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OZET

HIDRADENITIS SUPURATIVA TANILI HASTALARDA CINSEL iSLEV
BOZUKLUGU,DEPRESYON VE ANKSIYETENIN YASAM KALITESI
UZERINE ETKISININ DEGERLENDIRILMESI

Hidradenitis suppurativa, kronik ve tekrarlayan cilt hastaligidir. Bu
hastalik, koltuk altlari, kasik ve meme alti gibi kiviimli bodlgelerde goérulur ve
agrili, iltihapli noduller, apseler ve fistlller ile karakterizedir. Bu hastaligin
tedavisi zor ve sinirlidir, bu nedenle hasta yasam kalitesi tUzerinde énemli bir
etkisi olabilir.

Hidradenitis suppurativa tanili hastalarin yasam Kkalitesi, cinsel
islev bozuklugu, depresyon ve anksiyete gibi psikolojik etkilerden olumsuz
yonde etkilenebilir. Bu etkilerin birgok nedeni olabilir. ilk olarak, agrili lezyonlar
ve acli hissi nedeniyle cinsel iligki sirasinda agri yasanabilir, bu da cinsel iglev
bozukluguna neden olabilir.

Depresyon ve anksiyete, hidradenitis suppurativa tanili hastalarin
yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen diger psikolojik faktorlerdir. Hastaligin
belirtileri, hastalarin sosyal hayatlarini ve gunluk aktivitelerini kisitlayabilir, bu da
depresyon ve anksiyetenin gelisimine yol agabilir.Bu ¢alismanin amaci, HS;li
hastalarda cinsel istek ve iglevsellikte bozulmanin yayginligini ve yasam
kalitesi, anksiyete, depresyon, psikolojik sikinti ve klinik o6zellikler ile iligkisini
arastirmaktir.

Calismaya hidradenitis sltpurativa tanisi konulan 60hasta(hasta
grubu) ve 60saglikli birey(kontrol grubu) olmak Uzere toplam 120 birey
calismaya dahil edildi. Tim katilimcilara; Beck Depresyon Olgegi (BDO), Beck
Anksiyete Olgegi (BAO), Arizona Cinsel Yasantilar Olgegi (ACYO), Kadin Cinsel
islev Olcegi (FSFI)/Uluslararasi Erektil islev indeksi(IIEF) 8lgekleri uygulandi.

Hasta ve kontrol gruplarinin Olgek skorlari kargilastirildi. Hasta
grubunda oOlgek skorlarinin hastaligin siddeti, yayginhgi ve tutulum vyerleri ile
iliskisi degerlendirildi. Hastalardaki depresyon, anksiyete ve cinsel islev

bozuklugunun birbirleri ile ve kontrol grubuyla iliskisi degerlendirildi. Verilerin



degerlendiriimesinde IBM SPSS 21 ve MedCalc istatistik paket programi
kullaniimigtir.

Calismaya dahil edilen hastalarin 40’1 (%66,6) erkek ,20’si
(%33.3) kadindi.Hastalarin yas ortalamasi (n:60) 35,1+11,9 yil ve hastalik
baslangi¢ yasi 25,9+10,2 yildir. Hastalarin en ylksek oranda bulundugu yas
araligi  (%36.7) 20-29 idi. Hastalarin %61.7’si sigara igtigini belirtmektedir.
Hastalarin ortalama vicut kitle indeksi ortalama 27,91+5,16 iken ,hastalarin
%33.3’U obez,%38.3’0 kiloluydu. Hastalarda agirlikli olarak %21.7’sinde DM,
%23.3'nde  HT,%15inde dislipidemi, %10'unda KVH eslik etmekteydi.
Cinsiyetler arasinda; sigara pkt/gun ortlamalari arasindaki fark anlamli (p<0,05)
bulundu. Calismaya dahil edilen hastalarin HS yerlesim yerlerinin dagilimina
gobre incelendiginde, en sik inguinal(%70), koltuk alti(%66.7), pubis(%53.3) ve
daha sonra uyluk i¢ yuz(%50) ve kalga(%51) tutulumu oldugu saptandi.
Calisma grubumuzdaki hastalarin %36.7’si (n=22) Hurley siniflandirmasina
gore evre 2, %35’i (n=21) evre 1 ve %28.3'U (n=17) evre 3'du. Hurley Evresi ile
Modifiye Sartorius arasinda pozitif yonlu, yuksek dereceli (r=0,90) anlamli iligki
s6z konusudur (p<0,05).Hastalarin Hurley Evresi ile DYKI arasinda pozitif
yonlu, orta dereceli (r=0,50) anlamli iligki s6z konusudur (p<0,05). Hastalarin
Hurley Evresi ile Hekim Global Degerlendirmesi arasinda pozitif yonll, yuksek
dereceli (r=0,91) anlaml iligki s6z konusudur (p<0,05). DYKI,Beck Depresyon
Olgegi ,Beck Anksiyete Olgegi ve ACYQO toplam puan ortalamalari arasindaki
fark hasta ve kontrol gruplari arasinda anlaml idi (p<0,05). Kadin hasta ve
kontrol gruplari arasinda; DYKI, Beck Depresyon Olcegi, Beck Anksiyete Olcek
skorlari  puan ortalamalari arasindaki fark anlamli iken (p<0,05); FSFI ve
ACYO skorlari arasinda puan ortalamalari arasinda anlamli fark
saptanmadi(p>0,05). Erkek hasta ve kontrol grubu arasinda; DYKI, Beck
Depresyon Olcedi, Beck Anksiyete Olgegdi ve ACYO 6lgek skorlarinin  puan
ortalamalari arasindaki fark anlamli iken (p<0,05) IIEF ve IIEF-Erektil Disfonksi-
yon Olgcek skorlar puan ortalamalari arasinda anlamh fark
saptanmadi(p>0,05). Erkek ve kadin hasta gruplari arasinda DYKIi, BDO, BAO,
ACYO olcekleri, modifiye sartorius skoru ve hurley evrelemesi incelendiginde;
DYKI, Beck Depresyon Olgegi, Beck Anksiyete Olgegi, ACYO ve Modifiye
Sartorius Skorunun toplam puan ortalamalari arasinda istatistiksel agidan
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anlamli fark bulunmadi.(p>0,05) Hurley Evresi ile hastalik stresi, DYKI, BDO ve
BAO 6lgekleri arasinda pozitif yonli anlamli iligki s6z konusudur (p*<0,05).
Hurley Evresi ile IIEF arasinda negatif yonla anlaml iligki s6z konusudur
(p*<0,05). Hurley Evresi ile FSFI arasinda anlamli iliski saptanmamigtir.
Hastalarda genital bolge tutulum olanlarda; DYKI, Beck Depresyon Olgegi, Beck
Anksiyete Olgegi, ACYO ve IIEF ©&lgeklerinin puan ortalamalaritutulum
olmayanlara gore istatistiksel agidan fark anlamli iken (p<0,05); FSFI dlgek
puan ortalamalari  arasinda istatistiksel agidan  anlamhi  fark
saptanmadi.(p>0,05) Hastalarda DYKI ile iligkili veriler incelendiginde; tutulan
bolge sayisi ve hastalik siddetinin(Modifiye Sartorius skoru) hastalarin DYKI
Uzerine etkisi anlamli saptandi(p<0,05). Hasta yasi,hastalik suresi,hastalik
baslagic yasi ve sigara miktari pkt/giin ortalamalarinin DYKi’'ne etkisi istatiksel
acidan anlamli degildi(p>0,05). DYKI ile Hekim Global Degerlendirmesi, hurley
evresi ve pilonidal sinus varligi arasinda anlaml bir iliski saptandi. (p<0,05)
Calismamizda genital bélge tutulumu olan hastalarda DYKI, BDO, BAO, ACYO
ve IIEF skorlari ile genital bdlge tutulumu olmayan hastalarla
karsilastirildiginda anlamli fark saptanmistir(p<0.05). FSFI skorunda ise; genital
bolge tutulumu olan hastalar ile genital bdlge tutulumu olmayan hastalar
karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamistir.(p=0.97)

Sonug olarak HS'nin cinsel saglik ve yasam kalitesi Uzerinde
blyulk bir etkisi oldugunu gdéstermekteyiz. Ayrica ¢alismamiz HS’li hastalarda
eslik eden psikiatrik hastaliklarin dikkate alinmasininin hastanin psikososyal
durumunun degerlendiriimesinin ve gerektiginde psikiatriye yonlendirilmesinin

6nemini géstermektedir.

Anahtar kelimeler: Anksiyete, Cinsellik, Depresyon, Hidradenit, Yasam kalitesi



ABSTRACT
Hidradenitis suppurativa is a chronic and recurrent skin disease.
This disease occurs in folded areas such as the armpits, groin, and under the
breasts and is characterized by painful, inflamed nodules, abscesses, and
fistulas. Treatment of this disease is difficult and limited, so it can have a

significant impact on patient quality of life.

The quality of life of patients with Hidradenitis suppurativa may be
adversely affected by psychological effects such as sexual dysfunction,
depression and anxiety. These effects can have many causes. First, pain may
be experienced during sexual intercourse due to painful lesions and the

sensation of pain, which can lead to sexual dysfunction.

Depression and anxiety are other psychological factors that
negatively affect the quality of life of patients with hidradenitis suppurativa. The
symptoms of the disease may limit the social life and daily activities of the
patients, which may lead to the development of depression and anxiety. The
aim of this study is to investigate the prevalence of sexual desire and
dysfunction in patients with HS and its relationship with quality of life, anxiety,

depression, psychological distress and clinical features.

A total of 120 individuals, including 60 patients (patient group)
and 60 healthy individuals (control group), diagnosed with hidradenitis
suppurativa were included in the study. To all participants; Beck Depression
Inventory (BDI), Beck Anxiety Inventory (BAIl), Arizona Sexual Experiences
Inventory (ASEX), Female Sexual Function Inventory (FSFI)/International
Erectile Function Index (IIEF) scales were applied. Scale scores of the patient

and control groups were compared. In the patient group, the relationship

between the scale scores and the severity and extent of the disease and the
sites of involvement was evaluated. The relationship between depression,
anxiety and sexual dysfunction in the patients and the control group was
evaluated. IBM SPSS 21 and MedCalc statistical package program were used

to evaluate the data.



Forty (66.6%) of the patients included in the study were male and
20 (33.3%) were female. The mean age of the patients (n:60) was 35.1+11.9
years and the age of onset of the disease was 25.9+10. for 2 years. The age
range with the highest rate of patients (36.7%) was 20-29. 61.7% of the patients
state that they smoke. While the mean body mass index of the patients was
27.91145.16, 33.3% of the patients were obese and 38.3% were overweight.
Patients were predominantly accompanied by DM in 21.7%, HT in 23.3%,
dyslipidemia in 15%, and CVD in 10%. Among the genders; The difference
between the smoking pkt/day averages was significant (p<;0.05). When the
patients included in the study were examined according to the distribution of HS
locations, it was found that the most common inguinal (70%), axilla (66.7%),
pubis (53.3%) and then the inner thigh (50%) and hip (51%) involvement were
found. According to Hurley classification, 36.7% (n=22) of the patients in our
study group were stage 2, 35% (n=21) were stage 1 and 28.3% (n=17) were
stage 3. There is a positive, high-grade (r=0.90) significant relationship between
Hurley Stage and Modified Sartorius (p<0.05). A positive, moderate (r=0.50)
significant relationship between Hurley Stage and DYKI of the patients in
guestion (p<0.05). There was a positive, high-grade (r=0.91) significant
correlation between the patients; Hurley Stage and the Physician;s Global
Assessment (p<0.05). The difference between DYKI, Beck Depression
Inventory, Beck Anxiety Inventory and ASEX total score averages was
significant between the patient and control groups (p<0.05). Among female
patient and control groups; while the difference between the mean scores of the
DYKI, Beck Depression Scale, Beck Anxiety Scale scores was significant
(p<0.05), there was no significant difference between the mean scores of the
FSFI and ASEX scores (p>0.05). While the difference between the mean

scores of DYKI, Beck Depression Scale, Beck Anxiety Scale and ASEX scale

scores was significant (p<0.05), no significant difference was found between the
mean scores of IIEF and IIEF-Erectile Dysfunction scale scores (p>0.05) When
the DYKI, BDI, BAI, ASEX scales, modified Sartorius score and Hurley staging
were examined among the patient groups; There was no statistically significant
difference between the total mean scores of the DYKI, Beck Depression

Inventory, Beck Anxiety Scale, ASEX and Modified Sartorius Score. (p>0.05)

9



There is a significant positive correlation between Hurley Stage and disease
duration, DYKI, BDI and BAI scales.(p<0.05). There is a significant negative
correlation between Hurley Stage and IIEF (p<0.05). No significant relationship
was found between Hurley Stage and FSFI. In patients with genital area
involvement; While the mean scores of DYKI, Beck Depression Inventory, Beck
Anxiety Inventory, ASEX and IIEF scales were statistically different than those
without involvement (p<0.05); No statistically significant difference was found
between the FSFI scale mean scores (p>0.05). The number of affected areas
and the severity of the disease (Modified Sartorius score) were found to have a
significant effect on the DYKI of the patients (p<0.05). The effects of patient
age, disease duration, disease onset age, and smoking amount pkt/day
averages on DYKI were not statistically significant (p>0.05). A significant
correlation was found between DYKI and Physician Global Assessment, hurley
stage and presence of pilonidal sinus. (p<0.05) In our study, there was a
significant difference in DYKI, BDI, BAI, ASEX and IIEF scores in patients with
genital area involvement compared with patients without genital area
involvement (p<0.05). In the FSFI score; when patients with genital area
involvement and patients without genital area involvement were compared, no

significant difference was found.(p=0.97)

As a result, we show that HS has a great impact on sexual health
and quality of life. In addition, our study shows the importance of considering
comorbid psychiatric diseases in patients with HS, evaluating the psychosocial
status of the patient and referring them to psychiatry when necessary.
Therefore, it is important to monitor the psychological health status of these
patients and to offer appropriate treatment options to increase their quality of
life. It may also be beneficial for patients to participate in support groups to help

improve their psychological well-being.

Key words: Anxiety, Depression, Hidradenitis, Quality of life, Sexuality
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1.GIRIS VE AMAC

Hidradenitis supurativa (HS), kronik derin yerlesimli noduller,
apseler, fistlller, sinus yollari ve aksilla, kasik bolgesi, meme alti kivrimlari ve
perianal bolgede skarla karakterize inflamatuar bir hastaliktir!. HS'nin ortalama
prevalansi, incelenen ¢ogu llkede %1'dir?.Prevalans, yasamin dordlncl ve
besinci dekatlarinda en yliksektirs. Bati (lkelerinde kadinlar erkeklere gore
hidradenitis sUpurativaya daha yatkindir, ancak dogu Ulkelerinde erkek-kadin
orani tersine donmdistiir®. Lezyonlar aksilla ve kasik bolgesini sik tutar ancak
meme alti kivrimlari, perineal bolge ,kalgalar, mons pubis, sach deri,
postaurikiiler bolge ve sirtta da gorilir®. Lezyonlara genellikle rahatsiz edici,
kasintili ve agrilidir. Isi, terleme, fiziksel aktivite, tiras ve surtinme gibi faktorler
semptomlari siddetlendirir®.

Etyopatogenezi henuz tam olarak aydinlatlamamigtir. Son
arastirmalara gore, once folikuler hiperkeratozun meydana geldigini ve ardindan
iltihaplanma, apse ve sinus olusumu ile folikul rlpttru ile sonuglanan tikanma
ve genislemeye neden oldugunu gosterilmektedir.

Hs tanili hastalar inanilmaz derecede yuksek bir komorbidite yikine
sahiptir. Hipertansiyon, obezite, dislipidemi, tiroid bozuklugu, artropatiler,
psikiyatrik bozukluklar ve polikistik over sendromunun tima bagimsiz olarak HS
ile iliskilendirilmistir’.

Sigara ve HS arasinda da gucli bir iligki bildirilmigtir. HS'li
hastalarda sigara igme prevalansi %70-90 olarak tahmin edilmektedir®. Yine HS
hastalarinda obezite de sik bildiriimektedir. HS tanisi konan sigara icicilerinin
%75'i obezdir®.

inflamatuar bagirsak hastaligi (iBH), dzellikle Crohn hastaligi(CH)
HS hastalarinda en ¢ok bildirilen iliskili hastaliklar arasindadir ayrica HS ile
olasi epidemiyolojik ve patojenik baglantilara sahiptirl®. inflamatuar artrit de
genel popilasyona kiyasla HS hastalarinda yiiksek bir prevalansa sahiptir'?.
HS; ayrica otoinflamatuar sendromlarin bilesenleri olabilir.

AQri, kasinti, kotu koku, dusuk benlik saygisi, uyku ve cinsel islev
bozukluklari ve ruh sagliginda bozulma, kontrolsuz hastaligin kronik

semptomlari veya sonuglaridir®?.
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Hidradenit supurativanin tedavisi zordur ve yasam kalitesi Uzerinde
ciddi bir etkisi vardir. Fakat HS siddeti ile yagsam kalitesine etkisi her zaman
paralel olmamaktadir.Klinik tutulumun yayginhgr ve giddeti dusik olan HS
hastalarinda dahi psikiatrik hastaliklar gorulebilmektedir. Birka¢ ¢calismada HS'li
hastalarin %42’sine kadar depresyon komorbidite olarak bildirilmistir'3. Ozellikle
epidemiyolojik calismalar, kronik inflamatuar cilt bozukluklari olan hastalarin
onemli bir anksiyete ve depresyon prevalansi gosterdigini ve tersine anksiyete
ve depresyonun kronik inflamatuar cilt bozukluklarinin prevalansini arttirdigini
gostermistirl4.

Hs'li hastalarda anksiyete ve depresyona katkida bulunan c¢ok
sayida faktor vardir. HS, hastalarin kendilerini ¢ekici hissetmemelerine,
asagllanmalarina ve baskalarinin yara izlerini itici bulacagina dair endise
duymalarina neden olan sinus yollari olusturan ve skar birakan kronik
inflamatuar noduller ile karakterizedir’>. Bununla birlikte 0Ozellikle gencg
hastalarda damgalanma korkularinin  yodunlasmasi bdylece savunma
sureclerinin  baslamasiyla olasi psikolojik semptomlarin gizlenmesine,
olumsuzlanmasina ve gorecelilestiriimesine yol agmasi da s6z konusu olabilir.
Bozulmus kisisel beden imajina gore hastalar kendilerini damgalanmis
hissetmektedirler. Beden imajindaki bozulmanin boyutu, depresyon ile guglu bir
korelasyon gosterirt®,

Dermatolojik hastaliklar dogrudan veya dolaylh olarak cinsel islev
bozukluklarina neden olabilmekte Ozellikle genital bolge  tutulumu olan
dermatozlarda bu duruma daha sik olarak karsilagsiimaktadir. Ancak genital
bolge tutulumu olmasa dahi deri hastaliklari cinsel islev bozukluguna neden
olabilmektedir. Genital bélge tutulumu olan HS hastalarinda cinsel isteksizlikten,
orgazm olamamaya kadar degisen spektrumda cinsel bozukluklara vyol
acabilmektedir. Kisi hastalik 6ncesi saglikli bir cinsel yasama sahipken,
dermatolojik hastaligin gelismesi sonucunda cinsel problemler var olan soruna
eklenmektedir. Bir calismada HS'li hastalarin saglikh kontrollere gore ve
kadinlarin erkeklerden daha fazla cinsel sikintiya sahip oldugunu
bulmuslardirt®. HS'li hastalarda cinsel sikinti ile iligkili faktorler, kadin cinsiyet,
kasik ve cinsel organlarda aktif lezyonlar, artan agri siddeti ve hos olmayan

koku ve istikrarli bir iligkinin olmamasiydi’.
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Son olarak hastalar cinsel sorunlarina doktorlarin  yeterince ilgi
gostermediginden yakinmislar ve bu konuya daha fazla odaklanmalari
gerektigini distinmuslerdir?é,

HS hastaligini batlincul bir yaklagimla yonetmek igin bu sorunlara
dikkat etmeliyiz, gunkU su anda HS'de ¢ogu hastada tam bir tedavi veya tam bir
kontrol elde etmek su anda mumkin degildir. Hastalarin kendilerini ifade
etmelerini kolaylastirmali, sorunun kaynagina goére tedaviye baglamali ve
gerektiginde hastalari uygun uzmanlara yonlendirmeliyiz. Bir tedavi secerken
cinsel bozuklugun varligi bile bir siddet kriteri olarak kabul edilebilir.

Konuyla ilgili daha fazla bilimsel kanit saglamak, risk faktorlerini,
psikolojik komorbiditelerin Gnemini, yagsam kalitesi Uzerindeki etkisini, cinselligin
diger yonleri Uzerindeki etkisini agikga tanimlamak icin klinik arastirmalar,
kohort calismalari ve vaka kontrol galigmalari gibi daha fazla ileriye donuk
calismaya ihtiya¢g vardir. Bu calismanin amaci; Dermatoloji Yasam Kalite
indeksi (DYKI), Beck Depresyon Olgegi (BDO), Beck Anksiyete Olgegi (BAO),
Arizona Cinsel Yasantilar Olgegi (ACYO), Kadin Cinsel Iislev Olcegi
(FSFI)Y/Uluslararasi Erektil islev indeksi (IIEF) kullanilarak, saglkli kontrollerle
kargilagstirmak suretiyle hidradenit sUppurativa hastalarinda depresyon,
anksiyete ve cinsel islev bozuklugunu ve bu parametrelerin hastaligin siddeti ve

tutulum yerleri ile iligkilerinin yagam kalitelerine etkisini arastirmaktir.
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2.GENEL BILGILER
2.1. HIDRADENITIiS SUPURATIVA
2.1.1.Tanim

HS apokrin ter bezlerinin yer aldigi terminal kil folikilinde, siklikla
koltuk alti, inguinal ve anogenital alanlarda ve ergenlikten sonra geligsen agril,
sinus traktusleri ve skarla sonlanabilen derin yerlesimli nodul ve apselerle ayirt
edilir. Uzun sdreli, tekrarlayici, inflamatuvar bir hastalik olup hastanin yasam
kalitesini belirgin derecede etkiler'®.

“Hidradenitis” terimi yunan kokenli olup, idpw¢ (hidros=ter), adnv
(aden=gland) ve g (-itis-inflamatuar hastalik) kelimelerinden tiremistir?°. Bu
tanim ile HS ter bezlerinin sUpuUratif inflamasyonunu ifade etmek igin
kullanilmigtir. Hastalilk vicudun apokrin ter bezlerinden zengin alanlarina
yerlesim gosterdigi i¢in uzun slre yanliglikla apokrin ter bezlerinin fonksiyon
bozuklugu olarak dedgerlendirilmistir. Ancak HS, patogenezinde pilosebase
tnitenin yer aldigi bir hastalik oldugu icin  bu isimlendirme hastahgin

patogenezini yanlis tanimlamaktadir??.

2.1.2. Tarihge

ilk klinik tanim 1839 yilinda Fransiz cerrah ve anatomist Alfred
Armand Louis Marie Velpeau (1795-1867) tarafindan yapilmistir. Velpeau koltu
kalti, meme alti ve perianal bodlgede endure agrili apseleri olan hastanin
rahatsizigini  “phlegmon tubériforme” veya “érysipélateux” adini verdigi
supuratif bir bozukluk olarak rapor etmistir. Velpeau hastaliin sebebinin
mekanik travma ve kotl hijene bagli sebas6z folikullerdeki tahris olduguna
inaniyordu. 15 yil sonra 1854 yilinda Aristide Auguste Stanislas Verneuil (1823-
1895) hastaligi apokrin ter bezleri ile iliskilendirmis ve “hidrosadénite
phlegmoneuse” terimini kullanmistir?°,

“Hidradenitis supurativa” terimi ilk olarak 1894 yilinda Pollitzer

tarafindan kullanilmistir?, 1956 yilinda Pillsbury, Shelley ve Kligman tarafindan
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hastaligin temel klinik 6zelliklerini tanimlayan makale yayinlanmistir. Makalede
HS, akne konglobata ve dissekan selllit birlikteligi icin “akne triad1” terimi
onerilmistir2, 1975 yilinda Plewig ve Kligman onceki “Ugliiye” pilonidal sinisi
de ekleyerek “akne tetradi” olarak tanimlamigtir.

En son 2006 yilinda Dessau/Almanya’da dizenlenen Hidradenitis
SiipUrativa/Akne inversa Konferansi'nda hastalik Hidradenitis Stpiirativa/ Akne

inversa olarak tanimlanmistirt®,

2.1.3.Epidemiyoloji

HS prevalansi kullanilan metodolojilerin ve veri kaynaklarinin
cesitliligi ile ilgili olarak degiskendir. Tahminler %0.00033 ile %4.10 arasinda
degismektedir’®. Amerika Birlesik Devletleri'ndeki 48 milyon hastanin
retrospektif analizinde, %0.1'lik bir HS prevalansi buldu. Kadinlar igin dizeltilmis
prevalans, erkeklerin iki katindan fazlaydi. Beyazlarla karsilastirildiginda,
Afrikali Amerikalilarda 3 kat daha yUksek prevalans saptandi. HS insidansi da
net belirlenebilmis degildir. Ayni retrospektif ¢alismada, kadinlarda erkeklere
kiyasla iki kat; Afrikali Amerikalilarda beyazlara oranla 2,5 kat fazla insidansa
sahipti?*. Yakin zamanda yapilan kokli arastirmalarda, ABD ve Avrupa
popllasyonunda %0.7-1.2 arasinda bir yayginhkta oldugunu saptanmistir?.
Asya popdulasyonlari igin epidemiyoloji verileri daha sinirhdir.Yapilan bir
calismada10 yillik dénem prevalansinin %0.06 oldugu tespit edildi?. Ornegin
Japonya'da (%0,03-0,40) ve Kore Cumhuriyetinde (%0,06) tahmin edilen
prevelans daha da disik oldugu icin etnik farkliliklar goz ardi edilemezdi?’.
Avustralya'da bir tarama anketi kullanilarak yapilan bir calismada prevelans
%0.67 [%95 gliven aralifi (GA) %0.53-0.84] olarak saptanmis?®. Afrika icin
veriler ise su anda sinirhdir; bununla birlikte, Gana'da yapilan yakin tarihli bir
calismada, %0.8'lik bir prevelans saptanmistir?®. Genetik faktorler burada rol
oynayabilir. Bu anlamda ABD'de, Kafkas kokenli hastalarda, Afrikali-Amerikali
hastalardan daha disulk bir HS prevalansi vardi®°. Asyalilar ise daha az siklikta
etkilenmis gorinuyorlardi?®.

