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1. GIRIS VE AMAC

Alkol kullanimi insanlik tarihi kadar eskidir. Bu kullanimin insan sagligi
lizerine zararl etkileri bilinmektedir. Ozellikle karaciger ve pankras kanserleri basta
olmak tizere larinks ve 6zefagus kanserleri ile iligkisi bilinmektedir. Literatiirde alkol
ile baz1 gdz hastaliklar1 arasinda iliskiler saptanmistir (1-3). Ornegin Alkol
kullananlarda yasa bagli makiiler dejenerasyon (ARMD), katarakt ve glokom gibi
g0z hastaliklar1 oransal olarak daha fazla bulunmustur. The Beaver Dam Eye Study
agir alkol kullanim hikayesini artmig kuru géz semptomlari ile iligkili bulmustur (4).
Bazi1 c¢alismalarda, kronik alkoliklerde enfeksiyon sikliginin artigi gosterilmistir
(5,6). Bu calismalarda bu durum kronik alkolizmin nutrisyonel, toksik ve
immiinolojik etkileriyle iligkilendirilmistir (5,6).

Konjonktivanin normal mikrobiyolojik florasi dogumdan itibaren olusur ve
yasam boyu devam eder. Konjonktiva bazi bireylerde steril kalabilir ancak
dogumdan itibaren cevreye, yasa, mevsime, viicut direncine ve genel hijyenik
kosullara bagl olarak degisiklik gosteren bir flora olusur ve yasl popiilasyonda steril
kiiltiir sayist azalir (7). Konjonktiva siirlintiilerinin steril kaldigi, floradan yoksun
bazi konjonktiva numuneleri bildirilmisse de bu sterilligin donemsel oldugu kanaati
yaygindir (8). Normal konjonktival floranin iyi bilinmesi, belirli etkiler altinda bu
florada meydana gelebilecek degisimlerin izlenebilmesi ve gelisebilecek patolojik
durumlarin aydinlatilmast bakimindan biiylik 6nem tagimaktadir (9).

Yaptigimiz literatiir incelemesi sonucunda alkoliin gbz konjonktival florasi
lizerine nasil bir etki yaptigi ile ilgili herhangi bir bilimsel ¢alisma saptamadik. Bu

calismamizda amacimiz, ameliyat sonrasi endoftalmide O©nemli yer tutan



konjonktival flora iizerine kronik alkolizmin etkisini aragtirmakti. Bu amacla kronik
alkol kullanicis1 olan bireyler ile normal bireylerin konjonktival  florasim

karsilagtirmay1 planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Konjonktiva

2.1.1: Konjonktivanin Yapisi

Konjonktiva, géz kapaklarinin i¢ kismin1 ve goz kiiresinin kornea disindaki
on kismini 6rten mukozal bir yapidir. Konjonktiva embriyoda, intrauterin hayatin 3.
ayimnda goz kapaklarimi ve goz kiiresinin ylizeyini olusturan yiizey ektoderminden

geligir (10).

Konjonktiva klinik olarak 3 kisimda incelenebilir;

1) Palpebral konjonktiva: Tiim g6z kapaginin i¢ ylizeylerini 6rten yapidir.
2) Bulber konjonktiva: Sklera 6n yiizeyini sararak limbusta sonlanan yapidir.

3) Forniks konjonktiva: Forniksleri 6rten yapidir (11).

Konjonktiva skleray1 orttiigii bulber kisimda ¢ok ince olup, altindaki tenon
kapsiili ile gevsek baglantilar kurarken; limbusu orttiigii 3 mm’ lik kisimda tenon
kapsiiliine sikica yapisiktir (12-14).

Konjonktiva, mikroskopik olarak goblet hiicreleri igeren nonkeratinize skuamdéz
epitel ve bunun altindaki damarli, ince bag dokusu olan substantia propriadan olusur.
Beslenmesini 6n silyer arter saglar (12,13). Epitel tabakas1 2-5 sira hiicreden olusur.

En altta bazal hiicreler vardir ve asagidan yukariya dogru yassilasip polihedral



hiicrelere doniisiirler. Bunlarin aralarinda goblet hiicreleri yer alir ve gbdzyasinin
miisin komponentini salgilarlar. Ozellikle kariinkiil ve plika semilunaris ¢evresinde
yogun olmak iizere, tiim konjonktivaya dagilmi olan goblet hiicrelerine limbal
bolgede rastlanmaz. Daha az sayida olmakla beraber Henle kriptleri ve Manz
glandlar1 da miisin salgisina katkida bulunur (12,14). Substantia propria (stroma)
uistteki epitelden bazal membran ile ayrilan, kan damarlar1 ve lenfatik damarlardan
zengin, gevsek bir bag dokusu yapisindadir. Stromanin yiizeysel tabakalarinda
lenfositler, makrofajlar, plazma hiicreleri ve mast hiicreleri yer alir. Bunlarin disinda

yardimci gozyasi bezleri olan Krause ve Wolfring bezleri de bu tabakadadir (14).

2.1.2: Goz Yiizeyinin Savunma Mekanizmalari

Konjonktiva, goziin immiinolojik olarak en aktif dis tabakasi olup ekzojen
maddelerin istilasina karst dogal bir bariyer olusturur ve stimiilasyon sonrasi lenfoid
hiperplazi gelistirir (15). Konjonktival cevap genellikle baskin olarak mononiikleer
hiicreler icermekle birlikte, normal insan konjonktivasi ayrica ¢ok sayida infiltratif ve
enflamatuar hiicre de icgerir. Bunlar arasinda lenfositler, plazma hiicreleri,
eozinofiller, noétrofiller ve biiyiik oranda bulunan doku bagimli mast hiicreleri
mevcuttur. Bu hiicreler normalde epiteliyal ylizeyin altinda substansia propria
tabakasinda yerlesmis olup c¢esitli uyarilar sonucu yilizeye goc¢ ederlerken,
mononiikleer hiicreler epitel tabakasinda mevcuttur (15). Antijen sunan hiicrelerden
ise langerhans hiicreleri konjonktival epitel tabakasinda yer alirken dendritik hiicreler
stromada bulunur ve bunlar smif II Major histocompatibility complex (MHC)
eksprese etme kabiliyetine sahiptir. Konjonktivada bulunan enflamatuar hiicrelerin
cogu, fagositozda, antijen islemi ile sunumunda ve bireyin immiinolojik hafizasinda
gorev alir. Konjonktivanin epitel hiicreleri de fagositozda etkin olup epitelyal
fagositoz Ozellikle Listeria ve Klamidya enfeksiyonlarinda aktiftir. Hem epitel hem
de lokositler giiclii antimikrobiyal etkisi bulunan hydralaz asit i¢eren lizozimler
salgilar (16). Konjoktiva, lakrimal bez ile birlikte mukozal sistemin (mucosa
associated lenfoid tissue-MALT) bir parcast olacak sekilde goz ile ilgili lenfoid
dokuyu (eye associated lenfoid tissue-EALT) olusturur. EALT, konjonktival (CALT)

ve lakrimal drenaj sistemine (LDALT) ait olmak iizere iki boliimde incelenir.



CALT’in bir pargasi olan konjonktival folikiiller, gelisimlerinin g¢esitli
seviyesindeki lenfosit paketlerini icerir ve 6zellikle enflamasyon esnasinda lenfosit
yapim yerini alir. B lenfositlerin sayisi daha fazla olup genellikle santral folikiiller
icinde yogunlagsmuslardir. Intraepitelyal periferal folikiillerde genellikle CD8(+) T
hiicreleri mevcut olup ayrica dokuda daginik olarak hem CD4(+) hem de CD8(+) T
lenfositleri esit oranlarda bulunurlar. Antijenik uyar1 sonrasi konjoktival T
lenfositlerinin bellek T hiicresine doniisebildigi gdosterilmistir (16).

Konjonktivada bagka non spesifik koruyucu mekanizmalar da mevcuttur.
Sabit epitelyal turnover, gbézyasi buharlagsmasina bagli ortam 1sisinin 1likligt
koruyucu etki yapabilir. Normal konjonktival flora, daha patojenik tiirlerin gelisimini
engelleyerek savunmaya katki saglar. Anatomik bariyerler, mukus ve antibakteriyel
madde sekresyonu, lokal humoral ve hiicresel immiin yanit, konjonktivanin karma

defans mekanizmasini olusturur (17).

2.1.2.1: Anatomik Bariyerler

Goz kapaklari, gozyas: tabakasi, kornea ve konjonktiva ylizeyleri savunma
mekanizmalarinin énemli bir bolimiinii kapsamaktadir. G6z kapaklari ¢ok ¢esitli
islevleri ile gozleri dis etkenlere karsi korumaktadirlar. Uyku esnasinda kapaklar
kornea ve konjonktivanin kurumasina engel olurken, gbéz kirpma refleksi goz
ylizeyini havada taginan mikroorganizmalara, yabanci cisimlere ve mindr travmalara
kars1t korumaktadir (18,19). Goz kapaklarinin hareketiyle gozyasi, konjonktiva ve
korneay1 yikayarak, mukusla karigmis yabanci cisimleri i¢ kantusa dogru hareket
ettirmektedir (20). GoOzyas1 tabakasi, konjonktiva ve korneanin devamli olarak
1slanmasini saglayarak, goziin savunma mekanizmalari iginde yer alir. Gz ylizeyinin
savunmas1 bakimindan, gozyasi tabakasini olusturan her bir komponentin ayr1 ayri
onemi bulunmaktadir. Gozyas1 tabakasi goz kiiresini siirekli olarak yikayarak
enfeksiyonlarin 6nlenmesi icin ¢ok énemli bir iglevi yerine getirmis olmaktadir (21).
Bunun diginda gozyasi, tasidigi immiinoglobulinler, lizozimler, beta-lizin,
laktoferrin, seriiloplazmin ve kompleman gibi maddelerle enfeksiyonlara karsi
direngte, kismen tartismali olsa bile, rol almaktadir (21). Kornea yiizeyi goziin

savunma mekanizmalar arasinda konjonktivaya nazaran oldukga farkli ozellikler



tastyan bir dokudur. Kan damarlar, lenfatikler ve biiyiik 6lgiide immiinoreaktif
hiicreleri kapsamasi bakimindan immiinolojik olarak ayricalikli bir doku olarak kabul
edilmektedir (22). Bu duruma ragmen korneanin immiinoglobulinlerin bir kismin1 ve
komplemani igermesi pek ¢ok immiinolojik olaymn korneada da yer almasini ve
dokusal ozellikleri nedeniyle uzun siire devam etmesini saglamaktadir (23).
Korneanin, g6z yilizeyinde bir savunma bariyerini olusturmasini saglayan asil
ozelligi, istenmeyen antijenlerin anatomik olarak korneadan uzak tutulmasi ve
kornea ylizeyini penetre edebilecek mikroorganizmalara karsi bir antikor duvari
olusturulmasidir. Fiziksel kornea bariyerinin bir bolimii ise bazal epitel hiicrelerinin
yapistigt bazal membrandir (18). Konjonktiva bir savunma sistemi olusturacak
bicimde biitlin immiinolojik vasitalarla donatilmistir. Konjonktivada antijenlerin
taninmasiyla ilgili en Onemli iki dokusal 0zellik, Langerhans hiicreleri ve
konjonktiva ile iliskili lenfoid dokudur (24). Konjonktiva ile iliskili lenfoid doku
(CALT) subepitelyal bolgede yer almakta, bunun yanisira konjonktiva epitelinde de
lenfoid hiicrelere rastlanmaktadir. CALT, yapist bakimindan bronglarda ve barsakta
bulunan ve mukoza ile iligkili lenfoid sisteme (MALT/GALT) ¢ok benzemektedir.
Konjonktivanin pek ¢ok yerinde lenfositlerin toplandigi CALT bdlgeleri
bulunmaktadir. Bu bolgelerde antijenler islenmektedir. Antijenle karsilasan B - hiicre
onciilleri olgunlasmakta ve daha sonra afferent konjonktiva lenfatikleri vasitasiyla
bolgesel lenf bezlerine ulasmakta ve burada da plazma hiicrelerine doniismektedir
(24). Lenf dugiimlerini efferent lenfatikler vasitasiyla terkeden lenfositlerde, B-
hiicreleri gibi torasik duktus yoluyla kan akimina katilmakta, buradanda T-lenfositler
konjonktivanin subtantia propriasina ulasirken, B-lenfositler lakrimal ve yardimci
lakrimal bezlere gelerek sekretuar Ig A yapimini gergeklestirmektedirler (18,22).
Immiinolojik &zelliklerin yamsira, konjonktivanin epitel tabakasi, hasara ugrayan
kornea epitelinde, tam epitel kayb1 gosteren olgularda, kaplayarak ve restore ederek

okiiler yiizeyi koruyucu etkisini gerceklestirmektedir (25).



