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Ozet

ADOLESAN AKNE VULGARIS; SISTEMIiK KOMORBIDITELER

Amac: Bu calismada adoélesan akne wvulgarisli hastalarda sistemik
komorbiditelerin belirlenmesi, akne hastalik siddeti ile demografik
ozelliklerin sistemik komorbitelerin mevcudiyetini etkileyip etkilemediginin

prospektif olarak arastirilmasi amaclanmaistir.

Yontem: Bu prospektif calisma 15.03.2020-15.06.2020 tarihleri arasinda
T.C. Saglik Bakanlg Istanbul Valiligi istanbul Il Saghk Mudurltigti Saghk
Bilimleri Universitesi Istanbul Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dermatoloji Klinigi'ne basvuran katilimcilara ytz ylize anket
seklinde yapildi. Katilimcilarin yasi, cinsiyeti, boyu, kilosu, ailenin aylik
geliri, medeni durumu, egitim duizeyi, yliz yikama ve banyo aliskanliklari,
glnes maruziyeti ve glines kremi kullanimi, stres durumu, menstriel
siklusu sorgulandi, viicut kitle endeksi (VKI) hesaplandi, Fitzpatrick deri
fototipi kaydedildi. Ek hastalik olup olmadigi, devamli kullanilan ilacglari,
sigara, alkol kullanimi soruldu. Akne hastaligina eslik edebilecek sistemik
hastaliklar; alerjik, sinopulmoner, gastrointestinal, metabolik, Urogenital,
norolojik, psikiyatrik hastaliklar; kas-iskelet sistemi, kalp damar, tiroid,
kanser hastaliklari, hormon bozuklugu (kadin), hormon bozuklugu (erkek)
olarak gruplandirildi ve 6ykuleri alt basliklar halinde ayri ayri sorgulands,

cevaplar arastirmaci hekim tarafindan anket formuna kaydedildi.

Bulgular: Calismada hasta grubuna; dahil edilme kriterlerini karsilayan
409, kontrol grubuna ise; 400 katiimci dahil edildi. Calisma sonunda
katihimcilarin verileri degerlendirildiginde, addlesan akne ile cinsiyet
(p<0,001), VKI (p<0,001 ), glnes maruziyeti (p<0,001), gines kremi
kullanim1  (p=0,001); alerjik (p=0,002), sinopulmoner (p<0,001),
gastrointeintestinal (p=0,001), norolojik (p<0,001), kas iskelet sistemi
(p=0,002) rahatsizliklar1 arasinda anlamli iliski saptandi. Korelasyon
analizinde ise akne siddeti ile ailede akne o6ykust pozitif korelasyon

bulundu (r+0,292).



Ozet

Sonug: Bu calisma ulasabildigimiz literatlir bilgilerine gére addlesan akne
vulgaris hastalarinda, sistemik komorbiditeleri irdeleyen ilk tez

calismasidir.

Adolesan akne, kiz cocuklarinda erkeklere gore daha sik goérultir. Glnes
maruziyeti akne sikligin1 artirirken, glines kremi kullanimi ise azaltir.
Adodlesan akneye alerjik, sinopulmoner, gastrointestinal, nérolojik, kas
iskelet sistemi rahatsizliklar1 eslik edebililir. Ailede akne Oyklisti olan
adolesanlarda akne siddetli seyredebilir. Sonug¢ olarak adoélesan akne
hastalarinda bu komorbiditelere yoénelik sorgulama yapilmasi tani ve

tedavideki basariy1 artiracaktir.

Anahtar Kelimeler: adélesan akne, komorbidite, sistemik komorbidite
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Abstract

ADOLESCENT ACNE VULGARIS; SYSTEMIC COMORBIDITIES

Objective: In this prospective research, it was aimed to determine systemic
comorbidities and to investigate whether acne disease severity and
demographic characteristics affect the presence of systemic comorbidities in

patients with adolescent acne vulgaris.

Methods: This prospective study was conducted between 15.03.2020-
15.06.2020 by participants who applied to the Bakirkéy Dr Sadi Konuk
Training and Research Hospital by the way of face to face questionnaire.
Participants’ age, gender, height, weight, monthly income of the family,
marital status, education level, face washing and bathing habits, sun
exposure and sunscreen use, stress status, menstrul cycle were questioned,
body mass index (BMI) was calculated, Fitzpatrick skin Phototype was
recorded. Comorbidities, medications, smoking and and alcohol habits
questioned. Systemic diseases that may accompany with adolescent acne
were categorized as; sinopulmonary, gastrointestinal, metabolic, urogenital,
neurological, psychiatric, musculoskeletal, cardiovascular, thyroid, cancer,
hormone disorders (female), hormone disorders (male); and their histories
were seperately questioned under subheadings and the answers were

recorded in the questionaire by the researcher physician.

Results: In the research, the patient group; 409 that met the inclusion
criteria, while the control group; 400 participants included. At the end of
the study, participants data were analyzed. There was a significant
correlation between adolescent acne and gender (p<0.001), BMI (p<0.001),
sun exposure (p<0.001), sunscreen use (p=0.001); allergic (p=0.002),
sinopulmonary (p<0.001), gastrointestinal (p=0.001), neurological (p<0.001)
and musculoskeletal disorders (p=0.002). In correlation analysis, a positive

correlation was found between acne severity and family history (r+ 0.292).

Conclusion: This study is the first thesis to investigate systemic
comorbidities in adolescent acne wvulgaris patients according to the
literature we have available. Adolescent acne is more common in girls than
boys. While sun exposure increases the frequency of acne, sunscreen use

reduces it. Allergic, sinopulmonary, gastrointestinal, neurological,

vii



Abstract

musculoskeletal disorders may accompany with adolescent acne. Acne can
be severe in adolescent with a family history of acne. As a result,
questioning these comorbidities in adolescent acne patients will increase

the success in diagnosis and treatment.

Keywords: adolescent acne, comorbidity, systemic comorbidity
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BOLUM 1

GIRIS VE AMAC

Akne vulgaris tim yas gruplarinda ortaya cikabilmekle birlikte en sik
ergenlik caginda goérilen pilosebase Unitenin kronik hastaligidir. Seboreik
boélgelerde (yuz, sirt ve gogus gibi) acik komedon, kapali komedon, paptil,
pustul seklinde goérulebilirken, seyrek olarak da nodul ve kist, nadirende
skar olusumuyla karakterizedir (1,2). Akne vulgaris multifaktoériyel 6zellikte
bir hastalik olup cevresel faktodrlerden, genetik yatkinliktan, beslenme
aliskanliklarindan etkilenebilir, bunlarin etyolojide 6énemli rol oynadigini
vurgulayan arastirmalarda mevcuttur (3-4). 11-30 yas arasindaki bireylerde
%85'e varabilen oranda ortaya cikmaktadir (5). Erkeklerde kadinlarla
karsilastinldiginda daha siddetli seyretmektedir (6). Akne patogenezi hentiz
timuyle aydinlatilamamis olmakla birlikte hastalikta temelde dort faktoriin
rol oynadig1r tahmin edilmektedir. Bu faktorler; sebum turetimi, foliktler
keratinizasyonda bozukluk, Cutibacterium acnes (C.acnes)
kolonizasyonunda artis ve inflamasyondur (7). Son dénemde hucre kulttr
calismalarinin yapilabilmesiyle de sebase bezlerin ve inflamatuar aracilarin
akne patogenezindeki roliintiin aydinlatilmasina yonelik daha detayl bilgi
elde edilmesini saglamistir (8). Baslangici cogu kiside puberte olup,
buytmenin bir gdstergesi olarak goérulur. Hastalik seyrinin uzun olmasi,
rekirrensler gostermesi, olusturdugu psikolojik ve sosyal etki de go6z
onunde tutuldugunda aknenin kronik hastaliklar arasinda
degerlendirilmesi gerektigi son dénemde vurgulanmaktadir (9,10). Akne
vulgaris tedavisiz olarakta kendini sinirlayabilen bir hastaliktir, skar
olusumu, psikolojik durumun ve yasam kalitesinin olumsuz etkilenmesi
gibi olumsuz sonuclar1 nedeniyle ve saglikli ve normal bir deri kisinin
fiziksel, ruhsal, sistemik ve iyilik halinin strdUrdlmesi ac¢isindan 6nemli
oldugundan tedavi uygulanmasi1 gerekmektedir (11-14). Tedavi secimi ise

hastaligin evresine gore topikal, sistemik veya bunlarin kombinasyonlari
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seklinde yapilir (14). Son yillarda ise akne ile sistemik komorbiditelerini

inceleyen calismalar yapilmistir.

Saka ve arkadaslari(ark.) tarafindan Togo’da yapilan calismalarda akneli
hastalarda gelisen artifisyel depigmentasyonun etkisi, akneli hastalarin
yasam kaliteleri, akne ile psikiyatrik komorbiditeleri arastirilmistir (15,16).
Reich ve ark. tarafindan 2007 yilinda yayinlanan bir makalede de akne ve

kasintinin iliskisi incelenmistir (17).

2005 yilinda Galobardes ve ark. tarafindan yayinlanan bir arastirmada
adolesan donemdeki aknenin; eriskin dénemde koroner arter hastaligi
riskini azalttigi, prostat kanseri riskini ise artirdigi 6ne strtlmustir (18).
2007 yilinda Sutcliffe ve ark. tarafindan yapilan arastirmada ise prostat
kanserinin akne tedavisinde kullanilan tetrasiklin ile iliskili olabilecegini
gostermistir (19). Gupta ve ark. tarafindan 2014 yilinda yayinlanan
makalede, akne ve dikkat eksikligi-hiperaktivite bozuklugu arasindaki iliski
incelenmistir (20). 2014 yilinda Silverberg ve ark. tarafindan adélesan
siddetli aknenin ekstra-kutanéz ko-mobirditeleri arastirilmis; sinopulmoner
komorbidetelerden astim, astim dis1 akciger hastaliklar1t ve sintzit ile;
gastrointestinal komorbidetelerden reflti, bulanti, kusma, besin alerjisi ile;
psikolojik komorbidetelerden depresyon, anksiyete, dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu ile iliskili bulunmustur (21, 22).

Adoélesan aknenin ise addlesan doénemde gorulen diger sistemik
hastaliklarla iliskisi tam olarak bilinmemektedir. Calismamizda baslica
adodlesan akneye sistemik hastaliklarin eslik edip etmedigi incelenmistir. Bu
calismada adolesan akne vulgariste sistemik komorbiditelerin arastirilmasi
sonucunda daha 6nce bahsedilen fiziksel, ruhsal ve sistemik bozukluklari
en iyi sekilde yonetilebilmesine yonelik veri niteligi tasiyabilecek sonuclar

elde edilmesi amaclanmaistir.
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2.1 TANIM ve TARIHCE

Akne vulgaris, pilosebase Unitenin kendi kendini sinirlayan, kronik
inflamatuar bir hastaligidir. Akne hastalar1 klinikte acik ve kapal
komedonlar, paptller, pustiller ve daha az siklikta nodiil ve kistlerden
olusan cok cesitli lezyon grubuyla karsimiza ¢cikmaktadir. Siklikla adolesan
donemde goérilen akne vulgariste, inflamasyonun temel hedefi olan
androjenik uyarima duyarl pilosebase Unitelerin yliz, boyun, sirt ve gogus
ust kisminda yerlesmelerinden dolay: akne lezyonlarinin dagilimi da agirlikh
olarak bu bolgelerde izlenmektedir (23). Lezyonlar kendi kendilerini
sinirlama 6zelligine sahip olsalar da biraktiklar1 atrofik veya hipertrofik
skarlar nedeniyle kalici sekellere yol acabilmektedir. Akne, kisinin hayat
kalitesini olumsuz yonde en fazla etkileyen dermatolojik hastaliklardan
birisidir; diger kronik hastaliklar kadar psikososyal ve emosyonel
bozukluklara yol acmaktadir. Son dénemde akne patogenezinin daha fazla
aydinlatilmasi ve akne alt tiplerinin tanimlanmasi, etkin tedavi rejimlerinin
olusturulmasina ve aknenin daha basarili tedavisine imkan saglamistir (24-

25).

Dermatologlarin tedavi ettigi en sik deri hastaliklarindan biri olan aknenin
tarihi insanligin yazili tarihi kadar eskidir (26-27). Akne vulgaris terimi ilk
olarak 1840 yilinda Fuchs tarafindan kullanilmis ve glinumuze kadar
gelmistir. Erasmus Wilson ise 1842 de akne vulgarisi, akne rozaseadan
ayirmistir. Eski Roma’da akne, banyo ile tedavi edilmeye calisiimistir. Bu
amacla kuktrt eklenmis sicak maden suyu da kullanmistir. On dokuzuncu
yuzyila kadar, akne icin daha basarili bir tedavi bulunamamistir. Bundan
dolay1 deriyi kuruttugunu ve soydugunu gordukleri kukutrt kullanimini

surdirmuslerdir. 1920’lerde ise bugln bile sikca recete edilen benzoil
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peroksit akne tedavisinde kullanilmaya baslanmistir. Akne tedavisinde oral
antibiyotikler kullanilmas1 1950’leri, topikal retinoik asitlerin kullanilmasi

1970’leri, oral izotretinoin kullanilmasi1 1980’leri bulmustur (28-30).

EPIDEMIYOLOJI

Akne cogunlukla ergenlikte goériilmekle beraber genellikle 8-12 yaslarinda
baslar ve en yogun yasandigi dénem 16-20 yas araligidir. Bunun yani sira
yenidoganda ve cocukluk caginda nadir de olsa gorulebilmektedir. Akne
hastaligi olan genclerin %851 12-24 yas araligindadir. 25 yasindan daha
sonra ise bu oran %20-40 arasinda degismektedir. Akne, kadin ve erkekte
esit oranda gorulmektedir. Kizlarda puberte 6ncesi dénemde daha sik
gorultirken, erkeklerde daha cok puberte sonrasi1 dénemde gortulmektedir
(31-33). Tum dunyadaki insanlarin %9,4Gntin akneden etkilendigi
bilinmektedir (34). AdoOlesan donemde prevelansi, %20-351 orta veya
siddetli akne olmakla birlikte %90-95%1 bulmaktadir (35,36). Erkeklerde
akne daha sik ve daha siddetlidir. Kadinlarda erken puberte nedeniyle daha
erken donemde goézlenebilmektedir (37). Siddet ve sikliklar1 erkeklerde 16-
19, kadinlarda 14-17 yas arasinda en Uust dlzeye ulasmaktadir (35).
Vakalarin ¢ogu erken ve orta adélesan dénemde goérilsede, daha sonraki
yaslarda insidansta azalma olur, ancak kadinlarda 30 yas ve Uizeri doneme
kadar devam edebilir. Nodtuler ve kistik akne, beyaz erkeklerde siyah
erkeklere gére daha yaygindir. Akne vulgarisin Japon’larda, beyaz Amerikan
toplumuna gore daha az rastlandig bildirilmistir (38). Akne hastalarin
cogunlugu zamanla iyilesir, ancak olgularin %17’sinde 25 yasindan sonra
da devam eder. Gec¢ baslangicli akne 25 yasindan sonra gérulir ve siklig
%8’dir. Bu hastalarin buyuk bir bélimtint de kadinlar olusturur. Son
donemlerde kadinlarda gec¢c baslangich akne sikliginin gittikce arttig
bildirilmektedir. Bu durumun sebepleri arasinda; kozmetiklerin ve
ozelliklede androjenik progesteron iceren oral kontraseptiflerin kullaniminin
artist1 6rnek olarak verilebilir (39). Amerikan Akne ve Rozasea Dernegi
(AARS) tarafindan yapilan adoélesan akne tanimina gore; yenidogan aknesi
0-6 hafta, infantil akne 6 hafta-1 yas, orta cocukluk dénemi aknesi 1-7 yas,
preaddlesan akne 7-12 yas (kadinlarda menarsin baslamasina kadar),
adodlesan akne 12-19 yas araliklarn olarak siniflandirilmistir. Bu siiflamaya

gore adodlesan akne 12-19 yas grubunu icermekle birlikte adélesan ve post-

4



2.3

Genel Bilgiler

addlesan akne vulgaris ayrimi icin cogu dermatolojik calismada 25 yas
kullanilmistir (40-41) (Tablo 2.1). Calismamizda da adélesan akne tanimi

icin AARS siniflamasina uygun olarak 12-19 yas aralig1 referans alinmistir.

Tablo 2.1: AARS akne siniflamasi

0-6 hafta yenidogan aknesi
6 hafta-1 yas infantil akne
1-7 yas cocukluk dénemi aknesi

7-12 yas (kadinlarda menarsin baslamasina kadar) | preaddlesan akne

12-19 yas adolesan akne

PREVELANS

Akne vulgaris, genellikle 11-30 yaslar arasinda gozlenir, adbdlesanlarin da
%80-85ini etkiler. Prevelansi, yas sinir1 ve etnisiteye gére degisebilmektedir.
Uslu ve arkadaslari, 2008 yilinda yayinlanan calismalarinda akne

prevalansini %64 olarak tespit etmislerdir (42-43).

AKNE ETYOPATOGENEZI

Akne etyopatogenezinin yogun bir sekilde arastirilmis ve iyi biliniyor
olmasina karsin inflamasyonu tetikleyen olaylar zinciri ve baslatan faktor
halen tam olarak bilinmemektedir. Etyopatogenezde o6ne c¢ikan guncel
konsept 4 ana gruba ayrilmistir. Bunlar; anormal folikuiler keratinizasyon,
artmis sebum uretimi, Cutibacterium acnes varligi ve enflamasyondur.
Diyet, genetik yapi, premenstrual alevlenme, hiperhidroz, kozmetik tirtinler,
stres, sigara, ilaclar, nemlendiriciler akne olusumunda rol oynayan diger

faktorler ve tetikleyiciler arasinda bulunmaktadir (44-46).
2.4.1. Pilosebase Birim Anatomisi ve Fizyolojisi

Kil folikili ve etrafindaki sebase bez birlikte pilosebase birim olarak
isimlendirilir, boyutu 10-70 pm civarindadir. Pilosebase birimler puberte ve
androjenlerin etkisiyle vlicutta sebas6z bolgelerde sebase foliktillere
dontisurler. Aknede sebase foliktiller alin, yanak, burun, sirt ve govdede

yogun olarak goéralir.
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Sebase bez, kil folikullerinin etrafin1 saran c¢ok katlh kubik epitel
hiicrelerinden olusan keseciklerdir ve sebum Uretimi yapip olusan sebumu
duktuslar yoluyla 6nce kil foliktiline ve daha sonrasinda da kil
foliktiliinden deri ylizeyine aktarir. Holokrin bez smifindandir. Insan
sebumu %12 skualen, %26 balmumu esteri, %41 trigliserit ve %16 serbest
yag asidi icerir. Sebum deriye hidrofobik koruma saglarken, viicudun 1s1

dengesinin korunmasina da katkida bulunur (31, 47-50).
2.4.2. Sebum Uretiminde Artis

Sebase bezler bir taraftan derinin endokrin fonksiyonlarini diizenlerken
diger taraftan da direkt ve indirekt yollarla antimikrobiyal bir organ olarak
gorev yaparlar. Androjen, Ostrojen, tiroid uyarict hormon, histamin,
prostaglandin, kortikotropin salgilatici hormon, néropeptid, peroksizom
proliferatér aktive reseptor ve melanokortin-1 gibi pek cok ajan icin reseptdr
eksprese ederler. Yenidoganlarda sebase bezler buyuktir. Hayatin bu
doneminde akne olusma ihtimali oldukca ytksektir. Prepubertal donemde
sebum sekresyonu azalir, yedi yasindan itibaren ise adrenal korteksin
aktivasyonu ile tekrar bir artis gortiliir. Puberte déneminde sebum sentezi
en yuksek seviyelere ulasir. Androjen Uretiminin dusmesiylede Uretimi
yavas yavas azalir (51,52). Sebase bezlerin inervasyonlar: akneli hastalarda
daha gelismistir (53). Insan sebositleri yiiksek dlizyede biyolojik ve
metabolik  aktivite gosterirler. Bircok reseptdér ile proliferasyon,
diferansiasyon ve lipid sentezini kontrol eder (54-56). Insan sebumu;
trigliseritler, serbest yag asitleri, balmumu esterleri, skualen, kolesterol ve
esterlerinin karisimindan olusur. Sebum sekresyonunun amaci epidermal
bariyer olusturmaktir. Buna ek olarak antibakteriyel ve nemlendirici etkisi
de bulunan sebum, epidermis icerisindeki metabolik aktivitelerde ve D
vitamini sentezinde de rol alir (57). Sebum akne patogenezinde 6énemli bir
role sahip olmakla birlikte akne olusumu icin tek basina da yeterli degildir.
Pubertenin baslamasiyla adrenal ve gonadal androjenlerin artisi, sebase
bezlerde buyumeye ve sebum uretiminde artisa neden olur. Akneli
hastalarda sebum icerigindeki linoleik asitin kontrol grubuyla
kiyaslandiginda gérece daha dustk oldugu tespit edilmistir (58). Folikuler
epitel diferensiasyonunun sebumdaki linolat seviyesinin distkliginden

etkilendigi 6ne suUrdlmustir. Bununla birlikte son yapilan calismalar
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sebumdaki satlire yag asitlerinin, monoansature yag asitlerine oraninin
artmasinin akne gelisimine katkida bulundugunu da g6stermistir. Akne
hastalarindaki sebum iceriginin bir diger farkli o6zelligi ise skualen
peroksidasyonuna bagli olusan lipoperoksitlerin varligi ve bir antioksidan
olan E vitamininin azalmasidir. Olusan bu monoansature serbest yag
asitleri ve peroksitler ayni zamanda keratinosit proliferasyonu ve
diferensiasyonunu da arttirma kapasitesine sahiptir. Peroksitler ayni
zamanda proinflamatuar sitokinlerin Uretimini arttirirken peroxisome

proliferator-activated receptors (PPARs) yolagini da aktive ederler (57-66).
2.4.3. Folikiiler Hiperkeratinizasyon ve Tika¢c Olusumu

Akne olusumunda foliktildeki temel degisiklik, foliktildeki anormal
keratinizasyondur (67). Primer patoloji, tiim akne lezyonlarinin énctisti olan
mikrokomedonlara yol acan sebas6z folikiltin tikanikligidir. Komedon
olusumunda ilk degisiklikler foliktiler infundibulumun alt kisminda gézlenir
(68). Normalde folikuldeki keratin materyal gevsek bir sekilde
dizenlenmistir, akne olusum suirecinde ise keratin madde daha yogun hale
gelir, lameller grantller daha azalir, keratohyalin grantller artar ve bazi
hiicreler tahminen keratinizasyon islemi sirasinda ortaya c¢ikan lipit
kaynakli amorf materyaller icerirler. Keratin madde biriktikce, folikiiler
duvar incelmeye ve genislemeye devam eder. Ayn1 zamanda, yag bezlerinde
atrofi baslar ve yerlerini farklilasmamis epitel hticreleri alir. Acik komedon,
konsantrik bir lamel seklinde diizenlenmis keratinli materyal icerir. Kapali
komedon ise daha az kompakt keratin madde icerir ve dar bir foliktler
acikliga sahiptir (69). Son zamanlara kadar akne vulgarisin baslangic
lezyonu olan mikrokomedonun olusumunun, folikiler hiperkeratinizasyon
ile basladigi dustntlmekteydi. Son doénemde ise calismalarda CD4+
lenfositleri ve makrofajlar1 iceren immun aracili inflamatuar sureclerin
pilosebase bezdeki vaskulariteyi arttirarak foliktler hiperkeratinizasyona
onculuk ettigi go6sterilmistir (68,70). Folikiler hiperkeratinizasyon
patogenezinde duktal keratinositlerin hiperproliferasyonu ve
kohezyonlarindaki artis bulunmaktadir. Hucrelerin sayisindaki ve
yapiskanhigindaki artis foliktiler kanalda bir tika¢ olusumuyla sonuclanir ve
tikacin gerisinde biriken keratin ve sebum, kil folikGlinii genisleterek

mikrokomedon olusumuna neden olur (71). Keratinositler arasindaki



Genel Bilgiler

adezyon artisinda; hilicre membrani, epidermal lipidler, lameller grantller
rol oynamaktadir. Keratinosit hiperproliferasyonunun; androjenik uyari,
artmis interlékin (IL)-1 alfa aktivitesi, timér nekrozis faktér-a (TNF- a) ve
granulosit makrofaj koloni stimtle edici faktér (GM-CSF) azalmis linoleik
asit duzeyleri ve C.acnes ile iligkili oldugu tahmin edilmektedir.
Komedonlarin gelisiminde ise; deri hticrelerinde erkek cinsiyet hormonu
olan dihidrotestesteronun artmis aktivitesi, azalmis linoleat (esansiyel yag
asidi tuzu, linoleik asit) sonrasi derinin bariyer fonksiyonunun bozuklugu,
IL-1 ve IL-8 gibi proinflamatuar sitokinler (hiicre sinyal proteinleri), dogal
immun sistemin aktivasyonuna yanit olarak foliktili kaplayan htucreler
tarafindan Uretilen medyatérler, sebumdan, bakteriler tarafindan uretilen
serbest yag asitleri, asir1 nemlendirilmis cilt, primer olarak,
nemlendiricilerden veya nemli kosullarda yagh pomadlar, izopropil miristat,
propilen glikol ve kozmetikteki bazi boyalar dahil bazi kimyasallarla temas,
folikiiltin; sivilce sikma, asindirici yikama veya lazer tedavisi gibi
yaralanmalarla yirtilmasi, bazi diyet faktorleri, Ozellikle stt Urtnleri ve
yuksek glisemik indeksli yiyeceklerin (sekerler ve yaglar) komedon
patogenezine katkida bulunabilecegi tahmin edilmektedir (72,73).

