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ÖZET 

 

HİDRADENİTİS SÜPÜRATİVA HASTALARIN SERUMLARINDA 

 YKL-40/KİTİNAZ 3 BENZERİ PROTEİN-1 VE OKSİDATİF DNA HASARININ 

ARAŞTIRILMASI 
 

Hatice Sümeyra AKATAY 

Yüksek Lisans Tezi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Seyithan TAYSI 

Haziran 2023, 39 sayfa 
 

Hidradenitis Süpürativa, apokrin ter bezlerinin vücutta lokalize olduğu perianal, inguanal, 

aksilla ve meme areolasında nodül, fistül ve skar oluşumu ile karakterize sistemik ve lokal 

inflamasyona sahip deri hastalığıdır. Bu çalışmada amacımız Hidradenitis Süpürativa 

hastaların serum YKL-40 seviyelerinin ve DNA oksidatif hasarın göstergesi olan 8-

hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OHdG), malondialdehit (MDA) ve peroksinitrit 

parametrelerinin normal popülasyona göre yüksek olup olmadığını ve inflamatuar 

cevapta rolünü araştırmaktır. Çalışmaya 25 Hidradenitis Süpürativa tanılı hasta ile 25 

sağlıklı gönüllü dahil edilmiştir. Son zamanlarda keşfedilmiş inflamasyon belirteci olarak 

düşünülen YKL-40 enzimi ve oksidatif hasar ürünlerinden 8-OHdG, MDA ve 

peroksinitrit değerleri hasta grubunda farkın kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

istatiksel olarak yüksek derecede anlamlı olduğu tespit edildi. YKL-40 ile 8-OHdG 

arasında pozitif yönde orta şiddette korelasyon bulundu. Sonuçlar HS hastalarında 

oksidasyon ve inflamasyonun arttığını göstermiş olup hastalığın patofizyolojisinde rolü 

olduğu düşünülmektedir.   

Anahtar Sözcükler: Hidradenitis Süpürativa, Malondialdehit, Peroksinitrit, YKL-

40/Kitinaz 3 Benzeri Protein-1, 8-hidroki-2-deoksiguanozin 
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ABSTRACT 

 

HYDRADENITIS SUPPURATIVA IN SERUM OF PATIENTS 

INVESTIGATION OF YKL-40/CHITINASE 3 LIKE PROTEIN-1 AND 

OXIDATIVE DNA DAMAGE 

 

Hatice Sümeyra AKATAY 

Master's Thesis Department of Medical Biochemistry 

Thesis Advisor: Prof. Dr. Seyithan TAYSI 

June 2023, 39 pages 

 

Hidradenitis Supurativa is a skin disease with systemic and local inflammation 

characterized by the formation of nodules, fistulas and scars in the perianal, inguanal, 

axilla and breast areola where the apocrine sweat glands are localized in the body. In this 

study, our aim is to investigate whether serum YKL-40 levels and 8-hydroxy-2-

deoxyguanosine (8-OHdG), malondialdehyde (MDA) and peroxynitrite parameters, 

which are indicators of DNA oxidative damage, are higher than the normal population 

and their role in the inflammatory response in Hidradenitis Supurativa patients. 25 

patients with Hidradenitis Supurativa and 25 healthy volunteers were included in the 

study. The difference in YKL-40 enzyme, which is thought to be a recently discovered 

inflammation marker, and 8-OHdG, MDA and peroxynitrite values, which are oxidative 

damage products, was found to be statistically highly significant in the patient group when 

compared to the control group. A moderate positive correlation was found between YKL-

40 and 8-OHdG. The results showed increased oxidation and inflammation in HS 

patients, which is thought to have a role in the pathophysiology of the disease. 

 

Keywords: Hidradenitis Supurativa, Malondialdehyde, Peroxynitrite, YKL-40/Chitinase 

3-Like Protein-1, 8-hydroxy-2-deoxyguanosine  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

Hidradenitis Süpürativa (HS) derinin katlantı yaptığı kıvrımlarında, folikül tıkanma ve 

iltihaplanma ile karakterize nodül, apse ve skar oluşumu gözlenen ağrılı kronik 

inflamatuar bir hastalıktır ve popülasyonda görülme sıklığı % 1 civarındadır.  Hastalığın 

patogenezi henüz net bir şekilde açıklanamamıştır. Apokrin bezin yer aldığı bölgelerde 

sebase bez ve kıl folikülünün inflamasyon ve hasara uğradığı yönünde görüşler 

bulunmaktadır. Hastalığa tanı konulması uzun yıllar sonra olmakta ve kesin bir çözüm 

tedavi yöntemi bulunamamıştır. Bu durum hastaların fiziksel ve psikososyal anlamda 

yıpranmasına sebep olmaktadır (1, 2).  

YKL-40 enzimi, aminoasit dizilimi kitinaz protein ailesine benzer ancak kitinaz aktivitesi 

bulunmayan memeli glikoproteinidir. Enzimin molekül yapısı bilinmekte ancak etki 

mekanizması henüz anlaşılamamıştır. İnflamasyon varlığında serum değerlerinin 

yükselmesi enzimin inflamasyon belirteci olarak kullanılabileceğini göstermektedir. 

Makrofaj, nötrofil, endotel hücrelerinden ve kondrositlerden salgılanır. Tip 2 DM, 

Romatoid Artrit, malignite ve inflamatuar barsak hastaların patogenezinde rol 

oynamaktadır (3). 

Serbest radikal oluşumu organizmada süreğen bir durumdur. Serbest radikaller 

antioksidan savunma sistemi tarafından elemine edilemiyor veya eksojen ya da endojen 

sebepler ile serbest radikallerin fazla artışı sonucu oksidatif denge serbest radikaller 

lehine doğru hareket eder. Bunun sonucunda proteinleri, lipidleri ve nükleik asitleri 

hasara uğratarak hücre içi sinyal yolaklarını bozarak hücrede hasar, yaşlanma veya ölüm 

meydana gelir (4). 

Bu çalışmada Hidradenitis Süpürativa hastaların serum YKL-40 seviyelerinin ve DNA 

oksidatif hasarının göstergesi olan 8-hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OHdG), 

malondialdehit (MDA) ve peroksinitrit parametrelerini araştırmak ve hastalığın 

patogenzindeki rolünün değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Hidradenitis Süpürativa 

 

2.1.1. Tarihçe 

 

Hidradenitis Süpürativa (HS) ilk defa 1839 yılında Velpeau tarafından teşhis edilmiştir. 

Hastalığı vücudun aksilla, meme ve perianal bölgelerindeki deri apsesi olarak 

açıklamıştır. Fransız cerrah olan Verneuil ise 1864 yılında bu deri apselerini ekrin ve 

apokrin ter bezi inflamasyonu şeklinde tanımlamıştır. Hastalığın apokrin ter bezine özgü 

olması 1939 yılında Brunsting tarafından açıklanmış olup apokrin ter bezinin etkisi 

sonucu folikül tıkanması ile karakterize olduğunu da göstermiştir (5, 6). HS 1951 yılında 

foliküler oklüzyon triadi olarak adlandırılan folikülün tıkanma, daralması ile ayırt edilmiş 

akne konglobata, disekan selülit ve pilonidal sinüsü içeren hastalık grubuna dahil 

edilmiştir (7, 8). 

2.1.2   Tanım 

 

Ekrin ve apokrin ter bezleri ve sebase bez derinin dermis tabakasında yerleşim 

göstermektedir. Ekrin ter bezi derinin epidermis tabakasını da geçip derinin yüzeyine ter 

ostiumu ile açılırken apokrin ter bezi ve sebase bez ise folikül lümenine açılıp bu kanal 

aracılığıyla vücut yüzeyine salgısını boşaltır. Apokrin ter bezleri vücutta kıvrımlı deriye 

sahip aksilla, perianal, inguinal ve meme areolası ile lokalizedir (9). Hidradenitis 

süpürativa apokrin ter bezlerinin yoğun olduğu aksilla, anogenital ve inguanal bölgelerde 

genelde puberte sonrasında rastlanılan kronik, ağrılı, inflame olan ve nükseden; sinüs ve 

skarla sonuçlanan bir hastalıktır (6). Hastalığın Hidradenitis süpürativa olarak 

isimlendirilmesi nedeni Yunanca ‘hidros’ ter ve ‘aden’ salgı bezi anlamına geldiğinden 

ancak isimlendirme hastalığın patogenezi ile uyuşmamaktadır. Bu da hastalığın 

sınıflandırılmasında sorunlar çıkarmaktadır. Hastalığın patogenezinde akne inversanın 

modifikasyonu olarak apokrin ter bezinin kıl folikülündeki iltihap rol oynadığından 

hastalığı akne inversa olarak kabul edilmesi hususunda öneriler bulunmaktadır (10). 
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2.1.3 Epidemiyoloji 

 

Hidradenitis süpürativa ile ilgili yapılan epidemiyolojik çalışmalar sonucu elde edilen 

veriler hastalığın prevelansının araştırmanın örneklemine, çalışmanın türüne ve 

çalışmanın yapıldığı kıtaya bağlı olarak görülme sıklığı %0.03-4.1’ dir (6). Amerika 

Birleşik Devletlerinde 2007 ve sonrasında dört yıl ara ile 2011yılında yapılan çalışmada 

HS insidansında yaklaşık iki katı kadar bir artış yaşandığı görülmüştür (3). Yapılan 

retrospektif çalışmalarda hastalık prevelansı kadınlarda erkeklere oranla daha yüksek 

olduğu tespit edilmiş ve anlamlı bulunmuştur (11, 12).  