2.1.2.2: Hiimoral immiin Yanut:

2.1.2.2.1: immiinoglobulinler:

Normal sartlarda gozyasi tabakasinda immiinoglobulinlerin bulundugu
gosterilmistir (26). Gozyasinda IgG ve IgA en yliksek konsantrasyonlarda bulunan
antikorlardir, ancak IgE ve IgM’ye sadece bazi patolojik durumlarda rastlanmaktadir.
Buna karsilik IgD nadiren saptanabilmektedir (27). Sekretuar immiinoglobulin A
(SIgA), gozyasinda seruma gore ¢ok daha yiiksek konsantrasyonlarda bulunmakta ve
tiim protein kapsaminin %17’sini olusturmaktadir (18). Bir J zinciri ile baglanmis
birarada sekretuar bir komponentle tutulan SIgA iki 7S monomerinden miitesekkil
dimerik 11S molekiiliidiir. IgA monomerleri gozyasi bezlerindeki plazma
hiicreleriyle subepitelyal hiicreler tarafindan yapilmakta, epitelden gegerken iki
monomer Dbirlestirilmekte ve eklenen sekretuar komponent, molekiilin belirli
bakteriler tarafindan salgilanan proteolitik enzimlerle yikimini 6nlemektedir(18,28).
SIgA’nin  asil  rolii  bakterileri, Ornegin Chlamydia ve gonokok gibi
mikroorganizmalar1 miikéz zar ylizeyinde tutarak, onlar1 Orterek epitele
yapismalarimi 6nlemektir. Konjonktivanin normal florasini diizenlemekte rol aldigi
gibi, lizozimle birlikte bakteriyoliz yapabilir, toksinleri notralize edebilir ve
komplemanin klasik yolunu aktive edebilir (21,29). Ayrica IgA viruslarin nétralize
edilmesinde de ytkiimliiliik tagimaktadir (18). Gézyasindaki IgG bakteri ve viruslara
kars1 ikinci bir savunma hatti olusturmaktadir. Akut iltihap esnasinda damarlardan
gozyasina bol miktarda gegen IgG, toksinleri, virus ve bakterileri notralize edebilir.
Opsonizasyonu kolaylastirir ve komplemanin fikse olmasini saglayan ve immiin
yapisma ile sonuglanan immiin kompleksleri teskil eder, polimorf c¢ekirdekli
l16kositlerin kemotaksisini ve anaflatoksinlerin salinmasini gerceklestirir (29). IgA ve
IgG hem kornea hem de konjonktivada bulunmaktadir; korneanin periferik ve
merkezi kisimlarinda bulunan IgG ve IgA diizeyleri aynidir. Konjonktivada IgM de
bulunmakta, buna karsilik bazen korneanin limbusa yakin kisminda saptanan
IgM’nin merkezi korneada nadiren yer aldig1 dikkati ¢ekmektedir (22,29,30).
Gozyasinda IgE konsantrasyonu vernal keratokonjonktivit gibi atopik hastaliklarda

ylkselmekte, ancak bu maddenin mast hiicrelerinden vazoaktif aminlerin salinmasina



yol agmasiyla, vazodilatasyon olmasi ve kan damarlarindan immiinoglobulin

sizmasl, ¢esitli zararli etkenlere karsi savunmada yardimci olmaktadir (18).

2.1.2.2.2: Lizozim

Lizozim, gdzyas1 proteinlerinin yaklasik olarak %20-40’1n1 olusturmakta ve
16-130 mg/ml konsantrasyonda bulunmaktadir. Bu diizey tiikriikk, burun ve mide-
barsak salgilar, siit ve idrardaki lizozimden daha yiiksektir ve serumdakinin birkag
yliz mislidir (19). Molekiil agirligi 14 000 dalton olan ve 1stya direngli bulunan
lizozim 1922 yilinda Fleming tarafindan penisilinin kesfinden 6nce bulunmustur.
Dogada yaygin olarak bulunan lizozimin kompleman, laktoferrin ve SIgA gibi
maddelerle yakin bir etkilesimi s6z konusudur. Lizozim bazi gram-pozitif
bakterilerin hiicre duvar1 komponenti olan peptidoglikani (N-asetilglukozamin ve N-
asetilmuramik asidin tekrarlayan seker birimlerinden olusan capraz bagli polimer)
beta (1,4) baginda parcalamaktadir. Antikor ve komplemanin etkilesimi olmaksizin,
grampozitif bakteriler lipopolisakkarit ortiileri ile lizozime kars1 korunmaktadirlar.
Lizozimin mikroorganizmalarin makrofajlar, monositler ve nétrofiller tarafindan
fagositozlarini artirict etkisi de gosterilmistir (31). Selatdr ajanlar lizozimin litik
etkilerini artirdiklarindan laktoferrin, lizozimin yardimcisi olarak goriilmektedir.
Lizozim lakrimal asiniler tarafindan salgilanmakta ve asinus apeksinde

immiinohistokimyasal olarak gosterilebilmektedir (32).

2.1.2.2.3: Beta-Lizin

Gozyasinda bulunan bu antibakteriyel madde, lizozimin etkisine direngli bazi
bakterileri de lizise ugratir. Etkisi hiicre duvarindan ziyade hiicre zarimi parcalamak,
yani sitoliz seklindedir (33). Baz1 arastiricilar gdzyasinda beta-lizinin varligini siiphe
ile karsilamaktadirlar (34).

2.1.2.2.4: Laktoferrin

Laktoferrin, lokal olarak lakrimal bezler tarafindan salgilanmaktadir. 82 000

daltonluk demir baglayici bu protein gdézyasinda 65-160 mg/ml gibi yiiksek



diizeylerde bulunmaktadir. Bazi bakterilerin, 6zellikle gram-negatiflerin virtilanslari,
ortamda demir bulundugu zaman artmaktadir. Ortamdaki demirin laktoferrinle
baglanmasi, mikroorganizmalarin lizozim gibi enzimlerin etkisinde daha c¢ok

kalmasina yol agmaktadir (18,19).

2.1.2.2.5: Seriiloplasmin

Bir akut faz proteini olan ve bakir tagiyan bu protein, bazi viruslarin ¢ogalma
ve enfeksiyon olusturmasini dnlemektedir. Ayrica polimorf ¢ekirdekli 16kositlerden
saliman yiliksek reaktif serbest radikal siiperoksidi hidrojen peroksite cevirerek

stiperoksit dismiitaz olarak gorev yapar (19).

2.1.2.2.6: Kompleman Sistemi:

Komplemanin klasik yolunu IgG veya IgM ile olusan kompleksler aktive
ederken, alternan yol endotoksin, IgA immiinkompleksleri, bakteri polisakkaritleri
gibi maddelerle aktive olur. C3’te birlesen yollar bakteri opsonizasyonu, lizisi,

kemotaksis ve fagositozda rol oynarlar (22,29).

2.1.2.3: Hiicresel immiin Yanit:

2.1.2.3.1: Langerhans Hiicreleri

Mezensimal kokenli Langerhans hiicreleri kornea ve konjonktiva
yilizeylerinde yer alan dendritik hiicrelerdir. Son yillarda énemlerine dikkat c¢ekilen
bu hiicreler ATPaz pozitif olup Ia/HLADR antijenlerini tagimaktadirlar (35).
Langerhans hiicreleri, limbus ve konjonktivada yogun olarak yer almalarina ragmen,
kornea merkezinde ¢ok az sayida bulunurlar. Ancak iltihabi durumlarda kornea
merkezinede go¢ edebilirler ve prolifere olabilirler (22). Langerhans hiicreleri
makrofajlarin bazi 6zelliklerini tasimaktadir. Bu hiicrelerde immiinoglobulinlerin Fc
parcalar i¢in reseptorler bulunmakta, bir kompleman reseptorii yer almakta ve Ia

antijeni bulunmaktadir. Langerhans hiicreleri antijenleri baglayarak, bunlar1 lenf



diiglimlerine tasimakta ve konakg¢i sensitizasyonunu saglamaktadirlar. Bu hiicreler
yardime1 T hiicrelerini ve B hiicrelerini uyararak hiimoral immiin yanita katkida
bulunmaktadir (29). Langerhans hiicreleri, iltihabi mediyatér maddeleri salgilayarak
inflamasyonda da rol almaktadir. Topikal veya sistemik olarak verilen

kortikosteroidler Langerhans hiicrelerinin sayilarini azaltmaktadir (35).

2.1.2.3.2: Mast Hiicreleri:

Travma veya allerjenler subkonjonktival mast hiicrelerinin histamin, platelet
aktive edici faktor, 16kotrien ve heparin gibi maddeleri salgilayarak vazodilatasyon
ve transiidasyona yol a¢masma neden olmaktadir. Boylece o6zgiil antikor ve
kompleman gibi maddeler ortamda mikroorganizmalarin ¢ogalmasini 6nlemekte ve

enfeksiyona kars1 direng gostermekedir (29).

2.1.2.3.3: Lenfositler:

Konjonktiva ile iligkili lenfoid doku i¢inde hem T hem de B lenfositler yer
almaktadir. Bu boélgeler antijenin islendigi lenfoid doku 6zelligini tasimakta ve goz
ylizeyinin dig etkenlere karsi korunmasinda onemli bir rol oynamaktadir (18,29).
Submukozal dokuda yer alan plasma hiicreleri ise 6zellikle IgA yapimindan sorumlu

bulunmaktadir.

2.1.2.3.4: Dogal Oldiiriicii Hiicreler:

Bu hiicreler genis graniiler lenfositler olup T ve B hiicresi ylizey
belirleyicilerini tagimamaktadirlar. Viriislarin enfekte ettigi ve transformasyona

ugrattig1 hiicrelere kars1 aktivite gostermektedirler. Bu hiicreler etkilerini kontakt

lizisle gostermektedirler (36).
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2.1.3. Konjonktiva Florasi

Insanlar dogada yaygim bulunan mikroorganizmalar ile her zaman siki iliski
icindedirler. Bu iliski nadiren hastalik seklinde ortaya ¢ikar. Insan organizmasimin
mikoorganizmalarla olan hastalik disindaki iliskileri genellikle kommensalizm (iki
organizmanin kurdugu ortak yasamda, bir canlinin yarar sagladigi, digerininse bu
ortakliktan etkilenmedigi yasam tiiriidiir) seklinde olur. Iste bu sekilde insan
viicudunun cesitli bolgelerinde organizmaya zarar vermeksizin gruplagmis olarak
yasayan mikroorganizma topluluguna Flora adi verilmektedir. Insan viicudunun
cesitli bolgelerinde gesitli cins mikroorganizmalarin yerlesmeleri tiimii ile rastlantiya
bagli bir olay degildir. Organizmanin her yeri ile iliski iginde olan
mikroorganizmalar, viicut bolgelerinin degisik pH’1, dokiintii maddelerinin degisik
bilesimi ve var olan inhibitér madde etkilerine gore kalabilecekleri uygun bolgeyi
secerler ve orada kalirlar. Birlikte yerlestikleri baska cins mikroorganizmalarla
aralarindaki iligkiler sonunda bolgede mikrobik denge saglanarak o boélgenin florasi
olusur.

Insan viicudunda gesitli yerlesme bolgelerindeki flora iki tiirliidiir :
1-Siirekli Flora : Belirli bir bolgede, belirli yaslarda, oldukca degismeyen ve cesitli
etkiler altinda zorla ortadan kaldirilsa bile kisa veya uzun bir siire sonunda yeniden
kendi kendine olusan floradir. Siirekli floradaki mikroorganizmalar bulunduklar1 yeri
terk etmedikleri ve mikroorganizmalar arasi denge bozulmadigi siirece hastalik
olusturmazlar.
2-Gegici Flora : Vucudun cesitli bolgelerinde kalici floranin yaninda ¢ogunlugu
saprofit, bazen patojen mikroorganizmalardan olusan, deri veya mukozalarda, birkag
saat, giin veya bir iki hafta kaldiktan sonra degisen ya da kaybolan
mikroorganizmalar toplulugundan olusan floradir. Bu mikroorganizmalar ¢evreden
gelirler, hastalik yapmazlar ve ayni yerde siirekli olarak kalmazlar. Eger gecici flora
cesitli etkilerle ortadan kaldirilacak olursa, yeniden olusmazlar veya degisik
bilesimde yenilenirler. Gegici floradaki mikroorganizmalarin cinsi ortama baglidir.
Siirekli flora ile birlikte bulundugu siirece hastalik olusturmazlar. Fakat stirekli flora
ortadan kalkacak olursa patojenlik kazanip hastalik olusturabilirler.

Konjonktivanin normal mikrobiyolojik florast dogumdan itibaren olusur ve

yasam boyu devam eder. Kapak ve konjonktiva florast koruyucu bir mekanizma
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olarak gorev yapar ve daha patojen mikroorganizmalarin kolonizasyonunu onler
(7,8). Konjonktiva baz1 bireylerde steril kalabilir ancak dogumdan itibaren ¢evreye,
yasa, mevsime, viicut direncine ve genel hijyenik kosullara bagl olarak degisiklik
gosteren bir flora olusur ve yasli popiilasyonda steril kiiltiir sayis1 azalir. (7). Okiiler
yilizeyin mikrobiyal florast primer olarak stafilokok ve difteroidlerden olusan gram-
pozitif mikroorganizmalardir (7-9,37). Konjonktival ylizeylerden Streptococcus
pneumoniae, Hemofilus tirleri, Moraksella, Neisseria, Basillus tiirleri ve
Staphylococcus aureus izole edilmekle birlikte genellikle bunlar gegici
kolonizasyondur (7,8,38). Normal konjonktival florada %3-15 arasinda izole edilen
Staphylococcus aureus, goz enfeksiyonlarinda en sik izole edilen bakterilerdendir.
(38). Konjonktival florada bulunan bakteriler deri ve burun florasi ile benzerlik
gosterirler. Gram-negatif koliform bakteriler ¢ok nadiren kapak veya konjonktivadan
izole edilebilir. Ciddi patojen bakteri tiirlerinin florada gecici olarak bulunup,
kolonizasyon yapmadiklart ancak ciddi enfeksiyon kaynagi olabilecekleri
bildirilmistir (7,8,38,39). Konjonktival florada bulunan mikroorganizmalar goéze
yapilan cerrahi girisimler, viicut direncinin kirilmasi, kotii beslenme ve kontakt lens
kullanim1 gibi durumlarda patojen hale gecerek enfeksiyon kaynagi olabilirler
(8,37,40,41). Ayrica anaerob bakteri ve mantar tiirleride daha seyrek olarak normal
florada  bulunabilirler.  Anaerop  bakterilerden = konjonktivada en fazla
Propionibacterium acnes’in izole edildigi bildirilmektedir (42). Diger anaeroplar,
nadiren kolonize olabilen Peptostreptococcus, Bacteroides, Aktinomyces,
Eubacterium ve Clostridium tiirleridir (43). Goziin fungal floras1 genellikle degisken
olup yasanilan bélgeye ve kisilerin ugraslarina goére de degismektedir (44-49).
Konjonkival flora, cinsiyetlere gore degerlendirildiginde erkek-kadin arasinda fark

izlenmemektedir (44,50).

