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OZET

Hidradenitis siipiirativa (HS); 06zellikle apokrin bezlerden zengin bdlgeleri
etkileyen, agrili nodiil ve apseler, akintili fistiiller, siniis yollar1 ve fibrotik skarlarla
karakterize hastalarin yagam kalitesini 6nemli dlglide etkileyen, kronik inflamatuar bir
deri hastaligidir. HS dahil olmak tizere birgok kronik deri hastaliklarinda inflamasyon
yalnizca deride degil, sistemik olarak da mevcuttur. Bu durum c¢esitli komorbiditeleri
de beraberinde getirmektedir. Onceki ¢alismalarda HS ile cesitli inflamatuar belirtegler
arasinda iliski ortaya konmustur. Ancak immatiir graniilosit ile iligkisi
degerlendirilmemistir. Bu ¢alisma ile HS’li hastalarda immatiir graniilosit sayis1 ve
oran1 ile diger hematolojik inflamatuar belirteclerin arastirilmasi, inflamasyonla
korelasyon gosteren parametrelerin belirlenmesi ve bunlarin uygulanan tedavi ile
degisimlerinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Calismaya Haziran 2022-Aralik 2023
tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Dermatoloji poliklinigine bagvurup HS tanisi alan 18 yasindan biiyiik, sistemik tedavi
alan 33 hasta ve hastalar ile cinsiyet, yas acisindan uyumlu olan enfeksiyon ve
inflamatuar hastalik dis1 nedenlerle kan alinan 102 saglikli kontrol dahil edildi.
Hastalarin ve kontrol grubunun verileri retrospektif olarak toplandi. Gruplar tedavi
oncesi ve tedavinin 6. ayinda saglikli kontrollere gbre immatiir graniilosit sayisi, orani
ve diger hemotolojik inflamatuar belirtecler agisindan kiyaslandi. HS hastalar1 kendi
icinde demografik 6zellikler ve hastaliklarin 6zelliklerine gore (evre, tutulum alanlar1 ve
tutulan alan sayisi, 6nceden alinan tedaviler, tedavileri kesme nedenleri) analiz edildi.
Hastalar tedavi baslangici, tedavinin 3. ay1 ve 6. ayindaki immatiir graniilosit sayisi,

orani ve diger hemotolojik inflamatuar belirtegler agisindan kiyaslandi. Calismaya 33
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HS, 102 kontrol olmak iizere 135 katilime1 dahil edilmistir. HS hastalarinin %30,3’{
(n=10) kadin iken, %69,7’si (n=23) erkekti. Hasta grubun yas ortalamasi 34,58 + 10,4
olup; minumum yas 18, maximum yas 54°tii. Hastalarin %75,8’1 (n=25) sigaray:1 aktif
olarak kullanmaktaydi. HS’li hastalarin %78,8’inde (n=26) aksiller alan tutulumu,
%75.8’inde (n=25) inguinal alan tutulumu vardi. Hastalarin %48,5’inde (n=16) folikiiler
okliizyon bulgular1 vardi. Immatiir graniilosit sayis1 (IGS) ve oram1 (IGO) HS grubunda
kontrol grubuna gore gore anlamh sekilde ytiksekti (p<0,001 ve p=0,013). Beyaz kiire
(WBC), noétrofil (NEU) ve monosit (MON) degerleri de HS grubunda anlamli yiiksekti
(p<0,05). Ortalama trombosit hacmi (MPV) degeri hasta grubunda anlamli sekilde daha
disiiktii (p=0,008). Tedavi sonrasi 6. ayda IGS, WBC, NEU, lenfosit (LEN) ve MON
degerleri kontrol grubuna gore hasta grubunda yiiksekti (sirasiyla, p=0,001, p<0,001,
p<0,001, p=0,001, p<0,001), IGO tedavi sonras1 iki grup arasinda benzerdi, anlaml1 fark
saptanmadi (p=0,209). Tedavi ile IGO, noétrofil/lenfosit oran1 (NLO), platelet/lenfosit
oran1 (PLO) ve monosit/lenfosit oran1 (MLO) degerlerinde anlamli bir diisiis izlendi
(p<0,05). Tutulan alan sayis1 arttikca tedavi ile 6. ay IGO azalmasi daha fazla oldu
(p=0,039). Folikiiler okliizyon bulgular1 olan hastalarda 3. ayda MLO azalmas1 anlamli
sekilde daha az oldu (p=0,027). HS hastalarinda immatiir graniilositlerin ve diger
hematolojik inflamatuar parametrelerin yiiksekligi, hastaligin sistemik inflamatuar bir
durum oldugunu gostermektedir. Tedavi ile bu belirteclerde gézlenen diisiisler tedavinin
etkinligini desteklemektedir. Caligma, HS’in inflamatuar patofizyolojisi hakkinda
onemli bilgiler sunmaktadir. Tedavi ile diger inflamatuar belirteglerde HS’li hastalarda
kontrol grubuna gore yiikseklik devam ederken IGO da HS’li hastalarda kontrol grubu
ile benzer songlar elde edilmesi, IGO’nun hastalik yonetiminde potansiyel bir belirteg

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler : Hidradenitis Siipiirativa, Immatiir Graniilosit, Hematolojik
Inflamatuar Parametreler
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Danisman : Dr. Ogr. Uyesi Mine Miijde KUS

i1



INVESTIGATION OF THE CORRELATION OF IMMATURE
GRANULOCYTE RATIO WITH OTHER HAEMATOLOGICAL
INFLAMMATION MARKERS IN PATIENTS WITH HIDRADENITIS
SUPPURATIVA, COMPARISON WITH HEALTHY CONTROLS AND CHANGE
WITH TREATMENT

(Medical Speciality Thesis)
Zahide Beril DUZENLI, MD.

KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE

2025

ABSTRACT

Hidradenitis suppurativa (HS) is a chronic inflammatory skin disease affecting
especially apocrine gland-rich areas, characterised by painful nodules and abscesses,
draining fistulas, sinus tracts and fibrotic scars, significantly affecting the quality of life
of patients. In many chronic skin diseases, including HS, inflammation is present
systemically and systemically in the skin. This situation brings along various
comorbidities. Previous studies have demonstrated a relationship between HS and
various inflammatory markers. However, the relationship with immature granulocytes
has not been evaluated. This study aimed to investigate the number and ratio of
immature granulocytes and other haematological inflammatory markers in patients with
HS to determine the parameters correlated with inflammation and to evaluate their
changes with treatment. Between June 2022 and December 2023, 33 patients older than
18 years of age who applied to Kahramanmaras Siit¢ii Imam University Faculty of
Medicine Hospital Dermatology outpatient clinic and were diagnosed with HS and
received systemic treatment, and 102 healthy controls who were age and gender
compatible with the patients and who had blood drawn for reasons other than infection
and inflammatory disease were included in the study. The data of the patients and
control group were collected retrospectively. The groups were compared regarding the

number and ratio of immature granulocytes and other haematological inflammatory
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markers before and 6 months after treatment. HS patients were analysed according to
demographic and disease characteristics (stage, areas of involvement and number of
involved areas, previous treatments, and reasons for discontinuation). Patients were
compared regarding immature granulocyte count, ratio and other haematological
inflammatory markers at the beginning, third, and sixth months of treatment. The study
included 135 participants, including 33 HS patients and 102 controls. While 30.3%
(n=10) of HS patients were female, 69.7% (n=23) were male. The mean age of the
patient group was 34.58 + 10.4 years; the minimum age was 18 years, and the
maximum age was 54 years. 75.8% (n=25) of the patients were active smokers. The
axillary area was involved in 78.8% (n=26), and the inguinal area was involved in
75.8% (n=25) of the patients with HS. Follicular occlusion findings were present in
48.5% (n=16) of the patients. Immature granulocyte count (IGS) and ratio (IGO) were
significantly higher in the HS group compared to the control group (p<0.001 and
p=0.013). White blood cell (WBC), neutrophil (NEU) and monocyte (MON) values
were also significantly higher in the HS group (p<0.05). The mean platelet volume
(MPV) value was significantly lower in the patient group (p=0.008). At 6 months after
treatment, IGS, WBC, NEU, lymphocyte (LEN), and MON values were higher in the
patient group compared to the control group (p=0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p=0.001, p<0.001, respectively), IGO was similar between the two groups after
treatment, no significant difference was found (p=0.209). A significant decrease was
observed in IGO, neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), platelet/lymphocyte ratio (PLR)
and monocyte/lymphocyte ratio (MLR) values with treatment (p<0.05). As the number
of involved areas increased, the decrease in IGO in the sixth month with treatment was
higher (p=0.039). In patients with follicular occlusion findings, the decrease in MLO at
3 months was significantly less (p=0,027). High levels of immature granulocytes and
other haematological inflammatory parameters in HS patients indicate that the disease is
a systemic inflammatory. The decreases observed in these markers with treatment
support the efficacy of the treatment. This study provides important information about
the inflammatory pathophysiology of HS. While other inflammatory markers remain
elevated in patients with HS compared to the control group with treatment, similar
results were obtained in IGO in patients with HS compared to the control group,

suggesting that IGO may be a potential marker in disease management.
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KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri
Al : Akne inversa

CRP : C-reaktif protein

DNI : Delta Notrofil Indeksi

ESH : Eritrosit sedimantasyon hizi

hs-CRP : Yiiksek duyarlikli CRP

HS : Hidradenitis siiptirativa

IG : Immatiir graniilosit

IGO : Immatiir graniilosit oran

IGS : Immatiir graniilosit sayis1

IL : Interldkin

LEN : Lenfosit

MLO : Monosit-Lenfosit Oram

MON : Monosit

MPV : Ortalama trombosit hacmi
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme

Nd YAG : Neodymium-Doped Yttrium Aluminum Garnet

NEU : Notrofil

NLO : Notrofil-lenfosit orani

PDAI : Pemfigus Hastalig1 Alan Indeksi
PLT : Trombosit

PLO : Trombosit-Lenfosit Orani
TNF-a : Tiimdr nekroz faktorii-alfa

X



USG : Ultrasonografi
VKI : Viicut kitle indeksi

WBC : Beyaz kan hiicresi



1. GIRIS

Akne inversa olarak da bilinen Hidradenitis siiptirativa (HS), 6ncelikle koltuk alt1, kasik
ve anogenital bolgeler gibi apokrin bezlerden zengin alanlar1 etkileyen agrili,
tekrarlayan nodiiller, apseler ve siniis yollari ile karakterize kronik inflamatuar bir cilt
rahatsizlig1 olarak tanimlanmaktadir (1,2). Hastalik genellikle 6nemli yara izlerine yol
acmakta, agrili lezyonlarla seyretmesi ve zayiflatict dogasi nedeniyle etkilenen
bireylerin yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyebilmektedir (2,3). HS'nin patofizyolojisi
karmasik ve cok faktorliidiir; hastalikta gézlemlenen enflamatuar siireclere katkida
bulunan genetik, immiinolojik ve g¢evresel faktorleri icermektedir (4,5). Hidradenitis
stiptirativa insidansi kiiresel olarak degismekte olup tahminler yaklasik %0,00033 ila
%¢4,1 arasinda bir prevalans gostermekle beraber Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) popiilasyonlarinda %0,7 ila %1,2 arasinda daha yogun bir prevalansa isaret
etmektedir (6,7). Son g¢aligmalar, HS'nin bati niifusunun yaklasik %1'ini etkiledigini
gostermekte ve bir halk saglig1 sorunu olarak énemini vurgulamaktadir (8,9). Bu durum
genellikle yeterince bildirilmemektedir ve artan farkindalik, tan1 konulan vaka sayisinin

artmasina katkida bulunabilir (9,10).

Hidradenitis siipiirativa, patogenezi tam olarak anlagilamamis bir hastalik olarak
bilinmektedir. Hastaligin temel 6zelligi, kil folikiillerini etkileyen kronik ve siddetli
inflamasyondur. Bu patolojinin gelisiminde genetik yatkinlik, bagisiklik sistemi
bozukluklari, anormal sitokin yanitlari, bakteri kolonizasyonu, sigara kullanimi, obezite
ve mekanik stres gibi faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Ayrica, HS birgok
otoimmiin ve otoinflamatuar hastalikla iliskilendirilmistir. Son yillarda, bu hastaligin
yalnizca bir deri rahatsizligi degil, ayn1 zamanda sistemik bir inflamatuar hastalik

oldugu goriisii yayginlagmistir (11,12).

Enflamatuar parametreler, 6zellikle enfeksiyonlar ve enflamatuar hastaliklart
igeren ¢esitli durumlarin klinik teshisinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu parametreler
arasinda bulunan olgunlasmamis graniilositler de akut inflamasyon ve enfeksiyonun
onemli gostergeleri olarak ortaya c¢ikmistir. Metamiyelositler, miyelositler ve
promiyelositleri iceren olgunlagmamig graniilositler, olgun nétrofillerin onciileri olarak
bilinmektedir ve enflamatuar uyaranlara yanit olarak tretilmektedirler (13,14). Kan

dolagimindaki varliklari, genellikle siddetli enfeksiyonlar veya enflamatuar hastalik



stiregleri ile iliskili olarak artan kemik iligi aktivitesini gdstermektedir (14,15).
Olgunlasmamis graniilositlerin, 6zellikle de olgunlagsmamis graniilosit yilizdesinin (%
IG) olclilmesinin degerli bir tam1 araci oldugu gosterilmistir. Calismalar, yiiksek
immatiir graniilosit oran1 (IGO)'nin sepsis ve diger ciddi enfeksiyonlar i¢in erken bir
belirte¢ olarak hizmet edebilecegini ve genellikle beyaz kan hiicresi sayimi (WBC) ve
C-reaktif protein (CRP) gibi geleneksel enflamatuar belirteclerden daha iyi performans
gosterdigini gostermistir (15). Ayrica, IGO'nin nétrofil-lenfosit oranm1 (NLO) ve CRP
gibi diger enflamatuar belirteglerle entegrasyonu, tanisal dogrulugu artirabilir ve bir
hastanin enflamatuar durumuna iliskin daha kapsamli bir goriiniim saglayabilir (15,16).
Bu parametrelerin kombinasyonu, klinisyenlerin enflamatuar yanitin siddetini daha iyi

degerlendirmesine ve tedavi stratejilerini buna gore uyarlamasina olanak tanimaktadir.

Bu uzmanlik tezi caligmasinin amaci, Hidradenitis siipiirativa hastaliginda
immatiir graniilosit sayis1 ve orani ile diger inflamatuar parametreler ile hastalik siddeti
arasindaki iligskinin saptanmasi ve uygulanan tedavi ydntemlerinin bu parametreler

uzerindeki etkilerinin analiz edilmesidir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Hidradenitis Siipiirativa

Hidradenitis siipiirativa (HS), oOncelikle aksilla, kasik ve anogenital bolgeler gibi
apokrin bezlerden zengin alanlar1 etkileyen tekrarlayan agrili nodiiller, apseler ve siniis
yollar1 ile karakterize kronik inflamatuar bir cilt hastalifi olarak tanimlanmaktadir
(1,17). Bu durum tipik olarak gen¢ yetiskinlerde, genellikle yagsamin ikinci veya ti¢lincii
on yilinda baslamaktadir. Agrili dogas1 ve skarlasma potansiyeli nedeniyle 6nemli

morbidite ile iligkilidir (18,19).

2.1.1. Tarihce

HS kronik inflamatuar bir deri hastalig1 olarak gelisen anlayisini yansitan karmagsik bir
gecmise sahiptir. “Hidradenit” terimi ilk olarak 20. yiizyilin baslarinda ortaya atilmis ve
ilk tanimlamalar apokrin bezlerin iltihaplanmasimna odaklanmistir. Bu durum siklikla
yanlig siniflandirilmis ve yeterince anlasilamamistir, bu da tani1 ve tedavide Onemli
zorluklara yol a¢mustir (20). Tarihsel olarak HS, ilk kez 1839 yilinda Velpeau’
tarafindan, aksilla, meme ve perianal bolgelerde apse gelisimi olan bir hasta iizerinden
tanimlandi. 1854 yilinda “Verneuil’, HS ile ter bezleri arasinda bir baglanti1 olabilecegini
one siirdii. "Hidradenitis Siipiirativa" terimi ise 1894 yilinda Pollitzer tarafindan
literatiire kazandirildi. Folikiiler okliizyon triadi, HS, akne konglobata ve kafa derisinin
dissekan seliiliti olmak {izere li¢ durumdan olusan ciddi derecede engelleyici bir
semptom kompleksidir. Bu triad ile es zamanli pilonidal siniis folikiiler okliizyon
tetradini olusturmaktadir (21). Bu iliski, HS'nin yalnizca glandiiler bir hastaliktan ziyade
folikiiler bir hastalik olarak anlasilmasi i¢in daha genis bir baglam olusturulmasina
yardimc1 olmustur. 1989'da Plewig ve Steger, “akne inversa” (Al) terimini 6nerdi. Son
olarak, hastalik 2006 yilinda Almanya'da diizenlenen “1. Uluslararast HS/Akne Inversa

Konferansi”nda HS/Akne Inversa olarak resmi bir tanim kazandu. (12,13).