HS de poptllasyona dayali calismalardan elde edilen insidans
rakamlari da genis farkhliklar géstermektedir. ABD'de yillik insidans 100.000
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nufus basina 11,4 ( %95 Cl 11.1-11.8) vaka iken, Birlesik Krallik'ta bu oran
28.3 idi®. Buna dayanaraktan, ABD'den alinan popiilasyona dayali veriler 2015-
16'daki HS insidansinin 2006'dan 2016'ya kadar olan on yildaki ortalama yillik
insidanstan (gte bir daha yiksek oldugunu gostermektedir®. Bununla birlikte,
ABD ve Norve¢'ten gelen mevcut kayit verileri artan bir HS insidansi bildirdi3!.
Hidradenitis supurativa en sik olarak yasamin Uguncu ve dérduncu
dekatlarinda gorultr. Baslangic yasi genellikle puberteden sonra ve 40
yasindan once olup, yasamin ikinci ve Gglincli dekatlarinda pik yapar®?.
Prevalans ise yasamin dordlnci ve besinci dekatlarinda en yliksektir?4. HS'nin
baslangici tipik olarak geng eriskinlikte ortaya ¢ikar ve yeni tani alma orani en
cok ABD'de 18-29 yaslari arasindaki kisilerde gorilir?*. Blylk uluslararasi
calismalara gore, hastaligin baglangici ile tani arasinda ortalama 7-10 yillik bir
gecikme bildirilmistir33. Puberte 6ncesi cocuklarda HS nadir olmakla birlikte,
bildirilen en erken baslangi¢ yasi 6'dir®*. Prepubertal HS raporlari, nadirligini
yansitan kiiglk vaka serileriyle sinirlidir®>. HS kadinlarda daha sik gorilir ve
tahmini kadin erkek orani 2-3 :1'dir®®. Bati Ulkelerinde bildirilen hastalarin gogu
kadindir, oysa Asya'dan gelen raporlar agirhikh  olarak erkekleri

tanimlamaktadirs.

2.1.4.Etiyopatogenez
2.1.4.1.Predispozan (risk) faktorleri
2.1.4.1.1.Genetik Yatkinhk

HS'li hastalarin yaklasik ~%30'unda pozitif bir aile Oykisu goézlenird’.
Ailesel vakalarda y-sekretaz genlerinde cesitli varyasyonlar
tanimlanmigtir. Bununla birlikte, bu aileler genellikle otozomal dominant kalitim

paterni ve atipik bir fenotip ile ortaya ¢ikar,

Bir intramembran multisubunit proteaz kompleksi olan y-sekretazi
kodlayan genlerdeki mutasyonlar, siddetli HS olan 30 Cinli ailelerin birkac
uyesinde tanimlandi.

y-sekretaz kompleksi, her biri en az 1 transmembran bileseni olan 4 farkl

protein alt biriminden olusur. 4 alt birim, presenilin, presenilin arttirici-2,
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nicastrin ve oOn farinks defekti sirasiyla toplam 6 gen PSEN1/PSEN 2,
PSENEN, NCSTN ve APH1A/APH1B tarafindan kodlanir . Presenilin, proteolitik
alt birimdir ve presenilin arttirici-2 tarafindan endoproteoliz ile aktive
edilir. Nicastrin, protein kompleksinin olgunlasmasi ve stabilizasyonu igin
gereklidir ve on farinks defekti da kompleksin genel stabilitesine katkida
bulunabilir¥’. Aile 6ykusu bilinmeyen GSC genlerinin rapor edilen 41 mutasyonu
NCSTN'de 28’ini, PSENEN'de 12’si ve PSEN1'de bir tanesini icerir; bunlarin
12'si gergceve kaymasi, 11'i anlamsiz mutasyonlarla sonuglanir. 9'u yanlis
anlamli mutasyonlarla ve 9'u da ek yeri mutasyonlaridir. GSC, 90'dan fazla
transmembran proteini pargalayabilen bir intramembran proteaz kompleksidir.
GSC'deki mutasyonlar, presenilin aktivasyonunu etkileyebilir, substrat
baglanmasini 6nleyebilir ve secili proteinlerin intramembran bdlinmesini
engelleyebilir. Cogu nicastrin alt birimi ile ilgili olmak tzere HS'li hastalarda y-
sekretazin dort bileseninden dcinde 36 mutasyon tanimlanmistir. Bu

mutasyonlarin gogu goriintste y-sekretaz aktivitesini bozar®.

Farelerde vy-sekretaz bilesenlerinin genetik olarak hedeflenmesi, kil
foliktllerinin kistlere donismesine neden oldu. HS'li hastalarda bozulmus y-
sekretaz aktivitesinin patogenetik olarak anlamli etkisiyle Notch reseptorinin
aktivasyonunun azalmasina neden olur. Aslinda Notch reseptor eksikligi olan
transgenik fareler, y-sekretaz eksikligi olan farelerde go&zlenenlere benzer
folikuler kistler gelistirmektedir®®. GSC mutasyonlari baslangigta azalmis Notch
sinyaliyle baglantiidir. Fonksiyon kaybi mutasyonlari anormal folikuler
farkhlasma, keratinizasyon, oklizyon ve kist olusumu ile sonuglanmistir.
Mekanik olarak Notch sinyali, keratinositlere farklilasmalarini engelleyerek sag¢
folikili kék hucrelerinin kaderini kontrol eder ve duzenleyici T hucrelerinin
immlnosupresif  islevini  destekler 4t.  Notch  sinyalinin  zayiflamasi,
keratinositlerin proliferasyonu ve farklilagsmasinda bir degisiklie yol acar, bu
da sac folikilindeki keratinositlerin sayisinda artisa, farklilasmalarinin
degismesine, normal sag¢ folikili dongusinin bozulmasina ve hicre kalintisi

iceren folikiler kistlerin olusumuna neden olur#?.

PSENEN gen mutasyonlarinin gogu, Dowling-Degos hastahiginin “klinik
alt fenotipi” ile iligkilidir. NCSTN gen mutasyonlu HS hastalarinda, dikkate

deger bulgular erkek baskinhdr (dizenli HS'de 1.7:1'e karsi 1:3)
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karakteristiktir’®. Baska bir calismada, kromozom bandi 8p.23.1'in B-defensin
(hbD2) gen kumesinin altidan fazla kopya numarasina sahip tagiyicilarin, HS
olusumu igin daha buylk riske sahip oldugunu belirledi. Altidan fazla kopya
numarasinin tasinmasi, purulans derecesi ve etkilenen vicut bdlgelerinin sayisi

ile ilgili olarak daha az siddetli hastalik fenotipi ile iliskilendirildi.

Genel olarak, GSC gen mutasyonlari, ailesel olmayan HS'nin yalnizca
yaklasik %6'sinda meydana gelir. MEFV, POFUT1, PSTPIPP1 ve FGFR2 dahil
olmak Uzere (sendromik) HS ile birka¢ baska mutasyon iligkilendirilmigtir. GSC
ile ilgili proteazlar, ADAM10 ve ADAM17 daha olasi adaylar gibi gorilmektedir.
ADAM17, inflamatuar bagirsak hastaligi ile iligkilidir ve epidermal, duktal ve sag
folikili olusumunda ve matris metalloproteinazlarin Uretiminde rol oynar.
Ayrica, Nicastrin mutasyonlari, ADAM17 aktivitesi ile etkilesime girer. Tum bu
mutasyonlarin iglevsel sonuglarinin ve bunlarin nedenselliginin ne oldugu tam
olarak bilinmemektedir*s. Bununla birlikte, aile 6ykusl pozitif olan HS'li
hastalarin cogu (beyaz bireylerde >%90) y-sekretaz mutasyonlarini barindirmaz
ve bu hastalarda hastalik gelisimine katkida bulunan genetik 6zellikler
bilinmemektedir. Ayrica, tanimlanan y-sekretaz mutasyonlari, yaygin form olan
sporadik HS vakalarinda bulunmamistir*®., Bu sonug, HS'nin otozomal
dominant kalitim modelinin, atipik bir fenotipe sahip ailesel formlarla sinirh
olabilecegini ve y-sekretaz varyasyonlarinin vyalnizca sinirh sayida HS

vakasinin altinda yatabilecegini gostermektedir4®.

2.1.4.1.2.0bezite ve Mekanik Stres

Obezite, subklinik inflamasyon, metabolik degisiklikler ve cilt
kivrimlarinda  artan  surtinme  yoluyla HS  patogenezine  katkida
bulunabilir. Obezitesi olan HS hastalarinda karin ve bel bolgesi, zayif olan HS
hastalarina goére daha sik etkilenir’’. HS hastalarinin %60'Indan fazlasi
abdominal obeziteden muzdariptir. israi'de yapilan arastirmalar, abdominal
obezitenin HS tanisindan birkag yil dnce geldigini gosteriyor.

Deri alti yag dokusunda immun hucreler degisikliklere yol agarak
proinflamatuar hucrelerin baskinligi ile sonuglanir ve bu immun hucrelerden

salinan sitokinler ve adipokinlerin yoluyla enflamasyona neden olur. ilk olarak,
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adipoz doku kendi icinde adipokinler, sitokinler ve kemokinler Uretebilen
proinflamatuar bir durumdur#®. Ek olarak obezite, kandaki artan proinflamatuar
sitokin seviyeleri ile iligkilidir, bu sayede IL-6 ve TNF-a, adipositlerden turetilir®°.
Ayrica, HS'li hastalarda adipokinlerin serum seviyelerinin dizensiz oldugu
(ortalama VKI: 33.9) yani proinflamatuar resistin ve leptin ekspresyonunda artis
ve anti-inflamatuar ekspresyonunda azalma oldugu bulunmustur. Adiponektin,
proinflamatuar rezistin ve leptinin artan ekspresyonuna dogru bir kaymanin
gostergesidir®™©. Boylece yad doku salgilari lezyonlu HS derisinde gosterilen
proinflamatuar sitokinlerle hem lokal hem de sistemik inflamasyon yoluyla siner;ji
olusturabilir. ikinci olarak, obez viicut sekli cilt izerinde mekanik kuvvetleride
ortaya ¢ikaracaktir. Bu tir obez hastalarda mekanik stres (surtiinme, basing) ve
ayrica koebnerizasyon  folikller tikanmayla HS gelisimi ile iligkilidir®:.
Koebnerizasyon bir yandan bel bandi veya sutyen seviyesinde lokalize
olabilirken, diger yandan gunlik aktiviteler ve dar giysiler tarafindan surekli
ve/veya tekrarlanan surtinme nedeniyle vicuda daha genis yayilhim gosterebilir.
Obez HS hastalarinin, tipik lokasyonlardaki tipik lezyonlarin yani sira, vicuda
dagilmis nispeten ¢ok sayida furonkuloid lezyonla karakterize oldugu ve Hurley
IC tipi ve ya friksiyonel furonkuloid tipi olarak adlandirildigi 6ne sirilmektedir?’.
Bununla birlikte,baska bir calismada tiras ve kimyasal tly
dokuculerin, deodorantlarin ve talk pudrasinin kullaniminin HS patogenezinde

nedensel faktorler olarak roli olmadigi gosterilmistir®2.
2.1.4.1.3.Bakteriyoloji

Deri mikrobiyomu, insan derisinde yasayan c¢ok cesitli bakteri,
mantar ve virtslerden olusur. Bireyler arasinda ve iginde taksonomik olarak
cesitlilik goOsterir ve varyasyonlar anatomik bolgeye, konakgilya ve cevresel
faktorlere ve apokrin, ekrin ve yag bezleri ve kil folikUlleri gibi iligkili adneksiyal
yaplilarin tipine ve bolluguna baglidir®3. HS hastalarinin cildi, saglikh cildinkinden
farkh bir mikrobiyota sahip gibi goérinmektedir ve ezici bir sekilde anaerobik
Gram-negatif bakterileri icermektedir>4, Firmicutes,
Staphylococcus ve Streptococcus cinslerinin - baskin oldugu  hem  saglikli
bireylerin hem de HS hastalarinin cildindeki en genis bakteri filumunu olusturur.
S aureus ve koagulaz negatif stafilokoklar(KNS), HS;de c¢esitli cilt derinliklerinde
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en yaygin bakteri tirli olarak tanimlanmaktadir®®. Deri biyopsileri (zerinde
bakteriyel 16S rRNA ve Okaryotik 18S rRNA genlerini hedef alan
metataksonomik  calismalar, folikiler lezyonlu derinin bol miktarda
Corynebacterium, Porphyromonas ve Peptoniphilus tdrleri icerdigini;
Acinetobacter ve Moraxella'nin ise lezyonsuz deride baskin oldugunu ortaya
cikardi. C. acnes ve C. striatum lezyonlu deri ile karsilastirildiginda saglikli
kontrollerin folikiillerinde daha fazladir.>® Bir galismada; Staphylococcus'un
erken HS lezyonlarindaki baskinhdini saptanmis olsa da, Prevotella ve
Porphyromonas gibi gram-negatif anaeroblar agirlikli olarak kronik supuratif

lezyonlarda ve sinus yollarinda bulunmustur.>’

Fistlller ve sinUs yollari, akut HS lezyonlarinda bulunmayan ancak
kronik lezyonlarin gogunda bulunan bakteriyel biyofilm olugsumunu tesvik eder.
Sigara dumani, S. aureus gibi patojenlerde biyofilm olusumunu arttirir®. Bir
calismada immunofloresan (IF) ve floresan in situ hibridizasyon (FSH)
kullanilmis ve  bazilari P. acnes ile iligkili olan biyofilmlerin varhgini
gosterilmistir®®. Porphyromonas gingivalis HS'deki ilgili virtlans faktorleri
arasinda biyofilm olusumu ve dipeptidil peptidaz 4 aktivitesi yer almaktadir®®.
Ring ve ark. klinik olarak etkilenmemis HS ve normal ciltte konfokal lazer
mikroskopisi  kullanarak biyofilmleri arastirdi.  Biyofilmler, klinik olarak
etkilenmemis HS derisine (%12) kiyasla normal saglikl ciltte (%92) daha
boldu. Kronik HS lezyonlarinin %67'si ve perilezyonel deri drneklerinin %75'i
biyofilm icermistir®'. Buna karsilik, Okoye ve ark.’i akut HS lezyonlarinin sadece
%20'sinin biyofilm igerdidini ve etkilenmemis HS cildinde higbir biyofilm tespit
edilmedigini buldu®. Porphyromonas ve S. epidermidis gibi birka¢ bakterinin
virllans faktort olarak biyofilm olusumuna sahip olusu HS'nin antibiyotiklere,

ozellikle orta ila siddetli hastalikta tedavi dirence sebep olabilir®3,

Schneider ve ark. HS derisinden o6rneklenen mikrobiyotanin
aktive edilmis metabolik yollarini analiz etti. HS'de cilt kommensal
Cutibacterium'unun  6nemli  o6lciide azalmasi, propiyonat ve retinol
metabolizmasinin  azalmasindan sorumlu tutuldu. Bu durum patojenik
bakterilerin buytumesine ve bolinmesine izin vermektedir®4. Bakteri kiltlrtinin

kullanildigi  galigmalarda, Staphylococcus aureus, koagilaz negatif
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Staphylococcus ve Enterobacteriaceae tirleri yaygin olarak kdlttirlenmigtir.
Deri mikrobiyomunu incelemek icin 16S ve 18S kullanan c¢aligmalarda,
Porphyromonas ve Prevotella’nin  bollugu artmistir®®.  Staphylococcus
aureus daha once HS patogenezinde rol oynamisti. Bir calismada; HS'li
bireylerin kontrollere gore S. aureus nazal kolonizasyona sahip olma olasiliginin

daha diistk oldugunu bulmuslardir®’.

Frew ve arkadaslari; kutan6z ve gastrointestinal mikrobiyomun,
metabolitlerin Uretimi, G proteinine baglh reseptorler yoluyla miyeloid dendritik
hicrelerin similasyonu ve inflamasyonu tetikleyen olay dahil olmak Uzere

bircok yolla HS patogenezine katkida bulundugu distinilmektedir®®.

HS'li hastalarin ve saglikli kontrollerin periferik kan bakteriyel

bilesimini inceleyen bir galismada anlamli bir fark bulunmamistire®.

Prast-Nielsen ve arkadaslan tarafindan yapilan c¢alismada,
Bacteroides gibi cilt biyopsisinde tanimlanan anaeroblarin sayisinda artis vardi.
Ancak  dermiste bulunan bakterilerin bilegsimini, epidermidis veya acik
lezyonlarin ylizeysel dérneklenmesine karsi yalnizca swablari yansitir’®. Lapins
ve ark. deri katmanlarini sistematik olarak ¢ikarmak icin CO2 lazer kullanarak
yapilan c¢alismada; hem vyuzeysel hem de derin seviye kulturleri siklikla
pozitifti ve en yaygin olarak tanimlanan tirler: Staphylococcus aureus ve
Koagulaz negatif stafilokoklar idi(KNS). Anaerobik
bakterilerden Peptostreptococcus sp. ve Propionibacterium acnes en sik
tanimlananlardi®®. Guet-Revillet ve ark. HS'de kutandz mikrobiyomu karakterize
etmek icin hem kultir hem de metagenomik teknikleri kullandi. HS'nin bugtine
kadarki en buylik 16S rRNA tabanl c¢alismasinda, HS'li 82 hasta alindi ve
numuneler  surlntl, aspirasyon ve biyopsi yoluyla alindi. Hurley
siniflandirmasina gore sadece birden fazla bélgeden alinan érnekler ve ayni
zamanda hastaligin cesitli asamalarindan alinan o6rnekler de vardi. Bakteri
kGltirine dayali olarak, iki mikrobiyolojik profil ortaya c¢ikti; Staphylococcus
lugdunensis'in baskin oldugu profil A ve karisik bir anaerobik flora ile
karakterize edilen anaerobik aktinomisetler vel/veya Streptococcus milleri
iceren profil B. Ayrica, mikrobiyolojik profilin etkilenen boélge ve Hurley evresi ile

degistigine dair kanitlar vardi. Ornegin profii A Hurley Asama 1 hastalgi,
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Ozellikle kalgalar ve meme bolgesi ile iligkiliyken, profii B ve C daha yaygin
olarak evre 2 ve 3 hastaligi ile iligkiliydi. Metagenomik dizileme sadece 6 HS
lezyonundan da olsa, Hurley evre 1'de baskin Staphylococcus oldugunu ve
kronik supuratif lezyonlarda anaerobik ttrlerin( Prevotella, Porphyromonas,
Anaerococcus ve Mobiluncus spp.) baskin oldugunu ortaya gikardi’t. Naik ve
ark., 12 hasta (Hurley evre 2) ve 5 saglikh kontrolde HS igin 6nceden
tanimlanmig tercih bdlgelerinde kutandz mikrobiyomu arastirdi. Cutibacterium
spp'nin nispi bollugunda azalma vardi. Gram pozitif ve negatif anaeroblar HS
deride baskindi. HS derisinde bakteri cesitliligi saglikli kontrollere gore kasik
bolgesi acgisindan artmis olarak saptandi’?>. 32 HS hastadan olusan bir
calismada kasik ve ya koltukaltinda bulunan tunellerdeki icerikler swablarla
orneklendi ve 16S rRNA dizilimiyle
Porphyromonas, Prevotella, Corynebacterium, Staphylococcus ve Peptoniphilus
baskin cinslerdi ve vicut bdlgesinden bagimsiz olarak HS tinellerinde dusuk
miktarlarda Cutibacterium bulundu?. Genel olarak
Bacteroides, Corynebacterium, Porphyromonas, Peptoniphilus ve Prevotella da
hil olmak Uzere anaerobik bakterilerin ve firsat¢i patojenlerin bollugu, HSIi ciltte
cilt kommensalleri Cutibacterium ragmen artar.
Staphylococcus spp. ve Streptococcal spp. hem HS hem de saglikh ciltte tespit

edilir ancak kesin tiir ve bolluk HS ve normal cilt arasinda degismektedir’.
2.1.4.1.4.Sigara

HS, tatine bagli bir deri hastaligidir. Sigara dumaninin

HS'deki roli ve mekanizmalari spekilatif olmaya devam etmektedir.

Nikotin, kemotaksi, sitokin salinimi ve oksidatif stres dahil
olmak Uzere keratinosit fonksiyonlarini olumsuz etkiler ve ayrica keratinosit
farkhlasmasini ve epitel hiperplazisini uyarir. HS'li hastalarin epidermisinde,
infundibular epitel hiperplazisine ve folikiler tikanmaya yol acan gucla bir
nNAChR(ni ach kolin resp) ekspresyonu vardir’>. Ayrica, ¢alismalar, kolinerjik
sistemin sebosit proliferasyonu ve lipid Uretimi Gzerinde oldukc¢a guclu etkilerini
ortaya koymustur, ancak HS'deki rolu belirsizdir. Ayrica nikotin Staphylococcus
aureus'un buyumesini tesvik ediyor ve antimikrobiyal peptitlerin sentezini inhibe

ederek foliklli bakteri istilasina daha duyarli hale getirebilmektedir?®.

22



Sigara icmek Thl17/Treg dengesini olumsuz etkiler. Th17
hicrelerinin artan ekspresyonu, IL-17 ekspresyonu ve Treg'lerin bozulmus
sayllart ve iglevi ile iligkilendiriimistir.Bu da HS patogenezine katki
saglamaktadir’’. Sigara igmeyle iliskili olarak Notch yolu gen ekspresyonunu
down regiile etmektedir’®. Asiri sigara dumanina maruz kalma, pilosebase
unitenin hiperkeratinizasyonuna ve sebase bezlerin metaplazisine neden olur ve

HS'deki klorakne benzeri lezyonlara yol acar’®.
2.1.4.1.5.Hormonal Faktorler

Kadin hormonlarinin HS'deki rolt belirsizdir. HS'li kadin
hastalarin %43'0 adet déneminde kotilesen semptomlar yasar®. Premenstriel
alevlenmeler, kadin cinsiyet oraninin yuksek olmasi, menarstan sonra sik
gorlilmesi ve gebelikte dizelme olmasi hormonal faktorlerle iligkili olabilecegini
ve hiperandrojenik sendromlar hipotezine yol ag¢mistir. Bununla birlikte, bu
hipotez, genel olarak virilizm belirtilerinin olmamasi, normal dolagimdaki
androjen seviyeleri, hipersebore olmamasi ve antiandrojen tedavilerinin sinirli

etkisi ile curttalmustar.

HS lezyonlarinin  mRNA ekspresyonuna yonelik bir
analizde, pilosebase Unitenin kok hcrelerinde androjen reseptorlerinin artan
transkripsiyonel  aktivitesini  gostermektedir. Bu  durum, keratinositlerin
proliferasyonunun ve farklilagsmasinin bozulmasina ve sac¢ folikilinin Ust
kisminin tikanmasina yol acan HS patogenezine katkida bulunmaktadir®:.
Antiandrojenik olan spironolaktonun HS lezyon sayisini, PGA (Physician's
Global Assessment) skorunu ve adriyl azalttigi gosterilmistir®2, Bununla
birlikte, HS de hiperandrojenizm genellikle yoktur ve yapilan g¢alismalarda HS'li
hastalarda DHT(Dehidrotestosteron) seviyeleri kontrol deneklerle

karsilastirildiginda farklihk gostermemektedir®.

2.1.4.2.Patogenez

HS'nin altinda yatan mekanizmalar halen tam olarak
bilinmemektedir. Yeni aragtirmalara gore, 0Once folikiler hiperkeratozun
meydana geldigini, ttkanma ve genislemeye neden oldugunu ve bunun da

folikll raptarine ve ardindan enflamasyon, apse ve sinls yolu olusumuna
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neden oldugunu 6ne sirmektedir®3. Genetik olarak yatkin bireylerde endojen
faktorler ve eksojen faktorler (sigara, surtunme, metabolik dedisiklikler ve
mikrobiyom) folikuler istmusun tikanmasina ve erken inflamasyona katkida
bulunur.y-sekretaz alt birimlerini etkileyen genetik kusurlar, kil folikull
hiicrelerinin olgunlagsmasinin bozulmasina neden olur. interldkin (IL)-36:IL-
36RA'daki dengesizlikler ve kolinerjik reseptorlerin nikotin tarafindan uyariimasi,
infundibular hiperkeratoz ve folikuler obstriksiyonu artirir. Mikrobiyal disbiyoz ve
biyofilm olusumu da, folikiler tikanikhgi ve iltihabi artmasina katkida bulunur.
llgili bolgelerdeki yad bezlerinin sayisinin azalmasiyla giiglenen, deri kivrimi
icindeki mekanik surtinmenin neden oldugu yerel hdcre hasari, IL-10 gibi
hicresel hasarla iligkili molekuler modellerin (DAMP'ler) salinmasina ve
mikrobiyal bilesenlerin icine niifuz etmesine yol acar®*. DAMP'ler ve mikrobiyal
bilesenler, yerlesik immun hicreleri aktive eder ve sitokin ve kemokin tUretimini
indUkleyerek perivaskuler ve perifolikiler immuan hicre infiltrasyonuna yol
acar. Perifolikiler immdn htcrelerin spesifik mediatoérleri daha sonra sagin
infundibular epitelinde hiperplazi ve hiperkeratozu indikleyerek folikiler
oklizyona neden olur. Hiperplazi ve hiperkeratoz, sigara tlketen hastalarin
yuksek oranda bulunan nikotin tarafindan daha da desteklenir. Folikller
okltzyon, intrafolikller stazi ve kil folikilinan dilatasyonu ile yerlesik bakterilerin
yayllmasini indUkler. intrafolikiller icerik ayrica dogustan gelen bagisiklik
hicrelerini aktive ederek timér nekroz faktori (TNF) ve IL-1B Uretimini
guclendirir. Toll benzeri reseptdrlerin asiri ekspresyonu ve IL-36:IL-36RA'daki
dengesizlikler dendritik hlcreleri uyarir ve proinflamatuar bir ortam yaratir.
Keratinositlerden ve aktive edilmis dendritik hucrelerden gelen tumor nekroz
faktori-a (TNF-a) daha fazla hiperkeratoz indikler ve matris metaloproteazlarin
(MMP'ler) ekspresyonunu arttirir. Bu sitokinler, lokal kan damarlarinin endotelini
aktive eder ve keratinositterde CXCL8, CXCL11, CCL2 ve CCL20 ve
fibroblastlarda CXCL1 ve CXCL6 gibi ¢ok cesitli kemokinlerin ekspresyonunu
indukler.8> Ayrica TNF ;kemokin indiksiyonu ve endotelyal hiicre
aktivasyonuyla birlikte bu sinyaller, lokal olarak makrofajlara ve dendritik
hlcrelere farklilasan grantlositler, T htcreleri, B hicreleri ve monositler dahil
olmak Uzere bagisiklik hicrelerinin dokuya daha fazla sizmasini hizlandirirg®,
HS ilerledikce, dokuda artan TNF, IL-1, IL-17, S100A8, S100A9, kaspaz-1 ve
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IL-10 seviyeleri, notrofillerin, mast hdcrelerinin ve monositlerin toplanmasiyla
birlikte ortaya cikar®’. TNF-a, sirasiyla interferon (IFN)-y ve IL-17 Ureten T
yardimci (Th)1 ve Th17 hiicrelerine T hiicresi farklilasmasina aracilik eder®. IL-
23, TH17 farkhlasmasini ve IL-17 asiri ekspresyonunu yonlendirir. IL-17,
NLRP3 inflamasyonunun ekspresyonunu indukler.Nétrofillerde ve makrofajlarda
daha fazla inflamatuar sitokinlerin yani sira kaspazlarin ve MMP'lerin folikiler
Uniteye ve perilezyonel cilde salinmasina neden olur. Sigara igmek de NLRP3
ifadesini uyarir. Hormonlar ve yuksek insulin seviyeleri folikuler obstriksiyonu
kotulestirir ve sitokin  seviyelerini  etkiler. Sitokin gudumli geri besleme,
inflamatuar noduller, apseler ve nihayetinde sinus yolu ve skar olusumu ile