2.1.3.1. Stafilokoklar

Stafilokoklar, Micrococcaceae familyasi iginde yer almaktadir. Stafilokoklar
yuvarlak, kati besiyerlerinde daha belirgin olmak iizere diizensiz {iziim salkimina

benzer kiimeler bazen 3-5 koktan ibaret veya ikiserli gruplar olusturan, tiim hiicreleri

birbirine benzerlik gdsteren, sporsuz, hareketsiz ve kapsiilsiiz koklardir. Bazi
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kokenlerinde belirgin bir kapsiil veya mukus katmani olusur. Gram pozitiftirler.
Bir¢ok besiyerinde iireyebilirler. En tipik iiremeleri kanli agardadir. Kolonileri
yuvarlak diizglin, kabarik, mat, S tipinde olup S. aureus’un kokenlerinin
cogunlugunda sar1 pigment ve beta-hemoliz goriiliir. Stafilokoklar basta glikoz
olmak tizere bir¢ok karbonhidratlar1 fermentatif olarak pargalarlar ve son iiriin olarak
laktik asit yaparlar. Gaz olusturmazlar. Mannitole etkileri degisken olup 6zellikle S.
aureus bu sekere etkilidir. Digerlerinin etkisi degiskendir. Tiim stafilokoklar ve
mikrokoklar 6zellikle glikozlu besiyerlerinde katalaz pozitiftirler. Stafilokoklar basta
burun mukozasi, nazofarinks, deri ve daha az olmak flizere bagirsak ve diger
mukozalarm normal floralarinda bulunan bakterilerdir. Insanlarda endojen ve eksojen
kaynakli ¢ok cesitli ve besin zehirlenmelerinden lokal irinlenmelere ve sepsislere
varacak kadar gesitli hastaliklar olusturabilirler (51). Stafilokoklar arasinda gesitli
tiirler viicudun degisik yerlerinde kolonize olurlar. Konjonktiva florasinda 6zellikle
Staphylococcus epidermidis’in en yogun kolonize olan bakteri oldugu bilinmektedir
(7-9).

Stafilokoklarin S. aureus, S. epidermidis ve S. saprophyticus olmak tizere {i¢
tiirli insan patojenidir. Bu tli¢iinden S. aureus en 6nemlisidir. S. aureus digerlerinden
esas olarak koagiilaz {iretmesi ile ayirdedilir (52). Insanlardaki stafilokok
enfeksiyonlarinda S. aureus oncelikle patojen olarak yer alir. Normalde okiiler
florada bulunmaz. Konjonktivitin en sik sebebidir. Dogumdan birka¢ giin sonra
insanda koloniler olusur. Konjonktivaya, kapak kenari, yiiz cildi veya burundan
ulasir. Gozde akut, kendini smirlayan veya kronik sessiz konjonktivit yapar.
Toksinleri de iceren biyolojik aktif salgilari, ilave olarak blefarit, filikteniilozis,
marjinal keratit ve epiteliyal keratit gibi degisik tablolara sebep olur. Konjonktival
yaymalarda polimorfoniikleer reaksiyon goriintiisii izlenir (53-58). S. aureus
disindaki diger stafilokoklar Coagulase Negative Staphylococcus (CNS) adi altinda
isimlendirilmistir. Bunlar i¢inde de en sik izole edilen S. epidermidis’tir. S
epidermidis yerlesim bakimindan yaygin bir 6zellik gosterir ve siklikla firsatci
patojen olarak enfeksiyon yapar (51). Normalde goz florasinda bulunur. Uygun
ortamda patojen hale gecerek kronik blefarokonjonktivit yapabilir, enfeksiyon yapan
suslar, S. aureus benzeri toksinler iiretebilir (53,56-59). Hem koagiilaz-pozitif hem

de koagiilaz-negatif stafilokoklar degisik okiiler enfeksiyonlardan sorumludur. Bu
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mikrobiyal ajanlarin bir¢ok olguda dakriyosistit, keratit ve endoftalmiden sorumlu

olduklar1 bilinmektedir (60).

2.1.3.2. Streptokoklar

Streptokoklar, Streptocococcaceae familyasi i¢inde yer almaktadir. Yuvarlak
veya oval sekilli, tek tek, ikiser ikiser bir arada bulunan veya kisa-uzun zincir tegkil
eden, Gram pozitif, katalaz negatif, kok seklinde mikroorganizmalardir.
Streptokoklar kanli agardaki hemolizlerine gore smiflandirilmiglardir (51). Agiz,
bogaz, burun ve diger mukozal alanlar yani sira deri ile sindirim ve genital sistemin
normal florasinda bulunabilen streptokoklar, insanlarda ¢ok ¢esitli enfeksiyonlar da
meydana getirmektedirler. Streptokokkal farenjit, impetigo, bakteriyel endokardit ve
idrar yolu enfeksiyonlar1 yaninda akut romatizmal ates, romatizmal kalp hastalig1 ve
akut glomerulonefrit gibi ¢ok ciddi postinfeksiydz sendromlara yol agmaktadirlar.
Streptokoklarin ¢ogu aerob veya fakiiltatif anaerob iken bir kism1 zorunlu anaeroptur
(Peptostreptococcus spp.) (51). Streptocococcus pneumoniae goz florasinda gegici

olarak kolonize olabilse de baslica konjonktivit etkenleri arasinda yer almistir (61).

2.1.3.3. Moraxella cinsi

Moraxella cinsi bakteriler Moraxellaceae familyasi iginde yer almaktadir.
Gram negatif diplokoklardir. Bazen kokobasil selindede olabilirler (M.lacunata).
Aerop, endosporlart yoktur, hareketsizdirler. Oksidaz ve katalaz pozitiftirler.
Sekerlere etkisizdirler ve nitratlar1 nitrite ¢evirirler. Klinik 6rneklerde 16kositlerin
icinde bulunabilirler. Baslica hastalik yapan tirii M.catarrhalis’tir. Bunlar {ist
solunum yolu normal florasinin {iyesi olarak kabul edilirlerse de ozellikle immiin
yetmezlikli olgularda siniizit, otit, bronsit ve pndmoni yapabilirler (62). M.lacunata
ozellikle septisemi, endokardit, menenjit gibi invaziv enfeksiyonlarda belirlenmistir.
Ayrica goz enfeksiyonlarinda kiigiik bir yilizdeye sahip olmasina ragmen konjonktivit

etkenleri arasinda yer almistir (51).
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2.1.3.4. Neisseria Cinsi

Neisseria cinsi bakteriler Neisseriaceae familyasi i¢inde yer almaktadir.
Gram negatif koklar olup, genellikle ¢ift ¢ift dururlar. Fermentasyon kabiliyetleri
azdir. Baz tiirleri sarimtrak pigment yaparak tirerler. Aerob mikroorganizmalar olup,
anaerobik sartlarda iiremezler. Katalaz ve oksidaz reaksiyonlar1 pozitif olup indol
negatiftirler. Nitratlar1 nitrite ¢eviremezler ve genelde sekerlere etkilidirler (51).
Neisseria cinsleri (N.subflava, N.lactamica vb.) normal nazofarinks florasinda
bulunurlar ve bazen lokal mukoza enfeksiyonlarinda yer alabilirler. Neisseria cinsi
N.gonorrhoeae ve N.meningitidis olmak tizere iki dnemli insan patojeni igerirler.
N. meningitidis saglikli insanlarin orofarenksinde %30-40 bulunur, epidemik
menenjit yaparlar. Konjonktivit yapmalar1 nadirdir, ancak cocuk ve genglerde
menengokoksemi ile birlikte ciddi konjonktivit yaparlar. N.gonorrhoeae patojenitesi
epitele yapisabilme kabiliyetine baghdir. Epitel hiicrelerini ve polimorfoniikleer
16kositleri isgal eden gercek bir epitelyal parazittir. Fagositozdan kurtulma kabiliyeti

vardir. Gonore ve yenidogan konjonktivitinin temel etkeni olarak bilinmektedir (63).

2.1.3.5. Bacillus cinsi

Bacillus cinsi bakteriler Bacillacea familyasi i¢inde yer almaktadir. Aerop,
sporlu, Gram pozitif boyanan basil seklinde bakterilerdir. Tek tek veya uzun zincirler
seklinde goriiliirler. Santral, terminal veya subterminal sporlart vardir. Sporlar
sicaklik, radyasyon, dezenfektan ve kuruluga karsi direng gosterebilirler. Birgok tiir
dogal ortamda saprofit 6zellik gdsterirken bazi tiirler firsat¢1 veya patojen olabilirler.
Baslica habitatlar1 toprak, tatli su ve deniz suyudur. Uygun sartlarda polipeptid
yapisinda kapsiil gelistirirler. Bu cins i¢inde B.anthracis ve B.mycoides diginda tiim
bakteriler hareketlidir. B.anthracis disindaki tiirler nadiren primer patojen olarak
karsimiza g¢ikarlar ve ancak immiin yetmezlikli hastalarda karisik enfeksiyonlarda
seyrek olarak patojen rol oynarlar. Tibbi Onem tasiyan iki Bacillus tiirii vardir:
Sarbona neden olan B. anthracis ve gida zehirlenmesine neden olan B.cereus’tur.
B.cereus en oOnemli okiiler patojenlerin arasinda yer almaktadir (51). Bu

organizmanin konjonktiva florasinda gecici kolonizasyonu sonucu keratit olusumuna
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sebep oldugu gosterilmistir. Spesifik enzimleri ve toksinleri ile enfeksiyona sebep

olabilicegi belirlenmistir (64).

2.1.3.6. Haemophilus cinsi

Haemophilus cinsi bakteriler Pasteurellaceae familyasi i¢inde yer almaktadir.
Cok zor lireyen ve gelisebilmek i¢in kan ve kan faktorlerine gereksinimi olan kiiciik,
pleomorfik, Gram negatif, sporsuz, hareketsiz, aerob ve fakiiltatif anaerob,
cogunlukla iist solunum yollarinda yerlesen, basil seklinde mikroorganizmalardir. Bu
bakteriler, ¢ogalabilmeleri i¢in 1siya dayanikli X faktoriine ve 1siya duyarli V
faktoriine gereksinimlerine gdre birbirinden ayrilir. Insanlarda enfeksiyona neden
olan en Onemli tir Kkapsiil olusturabilen H.influenzae’dir. Hemofiluslarin
biyokimyasal reaksiyonlar1 degiskendir. Safraya dayaniksizdir, erirler. Nitrat
rediiksiyonu yaparlar, genelde indol yapar, iireyi parcgalarlar. Hemofilus grubundaki
bakteriler basta solunum yolu olmak {izere viicudun degisik bdlgelerinde flora
eleman1 olarak bulunabilir ve uygun kosullarda firsatgr enfeksiyonlara neden
olabilirler (51). Hemofilus’lardan 6zellikle H.influenzae bakteriyemi, nazofarenjit,
iiriner sistem enfeksiyonu, menenjit, konjonktivit, pndmoni, seliilit gibi pek cok
enfeksiyonun nedenidir. Haemophilus influenza tip 3 (H.aegyptius) diger
konjonktivit yapan bakteriler gibi, saglikli tasiyicilarin iist solunum yollarinda

bulunur. Konjonktiva florasinda az sayida kolonize olduklar1 gosterilmistir (65).

2.1.3.7. Difteroid Comaklar

Gram pozitif, katalaz pozitif, sporsuz, haraketsiz, aerobik veya fakiiltatif
anaerobturlar. Konjonktival florada yer alan difteroid c¢omaklarin genelde
Corynebacterium ailesinde yer aldigi bildirilmistir (7,8). Deri ve mukoza florasinda
bulunurlar. Normal sartlarda patojen olmamalarina ragmen 6zellikle hastanede uzun
stire yatanlar, notropenikler, kateterli hastalar, organ transplantli hastalar, prostetik

kalp kapagi olan hastalar ve immunosupresiflerde enfeksiyona neden olurlar (66).
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2.1.3.8. Propionibacterium cinsi

Propionibacterium cinsi bakteriler Propionibacteriaceae ailesi icinde yer
almaktadir. Propionibacterium cinsi geg¢ iireyen, sporsuz, Gram pozitif, anaerobik
bakterilerdir. Sekillleri gomak seklinde veya dallanmis, tek tek, ciftler halinde veya
grup halinde goriilebilirler. Glikozdan genellikle propionik asit, laktik asit ve asetik
asit iiretirler. Gram pozitif hiicre duvarlar1 bakteriye yapisal stabilite kazandirarak,
kuruluga, osmotik basinca ve mekanik strese karsi direngli olmalarini saglar (51).
Propionibacterium’lar genellikle nonpatojenik bakterilerdir. Propionibacterium
cinsinde bulunan P.acnes anaerop ya da aerotoleran olabilen hareketsiz sporsuz,
Gram pozitif, pleomorfik bir comaktir. Bu bakteri, deri, agiz, nazofarenks,
gastrointestinal sistem, lirogenital sistem ve konjonktivanin normal florasinda yer
almaktadir. P.acnes kan kiiltiirlerinden siklikla kontaminant olarak iiretilmektedir
(67). Bununla birlikte basta akne vulgaris olmak iizere nadiren endokarditlere, santral
sinir sistemi sant enfeksiyonlarina yol acabilmektedirler. Konjonktiva florasinda
ozellikle P.acnes’in yogun olarak kolonize oldugu bilinmektedir. P.acnes genellikle
endoftalmi ajan1 olarak kabul edilen bir mikroorganizma olsa da bakteriyel

konjonktiviten sorumlu oldugu az sayida yayinda gosterilmistir (68).

