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TESEKKUR
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Akne vulgaris yasam kalitesini belirgin dizeyde etkileyen,
morbiditelere yol agan, kronik bir dermatozdur. ilerleyen yaglarda ozellikle
kadinlarda olmak Uzere adolesan donem kadar olmamakla beraber siklikla
g6zlenebilmektedir. Hastaligin patofizyolojisi tam olarak ortaya konamamakla
beraber genetik zeminde multifaktoryel olarak gelistigi dusunulmektedir.

Akne gelisiminde etkili oldugu dusunulen bir faktor de basta cinsel
hormonlar olmak Uzere hormonlardir. 25 yas Usti akneli bayanlarda
hormonal etyoloji siklikla gozlenmesi ve var olan ¢eligkili calismalar nedeni ile
25 yag Ustu bayanlarda etyolojide ve akne siddetinde hormonlarin énemi bu
calismada arastirildi.

Calismamda ve Dermatoloji Anabilim Dal’'nda gecirdigim doért yilda,
yetismemde emekleri gegen, egitimime onemli katkilar saglayan, derin bilgi
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AKAR’a, tez danismanim Dog¢. Tbp. Alb. Mustafa TUNCA'ya, uzmanlik
ogrenciligim sirasinda desteklerini  goérdugum Prof.Dz. Tbp..Alb. Zafer
KURUMLU (E) 'ya, Dog¢.Tbp.Alb. Ercan ARCA’ya, Do¢.Tbp.Alb. Erol KOC’a,
Yrd.Dog.Tbp.Yb.Glrol ACIKGOZ'e, Yrd.Dog.Tbp.Bnb.Ercan CALISKAN'a,
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ediyorum. Ayrica her zaman destegini ve sevgisini hissettigim degerli esime,
kizima, ogluma ve tum yasamim boyunca desteklerini hep yanimda
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OZET

Dz.Tbp.Yzb. Caglayan Gagdas DEMIRCI, “25 YAS USTU BAYANLARDA
AKNE ETYOLOJIiSINDE HORMONAL DEGERLENDIRME”,Giilhane
Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi Dermatoloji Ana Bilim Dal,
Tipta Uzmanhk Tezi, Ankara, 2013.

Akne vulgaris yasam kalitesini belirgin dlzeyde etkileyen,
morbiditelere yol acan, kronik, bir dermatozdur. Akne adolesan donem kadar
olmasada ilerleyen yaslarda 6zellikle kadinlarda siklikla gézlenebilmektedir.
Hastaligin patofizyolojisi tam olarak ortaya konamamakla beraber genetik
zeminde multifaktoryel olarak gelistigi dugunulmektedir.

Hormonlar akne gelisiminde etkili oldugu dusundlen faktorler
arasindadir. Hormonal degisimler 25 yas uUstl bayanlarda akne etyolojisinde
siklikla suglandigindan, bu galismada hormonlarin akne etyolojisindeki rolunt
ve akne siddeti ile hormon seviyeleri arasindaki iligkiyi ortaya koymayi
hedefledik.

Calismaya toplam 144 hasta alindi. Hastalik aktivitesini dederlendirmek igin
global akne skorlama sistemi kullanildi. Serum prolaktin, folikllstimule edici
hormon(FSH), lGteinize edici hormon(LH), Ostradiol, total ve serbest
testesteron, 17-hidroksi-progesteron, cinsiyet hormon baglayici
globulin(SHBG), dihidroepianderosteron  sulfat  (DHEAS),  kortizol,
adrenokortikotropik hormon(ACTH), insulin, bdyime hormonu(GH), insulin
benzeri buyime hormonu-1(IGF-1) ve overin morfolojik yapisi degerlendirildi.

Calismamizda dlguim yapilan hastalardan hormonlari normal araliktan
yuksek saptananlarin orani progesteron icin %8,08, hidroksi-progesteron igin
%15,03, 6strodiol igin %3,73, LH icin %6,71, FSH icin %5,14, kortizol i¢in
%5,42, ACTH igin %1,88, prolaktin icin %8,39, GH icin %6,81, insulin igin
%0,81, total testosteron icin %0,75, serbest testosteron igin %2,23, SHBG
icin %3,96, T3 igin %0,74, T4 igin %2,22, TSH igin %0,76’dir. Hormon duzeyi
normal araliktan dislk saptanan hastalarin orani ise progesteron igin %5,88,
hidroksiprogesteron igin %4,51, dstrodiol i¢cin %6,71, LH igin %3,73, FSH igin
%3,67, kortizol igin %2,32, ACTH icin %1,88, prolaktin igin %0,76, GH igin



%6,81, IGF-1 icin %8,95, insllin icin %0,81, total testosteron icin %9,02,
serbest testosteron igin %2,23, SHBG icin %3,96, T3 igin %2,23, T4 icin
%2,22, ve TSH igin %0,7’dir.

Ultrasonografi ile degerlendirmede ise 25 yas Ustl akneli bayanlarin
%20,8’'inde PCOS saptadik.

Yas, total testesteron, DHEAS ve progesteron dederlerinin global akne
skorlama sistemine gore belirlenen akne siddeti ile istatiksel olarak anlamli
iligkili oldugu bulundu. Ancak hafif, orta, siddetli ve c¢ok siddetli
derecelendirmesinde akne siddetinin sadece yas ile iligkili oldugu saptandi.

Sonu¢ olarak bu calismadaki bulgular postadolesan akneli kadin
hastalarin onemli bir kisminda hormonal degisikliklerin etiyolojide rolu
olabilecegine igsaret etmektedir. Bu nedenle post-adolesan akneli kadinlarda
hormonel degerlendirme ve US ile over degerlendirmesi yapilmasinin uygun

olaca@i sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: akne, postadolesan, kadin, hormon.



SUMMARY

MD.Capt. Caglayan Cagdas DEMIRCI, “The evaluation of the hormones
in the etiology of female acne patients older than 25 years”, Gulhane
Military Medical Academy, Military Medical School Department of

Dermatology, Dissertation-Specialization in Medicine, Ankara, 2013.

Acne vulgaris is a chronic dermatosis that significantly affects the
quality of life and leads to morbidity. Although not as frequent as the
adolescents, acne is common also in older ages, especially in women.
Patophysilogy of acne is not fully understood, but it is thought to be
multifactorial with a genetic background

Hormones are among the factors, affecting the development of acne.
Because hormonal changes are often blamed in the etiology of acne in
women over the age 25 years, in this study we aimed to investigate the role
of the hormones in the etiology and relationship between hormone levels and
severity of acne.

In this study 144 patients were enrolled. To asses the disease activity
the global acne scoring system was used. Serum prolactin, FSH, LH,
estradiol, total and free testosterone, 17 - hydroxy-progesterone, sex
hormone-binding globulin(SHBG), dehydroepiandrosteronesulfate( DHEAS),
cortisol, adrenocorticotropic hormone(ACTH), insulin, growth hormone(GH),
insulin-like growth factor -1(IGF-1) and ovarian morphological structure were
evaluated.

The ratio of patients whose hormones were detected higher than
normal ranges are %8.08 for progesterone, 15.03%for hydroxyprogesterone,
3.73% for estradiol, 6.71% for LH, 5.14% for FSH, 5.42% for cortisol, 1.88%
for ACTH, 8.39% for prolactin, 6.81% for GH, 0.81% for insulin, 0.74% for
total testosterone, 2.23% for freetestosterone, 3.96% for SHBG, 0.74% for
T3, 2.22% for T4, 0.and 7.6% for TSH in our study. The ratio of patients
whose hormones were detected lower than normal ranges are 5.88% for
progesterone, 4.51% for hydroxyprogesterone, 6.71% for estradiol, 3.73% for
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LH, 3.67% for FSH, 2.32% for cortisol, 1.88% for ACTH, 0.76% for prolactin,
6.81% for GH, 8.95%for IGF-1, 0.81% for insulin, 9.02% for total testosterone
2.23% for freetestosterone, 3.96% for SHBG, 2.23% for T3, 2.22% for T4,
and 0.7% for TSH.

Statistically age, total testosterone, progesterone and DHEAS were
found to be significantly associated with the acne severity which is
determined by global acne scoring system. However, mild, moderate, severe
and very severe acne severity grading was found to be associated only with
age.

With the USG examination we found PCOS in the %Z20,8 ratio of
female patients older than 25 years with acne.

As a result, findings of this study indicate a possible role of hormonal
changes in the etiology of a significant proportion of female patients with
acne. Therefore, we conclude that hormonal evaluation and assessment of

ovarian with USG would be appropriate in women with post-adolescent acne

Keywords: acne, postadolescent, female, hormone.
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1- GIRIS

Akne vulgaris sebase bezlerden ve kil foliklilinden kaynaklanan kronik
tekrarlayici, multifaktoryel, inflamatuar bir hastaliktir. Ac¢ik ve kapal
komedonlar, papulopustuller, noduller ve Kistler ile karakterizedir(1).

Akne vulgaris etyopatogenezinde rol alan dért ana unsur anormal folliktler
keratinizasyon, sebum Uretiminde artis, Propionibacterium acnes (P. acnes)
kolonizasyonunda artma ile inflamasyon ve immunitedir (1).

Akne vulgaris siklikla adolesan dénemde gozlenir (1). Adolesan
dénemde ortaya ¢ikan hormonal degisiklikler akne vulgarisin olusmasinda
etkilidir (2). Akne vulgarisin etyopatogenezinde testesteronun aktif metaboliti
olan 5 a-dihidrotestesteronun 6nemli bir faktor oldugu dugunulmektedir (2,3).
Bazi akneli olgularda sebase bezlerin androjenlere karsi siddetli cevap
verdikleri saptanmistir (3). Premenstriel, menapozal ve juvenil aknede
hormonal etki saptanmistir (2).

Lokalize sitokin uretimi, sebase lipid igerigi gibi birgok faktor keratinosit
proliferasyonunun artigsinda sug¢lanmaktadir (2). Tedavi akne siddetine gore
degisebilmektedir (5)

Bu calismada daha oOnce yapilmig calismalarin birbiri ile geligiyor
olmasi ve akne siddeti ile hormon serum seviyeleri arasindaki iligki tam
olarak ortaya konamamasi nedeni ile 25 yas ustu akneli kadinlarda standart
laboratuvar testlerle serumda bulunan cinsel hormonlar (prolaktin, FSH, LH,
Ostradiol, total ve serbest testesteron, 17- hidroksi-progestron, seks hormon
baglayici hormon ve dihidroepiandrosteron sulfat), kortizol, ACTH, insulin,

GH, iGH-1 diizeyine bakilarak akne ile iliskisinin arastirilmasi amaglandi.



2- GENEL BILGILER

2.1- Akne Vulgaris

2.1.1- Tanim

Akne vulgaris pilosebase Unitenin komedonlar, papduller, pustiller,
noduller, yalanci kistler ve skarlar ile seyreden kronik, multifaktoriyel,
enflamatuar bir hastahgidir (2).

Siklikla adelasan donemde gézlenmesine ragmen 6zellikle bayanlarda
olmak Uzere 25 yas Ustunde de gozlenmektedir. 25 yas ustu gozlenen akne

formu “erigkin aknesi” olarak adlandiriimaktadir (6).

2.1.2- Tarihge

Akne terimi ilk olarak 6.yuzyilda imparator Justinian’in doktoru Aetius
Amidenus tarafindan kullaniimistir. Yunanca sivri ug¢ veya sivri tepe

anlaminda acme s6zcugunden gelmektedir (4).

2.1.3-Epidemiyoloji

Dermatolojide en sik karsilagan hastaliklardan biri akne vulgaristir.
Akne vulgarisin prevelansi adolesan donemde %85-%90 oldugu
bildirilmektedir (1). infantil dénemde de adrenal androjenlerden dolayi hafif
akne olusumu gérilebilir. infaltil akne bir yilin sonunda siklikla normale déner
(2).

Ergenlik ¢caginda neredeyse %100 gozlenen aknenin %60'1 fizyolojik
akne olarak kabul edilir (7). Akne vulgaris genelde kadinlarda (14-17 yas)
erkeklerden (16-19 yas) daha erken baglamakta ancak erkeklerde daha
siddetli seyretmektedir (1,2,8).

Cesitli calismalarda erigkin bayan aknesinin prevelansi %41-54

araliginda saptanmistir (9).



Bin hasta ile yapilan incelemede postadolesan akneli erkek ve
bayanlarda prevelanslar sirasiyla 20-29 yas araliginda %43 ve %51, 30-39
yas arahiginda %20 ve %35, 40-49 yas araliginda %12 ve %26 ve 50 yas
ustiinde %7 ve %15 oraninda bulunmus olup her yas grubunda erkek ve
bayanlar arasinda anlaml fark oldugu saptanmistir. Her iki cinste de akne
prevelansinin yas ile birlikte azaldigi goézlenmistir (10).

Baba veya annesinden en azindan birinde akne vulgaris olan
cocuklarin %45’inde, ebebeynlerinde akne olmayanlarin ise %8’inde akne
vulgaris oldugu bildirilmistir (2). Genetik yatkinlik erigkin bayan ve direngli
aknede siklikla gozlenen bir faktérdir. Cesitli calismalarda bayan aknesinde
%50-53 oranlarinda birinci derece akrabalarda akne hikayesi pozitifligi
saptanmistir (9). Bu hastalik igin ailesel yatkinlik genetik polimorfizm ile
aciklanabilmektedir (7). Endokrin hastaligi ve XYY genotipinde olan
bireylerde akne riskinde artis vardir (4).

Non inflamatuvar lezyonlar sigara icenlerde(%41,5) icmeyenlere gore
(%9,7) daha fazla goriimektedir. Aile hikayesi pozitifligi erigkin akne riskini
%3,93 oraninda artirmaktadir. Bayanlarin %85I premens periyotta

semptomlarin arttigini bildirmektedir (11).

2.1.4- Patogenez

Akne vulgarisin genetik zeminde multifaktéryel nedenli oldugu
dugunulmektedir. Lezyonlarinin gelisiminde rol oynadigi dusunulen faktorler
dort grupta toplanabilir:

1. Duktal kornifikasyon
2. Sebum Uretiminde artis
3. Follikuldeki P. acnes kolonizasyonu

4. inflamasyon ve immiin yanit (12).

Pilosebase Kanalin Kornifikasyonu: Sebase bezler holokrin bezlerdir.
Dudak ve diger mukozal alanlardaki serbest sebase bezler disinda kil

folikulleri ile iligkilidirler. Sebase folikil keratinize folikuler infindibulum, kil,
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sebase gland ve infindibuluma acilan sebase kanaldan olusur. infindibulum
distal parca veya akroinfindibulum ve infra-infindibulum olarak iki parcaya
boélinmastir (13).

Akne olusumunda ilk olay, folikil kanalinin akroinfindibulumdaki
keratinositlerin asiri proliferasyonu ve adezyonlarinin artisidir (2).

Hiperkornifikasyon ve folikil hUlcrelerinde hiperproliferasyon ve
deskuamasyonda azalma folikul kanalindaki ttkanmaya ve boylece aknenin
oncu lezyonlari olan mikrokomedon olusumuna neden olmaktadir (14).
Korneositler arasindaki artmis yapiskanlikta ultrastriktirel hlcre yapilarinin
hepsi rol oynar (4).

Aknede, monoklonal antikor Ki-67 ile yapilan boyamada komedonal
follikUllerdeki keratinositlerin daha hizli gogaldiklari saptanmigtir. Bu gézlem
komedonlarda keratin 6-16(hiperproliferasyonun keratin belirtegleri) varhgi ile
de desteklenmistir (15).

Duktal keratinositlerin  hiperproliferasyonunda suglanan baslica
faktorler androjenler, lokal Uretilen sitokinler, sebum yapisinda farkhlik ve
P.acnes kolonizasyonudur (16).

Androjen hormonlari pilosebase kanaldaki androjen reseptorlere
baglanarak komedon olusumuna yol agar (2,17). Akne olusumunda en etkili
androjen dihidrotestesteron (DHT)dur (18).

Akneli hastalarda sebumda linoleik asit dusukligu kornifikasyonun
artisina ve komedonlarin sayisinda artisa neden olmaktadir (1,19). Topikal
linoleik asidin 5 a reduktaz inhibisyonu yaptigi da ileri sturalmektedir (20).
Erken donem komedonlarin %30’unda bakteriler saptanmamistir. Ancak
antibakteriyel tedavi ile komedon sayisinda azalma goézlenmesi ge¢ donem

komedogenezde P.acnes’in etkili oldugunu disindirmektedir (21, 22).