2.4.4. Bakteriyel Kolonizasyon

Cutibacterium acnes, akne olusumunda 6nemli bir etkendir. Anaerobik
difteroid olup pilosebase birimin dogal florasinda yer alir. Lipaz, proteaz,
hiyalironidaz ve kemotaktik faktorler Ureterek serbest yag asitlerinin
olusumuna katkida bulunurlar. Serbest yag asitleri ise komedon
olusumunda ve inflamatuar proceslerde rol alir. Akne hastalarinda C.acnes
sayisinin arttigi saptanmistir. Diger taraftan ise yapilan calismalarda sayica
artisin klinik siddet ile korele olmadigi bulunmustur (74). Akne vulgaris
etiyolojisinde  suclanan  diger  mikroorganizmalar:  Staphylococcus
epidermidis, Propionibacterium granulosum ve malassezia furfurdur. Akne
etiyolojisinde mikroorganizmalar da yer alsa da, infeksiy6z bir hastalik

degildir ve bu nedenle bulasici da degildir (75, 76).
2.4.5. Immunoinflamatuar Mekanizma

Inflamasyonun akne patogenezindeki rolii buylktir. Akne vulgaristeki

inflamasyon, erken dénem, ge¢ dénem olmak Ulzere iki basamaktan olusur.
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Yapilan calismalarda, inflamatuar akne lezyonlarinda periduktal ve duktal
bolgede erken dénemde lenfoid infiltrasyonda, ge¢ doénemde ise
noétrofillerden olusan infiltrasyonda artis oldugu saptanmistir. Erken akne
lezyonlarinda lenfositik infiltratta CD4+ T htucrelerin baskin oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle aknede inflamasyonun basinda 6zellikle CD4+ T
hticrelerin rol oynadigi tahmin edilmektedir. Erken dénem inflamasyondaki
bu lenfositik infiltratin, spesifik bir antijenik yanit mi, yoksa nonspesifik bir
yanit sonucu mu olustugu net olarak bilinmemektedir. Ancak, erken
donemde nétrofillerin yoklugu ve CD4+ T hucrelerinin fazla olmasi, spesifik
bir yanit olabilecegini disindtirmektedir. C.acnes’in kendisinin veya hiicre
duvarindaki karbonhidratlarin, ya da keratin gibi folikil kanalinin
icerisindeki maddelerin spesifik antijenik yanit olusturabilecegi varsayimi
lUzerinde durulmaktadir. Sonug¢ olarak, agirlikta olan goéris lenfositik
infiltratin spesifik antijene karsi1 gecikmis tip hipersensitivite yaniti
olabilecegi yoéntindedir. C.acnes, gec inflamasyon déneminde, TNF-a, IL-1f,
IL-8 gibi proinflamatuar sitokinlerin saliverilmesini uyarir, bu sitokinler
notrofillere kars: kemotaksi saglarlar, notrofillerin salgiladig: reaktif oksijen
turevleri ise foliktil duvarinda hasara yol acip inflamasyonda rol oynarlar.
Aknedeki inflamasyonu baslatan mekanizma net olarak bilinmemekle
birlikte inflamasyonda rol oynayan baslica htcreler, makrofaj, nétrofil,
langerhans hucreleri, lenfosit, keratinosit ve sebositlerdir. Akne
inflamasyonunda vaskiiler inflamatuar mediyatorler olan vaskuler hicre
adezyon molekuli-1 (VCAM-1) ve e-selektinin O6nemli rol oynadiklar
vurgulanmaktadir. Yapilan calismalarda, saglikli kontrol grubu ile
inflamatuar akne lezyonlar: karsilastirildiginda 6zellikle dermisteki vaskuler
alanlarda VCAM-1 ve e-selektin ekspresyonlarinda artis oldugu
saptanmistir (22, 27, 28). Akne vulgaristeki inflamasyonun komedon
olusumuna ilerledigi distUnulmesine ragmen, dermal inflamasyonun da
komedon formasyonuna neden olabilecegini gosteren yeni veriler vardir.
Akneye egilimli derinin komedonsuz alanlarindan elde edilen biyopsilerde,
normal deriye gbre artmis dermal inflamasyon oldugu saptanmistir. Yeni
olusan komedonlardan alinan biyopsilerde de daha siddetli inflamatuar

parametreler bulunmustur (77, 79).
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2.4.6. Genetik Faktorler

Neonatal akne, nodulokistik akne ve akne konglobata gibi akne
varyantlarinda genetik faktoérlerin rolti oldugu gosterilmistir (31). Ghodsi ve
ark. yaptig1 arastirmada; ailesinde akne hikayesi olan orta ve siddetli akne
hastalarinda, akne gelisme riskini artiran en 6nemli aile Uyesinin anne
oldugu bulunmustur (82). X kromozomuna bagli gecisin genetik bir risk
faktéori olabilecegini, etkilenen aile uyelerinin sayis1 arttikca, hasta
grubunda orta ve siddetli akne riskinin artabilecegini bildirmislerdir (82).
Ayrica genetik faktérlerin akne Uzerindeki etkisi, tek yumurta ikizlerinde
cift yumurta ikizlerine go6re daha yuUksek dlizeyde akne varliginin
gosterilmesi ile de dogrulanmistir (82). Bataille ve ark. 458 monozigot, 1099
dizigot ikizlerle yaptiklar1 calismada, akne gelisiminde %81 oraninda
genetik faktorlerin, %19 oraninda ise cevresel faktorlerin etkili oldugu
belirtilmistir (83).Son dénemlerde ise IL1-a, TNF-a, TLR, sitokrom P450 gen
ailelerindeki polimorfizmin arastirilmasi tizerine yogunlasilmistir (84). XYY

karyotipindeki bireylerde daha siddetli akneler saptanabilmektedir (85,86).
2.4.7. Hormonlar

Akne ile ilgili sebase bez aktivitesinin diizenlenmesinde bircok hormon rol
alir. Baslicalari; androjen, Ostrojen, progesteron, insulin,
adrenokortikotropik hormon (ACTH), melanokortinler ve
glukokortikoidlerdir (35-37). Testesteronun akneden sorumlu temel
androjen oldugu bilinmektedir. Testosteronun bir tirevi olan
dihidrotestosteron (DHT) ise tip-1 5-alfa redtiktaz araciligiyla uretilir. 5-alfa
redtktazin tip-1 izotipi deride ve Ozellikle de sebase bezden zengin deride en

fazla bulunan alt tipidir (87).
2.4.8. Androjenler

Androjenler, primer olarak gonadlar ile adrenal glandlarda ve lokal olarak
sebase Unitede sentezlenirler. Androjen reseptorleri ise, sebase bezlerin
bazal tabakasi ve kil folikulti keratinositlerinin dis kék kilifinda yer almakta
olup testosteron ve DHTna duyarhdir. DHT, androjen reseptériine
testosterona oranla daha fazla afinite gosterir. Adrenarsin baslamasiyla da
birlikte adrenal bez tarafindan turetilen Dehidroepiandrosteron stulfat

(DHEAS) seviyesi artar. Bu hormon sebase bezde daha potent androjenlerin
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Uretiminde prekirsor olarak kullanilir. Puberte 6ncesi ¢cocuklarda DHEAS
artisi ile sebum Uretimi ve komedonal akne gelisiminin birliktelik gosterdigi

gosterilmistir (88).
2.4.9. Ostrojenler

Sistemik olarak yeterince O6strojen verilirse, sebum TtUretiminin azalacagi
bildirilmistir. Sebum Ttretimini baskilamak icin gereken Ostrojen dozu
ovulasyonu baskilamak icin gereken dozdan daha fazladir. Bazi akneli
hastalar 0.035-0.050 mg etinil estradiol veya onun esterlerini iceren oral
kontraseptiflerden iyi yanit alsa da, sebum sekresyonunu azaltmak icin
daha ytiksek dozlarda 6strojen gerektigi bildirilmistir (89,90). Ostrojenlerin;
sebase bezlerde dogrudan androjenlerin etkilerini azaltip, pituiter
gonadotropin salinimini ve negatif geri besleme ile gonadlardan androjen
Uretimini baskilayarak, sebase bez gelisimi ile lipid Uretimini negatif

etkileyen genleri diizenleyerek etki gosterebilecegi saptanmistir (91).
2.4.10. Melanokortinler

Beslenme aligkanligi, viicut agirligi, immiin fonksiyon ve pigmentasyonda
rol alan melanokortinler icinde melanosit stimile edici hormon ve ACTH
bulunmaktadir. Melanokortin-5 reseptérii sebase bezler, epidermis ve kil
foliktillerinde yer alir. Yapilan arastirmalarda melanokortin-5 reseptor
eksikligi olan farelerde sebum duretiminin azaldigi saptanmistir, ancak
etkisini hangi mekanizma ile gerceklestirdigi net olarak bilinmemektedir
(92).

2.4.11. Insiilin

Instlin direnci, hiperinstilinemi ve hiperinstilinemi ile iligkili olan PKOSTu
kadinlarda akne prevalansinin fazla olmasi ile akne gelisiminde instlinin
roli desteklenmistir. PKOS’ta altta yatan bozuklugun insulin direnci ve
buna baglh hiperinsilinemi oldugu, hiperandrojenizme ise insulin
direncinin yol actigi yapilan calismalarla bulunmustur (92). Puberte
déneminde ayrica insulin duyarliliginda da gecici azalma vardir. Akne
baslangici, plazma insulin duzeyi, VKI ve insulin benzeri bUytime
faktort(IGF-1) duzeyinin artisi ile yaklasik ayni zamana denk gelmektedir.

Akne insidansi plazma androjen duizeyi degisiminden, insulin ve IGF-1
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diizeylerinin degisimi ile daha yakin iliskili bulunmustur. Instlin ve IGF-1
dizeyleri pubertede pik yapar ve 3. dekata kadar yavas yavas azalma
gosterir, androjen dizeylerinin degismemesine ragmen akne insidansi da

tam bu dénemde azalmaya baslar (93).
2.4.12. Noropeptitler, Sitokinler ve Toll Benzeri Reseptorler

C. acnes, monositleri uyararak basta TNF-a, IL-1la ve IL-8 olmak tlizere
proinflamatuar sitokinlerin salgilanmasini tetiklemekte ve aknenin
inflamatuar stirecine katkida bulunmaktadir. C.acnes kaynakli kemotaktik
faktorler ve IL-8, pilosebase Uiniteye noétrofillerin cekilmesinde de énemli rol
oynamaktadir. Kim ve ark. yaptiklar1 arastirmada, C.acnes’in, toll benzeri
reseptor (TLR)-2 aktivasyonu yaptigini, buna baglh lokal immun reaksiyon
olusmasina neden olan sitokinlerin salgillandigini go6stererek aknede

inflamasyona neden olan yeni bir yolak bulmuslardir (94).
2.4.13. Oksidatif Stres

Aknenin oksidatif stres ile olan iligkisi son dénemde yapilan arastirmalar ile
artmistir. Reaktif oksijen turleri (ROS), akneli hastalarda daha fazla
miktarda olusmaktadir. Ortaya ¢cikan bu ROS’larin folikiiler duvarda hasar
ve irritasyona neden olarak inflamasyon olusumu ortaya cikmaktadir. Akne
hastalarinda oksidatif strese bagli olarak malondialdehit (MDA) seviyesi

yuksek iken glutatyon seviyesinin diistiik oldugu da bildirilmistir (95).
2.4.14. Beslenme ve diyet

Sut ve st Grlnleri sebase bezleri aktive eden steroid hormonlarini ve DHT,
diger steroid oOnculerini ve buyume faktorlerini icermektedir. Yuksek
glisemik indeksi olan gidalar IGF-1 aracili DHT’de artisa sebep olmakta ve

akne olusumunu saglamaktadir (60,96-97).
2.4.15. Premenstriiel Alevlenme

Menstruel siklus ile deri fizyolojisi arasindaki iliski net degildir; yapilan
calismalarda menstriiel dénemde sebum dUretiminde azalma oldugu
gosterilmistir. Etyolojide pilosebase epitelin 6strojen ile indiklenen 6dem
sonucu foliktillin tikanmasi ve sebum sekresyonunu engellemesi

suclanmistir (98).
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2.4.16. Gebelik

Gebeligin akne Uizerine etkisi netlik kazanmamistir ancak gebelikten 6nce
akne 6yklisti olanlarda akne daha fazla goértilmekte ve gebelikle akneleri

kottlesmektedir (99).
2.4.17. Sigara

Sigaranin akneyi artirabildigi, azaltabildigi ya da o6nleyici oldugu ile ilgili
calismalar mevcuttur. Icilen sigara sayisiyla akne arsinda pozitif iliski
bulunmus ancak sigaranin akneye karsi koruyucu oldugu da

vurgulanmistir (100, 101).
2.4.18. Stres

Aknenin kendisi de hastalarda strese neden olmakla birlikte, hastalar
ozellikle de o6grenciler, stres doénemlerinde aknelerinin arttigindan
yakinmaktadirlar. Stresle, kortikotropin salgilaticti hormon (CRH)
hipotalamustan salgillanmakta, CRH tarafindan ACTH salgilanmasi
uyarilmakta ve adrenal bezlerden DHEA salgilanarak deride inflamasyon
tetiklenmekte ve sebase bezlerde lipid sentezi baslamaktadir, bunun
sonucunda da aknede erken donem yangisal sUrec tetiklenmektedir

(102-103)
2.4.19. Hiperhidroz

Akne vulgarisli hastalarin terleme sonrasinda lezyonlarinda alevlenme
olmasindan yakindigi bildirilmistir. Terleme, sicak ve nemli bir ortam
yaratarak folikuler tikanmaya sebep olmaktadir. Hiperhidroz tedavisi olarak
sempatektomi yapilan hastalarda akne vulgarisin de geriledigi géralmustir

(p <0.01) (104).
2.4.20. ilaglar

Cesitli ilaclar akne olusumuna veya mevcut aknenin alevlenmesine neden
olabilirler. Bu ilaclarin foliktiler hiperkeratoza neden olmadan ve sebum
Uretimini arttirmaksizin, folikll epitelinde hasara yol acarak akne

olusumunu tetikledikleri tahmin edilmektedir (105) (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2: flac-akne iliskisi

Kesin iligki Dikkate deger iliski Bildiri diizeyinde
kortikosteroid siklosporin vitamin B6
anabolik steroid takrolimus, sirolimus vitamin B1
testosteron vitamin B12 Puva
izoniazid fenobarbittirat VEGF-i, Anti-TNF-alfa
halojenler distllfram vorikonazol
EGFR-i, BRAF-i, MEK-i azatioprin rifampisin
lityum kinidin etambutol

TNF-alfa inhibitorleri sertralin

trisiklik Antidepresanlar daktinomisin

Vaskuler endotelyal btiytiime fakt6rti inhibitérti; VEGF-i
Epidermal buytme faktorti reseptor inhibitérleri; EGFR-i
B-RAF-inhibit6ri; BRAF-i

Mitogen-activated protein kinase kinase enzzim inhibitérti (MEK-i)

2.4.21. Yiiz Yikama, Ovalama

Ytz yikama sirasinda fazla stUrtinme ve ovalamanin irritasyonu uyardigi,
komedonlarin ruptirint saglayarak akne lezyonlarinin olusumunu

tetikledigi bildirilmistir (106-108).
2.4.22. Viicut Kitle Indeksi

VKI ile akne iliskisinin arastirildigi 1309 hasta ile yapilan bir calismada,
dusuk kilolu kadinlarin, normal kilolu kadinlara gbére anlamli olarak daha

az akne (p=0,001) problemlerine sahip oldugu gosterildi (109).
2.4.23. Ultraviyole

Hem hastalar hem de doktorlar dogal glines 1siginin akneye iyi geldigini
belirtmektedirler ancak bunu net olarak kanitlayan bilimsel bir veri yoktur.
2000 yilinda yayinlanan bir calismada mavi-kirmizi 1sikla inflamatuar akne
anlaml iyilesme saglanmistir. 2002 de yayinlanan baska bir calismada ise
aknenin siddetini azalttig1 gOsterilmistir. 1997 de ise yesil-viyole-tam 1s1k

karsilastirmas: yapilmis, aralarinda fark gértilmemistir (110-112).
2.4.24. iklim

2018 de yaymnlanan bir makalede mevsimlerin akneye ve akne

alevlenmelerine etkisi arastirilmis, calismaya katilan hastalarin %40’inda
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yaz aylarinda alevlendigi, %6’sinda kis aylarinda %2’sinde ise yagmurlu

mevsimlerde alevlendigi saptanmistir (p < 0.0001) (113).

KLINIK OZELLIKLER

Akne lezyonlar1 sebase bezlerin yogun oldugu seboreik bolgelerde
gozlenmektedir. Saclh deri, yliz, postaurikiiler bélge, kulak kepcesi, g6gus,
sirt, aksilla, inguinal boélge seboreik bélgelerdir. En sik yuz tutulumu
gorulmektedir (114). Akne lezyonlar: klinik olarak ikiye ayrilmaktadir;

2.5.1. Noninflamatuar Lezyonlar

Komedonlar, noninflamatuar lezyonlar olup duktal keratinositlerin
proliferasyon ve diferansiyasyonundaki anormallikler ile meydana gelir.
Hastalarda siklikla farkli komedon tipleri birarada bulunur. Komedonlarin

farkl klinik tipleri olup bu klinik tipleri tedavi sekline etki eder (115).

Mikrokomedonlar, foliktiliin infindubulumunda lipid ve keratin iceriginin
birikmesine bagli folikiil duvarinin disart dogru balonlasarak incelmesi ile
ortaya cikar. Keratinize materyal biriktikce sebase bez atrofiye olur ve yerini
diferansiye olmamis epitelyal hiicreler alir akneye egilimli kisilerin normal
g6rintmli derilerinden alinan biyopsilerde, %28 oraninda histolojik olarak
mikrokomedon go6sterilmistir. Mikrokomedonlarin sayilar1 akne siddeti ile
de iliskilidir. Bu nedenle pratikte topikal akne tedavisi lezyonlu deriye ek
olarak lezyonsuz deriyede uygulanir (116).

Makrokomedonlar; 1 mm’den buyuk siyah ve beyaz noktalar: tarif etmek
icin kullanilir. Beyaz nokta olarak goérulme sikligi, siyah nokta olarak
gorulme sikligindan fazladir (117-119). Acik komedonlar, siyah nokta olarak
da bilinir. DUz yuzeyli, keratin ve lipidin foliktiler birikimi nedeniyle santral
olarak koyu renkli gérultirler. Kapali komedonlar, beyaz nokta olarak da
bilinir, zor gorulurler. Renksiz, deriden kabarik kuicuk paptller olup,
gorulebilir acikliklar1 yoktur. Bu lezyonlar deri gerilerek bakildiginda
belirginlesirler. Missed komedolar, sandpaper komedolar, makrokomedolar,
submarine komedolar, ilacin tetikledigi-pomad komedolari, klorakne, nevoid
komedolar, konglabata komedolar gibi cesitli komedo formlar1 da

tanimlanmistir (120, 121).
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2.5.2. inflamatuar Lezyonlar

Inflamatuar lezyonlar kiictik paptllerden, eritemli pusttillere, hassas ve

fluktasyon veren nodtullere kadar degisebilir.

Paptller: Dermiste inflamatuar reaksiyonun basladigi gérilmektedir. 1.0-

5.0 mm capinda solid, eritemat6z, bazen hafif agrili olabilen lezyonlardir.

Pustuller: Paptilde goriilen reaksiyondan daha ylizeysel olmaktadir. 1.0-

5.0mm capinda, ply icerigiyle kendini gésterir.

Nodtller: Deriden kabarik durumdadir. Yaklasik 5.0-7.0 mm capindadir.
Siddetli akne durumu icin tipiktir. Deri icine infiltrasyon olusmustur ve
oldukc¢a agrilidir. Nodulokistik terimi ciddi inflamatuar akne lezyonlar igin

kullanilmaktadir. Aknede gercek kistler nadiren gérulur.

Abse: Genis skarlar birakan akintili lezyon cesididir. Bir grup papul ve

pustilin birlesmesiyle olusurlar (120, 121).
2.5.3. Skarlar

Inflamatuar ve noninflamatuar lezyonlarin bir komplikasyonu olarak
gorulebilirler. Akne skarlari doért gruba ayrilmistir; bunlar ice pick (buz
kiracag), rolling (dalgali), boxcar(tren vagonu) ve hipertrofik tiptir. Ice pick
skarlar dar ve derin, dermiste tek noktada olan en genis yuzeyli skarlardir.
Rolling skarlar daha yuzeysel, genis ve dalgali gérintmliyken, boxcar
skarlar genis ve keskin sinirhidirlar. Nadiren, 6zelliklede govde de hipertrofik

skarlar gozlenebilmektedir (122).

AKNE TIPLERI

2.6.1. Neonatal (Yenidogan) Akne

Dogumda veya sonrasinda Ozellikle erkek bebeklerde (5:1), genellikle alin
veya yanaklarda acik-kapali komedonlar, papuller ve pustiller seklinde
ortaya cikabilir. Saglikli yenidoganlarin %20’sinden fazlasinda gorulur.
Genelde lezyonlar 2 haftalikken baslar ve yasamin ilk 3 ay1 icinde tamamen
kaybolurlar. Baz1 arastirmacilar neonatal aknenin, akne varyanti oldugunu
dusuntrken, bazilar1 da neonatal sefalik ptisttilozun bir varyanti oldugunu

iddia etmektedirler. Gecici ve benin dogas1 nedeniyle aileye bilgi verilmesi ve
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tedavisiz takibi yeterli olabilmektedir. Bununla birlikte lokal %27k

ketakonazol ve benzoil peroksitin etkin tedaviler oldugu gésterilmistir (123).
2.6.2. infantil Akne

Yasamin 6.haftasi ile 12. ay1 arasi gorulen tipidir. Yenidogan aknesi gibi
erkeklerde daha siktir. Komedon varligi ile karakterize bir akne formudur.
Komedon disinda paptl, pustiil ve nodtller de goérilebilir ve hafif formlarda
bile skar gelisimi meydana gelebilmektedir. 4-5 yasindan 6nce iyilesir, cok
nadiren adodlesan déneme kadar devam eder. DHEAnin gecici ylkselmesi
bu akne tipinde sorumlu tutulmaktadir. Ayrica erkeklerde yasamin 6.-12.
ayinda testosteron Uretimini uyaran luteinize hormon (LH) seviyelerinde
artis gorulmesinin akne olusumuna katkida bulunacagi tahmin
edilmektedir. Tedavisinde benzoil peroksit ve /veya topikal retinoidler
onerilebilir. Siddetli olgularda oral eritromisin ve isotretinoin kullanilabilir
(124-126).

2.6.3. Cocukluk Cag1 Aknesi

Cocukluk cagi aknesi en nadir gortlen, gortildiiginde alarm nedeni olan
tiptir, 1-7 yaslar1 arasindaki cocuklarda gorultir. Siklikla yltize lokalizedir.
Akne infantumda oldugu gibi stiresi degiskendir. Birka¢ hafta ya da yil
sUrecegi gibi puberteye kadar devam eden vakalar da bildirilmistir. Akne
infantumdaki gibi pubertede ciddi akneye yatkinligin goéstergesi
olabilmektedir. Akne, 1 yasindan Once ve 7 yas civarinda gorilen
adrenarstan sonra fizyolojik karsilanabilir. Bu acidan 1 ile 7 yas arasindaki
akne hastalar1 hiperandrojenizme yol acacak durumlar acisindan
arastirilmas:  gerekir. Gerek gorulirsede pediatrik endokrinologa
danisilmalidir. Bu yas grubunda aknelerin gortilmesi, hiperandrojen
durumlarinin arastirilmasini gerektirir. Laboratuvar testleri; tiroid uyarici
hormon, luteinizan hormon, folikil wuyarici hormon, prolaktin, 17-
hidroksiprogesteron, serum DHEAS, total ve serbest testosteronu

icermelidir (125-126).
2.6.4. Preadolesan Akne

7-12 yas aras1 gorulir. Normal adrenars baslangicinda, genellikle 7-8

yaslarinda meydana gelir. Alin, burun ve cenede komedonlar seklinde
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ortaya cikar. Bu yas grubunda akne goériilmesi genellikle normal sayilsa da
bazen gec baslangicli KAH veya PKOS gibi altta yatan nedenlerinde bir
gostergesi olabilir (127) (Tablo 2.3).

Tablo 2.3: Yenidogan, infantil, cocukluk cagi ve adélesan aknede ayirici tani

Yenidogan aknesi Folikulit(bakteriyel veya fungal)

Eozinofilik folikulit

Milarya

Eritema toksikum neonatorum

Sebase hiperpilazi

llag iliskili(steroid, lityum, fenitoin)

Infantil akne Hiperandorejenik durumlar

Perioral dermatit

Milarya

Milya

Pomad aknesi

Kortikosteroid ile indulenen akne

Klorakne

Prepubertal akne Anjiofibrom veya adenoma sebaseum

Keratosis pilaris

Milya

Verrd plana

Molluskumperioral dermatit

Siringom

Pomad aknesi

Kortikosteroid ile induklenen akne

Adolesan akne Perioral dermatit

Gram negatif folikulit

Pitrosporium folikuliti

Demodeks foliktiliti

Papuler sarkoid

Keratosis pilaris

Tinea faceii

Psodofoliktilitis barbae

Kortikosteroid ile indtuklenen akne

2.6.5. Akne Konglobata

Inflamatuar aknenin siddetli seyreden varyantidir. Kronik seyreder. Grube

komedon, kistik noduller, birbiriyle baglantili sintisler gortltir. Cogunlukla
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erkekleri etkiler, sistemik bulgu yoktur. Folikller okltizyon dértltisiintin bir
komponentidir. Tedaviye direnclidir. Avrupa rehberlerine gére isotretinoin
ile tekli tedavi glclii derecede oOnerilir. Direncli olanlarda anti-TNF-alfa,
rifampisin, klindamisin, minosiklin, prednizolon, dapson ile iyi sonuclar

alindigini bilidiren vakalar vardir. Ciddi skarlar birakabilir (128).

2.6.6. Akne Fulminans (Akut Febril Ulseratif Akne Konglobata, Malign
Akne)

Genellikle 13-16 yasindaki erkeklerde goruilen, akut febril ulseratif akne
olarak da bilinen akne fulminans; sistemik semptomlarin ve laboratuvar
bulgularinin eslik ettigi en siddetli nodtiler akne tipidir. Genellikle hafif-orta
siddetli akne sonrasi aniden ortaya cikan inflamatuar, agrili, hemorajik
kurutlu, sizintili plaklarla karakterizedir. Lezyonlar1 siklikla ylz, sirt ve
goguste yerlesim gostermektedir. Lezyonlar skar birakarak iyilesir. Ates,
lékositoz, anemi, poliartralji, miyalji ve hepatosplenomegali eslik edebilir,
kemik agrilar1 da gorulebilir. Tedavide topikal, intralezyonel veya oral
kortikosteroidler, oral isotretinoin ve oral antibiyotikler kullanilabilir. Ancak
isotretinoinin bazi hastalarda paradoksal olarak akne fulminansi
indukledigi bildirilmistir. Tedavinin ilk ayinda es zamanlh olarak oral
kortikosteroid ve diistik doz sistemik retinoid uygulamasiyla bu durumun
olasiligini azaltmak mumkun olabilmektedir (128). Akne fulminans ve akne

konglobata ayirici tanisi asagida verilmistir (132-134) (tablo 2.4).