2.1.3.9. Gram Negatif Comaklar

Enterobacteriaceae ailesi yaklasik 0,3-1,0 um en ve 1,0-6,0 um boyunda,
cogu hareketli Gram negatif ¢omaklardir. Endospor olusturmazlar, fakiiltatif
anaeropturlar, besiyerlerinde kolaylikla iirerler. Bazilar1 tek karbon kaynagi olarak
glikozu kullanirlar. Tiimii oksidaz negatiftirler. Fermentatif metabolizmalar1 var olup
glikozu pargalayarak asit ve bir¢cogu gaz da olusturabilir (51).

Salmonella, Shigella tiirleri, Yersinia pestis gibi tiirler insanlarda hastalik
yaparken, E.coli, K.pneumoniae, Proteus mirabilis gibi tiirler kommensal florada
bulunur ve enfeksiyonlara sebep olabilirler (51). Gram negatif koliform bakteriler
cok nadiren goz kapag1 veya konjonktivadan izole edilebilir. Patojenitesi yliksek olan

tiirler ise kolonizasyondan ziyade enfeksiyon olusturma egilimindedirler (38).
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Pseudomonas aeruginosa dogada su, toprak, bitki, hayvan ve insanlarda
siklikla bulunan Gram negatif bir basildir. Kuruluga duyarli olmasina ragmen, uygun
1sidaki sularda aylarca canli kalabilmesi, pek c¢ok organik maddeyi metabolize
edebilmesi ve hastanelerde yaygin kullanilanlar dahil olmak iizere bir ¢cok antibiyotik
ve dezenfektan maddeye karsi direngli olusu ile 6nemli bir hastane enfeksiyonu
etkenidir (69). Pseudomonas, oftalmik soliisyonlar1 en sik kontamine eden ajandir.

Pseudomonas goz igine yerlestiginde hizli bir sekilde ¢ogalmakta ve tirettigi
hiicre dis1 enzimler aracilifiyla, ilerleyici yikim sonucu goz kaybimna kadar ciddi
enfeksiyonlara neden olmaktadir. Pseudomonas aeruginosa kontakt lens kullanimina
bagl korneal iilserasyon ve keratit gibi enfeksiyonlarda etken olarak bildirilmistir

(70).

2.1.3.10. Candida

Candida tiirleri normalde insan deri ve mukoza florasinda bulunan
organizmalardir. Baz1 hazirlayici faktorlerin varliginda kandidoz olarak tanimlanan
yilizeyel ve/veya derin akut ve/veya kronik enfeksiyonlara neden olurlar. Florada
bulunmalar1 nedeniyle enfeksiyonlarin ¢ogu endojendir. Sistemik mikozlar arasinda
en sik goriileni kandidozdur. Klinik 6rneklerde ve kiiltiirlerinde Candida tiirleri 3-
6pm biiytikliigiinde oval, tomurcuklanan hiicreler olarak goriiliirler. Ayrica yalanci
hif (pseudohif) de olustururlar. Candida tiirleri Sabouraud-Dekstroz-Agar (SDA) gibi
rutin besiyerlerinde oda 1sisinda ve 37 oC’de 24 saatte lireyip genellikle kirlibeyaz
veya krem rengi, yumusak kivamli ve tipik olarak mayamsi kokulu koloniler
olustururlar. Cok sayida olan Candida tiirlerinden ancak bazilar1 insanda enfeksiyon
etkenidir. En sik goriilen kandidoz etkeni C. albicans’tir. Kandidozun gelismesinde
derinin maserasyonu, hiicresel immiin yetmezlik, immiinsiipresif ilaglar gibi bazi
predispozan faktorler s6z konusudur. Kandidozdan korunmada en 6nemli olan,

normal flora dengesinin korunmasi ve saglam bir bagisiklik sistemidir (71).
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2.2.Alkolizm

2.2.1: Alkol Kullaniminin Tarihgesi

Alkol kullanma aligkanlig1 insanlik tarihi kadar eski olup, Paleolitik Cag’a
kadar uzanmaktadir (1). M.O. 2000 yillarinda Hammurabi kanunlarinda alkol ticareti
anlatilmaktadir. Roueche, tas devrinden giiniimiize kadar hemen hemen tiim
kiiltiirlerde alkol kullanildigin1 séylemektedir (72).

Kaynaklara gore ilk kesfedilen psikofarmakolojik ajan alkoldiir. Alkol
kelimesi Arap dilindeki bir seyin 0zii, ash, cevheri anlamindaki “al kihl”
sozclgiinden gelmektedir. Damitma islemi M.S. 800°de Arabistan’da kesfedilmistir.
Asirlarca distile alkol tipta da kullanilmistir. Tarih boyunca Hipokrattan baglayarak
pek ¢ok hekim alkollii igkilerin insan sagligina olan zararli etkilerinden soz
etmiglerdir. 1700 lerde Dr. Benjamin Rush asir1 alkol kullanimini bir hastalik olarak
tanimlamis, tedavisinide alkolden tamamen uzak durmak olarak belirlemistir. Ancak
diger ruhsal rahatsizliklar gibi, alkolizmin de ahlaki ve dinl aciklamalardan
uzaklagtirilmasi ve tibbi bir sorun olarak kabul edilmesi son 150 yilda olmustur (73).
19. ylizy1l baslarinda alkol bagimlis1 hastalar i¢in siklikla kullanilan terim
“ayyaslhiktir. Bir halk sagligi uzmani olan Magnus Huss (1849), alkoliin ruhsal ve
bedensel etkilerini géz dniine alarak, alkol bagimliligin1 ayr1 bir klinik antite olarak
incelemis ve “alkolizm” terimini 6nermis, sonrasinda da bu terim tiim diinyada kabul
gormiistiir. Huss alkolizmi akut ve kronik formlar olarak iki gruba ayirmistir, sarhos
olma ve deliryum tremensi akut form, alkoliin kronik etkilerini ise kronik form

olarak degerlendirmistir (74).

2.2.2: Alkoliin Farmakolojisi ve Etkileri

Alkol doymus karbon atomlarina bagli hidroksil (OH) gruplarindan olusan
organik bilesiktir. Etil alkol (etanol) alkollii igeceklerde bulunan seklidir. Etanoliin
kimyasal formiilii CH3-CH2-OH’ dir. Kalori degeri yiiksek olan alkoliin 1 gram 7
kalori saglar (75).
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Almman alkoliin yaklasik %10’u mideden, kalan1 da B vitaminlerinin de
emilim bolgesi olan ince bagirsaklardan emilir. Etanol suda kolay ¢6ziindiigii icin
hizla kan dolasimma katilarak tiim dokulara yayilir. Ozellikle su oram yiiksek
dokulara daha hizli ulasir. Yagda ¢oziiniiliirliigii de orta derecede oldugundan hiicre
zarlari lizerine de etkileri vardir (76).

Alkol alindiktan sonra en list kan alkol diizeyine genellikle 45-60 dakika
sonra ulagilir. Bu siire midenin bos olmasina veya alkoliin yemekle alinmasina bagh
olarak degiskenlik gosterir. Midenin bos olmasi alkol emilimini ve kana karismasini
hizlandirir (76).

Viicudun bazi tepkileri alkole karsi koruyucu etki gosterir, 6rnegin alkoliin
midedeki yogunlugu cok artarsa, mukus salinimi artar ve pilorik kapak kapanir.
Midedeki bu degisiklikler alkol emilimini yavaslatir ve ince bagirsaga ge¢meden
alkol bir siire midede tutulmus olur. Boylece yiliksek miktarlarda alkol midede saatler
boyunca emilmemis halde bekleyebilir. Ayrica pilor spazmi sonucunda siklikla
bulant1 ve kusma olusur (76).

Emilen alkoliin %90°1 karacigerden oksidasyonla, geri kalani ise degismemis
halde akcigerlerden ve bobreklerden elimine edilir. Oksidasyon orani viicudun enerji
gereksinimlerinden bagimsizdir. Viicut yaklasik olarak saatte 15mg/dl alkolii
metabolize eder. Fazla alkol alim Oykiisii olan hastalarda gerekli enzimlerin
upregulasyonu (yukari1 ayarlama) sonucunda alkoliin hizli metabolizasyonu saglanir
(77).

Alkol metabolizmasindan sorumlu iki enzim bulunmaktadir; alkol
dehidrogenaz ve aldehid dehidrogenaz. Alkol dehidrogenaz enzimi ile alkol toksik
bir bilesen olan asetaldehide doniisiir, aldehid dehidrogenaz ise asetaldehidin asetik
asite doniisimiini katalize eder. Daha diislik alkol dehidrogenaza sahip olduklari
gosterilen kadinlarin, erkeklerle karsilastirildiginda ayni miktar alkolle daha fazla
zehirlenme durumuna geldikleri gosterilmistir (76).

Alkoliin beyin {lizerine etkilerini aciklayabilecek tek bir mediyator
belirlenmemistir. Alkoliin sinir membrani iizerine etkileri, biyokimyasal etkileriyle
ilgili en ¢ok {izerinde durulan goriisii olusturmaktadir. Kisa dénem kullaniminda
alkol membran akigkanligini arttirir. Uzun dénem kullaniminda ise membranin rijid

bir hale geldigi ileri siiriilmektedir. Bu da membranlarin islevini yerine getirmelerini

20



engelleyebilmektedir. Son caligmalarda alkoliin iyon kanallar1 iizerine etkilerine
yogunlasilmistir. Bu calismalarda alkoliin nikotinik asetil kolin, serotonin, GABA
reseptorlerini  degistirirken, glutamat reseptorleri ve voltaja bagli kalsiyum
kanallarini inhibe ettigi gosterilmistir (76,78).

Bir derece capraz tolerans ve c¢apraz bagimlilik olan barbituratlar ve
benzodiazepinler gibi alkoliin de molekiiler etkilerinin sonucu santral depresyon
ortaya cikar. Kan alkol diizeyi %0,05’e ulasinca diisiince, yargilama ve kendini
kontrol etmede bozulmalar olusur. Yiizde 0,1’de, istemli motor hareketlerde
beceriksizlesme baslar. Yiizde 0,2 diizeyinde beynin tiim motor alan fonksiyonlari
baskilanir. Yiizde 0,3 diizeyinde kisi biiylik olasilikla tamamen konfiize veya
stuporda, % 0,4-0,5 diizeyinde ise komadadir. Daha yiiksek diizeylerde beynin
solunum, dolasim sistemi gibi hayati islevleri iizerine kontrolii etkilenecegi igin
oliimle karsilasilir. Uzun stire alkol kullanan kisiler, daha yiiksek diizeyleri tolere
edebilirler (76,78).

Alkol kullanim1 uykuya gegisi kisaltirken derin uyku {izerine olumsuz etkileri
vardir. REM ve derin uyku evrelerini kisaltmakla beraber uyku boliinmesini arttirir.
Dolayisiyla alkoliin insanlarin uyumasina yardimci oldugu sozleri sadece bir mit
olarak degerlendirilmektedir. Alkoliin diger fizyolojik etkilerine bakildiginda;
alkoliin asil zararli etkisinin karacigerle iliskili oldugu goriiliir. Artan alkol kullanimi
karacigerde yag ve protein birikimine, dolayisi ile yagli karaciger gelismesine neden
olur. Bu durum, fizik muayenede hepatomegali olarak tespit edilebilir. Karaciger
yaglanmasi ile ciddi karaciger hasar1 arasinda iliski tam olarak gosterilemese de alkol
kullantminin alkole bagli hepatit ve sirozla iligkisi bilinmektedir. Uzun dénem agir
icicilik; Ozefajit, reflii, gastrit, aklorhidri, gastrik {lser gelisimi ile iligkilidir.
Ozofajial varisler, ince bagirsak hastaliklari, pankreatik yetmezlik, pankreatit,
pankreas kanseri de uzun siire alkol kullaniminda izlenebilmektedir (76).

Alkol ile immiin sistem arasindaki iliskiyi inceleyen calismalarda, etanol
kullanimi1 sonucu periferik kan, dalak ve timusta lenfoid hiicrelerin azaldigi, 6zellikle
T hiicrelerine bagli immiin yanitlarda supresyonun oldugu, IL-2 sitokin yolunun
kullanilamadigi, gosterilmistir (79,80).