Sebum Uretiminde Artis: Akneli hastalarda skualen, sterol esterleri ve bazi
yag asitleri ylksek duzeyde, linoleik asit ise duslUk diuzeyde saptanmistir
(2,1). Sebum yapisinda ki linoleik asit eksikligi, epitelde bariyer bozukluguna,
dolayli olarak sebum sekresyonu ve keratin tikagta yapiskanlik artigina

neden olur (2, 23). Linoleik asit azligi komedonal bir faktor olarak
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degerlendirilir.  Ayrica inflamatuvar hucrelerin  komedon duvarindan
gecirgenliginin artmasina neden olur. Linoleik asit diginda daha yuksek
oranda skualan peroksit varligi ve azalmig vit E seviyeleri seklinde akneli
bireylerde farklihk gozlenmektedir (24). Peroksitler, keratinositlerin
proliferasyonuna, proinflamatuar sitokinlerin Uretimine ve peroksizom
proliferatdor aktive edici reseptorler (PPAR)In aktivasyonuna neden
olmaktadir (25,26).

Aknenin giddetiyle sebum Uretimi ¢ogu zaman koreledir ve normal
Kisilere gore artmistir (2,1,27). Sebase bezlerin aktivitesinde en énemli faktor
genetik yatkinlik olup adrenal veya gonadal bezlerden salgilanan androjenik
hormonlar buyik oranda etkilidir (28).

Sebumun yuksek seviyesi artmig androjenik hormon seviyeleri, SHBG
azhgina bagli serbest androjen seviyesinde artig, testesteronun 5-alfa
reduksiyonu veya artmis androjen baglayan intrasellller reseptor nedeniyle
artmis son organ cevabina bagl olabilir (2,29).

Deri, Ozellikle pilosebase Unit kolesterolden de nova androjen
sentezleyebilir veya dolasan daha zayif androjenleri daha potent tlrevlerine
donustardr (30). Siddetli akneli hastalarda serum androjen dizeyinde artis
gorulmus ancak hafif ve orta dereceli aknelilerde artis gbzlenmemigtir
(31,32). Yapilan calismalarda prepubertal donemdeki akneli hastalarda
DHEAS duzeyi aknesi olmayanlara gdére anlamli derecede yuksek
bulunmustur (33). Fakat serum DHEAS dizeyinin akne siddeti ile
korelasyonu tartismalidir (34,35).

Testesterondan 5-alfa rediktaz araciligiyla dretilen DHT erkek tipi sag
dokulmesi, hirsutizm ve sebum Uretiminde testesterondan ¢ok daha fazla
etkilidir (29,36,37). Ylzde, goguste ve sirt bolgesindeki sebase bezlerde 5-
alfa reduktaz aktivitesinin karin ve bacaktakilere gore 5-10 kat daha yuksek
oldugu saptanmistir (29,37).

5-alfa rediktazin 3 tip izoenzimi bulunmakta olup, Tip 1 5-alfa
reduktazin tip 2 5-alfa rediktazdan daha etkili oldugu diastntlmektedir (38).
Akneli hastalarda aknesi olmayanlara gore 5-alfa reduktaz aktivitesi daha

fazla oldugu ve buna bagh DHT duzeyi ve sebum duretiminde artis
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saptanmistir (39,32). Akneli hastalarda bazi foliklller androjenlere artmis bir
duyarlilik gostermekte ve daha fazla sebum tretmektedir (2,40).

Hangi androjen ve reseptorinun akne vulgariste sebosit aktivitesini
kontrol ettigi tam olarak bilinmemektedir ve cgesitli olasiliklar ileri
surtlmektedir. AR /androjen sadece sebase bez aktivitesini degil ayni
zamanda inflamasyonuda artirir (38).

Androjen reseptorleri, sebase bez bazal membrani ve kil koku dig kilif
keratinositlerinde intrasellller kisimda bulunur. Akneli bireylerin derisinde
testesteron-DHT dénusumu, normal deriye gore 30 kat daha fazladir (28,41).
DHT’ nin androjen reseptor affinitesi testesterona gore 5-10 kat daha fazladir
(42).

Bir calismada sebase lipid sentezinin, androjen ve PPAR ligandi ile
stimile edildigi saptanmistir (41). Sebase bezlerde androjen reseptorlerine
ek olarak PPAR-y reseptorlerinin de bol miktarda bulundugu tespit edilmigstir
(43).

Ek olarak, androjenlerin IGF-1 araciligi ile keratinosit cogalmasini
anlamli uyardigi gosterilmistir. Bayanlarda komedon sayisi ile IGF-1 arasinda
pozitif korelasyon belirlenmistir (15). IGF-1, 5 alfa reduktazi, adrenal ve
gonadal androjen sentezini, androjen reseptor sinyal iletimini, sebositlerin
proliferasyonunu ve lipogenezi uyarir. insilin duyarliigi ile SHBG arasinda
pozitif korelasyon vardir. Yapilan bir galismada yemegi, postprandiyal insulini
ve |IGF-1'i azaltmanin sebum salgisinda ve Kkeratinosit ¢odalmasinda
azalmaya ve boOylece akne Ilezyonlarinda azalmaya neden oldugu
saptanmigtir. Kan sekeri seviyesinin de saglikli bireylere gore akneli
hastalarda daha yuksek oldugu saptanmistir. Ayrica insulinin akne
patogenezindeki roli PCOS’lu bireylerce akne yuksek prevelansi ile de
desteklenmektedir (44). Ayrica yapilan bir calismada IGF-1 artmasi sirasinda
insulin azalmasinin gosteriimesi aknenin olusumunda insulinden ziyade IGF-
1 in etkili oldugunu gdstermektedir (45). Yuksek glisemik diyet ve P.acnes
sinerjistik olarak IGF-1 ve IGFR sistemini uyarmaktadir (46).

Eksojen Ostrojenin  serumdaki serbest testesteronun seviyesini

azaltarak ve SHBG seviyesini artirarak akne lezyonlarini ve sebum uretimini
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azalttigi cok iyi bilinmektedir. Ostrojen akne lezyonlarinda sebase bezde
direkt androjenlere ters etki, gonadatropin Uzerine negatif feed back etki ve
sebase bezlerde buyume faktoru veya yag Uretimindeki genleri etkiyerek
endojen testesteron Uretimini azaltabilecegi dusinulmektedir. Ostrojen
reseptorleri akne patogenezinde suglanan metalloproteinaz-9’u inhibe ederek
onemli bir antiinflamatuar etki yaratirlar (44).

Progesteron ise androjenik etkiyle aknede siddetlenmeye neden olur.
Olasi mekanizma sebum salgisinin ve Kkeratinositlerin ¢ogalmasinin
uyariilmasi seklindedir. Projestinler, ayrica monositlerden proinflamatuar
sitokinlerin salinimini uyarabilirler (44).

Postadolesan donemde ortaya g¢ikan veya tedaviye direncli aknesi
olan kadin hastalarda serumda testesteron ve prolaktin gibi hormonlarin
arttig1 gosterilmistir (8). Tum bu bulgulara ragmen akne vulgariste,
lezyonlarin farkl siddette olmasi ve tim sebase follikillerin etkilenmemesi,
durumun androjen seviyesinden ¢ok hedef organin asirt cevabindan

kaynaklandigini dusundurmektedir (2).

Mikrobiyal Floradaki Degisiklik: Akne etyopatogenezinde, deri florasinda
bulunan P. acnes, Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis) ve
Malassezia furfur (M. furfur) gibi komensal mikroorganizmalar suglansa da,
infeksiyoz bir hastalik degildir (1). Follikilde en ¢ok, gram(+), anaerobik ve
hareketsiz bir mikroorganizma olan P. acnes bulunur. P. acnes aknenin
inflamatuvar surecini baglatan en dnemli etkendir (47, 48).

P.acnes hicre duvarindaki karbonhidrat antijene karsi olusan
antikorlar komplemani aktive ederek inflamatuvar yaniti artirmakta ve bir
grup proinflamatuvar olayi baslatmaktadir (18).

Cesitli gozlemler siddetli akneli bireylerde P.acnes’ e karsi daha
yuksek seviyede antikor varligini gostermigstir (15).

P. acnes’in Urettigi lipaz ile sebumdaki trigliseridler, serbest yag
asitlerine parcalanir. Serbest yad asitleri keratinizasyon bozukluguna ve
notrofiller igin kemotaktik etkiye neden olurlar. P. acnes ayrica dusuk molekul

agirlikh kemotaktik faktorler, fosfataz, hyaluronidaz, proteaz, néraminidaz ve
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lesitinaz gibi proteolitik enzimler, histamin, porfirin, interlékin-1a (IL-1a) ve
timor nekrozis faktér-a (TNF-a) gibi inflamatuvar mediatorler salgilar (47,49).
Serbest yag asitleri komedojenik etkisinin yaninda P. acnes koproporfirin Il
ureterek skualen oksidasyonunda katalitik etki olugturabilir (15,4).

FollikGl duvari pargcalanmasi ve P. acnes’ in urettigi 1s1 sok proteinleri
hipoksi yaparak lokal inflamasyona ve komedon olusumuna katkida bulunur
(47, 48). TLR-2 keratinositlerde yer almakta olup, P.acnes hucre duvarindaki
yapilar ile uyariimasi ile IL-8 basta olmak Uzere sitokin salinimina ve
sonrasinda nétrofil gogu ile yikici enzimlerin pilosebase Uniteyi etkilemesine
neden olmaktadir (4).

Ayrica P.acnes keratinosit diferansiyasyonunu  duzenledigini,
P.acnes’in hucre duvarindaki GroEL 1s1 sok proteinlerinin keratinositlerden
sitokin Uretimini artirdigini ve P.acnes’ in biyofilminin korneositlerdeki artmis
kohezyondan sorumlu oldugunu goésteren veriler vardir (50,51,52).

Sonug olarak P. acnes, hem direkt hem de indirekt olarak akne olusumunda

onemli rol oynar (47, 48).

Enflamasyon Olusumu: Aknede enflamasyonu baslatan faktoérler kesin bir
sekilde tanimlanmamistir. Rol oynayan baglica hudcrelerin  makrofajlar,
notrofiller, langerhans hucreler, keratinositler ve sebositler oldugu
bilinmektedir (53).

Komedon ruptirt bir seri inflamatuar reaksiyonu tetikler. Ancak tek
tetikleyici komedon rupturu degildir. Zira hiperkeratizasyon oOncesinde de
akne egilimli alanlarda CD4 hiicre sayisinda ve IL-1 aktivitesinde artig
gosterilmistir (4). Papullerde ilk 6nce ortaya cikan hucreler yardimci T
hicrelerdir. Burada tip IV immunolojik reaksiyon gdsterilmistir (2).

Aknesi olmayan bireylerle karsilastirildiginda, akneli hastalarin
lezyonel olmayan normal derisinde papiller dermis ve perifolikiler alanda T
hicreleri ve makrofaj sayisinda artis, E selektin ve vaskller adezyon
molekiil-1 artigi, iL 1-a’da 3 kat daha yiikselme bulunmustur. Keratinositleri

ve fibroblastlari da igeren ¢ok sayida hiicreden iL-1 salinir. Tim bu veriler



akneli bireylerde klinik olarak normal akneye egilimli alanlarda subklinik bir
inflamasyon varligini géstermektedir (15).

Androjenlerce uyariimasi ile dermal fibroblastlardan FGF-2, FGF-7 ve
FGF-10 sentezi artar. FGF-2 otokrin etki ile fibroblastlarca ve parakrin etki ile
keratinositlerce iL-1-a Uretimine neden olmaktadir. Androjen bagimh FGF-
7/10/FGFR2B-iL-1a  yolagi infindibular keratinositler ve sebositlerin
hiperproliferasyonunu ve aktivasyonunu agiklayabilir. (54). Saglikli kontrollere
gére akneli bireylerde anti inflamatuar etkinligi olan iL-10 saliniminin daha
disuk oldugu saptanmistir (15).

Bakteri hidrolaz enzimleri follikil duvarini rlptire ederek keratin6z
artiklar, lipidler, killar ve P.acnes gibi follikul i¢cindeki maddelerin dermise
gegmesine neden olmaktadir. Notrofillerin toplanmasi sonrasi bu bdlgede ilk
once papdul olusabilir (2).

Akne inflamasyonu artikca P.acnes tarafindan aktive edilmekte olan
TLR-2 ekspresyonu artmaktadir (55).

Human Beta Defensin-2 (HBD-2) birgok mikroorganizmayi yikmasinin
yaninda immunmodulatoér etkiye de sahiptir (11). P.acnes’ in TLR 2-4 ile
taninmasi ile human beta defensin salgilanmakta ve antimikrobiyal etki
olusturulmaktadir (56).

Lokotrien ve prostoglandinler gibi aktif lipid mediyatorleri de akne
inflamasyonunda rol oynamaktadir (57). Arasidonik asit yolaginda olusan
LTB4 gibi metabolitter PPAR a ve vy icin liganlardir. Bu metobolitlerin
olusumunda rol alan 5-lipooksijenaz enzimi akneli bireylerde daha fazla
saptanmigtir (58).

Direkt immunflorasan incelemede klasik ve alternatif kompleman
aktivasyonunun enflamatuar ve non-enflamatuar lezyonlarin olusumunda

etkili oldugu gosterilmistir (1).



2.1.5- Akne Olugsumunu Etkileyen Fiziksel ve Cevresel Faktorler:

Diyet:

Yuksek glisemik indekse sahip bati tipi diyetle beslenen kisilerde
insulin direnci ve insulin benzeri buylime faktoérinin etkisiyle akneye yatkinlik
oldugu dusunulmektedir (59).Ayrica yapilan calismalarda plazma A ve E
vitamin seviyelerindeki dusukligun de akne patogenezinde rolu oldugu
gOsterilmigtir (60).

Premenstruel siklus:

Premenstriel doneminde pilosebase epitelinde olugan hidrasyon
degisikliginin follikllt tikadigi ve alevlenmeye neden oldugu dusunulmektedir
(61, 62). Yapilan bir galismada 33 yas sonrasinda premens alevlenmenin 20-
33 yas araligina gore daha fazla oldugu saptanmistir (63).

Terleme:

Terleme hastalarin %15’'inde kanalin hidrasyonu sonucu olugsan
tikanma ile aknenin alevilenmesine neden olur (2).

Ultraviole Isigi:

Gunes 1s1ginin akneye iyi geldigi disunulmekle beraber kanitlanmis
bir veri gOsteriimemigtir. Ultraviole 1ginlari ayni zamanda komedon
olusumunu artirabilir (2).

Meslek:

Kumas boyalari, komur katrani ve klorinath hidrokarbonlara bagli akne
lezyonlari olusabilir (2).

Stres:

Stres sirasinda Uretilen substans-P, sebase bezlerin hem ¢ogalmasini
hem de farkhlasmasini artirir. Ayrica stres, glukokortikoid dizeylerinde artis
sonucu anabolizan etkiyle de akneye neden olur (1,64).

Strese karsi noroendokrin ve davranissal cevabin kordinatorl olarak goérev
yapmakta olan CRH sebase bezlerde lipid tretimini, iL-6 ve iL-8 sentezini ve
3B-HSD mRNA dizeylerini 6nemli dlgtide artirmaktadir (65). Aknenin kendisi

de strese neden olur (66).
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Sigara:

Klinik deneyimler sigara icme ile akne arasinda bir iligkinin varligini
dugundurmektedir (67,68).

Diger taraftan toplumda akne epidemiyolojisi ile ilgili bir arastirmada akne
sikligi ve siddeti ile gunlik sigara sayisi arasinda dogrusal bir iligki
saptanmistir (69).

Vucut kitle indeksi:

Cok az calisma akne ve Kkilo iligkisini incelemis olup, yapilan bir
calismada bayanlarda artmis BMi ve artmis akne riski arasinda anlamli iligki
bulunmustur (10).

ilag kullanimi:

Akneiform dokuntu glukokortikoid, fenitoin, lityum, izoniasid, epidermal
growth faktor inhibitorleri, iodidler, bromidler, androjenler ve diger ilaglara
bagli olarak gorulebilir (10).

Kozmetikler ve nemlendiriciler:

Kozmetik akne lezyonlari atipik yerlesim gostermesi ile komzetik
kullanim hikayesi ile ayrilir. izopropil miristat, kakao yagi, lanolin, butil
stearat, stearil alkol ve oleik asit gibi komedojenik ajanlar iceren ve yagl ya
da okluziv Ozellik gosteren kozmetikler, ayrica halojenli hidrokarbonlar
komedojenik etki gosterebilmektedir (70).

2.1.6- Klinik Bulgular:

Aknede en sik tutulan bolgeler yuz (%99), sirt (%60) ve gogus
(%15)dur. Yuzde en sik tutulan bolge yanaklar daha az tutulan bolge ise alin
ve g¢enedir. Geng erkeklerde en sik tutulan bélge yuzdir, daha ileri yaslarda
ise sirt bolgesi fazla tutulmaktadir (8).