2.1.2. Epidemivoloji

HS etkilenen bireyler lizerindeki 6nemli etkisi nedeniyle son yillarda artan bir ilgi géren

kronik inflamatuar deri hastaliidir. HS'nin epidemiyolojisi; yayginlik, demografik



ozellikler ve iliskili risk faktorlerinin karmasik bir etkilesimini ortaya koymaktadir.
HS'nin genellikle ge¢ veya yanlis tani konmasi nedeniyle, hastaligin sikligma dair
veriler ¢ogunlukla toplum tabanli aragtirmalardan, retrospektif kayit incelemelerinden
veya hasta beyanlarindan elde edilmektedir. Kiiresel prevalansinin %0,0003 ile %4,1
arasinda degistigi, Avrupa ve ABD popiilasyonlarinda yaklasik %0,7 ile %]1,2 arasinda
daha yogun bir prevalansa sahip olduguyapilan ¢alismalarda bildirilmistir. Bu prevalans
farkliliklarinin, hastalifin diistik farkindalik diizeyinden ve tan1 konmasindaki ortalama
7 yillik gecikmeden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. (6). Bu durum, bildirilen kadin-
erkek oranmi yaklasik 3:1 olan kadinlarda daha yaygindir ve tipik olarak ergenlik veya
erken yetiskinlik doneminde ortaya ¢ikar (22). Ek olarak, HS'min daha koyu cilt
tonlarma sahip bireyler arasinda daha yaygin oldugu belirtilmektedir, bu da hastaligin
baslangicini etkileyen genetik yatkinliklar1 ve g¢evresel faktorleri yansitabilir. HS nin
ortalama baslangi¢ yast genellikle 20-24 yas araligina denk gelmektedir. Prepubertal ve
postmenopozal donemlerde de HS vakalar1 bildirilmis olsa da hastaligin puberte

Oncesinde ve 55 yas sonrasinda olduk¢a nadir goriildiigli belirtilmistir. (22-24).

2.1.3. Etivoloji ve Risk Faktorleri

Etiyolojik faktorleri 5 alt baslikta inceleyebiliriz:

Genetik Faktorler: Genetik yatkinlik HS'de 6nemli bir rol oynamaktadir. Caligsmalar, y-
sekretaz genlerindeki mutasyonlarin hastalikla baglantili olabilecegini ve kalitsal bir
bileseni diisiindiirdiigiinii gostermektedir (19). Ailesel HS vakalar bildirilmistir, bu da

genetik faktorlerin patogenezine katkida bulunabilecegini gostermektedir (19).

Bagisiklik Diizensizligi: HS, 06zellikle timor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) ve
interlokinler gibi pro-enflamatuar sitokinlerin aktivasyonunu igeren anormal bir
bagisiklik tepkisi ile karakterizedir (25). Bu bagisiklik diizensizligi kronik

enflamasyona ve HS'nin karakteristik lezyonlarina yol agmaktadir.

Hormonal Etkiler: Bu durum genellikle ergenlikten sonra ortaya ¢ikmakta ve hormonal
degisikliklerin HS'y1 tetikleyebilecegini veya siddetlendirebilecegini diisiindiirmektedir.
Hormonal faktorler, 6zellikle de androjenler, HS'de birincil olarak etkilenen apokrin

bezlerinin aktivitesini etkileyebilmektedir (20).



Mikrobiyal Bozulma: Deri mikrobiyomundaki degisiklikler HS'de goriilen enflamatuar
stireclere  katkida bulunabilmektedir. Bazi bakterilerin varligi  enflamasyonu
siddetlendirebilir, apse ve siniis yollarinin olusumuna yol agabilmektedir (26). Olay

temelinde enfeksiyoz bir hastalik bulunmamaktadir (20).

Mekanik Faktéorler: Intertriginoz bélgelerdeki siirtinme ve mekanik stres, HS
gelisiminde kilit bir olay olan folikiiler okliizyona yol acabilmektedir. Bu tikanma,
perifolikiilit ve ardindan sa¢ folikiillerinin yirtilmasiyla sonuglanarak hastaligin

karakteristik lezyonlarina yol acabilmektedir (27).
Risk faktorlerini de 5 alt baglik altinda toplayabiliriz:

Obezite: Obezite ve HS arasinda giiglii bir iliski bulunmaktadir ve ¢alismalar obez
bireylerin bu duruma yakalanma riskinin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Obezite ile iligkili artan cilt siirtinmesi ve enflamasyon, HS

patogenezine katkida bulunabilmektedir (28).

Sigara i¢cmek: Sigara igmek HS i¢in bir diger Onemli risk faktorii olarak
tanimlanmaktadir. Sigara igenlerin HS gelistirme olasilig1, igmeyenlere kiyasla yaklasik
13 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir. Sigaranin enflamatuar etkileri durumu daha

da kotiilestirebilmektedir (28).

Komorbid Durumlar: HS genellikle sedef hastaligi ve enflamatuar bagirsak hastaligi
gibi diger enflamatuar durumlarla iliskilidir. Bu komorbiditelerin varligi, HS'nin klinik

tablosunu ve yonetimini zorlastirabilmektedir (29,30).

Cinsiyet ve Etnik Koken: HS kadinlarda daha yaygindir ve kadin-erkek oraninin
yaklagik 3:1 (ortalama 2-5 kat daha fazla) oldugu bildirilmistir. Ayrica, genetik
yatkinliklar1 yansitabilecek sekilde, daha koyu ten rengine sahip bireylerde daha sik
goriilmektedir (28).

Yas: HS tipik olarak gen¢ yetigkinlerde, genellikle yasamin ikinci veya tliglincli on
yilinda baslar. Erken baslangi¢, daha siddetli hastalikla iliskilidir (23,24).



2.1.4. Klinik Belirtiler

Hidradenitis siipiirativanin klinik belirtileri, oncelikle aksilla, kasik, perine ve meme alt1
bolgeleri gibi apokrin bezlerden zengin alanlarda bulunan tekrarlayan agrili lezyonlarla
karakterizedir. En sik tutulan alanlar kasik bolgesi, bacaklarin {ist i¢ kisimlari, skrotum,
pubik bdlge, vulva, perianal bolge, aksilla, meme arasi ve alti ve gluteal bolgedir.
Kadinlarda en yaygin olarak perineal alan, bacaklarin i¢ yiizii, aksilla, meme aras1 ve
meme alt1 bolgeleri etkilenirken; erkeklerde ise aksilla, perineal, perianal bolge ve
intergluteal sulkus daha sik tutulur. Bununla birlikte, boyun, bel, kulak arkasi, abdomen

ve toraks gibi daha nadir goriilen bolgelerde de lezyonlar ortaya ¢ikabilir. (31,32).

Iltihapli Nodiiller: HS'nin ilk lezyonlar tipik olarak dokunuldugunda hassas olabilen
agrili, derin yerlesimli nodiiller olarak goriilmektedir. Bu nodiiller ilerleyerek apse
olusturabilmektedir. Lezyonlarin olugmasindan once, hastalarin yaklasik %50°sinde
agri, yanma, batma, terleme artist ve sicaklik hissi gibi prodromal belirtiler
goriilmektedir. Agrili nodiiller genellikle 7-15 giin siiresince kalir; bazilar1 kendiliginden

tyilesirken bazilari tekrarlayan inflamatuar ataklarla alevlenir. (17,32).

Apse Olusumu: Hastalik ilerledik¢e, nodiiller yirtilabilen ve akabilen irin koleksiyonlar
olan apselere doniisebilmektedir. Drenaj kotii kokulu olabilmekte ve hasta i¢in 6nemli

bir rahatsizliga yol acabilmektedir (31,32).

Siniis Yollar: ve Fistiiller: Kronik enflamasyon, apseleri yiizeye baglayan deri altindaki
tiineller olan siniis yollarinin olusumuyla sonuglanabilmektedir. Ciddi vakalarda, bunlar
farkli viicut pargalar1 arasinda anormal baglantilar olan fistiillere doniisebilmektedir

(17,32).

Yaralanma: Zamanla, tekrarlanan iltihaplanma ve iyilesme olaylari, hiperpigmentasyon
ve cildin kalinlasmasi1 da dahil olmak iizere 6nemli yara izlerine ve cilt degisikliklerine

yol agabilmektedir (32,33).

Hidradenitis  hastalar1  genellikle giinliik yasamlarini  6nemli  Olciide

etkileyebilecek bir dizi sikayet bildirmektedir:

Agri ve Rahatsizhik: Lezyonlarin agrili dogasi birincil sikayettir ve bir¢ok hasta
alevlenmeler sirasinda 6nemli rahatsizlik yasamaktadirlar. Agri, etkilenen bolgelerdeki

hareket veya stirtiinme ile daha da siddetlenebilmektedir (32).
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Kotii Kokulu Akinti: Apselerden gelen irin ve drenajin varligi, durumla iliskili hos

olmayan koku nedeniyle utang ve sosyal geri ¢cekilmeye yol acabilmektedir (31,32).

Psikososyal Etki: Bir¢ok hasta, durumlariyla ilgili utang, endise ve depresyon duygulari
bildirmektedir. HS'nin kronik ve goriiniir dogasi, sosyal damgalanma ve izolasyona yol
acabilmektedir (33,34). HS alevlenmelerinin tekrarlayan dogasi, egzersiz ve sosyal
etkinliklere katillm da dahil olmak iizere fiziksel aktiviteleri sinirlayarak yasam

kalitesini daha da etkileyebilir (32).

Tedavi Hakkinda Endiseler: Hastalar genellikle tedavilerin etkinligi, potansiyel yan
etkiler ve hastaligin kronik dogasi ile ilgili endiselerini dile getirmekte ve bu da uzun

vadeli sagliklar1 hakkinda hayal kirikligina ve endiseye yol agabilmektedir (32,35).

2.1.5. Tam1 Koyma

HS tanisi, Oncelikle hasta tarafindan sunulan karakteristik belirti ve semptomlara
odaklanarak klinik degerlendirmeye dayanmaktadir. Semptomlarin baglangici, siiresi ve
siklig1 hakkinda sorular da dahil olmak iizere kapsamli bir tibbi 6ykii esastir. Genetik
yatkinlik bu durumda rol oynayabileceginden, hastalara ailelerindeki HS oOykiisii
sorulmalidir (36,37). Ayrica, klinisyen obezite, sigara kullanimi ve diger komorbid
durumlar gibi iligkili risk faktorlerini de degerlendirmelidir (38). Fizik muayene, HS ile
iligkili tipik lezyonlar1 tanimlamaya odaklanmalidir. Muayenede iltihapli nodiiller,
apseler, siniis yollar1 ve fistiiller, yara izleri ve cilt degisiklikleri de dahil olmak {izere
onceki lezyonlarin kanit1 saptanabilmektedir (39,40). HS 6ncelikle klinik bir tan1 olsa da
tanty1 desteklemek veya diger durumlan ekarte etmek i¢in bazi ek arastirmalar
kullanilabilmektedir. Rutin olarak gerekli olmamakla birlikte, atipik vakalarda diger
tanilar1 diglamak i¢in biyopsi yapilabilmektedir. Histolojik bulgular folikiiler okliizyon
ve enflamasyonu ortaya cikarabilmektedir (38,39). Hastaligin patofizyolojisine
bakildiginda kil  folikiiliinde nedeni tam olarak anlasilamayan folikiiler
hiperkeratinizasyon ve okliizyon sonucunda dilatasyon, takiben riiptiir gelisir. Keratin
ve bakterilerden olusan folikiil igerigi dermise bosalir ve immiin yanit tetiklenir.
Inflamatuar hiicrelerin bolgeye gocii ile inflamasyon siddetlenir ve apse gelisir,
pilosebase iinite ile komsu adneksiyal yapilar tahrip olmaktadir (20). Bunlar disinda
anormal antimikrobiyal peptitler, sinus yollar1 olusturan epidermal invajinasyonlar,

folikiil reseptoriinii etkileyen hormonlar ve kompleman aktivasyonu katkida bulunur



(23). Baz1 durumlarda, o6zellikle derin doku iceren karmasik vakalarda veya cerrahi
miidahale disiiniildiiglinde, hastalifin boyutunu degerlendirmek igin ultrasonografi
(USG) veya manyetik rezonans gorlintileme (MRG) gibi goriintiileme teknikleri
kullanilabilmektedir (37,41).

2015 senesinde Avrupa HS Kilavuzu’'nda yayinlanan tani kriterleri Tablo-1’de

gosterilmistir (42).

Tablo 1. Hidradenitis siipiirativa tan1 kriterleri (42).

Primer tani Kriterleri

>6 aydan uzun siiren ve ayda >2 fazla tekrarlayan; genitofemoral bolge, perineal alan,
gluteal alan, aksilla ve kadinlarda meme alt1 ve arasi alanda lezyonlarin varligi

(nodiiller, siniis traktlari, apseler ve skarlar).

Sekonder tani kriterleri

Aile Oykiisii bulunmasi ve deri kiiltiir 6rneginin negatif gelmesi veya normal deri

floras1 uremesi

2.1.6. Klinik Alt Tipler

HS’nin resmi bir smiflandirmast heniiz yapilmamis olsa da HS hastalarinin
siiflandirilmasi, hastaligin etiyolojisini daha iyi anlamak ve etkili tedavi stratejileri
gelistirmek  amaciyla  yiiriitiilen  ¢aligmalarda  6nemli  bir adim  olarak
degerlendirilmektedir. 2002-2010 yillar1 arasinda gergeklestirilen bir calismada, HS ii¢
ayr1 grupta siniflandirilmigtir: tipik 'aksiller-mammarial,' ve atipik 'folikiiler' ile 'gluteal'

HS.

Tipik 'aksiller-meme' alt tipi, lezyonlarin agirlikli olarak aksiller ve meme
bolgelerinde meydana geldigi en taninmis HS formu olarak bilinmektedir. Bu alt tip,
apse ve siniis yollara ilerleyebilen agrili nodiillerin olusumu ile karakterize olup

onemli skarlasma ve fonksiyonel bozukluga yol a¢gmaktadir. Patofizyoloji, folikiiler



tinitenin enflamatuar obstriiksiyonunu icermekte ve her ikisinin de HS'nin siddetini
kotiilestirdigi gosterilen obezite ve sigara gibi faktorlerle daha da koétiilesebilmektedir
(20,43,44). Buna karsilik, atipik 'folikiiler' alt tip farkli sekilde ortaya ¢ikmaktadir ve
genellikle kafa derisi veya alt ekstremiteler gibi HS ile daha az iliskili alanlar
etkilemektedir. Bu varyant HS'min klasik ozelliklerini gostermeyebilir, bu da teshis
edilmesini daha zor hale getirmektedir. Folikiiler alt tip, akne konglobata ve diseksiyon
seliiliti gibi durumlar1 iceren folikiiler okliizyon tetradinin bir parcast olarak
bilinmektedir (21,45). Raporlar, bu varyantin ¢oklu drena;j siniisleri ile derin yerlesimli
folikiilit olarak ortaya ¢ikabilecegini, klinik tabloyu karmasiklastirdigini ve siklikla
yanlig taniya yol agtigini gostermektedir (20,46). 'Gluteal' alt tip, daha az yaygin
olmakla birlikte, literatiirde belgelenmistir ve gluteal bolgede meydana gelen
lezyonlarla karakterizedir. Bu sunum, tam1 ve uygun tedaviyi geciktirebilecek diger
dermatolojik durumlar taklit edebilmektedir (21,47). Gluteal form, amiloidoz dahil
olmak tizere sistemik komplikasyonlarla da iliskili olabilmekte ve bu da hastaligin hem
yerel hem de sistemik yonlerini ele alan kapsamli yonetim stratejilerine olan ihtiyact

vurgulamaktadir (48).