Tablo 2.4: Akne fulminans ve akne konglobata ayirici tanisi

Akne fulminans

Akne konglobata

cinsiyet adodlesan erkekler yetiskin erkekler

yas 13-16 yas yetiskin

baslangic ani yavas

klnik Hemorajik tlserasyon Nodul, kist, komedon,

Yerlesim yeri

Yuz, boyun, gogus, sirt

Yuz, boyun, gogus, sirt

Sistemik bulgu

cok sik

Sik degil

2.6.7. Morbihan Hastalig1 ve Akne

Morbus Morbihan tarafindan 1957 yilinda tanimlanan, yUzlin Ust

kisminda, orta hat lizerinde kronik reklirren eritem, 6édem ve daha sonra
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persistan sislik ve sonucta fibrotik endurasyon gelisimi ile karakterize bir
durumdur. Ayrn bir hastalik m1 yoksa rozaseanin ender bir komplikasyonu
mu oldugu tam olarak bilinmemektedir. Rozasea bulgulari olmayan ve
persistan ylUz 6demi olan hastalarin varligi nedeniyle rozasea lenfédemi
terimi tam olarak uygun bulunmamaistir. Klinik olarak ytiztin tist kisminda,
orta hat lizerinde sert, gode birakmayan 6édem mevcuttur. Bu 6dem tipik

olarak alin, glabella, g6z kapaklari veya yanaklara da lokalizedir (140).
2.6.8. Nazal Katlantinin Psodoaknesi

Ergenlik o6ncesinde burnun alar kikirdak ile triangtler kikirdaginin
anatomik olarak birlesim yerine denk gelen transvers lineer olukta ortaya
cikan akneiform eritemli paptller ve milia ile karakterize bir durumdur
(141).

2.6.9. Akne Ekskoriye

Siklikla gen¢ kadinlarda gortilen, psikodermatolojik bir durumdur.
Psikiyatrik sorunlar akne lezyonlarina yansimistir. Lezyonlarin dagiliminda
kelebek bulgusu goérulir. Ankiyete ve depresyon altta yatan en sik iki
psikiyatrik durumdur. Akne tedavisi yaninda psikiyatrik destek de
gerekebilmektedir (142).

2.6.10. Akne Mekanika

Pilosebase Unitenin tekrarlayan basing, friksiyon, okllizyon, ovalanmaya
maruz kalmasi sonucu olusan akneiform doktnttdur. Etiyolojide;
keratinositlerin tekrarlayan mekanik hasar nedeniyle induklenmesiyle
meydana gelen hiperkeratinizasyon ve deri mikrobiomundaki degisiklik
suclanmaktadir. Uzun sureli sandalye, yatak temasi, kask, cesitli askilar,
giysi yakaliklarina bagli olusabilmektedir. Klinikte daha cok komedon ve
eritemli papuller ile seyretmektedir. Geometrik sekilli yerlesim gosteren

lezyonlarin varliginda akla gelmelidir (142).
2.6.11. Kozmetik ve Pomad Aknesi
Lanolin, bitkisel yaglar, yag asidi esterleri ve balmumu iceren iceren

kozmetikler foliktilleri tikayarak akneye yol acabilir. Ozellikle saclara
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uygulanan pomadlar alin ve sakaklarda cok sayida kapali komedondan

olusan akneiform dékiintliye neden olabilir (143).
2.6.12. Akne Aestivalis

Akne Mollarca olarak da bilinen, ilkbahar ve yaz aylarinda goriilen akne
trtddr. Yirmi bes ile 40 yas araligindaki kadinlar etkilemektedir. Ytizde

milimetrik, kirmizi, kubbe seklinde paptllerle seyretmektedir (144,145).
2.6.13. Tropikal Akne

Tropikal iklimlerde asir1 sicak maruziyetinin sonucu olarak gelisen siddetli
bir folikiiler déoktiinttidtir. Akne konglobataya benzer sekilde baslica kalca ve
govde de yerlesim goOsteren derin, blytik inflamatuar nodullerle seyreder
(144,145).

2.6.14. Meslek Aknesi ve Klor Aknesi

Is yerinde, folikiill tikanmasina neden olabilecek maddelere maruz
kalanlarda gortilen akne tipidir. Klorinize hidrokarbonlar, petrol trtnleri,
endustriyel coziculer, komur katran turevleri gibi maddeler etiyolojide
suclanmaktadir. Diger akne tiplerinden farkli olarak ekstremite tutulumu
gorulebilir. Daha ¢cok komedonal olmak Uizere papul, pustil ve noduller ile
seyretmektedir (146). Klor aknesi, klorinize aromatik hidrokarbonlarla
temas sonucu olusmaktadir. Maruziyetten birkac hafta icinde lezyonlar
gelismektedir. Lezyonlar1 dev komedonlar seklinde genellikle ytiz, aksilla ve
skrotum yerlesimlidir. Klorlu hidrokarbonlar; elektrik yalitiminda
kullanilmakta, ayrica insektisidler, fungisidler, herbisidler ve ahsap

koruyucularinda bulunmaktadir (147).
2.6.15. Radyasyon Aknesi

Iyonize radyasyona maruz kalan bélgelerde komedon-benzeri paptiller ile
seyreden akne turidur. Iyonize radyasyon; epitelyal metaplaziye neden
olarak, birbirine yapisik hiperkeratotik tikac olusumuna yol acmaktadir
(148).
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2.6.16. Ilac ile Tetiklenen Akne

Lezyonlar monomorfik olup inflamatuar karakterdedir. Komedon ve kist
erken donemde go6rtilmez, gec dénemde sekonder degisiklik olarak
gorulebilir. Lezyonlar konvansiyonel tedaviye direnclidir. Supheli ilacin

kesilmesi ile iyilesir, tekrar baslanmasi ile tekrarlar (149).

AKNENIN ESLIK ETTiGi SENDROMLAR

2.7.1. SAPHO Sendromu

Prevalanst 1/1000’dir, etiyoloji bilimemektedir. Cocuklukta veya erken
yetiskinlikte ortaya cikar. Tanisi tablodaki kriterlerin herhangi birinin
varhg ile konulabilir (129). Pyojenik steril artrit, akne konglobata ve
pyoderma gangrenozumun gortldigti bir sendromdur. PSTPIP1 geninde
olusan mutasyon sonucu nétrofil iligkili otoinflamatuar cevap etkilenir ve
deri ile eklemlerin aseptik inflamasyonu sonucu gelistigi distintilmektedir.
Kliniginde aseptik, seronegatif, non-aksiyal artrit en erken bulgudur,1-10
yas aras1 ortaya cikar. Pubertede siddetli nodulokistik akne tabloya
eklenebilir, pyoderma gangrenozumun ise tabloya gec¢ adodlesan donemde

veya yetiskinlikte eklenmesi beklenir (130-131) (Tablo 2. 5).

Tablo 2.5: SAPHO sendromu ve tani kriterleri

1 | Kronik rekiirren multifokal osteomyelit(genellikle steril, deri bulgular:
var veya yok)

2 | Akut veya kronik steril artrit(ptstiiler psoriasis veya palmoplantar
pustuilozis veya siddetli-akne konglobata-akne fulminansin eslik ettigi )

3 | Palmoplantar pustulozis, pustiler psoriasis, psoriasis vulgaris veya
akne vulgarisin eslik ettigi steril artrit.

2.7.2. Apert Sendromu (Akrosefalosindaktili)

Akrosefalosindaktili tip I, otozomal dominant gecisli, epifizleri ve sebase
bezleri etkileyen bir durumdur. Erken epifizyal kapanma sebebiyle kisa boy,
kisa ve perdeli parmaklar ile akrosefali gelisir. Akne siddetli, yaygin ve
tedaviye direnclidir. Sendromdan FGFR2 geninde mutasyonlar sorumludur.

Tedavisinde genellikle oral izotretinoin kullanilmasi gerekir (135).
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2.7.3. SAHA Sendromu

Akne, sebore, ylizde govdede ektremitelerde hirsutizmin, sacli deride ise
androjenik alopesinin goértldiigd tablodur. Bu dért bulgu hastalarin sadece
%20’sinde vardir. Serum androjen seviyesinde yukseklik ya da androjen

duyarliliginin artisina bagl gelistigi sanilmaktadir (136).

AKNE ILE ILISKiLI ENDOKRINOLOJIK ANORMALLIKLER

2.8.1. KAH

Kortizol ve aldosteron biyosentez yolagindaki enzimatik defektlerle
karakterize otozomal resesif gecisli hastalik grubunu olusturur. En sik 21-
hidroksilaz genindeki mutasyon, dolayisiyla da 21-hidroksilaz eksikligine

bagli gelisir (137).
2.8.2. PKOS

Stein ve Leventhal tarafindan tanimlanmistir. Amenore, obezite, hirsutizm
ve inferitiliteye eslik eder. Klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm
bulgularinin olmasi 6nemlidir. Oligo-anovulasyon, ultrasonografik olarak

polikistik overlerin géruldtigi bir klinik tablodur (138).
2.8.3. HAIR-AN Sendromu

Akne, insulin rezistansi ve akantozis nigrikans, hiperandrojenemi
durumlarinin  akronimidir. = Streci insulin  direncinin  baslattig
dusunulmektedir. Sekonder olarak da insulin ve androjen duizeyleri artar
(139).

AKNE SIDDETININ DERECELENDIRILMESI

2011 yilinda Amerikali wuzmanlar, ideal bir global akne siddet
derecelendirmesi yapilabilmesi icin Delphi Paneli’ni diizenlemislerdir. Ideal
bir sistemin primer akne lezyonlarini tanimlamasi, lezyon miktarini
belirlemesi, yerlesim bolgesini, yliz ve ylz dis1 tutulumun yayginligini
kapsamasi1 gerektigini belirtmislerdir. Yazarlar ayni zamanda guvenilirlik,

gecerlilik gibi bazi alt kriterler de belirlemistir (16). Tan ve arkadaslari
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literattirde Delphi konsensusuna dayanarak, temel dili ingilizce olan akne
derecelendirme sistemlerini incelemis ve kriterlere uygun 18 global akne
sistemini incelemistir. Sonug¢ olarak ideal bir derecelendirme sistemi icin
Food and Drug Administration (FDA) ve benzerlerinin daha yararli olacagini
iddia etmislerdir (150-155, 160-162). Calismamizda fiziki akne siddetinin
degerlendirilmesinde 2002 yilinda FDA tarafindan gelistirilen ve daha sonra
modifiye edilen ‘Arastirmaci Global Akne Siddet Degerlendirme Olgtitiy’
kullanild: (153, 156, 157, 158, 159). Bu sistemde akne siddeti asagidaki
gibi derecelendirilmistir (Tablo 2.6):

Tablo 2.6: Arastirmaci global akne siddet degerlendirme 6l¢tti

Derece 1 | Lezyon yok veya minimal akne (cok az sayida komedon)

Derece 2 | Halfif (Birkag¢ papiil/pustul, nodul yok)

Orta (Cok sayida inflamatuvar olmayan lezyon, az sayida inflamatuvar

Derece 3 lezyon ((10’dan az inflamatuar lezyon)) ve nodul yok)

Siddetli (Cok fazla paptl, pustil ve inflamatuvar olmayan lezyon,

Derece 4 | 1irkac noddl)

2.10 TEDAVI

Akne tedavisindeki ama¢ sebum turetimini, komedogenezi, kutibacterium
popllasyonunu ve inflamasyonu azaltmaktir. Mevcut akne lezyonlarini
tedavi etmek, relapslari, skar olusumunu ve post-inflamatuar

hiperpigmentasyon gibi komplikasyonlar: 6nlemektir.

Tedavi secimi yapilirken hastanin yasi, akne lezyonlarinin tipi, siddeti, deri
tipi, ek hastalik 6yktisti, daha o6nce tedavide kullandig ilaclari tedaviye
uyumu ve yasam sekli géz ontinde bulundurulmalidir. Etkin bir tedavi
saglamada; ilacin hizli ve efektif etki gbstermesi, minimal yan etki profilinin
olmasi ve uygulamanin pratik olmasi &nemlidir. Idame tedavisi akne

tedavisinde 6nemli rol oynar (163-164) (Tablo 2.7)
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Tablo 2.7: Addlesan ve gec eriskinlerde akne vulgaris tedavi algoritmasi

hafif orta siddetli
topikal benzoil peroksit topikal benzoil oral antibiyotik ve
veya retinoid veya peroksit ve topikal
kombinasyon tedavisi topikal kombinasyon
antibiyotik tedavisi(benzoil
peroksit ve topikal
Topikal retinoid | antibiyotik veya
) ) ) ve topikal retinoid ve benzoil
tOpl'k?ll bf:nzoﬂ peroksit ve benzoil peroksit per.ok§1t veya .
antibiyotik +/- topikal retinoid ve benzoil
antibiyotik peroksit ve topikal
1l.secenek antibiyotik
tedavi Oral antibiyotik
topikal benzoil peroksit ve ve topikal
retinoid retinoid ve
benzoil peroksit
Oral antibiyotik | ora] jzotretinoin
ve topikal
topikal benzoil peroksit ve retinoid ve
retinoid ve antibiyotik benzoil peroksit
ve topikal
antibiyotik
Kombinasyon
Topikal retinoid veya fizd“?vtlisrlilebﬂir Oral antibiyotik
benzoil beproksit ve ga§oral degistirilebilir
eklenebilir(verilmemisse) ya oral
antibiyotik
degistirilebilir
Alternatif Komblpasyon
tedavi tedavisine
kadinlarda Kadinlarda oral
i kont tif
Topikal dapson kombine oral ontrasepti veya
kontraseptif veya | spironolakton
oral eklenebilir
spironolakton
eklenebilir
Retinoid Oral izotretinoin | Oral izotretinoin

2.10.1. Topikal Tedaviler

2.10.1.1. Temizleyiciler

Akne vulgaris hastalarinda temizleyicilerin rolii net olarak ortaya

koyulamamakla birlikte, cogu ylz temizleme Urtintinde akne tedavisinde
kullanilan alfa hidroksi asid,salisilik asit,benzoil peroksit gibi etken
maddelerin bulundugu bilinmektedir. Konvansiyonel tedaviye eklendiginde,

iyilesmenin daha kolay goértldtigua bildirilmektedir (165).
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2.10.1.2. Benzoil peroksit

Benzoil peroksit, giclii oksidan bir maddedir, reaktif oksijen radikalleri
olusumuna yol acarak C.acnesi inhibe etmektedir. Antibakteriyel, anti-
inflamatuar, keratolitik, yara iyilesmesindeki olumlu roltinden dolay: tercih
edilir. Monoterapide ve kombinasyon tedavisinde kullanilabilir. Benzoil
peroksite karsi direnc gelisimi bildirilmemistir. Antibiyotiklerle birlikte
kullanildiginda direng¢ gelisimine engel olmaktadir. Yan etkileri arasinda doz
bagimli  irritan dermatit, eritem, kepeklenme, kasnti, yanma

bulunmaktadir. Sa¢ renginde acilma yapabilir (166).
2.10.1.3. Topikal retinoidler

Retinoidler, akne tedavisinde kullanilan A vitamin derivesi olan ajanlardair.
ABD’de adapalen %0,1 ve %0,3; tazaroten %0,1; tretinoin %0,01, %0,025,
%0,038, %0,04, %0,05, %0,08 ve %0,1 preperatlar1 bulunur. Ayrica;
isotretinoin %0,05 ve %0,1 formulleride vardir. Tretinoin(l. jenerasyon),
adapalen ve tazaroten (3. jenerasyon) olmak Uzere 3 ana topikal retinoik
asit tirevi vardir. Hem komedolitik hem de anti-komedojenik etkileri
bulunmaktadir. Retinoik asit reseptorlerine baglanarak, foliktler
keratinositlerin diferansiyasyonu ve hiperkeratinizasyonunu dtizenleyerek
mikrokomedon olusumunu engellemektedirler. Mikrokomedondan gelisen
komedon ve inflamatuar lezyonlarin da gelisimini engellemektedirler.
Keratinosit diferansiyasyonu ve deskuamasyonunu duzenleyerek; benzoil
peroksit ve antibiyotiklerin de penetrasyonunu artirip, etkinliklerini
artirirlar. Retinoik asitler postinflamatuar hiperpigmentasyon tedavisinde
de etkilidirler. Irritasyon genelde tedavinin 4. haftasinda pik yapar, tedavi
devaminda azalarak kaybolmaktadir. Irritasyonu minimuma indirmek icin;
uygulama sikliginin azaltilmasi, uygulanan miktarin azaltilmasi, daha
disuk potensli preperat kullanilmasi ve kullanilan ajanin degistirilmesi
Onerilmektedir. Retinoidler, stratum korneumu incelterek fotosensitiviteye
neden olurlar. Aksam kullanimlari énerilir. Kullanildiklar1 dénemde gtuinlik

gunes kremi kullanilmasi énerilmektedir (167).
2.10.1.4. Azelaik asit

Dogada dikarnoksilik asit analogu olarak bulunan zayif bir asittir.

Komedolitik, antibakteriyal ve anti-inflamatuar invitro anti-fungal etkileri
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bulunmaktadir. Rozasea tedavisi disinda akne tedavisinde de
kullanilmaktadir. Koyu tenli kisilerde hipopigmentasyona neden
olabilmektedir. Bu etkisinden dolay1 postinflamatuar hiperpigmentasyon
tedavisinde kullanilmaktadir. Hipopigmentasyon disinda eritem ve

irritasyona neden olabilmektedir (168,169).
2.10.1.5. Dapson

Piyasada yaklasik 70 yildir bulunan bir sentetik stilfondur. Antibakteriyel
ve anti-inflamatuar etkileri bulunmaktadir. Akne tedavisinde %57k jel
formu ABDde son dénemde onaylanmistir, gunde 2  kere
uygulanabilmektedir. Oral dapsonun yan etkilerinden olan hemolitik anemi
riski yoktur. Benzoil peroksitle birlikte kullanildiginda deride gecici

turuncu-kahverenkli diskolorasyona neden olmaktadir (170).
2.10.1.6. Salisilik asit ve glikolik asit

Akne tedavisinde kullanilan hidroksi asitler salisilik ve glikolik asittir.
Salisilik asit komedolitik ve zayif antiinflamatuvar etkileri nedeniyle
kullanilir, diger ajanlarin penetrasyonunu artirir. Aktif akne lezyonlarinda
kurutucu etkisi vardir. Idame tedavisinde kullanilabilir. Salisilik asidin
komedolitik etkisi vardir. Topikal kullaniminda irritasyon yapabilmektedir.
Akne tedavisinde kullanilan topikal salisilik asite karsi sistemik toksisite
bildirilmemistir. Glikolik asit, akne tedavisinden cok hiperpigmentasyon
tedavisinde ve yaslanma karsiti olarak kullanilmaktadir. Fotosensitiviteye
neden oldugu icin gunes kremi kullanilmalidir. Gebelerde kullanimi

guvenlidir (171,172).
2.10.1.7. Sodyum siilfasetamid

Sulfonamid grubunda yer alan bakteriostatik bir antibakteriyaldir.
Bakteriyal dihidropteroat sentetaz enzimini bloke ederek, Deoksiribo
Nukleik asit (DNA) sentezini inhibe etmektedir. Tek basina veya %57k
sulfiir ile kombinasyonlar1 kullanilabilmektedir. Irritasyona neden
olabilmektedir. Koéta kokusu nedeniyle hastanin uyumunu
zayiflatabilmektedir. Stilfonamid grubu antibiyotiklere alerjisi olan kisilerde

kullanilmamalidir (173).
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2.10.2. Sistemik tedaviler

Oral antibiyotikler orta ve siddetli aknede tercih edilir. Tetrasiklinler ilk
secenek tedavide yer alir. Makrolidler ve Trimethoprim alternatif tedavi

secenekleridir (176).
2.10.2.1. Tetrasiklinler

Oral antibiyotikler icinde akne tedavisinde ilk tercihtirler. Antibakteriyal
etkileri disinda anti-inflamatuar etkileri de mevcuttur. Alt1 haftalik tedavi
sonrasi %5414k bir gerileme gérilmustir, plasebo grubunda ise %7°1ik bir
gerileme olmustur (p < 0.01). Ayni calisma 3 aya tamamladiginda ise
gerileme plasebo grubunda %33 olurken tetrasiklin grubunda bu oran %75

olmustur (p<0.01) (177).

Tam tetrasiklinler gebelikte ve 8 yas altinda kemik bliyimesini etkiledigi ve
dislerde diskolorasyona mneden oldugu icin kontrendikedir. Vaginal
kandidiyazis, gastrointestinal rahatsizliklar ve fotosensitiviteye neden
olmaktadir. Psodotimor serebri (Ozellikle isotretinoin ile beraber
kullaniminda) ve Sweet sendromu nadir bildirilen yan etkileri arasindadir.
Tetrasiklin 500-1000 mg/gliin dozunda kullanilmaktadir. A¢ karnina ve stt,
demir preperatlar: ile birlikte alinmamalidir. Doksisiklin 50-100 mg/gin
dozunda kullanilmaktadir. Doksisiklin en fazla fotosensitivitasyona neden
olan tetrasiklindir. Glines géren bdélgelerde eritem, 6dem ve foto-onikolizis‘e
neden olabilmektedir. Minosiklin semisentetik, 2. jenerasyon tetrasiklindir.
Antibakteriyel ve antiinflamatuar etkileri vardir. 1. jenerasyon
tetrasiklinlere gére daha iyi farmakokinetik profili vardir. Doksisiklin gibi
fototoksik degildir, fakat diger tetrasiklinlere gore artmis siddetli yan etkileri
vardir. Otoimmun reaksiyonlara neden olabilmektedir, 100-200 mg/gin
dozlarda kullanilmaktadir. Vertigo, ataksi gibi santral sinir sistemine ait
yan etkiler gorulebilmektedir. Minosiklin kullanimi mavi-siyah renkli
diskolorasyona neden olabilmektedir. Diskolorasyon akne skarlar1 ve giines
goren bolgelerde daha sik gortilmektedir. Minosiklin kullanimina bagli; ilaca
bagli lupus, otoimmun hepatit ve hipersensitivite sendromu gibi otoimmun

hastaliklar da bildirilmistir (174-175) (Tablo 2.8).
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Tablo 2.8: Akne vulgaris tedavisinde sik kullanilan oral antibiyotikler

Ilac Doz Goriis

50-100 mg,1x1 | Vestibuler sistem

Minosiklin (hizl1 salinimli) veya 2x1 bozukluklar

Vestibuler sistem

. et 1s 1mg/kg(45- reaksiyon olasiligi
Minosiklin (yavag salinim) 135 mg) 1x1 hizli salinimlhidan
daha azdir.
75-100 mglx1 | 100 mg/dl'nin
Doksisiklin veya 2x1 150 Ustinde doz iliskili
mg 1x1 fotosensitivite

Diger antibiyotiklere
direncli veya gram
negatif aknede

160/800 mg

Trimethoprim/siilfamethoksazol 1x1 veya 2x1

2.10.2.2. Makrolidler

Eritromisin ile azitromisin akne tedavisinde kullanilabilen makrolidlerdir.
Azitromisinin 250-500 mg 3 gln/hafta dozlarinda kullanilmasi
onerilmektedir. = Cogunlukla hastalar tarafindan toleransi iyiidir.
Gastrointestinal irritasyon en cok karsilasilan yan etkidir. Azitromisinin

kardiyak aritmilerle iliskilendrildigi bildiriler bulunmaktadir (193-195).
2.10.2.3. Trimetoprim Siilfametoksazol (TMP/SMX)

Diger antibiyotiklerin kullanilamadigi durumlarda veya hastalarn
tolererans gosteremedigi durumlarda 3.basamak tedavide yer alir.
Hipersensitivite reaksiyonlar: gibi ciddi yan etkileri olabildiginden kullanimi

sinirhdir (196,197).
2.10.3. Hormonal Tedavi

Akne patogenezinde androjen, Ostrojen, progesteron, insulin, insulin
benzeri bliyime faktérd, btiyiime faktori, glukokortikoid gibi hormonlarin
6nemli bir role sahip olduklari bildirilmistir. Akne tedavisinde hormonal

tedavi su durumlarda dtstnulebilir (Tablo 2.9).
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Tablo 2.9: Akne tedavisinde hormonal tedavi diistiintilmesi gereken durumlar

Menstriasyon 6ncesi siddetli alevlenmeler

oral kontraseptif kullanimi isteniyorsa

Konvasyonel tedaviye cevap alinamamissa

Polikistik over sendromu varliginda

Gec¢ baslangicl aknede

Akne tedavisinde kullanilan hormonal ajanlar etkilerini iki sekilde gdsterir.

a. Androjen reseptdér blokérleri ve anti-androjenler: androjenlerin sebase
bezler Uzerindeki etkilerini bloke ederler. Spiranolakton, siproteron

asetat ve flutamid bu grup icerisindedir.

b. Androjen uretim blokoérleri: Oral kontraseptifler ve glukokortikoidler bu

gruptadir.
2.10.3.1. Oral Kontraseptifler

Polikistik over sendromlu kadinlarda ilk basamak tedavi secenegidir.
Genellikle etinil estradiol ve progestin kombinasyonundan olusmaktadir.
Bazal ve diferansiye sebositlerde Ostrojen reseptdériine baglanarak etki
gosterirler. 1.ve 2. nesil progestinler androjen reseptértine de baglanarak,
androjenik etki gosterirler. Bu nedenle akneyi, hirsutizm ve androjenik
alopesiyi artirabilmektedirler. 3.nesil progestinler olan norgestimat,
desogestrel, gestoden ise androjenik etkileri daha azdir, spesifik olarak

progesteron reseptértine baglanirlar (180,198) (Tablo 2.10).