sonuglaniré®8s,

HS lezyonlarinda ylksek IL-17 seviyeleri gézlemlenmigtir. IL-
17, NLRP3 inflamatuar ve kaspaz-1'in aktivasyonu yoluyla IL-18 dretimini
artinr. IL-1 ve IL-17 arasinda olumlu bir geri bildirim vardir®. IL-1B, matris
metalloproteinazlarin (MMP'ler) ve cilt seviyesinde notrofilleri toplayan secilmis
kemokinlerin GUretimini indukler .Bdylece inflamatuar sitokin Uretimine ve irin
olusumuna katkida bulunur®®. HS lezyonlari ayrica, esas olarak keratinositlerde
lokalize olan ve nétrofil geken spesifik sitokinleri (6rnegin, IL-13 ve IL-36y) ve
AMP'leri indikleyen IL -36 sitokinleri ekspresyonunun arttigini gosterildi®.
Lezyona cekildikten sonra, noétrofiller HS'de irin olusumuna katkida saglayan
inflamatuar sitokinlerden biri de lipokalin 2'dir. Lipokalin 2 daha fazla nétrofili

uyarir ve baska bir kisir dongi yaratir®,

Bazi sitokinler HS lezyonlarinda indiklenen molekiller dolagima
ulasir ve komorbiditelere katkida bulunabilir. Ornegin, hastalarin kaninda IL-6
ve IL-1beta bir pro-aterojenik ve insulin direncini uyaran adipokini indtikler>?,
HS de sistemik olarak artan IL-32 seviyeleri kardiyovaskiler hastalik riski ile
iliskilendirilmistir®. Ek olarak, HDL'nin apolipoprotein Al bilesenini bozan bir
proteaz olan MMP8'in artan kan seviyesi, HS de metabolik degisikliklerle
iliskilendirilmistir®. Sistemik olarak mevcut proinflamatuar sitokinler, HS'li
hastalarda Crohn hastaliyi ve SpA(spondiloartropati) gibi diger komorbiditelere
katkida bulunabilir. Ornegin, TNF ve IL-17'nin yiiksek kan seviyeleri HS ile
iliskili SpA lere gelisimine yol agabilir.
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Ozetle; HS patogenezinde yer alan T hiicreleri esas olarak IL-17
ureten T17 hdcrelerini ve interferon-y Ureten T1 hucrelerini igerir. Dendritik
hlcre aracilar IL-23 ve IL-12, spesifik sitokinlerini (IL-17 ve interferon-y (IFNy))
uretmek igin sirasiyla T17 hdcrelerini ve T1 hicrelerini destekler. HS derisinde
makrofajlar tarafindan guclu bir sekilde uretilen IL-10, T htcreleri tarafindan IL-
22 duretimini engeller. IL-22 eksikligi, iltihapli ciltte mikrobiyal buyumeyi
kisitlamak icin gerekli olan yetersiz antimikrobiyal protein (AMP) seviyelerine yol
acar. Sa¢ folikilinun daha fazla genislemesi, folikuler epitelinin hasar gérmesi,
alttaki bazal membranin incelmesi ve folikuler kok hucrelerin genetik temelli
rahatsizligi ile desteklenen bir sire¢ olan yirtiimasina neden olur. Genislemis ve
yirtilmis kil foliklGlG Unitesi klinik olarak iltihapli bir nodldl veya apse olarak
kendini gosterir. Esas olarak aktive edilmis fibroblastlar tarafindan Uretilen hicre
digi matris pargalayici enzimler (matriks metalloproteinazlar (MMP'ler)), doku
yikimina neden olur. Lipokalin 2 ve granulosit koloni uyarici faktor(G-CSF)
tarafindan desteklenen yogun granulosit infiltrasyonu ve aktivasyonu irin
olusumuna neden olur. Bunu sonunda irin bosaltan tunellerin (sints yollari ve

fistller) olusumuyla sonuglanir®,
2.1.5.Klinik Bulgular

HS, genellikle ergenlikten sonra gelisen ve agrili inflamatuar
noduller, apseler, komedonlar , skarlagsma ve tuneller sinls yollari ile kendini
gOsteren, vicudun intertriginbz bolgelerini tercih eden, kronik, inflamatuar,
tekrarlayani bir cilt hastaligidir. Hastaligin klinigi degisiklik gosterse de,
karakteristik lezyon derin yerlesimli nodullerdir ve genigleyerek apseler
olustururlar, bunlar daha sonra yirtilir ve bosalir®*. Hafif rahatsizlik, eritem,
yanma, kasinti ve hiperhidroz ile baglayan sinsi bir baslangici vardir.
Genigleyen ve birleserek buylUk agrili apseler olusturan derin yerlesimli noduller
olusturmak Uzere ilerler. Bu apselerin yirtiimasi, kotu kokulu ve purulan akintiyi
sebep olur. Tekrarlayan veya kalici HS, ¢ift uclu komedonlar, sinds yollari ve
skar olusumu ile sonuglanir®?. Lezyonlar aksilla ve kasik bolgesini etkiler, ancak
meme alti kivrimlari, perineal bdlge, kalcalar, mons pubis, kafa derisi,
postaurikller bolge ve sirtta da gordlir®. Vakalarin ¢gogu yasamin ikinci ve
Gglncl dekatlarinda gorilir ve ortalama baslangic yasi 20'dir®®. Birincil
lezyonlar, sert ancak hassas olarak tanimlanan yaklasik 0,5-1,5 cm
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boyutlarinda eritematéz subkutan noduller olarak goriinebilir®. Tipik lezyonlar
arasinda derin yerlesimli agrili noduller, apseler, supuratif sinus yollari veya
tunelleri, kopralu skarlar, c¢ift ve ¢ok ucglu komedonlar (mezar tagi komedonlarr)
yer almaktadir®’. Bunlar,sebosefolikiiler kavsakta keratin Gretimi sonucu olusan
kapali komedonlar ve sinus traktlarinin uglarinda goézlenen fissuralar sonucu

olusan cift basli ya da ¢ok yonll olan agik komedonlardir.

Semptomlarin  baslamasi ile teshisin konmasi arasinda
(ortalama 7,2 yil) siklikla 6nemli bir gecikme vardir ve bu da teshis kriterlerinin
onemini vurgulamaktadir®. 6 ay icinde iki kez niks gortlmesi kronik, HS'nin
ayirt edici bir ozelligidir. Cogu hastada tani aninda 1 den fazla lezyon
vardir. Lezyonlara genellikle kasinti ve agr eslik eder®. Bircok hasta
prodromal agri semptomlari yasar. Isi, terleme, fiziksel aktivite, tiras ve
surtinme gibi faktorler semptomlari siddetlendirir. Klinik olarak sessizlik

dénemleri ile degisen akut alevienmeler tipiktir®.

HS'da kadin baskinli§i gézlemlenmektedir .Yapilan bir galismaya
gore; cinsiyetler arasinda klinik yerlesimde kadinlarda, kasik ve gogusler de
dahil olmak Uzere vicudun 6n kismi tutulurken, erkeklerde gluteal bdlge
(kalcalar, perianal bolge) daha sik etkilemektedir. Aksiller lezyonlarda tutulum
oranl ise, cinsiyetler arasinda esit olarak dagilmaktadir. Ayrica, erkeklerde daha
fazla oranda akne, pilonidal kist ve lezyonlarin atipik yerlesim vyerleri
(retroaurikiiler, yiz) vardirt®, Ulkemizde yapilan bir calismada ise; HS'de Turk
populasyonunda erkek baskinhigini géstermektedir. Erkek cinsiyet, disuk egitim
diizeyi, akne olmamasi, yiiksek VKi(vucut kitle indeksi) ve kasik tutulumu
siddetli hastalik ile iligkilendirilmistiri®t. HS'nin klinik seyrini etkileyen faktorler;
erken yaslarda baslamasinin, pozitif bir aile 6ykusu ve artan sayida vicut
boélgesinin katilimi ile iligkili oldugu gosterilmistir'®?, Hurley evre Il HS'li hastalar,
Hurley evre II'i hastalara kiyasla daha hizli ve daha agresif bir seyre
sahiptir. Buna goére, Hurley evre I'den Hurley evre IlI'ye hizli hastalik
ilerlemesinin (birka¢ aydan birka¢ yila kadar) Hurley evre Ill HS'nin gelisimi icin
ongorlucu bir faktor oldugu ve dolayisiyla koétli bir prognozun isaretidir.Son
olarak, yetersiz tedavi ve yasam tarzi degisikliginin olmamasiyla, remisyondan
bahsetmek mimkin degildir®.

2.1.5.1.Klinik Alt Tipler
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Klinik gozlemler HS’in birgcok farkli alt tipi olabilecegini
gOstermektedir. Canoui-Poitrine ve ark. 618 hastadan olusan ¢alismasinda ile
HS 3 alt fenotipini belirlediler. Birinci grup, ‘aksiller-mammarial’ tip olarak
adlandiriimis olup, goégus ve aksiler bolge tutulumunun sik oldugu, hipertrofik
sikatris olusumu ile karakterize ve g¢alisma populasyonunun %48’ini olusturan
gruptur. Calisma populasyonunun %26’sini olusturan ve foliktler grup olarak
adlandirilan grup ise; daha ¢ok erkek ve sigara icen hastalarda gorilen,daha
siddetli seyreden ve gogus, koltuk alti, kulaklar, sirt veya bacak tutiumunun sik
goraldugu tiptir. Ve bu grupta Epidermal kistler, pilonidal sints, komedonlar ve
siddetli akne daha sik eslik eder. Uglincli grup ise ‘gluteal grup’ calismaya
katilanlarin %26 olusturan ve gluteal bdlge tutulumunun oldugu folikiler
papliller ve folikllitlerin goérildigl daha cok sigara icen ve disiik VKi'ne sahip

hastalardan olusmaktadiri®,

Martorell ve arkadaslari ise; HS'nin iki alt tipe ayirdilar:
hastalarin %70'inde ortaya ¢ikan ve ilerleyici davranis gostermeyen, kadinlarda
sik gorllen, daha az yaygin olarak fistll (tUnel) olusumu goésteren folikller
fenotip (FP) ve hastalarin %30'unda ortaya c¢ikan ve ara sira nodul ve
apselerle seyreden , erkeklerde sik gorllen, daha fistll olusumu ve skara

ilerleyen daha siddetli olan enflamatuar fenotip (EP) fenotiptiri®®,

Van Der Zee ve Jemec klinik gozlemlerine dayanarak bazi alt

tipler 6ne strmuslerdir:106

e Reguler tip: En sik gorllen tiptir ve diger spesifik 6zelliklere sahip

olmayan tim HS hastalari bu kategoriye girer.

e Friksiyonel furonkll tipi: Bu hastalar genellikle asiri kiloludur; normal
HS'ye ek olarak, karin, uyluk ve kalca gibi artan sirtiinen boélgelerde ¢cok
saylida derin nodul ve apse bulunur. Bu alanlarda tiinel ve fistll olusumu

beklenmez.

e Skarl folikdlit tipi: Reguler HS'ye ek olarak, pustiller, kistler, ylzeysel
noduller, depresif kribriform skarlar ve cift uclu komedonlar bulunur . Bu
lezyonlar siklikla kalga ve kasik bolgesindedir. Bu bolgelerde sinus yollari

ve fistll olusumu nadir olabilir ve inflamatuar lezyonlar kiiglk ve ylizeysel
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olmasina ragmen (Hurley evre 1) tipik olarak skar olusur. Bu grubun

hastalari ayrica siklikla asir kiloludur ve siklikla sigara icmektedirler.

e Konglobata tipi: Bu grupta 0Ozellikle sirtta ve yuzde kist olusumu ve akne
konglobata lezyonlari ile karakterizedir. Hastalar genellikle erkektir ve
fazla kilolari yoktur. Genellikle aile Oykisu olan ve Hurley evre 2 ve

3(orta—siddetli) HS hastalarindan olusur.

e Sendromik tip: pyoderma gangrenozum, akne ve hidradenit stpurativa
sendromu(PASH) veya piyojenik artrit, piyoderma gangrenozum, akne ve
hidradenitis suppurativa sendromu olarak taninan(PAPASH) hastalar

igerir.
e Ektopik tip: YUz tutulumunu da icen hastalardan olusur.
2.1.6.Histopatoloji

HS patofizyolojisindeki birincil faktor, kil foliklltntn tikanmasini ve
iltihaplanmasini icerir; bu durum, hem dogustan gelen hem de adaptif immun

duzensizlik ile birlikte, HS gelisimine yol agar'®’.

HS lezyon olusumu folikuler okllizyonla baslar, bu da dilatasyona
ve yirtimaya neden olur. Keratin ve bakteriler dahil folikiler igerigin
nétrofillerden ve lenfositlerden zengin bir inflamatuar yanitin indiklenmesiyle
dermise dagihmi ile sonuglanir. Perifolikiler inflamatuar infiltrat, apse
olusumuna neden olarak pilosebase Unitenin yikimina yol acar'®®, Folikiler
oklizyonun birincil nedeni belirlenmemigtir. Melnik ve Plewig yaptiklar
calismada, HS'’in kil folikilinin ve deri eklerinin ic ve dig kdok kilifinin
korunmasinda roll olan gama-sekretaz yolunun dizensizligi ile oto-inflamatuar
bir hastalik oldugunu belirttiler'®®. HS patofizyolojisinde bakterilerde 6nemli rol
almaktadirlar. Folikiler riptirden sonra dermis icinde serbest kalan bakteriler,
lokal inflamatuar yaniti  tetikler. Bakteriyel disbiyoz; HS'de cilt yizeyinde,
folikilde ve farkli vicut bolgelerinde bulunur. Normal cilt ile karsilastirildiginda,
cilt kommensallerinin bollugunda azalma ve firsatci anaerobik patojenlerin

artmasina neden olur’2.

Von Laffert ve ark. folikiler hiperkeratoz ve perifolikiler

inflamasyonun HS patogenezinde erken bulgulari oldugunu gosterdiler®. Van
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der Zee ve ark.iIna gore; erken lezyonlarin yarisinda interfoliktler epidermal
psoriaziform hiperplazisi saptandi. Tum Orneklerde folikiler tikanma ve
genigslemis sac folikulleri, masif noétrofilik infiltrasyon ile apse olusumu
gOzlemlendi. Dermiste; serbest 'cubuk benzeri' keratin lifleri ve keratinosit
kalintilari saptandi. Fagosite edilmis keratin lifleri iceren cok cekirdekli dev
hicreler hemen hemen tum orneklerde gorulmastir. Biyopsi o6rneklerinde
monositlerin, makrofajlarin ve dermal dendritik hicrelerin sayisi  artarken,
langerhans hucreleri hafif bir dugus gosterdigi saptandi. Kronik lezyonlarda ise;
epidermal psoriaziform hiperplazi daha belirgindi. Tum kronik HS lezyonlarinda
folikller tikanma, genislemis kil folikulleri ve folikiler epitel hiperplazisi
goOzlendi. Epitelize fistul yalnizca kronik lezyonlarda ve Hurley derece 2 ve 3
vakalarinda goruldi. Notrofilik inflamasyonla birlikte apse olusumu erken
lezyonlara gore daha yaygindi. Erken lezyonlara benzer sekilde ¢ok cekirdekli
dev hucreler fagosite edilmis keratin lifleri ve keratinosit fragmanlari i¢eriyordu.
CD3+, CD4+ ve CD8+ T hicrelerinin, dendritik hicrelerin, monositlerin,
Langerhans htcrelerinin, mast hicrelerinin ve 6zellikle CD20+ ve CD79a+ B
hiicrelerinin ve plazma hucrelerinin sayilari erken lezyonlara oranla artti. Ki67'yi
eksprese eden Kkeratinositlerin sayisi, infiltratlari o6rten epidermiste dnemli
Olctide artmistirt'®, Ayrica, orta ve siddetli HS'nin ayirt edici 6zelligi fistl
olusumudur. Bu fistlllerin HS'de nasil veya neden ortaya ¢iktigi ve esas olarak
nereden kaynaklandigi bilinmemektedir. Fistlller bir kez gelistiginde,

inflamasyon siklikla araliklidan kronik siiplirasyona gecer'?,

Apokrin  bez tutulumu dermal inflamasyona sekonder
gorinmektedir.Yapilan calismalarda HS'li hastalar, saglikli kontrol deneklerine
kiyasla apokrin bezi boyutunda, yogunlugunda veya dagihminda degisiklik
gostermemistir ancak sebase bezlerinin hacminde azalma gosterirlertil,
Hidradenitis suppurativa genis bir histolojik spektrumu kapsamaktadir.
Hidradenitli hastalardan alinan 60 biyopsi orneginde; 17'sinde poral tikanma,
17’sinde poral tikanma olmaksizin basit folikdlit, 9'unda sinds yolu, 6’sinda
epitelyal kist, 5’inde apse, 3’Unde apokrinit, 2’sinde yaygin dermal inflamasyon
ve l’inde piyojenik grantlom ve skar goruldi. Tam érneklerin %12'sinde apokrin
bezlerin ikincil tutulumu, %25'inde ekrin bezlerinin ikincil tutulumu bulundu.

Agirhkh olarak folikulerdir ve apokrin bezler birincil olarak aksiller lezyonlarin
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sadece kuglUk bir kisminda yer almaktadirt'?2. Py birikimi ve folikiler kok
hicrelerin pargcalanmis dokuya yayillmasi; puy bosaltan epitelize sinus yollari
ve fistlllerin olusumuna neden olabilir. inflamatuar nodller, apseler ve
tunellerin yani sira, HS lezyonlarinda ayrica psoriatik lezyonlarin tipik 6zelligi

olan epidermal psoriaziform hiperplazi vakalarin %43'inde saptandi*3.
2.1.7.Tani

2015 yilinda Avrupa Dermatoloji HS klavuzu’nda primer ve
sekonder tanisal kriterler tanimlanmigtir. Birincil kriterler tani igin zorunlu iken

sekonder kriterler taniya yardimcidirt4,

Birincil kriterler:

Oyku:6 ay veya daha uzun sure boyunca ,ayda 2 veya daha fazla

tekrarlayan agrili ve supuratif lezyonlarin olmasi

e Yerlesim vyeri: Axilla, genitofemoral bolge, perine, gluteal bdlge ve

kadinlarda meme alti bélgesi tutulumu

e Belirtiler: Folikiler papul/pustul, nodul(inflamatuar ya da olmayan), apse
gibi birincil lezyonlar ve Kkist, fistll, sinds(direne/direne olmayan), cift
aciklikh
psddokomedon,skatris(atrofik,agbenzeri,eritemli,hipertrofik lineer,koprile

nmisg) ikincil lezyonlarin bulunmasi
ikincil kriterler:
e HS'ye ait soygecmis
e Negatif ya da normal deri florasi olarak sonuglanan surtnta kaltiru

HS tanisi, karakteristik dykiu ve fizik muayene bulgulari ile klinik
olarak konur. Histoloji ve gorintileme modaliteleri taniyi desteklemeye yardimci
olsa da, dogrulayici bir test mevcut degildir. Malignite suphesi olmadik¢a deri

biyopsileri genellikle 6nerilmez**®,
2.1.8.Siniflandirma ve Siddet Degerlendirilmesi

HS evrelemesinde en sik tercih edilen yontemler: Hurley
Evrelemesi, Modifiye Sartorius Skorlamasi ve Hidradenitisi Stpurativa Hekimin
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Global Degerlendirme Skalasi, Hidradenitis SupUrativa Siddet Indeksi,

Hidradenitis Supurativa Klinik Yanitrdir.
2.1.8.1.Hurley Evrelemesi

1989'da, siddet siniflandirmasi ilk olarak Hurley tarafindan
onerildit*®. GUnimlzde Hurley siniflandirmasi hala kullaniimaktadir ancak
sinirlamalari vardir. Hurley siniflandirmasi nicel degildir, sadece U¢ asamadan
olusur ve yara izi ve fistul gibi statik hastalik 6zelliklerine dayanir. Bu nedenle,

klinik calismalarda mudahalelerin etkinligini izlemek icin uygun degildir.

Evre 1 Sinus yollari ve sikatrizasyon olmadan tek veya coklu apse
olusumu
Evre 2 Sinds ve sikatriks olusumu ile tekrarlayan apseler, tek veya

¢oklu, genis sekilde ayrilmig lezyonlar

Evre 3 Difflz veya diffize yakin tutulum veya tim alan boyunca birbirine

ile baglantili sindler ve tim alanda apseler

2.1.8.2.Modifiye Sartorius Skorlamasi

Sartorius ve arkadaslari tarafindan daha ayrintili ve dinamik bir
HS siddet puani olusturulmustur.'’” Modifiye Sartorius skorundaki ana
parametre, bireysel nodullerin ve fistlllerin sayimidir. Modifiye Sartorius skoru,
klinik siddeti dinamik olarak élgmek icin hastaliga 6zgu ilk skorlamadir. Bununla
birlikte, ayri lezyonlarin birlestigi ciddi vakalarda uygulanabilirliginin sinirli

oldugu bildirilmistir.

1.Tutulan anatomik bolge(her bir alan 3puan olarak puanlanir)

a.Axilla

b.inguinal

c.Meme alti
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d.Gluteal

e.Diger

2.Lezyonlar

a.Nodul(1puan)

b.Fistil(6puan)

3.1llikili iki lezyon arasindaki en uzun mesafe (tek lezyon icin ise
buyukligu)

a.<5cm (1puan)

b.5-10cm arasinda(3puan)

c.>10cm(9puan)

4. Butun lezyonlar saglam deri ile ayrilmis mi?

a.Evet(Opuan)

b.Hayir(9puan)

2.1.8.3. Hidradenitis Suiplirativa Hekimin Global Degerlendirilmesi

Hidradenitis Supurativa Hekimin Global Degerlendirilmesi
Skalasi tibbi tedavi yanitini, klinik iyilesmeyi olgmek igin en sik kullanilan

degerlendirme aracidir.

Temiz Apse fistll,inflamatuar olan veya olmayan nodul olmamasi
Minimal Sadece inflmatuar olmayan noduller
Hafif Apse ya da fistul olmadan 1-4 arasi inflamatuar nodul veya 1

apse veya drene olan fistil ve inflamatuar olmayan nodul

Orta 1-4 arasi inflamatuar nodul veya 1apse veya drene olan
fistll ve 1lveya daha fazla inflamatuar nodul veya 2-5 arasi apse

veya drene olan fistil ve
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<10’dan az inflamatuar nodul

cCiddi 2-5 arasi apse veya drene olan fistul ve >10 inflamuar nodul
Cok >5 apse veya drene olan fistil
cCiddi

2.1.8.4. Hidradenitis Siipiirativa Siddet indeksi(HSSI)

HSSI, 0 ile 19 arasinda puanlama yapilan indekstir. Skor, tutulan
bdlgelerin sayisi, tutulan vicut ylzeyinin yuzdesi, eritemli ve eritemli alanlarin
sayisl, calisma ve bos zamanlardaki pansuman dedgisikliklerinin sayisi(gunlik
aktivitelere mudahaleyi yansitir), gorsel analog skala (VAS) ile dl¢llen agri
degerlendirilerek elde edilmistir. 0-7 puan alanlar ‘hafif’, 8-12 puan alanlar ‘orta’

ve >13 puan alanlar ‘siddetli’ olarak siniflandirilir.
2.1.8.5. Hidradenitis Siipurativa Klinik Yanit

Hidradenitis Suppurativa Klinik Yaniti (HISCR) Ug¢ tip lezyonun
durumu ile tanimlanir: apseler (dalgalanmali, drenajli veya drenajsiz, hassas
veya agrili), inflamatuar noddller (hassas, eritematdz, piyojenik granilom
lezyonu olan) ve drenaj fistllleri (sinUs yollari, cilt ylzeyine baglantili, purilan
siviyl  bosalan)dir. Tedaviye vyanit verenlerin (HiISCR basaranlarin):
(Dinflamatuar nodullerde en az %50 azalma, (ii) apse sayisinda artis olmamasi
ve (iii) baslangica gbre drene olan fistll sayisinda artis olmamasi seklinde iki

kriterle degerlendirilirt8.
2.1.9.Ayirici Tani

HS erken evre lezyonlari;akne, karbonkl, selldlit, folikdlit ,fronkdl,
inflame epidermal inklizyon Kkisti, perirektal apse ve pilonidal kist ile ayirici
taniya girmektedir. ileri evre lezyonlarinin ise; anal fistil,kedi tirmig
hastaligi,crohn hastaligi,graniloma inguinale,perirektal apse, lenfogranuloma
venereum, nocordia enfeksiyonu, pilonidal sinis, tlberkiloz apsesi ile ayirici

tanilari arasinda yer almaktadirt®.
2.1.10.Eslik Eden Hastaliklar ve Sendromlar
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2.1.10.1.Metabolik Sendrom

Metabolik Sendrom(MetS) genellikle hiperglisemi, hipertansiyon,
dislipidemi ve obezitenin bir bilegsimi olarak tanimlanir. MetS'nin HS
popllasyonlarinda prevalansinin %50 oldugu tahmin edilmektedir'?®. MetS
tarafindan induklenen inflamasyonun HS'nin baslamasina mi yol actigi yoksa
HS'deki sistemik inflamasyonun dogrudan MetS belirtilerine mi yol agtigi veya
sistemik inflamasyonun her iki durum igin altta yatan bir risk faktori olup

olmadig belirsizligini koruyor.

Bununla birlikte, MetS'i iceren hastaliklardan obezite en sik
iligkilidir: HS'li hastalarin %50 ila %75'i obezdir. Yag dokusunun timor nekroz
faktori-alfa ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinleri saldigi bilindigi i¢cin HS ve
obezite arasinda bir iliski ortaya konmustur?!. TNFa; obez insanlarin kas ve
yag dokusunda asiri eksprese edilir ve TNFa'nin ekzojen uygulamasi insulin
direncine yol acar??>. HS tedavisinde kullanilan TNFa antagonistinin inslin
direncini azalttigi gosterilmistir?3, Ozellikle interlokin 6 (IL-6), makrofaj
migrasyon inhibitdr faktora (MIF) ve interlokin-1B (IL-1B), insulin direnci ile gugli
bir sekilde iligkilidir. IL-1B, obezite ile iliskili inflamasyonu , insilin direnci, beta
hiicre 6limu ve ektopik yag birikimi ile iligkilendirilirt?*. 6174 HS hastasini igeren
bir meta-analizde, HS ile obezite, merkezi obezite, aktif sigara igiciligi, sigara
icme Oykusu, hipertrigliseridemi, duguk HDL, diyabet ve metabolik sendrom
arasinda anlaml bir iliski saptadi?®. Tzellos ve ark.'I1 HS hastalarinda MetS
gelisme oranini 2,66 (95 GA: 1,90-3.72) oldugunu belirtmektedirler?>, HS
hastalari daha yUksek vicut yagd yuzdesi, VKI, bel cevresi, viseral yag orani,
bazal metabolizma hizi gibi metabolik risk faktorlerine sahiptirler'?®, Serum
trigliseritleri de dahil olmak Uzere cesitli biyokimyasal
belirtecler; glukoz, insilin ve irisin seviyeleri HS hastalarinda 6nemli olglde
yukselir. Buna karsilik HDL-C seviyeleri daha disik bulunmustur'?’. Hs
siddetiyle MetS arasindaki iliski henliz tam bilinmemektedir.Bazi ¢alismalarda
iliski saptanmasa da Miller ve ark.’nin galismasinda ileri evre HS hastalarinda

daha yiiksek MetS oranlari bildirilmistirt?.