Hastalığın nüksettiği ve lokalize olduğu alanlar cinsiyete göre farklılık göstermektedir. 

Kadın hastalarda daha çok meme ve inguinal bölgede; erkeklerde ise perianal ve gluteal 

alanda apse ve skar oluşumu gözlenmiştir (13). Hastalık başlangıcı genellikle puberteden 

sonra görülmeye başlar ve yaşamın ikinci ve üçüncü dekadında görülme sıklığı yüksektir 

(14). Afrikalı- Amerikalar ile Kafkaslar’ ın HS görülme sıklığının karşılaştırıldığı 

çalışmada HS tanısı konulan hastaların %65’ inin Afrikalı-Amerikalı %33’ ünün ise 

Kafkasyalı olduğu saptanmış olup ırksal faktör hastalıkta istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (15). 

2.1.4. Histopatoloji 

 

Hidradenitis süpürativanın patogenezi yönündeki tahminler henüz kesin olarak 

doğrulanmamıştır. Hidradenitis süpürativa vücutta apokrin ter bezlerinin yoğun 

görüldüğü aksilla, perianal ve gluteal bölgelerde inflamasyon sonucu apse, sinüs ve skar 

oluşumu ile karakterize bir hastalıktır (16). Hastalığın spesifik olarak apokrin bezlerin 

lokalize olduğu alanlarda görülmesinden dolayı bezin yer aldığı pilosebase ünitenin 

inflamasyonu veya hasara uğraması sonucu ortaya çıktığını söyleyen çalışmalar 

bulunmaktadır (17). Hastalığın histopatolojik olarak incelenmesi sonucunda hastalığın kıl 

folikülü ile karakterize olduğu görülmüştür (18).  

Hastalığın oluşması ve ilerlemesinde meydana gelen histopatolojik olaylar epidermal 

hiperkeratoz sonucu kıl foliküllerinde oklüzyon, hiperplazi ve dilatasyon ile görülmeye 

başlamaktadır. Daha sonra foliküler epitel hücre duvarının rüptüre olması ile inflamasyon 

sürecini başlatacak olan antijenlerin dermise yayıldığı görülmüştür. Birbiri ile uzantılı 

sinüs traktların oluşması sonucunda da apse oluşumu meydana gelmektedir. İnflame sinüs 

alanında yoğun fibrozis görülmektedir. İnflame olmuş dokuya komşu bağ dokusunda 

histiyosit ve dev hücre içeren infiltrasyon vardır (19). 
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Genetik yatkınlık, mekanik stres ve obezite, hiperkeratinizasyon sonucu inflamasyon, 

androjen hormonlar, sigara kullanımı ve bakteri kolonizasyonu HS hastalığının tetikleyici 

faktörleri olabilir. Bu predispozan faktörler hastalığın aktive edilmesinde de rol 

oynayabilir (20). 

 

2.1.5 Tetikleyici faktörler 

 

Genetik yatkınlık 

Gama-sekretaz kompleksinin inaktivasyonu Hidradenitis süpürativa hastalığının ortaya 

çıkmasında genetik olarak rol oynamaktadır. Gama-sekretaz kompleksi Presenilin, 

presenilin enhancer- 2, NCSTN olarak da bilinen Nicastrin ve anterior pharynx-defective 

1 alt birimlerinden meydana gelen ve intramembran şekilde lokalize olup protein 

parçalama fonksiyonuna sahiptir (21). Gama-sekretaz mutasyonları sonucu HS görülen 

hastalarda NCSTN alt birim fonksiyon kaybının daha fazla rol aldığı görülmüştür (22).  

Fransa’da prospektif yöntem ile 618 hastanın dahil edildiği çalışmada üç farklı fenotip 

tanımlanması ile yapılan çalışmada 219 hastada (%35) aile öyküsünün olduğu sonucuna 

varılmıştır. Kulak, göğüs, sırt ve bacaklar gibi hastalığın atipik fenotip özelliğine sahip 

hastalarda genetik rolün yüzdeliği (%0.44) tipik fenotip özelliğe sahip olanların 

yüzdeliğine (%0.29-%0.37) göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Atipik fenotip 

grubuna dahil olan hastaların erkeklerde daha sık ve şiddetli görüldüğü gözlemlenmiştir 

(23). 

Alzheimer hastalığı, gama-sekretaz kompleksinin Presinilin alt biriminin mutasyonu ile 

karakterize bir hastalıktır (24). Alzheimer hastalığının ilerlemesini yavaşlatma amacıyla 

gama-sekretazın bir inhibitörü olan semagacestatın klinikte denenmesi sonucu saç 

renginde değişiklikler, deri döküntüleri ve dokunsal hipoestezi görülmüştür (25). Gama-

sekretazın bir inhibitörü olan LY-411, 575’ inin fare deneklerinde kullanımı sonucu bir 

süre sonra deri lezyonları ve hiperkeratöz gözlemlenmiştir (26). 
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Obezite ve mekanik stres 

İtalya’da Dermatoloji bölümüne başvuran 27 HS’ li hasta ile BMI arasındaki ilişkiyi 

inceleyen çalışmada Sartorius Skoru ile hesaplanan hastalık şiddetinin BMI ile 

korelasyonu anlamlı bulunmuştur. Hastaların %81 ’inde BMI değeri 25kg/m² (fazla 

kilolu)’ nin üzerindedir. Artan BMI değeri hastalık şiddetinin artışı ile pozitif korelasyon 

göstermiştir (27). 

Danimarka’da Bypass ameliyatı geçiren 249 hastadan yapılan anket sonucuna göre 45’ i 

HS hastalığı semptomları gösteriyordu. Ameliyat sonrası BMI’ de %15’ lik bir azalma 

olan 229 hastaya sunulan anket sonucunda 35 HS semptomu gösteren hastanın ameliyat 

sonrasında 17 hastanın (%48,6) semptom göstermediği görülmüştür. Kilo kaybı, 

erüpsiyon ve skarlaşan alan büyüklüğünde de azalma göstermiş olup hastalık şiddeti ile 

ilişkisi bulunduğu saptanmıştır (28). 

Diyet 

İtalya’da yapılan bir çalışmada daha çok Türklerden olan 55 vakanın Ramazan orucu 

diyetinin HS hastalığı üzerinde etkisi incelenmiş olup hastaların %70.9’ unda Uluslararası 

Hidradenitis Suppurativa Şiddet Skoru Sistemi Şiddeti (IHS4)’ nin anlamlı olarak 

iyileştiği gözlenmiştir. Ancak Ramazan ayından bir ay sonrasında, iyileşme gösteren 

hastaların yarısının mevcut iyi olma halini koruduğu gözlemlenmiştir. Ramazan orucunun 

immünomodülatör etkisi olduğu ifade edilmiştir (29). 

Sigara 

Nikotin, sigara tüketimi sonucu vücutta meydana gelen deformasyonların temel maddesi 

olarak kabul edilmektedir. Deri, sinir sistemi ve böbrek dokusunda nikotinik asetilkolin 

reseptörleri bulunmaktadır. Nikotin ciltte birden fazla reaksiyon ve aktiviteye sebep 

olmaktadır. Nikotin terde yer alan staphylococcus aureus bakteri familyasının artışını 

sağlayarak biyofilm tabakası oluşturur ve ciltte keratinosit oluşumu, epidermis 

hiperplazisi ve infundibular oklüzyonun oluşumunda rol alır. Nikotin ter bezlerinin 

aktivitesini arttırması kıl folikülünü tıkayarak inflamasyona sebep olması sonucu bölgede 

sitokin üretimi ve keratinositlerde TNF-alfa salınımını indükler (30-32). 

İsveç Dermatoloji kliniğinde HS tanısı almış 249 vaka Dermatoloji Yaşam Kalitesi 

İndeksi (DLQI) anketinde sigara ile ilgili soruyu cevaplamış ve vakaların %70’ i aktif 

sigara içicisi %15’ i sigarayı bırakmış ve %16’ sı ise hiç sigara kullanmamış olarak tespit 
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edilmiştir. Hurley Şiddet Skalası ile Hidradenitis Süpürativa Skoru elde eden 

araştırmacılar aktif sigara içenler ile sigara tüketmeyenler arasında HSS  arasındaki farkı 

anlamlı bulmuştur (33). 

Almanya’da 84 HS tedavisi gören hasta ve randomize eşleşmiş kontrol grubu ile yapılan 

çalışmada sigaranın HS hastalığı üzerindeki etkisini araştırma amacıyla yapılmıştır. HS 

hastalarının % 88.9’ u sigara içerken kontrol grubunda bu oran %46 olarak saptanmıştır. 

HS hastalarında bu yüksek oran sigaranın hastalıkta etkili ve temel bir faktör olduğu 

sonucuna varılmıştır (34). 

