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PLONIDAL SINUS HASTALIGINDA ETiYOLOJiK
FAKTORLERIN ANALIZi

Murat KANLIOZ!

GIRIS

Pilonidal sintis hastalig1 (PSD) sakrokoksigeal bolgede, natal cleftte, aniise
yaklasik 5 cm mesafeden baslayan, cogunlukla orta hatta multiple siniis trakt’lar:
ile karakterize, siniis icinde kil birikimleri gosteren, edinsel, enfektif bir hasta-
liktir (1). Bugiinkii anlamda PSD ilk kez Hodges JM tarafindan tanimlanmigtir
(2). PSD toplumlara gore degiskenlik gosterse de gogunlukla 20-25 yas arasinda
ve erkeklerde ii¢ ile bes kat daha sik goriilmektedir (3). PSD etiyolojisinde birgok
faktor suglanmaktadir. Bunlar: asir1 kilolu olmak, yagli ve koyu renkli cilt yapist,
aile dykisiiniin olmasi, agir1 killanmanin olmasi, giin i¢i oturarak gegirilen siire-
nin fazla olmas, hijyen aliskanliklar1 ve sigara kullanimi olarak siralayabiliriz (3,
4,5,6,7,8,9,10). Yapilan ¢alismalar PSD goriilme sikliginin artmakta oldugunu
da gostermektedir (11). Yapilan bir otopsi ¢aliymasinda PSD prevalansinin %4,6
oldugu bildirilmektedir (12). Hamilelik déneminde kilonun artisina ve laktasyon
doneminde prolaktine bagl oldugu diistintilen artislar gozlendigi rapor edilmek-
tedir (13). Dosya kapsamlarimizda PSD ile tedavi i¢in bagvuran hastalardan al-
digimiz anamnezlerde sorguladigimiz etiolojik faktorlerin incelenmesine yonelik
¢aligma yapmaya karar verdik.

MATERYAL VE METODLAR

2003-2016 yillar1 arasinda Ankara Sincan Devlet Hastanesi ve Malatya Devlet
Hastanesinde PSD nedeniyle tedavi edilen hastalarin dosya bilgileri retrospektif
olarak incelendi. Dosya kayitlarinda bilgileri eksik olan hastalara telefon ile ulasi-
larak bilgileri giincellendi. Kontrol grubu olusturmak amaciyla 2019 yilinda has-
taneye bagvuran hasta yakinlarindan PSD tanisi almamuis, 18-40 yas arasi bireylere
yaptigimiz arastirma hakkinda bilgilendirme yapildiktan sonra kimlik bilgileri-
nin kullanilmayacags, ankete katilip katilmamasinin alacaklar tedavi hizmetinde
6n kosul olmayacagi ve hizmet kalitesinin etkilenmeyecegi belirtildikten sonra
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ankete katilmak isteyenlerden yazili onam alinarak kontrol grubuna dahil edildi.
PSD nedeniyle tedavi ettigimiz hastalarin kadin/erkek orani yaklagik 1/3-1/4 aras1
oldugundan kontrol grubunu olustururken ayni orana sadik kalinmaya ¢aligildi.
Dort farkli ¢alisma grubu olusturularak analiz yapildi. Grup 1'de (G1) PSD ne-
deniyle tedavi edilen hastalarin tamami, grup 1Ada (G1A) tedavi sonras: niiks
gelismeyenler, grup 1Bde (G1B) tedavi sonrasinda niiks gelisenler ve grup 2de
(G2) ise PSD tanist almamis saglikli bireylerden olusturulan kontrol grubunda-
kiler kaydedildi. Tim grup tiyelerinin cinsiyeti, yasi, boyu, kilosu, asir1 killanma-
sinin olup olmadigy, ailesinde PSD olup olmadigy, cildinin rengi (esmer, bugday
rengi, beyaz), cildin yaglilig1 (normal, yagl, kuru), sigara kullanip kullanmadig;,
haftalik yapilan banyo sayisi ve giinliik ortalama oturarak gecirdigi siirelere (saat/
giin) dair bilgileri kaydedildi.