2.1.10.2. Kardiyovaskuler Komorbiditeler
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HS'li hastalarda, metabolik sendrom (MetS), diabetes mellitus
tip Il (DM2) ve sigara icmek gibi cesitli faktorler nedeniyle daha yuksek
kardiyovaskuler riskler getirebilir. HS obezite, sigara, DM ve dislipidemi gibi
kardiyovaskuler risk faktorleri ile iligkilidir. Dolasimdaki TNF ve IL-6 HS'de
yukselir ve endotelyal disfonksiyon, ateroskleroz ve trombozu tetikledigi
bilinmektedir. Budurum  daha yuksek kardiyovaskiler riskler getirebilir.
Hipertansiyon, tasikardi ve subklinik ateroskleroz, kardiyovaskuler olaylar icin
risk faktorleridir ve HS ile iligkilendirilmistir?®. Bu nedenle HS'li hastalar, 6zellikle
MetS ve DM2'li hastalarda, daha yuksek miyokard enfarktusu riski vardir.
Bununla birlikte, atriyal fibrilasyon, inme ve periferik arter hastaligi, HS ile

iliskilendirilmemistirt?8.

Miyokard enfarktiisi, serebrovaskuiler olay ve kardiyovaskuler
oluman bilesimi ayni zamanda major advers kardiyovaskiler olaylar ( MACE )
olarak da adlandirilir, HS ile iligkilidir. Retrospektif bir kohort ¢calismasinda, HS'li
hastalar ve kontrol bireyleri arasinda MACE insidans oranlari 10.000 kisi-yilda
sirasiyla 40 ve 19 idi. HS'li hastalarda duzeltimis MACE olay riski, kontrol
bireylerinin 1.5 (%95 GA, 1.27-1.86) katiydi ve ayrica HS'li hastalarda
duzeltilmis kardiyovaskuler 6lum riski sedef hastalarininkinin 1.6 (%95 GA, 1.2-
2.1) kati olarak saptanmistir'?®, Tek merkezli bir galismada, HS'li hastalar,
kontrol bireylerinden daha fazla ortalama karotis intima-media kalinhdina
sahipti. HS'li hastalarda karotis plaklari daha sikti ve karotis plaklari agisindan 3
kat daha fazla risk vardi (aOR, 3.0; %95 GA, 1.26-7.13)'%°. Prospektif bir
calismada, HS'li hastalarin %30,6'sinda subklinik ateroskleroz mevcuttu.
Kontrol bireylerinin %16.1'i ile karsilastirnldiginda 40 yasindan buyudk HS'li
hastalardaki oran, kontrol bireylerinden 3.0 kat daha fazlaydi (%95 GA, 1.0-
9.5)131, Juhl ve ark. yaptigi bir calismada HS'li tim hastalar icin, cok
degiskenli dlzeltmeler yapildiginda, HS'li hastalar ile genel populasyon
arasinda kalp hizinda anlamli bir fark yoktu. istirahat kalp hizi ve
kardiyovaskuler o6lum, HS siddeti ile iliskiliydi (kontrol bireylerine karsi
dizeltilmis ortalama fark, 2.9 atim/dk).Ek olarak, ortalama QRS suresi hafif HS'li
grupta anlamli olarak daha kisaydi, ancak orta ve siddetli HS'li gruplarda bdyle
degildit®2. Benzer sekilde, Miller ve ark.’nin, 2018’de yaptigi  bir kesitsel
calismada genel populasyondan 430 kontrol ile HS'li 32 hastayi
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karsilastirdi. HS grubunda kontrollere kiyasla dnemli dlgide daha yuksek bir
kalp hizi ortaya cikardi, ancak HS ile atriyal fibrilasyon arasinda bir iligki
bulamadi®®3. HS'li hastalar igin risk siniflandirmasi acgisindan, 60 HS
hastasindan olugan bir ispanyol kesitsel calismada, koroner kalp hastaligi
gelistirme riskini tahmin etmek iginn Framingham risk skoru kullaniimistir. Ayni
zamanda karotis ultrasonu kullanilan ¢alismada, HS'li hastalarin %36.6'sinda
karotis plaklari gézlemlediler; plaklari olan hastalar daha yasliydi, orta-siddetli
ve daha uzun sire sire HS sahiptiler ve plaklari olmayan HS hastalarina gore

daha sik sigara iciyorlardi34,

Sonug olarak, bu calismalar HS'li hastalarin metabolik sendrom
gibi risk faktorlerinin yani sira iskemik inme, miyokard enfarktisi ve
kardiyovaskuler iligkili mortalite gibi olumsuz sonuglara yol agma olasiliginin

daha yuksek oldugunu ortaya koymaktadir.
2.1.10.3.Endokrin Komorbiditeler

HS; tipik olarak ergenlikten sonra baslamasi, kadin hakimiyeti,
adet Oncesi alevlenmeler ve gebelikte duzelme gibi bircok faktér, hastaligin
ortaya ¢ikmasinda endokrinolojik faktorlerin katkisi oldugunu disundurmektedir.
Ek olarak, anti-androjen tedavisinin HS Gzerinde bildirilen etkinligi, androjenlerin
patogenezde rol oynadigini gostermektedir. Mortimer ve ark. dizensiz adet
kanamalari, hirsutizm ve daha yuksek toplam testosteron konsantrasyonu ve
serbest androjen indeksi [FAI = 100 x (Toplam Testosteron/sex hormon
baglayici protein (SHBG)] ile bir iligski bildirmistir'®>. Bunun aksine, daha ileri
calismalar; bazal serumdaki Ostrojenler, progesteron, testosteron,
dehidroepiandrosteron (DHEA) silfat gibi majér seks hormonlarinin seviyeleri
kontrollere kiyasla onemli olgiide degismemistir’36. HS'li 70 kadin hasta ile
yapilan prospektif bir calismada, hirsutizm ve dizensiz menstriasyon anlamli
bir farkhlik gostermedi'®’. Baska bir calismada HS alevlenmelerinin, dislk
Ostrojen seviyeleri ile karakterize bir donem olan menstriasyon ile iligkili oldugu
bildirilmigtirt3,

HS'nin endokrin komorbiditeleri esas olarak diabetes mellitus ve
polikistik over sendromundan olugur. PCOS prevalansi %4-12,5 araliginda
tahmin edilmektedir. HS hastasinin saglikli kontrollere kiyasla PKOS gelistirme
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olasiligi iki kat daha fazladir ve obezite ve/veya diyabeti olanlarda bu oran daha
yuksektir. Garg ve ark.’nin tarafindan Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan
calismada, HS'li hastalarda PCOS prevalansinin %9.0 oldugunu, HS'li
hastalarda ise %2.9 oldugunu ve istatistiksel olarak anlamli oldugunu buldu*®.
insulin direnci ile iligkili olarak m TOR’un (mammalian target of rapamycin) HS
patogenezinde 6nemli role sahiptir. Son ¢alismalarda m TOR ekspresyonunun,
HS hastalarinin derisinde kontrollere goére arttigi saptanmistir'4, HS'li
43,105 hastada yapilan c¢alismada HS'li hastalarda Tip 2 DM'nin genel
prevalansi %24.8'dir, HS'si olmayan genel populasyondaki oran ise %15,6'dir
Alt grup analizinlerinde; erkek, yasli, beyaz olmayan, obez, sigara igen,
hipertansif ve hiperlipidemik olan HS'li hastalarda Tip 2DM prevalansi en
yuksekti. Yapilan ¢alismalar diyabetik olmayan HS hastalarinda degisen glukoz
toleransi ve insilin direnci, HS'nin endokrin anormallik i¢cin bagimsiz bir risk
faktori oldugunu gostermektedirl. Simdiye kadar sadece bir galisma tip |
diyabet ile HS arasinda baglanti kurmustur, bu durum endokrin disfonksiyondan

cok otoimmiin hastaligin bir isareti olabilecegi dustinilmektedir?®.

HS ve tiroid disfonksiyonu arasinda potansiyel bir iligki de son
zamanlarda ortaya konulmustur. HS'li 430 hasta ve 20.780 saglikli kontrol
tzerinde Danimarkada yapilan bir retrospektif bir galismada saglikli kontrollere
kiyasla HS'li hastalarda 6nemli dlglide daha dusuk bir tiroid uyarici hormon
seviyesi ve daha yiuksek bir toplam triiyodotironin seviyesi bulmustur4?2, HS'li
hastalarin PCOS, DM ve hipertiroidizm gibi endokrin komorbidite riskinin yiksek
olabilecegini ve hastalarin pozitif semptom veya hastalik belirtileri gostermeleri

durumunda taranmasi gerektigini ortaya koymaktadir.
2.1.10.4.Romatolojik Komorbiditeler

Son zamanlarda SpA'nin  hidradenitis supurativa (HS)
hastalarinda genel populasyona gore daha yaygin oldugu ve prevalans oraninin
%2,3 ile %28,2 arasinda oldugu bildirilmistir tumor nekroz faktoru-alfa (TNF-a)
yolu ve interlokin (IL)-23/IL-17 ekseni, hem eksenel SpA hem de HS'nin
patogenezinde rol oynamaktadir. HS ve aksiyel SpA icin tedavi ¢cakismasi da
mevcuttur; her iki hastaliga sahip hastalarin onemli bir kismi TNF-a
inhibitorlerine yanit verir. Aksiyel spondiloartrit, HS grubunda belgelenen en

yaygin formdu43.
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2017'de Fransa’da Rondangs ve ark. tarafindan yapilan
calismada hastalarin %28,2'sinde spondiloartrit, kontrol grubundaki hastalarin
ise %2,6'sinda spondiloartrit oldugunu saptadilar*®, Hollanda'da 2018'de
Rondangs ve ark. tarafindan yapilan bagka bir galismada aksiyal spondiloartritli
bir hasta kohortunda HS prevalansinin %9.1 oldugunu bulmustur. Aksiyal
spondiloartritli ancak HS olmayan hastalarla karsilastirildiginda, HS'li hastalarin

kadin olma olasiligi daha yiiksekti, yasam kalitesinin diistigund bildirdiler'#2,

HS siddeti ve inflamatuar artritin varligi arasindaki iligki
hakkinda geliskili sonuclar mevcuttur. Kimball ve ark.’1 siddetli HS'li bireylerde
hafif hastaligi olanlara gore daha ylksek oranda RA, PsA, artropatiler ve sinovit
bildirdiler'44. Bir vaka serisinde; HS hastalarinin énemli bir kisminda aksiyal
artritten daha yuksek oranda periferik artrite sahiptiler'®. HS hastalarinin
baslangigta asimetrik periferik artrit ile bagvurduklari, ancak aksiyel artritin daha
sonra ortaya c¢iktigi saptanmistir'4®. Baska bir galismada; HS'nin yas ve
cinsiyetten bagimsiz olarak artan spondiloartrit riski ile dnemli d6l¢ude iliskili

oldugunu gostermistir4’.

HS'li hastalarda sistemik lupus eritematdz gibi baska romatolojik
durumlar da bildirilmistir. 2018 vaka raporunda, SLE'li 40 yasinda bir kadin
hastaya, HS teshisi kondu!#. Bu nedenle, HS ortak bir hastalik etiyolojisine
isaret eden diger otoimmin durumlarla birlikte bulunabilir. Bununla ilgili veriler
sinirhdir. Sonug olarak; bel agrisi, daktilit veya diger osteoartikller belirti veya
semptomlarla basvuran HS hastalarinin  romatologa sevk edilmesi

onerilmektedir.
2.1.10.5.Gastrointestinal Komorbiditeler

HS ve Crohn hastaigi'nin patogenezi belirsizligini
korumaktadir. HS'nin otoimmuin inflamasyonun neden olabilecedi multifaktorle
iliskili sistemik inflamatuar bir hastalik olduguna inanilmaktadir. Calismalar, HS
ve Crohn’nun benzer risk faktorleri, imman dizensizlik mekanizmalari, genetik
lokuslar ve mikrobiyom degigsiklikleri tasidigini gostermigtir. TNF-a ve IL-
23/Th17 sinyal yolaklari, HS ve Crohn da ayni immln aracili kdkenlerden
geldigini  dusundurmektedir. TNF-a inhibitorlerine yanit alinmasi,sigaranin
tetikleyici olmasi ,genetik yatkinhk ve perianal yerlesimli kliniginin olmasi
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nedeniyle HS ve Crohn hastaliginin birbirinden ayirt edilmesinin
zorlastirmaktadir. inflamatuar Bagirsak Hastaligi(IBH) tanisi konan hastalarda
HS prevalansi %1.2 ile %23 arasinda degisirken, HS hastalarinin sadece
%3.3'linde IBH gelisir. Ancak her iki durumda da bazi yanlis teshisler olabilirl4°.
HS'li hastalarda IBH prevalansi %2.8-3.3'tir (Crohn hastahidi i¢in %0.8-2.5;
ulseratif kolit icin %0.8-1.3). Bu veriler, HS'li hastalarin, Crohn hastaligi ve
Ulseratif kolit i¢in sirasiyla %0.3 ve %0.5'e varan bir prevalans gosteren genel
populasyona kiyasla IBH gelistirme riskinin daha ylksek oldugunu ortaya
koymaktadirt®. Tersine, Crohn hastaligi veya Ulseratif koliti olan hastalarda HS
prevalansinin %25'e varan oranlarda oldugu bildirilmistirt>t, Bonomo ve ark.
tarafindan vyapilan retrospektif kohort c¢alismasinda inflamatuar bagirsak
hastaligi(IBH) olan HS hastalarinin hastanedeki yukinu arastirdi ve IBH'li HS
hastalarinin 6nemli dlgide daha genc¢ ve agirlikli olarak Afrikali Amerikali
kadinlar oldugunu saptadi. Bu bireylerde sigara icme, obezite ve diyabetes
mellitus, depresyon ve anemi orani daha yuksekti. Bununla birlikte, HS olan ve

olmayan IBH hastalari arasinda mortalite farki saptanmadi*>2.

Kronik perianal ve perineal lezyonu olan HS'li hastalarda ve
Ozellikle fistil varliginda Crohn hastaligi olasiigi g6z o6nilnde
bulundurulmalidir. HS'li hastalar tekrarlayan karin agrisi, kronik ishal, kanl digki
ve vucut agirhigr kaybi ile bagvurdugunda gastroenteroloji konsultasyon

istenmelidir.
2.1.10.6.Malignite

Hs ve malignite arasinda iliskiye yonelik calismalarda celiskili
sonugclar ortaya ¢cikmistir. Bir retrospektif calismada ( n =2119), HS kohortunda
melanom disi cilt kanseri, bukkal kanseri ve birincil karaciger kanseri risklerinin
onemli dlclde arttigini saptamislar; bununla birlikte, her solid timor icin vaka
sayisi disik olmasi calismanin kisitlili§ini gostermektedir'®3, Skuaméz hiicreli
karsinom (SCC), HS'de bildirilen ana cilt kanseri ttriddr. Olgu sunumlari ve
calismalarin human papilloma virisunun (HPV) ve sigara kullaniminin HS'de
SCC ile iligkili risk faktorleri olabilecegini 6ne surllmektedir. Literatirdeki
vakalarin ¢ogu gluteal, perineal, genital ve perianal bdlgelerdeki SCC'yi,
potansiyel HPV enfeksiyonuna veya bu bdlgelerdeki lezyonlarin yanlis tani

konmasina bagl olarak bildirmislerdir. Literatirde, 2016 yilinda yurutulen bir
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meta-analizde, SCC gelisme riski ile beta-HPV arasinda onemli bir iligki
oldugunu goéstermislerdir'>*. Jourabchi ve ark.’1 SCC'li HS hastalarinin %72.7 ve
%87.5'inin sirasiyla alfa ve beta HPV igin pozitif test saptadilar. HS'de biyolojik
ajan kullanimi ve beta-HPV kronik immunosupresyon ile SCC arasindaki iliskiye
dikkat edilmelidir'>®., SCC, yiuksek metastaz ve mortalite oranlarina
sahiptir. Literaturdeki bildirilen vakalarin  %58,7'sinin  (n =44/75) o6lumle
sonuglandigi belirtiimektedir. Bu nedenle, HS lezyonlari iginde gelisen SCC'ler

icin agresif ve zamaninda cerrahi yaklagim onerilmektedir®>®,

Tannenbaum ve ark.’nin yaptigi kesitsel bir ¢calismada genel
populasyonda non-Hodgkin lenfoma, Hodgkin lenfoma ve kutan6z T hucreli
lenfoma prevalans oranlarinin disuk oldugunu, ancak HS'li hastalarin genel
lenfoma gelisme riskinin 2 ila 4 kati olarak bulmuslardir. 2119 HS hastasini
iceren bir Isveg retrospektif analizinde lenfomalari da iceren 6 hematopoietik
kanser vakasi saptandi'*®. HS'nin neden oldugu kronik inflamatuar durumun,
malign lenfomalara yol agan hlcre populasyonlari  olusturdugu
dusundlmektedir. Bununla birlikte, HS ve lenfoma arasindaki iligski net degildir ve
daha fazla arastirma gerektirmektedir'>’. HS'nin yodnetiminde biyolojiklerin
kullanilmasindan sonra, SCC gelisimini hizlandirmaya iliskin endiselerde
mevcuttur.Bu nedenle daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Sonu¢ olarak kronik
HS lezyonlarinda SCC gelisme riskinin farkinda olmali ve malignitelerin

zamaninda saptanmasini saglamak icin kapsamli taramalar yapilmalidir.
2.1.10.7.Psikiyatrik Komorbiditeler

HS'li kisilerde ylksek oranda agr, psikiyatrik komorbiditeler ve
bunlarla iligkili bozulmus yasam Kkalitesi vardir. HS'li hastalarin yaklasik
%43'linin depresyonda oldugunu bildirmektedir'®8, Depresyonla birlikte kronik
agrisi olan kigilerde intihar disincesi de yaygindir.'>® Shavit ve ark .1 3207
hastada yas ve cinsiyete gore depresyon (%5.9) ve anksiyete (%3.9) tanisi
saptadilar®®. 38 HS hastasi ve 28 sagdlikli kontrol ile yapilan bir calismada HS
hastalari saglikh kontrollere gére daha yuksek dizeyde 6fke, daha disuk benlik
saygisi ve daha fazla duygusal kirilganlik dahil olmak Uzere daha fazla
psikiyatrik semptom gostermektedir'®®. HS ve psikolojik komorbiditeler
arasindaki bu iliski, hastalarin yarisindan fazlasinin dermatoloji yasam kalite

indeksi (DYKI) tizerinde biiyiik bir etkisi oldugu gosterilmistir'®t, HS'li hastarda
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intihar riski, HS'si olmayan Kkisilere kiyasla iki kat daha fazla oldugu

saptamistiri?,

HS'nin hastalar Uzerinde buyuk bir duygusal etkisi oldugunu,
Ozellikle de damgalanma korkusu nedeniyle izolasyonu tesvik ettigini
gosterdi. Agrili, kot kokulu apselerin garesizlik, umutsuzluk ve dusuk 6zguven
duygularina yol agmasi da muhtemel gortntyor. HS'li bireyler hastalikla basa
¢cikmak ve utanci azaltmak igin sosyal etkilesimlerden kacinirlar; bu da depresif
belirtilere katkida bulunmaktadir. HS'li hastalar lezyonlarini agida vurma ve

damgalanma korkusunu ifade etmektedirler?>.

Ayrica HS'deki proinflamatuar sitokinler depresyona aracilik
edebilir. HS'li 45 hastadan olusan bir ¢alismada inflamatuar belirteclerin (C-
reaktif protein) Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgeginde daha yiiksek
depresyon puanlari ile iligkili oldugu saptanmistiri®3, Baska bir galismada, HS'li
hastalarin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgeginde saglikli kontrollere gére
daha yuksek kaygi puanlari bildirmektedir. Ayrica ileri evre (Hurley evre Ill)
daha yuksek kaygi diizeyleriyle iligkilidir'®4. 3.207 HS'li hastadan olusan bir
calismada HS'lilerin %3.9'unda bir anksiyete bozuklugu tanisi konuldu. Kaygi

bozukluklari 41-60 yaslari arasindaki HS'li katihmcilar arasinda en yiiksekti*3.

HS'de azalmis yasam kalitesi; kronik agri, sekil bozuklugu, kotl
kokulu akinti, yara izi ve cinsel saglikta bozulma gibi bir¢ok faktére baglanabilir.
HS'li kadin ve erkek hastalarda énemli cinsel islev bozuklugu yasanmakta olup,
kadinlar erkeklerden daha fazla cinsel sorun bildirmektedir'®. 44 HS hastasinda
cinsel sagliklarini degerlendirmek igin yapilan bir galismada yas, cinsiyet ve
vucut kitle indeksi agisindan kontrollerle kargilastirildiginda cinsel sagliklarinda
onemli bir azalma saptanmistir. Genital tutulumu olan hastalarda daha
belirgindi®®. Bagka bir calismada seksiiel disfonksiyon kadinlarin yiizde 51'inde
ve erektil disfonksiyon erkeklerin yluzde 60''Inda meydana geldigini
bulmuslardir. Sekstiel disfonksiyonla ile iligkili faktorler arasinda egitim
durumu, agri, koku, hastalik aktivitesi ve istikrarli bir iligkinin olmamasi yer
alirken; erektil disfonksiyonla ile iligkili olanlar genital bolgede aktif lezyonlarin

olmasi, etkilenen alan sayisi ve artan yasti'’.
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HS'in yasam kalitesine etkisini degerlendiren bir calismada
211 HS'li hastada Dermatoloji Yagam Kalitesi indeksine (DYKI) agri en 6nemli
katki yapan faktorlerden biri oldugunu belirlenmistir'®®, HS olan 68 hastanin
katildig1 calismada en sik karsilasilan sorunlar ise lezyon agrisiydi (%97), bunu

slipurasyon (%37), gorinim (%31) ve koku (%10) izlemekteydi?®.

HS’ya pek ¢ok psikiatrik hastaliklar da esik etmektedir.Hs olan
doksan hastada yapilan bir ¢calismada, HS'li hastalarin %44 .4'Unde aleksitimi
gozlendi ve kadinlarda aleksitimik Ozelligin prevalansi erkeklere gore daha
yuksekti.(%51,7'ye karsi %31,2). Aleksitimi ile klinik degiskenler arasinda ise bir
iliski saptanmamistir'é’. 4.191 HS hastasinin katildigi bir galismada kontrollere
kiyasla HS hastalarinda daha yuksek oranda bipolar bozukluk bulundu(%0.7).
Yas, cinsiyet ve sigara igin, HS'nin bipolar bozukluklarla bagimsiz ve pozitif

olarak iligkili oldugu saptandi'.
2.1.10.8.Folikuler Okliizyon Sendromlari

1956'da Pillsbury ve arkadaslari; folikiler oklizyon Gclisuni
akne, hidradenitis stpurativa ve kafa derisinin dissekan selilitinin (DS) bir arada
bulunmasi olarak tanimladilar. Pilonidal sinis da sonradan eklenerek ‘folikuler
oklizyon tetrad’’ olarak adlandiriimigtir. Ortak patogenetik mekanizma
bilinmemektedir. Bu grupta yalnizca pilonidal sinls ile iliski saptanmis ve HS ile

birlikte gorilme sikhgi %6 olarak bildirilmistir®8,
2.1.10.9.0toinflamatuvar Sendromlar
HS ile iliskili oldugu dusunulen inflamatuar hastalik kompleksleri:
e PAPA Sendromu: Piyoderma gangrenozum, akne ve piyojenik artrit

e PASH Sendromu: piyoderma gangrenosum, akne ve hidradenitis

suppurativa

e PAPASH Sendromu: Pyoderma gangrenosum, akne, piyojenik artrit ve

hidradenitis suppurativa

e PsAPASH: Psoriatik artrit, piyoderma gangrenozum, akne ve hidradenitis

suppurativa

e SAPHO: Sinovit, artrit, pustilozis, hiperostozis, osteitis
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Bu nadir sendromlarin altinda, interlokin (IL)-1 ile yoOnlendirilen
tekrarlayan notrofil baskin steril inflamasyon epizodlarini iceren yaygin bir
patojenik mekanizma yer almaktadir. Semptomlari genellikle siddetlidir ve

standart rejimlere yanit vermeyebilir.

Ayrica PAPASH sendromunda (piyojenik artrit, piyoderma gangrenozum,

akne ve supdratif hidradenit), PSTPIP1 geninde bir mutasyon tespit edildi‘6®,
2.1.10.10.Genodermatozlar

HS ile iligkii pek c¢ok genetik hastallk da eslik
edebilmektedir.Bunlar genellikle  folikiler  keratinizasyonu etkileyen
hastaliklardir. Dowling-degos hastaligi, KID(keratit-iktiyoz-sagirlik) sendromu,
pakionisi konjenita, Down sendromu ve Fox -—Fordyce hastaligi 06rnek

verilebilirt ",
2.1.11.Komplikasyonlar

HS'de kronik inflamasyon c¢esitli komplikasyonlara yol
acar. Koltuk alti veya kasik gibi alanlarda skar ve ip benzeri deri bantlarina
neden olabilir. Aksilladaki siddetli skar, kolun hareket kabiliyetinin azalmasina
veya lenfatik obstriksiyona neden olarak lenfédeme yol acabilir. Kasik
tutulumu ayrica kadinlarda pubis, labia ve vulva lenfodemine veya erkeklerde
penil velveya skrotal lenfodeme yol acabilir'’t. Koltuk alti ve kasikta perine

skarlasma anal, uretral ve rektal darliklara neden olabilir.

Kronik inflamasyonun uzun vadeli sistemik etkileri arasinda
anemi, hipoproteinemi, amiloidoz ve lumbosakral epidural apse ve sakral
bakteriyel osteomiyelit gibi enfeksiydz komplikasyonlar da bulunur.

Tekrarlayan sellit ve septisemi ¢cok nadirdirt®®.

HS hastalarinda artmis bir lenfoma (Hodgkin olmayan lenfoma,
Hodgkin lenfoma ve kutandz T hiicreli lenfoma) prevalansi da mevcuttur®®’. HS
hastalarinda bukkal ve primer karaciger malignitesi insidansinda %50'lik bir
artis gorulir, muhtemelen sigara ve alkole dayanan yasam tarzlariyla
aciklanabilir'>3. Ek olarak Uretra, mesane, rektum ve peritona fistlller HS’ in
bildirilen komplikasyonlaridir. Bununla birlikte HS ile Crohn hastaligi birlikteligi

de kismen sorumlu olabilir’?, Cogunlukla gluteal veya perianal bdlgelerde
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ortaya ¢ikan skuamoz hucreli karsinom nadir gorilen komplikasyonlardandir ve
muhtemelen erkeklerde daha siddetli perianal tutulumla iligkili gérinmektedir.