Tablo 2.10: Akne tedavisinde FDA onayl oral kontraseptifler

Estrostep Ethinyl estradiol 20 mg/ norethindrone acetate 1 mg

Ortho Tri-Cyclen | Ethinyl estradiol 35 mg/ norgestimate 0.180 mg

Yaz Ethinyl estradiol 30 mg/ drospirenone 3 mg

Ethinyl estradiol 20 mg/ drospirenone 3 mg/ levomefolic acid

Beyaz 400 mg

2.10.3.2. Spironolakton

Spiranolakton, steroidal androjen blokértdir. Akne tedavisinde kadinlarda
oldukca etkilidir. Akne tedavisinde FDA onayli olmamasina ragmen
kadinlarda akne tedavisinde siklikla kullanilmaktadir. Akne tedavisinde 50-

200 mg/gin dozlarinda kullanilmaktadir. Duistik dozlarda iyi tolere edilir.
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Menstrual duzensizlikler, memede hassasiyet, santral sinir sistemi
semptomlar1 yan etki olarak gortlebilir. Hiperkalemi goértilme olasiligi ise

%1’den azdir (180).
2.10.3.3. izotretinoin

FDA, 1982 yilinda nodulokistik akne tedavisinde onayladi. Sentetik A
vitamini tirevidir. Akne tedavisindeki en etkili ilactir. Akneyi tedavi etmekle
kalmayip, eradike de eder. Hastalarin %80’i akneden kurtulur. Sadece alt1
haftada sebum uretimini %90 azaltir. Tedaviye genellikle 0.5 to 1.0 mg/
kg/gliin dozuyla baslanir, hasta tolere edebilirse 1.0 mg/kg/glin dozuna
kadar cikilabilir. Otérler genellikle 120 to 150 mg/kg araliginda ktiimulatif
doz 6nermektedir. Distik kimulatif dozlar yliksek relaps oraniyla iligkili
bulunmustur. Ayrica tedaviye direncli orta siddette aknede, skar gelisimine
neden olan aknede, kronik-tekrarlayan aknede ve psikososyal strese neden

aknede kullanilmaktadir (180).

2.11 AKNE ve KOMORBIDITE

Literatiirde epidemiyolojisi ve komorbideteleri hakkinda cok az bilgi vardir.

Turkiye’de bu konuda toplum bazlh calismalar yapilmamaistir.
2.11.1. Akne ve Psikiyatrik Komorbiteler

2016 da Kamerun’da Kouotou ve arkadaslar tarafindan yapilan aknesi olan
hastalarda yasam kalitesinin ve psikiyatrik komorbiditelerinin arastirildig:
181 hastanin degerlendirildigi bir calismada aknenin yasam kalitesi
lUzerinde negatif etkilerinin oldugu, depresyon ve anksiyete ile de iliskili
oldugu sonucuna varimistir (181). 2014 yilinda Gupta ve ark. tarafindan
55825 akneli hastada yapilan baska bir calismada ise, akne dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu arasindaki iliski arastirilmis, akne ve dikkat
eksikligi hiperaktivite arasinda anlaml iliski saptanmis, bu durumunda
artmis  psikolojik  morbiditeye @ neden  olabilecegi ve intiharla
sonuclanabilecegi belirtilmistir (182). 2010 yilinda Uhlenhake ve ark.
tarafindan ABD’de yapilan calismada akne vulgaris ve depresyon egilimi
retrospektif olarak incelenmis, akne ile depresyon arasinda iliski saptanmas,

ozellikle de 36 yasindan buyuk hastalarda deprseyonun belirgin oldugu
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gorulmustir (183). 2016 yilinda Hindistan’da Sarkar ve ark. tarafindan
yapilan bir klinik arastirmada siddetli aknede kisilik bozukluklarinin
%29,2, major depresyonun %27,7, yaygin anksiyete bozuklugunun %15,4,
sosyal anksiyete bozuklugunun 9%9.23, distimi %7,7, agorafobi ye eslik
eden panik bozuklugun %15,4, agorafobinin eslik etmedigi panik
bozuklugun %3 oraninda goéruldigli saptanmistir (184). 2017 yilinda
Mufaddel ve ark. tarafindan yapilan bir calismadada akne ve psikiyatik
komorbiditeler arastirilmis (185), dermatolojiye basvuran hastalarda
depresyon ve intihar diistincelerinin en ylksek oranda siddetli aknesi olan
hastalar ile psoriasisin siddetli tiplerinde oldugu, anksiyete bozukluklarinin
ve sosyal fobinin akne hastalarinda kontrol gruplarina goére daha sik
oldugu, stress kaynakli psikolojik faktérlerin, bazi deri hastaliklarinin ve
aknenin seyrini siddetlendirebilecegi, stresin hangi mekanizma ile aknenin
seyrini siddetlendirdigininde beyin-barsak-deri teorileri gibi teorilerle
aciklanmaya calisildigl, akneli hastalarda yasam kalitesinin diger kronik
hastaliklarda da oldugu gibi negatif olarak etkilendigi, deri géorintimutindeki
degisikligin, beden algisinda degisiklige neden olabildigi, akran grubu icinde
psikolojik  strese, oOfke, korku, utangaclik, utanma, zorbalik ve
damgalanmayla sonuclanabildigi, skarlasma sikligini ve siddetini azaltma
ve hastalik suresindeki olumlu etkileri olan oral vitamin A tedavisinin
psikolojik iyilesme Uzerinde anlamli etkilerinin oldugu, diger taraftan oral
vitamin A tedavisinin FDA tarafindan depresyon ve intihar girisimleri iliskisi
acisindan ilk 10 ila¢ arasinda yer aldigi trazadon, haloperidol, lityum,
aripirazol gibi psikotrop tedavininde ila¢ ile indtklenen akneye neden
olabilecegi, antikovulzan tedavininde akneye sebep olabilecegi belirtilmistir.
2020’de yayinlanan, Altunay ve ark. tarafindan 13 avrupa ulkesindeki
yetiskin aknenin psikososyal yonlerinin ele alindig1 arastirmada ise akne ile
psikiyatrik komorbiditelerin bircok calismada gosterildigi belirtilmis olup
calismadaki 213 hastanin ve 213 kontrolin verileri incelendiginde akne
grubundaki hastalarin, hastane anksiyete ve depresyon Olcegi skorlarinin
depresyon ve anksiyete acisindan kontrol grubundan ytksek saptandigi,
hastalarin %40 nin hastaliklarindan dolay: ¢cok endiseli olduklari, %12’sinin
intihar dudsuncelerinin  bulundugu, bunlarin %4tntnde intihar

distncelerinin akneden kaynakli oldugu bildirilmistir (186).
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Danielle ve ark. tarafindan 2020 yilinda yayinlanan bir meta-analitik
derlemede ise akne vulgaris ile depresyon ve anksiyete riski arastirilmais,
arastirmada 12 ile 19 yas arasi addlesan, 19 yasindan buyuklere yetiskin
olarak kabul edilmistir. Calisma neticesinde; depresyon acisindan
1,029,299 hasta calismaya dahil edilmis, akneli hastalarda depresyonun
kontrol grubuna gére daha sik oldugu gérilmus (p < 00001), adélesan ve
erigkin grupta ayri ayr1 bakildiginda ise akneli gruptakilerde aknesi
olmayan kontrol grubundaki akranlarina goére depresyon oraninin daha
yuksek oldugu (p < 0.00001), iliskinin ise erigkin grupta adélesan gruba
gore daha gicli oldugu saptanmistir (p =0.016). Calismada ortadogudaki
hasta poptlasyonun fazla oldugu calismalarda depresyon ile iliskininde
yuksek oldugu, anksiyete acisindan ise degerlendirmeye alinan 21,634 akne
hastasinin kontrol grubuna gore anksiyetenin daha yaygin oldugu (p <
.00001), erigkin ve adélesan yas gruplan karsilatirildiginda ise pozitif
iliskinin hem erigkin hemde adoélesan grupta bulundugu (p = 0.00006),
iliskinin eriskin grupta adélesan gruba gore daha guiclti oldugu (p = 0.041)
sonu¢ olarak ise meta-analiz sonuclarinin akne vulgaris ile depresyon
acisindan anlaml oldugu, hastalarin akne tedavisine ek olarak psikiyatrik

acidan da degerlendirilebilecegi vurgulanmistir (187).
2.11.2. Akne ve Yasam Kalitesi

Afsar ve ark. tarafindan yapilan ve 2019 yilinda yayinlanan calismada
aknesi olan kadin hastalarda aknenin cinsel yasam kalitesini nasil
etkiledigi arastirilmis, hasta grubun cinsel yasam kalitesi skorunun, Kisa
Form-36 (SF-36), Bodily Pain (BP), General Perception of Health (GH) and
the collective domain Physical Component Summary (PCS) skorunun
kontrol grubuna goére anlamli oO6lctide dustk oldugu (p<0.05), akne
grubunda GAGS (Global acne grading system) skoru ile VAS (Visual
analogue scale) skoru arasinda pozitif anlaml iliski bulunmustur (p< 0.05)
(188). Dreno ve ark. tarafindan 2019 yilinda yayinlanan baska bir
calismada ise akne nukslerinin yasam kalitesi ve Uretkenlik tzerindeki
etkileri incelenmis, 1055 anket yapilmis nuks goértlen grubun ortalama
yasinin nuks gérilmeyen grubun ortalama yasindan anlamli 6lctide yiksek
oldugu saptanmis (p <0.0001), niks sikliginin <20 yas grubunda %39 iken,

>20 yas grubunda %50 oldugu saptanmistir. Akne nukst gériilen grubun
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%35,2 si 6lim hissi, %31,7 si 6fke hissi duydugunu belirtmistir. Yirmi
yasindan buyuk hastalarda akne niikst goérilen ve gérilmeyen gruplarin
Cardiff Acne Disability Index skorlarinda anlaml 6l¢ctide fark saptanmistir.
Yirmi yasindan kuctklerde ise anlamli fark gérilmemistir. Okul veya ise
gidilmedgi glin sayis1 da niks goérilen ve gérilmeyen gruplarda sirasiyla
%6,6, %3,6 saptanmistir (p< 0.01). Devamsizlik slresi ise niiks gorilen
grupta 1,9 glin, ntiks gértilmeyen grupta ise 1,3 gtin olarak bulunmustur (p
= 0.04) (189). Shilpa ve ark. tarafindan 2019 yilinda yayinlanan akne
vulgaris ve yasam kalitesinin arastirildig baska bir calismanin sonuclarina
gore, dermatoloji yasam kalitesi skorlarinin goére hafif siddetli akne
hastalarinda hafif, orta siddetli akne hastalarinda orta siddette, siddetli
akne hastalarinda ise hafif siddette etkilendigi bulunmustur. Bu sonuglara
gorede dermatoloji yasam kalitesi 6lcegi skorlariyla akne siddeti arasinda
anlamli o6lctide iliski bulundugu saptanmistir (p<0.0001). Bu calismada
akne siddetine bagli olarak, akne vulgarisin hastalar tizerinde anlaml bir
etkisi oldugu, hastalarin yasam kalitesinin énemli 6l¢ctide azaldigi, erken ve
uygun tedavinin psikososyal etkileri azaltmada kritik rol oynadigi
vurgulanmistir (190). 2019 yilinda Erdogan ve ark. tarafindan yayinlanan
aknesi olan hastalarda izotretinoin ile antibiyotik tedavisi alan gruplar
arasindaki yasam kalitesi, depresyon, anksiyete, intihar, sosyal anksiyete,
obsesif-kompulsif semptomlarin degerlendirildigi calismada; izotretinoin ve
antibiyotik tedavisinin her iki grupta depresyon, anksiyete, intihar
duzeylerini etkilemedigi, yasam kalitesini, sosyal anksiyeteyi ve obsesif-
kompulsif semptomlar: ise duzelttigi, yine de klinisyenlerin izotretinoin

kullanirken dikkatli olmasi1 gerektigi vurgulanmistir (191).
2.11.3. Akne ve Diyet

Mary tarafindan 2019 yilindan yayinlanan calismada; verilerin yUuksek
glisemik indeksli diyetin ve st UrlUnlerinin (6zellikle tam yaglh, az yaglh ve
yagsiz sut) akne vulgarisin alevlendirici faktérleri oldugu, bagimsiz olarak
akneye neden olmadigi, stUtstiz ve sekersiz cikolatanin akne gelisimine
neden oldugunu destekleyen cok az kanitin oldugu, ilaclarin veya diyetteki
degisikligin aknede degisiklige neden olabilmesi icin 10-12 hafta gerektigi,
akne hastalarina whey proteininin birakilmas: onerilebilmesi gerektigi,

beslenme danigsmanliginin hafif veya orta siddetli akne hastalarinda ilk
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basamak tedavide veya destekleyici olarak Onerilebilecegi belirtilmistir
(192).

2.11.4. Adolesan akne ve sistemik komorbideteler

Son yillarda ise akne ile sistemik komorbiditelerini inceleyen calismalar
yapilmistir. Saka ve ark. tarafindan Togo’da yapilan calismalarda akneli
hastalarda gelisen artifisyel depigmentasyonun etkisi, akneli hastalarin
yasam kaliteleri, akne ile psikiyatrik komorbiditeleri arastirilmistir (15,16).
Reich ve ark. tarafindan 2007 yilinda yayinlanan bir makalede de akne ve
kasintinin iliskisi incelenmistir (17). 2005 yilinda Galobardes ve ark.
tarafindan yayinlanan bir arastirmada adélesan doénemdeki aknenin,;
eriskin dénemde koroner arter hastaligi riskini azalttigi, prostat kanseri
riskini ise artirdigi 6ne surulmustur (18). 2007 yilinda Sutcliffe ve ark.
tarafindan yapilan arastirmada ise prostat kanserinin akne tedavisinde
kullanilan tetrasiklin ile iligkili olabilecegini géstermistir (19). Gupta ve ark.
tarafindan 2014 yilinda yayinlanan makalede, akne ve dikkat eksikligi-
hiperaktivite bozuklugu arasindaki iliski incelenmistir (20). 2014 yilinda
Silverberg ve ark. tarafindan adodlesan siddetli aknenin ekstra-kutanéz ko-
mobirditeleri arastirilmis; sinopulmoner komorbidetelerden astim, astim
dis1 akciger hastaliklar1 ve sintzit ile; gastrointestinal komorbidetelerden
refli, bulanti, kusma, besin alerjisi ile; psikolojik komorbidetelerden
depresyon, anksiyete, dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu ile iliskili
bulunmustur (21, 22).

Adodlesan aknenin ise adélesan donemde gortilen diger sistemik
hastaliklarla iliskisi tam olarak bilinmemektedir. Calismamizda baslica
adolesan akneye sistemik hastaliklarin eslik edip etmedigi incelenmistir. Bu
calismada adolesan akne vulgariste sistemik komorbiditelerin arastirilmasi
sonucunda daha 6nce bahsedilen fiziksel, ruhsal ve sistemik bozukluklari
en iyi sekilde yodnetilebilmesine yonelik veri niteligi tasiyabilecek sonuclar

elde edilmesi amaclanmistir.
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3.2

BOLUM 3

GEREC VE YONTEM

CALISMA TASARIMI

Calisma protokoll, Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun 02.03.2020 tarihli ve 2020/99’nolu
karariyla onaylandi. Calisma tek merkezli olarak, 15.03.2020-15.06.2020
tarihleri arasinda T.C. Saglhk Bakanlig Istanbul Valiligi Istanbul i1 Saghk
Mudurligi Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji Klinigi'nde yuratalda.
Katilimcilara calismaya alinma ve dislanma kritelerine uygun arastirmaya
dahil edildi. Calismamiza Istanbul Bakirkdéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Dermatoloji kliniginde hasta grubuna 400 ve kontrol

grubuna 200 katilimci alinmas: hedeflendi.

TANIMLAR

Akne siddet degerlendirmesi

Derece 1: Lezyon yok veya minimal akne (¢cok az sayida komedon)
Derece 2: Halfif (Birka¢ papul/pisttl, nodtl yok)
Derece 3: Orta(Cok sayida inflamatuvar olmayan lezyon, az sayida

inflamatuvar lezyon ((10’dan az inflamatuar lezyon)) ve nodul yok)
Derece 4: Siddetli (Cok fazla paptl, pustil ve inflamatuvar olmayan lezyon,

birka¢ nodul)

VKI: Vicut agirhiginin (kg olarak), boy uzunlugunun (metre cinsinden)
karesine bolinmesiyle VKI hesaplandi. <20 zayif, 20-24 arasi normal, 25-29

arasi fazla kilolu, >30 obez olarak degerlendirildi.
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3.2.1. Calismaya Dahil Olma Kriterleri

Dermatoloji poliklinigine basvuran, on iki yasindan buyltk on dokuz
yasindan kicik olma (12 ve 19 dahil), akne tanisi almis olma, Turkce
okuma yazma bilme ve arastirmay: kabul ettigine dair yazili onay:r bulunma

kriterlerini karsilayanlar calismaya dahil edildi.
3.2.2. Calismaya Dahil Olmama Kriterleri

On iki yasindan kuiciik ve on dokuz yasindan buytkler, arastirmay: kabul
ettigine dair yazili onay1 bulunmayanlar, Turkce okuma yazma bilmeyenler,
gebe ve emziren kadinlar, dermatoloji klinigine basvurmayanlar, sahsen

olur veremeyecekler, acil vakalar ise ¢calismaya dahil edilmedi.

CALISMA

Calisma sonunda hasta grubuna 409, kontrol grubuna 400 katilimci dahil
edildi. Calismaya katilmak isteyenlerden hem adélesanin hem de velisinin
onami alindi. Calismada cinsiyet kadin/erkek seklinde, boy; metre
cinsinden, kilo; kilogram olarak olarak kaydedildi. Aile akne Oykuisu; var/
yok olarak kaydedildi. Ailenin aylk geliri; <2200 (ac¢hik siniri), 2200-6700,
>6700 (yoksulluk siniri) olarak gruplandi. Medeni durum; evli, bekar olarak
kaydedildi. Egitim; ilkokul, ortaokul, lise, iniversite olarak gruplandirildi.
Ailesiyle mi yasiyor sorusu ise; evet/hayir seklinde cevaplanmasi istendi.
YUz yikama aliskanliklari; glinde 1-2, 3-5, >5 kez seklinde, banyo
aliskanliklar ise; haftada 1-2, 3-5, >5 kez olarak kaydedildi. Sigara
aliskanliklarini sorgulamak icin sorular yoéneltildi, cevaplar; hayir, 6nceden
kullanmis (en az 6 ay 6nce birakmis), evet (6 aydir, 6 ay-1yil, 1 yil, 2 yil, 4
yil, >4 yil paket/yil) olarak gruplandirildi. Alkol aliskanliklar1 sorgulanda,
duizenli haftada en az ti¢ 3 kez alkol kullanimi olanlar, alkol kullaniyor; geri
kalani ise alkol kullanmiyor olarak kabul edildi. Gines maruziyeti; biraz (<5
saat/hafta), orta (5-10 saat/hafta), ytiksek (10 saat/hafta) olarak kategorize
edildi. Herglin giines kremi kullananlar gines kremi kullanimi pozitif
olarak, hergiin giines kremi kullanmayanlar/dtizensiz kullananlar veya hic
kullanmayanlar glines kremi kullanimi negatif kabul edildi. Deri Tipi,
Fitzpatrick deri fototip skalasina uygun olarak Tip 1’den Tip 6’ya kadar

gruplandirildi. Katilimcilarin stres durumu her zaman var, sik sik var, yok
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olarak kaydedildi. Katilimcilardan kadin olanlara menstruel siklus sorgusu
yapildi, cevaplar var/yok olarak kaydedildi. Katilimcilardan hasta grubunda
olanlarin akne yerlesim yeri; ylz, sirt, diger olarak gruplandi. Hasta
grubundaki katilimcilarin akne siddeti; lezyon yok veya minimal akne (cok
az sayida komedon), hafif (birka¢ paptil/ptstil, nodul yok), orta (cok sayida
inflamatuvar olmayan lezyon, az sayida inflamatuvar lezyon (10’dan az
inflamatuar lezyon) ve nodil yok), siddetli (cok fazla paptl, pustiul ve
inflamatuvar olmayan lezyon, birka¢ nodul) olarak kaydedildi. Akne
hastaligina eslik edebilecek sistemik hastaliklar; alerjik, sinopulmoner,
gastrointestinal, metabolik, Urogenital, noérolojik, psikiyatrik hastaliklar;
kas-iskelet sistemi, kalp damar, tiroid, kanser hastaliklari, hormon
bozuklugu (kadin), hormon bozuklugu (erkek) olarak grupland: ve alt
basliklar halinde ayr1 ayri sorgulanmistir, cevaplar anket formuna
kaydedildi.

ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Tanimsal istatistik sunumunda strekli verilerden olusan degiskenlerin
oncelikle normal dagilima uygunluk goésterip géstermedikleri kontrol edildi.
Normalite degerlendirmesinde; histogram, Q-Q plot, Q-Q detrended
grafikleri yanisira Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleride kullanilda.
Normal dagilim o6zelligi gosteren degiskenler aritmetik ortalamatstandart
sapma, normal dagilma 0zelligi gbéstermeyen degiskenler ise ortanca
(maximum-minimum) bi¢iminde sunuldu. Kategorik yapidaki veriler ise

ylzde olarak ifade edildi. .

Bu calisma, grup farkliliklarinin istatistik anlaml olup olmadiginin ve bazi
degiskenler arasinda anlamli iliskilerin varliginin belirlenmesi Uzerine
kurgulanmistir. Analizler SPSS 25.0 (for windows) suUrimu ile

gerceklestirildi ve anlamlilik dtizeyi 0.05 olarak ele alinmistir.

Gruplar arasi farkliliklarin analizinde, 2 grup karsilastirmalar: i¢cin normal
dagilima sahip surekli degiskenler Student T test testi kullanilirken, normal
dagilima uymayanlar icin ise Mann-Whitney-U testi kullanildi. Verilerin
cogunun normal dagilim géstermedigi bu 3 ve lizeri gruplar i¢in bu nedenle
Kruskal-Wallis testi uygulanmistir. Kategorik veriler icin ise Pearson Chi-

square testi kullanilmis gereginde de Fisher exact testi kullanilmistir.
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Korelasyon analizi yapilan veriler kategorik ve 2x2 boyutunu astig icin
Cramer’s V korelasyon analizi kullanilmistir. Her tablonun altinda, o
tabloda kullanilan ilgili istatistik analiz yéntemi de ayrica detayl bir sekilde

belirtilmistir.
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BOLUM 4

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 809 katilimcinin 387’si (%47,8) kadin, 422’si (%52,2)

erkekti. Katilimcilarin yas ortalamasi1 16,5 = 2,1 yil olup yaslarinin ortanca

degeri 17 yildi (minumum 12 yil-maksimum 19 yil). Tim katilimcilardan

erkeklerin yas ortalamasi 16,6+2,1 yil, ortanca deger 17 yil (minumum 12

yil -maksimum 19 yil); kadinlarin yas ortalamas1 16,4+2,1 yil, ortanca deger

17 yil (minumum 12 yil -maksimum 19 yil) olarak bulundu ve istatistiksel

olarak kadinlarin ve erkeklerin yas ortalamasi arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0,237) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Tum katilimcilar ile kadin ve erkeklerin; yas, VKI, aylik gelir diizeyi,
egitim diizeyi, ailesiyle yasayip yasamamasi acisindan karsilastiriimasi

Tiim katilimcilar
(n=809)
Median (min.-max).

Erkek
(n=422, %52,2)

Median (min.-max).

Kadin
(n=387, %47,8)
Median (min.-max).

Ort.+S. sapma n(%) Ort.ins .(o/soa)lpma Ort.i-ns .(oz?pma P
van Y T T o
Vi tg/m) G
Aylik gelir diizeyi ,530¢
« <2.200 332 (%41,3) 181(%43,1) 151 (%39,4)
¢ 2.200-6.700 409 (%50,9) 209 (%48,9) 200 (%52,2)
* >6.700 62 (%7,7) 30 (%7,1) 32(%8,4)
Egitim diizeyi -
o Ilkokul 8 (%1,0) 4 (%1,0) 4 (%1,0)
e Ortaokul 162 (%20,1) 90 (%21,5) 72 (%18,7)
e Lise 588 (%73,1) 303 (%72,5) 285 (%73,8)
o Universite 46 (%5,7) 21 (%5,0) 25 (%6,5)
Aile ile mi yasiyor %95,8 /%4,2 %95,0 / %5,0 %96,6 / %3,4 047¢
(evet/hayir) 767 /34 396 /21 371 /13 ’

a: p degeri kadin ve erkek gruplarinin karsilastirilmasina aittir.

b: Mann-Whitney U testi kullanildi.

c: Pearson Chi-square kullanildi
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Tam VKI ortalamas: 21,8 £ 3,5 kg/m?2, ortanca degeri 21,4 kg/m?2di
(minumun 12,4 kg/m?2- maksimum 45,3 kg/m?2). Erkeklerin VKI ortalamasi
22,343,6 kg/m?2, ortanca deger 22,0 kg/m? (minumun 13,8 kg/m2-
maksimum 45,3 kg/m2), kadinlarin VKI ortalamasi ise 22,2+3,3 kg/m?2,
ortanca deger 20,9 kg/m?2 idi (minumun 12,4 kg/m2- maksimum 36
kg/m?2). Kadinlarin ve erkeklerin VKI ortalamas: karsilastirildiginda ise

istatistiksel olarak anlamlh fark saptand: (p<0,001 ) (Tablo 4.1).

Katiimcilarin ailelerinin toplam gelir dagilimlari ise s6yle idi: Tuam
katillmcilarin 332’si (%41,3) 2.200 TL’den daha dusuk, 409u (%50,9)
2.200-6.700 TL araliginda, kalan 62 (%7,7) kisinin ailesinin geliri ise 6.700
TL’den fazla idi. Erkeklerin 181 (%43,3) 2.200 TL'den duistk, 209’u (%48,9)
2.200-6.700 TL araliginda ve kalan 30 (%7,1) kisinin ailesinin geliri ise
6.700 TL’den fazla idi. Kadinlarin 1517 (%39,4) 2.200 TL'nden daha dustk,
2000 (%52,2) 2.200-6.700 TL araliginda, kalan 32 (%8,4) kisinin aile
gelirleri 6.700 TL’den daha fazla idi. Calismaya katilan kadin ve erkeklerin
ailelerinin aylik gelirleri karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p=0,530) (Tablo 4.1).