2.1.7. Ayirici Tami

HS ortiisen klinik ozellikleri nedeniyle siklikla diger dermatolojik hastaliklarla
karistirilabilen kronik inflamatuar bir deri hastaligidir. HS'nin ayiric1 tanist uygun
yonetim ve tedavi i¢in ¢ok onemlidir, ¢linkii yanlis tan1 etkisiz tedavilere ve hastalarin
uzun siire ac1 ¢gekmesine yol acabilmektedir. HS tanis1 konulurken enfeksiyonlar, diger
enflamatuar deri hastaliklar1 ve gesitli dermatolojik sendromlar da dahil olmak iizere
cesitli durumlar goz Oniinde bulundurulmalidir. HS'den ayirt edilmesi gereken baglica
durumlardan biri, tipik olarak Staphylococcus aureus olmak iizere bakteriyel
enfeksiyonlarin neden oldugu agrili, irin dolu sisliklerle karakterize olan fronkiildiir.
HS'nin aksine, fronkiiller genellikle soliterdir ve uygun antibiyotik tedavisi ile
diizelebilmektedir (31). Apseler ve karbunkiiller de benzer sekilde ortaya ¢ikmaktadir
ancak tipik olarak daha lokalizedir ve HS lezyonlarinin tekrarlayan dogasindan ayirt
edilerek drenaj ve antibiyotiklerle ¢oziilebilmektedir (31). Bir diger 6nemli ayiric1 tani,
HS ve kafa derisinin disekan seliilitini igeren akne konglobatadir. Akne konglobata

derin, iltithapli nodiillerle kendini gostermekte ve HS'ye benzer skarlasmaya yol
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acabilmektedir. Ancak Oncelikle intertrigindz alanlardan ziyade yiiz, sirt ve gogsi
etkilemektedir (21). Pyoderma gangrenosum, ozellikle iilseratif formunda HS'yi taklit
edebilen bagka bir durumdur. Agrili {ilserlerle karakterizedir ve inflamatuar bagirsak
hastalig1 gibi sistemik hastaliklarla iligkili olabilmektedir (49). Kutan6z Crohn hastaligi
da Ozellikle perianal bolgede HS'ye benzeyen lezyonlarla ortaya c¢ikabilmektedir.
Bununla birlikte, Crohn lezyonlar1 genellikle belirgin bir “bicak kesigi” goriiniimiine
sahiptir ve gastrointestinal semptomlarla iliskilidir, bu da onlar1 HS'den ayirmaya
yardimc1 olabilmektedir (50). Ek olarak, ‘Steatokistoma multipleks” HS ile
karistirilabilecek kistik lezyonlarla ortaya cikabilir, ancak bunlar tipik olarak sebase

kistlerdir ve HS'nin enflamatuar 6zelliklerini gostermezler (51).

Tablo 2. Hidradenitis siipiirativanin ayirici tanilari (52).

Apse

Atipik mikobakteri apsesi
Bakteriyel Folikiilit

enfeksiyonlar Furonkiil

Graniiloma inguinale
Karbonkiil
Lenfograniiloma venereum
Nokardiyoz
Nodiiloiilseratif sifiliz

Mantar Blastomikoz
enfeksiyonlari Kromoblastomikoz
Migetoma
Sporotrikoz

Kistik yapilar Bartholin kisti

Epidermoid kist

Pilonidal kist

Sebase veya trikilemmal kist
Steatokistoma multipleks

Diger Akne fulminans

hastaliklar Akne keloidalis nuchae

Bogulmus inguinal herni

Dev komedon

Kutan6z Crohn hastalig

Piyoderma gangrenozum

Rozase fulminans

Skrotal, vulvar, anal veya vulvovajinal fistiiller
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2.1.8. Hastalik Siddeti Degerlendirilmesi

Hastaligin ciddiyetinin degerlendirilmesi, tedavi kararlarina rehberlik etmek ve
hastaligin ilerlemesini izlemek i¢in ¢ok Onem arz etmektedir. HS'nin ciddiyetini
degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilan iki sistem Hurley evreleme sistemi ve

Modifiye Sartorius Skoru'dur.

Hurley evreleme sistemi: HS'yi hastaligin klinik goriinlimiine ve siddetine gore tli¢ farkli
evrede siniflandirir. Evre 1, fistiil traktiisii olusumu olmaksizin izole nodiiller veya
apseler ile karakterize edilirken, Evre II fistiil traktlisii ve skarlagsma ile birlikte
tekrarlayan apseleri igermektedir. Evre III, yaygin skarlasma ve ¢ok sayida birbirine
bagl fistiil traktiisii ile en siddetli formu temsil etmektedir (53). Bu evreleme sistemi,
hastaligin ciddiyetini degerlendirmek ve uygun tedavi stratejilerini belirlemek icin basit
bir cergeve sagladigindan klinisyenler i¢in faydalidir (54). Bununla birlikte, Hurley
evreleme sisteminin HS'nin dinamik dogasini, 6zellikle de tedaviye yaniti hesaba

katmadigini belirtmek 6nemlidir (Tablo 3) (53-55).

Tablo 3. Hurley evreleme sistemi (53-55)

Evre Siniflandirma

I Fistiil traktiisii veya skar olmadan tek/¢ok sayida apse

11 Fistiil traktiisii ve skar olusumu ile tek/¢ok sayida rekiirren ayrik apseler

I Hastalikli bolgede ¢ok sayida (yaygin), birbiriyle iliskili fistiil traktiisleri
ve apseler

Modifiye Sartorius Skoru: Lezyonlarin sayisini, yerlerini ve tutulum derecesini
degerlendirerek HS siddetinin daha ayrintili bir degerlendirmesini sunar. Bu skorlama
sistemi hem etkilenen alani hem de lezyonlarin siddetini dikkate alarak hastalik
siddetinin daha kapsamli bir degerlendirmesini saglamak icin gelistirilmistir (54).
Modifiye Sartorius Skoru klinik ¢alismalarda dogrulanmistir ve zaman ic¢inde tedavi
yanitini izlemek i¢in oOzellikle yararlidir (56). Terapotik miidahalelerle ortaya
cikabilecek lezyon sayisi ve siddetindeki degisiklikleri yakalayabildiginden, hastaligin
hastalar {izerindeki etkisinin daha incelikli bir sekilde anlagilmasin1 saglamaktadir (57).
Yakin zamanda yapilan ¢alismalar, klinik uygulamada hem Hurley evreleme sisteminin
hem de Modifiye Sartorius Skorunun kullanilmasinin énemini vurgulamistir. Ornegin,

Krajewski ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calisma, HS hastalarinda agn
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yogunlugunun hem Hurley hem de Modifiye Sartorius Skoru ile pozitif korelasyon
gosterdigini ortaya koyarak hastalik siddeti ile hasta tarafindan bildirilen sonuglar
arasindaki iliskiyi vurgulamistir (57). Ayrica, bu skorlama sistemlerinin klinik
caligmalara entegre edilmesi, yeni tedavilerin degerlendirilmesini kolaylastirmis ve
tedavi etkinliginin standart bir sekilde degerlendirilmesini saglamistir (Tablo 4) (54-
58).

Tablo 4. Modifiye Sartorius Skorlamasi (54-58).

HS lezyon 6zellikleri Lezyon basina alinan puan

Bolge
Var (nerede oldugu fark etmez) | 3

Yok | O

Lezyon tiirleri
Fistiil
Nodiil
Apse
Skar
Diger

—_— = = NN

Toplam alan (etkilenmis alan) *
<5 cm
5-10cm | 4

>10 cm

Lezyonlar normal deri ile sinirlandirilmis m1?
Evet | 0
Hayir | 6

*: etkilenen her bolgedeki iki lezyon arasindaki en uzun mesafe veya etkilenen her
bolgedeki tek bir lezyonun boyutu kaydedilmelidir.

2.1.9. Tedavi

HS icin tek basima etkinligi kesin olarak kanitlanmis veya kiiratif bir tedavi yontemi
mevcut degildir. Cogu HS hastasinda, yasam tarzi degisiklikleri (6rnegin, kilo verme,
sigarayr birakma), uygun yara bakimi ile birlikte medikal ve cerrahi tedavi

yaklagimlarinin kombinasyonu Onerilmektedir. Siki giysilerden kaginilmasi, gii¢li
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temizlik iriinlerinden ve yapiskanli pansumanlardan kaginarak cilt travmasi en aza
indirilmelidir. Hastalar HS’in dogasi, yara bakimi ve agri yonetimi konusunda
bilgilendirilmelidir. Agrinin sebebi skarlarda gerilmeye bagli, apse ve iilser kaynakli
olabilir. Topikal analjezikler, sistemik nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, parasetamol,
pregabalin ve gabapentin gibi atipik antikonviilzanlar, seratonin ve noerpinefrin geri
alim inhibitorleri hastanin i¢inde bulundugu durumun siddetine gore tercih edilebilir.
HS tedavisinde sik¢a g6z ardi edilen 6nemli bir konu, hastaligin psikososyal yoniidiir.
Agn, akinti, koku ve hassas bdlgelerin etkilenmesi hastalarin yasam kalitesini
diisiirerek; sosyal izolasyon, is kayb1 ve cinsel ya da iliski sorunlarina yol agabilir. Bu
tip hastalar tespit edilmeli ve gerekli durumlarda tedavi edilmelidir (23). Hastalik
siddetine gore planlanan medikal tedavilerin ana hedefi, alevlenme sikligini ve siiresini
azaltmak, inflamasyonu ve drenaji kontrol altina alarak hastanin yasam kalitesini
artirmaktir. Cerrahi miidahaleler ise geri doniisii olmayan hasarli cilt dokusunun
¢ikarilmasini hedeflemektedir. Ileri evre vakalarda, inflamasyonu baskilamak ve dermal
sinilis yollarinin tekrarin1 6nlemek amaciyla anti-inflamatuar tedaviler, cerrahi islemler
oncesinde indiiksiyon tedavisi olarak uygulanabilmektedir. Bununla birlikte, hastaligin
kesin bir patojenik mekanizmasinin heniiz belirlenememis olmasi, HS’de uzun siireli
remisyon veya kalici iyilesme saglayacak etkili ve hedefe yonelik stratejilerin

gelistirilmesini zorlastirmaktadir (59-62).

2.1.9.1. Topikal tedaviler

Topikal tedaviler genellikle hafif ila orta dereceli HS vakalar1 i¢in ilk savunma hattidir.
Yaygin olarak kullanilan topikal ajanlar arasinda HS lezyonlarinda enflamasyonu ve
bakteriyel kolonizasyonu azaltmada etkinligi kanitlanmis klindamisin ve rifampisin gibi
antibiyotikler bulunmaktadir (63,64). Topikal resorsinol ve klindamisinin etkinliginin
karsilagtirildigr  bir ¢alismada, her iki ajanin da faydali oldugu, klindamisinin
antibakteriyel 6zellikleri nedeniyle daha geleneksel bir se¢im oldugu bulunmustur (64).
Ek olarak, giimiis kapl tekstillerin kullanimi yeni bir yardimcr tedavi olarak
arastirilmig, bakteri yiikiinli azaltma ve iyilesmeyi tesvik etme konusunda umut vaat

etmistir (65).
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2.1.9.2. Sistemik tedaviler

HS icin sistemik tedaviler, bu kronik enflamatuar cilt rahatsizliginin orta ila siddetli
vakalarin1 yonetmek i¢in gereklidir. Bu tedaviler enflamasyonu azaltmay1, alevlenmeleri
Onlemeyi ve etkilenen bireylerin genel yasam kalitesini iyilestirmeyi amaglamaktadir.
Sistemik  tedavi segenekleri arasinda antibiyotikler, hormonal tedaviler,

immiinosupresanlar ve biyolojik ajanlar yer almaktadir.

Antibiyotikler: Sistemik antibiyotikler, 6zellikle akut alevlenmeler sirasinda HS igin
genellikle ilk tedavi yontemidir. Yaygin olarak kullanilan antibiyotikler arasinda sinerjik
etkileri nedeniyle siklikla kombinasyon halinde recete edilen klindamisin ve rifampisin
bulunmaktadir. Bu kombinasyonun lezyonlarin siddetini ve sikligin1 azaltmada etkili
oldugu gosterilmistir (66). Tetrasiklin ve karbapenemler gibi diger antibiyotikler de
ozellikle standart tedavilere direncli vakalarda kullanilmaktadir (31,67). Antibiyotik
kullanim1 genellikle hastalifin ciddiyetine ve ikincil enfeksiyonlarin varligina gore

yonlendirilmektedir.

Klindamisin, 6zellikle rifampisin ile kombinasyon halinde, HS i¢in antibiyotik
tedavisinin temel tasidir. Bu kombinasyon, alevlenmeleri azaltmada ve HS ile iliskili
kronik semptomlar1 yonetmede Onemli etkinlik gdstermistir. Klindamisinin anti-
enflamatuar 6zellikleri de etkinligine katkida bulunur ve bu da onu bir¢ok hasta icin

tedavi rejiminde tercih edilen bir secenek haline getirmektedir (68).

Triamsinolon gibi intralezyonel steroidler, 6zellikle HS'nin akut alevlenmelerini
yonetmede anti-enflamatuar etkileri i¢in kullanilir. Bu ajanlar, enflamasyon ve agridan
hizl1 bir sekilde kurtulmay1 saglayabilir, boylece etkilenen bireylerin yasam kalitesini

artirabilir (69,70).

Retinoidler, oncelikle akne icin kullanilirken, keratinizasyonu modiile etme ve folikiiler
tikaniklig1 azaltma yetenekleri nedeniyle HS'deki potansiyel faydalari arastirilmistir
(69). Bununla birlikte, retinoidlerin kullanimi, yan etkileri ve dikkatli izleme ihtiyaci ile

sinirli olabilir.

Hormonal Tedaviler: Hormonal tedaviler, Ozellikle de spironolakton gibi anti-
androjenler, Ozellikle kadinlarda HS yonetiminde potansiyel faydalar1 agisindan

arastirilmistir. Bu ajanlar, durumu daha da kétiilestirebilecek hormonal dalgalanmalarin
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diizenlenmesine yardimci olabilmektedir. Bununla birlikte, etkinliklerini destekleyen
kanitlar hala sinirlidir ve tipik olarak birinci basamak tedavilerden ziyade yardimci

tedaviler olarak kabul edilirler (71).

Geleneksel olarak tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan metformin, 6zellikle HS
hastalarinda sik goriilen komorbiditeler olan metabolik sendrom veya obezite
hastalarinda HS yonetimindeki potansiyel roliiyle dikkat ¢ekmistir. Metforminin anti-
enflamatuar 6zellikleri HS alevlenmelerinin siddetini azaltmaya yardime1 olabilir, ancak

etkinligini kesin olarak belirlemek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir (70,72).

Immiinosupresanlar: Metotreksat ve siklosporin gibi sistemik immiinosupresanlar,
ozellikle diger tedavilerin basarisiz oldugu bazi HS vakalarinda kullanilmistir. Bu
ajanlar bagisiklik tepkisini azaltarak ve enflamasyonu azaltarak ¢alismaktadir. Bununla
birlikte, kullanimlar1 genellikle potansiyel yan etkiler ve yakin izleme ihtiyaci ile

siirhdir (71).

Biyolojik Ajanlar: Biyolojikler HS tedavisinde onemli bir gelisme olarak ortaya
cikmistir. Bir TNF inhibitorii olan Adalimumab, su anda HS i¢in 6zel olarak onaylanmig
tek biyolojik ajan olarak bilinmektedir. Orta ila siddetli hastalifi olan hastalarda
alevlenme sikligimmi azalttigit ve yasam kalitesini 1iyilestirdigi gosterilmistir (29).
Sekukinumab (IL-17 inhibit6rii) ve guselkumab (IL-23 inhibitorii) gibi interlokin
yolaklarin1 hedefleyen diger biyolojikler de klinik caligmalarda etkinlik gostermis ve
TNF inhibitorlerine yanit vermeyen hastalar icin ek segenekler sunmustur (73).
Biyolojik tedavi secimi, hastanin spesifik hastalik o6zelliklerine ve komorbiditelerine

bagli olabilmektedir.

Infliksimab ve adalimumab gibi TNF-a inhibitorleri, HS igin kullamlan diger
biyolojik ajan tiirleridir. Bu ajanlar, HS patogenezinde yer alan spesifik enflamatuar
yollar1 hedef alarak bir¢ok hastada 6nemli klinik iyilesmelere yol agmistir (74,75). IL-
12 ve IL-23"i hedef alan Ustekinumab da o6zellikle diger tedavileri basarisiz olan
hastalarda HS tedavisinde umut vaat ettigini gostermistir (74). Bu biyolojik ajanlarin
kullanim1 genellikle orta ila siddetli HS vakalari i¢in ayrilmistir, bu da potansiyellerini

ve dikkatli hasta se¢imi ihtiyacini yansitmaktadir.