Agir alkol kullanimi, besin sindiriminin normal prosediirlerini etkileyerek

yetersiz sindirime ve buna bagh olarak bazi vitamin ve proteinlerin emilim
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eksikligine yol acabilmektedir. Bu etki alkol bagimlilarindaki kotii beslenme
aliskanliklar1 ile beraber olunca, Ozellikle B vitamini olmak iizere ciddi vitamin
eksiklikleri izlenmektedir. Onemli miktarlarda alkol alimi; artmis kan basinci,
lipoproteinler ve trigliseridlerin disregiilasyonu, artmis koroner arter hastaligi ve
serebrovaskiiler hastalik riski ile iliskilidir. Alkol kullanim bozuklugu olmadan da
alkol kullaniminin, istirahat kardiyak outputunu, kalp atim hizini, miyokardiyal O2
tilkketimini arttirdig1 gozlenmistir. Alkol ve diger ilag/maddelerin etkilesimi tehlikeli
hatta 6liimciil olabilmektedir. Alkol ve fenobarbiital gibi baz1 maddeler karacigerden
metabolize edilirler ve uzun siireli kullanimlarinda metabolizmalarinda artis olur.
Alkol ile iligkili bozuklugu olan kisiler, alkolsiiz olduklarinda bu artmis metabolizma
nedeniyle sedatif hipnotikler gibi ilaglara tolerans gelistirirler. Aynmi sekilde bu
insanlar alkol intoksikasyon durumundayken; ilaclar ayn1 metabolizma mekanizmasi
i¢in alkol ile yarisir ve bu maddelerin potansiyel toksik etkilerinde artis olur (76).
Alkol ve diger merkezi sinir sistemi depresanlarinin etkileri sinerjistiktir.
Sedatif hipnotik ilaglarin dozu arttirildiginda ve 6zellikle alkolle kombine edildiginde
sedasyondan motor ve entellektiiel bozulmay1 da igeren stupor, koma ve 6liime kadar
gidebilen tablo ile karsimiza ¢ikabilir. Sedatif hipnotikler ve diger sikotropikler
alkoliin etkilerini gliclendirdikleri igin, kisiler 6zellikle dikkat gerektiren islerde bu

kombinasyon ydniinden uyarilmalidir (78).

2.2.3. Alkol ile iliskili Bozukluklarmin Simiflandirilmasi

DSM-V (Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders V) alkolle
iligkili bozukluklar1; alkolle iligkili bozukluklar, alkoliin yol ac¢tig1 diger bozukluklar
ve tanimlanmamis alkolle iliskili bozukluklar olarak 3 gruba ayirmaktadir (81).
Alkolle iligkili bozukluklar basligi altinda ise alkol kullanim bozuklugu, alkol
esrikligi (entoksikasyonu) ve alkol yoksunlugu olarak 3 sinif altinda ele almistir (81).
ICD-10 ise alkol kullanim bozukluklarini alkol bagimlilik sendromu ve alkol zararlh
kullanimi olarak smiflandirmistir. Alkol kullaniminin fiziksel ya da ruhsal sagliga
zarar verici diizeyde olmasi ICD-10 siniflandirmasinda “alkol zararli kullanimi”

olarak siniflandiriimaktadir (82).
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2.2.3.1. DSM-V Smiflamasia Gére Alkolle iliskili Bozukluklar

* Alkol Kullanim Bozuklugu
* Alkol Esrikligi (Entoksikasyonu)
* Alkol Yoksunlugu (81)

2.2.3.2. DSM-V Simiflamasina Gore Alkoliin Yol Actig1 Diger
Bozukluklar:

*Alkoliin Yol Actig1 Psikozla Giden Bozukluk

+Alkoliin Yol Ac¢tig1 Iki Uglu Bozukluk

*Alkoliin Yol Agtig1 Depresyon Bozuklugu

*Alkoliin Yol Actig1 Kaygi Bozuklugu

*Alkoliin Yol Agtig1 Uyku Bozuklugu

+Alkoliin Yol A¢tig1 Cinsel Islev Bozuklugu

*Alkoliin Yol A¢tig1 Yegin ya da Agir Olmayan Norobiligsel Bozukluk
(Alkol Esrikligi Deliryumu ve Alkol Yoksunlugu Deliryumu) (81)

2.2.3.3. Tammmlanmams Alkolle iliskili Bozukluk

Klinik a¢idan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da
onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olan, ancak bunlarin
alkolle iligkili bozukluklar ya da madde ile igkili bozukluklar ve bagimlilik
bozukluklar1 tani1 kiimesindeki herhangi birinin tanisi i¢in tani Olgiitlerini tam

karsilamadig1 durumlarda bu kategori kullanilir (81).
2.2.3.4. ICD-10 Simiflamasina Gore Alkol Kullanim Bozukluklar
» Akut Zehirlenme

o Zararli Kullanim

* Bagimlilik Sendromu
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* Yoksunluk Durumu

* Yoksunluk Durumu (Deliryumla Birlikte)

* Psikotik Bozukluk

* Amnezik Sendrom

 Kalint1 ve Ge¢ Baslayan Psikotik Bozukluk
» Baska Ruhsal ve Davranigsal Bozukluk

* Belirlenmemis Ruhsal ve Davranigsal Bozukluk (82)

2.2.3.5. DSM-V’ e Gore Alkol Kullanim Bozuklugu Tam Olgiitleri

A. Son 12 aylik bir siire iginde, asagidakilerden en az ikisi ile kendini
gosteren, klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da islevsellikte diigmeye yol acan,
sorunlu bir alkol kullanim oriintiisii:

1. Cogu kez, istendiginden daha biiyiik 6l¢lide ya da daha uzun siireli olarak
alkol alinir.

2. Alkol kullanmay1 birakmak ya da denetim altinda tutmak i¢in siirekli bir
istek ya da bir sonu¢ vermeyen ¢abalar vardir.

3. Alkol elde etmek, alkol kullanmak ya da yarattig1 etkilerden kurtulmak i¢in
gerekli etkinliklere cok zaman ayrilir.

4. Alkol kullanmaya i¢inin gitmesi ya da alkol kullanmak i¢in ¢ok biiyiik bir
istek duymaya da kendini zorlanmis hissetme.

5. Iste, okulda ya da evdeki konumunun geregi olan baslica yiikiimliiliiklerini
yerine getirememe ile sonuglanan, yineleyici alkol kullanima.

6. Alkoliin etkilerinin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da
yineleyici toplumsal ya da kisilerarasi sorunlar olmasina karsin alkol kullanimini
stirdiirme.

7. Alkol kullanimindan o6tiiri 6nemli birtakim toplumsal, isle ilgili
etkinliklerin ya da eglenme-dinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltilmasi.

8. Yineleyici bir bi¢imde, tehlikeli olabilecek durumlarda alkol kullanma.

9. Biiytik bir olasilikla alkoliin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya
da yineleyici bedensel ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine karsin alkol kullanimi

surdiralir.
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10. Asagidakilerden biriyle tanimlandigir iizere, dayaniklilik (tolerans)

gelismis olmasi

a. Esrikligi ya da istenen etkiyi saglamak i¢in belirgin olarak artan
oOl¢iilerde alkol kullanma gereksinimi.

b. Ayni dlgiide alkol kullaniminin siirdiiriilmesine karsin belirgin olarak
daha az etki saglanmasi.

11. Asagidakilerden biriyle tanimlandig lizere, yoksunluk gelismis olmas:

a. Alkole 6zgii yoksunluk sendromu (alkol yoksunlugu i¢in A ve B tani
Olclitlerine bagvurun).

b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da ka¢inmak i¢in alkol (ya da
benzodiazepin gibi yakindan iliskili bir madde) alinir.

Varsa Belirtiniz:

Erken yatisma evresinde: Daha once alkol kullanim bozuklugu i¢in tani
Olciitleri tam karsilandiktan sonra, alkol kullanim bozuklugunun higbir tan1 6lgiitii
(A4 tam Olciitii disinda, ‘Alkol kullanmaya i¢inin gitmesi ya da alkol kullanmak i¢in
cok biiyiik bir istek duyma ya da kendini zorlanmis hissetme’), 12 aydan daha kisa
stireli olmak tizere, en az 3 aydir karsilanmamaktadir.

Siirekli yatisma ile giden: Daha 6nce alkol kullanim bozuklugu i¢in tani
Olciitleri tam karsilandiktan sonra, alkol kullanim bozuklugunun higbir tani 6l¢iitii
(A4 tam Olciitii disinda, ‘Alkol kullanmaya i¢inin gitmesi ya da alkol kullanmak i¢in
cok biiyiik bir istek duyma ya da kendini zorlanmis hissetme’), 12 ay ya da daha
uzun bir siiredir, hi¢gbir zaman karsilanmamustir.

Denetimli ¢evrede: Kisi, alkole ulagmasinin kisitlandig bir ¢cevrede ise bu ek

belirleyici kullanilir. (81).
2.2.3.6. ICD-10 Simiflamasina Gore Bagimhilik Sendromu Kriterleri

Asagidaki kriterlerden en az tigliniin son bir y1l icinde bulunmasi

» Alkol igmek i¢in gii¢lii bir istek olmasi

* Alkol alma davranisint denetlemede giiglilk (alinan alkol miktarin
ayarlayamama, kullanim siiresini ayarlayamama ve basarisizlikla sonlanan birakma

girigimleri)
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* Alkol kullanimi azaltildiginda ya da birakildiginda tipik yoksunluk
belirtilerinin ortaya ¢ikmast

» Alkol ile gerekli iyilik halini elde etmek ic¢in (rahatlik, sarhosluk, keyif)
gittik¢e artan miktarlarda alkole gereksinim duyma (tolerans geligimi)

* Alkolii elde etmek, kullanmak ve etkilerini gizlemek i¢in harcanan ¢abanin,
diger ilgi ve ugraslara yer vermeyecek sekilde giderek artmasi

* Asir1 alkol kullanimi nedeniyle ruhsal, sosyal, fiziksel zararlar ortaya ¢ikmis

olmasina ragmen alkol kullanimini siirdiirme (82)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif karsilagtirmali vaka-kontrol klinik ¢alismasi Aralik 2011-Ekim
2013 arasinda yapildi. Olgular iki gruba ayrildi. Grup 1’e DSM-V’e gore alkol
kullanim bozuklugu tanisi alan, Blue Mountains Eye Study(BMES) ve Beaver Dam
Eye Study’ye gore agir alkol i¢iciligi olan ve psikiyatri departmanindan oftalmolojik
muayene i¢in danisilan 55 hastanin 55 gozii dahil edildi.

Grup 2’ye yas, cinsiyet ve sigara icme aligkanligi agisindan eslestirilmis
oftalmoloji boliimiine rutin géz muayenesi i¢in gelen goniillii 55 hastanin 55 gozi
dahil edildi.

Her hastadan yazili bilgilendirilmis onam alind1 (Ek1l) ve ¢aligma medikal
kalifiye personel tarafindan Helsinki deklarasyonuna uygun olarak yapildi. Bu
calisma lokal etik komite tarafindan onaylandi.

Hastalarin degerlendirilmesi ve testleri bir oftalmolog tarafindan yapildi. En
iyl diizeltilmis snellen goérme keskinligi, slit lamb ve fundus muayenelerini i¢eren
tam bir oftalmolojik muayene yapildi. Muayene sonucunda saglikli oldugu tespit
edilen olgular ¢aligmaya alindi.

Agir icgiciligi Blue Mountains Eye Study (BMES) ve Beaver Dam Eye
Study’nin ¢ikarimlar1 ile uyumlu olarak 4 ya da daha fazla igme olarak tanimladik
(83,84). Ek olarak tiiketilen alkoliin grup 1 hastalarda rakinin bir dublesi 20 gr alkol
icerdiginden en az 80 g/giin idi (85). Tiim hastalar erkek bireylerden secildi. Bunun
nedeni bdlgemizde alkol kullanim bozuklugu tanili bireylerin tamamina yakininin

erkek bireylerden olusuyor olmasiydi.
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Arastirmaya dahil olma Kkriterleri

a) Bir yildan fazla diizenli veya diizensiz giinliik ve/veya haftalik alkol aliyor
olmak. Alkol kullanimina son bir haftaya kadar devam ediyor olmak.

b) Sistemik veya goz ile ilgili herhangi bir hastalig1 olmamak.

¢) GOz cerrahisi ge¢girmemis olmak.

d) Son ii¢ ay i¢inde goze topikal ila¢ kullanmamis olmak.

e) Sistemik ila¢ kullanmiyor olmak. Ozellikle son ii¢ ay i¢inde.

f) Yasin 20 ile 60 arasinda olmasi.

g) Kontrol grubundaki hastalar i¢inde bu (a) siki hari¢ diger kriterler gegerlidir.

Arastirmadan cikartilma Kkriterleri

a) Arastirmaya dahil olma kriterlerini tasimiyor olmak.
3.1. Kullanilan Besiyerleri
3.1.1. Kanh Agar Besiyeri

Tripticase veya peptone 15gr
Soya enzimatik hidrolizat1 Sgr
NaCl 5gr
Agar 15gr
Distile su 1000 ml
pH:7.3

Kullanima hazir toz halindeki besiyeri liretici firma onerileri dogrultusunda
tartilarak distile su igine birakildi ve daha sonra sicak suda kaynatilarak eritildi.
Otoklavda 121°C’de 15 dakika steril hale getirildi ve 50°C’ye sogutuldu. Defibrine
koyun kanindan her 1 litre besiyeri i¢in 70 ml eklendi. Siv1 halde bulunan besiyeri
karigtirilarak homojen hale getirildi ve steril petri kaplarina kalinliklar1 4 mm olacak

sekilde dokiildii.
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3.1.2. Cikolatams1 Agar

Proteose peptone 7,5 gr
Polypeptone 7,5 gr
Nigasta (bugday) 1 gr
NaCl 5 gr
K2HPO4 4 gr
KH2PO4 1 gr
Agar 10 gr
Distile su 1000 ml
pH. 7.3
Kullanima hazir toz halindeki besiyeri iiretici firma onerileri dogrultusunda
tartilarak distile su igine birakildi ve daha sonra sicak suda kaynatilarak eritildi.
Otoklavda 121°C’de 15 dakika steril hale getirildi ve70°C’ye sogutulup igine 50-100
ml defibrine koyun kani eklendi.
Karstirilarak steril petri kaplarina kalinliklar1 4 mm olacak sekilde dokiildii.