Akne vulgariste enflamatuar ve non-enflamatuar olarak iki ¢esit lezyon
mevcuttur. Aknede patognomonik non-enflamatuar lezyon komedondur.
Komedonlar daha ¢ok gen¢ hastalarda gozlenir. Komedonlar genelde alinda
olusmaktadir. Beyaz komedonlar duzgun, soluk beyaz renkli, 1-2mm ¢apinda

papuller seklinde gorilur. Beyaz komedonlara kapali komedon da denir.
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Diger komedonlar ise siyah bagli komedonlardir. Bunlara agik komedon da
denir ve follikilin cilde acilan kanal agzinin genislemesiyle olusur.
Makrokomedonlar c¢aplari 1mm’den daha fazla olan agik ve kapall
komedonlardan olugsmaktadir (71, 72). Acik komedolardaki pigmentasyon
melanin ve lipid oksidasyonundan kaynaklanir (4). Makrokomedonlar derinin
derin tabakalarinda olusur ve enflamatuar noduiler lezyonlarin kaynagidir
(72).

inflamatuar lezyonlar yiizeysel veya derin olabilir. Inflamatuar
lezyonlar, komedonun dermise agilmasiyla olusurlar. Yuzeysel lezyonlar
papul ve pustul, derin lezyonlar ise pustul ve noduldur. Papuller 5 mmden
ufaktir. Pustiller ise gozle gorulebilen merkezi purilan materyale sahiptir.
Epitel ile ortulu olmadigi icin akne kistleri gercek kist degil, nodulun bir
formudur. Noduller 5 mm den buyuktlr ve supuratif veya hemorajik olabilir.
Kistlerin tekrarlayan rapturleri ve reepitelizasyonu sekil bozucu skarla

sonuglanan epitelize sinus traktlarina neden olur (73,2,74).

Tablo 2.1. Yasa gore akne karsilastirmasi

Yasa goére akne karsilastirmasi (74)

Yas Vicut lokalizasyonu Morfoloji Cinsiyet
12 yas alti Sentro-fasiyal Komedonal Her iki
12-20 Yuz, gbgus Karigik Her iki
20 yas Uzeri Perioral, boyun, gene | inflamatuar Kadin

Postadolesan akne baskin olarak inflamatuvar, hafif-orta siddette,
papul pustlller ile karakterizedir. Temel olarak alt Ugte bir yuz bdlgesinde,
¢enede ve boyunda lokalizedir. Komedonal lezyonlar ise nadirdir (75).

Bazi yazarlar erigkin aknesinde 2 patern tanimlamaktadir. ilki paplil,
pustil ve nodullerden olusan inflamatuar lezyon seklinde yuzin alt
bolimiinde gozlenen lezyonlardir. ikincisi ise ¢ok sayida komedonlar
seklinde yuzde yaygin olarak gozlenebilir (76).

Postadolesan akne klinik prezentasyona goére temel olarak ikiye

ayrilabilir.
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1-Persistan akne adolesan donemden ileri donemlere kadar devam eden
akneyi temsil eder. Cogu gunler hasta lezyonlara sahiptir.

2-Geg baglangich akne puberteden sonra ilk defa gozlenir.

A-Cene aknesi olgun bayanlarda premenstruel olarak alevlenir, ¢cene ve
perioral bolgede dagilir.

B-Sporadik akne belirgin bir neden olmaksizin ileri yaslarda aniden olusur.
Her iki persistan ve ge¢ baslangigli akne bayanlarda siklikla yizde gozlenir.
Persistan akne lezyonlari siklikla alt gene ve boyun bdlgesinde godzlenen
inflamatuar papduller ve noduller seklindedir. Omuzlar ve sirtta da gbzlenebilir.
Komedonal lezyonlar alin veya yuzun yan kenarlarini kaplayabilir ama her
zaman gozlenmez.

Sporadik ge¢ baslangi¢li akne sistemik hastaliklar ile birlikte olabilir.
Birkag komedonla beraber siklikla inflamatuar papuller ve pustlller
seklindedir. Atmis yasindan buyuk yash hastalarda, yuzden ziyade akne
siklikla goguste gozlenmektedir. Persistan akne gibi sporadik ge¢ baslangicl
akne de tedaviye direnclidir (77).

Premens artis hormonal faktérin ayirt edici olmadigini gosterir sekilde
her iki formdada gorulir. Ayrica kadin aknesinde sigara igimi ile doz bagimli
korelasyon mevcuttur (78).

inflamatuar olsun olmasin tim akne lezyonlari iyilesme esnasinda
lezyon yerinde eritem, postinflamatuar hiperpigmentasyon, atrofik veya
hipertrofik skarlar birakabilmektedir (4).

2.1.7- HISTOPATOLOJI

Aknenin elemanter lezyonu komedondur. Komedon, ince bir duvara ve
az sayida sebase hilcreye sahiptir. Komedon iginde, keratinbz materyal,
lamellar ve konsantrik bir sekilde bulunur. Lipid boyalari ile keratinin lipid
icerigi gosterilebilir. Enine kesitlerde, keratindz materyalin kil gibi yapilarin
cevresinde lamellar halkalar seklinde bulundugu gorulur. Agik komedonlarda

follikuler orifisler genigken, kapali komedonlarda dardir (1).
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2.1.8- DERECELENDIRME

Akne hastasinda uygulanmasi gereken en uygun tedavi bigimini
belirlemek ve tedaviye verilen yaniti izlemek igin hastanin akne lezyonlarinin
objektif ve dogru bir bicimde degerlendiriimesi gerekmektedir.

1997 de, Doshi, Zaheer ve Stiller global akne derelendirme sistemi
gelistirmiglerdir. Bu sistem akne olan alanlari yuz(alin, her bir yanak, burun,
¢gene), gogus, sirt olarak 6 alana bolmekte ve alan blayukligune gore her bir
alana bir faktor belirlemektedir.

Global akne skorlamada komedon:1, papul:2, pustil:3, nodul-kist:4
seklinde lezyon tipine gore puanlama yapilir. Alan faktorleri ise her bir yanak
ve alin i¢in 2, burun ve ¢ene igin 1, gdgus ve sirt icin ise 3 seklindedir. Her bir
alan siddeti alan faktora ile agirlikli lezyon tipinin garpilmasi ile elde edilir.
Global skor icin lokal skorlarin toplami yapilir. 1-18:hafif, 19-30:orta, 31-
38:siddetli, >39:¢ok siddetli olarak derecelendirilir (79).

Dermatologa basvuran akne hastalarinin %90’inda skar mevcuttur
(80). Akneli hastalarda estetik gorinim bozulmasinin psikiyatrik tedavi

gerektirebilecedi de unutulmamahdir (81).

2.1.9.- Akne varyantlari:

Akne fulminans

Ates, artralji ve buyuk inflamatuvar nodullerin akut olusmasi akne
fulminansi digsunduarmelidir (10).

Akne konglabata

Sikhikla genc erkeklerde gozlenen siddetli nodller akne formudur.
Siklikla govdede gozlenmekle beraber diger vicut alanlarinda da gozlenebilir
(10).

SAPHO

Sinovit, akne, pustlloz, hiperosteoz ve osteit'ten olusur. Sistemik

tedavi endikasyonu vardir (10).
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PAPA

Steril piyojenik artrit, piyoderma gangrenozum ve akneden olusan
otozomal kalitimli inflamatuvar bozukluktur (10).

Gram negatif folikiilit

Uzun sureli antibiyotik tedavisi almis hastalarda gram negatif folikulit
gelisebilir. Lezyon kulturleri enterobakter, klebsiella, pseudomonas, proteus
veya eschericia tiplerini ortaya koyarlar (10).

Neonatal akne

Androjen etki neonatal donemde baslar. Erkek neonatalda testisin
artmis aktivitesine baglh LH ve testesteron artisi ile hem erkek hemde disi
neonatalda adrenal bez immaturitesine bagli DHEAS artigi ile olugur ( 4).

Akne ekskorye

Siklikla gen¢ bayanlarda gozlenir. Altta yatan psikolojik hastaliklar ile
iliskili olabilir. Tedavisi antidepresanlari ve psikoterapiyi igerir (10).

Solid fasiyal 6dem(morbihan hastalig)

Aknenin nadir komplikasyonu olup, yuzde eritem ve yumusak doku
o0demi seklindedir. Hastalik farkl siddetlerde gdzlenebilir ve tedavisiz spontan
olarak diizelmez (10).

Radyasyon aknesi

lyonizan radyasyonun follikiilde hiperkeratotik tikaglarina neden

oldugu ve bu mekanizmayla akneiform lezyonlarin gelisimini tetikledigi

dusundlmektedir (18).

Akne ile ilgili Endokrinolojik Bozukluklar

Akne gelisimde merkezi bir dnemi olan sebase bez aktivitesini
hormonlar kontrol eder. Akne ile iligkilendiriimis baglica hormonlar
androjenler, GH, IGF-1, ACTH ve glukokortikoidlerdir(82). Akne ile en sik
iligkisi olan endokrinolojik anormallikler arasinda polikistik over sendromu ve

konjenital adrenal hiperplazi yer almaktadir (18).
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Polikistik Over Sendromu (PCOS), Stein-Leventhal Sendromu

PCOS’lu hastalarda klinik olarak ovulatuar olmayan ve duizensiz
menstriel sikluslar, obezite, androgenetik alopesi, hirsutizm ve akne gibi
bulgular gozlenmektedir (18).

PCOS tanisi igin hiperandrojenizm ve ovaryan disfonksiyon ve diger
etiyolojik nedenlerin ekarte edilmesi seklinde ki 3 kriterden ikisinin bulunmasi
gerekmektedir (82).

PCOS’da temel anormallik androjenlerin artmig Uretimidir. Artmis over
androjenlar lokal olarak over disfonksiyonu yaratirlar ve periferal olarak akne,
hirsutizm ve androjenik alopesi olusturur (82).

Neredeyse PCOS’lu kadinlarin %23-35’inde akne vardir. Siddetli
aknelilerin %83’i PCOS’ludur. Ge¢ baslangigh akne, devam eden direncli
akne ve konvansiyonel tedavilere direngli akne varliginda PCOS’dan
suphelenilmelidir. Ge¢ baslangicli adrenal hiperplazi, Cushing sendromu,
androjen salgilayan tumorler gibi androjen artigi nedenleri dislanmahidir (82).
Serbest testesteron hiperandrojenemi i¢in en sensitif testtir ve over
androjeninin gdstergesidir. PCOS’lu hastalarin Ugte birinde total testesteron
ve serbest testesteron artisi saptanir. DHEAS beyaz PCOS’lu hastalarin
%Z20’sinde artmigtir ve bazen tek anormallik olabilir. DHEAS seviyesi 700
mg/dl gegmesi durumunda androjen salgilayan tumor akla gelmelidir. Artmig
LH seviyeleri PCOS’lu hastalarin %40-90’inda g6zlenmektedir ve neredeyse
hastalik igin patognomoniktir. FSH normal araliktayken hastalarin %95 inde
LH/FSH orani Ugten fazladir. Mens peryodunun degisik fazlarinda degisiklik
gosterdiginden PCOS tanisinda LH/FSH orani dusuk duyarlihga sahiptir.
(82).

PCOS’da akne tedavisi androjen seviyesini duslirmek veya sebase

bezlerde androjenlerin etkilerini bloklamak seklinde olmalidir (82).

Cushing Sendromu
Cushing sendromu glukokortikoid salgilanmasinin artisiyla olusur.
ACTH bagimli veya bagimsiz olabilir. Cushing sendromu sirasinda akne de

dahil olmak uzere birgcok deri degisikligi olabilmektedir. Bu lezyonlar tipik
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olarak monoformik, siklikla ylzde, goégus ve sirtta perifolikiler papdller
seklindedir. Akne olusumunda patofizyoloji kortizol, ACTH ve CRH
anormallikleri nedeniyledir. Bu hormonlar sebase bezlerin buylimesini uyarir,

lipogenezi ve sebum Uretimini artirir ve testesteron seviyesini artirir (82).

Konjenital Adrenal Hiperplazi

Genetik enzim eksikligi nedeni ile adrenal korteksde bozulmus steroid
sentezinden kaynaklanmaktadir. En sik 21 hidroksilaz sonrasinda ise 11
hidroksilaz eksikligi gozlenir. Bu eksikliklerin olmasi durumunda steroidler
kortizol sentezini sant ederek androjen sentezine kayar. Uygun Kkortizol
degderleri bulunur ancak artmis miktarda adrenal androjen uretilir(82).
21 hidroksilaz enzim eksikligi klasik veya non klasik olarak siniflandirilir.
Klasik formunda tam enzim defekti vardir ve bdylece hiperandrojenemi ¢ok
daha siddetlidir. Daha hafif non klasik formunda, enzimde kismi bir eksiklik
vardir ve dogumda hiperandrojenemi belirgin degildir (82).
Non klasik konjenital adrenal hiperplazi (KAH)'de akne tek belirti olabilir. Bu
hastalarin %33’Unde akne vardir. Siddetli akneli erkeklerde diger belirtiler
maskelenebileceginden non klasik KAH gozden kacabilir. Adrenal androjen
fazla sentezlenmesi DHEAS ile taranabilir. 17 OH progesteronun yuksek
konsantrasyonu(>3 ng/ml) klasik KAH icin tanisaldir. Non klasik formunda
kortikotropin uyarimi sonrasi 17-hidroksi progesteron testi altin standarttir.
Kirkbes nmol/I'den yuksek degerleri tanisaldir. Glukortikoid replasman

tedavisi eksikligi ve hiperandrojenemik semptomlari duzeltir (82).

Androjen Salgilayan Timorler

Androjen salgilayan tumorler adrenal, over veya testikuler orijinli
olabilir ancak androjen artisinin sadece %0,2 nedenidir. Ani komedonal akne
olusumu androjen sentezleyen tumor igin slUpe uyandirmalidir. Bununla
beraber bazi androjen salgilayan timorler hafif androjen Uretimiyle daha
ihmli seyreder (82).

Adrenokortikal karsinomlar tipik olarak virilizasyon ile Cushing

sendromunun karisimi klinige sahiptir. Daha nadiren sadece androjen
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salgilanmasi durumunda sadece virilizasyon olabilir. Overin androjen
salgilayan tumorid de benzer sekilde mens anormallikleri hirgutizm ve
virilizasyon seklinde bayanlarda hiperandrojenemi semptomlari ile olabilir. Bu
iki ayri androjen salgilayan tumorun ayrimi labaratuvar olarak yapilir.
DHEAS, total testesteron, LH ve FSH tim hiperandrojeneminin taranmasi
icin uygulanmahdir. DHEAS artmis androjenin adrenal kaynadi igin, total

testesteron over veya testikuler supe icin kullanilir (82).

Akromegali

Growth hormon fazlaligi ile karakterize durum akne gelisimi ile
iligkilidir. Akromegalilerde sebum salgisinda artis gosterilmis ve sadece akne
semptomu olan akromegali olgusu bildiriimistir. Bu etki sebase bez
aktivitesini ve buyimesini uyaran GH ve IGF-1 artmis seviyesi ve androjen

badimli sebase lipogenez nedeni ile olabilir (82).

Postadolesan Akne

Erigkin aknesi olarak da adlandiriilmaktadir (6). Erigskin bayanlarda

daha sik gozlendigini belirten ¢aligsmalar olmakla beraber bu daha ¢ok akne
lezyonlarini bayanlarin daha az tolere etmesine ve daha c¢ok doktora
basvurmalarindan kaynaklanmaktadir (6).
Akne etyopatogenezindeki kabul gérmis duktal hiperkornifikasyon
olusmasinda androjen uyariminin ve duktusta hareket eden sebase lipidlerin
iritan etkisinin yaninda sebase bezlerin androjenlere artmis duyarlligi veya
deride potent metobolitlerine dontismesi postadolesan akne patogenezinde
rol oynamaktadir (8).

Yuksek progesteron igeren oral konstraseptiflerin persistan aknede
roli olabilecegi dusunulmektedir (83). Adolesan akne ve erigkin akne
arasinda siklikla belirgin morfolojik farkliliklar vardir. Ust ve alt ylz
lezyonlarinin orani, nodullerin karakteristikleri ve retansiyonel lezyonlarin
varhgi seklinde siniflandirilabilir. Erigkinlerde yanaklar, perioral ve alt ¢ene
alanlarinda olacak sekilde U dagihimi, adolesanlarda ise alin, burun, Ust ¢ene

alanin da olacak sekilde T alan dagiimi vardir. Komedonlar adolesan da
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yayginken, erigkinde klinik olarak gozlenmeyebilir. Eger varsa siklikla
mokrokomedon seklindendir. Boylece adolesanlara gore inflame lezyonlarin
non inflame lezyonlara orani daha fazladir (6).

Bazi yazarlar erigkin aknesinde inflamatuar lezyon seklinde yuzinde
alt béluminde ve c¢ok sayida komedonlar seklinde ylzde yaygin olarak
g6zlenen 2 patern tanimlamaktadir (76).