İnflamasyon  

HS’nin sistemik inflamatuar kronik bir hastalık olarak tanımlanması lezyonlu deride 

immün hücrelerinin infiltrasyonunun gözlemlenmesi sonucudur. Lezyonlu deride, antijen 

sunucu hücrede Toll benzeri reseptör 2 aktivasyonunda interlökin-8 (IL-8), IL-10, IL-16, 

IL-17, IL-20, IL-22, IL-23 ve TNF-alfa gibi proinflamatuar sitokin üretiminde artış 

meydana gelir. Sitokinler T hücresi ve makrofajlar gibi bağışıklık sistemi hücrelerine 

sinyal verir. Bir çalışmada orta ve şiddetli HS hastalarında Anti-TNF-alfa kullanımı ile 

nodüllerde %50 azalma görülmüştür (35, 36). 

2.1.6 Klinik bilgiler 

 

HS intertriginöz alanda gözlenen ağrılı nodüller ile hastalığın ilk evresini 

oluşturmaktadır. Derin yerleşimli bu nodüllerin inflamasyon ile apse oluşumu primer 

lezyonları ifade eder. Ağrılı nodül ve apse oluşumu hastalığın karakteristik özelliği 

olmadığı için bu evrede tanı konulamamaktadır. Lezyonlar oluşmadan 12- 48 saat 

öncesinde deride yanma, batma, ağrı, kızarıklık semptomları gözlemlenmiştir. Derinin 

tekrarlayan inflamasyonu sonucunda sinüs oluşumu, açık komedonlar veya köprüleşen 

skarlar gibi sekonder lezyonlar meydana gelir. Bu durum hastalığın ilerlemiş evresidir 

(37). 

HS’ de lezyonların yerleşim alanları cinsiyete göre farklılık göstermektedir. Kadınlarda 

daha sık meme, perineal ve aksiller bölgede tutulum görülürken; erkek hastalarda gluteal 

ve perianal alanda tutulum gözlenmektedir (38). 

HS’ nin klinikte kronik seyri hastalığın karakteristik özelliğidir. Lezyonların altı ayda 2 

veya 3 defa atak göstermesi kronik ve rekürren olarak kabul edilir (39). 
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2.1.7 Tanı 

 

HS’ nin tanısı klinik bilgiler ışığında konulur. Muayenede lezyonların derin yerleşimli 

ağrılı nodül, apse, sinüs, skar oluşumu ve açık komedonları bulundurması bunun yanı sıra 

lezyonların aksilla, meme, gluteal ve perianal gibi hastalığın tipik yerleşim alanlarında 

gözlemlenmesi ve belli dönemlerde rekürren seyir halinde olması hastalığın tanısının 

konulmasında birincil pozitif tanı kriterleridir (40). 

HS’ nin tanısında ailede HS öyküsü, lezyonlu deriden sürüntü örneğinin alınarak 

mikrobiyolojik incelenmesi, biyopsi ve görüntüleme yöntemi ikincil pozitif tanı 

kriterleridir. Biyopsi işlemi rutin olarak yapılmamaktadır. Deri hastalıklarının klinik 

muayenede gözle ilk muayenenin yapılabilmesi ve deriye dokunularak muayene 

edilebilmesi nedeniyle görüntüleme yöntemi deri hastalıklarında tercih edilen bir yöntem 

değildir. Ancak HS hastalarının ultrasonografi görüntüleme sonucu kontrol grubuna göre 

dermisin kalınlaştığı görülmüş olup ayırıcı tanı olarak bu yöntemin kullanılabileceği 

düşünülmektedir (37). 

HS’ nin ayırıcı tanısında fronkül, pilonidal sinüs, Crohn hastalığı,akne conglobata ve 

granüloma inguinale gibi hastalıklar bulunmaktadır. Akne congolobatada vücutta lezyon 

yerleşim alanları HS’ den farklıdır. HS hastalarında daha derin lezyonlar görülmekte olup 

akne conglobatadan farklı olarak açık komedonlara rastlanmaktadır. HS’de akne 

conglobatanın aksine artmış sebum üretimi görülmemektedir. Crohn hastalığı aynı 

zamanda HS’ ye eşlik eden bir hastalık olup ayırıcı tanıda kolonoskopi yapılabilir. 

Perianal lezyonlar Crohn hastalığının tipik lezyonları olarak bilinir (37). 

2.1.8 Hastalığın sınıflandırılma yöntemleri ve şiddetinin değerlendirilmesi 

 

A) Hurley evreleme sistemi 

Hurley, 1989 yılında Hidradenitis Süpürativa hastalığının şiddetini ilk defa 

sınıflandırmayı önermiş olup hastalığı apse ve sinüs oluşumu ve bu lezyonlar arasındaki 

bağlantıyı göz önünde bulundurarak üç evre olarak sınıflandırmıştır (Tablo 1.1). 

Hurley evreleme sistemi klinikte sık kullanılan bir şiddet skalasıdır. Pratik ve hızlı bir 

şekilde hastanın değerlendirilmesi skorlama sisteminin avantajları arasındadır. Ancak 

hastalara uygulanan tedavi yöntemlerinin yanıtının incelenememesi, hastaların durağan 
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özelliklere sahip olması ve nitel özellikleri içermesi ise skorlama sisteminin 

dezavantajları arasında yer almaktadır (41). 

Tablo 1. Hurley Evreleme Sistemi 

Evre I Apse (tek ya da çok sayıda), Sinüs traktı ve/veya Skar oluşumu yok 

Evre II Rekürren apse (tek ya da çok sayıda), Sinüs traktı ve Skar oluşumu var 

Lezyonlar ayrık 

Evre III Hastalıklı alanın çok sayıda birbiriyle bağlantılı sinüs traktları ve apseler 

içermesi 

 

Fransa’da yapılan 302 HS tanılı bir çalışmada hastaların %68’ i Evre I sınıfına dahil 

olmuştur. %28’ i Evre II ve %4’ ü Evre III olduğu sonucuna varılmıştır (38). 

B) Sartorius şiddet skalası ve modifikasyonu 

Sartorius ve arkadaşları 2003 yılında Hurley evreleme sistemine kıyasla nicel bir 

skorlama sistemi geliştirmişlerdir. Bu şiddet skalasında puanlama; lezyonların tutulum 

gösterdiği anatomik bölge, lezyon sayısı ve lezyon tipine göre değişen skor değeri, 

lezyonlar arası mesafe ve lezyon ile normal deri arasındaki ayrılma durumu dikkate 

alınarak yapılmıştır (42). Bu şiddet skalası daha çok cerrahi operasyon sonucu tedaviye 

katkısını değerlendirmek amacıyla yapılmış olup medikal tedavi takibinde iyileşme 

ölçütü olarak kullanılması uygun değildir. Bundan dolayı 2009 yılında Sartorius ve 

arkadaşları klinikte daha uygulanabilir olan Modifiye Sartorius Şiddet Skalası’nı 

oluşturmuşlardır (33).  

Modifiye Sartorius Şiddet Skalası hastalık şiddetinin değerlendirilmesinde daha dinamik 

skorlama sistemidir. Fakat tutulumun fazla olduğu Hurley II ve Hurley III evreleme 

sistemine dahil olan hastaların değerlendirilmesi zahmetli ve zaman aldığından klinik 

pratikte pek tercih edilmemektedir (42). 
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Tablo 2. Modifiye Sartorius Şiddet Skalası 

 Sağ 

Aksilla  

Sol 

Aksilla 

Sağ 

kasık 

Sol 

kasık 

Sağ 

gluteal 

bölge 

Sol 

gluteal 

bölge 

Diğer 

bölgeler 

 

Nodül/Fistül        

En uzak 

mesafe 

       

Hurley III        

Toplam         

Nodül : 1 puan           İki lezyon arası en uzak mesafe           Lezyonlar arasında normal deri 

                                   < 5 cm : 1puan                                      Evet : 0 puan 

Fistül : 6 puan            5-10 cm : 3 puan                                   Hayır : 9 puan 

                                   > 10 cm : 9 puan 

 

C) Hidradenitis süpürativa hekimin global değerlendirme skorlaması 

Klinikte hastalara uygulanan medikal tedavinin hastada gözlemlenen iyileşme izleminde 

en sık kullanılan ölçüm aracı olmuştur. Skorlama sisteminin dezavantajı lezyonların 

birçok tür içermesi ile iyileşmenin derecesi sayısal olarak skor değerine yansımamaktadır 

(41). 