3.1.3. Crystiensen Ure Agar

Ure baz eriyigi
Peptone 1 gr
KH2PO4 2 gr
NaCl 5 gr
D-Glucose 1 gr
Ure 20 gr

Fenol kirmizisi 12 mg
Saf su 100 ml
pH: 6.8

Agar eriyigi
Agar 15 gr
Distile su 900 ml
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Once iire baz eriyigi hazirland1. Agar eriyigi sicak suda kaynatilarak eritildi.
Otoklavda 121°C’de 15 dakika steril hale getirildi. Besiyeri 50 °C’ye sogutulduktan
sonra lizerine lire baz eriyigi ilave edildi. Karistirilip steril cam tiiplere 4-5 ml

hacimde dokildi.

3.1.4. Eosine-Methylene-Blue Agar

Peptone 10,0 g/L
K2HPO4 2,0 g/L

Lactose 5,0 g/L

Sucrose 5,0 g/

Eosin Y yellowish 0,4 g/L
Methylene Blue 0,07 g/L
Agar agar 13,5 g/L.

Kullanima hazir toz halindeki besiyeri iiretici firma onerileri dogrultusunda
tartilarak distile su igine birakildi ve daha sonra sicak suda kaynatilarak eritildi.
Otoklavda 121°C’de 15 dakika steril hale getirildi ve karistirilarak steril petri
kaplarina kalinliklar1 4 mm olacak sekilde dokiildii.

3.1.5. Sabora-Dekstroz Agar

40/L dextrose
10 g/L peptone
20 g/L agar
pH 5.6

Kullanima hazir toz halindeki besiyeri iiretici firma onerileri dogrultusunda
tartilarak distile su igine birakildi ve daha sonra sicak suda kaynatilarak eritildi.
Otoklavda 121°C’de 15 dakika steril hale getirildi ve karistirilarak steril petri

kaplarina kalinliklar1 4 mm olacak sekilde dokiildii.
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3.2. Gram Boyama Yontemi

Kat1 besiyerinde iiremis kolonilerden 6ze ile alinarak lam iizerinde bir damla
serum fizyolojik igerisinde siispanse edildi. Hazirlanan preparatlar havada kurumaya
birakildi ve kuruduktan sonra alevde tespit edildi.

-Ilk asamada lamin her tarafin1 kaplayacak sekilde Kriystal violet damlatilip 1 dakika
bekletilen preparat daha sonra ¢esme suyunda yikandi.

-Ikinci asamada preparat {izerine lugol damlatilarak yine 1 dakika bekletildi ve yine
¢esme suyunda yikandi.

-Ugiincii asamada preperat iizerine %96’lik etil alkol damlatilarak 30 saniye
bekletilip yikandi.

-Son asamada ise preperat lizerine zit boya olarak sulu fuchsin damlatilp yine 1
dakika bekletildi ve yikandi. Preperatlar havada kurutulup immersiyon objektifi ile

incelendi.

3.3.Katalaz ve Oksidaz Reaksiyonlari

Cikolatams1 agarda liremis olan kolonilerden 6ze ile alinip bir lam {izerine
birakildi. Uzerine bir iki damla %3’lik H,O, damlatilip, ekiivyon c¢ubukla
karigtirildi.  Gaz kabarciklarimin  olusumu katalaz reaksiyonu pozitif olarak
degerlendirildi.

Oksidaz deneyi icin hazir oksidaz test stripleri (Oxoid, UK) kullanildi. Test stribi
ylizeyine kanli1 agarda iiremis olan koloniler temas ettirilip, 5-30 saniye bekledikten

sonra mor-siyah renk olusumu pozitif olarak degerlendirildi.

3.4.Kiiltiir, Izolasyon ve identifikasyon

Alt goz kapagr c¢ekilerek steril pamuk uclu silgiglerle alt forniks
konjonktivasindan siiriintii 6rnegi alindi. Ornekler bekletilmeden Amies transport
besiyerine daldirilarak mikrobiyoloji laboratuvarina ulastirildi. Hasta ve kontrol
grubundan Ornek alinmasi sirasinda, sag ve sol goziin floralar1 arasinda fark

bulunmadigr i¢in (86) yalnizca sag gbozden 6rnek alindi. Topikal anesteziklerin bazi
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bakteriler iizerine inhibitor etki yapmasi nedeniyle 6rnek alinmasi sirasinda ve
oncesinde bu damlalar kullanilmadi (86-88). Laboratuara ulasan drnekler kanli agar,
cikolatamsi agar, EMB agar ve Sabora-Dekstroz agara (Oxoid/UK) seyreltme usulil
ile ti¢ alan ekim yapildi. inokiile edilen plaklar 35 °C’de 24-48 saat inkiibe edildi.
Ureyen kolonilerden katalaz-oksidaz tesleri, gram boyama ve koloni morfolojisi
durumlarina gore 6n tanmimlamalar yapildi. Izolatlarin kesin identifikasyonlar1 Vitek-

IT (Bio Mérieux/Fransa) tam otomatize tanimlama kitleri ile yapildu.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Aragtirma verilerimizin istatistiksel degerlendirilmesinde, SPSS 16.0 programi
kullanildi. Kategorik degiskenler say1 ve ylizde ile tanimlanirken, sayisal degiskenler
icin tamimlayic1 istatistik olarak ortanca, en kiigiik ve en biiylik degerler
kullanilmisgtir.  Gruplar arasinda kategorik degiskenler acgisindan  yapilan
karsilagtirmalarda ki-kare ve Fisher kesin ki-kare testleri kullamilmistir. Sayisal
degiskenler acisindan yapilan karsilastirmalarda ise Mann-Whitney U testi

kullanilmastir. Testlerde anlamlilik diizeyi <0.05 alimustir.
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4. BULGULAR

Grup 1’in yas ortalamasi 39,73 + 11,47 iken Grup 2’nin yas ortalamas1 37,15
+ 9,09 idi. Istatistiksel olarak gruplar arasinda yas agisindan anlamli fark yoktu
(p=0,194) (Tablo 1). Sigara igme durumlar1 dikkate alindiginda Grup 1’deki 55
olgudan 53 (%96,4) olgu sigara icerken, Grup 2 ‘deki 55 olgudan 52 (%94,5) olgu
sigara i¢iyordu (Tablo 1). Sigara igme durumu acisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=1,00). Grup 1’in ortanca (median) sigara
igme siiresi 20 yil (0-43 yil), Grup 2’nin ortanca sigara i¢gme siiresi 20 yil (0-42 yil)
olarak hesaplandi1 (Tablo 1). Iki grup arasinda sigara i¢me siireleri agisindan da

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,147).

Tablo 1: Olgularin demografik verileri

Grup 1 Grup 2 P degeri
(n=155) (n=155)
Yas ortalamasi 39,73+ 11,47 37,15+9,09 0,194
Yas aralig1 20-59 20-58 -
Cinsiyet 55 (%100) erkek 55 (%100) erkek -
Sigara icme 53/55 (%96.,4) 52/55 (%94.,5) 1,00
durumu
Sigara igme 20 y1l (0 —43) 20 y1l (0 —42) 0,147
stireleri (ortanca)
Alkol alma siireleri 20 yil (2 - 45) 0 -
(ortanca)
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Mikroorganizma {iremesi agisindan bakildiginda, Grup 1’deki 55 olgunun
47’sinde (%85,5), Grup 2’deki 55 olgunun 35’inde (%63,6) alinan konjonktival
stiriintli  6rneklerinden mikroorganizma {iiremesi tespit edildi. Mikroorganizma
tiremesi acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,016).

Calisma ve  kontrol  grubunun  konjonktival florasinda iireyen
mikroorganizmalar sirasiyla sOyledir: Grup 1 ‘deki olgularin 30’unda (%54,5)
Coagulase Negative Staphylococcus (CNS), 14’iinde (%25,5) Staphylococcus aureus
(S. aureus), 3’tinde (%5,5) Moraxella spp., 3’iinde (5,5) Streptococcus spp., 3’linde
(%5,5) Bacillus spp., 3’tinde (%5,5) Corynebacterium spp., 3’iinde (%5,5) Candida
spp., 2’sinde (%3,6) Haemophilus spp., 2’sinde (%3,6) Acinetobacter spp., 1’inde
(%1,8) Naisseria spp., 1’inde (%1,8) Micrococcus spp. iiremesi saptandi. Grup
2’deki olgularin 31’inde (%56,4) Coagulase Negative Staphylococcus (CNYS),
7’sinde (%12,7) Bacillus spp., 5’inde (%9,1) Staphylococcus aureus (S. aureus),
2’sinde  (%3,6) Corynebacterium spp. ftremesi saptandi. Moraxella spp.,
Streptococcus spp., Candida spp., Haemophilus spp., Acinetobacter spp., Naisseria
spp., Micrococcus spp. mikroorganizmalart ¢alisma grubunun konjonktival flora
orneklerinde iiremesine ragmen kontrol grubunun 6rneklerinde iiremedi.

Calisma grubundaki olgularda S. aureus kolonizasyonu kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.05).

Her iki grupta konjonktival kiiltiirde {ireyen mikroorganizmalarin dagilimi

Tablo 2 ve Sekil 1’ de verilmistir.

34



Tablo 2: Calisma

ve kontrol grubunun konjonktival

florasinda iireyen

mikroorganizmalar

Mikroorganizma Grup 1 (n=55) Grup 2 (n=55) p degeri
CNS 30 (%54,5) 31 (%56,4) 0.845
S. aureus 14 (%25,5) 5 (%9,1) 0.044
Moraxella spp. 3 (%5,5) 0 0.243
Streptococcus spp. 3 (%5,5) 0 0.243
Bacillus spp. 3 (%5.,5) 7 (%12,7) 0.320
Corynebacterium spp. 3 (%5,5) 2 (%3,6) 1.00
Candida spp. 3 (%5,5) 0 0.243
Haemophilus spp. 2 (%3,6) 0 0.496
Acinetobacter spp. 2 (%3,6) 0 0.495
Naisseria spp. 1 (%1,8) 0 1.00
Micrococcus spp. 1 (%1,8) 0 1.00
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Sekil 1: Calisma ve kontrol grubunun konjonktival

mikroorganizmalarin dagilimi
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Grup 1 olgularinin alkol icim siireleri dikkate alindiginda S. aureus
kolonizasyonu saptanan 14 olgunun alkol i¢im siiresi ortanca degeri 16,50 y1l (2-32
yil) olarak hesaplandi. Buna karsin S. aureus iiremeyen 41 olgunun ortanca degeri 20
yil (2-45 yil) olarak hesaplandi. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.414) (Tablo 3).

Tablo 3: Grup 1 olgulariin S.aureus iiremesine gore alkol i¢im stireleri

S. Aureus S. Aureus
iireyen(n=14) iiremeyen(n=41) | p degeri
Alkol i¢im siireleri (Ortanca) | 16,50 (2-32) yil 20 (2-45) yil 0.414

Grup 1 olgularmin sigara i¢im siireleri dikkate alindiginda S. aureus
kolonizasyonu saptanan 14 olgunun sigara i¢im siiresi ortanca degeri 16,50 y1l (8-40
yil) olarak hesaplandi. Buna karsin S. aureus iiremeyen 41 olgunun ortanca degeri 20
yil (0-43 yil) olarak hesaplandi. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.382) (Tablo 4).

Tablo 4: Grup 1 olgularinin S.aureus iiremesine gore sigara i¢im stireleri

S. Aureus S. Aureus
iireyen(n=14) iremeyen(n=41) | p degeri
Sigara i¢im siireleri (Ortanca) | 16,50 (8-40) yil 20 (0-43) y1l 0.382

Grup 1 olgularinin yaglart dikkate alindiginda S. aureus kolonizasyonu
saptanan 14 olgunun yaslarinin ortanca degeri 35,50 yil (24-57 yil) olarak
hesaplandi. Buna karsin S. aureus tiremeyen 41 olgunun yaslarinin ortanca degeri 40
yil (20-59 yil) olarak hesaplandi. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p=0.517) (Tablo 5).

Tablo 5: Grup 1 olgularinin S.aureus iiremesine gore yas durumu

S. Aureus S. Aureus
iireyen(n=14) iremeyen(n=41) | p degeri
Yas (Ortanca) 35,50 (24-57) y1l 40 (20-59) y1l 0.517
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5. TARTISMA

Alkol kullanma aligkanlig1 insanlik tarihi kadar eskidir. Alkol kullaniminin
insan saglig1 tizerindeki potansiyel zararli etkileri iyi bilinmektedir. Alkol ya direkt
olarak ya da tiirevleri aracilifiyla dokular iizerine etki eder. Alkol tiiketimi reaktif
oksijen ¢esitlerinin iiretimini artirir ve protein yag molekiilii ve DNA’y1 da igceren
hiicre i¢i kompleks temel molekiillerin yikilmasina ya da hasarlanmasina neden olur
(89, 90).