Postadolesan akne klinik prezentasyona gore temel olarak persistan
ve geg baslangigli akne ikiye ayrilabilir. Her iki persistan ve geg¢ baslangigli
akne bayanlarda siklikla yuzde gozlenir (77).

Erigkin bayan aknesi siklikla hafif-orta siddette tespit edilmistir. Farkh
calismalarda persistan tip eriskin akne %80 oraninda olmak Uzere en sik
gozlenen tiptir (9).

Mens siklusu sirasinda androjende fluktuasyonlar premens akne
siddetinde artma olmasinda degerlendiriimelidir. 33 yas ustu bayanlarda
premens donemde akne siddetinde artma 22-33 yas grubuna gore daha
yuksek bulunmustur. Ayrica premens donemde akne artigi tarif edenlerde
akne siddeti, etnik ozellikler ve oral kontroseptif kullaniminda farklilik
saptanmamistir. Premens artis mens peryodunun 6zel donemlerinde artmis
testesteron Ostrojen oranlari ile agiklanabilmektedir (84).

Yayinlanmisg veriler adolesan ve eriskin patogenezi arasinda fark
oldugunu desteklememekle beraber, klinik veriler patogenetik farkliliklar
isaret etmektedir. Akne altta yatan endokrinolojik bir hastaligin gostergesi
olabilir (6).

Aknenin sosyal ve psikolojik durumu olumsuz etkilemesinin yaninda
hastalik suresi ile skar olusum siddetinin korelasyon gdéstermesi 25 yas UstU
hastalarin erken etkin tedavisinin 6nemini vurgulamaktadir (83).

Erigkin aknesinde dikkatli anemnez ve fizik muayene ile degerlendirme
yapilmalidir. Anemnezde ilag, sigara ve uyusturucu madde kullanimi, mens
dizeni ve baslangi¢ yasi, infertilite hikayesi ve kullandigi simdiki ve eski akne
tedavileri sorgulanmahdir. Ayirici tani degerlendirmesi akne vulgaris
degerlendirmesinde oldugu gibidir. Hiperandrojenemi basta olmak Uzere altta

yatan endokrin hastaliklar agisindan tetkikler yapilmaldir. Hirgutizm serbest
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testesteron ile ylksek iligkilidir. Hirsut bayanlarin %70 inde hiperandrojenemi
saptanir (84).

Erigkin bayan aknesinin tedavisinde, akne tedavi hedeflerinin hepsi
dogrudur. Ancak 25 yas Ustl bayanlarda daha yuksek basarisizlik oranlari
g6zlenmektedir. Sistemik antibiyotik tedavisinden sonra %82, isotretinoin
tedavisi sonrasi %32 oraninda relaps gdzlenebilmektedir. izotretinoin
tedavisinden kisa zaman sonra rekurrens olmasi altta yatan hormonal etyoloji
acisindan supe uyandirmalidir. izotretinoin tedavisine baglamadan tam bir
hormonal degerlendirme yapilmalidir. Bu kusak populasyonda izotretinoin
kullaniminin o6zel terotejenik bir 6nemi vardir ve ozellikler 35 yas Ustu
bayanlarda iskelet sistemi yan etkileri agisindan artmis risk vardir. Oral
kontroseptif ve antiandrojenler gibi hormonal tedaviler akne igin tedavi
secgeneklerini artirmaktadir. Ancak kanita dayall ne zaman ve nasil
kullanilacagina yonelik 6neri bulunmamaktadir. Daha 6nce OKS basarisizhgi
olan hastalarda spironolakton gibi antiandrojenler %50-80 etkili olabilmektedir
(84).

2.1.10- Laboratuvar Bulgular:

Cogdu hastada anormal hormonal degerleri olmasa da DHEAS (adrenal
bezi degerlendirmek igin) testesteron over aktivitesi igin, liteinizan hormon
(LH)/folikik stimulating hormon(FSH) polikistik over sendromu igin, pituiter
degerlendirme igin prolaktin Olgulmelidir. Testler menstruel siklusun 1-5
gunleri araliginda yapilmahdir. Calismalar akneli bayanlarda endokrin
hastaliklarin  dislanmasini  dnermektedir. Hiperandrojenemi agisindan
arastirma yapilmasi gereken durumlar arasinda virilizan Dbelirtilerin
varhgi(erkek tipi sa¢ dokulmesi, frontotemporal da¢ dokulmesi veya
klitoromegali), duzensis mens, infertilite, ani ve siddetli akne baslamasi,
Cushingoid gorunum, siddetli tedaviye direngli akne, akontozis nigrikans ve
obesite yer akmaktadir (76). Labaratuvar calismasi i¢in en azindan 4-6 hafta

once oral kontroseptif kullanimi kesilmelidir (11).
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Tablo 2.2. Muhtemel etyoloijiler i¢in kullanilan testler (11)

SEBEP TESTLER

iyatrojenik Kullandigi ilaglari iceren medikal ge¢miginin

sorgulanmasi

PCOS Testesteron, LH/FSH
Konjenital adrenal hiperplazi DHEAS, 17 hidroksi progesteron
Cushing sendromu Deksametazon slpresyon testi konjenital

adrenal hiperplazi ve Cushing sendromunun

ayirt etmeyi saglar

Over veya adrenal timor Testesteron, DHEAS

Orta derecede 4000-8000ng/dl DHEAS artisi konjenital adrenal
hiperplaziyi gosterirken daha yuksek seviyeler adrenal tUmor agisindan
degerlendirmeyi gerektirmektedir. Total testesteronun 200 ng/dl yi gegen
seviyeleri over tumorinde gozlenebilir veya daha azi PCOS’u gosterebilir.
LH/FSH oraninin 2-3 Un Uzeride olmasi da PCOS’u gosterir (85).

2.1.11- Ayirici Tani

Akne vulgarisin ayirici tanisi, lezyonlarin tipi géz 6nudne alinarak
yapilir. Kapali komedon o6n planda ise milia, sebase hiperplazi, kolloid
milyum, osteoma Kkutis, trikoepitelioma, trikodiskoma, fibrofollikiloma, eruptif
vellUs kil kisti, steatokistoma multipleks ile ayirici taniya girer (1).

Acik komedon 6n planda ise ayirici tanida Favre-Racouchot hastalig,
nevus komedonikus akla gelmelidir(1).

inflamatuar lezyonlar én planda ise akne rozasea, perioral dermatit,
sakalin psddofollikalliti, akne keloidalis, pilar keratoz, akne ekskoriye, lupus

miliyaris disseminatus fasiei ve, gram (-) folliktlit diastntlmelidir (1).

2.1.12- Tedavi

Aknenin tedavisi genelde egitim ile baslar (2). Aknenin kotu hijyen

veya sik yuz yikamanin akneyi azalttigina dayir hic veri yoktur (86).
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Topikal Tedavi

Topikal tedavi genellikle hafif, enflamatuar olmayan veya hafif-orta
enflamatuar lezyonlari olan akneli hastalarda kullanilir (87) Orta siddette
papuller-pUstuler akneli hastalarda oral antibiyotiklerin topikal retinoidler ve
benzoil peroksit ile kombinasyonu dnerilmektedir (88,89).

Tetrasiklin, eritromisin, klindamisin ve sodyum silfasetamid topikal
olarak hafif-orta dereceli enflamatuar akne tedavisinde
kullanilir(90,91,92,93).

Benzoil peroksit hafif komedolitik ve antiinflamatuar 6zellige
sahiptir(86,94).

Topikal retinoidler non-enflamatuar akne lezyonlarinda birinci tedavi
secenegidir (95,96).

Topikal retinoidler mikrokomedon olugsumunu inhibe eder, yeni
lezyonlarin  olusumunu engeller ve diger topikal ilaglarin deriye
penetrasyonunu artirir (97,98,14). Kullanilan retinoidler tretinoin, adapalen,
izotretinoin, tazaroten, retinaldehit, retinoil beta glikuronit ve motretinidtir
(5,99,100,101,102). Salisilik asit ve Cay agaci yagl akne tedavisinde
kullanilan diger ilaclardir (103,104).

Sistemik Tedavi

Akne vulgarisin sistemik tedavisi antibiyotikler, hormonlar, izotretinoin
ve bazen steroidlerdir (105).

En sik kullanilan antibiyotikler tetrasiklinler (tetrasiklin, oksitetrasiklin,
doksisiklin, limesiklin ve minosiklin), azitromisin, eritromisin ve
sulfonamidlerdir. Bunlarin arasinda tetrasiklinler seckindir (106,107). 3-6 ay
araliginda konvansiyonel antibiyotik tedavisine cevapsizlik durumunda gram
negatif folikulit akla gelmelidir (108).

Hormonal tedaviler, prednizolon, dstrojen, antiandrojen, spironolakton,
dogum kontrol haplari, enzim inhibitérleri, gonadotropin salgilayan hormon
agonistleri ve kombinasyonlari seklinde olabilir (106,105).

Hormonal terapi erigkin bayan aknesinde hormonal anomali

olmaksizin yuksek etkinliktedir. Erigkin bayan aknesinde izotretinoin

22



tedavisine alternatif olarak, siddetli sebore durumunda, mens 6ncesi akne
siddetlenmesi olanlar, endokrin anomalisi olanlar, standart tedaviye direng
goOsteren inflamatuar akne lezyonlari olan ve ayni zamanda oral kontroseptif
gerekliyse hormonal tedavi Onerilmektedir (6,109,110,111). Hormonal
tedaviye cevapsizlik durumunda sistemik izotretinoin tedavisine gecilmelidir
(112). Hiperprolaktinoma durumunda akne tedavisinde kullanilabilecek diger
bir tedavide dopamin kullanimidir (7).

izotretinoinin aknede bulunan tiim etiyolojik faktérlerin (izerinde etkili
oldugu diusunulmektedir (87,113). Eskiden sadece siddetli akneli hastalarda
kullanilan izotretinoin, uzun sureli oral antibiyotikler ve topikal tedaviye cevap
vermeyen orta siddetli aknelerde, hafif aknesi olan ancak psikolojik sorunlari
yasayan hastada da Onerilmelidir (114,115,116,117,118). PCOS varligi
nodulokistik akneli bireyler arasinda sistemik izotretinoin kullanimina cevap
acisindan etkili bir faktor degildir (119). Ancak teratojenik etkileri, benign
intrakraniyal hipertansiyon ve psodotumor serebri yan etkileri agisindan
dikkatli olunmalidir (120,121).

Diger Tedavi Yontemleri
Akne tedavisinde kullanilan diger ilaglar ¢inko sulfat, dapson, klofazimin ve
bazi non-steroid anti-enflamatuarlardir (2,122). Akne skarlarinda peeling,
keloid ve hipertrofik skarlarda intralezyonel steroid uygulanmasi, kigik ve

sinirli lezyonlarda eksizyon yapilabilir (123).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma 01.08.2012-17.6.2013 tarihleri arasinda Gulhane Askeri
Tip Akedemisi Askeri Tip Fakultesi Dermatoloji Anabilim Dalinda yapildi.
Calisma icin 01.08.2012 tarihli 06 oturum nolu etik kurul onayr alindi.
Calismaya alinan tum hastalar ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve katilim igin
onaylari alindi.

Calismaya 25 yas uzerindeki 144 akneli kadin hasta alindi.
Akne vulgaris tanisi icin non-enflamatuar lezyonlar (kapali ve acik
komedonlar) ve enflamatuar lezyonlar (papul, pustil, nodul, kist) esas alindi.
Asagidaki ozellikleri tasiyan hastalar ¢alismaya alinmadi:
1) Son bir ay iginde topikal ya da sistemik antibiyotik kullananlar.
2) Son bir ay i¢inde oral retinoidler ile tedavi altinda olanlar.
3) Konjenital adrenal hiperplazi, Cushing sendromu, polikistik over sendromu,
adrenal ve over tumoru gibi bilinen hastaliklari olanlar.
4) Dogum kontrol haplari, dstrojen, kortikosteroid veya finasterid kullananlar.
5) Gebe olan hastalar.
Hastalardan sabah alinan kanda prolaktin, FSH (folikll stimtle edici hormon),
LH, Ostradiol, Total Testesteron, Serbest Testesteron, SHBG, DHEAS, 17-
OH-progesteron, IGF-1, GH, insulin ve Kkortizol seviyesi Olguldi. Hasta
grubunda yukarida belirtilen hormon seviyeleri menstrGasyonun 3. ve 5.
gunlerin arasinda d&lg¢lildid. Her hangi bir dénemde GATA Radyoloji
béliminde US ile PCOS ile uyumlu overde periferik yerlesimli cok sayida kist

varligi degerlendirildi.

3.1. Hormon Olgiilme Yéntemi

Hastalardan sabah 8.00-9.00 arasinda alinan kan o6rnedi Gulhane
Askeri Tip Akedemisi Ankara Egitim Hastanesi biyokimya laboratuvarinda
analiz edildi.

insiilin, kortizol, T3, T4, TSH, LH, FSH, progesteron,
hidroksiprogesteron testesteron, total testesteron olgimleri Siemens Advia

Centaour XP immunoassay system cihaziyla, ACTH Siemens immulite-2000,
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IGF-1 ve GH Berthold Multicrystal Gamma Counter cihazlari ile otomatik

olarak olgulmustdr.

3.2. istatistik

3.2.1- YONTEM

Bu calismada elde edilen veriler SPSS 20.0 paket programi ile
degerlendirilmigtir. Verilerin frekans ve ylzdesel dagilimlari verilmistir.
Normallik testi sonucunda, gruplar arasinda farkllik incelenirken ikiden fazla
gruplarda normal dagilmayan degiskenlerde Bonferroni dizeltmeli Kruskal

Wallis H Testi kullaniimistir.

Gruplar arasi farkhlik incelenirken; anlamlilik seviyesi olarak 0,05
kullaniimis olup p<0,05 olmasi durumunda gruplar arasi anlamh farklihgin
oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise gruplar arasi anlamli farkhhgn

olmadigi belirtilmistir.

Degiskenler arasi bagimlilik incelenirken Ki-Kare testi kullaniimistir.
Anlamlilik seviyesi olarak 0,05 kullaniimis olup, p<0,05 olmasi durumunda
gruplar arasinda anlaml bir bagimhhgin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda

ise gruplar arasinda anlamli bagimhligin olmadigi belirtilmistir.

Degiskenler arasi iliski Spearman Korelasyon Katsayisi ile incelenmis
olup, anlamlilik seviyesi 0,05 olarak kullaniimigtir. P<0,05 olmasi durumunda
degiskenler arasi anlamli bir iligkinin oldugu, p>0,05 olmasiI durumunda ise
degiskenler arasi anlaml bir iliskinin olmadidi belirtilmistir. iliskinin derecesi

belirlenirken agsagidaki tablodan yararlaniimigtir.

Tablo 3.1. iliski derecelendirmede katsayilar

lliski Katsayisi (r) lliskinin Giicii
0,00-0, 25 Cok Zayif
0,26-0,49 Zayif
0,50-0,69 Orta
0,70-0,89 Yiksek
0,90-1,00 Cok Yiksek
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Hormon normal araligi progesteron 0,15-1,40 ng/ml,
hidroksiprogesteron 0,32-1,47 ng/ml, DHEAS 34,5-560,9 pg/dl, &strodiol
19,5-144,2 pg/ml, LH 1,9-12,5 w/l, FSH 2,5-10,2 iu/l, Kortizol 4,30-22,40,
ng/ml ACTH 0-46 pg/ml, prolaktin 2,80-29,20 ng/ml, GH 0-6,5 ng/ml, IGF-1
101-329 ng/ml insulin 2,6-37,6 mu/l, total testosteron 14-76 ng/dl, serbest
testosteron 0,29-3,18 pg/ml, SHBG 27,8-146 nmol/ml, T3 2,3-4,2 pg/ml, T4
0,89-1,76 ng/ml ve TSH 0,35-6,50 piu/ml kabul edilmistir.