Kombinasyon Tedavisi: Birgok durumda, HS'nin optimal kontroliinii saglamak icin

sistemik tedavilerin bir kombinasyonu gerekli olabilmektedir. Ornegin, hastalar
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hastaligin hem enflamatuar hem de enfeksiyoz bilesenlerini yonetmek igin
biyolojiklerin yani sira antibiyotiklerle tedavi edilebilmektedirler (66,76). Coklu tedavi
yontemlerinin entegrasyonu, tedavi etkinligini artirabilir ve hasta sonuglarini

tyilestirebilmektedir.
2.1.9.3. Cerrahi tedavi

HS i¢in cerrahi tedavi genellikle tibbi tedavinin basarisiz oldugu veya hastaligin siddetli
ve tekrarlayict oldugu durumlarda gereklidir. Cerrahi yaklasim hastaligin boyutuna,
lezyonlarin konumuna ve hastanin bireysel ihtiyaglarina bagl olarak degisebilmektedir.
Genis eksizyon, 6zellikle yaygin hastaligin mevcut oldugu Hurley evre III vakalarinda,
siddetli HS i¢in altin standart cerrahi tedavi olarak kabul edilmektedir. Bu prosediir,
niiks riskini en aza indirmek icin etkilenen cildin ve altta yatan dokunun, siniis yollar1
ve apseler de dahil olmak iizere tamamen ¢ikarilmasini icermektedir (77). Calismalar,
genis eksizyonun hastalar i¢in semptomlarda ve yasam kalitesinde 6nemli iyilesmelere
yol acabilecegini ve bazilarinin hastaligin  tamamen ¢oziildiigiini bildirdigini
gostermistir (78). Bununla birlikte, saglikli dokunun gereksiz yere ¢ikarilmasini
onlemek ve iyilesmeyir optimize etmek icin eksizyonun kapsami dikkatlice
planlanmalidir. Deri Grefti, genis eksizyonu takiben, ortaya ¢ikan defektleri kapatmak
icin deri grefti kullanilabilmektedir. Derinin eksize edilen alandan alindigi yeniden
kullanilan deri grefti tekniginin don6ér saha morbiditesini en aza indirmede etkili oldugu
bildirilmistir (79). Bu teknik 6zellikle kasik veya kalca gibi cilt esnekliginin ¢ok dnemli
oldugu bolgelerde kullanishdir. Bolinmiis kalinliktaki deri greftleri, tam kalinliktaki
greftlere kiyasla daha hizli iyilesme saglarken yeterli ortiiciiliik sagladiklari i¢in yaygin
olarak kullanilmaktadir (80). Flep rekonstriiksiyonu, eksizyon sonrasi defektlerin
kapatilmas1 i¢cin bir baska cerrahi segenektir. HS'den etkilenen bolgelerin
rekonstriiksiyonu i¢in anterolateral uyluk flebi ve tensor fasya lata flebi gibi ¢esitli flep
teknikleri tanimlanmistir (71). Negatif Basinghi Yara Tedavisi, HS'de cerrahi yaralarin
yonetimi i¢in yardimei bir tedavi segenegi olarak ortaya ¢ikmistir. Bu teknik, kan akigini
artirarak ve 6demi azaltarak iyilesmeyi tesvik edebilen yaraya kontrollii negatif basing
uygulanmasin1 icermektedir (81,82). HS'nin yonetiminde cerrahi miidahalenin
zamanlamas1 da krittk Ooneme sahiptir. Hastalik hala lokalize iken erken cerrahi
miidahale daha iyi sonuglara ve daha az kapsamli ameliyatlara yol acgabilir. Hastalik

ilerleyene kadar cerrahiyi geciktirmek, daha karmasik prosediirlere ve daha yiiksek niiks
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oranlarina neden olabilmektedir. Bu nedenle, 6zellikle tekrarlayan veya siddetli hastaligi

olan hastalar i¢in cerrahi yonetime proaktif bir yaklagim dnerilmektedir (77).
2.1.9.4. Lazer tedavi

Lazer uygulamalarinin, dermal 1sinin artmasi yoluyla folikiiler yapinin tahrip edilmesine
ve inflamatuar infiltratlarin azalmasina yol agtig1 diisiiniilmekte, bu da HS tedavisinde
etkili bir yontem olabilecegini ortaya koymaktadir. Ozellikle epilasyon amacryla
tasarlanmis olan ‘Neodymium-Doped Yttrium Aluminum Garnet’” (Nd YAG) lazer,
HS'nin kil folikiiliinden kaynaklandig1 teorisine dayanarak tedavi amacli uygulanmistir.
Klinik c¢alismalar, Nd YAG lazer ile tedavi edilen HS hastalarinin kontrol grubuna
kiyasla anlamli bir klinik iyilesme gosterdigini ortaya koymus, bu nedenle Nd YAG
lazer, HS i¢in yenilik¢i ve umut verici bir tedavi yaklagimi olarak degerlendirilmektedir

(83,84).

2.1.9.5. Diger tedaviler

Botulinum toksini, etkilenen bolgelerdeki terlemeyi ve enflamasyonu azaltma kabiliyeti
nedeniyle HS icin bir tedavi segenegi olarak arastirilmistir. Kullanimini destekleyen
kanitlar sinirli olmakla birlikte, baz1 vaka raporlar1 belirli hastalarda semptomatik

rahatlama saglayabilecegini diistindiirmektedir (69,85).

Enflamasyonda rol oynayan hiicre i¢i sinyal yollarint hedef alan JAK
inhibitérleri, HS igin potansiyel bir tedavi ydntemi olarak ortaya g¢ikmaktadir. On
caligmalar, biyolojik ajanlarinkine benzer faydalar saglayabileceklerini gdstermektedir,
ancak bu bulgular1 dogrulamak icin daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir

(69,86).

Cinko tedavisi, bagisiklik fonksiyonu ve cilt saghigindaki rolii géz Oniine
alindiginda, HS i¢in yardimci bir tedavi olarak Onerilmistir. Baz1 ¢aligmalar, ¢inko
takviyesinin enflamasyonu azaltmaya ve cilt iyilesmesini iyilestirmeye yardimci

olabilecegini 6ne siirmektedir, ancak kanitlar kesin degildir (69).
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2.1.10. Eslik eden komorbiditeler

HS siklikla gesitli komorbiditeler ve diger hastalik gruplartyla iligkili olan karmasik ve
kronik inflamatuar bir cilt rahatsizligidir. Bu iliskileri anlamak, kapsamli hasta yonetimi

i¢cin ¢cok 6nemlidir ve HS'nin altinda yatan patofizyolojiye dair icgdrii saglayabilir.

Inflamatuar Bagwsak Hastahgi (IBH): HS ile en onemli iliskilerden biri IBH,
Ozellikle de Crohn hastaligidir. Caligmalar, HS'li hastalarin genel popiilasyona kiyasla
daha yiiksek IBH prevalansina sahip oldugunu gostermistir (87). Her iki durumda da yer
alan enflamatuar stiregler, bagisiklik sisteminin ve enflamatuar aracilarin diizensizligi de
dahil olmak iizere ortak yollar1 paylasabilmektedir. HS'nin varligi iIBH'nin y&netimini
zorlagtirabilir, ¢iinkii her iki durum da Onemli morbiditeye yol agabilir ve yasam

kalitesini etkileyebilir.

Otoimmiin Hastaliklar: HS, romatoid artrit ve Hashimoto tiroiditi dahil olmak tizere
cesitli otoimmiin hastaliklarla iligkilendirilmistir. HS'de goriilen kronik enflamasyon,
paylasilan genetik ve ¢evresel faktorler nedeniyle bireyleri diger otoimmiin bozukluklar
gelistirmeye yatkin hale getirebilmektedir (88). Ek olarak, HS'nin varlig1 bu otoimmiin
durumlarin semptomlarin1 siddetlendirerek dikkatli yonetim gerektiren daha karmasik

bir klinik tabloya yol agabilir.

SAPHO Sendromu: Sinovit, akne, piistiiloz, hiperostoz ve osteiti igeren SAPHO
sendromu, HS ile iliskili bir bagska durumdur. Bu sendrom, cilt ve eklem semptomlarinin
bir kombinasyonu ile karakterize edilmekte ve HS'li hastalar SAPHO sendromunun
ozelliklerini sergileyebilmektedir, bu da bu enflamatuar kosullarin birbiriyle baglantili
oldugunu vurgular (89). Hem HS hem de SAPHO'un varlig tedaviyi zorlastirabilir,

¢linkii bir durumun yonetilmesi yanlislikla digerini de etkileyebilir.

Akne Konglobata ve Diger Folikiiler Okliizyon Bozukluklari: HS, akne konglobata,
kafa derisinin diseksiyon seliiliti ve pilonidal kistleri igeren folikiiler okliizyon
tetradinin bir parcasidir. Bu hastaliklar, folikiiler tikaniklik ve enflamasyon gibi benzer
patofizyolojik mekanizmalar1 paylagsmaktadir (21). HS'li hastalar, cilt durumlarinin
klinik sunumunu ve yonetimini daha da karmasik hale getirebilecek akne konglobata

ozellikleri de gosterebilir.
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Psikolojik Komorbiditeler: HS'nin ruh sagligi lizerindeki etkisi derindir ve bir¢ok hasta
hastaligin goriiniir dogast nedeniyle depresyon, anksiyete ve sosyal damgalanma
yasamaktadir. Calismalar, HS'li hastalarin yasam kalitesinin, inflamatuar bagirsak
hastaligit ve miyokard enfarktiisii gibi diger kronik rahatsizliklar1 olan bireylerden
genellikle daha kotli oldugunu gostermistir (90,91). HS'nin psikolojik yonlerinin ele
alinmasi, biitlinciil hasta bakimi i¢in esastir ve ruh sagligi destegi tedavi planlarina

entegre edilmelidir.

Maligniteler: HS'li hastalarda, 6zellikle kronik lezyonlarda skuamoz hiicreli karsinom
olmak iizere, belirli malignitelerin goriilme riski artmaktadir. HS ile iliskili kronik
enflamasyon ve doku yeniden sekillenmesi, etkilenen bolgelerde deri kanserlerinin
gelismesine katkida bulunabilir. HS'li hastalarin herhangi bir malignite belirtisi
acisindan  izlenmesi i¢in diizenli dermatolojik degerlendirmeler yapilmasi

onerilmektedir (88).

Diger Dermatolojik Durumlar: HS, psoriasis ve pyoderma gangrenosum dahil olmak
tizere cesitli diger deri durumlariyla da iligkilidir. HS ve psoriasisin bir arada bulunmasi,
enflamatuar yolaklarinda potansiyel bir ortiisme oldugunu diisiindiirmektedir (18,29).
Ek olarak, agrili iilserlerle karakterize olan pyoderma gangrenosum, HS'li hastalarda

ortaya ¢ikabilir ve klinik yonetimlerini daha da karmasik hale getirebilir.

PASH sendromu: Piyoderma Gangrenozum, akne vulgaris ve HS’nin bir arada
bulunmasi ile karakterize edilmektedir. Bu {i¢lii, otoinflamatuar sendromlarin daha genis
bir spektrumunun parcast olarak kabul edilmektedir. PASH'in patofizyolojisinin, bu
durumlarda goriilen enflamatuar belirtilere yol acan immiin yanitin diizensizligini
icerdigi diisliniilmektedir. HS'nin piyoderma gangrenozum ile iligkisi 6zellikle dikkat
cekicidir, ¢linkii her iki durum da ortak enflamatuar yollar1 paylasir ve birlikte
bulunmalar1 semptomlarin siddetini artirabilir ve tedavi stratejilerini zorlastirabilir

(70,86,92).

PAPASH sendromu, klinik tabloya baska bir karmagiklik katmani ekleyen
pyojenik artriti de dahil ederek PASH konseptini genisletmektedir. PAPASH hastalari,
HS ve piyoderma gangrenozumun dermatolojik belirtilerinin yani sira eklem agrist ve

enflamasyon yasayabilir. Bu sendrom, tedaviye multidisipliner bir yaklagimin énemini
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vurgulamaktadir, ¢linkii yonetim hem cilt hem de eklem semptomlarini etkili bir sekilde

ele almak icin dermatoloji ve romatoloji arasinda koordinasyon gerektirebilir (92).

Behget sendromu, HS hastalarinda goriilebilen bir diger durumdur. Bu sistemik
vaskiilit, tekrarlayan oral ve genital dlserler, tiveit ve HS'yi taklit edebilen
paptilopiistiiler dokiintiiler de dahil olmak {izere cilt lezyonlari ile karakterizedir. HS ve
Behget sendromu arasindaki iligki, Ozellikle dogustan gelen bagisiklik sisteminin
diizensizligi olmak {iizere ortak immiinolojik mekanizmalara baglanabilir. Her iki
rahatsizliga sahip hastalar, dikkatli izleme ve 6zel terapdtik miidahaleler gerektiren daha

siddetli bir hastalik seyri yasayabilir (93).

2.2. inflamatuar Parametreler

Inflamasyon ¢esitli hastaliklarin kritik bir bilesenidir ve inflamasyonu gosteren kan
parametreleri  klinik uygulamada Onem kazanmistir. Sistemik inflamasyonu
degerlendirmek i¢in ¢esitli hematolojik indeksler ve bunlarin oranlar1 kullanilmakta ve
hastalik prognozu ve yonetimi hakkinda degerli bilgiler saglamaktadir. Bu yanit, yaygin
olarak kullanilan enflamatuar parametreleri ve bunlarin oranlarini sentezleyerek tip

alanindaki 6nemlerini agiklamaktadir. En yaygin olarak taninan parametreler;

Notrofil-Lenfosit Oramidir (NLO): Akut enflamatuar yanitlarin gostergesi olan
notrofiller ile kronik enflamasyon ve immiin diizenleme ile iliskili olan lenfositler
arasindaki dengeyi yansitan sistemik enflamasyonun bir belirteci olarak hizmet
etmektedir. Yiiksek NLO, kanser ve kardiyovaskiiler hastaliklar da dahil olmak {iizere
cesitli durumlarda kotii prognozla iliskilendirilmistir (94-96). Ornegin, multipl
miyelomda, yiliksek NLO olumsuz sonuglarla iliskilidir ve prognostik bir gosterge
olarak kullanilabilirligini diigiindlirmektedir (94,95). Ayrica, NLO'nin trombotik olaylar
Ongordiigii  gosterilmis ve kardiyovaskiiler risk degerlendirmesindeki 6nemi

vurgulanmistir (96,97).

Trombosit-Lenfosit Oramdir (PLO): PLO, trombosit aktivasyonu ve sistemik
enflamatuar yanitlarla iligkilidir ve kanser prognozu ve kardiyovaskiiler risk dahil
olmak tizere ¢esitli klinik baglamlarda kullanilmistir (94,96). Calismalar hem NLO hem

de PLO'nin hastalarin  enflamatuar durumuna iliskin tamamlayic1  bilgiler
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saglayabilecegini ve olumsuz sonuglar i¢in Ongoriicli dogrulugu artirabilecegini

gostermektedir (96,98).

Monosit-Lenfosit Orani (MLO): Sistemik enflamasyonun bir gostergesi olarak dikkat
cekmektedir. Yiksek MLO, cesitli maligniteler ve kronik inflamatuar durumlarla
iligkilendirilmistir ve prognostik degerlendirmelerdeki potansiyel roliinii ortaya

koymaktadir (94,99).

C-Reaktif Protein (CRP): inflamasyon icin iyi bilinen bir biyobelirtectir. Enflamatuar
durumun daha kapsamli bir goriiniimiinii saglamak icin genellikle diger hematolojik
parametrelerle birlikte kullanilmaktadir. Yiiksek CRP seviyeleri, enfeksiyonlar ve
otoimmiin hastaliklar dahil olmak iizere ¢esitli enflamatuar durumlarla iligkilidir ve

kardiyovaskiiler olaylar icin risk tabakalandirmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir

(100,101).