Gecikmis tani, kotl prognoza katkida bulunurt?.
2.1.12.Tedavi

HS'nin mevcut terapotik tedavi temel olarak ¢ konuya
dayanmaktadir: hasta egitimi, tibbi tedavi ve fistillerin, nodullerin ve skar
dokusunun cerrahi tedavisidir. Klinik sunuma ve HS giddetine bagl olarak
hastalik kontrolinu surdurmek icin genellikle kombinasyon tedavisi gereklidir.
Tum hastalar hakkinda kendi kendine egitim, agri yonetimi, yuksek hijyen
standartlarini koruma, sigarayi birakma ve kilo verme dahil olmak Uzere temel

terapotik onlemler izlenmelidir.
2.1.12.1.Koruyucu Onlemler

HS yonetiminde yasam tarzi degisikligi ¢ok onemlidir. Obezite
ve artan vicut kitle indeksi daha ciddi hastaliklarla iligkili oldugundan, hastalarin
kilo vermesi 6nerilmektedir. Bariatrik cerrahiden 6énce ve sonra yapilan bir anket
calismasini tamamlayan 383 HS hastasinin %35'’i cerrahi sonrasi daha az
semptom bildirdi ve etkilenen bdlgelerin ortalama sayisi 1,93'ten 1,22'ye
distigli  belirtimektedir'’,  Bariatrik cerrahiden sonra semptomlarin
kotulestigine dair literatirdeki bazi vaka raporlari nedeniyle tartismalidir. HS ‘da
sigara icmek Kkotl prognoza sahiptir; bu nedenle tim HS hastalarina sigarayi
birakmalari tavsiye edilir. HS'li sigara icmeyen hastalar, sigara icenlere kiyasla
kendi bildirdikleri remisyon olasiliginin 2,8 kati oldugu gosterilmigtir. Ayrica
sigaray! birakmig veya icmeyen Kisilerde tibbi tedaviye yanit alma orani sigara
icenlere gore 3 kat daha yuksektir®. Ayrica artan olumsuz kardiyovaskuler

sonuglar ve 6lim riski nedeniyle sigarayi birakmanin énemi vurgulanmaktadir®.

Bol pamuklu giysiler giyerek cilt Gzerindeki mekanik stresi
azaltmak da o6nemlidir. Sicak kompres, topikal antiseptikler ve antibakteriyel
sabun kullanimi da oOnerilmektedir. Tiras ve kimyasal tuy dokuculer,
deodorantlar ve ter dnleyicilerin kullanimina yonelik veriler sinirhdir. Spesifik
diyet kisittamalarinin etkileri belirsizdir. 47 hastada yapilan anket g¢alismasinda
sut drunlerinden kaginma tanimlanmigtir,hastalarin  %83'inde bir miktar

iyilesme bildirmistir'’>. Bir calismada 12 HS hastasinda HS cerrahisine ek
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olarak bira mayasindan ( Saccharomyces cerevisiae) kaginilmasi
Onerildi. Hastalarda 12 ay icinde duzelme ve sadece bira mayasi tukettikten

sonra ntiks bildirdil’s,

Hurley evre | veya Il hastaligi olan hastalar i¢in ¢inko, dogustan
gelen bagisikligin bir moduilatort olarak oOnerilmistir. Hurley evre | veya I
hastaligi olan ve 3 ay boyunca gunde 90 mg ¢inko glukonat ve %2 topikal
triklosan ile tedavi edilen 54 hastayr kapsayan retrospektif bir
calismada ortalama Dyki skorunda iyilesme saptandi ( P = 0.039)77. Guillet ve
arkadaglari ise; D vitamini eksikligi olan ve D vitamini takviyesi alan 22 HS
hastasinin %63'inde inflamatuar nodillerde %20'lik bir azalma saptadilar'’®. D

vitamini ve ginko takviyesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
2.1.12.2.Medikal Tedaviler

2.1.12.2.1.Lokal Tedaviler

2.1.12.2.1.1. Topikal Antibiyotikler

Klindamisin, 50s ribozomal bakteri alt birimine baglanarak
transpeptidasyonu ve protein sentezini engeller. Cift kér randomize bir
calismada evre 1 veya hafif evre 2 tanisi alan HS hastalarinda topikal
klindamisin %0.1 veya plasebo ile tedavi edildi. Lezyon sayilar 2. ve 3. ayda
topikal klindamisin lehineydi; etkinin folikdlit,papdl,pustil gibi yluzeyel
lezyonlarda belirgin oldugu; derin lezyonlarda ise etkinligin sinirli kaldigi
belirtiimektedir’®. Lokalize Hurley Evre | veya hafif evre Il hastalarda 3 ay

sureyle uygulanmasi onerilmektedir.
2.1.12.2.1.2.Eksfoliyanlar ve Soyucular

Resorsinol  keratolitik, antipruritik ve antiseptik aktivite
sergiler. Hurley evre | veya Il HS'li hastalarda onerilmektedir. Hurley evre |
veya Il HS'li 12 kadindan olusan bir vaka serisinde topikal %15 resorsinol
dogrudan inflamatuar nodullere uygulandi ve agriyr azalttigi ve iyilesmeyi

destekledigi gosterildit.

Alevlenme doénemlerinde ginde iki kez ,idamede ise gunde bir kez %15

resorsinol krem uygulanmasi énerilmektedir.irritan kontakt dermatite yol acabilir.
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Klorheksidin, benzoil peroksit ve c¢inko pirition kullanimi
uzman gorusu ile desteklense de, spesifik ajanlar icin veri bulunmadigindan

daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
2.1.12.2.1.3.intralezyonel Kortikosteroid Tedavisi

Glukokortikoid reseptor agonistleri; fosfolipaz A2  salinimini
engeller ve vazokonstriksiyona neden olur. DNA ve inflamatuar transkripsiyon
faktorleri Uzerinde dogrudan inhibitor etkiye sahiptir. 5 ila 10 mg/mL triamsinolon
asetonid ile intralezyonel kortikosteroid enjeksiyonu erken agrili inflamatuar
nodullerin  ¢ézulmesini  hizlandirmak i¢in yardimci  bir tedavi olarak
kullaniimaktadir. 10 mg/mL (0.2-2.0 mL) intralezyonel triamsinolon'un iltihapl
HS lezyonlarina etkisine yonelik bir 36 HS hastadan olusan vaka serisinde

eritem, 6dem, siplirasyon ve boyutta dnemli azalmalar saptanmigtirté!,
2.1.12.2.2.Sistemik Tedaviler
2.1.12.2.2.1.Sistemik Antibiyotikler

HS lezyonlari siklikla bakterilerle kolonize olmasi nedeniyle
antibiyotiklerin anti-inflamatuar Ozelliklerinden yaralaniimaktadir.
Antibiyotik monoterapisi siklikla birinci basamak tedavi olarak kullanilir. Ancak
ileri hastalikta daha duguk yanit oranlari ve artan nuks nedeniyle rolleri

yardimcidir.

Tetrasiklin: Ribozomlarin 30S ribozomal alt birimine geri
donusumlu olarak baglanir ve amino agil tRNA'nin baglanmasini ve dolayisiyla
translasyonu onler. Hurley evre | veya hafif evre Il hastaliginda endikedir.
Tetrasiklin 500 mg gunde iki kez 3 ay slreyle kullaniimasi onerilir. Klinik
duruma gore tedavi suresi uzatilabilir. K¢k bir randomize kontrolli calismada;
topikal klindamisin %0,1 ginde 2 kez ile tetrasiklin 500 mg ginde 2 kez
kullanimini  karsilastirildi. Hastalarda genel etki, agri, nodil veya apse
degerlendirmesinde ikisi arasinda herhangi bir fark bulmadi*®2. Doksisiklin veya
minosiklin gibi bu ailenin GUyelerinin noétrofilik migrasyon ve kemotaksi
inhibisyonu, anti-inflamatuar IL-10'un upregilasyonu ve anjiyogenezin
inhibisyonu gibi 0zelliklere sahip olduklari bilinmektedir. Hamile kadinlara veya
9 yasindan kuguk gocuklara onerilmemektedir. Hastalar dogrudan gunes 1sigina

maruz kalma durumunda fotosensitivite olusabilecedi konusunda uyariimalidir.
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Bobrek yetmezligi, karaciger toksisitesi, azotemi, hiperfosfatemi ve asidoza yol

acabilirler.

Klindamisin ve Rifampisin Kombinasyonu:Klindamisin;
transpeptidasyonu ve ardindan 50s ribozomal alt birime baglanarak protein
sentezini bozar. Rifampisin ise bakteriyel RNA polimeraz ile etkileserek
bakterilerde DNA'ya bagimli RNA polimeraz aktivitesini inhibe eder.114 HS
hastasinda yapilan bir galismada rifampisin ve klindamisin kombine tedavisinde

faydali sonuglar elde edilmistir'e3,

Rifampisin; T-hicre fonksiyonunu baskilayarak, IL-18 ve TNF-a
sekresyonunu inhibe ederek ve IL-6 ve IL-10 sekresyonunu artirarak bagigiklik
sistemini module eder.*®* Klindamisin ise kompleman gudumli kemotaksiyi

gelistirir ve TNF-a ve IL-6'nin salgilanmasini arttirire,

Herhangi bir evrede aktif inflamatuar HS'de  kullanilabilir.
Gastrointestinal hastalik oykusu, 6zellikle kolit veya agir kolonizasyon riski olan
bireylerde dikkatli olunmalidir.Rifampisin, sitokrom P450'nin gugld  bir
indukleyicisidir ve ayni yolla metabolize edilen diger ilaglarin, érnegin oral
kontraseptiflerin metabolizmasini ve toksisitesini etkileyebilir. Klindamisin (300
mg iki kez) ve rifampisin (600 mg, x1 veya 300mg ginde iki kez)
kombinasyonunun 10 hafta sire ile kullaniimasi énerilmektedir.En sik yan etki
olarak kusma ve diyare bildiriimistir. Daha nadir olarak C.difficile koliti ve

kandidiyal vulvavaijinit de gorulebilmektedir!g®.

Ayrica rifampisin aktif tlUberkiloz tedavisinde kullanilan
ilaclardan biridir. Gizli tiberkilozu olan HS'li hastalarda, diger antitiberkiloz
ilaclarin yoklugunda sadece rifampisin ile tedavi edildiginde direnc olusabilir.
Bilinen risk faktorleri olan veya tuberkiloz insidansinin yiuksek oldugu kirsal
bolgelerden gelen hastalarda, rifampisin ve klindamisin ile tedaviye baslamadan

once tlberkilloz agisindan tarama yapilmasi 6nerilmektedir®®’.

Rifampisin, Moksifloksasin ve Metronidazol
Kombinasyonu: Siddetli HS'li hastalar icin rifampisin, moksifloksasin ve
metronidazol kombinasyonu diger bir secenektir. Metronidazol antiprotozoal,
antibakteriyel(gram negatif  ananerobik  bakterilere  etkili) etkilere

sahiptir.Moksifloksasin, genig  spektrumlu  bir antibiyotiktir.  Tip I
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topoizomerazlar, giraz ve topoizomeraz IV'Un ligaz aktivitesini inhibe
eder. Fakultatif anaerobik bakteriler icin sitotoksik olan ara bilegikler ve serbest
radikaller Uretir. DNA'ya bagimli RNA polimerazi inhibe eder. Retrospektif bir
calismada 28 hasta rifampisin(giinde bir kez 10 mg/ kg), moksifloksasin(ginde
400 mg) ve metronidazol (6 hafta boyunca gunde ¢ kez 500 mg ilave edilerek)
kombinasyonu baslandi. 28 hastanin 16's1 2,4 ila 12 ay arasinda degisen bir

tedaviden sonra tam remisyon gosterdi*8,

Metronidazolun en sik yan etkileri;agizda metalik tat, bulanti,
bas agrisidir. Nadir de olsa santral ve periferik sinir sistemi Uzerine toksik

olabilir. Moksifloksasilinin yan etkileri; bulant, diyare, bas donmesidir.

Ertapenem: Ertapenem, HS tedavisinde etkinlik goOsteren
genis spektrumlu bir antibiyotiktir.Bir ¢calismada Hurley evre 1l/lll 30 hastaya
1g/gin dozunda intravendz ertapenem uygulanmistir.6haftalik tedavi
sonucunda 17 hastanin Hurley evresinde 6nemli gerileme saptanmigtirt®,
Bununla birlikte, anti-inflamatuar &zellikleri olmayan bir B-laktamik
karbapenemdir ve kurtarma tedavisi olarak veya cerrahi planlanan hastalarda

alti haftalik tek doz tglincli basamak tedavi olarak ayriimistirt®,
2.1.12.2.2.2.Anti-inflamatuar Tedaviler

Dapson: Dapson; antibakteriyel ve antienflamatuar 6zelliklere
sahip bir sllfon grubu ilagtir. Antibakteriyel aktiviteye dihidrofolik asit sentezinin
inhibisyonu aracilik eder. Anti-inflamatuar aktivite olarak kemoatraktan kaynakl
sinyallerin inhibisyonu, nétrofil aliminin baskilanmasi ve toksik salgi trlnlerinin
lokal Uretimi ile ilgili olabilir. Hafif ve orta siddette hastali§i (Hurley evre | veya Il)
olan hastalarda onerilmektedir. Birinci veya ikinci basamak ajanlarin basarisiz
oldugu durumlarda tedavi baslatimalidir. Glinde 25-200 mg dozlarda
kullaniilmasi Onerilmektedir. Minimum tedavi suresi 3 aydir. Tedavinin

kesilmesiyle hizli niks meydana gelebilir.

Dapson ile tedavi edilen 24 hastadan olusan retrospektif bir incelemesinde,
vakalarin %38'inde hafif bir klinik iyilesme gbézlendi. Agir hastaligi olan (Hurley
Evre Ill) vakalarin higbiri yanit vermedi*®. Baslica yan etkiler hemoliz, hemolitik
anemi, methemoglobinemi, asiri duyarlilik sendromu, agrantlositoz ve periferik
noéropatiyi icerir.
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Sistemik  Kortikosteroidler:  Sistemik  kortikosteroidlerin
antiinflamatuar, immuanosupresif, antiproliferatif ve vazokonstriktif etkileye
sahiptirler. HS'de kullanimina iligkin veriler sinirlidir. Kisa ve uzun sureli tedavi,
geri ¢cekilme durumunda alevienmeye neden olabilir. Kisa sureli ve hizla tedavi,
akut alevienmelerle iligkili inflamasyonu baskilar. Doz azaltiimasinda klinik nuks
nedeniyle ikinci bir anti-inflamatuar veya immuanosupresif eklenmesi oOnerilir.
Uzun vadeli komplikasyonlari nedeniyle kisa sureli kullanim igin 0,5-0,7 mg/kg
oral prednizolon o&nerilir'®2, Bir gcalismada tedavilere direngli 13 HS hastasi,
halihazirda almakta olduklari tedaviye ek olarak 10 mg prednizon ile tedavi
edildi. Bes hasta 4 ila 12 hafta sonra remisyon gosterdi ve 3 hasta ise prednizon
kesilmesinden 6 ay remisyonda kaldi'®3, Enfeksiyon siphesi varsa

kortikosteroid kullanimi kontraendikedir.

Siklosporin: Kalsindrin inhibitoradar. Spesifik olarak T
lenfositlerini hedefler ve TNF-a ve IL-2 gibi lenfokinlerin Uretimini engeller .
Etkileri sinirli vakalarda bildirilmistir. Degisken sure (6 hafta-7 ay) icin 2-6 mg/kg
gunlik dozlar onerilmektedir. Tedavi suresi genellikle yan etkileri nedeniyle
sinirhdir. Siklosporin monoterapisi (4 mg/kg) 2 ay, 5 ay 2 mg/kg kullanimi  bir
vakada siddetli inflamatuar ataklarda azalmaya yol agmistir’®®. Yan etkiler
nefrotoksisite, hipertansiyon ve artmis malignite riskidir (foto-kemoterapi alan
hastalarda cilt kanseri). Diger yan etkileri arasinda gastrointestinal rahatsizlik,
gingival hiperplazi, hipertrikoz, hepatik disfonksiyon, tremor, bas adrisi,
parestezi, miyalji, yorgunluk, hiperlipidemi, hiperkalemi, hipomagnezemi ve

hiperurisemi yer almaktadir.
2.1.12.2.2.3.Diger Tedaviler

Hormonal Tedaviler: HS'de kadin yatkinli§i, postpubertal
baslangi¢c ve perimenstriel alevlenmelerin sik gortlmesi, patogenezde seks

hormonlarinin rolt oldugunu gostermektedir.

Bu nedenle siproteron asetat ve dstrojenler gibi antiandrojenlerin HS
tedavisinde kullanilabilmektedir. Sadece progesteron iceren kontraseptiflerin
HS'yi koétulestirebilecedi icin bundan kacinilmasi gerektir. Hormonal ajanlar,
hafif-orta dereceli HS'li kadinlarda monoterapi veya daha siddetli hastalik igin
kombine tedavi olarak kullanilabilir. Yapilan bir calismada HS’li 4 kadin hastaya
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100-50 mg/gun siproteron asetat ile hastalarda hastallk basariyla
kontrol alindi*®>. Hem siproteron asetat (gtinde 100 mg) hem de 6 ay boyunca
norgestrel iceren oral kontraseptifler, Hurley evre Il veya Il HS'li 24 kadindan
olusan cift kor kontrolli bir calismada benzer etkinlikle HS'yi iyi yonde
etkiledi*®®, Gunde 100 ila 150 mg spironolakton ile tedavi edilen 20 HS'li
hastanin 11'inde (%55) tam remisyon olmak tUzere 17'sinde (%85) iyilesme ile

sonuglandi¥’,

Tedavi 6ncesi gebelik, kardiyovaskiler risk (kardiyak durum,
trombotik belirtegler, vacut agirhdi, serum lipidleri, sigara), bobrek ve karaciger
fonksiyonunun taranmalidir. Yan etkileri; hafif bas agrisi, meme agrisi, bulanti,

dismenore, nevroz, kilo alma, sinuzit, grip benzeri semptomlar, karin agrisidir.

Finasterid (gunde 5 mg), bazi vaka serilerinde pediyatrik
hastalarda ve her iki cinsiyetten yetiskinlerde de kullanilan etkili bir ilagtir.3
Metformin ise insdlin direncini azaltir, ayni zamanda antioksidatiftir ve
keratinositlerinde proliferasyonu ve inflamatuar yanitlari 6nemli dlgtide inhibe
eder'®, Prediyabetik durumda olan HS'li hastalarda metformin adjuvan tedavi
olarak kullanilabilir. 25 HS’li hastadan olusan baska bir prospektif bir calismada
glnde 2 ila 3 kez 500 mg metformin tedavisi 24 haftalik uygulama sonrasi 25

hastanin 18'inde(%72) Sartorius skorunda anlamli iyilesme saptandi®,

Retinoidler: Oral retinoidlerin antiproliferatif ve
immunomodulator etkileri nedeniyle kullanilabilir. HS’deki mekaizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Foliktler okluzyonu c¢b6zebilirler. Buna ragmen
literatlrdeki verilerin  tutarsiz olmasi nedeniyle standart tedavide

onerilmemektedir.

Asitretin: HS'li 12 hastadan olusan retrospektif bir kohort
calismasinda asitretinin 9 ila 12 ay sureyle kullanimi sonucu agrilarda azalma
ve kalici iyilesme ile sonuglandi.?%° Prospektif baska bir calismada asitretin 0,5—
0,6 mg kg ile tedavi edilen 17 hasta 9 aylik tedavi sonunda sekizi, HS Siddet
indeksi'nde %50'lik bir iyilesme sagladi®l. Cocuk dogurma cagindaki

kadinlarda tedavi kesildikten sonra 3 yiIl gebe kalmamalari gerekmektedir.

izotretinoin: izotretinoinin daha kisa bir yari émrii olmasi

nedeniyle tedaviden sonra 1 ay gebelik onerilmemektedir. Eglik eden siddetli
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akneli HS vakalarinda faydalidir. Ortalama doz 0,5 ila 1 mg/kg/gun, ortalama
sure 4 ila 10 ay arasinda kullaniimasi onerilmektedir. 68 hastadan olusan
retrospektif bir kohort calismasinda orta ila siddetli HS'de etkilerinin sinirli
oldugu saptanmistir?®?, HS'li 39 hasta Uzerinde yapilan bir galismada, %35.9'u
oral izotretinoin tedavisine yanit vermigtir. EK olarak, hastada pilonidal kist
OykUsu olan hastalarin %35.9'unda tedaviye pozitif yanit ile énemli dl¢lide
iligkiliydi2®. Alti hastadan olusan vaka serisinde, 1 mg/kg/giin dozda anlamli bir
iyilesme olmadigini belgeledi ve tedavi Kkesildiginde klinigin kotulestigi
saptandi®®®. Yan etkileri; keilitis, kserozis, bas agrisi, atralji, ruh hali

degisiklikleri, deri frajilitesi, burun kanamalari ve myaljidir.

Cinko: Ginkonun hem dogal hem de kazanilmis bagisikliktaki
duzenleyici roli nedeniyle, hafif-orta derecede inflamasyonu olan HS
hastalarinda onerilmektedir. Gastrointestinal yan etkiler gorilebilir. Hurley evre |
ve evre Il HS'li 22 hastadan olusan bir galismada gtunde 90 mg ¢inko glukonat
sonrasi hastalardaki yanit arastirildi. 22 hastanin sekizi tam remisyona ve 14'U
kismi remisyona ulastiyi saptandi. Bununla birlikte, takip sirasinda doz glinde
30-60 mg'a dusurildiginde hastalarda niksler gorilmistir?, 2016'da yapilan
bagka bir calismada Hurley evre | ve Il hastaligi olan 66 hastanin ginde 90 mg
cinko glukonat ile birlikte %2 topikal antiseptik triklosan ile tedaviye yaniti
arastinimistir. 3aylik tedavi sonunda Sartorious skorunda gerilemeyle beraber
olumlu sonuglar alindi’’. Sonug olarak hafif ve orta derecede inflamasyonu

olan HS hastalarinda faydali olabilir.

Kolsisin: Verilerin yetersiz olmasi nedeniyle, refrakter hafif-orta
hastalikta minosiklin ile kombinasyon halinde kolsisin kullanimini destekleyen
vakalar vardir ancak kolsisin monoterapisi olarak HS tedavisinde yeri yoktur.
Gunde iki kez 0,5 mg kolsisin ile tedavi edilen orta-siddetli HS'li 8 hastadan
olusan bir vaka serisinde sadece 1 hastada HS Physician's Global Assessment
(PGA) (HS-PGA) skorunda hafif iyilesme gorildi?%. Baska bir ¢alismada ise
Hurley evre | veya/ll hastaligi olan 20 hastadan olusan vaka serisinde, 6 ay
boyunca gunde 100 mg minosiklin ve gunde iki kez 0,5 mg kolsisin ve ardindan
3 ay boyunca tek basina kolsisin tedavisi sonrasi HS-PGA puanlarina gore iyi
yanit alindi?%’.

2.1.12.2.3.Biyolojik Ajanlar
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Adalimumab: IgG1 yapisinda TNFa inhibisyonu yapan human
monoklonal antikordur. Cerrahi prosedur igin sifirnci gunde 160 mg
adalimumab ve 1 hafta sonra 80 mg subkutan uygulanir.idame tedavide haftada
bir kez 40 mg seklinde devam edilir. Adalimumab’in etkinligi dogustan gelen ve
kazanilmis bagisiklik ve TH 17 farklilagmasi icin gerekli olan mTORCL1 sinyali
ile iligkili olabilir. Standart HS dozunda adalimumab verilen 13 hasta Uzerinde
yapilan bir calismada, 16. haftada lezyonlu deride MTOR gen ekspresyonu
onemli Olcude azalmistir. mTORC1, efektor protein S6 kinaz beta-1'i (S6K1)
fosforile eder. 16 hafta sonra, HS'li hastalarda hem S6K1 hem de P-S6K1
seviyeleri 6nemli dlglide azaldigi saptandi?®®. Calprotectin, fraktalkin ve HCC-4
adalimumab  yanitinin  potansiyel = 6ngoruclu  biyobelirtecleri  olarak
tanimlanmistir?®®, Orta-siddetli HS'li 15 hasta ile yapilan bir calismada,
adalimumab ile 3 ay tedavi sonunda ilk ayda belirgin bir iyilesme ve 24. haftada
Sartorius skorunda 6nemli bir azalma oldugu belirtiimektedir?'®. Hurley evre I
veya lll olarak tanimlanan orta ila siddetli 21 HS hastasinin dahil edildigi bir
calismada hastalara baslangigta subkutan 80 mg adalimumab ve ardindan 12
hafta boyunca iki haftada bir 40 mg sc verildi. Plaseboya kiyasla tedavi altindaki
hastalarda 6 hafta sonra Sartorius skorunda énemli bir azalma goruldi?*. 154
hastanin katildigi baska bir randominize kontrolli c¢alismada haftada bir 40
mg adalimumab, iki haftada bir 40 mg ve plasebo olarak uygulaniyor. 12 haftalik
tedavi sonunda haftalik kullanan hastalarda %17.6, iki haftada bir hastalarda
%09,6, plasebo hastalarinda %3.9 klinik iyilesme saptanmistir?!2, Haftada bir 40
mg adalimumab kullanimi iki haftada bir 40 mg'dan daha fazla etkili oldugu ve

alevlenmeleri 6nledidi yapilan ¢alismalarda belirtiimektedir?3.

Zooboulis ve ark.’nin yaptigi ¢alismada 40 mg/hafta sc adalimumab dozuna
yanit vermeyen 14 HS hastasina yiksek doz (80 mg/hafta sc) sonrasi IHS4
puaninda, Agri indeksi, HS-Physician Global Assessment, Dermatology Yasam
Kalitesi indeksi'ni onemli &lciide iyilesme saptadi?4. Bu durum dozaj
zamanlamasl veya yuksek doz kullaniminin klinik onemini gostermektedir.
Yapilan bir bagka retrospektif analizde, 40 mg adalimumab ile haftalik tedaviden
sonra 76 hastanin 16's1(%21) etkinlik olmamasi ve 7'si(%9) yan etkiler
nedeniyle tedaviyi birakmistir. Buna ragmen ilag sagkalim olasiligi 65 hafta
sonra %75 idi?!®. Chiricozzi ve ark.orta ila siddeti HS'li 41 hastada
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adalimumaba verilen klinik yaniti incelediler. Hastalarin %34 monoterapi olarak
uyguladi, hastalarin  %66's1 ise baska sistemik tedaviler veya cerrahi
mudahaleler de aldi. Her ikisi de IHS'de ve HISCR uzun tedavi periyotlarindan
sonra daha yuksek bir yanit ylzdesi gosterdi.(52 haftada %36.4'e kiyasla
HiISCR 16 haftada %19.4)?'%. Kombine tedavilerde daha basarili sonuclar elde

edilmistir.

Tedavinin kesilmesinden ve/veya cerrahi midahaleden sonra
nuksin degerlendirildigi bir calismada hasta grubunda tedavinin kesilmesinden
sonra nuksler de bildirilmigtir . Nukse kadar gecen ortalama sire, tedavinin
kesilmesinden sonra 11 hafta olmasina ragmen Sartorius skoru baslangica gore

onemli dlglide dislktu?!L,

Enjeksiyon bdlgesindeki reaksiyon en sik bildirilen advers ilag
reaksiyonuydu. Adalimumab tedavisi altinda 6zellikle Ust solunum yolu, bronsit
ve idrar yolu enfeksiyonlarinda enfeksiyon artigi gorulebilir. Bildirilen ciddi
enfeksiyonlar pndmoni, septik artrit, postoperatif enfeksiyonlar, erizipel,
divertikalit ve piyelonefrittir. Otoantikorlar induklenebilir, ‘lupus benzeri

sendrom'a yol acabilir. Cok nadiren lenfomalar ortaya ¢ikabilir.

infliksimab: infliksimab ¢dziinir ve bagh TNF-a'yi baglayarak,
dolasimdaki TNF-a'yi azaltarak ve TNF-a'ya sahip hicrelerde apoptozu
indukleyerek TNF-a'yi inhibe eden kimerik bir monoklonal
antikordur. Randomize cift kor ¢capraz gegisli bir calismada orta ila siddetli HS'li
38 hasta 0, 2, 4, 6, 14 ve 22. haftalarda 5 mg/kg intravendz infliksimab verilmis.