Cinsiyet ayirimi yapilmadan degerlendirildiginde; ttim katilimcilarin egitim
duzeyi soyle tespit edildi: 46 (%5,7) kisi Universite, 588 kisi (%73,1) lise,
162 (%20,1) kisi ortaokul, 8 (%1,0) kisi ilkokul mezunu idi. Erkek
katillmcilarin 211 (%5,0) Universite, 3030 (%72,5) lise, 901 (%21,5)
ortaokul, kalan 4 kisi ise (%1,0) ilkokul mezunu idi. Kadin katiimcilarin
25 (%6,5) tniversite, 2851 (%73,8) lise, 72’si (%18,7) ortaokul, kalan 4 kisi
de (%1,0) ilkokul mezunu idi. Ilkokul mezunu sayisi az oldugu icin

istatiksel analiz yapilamadi (Tablo 4.1).

Katilimcilarin 767’si (%95,8) aileleri ile birlikte; 34’4 (%4,2) de ailelerinden
ayr1 yasadigini belirtti. Erkek katilimcilarin 396’s1 (%95,0) aileleri ile
birlikte, 21’1 (%5,0) ailelerinden ayr1 yasamadigini belirtti. Kadin
katillmcilarin 37171 (%96,6) aileleri ile birlikte, 13’si (%3,4) ailelerinden
yasadigini belirtti. Erkek ve kadin katillmcilarin aileleri ile yasama
durumlan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0, 247) (Tablo 4.1).

41



Bulgular

Tablo 4.2: Tum katilimcilar ile kadin ve erkeklerin sigara, alkol, ytiz yikama,
banyo, glines maruziyeti, glines kremi kullanma aliskanliklarinin karsilastirilmasi

Tiim katilimecilar Erkek(n=422) Kadin(n=387)

(n=809) lYIedlan Median (min.-
Median (min.-max) (min.-max). max).
Ort.+S. sa m.a n("/i Ort.tS. Ort.+S. sapma a
~ES. sap ° sapma n (%) n (%) P

Sigara kullanimi o o o o
(evet/hayar)b 124 (%15,3)/685(%84,7) 87 (%20,6) 37 (%9,6) <,001¢
Alkol (evet/hayir/d 12 (%1,5)/797(%98,5) 10 (%2,4) 2 (%0,5) ,029¢
Yiiz yritkama sayis1 .
(adet/giin) 249
e <3 249 (%30,8) 119 (%28,3) 130 (%33,6)
e 35 462 (%57,2) 251 (%59,6) 211 (%54,5)
e >5 97 (%12,0) 51 (%12,1) 46 (%11,9)
Banyo sayis1
(adet/hafta) 650
e <3 198 (%24,6) 98 (%23,0) 100 (%26,0)
e 35 518 (%64,3) 274 (%65,1) 244 (%63,4)
e >5 90 (%11,2) 49(%11,6) 41 (%10,6)
Giines maruziyeti <001¢
e Biraz(<5 0 0 0

saat/hafta) 325 (%41,9) 130 (%32,4) 195 (%52,1)
e Orta(5-10 o o o

saat/hafta) 326 (%42,1) 199 (%49,6) 127 (%34,0)
e Yiiksek(10 & . o

saat/hafta) 124 (%16,0) 72 (%18,0) 52 (%13,9)
Giines kremi
kullanma 96 (%15,4)/529(%84,6) 45 (%15,1) 51 (%15,6) ,837¢
(evet/hayir)e

a: P degeri kadin ve erkek gruplarinin karsilastirilmasina aittir.

b Hayur, 6nceden kullanmis (en az 6 ay énce birakmus), evet (6 aydir, 6 ay-1 yil, 1 yil, 2 yil, 4 yil, >4 y1l/ paket/yil) olarak gruplandilirdi.
c:  Pearson Chi-square kullanildi

d: Duzenli haftada en az ¢ 3 kez alkol kullanimi olanlar, alkol kullaniyor, digerleri alkol kullanmiyor olarak kabul edildi

e:  Hergln glnes kremi kullananlar giines kremi kullanimi pozitif olarak, hergin giines kremi kullanmayanlar/dtizensiz kullananlar veya

hig kullanmayanlar giines kremi kullanimi negatif kabul edildi.
Katilimcilarin 1241 (%15,3) sigara kullandigini, 685’ i (%84,7) ise sigara
kullanmadigini belirtti. Erkeklerin 87°si (%20,6), kadinlarinsa 37’ si (%9,6)
sigara kullanmakta idi. Erkeklerin sigara kullanma orani kadinlara gore
daha yuksekti ve istatistiksel olarak da anlamli saptandi (p<0,001).
Katilmcilarin  12’si  (%1,5) alkol kullandigini, 797°side (%84,7) alkol
kullanmadigini belirtti. Erkeklerin 10’u (%20,6), kadinlarin ise 2’si (%9,06)
alkol kullanmakta idi. Erkeklerin alkol kullanma orani kadinlara gére daha

yuksekti ve istatistiksel olarak da anlamli saptand: (p=0,029) (Tablo 4.2).

Tum katilimcilarin 249’u (%30,8) giinde <3 kez, 462’si (%57,2) 3-5 kez, 97’si
(%12,0) >5 kez yluzUnu yikadigini belirtti. Bunlardan erkeklerin 119u
(%28,3) giinde <3 kez, 25171 (%59,6) 3-5 kez, 5171 (%12,1) >5 kez yluzinu
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yikadigini belirtirke kadinlarin 130™u (%33,6) giinde <3 kez, 211’ (%54,6) 3-
5 kez, 46 (%11,9)’s1 >5 kez yluzinu yikadigimi belirtti. Istatiksel olarak
bakildiginda ise anlamh fark bulunmadi (p<0,249) (Tablo 4.2).

Tum katilimcilarin 198 (%24,6) haftada <3 kez, 51871 (%64,3) 3-5 kez, 901
(%11,2) >5 kez banyo yaptigini belirtti. Bunlardan erkeklerin 98%(%23,0)
gunde <3 kez, 274u (%65,1) 3-5 kez, 511 (%12,1) >5 banyo yaptigini
belirtirken kadinlarin 10071(%26,0) giinde <3 kez, 2440 (%63,4) 3-5 kez,
411 (%10,6) >5 kez banyo yaptigini belirtti. Istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p<0,650) (Tablo 4.2).

Tam katilimcilarin 325% (%41,9) biraz (<5 s/ht), 326’s1 (%42,1) orta (5-10
s/ht), 124’40 (%16,0) yuksek (10 s/ht) glines maruziyeti oldugunu belirtti.
Erkeklerin 130’u (%32,4) biraz (<5 s/ht), 199’'u (%49,6) orta (5-10 s/ht),
72’si (%18,0 yuksek(10 s/ht) gines maruziyeti oldugunu belirtirken
kadinlarin ise 1004 (%26,0) biraz(<5 s/ht), 2444 (%63,4) orta(5-10 s/ht),
411 (%10,6) yuksek(10 s/ht) glines maruziyeti oldugunu belirtti. Erkeklerin
glines maruziyetleri kadinlara goére daha fazla idi ve istatiksel olarak

hesaplandiginda da anlamh fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.2).

Tum katilimcilarin glines kremi kullanma aligkanliklarina bakildiginda ise
96’s1n1in(%15,4) glnlik duzenli gines kremi kullanma aliskanliginin
oldugu, 529’ unun (%84,6) ise gunlik gines kremi kullanma
aliskanliklarinin olmadig: tespit edildi. Erkeklerin 45’inin (%15,1) ginltk
dizenli gines kremi kullanma aliskanliginin oldugu, kadinlarin ise 51’inin
(%15,6) ginlik gines kremi kullanma aliskanliklarinin olmadigl saptandi.
Istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p<0, 837) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.3: Tum katilimcilar ile kadin ve erkeklerin deri tipi, stres ve
menstrual siklus durumlarinin karsilastirilmasi

Erkek (n=422)

Tiim katilimcilar Median

(n=809)

Kadin (n=387)
Median (min.-max).

Median (min.-max). Oi-rzlinso.-r:aa:r)r;a Ort.tS. sapma pe
Ort.tS. sapma n(%) n (%) n (%)
Fitzpatrick
deri foto tip <,001
skalasiP
Tipl 138 (%17,7) 61 (%15,3) 77 (%20,3)
Tip2 296 (%38,0) 115 (%28,7) 181(%47,8)
Tip3 199 (%25,5) 136(%34,0) 63 (%16,6)
Tip4 146 (%18,7) 88 (%22,0) 58(%15,3)
Stress <001
durumu ’
Yok 426 (%53,1) 253 (%60,7) 173 (%44,8)
Sik sik var 252 (%31,4) 116 (%27,8) 136 (%35,2)
ff:: zaman 125(%15,6) 48 (%11,5) 77 (%19,9)
Menstrual
siklus var 382%98,7/5%1,3 - 382(%98,7)/5(%1,3) -
/yok

a: P degeri kadin ve erkek gruplarinin karsilastirilmasina aittir.

b:  Fitzpatrick deri foto tip skalasinda Tip 5 ve 6’y1 isaretleyen katilimel olmadig i¢in tabloya konulmada.

Fitzpatrick deri foto tip skalasina gore deri tiplerine bakildiginda tim
katillmcilarin 138’nin (%17,7) ) Tip 1, 296’sinin (%38,0) Tip 2, 199’'unun
(%25,5) Tip 3, 146’sinmin (%18,7) Tip 4 oldugu tespit edildi. Fitzpatrick Tip 5
ve 6 deri fototipinden calismamiza katilan olmadi. Cinsiyete gore
incelendiginde erkeklerin 61’nin (%15,3) Tip 1, 115nin (%28,7) Tip 2,
136’sinin (%34,0) Tip 3, 88’inin (%22,0) ise Tip 4 oldugu tespit edildi.
Kadinlarin 77’sinin (%20,3) Tip 1, 181’inin (%47,8) Tip 2, 63 intn (%16,6)
Tip 3, 58’inin (%15,3) Tip 4 oldugu tespit edildi. Erkekler kadinlara gore
daha koyu tenli idi ve istatiksel olarak hesaplandiginda da anlamli fark

saptandi (p<0,001) (Tablo 4.3).

Tum katilimcilarin stres durumlari su sekilde gruplandirildi: 426’s1 (%53,1)
yok, 252°si (%31,4) sik sik var, 125 (%15,6) her zaman var. Katilimcilardan
erkeklerin stres durumlarina bakildiginda ise 2530 (%60,7) yok, 116’s1
(%27,8) sik sik var, 48’ (%11,5) her zaman var seklinde oldugu bulundu.
Kadinlarin ise stres durumlart 173’inin (%44,8) yok, 136’sinin (%35,2) sik
sik var, 77’sinin (%19,9) her zaman var olarak bulundu. Erkekler ile
kadinlarin stres durumlarn istatiksel olarak karsilastirildiginda kadinlarin

erkeklere oranla anlamli 6lciide daha stresli oldugu bulundu(p<0,001).

44



Bulgular

Kadin katilimcilarin 382’ si (%98,7) menstrual siklus gérmekte oldugunu,

S’ (%1,3) ise menstrual sikluslarinin olmadigini ifade etti (Tablo 4.3).

Tablo 4.4: Tum katilimcilar ile kadin ve erkeklerin; akne hastaligi(var/yok), akne
yerlesim yeri, akne siddeti, aile 6yktist (var /yok) 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Tim katilimcilar Erkek Kadin
(n=809) (n=422) (n=387)
Median Median Median
(min.-max). (min.-max). (min.-max). pa
Ort.tS. sapma Ort.tS. sapma Ort.tS. sapma
n(%) n (%) n (%)
Akne hastalig: (var / 409 / 400 172/250 237/150 <001b
yok) (%50,6 / %49,4) (%40,8/%59,2) (%61,2/%38,8) ’
Akne yerlesim yeri <,001b
e Yiiz 339 (%41,9) 139(%32,9) 200(%51,7)
e Sirt 58 (%7,2) 26(%6,2) 32(%8,3)
e Diger 12 (%1,5) 6(%1,4) 6(%1,6)
Akne siddeti ,021¢
* Lezyon yok - 175 %42,8 63(%14,9) 112(%28,9)
minimal akne

e Hafif 110 %26,9 50(%11,8) 60(%15)
e orta 95 %23,2 40(%9,5) 44(%14,2)
o siddetli 29 %7,1 19(%4,5) 10(%2,6)
Ailede akne oykiisii (var %34,6/ %65,4 4 o b
/yok) 278 /526 120 (%28,6) 158 (%41,0) <,001
a: p degerleri kadin ve erkek gruplarinin karsilatirilmasina aittir.
b: Pearson Chi-square kullanildi.
c: Fisher exact kullanildi.
Tam  katillmcilarin  akne  hastaligt  durumlann  var/yok  olarak

gruplandinldiginda 409 (%50,6) katiimcinin akne hastaliginin oldugu, 400
(%49,4) katillmcinin ise akne hastaliginin olmadigr saptandi. Erkek
katilimcilarin 172’sinin (%40,8), kadin katihimcilarin ise 237’sinin (%61,2)
akne hastaligi oldugu bulundu. Kadinlarda akne hastalig1 erkeklere oranla
istatiksel olarak anlamli 6l¢ctide daha fazla gérialdtigt hesapland: (p<0,001)
(Tablo 4.4).

Akne hastaligi olan katilimcilarin 339'u (%41,9) akne lezyonlarinin ytzde,
581 (%7,2) sirtta, kalan 12°sinin (%1,5) ise diger bolgelerde oldugunu
belirtti. Akne hastaligi olan erkek katillimcilarin 139u (%32,9) akne
lezyonlarinin ytzde, 26’s1 (%6,2) sirtta, kalan 6’s1 (%1,4) ise diger bolgelerde
oldugunu belirtirken akne hastaligi olan kadin katilimcilarin 2004 (%51,7)
akne lezyonlarinin yutzde, 32’si (%8,3) sirtta, 6’s1 (%1,6) diger bolgelerde
oldugunu ifade etti. Istatiksel olarak hesaplandiginda anlaml fark bulundu
(p<0,001) (Tablo 4.4).

45



Bulgular

Akne hastaliginin siddeti klinik olarak derecelendirildiginde: tim
katillmcilarin 175% (%42,8) lezyon yok —minimal akne, 110™u (%26,9) hafif
siddette akne, 95 (%23,2) orta siddette akne, 29’u (%7,1) siddetli akne
olarak gruplandi. Akne hastaligi olan erkek katilimcilarin ise 63’inde
(%14,9) lezyon yok —-minimal akne, 50’sinde (%11,8) hafif siddette akne,
40’inda (%9,5) orta siddette akne, 19'unda (%4,5) siddetli akne olarak
gruplandirildi. Akne hastaligi olan kadin katiimcilarin 112’sinde (%28,9)
lezyon yok -minimal akne, 60’inda (%15) hafif siddette akne, 44unde
(%14,2) orta siddette akne, 10’'unda (%2,6) siddetli akne seklinde saptandi.
Istatiksel olarak hesaplandiginda anlamhi fark bulundu (p=0,021)
(Tablo 4.4).

Tam katilimcilarin ailede akne 6ykiisii olup olmadigi var/yok olarak
kaydedildi. 278 (%34,6) katilimcinin ailede akne Oykiisui oldugu, 526
(%065,4 ) katilimcinin ise ailede akne 6ykiisi bulunmadig tespit edildi.
Cinsiyete gore bakildiginda erkeklerin 120’sinin (%28,6) kadinlarda ise
158’inin (%41,0) ailede akne Oyklisti oldugu saptandi. Kadinlarda ailede
akne oOykusu orani erkeklerde ailede akne Oykuisi oranina gore istatiksel

olarakta anlaml 6l¢ctide yuksek idi (p<0,001) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.5: Hasta grubu ile kontrol grubunun; cinsiyet, yas, VKI, aylik gelir diizeyi,
egitim dtlizeyi, ailesiyle yasayip yasamamasi 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Tiim katilimcilar (n=809)
Kontrol grubu
(n=400)
Median (min.-max).
Ort.tS. sapmaa

Hasta grubu (n=409)
Median (min.-max). P
Ort.tS. sapmaa

Kadin /Erkek %f 57 (’)5//265%’5 %527 é97// (1)/;‘;2’1 <0,001b

Yas (yl) 1 712 ;1122;9) 117 6{}@'21,8 ) 0,020¢

VKI (kg/m2) Zz’gg’iﬂg’g?"” 21’(02 glg ;%';)5’3) 0,002¢

Aylik gelir diizeyi 0,009v

e <2.200 186 (%46,6) 146 (%36,1)

e 2.200-6.700 183(%45,9) 226 (%55,9)

e >6.700 30 (%7,5) 32 (%7,9)

Egitim diizeyi 0,307b

o lilkokul 3 (%0,8) 5 (%1,2)

e Ortaokul 83 (%20,9) 79 (%19,4)

e Lise 204 (%74,1) 294 (%72,2)

« Universite 17 (%4,3) 29 (%7,1)

Aile ile mi yasiyor %96,2 / %3,8 %95,3 | %4,7 5360
(evet/hay1r) 380 /15 387 /19 ’

a: ortalamatstandart sapma
p: aknesi olan ve olmayan gruplarin karsilastirilmasina aittir
b: Pearson Chi-square kullanild:

c: Mann-Whitney U testi kullanild:

Hasta grubu ile kontrol grubunun demografik o6zellikleri karsilastirildi.
Kadin/erkek katilimci orani analiz edildiginde kontrol grubunda bu oranin
150/250 (%37,5/62,5), hasta grubunda ise 237/172 (%57,9/%42,1) oldugu
gortuldi. Hasta grubunda kadinlarin orani erkeklere gére anlamh 6lctide

fazla idi (p<0,001) (Tablo 4.5).

Katlimcilardan, kontrol grubunun yas ortalamasi 16,7+2,2 yil, ortanca
deger 17,5 yil (minumum 12 yil-maksimum 19 yil), hasta grubunun ise; yas
ortalamasi 16,4£2,0 yil, ortanca deger 17 yil (minumum 12-maksimum 19)
olarak hesaplandi. Kontrol grubunun yas ortalamas: hasta grubuna gore

istatiksel olarak anlaml élctide yuksek idi (p=0,020) (Tablo 4.5).

Katilimcilarin VKI degerlerine bakildiginda; kontrol grubunun 22,1£3,5
kg/m?2, ortanca degeri 22,0 kg/m? (minumun 12,4 kg/m?2- maksimum 34,4
kg/m?2) oldugu gorulurken hasta grubunun ortalamas: 21,5t3,5 kg/m?2,
ortanca degeri 21,0 kg/m? (minumun 15,0 kg/m?2- maksimum 45,3 kg/m?)
olarak hesaplandi. Kontrol grubunun VKI degerleri hasta grubuna goére

anlaml 6lctide yliiksek saptandi (p=0,002) (Tablo 4.5).
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Katilimcilarin ailelerinin toplam gelirleri analiz edildiginde; kontrol
grubundakilerin 146’sinin (%36,1) 2200 TL’den daha dustk, 226’sinin
(%55,9) 2200-6700 TL araliginda, kalan 30 (%7,5) katilimcinin ise 6700
TL’den daha fazla oldugu tespit edildi. Hasta grubunun ailelerinin toplam
gelirlerine bakildiginda ise 186’sinin (%46,6) 2200 TL’den dusuk, 183 inln
(%45,9) 2200-6700 TL araliginda, kalan 32’sinin (%7,9) ise 6700 TL’den
daha fazla oldugu hesaplandi. Hasta grubunun ailelerinin aylik geliri
kontrol grubuna oranla istatiksel olarak anlaml 6lctide yuksek hesaplandi

(p=0,009) (Tablo 4.5).

Kontrol grubunun egitim diizeylerine bakildiginda; katilimcilardan 17’sinin
(%4,3) tiniversite, 294 Gnun (%74,1) lise, 83 Unltin (%20,9) ortaokul, 3 Untn
(%0,8) ilkokul duzeyinde oldugu saptanirken hasta grubunun ise 29u
(%7,1) Universite, 2940 (%72,2) lise, 79’u (%19,4) ortaokul, 5’ (%1,2) ise
ilkokul mezunu oldugu bulundu. Istatiksel olarak hesaplandiginda anlaml

fark bulunmadi (p=0,307) (Tablo 4.5).

Aileniz ile mi yasiyorsunuz? sorusuna kontrol grubundakilerin 380’
(%096,2) aileleri ile yasadigini belirtirken 15% (%3,8) ailelerinden ayr
yasadigini ifade etti. Hasta grubundakilerin 387’si (%95,3) aileleri ile birlikte
yasadigin1 kalan 19 (%4,7) kisi ise ailelerinden ayr1 yasadigini belirtti.
Istatiksel olarak hesaplandiginda anlaml fark bulunmadi (p=0,536) (Tablo
4.5).
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Tablo 4.6: Hasta grubu ile kontrol grubunun; sigara, alkol, ytiz yitkama, banyo,
glines maruziyeti, giines kremi kullanma aligkanliklarinin karsilastirilmasi

Tiim katilimcilar
(n=809)
Hasta grubu

Kontrol grubu

(n=400) (n=409)
Median (min.-max). Median (min.-max). P
Ort.tS. sapmaa Ort.tS. sapma2
Sigara kullanimai (evet)* 61 (%15,3) 63(%15,4) 0,952b
Alkol (evet)** 6 (%1,5) 6 (%1,5) 0,969?
Yiiz yr1tkama sayis1 (adet/giin) 0,006P
<3 102 (%25,6) 147 (%35,9)
3-5 245 (%61,4) 217 (%53,1)
>5 52 (%13,0) 45 (%11,0)
Banyo sayis1 (adet/hafta) 0,036b
<3 92 (%23,1) 106 (%26,0)
3-5 272 (%68,2) 246(%60,4)
>5 35 (%8,8) 55 (%13,5)
Giines maruziyeti <0,001b
Biraz(<5 saat/hafta) 122 (%32,4) 203 (%50,9)
Orta(5-10 saat/hafta) 201 (%53,5) 125 (%31,3)
Yiiksek(10 saat/hafta) 53 (%14,1) 71 (%17,8)
Giines kremi kullanma 56 (%21,0) 40 (%11,2) 0,001b

(evet)***

Hayir, 6nceden kullanmis (en az 6 ay 6nce birakmis) ,evet (6 aydir, 6 ay-1yil, 1 yil, 2 yil, 4 yil, >4 y1l/ paket/yil) olarak gruplandilirdi
Duizenli haftada en az tic 3 kez alkol kullanimui olanlar, alkol kullaniyor, digerleri alkol kullanmiyor olarak kabul edildi

Herglin gtines kremi kullananlar gtines kremi kullanimi pozitif olarak, hergiin giines kremi kullanmayanlar/dtizensiz kullananlar

veya hi¢ kullanmayanlar glines kremi kullanimi negatif kabul edildi
a : Ortalamatstandart sapma

b : Pearson Chi-square kullanildi

Katilimcilarin sigara ve alkol kullanma aliskanliklar1 analiz edildiginde;
kontrol grubundakilerin 61’1 (%15,3) sigara kullanmakta oldugunu
belirtirken hasta grubundakilerin ise 630 (%15,4) sigara kullanmadigini
belirtti. Istatiksel olarak hesaplandiginda anlaml fark bulunmadi (p=0,952).
Kontrol grubundakilerin 6’s1(%1,5) alkol kullanmakta oldugunu, hasta
grubunda olanlarinda 6’s1 (%1,5) alkol kullanmakta oldugunu belirtti.
Istatiksel olarak hesaplandiginda anlamhi fark bulunmadi (p=0,969)
(Tablo 4.6).

Kontrol grubunun 102°si (%25,6) gtinde <3 kez, 245 (%61,4) 3-5 kez, 52’si
(%13,0) >5 kez ytuztinu yikadigini belirtti. Hasta grubundakilerin ise 147’si
(%35,9) ginde <3 kez, 217’si (%53,1) 3-5 kez, 451 (%11,0) >5 kez ylGzini
yikadigini belirtti. Kontrol grubunun hasta grubuna oranla istatiksel olarak

anlamh 6l¢ctide daha fazla ytiziint yikadigl saptand: (p=0,006) (Tablo 4.6).
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Kontrol grubundakilerin 92’si (%23,1) haftada <3 kez banyo yaptigini,
272’si (%68,2) 3-5 kez, kalan 35 (%8,8) >5 kez banyo yaptigini belirtmistir.
Hasta grubunda olanlarin ise 106’s1 (%26,0) haftada <3 kez, 246’s1 (%60,4)
3-5 kez kalan 55% (%13,5) ise >5 kez banyo yaptigimi belirtti. Istatiksel
olarak hesaplandiginda anlaml fark bulundu (p=0,036) (Tablo 4.6).

Katilimcilara yoéneltilen “Haftada ka¢ saat glinese maruz kalirsiniz?”
sorusunu kontrol grubundakilerin 122’si (%32,4) biraz (<5 s/ht), 201’
(%53,5) orta (5-10 s/ht), 53 (%14,1) yuksek (10 s/ht) olarak belirtirken
hasta grubundakilerin ise 2031 (%50,9) biraz (<5 s/ht), 125% (%31,3) ) orta
(5-10 s/ht), 55% (%13,5) ytiksek (10 s/ht) olarak belirtti. Istatiksel olarak
anlaml fark bulundu (p<0,001) (Tablo 4.6).

Glunes kremi kullanma aliskanliklarina bakildiginda ise kontrol
grubundakilerin 56’sinin (%21,0) ginltik dutizenli glines kremi kullanma
aliskanliginin oldugu, hasta grubundakilerin ise 401nin (%11,2) ginlik
glines kremi kullanma aligkanliklarinin oldugu saptandi. Kontrol grubunun
glines kremi kullanma aliskanliklar1 hasta grubuna gore anlamli 6l¢tide

daha yuksek saptandi (p=0,001) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.7: Hasta grubu ile kontrol grubunun deri tipi, stres ve
menstrual siklus durumunun karsilastirilmasi

Kontrol grubu

Tiim katilimecilar (n=400) Hasta grubu (n=409)
_ edian edian (min.-max).
(n=809) Medi Median (mi
min.-max). rt.tS. sapmaa
(mi ) Ort.1S. sap

Ort.tS. sapmaa

Fitzpatrick deri foto tip

0,7500p
skalas1*
Tip1l 69 (%18,3) 69 (%17,2)
Tip2 147(%39,0) 149 (%37,1)
Tip3 96 (%25,5) 103 (%25,6)
Tip4 65 (%17,2) 81 (%20,1)
Stress durumu <0,001b
Yok 267 (%67,3) 159 (%39,2)
Sik s1k var 97 (%24,4) 155 (%38,2)
Her zaman var 33 (%8,3) 92 (%22,7)
Mentrual siklus var 148/%98,7 234/%98,7

* Fitzpatrick deri foto tip skalasinda Tip 5 ve 6’y1 isaretleyen katilimer olmadig icin tabloya konulmadi
a : Ortalamatstandart sapma

b : Pearson Chi-square kullanild:
Katilimcilarin deri tipleri Fitzpatrick deri foto tip skalasina gore analiz
edildiginde; kontrol grubundaki katilimcilarin 69unun (%18,3) Tip 1,
147’sinin (%39,0) Tip 2, 96’sinin (%25,5) Tip 3, 65’'inin (%17,2) ) ise Tip 4
oldugu tespit edildi. Fitzpatrick deri foto Tip S ve 6 deri tipinde katilan
olmamistir. Hasta grubunda olanlarin ise 69’'unun (%17,2) Tip 1, 149’'unun
(%37,1) Tip 2, 103"anun (%25,6) Tip 3, 81’'inin (%20,1) Tip 4 oldugu tespit
edildi. Istatiksel olarak hesaplandiginda anlamli fark bulunmadi (p=0,750)
(Tablo 4.7).