Immatiir graniilosit: Olgunlasmamis Graniilosit (IG) orani, kan dolasiminda
olgunlagmamis notrofil formlarinin, 6zellikle de miyelositlerin, metamiyelositlerin ve
promiyelositlerin varligin1 yansitan yeni bir hematolojik parametredir. Bu hiicreler
saglikli bireylerde tipik olarak dnemli sayida bulunmaz, ancak 6zellikle enfeksiyon veya
sistemik stres baglaminda inflamatuar yanitlar sirasinda dolasima salinmaktadir.
Genellikle toplam graniilositlerin ylizdesi veya mutlak say1 olarak ifade edilen
olgunlagmamis graniilositlerin 6l¢limii, 6zellikle iltihaplanma ve enfeksiyonla iligkili
olanlar olmak iizere ¢esitli tibbi durumlarin teshisi ve izlenmesi i¢in degerli bir belirteg
gorevi gormektedir. Olgunlasmamis Graniilosit Yiizdesinin (IGO) sepsis de dahil olmak
tizere enfeksiyonlarin ciddiyeti ile iligkili oldugu gosterilmistir. Yiiksek IGO seviyeleri,
enflamatuar uyaranlara yanit olarak artan kemik iligi aktivitesini gosterir ve enfeksiyona
akut faz yaniti oldugunu diisiindiirmektedir (13,102). Ornegin, c¢alismalar IGO'nin
sepsis icin erken bir biyobelirte¢ olarak hizmet edebilecegini ve kesme degerlerinin
pozitif kan kiiltiirlerini tahmin etmek i¢in 6nemli duyarlilik ve 6zgiilliik gosterdigini
gostermistir (13,15). Periferik kanda olgunlasmamis grantilositlerin varligi, enfeksiyon
veya enflamasyona yanit olarak olgunlagmamis nétrofillerin artan salinimim
tanimlamak i¢in kullanilan bir terim olan “sola kaymanin” gostergesidir (13,102).
Klintk  uygulamada,  olgunlasmamis  graniilositlerin ~ 6l¢iimii,  laboratuvar
teknolojilerindeki ilerlemeler sayesinde daha erisilebilir hale gelmis, hizli ve gilivenilir

degerlendirmelere olanak saglamigti. Bu durum, akut apandisit ve sepsis gibi

21



durumlarin erken teshisine yardimci olabilecekleri acil servisler de dahil olmak iizere
cesitli klinik ortamlarda kullanimlarini kolaylastirmistir (103,104). Ayrica, dolasimdaki
olgunlasmamis graniilositlerin fraksiyonunu yansitan Delta Notrofil indeksi (DNI), akut
miyokard enfarktiisii ve ciddi enfeksiyonlar dahil olmak {izere c¢esitli klinik
senaryolarda prognostik bir belirteg olarak onerilmistir (105,106). DNI, klinisyenlerin
notrofil  olgunlagmas1 ve aktivasyonunun dinamiklerini ger¢ek zamanli olarak
degerlendirmelerine olanak taniyarak enflamatuar yanitin daha incelikli bir gériintimiinii
saglar (107,108). Calismalar, HS'li hastalarin genellikle sitokinler ve bagisiklik hiicreleri
de dahil olmak iizere artmis inflamatuar belirte¢ seviyeleri sergiledigini ve bunun da
noétrofil sayisinda sola dogru bir kaymaya yol agabilecegini gostermektedir (109,110).
Bu fenomen, kemik iliginin HS'de bulunan enflamatuar uyaranlara aktif olarak yanit
verdigini gostermektedir (110,111). Arastirmalar, HS'nin ¢esitli enflamatuar belirteglerin
yiiksek seviyeleri olarak ortaya cikabilen sistemik enflamasyonla iligkili oldugunu
gostermistir (111,112). Ornegin, HS lezyonlarinda nétrofil hiicre dis1 tuzaklarin varlig
belgelenmistir, bu da bu durumda gézlenen kronik enflamasyona katkida bulunabilecek

giiclii bir nétrofilik yanita isaret etmektedir (109).

Kronik inflamatuar hastalik olmasi nedeniyle HS’de yiiksek IG seviyeleri,
hastalikla iligkili artan enflamatuar yaniti yansitabilir. Artan 1GO, enflamatuar siirecin
kapsamini ve viicudun buna verdigi yanit1 yansitarak potansiyel olarak hastalik siddeti
icin bir biyobelirte¢ gorevi gorebilir. Bu nedenle IGO, HS hastalarinda hastalik
aktivitesinin ve tedaviye yanitin izlenmesinde, 6zellikle de terapotik stratejiler giderek
artan bir sekilde enflamatuar yaniti modiile etmeye odaklandigindan, yararli bir

parametre olabilecegini diisiiniiyoruz.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Dizaym

Bu caligma retrospektif, analitik gézlemsel, bir vaka-kontrol ¢aligmadir. Haziran 2022-
Aralik 2023 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Dermatoloji poliklinigine bagvurup HS tanis1 alip tedavi baglanan hastalar ve
kontrol grubu olarak sistemik inflamatuar ve/veya enfeksiydz bir hastaligi olmayan
diger sebeplerle (sa¢ dokiilmesi, tirnak bozukluklari, verrii) kan alinmis hastalar
calismaya dahil edildi. Katilimcilarin bilgileri hastane otomasyon sisteminden geriye
doniik olarak tarandi. Inflamatuar parametreleri etkileyebilecek faktorler varliginda elde
edilen degerler ¢alisma dis1 birakildi. Beyaz kan hiicresi sayimi, platelet sayimi, IG ve
IGO otomatik bir hematoloji analizorii (XN 3000; Sysmex Corp., Kobe, Japonya)
kullanilarak o6lgiildii. MLO, NLO, PLO oranlar1 manuel olarak hesaplandi. HS hastalik
siddeti Hurley evreleme sistemi kullanilarak belirlendi (Tablo 3) (53-55). IGS, 1GO,
WBC, NEU, LEN, MON, PLT, NLO, PLO, MLO, MPV degerleri hasta grubu ve
kontrol grubu arasinda, tedavi oncesi ve sonrast karsilastirildi. Hasta grubu, IGO ve
diger inflamatuar parametreler agisindan; baslangi¢, tedavi sonrasi 3. Ay ve 6. Ay

seviyelerindeki degisim, hasta ve hastaligin 6zelliklerine gore analiz edilmistir.

Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
arastirmalar Etik Kurulu’ndan, ¢alismanin etik ve bilimsel acidan yapilmasina engel bir
durum bulunmadigini belirten 12.12.2023 tarih ve 07 sayili karar ile onay alindi.

Calismamiz Helsinki Deklarasyonu ilkeleri uygulanarak ytriitiilmistiir.

3.2. Calisma Popiilasyonu

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri

e HS tanisi almis olmak

e En az 6 ay siireyle diizenli kontrollere gelmis olmak

3.2.2. Dislama Kriterleri

e HS lezyonlar1 disinda aktif enfeksiyon varligi
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e HS’nin birliktelik gosterebildigi sistemik hastaliklar disinda bir hastalik
varligi

e Gebelik

e Aktif malignite varligi

e Bagka bir sebeple immiinstiipresif ila¢ kullanim1 varligi

e 6 aydan kisa siire takipte kalan hastalar

3.3. istatistiksel Analiz

Orneklem  biiyiikliigiiniin hesaplanmasinda G-power 3.1.9.2 programi kullanildi.
Omeklem biiyiikliigii hesaplamas1 yapilirken literatirde Kearney ve ark yaptiklar:
benzer bir ¢alismadan (113) inflamatuar belirteglerin tedavi alanlarda nasil degistigini
baz alarak ortalama degerleri 1.99 ve 2.66; standart sapma degerleri ise 0.80 ve 1.46
olacak sekilde formiile yerlestirildi (Glig= %80, a=0.05, anlamlilik diizeyi 1-tailed ve
etki biiyiikliigii d=0.569). Orneklem biiyiikliigii biyolojik tedavi alan grup en az 26,
diger tedaviler ise en az 78 kisi olacak sekilde, toplamda en az 104 kisinin ¢aligmaya

katilmas1 hesaplanmistir.

Karsilagtirma gruplari; saglikli bireyler ve HS’li hastalar olmak tizere 2 gruptur.
Hemogramdaki inflamasyonu gosteren belirtegler 2 grupta da test edilmistir. Tiim
verilerin istatistiksel analizleri, IBM SPSS Statistics for Windows 20.0 (IBM Corp.,
Armonk, NY, ABD) kullanilarak yapilmistir. Demografik verilerden kategorik olanlar
yiizde (%) ve say1 (n) olarak, numerik olanlar ortalama + standart sapma ya da medyan
(min-max) seklinde verilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenlerde 2 grup
karsilastirilmasinda Independent T testi, normal dagilmayan degiskenlerin 2 grupta
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Normal dagilan sayisal
verilerin 3 grupta karsilastirilmasinda ANOVA ve LSD ¢oklu karsilagtirma testleri,
normal dagilmayan verilerin grupta karsilastirilmasinda Kruskall Wallis ve Dunnet

testleri kullanilmistur.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismamiza dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 135 katilimci dahil edilmis olup
bunlarin 33’0 HS hastas1, 102’s1 ise kontrol grup olarak iki ayr1 gruba ayrilmistir. HS
hastalarindan %30,3’{i (n=10) kadin iken %69,7’si (n=23) erkekti. Kontrol grubundaki
katihmcilarin %29,4’t (n=30) kadin ve %70,6’s1 (n=72) erkekti. Gruplar arasinda
cinsiyet agisindan anlaml fark yoktu (p=0,922) (Tablo 5) (Sekil 1).

Tablo 5. Katilimcilarin Cinsiyet dagilimu.

Grup
Hasta Kontrol p

Cinsiyet Kadin n 10 30

% 30,3% 29,4% 0,922

Erkek n 23 72

% 69,7% 70,6%
Toplam n 33 102 135

% 100,0% 100,0% 100,0%

Gruplar arasi karsilastirmada Ki-kare kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak anlamhidir.

n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim.

80
M Hasta
M <ontrol

Kadn Erkek

Cinsiyet

Sekil 1. Katilimcilarin cinsiyet dagilimi (grafiksel).
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Katilimeilarin yas verileri incelendiginde; hasta grubun yas ortalamasi 34,58 + 10,40
olup kontrol grubunun yas ortalamasi 34,69 + 10,55 olarak tespit edilmistir. Her iki
grubunda minimum yast 18 maksimum yasi 54 olarak saptanmistir. Gruplar arasinda

yas agisindan da anlamli fark yoktu (p=0,958) (Tablo 6).

Tablo 6. Katilimcilarin yas verileri.

Grup n Ort Min-max SS p
Yas Hasta 33 34,58 18-54 10,401 0,958
Kontrol 102 34,69 18-54 10,554

Gruplar arast karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidr. n: kigi sayisi, %. yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma.

Hasta grubun boy (cm), agirlik (kg), viicut kitle indeksi (VKI), tanida gecikme siiresi,
hastalik stireleri, sigara ve alkol kullanimlar1 incelendiginde; ortalama boy 173,36 +
10,2 cm (min:150-max:194), ortalama viicut agirligi 91,0 + 19,23 kg (min:56-max:140),
ortalama VKI 30,27 + 5,75 kg/m2 (min:20,8-max:49,9), ortalama tanida gecikme siiresi
74,42 + 89,88 ay (min:1-max:300) ve ortalama hastalik stiresi 11,36 + 9,41 yil (min:2-
max:35) olarak saptandi (Tablo 7). Hastalarimizdan %75,8’1 (n=25) sigarayi aktif olarak
tiketmekteydi, %9,1°1 (n=3) alkolii diizenli olarak tiiketmekteydi. Hastaligin baglama
yas1 ortalama 23,15 £+ 7,63 yil olarak saptand1 (Tablo 8).

Tablo 7. Hastalarin diger 6zellikleri.

n Min Max Ort SS
Hasta boyu (cm) 33 150 194 173,36 | 10,225
Hasta agirligi (kg) 33 56 140 91,00 19,234
VKi (kg/m®) 33 20,8 49,9 | 30,270 | 5,7573
Semptom baglangicindan taniya kadar gegen | 33 1 300 74,42 | 89,880
siire (tanida gecikme) (ay)
Hastalik siiresi (y1l) 33 2 35 11,36 9,413
Hastalik baglangig yas1 (yil) 33 13 40 23,15 7,63
n. kisi sayisi, Min: minimum, Max: maksimum, Ort: ortalama, SS: standart sapma. VKI: viicut kitle
indeksi
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Tablo 8. Hastalarin sigara ve alkol kullanimlari

n %
Sigara Yok 8 24,2
Var 25 75,8
Alkol Yok 30 90,9
Var 3 9,1
n: kisi sayisi, %. yiizdelik kisim.

4.2. Hastalarin Hastalik Ozellikleri

Hastalarin HS tutulum boélgeleri ve Hurley evreleri incelendiginde; %78,8 hastada
(n=26) aksiller alan tutulumu, %75,8 hastada (n=25) inguinal alan tutulumu, %9,1
hastada (n=3) boyun bdlgesi tutulumu, %33,3 hastada (n=11) gluteal alan tutulumu,
%12,1 hastada (n=4) meme bolgesi tutulumu ve %6,1 hastada (n=2) genital alan
tutulumu mevcuttu. Hurley evresi verilerinde, %3 hasta (n=1) Evre 1, %63,6 hasta
(n=21) Evre 2 ve %33,3 hasta (n=11) Evre 3 olarak saptandi. Folikiiler okliizyon
sendromu HS disindaki diger parametreleri (akne konglabata, dissekan seliilit, pilonidal
sinlis) incelendiginde, %51,5 hastada (n=17) folikiiler okliizyonun diger bulgulari
saptanmazken, %48,5 hastada (n=16) saptandi. Bu 16 hastanin 12’sinde pilonidal sinis,

iclinde akne konglobata ve birinde disekan seliilit gooriildii (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarda HS tutulum bolgeleri ve Hurley evre dagilimu.

n %
Aksiller alan Yok 7 21,2
Var 26 78,8
inguinal alan Yok 8 242
Var 25 75,8
Boyun bolgesi Yok 30 90,9
Var 3 9,1
Gluteal alan Yok 22 66,7
Var 11 33,3
Meme bolgesi Yok 29 87,9
Var 4 12,1
Genital bolge Yok 31 93,9
Var 2 6,1
Hurley Evresi Evre 1 1 3,0
Evre 2 21 63,6
Evre 3 11 333
Folikiiler okliizyon Yok 17 51,5
sendromu diger bulgular1  Var 16 48,5
n: kigi sayisi, %: yiizdelik kisim
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Hastalarin daha 6nceden aldiklar tedaviler incelendiginde; %93,9 hasta (n=31 sistemik
medikal tedavi (sistemik antibiyotik, sistemik retinoid) almis, %6,1 hasta (n=2) topikal
tedavi almis ve %9,1 hasta (n=3) cerrahi tedavi almistir. Hastalarin tedavileri ortalama

kullanma siiresi 9,91 = 10,9 (median:6) ay olarak saptanmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin daha 6nceden aldiklar: tedaviler.

n %
Medikal tedavi Sistemik tedavi 31 93,9
Topikal tedavi 2 6,1
Cerrahi tedavi 3 9,1
Min-Max Ort (median) SS
Tedavi kullanma stiresi (ay) 2-48 9,91 (6) 10,9
n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim, Min: minimum, Max: maksimum, Ort: ortalama, SS: standart sapma,
Median: ortanca.

Kullanilan bu tedavilerin kesme nedenleri incelendiginde; %90,9 hasta (n=30) yetersiz
yanit sebebiyle, %3 hasta (n=1) yan etki sebebiyle, %3 hasta (n=1) yeterli yanit aldig1
icin ve %3 hasta (n=1) kendi istegi ile tedavisini kesmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Onceden kullanilan tedavileri kesme nedeni

n %
Yetersiz yanit 30 90,9
Yan etki 1 3
Yeterli yanit 1 3
Kendi istegi ile kesme 1 3
n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim

Hastalarin aktif aldiklar1 tedaviler incelendiginde; %97 hasta (n=32) adalimumab

kullanmaktaydi. Kalan 1 hasta da adalimumab almis ama vaskiilit sebebiyle ilacin1 1.5
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sene Once kesmis. Hastalarin ortalama adalimumab kullanma stiresi 22,5 + 18,17 ay

(median:18 ay) olarak saptandi (min:6-max:84) (Tablo 12).

Tablo 12. Aktif alinan adalimumab tedavisinin kullanim siiresi

Min Max | Ort (median) SS
Su an aldig1 tedavinin siiresi (ay) 6 84 22,58 (18) 18,178
Min: minimum, Max: maksimum, Ort: ortalama, SS: standart sapma.

4.3. Laboratuar Verileri ve Karsilastirmalar

Gruplarin tedavi Oncesinde bakilan laboratuar parametreleri incelendiginde; hasta
grubun ortalama IGS 0,03 £ 0,02, kontrol grubunun 0,02 + 0,01 olarak saptanmis olup
hasta grubun ortalama IGS istatistiksel olarak anlaml sekilde daha yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Hasta grubun ortalama IGO 37,5 + 20,3, kontrol grubunun 27,7 + 13,3
olarak saptanmis olup hasta grubun ortalama IGO istatistiksel olarak anlamli gekilde
daha yiiksek bulunmustur (p=0,013). Hasta grubun ortalama WBC sayist 9,5 £+ 2,64,
kontrol grubunun 7,38 + 1,41 olarak saptanmis olup hasta grubun ortalama WBC sayis1
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Hasta grubun
ortalama NEU sayist 5,81 + 2,11, kontrol grubunun 4,34 + 1,13 olarak saptanmis olup
hasta grubun ortalama NEU sayis1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Hasta grubun ortalama LEN sayis1 2,74 + 1,24, kontrol
grubunun 2,32 + 0,6 olarak saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel agisindan
anlaml bir fark bulunmamistir (p=0,067). Hasta grubun ortalama MON sayis1 0,7 +
0,23, kontrol grubunun 0,52 + 0,14 olarak saptanmis olup hasta grubun ortalama MON
sayist istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Hasta
grubun ortalama PLT sayis1 290,63 + 78,03, kontrol grubunun 264,79 + 65,80 olarak
saptanmis olup gruplar arasinda PLT sayist agisindan anlamli bir fark bulunmamigtir
(p=0,063). Hasta grubun ortalama NLO degeri 2,41 £+ 1,30, kontrol grubunun 1,99 +
0,79 olarak saptanmis olup gruplar arasinda NLO degeri acisindan anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,091). Hasta grubun ortalama PLO degeri 116,08 + 45,68, kontrol
grubunun 119,72 + 37,42 olarak saptanmis olup gruplar arasinda PLO agisindan anlamli
bir fark bulunmamistir (p=0,647). Hasta grubun ortalama MLO degeri 0,27 + 0,1,
kontrol grubunun 0,23 + 0,07 olarak saptanmis olup gruplar arasinda MLO acisindan
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,058). Hasta grubun ortalama MPV degeri 10,05 +
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0,63, kontrol grubunun 10,46 + 0,79 olarak saptanmis olup hasta grubun ortalama MPV
degeri istatistiksel olarak anlamli1 sekilde daha diisiik bulunmustur (p=0,008) (Tablo 13).