Plasebo grubundakilere kiyasla hastalarin %8,60'Inda HS siddetinde %25 ila
%50'lik bir azalma olmustur. Ayrica 8. Haftada inflamatuar belirteclerde
azalma ve DYKI ve VAS skorunda anlamli iyilesmeler gostermistir?l’. Paradela
ve ark. yaptigi prospektif bir calismada infliksimab ile tedavi edilen orta-
siddetli refrakter HS'li 10 hastada 37 haftalik bir sireden sonra hastalarin
%20'sinde yanitsizlik ve %50'sinde nuks gozlendi. Uzun sureli infliksimab
tedavisi guvenli bir secenek olarak gozikmektedir.Fakat 8 aylik surekli
tedaviden sonra, Ozellikle daha sgsiddetli hastaligi olan hastalarda ve
monoterapide ile tedavi edilenlerde niiks yaygindir?'®. Rappard ve ark yaptigi
retrospektif kargilastirmali bir galismada 10 hastaya infliksimab intravendz(iv) (0,
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2 ve 6. haftalarda 5 mg/kg'lik) ile tedavi edildi. Baska bir 10 hastaya da iki
haftada bir 40 mg adalimumab subkutan(sc) ile tedavi edildi. 1yil sonra her iki
grupta da HS'nin siddeti azaldi. Infliximab Sartorius skoruna etki ve yasam
kalitesi indeksi agisindan daha iyi performans goOsterdi?!®. Hollanda da
retrospektif cok merkezli bir galismada 12 ayda adalimumab ve infliximab igin
sagkalim oranlari karsilasgtirildi . Adalimumabin (n = 104) 12.ayda ila¢ sagkalimi
%56.3 iken; infliksimab icin (n = 44) ilag sagkalimi %58.3 olarak saptandi.
24.aydan itibaren esas olarak etkisizlik belirlendi??.

Cerrahi proseduriu ile beraber Infliximab(IFX) 5 mg/kg vicut
agirhigr  kullanilabilir.  HS'li  hastalar icin optimal infliximab dozu henuz
belirlenmemistir. Bir ¢alisma, her 4 haftada bir 5 mg/kg dozlamanin her 8
haftada bir dozlamaya gore daha Ustlin oldugunu ileri sirmektedir??..
Oskardmay ve ark.’nin yaptigi her 6 veya 8 haftada bir 10 mg/kg IFX ile tedavi
edilen 52 hastayla geriye donuk bir kohort galismasinda apse ve nodul
sayisinda, drenaj sinuslerinde ve eritrosit sedimantasyon hizinda basaril
sougclar elde edildi??2. Baska bir prospektif bir calismada ise; 4 haftada bir IFX
7,5 mg/kg almaya baslayan 42 hastanin ve 4 haftada bir IFX 10 mg/kg'a doz
artisi alan 16 hasta 4. Hafta sonunda 42'nin 20'si (%47.6), eksik baslangi¢
yaniti nedeniyle IFX 10'a doz yukseltme alan hastalar icin 16 kisiden 6'si
(%37,5) klinik yanit elde etti. Bu c¢alismada olasi doz artisinin 10 mg'a
cikarilmasinin hastalik aktivitesinin optimal kontrolunU sagladigi sonucuna

varildi?23,

Yan etki: Anaflaktoid reaksiyonlar meydana gelebilir,
Enfeksiyonlar, kalp yetmezliginde kotlilesme, demiyelinizan hastaliklar,
hepatotoksisite, l6kopeni, noétropeni, trombositopeni veya pansitopeni lupus

eritematozus benzeri sendrom da ortaya cikabilir.

Etanersept: Etanersept, membrana bagh TNF-a
reseptorlerine baglanan bir rekombinant insan TNF-a reseptori flizyon
proteinidir .10 HS hastasi ile yapilan bir calismada 12 hafta boyunca haftada 50
mg etanercept tedavisi alan hastalar DYKi'de klinik olarak anlamli bir azalma
gOstermedi. Hastalarin %29'u hastaliklarinda orta derecede iyilesme bildirmis
olsa da, hichirinde 12 haftada tam remisyon olmadi??4. Aktif orta ila siddetli HS'li

yirmi hasta 12 hafta boyunca haftada iki kez subkutan 50 mg etanersept
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tedavisi plasebo ile kiyaslandiginda ¢ift doza ragmen anlamli bir fark yoktu?2°.

Bu nedenle etanerseptin HS tedavisinde etkili olmadig1 dugtunulmektedir.

Ustekinumab: Ustekinumab;TH 1 veTH 17 yollarinda iglev
goren IL-12/IL-23'e kargi monoklonal bir antikordur. Orta-siddetli HS’i olan 17
hastaya her 12 haftada bir 45 mg (veya > 100 kg ise 90 mg) ustekinumab
tedavisi sonrasi 14 hastanin modifiye Sartorius skorunda ortalama %46.3'lUk
bir iyilesme gostermistir. 8 hastada 40. haftaya kadar inflamatuar lezyon
sayisinda %50'lik bir azalma elde etti. DYKI skorundaki ve agri VAS skorundaki
azalmalar ise anlamli degildi??®. 14 HS hastasina her 8 haftada bir 90 mg'lik
subkutan idame dozu ile 16. Haftada hastalarin %42'sinde DYKI ve agri VAS'|
skorunda olumlu sonuglar alindi. Ustekinumabin HS'deki etkinligi icin daha fazla

randomize ve kontrollt klinik galismalara ihtiyag vardir??’,

Anakinra: Anakinra, IL-1 reseptorini hedefleyen hiimanize bir
monoklonal antikordur. HS'li 20 hasta Uzerinde yapilan bir ¢calismada, 12 hafta
boyunca gunde bir kez subkutan 100 mg anakinra alan tedavi grubundaki 9

hastadan 7'sinde plaseboya gore anlamli klinik yanit elde edildi?.

HS'nin kotllesmesine yonelik bazi veriler saptandidi igcin daha
fazla klinik arastirmaya ihtiyag vardir. Anakinra kullanim agrili enjeksiyon

bolgesi reaksiyonlarina yol agmaktadir.
2.1.12.2.4.Diger Biyolojik Ajanlar

Sekukinumab: [IL-17A'ya secici olarak baglanan bir insan
monoklonal antikorudur. Daha 6nce antibiyotiklere ve anti-TNF-a'ya direngli 20
Hurley IC - Ill HS hastasini de@erlendiren retrospektif bir calismada 16 hafta
sonra hastalarin %751 HiSCR elde edildi ve yanit ortalama 14 ay
korunmustur?®®. Yiksek IBH riski altinda olan HS hastalarinda anti-IL-17
tedavisi ile IBH gelistirme riski konusunda endiseler vardir. Sekukinumab’in
tedavi baslangicindan sonra sitokin dengesizligi nedeniyle sedef hastaligi olan

bir hastada HS'yi indiikledigi bildirilmistir3°. Faz 3 calismasi devam ediyor.

Brodolumab: IL-17RA alt birimine baglanan ve IL-17'nin ¢oklu
izoformlarinin  (IL-17A, IL-17C ve IL-17F) sinyallesmesini bloke eden bir

monoklonal antikordur. Clismalari devam etmektedir.
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Guselkumab: IL-23'Un pl9 protein alt birimini hedefleyen bir
insan monoklonal antikorudur. Geriye donuk vaka serisinde 0, 4 ve daha sonra
her 8 haftada bir guselkumab 100 mg sc ile inatgi HS tedavisinde iyi sonugclar

alindi?3%, Calismalar devam etmektedir.

Tofasitinib: Tofacitinib, diger biyolojiklere direncli Hurley Il
ulserli HS'li iki hastada basarili sonucgla elde edilmis olup HS tedavisinde

kullanilan bir Janus kinaz inhibitoriidir232.
2.1.12.2.3.Cerrahi Tedaviler

HS yoOnetiminde cerrahi tedavi de bir secgenektir. Agrili
fluktuasyonlu apseler ile bagvuran hastalarda akut ortamda insizyon ve
drenaj kullanilabilir. Siddetli hastalik igin potansiyel olarak kiratif olan tek tedavi

genis eksizyondur.

Lezyonlarin Eksizyonu,Elektrokoterizasyonu veya Kuretaji:
Hurley evre 1 ve 2 olgularina bu posedurler uygulanabilmektedirler. Kismi
eksizyonun tekrarlama orani radikal eksizyon ve daha karmasik

rekonstriiksiyonlarla karsilastirildiginda daha yiiksektir?3,

Lezyonlarin ve Cevresindeki Killi Derinin Total Eksizyonu: Bu
tur cerrahi midahale etkilenen bolgelerin tiylt ylzeyleri tarafindan belirlenen
apokrin gland tasiyan alanin tamamen c¢ikarilmasini tavsiye eder. Rompel ve
ark.’nin yapmis oldugu bir calismada 106 HS hastasi radikal genis eksizyonla

tedavi edildi. Ameliyat edilen alanlarda niiks orani %2,5 olarak saptandi?3.

Eksize edilen alan kuguk ise primer kapatilabilir. Fakat genis
olmasi durumunda greft ve flepler yardimiyla veya sekonder iyilesmeye
birakilma gibi yontemler izlenebilr. Hurley evre | ve Il HS'li hastalarda cati
kaldirma(deroofing) tanimlanmistir. Bu prosedirde boslugun tam catisi (apse
veya sinds yolu) cikarilir, (kismen) epitelize zemin ve duvarlar sekonder
iyilesmeye birakilir. Bir retrospektif calismada cati deroofing ile yapilan 482
ameliyat (363 birincil ameliyat ve 119 yeniden ameliyat) geciren 113 hastayi
ortalama 43 aylk takip déneminde birincil ameliyatlarin %29.2'sinden sonra
niiks gozlendi?®®. Cati kaldirmanin aksine insizyon ve drenaj, diger yontemler
mumkin olmadiginda akut rahatlama saglamasina ragmen yuksek nuks

oranlari bildiriimektedir. Eksizyon, c¢ati deroofing veya drenaj ile tedavi edilen
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590 hastadan olugsan bir seride drenaj en ylksek nlks ile iliskilendirilirken,

deroofing ve genis eksizyon etkinlik agisindan yaklasik olarak esitti2®.

Birincil kapatma, greftler ve flepler gibi rekonstriksiyon yontemleri
iyilesmeyi hizlandirabilir ancak sekonder iyilesmesinden daha ylksek nuks
oranlari saptanmigtir. Bir metanaliz calismasinda HS cerrahi tedavilerinde niks
oranlari; genig eksizyonda %13, lokal insizyonda %22, deroofingde %27idi.
Genis eksizyon grubunda nuks oranlari ise primer kapatma icin %15, greft
kullanimi igin %8, flep kullanimi igin %6 olarak saptanmistir?®’. Baska bir
calismada genis eksizyondan sonra segilen rekonstriksiyon gére nuks oranlari;
primer kapatma ile %22, sekonder iyilesme ile %11, deri grefti ile %2 ve
fasyokutan flep ile %2 idi?%®. Lezyonun yeri de niksl etkilemektedir. Perianal,
vulvar ve alt meme eksizyonlarinin niiks oranlari daha ylksektir?*°. Defazio ve
ark.’nin yaptig1 calismada; Hurley Evre Il HS olan 21 hastanin 11 hastaya
kombine cerrahi ve biyolojik tedavi uygulanirken, 10 hastada tek basina radikal
rezeksiyon yapildi. Biyolojik ajanlar, cerrahi islemden 2 ila 3 hafta sonra
baslandi ve ortalama 10.5 ay devam edildi. NUks oranlari kombine tedavide
%19 iken sadece cerrahi uygulanan hastalarda %38.5di. Kombine tedavi alan
hastalarda biyolojik tedavinin kesilmesinden sonra niks icin gecen sire ¢ok
daha uzundu?*. Radikal eksizyonla tedavi edilen 106 hastadan olusan
retrospektif bir calismada, 100 hastanin yarasi primer kapatilmig, 29'nun yarasi
deri greftleri ile yeniden ylizeylenmis ve 14'Une ise lokal fasyokitandz veya kas-
deri flepleri ile yeniden kapama islemi uygulanmistir. Primer kapatma serisinde
niks orani %69.88 idi. Greft ve flep serilerinde ise niiks, ciddi komplikasyon ve

revizyon operasyonu olmadigi belirtildi?33,

PROSEDUR HURLEY AVANTAJLARI DEZAVANTAJ
EVRESI
LARI
Deroofing 1 veya 2 Minimal invaziv Enflamasyonu
. : kalici olarak
Etkilenmemig SrERAT
dokulari korur Vel Qe

Aninda rahatlama Yitksek niiks ve
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Genis eksizyon 2 veya 3 Sadece tedavi Daha yuksek
edici olarak bilinen postoperatif
tedavi morbidite ile

iliskili
En dUsuk nuks
oranlariyla iliskili

Erken eksizyon,
azalan agri ve skar
igin en iyi sansi

saglar
Flepplasti ile 2 veya 3 Onarim Daha yuksek
rekonstriksiyo gerekiyorsa postoperatif

yaralari kapatmak  morbidite ile
icin en iyi segenek iligkili
olarak kabul edilir

2.1.12.2.4.1sik ve Lazer Tedavileri

CO2 lazer sinUs c¢atisinin acilmasini veya lezyonlarin ablatif
yikimini  gergeklestirmek icin  kullanilabilir.  Doku koruma yetenegi
mevcuttur.Buna ragmen niks riski yiksektir. Komplikasyon olarak skar
kontrakturl, kisith hareket acikligi ve gecikmis yara iyilesmesini icerir. 61
hastada yapilan bir ¢calismada karbodioksit lazer tedavi sonrasi %85 iyilesme
izlendi. Tedavi edilen 185 bolgenin ikisinde nilks meydana geldi?*'. Lapins ve
ark.’nin tarafindan yapilan Evre 2 HS'li 34 hastadan olusan bi ¢alismada CO2
lazer ile tedavide sadece dordinde nuUks olmasiyla olumlu sonuclar
bildirmistir?*2. Madan ve ark.’nin apseler, sintsler ve granilasyon dokusunun
tamamen eksize edildigi kesme modunda CO2 lazer tedavisi yapildi. Dokuz
hastadan yedisi 12 ay veya daha uzun sire tam remisyona sahipti. Ancak iki

hasta aksiller skar kontraktirti komplikasyon bildirdi?#3.

Nd:yag lazer tedavi edilen bolgelerdeki sa¢ koklerinin ve yag
bezlerinin sayisini azaltir. Lezyonlarin iltihaplanmasini ve yara izini azaltir.Yeni

alevlenmeleri oOnleyebilir. Neodyum katkili itriyum aluminyum garnet lazer
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(Nd:yag) kullanilan 22 hastanin katildigi bir ¢aligmada 3. ayda istatistiksel
olarak anlamli sonug¢ alindi. Bazi hastalar tedaviden sonra semptomlarda

degisiklik olmadigini bildiriyor?44,

Diyot lazerler oOncelikle kil folikillerinin sayisini azaltarak HS
tedavisinde kullanilmigtir. Bir calismada 20 Hurley evrel ve 2 hastada
intralezyonel olarak 1064 nm diyot lazer kullanildi. Hastalar dort seans boyunca
her 2 haftada bir 250-J/cm2'lik bir dozda tedavi edildi. D6rt seansdan sonra
Sartorius skoru geriledi ve hastalarin %65'inde Hidradenitis Suppurativa Klinik

Yanit elde edildi?*>.

Alexandrite lazer geleneksel olarak epilasyon igin kullanilir ve
hedef kromofor gorevi goren melanini hedefleyerek kil folikilinin ¢ikintili kok
hiicresine ve dermal papillasina zarar vermeye c¢alisir. HS'li bir hasta
alexandrite lazer tedavisi dramatik yanit alindi.1 yil boyunca nuks

saptanmadi?4.

Fraksiyonel CO2 lazer tamamen ablatif CO2'den farkli olarak
daha hizli yara iyilesmesine izin veren, aralarinda normal hasarsiz cilt bulunan
birgok mikro i1sin olusturmayi icerir. HS nedeniyle kalan meme alti skari olan 12
yasinda bir kiz gocugu fraksiyone CO2 lazer ile tedavi edildi?*’. HS'li hastalarda
yapilan prospektif bir calismada fraksiyonel CO2 lazer ve Nd:YAG lazerin
penetrasyon derinligini artirmasi ile kombine kullanimi bu hastalarda faydali

olmustur?38,

IPL lazerlerin etki mekanizmasinin folikilin deoklizyonunun
ardindan inflamatuar lezyonun drenaji ve folikiler Unitenin tahrip edilmesi
oldugunu 6ne surilmektedir.18 hastadan olusan bir calismada 4 hafta boyunca
haftada iki kez yogun darbeli isikla(IPL) koltuk alti, kasik veya meme alti
bolgesine uygulandi.Hastalarda anlamli klinik yanit alindi?*°. HS'li hastalarda
yapilan bir calismada tek basina IPL, tek basina RF ve IPL + RF(radyofrekans)
kombinasyonunu karsilastiriimistir. IPL +RF alan grup Sartorius skorunda,
hastalik aktivite skorunda ve Dermatoloji Yasam Kalitesi indeksi'nde en iyi

tedavi yanitina sahipti®>°.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
Poliklinigine bagvuran HS tanili hastalar alindi.Calismmizda HS tanili hastalar
ile saglikl kontrol grubu depresyon,anksiyete ve cinsel islev bozuklugunun
yasam kalitesi Uzerine etkisi yonunden karsilastirildi. Ayrica HS hastalari ve
kontrol grubu sosyodemografik ve fiziksel ©zellikler, hasta grubu kendi
icerisinde aktivite ve siddet skorlari, eslik eden kronik hastaliklar ve aldigi
tedavilerde yer verilerek yasam klitesi Uzerine etkileri agisindan
degerlendirildi.Calisma protokolii  Mersin Universitesi Tip fakiltesi Etik
Kurulunun 20.04.2022 tarih ve 2022/285 sayili karari ile onaylandi.

Calismaya hidradenitis sUpurativa tanisi konulan 1 haziran
2022 ile 1 haziran 2023 tarihleri arasinda basvuran, dahil edilme ve dislanma
kriterlerine uyan 60hasta(hasta grubu) ve 60saglikli birey(kontrol grubu) olmak
Uzere toplam 120 birey calismaya dahil edildi.Kontrol grubu yas ve cinsiyet
yoninden HS hastalari ile benzer 6zelliklere sahip olmak Uzere poliklinigimize
basvuran HS ve diger kronik inflamatuar dermatolojik/sistemik hastaligi

bulunmayan 18 yas ve Uzeri hastalar alind.
Asagida belirtilen 6zelliklere sahip hastalar arastirma disi birakildi
-18yas alti olanlar ve 65yas Ustu olanlar
- Hidradenitis supurativa tanisi olmamasi
-Okuma yazma bilmemesi
-Herhangi bir psikiatrik hastalik tanisi olmasi
-Malignite ve malignite dykusunun olmasi
-S6zlU ve /veya yazill onam vermeyen olgular
- Mental retardasyon olmasi
- Biligsel bozuklugunun olmasi

Dahil edilme kriterlerine uymayan ve c¢ekilme karari alan hastalar
calismadan cikarildi.Hastalar ve kontrol grubundaki kigilerden bilgilendirilmis

onam formu goéndallller ve arastirici tarafindan imzalandi.(Ek 1)
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3.1. VERI KAYNAKLARI VE VERILERIN TOPLANMASI

Calismada katilimcilarin 6zgegcmis ve soygecmis bilgileri, yas,
cinsiyet, egitim ve medeni durumu, sigara ve alkol kullanimi gibi
sosyodemografik dzellikleri, boy, kilo, VKI ve bel gevresi gibi fiziksel 6zellikleri
ile sistemik hastaliklari, kullanmakta olduklari medikal tedavileri kaydedilerek
fizik ve dermatolojik bakilari yapildi. Hastalarin semptomlarinin baslangig
zamani, tani yasi, tutulum yerleri, HS' ye yonelik kullanmis oldugu veya
kullanmakta oldugu tedaviler, akne ve sebase bezleri tutan diger hastalik
(sebase kist, pilonidal sinis vb.) oykisu, aile bireylerinde HS dykusu, kadin
olgularda eslik eden hirsutismus ve polikistik over sendromu varligi kaydedildi.
HS hastalik aktivitesinin degerlendiriimesinde Hurley Siniflandirmasi, Modifiye
Sartorius Skorlamasi ve Hekim Global Degerlendirmesi kullanildi. Hidradenitis
suplrativa hastalarina Dermatoloji Yasam Kalite indeksi (DYKI) uygulandi. Tim
katilimcilara; Beck Depresyon Olcegi (BDO), Beck Anksiyete Olgcegi (BAO),
Arizona Cinsel YasantilarOlcegi (ACYQO), Kadin Cinsel islev Olgegi
(FSFI)Y/Uluslararasi Erektil Islev indeksi(lIEF) &lgekleri uygulandi. Hasta ve
kontrol gruplarinin dlgek skorlari karsilastirildi. Hasta grubunda élgek skorlarinin
hastaligin siddeti, yayginhdi ve tutulum vyerleri ile iligskisi degerlendirildi.
Hastalardaki depresyon, anksiyete ve cinsel islev bozuklugunun birbirleriyle ve

kontrol grubuyla iliskisi degerlendirildi.
3.1.1.Dermatoloji Yasam Kalite indeksi

Dermatolojiye 6zgu, ilk kez 1994 yilinda Finlay ve ark. tarafindan
hazirlanmis oldukga pratik olan ve sik kullanilan yasam kalite indeksidir. Tum
dermatolojik hastaliklarda kullanilabilmekte olup herhangi bir hastaliga 6zgu
degildir. Hastanin hissettikleri, ig-okul hayati, gunluk aktiviteleri, bos zamanini
nasil degerlendirdigi, kisisel iligkileri ve aldigi tedavilere iliskin sorulardan
olugsan, son 1 haftayl degerlendirmeye yonelik kullanilan bir dlgektir. Olgekte
toplam 10 soru ve her sorunun 5 cevabi bulunmaktadir. Puanlar; “oldukga
fazla” 3 puan, “cok” 2puan, “hafif’ 1 puan, “hi¢c yok” 0 puan ve “ilgisi yok” 0
puan olarak verilmektedir. Puanlarin toplanmasiyla 6l¢egin 0 ile 30 arasinda
degisen toplam skoru elde edilir. Toplam skorun fazla olmasi hastaligin yasam
kalitesini kotl etkilemesi anlamina gelmektedir. Olgegin Turkce gecerlilik ve

guvenirlik galismasi Oztiirkcan ve ark.’1 tarafindan yapilmistir?>(Ek:2).
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3.1.2. Beck Depresyon Olgegi(BDO)

Beck Depresyon Olgegi, depresyonda gériilen; vejetatif, duygusal
ve bilissel alanlarda ortaya ¢ikan semptomlari dlgmeye yarayan, 21 sorudan
olusmus, kendini degerlendirme turu olcektir. Amag, depresyon yonunden riski
belirlemek ve depresif belirtilerin siddetini dlgmektir. Belirtilerin siddetine gore 0
ile 3 arasinda puanlama yapilmaktadir. Olgegin Ulkemiz igin gecerlilik ve

guvenilirlik galismasi yapilmistir?>?(ek:3).
3.1.3. Beck Anksiyete Olgegi(BAO)

Beck Anksiyete Olcedi, anksiyete riskini ve siddetini dlgmek igin
gelistirilen 21 maddeden olusmus, kendini degerlendirme turd olgektir.
Belirtilerin siddetine gére 0 ile 3 arasinda puanlama yapilmaktadir. Olgekten
alinan toplam puanin yuksek olusu, anksiyete riskinin ya da siddetinin
yiksekligini gostermektedir.Olgegin tilkemizde gegcerlilik ve glivenilirlik calismasi

yapilmistir?®3(ek:4).
3.1.4. Kadin Cinsel islev Olgegi(FSFI)

Kadin cinsel islevinin degerlendiriimesi amaciyla Rosen ve
arkadaslari tarafindan olusturuimus 19 maddeden olusan bir dlgektir. Olcekte;
istek, uyarilma,lubrikasyon (kayganlagsma, islanma), orgazm, doyum ve agri
olmak Uzere farklipuanlama katsayilari olan 6 alt bdolim bulunmaktadir.
Puanlama 0'dan 6’ya kadar vyapilir.Olgegin kesme puani 26.55 olarak
belirlenmis olup, 26.55 ve altinda puana sahip olanlarda cinsel iglev bozuklugu
riski oldugu kabul edilmektedir. Olcegin Ulkemizde gecerlilik ve guvenilirlik

calismasi yapiimistir>4(ek:5).
3.1.5. Uluslararasi Erektil islev indeksi(lIEF)

Cinsel fonksiyonlari sorgulamak amaciyla Rosen ve arkadasglari
tarafindan olusturulan bir 6lgektir. Olgekte katilimcilarin son 4haftalik surecteki;
erektil iglev, orgazm, cinsel istek, cinsel ve genel memnuniyet durumunu
belirlemek icin sorulan 15 soru bulunmaktadir. ilk 10 soruya 0 ile 5arasinda, 10
ile 15 arasindaki sorulara da 1 ile 5 puan arasinda puanlar verilerek alt bolim
puanlari ve toplam dlgek puani elde edilir.Erektil fonksiyon; 6 tane soru ile

(2,2,3,4,5,15. sorular) sorgulanir. Bu sorulardan alinan toplam skora goére; 0-10
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puan arasi “ciddi duzeyde erektil disfonksiyon”, 11-16 puan arasi “orta diizeyde
erektil disfonksiyon”, 17-21 puan arasi “hafif-orta duzeyde erektil disfonksiyon”,
22-25 puan arasi “hafif dizeyde erektil disfonksiyon”, 26-30 puan arasi ise
“erektil disfonksiyon yok” olarak degerlendiriimektedir. Olgegdin Ulkemizde

gecerlilik ve givenilirlik galismasi yapilmistir?®5(ek:6).
3.1.6. Arizona Cinsel Yasantilar Olgegi(ACYO)

McGahuey tarafindan, cinsel islev bozukluklarini degerlendirmek
amaciyla gelistiriimis, kendini degerlendirme tuaru olgektir. Kadin ve erkek
cinsiyetler icin ayri formlari mevcuttur. Toplamda bulunan 5 soru sirasiyla;
cinsel istek, psikolojik ve fizyolojik uyariima, orgazm ve doyumu Olgcmeye
yoneliktir. Sorulara verile cevaplara gore 1 ile 6 arasinda puanlar verilir. Toplam
puanin 19 ve Uzerinde olmasi, herhangi bir cevabin 5-6 puan olmasi veya ¢ ya
da daha fazla cevabin 4 puan olmasi cinsel fonksiyon bozuklugu riskini gosterir.
Tarkge formunun gecerlik ve guvenilirlik galismasi Soykan ve ark.’i tarafindan

yapilmistir?®6(ek:7).
3.1.7.Hurley Evrelemesi

Bu siniflama yontemi ile apse, fistula ve sikatriks miktarlari kalitatif
olarak degerlendirilerek bir ile U¢ arasinda evreleme yapilmaktadir . Tek veya
¢ok sayida apse olusumu ancak sinUs ve sikatriks olusumunun olmamasi Evre
1, tek veya ¢ok sayida sinus olusumu ve sikatriks olusumuyla seyreden genis
alanda lezyonlar evre 2, diffuz veya difflize yakin tutulum ya da ¢ok sayida
birbirleriyle baglanti sinis ve tum alanda apseler Evre 3 olarak kabul

edilmektedir'?.
3.1.8. Modifiye Sartorius Skorlamasi

Modifiye Sartorius skorundaki ana parametre, bireysel nodullerin
ve fistlllerin sayimidir. Modifiye Sartorius skoru, klinik siddeti dinamik olarak
Olcmek icin hastaliga 6zgu ilk skorlamadir. Bununla birlikte, ayri lezyonlarin
birlestigi ciddi vakalarda uygulanabilirliginin sinirli oldugu bildirilmigtir. I.Tutulan
her anatomik bolge 3 puan olacak sekilde; Il. Lezyon karakteri olarak nodulus 1
puan, fistula olusumu 6 puan olarak, lll. iigili iki lezyon arasinda en uzak

mesafeye gore <5 cm 1 puan, 5-10 cm 3 puan, >10 cm 9 puan olarak ve IV.
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Lezyonlarin saglam deriyle ayrilip ayrimamasina gore 0-9 puan olarak

derecelendirilerek toplam bir skor elde edilmektedir'’,
3.1.9. Hekim Global Degerlendirmesi

Apse, fistula, inflamatuar olan ve olmayan nodulusleri
derecelendirmektedir. Uygulamasi pratik, basit ve hastalik surecini takip etmede

tercih edilen bir skorlamadir. Bu dederlendirmeye gore yapilan siniflandirma?'?;
1. Temiz: Apse, fistula, inflamatuar olan veya olmayan nodulus olmamasi
2. Minimal: Sadece inflamatuar olmayan noduluslar

3. Hafif: Apse ya da fistula olmadan 1-4 arasi inflamatuar nodulus veya 1

apse veya drene olan fistula ve inflamatuar olmayan nodulus

4. Orta: 1-4 aras! inflamatuar nodulus veya 1 apse veya drene olan
fistula ve 1 veya daha fazla inflamatuar nodulus veya 2 — 5 arasi apse veya

drene olan fistula ve <10’dan az inflamatuar nodulus

5. Siddetli: 2 — 5 aras| apse veya drene olan fistula ve >10 inflamatuar

nodulus
6. Cok Siddetli: >5 apse veya drene olan fistula

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIz

Merkezi Limit Teoremi uygunluk nedeniyle normallik testi
yapllmadan parametri testler kullaniimistir?®’.Verilerin  ¢6ztmlenmesinde
Olceklerde surekli yapidaki verilen istatistigi yapilirken ortalama ve standart
sapma, Ozelliklerin minimum ve maksimum degerleri; kategorik degiskenleri

tanimlarken frekans ve ylzde dederler kullaniimistir.