Tablo 3. Hidradenitis Süpürativa Hekimin Global Değerlendirmesi 

 Apse ve 

drene fistül 

İnflamatuar 

nodül 

Non-

inflamatuar 

nodül  

Temiz  0 0 0 

Minimal  0 0 >0 

Hafif 0 

1 

1-4 

0 

 

Orta 0 

1 

2-5 

≥5 

≥1 

< 10 

 

Şiddetli 2-5 ≥10  

Çok şiddetli >5   

 

D) Hidradenitis süpürativa klinik yanıtı (Hidradenitis Suppurativa Clinical 

Response, HISCR) 

HS klinik yanıtı, hastalara uygulanan tedavi yanıtını değerlendirmede kullanılan bir 

araçtır. Apse ve inflamatuar nodül sayısında %50’ lilik bir azalma aynı zamanda apse ve 

drene nodül sayısının artmaması bize tedavide klinik yanıtın olumlu geri bildirim yapmış 

olduğunu gösterir. Bir faz II çalışmasında adalimumabın tedaviye yanıtını ölçmede 

kullanılan HS Klinik Yanıt modeli geçerli ve anlamlı bulunmuştur (43). 
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2.1.9. Hidradenitis süpürativaya eşlik eden hastalıklar 

 

HS derinin inflamasyonunun bir çeşit hastalığı olup komorbidtir. Retrospektif yapılan 

366 HS tanılı hastanın dahil olduğu bir çalışmada metabolik sendrom prevelansı %50.6 

olup kontrol grubuna göre yüksek ve anlamlı bulunmuştur (44). Kore’de yapılan bir 

çalışmada HS hastalarında romatoid artrit, ankilozan spondilit, akne konglobata, pilonidal 

kistler, psöriasis ve piyoderma gangrenozum deri hastalıklarının riskinin artmış olduğu 

sonucuna varılmıştır (45). Dowling-Degos hastalığı otozomal dominant aktarılan deride 

pigment bozukluğu ile karakterize bir hastalıktır. Bir olgu çalışmasında Dowling-Degos 

hastalığının HS hastalığı ile görüldüğü bildirilmiştir (46). İnflamatuar Bağırsak Hastalığı, 

HS ile ilişkili kronik bir hastalıktır. Popülasyona bağlı bir Kohort çalışmasında 19.8 yıl 

boyunca takip edilen 679 IBH’ ye sahip kişilerin bu süre içerisinde HS prevelansının 9 

kat arttığı tespit edilmiştir (47). Çok merkezli kesitsel bir çalışmada 1076 HS hastasında 

IBH prevalansı %3.3, Crohn hastalığı prevalansı %2.5 ve ülseratif kolit prevalansı %0.8 

olarak saptanmıştır (48). 

2.2 YKL-40  

 

YKL-40, kitinaz protein ailesi ile benzer aminoasit dizilimine sahip glikozil hidrolaz 

18’in bir üyesi olup ancak glikozidik aktivitesi bulunmayan insan glikoproteinidir (49, 

50). Molekül adını, ilk 3 N terminaline bağlı olan Tirozin (Y), Lizin (K) ve Lösin (L) 

aminoasitlerden meydana gelmesinden ve molekül ağırlığının 40 kDa olmasından alır. 

Kitinaz-3 benzeri protein 1(Chi-3 L1), insan kıkırdak glikoprotein 39 ve meme regresyon 

proteini 39 (BRP-39) olarak da farklı adlandırmalara sahiptir (49). YKL-40 enziminin 

kitinaz aktivitesi glutamik asit yerine lösin aminoasidinin bağlanmış olmasından dolayı 

inaktive forma dönüşmektedir (51). 

Çeşitli inflamatuar durumlarında serum düzeylerindeki artış, inflamasyonda yeni bir 

biyobelirteç olarak kullanılabileceğini çalışmalarda ifade edilmiştir (52). İnflamasyonun 

varlığında nötrofil ve makrofaj gibi bağışıklık sisteminin elemanları, endotel hücreler, 

kondrositler, düz kas hücreleri ve kanser hücrelerinde YKL-40 üretimi yapılmaktadır 

(53). 

YKL-40, glikozil hidrolaz 18 familyasından 383 aminoasit içerikli DNA zinciri, 1993 

yılında Hakala tarafından aydınlatılmıştır. 1q31- q32 kromozomunda lokalizedir (51). 

YKL-40’ın mineral formunun şekil ve iç yapısı incelendiğinde; iki merkezi alana ayrılmış 
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olup trioz fosfat isomeraz kıvrımına sahip olan (β/α)8 yapısından oluşan büyük bir parça 

ve antiparalel beş β ipliği ve bir α heliksten oluşan küçük bir α/β parçasından meydana 

gelir. Küçük parça β7 ipliği ve α7 heliks, arasındaki kıvrımda yerleşmiştir. Bu yapı 

enzime kanal benzeri bir özellik kazandırır (54). Enzimin bu mineral yapısı aydınlatılmış 

olmasına rağmen enzime etki eden reseptörler kesin olarak tanımlanmamıştır (55). 

YKL-40 sadece inflamasyon belirteci olmayıp hücre dışı matriksin yeniden şekillenmesi 

ve oluşumuna da katkı sağlamaktadır. Aynı zamanda hücre proliferasyonu yapar ve 

kanser hücrelerinin metastazını etkiler (56). Endometrium kanser tanısı almış 30 hasta ve 

aynı kliniğe infertilite nedeniyle başvuran 30 kontrol grubu ile serum YKL-40 düzeyini 

karşılaştıran çalışmada hastalarda serum YKL-40 seviyesi kontrol grubuna göre yüksek 

olduğu bulunmuştur (57). 

Son zamanlarda Psoriasis, yalnız bir deri hastalığı değil kutanöz inflamatuar hastalık 

olarak kabul edilmektedir. YKL-40’ın psoriasis hastalığında inflamasyon belirteci olup 

olmadığını araştıran bir çalışmada 55 psoriasis tanısı almış hasta ile kontrol grubu 

karşılaştırılmış ve hasta grubunun 45 ’inde YKL-40 seviyesinin yükseldiği tespit 

edilmiştir. Ancak inflamasyon belirteci olan CRP ile korelasyonu anlamlı 

bulunamamıştır. YKL-40 parametresinin CRP ve WBC’ den daha duyarlı olduğu tespit 

edilmiştir (58). 

Eklem kondrositleri ve sinoviyal hücrelerin salgı ürünü olan YKL-40’ın Osteoartrit’ te 

inflamasyon belirteci olarak rolünü araştıran bir çalışmada kalça osteoartrit tanılı 45 

hastanın serum YKL-40 seviyesi ve CRP belirteci kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Hasta grubunda YKL-40 ile CRP belirteci korele olduğu ancak 

kontrol grubunda bu iki parametrenin değerleri arasındaki ilişki anlamlı bulunmamıştır 

(59). 

HS kronik, nükseden, yaşam kalitesini düşüren inflamatuar bir kutanöz hastalıktır. Deride 

YKL-40’ın ekspresyonunu araştıran bir çalışmada Hurley II evrede 4 hasta ve Hurley III 

evrede 3 hasta dahil edilmiştir. Çalışmaya sağlıklı ve meme kanseri deri örnekleri; hasta 

deri örnekleri ile immünohistokimyasal reaksiyonun kontrol edilmesi amacıyla dahil 

edilmiştir. Meme kanseri ve lezyonlu deriden alınan örneklerde artmış YKL-40 

ekspresyonu tespit edilmiş olup hasta olup lezyonu olmayan deriden alınan örnekler 

sağlıklı deriden alınan örneğe benzerdi. Hastalık şiddetinde YKL-40 parametresi 

belirleyici olabileceği rapor edilmiştir (1).  
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Yapılan bir diğer çalışma HS tanısı almış 61 hastanın Hurley Evreleme Sınıflandırmasına 

göre hastalık şiddeti arttıkça anlamlı bir şekilde serum YKL-40 seviyesinde artış olduğu, 

inflamasyon belirteci olarak CRP ve WBC ile de korelasyon gösterdiği ve YKL-40’ın 

mekanizması ve işlevi tam olarak açıklanamadığı ifade edilmiştir (60). 

2.3. Oksidatif DNA hasarı  

 

Oksidatif stres, aerobik organizmalarda oksijenin metabolize edilmesi gibi endojen ve 

iyonize radyasyon, ksantin oksidaz, TNF-alfa ve yaşlanma gibi ekzojen sebepler sonucu 

meydana gelen serbest radikal oluşumu ile organizmadaki serbest radikal ve antioksidan 

savunma sistemi dengesinin serbest radikale doğru kayması durumudur (4, 61). Kanser, 

diyabet hastalığı, Parkinson, Alzheimer, Psoriasis ve Crohn hastalığı ve bir çok hastalığın 

patogenezinde serbest radikal ve antioksidan savunma sistemi dengesinin serbest radikal 

lehine kaydığı rapor edilmiştir (62). Hasarın hücresel lipid yapılar üzerine olan etkisi 

membranda gerçekleşen oksidasyon sonucu MDA yıkım ürünü oluşması, protein 

yapılarına olan etkisi protein ve enzimlerde disfonksiyon durumu, nükleik asitlerde 

meydana gelen hasar ise DNA üzerinde tek ve çift dal kırıkları, çapraz kovalent bağ, şeker 

hasarı, baz modifikasyonuna sebep olması olarak literatürlerde ifade edilmiştir (63). 

2.4. 8- Hidroksi 2-deoksiguanozin (8-OHdG) 

 

Aeorobik organizmada meydana gelen reaktif oksijen türleri DNA yapısında hasara, 

mutajeniteye sebep olur. Guanin bazın 8’inci karbonuna hidroksil (•OH) radikali bağlanır. 