Calismamizda rutin Olgcimlerde GATA biyokimya laboratuvarinda
c¢alisiimayan melanokortin, androstenedion hormonlari postadolesan akne
etyolojisinde degerlendiriliememistir. Rutin olarak yapilan biyokimya kitlerinde
donemsel eksiklikler olmasi nedeni ile hastalarin bazilarinda bazi
hormonlarin (ACTH, IGF-1,GH) 6lgimi yapilamamistir. Diger hormonlar ise

% 90’lara varan oranlarda hastalarin bayuk kisminda olgtimustar.
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4- Bulgular

4.1- Tanimlayici istatistik Degerleri

Tablo 4.1. Tanimlayici istatistiksel degerler

N(*) %

Premens artma 118 81,9

Premens artma Fark yok 26 18,1
Toplam 144 100,0

Duzenli 129 89,6

Adet diizeni Dizensiz 15 10,4
Toplam 144 100,0

Komedon 0 0,0

Papll 28 19,4

Agirlikh lezyon tipi Pustal 98 68,1
Noddil/kist 18 12,5
Toplam 144 100,0

Alin 5 3,5

Yanaklar 62 43,1

Agirlikh yerlesim yeri Cene 64 44,4

Govde 13 9,0
Toplam 144 100,0

Var 30 20,8

Hirsutizm varhgi Yok 114 79,2
Toplam 144 100,0

Ergenlikten beri 44 30,6

Tipi Tekrar 100 69,4
Toplam 144 100,0

Calisiyor 90 62,5

Meslek Calismiyor 54 37,5
Toplam 144 100,0

Kullaniyor 44 30,6

Sigara Kullanmiyor 100 69,4
Toplam 144 100,0

Var 22 15,3

Aile hikayesi varhgi Yok 122 84,7
Toplam 144 100,0

Yok 84 79,2

Ultrasonda PCOS varlig: | Var 22 20,8
Toplam 106 100,0

Hafif 32 22,2

Orta 89 61,8

Global derece Siddetl 23 16.0
Toplam 144 100,0

(*)Her bir hormon igin 6lgim yapilan hastalarin sayisi
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Tablo 4.2. Tanimlayici istatistiksel degerler devami

N(*) Mean Median | En Az |EnCok| SS
Yas 144 32,1 32,0 25,0 47,0 54
Global akne skoru 144 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7
Progesteron 136 1,0 0,5 0,0 12,2 2,0
Hidroksiprogesteron 133 0,9 0,7 0,1 6,4 0,8
DHEAS 135 181,4 177,0 11,0 419,0 86,8
Ostrodiol 134 49,6 41,0 11,8 209,2 34,7
LH 134 6,0 5,0 0,4 53,8 5,8
FSH 136 7,1 6,4 1,3 76,5 6,4
Kortizol 129 14,4 14,2 1,0 29,2 51
ACTH 53 18,9 18,0 5,0 49,4 10,7
Prolaktin 131 15,4 12,1 0,6 110,1 12,8
GH 88 1,5 0,5 0,0 9,5 2,3
IGF-1 67 185,0 189,0 28,6 308,0 60,6
insiilin 122 9,0 7,4 2,2 81,2 8,1
Total testesteron 133 32,7 32,5 6,2 92,7 14,6
Serbest testesteron 134 1,6 1,5 0,3 3,5 0,6
SHBG 126 66,6 61,2 1,4 180,0 31,5
AKS 137 90,7 89,0 68,0 306,0 221
T3 134 3,0 3.1 1,0 4,3 0,5
T4 135 1,1 1,1 0,7 3,4 0,3
TSH 129 2,2 1,9 0,1 10,2 1,3
LH FSH_ORANI 135 1,8 0,8 0,2 114,3 9,8

(*)Her bir hormon icin dlgim yapilan hastalarin sayisi

Ort. Yas 32,115,4, ort global akne skoru 23,916,7, ort. Progesteron 1,0+2,0,
ort hidroksi progesteron 0,9+0,8, ort DHEA-s 181,4+86,8, ort Osrtrodiol
49,6+34,7, ort LH 6,0+5,8, ort FSH 7,1+6,4, ort kortizol 14,4+5,1, ort ACTH
18,9+£10,7, ort prolaktin 15,4+12,8, ort GH 1,5£2,3, ort IGF-1 185,0+60,6, ort
insulin 9,0+8,1, ort total testesteron 32,7+14,6, ort serbest testesteron
1,610,6, ort SHBG 66,6+31,5, ort AKS 90,7+22,1, T3 3,0+0,5, ort t4 1,1++0,3,
ort TSH 2,2+1,3, LH-FSH orani ise ort 1,819,8 olarak bulunmustur.
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Tablo 4.3. Hormon seviyeleri normal dederlerin disinda saptanan hastalarin

orani
Hormon Hormon duzeyi yuksek Hormon dizeyi disuk
o,
saptanan hastalarin orani(%) saptanan hastalarin orani(%)
Progesteron 8,08 5,88

Hidroksiprogesteron

15,03

4,51

DHEAS Hepsi normal araliktadir Hepsi normal araliktadir
Ostrodiol 3,73 6,71
LH 6,71 3,73
FSH 5,14 3,67
Kortizol 5,42 2,32
ACTH 1,88 1,88
Prolaktin 8,39 0,76
GH 6,81 6,81
IGF-1 - 8,95
insiilin 0,81 0,81
Total testosteron 0,75 9,02
Serbest testosteron 2,23 2,23
SHBG 3,96 3,96
T3 0,74 2,23
T4 2,22 2,22
TSH 0,76 0,76

Calismada olgumu yapilan hormonlardan bazilari postadolesan akneli

hastalarda normal sinirlarin diginda saptanmistir. Progesteron c¢aligiimis 136

hastanin %8,08’'inde yuksek, % 5,88’inde dusuk degerler saptandi. Hidroksi
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progesteron ¢aligiimis 133 hastanin %15,03’'inde yuksek, % 4,51’inde duslk
degerler saptandi. DHEAS calisiilmis135 hastanin higbirinde anormal
degerler elde edilmedi. Ostrodiol calisiimis 134 hastanin %3,73’sinda
yuksek, %6,71'nde dusuk degerler saptandi. LH calisiimis 134 hastanin
%6,71’nde ylksek, %3,73’'nde dusuk degerler saptandi. FSH c¢alisiimis 136
hastanin %5,14’Unde yuksek, %3,67 ‘sinde dusik degerler saptandi. Kortizol
cahisiimig 129 hastanin %5,42’sinde ylUksek, %2,32’sinde dusuk degerler
saptandi. ACTH c¢alisilmis 53 hastanin %1,88 ‘inde yuksek deger saptandi.
Prolaktin ¢ahlsiimis 131 hastanin %8,39’'unda yuksek, %0,76’sinda dusuk
degerler saptandi. GH calisiimis 88 hastanin %6,81'nde yuksek degerler
saptandi. IGF-1 galisilmis 67 hastanin %8,95'inde dusuk degerler saptandi.
insiilin galisilmig 122 hastanin  %0,77’sinin  yiksek, %0,77’sinin diisik
degerler aldigi belirlendi. Total testosteron kan oérnekleri calisilan 133
hastanin %0,75’ nde ylksek, %9,02’sinde dlusuk olarak saptandi. Serbest
testosteron kan ornekleri alinan 134 hastanin %2,23’Unde yuksek degerler
saptandi. SHBG cgalisiimig 126 hastanin %3,96’sinda yuksek, %3,96’sinda
dusuk degerler saptandi. T3, 134 hastanin %2,23'nde dusik %0,74'nde
yuksek saptanmistir. T4 kan Ornekleri alinan 135 hastanin %2,22’sinde
dusuk, %2,22'sinde yuksek saptandi. TSH 129 hastada calisiimis olup
%0,76’sinda dusuk, %0,76’sinda yuksek saptandi.
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‘ Mensle Artma DaE"|I|m| |

premensartma fark yok

Sekil 4.1. 25 yas Ustu akneli kadinlarda premens donemde akne sikayetleri

‘Adet Diizeni DaE"|I|m||

dizenli diizensiz

Sekil 4.2. 25 yas Ustu akneli kadinlarda mens dizeni

31



‘Lezyon Agirhg |

papdl pustiil nodiil/kist

Sekil 4.3. 25 yas Ustl akneli kadinlarda agirlikli lezyon tipi

Yerlesim Yeri

alin yanaklar gene govde

Sekil 4.4. 25 yas Ustl akneli kadinlarda agirlikli yerlesim yeri
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‘ Hirsutizm |

var yok

Sekil 4.5. 25 yas Ustu akneli kadinlarda hirgutizm varhigi

ergenlikten beri tekrar

Sekil 4.6. 25 yas Ustu akneli kadinlarda baslangigc zamanina gére turt
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cahsyor cahsmiyor

Sekil 4.7. 25 yas Ustu akneli kadinlarda ¢alisma durumu

M
-

kullaniyor kullanmiyor

Sekil 4.8. 25 yas Ustl akneli kadinlarda sigara kullanma aligkanligi



‘Ailede Akne Hikaxesi|

var yok

Sekil 4.9. 25 yas Ustu akneli kadinlarda aile hikayesi pozitifligi

‘Ultrasonda PCOS ile Uxumlu Gt':iriiniim|

79,2

yok var

Sekil 4.10. 25 yas Ustu akneli kadinlarda ultrasonda PCOS ile uyumlu
gorunum
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‘Global Derece|

hafif orta siddetli

Sekil 4.11. 25 yas Ustu akneli kadinlarda global derecelendirme dagilimi
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4.2.- Global Derece Gruplan Arasinda Degiskenlerin Dagilimi

Tablo 4.4. Global Derece Gruplari Arasinda Degigkenlerin Dagilimi

Kruskal Wallis H

Global derece Testi Karlk|illai o
n Mea | Media | En En Ss Sira H §1a§
n n Az Cok Ort. P

1/Hafif | 32 | 33,6 | 33,0 | 250 | 45,0 | 59 82,4
2/0rta |89 323 | 32,0 | 250 | 470 | 53 74,8

Yas ?"/$idde 23 129,3| 27,0 | 25,0 | 40,0 4,3 49,9
14 0,01 1-3
Toplam | 4 32,1 32,0 | 25,0 | 47,0 54 8.876 2 2.3
1/Hafif | 32 | 14,9 | 16,0 8,0 18,0 2,8 16,5
2/0rta |89 |244| 24,0 | 19,0 | 30,0 | 3,3 77,0
Gloabal 3/Sidde
akne ti 23 34,2 | 34,0 | 31,0 380 | 2,4 | 133,0 12
skoru B
14 107,34 | 0,00 1-3
Toplam | 4 23,9 | 24,0 8,0 38,0 | 6,7 1 0 23

1/Hafif | 30 | 0,4 0,3 0,0 1.4 0,3 48,6
2/0rta | 84| 1,2 0,6 0,0 122 | 2,5 72,3

Progester | 3/Sidde | ,, | 7 | 06 | 04 | 21 |04 | 813

on |t
13 0,00
Toplam | 6 | "0 | 05 | 00 122} 20 10773| 5 13
Hafift | 29] 08 | 06 | 02 | 16 | 04 | 612
Hidroksi | Orta 821 1,0 0,7 0,1 6,4 0,9 | 66,1
progester | Siddetli | 22 | 1,0 0,9 0,4 2,7 06 | 78,2
on 13 0,27
Toplam | 3 | &2 | 07 | 01 | 64 |08 2565 | 7 :
157,
bare |30 | 10| 1315 | 487 | 3290 | 812| 567
83| 180 | 1870 | 11,0 | 3650 | 81,4 | 68,6
Orta 1
DHEAS 219 103
Sideti | 22 | 7 | 1940 | 583 | 4190 | 10| 812
13 [ 181, 0,08
Toplam | 5 | 4| 1770 | 10| 4190 | 863 5006 | ]
Hafif | 30 | 43,6 | 403 | 141 | 785 |17.2| 675
) Orta |83 | 51,1 | 40,4 | 11,8 | 2092 | 401 | 658
Ostrodiol [ Siddetli | 21 | 51,9 | 46,0 | 12.0 | 137.8 | 30.6 | 74.4
13 0,65
Toplam | 4 | 486 | 410 | 118 | 2092 | 347 0835 | ]

Hafif 29| 57 5,0 24 15,3 | 3,0 71,5
Orta 83 | 57 4,7 04 | 342 | 46 66,0
LH Siddetli | 22 | 7,7 52 1,3 | 53,8 | 10,9 | 68,1

13 0,80
Toplam | 4 | ®0 | 90 | 04 | 538 | 58 0440 | 3 :

Global derece gruplari arasinda yas degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli derecede farklilik gérulmektedir(p<0,05). Global akne derecesi
siddetli olan bireylerde yas degerleri global akne derecesi hafif ve orta olan
bireylere gore anlamli derecede dusuktur.
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Global derece gruplari arasinda progesteron degerleri acgisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gorulmektedir(p<0,05). Global
derecesi siddetli olan bireylerde progesteron degeri global derecesi hafif olan

bireylere gore anlamli derecede yuksektir.

Global derece gruplari arasinda hidroksi progesteron, DHEAS,
Ostrodiol ve LH degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli derecede

farkhlik gérialmemektedir(p>0,05).

Tablo 4.5. Global Derece Gruplari Arasinda Degiskenlerin Dagilimi Devami

globalderece Kruskal Wallis H Testi
n | Mean | Median |[En Az |[En Cok| SS |SiraOrt.| H p

Hafif 30 | 6,6 6,2 4,1 120 | 1,6 69,5
FSH Orta 84 | 74 6,3 1,3 76,5 | 81 68,1
Siddetli| 22 | 6,5 6,6 4,6 9,3 1,3 68,7

Toplam | 136| 7,1 6,4 1,3 76,5 | 64 0,027 10,987
Hafif 27 | 13,8 12,5 7,4 21,9 [ 44 59,8
Kortizol Orta 80 | 14,1 14,1 1,0 29,2 | 51 62,9
Siddetli | 22 | 16,1 15,1 20 27,2 |55 79,0

Toplam | 129 | 14,4 14,2 1,0 29,2 | 51 3,88710,143
Hafif 13 | 15,9 14,0 50 352 |89 23,3
ACTH Orta 32 | 19,5 17,7 5,0 494 |[11,2] 27,2
Siddetli| 8 | 216 | 224 57 443 |11,6] 323

Toplam | 53 | 18,9 18,0 50 494 10,7 1,6890,430
Hafif 29 | 124 10,5 52 33,0 |68 55,9
Prolaktin O_rta _ 81 ] 154 12,0 0,6 63,2 [11,2| 67,0
Siddetli | 21 | 19,2 13,7 6,3 110,1 |21,7| 76,3

Toplam | 131 15,4 12,1 0,6 110,1 12,8 3,641]0,162
Hafif 211 19 0,5 0,0 9,5 2,8 45,8
GH Orta 55| 1.3 04 0,0 9,0 2,1 43,2
Siddetli| 12 | 1,8 0,7 0,1 8,1 24 48,3

Toplam| 88 | 1,5 0,5 0,0 9,5 2,3 0,468 | 0,791
Hafif 17 [184,2] 192,0 | 76,5 | 268,0 |559| 34,1
IGF-1 Orta 39 [175,7| 1740 | 28,6 | 296,0 |[59,7| 31,0
Siddetli | 11 |219,4| 223,0 | 124,0| 308,0 |63,7| 445

Toplam | 67 |185,0] 189,0 | 28,6 | 308,0 | 60,6 4,092/0,129

Global derece gruplari arasinda FSH, kortizol, ACTH, prolaktin, GH ve
IGF-1 degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik

go6rulmemektedir(p>0,05).
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Tablo 4.6. Global Derece Gruplari Arasinda Degiskenlerin Dagilimi
Devami
Global derece Kruskal Wallis H Testi
n | Mean | Median |En Az |[En Cok | SS |SiraOrt.| H p
Hafif | 28 | 97 7.2 30 | 283 |72 594
insiilin  |1OMta__[ 74| 92 7.9 22 | 812 [ 93] 632
Siddetli| 20 [ 7,5 7.4 32 | 141 |29 582
Toplam [122] 9,0 7.4 22 | 812 |81 0,449 0,799
Hafif |30 ]301 [ 278 | 88 | 927 [17,7] 56,8
Total Orta 83324 | 326 | 62 | 682 [13,7] 67,0
testesteron | Siddetli | 20 | 37,6 | 37,6 [ 13,7 | 542 [126] 823
Toplam [133] 32,7 | 325 | 6,2 | 927 [146 5,247 10,073
Hafif | 29| 15 1,4 0,5 34 [07] 589
Serbest |Orta 83| 1,6 1,5 0,3 35 [06] 687
testesteron | Siddetli | 22 | 1,7 1,7 0,5 29 |06 744
Toplam [134] 1,6 1,5 0,3 35 [06 2,196 0,334
Hafif |27 | 624 | 580 [ 257 | 1415 [26,3] 593
sHeg | Ora 78 [ 699 | 612 | 14 | 180,0 [354] 66,0
Siddetli| 21 [ 60,0 | 63,3 | 24,8 [ 992 [189]| 597
Toplam |[126] 66,6 | 61,2 | 14 | 180,0 [315 0,9410,625
Hafif |30 ] 99,0 [ 90,0 [ 72,0 | 306,0 [44,8] 712
AKS Orta 85 (880 | 880 | 680 | 1140 [ 74| 665
Siddetli| 22 [ 89,5 | 90,0 | 76,0 [ 102,0 [ 6,6 | 757
Toplam [137] 90,7 | 89,0 | 68,0 | 306,0 [22,1 1,049 0,592
Hafif | 29| 29 3,0 1,0 35 [06] 60,1
3 Orta 84 | 3.1 3,1 1,0 42 |04] 710
Siddetli | 21 [ 3,1 3,1 24 43 [04] 636
Toplam[134] 3,0 3,1 1,0 43 |05 1,965|0,374
Hafif | 29| 1,2 1,1 0,7 34 [06] 697
T4 Orta 85| 1.1 1,1 0,8 28 [02] 665
Siddetli [ 21 [ 1,1 1,2 0,9 16 |02 719
Toplam [135] 1,1 1,1 0,7 34 [03 0,384 /0,825
Hafif | 29| 26 1,9 04 | 102 |20 696
TSH Orta 80 | 2,1 1,9 0,1 49 [11] 635
Siddetli | 20 [ 2,1 2,0 0,5 40 [09] 644
Toplam [129] 2,2 1,9 0,1 102 [ 13 0,581/0,748
Hafif | 29| 0,9 0,7 0,3 33 [07] 693
LH Orta 84 | 2,2 0,8 0,2 | 114,3 [124]| 676
FSH_ORANI | Siddetli | 22 | 1,1 0,8 0,2 63 |13 68,0
Toplam[135] 1,8 0,8 02 | 1143 |98 0,040 | 0,980