Kontrol grubundakilerin stres durumlari; 267’si (%67,3) yok, 97’si (%24,4)
stk sik var, 330 (%8,3) her zaman var seklinde hesaplanirken hasta
grubunda olanlarda sirasiyla 159u (%39,2) yok, 155% (%38,2) sik sik var,
92’si (%22,7) her zaman var seklinde idi. Istatiksel olarak hesaplandiginda
anlaml fark bulundu(p<0,001), kadin katilimcilara menstrual siklus gériip
gormedigi  soruldugunda  kontrol grubundakilerin 148i (%98,7)
menstruasyon gérmekte oldugu, hasta grubundakilerin ise 2344 (%98,7)

menstrual siklus gérmekte oldugunu belirtti (Tablo 4.7).
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Tablo 4.8: Hasta grubu ve kontrol grubunun; akne hastaligi(var/yok), akne
yerlesim yeri, akne siddeti, aile 6yktisti (var /yok) 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Hasta grubu

Tim katilimcilar (1;;::&(2 (n=409) p
(n=809) (min.-max). Mt:;iiar: (min.-max).
Ort.+S. sapmas? rt.£S. sapmas
Akne yerlesim yeri <0,001¢p
Yiiz - 339 (%82,9)
Sirt - 57 (%13,9)
Diger - 12 (%2,9)
Akne siddeti
Lezyon yok/minimal akne - 175 %42,8
Hafif - 110 %?26,9
orta - 95 %23,2
siddetli - 29 %7,1
Ailede akne 6ykiisii (var/yok) (%13’26//302689’ 4) (%25386, 1/ /1471(?9) <0,001b

a: =rtalamatstandart sapma

b: Pearson Chi-square kullanild:

Hasta grubunda olanlarin 339unun (%82,9) akne lezyonlarinin yuzde,
S57’inin (%13,9) sirtta, 12’sinin (%2,9) diger bdlgelerde oldugu saptanda.
Istatiksel olarak hesaplandiginda anlamli fark bulundu(p<0,001). Hasta
grubundakilerin akne siddetleri derecelendirildiginde ise 175’inin (%42,8)
lezyon yok —-minimal akne, 110'unun (%26,9) hafif siddette akne, 95nin
(%23,2) orta siddette akne, 29’unun (%7,1) siddetli akne derecesinde oldugu
hesaplandi (Tablo 4.8).

Katilimcilarin “ailede akne o6yktisi var mi/yok mu” sorusuna verdikleri
cevaplar inceledigimizde kontrol grubundakilerin 42’sinin (%10,6) ailesinde
akne Oyktst oldugu, 356’sinin (%89,4) ise ailesinde akne Oykusu
bulunmadig1 tespit edilirken hasta grubunda olanlarda ise 236’sinin
(%58,1) ailesinde akne Oykuisi oldugu, 170’inin (%41,9) ailesinde akne
dykiisti bulunmadig tespit edildi. Istatiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=<0,001) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.9: Katilimcilarda; allerji, sinopulmoner hastalik, gastrointestinal
rahatsizlik, hepatobilier hastalik, obezite-DM-HT 6yktistintin cinsiyete gére dagilimi

Tim Erkek Kadin
katilimcilar (n=422) (n=387) p2
(n=809) n (%) n (%)
Allerji 245 (%30,3) 109 (%25,8) 136 (%35,2) ,002b
Sinopulmoner hastalik 109 (%13,5) 47 (%11,2) 62 (%16,1) ,092p
Gastrointestinal rahatsizlik 86 (%10,6) 29 (%6,8) S7 (%14,7) ,001P
Hepatobilier Hastalik 14 (%1,7) 10 (%2,4) 4 (%1) ,117¢
Obezite-DM-HT 28 (%3,6) 15 (%3,6) 13 (%3,4) ,879b
e Sadece obezite 16 8 8
e Obezite +ht 3 2 1
e Obezitet+hiperlipdemi 6 3 3
e Obezitetdiyabet 3 2 1

a: p degeri kadin ve erkek gruplarinin karsilastirilmasina aittir
b: Pearson Chi-square kullanildi

o: Fisher exact test
Akne hastaligina eslik edebilecek sistemik hastaliklar; alerjik,
sinopulmoner, gastrointestinal, metabolik, tirogenital, nérolojik, psikiyatrik
hastaliklar; kas-iskelet sistemi, kalp damar, tiroid, kanser hastaliklari,
hormon dengesizligi (kadin), hormon dengesizligi (erkek) olarak gruplandi ve

alt basliklar halinde ayr ayri1 sorgulanmistir (Tablo 4.9).

Calisma sonunda tum katilimcilarin 245’%inin (%30,3) hamam bdcegi, toz,
gida, ilag, bocek, lateks, kuf, evcil hayvan, polen alerjilerinden en az birinin
oldugu tespit edilmistir. Cinsiyete gore bakildiginda erkek katilimcilarin 109
(%25,8), kadin katilimcilarin 136 (%35,2) en az bir allerjisi oldugu
saptanmistir. Istatiksel olarak anlamli fark hesaplanmamistir (p=0,002).
Neye karst alerjilerinin olduguna tek tek sorgulandiginda ise
katilimcilardan; 18’inin hamam bdécegi, 118’inin toz, 24 anln gida, 22’sinin
ilac, 61’inin bocek, 8’inin lateks, 33intin kuf, 21’inin evcil hayvan, 96’sinin

polen alerjilerinden en az birinin oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.9).

Sinopulmoner hastaliklar sorgulandiginda tim katilimcilarin 109’unun
(%13,5); cinsiyete gore bakildginda ise erkeklerin 47’sinin (%11,2),
kadinlarin 62°sinin (%16,1) en az bir sinopulmoner hastalig oldugu
bulundu. Istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,092). Hastalik
temelinde tek tek bakildiginda ise katilimcilardan; 42’sinin astim, 4Gnin
bronsiyolit, 21’inin kronik bronsit, 58’inin akut veya kronik sintizit, 4'Gntn
zatlrre, 12’sinin tonsilit, 28’inin faranjit 6ykdsti oldugu saptanmistir.

Amfizem 6ykist olan ise tespit edilmemistir (Tablo 4.9).
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Gastrointestinal rahatsizliklara yonelik soruya verilen cevaplarda tim
katilimcilarin 86’sinin (%10,6); erkek katilimcilarin 29’unun (%6,8), kadin
katilimcilarin 57’sinin (%14,7) an az bir gastrointestinal rahatsizliginin
oldugu bulunmustur. Istatiksel olarak analiz edildiginde ise anlaml fark
bulunmustur (p=0,001). Tek tek bakildiginda ise katilimcilardan 30'unun
gastrit, 23"unun refld, 26’sinin bulanti/kusma, 1’inin gastrik/duodenal
lUlser/mide kanamalari, 3Untin malabsorbsiyon/ hazimsizlik, (laktoz,
fruktoz, sukroz, sorbitol), 10'unun ishal, 25’inin kabizlik, hemoroid, 1’inin
ailevi akdeniz atesi rahatsizliklarindan en az birinin oldugu saptanmaistir.
Kanserler (yemek borusu, mide, barsak, karaciger, pankreas), irritabl
barsak sendromu, inflamatuar barsak hastaliklar1 (tilseratif kolit/chrohn)

ve cOlyak hastalig1 6yktisl ise saptanmamaistir (Tablo 4.9).

Hepatobilyer hastaliklar analiz edildiginde cinsiyet ayrimi yapilmaksizin
tim katilimcilarin 28’inin (%3,6); Cinsiyete gore erkek/kadin olarak ayrilip
ayri ayri bakildiginda ise erkeklerin 10’unun (%2,4), kadinlarin 4antn (%1)
en az bir hepatobilyer hastaliginin oldugu saptanmistir. Istatiksel olarak
anlaml fark saptanmamaistir (p=0,117). Hastaliklara tek tek bakildiginda ise
katilimcilardan 2’sinin hepatit virtisii disi1 hepatit, 2’sinin hepatit a,b,c
virisine bagh hepatiti, 1’inin siroz, 6’sinin karaciger yaglanmasi, 3Gnin
safra sesesi taslar1 ve iltihaplar1 6yktisti oldugu saptanmistir. Karaciger

yetmezligi ve sarilik 6ykiisi olan ise tespit edilmemistir (Tablo 4.9).

Katilimcilardan 28’inde (%3,6), obezite, DM, HT &yktst saptanmistir.
Cinsiyete gbre gruplanip incelendiginde ise erkeklerin 15’inde(%3,6),
kadinlarin 137inde (%3,4); obezite, DM, HT’den en az birinin hikayesi
oldugu saptanmustir. Istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p=0,879). Bu hastaliklarin dagilimina tek tek bakildiginda ise; sadece
obezite 16 katilimcida vardi ve bunlarin 8’i erkek kalan 8’ ise kadindi.
Obezite ve HT birlikteligi 3 katilimcida vardi, 2’si erkek 17 ise kadind.
Obezite ve hiperlipdemi birlikteligi 6 katihimcida vardi ve 311 erkek kalan 31
ise kadindi. Obezite ve DM birlikteligi 3 katilimcida vardi ve 2’si erkek, 1’
ise kadindi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.10: Katilimcilarin; kalp damar, tirogenital, noérolojik,
kas iskelet sistemi, tiroid hastaligi, kanser, psikiyatrik hastalik ve
hormon dengesizligi 6yktistintin cinsiyete gére dagilimi

Tiam Erkek Kadin
katilimcilar (n=422) (n=387) p?

(n=809) n (%) n (%)
Kalp damar hastaligi(var/yok) 18(%2,2) 7(%1,6) 11(%2,9) ,254P
Urogenital Hastalik (var/yok) 14(%1,7) 8(%1,9) 6(%1,6) ,707b
Norolojik hastalik (var/yok) 65(%8) 20(%4,7) 45(%11,6) <,00p
Kas Iskelet Sistemi Hastalig1 20(%2,5) 8(%1,9) 12(%3,1) 2700
(var/yok)
Tiroid Hastaligi(var/yok) 8(%1) 3(%0,7) 5(%1,3) ,490¢
Herhangi bir kanser 0 0 0 .
tanisi(var/yok)
Psikiyatrik hastalik(var/yok) 93(%11,5) 44(%10,4) 49(%12,7) ,363P
Hormon dengesizligi (Kadin) 12(%1,5) 0 12(%3,1) <,000
(var/yok)

a: p degeri kadin ve erkek gruplarinin karsilastirilmasina aittir
b: Pearson Chi-square kullanildi
c: Fisher exact test

Erkeklerde hi¢c hormon bozuklugu tanimlayan olmadig icin bu hastaliga ayrica bir satir agilmamistir.

Kalp ve damar hastaligi dagilimina bakildiginda 18 (%2,2) katilimcida;
cinsiyete gore bakildiginda ise erkeklerin 7’sinde (%1,6), kadinlarin 11’inde
(%2,9) en az bir kalp ve damar hastaligi 6yktsti bulundugu saptanmaistir.
[statiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,254). Bu hastaliklar
analiz edildiginde ise katilimcilardan 1’inde koroner arter hastaligi,12’sinde
ritim bozuklugu, 9’unda kalp kapagi hastaliklar1 6yktisti bulunmaktaydi.
Periferal arter hastaligl, serebrovaskiiler olay ve myokard enfarkttisti

oykusu ise hicbir katilimcida saptanmamaistir (Tablo 4.10).

Urogenital hastaliklarin dagilimina bakildiginda ise tim katilimcilarin
14Gnde (%1,7), erkek katihimcilairn 8’inde (%1,9), kadin katilimcilarin
6’sinda (%1,6) en az bir tirogenital hastalik saptandigi hesaplandi. Istatiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,707). Hastaliklara tek tek
bakildiginda ise katilimcilarin; 4inde kronik veya reklirren Uriner sistem
enfeksiyonu (6 ayda 2 kez veya yilda 3 kez ), 9'unda Urolitiazis, 3'inde idrar
inkontinansi 6yktsi oldugu saptanmistir. Polikistik bébrek hastaligi, non-
spesifik bébrek hastaliklar1 6yktsti ise hicbir katilimcida saptanmamistir
(Tablo 4.10).

Norolojik hastaliklarin dagilimi incelendiginde tim katilimcilarin 65’inde
(%8), erkeklerin 20’sinde (%4,7), kadinlarin 45’inde (%11,6) en az bir

néroljik rahatsizlik 6ykiisti oldugu saptanmistir. Istatiksel olarak anlamli
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fark saptanmistir (p<0,001). Hastaliklara tek tek bakildiginda ise
katilimcilarin; 28’inde migren, 32’sinde migren disi tekraralayan bas agrisi,
8’inde epilepsi rahatsizligl, 1'inde néropati 6yktisii bulundugu tespit edildi.
Dejeneratif disk hastaligi, parkinson hastaligl, alzheimer hastaligi, beyin
timorleri, menenjit, bas dénmesi, vertigo rahatsizligi o6yktisti ise hicbir

katilimcida saptanmamaistir (Tablo 4.10).

Kas-iskelet sistemi hastaliklarina balkildiginda tim katilimcilarin 20°sinde
(%2,5), erkeklerin 20’sinde (%4,7), kadinlarin 12’sinde (%3,1) en az bir kas-
iskelet sistemi hastaligi 6ykiisii saptanmistir. Istatiksel olarak anlaml fark
saptanmamistir (p=0,270). Tek tek bakildiginda ise katilimcilardan 1’inde
artropati, 1'inde kondropati, 1’inde fibromiyalji, 17’sinde kronik yorgunluk
rahatsizlign 6ykist saptanmistir. Sistemik konnektif doku hastaliklar,
miyofasial sendrom rahatsizligi = Oyktisi  ise  hicbir katilimcida

saptanmamistir (Tablo 4.10).

Katiimcilarin  tiroid hastaliklarinin  dagilimina  bakildiginda; tim
katilimcilarin 8’inde (%1), erkeklerin 3*inde (%0,7), kadinlarin S’inde (%1,3)
en az bir tirod hastalig1 éyktiisii saptanmistir. Istatiksel olarak anlaml fark
saptanmamistir  (p=0,490). Hastalik temelinde bakildiginda ise
katiimcilardan; 4’tinde hipotiroidizm, 3tinde hashimato tiroiditi, 1’inde
tiroid  hastaliklar ve tiroid nodulleri  6yktisi  oldugu  saptanmaistir.
Hipertiroidizm ve tiroid kanseri o&ykiisi ise hicbir katilimcida
saptanmamistir. Katilimcilara herhangi bir kanser 6yktlerinin olup
olmadigi soruldu, kanser 6ykiisi bulunan katilimci tespit edilmemistir

(Tablo 4.10).

Psikiyatrik rahatsizliklar sorgulandiginda, tim katihimcilarin 93’ntn
(%11,5), erkeklerin 44intin (%10,4), kadinlarin 49’unun (%12,7) en az bir
psikiyatrik hastalik éyktisti oldugu bulunmustur. Istatiksel olarak anlaml
fark saptanmamistir (p=0,363). Hastalik dagilimlarina bakildiginda ise
katilimcilardan; 6’sinda majér depresyon, 16’sinda minor depresyon, S’inde
obsesif kompulsif bozukluk, 20’sinde antidepresan ila¢ kullanimi, 33inde
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, 45’inde uyku dtizeni bozuklugu

Oykuist saptanmistir. Fobi 6ykiist ise saptanmamistir (Tablo 4.10).

Erkeklerde ve kadinlarda cinsiyet hormon bozukluklari sorgulandi.

Katihimcilarin 12’sinde (%1,5) cinsiyet hormon bozuklugu 6yktsl
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saptanmistir ve tamaminin kadin oldugu gérilmustir. Istatiksel olarak
anlamh fark saptanmistir (p<0,001). Hastaliklarin dagilimina incelendiginde
katilimcilarin 1’inde premenstruel sendrom, 8’inde polkistik over, kalan
3’inde ise yumurtalik kisti éykiisti oldugu bulunmustur. Infertilite, kadin
sekstiel disfonksiyonu, endometriozis, fibrokistik meme, hormon replasman
tedavisi, erektil disfonksiyon, benin prostat hiperplazisi, hipogonadizm

oykuisiine rastlanmamistir (Tablo 4.10).

Tablo 4.11: Hasta grubu ile kontrol grubunun; allerji, sinopulmoner,
gastrointestinal, hepatobilier hastalik ve obezite-DM-HT o6ykulerinin
karsilastirilmasi

Hasta grubu

Kontrol grubu (n=409)

(T:,/OO?’ n (%) p
Allerji (var/yok) 104(%26,0) 141(%34,5) ,027b
Sinopulmoner hastalik(var/yok) 31(%7,8) 78(%19,0) <,001b
Gastrointestinal hastalik(var/yok) 18(%4,5) 68(%16,6) <,001b
Hepatobilier Hastalik(var/yok) 6(%1,5) 8(%2) ,789¢
Obezite-DM-HT(var/yok) 13(%3,3) 15(%3,7) ,745b
e Sadece obezite 8 8
e Obezite +ht 1 2
e Obezitethiperlipdemi 2 4
e Obezitet+diyabet 2 1

a: p degeri kadin ve erkek gruplarinin karsilastirilmasina aittir.
b: Pearson Chi-square kullanild:

c: Fisher exact test

Akne hastaligina eslik edebilecek sistemik hastaliklar; alerjik,
sinopulmoner, gastrointestinal, metabolik, tirogenital, noérolojik, psikiyatrik
hastaliklar ve kalp damar, kas-iskelet sistemi, tiroid, kanser hastaliklan ile
hormon dengesizligi (kadin), hormon dengesizligi (erkek) olarak gruplanda.
Tam sistemik hastaliklar sistematik sekilde ayr1 ayr1 sorgulanmistir.
Calisma sonunda kontrol grubunun 104inde (%26,0); hasta grubunun ise
141’inde (%34,5) hamam bocegi, toz, gida, ilag, bocek, lateks, kuf, evcil
hayvan, polen alerjisi dykliisinden en az birinin oldugu tespit edilmistir.
Alerjik hastaliklarin hasta grubunda kontrollere goére istatiksel olarak
anlaml 6lctide daha fazla oranda bulundugu saptanmistir (p<0,027). Neye
kars1 alerjilerinin olduguna bakildiginda ve hasta grubunun/kontrol
grubuna orani; hamam bocegi 9/9, toz 72/46, gida 15/9, 13/9 ilag, bocek
30/31, lateks 4/4, kuf 24/9, evcil hayvan 13/8, polen 65/31 olarak tespit
edilmistir (Tablo 4.11).
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Sinopulmoner hastaliklar sorgulandiginda hasta grubunun 141’inde
(%34,5), kontrol grubunun 31’inde (%7,8) en az bir sinopulmoner hastalig
oldugu saptanmistir. Hasta grubunda en az bir sinopulmoner hastalik
bulunduranlarin sayisi kontrollere oranla istatiksel olarak anlamli 6l¢tide
fazla saptanmistir (p<0,001). Hastalik temelinde hasta grubunun kontrol
grubuna orani; astim 27/15, bronsiyolit 2/2, kronik bronsit 14/7, akut
veya kronik sintizit 50/8, zatirre 4 /O, tonsilit 9/3, faranjit 22/6 olarak

saptanmistir. Amfizem 6ykutisu olan ise tespit edilmemistir (Tablo 4.11).

Gastrointestinal rahatsizliklara yoénelik soruya verilen cevaplarda hasta
grubundakilerin 68’inde (%16,6) ), kontrol grubundakilerin 18’inde(%4,5) en
az bir gastrointestinal rahatsizligin oldugu belirlenmistir. Gastrointestinal
rahatsizliklarin hasta grubunda kontrollere oranla istatiksel olarak anlaml
o6lcide fazla bulundugu saptanmistir (p<0,001). Hastalik temelinde
bakildiginda ise akne hastaligi olanlarin olmayanlara orani; gastrit 27/3,
refli 18/5, bulanti-kusma 23/3, gastric-duodenal ulser-mide kanamalar:
0/1, malabsorbsiyon-hazimsizlik (laktoz, fruktoz, stikroz, sorbitol) 2/1,
ishal 8/2, kabizlik-hemoroid 20/5, ailevi akdeniz atesi 1/0 olarak tespit
edilmistir. Kanserler (yemek borusu, mide, barsak, karaciger, pankreas ),
irritabl barsak sendromu, inflamatuar barsak hastaligi(tlseratif kolit,

chron), ¢élyak hastaligi olan ise saptanmamuistir.

Hepatobilyer hastaliklara bakildiginda hasta grubunun 8’inde (%2), kontrol
grubunun 6’sinda (%1,5), en az bir hepatobilyer rahatsizlik 6ykiisii oldugu
bulunmustur. Istatiksel olarak hesaplandiginda ise anlamli fark
saptanmamistir (p=0,789). Hastalik temelinde analiz edilip hasta grubunun
kontrol grubuna oranina bakildiginda; hepatit 0/2, hepatit a,b,c hepatiti 2
/0, vakada siroz 1/0, karaciger yaglanmasi1 3/3, safra kesesi taslari ve
iltihaplar1 2/1 saptanmistir. Karaciger yetmezligi ve sarilik oyktst ise

saptanmamistir.
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Obezite, diyabetes mellitus ve hipertansiyonun dagilimi incelendiginde
hasta grubunun 15’inde (%3,7), kontrol grubunun 13tinde (%3,3) , obezite,
DM ve HTden en az bir tanesi vardi (Tablo 4.11). Istatiksel olarak

hesaplandiginda ise anlaml fark saptanmamaistir (p=0,745).

Tablo 4.12: Hasta grubu ile kontrol grubunun; kalp damar, tirogenital,
norolojik, kas iskelet sistemi, tiroid hastaligi, kanser, psikiyatrik, hormon
dengesizligi 6ykulerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Hasta grubu

n=409

(n=400) e e
Kalp damar hastalig: (var/yok) 6 (%1,6) 12 (%2,9) ,167P
Urogenital Hastalik(var/yok) 3 (%0,8) 11 (%2,7) ,055¢
Norolojik hastalik(var/yok) 23 (%5,8) 42 (%10,2) ,018b
Kas iskelet Sistemi Hastaligi(var/yok) 3 (%0,8) 17 (%4,2) ,002b
Tiroid Hastaligi(var/yok) 2 (%0,5) 6 (%1,5) ,287¢
Hergangi bir kanser tanisi(var/yok) 0 0 -
Psikiyarik hastalik(var/yok) 38 (%9,5) 55 (%13,5) ,063P
Hormon dengesizligi (Kadin) (var/yok) 3 (%0,8) 9 (%2,2) ,088b
Hormon dengesizligi (Erkek) (var/yok) 0 0 -

a: “p” degeri akne hastaligl olan ve olamayan gruplarinin karsilastirilmasina aittir.
b: Pearson Chi-square kullanild:

c: Fisher exact test

Kalp damar hastaliklarinin dagilimi karsilastirildiginda; hasta grubunun
12’sinde (%2,9) ,kontrol grubunun 6’sinda (%1,6) en az bir kalp ve damar
hastaligi 6yktisti bulundugu saptanmistir. Istatiksel olarak hesaplandiginda
ise anlamli fark saptanmamaistir (p=0,167). Hastalik 6yktisti temelinde hasta
grubunun kontrol grubuna orani incelendiginde; koroner arter hastaligi 0/
1, ritim bozuklugu 8/4, kalp kapagi hastaliklar1 6/3 saptanmistir. Periferal
arter hastaligi, serebrovasktiler olay, myokard enfarktiisii 6ykiisti olan ise

saptanmamistir (Tablo 4.12).

Urogenital hastaliklarin dagiimi  karsilastirildiginda hasta grubunun
11’'inde (%2,7), kontrol grubunun 3'inde (%0,8) en az bir urogenital
hastalik dykiisti saptanmistir. Istatiksel olarak hesaplandiginda ise anlaml
fark saptanmamuistir (p=0,055). Hastalik temelinde hasta grubunun kontrol
grubuna oranina bakildiginda ise; kronik veya rekirren Uriner sistem
enfeksiyonu (6 ayda 2 kez veya yilda 3 kez ) 2/2, trolitiazis 7/2, idrar
inkontinans1 3/0 olarak saptanmistir. Polikistik bébrek hastaligl, non-

spesifik bobrek hastaligi ise hicbir katilimcida saptanmamistir (Tablo 4.12).
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Norolojik hastaliklarin dagilimi karsilastirildiginda hasta grubunun 42’sinde
(%10,2), kontrol grubunun 23*unde (%5,8), en az bir ndéroljik rahatsizlik
dykiisti saptanmistir. Istatiksel olarak anlaml fark saptanmistir (p=0,018).
Hastalik temelinde hasta grubunun kontrol grubuna orani incelendiginde;
migren 19/9, migren dis1 tekrarlayan bas agrisi1 19/13, epilepsi rahatsizlig
4/4, noropati 0/1 olarak hesaplanmistir. Dejeneratif disk, parkinson,
alzheimer hastaligl, beyin tiimorleri, menenjit, bas dénmesi, vertigo éykiisu

olan ise saptanmamistir (Tablo 4.12).