DNA’nın yapısında bulunan azotlu organik bazlardan Guanin-Sitozinden zengin alanda 

Cu+2 iyonu Guanin bazının afinitesinden kaynaklı yoğun bir şekilde bulunur ve baz H2O2 

ile reaksiyona girer ve hasar meydana gelir. Aynı zamanda Guanin bazının Sitozin baz 

ile eşleşmesi gerekirken Adenin bazı ile hidrojen bağı kurması sonucu mutasyon meydana 

gelir. Guanin bazının serbest radikaller ile reaksiyona ilgisinin yüksek olması Oksidatif 

DNA hasar göstergesinin en belirgin biyobelirtecidir (64, 65). 

Deri hastalılarında oksidatif stres ve hasar, nötrofil kemotaksisine bağlı olarak 

organizmada reaktif oksijen türlerinin saldırısı sonucu hastalık patogenezinde önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir (66). Psoriasis ve atopik dermatit hastalarında oksidatif stresi 

değerlendirme amaçlı yapılan bir çalışmada 8-OHdG Psoriasis hasta ve sağlıklı kontroller 

arasında anlamlı bir şekilde yüksek bulunmuş ancak atopik dermatit hasta ve sağlıklı 
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gönüllüler arasında anlamlı bir fark görülememiştir. Bu sonuçlar hastalık patogenezindeki 

farklılıkları düşündürebilir (67). 

2.5. Malondialdehit (MDA) 

 

Omega-3 ve omega-6’dan oluşan çoklu doymamış yağ asitlerinin (PUFA) içerdiği çift 

bağlar molekülden ‘H’ atomu koparılmasını kolaylaştırdığından lipid peroksidasyonunu 

arttırır. (•OH) Hidroksil radikali yağ asidi molekülünün (-CH2) metilen grubundan 

‘H’atomu koparması sonucu konjuge dien yapısı oluşur, bu yapının O2 ile reaksiyona 

girmesi sonucu lipit peroksil radikali (LOO•) oluşur. Oluşan radikal diğer yağ asitlerinde 

hasar reaksiyonlarını kendini katalizleyerek başlatır. Hegzenal, MDA ve                                  

4-hidroksinonenal (HNE) lipid peroksidasyonun son ürünleridir. Meydana gelen hasar 

hücre membran yapısına; hücre içi iyon dengesizliği, membran akışkanlığı ve 

potansiyelinde azalma ile etki eder. MDA, organizmada dokuların gelişmesi ve 

onarılmasında rol oynayan Transforme edici büyüme faktör-beta-1 (TGF-ß1) sitokinin 

salınmasında rol oynar (68-70). 

Oksidatif stres malignite, Alzheimer, Parkinson, inflamatuar deri hastalıkları ve romatoid 

artrit gibi hastalıkların patogenezinde rol oynamaktadır. Hiperkeratinizasyonu engelleyen 

İsotretinoin tedavisine başlayan Akne Vulgaris hastaların dahil edildiği bir çalışmada 

Grup A oral İsotretinoin, Grup B’ ye ise oral İsotretinoin + Oral C vitamini desteği 

verilmiş olup oksidatif stres belirteci olan MDA ve 8-OHdG değerleri karşılaştırılmıştır. 

Oral C vitamin desteği alan akne vulgarisli hastanın sadece oral İsotretionin kullanan 

hastalara göre MDA değerleri anlamlı derecede düşük bulunmuştur. C vitamini bir 

antioksidan çeşidi olup oksidatif hasarı (•OH) hidroksil radikalini organizmada 

temizleyerek etki etmektedir. Çalışmada ölçümü yapılan bir diğer enzim olan 8OHdG 

düzeyinin her iki grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır (71).  

2.6. Peroksinitrit 

 

Reaktif oksijen türlerinden süperoksit (O2
•-) ile reaktif nitrojen türü olan nitrik oksit (NO•) 

reaksiyona girmesi sonucu oluşan süperoksit ve nitrik oksitten daha güçlü bir oksidan 

olan peroksinitrit (ONOO-) oluşur. ONOO- bir serbest radikal değildir. NO• fizyolojik 

şartlarda organizmanın çalışmasında anabolik etkisi bulunurken patolojik durumlarda 

toksiktir. O2
•- ve NO• reaksiyona girmesi sonucu ONOO- oluşum reaksiyonları ilk defa 

1985 yılında Blough ve Zafiriou, 1990 yılında ise Beckman ve ark. tarafından uygulamalı 
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gösterilmiştir. ONOO- biyobelirtecinin ölçülmesi yöntemi ONOO- oluşum ürünü olan 

nitrotirozin ile yapılmaktır. Laboratuvar ortamında yapay olarak üretilen ve organizmada 

üretilen peroksinitrit vazodilatör etkiye sahiptir. ONOO-, sinir sistemi, immün sistem, 

kardiyovasküler, solunum sistemi ve birçok hastalığın patogenezinde rol oynamaktadır 

(72-74).  

Mitokondri organeli aeorobik organizmaların enerji üretim merkezi olup reaktif oksijen 

türlerinin fazla miktarda oluştuğu bir yapıdır. Patolojik olaylarda O2
•- ve NO• meydana 

gelir. Böylelikle elektron transport zincir enzimleri olan NADH ve FADH2 enzimleri 

inaktive olup hücre hasarı, yaşlanma veya ölümüne neden olur (75). 

Ateroskleroz hastalarında peroksintiritin hastalık patogenezindeki rolü; dokuda O2
•- ve 

NO• düzeylerinin değişmesi ile peroksinitrit düzeyinin artışı sonucu endotelde vasküler 

gevşeme şeklinde açıklanabilir (76). 

Akut solunum yolu hastalıklarında alveollerden salınan O2
•- ve NO•, peroksinitrit 

oluşumunda rol oynayıp oluşan bu madde alveol epitelinin koruyucu maddesi sürfaktan 

yapısında bozunma sonucu inflamasyona neden olur (77).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 3.1. Materyal ve Yöntem 

 

Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı’nda Helsinki 

Deklarasyon Kararları dikkate alınarak Gaziantep Üniversitesi Etik Kurulu’nun 

20.04.2022 tarihli ve 2021/407 nolu onayıyla çalışmamızı uygulamaya başladık.  

Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Anabilim Dalı 

polikliniğine 3 Ocak 2022 tarihinden itibaren başvuracak ve Hidradenitis Süpürativa 

hastalığına sahip, daha önce biyolojik ajan kullanmayan, 18-65 yaş aralığında, gebe 

olmayan, emzirmeyen 25 hasta ve Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi 

Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniğine başvuran herhangi bir kronik hastalığı olmayan, 

gebe olmayan, emzirmeyen 18-65 yaş arası 25 sağlıklı gönüllü dahil edilmiştir. Hasta ve 

gönüllülerden alınan 10 cc lik kandan serum ayrıştırdıktan sonra serum örnekleri 

Eppendorf tüplere konularak analizler yapılana kadar -80 °C’ de donduruldu. Çalışma 

zamanında serum örnekleri çözdürüldü ve YKL-40/Kitinaz 3 Benzeri Protein-1,                         

8-OHdG, MDA ve peroksinitrit düzeyleri Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay 

(ELISA) yöntemiyle renk yoğunluğu ELISA okuyucu (Biotek ELx800, ABD) ile tayın 

edildi. 

3.2. İstatistiksel Yöntem 

 

Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Sahphiro Wilk testi ile test edilmiştir. 

Normal dağılan değişkenlerin iki grupta karşılaştırılmasında Student t testi, normal 

dağılmayan değişkenlerin iki grupta karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır. Sayısal değişkenler arasındaki ilişkiler Spearman rank korelasyon 

katsayısı ile test edilmiştir. Analizlerde SPSS 22,0 Windows versiyon paket programı 

kullanılmıştır. P<0,05 anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

 

Hasta grubunun ve kontrol grubunun YKL-40 değerinin ortalaması hesaplanmış. Hasta 

grubu kontrol grubuyla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak önemli derecede düşük 

bulundu (p <0.001). 

Tablo 4.  Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan YKL-40 parametresinin ortalama ± SD ve Medyan (%25-

75) değerleri 

 

   Değişkenler 
Hasta ( n=25 ) Kontrol ( n=25 ) 

 

   p 

Mean±SD 
Medyan 

(%25-%75) 
Mean±SD 

Medyan 

 (%25-%75) 

 

YKL-40 (ng/mL) 

 

31.65± 5.64 

 

 

33.39 

(29.70-34.26) 

 

19.47±3.64 

 

19.96 

(16.30-22.88) 

 

0.001 * 

 

*p<0.05 düzeyinde anlamlı, Mann Whitney U testi 

 

Şekil 1. Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan YKL-40 parametresinin Medyan (%25-75) değerleri grafiği 

  

 

8-OHdG değeri ortalama olarak hesaplanmış olup kontrol ve hasta grubu arasında anlamlı 

fark bulunmuştur (p <0.001). 
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Tablo 5. Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan 8-OHdG (pg/mL) parametresinin ortalama ± SD ve Medyan 

(%25-75) değerleri 

 

 

Değişkenler 

                 Hasta ( n=25 ) Kontrol ( n=25 ) 
 

     p 

     Mean±SD 
     Medyan 

(%25-%75) 
   Mean±SD 

Medyan 

 (%25-%75) 

 

8-OHdG 

(pg/mL) 

 

  136.31±31.81 

 

 

       124.32 

(110.39-

158.86) 

 

   83.66±32.27 

 

89.64 

(59.83-107.98) 

 

0.001 * 

   

*p<0.05 düzeyinde anlamlı, Mann Whitney U testi 

 

Şekil 2. Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan 8-OHdG parametresinin Medyan (%25-75) değerleri grafiği 

 

MDA değerinin hasta ve kontrol grubu arasındaki ilişkiyi inceleyen istatiksel grafiklerde 

anlamlı fark bulunmuştur (p <0.001). 

Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan MDA (µmol/L) parametresinin ortalama ± SD ve Medyan 

(%25-75) değerleri 

  

 Değişkenler 

Hasta ( n=25 ) Kontrol ( n=25 ) 
 

    p 

  Mean±SD 
Medyan 

(%25-%75) 
  Mean±SD 

Medyan  

(%25-%75) 

 

MDA 

 (µmol /L) 

 

  1.65 ± 0.66 

 

1.48(1.20-1.98) 

 

0.61 ± 0.19 

 

  0.63(0.43-0.75) 

 

0.001 * 
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*p<0.05 düzeyinde anlamlı, Mann Whitney U testi 

 

Şekil 3. Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan MDA (µmol /L) parametresinin Medyan (%25-75) değerleri 

grafiği 

 

Peroksinitrit değeri hasta grubu içerisinde ve kontrol grubu içerisinde incelenmiş olup 

hasta grubu ve kontrol grubunda ortalama değer istatiksel olarak hesaplanmıştır. 

Peroksinitrit hasta ve kontrol grubu arasındaki fark anlamlı bulunmuştur (p <0.001). 

Tablo 7. Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan Peroksinitrit (µmol /L) parametresinin ortalama ± SD ve 

Medyan (%25-75) değerleri 

 

 

Değişkenler 

Hasta ( n=25 ) Kontrol ( n=25 ) 
 

     p 

   Mean±SD 
Medyan 

(%25-%75) 
   Mean±SD 

Medyan  

(%25-%75) 

 

Peroksinitrit 

 (µmol /L) 

 

  3.96 ± 1.75       3.64 

 (3.18-4.77) 

 1.03 ± 0.47 1.14 (0.68-1.36) 
0.001     

* 

 
*p<0.05 düzeyinde anlamlı, Mann Whitney U testi 
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Şekil 4. Hasta ve kontrol gruplarında çalışılan Peroksinitrit parametresinin Medyan (%25-75) değerleri 

grafiği 

 

Hasta ve kontrol grubunda YKL-40 değerinin 8-OHdG, MDA ve ONOO-  parametreleri 

ile ilişkisini inceleyen grafiklerde hasta grubunun YKL-40 değerinin 8-OHdG değeri ile 

arasında pozitif yönde orta şiddette bir ilişki bulunmuştur. Hasta grubunda YKL-40’ ın 

MDA ve ONOO-  parametreleri arasındaki ilişki anlamlı bulunmamıştır.  

 

Tablo 8. YKL-40’ ın diğer 8-OHdG, MDA ve Peroksinitrit ile arasındaki korelasyon incelenmesi 

 

                 Grup 
YKL-40 

(ng/mL) 

 8-OHdG      

(pg/mL) 
    MDA(µmol /L) 

 Peroksinitrit 

(µmol /L) 

 

  Hasta 
YKL-40 

(ng/mL) 

 

r 
1.000 0.575** 0.297 0.026 

P 
. 0.003 0.149 0.904 

N 
25 25 25 25 

 

Kontrol 
YKL-40 

(ng/mL) 

 

r 
1.000 0.461* 0.040 0.334 

P 
. 0.020 0.851 0.103 

N 
25 25 25 25 

 

*p<0.05 düzeyinde anlamlı, r: Spearman rank korelasyon katsayısı: 0-0.2: çok zayıf, 0.2-0.4: zayıf, 0.4-        

0.6: orta, 0.6-0.8: güçlü, 0.8-1.0: çok güçlü 
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Hasta ve kontrol grubunun 8-OHdG enziminin YKL-40, MDA ve Peroksinitrit 

parametreleri arasındaki ilişki istatiksel olarak incelendiğinde hasta grubunda 8-OHdG 

değerinin YKL-40 değeri ile arasında pozitif yönde orta şiddette bir ilişki bulunmuştur. 

Hasta ve kontrol grubunda 8-OHdG değerinin MDA ve Peroksinitrit parametreleri 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

Tablo 9. 8-OHdG’ın YKL-40, MDA ve Peroksinitrit ile arasındaki korelasyon incelenmesi 

                  Grup 
YKL-40 

(ng/mL) 

 8-OHdG 

(pg/mL) 

   MDA(µmol /L) Peroksinitrit 

(µmol /L) 

 

  Hasta 
8-OHdG 

(pg/mL) 

r 0.575** 1.000 0.257 0.184 

P 0.003 . 0.215 0.378 

N 25 25 25 25 

 

 Kontrol 
8-OHdG 

(pg/mL) 

r 0.461* 1.000 0.075 0.334 

P 0.020 . 0.723 0.103 

N 25           25 25 25 

 

 

*p<0.05 düzeyinde anlamlı, r: Spearman rank korelasyon katsayısı: 0-0.2: çok zayıf, 0.2-0.4: zayıf, 0.4-        

0.6: orta, 0.6-0.8: güçlü, 0.8-1.0: çok güçlü 

 

MDA değerinin hasta ve kontrol gruplarında YKL-40, 8-OHdG ve Peroksinitrit 

parametreleri ile korelasyon analizinde istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır.  
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Tablo10. MDA’nın YKL-40, 8-OHdG ve Peroksinitrit parametreleri ile arasındaki korelasyon incelenmesi 

                      Grup 
YKL-40 

(ng/mL) 

8-OHdG 

(pg/mL) 

MDA (µmol /L) Peroksinitrit 

(µmol /L) 

   

  Hasta 

 

  MDA (µmol /L) 

r 0.297 0.257 1.000 -0.131 

P 0.149 0.215 . 0.534 

N 25 25  25 25 

  

 Kontrol 

 

  MDA (µmol /L) 

r 0.40 0.075 1.000 0.077 

P 0.851 0.723 . 0.714 

N       25           25 25 25 

 

 

*p<0.05 düzeyinde anlamlı, r: Spearman rank korelasyon katsayısı: 0-0.2: çok zayıf, 0.2-0.4: zayıf, 0.4-        

0.6: orta, 0.6-0.8: güçlü, 0.8-1.0: çok güçlü 

Peroksinitrit değerinin YKL-40, 8-OHdG ve MDA parametrelerinin hasta ve kontrol 

grubunda herhangi bir korelasyon tespit edilmedi.  

Tablo 11. Peroksinitritin YKL-40, 8-OHdG ve MDA parametreleri ile arasındaki korelasyon incelenmesi 

 

Grup YKL-40 

(ng/mL) 

   8-OHdG 

   (pg/mL) 

   MDA (µmol /L) Peroksinitrit 

(µmol /L) 

Hasta Peroksinitrit 

(µmol /L) 

r 0,26 0,184 -0,131 1,000 

P 0,904 0,378 0,534            . 

N 25 25  25 25 

Kontrol Peroksinitrit 

(µmol /L) 

r 0,334 -0,037 -0,077        1,000 

P 0,103 0,861 0,714             . 

N       25           25 25 25 

 

*p<0.05 düzeyinde anlamlı, r: Spearman rank korelasyon katsayısı: 0-0.2: çok zayıf, 0.2-0.4: zayıf, 0.4-        

0.6: orta, 0.6-0.8: güçlü, 0.8-1.0: çok güçlü 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Hidradenitis Süpürativa, apokrin ter bezinin lokalize olduğu perianal, inguanal, gluteal, 

meme areolası alanlarda folikül tıkanması sonucu nodül, fistül ve skar oluşumu gözlenen 

kronik inflamatuar deri hastalığıdır (6). Hidradenitis Süpürativa, akne konglobata, 

disekan selülit ve pilonidal sinüs foliküler oklüzyon tetradı olarak adlandırılan foliküler 

tıkanma ile karakterize hastalık grubuna dahil edilmiştir (7, 8). Hastalığın patogenezi net 

bilinmemekle acne inversa modülasyonu olduğu düşünülmekte bundan dolayı Acne 

İnversa olarak adlandırılması önerilmektedir (10). Hastalığın görülme sıklığı %0.03-4.1 

(6). Hastalığın prevelansı kadınlarda erkeklere göre daha yüksek ancak erkeklerde 

hastalık daha şiddetli seyretmektedir. Puberte sonrası 20-30 yaşlarda en sık 

rastlanılmaktadır (14). Genetik yatkınlık, sigara tüketimi, obezite ve mekanik stres 

predispozan faktörlerdir (22, 27, 30). İrritabl bağırsak sendromu, metabolik sendrom, 

Crohn hastalığı ve Psoriasis gibi deri hastalıklarıyla komorbid seyreden bir hastalıktır (44, 

45, 48). İnflamasyon durumunda İnterlökin-8 (IL-8), IL-10, IL-16, IL-17, IL-20, IL-22, 

IL-23 ve TNF-alfa gibi inflamasyon öncüleri sitokin üretimi ile immün sistemi 

uyarmaktadır (35). 