Sirekli dlglimlerin iki gurup ortalamalari karsilastirmak igin Student's t test
istatistigi  kullanilmisir. Sirekli 6lctimlerin ikiden fazla gurup ortalamalari
karsilastirmak icin One-way ANOVA test,gruplar arasi farkhlik tespiti halinde
ikili karsilagstirmada ise Tukey test istatistigi kullanilmigir. Kategorik degiskenler
arasi iliski durumunun degerlendiriimesi icin Ki-Kare test istatistigi
kullanilmisgtir.Strekli  élcimler arasindaki iliskiler incelenirken Pearson
Korelasyon katsayisi, Sirekli ve ordinal degisken arasi iliski durumunu
degerlendirmede ise Spearman’s Korelasyon katsayisi kullaniimigtir.Verilerin
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istatistiksel agidan anlamliik  duzeyi
degerlendiriimesinde IBM SPSS 21 ve

kullanilmigtir.

p<0,05 olarak alinmistir.Verilerin

MedCalc istatistik paket programi
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4 BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin 40’1 (%66,6) erkek ,20’si
(%33.3) kadindi.Hastalarin yas ortalamasi (n:60) 35,1+11,9 yil ve hastalik
baslangic yasi 25,9+10,2 yildi. Hastalik suresi ortalama 9,2+7,2 olarak
hesaplandi.Hastalarin %36.7’si 20-29 yas, %31.7’si 30-39 yas, %15’i 40-49 yas,
%13.3'4 50-59 yas, %3.3'U 60 ve Ustl yas araligindaydi. Hastalarin %31.7’si
calismiyor, %28.3'U Ozel sektorde ve %28.3 devlette galisiyor, %11.7’si emekli
idi.Hastalarin sadece %13.3 yuksek gelire sahipti. Hastalarin %46.7 ‘si evli,
%48.3'U bekardi. Hastalarin %8.5'i ilkdégrenim, %10.2’si ortadgrenim, %32.2’si
lise, %49.2’si yuksekokul mezunuydu. Hastalarin %61.7’si sigara igtigini,
%23.3’0 igmedigini ve %15’i biraktigini belirtmektedir. Hastalarin %40’nin alkol
kullanmaktaydi. Hastalarin sigara kullanim miktari ortalama 1,1+0,5
paket/gindi.Sigara kullanim suresi ortalama 7,3%4,8 yildi. Hastalarin ortalama
vicut kitle indeksi ortalama 27,91+5,16 iken, hastalarin %33.3’U obez, %38.3’l
kiloluydu. Ailede HS 0Oykisu olan 7 hasta mevcuttu. Hastalarin %35’inde
siddetli akne oOykisu vardi. Hastalarin %21.7’sinde DM, %Z23.3'nde HT,
%15’inde dislipidemi, %10’unda KVH, %3.3’'linde IBH, %6.8'inde PCOS,
%5’inde artrit mevcuttu. Hastalarin 11’inde pilonidal sinis 6ykisl mevcuttur.
Hastalarin %83.3 bagvuru sirasinda tedavi aliyordu. Tedavi alan hastalarin
%73.3 topikal tedavi, %61.7’si sistemik tedavi, %33.3 biyolojik tedavi, %26.7
cerrahi tedavi almaktaydi. Biyolojik tedavi alanlarin %75’i adalimumab tedavisi,
%25'’i infliksimab tedavisi aliyordu. Bagvuru sirasinda sistemik tedavi alanlarin
%40.5'i tetrasiklin ,%27’si diger antibiyotikleri kullaniyordu. Basvuru sirasinda
cerrahi tedavi alan hastalarin %47.1’i apse drenaji uygulanmigtir. Hastalarin
ortalama tutulan bdlge sayisi 4,6+2,9 idi. Hastalarin 14’G antidepressan

kullanmakta idi.

Cinsiyete gore hastalarin genel 6zellikleri karsilastirildiginda; yas,
hastalik baslangi¢ yasi, hastalik yili(stresi), sigara kullanim suresi (yil), VKI ve
tutulan bodlge sayisi ortalamalari arasinda istatistiksel acidan anlamli fark
yoktu(p>0,05).

Cinsiyetler arasinda; sigara pkt/gun ortlamalari arasindaki fark anlamli (p<0,05)
bulundu. Erkek hasta grubunda sigara kullanimi 1,2+0,5 pkt/gin kadinlara gore

0,9+0,5 daha yuksek bulundu. Yas, meslek, gelir, medeni durum, egitim
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durumu, sigara ve alkol kullanim, aile 6ykusd, siddetli akne dykusu, komorbidite
(DM, HT, Dislipidemi, KVH, Troid, ibh) suan tedavi altinda olma durumu,
mevcut tedavisi topikal, sistemik, biyolojik, cerrahi tedavi alma durumu ve
pilonidal sinus varligi hastalarda cinsiyetler arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi (p>0,05). Cinsiyetler arasinda antidepresan kullaniminda anlamli
bir iliski saptandi (p<0,05). Erkek hastalarin %12,5 u antidepresan kullanirken;

kadin hastalarin %45 inde kullanim orani vardi.(Tablo 1)

Tablo1.Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri

Tiim hastalar | Hasta Hasta
n=60 | erkek kadin
n=40 | n=20
Degiskenler xxSD x+SD x+SD p
Min-Maks Min-Maks Min-Maks degeri
Yas 35,1+11,9 35,6+11,9 33,9+12,3 |04
20-62 20-62 20-58
Hastalik 25,9+£10,2 26,92+10,44 | 23,8%9,7 0,27
Baslangic yasi 14-53 15-53 14-45
Hastalik 9,2+7,2 8,7+6,4 10,2+8,5 0,45
yili(siiresi) 1-34 1-30 2-34
n(%) n(%) | n(%)
Yas
20-29 22(36,7) 13(32,5) 9(45) 0,33
30-39 19(31,7) 15(37,5) 4(20)
40-49 9(15) 5(12,5) 4(20)
50-59 8(13,3) 5(12,5) 3(15)
60+ 2(3,3) 2(5) -
Meslek
Calismiyor 19(31,7) 10(25) 9(45) 0,12
Ozel 17(28,3) 12(30) 5(25)
Devlet 17(28,3) 14(35) 3(15)
Emekli 7(11,7) 4(10) 3(15)
Gelir
Diisiik 26(43,3) 16(40) 10(50) 0,85
Orta 26(433) 17(42,5) 9(45)
Yiiksek 8(13,3) 7(17,5) 1(5)
Medeni
Durum
Evli 28(46,7) 19(47,5) 9(45) 0,92
Bekar 29(48,3) 19(47,5) 10(50)
Dul 3(5) 2(5) 1(5)
Egitim
Durumu
[Ikdgretim 5(8,5) 4(10,3) 1(5) 0,30
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Ortadgretim 6(10,2) 4(10,3) 2(10)

Lise 19(32,2) 12(30,8) 7(35)

YL/Doktora | 29(49,2) 19(48,7) 10(50)
Sigara Kullanim
Durumu

Yok 14(23,3) 6(15) 8(40) 0,31

Var 37(61,7) 27(67,5) 10(50)

Birakmis 9(15) 7(17,5) 2(10)

Alkol Kullanim
Durumu
Yok 36(60) 24(60) 12(60) 0,24
Var 24(40) 16(40) 8(40)
x+SD x+SD Xx+SD
Min-Maks Min-Maks Min-Maks
Sigara pkt/yil 1,1+0,5 1,2+0,5 0,9+0,5 0,01
0,5-2 0,5-2 0,5-2
Sigara kullanim 7,3+4,8 7,949 5,6%4,1 0,59
stiresi (yil) 1-25 1-25 2-15
VKI 27,9145,16 27,28+4,61 29,15+6,04 | 0,97
18,29-43,03 18,71-38,78 18,29-
43,03
n(%) n(%) n(%)

VKI Durum

Zayf 1(1,7) - 1(5) 0,33

Normal 16(26,7) 13(32,5) 3(15)

Kilolu 23(38,3) 16(40) 7(35)

Obez 20(33,3) 11(27,5) 9(45)

Aile OyKkii (11,7) 3(7,5) 4(20) 0,16
Siddetli Akne 21(35) 12(30) 9(45) 0,32
Sistemik hastalik

DM 13(21,7) 10(25) 3(15) 0,16

HT 14(23,3) 11(27,5) 3(15) 0,83

Dislipidemi 9(15) 7(17,5) 2(10) 0,13

KVH 6(10) 5(12,5) 1(5) 0,09

Troid 5(8,3) 5(12,5) - 0,21

ibh 2(3,3) 1(2,5) 1(5) 0,75

PCOS 4(6,8) 0(0) 4(20) 0,02

Artrit 3(5) 0(0) 3(15) 0,04
Suan Tedavi
Alma Durumu

Evet 50(83,3) 34(85) 16(80) 0,62

Hayir 10(16,7) 6(15) 4(20)
SuanTedavi Ad1

Topikal 44(73,3) 29(72,5) 15(75) 0,84

Sistemik 37(61,7) 25(62,5) 12(60) 0,85

Biyolojik 20(33,3) 14(35) 6(30) 0,7

Cerrahi 16(26,7) 12(30) 4(20) 0,41
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Suan Biyolojik
Ada 15(75) 10(71,4) 5(83,3) 0,57
Inf 5(25) 4(28,6)) 1(16,7)
Suan Sistemik
Alanlar
Tetrasiklin 15(40,5) 9(36) 6(50) 0,13
rifcap klin 5(13,5) 5(20) -
Asitretin 1(2,7) 1(4) -
Izotretin 6(16,2) 2(8) 4(33,3)
diger ab 10(27) 8(32) 2(16,7)
Dapson
Ks
Hrt
Suan Cerrahi
tedavi alanlarin
apse drnaj 8(47,1) 6(50) 2(40) 0,47
genis lokal 6(35,3) 3(25) 3(60)
eks+primer sutur
gle+sec iyilesme 1(5,9) 1(8,3) -
gle+greft 2(11,8) 2(16,7) -
x+SD x+SD Xx+SD
Min-Maks Min-Maks Min-Maks
Tutulan bolge 4.6+2,9 4.6+3,1 4,5+2,6 0,93
1-12 1-12 1-8
n(%) n(%) n(%)
Antidepressan 14(23,3) 5(12,5) 9(45) 0,005
kullanim
Pilonidal sintis 11(18,3) 9(22,5) 2(10) 0,24

Student’s t test,Ki-kare test,anlamlilik p<0,05.

Calismaya dahil edilen hastalarin HS yerlesim yerlerinin
incelendiginde, en sik inguinal(%70), koltuk alti(%66.7),
pubis(%53.3) ve daha sonra uyluk i¢ yiz(%50) ve kal¢ca(%51) tutulumu oldugu

dagilimina gore

saptandi.Hastalarda perianal boélge(%18,3), yuz(%10), boyun(%16.7), sacli

deri(%18.3) tutulumu en az tutulan lokalizasyonlar olarak belirlendi. Cinsiyetler

arasinda yerlesim yerlerinin  dagihmi kadinlarda

inguinal(%75), meme arasi/alti(%80), genital(%60) bolge tutulumu sik
g6zlenmektedi. Erkeklerde ise; koltukalti(%72.5), inguinal(%67.5), pubis(%57.5)

karsilastinidiginda;

ve kalca(%57.5) tutulumu sik gozlenmektedir. Yerlesim vyeri agisindan
cinsiyetler karsilastirildiginda; koltukalti, inguinal, uyluk i¢ ylz, pubis, perine,
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kalca, genital, yulz,
(p>0,05).

saptanmadi

Kadinlarda meme alti/arasi tutulumu(%80), erkeklere gore(%5,1) istatistiksel

boyun, sirt ve sagl
Erkeklerde

kadinlara(%5) gore istatistiksel agidan anlamli olarak fazla saptandi(p<0,05).

ise

deri

perinal

tutulumunda anlamli

bdlge

acidan anlamli olarak fazla saptandi (p<0,05).(Tablo 2)

Tablo2.Hastalarda HS lezyon yerlesim yeri dagilimi

tutulumu(%25),

Yerlesim yeri | Tiim hastalar | Hasta erkek | Hasta kadin p
n=60 n=40 n=20 | degeri
n(%) n(%) n(%)
Koltukalti 40(66,7) 29(72,5) 11(55) 0,18
Inguinal 42(70) 27(67,5) 15(75) 0,55
Uyluk I¢ Yiiz 30(50) 20(50) 10(50) 0,99
Pubis 32(53,3) 23(57,5) 9(45) 0,36
Perine 13(21,7) 10(25) 3(15) 0,38
Perianal 11(18,3) 10(25) 1(5) 0,05
Kalca 31(51,7) 23(57,5) 8(40) 0,2
Meme 18(30,5) 2(5,1) 16(80) <0,001
Arasi/Alti
Genital 20(33,3) 12(30) 8(60) 0,44
Yiiz 6(10) 3(7,5) 3(15) 0,36
Boyun 10(16,7) 7(17,5) 3(15) 0,81
Sirt 13(21,7) 11(27,5) 2(10) 0,12
Sachi Deri 11(18,3) 9(22,5) 2(10) 0,24
Ki-kare test,anlamlilik p<0,05.
Hastaligin  baslangic  bolgesine  gore  dagilim  yerleri

incelendiginde, en sik koltuk alti(%50) ve inguinal(%48.3) bolgede hastaligin
ortaya c¢iktigi saptandi. Hastalarda baslangi¢ yeri olarak perine ve perianal
bolge tutulumu saptanmadi .Erkeklerde hastalik baslangi¢c tutulum bdlgesi
koltuk alti(%62.5) ve inguinal (%45); kadinlarda ise inguinal(%55) ve meme
arasli/alti(%36.8) idi. Cinsiyetler arasinda hastalik baslangi¢ tutulum yeri olarak
inguinal, uyluk i¢c yuz, kal¢a, yiz, boyun, sirt ve sagli deri tutulumu acgisindan

anlamli fark saptanmadi(p>0,05).

Erkeklerde hastaligin koltuk altinda baslama orani(%62.5) kadinlara(%25) gtre
daha yuksek bulundu(p<0,05). Erkeklerde hastaliyin pubis bdlgesinde baslama
%17,5

baslamadigl saptandi. Kadinlarda meme arasi/alti tutulumu ile baslama orani

orani iken; kadinlarda ise bu bodlgenin tutulumu ile hastaligin

%36.8 ve genital bolge de ise %10’dur. Erkek hastalarda genital ve meme
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arasi/alti bolgelerinde hastalik baglangi¢ bdlgesi acgisindan tutulum saptanmadi.
Cinsiyetler arasinda hastalik baslangi¢ yeri olarak meme arasi/alti ve genital

bolge tutulumunda istatistiksel agidan anlamh fark saptandi.(sirasiyla

p=0.001,p=0.04)(Tablo 3)

Tablo3. Hastalarda baslangigta tutulum yeri dagilimi

Tiim hastalar | Hasta erkek | Hasta kadin p
n=60 n=40 n=20 | degeri
Koltukalti 30(50) 25(62,5) 5(25) 0,006
Inguinal 29(48,3) 18(45) 11(55) 0,47
Uyluk I¢ Yiiz 6(10) 5(12,5) 1(5) 0,36
Pubis 7(11,7) 7(17,5) 0(0) 0,05
Perine - - - -
Perianal - - - -
Kalca 12(20) 9(22,5) 3(15) 0,49
Meme 7(11,9) 0(0) 7(36,8) <0,001
Arasi/Alti
Genital 2(3,3) - 2(10) 0,04
Yiiz 4(6,7) 2(5) 2(10) 0,46
Boyun 3(5) 3(7,7) 0(0) 0,2
Sirt 2(3,3) 2(5) 0(0) 0,31
Sach Deri 5(8,3) 5(12,5) 0(0) 0,1
Ki-kare test,anlamlilik p<0,05.
Calisma grubumuzdaki hastalarin  %36.7’si  (n=22) Hurley

siniflandirmasina goére evre 2,%35’i (n=21) evre 1 ve %28.3’U (n=17) evre 3'dU.
Modifiye Sartoriu skoru ortalama 18+9,74, DYKI ise ortalama 13,35+8,06 olarak
hesaplandi. Hekim Global Degerlendirme skorlarina gére hastalarin %33.3’U
(n=20) hafif, %30'u (n=18) siddetli, %26.7’i (n=16) orta, %6.7’si (n=4) cok
siddetli idi.DYKI skoruna gdre yasam kalitesi (izerine etkisi incelendiginde ise
%26.7’sinde (n=16) c¢ok siddetli etki, %21.7’sinde (n=13) yiuksek etkinin
oldugunu ve %5’inde (n=3) yasam Kkalitesine etkinin olmadigini belirledik.
Cinsiyetler acisindan Hurley evre, Hekim Global Degerlendirmesi ve DYKI

skorlarinda anlamli bir fark yok idi(p>0,05)(Tablo 4).

Tablo4.Hastalarda Hurley Evrelemesi, Modifiye Sartorius Skorlamasi,

DYKI ve Hekim Global Degerlendirmesi Dagihmi

Hasta kadin
n=20

Hasta erkek
n=40

Tim
hastalar
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n=60
Hurley n(%) n(%) n(%)
1 21(35) 13(32,5) 8(40)
2 22(36,7) 13(32,5) 9(45) ,26
3 17(28,3) 14(35) 3(15)
x+SD %+SD X+SD p
Min-Maks Min-Maks Min-Maks degeri
Modifiye Sartorius | 18+9,74 19,02+49,5 15,95+48,75
5-39 5-39 5-34 26
Hek Glb n(%) n(%) n(%)
Degerlendirmesi
Temiz - - -
Minimal 2(3,3) - 2(10)
Hafif 20(33,3) 14(35) 6(30) ,13
Orta 16(26,7) 9(22,5) 7(35)
Siddetli 18(30) 13(32,5) 5(25)
Cok Siddetli | 4(6,7) 4(10) -
xxSD x+SD xxSD
Min-Maks Min-Maks Min-Maks
DYKI Skor 13,3548,06 13,38+7,98 13,3+8,44
1-30 2-30 1-29 31
DYKI Skor n(%) n(%) n(%)
Etki Durumu
Etki yok 3(5) 2(5) 1(5)
Diisiik Etki 15(25) 9(22,5) 6(30) 22
Orta Etki 13(21,7) 9(22,5) 4(20)
Yiiksek Etki | 13(21,7) 10(25) 3(15)
Asir1 Yiiksek | 16(26,7) 10(25) 6(30)
Etki

Student’s t test,Ki-kare test,anlamlilik p<0,05

Calisma grubuna dahil edilen hastalarin tedavileri incelendiginde

mevcut tedavi altinda olan 50 hastanin %88’i topikal tedavi ,%74’l sistemik

tedavi ,%40’1 biyolojik tedavi ve %32’si ise cerrahi tedavi almaktadir. Biyolojik
tedavi alan hastalarda adalimumab’in(%75), sistemik tedavi alanlarda ise
tetrasiklin kullaniminin  (%40.5), cerrahi tedavi alanlarda ise apse drenaij
(%47.1) ve genis lokal eksizyon +primer sutur (%35.3) 6n planda oldugunu
belirledik. Gegmiste almig olduklari tedavilere gére hasta grubumuzu
inceledigimizde ise (n=49) hastalar en ¢ok %87.8'i sistemik tedavi, %79.6’sI
topikal tedavi almislardi. Biyolojik tedavi alma Oykusu olan hastalarda yine
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adalimumab(%80) kullanimi 6n plandaydi. Fakat ge¢miste adalimumab
kullanimi orani; suan tedavi altinda olan hastalara gore daha dusuktu.
Sistemik tedavi alma Oykusi olan hastalarda tetrasiklin (%41.9) ile 6On
plandaydi. Hasta grubumuzun cerrahi tedavi alma o6ykisu olanlar
incelendiginde apse drenaji (%84.4) suan ki duruma benzer sekilde 6n

plandaydi. Hastalarin almis olduklari tedavi turleri Tablo 5 de verilmistir.

Tablo5.Hastalarda zamana goére (basvuru sirasinda tedavi alan ve

tedavi alma 6ykusu olan) tedavi segeneklerin dagilimi

Basvuru Ge¢miste
sirasinda Tedavi Tedavi Alan
Alan Hastalarda Hastalarda
n=50 n=49
Tedavi n(%) n(%)
Topikal 44(88) 39(79,6)
Sistemik 37(74) 43(87,8)
Biyolojik 20(40) 5(10,2)
Cerrahi 16(32) 19(38,8)
Biyolojik
Ada 15(75) 4(80)
Inf 5(25) 1(20)
Sistemik
Tetrasiklin 15(40,5) 18(41,9)
rifcap klin 5(13,5) 7(16,3)
Asitretin 1(2,7) 5(11,6)
Izotretin 6(16,2) 5(11,6)
daiger ab, 10(27) 8(18,6)
Dapson - -
Ks- - -
Hrt - -
Cerrahi tedavi
apse drnaj 8(47,1) 16(84,2)
genis lokal eks+primer 6(35,3) 3(15,8)
sutur
gle+sec iyilesme 1(5,9) -
gle+greft 2(11,8) -

Gle :genel lokal eksizyon

Hastalarda Hurley Evrelemesi ile Modifiye Sartorius Skoru, DYKI,
Hekim Global Degerlendirmesi arasindaki iliski durumu degerlendirildiginde;
Hurley Evresi ile Modifiye Sartorius Skoru arasinda pozitif yonlld, yuksek
dereceli (r=0,90) anlamli iligki s6z konusudur (p<0,05). Hurley Evresi ile DYKI

arasinda pozitif yonli, orta dereceli (r=0,50) anlamh iligki s6z
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konusudur(p<0,05). Hurley Evresi ile Hekim Global Degerlendirmesi arasinda
pozitif yonlu, yuksek dereceli (r=0,91) anlamli iligki s6z konusudur(p<0,05).
DYKI ile Hekim Global Degerlendirmesi arasinda ise pozitif yonli, orta dereceli
(r=0,51) anlamli iligki s6z konusudu (p<0,05)(Tablo 6).

Tablo6.Hastalarda  Hurley Evrelemesi ile Modifiye  Sartorius

Skorlamasi,DYKI ve Hekim Global Degerlendirmesi Arasindaki iligkiler

Hurley Hekim
Global Deg
Modifiye r 0,90 -
Sartorius
p <0,001 -
DYKI r 0,50 0,51
p <0,001 <0,001
Hekim Global Deg r 0,91 -
p <0,001 -

Spearman Korelasyon test

—~

p<0,05 anlamlilik)
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Grafik 1.Hastalarda Hurley Evresi ile DYKI Arasinda iliski Egrisi
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Hekim Global Endeksi
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Grafik 2.Hastalarda Hekim global Degerlendirmesi ile DYKI Arasinda
iligki Egrisi

Hasta ve kontrol gruplarinin DYKIi, BDO, BAO, ACYO skorlarinin
degerlendirildiginde; Hasta grubunda DYKI
13,5+£8,01 iken; kontrol grubunda ise 6,03+4,46 idi. Hasta grubunda Beck
Depresyon Olgedi skoru ortalama+SD 18,28+12,95 iken; kontrol grubunda ise

karsilastiriimasi ortalama+SD

10,22+7,97 idi. Beck Anksiyete Olgegi skoru hasta grubunda ortalama+SD
18,43+11,62 iken; kontrol grubunda ise 13,75+5,27 idi. ACYO hasta grubunda

ortalamatzSD 16,95+5,01
gore DYKI,Beck Depresyon Olgedi, Beck Anksiyete Olgegi ve ACYO toplam

iken;kontrol grubunda 13,75+5,27 idi.Bu verilere

puan ortalamalari arasindaki fark hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli
idi(p<0,05)(Tablo 7).