Kas iskelet sistemi hastaliklarinin dagilimi karsilastirildiginda hasta
grubunun 17’sinde (%4,2), kontrol grubunun 3’tnde (%0,8), en az bir kas
iskelet sistemi hastaligi dykuisti saptanmastir. Istatiksel olarak anlaml fark
saptanmistir (p=0,002). Hastalik temelinde hasta/kontrol oranina
bakildiginda ise kronik yorgunluk 14/0, kondropatiler 1/0, fibromiyalji 1/0,
artropatiler 1/0 olarak hesaplanmistir. Katiimcilardan sistemik konnektif
doku hastaliklari, miyofasial sendrom 6ykuisii olana ise rastlanmamistir
(Tablo 4.12).

Tiroid hastaliklarinin dagilimi karsilastirildiginda hasta grubunun 6’sinda
(%1,5), kontrol grubunun 2’sinde (%0,5) en az bir tirod hastaligi
saptanmistir. Istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,287).
Hastalik temelinde dagilimlari ise; hipotiroidizm 4, hashimato tiroiditi 3,
tiroid hastaliklar ve tiroid noduilleri 1 katilimci olarak hesaplanmistir.

Hipertiroidizm ve tiroid kanseri olan ise saptanmamistir (Tablo 4.13).

Katilimcilara “Herhangi bir kanser 6ykintiz var mi?” sorusu yoOneltildi,

kanser oykusu olan saptanmadi (Tablo 4.12).

Psikiyatrik rahatsizliklarin dagilimi karsilastirildiginda, hasta grubunun
55’inde (%13,5), kontrol grubunun 38’sinde (%9,5) en az bir psikiyatrik
hastalik éyktisti saptanmistir. Istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p=0,063). Hastalik 6yktisti temelinde hasta grubunun kontrol grubuna
orani karsilastirildiginda ise; majér depresyon 5/1, minor depresyon 12/4,
obsesif kompulsif bozukluk 2/3, antidepresan ila¢c kullanimi1 17/3, dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu 20/13, uyku duiizeni bozuklugu 22/23

saptanmistir. Fobi 6yklisi olan ise saptanmamaistir (Tablo 4.12).

Erkek ve kadinlarda cinsiyet hormon bozukluklar1 6ykiisi sorgulanmistir.

Hasta grubunun 9unda (%2,2) , kontrol grubunun 3*inde (%0,8) cinsiyet
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hormon bozuklugu 6ykiisii vardi ve tamami kadindi. Istatiksel olarak
anlamh fark saptanmamistir (p=0,088). PKOS 6ykiisii 8 katilimcida varda,
7’si hasta grubunda, kalan 1% ise kontrol grubundaydi. Infertilite, kadin
sekstiel disfonksiyon, endometriozis, fibrokistik meme, hormon replasman
tedavisi, erektil disfonksiyon, benin prostat hiperplazisi, hipogonadizm

oykuisu gibi rahatsizliklara ise rastlanmamistir (Tablo 4.12).

Tablo 4.13: Akne Siddeti ile ailede akne 6yktisti varliginin, allerji, sinopulmoner,
gastrointestinal, hepatobilier, obezite-DM-HT, kalp damar, tirogenital, nérolojik,
kas iskelet sistemi, tiroid hastaligi, kanser, psikiyatrik hastalik ve hormon
dengesizligi dykulerinin karsilastirilmasi

Tim katilimcilar

(n=809)
Akne siddeti (1,2,3,4)

r p
Ailede akne 6yktist (var/yok) +0,292 <0,001
Allerji (var/yok) 0,101 0,247
Sinopulmoner hastalik (var/yok) 0,127 0,086
(C‘};i;r;);gtestmal rahatsizlik (var/yok) 0,114 0,148
Hepatobilier Hastalik (var/yok) 0,104 0,223
Obezite-Diyabet-Hipertansiyon(var/yok) 0,103 0,230
Kalp Damar Hastalig (var/yok) 0,033 0,930
Urogenital Hastalik (var/yok) 0,126 0,090
Norolojik hastalik (var/yok) 0,051 0,786
Kas Iskelet Sistemi Hastaligi (var/yok) 0,065 0,625
Tiroid Hastalig1 (var/yok) 0,115 0,147
Hergangi bir kanser tanisi (var/yok)* - -
Psikiyarik hastalik (var/yok) +0,152 0,024
Hormon dengesizligi (Kadin) (var/yok) 0,103 0,224

Hormon dengesizligi (Erkek) (var/yok)* - -

Tam korelasyonlar 2x2 boyutunu astig icin Cramer’s V korelasyonu kullanildi. Cramer’s V ile korelasyonun yént tespit edilmedigi icin p

degeri<0,005 olan korelasyonlarda nokta sacilim grafikleri ve vaka dagilimlar: irdelenerek korelasyonlarin yonti (positif/negatif) tespit edildi

*Vaka sayist sifir oldugu i¢in analiz yapilmad:

Akne siddeti ile ailede akne 6yklsu varliginin, allerji, sinopulmoner, GIS,
hepatobilier, obezite-diyabet-hipertansiyon, kalp damar, Urogenital,
norolojik, kas iskelet sistemi, tiroid hastaligl, kanser, psikiyatrik, hormon
dengesizligi hastaliklar1 6yktisi karsilastirilmistir. Analizler sonucunda
akne siddeti ile aile akne O6ykuisu ve psikiyatrik hastalik 6ykltisti arasinda

anlambh iliski saptanmistir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.14: Akne siddeti ile ailede akne 6yktisti varliginin karsilastirilmasi

Ailede Akne Lezyon yok - . .

akne Siddeti min?malyakne Hafif orta siddetli Total
oykusu yok 88 57 19 6 170
var mi? var 85 52 76 23 236
Total 173 109 95 29 406

Korelasyonlar 2x2 boyutunu astigi icin Cramer’s V korelasyonu kullanildi.
Cramer’s V ile korelasyonun yonti tespit edilmedigi icin p degeri<0,005 olan
korelasyonlarda nokta sacilim grafikleri ve vaka dagilimlarn irdelenerek

korelasyonlarin yénu (pozitif/negatif) tespit edildi.

Ailede akne oykiust ile akne siddeti arasinda anlamh @ iliski
saptanmistir(p<0,001). Akne Siddeti arttikca ailede akne Oykuisi goriilme
sikligininda arttigr bulunmustur (r+0,292) (Tablo 4.14).

Tablo 4.15: Akne siddeti ile psikiyatrik rahatsizlik 6ykist varliginin

karsilastirilmasi
Psikiyatrik Akne Lezyon yok - . .
rahatsizile SiGREH  JSfhimaldiie Jaeeh Gk, fddetli  Total
oykusu yok 156 86 85 27 354
var mi? var 19 24 10 2 55
Total 175 110 95 29 409

Korelasyonlar 2x2 boyutunu astig1 i¢cin Cramer’s V korelasyonu kullanildi

Akne siddeti ile ile psikiyatrik hastalik oykusu sikligir karsilastirildiginda,
akne siddeti ile psikiyatrik hastalik arasinda anlaml iliski saptanmaistir.
lliskinin yénti ise hasta sayilarinin az olmasi sebebiyle belirlenememistir

(Tablo 4.15).
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Bu calisma ulasabildigimiz literattir bilgilerine gére addlesan akne vulgaris
hastalarinda, sistemik komorbiditeleri irdeleyen ilk tez calismasidir.
Calisma sonunda adoélesan akne ile cinsiyet, VKI, glines maruziyeti, glines
kremi kullanimi, alerjik, sinopulmoner, gastrointeintestinal, nérolojik, kas
iskelet sistemi rahatsizliklar1 arasinda iliski saptanmistir. Ayrica akne
siddeti ile ailede akne 6yktisti ve psikiyatrik rahatsizlik 6yktisti arasinda da

iliski bulunmustur.

Calismamizda hasta grubu ile kontrol grubu cinsiyete gore
karsilastinldiginda kadinlarda (%57,9), erkeklere (%42,1) oranla anlaml
O0lctide daha fazla akne saptanmigtir (p<0,001). 2010 yilinda yayinlanan,
Wei ve ark. tarafindan Cin’de 5696 katilimcida yapilan ‘Kuzey Dogu Cin’de
Adoélesan Akne Epidemiyolojisi’ isimli calismada, 2920 katillimci hasta
grubuna 2776 katihmci kontrol grubuna alinmis, analizler sonucunda
addlesan akne erkeklerde (%52,74) kadinlara (%49,65) oranla anlamlh
Olctide daha sik saptanmistir (p<0,050) (213). 2013 yilinda Bagatin ve ark.
tarafindan yayinlanan ‘Brezilya’da Adélesanlarda Akne Vulgaris Prevalansi
ve Klinik Formlar?’ isimli calismada kadin ve erkeklerde cinsiyete gére akne
prevalansina bakilmis, fark bulunmamistir (214). 2017 yilinda Misir’da El-
Hamd ve ark. tarafindan ortaokul cagindaki 994 adolesanda yapilan
calismada akne prevalanst kadinlarda %60, erkeklerde ise %40
bulunmustur (216). 2018 yilinda Skroza ve ark. tarafindan yayinlanan
calismada ise 1167 akne hastaligi olan katilimci iki gruba ayrilmis, eriskin
akne grubunun 378’ kadin 69’u erkek iken adélesan akne grubunun 378’
kadin 335’ ise erkek olarak bulunmustur (217). 2007 yilinda Yosipovitch ve
ark. tarafindan yayinlanan, Singapur’da yapilan bir calismada ise
erkeklerde akne prevalansi %95, kadinlarda ise %92 bulunmustur (218).

Aksu ve ark. tarafindan 2011 yilinda yayinlanan, Eskisehir’de 13-18 yas
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aras1 2300 ado6lesanda yapilan calismada akne prevalansi %60,7 saptanmis
olup, bu yas grubunda kadin ve erkek cinsiyetler arasinda akne prevalansi
acisindan anlamli fark saptanmamistir. 13-14 yas grubunda akne
prevalansi kadinlarda erkeklerden (p<0,001), 15-18 yas grubunda ise
erkeklerde kadinlardan anlamli anlaml 6lctide fazla bulunmustur (p<0,001)
(219). 1999 yilinda Aktan ve ark. tarafindan Denizli’lde 615 akne hastasi
adolesanda yapilan calismada erkek oOgrencilerin %29,2’sinde kadin
O0grencilerin %16,1’'inde akne saptanmistir (p<0,001) (220). 2002 yilinda
Gulda ve ark. tarafindan Sivas’ta 43533 ilkégretim 6grencisi arasindan
rastgele 6rnekleme metoduyla secilen 1892 6grencide arasinda yapilan
arastirmada akne prevalans: kiz oOgrencilerde %?20,2 erkek o6grencilerde
%13,4 bulunmustur ve sonuclarimizi destekler niteliktedir (p<0,050(221).
2020 yilinda Markovi¢c ve ark. tarafindan yayinlanan Sirbistan’da yapilan
bir calismada 14-18 yas araliginda ki 2516 katilimci calismaya dahil
edilmis, katilimcilardan 1452’sinde akne veya akne OykusU saptanmistir.
Akne hastaligi saptananlarin %355,2’si kadin %44,8’i ise erkek olarak
hesaplanmis olup calismammizdaki sonuglar: desteklemektedir (223). 2000
yilnda Al-Ameer ve ark. tarafindan Suudi Arabistan’da yapilan bir
calismada ise kadinlardaki akne prevalans:t %64,5 olarak bulunurken
erkeklerde ise %35,5 olarak saptanmis olup calismammizdaki degerlerle
benzer sonuclara ulasilmistir (228). Sonuc¢ olarak adodlesanlarda cinsiyete
gore akne prevalansina bakildiginda, literatiirde addlesan doénemde
kadinlarda erkeklerden daha sik gortaldiginti destekleyen calismalar
oldugu gibi, cinsiyet acisindan fark olmadigini ve erkeklerde kadinlardan
daha sik goéruldigint destekleyen calismalarda bulunmaktadir. Adodlesan
donemde akne prevalansinin etnik yapi gibi bir cok bagimsiz degiskenden
etkilendigi de g6z 6ntne alindiginda tlkemizde addlesan aknenin cinsiyete
gore dagilimini arastiran daha buylk o6rneklem boyutuna ulasilan toplum

bazli calismalara ihtiyac oldugu gértulmektedir.

Katilimcilarin VKI degerlerine bakildiginda; kontrol grubunun VKI degerleri
hasta grubuna goére anlamli 6lctide yluksek saptandi (p=0,002). Snast ve
ark. tarafindan 2019 yilinda yayinlanan, 600404 katimlicinin calismaya
dahil edildigi, 55842 erkek ve 48,969 kadin aknesi hastaligi olan
adolesanda yapilan bir calismada VKI degerleri az kiloludan siddetli
obeziteye dogru gittikce akne sikliginin erkeklerde %19,9°dan %13,9’a,
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kadinlarda ise %16,9 dan %11,3% disttigl gosterilmistir ve calismamizin
sonuclarini destekler niteliktedir (207). 2014 yilinda Lu ve ark. tarafindan
yayinlanan bir calismada ise orta ve siddteli eriskin aknesi olan kadinlarda,
VKI degerleri arttikca akne lezyonu sayisinin azaldigr gosterilmistir (208).
2012 yilinda Halvorsen ve ark. tarafindan yayinlanan toplum bazh
calismada adélesanlarda akne ve VKI degerleri arastirilmis, 4744
katilmcidan 3655Unden akne biligileri, 3584unden ise VKI verisi
toplanmistir. Yapilan analiz sonucunda asir1 kilonun ve obezitenin 18 ve 19
yasindaki kadinlarda VKI ile iliskili oldugu, ayni1 yastaki erkeklerde ise iliski
saptanmadig1 vurgulanmistir (209). 2006 yilinda Tsai ve ark. tarafindan
yaymlanan 3274 katiimcinin arastirmaya dahil edildigi calismada ise okul
cocuklarinda ytksek VKI degerlerinin akne sikliginda artis ile iligili oldugu
bulunmustur (210). 1956’da Bourne ve ark. tarafindan yapilan calismada
ise adolesan dénemde aknenin obezite ile iliskili olmadigi, 20 yasindan
sonra ise akne lezyonu olan katilimcilarin akne lezyonu olmayanlara gore
daha kilolu olduklarini bulunmustur (211). 2014 yilinda Grossi ve ark.
tarafindan yayinlanan calismada orta ve siddetli aknenin obezite ile iliskili
oldugu vurgulanmistir (212). 2020 yilinda Heng ve ark. tarafindan
yayinlanan sistematik derlemede akne ile VKI arasinda gucla iliski
saptanmistir. Sonuc¢ olarak literatiirdeki akne ile VKI iliskisini inceleyen
calismalara bakildiginda en fazla katiimcinin bulundugu, Snast ve ark.
2019 wyilinda yayinladigi calisma ile 2020’de Heng ve arkadaslarinin
yayinladigr sistematik derlemenin sonuclar1 da adoélesan aknenin VKI
degerleri ile iligkili oldugunu desteklemektedir. Ayrica Snast ve
arkadaslarinin 2019 yilinda yayinladigi calismada VKI degerleri arttikca
akne sikliginin azaldigininda  gosterilmis olmasi, calismamizdaki

sonuclarimizi desteklemektedir.

Katilimcilara yoOneltilen “Haftada ka¢ saat glinese maruz kalirsiniz?”
sorusuna verilen cevaplar analiz edildiginde glines maruziyeti arttikca akne
prevalansininda arttigl saptanmistir (p<0,001). 2018 yilinda George ve ark.
tarafindan yayinlanan 110 vakalik bir arastirmada katilimcilarin %26,4
akne lezyonlarinin alevlenmesini glines maruziyetine baglamistir (222).
2019 yilinda Dreno ve ark. tarafindan 11000 katilimcida yapilan
uluslararasi1 anket calismasinda, akne orta ve yogun glnes maruziyeti

olanlarda anlamli o6lctide daha sik saptanmistir (p<0,010) (224). Aym
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calismada sicak ve nemli iklime ek olarak glines maruziyetinin akne
olusumunda anlaml bir role sahip oldugu vurgulanmistir. 2013 yilinda Lee
ve ark. tarafindan yayinlanan kultir calismasi ultraviyole B’nin sebositlerde
inflamatuar sitokin ekspresyonunu artirdigini géstermistir (225). 2019’da
Narang ve ark. tarafindan yayinlanan 171 katilimcinin dahil edildigi
calismada 69 hasta yaz mevsiminde akne lezyonlarinin kétulestigini, 82
hasta ise akne lezyonlarinda koétillesmenin mevsimsel degisiklikler
gosterdigini belirtmistir. 2009°da Adityan ve ark. tarafindan Hindistan’da
309 hastada yapilan calismada sadece 80 hasta akne lezyonlarinda
mevsimsel koétilesme gbdstermis, bunlardan 71% yaz aylarinda kétilesme
gosterirken, sadece 9 hasta kis aylarinda akne lezyonlarinda kétilesme
gostermistir (226). 1996 yilinda Gfesser ve ark. tarafindan 139 akne
hastasindan 46’s1 lezyonlarda kis aylarinda kétilesme, yaz aylarinda ise
diizelme oldugunu bildirmis, 44 hasta ise lezyonlarin yaz aylarinda
kottlestigini  bildirmistir. 49 hasta ise akne lezyonlarinda mevsimsel
degisimin olmadigini bildirmistir (227). 2015 yilinda Pascoe ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada New England boélgesinde haziran 2011 ile
may1s 2014 arasinda 9301 akne hastas: toplanmistir. Analizler sonucunda
akne hastalarinin % 18’inin yaz aylarinda, %25’inin sonbaharda, %28’inin
kis aylarinda, %29’unun ise ilkbaharda muayene edildigi tespit edilmis olup
akne lezyonlarinin sonbaharda %17,5 azaldigi, kis aylarinda % 13,5
oraninda azaldigr vurgulanmistir. Yaz aylarinda daha az akne hastasinin
hastane basvurusunun olmasi, glines 1s1gna bagli azalmis inflamasyona
bagli olabilecegi 6ne strtlmustir (229). Park ve ark. tarafindan 2019’da
yayinlanan bir calismanin sonuclarida bu bulgular: desteklemektedir (230).
1975 yilinda Mills ve ark. tarafindan bildirilen akne aestivalis vakasinda yaz
aylarinda tekrarlayan akneiform doékiintiiden bahsedilmis daha sonrada yaz
aylarinda ortaya cikan akne ‘akne aestivalis’ olarak literatiirdeki yerini
almistir (232). Calismamizda ise gines maruziyeti daha fazla olan grupta
akne hastaliginin daha sik go6rdldigt saptanmistir. Sonuc¢ olarak
literatiirde akne lezyonlarinin yaz aylarinda ve ultraviyole maruziyeti ile
azaldigini bildiren calismalara ek olarak ultraviyolenin bir roli olmadigini
bildiren calismalar olsa da, son zamanlarda akne lezyonlarinin glnes

1s181nda koétulestigini bildiren calismalarda bulunmaktadir.
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Gunes kremi kullanma aliskanhklarina bakildiginda kontrol grubunun
glines kremi kullanma aliskanliklar1 hasta grubuna goére anlamli 6l¢tide
daha yuksek saptanmistir (p=0,001). 1982 yilinda Mills ve ark. tarafindan
tavsanlarin dis kulak yoluna piyasadaki onayl 29 giines kremi uygulanmis,
14’0 komedojenik olarak bulunmustur(231). 2016 yilinda Ilter ve ark.
tarafindan yayinlanan ‘Akne tedavisi icin uzlagsmaya dayali giinltik ve pratik
rehber’ isimli yayinda akne tedavisi stirecinde genel 6nlemleri arasinda olan
anti-ultraviyole A ve anti-ultraviyole B icgerikli glines koruyucularin da
kullanilmasini énermistir (233). Ayrica piyasadaki bazi gines kremlerin
komedojenik maddeler icerdiginden akneyi indikleyebildigi de bilinmektedir
(230). 2019 yilinda Eun ve ark. tarafindan yayinlanan baska bir calismada
ise akne hastalarinin %27,6’sinin akne lezyonlarini kétulestirebileceginden
duyulan stphe nedeniyle gtines kremi kullanmadiklarini belirtmistir (234).
Sonu¢  olarak literatiirde  glines kremi  kullanmanin  akneyi
indukliyebilecegini belirten calismalar oldugu gibi, glnes kremi
kullanmanin akne lezyonlarin1 azaltacagi yoénlinde yazilar da
bulunmaktadir. Gunes kremleri icerigindeki komedojenik maddeler
nedeniyle akne olusumuna neden olabilir. Son zamanlarda piyasadaki
gines kremi preparatlarinda 6zellikle komedojenik olmayan maddelerin
tercih edilmesiyle, giines kremi kullanimi ile akne lezyonlarindaki artisi
destekleyen yayin sayisindaki azalma arasinda iliski olabilir. Ayrica glines
kremi kullaniminin glnes maruziyetini azaltmasi1 yoluyla da akne
prevalansini azaltiyor olabilir. Son glinlerde glines kremlerine salisilik asit
gibi anti-akne maddelerin eklenmis olmasi da, bu tir gines kremi

kullananlardaki akne prevalansindaki diististin nedeni olabilir.

Calisma sonunda kontrol grubunun 104inde (%26,0); hasta grubunun ise
141’inde (%34,5) hamam bocegi, toz, gida, ilag, bocek, lateks, kuf, evcil
hayvan, polen alerjisi oyktisinden en az birinin oldugu tespit edilmistir.
Hasta grubunda kontrollere oranla istatiksel olarak anlamli élctide fazla
alerjisi olan hasta saptanmistir (p<0,027). Literattire bakildiginda adélesan
akne ile alerjik hastaliklarin iliskisini arastiran bir calismaya
rastlanmamistir. 2014 yilinda Silverberg ve ark. tarafindan yayinlanan
calismada ise 9,417 adoélesanda; besin alerjisi ile addlesan akne arasinda

anlaml iliski bulunmustur (p = 0,01) (21). Sonuc olarak adélesan akne-
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alerjik hastalik iliskisini inceleyen yayin bulmakta zorlandik. Calismamizin

sonuclar: ise bu alanda yapilacak yeni arastirmalara yol gésterecektir.

Arastirmamizda hasta grubunun 141’inde (%34,5), kontrol grubunun
31’inde (%7,8) en az bir sinopulmoner hastaligi 6ykiisti oldugu saptanmis,
sinopulmoner hastalik 6ykiisii akne hastalarinda kontrollere gore istatiksel
olarak anlamli él¢ctide fazla bulunmustur (p<0,001). 2014 yilinda Silverberg
ve ark. tarafindan yayinlanan calismada ise 9,417 adodlesanda; sinus
enfeksiyonu (p<0,001), streptokok iliskili olmayan bogaz agris1 (p<0,001),
astim (p= 0,03), diger astim dis1 akciger hastaliklar (p= 0,03) arasinda iliski
saptanmis, streptokok iliskili bogaz/tonsilit (p = 0,07), saman nezlesi (p=
0,04), respiratuar alerji (p = 0,06) arasinda ise anlaml iliski bulunmamistir
(21). Su ve ark. tarafindan yapilan bir calismada 48 kronik maksiller
sinlizitli hastada sintslerinde C.acnes ve diger aneoroplarin kolonizasyonu
saptanmis olmasi sinlzit patogenezinde C.acnes’in yer alabilecegini
dustundirmektedir (205). Beriat ve ark. tarafindan Turkiye’de yapilan bir
calismada 25 kronik sintiziti olan ve 25 kronik sintiziti olmayan izotretinoin
alan hastanin bilgisayarli tomografi skorlarinda ve uzun doénem
semptomlarinda iyilesme saptanmis, akut sinlzit alevlenmelerinin de
azaldigr bulunmustur (206). Bu calismalarda ki bulgular sinopulmoner
hastaliklarin patogenezinde C.acnes’in potansiyel rolinti isaret etmekle
birlikte, izotretinoinin anti-inflamatuar etkilerinin kronik sintzitteki

iyilesmenin nedeni olabilecegi g6z 6ntinde bulundurulmalidir.

Calismamizda hasta grubundakilerin 68’inde (%16,6), kontrollerin
18’inde(%4,5) en az bir gastrointestinal rahatsizligin oldugu belirlenmistir.
Gastrointestinal rahatsizliklar hasta grubunda kontrol grubuna oranla
istatiksel olarak anlamli 6lciide fazla saptanmistir (p<0,001). Literatiire
bakildiginda ise 2008 yilinda Zhang ve ark. tarafindan yayinlanan
calismada Han boélgesindeki 13215 adoélesanda sebase bez hastaliklarinin
gastrointestinal hastaliklarla iliskisi arastirilmistir. Calisma sonunda
gastrointestinal rahatsizliklardan halitozis, gastrik reflti, konstipasyon,
karinda siskinlik ile sebase bez hastaliklart arasinda anlamh iligki
bulunmustur. Sebase bez hastaligi(sebore, seboreik dermatit, seboreik
alopesi, rozase, akne) olanlarin buyuk kisminin bu semptomlara sahip
oldugu saptanmis, sebase bez hastaligi olmayanlarin ise anlaml 6lctide az

siklikta gastrointestinal rahatsizligi oldugu bulunmustur (p<0.001) (199).
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2014 yilinda Silverberg ve ark. tarafindan yayinlanan calismada 9,417
adodlesanda; gastrik reflti/yanma (p<0,001), abdominal agr1 (p=0,03),
bulanti/kusma (p<0,001), besin ve sindirim sistemi alerjisi (p=0,01)
arasinda anlamh iliski saptanmis, ishal/kolit ve konstipasyon ile ise
anlamh iligki saptanmamistir (21). Bu calismada hasta grubu siddetli akne
hastalarindan olustugundan abdominal agri ve bulanti-kusma recetelenen
ilaclardan kaynaklaniyor olabilir. 2014 yilinda Esmaeili ve ark. tarafindan
120 adodlesanda yapilan calismada orta ve siddetli akne hastalarinda
abdominal siskinlik (p =0,05), konstipasyon (p=0,04) sikligi anlamli 6lctide
fazla saptanmis, gastrointestinal fonksiyon bozukluklarinin akne ile iliskili
olabilecegi vurgulanmistir (203). Gastrointestinal bozukluklar sebase
salgilar1 ve malassezia proliferasyonunu artiriyor olabilir. Ayrica c¢inko,
bakir gibi eser elementlerin emilimi de azaliyor olabilir. Arastirmalar
gostermistir ki; c¢inko konsantrasyonlarinda ki azalma immunolojik
fonksiyonlar1 azaltmakta, epiteldeki lipid metabolizmasini ve hiperkeratozisi
bozmaktadir. Sonuc olarak da keratin bariyer fonksiyonlar1 bozulmakta ve
sebase bez hastaliklar1 siddetlenebilmektedir (200-202). Bazi sebase bez
hastaliklarinin H, reseptor blokerleriyle tedavi edilebiliyor olmasi, 2014
yilinda Bowe ve ark. tarafindan yayinlanan derlemede (204); oral ve topikal
probiyotiklerin lokal/sistemik inflamasyonu, lokal/sistemik oksidatif stres
yukinu azaltmasi, C.acnes proliferasyonun azalmasi, intestinal bariyerin
korunmasi, sebum Uretiminin diizenlenmesi gibi yollarla akne tedavisinde
terapo6tik degere sahip olabilecegni vurgulanmis olmasi1 akne ile
gastrointestinal hastaliklar arasinda iligski olabilecegini desteklemekle

birlikte nedensel bir iligki olup olmadig: ise hentiz net degildir.