YKL-40 Kitinaz; Kitinaz-3 benzeri protein, insan kıkırdak glikoprotein-39 gibi farklı 

adlandırmalara sahip insan glikoproteindir. YKL-40, glikozil hidrolaz 18’ in üyesi olup 

glikozidik aktivitesi bulunmamaktır (49, 50). YKL-40 serum seviyesi inflamasyon 

varlığında yükselmektedir. İnflamasyon durumunda bağışıklık sistemi elemanları, 

malignite, endotel hücre ve kondrositlerde YKL-40 enzimi üretimi yapılmaktadır (53). 

YKL-40’ın molekül yapısı her ne kadar aydınlatılmış olsa da etki mekanizması ile ilgili 

net bilgi yoktur (55). Hidradenitis Süpürativa ile YKL-40 biyobelirteci arasındaki ilişkiyi 

inceleyen iki çalışma bulunmaktadır. YKL-40 enzim değerinin inflamasyon varlığında 

yükselmesi ve Hidradenitis Süpürativa’ nın sistemik ve lokal inflamasyon ile karakterize 

bir hastalık olması HS tanısında YKL-40, hastalığın yeni biyobelirteci olabileceği ifade 

edilmiştir (1, 60).  

Yapılan bir çalışmada yedi tane orta ve şiddetli HS tanısı almış hastaların, meme kanseri 

olan iki hastadan alınan ve sağlıklı iki kişiden alınan doku örneklerinin ışık 

mikroskobunda YKL-40 ekspresyonu incelenmiştir. Meme kanseri ve sağlıklı kişiler 
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çalışmanın kontrol grubunu oluşturmaktadır. Meme kanseri olan doku örneklerinde YKL-

40 ekspresyonu çok fazla olduğu, sağlıklı dokuda HS tanılı hastaların lezyonsuz ciltten 

alınan doku YKL-40 ekspresyonunun benzer olduğu gözlemlenmiştir. HS tanılı 

hastaların lezyonlu deride YKL-40 ekspresyonunun şiddetli olduğu tespit edilmiştir. 

YKL-40 ekspresyonunun enzimin serum düzeylerine yansımasında bir etken olabilir 

sonucuna varılmıştır (1). Matusiak L ve ark. HS ile YKL-40 biyobelirteci arasındaki 

ilişkiyi inceleyen ilk çalışmayı yapmışlardır. 61 HS tanısı almış hasta ile 26 sağlıklı 

gönüllüden oluşan çalışmada hasta grubunda serum YKL-40 seviyeleri anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda hastalık şiddeti arttıkça serum YKL-40 seviyelerinde 

de anlamlı artış gözlemlenmiştir. WBC, CRP ve sIL-2R değerleri inflamasyon varlığında 

yükselen biyobelirteçlerdir. Hastaların WBC, CRP ve sIL-2R değerleri de incelenmiş 

olup hasta ve kontrol grubu ile arasındaki fark anlamlı bulunmuştur. YKL-40’ ın HS 

hastalığında daha duyarlı biomarker olabileceği bu çalışmada ileri sürülmüştür (60). 

Mevcut tez çalışmasında ise 25 hasta ve 25 kontrol grubu örnekleminden oluşmakta ve 

serum YKL-40 düzeyini hasta grubunda kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek olduğunu bulduk. 

YKL-40 enzimi, organizmada inflamasyon varlığında immün sistem elemanlarından 

üretildiği birçok çalışma ile gösterilmiştir. Pyoderma gangrenosum (PG), patofizyolojisi 

tam bilinmemekle nötrofil kaynaklı deride ülser ile karakterize nadir görülen 

otoinflamatuar bir hastalıktır. YKL-40 düzeyi ile PG hastalığı arasındaki ilişkiyi 48 hasta 

ve 40 sağlıklı kontrol grubu ile yapılan çalışmada PG tanılı hastalarda YKL-40 serum 

seviyesinin kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir (53). 

YKL-40’ın eklem sıvısında ve kıkırdak hücreler tarafından üretildiğini göstermeyi 

amaçlayan bir çalışmada; eklem sıvısının azalması ile ortaya çıkan ve inflamasyon ile de 

karakterize bir hastalık olan Osteoartrit tanısı almış 100 hasta dahil edilmiş. Serum YKL-

40 enzim değerinin cinsiyet ile ilişkisi incelenmiş olup istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Sinoviyal sıvının serum YKL-40 düzeyi ile karşılaştırılması sonucu 

eklem sıvısında daha yüksek düzeylerde YKL-40 seviyesinin anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir (78). Conrozier ve ark.’ nın enine kesitsel çalışmalarında hasta ve kontrol grubu 

istatiksel olarak karşılaştırıldığında serum YKL-40 düzeyinin ve sistemik inflamasyon 

seviyesinin hasta grubunda anlamlı yüksek olduğu sonucuna varılmıştır. Yine bu 

çalışmada da cinsiyetin enzim seviyelerinde anlamlı bir faktör olmadığı rapor edilmiştir 

(79). 
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YKL- 40 enzimi ile kolorektal kanseri olan hastaların ameliyat sonrası hayatta kalım 

ilişkisini inceleyen çalışmaya 603 hasta dahil edilmiş. Ameliyat öncesi YKL-40 

düzeyinin yüksek olduğu hastaların ameliyat sonrası hayatta kalma sürelerinin daha kısa 

olduğu tespit edilmiş ve bu durum istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(80). Prostat kanseri ile Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) hastalığında serum YKL-40 

seviyesini araştıran çalışmada Prostat kanseri olan 34 hastanın serum YKL-40 seviyesi 

BPH hastalarına göre anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıştır. Prostat kanserindeki 

yüksek YKL-40 seviyesi ise tümörün vücutta yayıldığı evrede anlamlı bulunmuştur (81). 

Yilmaz Ö ve ark.’ ları Özefagus kanseri olan hastaların serum YKL-40 düzeylerini 

kontrol grubu ile karşılaştırmış olup farkın yüksekliğinin anlamlı olduğu sonucuna 

varmışlardır (82). YKL-40 seviyeleri kanser hastalarında yükseldiği birçok çalışmada 

gösterilmiş olup tümör hücrelerinden YKL-40 enzimi salgılandığı sonucuna varılmış 

ancak boylamsal yapılan çalışmalara hala ihtiyaç duyulmaktadır. 

Psöriasis yaygın inflamatuar deri hastalığı olup gümüş renkte pul pul döküntüler ile 

karakterizedir. Medikal tedavinin hastalığın prognozunda iyilik halinin arttırılması 

amacıyla daha hassas, duyarlı biyobelirteç araştırmasında YKL-40 glikoproteini üzerinde 

çalışmalar yapılmaktadır. Sedef hastalığına sahip ortalama yaşın 48.56 olduğu 55 hasta 

ve ortalama yaşı 45.5 olan 37 sağlıklı kontrol grubunda serum YKL-40 seviyeleri 

ölçülmüş olup hasta grubunda anlamlı yüksek olduğu bulunmuş. YKL-40 enzim seviyesi, 

inflamasyon belirteci olan CRP ve WBC’ ye kıyas ile hasta popülasyonunun 

çoğunluğunda artmış olduğu rapor edilmiştir (83). Ataseven A ve ark. 56 psoriasis tanılı 

hasta ve 34 sağlıklı kontrol grubu, inflamasyon biyobelitreci olan YKL-40 ile arasındaki 

ilişkiyi incelemiş olup hasta ve kontrol grubu arasında YKL-40 düzeyinde anlamlı fark 

bulunamamıştır (84). Metotreksat tedavisi alan 48 Psoriasis hastasının sağlıklı kontrol 

grubuna göre YKL-40 seviyesinin yüksekliği anlamlı bulunmamış olup tedavi öncesi ve 

sonrası YKL-40 düzeylerinde bir değişim gözlenmemiştir (85). Fototerapi tedavi yöntemi 

kullanan 30 Psoriasis hasta ve 20 sağlıklı gönüllü üzerinde yapılan çalışmada; hastaların 

serum YKL-40 düzeyleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuş 

aynı zamanda tedavi sonrasında YKL-40 enzim seviyesinde düşüş tespit edilmiştir (86). 

Psoriasis ve YKL-40 arasındaki ilişki net olarak açıklanamamış olup çelişkiler ile 

karşılaşılmaktadır. Bu sebeple konu üzerinde daha detaylı araştırmalar ihtiyaç 

duyulmaktadır.  



