anlamli mutasyonlar olup, anal abse etiyolojisinde en azindan bu bdlge icin

altta yatan 6nemli bir genetik etken oldugu kanaatine varilmistir.
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Anal apse ¢ogunlukla yenidogan ve siit cocuklugu doneminde goriilmektedir. Siit
cocuklarinda insidansi yaklasik %0.5-4.3’tiir [5]. Bu nedenle anal apse saptanan
hastalarda altta yatan predispozan faktorler arastirtlmalidir ve altta yatan hastaliga
yonelik de tedavi uygulanmalidir. Bizim calismamizda 28 hastanin (%40) anal
apseye eslik eden hastalik saptanmistir. En sik saptananlar ise Crohn hastaligi ve
FMF gen mutasyonudur. Bu da anal apse ile gelen hastalarda asi gibi ¢evresel
etkenlerle  alakali  otoimmiin  sebeplerin  arastirilmasinin = gerekliligini

vurgulamaktadir, literatiirde bu konu ile ilgili veri ve bilgi bulunmamaktadir.
Literatiirde anal apse tedavisine bakildiginda IVIG tedavisine rastlanmamuistir.

Bizim g¢alismamizda literatiirde bulunan antibiyotik ve drena;j tedavisine ek olarak

bazi anal apseli hastalarin tedavisinde IVIG kullanilmastir.

IVIG tedavisi ile abse tekrarlamasinin, hastanede yatig ve iv antibiyotik ihtiyacinin

belirgin sekilde azaldig1 gézlenmistir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

Bu ¢alismada, Ondokuz May1s Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesine, Ocak 2017 —
Mayis 2022 tarihleri arasinda anal apse sikayeti ile bagvuran 70 hastanin demografik
ozellikleri,  laboratuvar  bulgulart ve uygulanan tedaviye yanitlarinin

degerlendirilmesiyle asagidaki sonuclar elde edildi.
6.1. SONUCLAR

1. Calismamizda cocuklarda anal abse insidansi yilda ortalama 1 yas ve alti

yaklagik % 0.11 ve 1 yas iistii % 0.0001°dir (p<0.005).

2. Bir yas alt1 cinsiyet dagilimlar1 arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).
Erkeklerde fazla goriilmektedir.

3. Bir yas alt1 hastalarin 17’sinin (%24,3) anal apse tekrarlama oykiisii yoktu. Bir
yas Ustli hastalarin ise 14’tniin (%20) anal apse tekrarlama Oykiisii yoktu.
Hastalarin yas gruplart ile anal apse tekrarlama Oykiisii arasinda istatistiksel

anlaml fark tespit edilmistir (p<0,05).

4. Hastalarin tan1 aninda 28’sinde (%40) eslik eden hastalik bulunmustur,

bunlardan birisi kronik graniilomatdz hastaliktir.

5. Yetmis hastanin 31’inden FMF gen analizi bakilmistir. 8 hastada (%11,4) ise

mutasyon saptanmistir.

6. IVIG tedavisi alanlarda 1 yas alt1 hastalarin 1’inde (%2), 1 yas tstii hastalarin
2’sinde (%5) apse tekrarladi. IVIG almayanlarda ise apse tekrarlama durumu
incelendiginde; 1 yas ve alt1 hastalarin 16’sinda (%44); 1 yas lstii hastalarin
21’inde (%61) apsenin tekrarladigi gézlenmistir.

6.2. Oneriler
1.Anal apse tanili hastalarda immiinolojik degerlendirme yapilmalidir.
2.FMF arastirilmalidir.

3.Anal apse tedavisinde IVIG uygulamasi gerekli ve uygun olabilir.
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Olarak Degerlendirilmesi baslikli OMU KAEK 2022/301 Karar nolu Dosya taramasi
nitelikli aragtirma projeniz amag, gerekge, yaklagim ve yontemle ilgili agiklamalari agisindan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu yonergesine gore incelenmis ve etik agidan bir sakinca
olmadifina, caligmanin siiresi 6 ay1 gegerse 6 aylik bildirimlerinin yapiimasina, ¢aligma
tamamlandikian sonra sonucunun tarafimiza en geg ii¢(3) ay igerisinde bildirilmesine
22.06.2022 tarihli Etik kurulumuzda oy birligi ile karar verilmistir.

Bilgilerinize arz/rica ederim.

Prof/Dr Y dsemin ULUS
Klinik Aragtirmatar Etik Kurulu Bagkan Yrd.
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