ISTATISTIK YONTEM

Gruplarin dagilim analizi Kolmogorov-Simirnov testiyle yapildi. Grup ho-
mojenlikleri Leneve testi ile degerlendirildi. Parametrik varsayimlar: kargilayan
gruplarda Independent Samples T Testi ve ANOVA testi, parametrik kosulla-
r1 kargilamayan gruplar ise Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testleri ile
degerlendirildi. Anlamlilik tespit edilen grup analizlerinde gruplar arasi ¢apraz
degerlendirme One Way ANOVA testiyle yapildi. Tiim testlerde 0,05den kiigiik
degerler anlamli kabul edildi. Analizler IBM SPSS Statistics for Windows versiyon
25.0 kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Glde 323’ti (%21,4) kadin, 11851 (%78,6) erkek olmak iizere toplam 1508,
G1Ada 255’1 (%20,5) kadin, 987’si (%79,5) erkek olmak {izere toplam 1242, G1Bde
681 (%25,6) kadin, 198’1 (%74,4) erkek olmak iizere toplam 266, G2de 153’
(%24) kadin, 485’1 (%76) erkek olmak tizere toplam 638 hasta vardi. (Tablo1)

Yas ortalamasi G1'de kadinlarda 24,47+4,26, erkeklerde 25,57+4,94, toplamda
ise 25,34+4,82 yildi. G1Ada kadinlarda 24,45+4,12, erkeklerde 25,26+4,62, top-
lamda ise 25,09+4,54 yild1. G1Bde kadinlarda 24,56+4,71, erkeklerde 27,19+5,92,
toplamdaise 26,52+5,75 yildi. G2'de kadinlarda 26,55+4,84, erkeklerde 25,51+4,69,
toplamda ise 25,76+4,75 yild1. (Tablol) Median yas G1lde 25, G1Ada 24, G1Bde
26, G2de 25 yildi (Tablo 1).
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Tablo 1. Gruplara gore demografik veriler

Gl GIA G1B G2
0,

E:Ztlisayls‘nu’) 323 (%21,4)  255(%20,5) 68(%25,6) 153(%24)

Ertel 1185°(%78,6) 987(%79,5) 198(%74,4) 485(%76)
1508 1242 266 638

Toplam

+

Eilgnmean‘sm () 24,47+426  24,45+412 24,56+4,71 26,55+4,84

Ertel 25574494  2526+4,62 27,194592 25,51+4,69
25344482  2509+4,54 26,52+575 25,76+4,75

Toplam

BEdinye M (i) 24(17-37) 24(17-37)  24(17-36)  27(18-38)

g:lfi 25(16-43) 25(16-42)  27(16-43)  24(17-38)
Toplam 25(16-43)  24(16-42)  26(16-43)  25(17-38)

BMI ortalamasi Glde 26,82+3,05, G1Ada 26,63+3,02, G1Bde 27,69+3,05,
G2de 25,24+2,98 kg/m?2 olarak hesaplandi. G1-G1B, G1-G2, G2-G1A, G2-G1B
ve G1A-G1B arasindaki BMI farklar1 anlamli bulundu (p <0,001). (Tablo 2)

Ailesinde PSD oykiisii olanlarin oran1 G1'de %39, G1Ada %38,5, G1Bde %41,4
ve G2de %4,9 olarak tespit edildi. G2 ile diger tiim gruplar arasindaki farklilik
anlaml1 bulunmustur (p <0,001). (Tablo 2)

Cilt rengine gore G1’in %31,1’i esmer, %55,1’i bugday rengi, %13,8’i beyazdi.
G1Anin %30,2’si esmer, %56’s1 bugday rengi, %13,8’i beyazdi. G1Anin %35,3’t
esmer, %51,1’i bugday rengi, %13,6’1 beyazdi. G2’nin %22,6’s1 esmer, %56,7’si
bugday rengi, %20,7’si beyazdi. G2 ile tiim diger gruplar arasindaki farklilik an-
lamli bulunmustur (p <0,001). (Tablo 2)