Tablo 13. Tedavi Oncesi gruplarin inflamatuar parametrelerinin karsilagtirilmasi.

Grup n Ort SS p

IGS Hasta 33 ,0373 ,02240 <0,001*
Kontrol 102 ,0206 ,01088

IGO Hasta 33 ,3758 ,20315(0,013*
Kontrol 102 2775 ,13343

WBC Hasta 33 9,5221 2,64528 <0,001*
Kontrol 102 7,3854 1,41527

NEU Hasta 33 5,8100 2,11400 [<0,001*
Kontrol 102 4,3418 1,13927

LEN Hasta 33 2,7479 1,24679 0,067
Kontrol 102 2,3231 ,60808

MON Hasta 33 ,7015 ,23444 <0,001*
Kontrol 102 ,5251 ,14175

PLT Hasta 33 290,6364 78,03478 (0,063
Kontrol 102 264,7941 65,80685

NLO Hasta 33 2,4136 1,30356 0,091
Kontrol 102 1,9975 ,79940

PLO Hasta 33 116,0883 45,68378 0,647
Kontrol 102 119,7295 37,42398

MLO Hasta 33 ,2758 ,10841 0,058
Kontrol 102 ,2363 07741

MPV Hasta 33 10,0515 ,63301 0,008*
Kontrol 102 10,4618 ,79067

N:Kisi sayisi, Ort: Otalama, SS: Standart sapma, IGS: Immatiir graniilosit sayisi, IGO: Immatiir
graniilosit orant, WBC: Beyaz kan hiicresi, NEU: Notrofil, LEN: Lenfosit, MON: Monosit, PLT:
Trombosit, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO: Monosit/Lenfosit orant,
MPV: Ortalama trombosit hacmi. Gruplar arast karsilastirmada Student T testi kullanilmig olup p<0,05
istatistiksel olarak anlamlidir.

Hasta grubun tedavisinin 6. Ayinda iki gruba da bakilan laboratuar parametreleri
incelendiginde; hasta grubun ortalama IGS 0,03 + 0,01, kontrol grubunun 0,01 + 0,009
olarak saptanmis olup hasta grubun ortalama IGS’si istatistiksel olarak anlaml sekilde
daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). Hasta grubun ortalama IGO’su 29,09 + 11,55,
kontrol grubunun 26,18 £+ 11,52 olarak saptanmis olup gruplar arasinda IGO degeri
acisindan anlamli bir fark bulunmamaistir (p=0,209). Hasta grubun WBC sayis1 9,76 +
2,63, kontrol grubunun 7,21 + 1,52 olarak saptanmis olup hasta grubun ortalama WBC
sayisi istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Hasta
grubun ortalama NEU sayist 5,73 + 2,25, kontrol grubunun 4,15 + 1,13 olarak

saptanmig olup hasta grubun ortalama NEU sayisi istatistiksel olarak anlamli sekilde
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daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Hasta grubun ortalama LEN sayis1 3,06 + 1,21,
kontrol grubunun 2,3 + 0,52 olarak saptanmis olup hasta grubun ortalama LEN sayis1
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). Hasta grubun
ortalama MON sayis1 0,67 + 0,22, kontrol grubunun 0,51 £ 0,16 olarak saptanmis olup
hasta grubun ortalama MON sayis1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Hasta grubun ortalama PLT sayis1 273,83 £+ 93,35, kontrol
grubunun 259,45 + 64,69 olarak saptanmis olup gruplar arasinda PLT sayis1 agisindan
anlaml bir fark bulunmamistir (p=0,325). Hasta grubun ortalama NLO degeri 2,17 +
1,41, kontrol grubunun 1,86 + 0,57 olarak saptanmis olup gruplar arasinda NLO degeri
acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,241). Hasta grubun ortalama PLO degeri
98,63 + 48,7, kontrol grubunun 117,33 £ 34,5 olarak saptanmis olup hasta grubun
ortalama PLO degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur
(p=0,016). Hasta grubun ortalama MLO degeri 0,23 £ 0,09, kontrol grubunun 0,22 +
0,07 olarak saptanmig olup gruplar arasinda MLO degeri acisindan anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,600). Hasta grubun MPV degeri 10,1 + 0,81, kontrol grubunun
10,39 + 0,83 olarak saptanmis olup gruplar arasinda MPV degeri acisindan anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p=0,090) (Tablo 14).
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Tablo 14. Tedavi sonrasi altinci ayda gruplarin inflamatuar parametrelerinin

karsilastirilmast.
Grup n Ort SS p

IGS Hasta 33 ,0309 ,01756 0,001*
Kontrol 102 ,0192 ,00972

IGO Hasta 33 ,2909 ,1155510,209
Kontrol 102 ,2618 ,11522

WBC Hasta 33 9,7697 2,63612[<0,001*
Kontrol 102 7,2117 1,52846

NEU Hasta 33 5,7303 2,25098 [<0,001*
Kontrol 102 4,1545 1,13002

LEN Hasta 33 3,0682 1,21316(0,001*
Kontrol 102 2,3001 ,592591

MON Hasta 33 ,6764 ,22001 <0,001*
Kontrol 102 , 5150 ,16337

PLT Hasta 33| 273,8352 93,35928 0,325
Kontrol 102 259,4539 64,69193

MLO Hasta 33 ,2381 ,09958 (0,600
Kontrol 102 ,2295 ,07398

PLO Hasta 33 98,6378 48,70523 0,016*
Kontrol 102 117,3340 34,50848

NLO Hasta 33 2,1711 1,41763 (0,241
Kontrol 102 1,8692 , 57146

MPV Hasta 33 10,1091 ,8148510,090
Kontrol 102 10,3922 ,83080

N:Kisi sayisi, Ort: Otalama, SS: Standart sapma, IGS: Immatiir graniilosit sayisi, IGO: Immatiir
graniilosit orani, WBC: Beyaz kan hiicresi, NEU: Notrofil, LEN: Lenfosit, MON: Monosit, PLT:
Trombosit, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO: Monosit/Lenfosit orant,
MPYV: Ortalama trombosit hacmi. Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05
istatistiksel olarak anlamlidir. Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05
istatistiksel olarak anlamlidir.

Hastalarin tedavi oncesi, tglincii ay ve altinct ay inflamatuar parametrelerin degisim
karsilastirilmast incelendiginde; 1GO, MLO, NLO ve PLO degerlerinde tedavi ile
anlamli diisme (p<0,05) saptanmistir. IGO baslangica gore hem 3. Hem 6. Ayda anlamli
diisiis gdstermistir (p=0,009). Ugiincii ve altinc1 aylardaki degisim ise anlamsizdir. MLO
incelemesinde de baslangica gore hem 3. Hem 6. Ayda anlamh diisiis gostermistir
(p=0,015). Ugiincii ve altinc1 aylardaki degisim ise anlamsizdir. NLO incelemesinde de
baslangica gore hem 3. Hem 6. Ayda anlamli diisiis gostermistir (p=0,016). Altinc1 ayda

ise liglincli aya gore istatistiksel olarak anlamli bir ylikselme vardir (p=0,045). PLO
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incelemesinde de baslangica goére hem 3. Hem 6. Ayda anlaml diislis gostermistir
(p=0,014), Ugiincii ve altinc1 aylar arasindaki degisim ise istatiksel olarak anlamsizdur.

(Tablo 15).

Tablo 15. Tedavi oncesi, liclincii ay ve altinci ay inflamatuar parametrelerin degisim
karsilastirilmasi.

Degisken Takip Ortalama SS p
IGO Tedavi 6ncesi | 0,3758 0,20315 0,009
3.ay 0,2909 0,13078
6.ay 0,2909 0,11555
MLO Tedavi 6ncesi | 0,2758 0,10841 0,015
3.ay 0,2276 0,07209
6.ay 0,2381 0,09958
NLO Tedavi 6ncesi | 2,4136 1,30356 0,016
3.ay 1,7468 0,76496
6.ay 2,1711 1,41763
PLO Tedavi oncesi | 116,0883 45,68378 0,014
3.ay 94,4289 42,12385
6.ay 98,6378 48,70523
Degisimler arasi karsilastirmada ‘Tekrarli 6lgiimlerde OneWay ANOVA’ testi
kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir. IGO: Immatiir graniilosit
orani, NLO: Notrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:
Monosit/Lenfosit orani, SS: Standart sapma

Hastalarin HS hastalik evresine (Hurley evreleme) gore gruplarinin, tedavinin tigiincii
ayt ve altinct aymda inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore)
incelendiginde; Evre 2 ve 3’te olmanin aldiklar tedavi ile inflamatuar parametre

degisimi ile aralarinda anlamli bir iligki bulunmamaistir (Tablo 16).
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Tablo 16. Hurley evrelerine gore tedavinin iiclincii

parametrelerindeki degisimlerin karsilastirilmast.

ve altinci aymda inflamatuar

Hurley evre n Ort SS p
IGO iiglincii ay Evre 2 21 -,0762 ,L19976 0,498
degisim Evre 3 11 1273 ,20045
IGO altinct ay Evre 2 21 -,0714 ,L19785 0,405
degisim Evre 3 11 1273 12721
NLO ii¢iincii ay | Evre 2 21 -, 7651 1,11989 0,344
degisim Evre 3 11 -,4029 74811
NLO altinc1 ay Evre 2 21 -,0999 1,70606 0,676
degisim Evre 3 11 -,3354 ,95864
MLO iigilincii ay |Evre 2 21 -,0434 ,09421 0,882
degisim Evre 3 11 -,0490 ,11058
MLO altinctray |Evre 2 21 -,0241 ,11684 0,519
degisim Evre 3 11 -,0503 ,08698
PLO iigiinciiay | Evre 2 21 -25,2040 30,18508 0,285
degisim Evre 3 11 -14,0668 20,99368
PLO altinciay | Evre 2 21 -14,9472 55,76512 0,689
degisim Evre 3 1] -22,2235 2795038

Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, IGO. Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:
Monosit/Lenfosit orant.

Hastalarin aksiller bolge tutulumlarina goére gruplarinin, tedavinin i¢lincii ay1 ve altinci
ayinda inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde;
tutulum varliginin, aldiklar1 tedavi ile inflamatuar parametre degisimi ile aralarinda

anlamli bir iligki bulunmamistir (Tablo 17).
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Tablo 17. Aksiller bolge tutulumuna goére tedavinin iiglincii ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisimlerin karsilagtirilmasi.

Aksilla tutulumu

n Ort SS p
IGO t¢giincii | Yok 7 -,0429 ,22254 0,543
ay degisim  [ypr 26 -,0962 ,19896
IGO altinct ay | Yok 7 ,0143 ,20354 0,095
degisim Var 26 1115 ,16328
NLO igiincii | Yok 7 -,8581 ,66742 0,579
ay degisim  [ypr 26 -6153 1,08355
NLO altinct | Yok 7 -,5156 1,50954 0,595
ay degisim  [ypr 26 -,1690 1,51638
MLO igiincii | Yok 7 -,0438 ,07271 0,896
ay degisim | var 26 -,0494 ,10525
MLO altinc1 | Yok 7 -,0383 ,L10470 0,990
ay degisim | var 26 -,0377 ,11156
PLO iigiincii | Yok 70 -35,4908 39,96133 0,131
ay degisim | Var 26|  -17,9354 22,20752
PLO altinci ay | Yok 70 24,6802 16,66711 0,653
degisim Var 26|  -15,5040 5225256

Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kigi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, IGO. Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:
Monosit/Lenfosit orant.

Hastalarin inguinal bolge tutulum varligina gore tedavinin ti¢lincii ay1 ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde; tutulum
varliginin, aldiklar1 tedavi ile inflamatuar parametre degisimi ile aralarinda anlamli bir

iliski bulunmamistir (Tablo 18).
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Tablo 18. Inguinal bélge tutulumuna goére tedavinin iiglincii ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisimlerin karsilagtirilmasi.

Inguinal tutulumu | p Ort SS p
IGO iigiincii ay | Yok 8 -,0625 ,25036 0,725
degisim Var 25 -,0920 ,18912
IGO altinciay | Yok 8 -,0250 ,19086 0,279
degisim Var 25 -,1040 ,17195
NLO iigiincii ay | Yok 8 -,5679 ,83749 0,755
degisim Var 25 -,6984 1,06726
NLO altinctay | Yok 8 -,6892 ,93536 0,341
degisim Var 25 -,0996 1,62774
MLO iiciincii ay | Yok 8 -,0399 ,09008 0,788
degisim Var 25 -,0509 ,10233
MLO altinc1 ay | Yok 8 -,0505 ,08565 0,710
degisim Var 25 -,0337 ,11616
PLO iigiincii ay | Yok 8| -24,8445 21,32058 0,710
degisim Var 25| 20,6400 29,09855
PLO altinc1 ay | Yok 8 -19,0580 19,06732 0,913
degisim Var 25]  -16,9361 53,15746

Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, IGO. Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orant, MLO:
Monosit/Lenfosit orant.

Hastalarin boyun bolgesi tutulum varligina gére gore tedavinin liglincii ay1 ve altinci
ayinda inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde;
tutulum varliginin, aldiklar tedavi ile inflamatuar parametre degisimi ile aralarinda

anlamli bir iliski bulunmamistir (Tablo 19).
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Tablo 19. Boyun bdlgesi tutulumuna goére tedavinin {g¢iinci ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisimlerin karsilagtirilmasi.

Boyun tutulumu

n Ort SS p
IGO tiglincii | Yok 30 -1033 20083 0,096
ay degisim [ var 3 ,1000 ,10000
IGO altinct ay | Yok 30 -,0933 18182 0,392
degisim Var 3 ,0000 ,10000
NLO iiciincii | Yok 30 -,7047 1,04676 0,502
ay degisim  [ypr 3 - 2874 22295
NLO altinc1 | Yok 30 -,3914 1,35375 0,070
ay degisim  [ypr 3 1,2460 2,38344
MLO iiciincii | Yok 30 -0522 10210 0,466
ay degisim  [ypr 3 -,0080 02431
MLO altinct | Yok 30 -,0468 ,10287 0,133
ay degisim  [pr 3 0524 14693
PLO iiciincii | Yok 30| -22,4091 28,32445 0,624
ay degisim  [/pr 3] -14,1611 8,91705
PLO altinct ay | Yok 30| -20,6329 43,85431 0,223
degisim Var 3 14,3735 75,08151

Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidr. n: kigi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, /GO: Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:
Monosit/Lenfosit orani.

Hastalarin gluteal bolge tutulum varligina gore tedavinin {igiincli ay1 ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde; tutulum
varliginin, aldiklar tedavi ile inflamatuar parametre degisimi ile aralarinda anlamli bir

iliski bulunmamaistir (Tablo 20).
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Tablo 20. Gluteal tutulumuna gore tedavinin {igiincii ve altinci ayinda inflamatuar
parametrelerindeki degisimlerin karsilastirilmast.

Gluteal tutulum n Ort SS p
IGO liglincii | Yok 22 -,0636 ,19891 0,402
ay degisim | Var 11 -,1273 ,21019
IGO altinct ay | Yok 22 -,0864 ,16703 0,946
degisim Var 11 -,0818 ,20405
NLO iiglincii | Yok 22 -,5873 1,08745 0,530
ay degisim | Var 11 -,8256 ,84263
NLO altinct | Yok 22 -,1516 1,66038 0,630
ay degisim Var 11 -,4244 1,15671
MLO iigiincii | Yok 22 -,0657 ,10561 0,151
ay degisim Var 11 -,0132 ,07379
MLO altinct | Yok 22 -,0499 ,12226 0,374
ay degisim Var 11 -,0136 ,07306
PLO iiglincii | Yok 22| -16,6021 22,74237 0,132
ay degisim Var 11| -31,7738 33,25808
PLO altinci ay | Yok 22| -10,7164 40,40784 0,250
degisim Var 11| -30,9187 57,53934

Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullaniimis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, IGO: Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:
Monosit/Lenfosit oran.