  27 
 

Vücudun oksidan ve antioksidan dengesi endojen ve ekzojen nedenlerden kaynaklı denge 

her iki yöne eğilim gösterebilir. Dengenin oksidan lehine kayması sonucu hücre hasarı, 

yaşlanma ve hücre ölümü ile sonuçlanabilir. Oksidatif hasar, inflamatuar hastalıklar, 

diyabet, Alzheimer ve Parkinson ve birçok hastalığın patofizyolojisinde rol oynar (4, 61, 

62). DNA zincirinde yer alan yüksek Guanin bazının serbest radikaller ile etkileşimi 

sonucu 8-OHdG ürünü oluşur ve oksidatif hasar meydana getirir. DNA hasar tespitinde 

en hassas, duyarlı ve belirgin biyobelirteç 8-OHdG’dir (64, 65). Çalışmamızda HS 

hastalarının serum 8-OHdG seviyeleri kontrol grubu ile değerlendirildiğinde serum 

seviyeleri hasta grubunda istatiksel olarak yüksek düzeyde anlamlı bulundu (p<0,001). 

Hidradenitis Süpürativa hastalığının DNA hasar belirteci olan 8-OHdG ile daha önce 

çalışma yapılmamıştır. Hidradenitis Süpürativa hastalığı inflamasyon ile karakterize bir 

hastalık olup reaktif oksijen türlerinin (ROS) aşırı üretilmesi ve dolayısıyla oksidatif 

hasara neden olabileceği düşünülmektedir.  

DNA hasar modifikasyonu olan 8-OHdG kardiyovasküler hastalık, Tip 2 DM, barsak 

hastalıkları ve böbrek hastalıkları gibi birçok hastalıkların patogenezinde rol oynadığı ile 

ilgili çalışmalar bulunmaktadır. Kolorektal kanseri olan 47 hastadan oluşan tümör doku 

ile normal doku örneklerinin 8-OHdG düzeyleri UV dedektörlü yüksek performanslı sıvı 

kromatografisi (HPLC) yöntemi ile ölçülmüş. Erkek ve 65 yaş ve üstü hastalarda 8-

OHdG değeri, tümör dokuda normal dokuya göre istatistiksel olarak yüksekliği olduğu 

bulunmuştur. Hastalık evresi ve 8-OHdG değeri arasında herhangi bir korelasyon tespit 

edilmedi (87). LIU Xing ve ark.’ nın 24 stabil KOAH ve hastalığın aktif olduğu döneme 

sahip 110 hasta ve 20 sağlıklı gönüllüde 8-OHdG serum seviyelerini incelemiş oldukları 

çalışmada hastalığın akut alevlenme geçiren hastaların diğer gruplara kıyasla 8-OHdG 

seviyesinin yüksekliği anlamlı bulunmuştur. 8-OHdG seviyesi, inflamasyon belirteçleri 

olan CRP ile pozitif korelasyon istatiksel olarak ortaya konulmuştur (88). İnflamatuar 

deri hastalıklarından psoriasis ve atopik dermatit ve sağlıklı gönüllüden oluşan bir 

çalışmada idrar 8-OHdG seviyesi psoriasis hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre fark 

anlamlı yüksek bulunmuş olup atopik dermatitte fark anlamlı bulunmamıştır (67).  

Tsuboi H ve ark.’ nın 17 atopik dermatit ve 17 sağlıklı gönüllünün dahil edildiği idrar 8-

OHdG düzeyi ile ilişkisini inceleyen çalışmada hastaların sağlıklı gönüllü grubuna 

kıyasla DNA hasar ürünü olan idrar 8-OHdG seviyesi anlamlı derecede yüksek tespit 

edilmiştir (89). 
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Çoklu doymamış yağ asitlerinin sahip olduğu çift bağların fazlalığı nedeniyle 

oksidasyona maruziyeti yüksektir. •OH radikali lipit peroksidasyon basamaklarını başlatır 

ve son ürün olarak Hegzenal, MDA ve 4-hidroksinonenal (HNE) oluşur (68, 69). 

Çalışmamızda lipid peroksidasyon ürünü MDA’nın ölçümü yapılıp hasta ve kontrol 

grubu ile karşılaştırılmıştır. Hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla istatiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edildi. Lipid peroksidasyonu hastalığın 

patogenezinde yer alabileceği düşüncesini akla getirmektedir. Bunun doğrulanabilmesi 

için çalışmamız ileride yapılacak olan çalışmalara örnek olup Hidradenitis Süpürativa ile 

MDA ilişkisini araştıran çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Serbest radikallerin organizmada meydana getirdiği hasar birçok hastalığın 

patogenezinde rol almaktadır. Baş- boyun bölgesinde malign tümörlü 27 hasta ve 17 

sağlıklı gönüllünün dahil olduğu çalışmada lipid peroksidasyon ürünü olan MDA ve 

enzimatik antioksidan olan süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), glutatyon 

peroksidaz (GSH-Px) serum seviyeleri istatistiksel olarak karşılaştırılıp 

değerlendirildiğinde hasta grubunun kontrol grubuna göre MDA düzeyi farkı anlamlı 

bulunmuştur (90). Sedef hastalığında oksidatif hasarın patogenezde rolünü araştırma 

amacıyla yapılan çalışmada; 23 psoriasis tanılı hasta ve 23 sağlıklı kontrolden alınan 

serum örneklerinde NO ve MDA aynı zamanda Psoriasisli hastaların lezyonlu deri doku 

örneği ile lezyonsuz deri doku örneklerinde MDA oksidasyon ürünü incelenmiş olup 

hasta grubunun kontrol grubuna kıyasla serum MDA ve NO düzey yüksekliği anlamlı 

bulunmuştur. Lezyonlu deride MDA değeri lezyonsuz deriye kıyasla yüksek bulunmuş 

olup istatiksel olarak anlamlı olduğu sonucuna varılmıştır. Ancak hastalığın şiddeti ile 

MDA seviyesi anlamlı bulunmamıştır (91). 40 Psoriasis tanılı hasta ve 40 sağlıklı kontrol 

örnekleminden oluşan çalışmada MDA’ nın hastalığın aktif döneminde yüksek 

seviyelerde olması hastalığın aktif olmadığı ve sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı olduğu 

tespit edilmiştir. Sağlıklı kontroller ile hastalığın aktif olmadığı sedef hastalarında MDA 

düzeyleri arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır (92). 

Serbest radikallerden O2
•- ve NO• tepkimeye girerek serbest radikal olmayan ancak bu 

serbest radikallerden daha yıkıcı, zararlı ve oksidan olan ONOO- oluşur. Organizmada 

bazal ONOO- bulunmaktadır ve zararlı etkisi yoktur ancak serbest radikal dengesizliğinde 

ONOO- oluşumu artar ve hasar ürünü olarak etki gösterir. İmmün sistem hastalıkları, sinir 

sistemi hastalıkları ve kardiyovasküler hastalıklar da dahil birçok hastalığın 
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patogenezinde rol oynamaktadır (72-74). Otizm sosyal iletişim ve etkileşimde güçlük, 

sınırlı tekrarlayıcı ilgi alanları ve dil gelişiminde gerilik olarak belirti gösteren bir 

nörogelişimsel bozukluktur. Oksidatif hasarın Otizm hastalığının patofizyolojisindeki 

rolünün araştırıldığı kesitsel çalışmada 3-12 yaş aralığında otizm tanısı almış 40 vaka ile 

40 kontrolden oluşan örneklemde oksidatif hasar ürünlerinden serum ONOO- düzeyi 

araştırılmış. ONOO- değeri vaka grubunda anlamlı yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ancak 

hastalık şiddetinin değişkenliğinde ONOO- değerinde anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(93). Hidradenitis Süpürativa hastalığında nitrozatif hasar ürünü olan ONOO- ile ilgili 

daha öncesinde çalışma yapılmamıştır. Yapmış olduğumuz çalışmada hasta grubunda 

serum ONOO- değer kontrol grubuna göre anlamlı bulunmuştur. ONOO- birçok 

hastalığın patogenezinde rol oynadığı gibi Hidradenitis Süpürativa’nın da gelişmesi ve 

organizmaya etkisi bulunabilir ve hastalığın tanısında biyobelirteç olarak da 

kullanılabilir. HS’ de ONOO- hasar ürününü araştıran gelecekteki çalışmalar HS ve 

oksidatif hasar arasındaki ilişkiyi aydınlatma yolunda yardımcı olacaktır.  
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6. SONUÇ 

 

Organizmada inflamasyon varlığında üretimi artan YKL-40 düzeyleri Hidradenitis 

Süpürativa hastalarının serum değerlerinde kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Lipid peroksidasyon ürünü MDA, nitrozatif 

stres belirteci olan ONOO- ve DNA oksidatif hasar biyobelirteci olan 8-OHdG serum 

düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek olduğu tespit edildi. 

Ayrıca YKL-40 ile 8-OHdG arasında pozitif korelasyon bulundu. YKL-40, 8-OHdG, 

MDA ve ONOO- parametreleri HS hastalığın patogenezinde rol oynayabilir ve hastalığın 

tanısında biyobelirteç olarak kullanılabilir. En iyi bilgimize göre, HS hastalığında YKL-

40 parametresinin çalışıldığı iki çalışma var, fakat 8-OHdG, MDA ve ONOO- dahil 

edildiği herhangi bir çalışma rastlamadık. Bu parametrelerin HS hastalığındaki rolünün 

anlaşılabilmesi için gelecekte daha ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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