Global derece gruplari arasinda insulin, Total testesteron, serbest
testesteron, SHBG, AKS, T3, T4, TSH ve LH/FSH degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli derecede farkhlik gérilmemektedir(p>0,05).
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Tablo 4.7. Global Derecede Gruplarina Gore Belirtilen Degiskenlerin

Dagilimi
Global derece : e .
hafif orta siddetli | Toplam | Statistiksel Analiz
n % n % n % n % Ki-kare p
Premensartma | 23 | 71,9 | 77 | 86,5 [ 18| 78,3 | 118 | 819
Mensle artma Farkyok 9 | 281 |12 | 135 | 5| 21,7 | 26 18,1
Toplam 32 [ 100,0 | 89 | 100,0 [ 23] 100,0 | 144 | 100,0 3,662 0,160
Diizenli 29 | 90,6 | 78 | 87,6 |22 | 957 |[129 | 89,6
Adet diizeni* Diizensiz 3 9,4 111124 [ 1 4,3 15 10,4
Toplam 32 | 100,0 | 89 | 100,0 | 23| 100,0 | 144 | 100,0 - -
Komedon 0 0,0 0 00 |0 0,0 0 0,0
Papdl 121 375 |16 | 180 | O 0,0 28 19,4
Lezyon agirhgr* Pistl 18 | 56,3 | 65 | 73,0 |15| 65,2 | 98 68,1
Noduil/kist 2 6,3 8 90 [ 8] 348 18 12,5
Toplam 32 | 100,0 | 89 | 100,0 | 23| 100,0 | 144 | 100,0 - -
Alin 1 3,1 3 34 |1 4,3 5 3,5
Yanaklar 13 ] 40,6 | 37 | 416 | 12| 52,2 | 62 43,1
Yerlesim yerr* Cene 16 | 50,0 | 40 | 449 | 8 34,8 64 44 .4
Govde 2 6,3 9 [ 1012 8,7 13 9,0
Toplam 32 [ 100,0 | 89 | 100,0 | 23| 100,0 | 144 | 100,0 - -
Var 9 | 281 |17 | 191 14| 174 | 30 20,8
Hirgutizm Yok 23| 71,9 | 721 80,9 [19] 826 | 114 | 792
Toplam 32 |1100,0 | 89 | 100,023 | 100,0 | 144 | 100,0 1,359 0,507
Ergenlikten beri | 12 | 37,5 | 21 | 23,6 |11 | 47,8 | 44 30,6
Tipi Tekrar 20 | 62,5 | 68 | 76,4 [ 12| 52,2 | 100 | 69,4
Toplam 32 [100,0 | 89 [ 100,0 23] 100,0 | 144 | 100,0 5,992 0,049
Calisiyor 21| 65,6 | 54 | 60,7 [15] 652 | 90 62,5
Meslek Calismiyor 11 344 | 35 | 39,3 | 8 34,8 54 37,5
Toplam 32 [ 100,0 | 89 | 100,0 [ 23] 100,0 | 144 | 100,0 0,332 0,847
Kullaniyor 10| 31,3 | 26 | 292 | 8 | 348 | 44 30,6
Sigara Kullanmiyor 22 1 688 | 63| 708 [15] 652 | 100 | 69,4
Toplam 32 [ 100,0 | 89 | 100,0 | 23| 100,0 | 144 | 100,0 0,276 0,871
Var 3 9,4 13 1146 | 6 | 26,1 22 15,3
Aile akne Hikayesi * | Yok 29 | 90,6 | 76 | 854 [17] 73,9 | 122 | 84,7
Toplam 32 |1100,0 | 89 | 100,023 | 100,0 | 144 | 100,0 - -
Yok 211840 | 54 1794 | 9] 692 | 84 79,2
us Var 4 | 16,0 | 14 | 206 | 4 | 30,8 | 22 20,8
Toplam 25 [100,0 | 68 | 100,0 13| 100,0 | 106 | 100,0 1,137 0,566

*Hucrelerdeki sayi yetersizliginden dolayi istatistiksel test yapilamamistir.

Global derecede gruplari ile mens, hirgutizm meslek, sigara ve US
gruplari ile akne siddetinde artma gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli

derecede bagimlilik gérulmemektedir(p>0,05).

Global derecede gruplari ile baglangic donemine goére turu gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlaml derecede bagimhlik
go6rulmektedir(p<0,05). Global derecesi siddetli olan bireylerin anlamh

derecede yuUksek oranda ergenlikten beri grubunda yer aldigi gorulmektedir.
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Sekil 4.12. Yas degiskeninin global akne siddetine gbre dagilimi
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Sekil 4.13. Progesteron degiskeninin global akne siddetine gére dagilimi

41




DHEAS

90
80

70
60

50

40

Ortalama

30

20

10

Hafif

Orta Siddetli

Sekil 4.14. DHEAS degiskeninin global akne siddetine gore dagilimi
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Sekil 4.15.Total testesteron degiskeninin global akne siddetine gore dagilhimi
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4.3- Global Akne Skor Degerleri ile Belirtilen Degiskenler Arasindaki
iliski Dagilimi

Tablo 4.8. Global Akne Skor Degerleri ile Belirtilen Degiskenler Arasindaki

lligki Dagilimi

Global Akne Skor Degerleri ile Belirtilen Degiskenler r p
Arasindaki lliski Dagilimi

Yas -0,307 0,000
Progesteron 0,191 0,026
Hidroksi Progesteron 0,134 0,125
DHEAS 0,178 0,039
Ostrodiol 0,055 0,530
LH -0,015 0,859
FSH -0,072 0,406
Kortizol 0,145 0,100
Acth 0,142 0,310
Prolaktin 0,111 0,205
GH -0,027 0,806
IGF-1 0,093 0,452
insilin 0,010 0,912
Total testesteron 0,212 0,014
Serbest testesteron 0,155 0,073
SHBG 0,050 0,576
AKS 0,044 0,614
T3 -0,004 0,959
T4 0,087 0,318
TSH -0,007 0,939
LHFSH Orani 0,023 0,788

Global akne skor degerleri ile yas dederleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli derecede negatif yonlu zayif bir iliski goértlmektedir(p<0,05). Yas

degerleri artarken global akne skor degerleri azalmaktadir.

Global akne skor degerleri ile progesteron degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif yonli c¢ok zayif bir iligki
go6rulmektedir(p<0,05). Progesteron degerleri artarken global akne skor

degerleri de artmaktadir.

Global akne skor degerleri ile DHEAS degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli  derecede pozitif yonlU ¢ok zayif bir iligki
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g6rulmektedir(p<0,05). DHEAS degerleri artarken global akne skor degerleri

de artmaktadir.

Global akne skor degerleri ile total testesteron degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif yonlu c¢ok zayif bir iligki
gorulmektedir(p<0,05). Total testesteron degerleri artarken global akne skor

degerleri de artmaktadir.

Tablo 4.9. Global akne skoru ile degiskenlerin degisimi

Gloabal akne skoru Mann Whitney U Testi
n | Mean | Median | En Az | En Cok | SS | Sira Ort. U p

Mensle Premensartma | 118 | 24,3 24,0 8,0 38,0 6,8 75,03

artma Farkyok 26 | 22,2 21,5 12,0 33,0 6,1 61,02
Toplam 144 | 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7 1235,5|0,121

Adet DQzenIi. 129 | 24,0 24,0 8,0 38,0 6,7 | 73,06

diizeni Dizensiz 15 | 23,2 23,0 12,0 37,0 6,2 | 67,70
Toplam 144 | 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7 895,5 | 0,637

Var 30 | 22,7 22,0 11,0 38,0 6,8 | 62,98

Hirsutizm | Yok 114 | 24,2 24,0 8,0 37,0 6,6 | 75.00
Toplam 144 | 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7 1424,5| 0,160

Ergenlikten beri | 44 | 23,7 23,0 8,0 38,0 79| 71,48

Tiird Tekrar 100 | 24,0 24,0 9,0 38,0 6,1 72,95
Toplam 144 | 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7 2155 (0,845

Calisiyor 90 | 24,0 24,0 8,0 38,0 6,8 | 72,61

Meslek | Calismiyor 54 | 23,7 24,0 9,0 38,0 6,6 72,31
Toplam 144 | 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7 2420 |0,967

Kullaniyor 44 | 23,7 23,5 11,0 37,0 70| 70,31

Sigara Kullanmiyor 100 | 24,0 24,0 8,0 38,0 6,5 73,47
Toplam 144 | 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7 2103,5|0,675

Aillede |Var 22 | 25,5 24,5 8,0 36,0 75| 81,93

akne Yok 122 | 23,6 24,0 9,0 38,0 6,5| 70,80
hikayesi | Toplam 144 | 23,9 24,0 8,0 38,0 6,7 1134,5 0,249

Yok 84 | 22,9 23,0 10,0 38,0 6,1 50,82

us Var 22 | 251 25,5 16,0 34,0 54| 63,75
Toplam 106 | 23,4 23,0 10,0 38,0 6,0 698,5 | 0,079

Mensle artma gruplari arasinda global akne skor deg@erleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gérilmemektedir(p>0,05).

Adet duzeni gruplari arasinda global akne skor degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gérilmemektedir(p>0,05).

Hirgutizm gruplari arasinda global akne skor degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gorulmemektedir(p>0,05).
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Baglangi¢c tarihine gobre tuart gruplari arasinda global akne skor
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamh derecede farkhlik

gorulmemektedir(p>0,05).

Meslek gruplari arasinda global akne skor degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli derecede farkhlik gérilmemektedir(p>0,05).

Sigara kullanma gruplari arasinda global akne skor degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede farklihk

g6rulmemektedir(p>0,05).

Aile hikayesi gruplari arasinda global akne skor degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gérilmemektedir(p>0,05).

US gruplari arasinda global akne skor dederleri acgisindan istatistiksel

olarak anlamli derecede farklilik gorulmemektedir(p>0,05).

Tablo 4.10. Global akne skoru ile degiskenlerin degisimi

Global akne skoru KrUSk_?_L:\t’ia‘"iS H -
n Mea | Media| En En | S| Sira H b Karsilagtir
n n Az | Cok | S| Ort. ma
tpapdl | 28| 19:2| 200 | 80 | 290 56' 43.70
Lozyon | 2/pistal | %8 | 244 | 240 | 110 38,0 % 7577
2girhig | noddlik | 15 | 283 | 285 | 16,0 | 37,0 | S| 99,50
Toplam 1239|240 | 80 | 380 | 21 54 0,30 15
Alin 5*|26,8| 29,0 | 16,0 | 310 | 5| 9550
Vanakiar | 62| 246| 240 | 100 | 380 | & | 76,54
ﬁfgﬁﬁi Cene  |64]228| 225 | 80 | 380 5| 6563
Govge | 13248 240 150 | 36,0 58’ 78,23
Toplam 239|240 | 80 | 380 |5 _
hait | 32| 149 160 | 80 | 180 | 2| 16,50
Global |2/0ma |89 ]244 | 240 | 190 | 300 |3 | 7700
derece | @ cideti| 23| 342 | 340 | 310 | 380 % 133,00 -
Toplam 1239|240 | 80 | 380 | S 107310001 13

*Hicredeki sayi yetersizliginden dolayi istatistiksel test yapiimamistir.
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Lezyon agirh@i gruplari arasinda global akne skor degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gorulmektedir(p<0,05). Global
akne skoru lezyon agirligr papul olan bireylerde lezyon agirhgi pustul ve
nodul/kist olan bireylere gére anlamli derecede dusuktur.

Global derece gruplari arasinda global akne skor degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gorulmektedir(p<0,05). Global
derecesi hafif olan bireylerde global akne skor degerleri global derecesi orta
ve siddetli olan bireylere gbre anlamli derecede dusuktir. Global derecesi
orta olan bireylerde global akne skor degerleri global derecesi siddetli olan

bireylere gore anlamli derecede dusuktur.
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5. TARTISMA VE SONUG

Postadolesan akne baslangi¢c yasina bakilmaksizin 25 yas sonrasi
akne olmasi olarak tanimlanmistir (124). Postadolesan aknede lezyonlar,
adolesan donemin aksine daha ¢ok inflamatuar tipte olup papul ve pustullerle
karakterizedir. En sik ylz, ¢ene ve boyun ust kisminda ortaya ¢ikarlar(8).
Etyopatogenez tam aydinlatilamamis olsa da lezyonlarinin geligsiminde rol
oynadigl dusunulen faktorler dort grupta toplanabilir. Bunlar kornifikasyon
bozuklugu, sebum sekresyon artisi, P.acnes kolonizasyonu ve inflamasyon
seklindedir (12). Mevcut veriler postadolesan aknedebu faktérlerde sebum
sekresyonunun daha 6n planda yer aldigini disundurmektedir.

Sebase bezlerin sekresyonunun duzenlenmesinde etkili birgok hormon
akne ile iligkilendirilmigtir. Bu hormonlar androjenler, dstrojenler, GH, insulin,
IGF-1, ACTH, melanokortinler ve glukokortikoidlerdir. Sebase bez ve puberte
arasindaki iligki yillardir bilinmektedir. Akne hormonal degisimin sonucu
olarak ilk olarak pubertede gelismektedir (44).

Akne ve hirgutizm hiperandrojenizmin yaygin yansimalaridir (124).
Akne, hirsutizm, 6zellikle mens diuzensizligi ve virilizasyon belirtilerinin olmasi
durumunda hormonal degerlendirme yapilmasini Oneren birgok c¢alisma
vardir (44,124). Akneli olgularin buyuk boluminde hormonal aktivite
endokrinopatiler diginda normal aralikta tespit edilmigtir. En sik
endokrinopatiler PCOS, ge¢ baslangicli adrenal hiperplazi ve virilizan
timordur (44)

Akne patogenezinin hormonal temellerini irdeleyen birgok calismada
birbiri ile gelisen bulgular ortaya konmustur. Biz bu ¢alismayi postadolesan
kadin akne etyojisinde yer aldigi dusunulen hormonlarin etyolojideki yerini
tanimlamak ve akne siddetine etkisini ortaya koymak maksadiyla yaptik.
Egder akne derecesi ile artmis androjen uretimi arasinda iligki varsa siddetli
akneli kadinlar insulin bagimh olmayan diyabet, koroner kalp damar
hastaliklari ve arteriyel hipertansiyon agisindan daha dikkatli takip edilmelidir
(31). Dolayisiyla akne ile hormonlar arasindaki iliskinin incelenmesi 6nem arz

eder.
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Akne siddetini belirlemek igin cesitli skorlama sistemleri kullaniimakta
olup, kabul gormus standart bir derecelendirme sistemi bulunmamaktadir.
1997 de, Doshi, Zaheer ve Stiller global akne derecelendirme sistemi
gelistirmiglerdir. Bu sistem akne olan alanlari yuz(alin, her bir yanak, burun,
¢cene), gogus, sirt olarak 6 alana bolmekte ve alan buyukligtine gore her bir
alana standart bir katsay belirlemektedir (79).

Global akne skorlamada komedon:1, papul:2, pustul:3, nodul-kist:4
olacak sekilde lezyon tipine gore puanlama yapilir. Her bir alana ait siddet
alan standart katsayisi ile agirhkh lezyon tipinin c¢arpilmasi sonucu
saptanmaktadir. Global skoru belirlemek icin elde edilen lokal skorlar toplanir
(79).

Genel olarak kabul goérmids bir akne derecelendirme sistemi
olmadigindan lezyon sayma ydntemine goére nispeten daha subjektif bir
yontem olan ve tedaviye cevap durumunu degerlendirmede kuguk
degisiklikleri ayirt edemeyen global akne skorlama sistemini basit ve ofis
ortaminda rahatg¢a kullanilabilen bir ydontem olmasi nedeniyle bu ¢alismada
tercih ettik. (79).