Hastalarin meme bdlgesi tutulum varligina gore tedavinin {i¢iincii ay1 ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde; tutulum
varliginin, aldiklar1 tedavi ile inflamatuar parametre degisimi ile aralarinda anlamli bir

iliski bulunmamistir (Tablo 21).
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Tablo 21. Meme bolgesi tutulumuna gore tedavinin tglincii ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisimlerin karsilagtirilmasi.

Meme bolgesi tutulumu n Ort SS p
IGO {iigiincii ay | Yok 29 -,0931 ,20690 0,535
degisim Var 4 -,0250 ,17078
IGO altinctay | Yok 29 -,0931 ,18503 0,479
degisim Var 4 -,0250 ,09574
NLO iigiincii ay | Yok 29 -,6977 1,03860 0,641
degisim Var 4 -,4423 ,79945
NLO altinc1 ay | Yok 29 -,3687 1,32270| 0,197
degisim Var 4 ,6726 2,51803
MLO ii¢iincii | Yok 29 -,0499 ,10235 0,793
ay degisim Var 4 -,0358 ,07026
MLO altinci ay | Yok 29 -,0419 ,L10194 0,564
degisim Var 4 -,0078 ,16518
PLO tigiincii ay | Yok 29 -24,2080| 27,10375 0,150
degisim Var 4 -3,1815|  22,26557
PLO altinct ay | Yok 29 -19,9653| 44,10967 0,416
degisim Var 4 ,7821|  69,27656

Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kigi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, IGO. Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:

Monosit/Lenfosit orant.

Hastalarin genital tutulum varligmma gore tedavinin {iglincli ayr ve altinci ayinda

inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde; tutulum

varliginin, aldiklar tedavi ile inflamatuar parametre degisimi ile aralarinda anlamli bir

iliski bulunmamistir (Tablo 22).
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Tablo 22. Genital tutulumuna gore tedavinin {igiincli ve altinci ayinda inflamatuar

parametrelerindeki degisimlerin karsilastirilmast.

Genital tutulum n Ort sSS p
IGO iigiincii ay | Yok 31 -,0710 ,19865 0,121
degisim Var 2 -,3000 14142
IGO altinctay | Yok 31 -,0742 ,17695 0,177
degisim Var 2 -,2500 ,07071
NLO iigiincii ay | Yok 31 -,7023 1,01904 0,432
degisim Var 2 - 1154 74136
NLO altinci ay | Yok 31 -,2657 1,53712 0,732
degisim Var 2 1174 81355
MLO tigiincii | Yok 31 -,0497 ,10127| 0,741
ay degisim Var 2 -,0255 ,00790
MLO altinci ay | Yok 31 -,0390 L1118 0,805
degisim Var 2 -,0190 ,07303
PLO {giincii ay | Yok 31| -23,3951| 27,01561| 0,151
degisim Var 2 52455  13,19407
PLO altinciay | Yok 31 -18,0731| 48,33951 0,769
degisim Var 2| -7,8001] 9,48010

Gruplar arast karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, IGO: Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:
Monosit/Lenfosit orant.

Hastalarin cinsiyetlerine gore tedavinin ii¢lincii ayr ve altinct ayinda inflamatuar
parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde; tutulum varliginin,
aldiklar1 tedavi ile inflamatuar parametre degisimi ile aralarinda anlamli bir iliski

bulunmamastir (Tablo 23).
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Tablo 23. Cinsiyete gore tedavinin Ttglincii ve altinc1 aymnda inflamatuar
parametrelerindeki degisimlerin karsilastirilmast.
Cinsiyet n Ort SS P

IGO {igiincii ay | Kadin 10 -,1000 ,21602 0,781
degisim Erkek 23 -,0783 ,19990

IGO altinct ay |Kadin 10 -,0400 22211 0,345
degisim Erkek 23 -,1043 ,15515

NLO ii¢iincii ay | Kadin 10 -,8398 ,79739 0,523
degisim Erkek 23 -,5915 1,09125

NLO altinci ay |Kadin 10 ,2206 1,74271 0,248
degisim Erkek 23 -,4439 1,37195

MLO {i¢iincii Kadm 10 -,0716 ,L11628 0,375
ay degisim Erkek 23 -,0380 ,09027

MLO altinct ay |Kadin 10 -,0422 ,13219 0,882
degisim Erkek 23 -,0359 ,09986

PLO iigiincii ay | Kadin 10 -24,0521 36,62734 0,744
degisim Erkek 23 20,6190 22,81778

PLO altinci ay |Kadin 10 -21,4165 70,45545 0,754
degisim Erkek 23| -15,7261]  34,03741

Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, 1GO:
Immatiir graniilosit oram, NLO: Notrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani,
MLO: Monosit/Lenfosit orani.

Hastalarda saptanan folikiiler okliizyon bulgularina gore tedavinin iigiincii ay1 ve altinct
aymnda inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde;
folikiiler okliizyon bulgulari olmayan grupta MLO degisimi ii¢lincli ayda daha fazla
olmustur (p=0,027). Bunun disindaki degisimlerin folikiiler okliizyon varlig: ile

arasinda bir iligski saptanmamustir (Tablo 24).
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Tablo 24. Folikiiler okliizyon varligima gore tedavinin {igiincii ve altinci ayinda

inflamatuar parametrelerindeki degisimlerin karsilagtiriimasi.

Folikiiler okliizyon

bulgulari Ort SS D
IGO {iigiincii ay | Yok 17 -,0882 ,L19963 0,923
degisim Var 16 -,0813 ,21046
IGO altinctay | Yok 17 -,0706 ,19289 0,461
degisim Var 16 -,1000 ,16330
NLO iigiincti ay | Yok 17 -, 7953 1,20812 0,458
degisim Var 16 -,5302 ,74912
NLO altinct ay | Yok 17 -,1279 1,98556 0,658
degisim Var 16 -,3643 ,74296
MLO iigiincii | Yok 17 -,0842 ,L11375| 0,027*
ay degisim Var 16 -,0099 ,06126
MLO altinct ay | Yok 17 -,0409 ,14003 0,870
degisim Var 16 -,0345 ,06473
PLO iigiincii ay | Yok 17 -24,1082| 33,65625 0,601
degisim Var 16] -19,0574| 18,75521
PLO altinciay | Yok 17 -8,3009| 47,16186 0,254
degisim Var 16| -27,1719| 46,09142
Gruplar arast karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak
anlamlidir. n: kisi sayisi, %: yiizdelik kisim, Ort: ortalama, SS: standart sapma, IGO: Immatiir
graniilosit orani, NLO: Nétrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO:
Monosit/Lenfosit orani.

Hastalarda saptanan bolgesel tutulumlara gore tedavinin iiglincii ay1 ve altinci ayinda
inflamatuar parametrelerindeki degisim (baglangica gore) incelendiginde; iki ve iizeri
bolge tutulumu olan gruplarda bir bolge tutulumu olan gruba gére IGO azalmasi daha
fazla olmustur (p=0,039). Bunun disindaki degisimlerin bolgesel tutulum sayisi ile

arasinda bir iligki saptanmamistir (Tablo 24).
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Tablo 25. Hastalarda saptanan bolgesel tutulumlara gére tedavinin tiglincii ay1 ve altinci
ayinda inflamatuar parametrelerindeki degisimlerin karsilastirilmasi

1 bolge tutulumu | 2 bolge tutulumu | >3 bolge tutulumu P

Mean | Median | Mean | Median | Mean Median
IGO {iglincii ay degisim 0,080 0,100, -0,137| -0,100| -0,067 -0,100| 0,077
IGO altinc1 ay degisim 0,080 0,100 -0,121| -0,100| -0,100 -0,100| 0,039*
NLO iigiincii ay degisim -0,537| -0,227| -0,816| -0,595| -0,424 -0,267| 0,462
NLO altinc1 ay degisim -0,651| -0,353| -0,459| -0,198 0,442 0,142| 0,349
MLO {igiincii ay degisim -0,051| -0,059| -0,071| -0,048 0,001 -0,005| 0,150
MLO altinci ay degisim -0,056| -0,073| -0,057| -0,062 0,013 0,002| 0,213
PLO {igiincii ay degisim -28,062 | -24,904| -26,083| -16,345 -8,764 -8,471| 0,122
PLO altinct ay degisim -22,655| -17,516| -14,192| -10,338| -21,438 -14,504| 0,753

Gruplar arasi karsilagtirmada anormal dagilan gruplar icin Kruskal Wallis H testi uygulanmis olup
p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir, IGO: Immatiir graniilosit orani, NLO: Notrofil/Lenfosit
orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani, MLO: Monosit/Lenfosit orani.

Inflamatuar parametrelerden IGS, IGO, NLO, MLO ve PLO degisimini etkileyebilecek
degiskenlerle korelasyonu incelendiginde; VKI ile NLO degisimi arasinda (p=0,002) ve
sigara tliiketimi ile PLO degisimi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon saptanmistir
(p=0,017). Yani VKI arttikga NLO degisimi de artmakta, sigara kullanim1 arttikga PLO
degisimi artmaktadir. Diger verilerle inflamatuar parametrelerin degisimleri arasinda

anlaml bir iliski saptanmadi (Tablo 26).
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Tablo 26. Inflamatuar parametrelerin tedavi sonrasi-oncesi degisimleri ile hasta

verilerinin korelasyon analizi.

'GS IGO NLO MLO PLO
degisim degisim degisim degisim degisim
Yas r ,096 -171 241 127 273
P 595 341 177 480 124
Viicut kitle indeksi r ,125 -,144 529 304 218
P 489 423 ,002 ,085 224
Hastalik siiresi (y1l) r ,067 -,142 116 ,030 195
P 711 430 519 869 277
Semptom baslangicindan taniya r -,088 -,144 -,081 -,221 -,009
kadar gegen siire (tanida gecikme) | P 625 425 656 218 959
(ay)
Onceden alinmig tedavinin siiresi r ,238 ,160 ,036 -,160 -,101
(ay) P ,190 380 847 380 581
Su an aldig1 tedavinin siiresi (ay) r ,208 ,102 , 116 -,011 -,081
P 245 572 522 950 656
Sigara r -,162 -,194 122 ,047 414
P 369 279 498 795 017
Alkol kullanimi r -123 -,148 -125 -,152 -,009
P 495 410 /489 398 ,959
Cinsiyet r -,087 -,170 -,207 027 ,057
P ,630 345 248 882 754
Hurley evre r -,053 -,217 ,038 ,007 -,066
P 769 225 836 ,969 715

1GO: Immatiir graniilosit orani, NLO: Notrofil/Lenfosit orani, PLO: Trombosit/Lenfosit orani,

MLO: Monosit/Lenfosit orani. Hasta degiskenleri ile inflamatuar parametrelerin tedavi sonrast-

oncesi degisimi analizinde Pearson korelasyon analizi uygulanmustir. r: Pearson korelasyon katsayist

olup p<0,05 istatistiksel olarak anlamir kabul edilmistir.
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5. TARTISMA

HS, oncelikle apokrin bezlerin bulundugu bolgeleri etkileyen agrili nodiiller, apseler ve
siniis traktlar ile karakterize kronik inflamatuar bir deri hastalifidir. HS patofizyolojisi
karmasiktir ve abartili bir enflamatuar yanita yol agan bagisiklik sisteminin
diizensizligini icermektedir. Olgunlasmamis graniilositler, saglikli bireylerde tipik
olarak Onemli sayida bulunmayan ancak inflamasyon veya enfeksiyona yanit olarak
artabilen noétrofillerin onciileridir ve kemik iligi aktivitesinin arttigimi gostermektedir.
Bir¢ok hastalikta graniilosit sayisinin hastalik takibi ve prognozu iizerine etkisi

aragtirtlmistir (102,114-117).

Literatiir taramamizda direkt olarak HS ile IG arasindaki iliskiyi inceleyen
giincel bir ¢alismaya rastlamadik. Diger inflamasyon parametreleri ile HS arasindaki

korelasyonu inceleyen ¢alismalar1 derledik ve kendi sonuglarimizla mukayese ettik.

Bu ¢alismada toplam 135 katilimc1 incelenmistir. Katilimcilarin 33’1 HS hastast,
102’si ise saglikli kontrol grubundan olusmaktadir. Hasta grubunun %30,3’{ kadin,
%69,7’s1 erkekken, kontrol grubunda bu oranlar sirastyla %29,4 ve %70,6’dir. Hasta
grubu ve kontrol grubu cinsiyet ve yas acisindan benzerdi. Hasta grubun ortalama yas1
34,58 yil olup, ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 30,27 kg/m? olarak bulunmustur.
Hastalarin semptom baslangicindan taniya kadar gecen siire ortalama 74,42 ay iken,
hastalik siiresi ortalama 11,36 y1l olarak belirlenmistir. Sigara kullanimi1 hasta grubunda

gorilmiistiir.

Hastalarda en sik aksiller (%78,8) ve inguinal (%75,8) bolgelerde tutulum
gbzlenmis olup, gluteal (%33,3), meme (%12,1), genital (%6,1) ve boyun bolgesinde
(%9,1) de hastaligin etkili oldugu saptanmistir. Hastalik siddeti Hurley evrelemesine
gore degerlendirildiginde, hastalarin %3’ Evre 1, %63,6’s1 Evre 2 ve %33,3’1 Evre 3
olarak smiflandirilmigtir. Daha 6nce uygulanan tedaviler incelendiginde, hastalarin
bliylik cogunlugunun (%93,9) sistemik medikal tedavi aldigr goriilmiistiir. Topikal
tedavi uygulanan hasta oran1 %6,1, cerrahi tedavi gorenlerin orani ise %9,1 olarak tespit
edilmistir. Hastalarin ortalama tedavi siiresi 9,91 ay olup tedaviyi birakma nedenleri

arasinda en yaygin sebep %90,9 ile yetersiz yanit olmustur. Mevcut tedavi agisindan
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incelendiginde, hastalarin %97’sinin adalimumab tedavisi aldig1 ve ortalama kullanim

stiresinin 22,5 ay oldugu belirlenmistir.

Tedavi Oncesi laboratuvar incelemelerinde, IGS ve IGO, WBC, NEU ve MON
degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde yliksek bulunmustur.
MPYV degeri ise kontrol grubunda anlamli sekilde diisiikk bulunmustur. PLT sayisi, NLO,

PLO ve MLO agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaistir.

Tedavi sonras1t 6. ayda IGS , WBC , NEU , LEN ve MON degerleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore yiiksekligini korumustur. Ancak PLT, NLO ve MLO
degerlerinde anlamli bir degisiklik gozlenmemistir. PLO ortalamasi tedavi Oncesi
donemde iki grup arasinda benzer iken tedavi sonrasi hasta grupta anlamli sekilde daha

yiiksek saptanmustir.

Tedavi ile hasta grupta inflamatuar parametre degisimi incelendiginde; VKI ile
NLO degisimi arasinda pozitif bir iligki saptanmis olup sigara kullaniminin da PLO

degisimi lizerinde pozitif etkili oldugu bulunmustir.

Hastalarin tedavi oncesi, li¢lincli ay ve altinci ay inflamatuar parametrelerin
degisim karsilastirilmasi incelendiginde; IGO, MLO, NLO ve PLO degerlerinde tedavi

ile anlaml1 diisme saptanmustir.

Hastalarda saptanan folikiiler okliizyon bulgularina gore tedavinin ii¢lincii ay1 ve
altinc1 ayinda inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde;
folikiiler okliizyon bulgular1 olmayan grupta MLO degisimi {¢iincii ayda daha fazla
olmustur. Hastalarda saptanan bolgesel tutulumlara gore tedavinin iigiincii ay1 ve altinci
ayinda inflamatuar parametrelerindeki degisim (baslangica gore) incelendiginde; iki ve
tizeri bolge tutulumu olan gruplarda bir bolge tutulumu olan gruba gore IGO azalmasi

daha fazla olmustur.

Inflamatuar belirtegler ile HS arasindaki iliskiyi inceleyen calismalar dzellikle
son zamanlarda giderek artmaktadir. Bu durum hem hastaligin inflamatuar alt yapisini

hem de tedavi ile degisimlerini igermektedir.

Kearney ve ark yaptigi ‘Hidradenitis Suppurativa'da Biyolojik Tedavinin
Azalmis NLO ve PLO ile Iliskisi’ adl1 calismasinda tamami1 HS hastas1 olan 100 hasta

incelenmis. Hastalarin ortalama yasi 38,6 olup %79 hasta kadin cinsiyetteydi. Hastalarin
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%46°s1 aktif %14’ Onceden sigara tiiketmis hastalardan olusmaktaydi. Hastalarin
%62’s1 Hurley evre 2 olarak saptanmisti. Calisma sonucunda HS'nin biyolojik tedavisi
ile sistemik inflamasyonun biyobelirtecleri olan NLO ve PLO'da azalma arasinda
anlamli bir iligki olduguna saptanmistir. MLO ile arasinda ise anlamli bir iligki
bulunmamistir (113). Bizim ¢alismamizda incelenen hastalar daha sik erkekti. Hurley
evre 2 bizim calismamizda da daha sikliktaydi. NLO ve PLO’ya ek olarak bizim
calismamizda MLO ve IGO degerleri de incelenmis ve tedavi ile anlaml diisiisler

saptanmigtir.