Cildin yagliligina gore G1dekilerin %45,5’i yagli, %45,8’i normal, %8,7’si kuru
olarak tanimlandi. G1Adakilerin %44’t yagli, %46,5’1 normal, %9,5’1 kuru olarak
tanimlandi. G1Bdekilerin %52,3’i yagli, %42,1’i normal, %5,6’s1 kuru olarak ta-
nimlandi. G2'dekilerin %23’ yagli, %65t normal, %12’si kuru olarak tanimlan-
di. G2’nin tiim gruplarla arasindaki farklilik anlamli bulundu (p<0,001). Ayrica
G1A-G1B arasindaki (p=0,005) ve G1-G1B arasindaki (p=0,018) farkliliklarda
anlamli bulunmustur. (Tablo 2)

G1dekilerin %40,5inde, G1 Adakilerin %37,7’sinde, G1Bdekilerin %53,4’inde
ve G2dekilerin %7,1’inde asir1 killanma vardi. G2’in tiim gruplarla arasindaki,
G1B-G1 ve G1B-G1A arasindaki farkliliklar anlamliyd: (p <0,001). (Tablo 2)

Sigara kullanma aligkanligi G1'de %44,9, G1Ada %42,3, G1Bde %57,1 ve G2'de
%35,3 olarak hesaplandi. G1B'nin diger gruplarla arasindaki farklilik ileri derece-
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de anlamliydi (p <0,001). Ayrica G1-G2 arasindaki (p=0.001) ve G1-G1A arasin-
daki (p=0,031) farkliliklarda anlamlrydu. (Tablo 2)

Haftalik banyo sayisina gore G2 ile diger gruplar arasindaki farklilik (p <0,001)
ve G1A-G1B arasindaki fark (p=0,031) anlamli bulunmustur. (Tablo 2)
Giinliik oturarak gegirilen siireler agisindan kontrol grubu ile tiim tedavi grup-

lar1 arasindaki farkliliklar anlamli bulunmustur (p <0,001). Fakat tedavi gruplari
arasinda anlamli farkliliklar tespit edilmemistir.

Tablo 2. Pilonidal siniis hastalifinda etiolojik faktorler

Gl G1A G1B G2 1P
G1-G1B: <0,001
G1-G2: <0,001
G2-G1A: <0,001

BMI (mean+SD) (kg/ 26,82+ 26,63+ 27,69+ 2524

m2) 3,05 3,02 3,05 +2,98 o-G1B, 0,001
G1A-G1B: <0,001
Ailede PSD oykiisti (%) 39 38,5 414 49 G1-G2: <0,001
Var . e e o | G1A-G2: <0,001
Yok g 2 g G1B-G2: <0,001
: o
g;;zngl () 31,1 30,2 35,3 W5 G1-G2: <0,001
B , 55,1 56 51,1 56,7 G1A-G2: <0,001
ugcay rengt 13,8 13,8 13,6 20,7 G1B-G2: <0,001
Beyaz
G2-G1: <0,001
o
g‘lflhn i () 455 44 52,3 23 G2-G1A: <0,001
N“‘Ogr;al 45,8 46,5 42,1 65 G2-G1B: <0,001
o 8,7 9,5 5,6 12 G1-G1B: 0,018
G1A-G1B: 0,005
G2-G1: <0,001
0, _ .
Asir1 killlanma (%) 405 377 53.4 71 G2-G1A: <0,001
Var cos e e oo G2-G1B: <0,001
Yok g g g J G1B-Gl: <0,001