Norolojik hastaliklarin dagilimi karsilastirildiginda hasta grubunun 42’sinde
(%10,2), kontrol grubunun 23*inde (%5,8), en az bir noérolojik rahatsizlik
dykiisti saptanmistir. Istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,018).
2018 yilinda Chalimou ve ark. tarafindan yapilan vaka bildiriminde noduler
akne tedavisinde izotretinoin kullaniminda akut aseptik menenjitin sadece
basagrisi ile semptom verebileceginden bahsedilmistir (235). 2016 yilinda
Pakalnis ve ark. tarafindan yaymnlanan makalede kombine oral
kontraseptiflerin migren ataklarini koéttlestirebilecegi vurgulanmistir (236).
2004 yilinda Cellucci ve ark., 2002 yilinda Mochizuki ve ark. akne

tedavisinde recete edilen minosiklin kullanimina baghh basagrisi gelisen
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vakalar1 bildirmistir (237,238). 2007 yilinda Lucky ve ark. tarafindan
yaymlanan makalede akne tedavisinde kullanilan dapson jel’e bagli %20
oraninda basagris1 saptandigr bildirilmistir (239). Sonuc¢ olarak akne-

norolojik hastalik birlikteligi ile ilgili literattir bulunmaktadir.

Kas iskelet sistemi hastaliklarinin dagilimi karsilastirildiginda hasta
grubunun 17’sinde (%4,2), kontrol grubunun 3’tnde (%0,8), en az bir kas
iskelet sistemi hastaligl éyktisti saptanmastir. Istatiksel olarak anlaml fark
saptanmistir (p=0,002). 2015 yilinda Misery ve arkadaslari tarafindan
yayinlanan 1375 akne hastas1 ve 891 kontrol grubunun karsilastirildig
calismada akne hastalarinin (%65,4) kontrol grubuna (%58,4) gére anlaml
O0lctide daha sik yorgunluk rahatsizligi oldugu saptanmistir (240). Sonug
olarak literattirde akne ile yorgunluk iliskisini vurgulayan calismalara ek
olarak, akne tedavisinde yer alan ilaclara bagh yorgunluk sikayetinin de
gelisebilecegini  bildiren c¢alismalar da vardir. Kronik yorgunluk
sikayetlerinin aknenin depresif etkilerinden de kaynaklaniyor olabilecegi

g6zonlinde bulundurulmalidir.

Ailede akne oOykusu ile akne siddeti arasinda anlamli iligki saptanmistir
(p<0,001). Akne siddeti arttikca ailede akne 6ykust goértilme sikliginin da
arttigy bulunmustur (r+0,292). 2020 yilinda Heng ve ark. tarafindan
yayinlanan sistematik derlemede akne ile ailede akne 6ykiisi arasinda
gicli bir iliski saptanmistir (215). 2019 yilinda Ozsdylemez ve ark.
tarafindan yayinlanan calismada ailede akne hikayesi Oyktisinliin akne
formasyonundaki en énemli faktér oldugu vurgulanmistir (p<0,010) (241).
2016 yilinda Hussein ve ark. tarafindan yayinlanan toplum bazl calismada,
katilanlarin %57,1’inde ailede akne Oykust oldugu saptanmis olup, aile
oyktisunin akne vulgaris olusumunda risk faktérti oldugu vurgulanmistir
(242). Eskisehirde Aksu ve ark. tarafindan 2300 katiimcida yapilan
arastirmada ise akne ve ailede akne Oyklisu arasinda iliski saptanmamistir
(219). Ghodsi ve ark. tarafindan 2009 yilinda yayinlanan 1002 katilimcida
yapilan calismada ailede akne hikayesi olanlarda %19,9 oraninda orta ve
siddetli akne saptanirken, ailede akne 6yklisii olmayanlarda bu oran %9,8
olarak saptanmistir (p<0,001). Akne 6yktisii bulunan aile Uiyelerinin sayisi
arttikca akne siddetinin de arttigr bulunmustur. Akne siddetini etkileyen en
onemli faktérin ise annede akne OyklUstntin bulunmasi oldugu

vurgulanmistir (243). 2003 yilinda Dreno ve ark. tarafindan yayinlanan
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calismada da benzer iliskiden bahsedilmistir (245). 2018 yilinda Suggs ve
ark. tarafindan yayinlanan calismada tek yumurta ikizlerinde cift yumurta
ikizlerine oranla akne gbriilme orani anlamli 6l¢ctiide yiksek saptanmistir
(p<0,05). Ayn1 calismada hastalik yolaginda genetik faktérlerin 6nemi de
vurgulanmistir (244).

CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI

Verilerin covid-19 pandemi surecinde toplandigindan hastaneye basvuran
hasta profilini etkilemis olmasi, beslenme aliskanliklarinin detaylh
sorgulanmamis olmasi, kontrol grubuna saglikli hasta alinmamis olmasi

kisitliliga neden olmus olabilir.

Literattirde adolesan akne vulgarisli hastalarda sistemik komorbidite
iliskisinin arastirildigt az sayida yaymn bulunmakta, tez calismamiz bu
alandaki boslugu doldurmaya katkida bulunmus olup, addlesan akne-
sistemik komorbidite iliskisini inceleyecek yeni arastirmalara 1sik tutacak

niteliktedir.
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5.2 SONUCLAR

1. Adodlesan dénemde akne prevalansi kadinlarda erkeklere oranla anlaml

6lctide daha fazladir.
2. Adolesan aknede VKI degerleri arttikca akne sikligi azalir.
3. Adolesan donemde glines maruziyeti arttikca akne daha sik gorulir.
4. Gunes kremi kullanimi adélesan akne prevalansini azaltir.
5. Allerjik hastalik 6yktisti olan adélesanlarda akne daha sik gorulur.

6. Sinopulmoner hastalik 6ykiisi olan adoélesanlarda akne daha sik

gorulur.

7. Gastrointestinal rahatsizlik 6ykist olan addlesanlarda akne daha sik

gorular.

8. Norolojik rahatsizlik 6ykiisii olan addélesanlarda akne daha sik tespit

edilir.

9. Kas iskelet sistemi rahatsizlik 0ykltisti olan adoélesanlarda akne sikligi

artar.

10. Ailede akne o6yklisi olan adodlesanlar akne hastaligl acisindan risk

altindadar.
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Ek A: Adolesan Akne Vulgaris Hasta/Kontrol Formu

Ad Soyad: Tarih: Yas: Cinsiyet:
Boy/ Kilo: Aile Oyktisti: Var/ Yok

BMI: <20 20-24 25-29 >30
Ailenin aylik geliri/TL: <2200 2200-6700 >6700

Medeni durum: Evli bekar

Egitim: Ilkokul Ortaokul Lise Universite
Ailesiyle mi yasiyor: Evet Hayir

Ytz yikama/gun: 1-2 3-5 >5

Banyo/hafta: 1-2 3-5 >5

Sigara:

Hayir

Onceden kullanmis (En az 6 ay énce birakmis, paket/yil)

evet (Paket/yil): 6 aydir 6 ay-1 yil 1 yil 2 yil 4 yil >4 y1l
Alkol: Hayir Evet (Dlizenli Hafta 3 Kez)

Glines maruziyeti:

biraz(<5 saat/hafta)

orta(5-10 saat/hafta)

yuksek(10 saat/hafta)

Gunes kremi kullanimi: pozitif (gtinltik) negatif (herglin degil, dlizensiz)
Deri Tipi (Fitzpatrick deri fototip skalas1 Tip 1-6) : tip 123456
Stres: her zaman var sik sik var yok

Menstriiel siklus: var yok

Yerlesim yeri: yiz sirt diger

Akne siddeti

Lezyon yok veya minimal akne (¢ok az sayida komedon)

Hafif (Birka¢ paptil/pustil, nodtl yok)

Orta (Cok sayida inflamatuvar olmayan lezyon, az sayida inflamatuvar lezyon
((10’dan az inflamatuar lezyon)) ve nodul yok)

Siddetli (Cok fazla paptl, pusttil ve inflamatuvar olmayan lezyon, birkac¢ nodtil)

[lac Kull: jenerik ismi (sikayetlerinizden ilac kullanimi sonrasi gelisenleri ltitfen
‘sonra’ diye belirtiniz.)
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Mevcut Komorbidite (Sistemik ):

siNO . KALP
ALLERJI PULMONER GIS HAST. MEIE?;’(I? LIK DAMAR UROGENITAL HAST.
HAST. . HAST.
Gastrit . .
Astim Kronulk veya Rekurren
P O Uriner Sistem
HamAalm chegl Reflu DM AKtorolgl er " Enfeksiyonu
erjisi (Allerjik/ Allerjik 0 | T 1 (6 Ayda 2 Kez veya
olmayan) Yilda 3 Kez)
Bulanti/kusma O
Gastric/ Duodenal Periferal
Toz Alerjisi Bronsiyolit ulser /Mide HT Arter Hast Urolitiazis
O Kanamalari O ’
Malabsorbsiyon/
Hazimsizlik S .
Gida Alerjisi Amfizem Hiperlipidemi SVO POhl;ZtSlt{aﬁ?lbrek
O O O 0O &
(Laktoz, fruktoz,
sukroz, sorbitol)
: P . . . o Obesite ¢ : .
Ilag alerjisi Kronik Bronsit Coliak hast. (BMI>30kg/m?) MI Idrar Inkontinansi
O o° ad O
. - Akut veya + - Ritim Diger Non Spesifik
Bocekl_j lerjisi kronik sintzit IBS (UKI/:|Chr0hn) bozuklugu Bobrek Hastl.
O O O
Irritabl. barsak kiaigl
Lateks Alerjisi Zatlirre sendromu. has taphkglarl
O O
Kuf Alerjisi Tonsilit Ishaller
O
2ol Hayv En Faranjit Kabizlik, hemoroid
Alerjisi
Polenalerjisi Ailevi akdeniz atesi

O

Kanserler (Yemek
borusu, Mide, Barsak,
Karaciger, Pankreas)
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KAS- HORMON
; i DO HORMON | DENGESIZLI
NOROLOJIK Issllé,}?léfg 5515 g}gTB};II\‘/[I gics),;D KANSER PSIKIYATRIK | DEN GESIZLI Gi
HAST . GI (KADIN)
: (ERKEK)
. . . . oo Malign Organ Major Premenstruel Erektil
Migren Artropatiler HeEli tit Hipertiroidizm Tumorleri depresyon Sendrom Disfonksiyon
Diger Deri Minér : Benin Prostat
Tekrarlayan | Kondropatiler Siroz Hipotriodizm . Infertilite . . .
0 Kanserleri depresyon Hiperplazisi
Bas Agrilar
Sistemik Kan, lenf ve Obsesif Kadin
Epilepsi Konnektif KC Yetmezligi Digerleri kemik 111g} Kompulsif . Seksu(;:*l Hipogonadizm
0 Doku 0 kanserleri Bozukluk Disfonksiyon
Hastaliklari
O
Hormon
Noropatiler Fibromiyalji | A,B,C Hepatit Ha§h1mgto Anjudepresan Endm"netrl Replasman
0 0 Tiroidi ila¢ kull ozis
O .0 O Tedavisi
(Testesteron)
Deieneratif Tiroid Dikkat
JDisk Miyofasial Karaciger Hastaliklar: eksikligi PCOS
Hastalig: sendrom Yaglanmasi ve Tiroid hiperaktivite 0
g Nodulleri sendromu
O O
Parkinson Kronik Tiroid Uyku duz'em Yumurtalik
Sariliklar . bozuklugu . .
Hst. yorgunluk Kanseri . > Kistleri
0 O (imsomnia
Alzheimer Safra Kesesi
Hst Taslar1 ve Fobi Fibrokistik
O {itihaplar1 O Meme[
Beyin
Tumorleri
Hormon
Menenjit Replasman
Bas Tedavisi
donmesi/
vertigo

97


https://www.profdrhisari.com/hematolojik-kan-lenf-ve-kemik-iligi-kanserler/
https://www.profdrhisari.com/hematolojik-kan-lenf-ve-kemik-iligi-kanserler/
https://www.profdrhisari.com/hematolojik-kan-lenf-ve-kemik-iligi-kanserler/
https://www.profdrhisari.com/hematolojik-kan-lenf-ve-kemik-iligi-kanserler/
http://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwjsoZ2e_NrJAhUF_SwKHbqdCTQQFggdMAA&url=http%3A%2F%2Fwww.npistanbul.com%2Ftr%2Fsayfa%2Fobsesif-kompulsif-bozukluk-okb-takinti-hastaligi&usg=AFQjCNFLy520XuJbFswW4wBuYKdwvxWhjQ&bvm=bv.109910813,d.bGg
http://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwjsoZ2e_NrJAhUF_SwKHbqdCTQQFggdMAA&url=http%3A%2F%2Fwww.npistanbul.com%2Ftr%2Fsayfa%2Fobsesif-kompulsif-bozukluk-okb-takinti-hastaligi&usg=AFQjCNFLy520XuJbFswW4wBuYKdwvxWhjQ&bvm=bv.109910813,d.bGg
http://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwjsoZ2e_NrJAhUF_SwKHbqdCTQQFggdMAA&url=http%3A%2F%2Fwww.npistanbul.com%2Ftr%2Fsayfa%2Fobsesif-kompulsif-bozukluk-okb-takinti-hastaligi&usg=AFQjCNFLy520XuJbFswW4wBuYKdwvxWhjQ&bvm=bv.109910813,d.bGg

Ekler

Ek B: Bilgilendirilmis Hasta Olur Formu
Sayin katilimcimaiz;

Sorumlu arastirmacisi1 T.C. Saglik Bakanhg Istanbul Valiligi Istanbul il
Saglik Mudurligi Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Bakirkéy Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji kliniginden Doc. Dr.
Burce Can Kuru olan bu calismada yer almaniz isteginize baghdir.
Calismay1 reddetme veya herhangi bir yerinde ayrilma hakkina sahipsiniz.
Bu durum herhangi bir cezai durum veya sorumluluga yol a¢cmayacaktir.
Arastirmada yer alacak pediatrik gonullilerin sayis1 (12-19 yas) 600 (400

hasta grubunda, 200 kontrol grubunda) olacaktir.

Calismamiza katilmay: kabul etmeniz halinde size mevcut deri hastaliginiz
(akne ) ve diger mevcut hastaliklariniz ile iliskili olarak bazi1 sorular
sorulacaktir. Calismaya katilmayr kabul etmeniz halinde tedavinizde
herhangi bir aksama olmayacaktir. Calismaya katilmayr kabul eden
hastalara herhangi bir girisimsel mudahale veya laboratuar tetkik
yapilmayacaktir. Bu calismadan elde edilen sonuclar kimliginiz
aciklanmadan sadece bilimsel amaclarla yayinlanacaktir. Elde edilen
sonuclar hakkinda isterseniz bilgilendirileceksiniz. Bu olur formunun bir

o6rnegi size verildikten sonra calismaya baslanacaktir.

Calismamiz, hastane klinik arastirma degerlendirme komisyonundan izin
alinarak gerceklestirilecektir. Calisma Dr. Burce Can Kuru ve Dr Aykut
Hoscan gozetiminde yurttilecektir. Herhangi bir sebeple ulasmak
istediginizde Dr. Burce Can Kuru 'ya 0532 357 50 23 numarali telefondan,

drburcecan@yahoo.com mail adresinden ulasabilirsiniz.

Katiliminiz icin tesekkUlir ederiz

Tarih:

Katilimcinin adi, imzasi:

Arastirmacinin adi, imzasi:

98



Ekler

Ek C: Bilgilendirilmis Kontrol Grubu Olur Formu
Sayin katilimcimaiz;

Sorumlu arastirmacisi T.C. Saglik Bakanhg Istanbul Valiligi Istanbul il
Saglik Mudurligi Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Bakirkéy Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji kliniginden Doc. Dr.
Burce Can Kuru olan bu calismada yer almaniz isteginize baghdir.
Calismay1 reddetme veya herhangi bir yerinde ayrilma hakkina sahipsiniz.
Bu durum herhangi bir cezai durum veya sorumluluga yol acmayacaktir.
Arastirmada yer alacak pediatrik gonullilerin sayis1 (12-19 yas) 600 (400

hasta grubunda, 200 kontrol grubunda) olacaktir.

Bu calismaya akne adli hastaliginiz olmadig icin kontrol grubu olarak
katilmaktasiniz. Calismamiza katilmayir kabul etmeniz halinde size akne
dis1 mevcut deri hastaliginiz ve diger mevcut hastaliklariniz ile iliskili olarak
bazi1 sorular sorulacaktir. Calismaya katilmayir kabul etmeniz halinde
tedavinizde herhangi bir aksama olmayacaktir. Calismaya katilmay: kabul
eden hastalara herhangi bir girisimsel mudahale veya laboratuar tetkik
yapilmayacaktir. Bu calismadan elde edilen sonuclar kimliginiz
aciklanmadan sadece bilimsel amaclarla yayinlanacaktir. Elde edilen
sonuclar hakkinda isterseniz bilgilendirileceksiniz. Bu olur formunun bir

o6rnegi size verildikten sonra calismaya baslanacaktir.

Calismamiz, hastane klinik arastirma degerlendirme komisyonundan izin
alinarak gerceklestirilecektir. Calisma Dr. Burce Can Kuru ve Dr Aykut
Hoscan go6zetiminde yurttulecektir. Herhangi bir sebeple ulasmak
istediginizde Dr. Burce Can Kuru 'ya 0532 357 50 23 numarali telefondan,

drburcecan@yahoo.com mail adresinden ulasabilirsiniz.

Katiliminiz icin tesekkUlir ederiz

Tarih:

Katilimcinin adi, imzasi:

Arastirmacinin adi, imzasi:

99



Ekler

Ek D: Velayet Formu

Bu katildiginiz calisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi ‘T.C.
Saglik Bakanlig Istanbul Valiligi Istanbul 11 Saghk Mudurligt Saghk
Bilimleri Universitesi Istanbul Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dermatoloji kliniginde Ad6lesan Akne: Sistemik Komorbiditeler in
inclenmesi. Prospektif, Kontrollil Bir Calisma ‘ dir. Bu arastirmanin amaci
‘Adlesan akne vulgaris ve diger sistemik hastaliklarin bir iligkisi var midir,
akne olan kisilerde diger sistemik hastaliklardan hangisinin gértilme siklig
artmistir’ sorularina cevap aramaktir. Bu arastirmada c¢ocugunuzun
hastaligina ait klinik 6zellikler sorgulanacak ve varsa not edilecektir.
Cocugunuza herhangi bir girisimsel test yapilmayacak veya ek kan testi
istenmeyecektir. Bu bilgiler baska sahislarla paylasilmayacaktir. Bu
arastirmada ¢ocugunuzun sadece ilk muayene oldugunda elde edilen klinik
verileri kullanilacaktir. Bu c¢alismada cocugunuz aknesi varsa hasta
grubunda aknesi yoksa kontrol grubunda yer alacaktir. Arastirmada yer
alacak pediatrik goéntullilerin sayisi (12-19 yas) 600 (400 hasta grubunda,
200 kontrol grubunda) olacaktir. Bu arastirmada ¢cocugunuz icin herhangi
bir risk bulunmamaktadir. Bu arastirmanin olasi yararlar1 hastaligin ortaya
cikis nedenini bulmaktir. Calismamiz, hastane klinik arastirma
degerlendirme  komisyonundan izin alinarak  gerceklestirilecektir.
Calismamiz, hastane klinik arastirma degerlendirme komisyonundan izin
alinarak gerceklestirilecektir. Calisma Dr. Burce Can Kuru ve Dr Aykut
Hoscan gozetiminde yurttilecektir. Herhangi bir sebeple ulasmak
istediginizde Dr. Burce Can Kuru 'ya 0532 357 50 23 numarali telefondan,

drburcecan@yahoo.com mail adresinden ulasabilirsiniz.
Katiliminiz icin tesekklir ederiz

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,
Adi-Soyada:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar: yapan arastirmacinin,

Adi-Soyada:
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Etik Kurul Onay Formu

BAKIRKOY DR. SADi KONUK EGiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI " o s
$ ¢ Addlesan Akne Vulgaris: Sistemik Komorbiditeler
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2020/99
= Belge Adi Tarihi Versiyon Dili
E= Numarasi
2 5 ARASTIRMA PROTOKOLU 27.02.2020 00 Tarke [ Ingilizee (] Diger [J
] BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR i
E 5 FORMU 27022020 00 Tirkee [ ingilizce [J Diger []
ZZ | OLGU RAPOR FORMU 27022020 00 Turkge (R ingilizce ] Diger [J
R ARASTIRMA BROSURU Tirkee [ ] ingilizee [J Diger []
Belge Ad Aciklama
SIGORTA [m]
z ARASTIRMA BUTGESI ]
ﬂ E BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
EZ  |FoRMU
=28 ILAN O
Z2 [YILLIK BILDIRIM 0O
=2
Zx | SONUCRAPORU O
22 GUVENLILIK BILDIRIMLERI O
82 [DiGER: O
- Karar No: 2020-05 - Tarih: 02.03.2020
= E Yukanda bllgnlen verilen bagvuru dosyasi ile ilgili belgclcr amsurmnnm/cahsmanm gerekce amag, yaklaslm ve yomemlcn dikkate alinarak
§ | s ve uygun buls olup bagvuru d inde etik ve bilimsel
§ 3 sakinca bulunmadlgma toplantiya katilan etik kurul tye tam salt lugu ile karar verilmisti
= llag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik A lan Hakkinda Yonetmelik k da yer alan I | lar igin Tarkiye llag ve Tibbi
Cihaz Kurumu’ndan izin al gerekmektedi
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
ETIiK KURULUN C ALISMA ESASI 2?12 ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Y®netmelik, Iyi Klinik Uygulamalari
BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI: | UzDr.Giilsiim Oya Hergiinsel
Ui /AdvSoyad U; hik Alam Kurumu Cinsiyet A"z:"z' lle Katihm * | imza
. Anestezi ve
Uz.Dr.Galsim Oya HERGUNSEL Rk BEAH EO |K® |E0 [HR® [EOQ |wO
Dog.Dr.Sadik Sami HATIPOGLU Cﬁ'“:s;‘lgk'l‘agr‘lv“ BEAH EX |kO [0 |HR |0 |60 |
Dog.Dr.Meltem Vural ;l:“;:]llg‘;:; BEAH EO (KR |EO [HR | O |HO
Dog.Dr.Asuman GEDIKBASI Biyokimya 1.0.Ist. Tip Fak. EQ kR [E0 [HR [0 (0O,

2 Plastik, Rek. Ve - l
Prof.Dr.Ufuk EMEKLI St Gl L.U.Ist. Tip Fak. ER (k0O |e0 [H® |0 |HO
UzDr.Galay OZGON Farmakolog Nesiller Genetik E0 (kR |e0 [H® [EO |uO
Uz.Dr.Kaya Sami NIZAMOGLU Halk Saglig1 Ist. Sag. Mad. ER 8 B0 H EO tm] ” ,
Dog.Dr.Murat EKIN T ;;2;;"‘"" BEAH ER |kO |e0 |HR |e0 |uO
Dog.Dr.Mehmet HURSITOGLU I¢ Hastaliklan BEAH ER (kO |0 [H® |0 |uO . )
Emre Sahin am’c";‘i’s‘:‘i;'i Ist. Seg. Mud. ER (kO |e0 |u® |e0 |wo | G|
Ozkan TUM Hukuk Ist. Sag. Mad. ER |kO |EO |H® |E0 | 0O

- 7P -
Cengiz KIZILABDULLAH Sivil Vatandas D"';:S;f:"‘“ d'z's':f""' ER (kO |e0 |HR |e0 |uD

*:Toplantida Bulunma

Etik Kurul Baskaninin

Unvani/Ady/Soyadi: Uz.Dr.Gjiitsiim Oya Hergiinsel

imza:

Not: Etik kurul bagk i yer all
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Etik Kurul Onay Formu

BAKIRKOY DR. SADi KONUK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Addlesan Akne Vulgaris: Sistemik Komorbiditeler

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

2020/99

ETIK KURULUN ADI

BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI]
KLIiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

-
2 &
a E ACIK ADRESI: Zuhuratbaba Mh. Tevfik Saglam Cd. No:11 Bakirkdy istanbul
Bl
¥ S TELEFON (0212) 414 74 04
ot
; ~ FAKS (0212) 414 74 04
E-POSTA gulnur.yilmaz2 @saglik.gov.tr
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Do¢.Dr.Burge CAN KURU, As.Dr.Aykut HOSCAN
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Deri ve Ziithrevi Hastaliklar:
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Aragtirma Hastanesi
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANVADI/SOYADI
DESTEKLEYICI
= PROJE YORUTUCUSU
= UNVANIADI/SOYADI
= (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
(&) destek alanlar igin)
— DESTEKLEYICININ YASAL
= TEMSILCISi
=) FAZ 1 O
=
F
> AZ2 O
= FAZ3 ]
; FAZ4 O
ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag galismasi O
TURU Tibbi cihaz klinik aragtirmasi O
In vitro tibbi tan1 cihazlari ile
yapilan performans O
degerlendirme ¢alismalar
[lag disi klinik arastirma O
Diger ise belirtiniz: Prospektif Klinik Calisma
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ GCOK MERKEZLI ) ULUSAL ’
MERKEZLER X O O HLUSLARARASLL)
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Adi/Soyadi: Uz.Dr.(iilsiim Oya Hergiinsel

Imza:

Not: Etik kurul bagk

Imadigr her sayfaya imza atmaldir.

yer
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