Calismamizda ritin  biyokimya sartlarinda c¢alisilabilen hormonal
parametreler degerlendirilebilmistir. Melanokortinler, androstenedion kan
dizeyleri rutin  gahgilamadigindan  dederlendiriliememistir.  Etyolojide
hormonal faktorleri arastirirken hormon reseptor iliskisinin ve P.acnes gibi
suclanan diger etyolojik faktorlerin de es zamanli degerlendirimemesi
calismamizda eksik kalan yonler olarak gozukmektedir.

Akneli kadinlarda serum testosteronu akne patogenezinde temel
suclanan faktor olmasi nedeni ile birgok ¢alismada degerlendirilmistir.

Darley ve ark.( 125) 50 akneli kadin ve 30 kontrol grubu arasinda total
testosteron plazma seviyesinde istatistiksel anlaml fark saptamamigtir. Yine
Sbano ve ark.(126), Lucky ve ark.(61), ve Aizawa ve ark.(34) farkh
calismalarda total ve serbest testosteronun plazma seviyelerinde akneli
kadin hasta ve kontrol grubu arasinda belirgin fark bulmamistir.

Schmidt ve ark. (127) 60 akneli kadinda(ort.yas 23,2+5,0) plazma total

testosteron seviyesini 28 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak yuksek
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bulmus olmalarina ragmen serbest testosteron seviyesinde anlamli fark
saptamamiglardir. Oysa Cappel ve ark. (128) 8 akneli kadinda total
testosteron plazma seviyesini 10 Kkigilik kontrol grubuna goére belirgin
derecede yuksek bulmustur (p<0,05). Kadinlarda akne lezyon sayisi ile
dihidrotestosteron serum seviyesinin  pozitif korelasyon gdsterdigini
saptamiglardir(128). Slayden ve ark. (129) 30 hirsutizm olmayan akneli kadin
ve 24 kontrol grubunun alindigi calismada hirsutizm olmayan akneli
kadinlarin gogunda yastan bagimsiz olarak hiperandrojenemi saptamistir. Bu
calismada akneli kadinlarin plazma serbest testosteron seviyesini kontrol
grubuna gore yuksek bulmuslardir Bu verilere gore bu hastalarin aknelerini
tedavi etmede androjen supresyonunun etkili olabilecedi fikrine varmislardir
(129). Ayrica Lawrence ve ark. (130), Darley ve ark. (131) ve Yang ve
ark.(132) kadin hastalarda kadin kontrollere goére testosteron dederlerini
anlamli yiksek bulmuslardir. Aizawa ve ark.(133) de 30 akneli kadin hastada
serbest testosteron, dihidrotestosteron degerlerini 30 kontrol grubuna gore
anlamli daha yuksek bulmustur. Timpatanapong ve ark. (134) benzer sekilde
51 akneli kadin hastada 20 kontrol grubuna gére daha ylksek seviyede total
testosteron, serbest testosteron seviyeleri gozlemigtir.

Ancak Cibula ve ark. (31) 17 yas Ustu 90 kadin hastada c¢alismada
yuksek akne siddetine sahip bireyler arasinda daha dusuk serbest
testosteron degerleri gézlemislerdir. Yaptiklari bu g¢alismada akne siddetini
belirlemede Leeds teknigi kullanmis olup total testosteron ile akne siddeti
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptamamiglardir. Sonug olarak
erigkin kadinlarda akne sgiddetinin androjen Uretimi ile belirlenmedigi
sonucuna varmiglardir (31). Borgia ve ark. (135) 17 yasindan blyuk 129
kadin hastada yaptiklari bir calismada akne siddet indeksi ile serbest
testosteronun pozitif korelasyon gosterdigini saptamiglar ancak istatistiksel
olarak anlamli bulmamiglardir. Borgia ve ark. (135) akne siddetini belirlerken
Burke ve Cunlifffe teknigini kullanmislardir. Schmidt ve ark.(127)'nin 34 kadin
ve erkek hasta Uzerinde yaptiklari galismada hem erkeklerde hem de
kadinlarda total ve serbest testosteron ile akne lezyonlari arasinda

korelasyon saptamislardir.
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Bizim calismamizda ise global akne derece gruplari arasinda total
testosteron ve serbest testosteron degerleri acgisindan istatistiksel olarak
anlamli derecede farklihk gorulmemektedir(p>0,05). Global akne skor
degerleri ile total testosteron degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
derecede pozitif yonli ¢ok zayif bir iligki gortlmektedir (p<0,05). Total
testosteron degerleri artarken global akne skor degerleri de artmaktadir.
Ancak serbest testosteron degerleri ile global akne skoru arasinda iligki
saptanmadi.

Farkli calismalarda celisen sonuglara varilmasi farkli yas gruplarini
iceriyor olmasina ve bazi galismalarda hirsutizm varhgl durumunda kadin
hastalarin c¢alisma digi birakilmasina baglanabilir. testosteronun akne
patogenezinde yeri olmadigini iddia eden c¢alismalar, Lucky ve ark. (61),
Sbano ve ark. (126) ve Aizawa ve ark. (34) gibi adolesan ddéneme
degerlendiren calismalardir. Oysa bu donem fizyolojik olarak normal kabul
edilen hormonal dalgalanmalarla karakterizedir. Dolayisi ile adolesan donem
calismalarinin farkh sonuglar ortaya koymasi bu dalgalanmalarin sonucu
olarak algilanabilir. Bu yonleri ile bizim ¢alismamizdan tamamen ayri bir yas
donemini incelemiglerdir.

Bizim calismamiz vaka kontrol ¢alismasi olmayip akneli 25 yas Ustu
kadinlar arasinda degerlendirmeye izin vermektedir. Bizim ¢aligmamizda ort.
yas 32,115,4’ dir. Ayrica akne siddeti ile korelasyon calismalarinda akne
siddeti belirlemede kabul gérmus bir ydéntem olmamasi nedeni ile farkli akne
siddet Dbelirleme  yontemleri  kullaniimigtir.  Bu da  korelasyon
degerlendirmesinde farkli sonuglar alinmasinda etkili olabilir.

Akneli kadinlarda serum SHBG degerleri c¢esitli calismalarda farkl
sonuglanmigtir. Bunun yaninda postadolesan kadinlar da elde edilen
sonuglar da farklilik gostermektedir.

Schmidt ve ark. (127) ve Timpatanapong ve ark. (134) akneli kadinlar
ve kontrol gruplari arasinda SHBG’nin plazma seviyesinde istatistiksel olarak
anlaml farklihk olmadigini saptamislardir. Ancak. Lawrence ve ark. (130) 42

akneli kadinda yaptiklari calismada SHBG seviyesini orta-siddetli akneli
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kadinlarda anlamli disik bulmuslar ancak hafif akneli kadinlarda anlamli
farkhlik bulmamislardir.

Ancak Darley ve ark. (131) yaptiklann c¢alismada akneli kadin
hastalarda SHBG ‘nin plazma seviyesini kontrol grubuna goére %60 oraninda
dusuk saptamistir. Slayden ve ark. (129) akneli kadinlarda plazma SHBG
seviyesinin kontrol grubuna goére dusuk oldugunu saptamistir. 2007 de Seirafi
ve ark. (124) 25 yas ustu 35 beyaz akne ve hirgutizm,35 sadece akne olan ve
35 ayni yas grubuna uyan kontrol Uzerinde yaptiklari ¢galismada erigkin kadin
akneliler ile kontrol grubu arasinda akne ve hirgutizm varliginda kontrol
grubuna gore SHBG, serbest androjen indeksi farkliligi saptamistir. Slayden
ve ark.( 129) 30 hirgutizm olmayan akneli kadin ve 24 kontrol grubunun
alindigi bir calismada hirsutizm olmayan akneli hastalarda kontrol grubuna
gbére anlamh daha az SHBG ve daha ylksek serbest testosteron
saptamiglardir (129).

Borgia ve ark. (135) 17 yasindan buyuk 129 kadin hastada yaptiklar
bir calismada hastalarin ¢ogunda en azindan bir androjen yuksekligi
saptamiglardir. Postpubertal bayanlarda akne siddetini SHBG seviyesi ile
negatif iliskili olarak periferal hiperandrojenizme baglamiglardir. Hirsutizmin
de SHBG ile korelasyon gosterdigini bulmuslardir. Uygun hormon
rejimlerinden kimin fayda gorecegini tespit etmek igin SHBG seviyerlerinin
Olcllmesini 6nermislerdir (135). Ancak Cibula ve ark. (31) 17 yas Ustu 90
kadin hastada yaptiklari bir calismada yuksek akne siddetine sahip bireyler
arasinda daha duguk serbest testosteron, daha dusuk hirgutizm skoru ve
daha yuksek SHBG degerleri gozlemiglerdir. Bu galismaya goére erigkin
kadinlarda akne siddeti ile androjen Uretimi arasinda iliski saptanmamuistir.
Aksine yuksek akne siddetine sahip bireyler arasinda daha duguk serbest
testosteron, daha duguk hirgutizm skoru ve daha yuksek SHBG degerleri
g6zlenmistir (31). Walton ve ark. (35) 14-34 yas araliginda 36 kadin akneli
hastada yaptiklari galismada multiple lineer regresyon analizi ile akne
skorunda SHBG’nin negatif belirleyici oldugu sonucuna varmistir.

Bizim calismamizda ise global derece gruplari arasinda SHBG degerleri

acgisindan istatistiksel olarak anlaml derecede farklihk
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gorulmemektedir(p>0,05). Ayni sekilde akne skoru ile SHBG degerleri
iliskisiz olarak saptanmistir. SHBG seviyesi serbest testosteron un
belirlenmesinde etkili bir faktordur. Bu baglamda SHBG ve serbest
testosteronun akne siddetinde etkili olmamasi birbiri ile uyumludur. Cesitli
calismalarda SHBG serum seviyeleri ile akne siddeti arasindaki iliski
acisindan farkh sonuclarin ¢ikmasinda muhtemel neden 25 yas altindaki
hastalarin da ¢alismaya dahil edilmig olmasi ve denek sayisinin ¢ok daha az
olmasidir. Bizim galismamizda postadolesan donem olarak 25 yas Ustu
belirlenmesi nedeni ile adolesan dénem hormonal dalgalanmalarindan
etkilenmeden hormonal degerlendirme yapilabilmistir.

Akne patogenezinde DHEAS serum degerlerinin dnemini arastiran
farkh calismalarda birbiri ile ¢elisen sonuglar gézlenmistir. Ayrica korelasyon
calismalarinda da akne siddeti ile DHEAS korelasyonunda celiskiler
gbzlenmektedir.

Darley ve ark.( 125) 50 akneli kadin ve 30 kontrol grubu arasinda
DHEAS'In plazma seviyesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptamamistir.
Ancak Patrick ve ark. (136), lucky ve ark. (61), Slayden ve ark. (129) ve
Aizawa ve ark. (133) farkli galismalarda akneli kadinlarda DHEAS’In plazma
seviyesini kontrol grubuna gore yuksek rapor etmislerdir. Schmidt ve ark.
(127) akneli kadinlarda DHEAS'In plazma seviyesini kontrol grubuna goére
yuksek bulmus ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptamamislardir
(p<0,05). Aizawa ve ark. (34) ve Seirafi ve ark. (124) farkli g¢alismalarda
akneli kadinlarda DHEAS’In plazma seviyesini kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli daha ylksek saptamislardir (p<0,05). Seirafi ve
ark. (124) 25 yas sonrasi gelisen aknesi olan ve hirsutizm olmayan 35 kadin
hasta Uzerinde yaptiklarn ¢alismada DHEAS’In akne patogenezinde anahtar
rol oynadigi sonucuna varmiglardir (124).

Akneli hastalarda vyapilan c¢alismalarin ¢ogu DHEAS’ In akne
patogenezindeki énemi vurgular niteliktedir. Fakat serum DHEAS dizeyinin
akne siddeti ile korelasyonu tartismalidir (34, 35). Cappel ve ark. (128) 8
akneli kadinda plazma DHEAS seviyesini 10 kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli yuksek saptamistir (p<0,05). Bu g¢alismada akne
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lezyon sayisi ile serum DHEAS seviyesi arasinda pozitif korelasyon
saptamiglardir (128). Walton ve ark. (35) 14-34 yas araliginda 36 akneli
kadin hastada yaptiklari ¢alismada akne skoru ile serum DHEAS degerlerinin
pozitif korelasyon gosterdigi saptamislardir. Borgia ve ark. (135.) 17
yasindan buyluk 129 kadin hastada yaptiklari bir ¢alismada akne siddet
indeksi ile DHEAS arasinda istatisteksel olarak anlamli korelasyon
saptamamigtir. Ancak Cibula ve ark. (31) 17 yas Ustu 90 kadin hastada
yaptiklari bir calismada akne siddeti ile serum DHEAS arasinda anlamli iligki
saptamamiglardir.

Bizim calismamizda ise global derece gruplari arasinda DHEAS
degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamh derecede farkhlik
gorulmemektedir(p>0,05). Oysa global akne skor degerleri ile DHEAS
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif yonlu ¢ok zayif
bir iliski goértlmektedir(p<0,05). DHEAS dederleri artarken global akne skor
degerleri de artmaktadir. Calismalarin birgogunda akne patogenezinde
anahtar rol oynadigina kanaat ettirecek olgude DHEAS degerleri yuksek
bulunmustur. Ancak DHEAS'In akne siddeti ile korelasyonuda tartismalidir.
Gecgmiste yapilan korelasyon calismalarinin ¢ok daha az sayida denek ile
yapilmis olmasi ve 25 yas alti kadinlari da igeriyor olmasi bu farklilikta rol
oynuyor olabilir. DHEAS serumda oOlculebilen en yuksek yogunluktaki
androjenlerdir. Bu acgidan androjenik etkinin serumda saptanmasi oldukga
kolay ve uygun bir yontemdir. Daha once saptanan testosteron akne skoru
korelasyonuna benzer sekilde androjenik etkiyi yansitan DHEAS serum
diuzeyleri de global akne skoru ile korelasyon gostermektedir.

Progesteron androjenik etki yaratan diger bir hormondur. 17 OH
progesteronun yutksek konsantrasyonu(>3 ng/ml) klasik KAH icin tanisaldir
(82). Normal aralikta olsalarda progesteron degerleri ile akne siddetinin
korelasyonunu gosteren farkli calismalarda gelisen sonuglar saptanmistir.
Patrick ve ark. (136) akneli kadinlarda 17-OH progesteronun plazma
seviyesini kontrol grubuna goére yuksek bulmustur. Oysa Schmidt ve ark.
(127) yaptiklar galismada akneli kadinlar ve kontrol grubu arasinda 17-OH

progesteron plazma seviyesinde istatistiksel olarak farklihk saptamamigtir.
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Siddetli akneli erkeklerde yapilan c¢alismalarda, serum 17-OH progesteron
dizeylerinde artma tespit edilmistir (41).

Borgia ve ark.(135) 17 yasindan buyuk 129 kadin hastada yaptiklari
bir calismada akne siddet indeksi ile 17-OH progesteron plazma seviyesinin
istatistiksel olarak anlamli iligkisinin olmadigini saptamiglardir.

Bizim galismamizda ise global derece gruplari arasinda Borgia ve ark.
(135)'nin yaptig1 calismadakine benzer sekilde 17-OH progesteron degerleri
acgisindan istatistiksel olarak anlaml derecede farklihk
go6rulmemektedir(p>0,05). Ancak global akne skor dederleri ile progesteron
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif yonlu ¢ok zayif
bir iligki gorulmektedir(p<0,05). Progesteron degerleri artarken global akne
skor degerleri de artmaktadir. Hafif global akne derecelendirmesinde
progesteron degerleri siddetli akne derecesine goére anlamli daha dusuk
olmakla beraber progesteron seviyesi ile akne siddeti arasinda tam bir
korelasyon kurulamamistir.

Prolaktin degerleri igin farkl g¢alismalarda birbiri ile ¢elisen sonuglar
vardir:

Darley ve ark. (125) ve Darley ve ark. (131) yaptidi iki farkh ¢galismada
akneli bayanlarda plazma prolaktinin seviyesinin kontrol gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli farkh oldugunu saptamislardir. Timpatanapong ve
ark. (134) 51 akneli hasta ve 20 kontrol grubu arasinda yaptidi ¢calismada
akneli hastalarda daha yuksek seviyede prolaktin seviyeleri gdzlemistir.

Oysa Schmidt ve ark. (127) ve Sbano ve ark. (126) farkl iki caligmada akneli
kadin hasta ve kontrol grubu arasinda prolaktinin plazma seviyesinde belirgin
fark gdzlememistir.