Utlu ve ark yaptig1 ‘Hidradenitis Suppurativa’da monosit/HDL kolesterol orani
ve diger inflamatuvar belirteglerin degerlendirilmesi’ adli ¢alismada 104 HS hastast,
100 tane de kontrol katilime1 incelenmistir. Hastalarin yas ortalamasi 33.25 + 11.84 olup
%41 hasta kadin cinsiyetteydi. Tedavi Oncesi hasta grupta kontrol gruba kiyasla daha
yilksek NEU, LEN, MON, PLT, CRP, MHO (monosit/HDL orani) ve daha diisiik
HDL(yiiksek yogunluklu lipoprotein), PLO saptanmistir. MHO 0,01 birim arttiginda
hastalik riskinin 4,07 kat anlamli olarak arttig1 (p=0,001) ve NLO 1 birim arttiginda,
hastalik riskinin 1,37 kat artti§i saptanmistir (118). Bizim calismamizda da tedavi
oncesi donemde hasta grupta daha yiiksek NEU, MON, MPV, WBC ve IGS saptanmig

olup genel olarak sonucglarimiz bu calisma ile uyusmaktadir.

Cetinarslan ve ark yaptigi ‘Hidradenitis Suppurativa’da laboratuvar
parametrelerinin degerlendirilmesi’ adli calismada 166 HS hastasi, 124 tane de kontrol
katilimer incelenmistir. Hastalarin yas ortalamasi 35.81 + 12.74 olup %41 hasta kadin
cinsiyetteydi. Tedavi Oncesi hasta grupta kontrol gruba kiyasla daha yiiksek WBC,
NEU, LEN, Eozinofil, CRP, MHO, LHO ve daha disiik HDL saptanmistir.
Belirteglerden sadece MHO hastalik siiresi ile pozitif korelasyon gostermistir. MHO,
HS hastalarinda inflamasyonun bir gostergesi olarak diger parametrelere kiyasla daha
faydali olabilecegi belirtilmistir (119). Bizim ¢alismamizda MHO parametresi
incelenmemis olup WBC ve NEU degerleri bizim ¢alismamizda da tedavi oncesi hasta

grupta istatistiksel olarak anlamli1 sekilde daha yiiksek saptandi.

Andriano ve ark yaptig1 ‘Serum inflamatuvar belirtegleri ve 16kosit profilleri ile
Hidradenitis supurativa hastaliginin siddeti’ adli ¢alismada 404 hasta incelenmis olup
calisma sonucunda siddetli hastalig1 olan hastalarda anlamli sekilde daha yiiksek CRP,

eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), IL-6, 16kositler, nétrofiller, eozinofiller, bazofiller,
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monositler ve NLO saptanmigken daha diisiik seviyede lenfositler saptanmistir (120).
Bizim calismamizda NEU degerleri hasta grupta tedavi oncesi donemde daha yiiksek
saptanmis olup CRP, ESH degerlerini ¢alismadik. NLO degeri bizim c¢alismamizda da
tedavi Oncesi hasta grupta yiiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi.

Miller ve ark yaptigi ‘Hidradenitis Suppurativa'da Periferik Kandaki Lokosit
Profili ve Notrofil-Lenfosit Oran1’ adli ¢alismasinda 462 hasta incelenmis olup 32 hasta
hastanede yatarak tedavi géren HS hastasi olup 430 hasta ise ayaktan takipli hasta
olarak calismaya katilmistir. Ayrica 20.780 adet kontrol grubu incelenmistir. Hem
yatarak tedavi goéren hem ayaktan takipli hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml sekilde daha yiiksek; yiiksek duyarlikli CRP (hs-CRP), WBC, NEU ve
MON saptanmistir (121).

Jimenez-Gallo ve ark yaptigi ‘Hidradenitis Supurativa Hastalarinda Artmis
Serum Proinflamatuvar Sitokinleri, C-Reaktif Protein ve Eritrosit Sedimantasyon
Hizinin Klinik Onemi’ adli ¢alismasinda 74 hasta incelenmis olup bunlarin %51,3’i
kadindi. Ortalama yas 37,4 = 12,0 yil olarak tespit edilmistir. 22 tane de kontrol grubu
katilimcilart mevcuttu. Hastalarin %63,5’1 Hurley evre 2 olarak tespit edilmisti. Hasta
grupta kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek seviyede; CRP, ESH, IL-6
seviyeleri tespit edilmisti. Mevcut seviyelerin hastalik siddeti arttikca da daha
yiikseldigini belirten calismada O6zellikle hastalarda hastalik siddeti takibinde bu fi¢
parametre kullanimini 6nerilmistir (122). Bizim ¢alismamizda Hurley evresinin tedavi

ile IGO, NLO, MLO ve PLO degisimleri tizerinde anlaml1 bir etkisini saptamadik.

Hessam ve ark yaptig1r ‘Hidradenitis supurativa hastalarinda inflamatuar serum
belirteglerinin hastalik siddeti ile korelasyonu’ adli ¢alismasinda 104 hasta incelenmis
olup kontrol grup yoktu. Ortalama yas 37,7 £ 11,1 yil olarak tespit edilmistir. Hastalarin
%45,2’s1 Hurley evre 2 olarak tespit edilmistir. Hastalarin %53,8’inde Aksilla tutulumu
mevcuttu. CRP diizeyleri ve NEU sayis1 Hurley evre 1, Il ve III arasinda ve modifiye
Hidradenitis Supurativa Skoru arasinda anlamli pozitif korelasyonlar saptanmis ve rapor
edilmistir (123). Bizim ¢alismamizda yaptigimiz korelasyon analizinde sadece VKI ve
sigara kullaniminin sirastyla NLO ve PLO degisimlerinde etkili oldugu bulundu bunun

disindaki verilerin inflamatuar parametre degisimi ile anlaml iligkisi saptanmadi.
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Kaya ve ark iilkemizde yaptig1 bir baska ‘Hidradenitis Supurativali Hastalarda
Inflamatuar Belirteglerin Degerlendirilmesi ’adli ¢alismada 53 HS hastas1 (yas
ortalamasi1 33.32 + 11.37 yil) ve 50 saglikli kontrol (yas ortalamas1 36.74 + 11.95 yil)
incelenmistir. Hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik ortalama HDL degeri saptanirken; ESH, NEU ve MON sayilari,
MHO ve NLO degerleri daha yiiksek olarak saptanmistir (124). Ulkemizde yapilmis bir
baska benzer igerikli ¢alismada HS hastalaiginin baslangic yasi 24,42 yil olup ortalama
hastalik siiresi 13,69 yil olarak saptanmistir (125). Bizim g¢alismamizda da hastalik
baslangi¢c yasi 23,15 yil olup literatiirle benzerdir. Bizim c¢aligmamizda inflamatuar
parametreler olarak MHO parametresi incelenmemis olup NLO degeri bizim
calismamizda da tedavi Oncesi hasta grupta yiiksek olmasina ragmen aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tirkmen ve ark tarafindan yapilmis olan ‘Adalimumab tedavisinin HS
hastalarindaki etkinligi’ adli ¢aligmada inflamasyonun hasta grupta oldukg¢a yiiksek
oldugu ve biyolojik bir ajan olan adalimumab tedavisi ile CRP seviyeleri 12. Hafta
sonunda azalmisti. Bunu takiben yasam kalite indeksi skoru ortalamasi da ayni siirede
iyilesmis. Bu durumun HS patogenezinde artan inflamasyonun azalmasina sekonder

hastalarin semptom, tutulum yeri ve hastalik prognozunun iyilestigi gosterilmistir (126).

Literatiir caligmalarinda HS ile IGS veya IGO ile ilgili bir yayma
rastlanmamistir. Diger inflamatuar parametrelerle ilgili olduk¢a sik yaymnlar saptanmis
olup neredeyse tamami inflamasyon patogenezini destekleyici sonuclara sahipti. HS
gibi inflamatuar bir deri hastalig1 olan Pemfigus hastalarinda IGS ve IGO ile hastalik
aktivitesi arasindaki iliskiyi degerlendiren bir ¢alismada Pemfigus tanili hastalarda
pemfigus hastalik alani indeksi, IGS, IGO, CRP, NLO, PLO degerlendirilmistir. PDAI
ile NLO arasinda anlamli bir korelasyon saptanmazken. Pemfigus Hastaligi Alan
Indeksi (PDAI) ile CRP arasinda istatistiksel olarak diisiik bir pozitif korelasyon tespit
edilmistir. PDAI ile IGS, IGO ve PLO arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon
saptanmigtir. PLO'da bir birimlik artis, PDAI'de 0,009 katlik bir artisa ve 1G kesme
degerini asan bir birimlik artis, PDAI'de 2,836 katlik bir artisa neden olmustur (127).
Bizim c¢aligmamizda elde ettigimiz sonuglar, bu makaledeki bulgular1 destekler
niteliktedir. Calismamizda, HS (Hidradenitis Siipiirativa) hastalarinda 1GS ve IGO gibi

immatiir graniilosit parametrelerinin yani sira WBC, NEU ve MON degerlerinin kontrol
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grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulunmasi, immatiir graniilositlerin ve diger
inflamatuar belirteglerin hastalik aktivitesi ile iliskili oldugunu gostermektedir. Bu
bulgu, makalede Pemfigus hastalarinda IGS ve IGO'nun hastalik aktivitesi (PDAI) ile
orta dlizeyde pozitif korelasyon gdstermesi ile uyumludur. Ayrica, ¢alismamizda tedavi
sonrast IGO, MLO, NLO ve PLO degerlerinde anlamli diisiisler gozlenmesi, immatiir
graniilositlerin ve diger inflamatuar parametrelerin tedavi yamitin1 izlemede
kullanilabilecegini diistindiirmektedir. Bu durum, makalede PLO'nun hastalik aktivitesi
ile korelasyon gostermesi ve tedavi siirecinde inflamatuar belirteclerin degisiminin
onemli olabilecegi sonucu ile ortiigmektedir. Dolayisiyla, her iki ¢alisma da immatiir
graniilositlerin ve diger inflamatuar belirteclerin, inflamatuar deri hastaliklarinda hem
tan1 hem de tedavi izlemi agisindan Onemli bir role sahip olabilecegini ortaya

koymaktadir.

Bu c¢alismamiz, HS hastaliginin inflamatuar patogenezine 1sik tutmak ve
hastaligin takibinde kullanilabilecek ucuz ve kolay ulasilabilir IG dahil olmak {izere
cesitli inflamasyon belirteclerinin tedavi dncesi ve sonrasindaki degisimlerini sistematik
bir sekilde inceleyen Oncii bir arastirma niteligi tasimaktadir. Literatiirde HS ile IG
arasindaki iliskiyi dogrudan ele alan bir g¢alismaya rastlamamamiz, bu arastirmamizi
0zgiin kilmaktadir. Calismamizda, HS hastalarinda IGS ve IGO yani sira WBC, NEU ve
MON degerlerinin kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde yiiksek oldugunu tespit ettik.
Tedavi sonrasinda ise bu parametrelerdeki yliksekligin devam etmesine ragmen, 1GO,
MLO, NLO ve PLO gibi inflamatuar belirteclerde anlamli diisiisler gozlemledik. Bu
bulgularimiz, HS'nin sistemik bir inflamatuar hastalik oldugunu ve tedaviyle birlikte
inflamatuar yiikiin azaltilabilecegini desteklemektedir. Ayrica, VKI ve sigara kullanimi
gibi faktorlerin inflamatuar parametreler iizerindeki etkisini ortaya koyarak, hastaligin
yonetiminde bu faktorlerin g6z Oniinde bulundurulmas: gerektigini vurguladik.
Ozellikle folikiiler okliizyon ve birden fazla bolge tutulumun inflamatuar yaniti
etkilemesi, HS'nin heterojen yapisin1 ve tedavi stratejilerinin kisisellestirilmesinin
onemini bir kez daha gostermektedir. Bu ¢alismamiz, IG gibi yeni inflamatuar
belirteclerin HS patogenezindeki roliinii ortaya koyarak literatiirdeki 6nemli bir boslugu

doldurmakta ve gelecekteki arastirmalar i¢in yeni bir bakis agis1 sunmaktadir.

50



6. SONUC VE ONERILER

» Caligmada 33 HS hastas1 ve 102 kontrol olmak {izere toplam 135 kisi yer ald1.

» Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark yoktu (p=0,922).

» Gruplar arasinda yas ortalamalari arasinda anlamli fark yoktu (p=0,958).

> Hastalarin ortalama boyu 173,36 cm, agirligi 91 kg ve VK1’si 30,27 kg/m? olarak
hesaplandi.

» Hastalarda sigara kullanim1 %75,8, alkol kullanim1 %9,1 oraninda goriildii.

» Ortalama hastalik siiresi 11,36 yil olarak belirlendi.

» Tutulum bolgelerinde aksiller (%78,8) ve inguinal (%75,8) bdlgeler en yaygin
olanlardir.

» Hurley evre dagiliminda %63,6 hasta Evre 2, %33,3 hasta Evre 3’te yer aldi.

» Folikiiler okliizyon sendromunun diger bulgular1 %48,5 oraninda goriildi.

» IGS ve IGO HS grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksekti
(p<0,001 ve p=0,013).

» WBC, NEU ve MON degerleri de HS grubunda anlamli derecede yiiksekti
(p<0,05). MPV degeri ise hasta grupta anlamli sekilde daha diisiiktii (p=0,008).

» Hasta ve kontrol grubu arasinda PLT, NLO, PLO ve MLO agisindan fark
bulunamadi.

» Tedavi sonrasi 6. ayda IGS, WBC (p<0,001), NEU (p<0,001), LEN (p=0,001) ve
MON (p<0,001) degerleri hasta grubunda yiiksekligini korurken. IGO tedavi sonrasi iki
grup arasinda benzerdi anlamli bir fark yoktu (p=0,209).

» Tedavi ile IGO, NLO, PLO ve MLO degerlerinde anlamli bir diisiis gozlendi
(p<0,05).

» Tedavi ile hastalardaki bu degisimlerin Hurley evresi, bolgesel tutulumlar ve
cinsiyete gore anlaml bir farklilif1 saptanmadi (p>0,05). Folikiiler okliizyon bulgular
var olanlarda {i¢iincli ayda MLO azalmasi anlamli sekilde daha az olmustur (p=0,027).
Ek olarak bolgesel tutulum sayist arttikca tedavi ile altinc1 ay IGO azalmasi daha fazla
olmustur (p=0,039).

> Tedavi ile hasta grupta inflamatuar parametre degisimi incelendiginde; VKI ile
NLO degisimi arasinda pozitif bir iliski saptanmis olup sigara kullaniminin da PLO

degisimi lizerinde pozitif etkili oldugu goriilmiistiir.
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Oneriler

Bu c¢alismanin en Onemli kisithligi hasta sayisinin - simurli  olmasi  olarak
degerlendirilmistir. Toplamda 33 HS hastasi ile sinirli bir 6rneklem iizerinde ¢alisilmis
olmasi, sonuclarin genellestirilebilirligini azaltmistir. Ayrica, hastalik evresi ve
inflamatuar parametreler agisindan heterojen bir dagilim gozlenmis olup belirli alt
gruplar arasinda yeterli karsilagtirma yapma imkani sl kalmistir. Calismada
kullanilan yontemler hastalik progresyonu ve tedavi etkilerini degerlendirmek igin
yeterli olsa da daha bliyiik hasta gruplar ile uzun donemli takiplerin yapilmasi,
sonuclarin glivenilirligini artirabilir. Bu nedenle, ileri ¢aligmalarin daha genis 6rneklem
biiyiikliikleriyle ve farkli merkezlerden veri toplayarak gerceklestirilmesi

Onerilmektedir.

Bu caligma, HS hastalarinda IG, WBC, NEU ve MON gibi inflamatuar
parametrelerin  hastalik aktivitesi ve tedavi yanitini degerlendirmede Onemli
olabilecegini ortaya koymaktadir. Bu dogrultuda, HS hastalarinin diizenli araliklarla
laboratuvar parametreleri ile birlikte inflamatuar yiiklerinin izlenmesi, tedavi
etkinliginin degerlendirilmesine ve erken miidahaleye olanak saglayabilir. Ozellikle,
IGO ve diger inflamatuar belirteglerin takip protokollerine dahil edilmesi, hastalik
yonetiminde kisisellestirilmis yaklasimlar sunabilir. Bu sonuclar, HS hastalarinda
multidisipliner bir yaklasim benimsenerek hem klinkk hem de laboratuvar

degerlendirmelerin bir arada yiiriitiilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.
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