G1B-G1A: <0,001
G1B-G1A: <0,001

Sigara aligkanligi (%) G1B-G1: <0,001

Kullanmiyor ZZ’; i;’; g?’?) gg’; G1B-G2: <0,001
Kullaniyor ’ ’ ’ ’ G1-G1A: 0,031
G1-G2: 0,001
G2-G1: <0,001
Haftalik Banyo Sayis1 G2-Gl1A: <0,001
+ + + +
(Mean+SD) 2,97+1,77 3,01+1,81 2,76+1,52 3,89+1,59 G2-G1B: <0,001

G1B-G1A: 0,031

G2-G1: <0,001
8,97+2,08 9,01£2,03 8,76%2,28 7,47+£2,05 G2-G1lA:<0,001

G2-G1B: <0,001

Gunliik Oturma Siiresi
(saat/giin) (Mean+SD)
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TARTISMA

PSD etiyolojisinde rol oynayan faktdrlerin zaman igerisindeki etkinlik ve agir-
liklarinda degismeler oldugu gézlenmektedir. Hareketsiz yasamin artmasi, ekran
basinda gecirilen siirelerin teknolojideki gelismelerle birlikte artmasi, fast food
tipi beslenmenin beraberinde asir1 yagl ve karbohidratl gida tiiketimine sebep
olmasi, teknolojideki gelismelerle birlikte daha az emek yogun ¢aligmalar yapi-
yor olmamiz gibi bir¢ok faktor sonucunda obezite hizla artmaktadir. Obezitenin
artmasi ve beraberinde oturarak gegcirilen siirelerdeki artiglarla birlikte PSD da
artmaktadir. PSD’nin arttigina dair birgok ¢aligma mevcuttur (11).

Arastirmamizda BMTI'in artmasi hem PSD olusumunda, hem de tedavi edi-
len PSD’lerde niiks olusmasinda 6nemli oldugunu gézlemledik. Kontrol grubu ile
tiim tedavi gruplar1 arasindaki BMI farki anlamli bulunmustur (p <0,001). Tedavi
edilen hastalar icinde de G1-G1B arasindaki ve G1A-G1B arasindaki BMI farklar1
da anlamli bulunmustur (p <0,001). Yapilan birgok arastirmada da BMI'in yiiksek
olmasinin PSD olusumunda ve tedavi sonrasi niikslerde 6nemli bir faktor oldugu
belirlenmistir (3, 4, 5, 14).

Aile 6ykiistiniin PSD'da 6nemli bir belirleyici oldugu sonucuna ulastik. Kontrol
grubu ile tiim tedavi gruplar: arasinda aile 6ykiisii agisindan anlamli fark bulun-
maktadir (p <0,001). Fakat aile 6ykiisii tedavi edilen hastalarda takip déneminde
niikse etki eden faktor olarak anlamli bulunmamustir (p=0,348). Fakat yapilan bir
calismada 60 hastalik serilerinde PSD cerrahi tedavisi sonrasinda niiks gelisme-
sinde aile 6ykiisii olmasinin anlamli ((p = 0.03) bir faktor oldugu belirtilmistir (7).
Aragtirmamizda tedavi grubunda aile dykiisti pozitif olanlarin orani %39, kontrol
grubunda ise %4,9 olarak tespit ettik. Fakat Bolandparvaz S & Ark’nin ¢alisma-
sinda PSD nedeniyle tedavi edilenlerdeki alie 6ykiistiniin %71,7, kontrol grubun-
da ise %23,2 oldugunu bildirmektedirler (15). Arastirmamizla ayn1 cografi bolge-
de Aysan E & Ark. yaptiklar1 otopsi ¢aligmasinda ulastiklar: sonug olan %4,6’lik
PSD prevalansi, arastirmamizdaki kontrol grubunda bireylerde tespit edilen %4,9
ailede PSD oykiisii ile korelasyon gostermektedir (12). Akinc1 OF & Ark. askerler
tizerinde yaptiklar: aragtirmada 1000 askerden 88’inde PSD tespit edilmis olup
bunlarin 48’inin semptomatik oldugu bildirilmislerdir (16).