Alkol karaciger, bobrek ve kalp gibi bir¢cok organa etki etmek icin ¢esitli
yolaklar kullanir (89). Alkol hafif molekiiler agirliklidir, suda ve lipidde ¢6ziiniir bu
nedenle tiim viicut dokulara kolayca geger (91).

Alkol tiiketimi kanserler (6zefagial, karaciger ve laringeal), hipertansiyon,
koroner hastaliklar, karaciger ve pankreas hastaliklar1 gibi pek cok sistemik
hastalikla iliskili bulunmustur (1). Baz1 ¢aligsmalarda, kronik alkoliklerde enfeksiyon
sikliginin arttig1 da gosterilmistir (5,6).

G0z hastaliklar1 ve alkol tiiketimi arasindaki iliski hakkinda az sayida rapor
vardir. Alkol tiiketiminin yasa bagli makiila dejenerasyonu (ARMD), katarakt,
glokom ve diyabetik retinopati {izerine etkisi oldugu diisiiniilmektedir (1,92). Alkol
tiketimi ayrica santral ve dal retinal ven tikaniklifi, astroides hyaloides ve
presbiyopi gibi bagka oftalmik durumlarla iligkili bulunmustur (92-94). Yapilan bir
calismada yas gruplarina gore arcus senilis gelisimi ile alkolizm arasinda pozitif bir
iligki tespit edilmistir (95). Son zamanlarda Grutter ve arkadaslari alkoliin tetikledigi
morfolojik ve biyokimyasal korneal degisimler gostermistir (96). LALES (The Los
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Angeles Latino Eye Study)’e gore son bir yil i¢inde giinde 5 veya daha fazla standart
igicilik, retinal pigment epiteli depigmentasyonu ile iligkili bulunmustur (97). Ayrica
Beaver Dam Eye Study agir alkol kullanim hikayesini artmis kuru géz semptomlari
ile iligkili bulmustur (4).

2011 yilinda Kore’de yapilan bir arastirmada alkol ile kuru gdéz arasinda
baglanti saptanmistir. Etanol i¢irilen grup kontrol grubu ile gézyasi osmolaritesi,
serum ve gozyasinda etanol seviyesi, Schirmer testi, gdzyast kirilma zamani, kornea
punktat erezyonu ve kornea hassasiyeti agisindan degerlendirilmis ve etanol
grubunda gece hem gozyasinda hem de serumda etanol tespit edilmis, gozyasi
osmolaritesi artmis, gozyasi kirilma zamani azalmasi ile daha fazla fluorescein
boyanmasi saptanmistir. Bu calismanin sonucunda etanoliin goéz kurulugu yaptigi
gosterilmistir (98).

Cumurcu ve ark.’lar1 yaptiklari bir ¢alismada agir alkol igicisi 35 erkek
hastay1 Schirmer testi (Schirmer I), impresyon sitolojisi, ve goz yasi kirilma zamani
(BUT) bakimindan kontrol grubu ile istatiksel olarak karsilastirmiglar. Bu ¢alismada
Schirmer I ve BUT sonuglari ile agir alkol tiiketimi arasinda anlamli iliski bulunmus.
Ek olarak agir alkol tiiketimi stiresi ile Schirmer I testi ve BUT sonuglar1 arasinda
anlaml negatif iliski gosterilmis. Impresyon sitolojisi skorlar1 agisindan da gruplar
arasinda anlamli istatiksel fark bulunmus. Kontrol grubu ile karsilastrildiginda
calisma grubunda anormal sitolojide istatiksel anlamlr artis tespit edilmis ancak alkol
tilkketim siiresi ve impresyon sitolojisi skorlar1 agisinan anlamli iliski bulunamamus.
Sonug olarak agir alkol tiiketiminin g6z yasi iiretimi ve gbz yasi film stabilitesi
azalmasina neden olabilecegi ve konjonktival ylizey degisimine yol agabilecegi
bildirilmistir (99). Bizim ¢alismamizda kronik alkol kullanan kisilerde konjonktival
florada S. aureus istatiksel olarak daha yiiksek bulundu, ancak diger
mikroorganizmalar istatiksel olarak anlamli degildi. Sadece S. aureus’un dahi
istatiksel olarak anlamli olmasi, kronik alkol kullananlarda bir konjonktival flora
degisimini  diisiindiirebilir.  Istatiksel ~olarak anlamli olmasa da baz
mikroorganizmalarin ¢alisma grubunda iirerken kontol grubunda tirememesi alkoliin

konjonktival ylizeyde baz1 degisikliklere neden oldugunu diisiindiirmektedir.
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Alkol kullanim1 hiimoral ve hiicresel immiinite ile ilgili lenfositler kuffer
hiicreleri ve makrofajlarin yani sira kan ve lenfatik damar endotellerini de kapsayan
bir ¢ok hiicrede yapisal ve fonksiyonel anomalilere yol agar (100)

Kronik etalol aliminin farelerdeki etkilerine yonelik yapilan bir hayvan
calismasinda, diiirinal varyasyonun bozulmasina ragmen kortikosteron diizeylerinde
net bir yiikselme tespit edilmemistir. Immiin hiicrelerden kortikosteroid duyarlilig:
bilinen CD4+ CD8+ ve pre-B hiicrelerinde kayip olmadigi ve timusun da normal
histolojik goriinimde oldugu gozlenmis olup bununla beraber kalp agirliginda
azalma, hafif karaciger yaglanmasi ve bagirsak florasinda degisiklik gibi diger
dokular etkileyen kronik etanol alimina bagli degisikler tespit edilmistir (101).

Perney ve ark.’lar1 2003 yilinda 18 kronik alkolik ve 18 saglikli bireyi
karsilagtirdiklar ¢aligmalarinda iki grubun ortalama beyaz kiire ve lenfosit hiicre
sayilarinda bir degisiklik olmadigini, ancak g¢alisma grubunda ortalama Naturel
Killer (NK) hiicre sayisinda anlamli bir diislis oldugunu ve perforin ekspresyonunda
da anlamli bir diisiis oldugunu tespit etmisler (102).

Tarasona ve ark.’lar1 2001 yilinda 17’si kronik pyelonefritli olmak tizere 37
kronik alkolizm tanili erkegi, 18 kronik pyelonefritli non-alkolik hasta ile
karsilastirdiklar1 c¢alismada kronik pyelonefritli alkoliklerin ndétrofil oksidaz
sistemlerinin daha diisiik potansiyele sahip oldugu tespit etmisler (103).

Fernandez ve ark.’lar1 1995 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada yiiksek miktarda
alkol alimini toplum kdkenli pndmoni gelisimi i¢in baslica risk faktori olarak rapor
etmiglerdir (104). Cuny ve arkadaslar1 da 2003 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada,
yogun bakim iinitesindeki toplum kdkenli pndmoni tanili hastalardan kronik alkolizm
tanil1 olanlarin mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugunu rapor etmislerdir (105).

Marques ve ark.’larinin 2001-2003 yillart arasinda yaptiklar1 bir calismada
alkolik hastalarda Strongyloides Stercoralis sikliginin kontrol grubuna gore anlamh
olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmis (106). Benzer sekilde Oliveira ve ark.’lar1
da 2002 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada alkolik hastalarda Strongyloides Stercoralis
sikligin1 anlamli olarak daha yiiksek bulmuglar (6).

Kronik alkoliklerde bir¢ok sistemik enfeksiyon hastalifinin arttigir ve

hastaligin siiresi, ciddiyeti ve mortalitesinin de daha yiiksek oldugu bildirilmistir (5).
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Ormerod ve ark.’larinin 1972-1983 yillar1 arasinda mikrobiyal keratit tanisi
almig 227 hasta iizerine yaptiklari ¢alismada hastane kayitlarindan bu hastalarin
yaklagik tigte birinin (72 hasta) kronik alkolik oldugunu tespit etmisler. 72 alkolik
hastanin 59’u kiiltiir pozitifmis ve mikrobiyal spektrumlarina bakildiginda CNS,
Alpha- ve Beta-Streptokoklar, Moraxella, enterik gram-negatif basiller, ve
polimikrobiyal enfeksiyonlar dikkat ¢ekici sekilde normal prevelanslarinin {izerinde
pozitif tespit edilmisler. Keratitlerden siklikla sorumlu olan mikroorganizmalar (S.
Aureus, Streptocococcus pneumoniae ve Pseudomonas aeruginosa) ise sadece totalin
%30’unda tespit etmisler. Ancak bizim ¢alismamiz keratitleri igermemekle birlikte
konjonktival florada S. aureus yiiksek oranda saptanmistir. Travma, exposure
keratopati, biilloz keratopati, diger eksternal okiiler hastaliklar ve 6zbakim diistikliigii
(kendini ihmal) tespit edilen ana predispozan faktdrler olmakla birlikte keratit
gelisiminde alkolizmin yol agtig1 nutrisyonel, toksik ve immiinolojik sekellerinde
katkida bulunabilecegi vurgulanmistir (5).

Konjonktivanin normal mikrobiyolojik florast dogumdan itibaren olusur ve
yasam boyu devam eder. Konjonktiva bazi bireylerde steril kalabilir ancak
dogumdan itibaren g¢evreye, yasa, mevsime, viicut direncine ve genel hijyenik
kosullara bagli olarak degisiklik gosteren bir flora olusur ve yash popiilasyonda steril
kiiltiir sayis1 azalir. (7). Konjonktiva siiriintiilerinin steril kaldigi, floradan yoksun
baz1 konjonktiva numuneleri bildirilmigse de bu sterilligin donemsel oldugu kanaati
yaygindir (8). Normal konjonktival floranin iyi bilinmesi, belirli etkiler altinda bu
florada meydana gelebilecek degisimlerin izlenebilmesi ve gelisebilecek patolojik
durumlarin aydinlatilmasi bakimindan biiylik 6nem tasimaktadir (9). Okiiler yiizeyin
mikrobiyal floras1 primer olarak stafilokok ve difteroidlerden olusan gram-pozitif
mikroorganizmalardir  (7,8,9,37). Konjonktival yiizeylerden  Streptococcus
pneumoniae, Hemofilus tiirleri, Moraksella, Neisseria, Basillus tiirleri ve
Staphylococcus aureus izole edilmekle birlikte genellikle bunlar gegici
kolonizasyondur (7,8,38). Normal konjonktival florada %3-15 arasinda izole edilen
Staphylococcus aureus, goz enfeksiyonlarinda en sik izole edilen bakterilerdendir.
(38). Konjonktival florada bulunan bakteriler deri ve burun florasi ile benzerlik
gosterirler. Gram-negatif koliform bakteriler ¢ok nadiren kapak veya konjonktivadan

izole edilebilir. Ciddi patojen bakteri tiirlerinin florada gecici olarak bulunup,
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kolonizasyon yapmadiklart ancak ciddi enfeksiyon kaynagi olabilecekleri
bildirilmistir (7,8,38,39). Konjonktival florada bulunan mikroorganizmalarin géze
yapilan cerrahi girisimler, viicut direncinin kirilmasi, kotii beslenme ve kontakt lens
kullanim1 gibi durumlarda patojen hale gecerek, enfeksiyon kaynagi olabilecekleri
bildirilmistir (8,37,40,41).

Saglikli bireylerin konjonktival florasi ile ilgili yapilmis bir ¢ok c¢alisma
mevcuttur. Capriotti ve ark.’lar1 2008 yilinda ABD’de 276 hastanin konjonktiva
florasinda yaptiklar1 calismada aerop Gram pozitif bakterilerin %62 oraninda
tireyerek en sik iretilen bakteriler oldugunu tespit etmislerdir. %28,6 oraninda
tireyen CNS’lerin ise yine konjonktival florada en ¢ok iireyen bakteri oldugunu
gostermislerdir. Ayni arastirmacilar S.aureus’un %19,9 oraninda saglikli gdziin
konjonktivasinda bulunabilecegini belirtmislerdir (107). ABD’de Singer ve ark.’lar1
tarafindan yapilan benzer bir ¢alismada konjonktival florada S.epidermidis’in %40
tireme ile en sik {lireyen bakteri oldugu, S.aureus’un ise %3 oraninda bir lireme
gosterebildigi belirtilmistir. Ayni arastiricilar  difteroid ¢omaklarin  konjonktiva
florasinda S.epidermidis’ten sonra %25°’lik iireme ile ikinci siklikla yer alan bakteri
oldugunu belirtmislerdir (108). Ulkemizde saglikli konjonktivalarda yapilan
calismalarda florada en sik S. epidermidis izole edilmistir (7,38,109). Manav ve
ark.’lar1 (38), 12-76 yas arasi normal popiilasyonda %53 S. epidermidis, %31
S.epidermidis+Corynebacterium spp., %3 S. aureus, %2 Acinetobacter spp. izole
etmislerdir. Coskun ve ark.’lart 2007 yilinda normal konjonktival florada %65,6
oranla en sik goriilen bakterinin S.epidermidis oldugunu, Iskeleli ve ark.’lar1 ise 2005
yilinda yaptiklar1 arastirmalarda yine CNS’ler ve difteroid gomaklarin konjonktivada
en sik iretilen bakteriler olduklarint gostermislerdir (41,110). 2008 yilinda Giilliilii
ve ark.’lar1 tilkemizdeki normal konjonktiva florasi {izerine yaptiklar1 ¢aligmada,
florada bulunabilen S. aureus oranint %4,1 olarak gostermislerdir (111). Bizim
calismamizda ¢aligma grubundaki olgularin 30’unda (%54,5) CNS, 14’ilinde (%25,5)
S. aureus, 3’iinde (%5,5) Moraxella spp., 3’tinde (5,5) Streptococcus spp., 3’linde
(%5,5) Bacillus spp., 3’tinde (%5,5) Corynebacterium spp., 3’tiinde (%5,5) Candida
spp., 2’sinde (%3,6) Haemophilus spp., 2’sinde (%3,6) Acinetobacter spp., 1’inde
(%1,8) Naisseria spp., 1’inde (%]1,8) Micrococcus spp. tiremesi saptandi. Kontrol
grubundaki olgularin 31’inde (%56,4) CNS, 7’sinde (%12,7) Bacillus spp., 5’inde

41



(%9,1) Staphylococcus aureus (S. aureus), 2’sinde (%3,6) Corynebacterium spp.
tiremesi saptandi. Calisma grubundaki olgularda S. aureus kolonizasyonu kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.05). Calisma grubunda S. aureus
tiremesi olan ve olmayan hastalar yaslarina, sigara icme durumlarina ve sigara igme
stirelerine gore karsilastirildiklarinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p
>0,05). Moraxella spp., Streptococcus spp., Candida spp., Haemophilus spp.,
Acinetobacter spp., Naisseria spp., Micrococcus spp. mikroorganizmalari galisma
grubunun konjonktival flora Orneklerinde iiremesine ragmen kontrol grubunun
orneklerinde tiremedi.