Borgia ve ark. (135) 17 yasindan buylik 129 kadin hastada yaptiklari
bir calismada akne siddet indeksi ile prolaktin seviyeleri arasinda iligki
olmadigini saptamiglardir.

Bizim c¢alismamizda ise global derece gruplari arasinda prolaktin
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamh derecede farkllik
gorulmemektedir(p>0,05). Ayni sekilde global akne skoru ile prolaktin

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli  derecede iligki
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gorulmemektedir(p>0,05). Calismamizda Schmidt ve ark. (127) ve Sbano ve
ark. (126)’ nin yaptiklari calismalarda ortaya koyduklari akne patogenezinde
prolaktinin 6neminin olmadigi sonucunu destekler sekilde akne siddetinin
belirlenmesinde de etkisi olmadigi sonucuna varildi.

Yapilan calismalarda LH-FSH-LH/FSH degerleri birbiri ile uyumlu
olacak sekilde akneli hastalarda kontrol gruplarina benzer sonuglanmigtir.
Ayrica hormon duzeyi korelasyon c¢alismalarinda da LH-FSH-LH/FSH
degerlerinin akne siddetinde etkisi benzer sekilde etkisiz bulunmustur.

Schmidt ve ark. (127) ve Sbano ve ark. (126) farkli iki calismada akneli
kadin hasta ve kontrol grubu arasinda FSH ve LH’nin plazma seviyelerinde
istatistiksel anlamli faklilik saptamamiglardir. Benzer sekilde Timpatanapong
ve ark. (134) 51 akneli hasta ve 20 kontrol grubunu arasinda LH, FSH
degerlerinde anlamli bir farklilik saptamamistir.

Cibula ve ark. (31) 17 yas Usti 90 kadin hastada yaptiklari bir
calismada LH/FSH oraninin akne siddeti ile iligkili olmadigi sonucuna
varmiglardir.

Benzer sekilde Borgia ve ark. (135.) 17 yasindan buylk 129 kadin
hastada yaptiklari bir galismada akne siddet indeksi ile LH, FSH ve LH/FSH
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli iligkili olmadigini saptamiglardir.

Bizim calismamizda da daha once yapilmis calismalar ile benzer
sekilde global derece gruplari arasinda ve global akne skoruna goére LH
degerleri, LH/FSH orani ve FSH degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli derecede farkhlik goérilmemektedir(p>0,05). LH, FSH ve LH/FSH
degerleri ne etyolojik faktor olarak ne de siddet belirleyici olarak aknede
onemli gézukmemektedir.

Farkli caligmalarda Ostrodiol degerleri acisindan birbiri ile celisen
calismalar vardir:

Yang ve ark. (132) akneli kadin hastalarda ve kontrol grubunda
Ostradiolun plazma seviyesinde farklilik bulmamistir. Schmidt ve ark. (127) ve
Sbano ve ark. (126) farkl iki ¢alismada akneli kadin hastalarin plazma

Ostradiol seviyesini kontrol grubuna gore belirgin diguk saptamistir.
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Bizim calismamizda ise ne global derece gruplari arasinda nede
global skora bagli Ostrodiol degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
derecede farklilik goérilmemektedir(p>0,05). Ostrodioliin akne siddeti
uzerindeki etkisiz oldugu sonucunu goéstermektedir.

Akne etyopatogenezinde kortizol degerlerini inceleyen calisma sayisi
cok fazla olmamakla beraber mevcut ¢calismalar arasinda celiskiler vardir.

Aksoylar ve ark. (137) akneli 15-36 yas araliginda 60 kadin hasta ile
benzer yas grubundaki 30 kontrol olgusu Uzerinde yapilan bir ¢alismada
hasta grubunun serum kortizol diizeyini (16,02+7,19 ug/dl) kontrol grubundan
(19,79+6,98 ug/dl) anlamli derecede dusik bulmuslardir (p=0,023) (137).
Oysa Schmidt ve ark. (127) erkek ve kadinlarin her ikisinde de anlamli
kortizol artigI saptamistir.

Bizim c¢alismamizda ise global derece gruplari arasinda Kkortizol
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamh derecede farkllik
gorulmemektedir(p>0,05). Kortizol hormonu akne etyopatogenezinde
suclanmayan ve aknede nasil etkidigi ¢cok arastirilmayan bir degiskendir. Biz
bu ¢alismada kortizolln akne siddeti ile iligkisinin olmadigi sonucuna vardik.
Farkl calismalarda diyet ve kan sekeri duzeylerinin akne siddetine olan etkisi
arastinimistir. Akneli hastalarda IGF-1, insilin ve kan sekeri degerleri
agisindan celigkili sonuglar alinmigtir.

Cappel ve ark. (128) 8 akneli ve 10 aknesiz kadin Uzerinde yaptiklari
calismada androjenlere ilave olarak artmis IGF-1 seviyelerinin bayanlarda
akneyi daha fazla etkileyebilecegini arastirmigtir. Klinik olarak aknesi bulunan
bayanlarda bulunmayanlara gore testosteron ve DHEA-S degerleri daha
once bildirildigi gibi anlamli daha ylksek bulmuslardir. Calismaya katilan tim
bayanlarda IGF-1, DHEAS ve DHT seviyeleri ile total akne sayisini korele
bulmuslardir (128).

Del Prete ve ark. (138.) yaptiklari bir calismada global akne skorlama
sistemine gore akneyi derecelendirmiglerdir. 22 genc¢ erkek hasta ve 22
kontrol grubu arasinda glukoz, androjen ve IGF-1 acgisindan degerlendirme
yapmiglardir. Hastalarda daha yuksek BMI (P=0,003), bazal ve 120’inci

dakika OGTT serum insulin degeri ve bazal glukoz konsantrasyonu(p=0,03)
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saptamisglardir. Akne gelisiminde insulin direncinin ana rol oynadigi sonucuna
varmislardir (138).

Ancak Aizawa ve ark. (133.) 30 akneli erigskin kadin ve 30 aknesi
olmayan kontrol grubu Uzerinde yaptiklari galismada bazal insilin seviyeleri
arasinda anlamh farkhlik bulmamis ancak OGTT sirasinda akneli grupta
kontrol grubuna gore anlamli daha yuksek insulin degeri saptamislardir. Total
testosteron ve serbest testosteron seviyesinde kontrol grubuna kiyasla
anlamli olmayacak sekilde OGTT sirasinda azalma saptamiglardir. Bununla
beraber yemek sonrasi hiperinsulineminin akneli kadinlarda
hiperandrojenemi olusumunda 6nemli olmadi§i sonucuna varmiglardir (133).
Kaymak ve ark. 49 akneli hasta ve 42 saglikl kontrol arasinda serum glukoz,
insulin, leptin, glisemik endeksi agisindan anlamli fark saptamamistir (139).
Aizawa ve ark. (140) 20-25 yas araliginda 82 kadin hasta ve 31 kontrol grubu
arasinda yaptigi calismada IGF-1 seviyesi kontrol grubuna gére anlamli daha
yuksek bulmuslardir. Ama IGF-1’ in ne akne siddeti ne de testosteron,
serbest testosteron, DHT ve DHEAS ile korelasyonunun olmadigini
saptamiglardir (140).

Bizim calismamizda da daha Once yapilan korelasyon calismasina
benzer sekilde global derece gruplari arasinda IGF-1 degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik goriimemektedir(p>0,05). Global
akne skorlari ile IGF-1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamistir.

Global derece gruplari arasinda insulin degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli derecede farkllik gorilmemektedir(p>0,05). Global akne skoru
ile insulin de@erleri arasinda korelasyon saptanmamistir.

Betti ve ark. (141) 49 gec¢ baslangi¢li veya persistan aknesi olan
kadinda polikistik anormallik ve hormonal anormallik arastirdidi bir calismada
24 hastada (%48,97) US ile PCOS tespit etmistir (141). Borgia ve ark. (135)
17 yasindan buyuk 129 kadin hastada yaptiklari bir calismada hastalarin
sadece %19unda PCOS saptamistir. Serdar ve ark. (142) yaptiklari bir
calismada, 80 akne vulgarisli hastada polikistik over sendromu sikhgini %40

olarak saptamigtir. Timpatanapong ve ark. (134) 51 akneli hasta ve 20
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kontrol grubu arasinda hastalarin %37,3’inde PCOS saptamistir. Ancak
kontrol grubunda hic PCOS saptamamiglardir. Akneli bayanlarda yuksek
PCOS prevelansi varligi nedeni ile akne ile bagvuran tUm bayanlara mens
dizeni sorulmasini ve hiperandrojeneminin diger bulgulari agisindan dikkatli
olunmasi énermislerdir. Menstrual dizensizligi olan akneli kadin hastalarda
hormonal profil degerlendirmesi ve US ile over dederlendirmesinin yapiimasi
gerektigi sonucuna varmiglardir (134).

Cibula ve ark. (31) yaptiklari bir ¢calismada 17 yas uUstu 90 kadin
hastanin %58,4’Unde PCOS saptamistir. Bu galismada akne siddeti ile US ile
PCOS saptanmasi arasinda iliski saptanmamistir (31).

Bizim ¢alismamizda ise ultrasonograf ile degerlendirmede 25 yas Ustu
akneli bayanlarin %20,8’'inde polikistik over sendromu ile uyumlu Kkistik
yapilar gézlendi. US ile PCOS saptanan ve saptanmayanlar arasinda global
akne skor degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede farkhlik
gorulmemektedir(p>0,05). Akne siddetine bakilmasizin akneli 25 yas ustu
kadinlarda US ile PCOS agcisindan degerlendirme yapilmasi gerektigi
sonucuna vardik. Daha dnce yapilan ¢alismalarda denek sayisinin yetersiz
kalmasi ve deneklerin 25 yas alti adolesan doénemini de igermesi PCOS
oranlarinin yuksek tespit edilmesinde etkili olabilir. Calismamizda benzer
sayida galisma grubuna sahip Borgia ve ark.’nin galismasinda bildirilene
benzer oranda PCOS varligi bildirilmistir.

Timpatanapong ve ark. (134) 51 akneli hastanin %39,2’sinde anormal
Menstrual hikayesi saptamistir. Yang ve ark. (132) 18 kadin hastanin
hastanin 16’sinda degisik derecelerde menstrual disfonksiyonu ve hafif
hirgutizm saptamiglardir. Walton ve ark. (35) 14-34 yas araliginda 36 akneli
kadin hastanin dokuzunda hirgutizm ve yedisinde irreguler menstrual siklus
saptamiglardir. Borgia ve ark. (135) 17 yasindan buyik 129 kadin hastada
yaptiklari bir calismada hastalarin akne siddeti ve hirgutizm varhgi arasinda
korelasyon saptamamistir. Cibula ve ark. (31) 17 yas ustl 90 kadin hasta
arasinda hastalarin %48’inde irreguler siklus ve hastalarin %21’'inde ise
hirgutizm belirlemistir. Akne siddeti ile menstrual dizen ve hirgutizm varhgi

arasinda bir iligki saptamamislardir. Darley ve ark.(125) androjen seviyesi ile
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akne siddeti, akne dagilim paterni veya irreguler menstrual siklus varligi veya
hirgutizm varligi arasinda korelasyon olmadigini saptamigtir.

Bizim calismamizda 25 yas Ustu akneli bayanlarin %10,4'nde adet
dizensizligi ve %20,8'inde hirsutizm goézlenmektedir. Hirsutizm ve mens
dizeni gruplan arasinda global akne skor degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli derecede farkhlik gérilmemektedir(p>0,05). Bizim ¢alismamiz
da daha once yapilan korelasyon calismalarina benzer sekilde irregule
menstrual siklus varligi, hirsutizm, akne dagilim paterni ve akne siddeti
arasinda iligki olmadigi sonucuna vardik.

Cesitli calismalarda bayan aknesinde %50-53 oranlarinda birinci
derece akrabalarda akne hikayesi pozitifligi saptanmistir (9).

Goulden ve ark.(143.) 152 kadin ve 48 erkek sivilceli 25 yas Ustl
hastada yaptiklari c¢alismada c¢ogunlukla persistan tip akne oldugunu
saptamisgtir. Postadolesan aknelilerin %50 sinde aile hikayesi pozitifligi
saptamiglardir (143).

Bizim calismamizda ise 25 yas ustlu akneli bayanlarin %15,3’ Gnde
aile hikayesi pozitif olarak saptanmigtir. Aile hikayesi gruplari arasinda global
akne skor degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede farkhlik
gorulmemektedir(p>0,05). Aile hikayesi pozitifligi akne siddetinde belirleyici
olmamaktadir. Goulden ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada erkek
hastalarinda calismaya dahil edilmis olmasi ylUksek oranda ailesel iligki
saptanmasinda etkili olmus olabilir.

Daha 6nce bilinen oranlara yakin olarak 25 yas ustu akneli bayanlarin
%81,9’unda premens donemde lezyonlarda artma, %68,1’inde agirlikli olarak
pustlller saptanmigtir. Ergenlik caginda gdézlenen komedonal lezyonlar ise
belirgin olarak gozlenmemektedir. Mensle artma gruplari ve adet duzeni
gruplari arasinda global akne skor degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli derecede farklilik gérialmemektedir(p>0,05). Premens artis olmasi ve
adet duzensizliginin varhgi akne siddeti Gzerinde belirleyici olmamaktadir.
Erigskin bayan aknesi siklikla hafif-orta siddette tespit edilmistir. Farkl
calismalarda persistan tip eriskin akne %80 oraninda olmak Uzere en sik

gozlenen tiptir (9).
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Bizim c¢alismamizda ise 25 yas Ustu akneli bayanlarin %30,6’si
persistan tip olup %69,4’ Unde ise ergenlik sonrasinda tekraklama
seklindedir. Global derecesi siddetli olan bireylerin anlamli derecede yuksek
oranda ergenlikten beri grubunda yer aldigi goérilmektedir. Global derecesi
hafif olan bireylerin ise anlamli derecede ylksek oranda tekrar grubunda yer
aldigi goériimektedir. Calismaya dahil edilen 25 yas Ustl bayanlarin siklikla
hafif-orta siddette olmasi persistan tipin normalde goézlenen oranindan daha
az oranda gozlenmesine neden olabilir.

25 yas ustl akneli bayanlarin %62,5 i ¢alismakta olan kadinlardir ve
sadece %30,6' sI sigara kullanmaktadir. Global akne skorlama sistemine
gore derecelendirmede %61,8’i orta derece olarak saptandi. Sigara kullanma
gruplari ve cgalisma-meslek gruplari arasinda global akne skor degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede farklihk
gorulmemektedir(p>0,05). Calismamizda akne siddetine sigara igiminin ve
caligiyor olmanin etkisinin olmadigi sonucu vardik.

Bizim calismamiza kadar yapiimis gerek vaka-kontrol gerekse de
tanimlayici ¢galismalarda akneli olarak degerlendirilen ¢alismalarda 17-25 yas
aralig1 kadin hastalarda ¢aligsmalara dahil edilmistir. Bu yonuyle postadolesan
donemi temsil yetenegi duguk caligmalardir. Evreni temsil yetenekleri ise
olgu sayisinin yetersizligi nedeni ile dusuktir. Olgu sayisinin azliginin
istatistiksel anlamliligi etkilemesi ise dogal sonugtur.

Sonug olarak bizim c¢alismamizda yas dederleri artarken global akne
skor degerleri azalmaktadir. Progesteron, total testosteron ve DHEAS
degerleri artarken global akne skor degerleri de artmaktadir. Her Ug¢
hormonda androjenik &zellikleri olan hormonlardir. Bu da akne
patogenezinde suclanan temel faktérlerden olan sebum salgisinin
kontrolinde androjenlerin etkinligini destekleyen bir sonugtur.

25 yas Ustu akneli bayanlarda hormonal degerler normal aralikta olup,
global akne skoru ile progesteron, DHEAS, total testosteron ve yas
korelasyonunun aksine T3, T4, TSH, IGF-1, insilin, GH, 6strojen, LH, FSH,
AKS ve US bulgulari ile global akne skorlama sistemi ile elde edilen akne

siddeti arasinda korelasyon saptamadik. Global derecesi siddetli olan
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bireylerin anlamli derecede yuksek oranda ergenlikten beri grubunda yer
aldigini tespit ettik.

Hiperandrojenemik komplikasyonlar agisindan siddetli postadolesan
akneye sahip kadinlarda daha dikkatli olunmalidir. Ancak tedavide PCOS gibi
hiperendrojenemik durumlar disinda tedavi rejimi ¢ok degismemektedir. US
ile PCOS tanisi ve kan hormon duzeyleri arasinda kuvvetli bir iligki
olmadigindan akne siddetinden bagimsiz olarak US ve kan hormon tetkikleri

yapilmalidir.
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