Aragtirmamizda esmer cilt rengi orani ¢alisma gruplarinda %30-35 arasinda
degismekte iken, kontrol grubunda bu oran %22 olarak bulunmus ve kontrol gru-
bu ile tiim tedavi gruplar1 arasindaki farkliliklarin anlamli oldugu tespit edilmistir
(p<0,001).

Aragtirmamizda elde ettigimiz bir diger sonugta tedavi gruplarinda yagl cilt
orani %44-52,3 arasinda iken kontrol grubunda bu oranin %23 oldugu goériilmek-
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tedir. Kontrol grubu ile tiim tedavi gruplar: arasindaki farklar anlamli bulunmus-
tur (p <0,001). PSD tedavisi sonrasinda niiks gelisenlerde bu oran %52,3 iken,
niiks gelismeyenlerde %44 oldugu izlenmistir (p=0,005). Buie tarafindan yapilan
PSD etiyolojisine yonelik arastirmada yagl ve koyu renkli cilde sahip kisilerde
daha fazla PSD tespit ettiklerini bildirmislerdir (6).

Agir1 killanma oranlar1 tedavi gruplarinda %37,7-53,4 arasinda degismekte
iken, kontrol grubunda %7,1 olarak hesaplanmistir. Kontrol grubu ile tiim tedavi
gruplari arasinda anlamli farkliliklar vardir (p <0,001). Niiks gelisen grup ile niiks
gelismeyen ve genel tedavi gruplari arasindaki farklarda anlamli tespit edilmistir
(p <0,001). Harlak & Ark. yaptiklar1 aragtirmada agir1 killanmasi olanlarda daha
fazla PSD goriildigiint bildirmektedirler (9). Petersen tarafindan yapilan ¢alis-
mada da agir1 killi olanlarda PSD’nin daha fazla gézlendigi rapor edilmistir (8).

Sigara kullanimi agisindan G1B ile hem G2, hem G1 hem de GIA arasinda
anlaml iligki oldugu goézlenmistir (p<0,001). G1-G1A arsindaki (p=0,031) ve
G1-G2 arasindaki farklarda anlamli bulunmustur. Bu sonuglar bizlere sigaranin
PSD olusmasinda ve niiks gelismesinde etkili bir faktor oldugunu gostermektedir.
Iesalnieks I&Ark. sigara kullaniminin PSD tedavisinden sonra yara iyilesmesini
olumsuz yonde etkiledigini, pilonidal abse olusumunda, yara enfeksiyonunda ve
niiks olusmasinda etkili oldugunu bildirmektedirler (10).

Aragtirma sonucunda haftalik yapilan banyo sayilarina gore yapilan degerlen-
dirmede kontrol grubu ile tiim tedavi gruplar1 arasindaki farklarin anlaml oldugu
izlenmistir (p<0,001). Tedavi sonras1 niiks gelisen ve gelismeyen gruplar arasin-
daki farkin da anlaml oldugu goriilmiistiir (p=0,031). Harlak&Ark. calismalarin-
da banyo aligkanliginin PSD olusumunda etkili bir faktor oldugu rapor edilmistir
(9).

Giinliik oturma siiresi agisindan degerlendirildiginde kontrol grubu ile tiim
tedavi gruplar1 arasinda anlamli farklilik oldugu tespit edildi (p<0,001). Boland-
parvaz S& Ark. ve Harlak&Ark. yaptiklar: heriki arastirmada da uzun siire otur-
manin PSD olusumunda 6nemli bir etken oldugu belirtilmektedir (9, 15)

Aragtirmamiza konu olan etiyolojik faktorlerden ailesel faktor hari¢ tutulacak
olursa diger tiim faktorler kismen veya tamamen ortadan kaldirilabilir oldugu go-
riilmektedir. Onlenebilir faktérlerin {izerinden PSD oranlarini azaltilabilecegini
diistinmekteyiz.
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