Karimsab ve ark.’larinin 2013 yilinda yayinlanan, Diabetes Mellitus (DM)
tanili hastalarin aerobik bakteriyel konjonktival floralarinin saglikli bireylerle
karsilastirildigi calismada, DM hastalarinda pozitif konjonktival kiiltiir oran1 kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmus ve diyabetik
retinopatinin siddeti ile kiiltiir pozitifligi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu tespit
edilmis. DM hastalarinda CNS kolonizasyonu kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksek bulunmus (112).

Balbaba ve ark.’larinin 2013 yilinda yayimlanan ve diyaliz hastalarinin
konjonktival florasinin saglikli bireylerle karsilastirildig1 calismada kiiltiir pozitiflik
oranlar1 ¢alisma ve kontrol grubunda benzer olmakla birlikte kiiltiir pozitifligi ile
diyaliz siiresi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu tespit edilmis. Calisma grubunda
S. aureus kolonizasyonu istatiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmus
(113).

Gunduz ve ark.’lar1 Behget hastalarinin konjonktival florasini saglikli
bireylerle karsilastirdiklar1 bir calismada Behget hastalarinin konjonktival florasinda
S. aureus, Moraxella spp ve Streptococcus spp kolonizasyonu kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiiksek saptamislardir (114).

Calismamizda da c¢alisma ve kontrol grubunda CNS’nin yiiksek oranda
tiredigi saptandi. Bu durum literatiirdeki DM, Behget ve hemodializ hastalar1 gibi
sistemik hastalig1 olan olgularin konjonktival floralariyla paralellik gostermektedir.
Calisma grubundaki olgularda S. aureus kolonizasyonu kontrol grubuna gore anlamli

olarak yiiksek saptandi (p<0.05).
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6. SONUCLAR

Sonu¢ olarak ¢alisma grubunun konjonktival florasinda S. aureus,
kolonizasyonu kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptandi. Caligma
grubunda S. aureus liremesi olan ve olmayan hastalar yaglarina, sigara i¢cme
stirelerine ve alkol kullanma siirelerine gore karsilastirildiklarinda istatiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi. Ayrica Moraxella spp., Streptococcus spp., Candida
spp., Haemophilus spp., Acinetobacter spp., Naisseria spp., Micrococcus spp.
mikroorganizmalart ¢alisma grubunun konjonktival flora Orneklerinde iiremesine
ragmen kontrol grubunun o6rneklerinde iiremedi. Istatiksel olarak her ne kadar
calisma grubuyla farkli olmasa da, kontrol grubunda iiremeyip ¢alisma grubunda
tiremis olmasi nedeniyle goz ici cerrahi uygulanacak alkol kullanim bozuklugu tanil
hastalari, ameliyat sonrasi endoftalmilerden korumak icin profilaktik tedavilerinin

yapilmasinin uygun olacagini diisiintiyoruz.
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7. OZET

KRONIK ALKOLIZMIN KONJONKTIVAL FLORA UZERINE
ETKIiSi

AMAC: Calismamizda alkol kullanim bozuklugunun konjonktival flora
lizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Alkol kullanim bozuklugu tanili agir igici 55 erkek
ve kontrol grubu olarak yas ve sigara icimi agisindan eslestirilmis 55 alkol kullanim
Oykiisii olmayan erkek olmak iizere toplam 110 kisi bu ¢alismaya dahil edildi. Agir
icici erkek olgular grup 1, kontrol grubu da grup 2 olarak tanimlandi. Kiiltiir i¢in
steril pamuk uglu silgiclerle (Amies transport medium) alt forniks konjonktivasindan
siiriintii 6rnekleri alindi. Orneklerin kanl agar, ¢ikolatams1 agar, EMB (Eosine
Methylene Blue) agar ve Sabora-Dekstroz agara (Oxoid/UK) seyreltme usulil ile ii¢
alan ekimleri yapildu.

BULGULAR: Grup 1’in yas ortalamas1 39,73 + 11,47 iken Grup 2’nin yas
ortalamasi 37,15 + 9,09 idi. Grup 1°deki 55 olgudan 53 (%96.,4) olgu sigara igerken,
Grup 2 ‘deki 55 olgudan 52 (%94,5) olgu sigara iciyordu. Grup 1’in ortanca
(median) sigara igcme siiresi 20 yil (0-43 yil), Grup 2’nin ortanca sigara igme siiresi
20 yil (0-42 y1l) idi. Iki grup arasinda yas ortalamasi, sigara igme durumu ve sigara
igme siireleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Mikroorganizma iiremesi acisindan bakildiginda, Grup 1’deki 55 olgunun

47’sinde (%85,5), Grup 2’deki 55 olgunun 35’inde (%63,6), alinan konjonktival
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siirlintli  orneklerinden, mikroorganizma iiremesi tespit edildi. Mikroorganizma
tiremesi acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,016).

Calisma ve  kontrol  grubunun  konjonktival florasinda iireyen
mikroorganizmalar sirasiyla soyledir: Grup 1 ‘deki olgularin 30’unda (%54,5)
Coagulase Negative Staphylococcus , 14’tinde (%25,5) Staphylococcus aureus,
3’tinde (%S5,5) Moraxella spp., 3’inde (5,5) Streptococcus spp., 3’inde (%5,5)
Bacillus spp., 3’tinde (%S5,5) Corynebacterium spp., 3’iinde (%5,5) Candida spp.,
2’sinde (%3,6) Haemophilus spp., 2’sinde (%3,6) Acinetobacter spp., 1’inde (%]1,8)
Naisseria spp., 1’inde (%1,8) Micrococcus spp. iiremesi saptandi. Grup 2’deki
olgularin 31’inde (%56,4) Coagulase Negative Staphylococcus, 7’sinde (%12,7)
Bacillus spp., 5’inde (%9,1) Staphylococcus aureus, 2’sinde (%3,6)
Corynebacterium spp. tiremesi saptandi. Moraxella spp., Streptococcus spp.,
Candida spp., Haemophilus spp., Acinetobacter spp., Naisseria spp., Micrococcus
spp. mikroorganizmalar1 c¢alisma grubunun konjonktival flora Orneklerinde
liremesine ragmen kontrol grubunun Orneklerinde iliremedi. Caligma grubundaki
olgularda S. aureus kolonizasyonu kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
saptandi1 (p<0.05).

SONUC: Calisma grubundaki alkolik hastalarda S. aureus kolonizasyonu
istatiksel olarak anlamli saptandi. Ayrica bazi mikroorganizmalarin ¢alisma
grubunda {iremesine ragmen kontrol grubunda tiremedigi tespit edildi. Bu sebeple bu
olgulara yapilacak goz i¢i cerrahilerinde 6zellikle endoftalmilerden korunmak igin

profilaktik tedavilerin uygulanmasinin faydali olacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Alkol Kullanim Bozuklugu, Konjonktival Flora, Okiiler
Enfeksiyonlar
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8. SUMMARY

THE EFFECTS OF CHRONIC ALCOHOLISM ON CONJONCTIVAL
FLORA

PURPOSE: In this study we aimed to investigate the effect of alcohol use on the
conjunctival flora.

MATERIALS AND METHODS: 55 heavy drinker men with a diagnosis of alcohol
use disorder, and 55 men as a control group matched for age and smoking status,
without a history of alcohol use; total 110 men were included in this study. Heavy
drinker male patients was defined as group 1, control group was defined group 2.

For culture; samples were taken with sterile cotton-tipped swabs (Amies transport
medium) from the lower conjunctival fornix. Three field cultivation was performed
to the blood agar, chocolate agar, EMB agar and Sabore-dextrose agar (Oxoid / UK)
with dilution method.

RESULTS: The average age of group 1 was 39.73 + 11.47, group 2 was 37.15 +
9.09. Fiftythree of 55 patients in group 1 (96.4%) were smokers, 52 of 55 (94.5%)
patients were smokers in group 2. The median (median) duration of smoking was
found to be 20 years (0-43 years) in group 1, the median duration of smoking was
found to be 20 years in group 2 (0-42 years). There were no statistically significant
differences between two groups in terms of average age, smoking status and duration

of smoking.
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47 of the 55 patients in group 1 (85.5%) and 35 of 55 patients in Group 2
(63.6%) microorganism growth was detected. There were statistically significant
differences were detected between two groups (p = 0.016).

Conjunctival microorganism of the study and control groups, respectively, are
as follows: In Group 1; in 30 patients (54.5%) Coagulase Negative Staphylococcus,
in 14 patients (25.5%) Staphylococcus aureus, in 3 patients (5.5%) Moraxella spp.,
in 3 patients (5.5%) Streptococcus spp., in 3 patients (5.5%) Bacillus spp., in 3
patients (5.5%) Corynebacterium spp., in 3 patients (5.5%) Candida spp., in 2
patients (3.6%) Haemophilus spp., in 2 patients (3.6%), Acinetobacter spp., in 1
patient (1.8%) Naisseri spp., in 1 patient (1.8%) Micrococcus spp. growth was
detected. In Group 2 in 31 patients (56.4%) Coagulase Negative Staphylococcus, in 7
patients (12.7%) Bacillus spp., in 5 patients (9.1%), Staphylococcus aureus, in 2
patients (3.6%) Corynebacterium spp. growth was detected. In the conjunctival flora
samples of the study group there were no Moraxella spp., Streptococcus spp.,
Candida spp., Haemophilus spp., Acinetobacter spp., Naisseri spp., Micrococcus
spp. growth, although growth was positive in the control group sample. S. aureus
colonization in the study group was significantly higher than the control group (p
<0.05).

CONCLUSION: In the study group S. aureus colonization was detected statistically
significant than the control group. We also detected that some microorganisms found
only in the control group but no reproduction of this organisms detected in study
group. We think that it would be appropriate to start prophylactic treatment to the
patient who have intraocular surgery diagnosed with alcohol use disorders to protect

them from postoperative endophthalmitis.

Keywords: Alcohol Use Disorders, conjunctival flora, Ocular Infections
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10. EKLER

EK 1. HASTA (Veli/vasi) RIZA FORMU

Asagida imzasi bulunan ben, “Kronik Alkolizmin Konjonktival Flora Uzerine
Etkisi’> adli tibbi uygulamayla yapilmasi planlanan klinik ¢aligma hakkinda, Dr
Goksel Giindiiz’den tam olarak bilgi aldigimi beyan ederim.

Bu tibbi uygulamanin etik agisindan Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ niin kurallarina
uygun olarak incelendigini ve insanlara uygulanmasinin sakincali olmayacag1 bana
anlatildi.

Ayrica bana, bu calismanin tibbi olarak gecerli oldugu ve en son bilimsel yontemlere
uygun olarak yapilacag bildirildi. Bunun agik bir ¢alisma oldugu bana anlatildi.

Beni muayene eden doktora, daha 6nceki ve su andaki tiim hastaliklarimi ve su anda
uygulanan tedaviyi bildigimi teyit ederim. Son dort haftadir herhangi bir ¢alismada
yer almadim.

Kadinlar i¢in: Yukarida belirtilen doktor, tibbi olarak gegerli bir dogum kontrol
yontemiyle korunmam gerektigini ve hamile kalmam halinde c¢aligmay1 birakmak
zorunda oldugumu agikladi.

Asagida imzasi bulunan doktordan bu bilgileri aldiktan sonra ben, yapilmasi
planlanan ¢alismanin 6zelliklerini ve sonuglarini (muhtemelen gecici yan etkiler de
dahil) anliyorum.

Bana verilen bu bilgiler temelinde, istedigim herhangi bir zaman, hi¢ bir sakinca

olmadan, ¢alismadan ¢ekilebilecegimi teyit ediyorum.

Hasta No:

Hastanin Ad1, Soyad1 / Imzas:

Hastanin Dogum tarihi:

(Gerekli veya zorunlu durumlarda) Hastanin veli/vasisinin Ad1, Soyadi / Imzast:
Doktorun Imzas:

Tamgin Adi, Soyad: / Imzast:

Tarih:
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