Tablo7. Hasta ve Kontrol Gruplari Arasindaki DYKI, Beck Depresyon

Olgegdi ,Beck Anksiyete Olcegi, ve ACYO Olcek Skorlari Kargilastirmalari

Hasta Kontrol
n=60 n=60
x+SD XxtSD
Olgekler Min-Maks Min-Maks p degeri
DYKI 13,548,01 6,03+4,46 <0,001
1-30 1-26
Beck Depresyon 18,28+12,95 | 10,22+7,97 <0,001
3-60 1-41
Beck Anksiyet 18,43+11,62 | 9,87+6,91 <0,001
1-59 1-30
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ACYO 16,95+5,01 13,75+5,27 0,01
6-30 5-29
Student’s t test,p<0,05 anlamlilik

Kadin hasta ve kadin kontrol gruplari arasinda DYKIi, BDO,
BAO, ACYO VE FSFI olgekleri incelendiginde; kadin hasta grubunda DYKI
ortalamaxSD 13,3%£8,44 iken ,kadin kontrol grubunda 8,87+3,31 idi. Kadin
hasta grubunda Beck Depresyon Olcek skoru ortalama+SD 18,1+12,76 iken,
kadin kontrol grubunda 11,45+7,05 idi. Beck Anksiyete Olgek skoru kadin hasta
grubunda 21,5+13,37 iken, kadin kontrol grubunda 12,55+6,69 idi. Kadin hasta
ve kontrol gruplari arasinda; DYKI, Beck Depresyon Olgegi, Beck Anksiyete
Olgek skorlari puan ortalamalari arasindaki fark anlamli iken (p<0,05); FSFI ve
ACYO  skorlari arasinda

saptanmadi(p>0,05)(Tablo 8).

puan ortalamalari arasinda anlamli fark

Tablo 8. Kadinlarda Hasta Ve Kontrol Gruplarina DYKI, Beck
Depresyon Olgegdi ,Beck Anksiyete Olgegi, ACYO ve FSFI Olgek Skorlari

Karsilastirmalari

Hasta Kontrol
n=20 n=31
x+SD x+SD

Olgekler Min-Maks Min-Maks p degeri

DYKI 13,3+8,44 8,87+3,31 0,003
1-29 1-23

Beck Depresyon 18,1+12,76 11,45+7,05 0,03
3-52 1-41

Beck Anksiyete 21,5+13,37 12,55+6,69 0,01
4-46 2-30

ACYO 16,75+5,44 15,13+5,85 0,33
6-25 6-29

FSFI (kadin cinsel 20,75%6,14 21,51+7,91 0,72

yasantilar 6l¢) 11-31 6-34

Student’s t test,p<0,05 anlamlilik

Erkek hasta ve erkek kontrol gruplari arasinda DYKIi, BDO,
BAO, IIEF VE IIEF Erektil Disfonksiyon olgekleri incelendiginde; erkek hasta
13,7548,98
6,21+4,54 idi. Erkek hasta grubunda Beck Depresyon Olcek skoru ortalamaSD
18,38+11,21 iken, erkek kontrol grubunda 8,89+5,81 idi. Beck Anksiyete Olcek
skoru erkek hasta grubunda 16,9+11,65 iken, erkek kontrol grubunda 7x4,68

grubunda DYKI ortalamatSD iken, erkek kontrol grubunda
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idi. ACYO skoru erkek hasta grubunda 17,05+5,59 iken; erkek kontrol
grubunda 12,28+4,14 idi. Erkek hasta ve kontrol grubu arasinda; DYKI, Beck
Depresyon Olgedi, Beck Anksiyete Olgegi ve ACYO 6lgek skorlarinin  puan
arasindaki fark anlamli iken (p<0,05) IIEF ve IIEF-Erekiil
Disfonksiyon dlgek skorlari
saptanmadi(p>0,05)(Tablo 9).

ortalamalari

puan ortalamalari  arasinda anlamli fark

Tablo 9.Erkek Hasta Ve Kontrol Gruplarina Gore DYKI, Beck Depresyon
Olgegi ,Beck Anksiyete Olgegi, ACYO, IIEF, IIEF—Erektil Disfonksiyon Olcek

Skorlari Kargilagtirmalari

Hasta Kontrol
n=40 n=29
X+SD X£SD
Olgekler Min-Maks Min-Maks p degeri
DYKI 13,758,98 6,21+4,54 <0,001
2-30 1-26
Beck Depresyon 18,38+11,21 | 8,89+5,31 <0,001
3-60 1-31
Beck Anksiyet 16,9+11,65 714,68 <0,001
1-59 1-26
ACYO 17,05+5,59 12,28+4,14 <0,001
8-30 5-20
[IEF (erkek cinsel 47,57+16,17 | 53,11£14,68 | 0,15
yasantilar 6l¢) 11-73 24-76
[IEF-Erektil Disfonksiyon 19,03+7,88 22,31+£7,09 0,08
2-30 6-30

Student’s t test,p<0,05 anlamlilik

DYKI, BDO, BAO,
ACYO olgekleri , modifiye sartorius skoru ve hurley evrelemesi incelendiginde;
DYKI, Beck Depresyon Olgegi, Beck Anksiyete Olcegi, ACYO ve Modifiye

Sartorius Skorunun toplam puan ortalamalari arasinda

Erkek ve kadin hasta gruplari arasinda

istatistiksel acidan
anlamli fark bulunmadi(p>0,05). Cinsiyetler arasinda Hurley evre durumlari

arasinda anlamli iligski saptanmadi(p>0,05)(Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarda Cinsiyetler arasinda DYKI, Beck Depresyon Olcegi,
Beck Anksiyete Olcegi, ACYO, Modifiye Sartorius Skoru ve Hurley Evresine
Gore lligski Degerlendirmesi

\ | Kadin \ Erkek \ \
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n=20 n=40
X+SD XtSD

Olgekler Min-Maks Min-Maks p degeri

DYKI 13,3+8,44 13,38+7,98 0,98
1-29 2-30

Beck Depresyon 18,1+11,76 18,38+11,21 | 0,94
3-52 3-60

Beck Anksiyete 21,5%12,37 16,9+11,65 0,22
4-46 1-59

ACYO 16,75+5,44 17,05+5,59 0,84
6-25 8-30

Modifiye Sartorius 15,95+8,75 19,02+10,58 | 0,3
5-34 5-39

Hurley n(%) n(%)

1 8(40) 13(32,5)

2 9(45) 13(32,5) 0,26

3 3(15) 14(35)

Student’s t test,Ki-kare test,p<0,05 anlamlilik

Hastalarda hastalik siddeti, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik

suresi ve uygulanan ol¢ek skorlari birbirleriyle karsilastiriimistir.

Hurley Evresi ile hastalik stresi, DYKI, BDO ve BAO 6lcekleri arasinda
pozitif yonlt anlamli iliski s6z konusudur(p*<0,05). Hurley Evresi ile IIEF
arasinda negatif yonli anlamli iliski s6z konusudur(p*<0,05). Hurley
Evresi ile FSFI arasinda anlamli iliski saptanmamistir.

Hastalik baslangi¢c yasi ile FISFI puani arasinda pozitif yonlt anlamli
iliski s6z konusudur(p**<0,05). Hastalik baslangi¢ yasi ile hastalik suresi,
DYKi, BDO, BAO, IIEF arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki
saptanmamigtir.

Hastalik suresi ile IIEF puani arasinda negatif yonli anlamli iligki s6z
konusudur(p**<0,05). Hastalik siresi ile DYKi, BDO, BAO ve FSFI
arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki saptanmamistir.

DYKI skoru ile Beck Depresyon ve Beck Anksiyete olcekleri arasinda
pozitif yonli anlamli iligski s6z konusudur (p**<0,05). DYKI skoru ile IIEF
arasinda negatif yonli anlamli iliski s6z konusudur (p**<0,05). DYKI ve

FSFI arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki saptanmadi.
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e Beck Depresyon Olgegi ile Beck Anksiyete Olgegi arasinda pozitif yonli

anlamli iliski s6z konusudur (p**<0,05).

Beck Depresyon ile IIEF

arasinda negatif yonli anlamli iliski s6z konusudur (p**<0,05). BDO ve

FSFI arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki saptanmadi.

e Beck Anksiyete odlgegi ile IIEF arasinda negatif yonlt anlamli iligki s6z

konusudur (p**<0,05). BAO ile FSFI arasinda istatistiksel agidan anlamii

iligki saptanmadi.(Tablo 11)

Tablo 11. Hasta Grubunda Hastalik Siddeti ve Olgeklerin Korelasyon

Analizi
Hurley Hs Bas. | Hast DYKI Beck Beck FISFI lIEF
Yas Siresi Depresyo | Anksiyete
n
Hurley
Hs Bas. 0,07
Yas
0,59
Hast 0,45 -0,09
Suresi
<0,001 | 0,52
DYKI 0,50 -013 0,21
<0,001 | 0,34 0,11
Beck 0,40 -0,14 0,03 0,71
Depres -
yon
0,002 0,28 0,82 <0,001
Beck 0,30 -0,25 0,17 0,66 0,75
Anksiyete
0,03 0,06 0,19 <0,001 | <0,001
FISFI 0,05 0,55 -0,26 -0,35 -0,36 -0,31
0,84 0,01 0,27 0,13 0,12 0,19
IIEF -0,35 -0,08 -0,33 -0,60 -0,70 -0,65
0,03 0,62 0,04 <0,001 | <0,001 <0,001

*Pearson Korelasyon**Spearman Korelasyon test (p<0,05 anlamlilik)
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Hastalarda depresyon ve anksiyete durumu ile hastalik
yerlesim yeri arasindaki iligki degerlendirildiginde; inguinal, perine, perianal ve
genital bélge tutulumu olan hastalarda BDO arasinda istatistiksel agidan anlamli
pozitif korelasyon saptandi (p<0,05). Koltuk Alti, inguinal, perine ve genital
bélge tutulumu olan hastalarda BAO arasinda istatistiksel agidan anlamli pozitif

korelasyon saptandi. (p<0,05).(Tablo 14)

Tablo12. Hastalarin Depresyon ve Anksiyete Olgekleri ile Hastalik

Yerlesim Yeri Arasinda iliskinin Degerlendirmesi

Depresyon | Normal | Hafif Orta Yiiksek p degeri
n=15 n=20 n=15 n=10
Yerlesim n(%) n(%) n(%) n(%)
Yeri
Koltuk Alt1 10(66,7) | 12(60) 9(60) 9(90) 0,37
Inguinal 6(40) 15(75) 13(86,7) 8(80) 0,03
Uyluk I¢ Yiiz | 4(26,7) 10(50) 10(66,7) 6(60) 0,15
Pubis 5(33,3) 10(50) 11(73,3) 6(60) 0,16
Perine 1(6,7) 1(5) 6(40) 5(50) 0,005
Perianal - 1(5) 5(33,3) 5(50) 0,002
Kalca 7(46,7) 8(40) 10(66,7) 6(60) 0,41
Meme 3(20) 8(40) 5(33,3) 2(22,2) 0,58
Arasi/Alti
Genital - 6(30) 8(53,3) 6(60) 0,004
Yiiz - 1(5) 2(13,3) 3(30) 0,08
Boyun - 4(20) 2(13,3) 4(40) 0,07
Sirt 1(6,7) 5(25) 2(13,3) 5(50) 0,06
Sacli Deri 1(6,7) 5(25) 1(6,7) 4(40) 0,09
Aksiyete Normal | Hafif Orta Yiiksek p degeri
n=16 n=10 n=17 n=17
Yerlesim n(%) n(%) n(%) n(%)
Yeri
Koltuk Alt1 11(68,8) | 5(50) 8(47,1) 16(94,1) 0,02
Inguinal 7(43,8) 7(70) 13(76,5) 15(88,2) 0,04
Uyluk i¢ Yiiz | 6(37,5) 5(50) 9(52,9) 10(58,8) 0,66
Pubis 8(50) 4(40) 10(58,8) 10(58,8) 0,75
Perine 2(12,5) - 3(17,6) 8(47,1) 0,02
Perianal 1(6,3) - 4(23,5) 6(35,3) 0,06
Kalca 7(43,8) 4(40) 10(58,8) 10(58,8) 0,65
Meme 3(18,8) 4(40) 6(35,3) 5(31,3) 0,65
Arasi/Alt1
Genital 2(12,5) 1(10) 9(52,9) 8(47,1) 0,02
Yiiz - - 12(11,8) 4(23,5) 0,09
Boyun 1(6,3) 1(10) 2(11,8) 6(35,3) 0,11
Sirt 2(12,5) 2(20) 3(17,6) 6(35,3) 0,42
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| SachiDeri | 2(125) |2(20) |3(17,6) | 4(23,5) | 0,88 |

Ki-kare test,p<0,05 anlamlilik

Hastalarin genital bodlge tutulumuna goére Olgek skorlari
karsilastirnimistir. Hastalarda genital tutulum olan grupta DYKI skoru ortalama
19,15+7,43 iken, tutulum olmayanlarda 10,45+6,98 idi. Genital bdlgede tutulum
olan hastalarda Beck Depresyon Olgedi skorunun ortalamasi 26,15+12,13 iken,
tutulum olmayanlarda 14,35+8,44 idi. Beck Anksiyete Olgedi genital tutulum
olan hastalarda ortalamasi 24,55+12,88 iken, olmayanlarda 15,38+9,58 idi.
ACYO genital tutulum olan hastalarda ortalama 19,75+5,99 iken, olmayanlarda
15,55+4,71 idi. Genital bdlgede tutulum olan hastalarda IIEF skor ortalamasi
39,5£18,71 iken, tutulum olmayanlarda 51,03+13,3 idi. Hastalarda genital bélge
tutulum olanlarda; DYKI, Beck Depresyon Olcegdi, Beck Anksiyete Olcegi,
ACYO ve IIEF olgeklerinin puan ortalamalari, tutulum olmayanlara gore
istatistiksel agidan fark anlamli iken (p<0,05); FSFI dlcek puan ortalamalari

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 13).

Tablo 13.Hastalarda Olgek Skorlarinin Genital Bélge Tutulumuna Gére

Karsilastiriimasi

Genital Bolge Tutulum Yok Var
n=40 n=20
x+SD x+SD
Olgekler Min- Min- | p degeri
Maks Maks
DYKI 10,45+6,98 19,15+7,43 <0,001
1-27 5-30
Beck Depresyon 14,35+8,44 26,15+12,13 | 0,001
3-44 10-60
Beck Anksiyet 15,3849,58 24,55+11,88 | 0,01
1-46 4-59
ACYO 15,55+4,71 19,7545,99 0,004
6-25 11-30
FSFI 20,71+6,44 20,61%6,09 0,97
11-30 12-31
[IEF 51,03+13,31 | 39,5+18,71 0,04
22-71 11-73

Student’s t test,p<0,05 anlamlilik

Hastalarin dlgek skorlari obezite durumuna gore degerlendirildiginde
ise; DYKI, Beck Depresyon Olgegi, Beck Anksiyete Olgegi, ACYO, IIEF ve FSFI
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Olcek skorlar ortalamalari arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi

(p>0,05)(Tablo14).

Tablo 14.Hastalarin Olcek Skorlarinin Obezite Durumuna Gore

Karsilastiriimasi

Obezite Yok Var
n=40 n=20
xxSD xxtSD
Olgekler Min-Maks Min-Maks p degeri
DYKI 12,73+8,01 14,6+9,28 0,45
1-30 2-27
Beck Depresyon 17,05%10,55 | 20,75+12,75 | 0,3
3-60 3-50
Beck Anksiyete 16,4+9,06 22,5+11,15 0,11
1-59 3-46
ACYO 17+5,65 16,8545,31 0,92
6-30 10-30
FSFI 20,96+6,42 20,49+6,15 0,87
11-30 12-31
IIEF 48,62+16,55 | 44,81+14,54 | 0,51
16-73 11-64

Student’s t test,p<0,05 anlamlilik

Hastalarda DYKI ile iligkili veriler incelendiginde; tutulan bdlge

sayisi ve hastalik siddetinin(Modifiye Sartorius skoru) hastalarin DYKI iizerine

etkisi anlamli saptandi(p<0,05). Hasta yasi, hastalik suresi, hastalik baslagi¢

yasl ve sigara miktari pkt/giin ortalamalarinin DYKi’'ne etkisi istatiksel agidan

anlamli degildi(p>0,05). DYKI ile Hekim Global Dederlendirmesi, hurley evresi ve

pilonidal sinus varhigi arasinda anlamli bir iliski saptandi (p<0,05)(Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarda DYKI ile iliskili Faktorler

84



Etki Orta Etki Cok ylksek Asiri
DYKI yok/diisiik n=13 n=13 Yiiksek
n=18 n=16
x+SD x+SD x+SD x+SD
p degeri | p*
vs 2,1
vs 3,1
Vs 4,
Vs 3,
2vs 4,
3vs4
Hastanin 36,1+14,1 31,7+10,9 | 37,5125 34,7+10,1
yasi ,65
Hastalik 8,1+7,4 8,11+6,4 8,5+4,8 11,9+8,8
siresi ,37
Hastalik 27,9+12,1 23,7+8,6 29+10,1 22,8+8,7
baslangi¢ 27
yasi
Sigara 1,3+0,5 1+0,4 1+0,5 1,1+0,6
miktari 53
pkt/gin
Tutulan 3+1,9 3,8+2,3 5+2,6 6,8+3,3
Bodlge ,001 ,85,0,1
Sayisi 6,0,00
1,
,63,0,0
2,0,28
Hastalik 12,56+8,48 14+8,33 19,77+8,69 25,94+11,36
siddeti ,001 ,98,0,1
(Modifiye 7,0,00
Sartorius) 1,
,41,0,0
07,0,3
1
n(%) n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet 11(61,1) 9(63,2) 10(76,9) 10(62,5)
(erkek) ,82
Sigara 8(44,4) 9(69,2) 10(76,9) 10(62,5)
Kullanma ,32
(var)
Alkol 8(44,4) 6(46,2) 4(30,8) 6(37,5)
Kullanma ,85
(var)
Hek
GlbDeg
Minimal 1(5,6) 0(0) 0(0) 1(6,3)
Hafif 11(61,1) 6(46,2) 2(15,4) 1(6,3)
Orta 4(22,2) 4(30,8) 6(46,2) 2(12,5)
Siddetli 1(5,6) 3(23,1) 5(38,5) 9(56,3)
Cok 1(5,6) 0(0) 0(0) 3(18,8) ,003
Siddetli
Hurley
1] 11(61,1) 6(46,2) 1(7,7) 3(18,8)
2| 5(27,8 5(38,5) 10(76,9) 2(12,5) 0,001
3] 20111 2(15,4) 2(15,4) 11(68,8)
VKI
Zayif 0(0) 1(7,7) 0(0) 0(0)
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Normal 3(16,7) 6(46,2) 5(38,5) 2(12,5) 21
Kilolu 9(50) 3(23,1) 5(38,5) 6(37,5)
Obez 6(33,3) 3(23,1) 3(23,1) 8(50)
DM (var) 3(16,7) 3(23,1) 4(30,8) 3(18,8)

,86
HT (var) 4(22,2) 2(15,2) 5(38,5) 3(18,8)

,51
Dislipide 1(11,2) 2(15,4) 2(15,4) 3(18,8)
m (var) ,96
KVH (var) | 3(16,7) 0(0) 2(15,4) 1(6,3)

,45
Troid 1(5,6) 0(0) 1(7,7) 3(18,8)
(var) 31
iBH (var) | 0(0) 0(0) 0(0) 2(12,5)

,16
PCOS 1(5,6) 1(7,7) 2(16,7) 0(0)
(var) ,39
Artrit 1(5,6) 0(0) 1(7,7) 1(6,3)
(var) ,99
Aile 3(16,7) 0(0) 2(15,4) 2(12,5)
Oykisi ,58
Siddetli 5(27,8) 6(46,2) 3(23,1) 7(43,8)
akne ,54
oykisi
Antidepre | 4(22,2) 3(23,1) 2(15,4) 5(31,3)
ssan ,78
Kullanim
Pilonidal 1(5,6) 0(0) 3(23,1) 7(43,8)
sinus ,006
(var)
Tedavi 16(88,9) 11(84,6) 9(69,2) 14(87,5)
alan(evet) ,53
Sistemik 12(66,7) 9(69,2) 6(46,2) 10(62,5)
tedavi ,62
alan
Sistemik
Tedavi
tetrasiklin 5(41,7) 5(55,6) 2(33,3) 3(30)
rifcap klin 3(25) 1(11,1) 0(0) 1(10) 12
asitretin 1(8,3) 0(0) 0(0) 0(0)
izotretin 1(8,3) 2(22,2) 3(50) 0(0)
diger ab 2(16,7) 1(11,1) 1(16,7) 6(60)
Biyolojik 4(22,2) 3(23,1) 5(38,5) 8(50)
ajan 31
(evet)
Biyolojik
Ajan
Ada 2(50) 2(66,7) 5(100) 6(75)
inf 2(5) 1(33,3) 0(0) 2(25) 43
Cerrahi 5(27,8) 3(23,1) 1(7,7) 7(43,8)
tedavi ,18
(evet)
Cerrahi
Tedavi
apse 2(33,3) 3(100) 0(0) 3(42,9)
drenaj ,63
genis 2(33,3) 0(0) 1(100) 3(42,9)
lokal
eks+prime
r sutur
gle+sec 1(16,7) 0(0) 0(0) 0(0)
iyilesme
gle+greft 1(16,7) 0(0) 0(0) 1(14,3)

KiKare test,One-Way ANOVA, *Tukey,p<0,05 anlamlilik
Hastalarda depresyon ve anksiyete ile iligkili

faktorler

degerlendirildiginde; BDO ile tutulan bolge sayisi ve hastalik siddeti (Modifiye

Sartorius skoru) arasindaki iligki istatistiksel agidan anlamli iken (p<0,05); BDO
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ile hasta yasl, hastalik suresi,hastalik baslagi¢ yasi ve sigara miktari pkt/gun
arasinda istatistiksel agidan iliski saptanmadi(p>0,05). BDO ile Hekim Global
Degerlendirmesi ve Hurley evresi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
vardi(p<0,05). Hastalarda BAO durumuna gére; BAQO ile tutulan bélge sayisi ve
hastalik siddeti(Modifiye Sartorius skoru) arasindaki iligki istatiksel acidan
anlaml iken (p<0,05); BAO ile hasta yasi, hastalik siresi, hastalik baslagic
yasl ve sigara miktari pkt/gin arasinda istatiksel agidan iligki
saptanmadi(p>0,05). HT ve pilonidal sinus olan hastalar, sistemik tedavi
almayan hastalar ile anksiyete Olgegiyle anlamli bir iliski saptandi
(p<0,05)(tablo16,tablol17).

Tablo16. Hastalarda BDO ile iliskili Faktorler

BDO Normal Hafif Orta Siddetli
n=15 n=20 n=15 n=10
x+SD x+SD x+SD x+SD p degeri | p*
1vs 2,1
vs 3,1
Vs 4,
2vs 3,2
vs 4,3
vs 4
Hastanin yasi 38,2+13,6 31,9+10,7 36,3+12,1 34,8+11,9 0,47 -
Hastalik siiresi 8,8+6,6 8,1+5,1 10,1+6,1 10,8+6,1 0,75
Hastalik baslangi¢ | 29,4+11,2 23,9489 26,3+10,2 24+11,1 0,42
yas!
Sigara miktari 1,4+0,5 0,9+0,5 0,940,1 1,1+0,4 0,1
pkt/gin
Tutulan Boélge 2,515 4,3+2,6 5,6+1,8 6,8+3,1 0,001 0,21,0,0
Sayisi 1,0,001,
0,47,0,0
8,0,68
Hastalik siddeti 11,13+6,8 15+8,63 23,13+9,63 26,6+11,67 <0,001 0,62,0,0
(Modifiye 04,0,001
Sartorius) ,
0,06,0,0
1,0,8
n(%) n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet (erkek) 10(66,7) 13(65) 10(66,7) 7(70) 0,99
Sigara Kullanma 10(66,7) 12(60) 9(60) 6(60) 0,19
(var)
Alkol Kullanma 6(40) 7(35) 7(46,7) 4(40) 0,98
(var)
Hek Glb Deg
Minimal 1(6,7) 0(0) 0(0) 1(10) 0,003
Hafif 9(60) 9(45) 2(13,3) 0(0)
Orta 3(20) 6(30) 6(40) 1(10)
Siddetli 2(13,3) 5(25) 6(40) 5(50)
Cok 0(0) 0(0) 1(6,7) 3(30)
Siddetli
Hurley
1 8(53,3) 10(50) 2(13,3) 1(10) 0,03
2 5(33,3) 7(35) 7(46,7) 3(30)
3 2(13,3) 3(15) 6(40) 6(60)
VKI
Zayif 0(0) 1(5) 0(0) 0(0) 0,91
Normal 4(26,7) 6(30) 5(33,3) 1(10)
Kilolu 7(6,7) 7(35) 5(33,3) 4(40)
Obez 4(26,7) 6(30) 5(33,3) 5(50)
DM (var) 3(20) 4(20) 4(26,7) 2(20) 0,97
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HT (var) 3(20) 4(20) 4(26,7) 3(30) 0,91
Dislipidem (var) 2(13,3) 2(10) 3(20) 2(20) 0,85
KVH (var) 2(13,3) 0(0) 3(20) 1(10) 0,25
Troid (var) 2(13,3) 0(0) 1(6,7) 2(20) 0,24
iBH (var) 0(0) 0(0) 1(6,7) 1(10) 0,42
PCQOS (var) 1(6,7) 1(5,3) 2(13,3) 0(0) 0,71
Artrit (var) 1(6,7) 0(0) 2(13,3) 0(0) 0,28
Aile dykisi 3(20) 2(10) 1(6,7) 1(10) 0,78
Siddetli akne 6(40) 5(25) 6(40) 4(40) 0,77
oykisi
Antidepressan 2(13,3) 3(15) 6(40) 3(30) 0,26
Kullanim
Pilonidal sinus 2(20) 1(5) 4(26,7) 3(30) 0,26
(var)
Tedavi alan(evet) 14(93,3) 16(80) 12(80) 8(80) 0,79
Sistemik tedavi 11(73,3) 13(65) 9(60) 4(40) 0,43
alan
Sistemik Tedavi
tetrasiklin | 6(54,5) 7(53,8) 2(22,2) 0(0) 0,27
rifcap klin | 1(9,1) 2(15,4) 1(11,1) 1(25)
asitretin 1(9,1) 0(0) 0(0) 0(0)
izotretin 1(9,1) 3(23) 2(22,2) 0(0)
diger ab, | 2(18,2) 1(7,7) 4(44,4) 3(75)
Biyolojik ajan 4(26,4) 5(25) 5(33,3) 6(60) 0,28
(evet)
Biyolojik Ajan
Ada 3(75) 4(80) 2(40) 6(100) 0,16
inf 1(25) 1(20) 3(60) 0(0)
Cerrahi tedavi 4(26,7) 4(20) 5(33,3) 3(30) 0,84
(evet)
Cerrahi Tedavi
apse drnaj 3(60) 3(75) 0(0) 2(66,7) 0,21
genis lokal 1(20) 1(25) 3(60) 1(33,3)
eks+primer sutur
gletsec iyilesme 1(20) 0(0) 0(0) 0(0)
gle+greft 0(0) 0(0) 2(40) 0(0)

Ki-Kare test,One-Way ANOVA,*Tukey,p<0,05 anlamlilik

Tablo 17.Hastalarda BAO ile iliskili Faktorler

Normal Hafif Orta Siddetli
BAO n=16 n=10 n=17 n=17
x+SD x+SD x+SD x+SD p degeri p*

1vs 21
vs 3, 1vs
4,
2vs 3,2
Vs 4, 3vs
4

Hastanin yasi 37,6+9,8 31,4+13,6 38,1+14,8 31,8+8,6 0,26 -

Hastalik siiresi 8,245,3 86,2 9,845,1 10,348,2 0,79 -

Hastalik 29,4+10,3 23,4+9,1 28,4+12,1 21,5+6,8 0,08 -

baslangic¢ yasi

Sigara miktari 1,1+0,5 1,2+0,6 1+0,4 1,1+0,4 0,96 -

pkt/gun

Tutulan Bélge 3,3%£2,2 3,5%1,1 4,842,3 6,3+3,4 0,01 0,99,0,36,

Sayisi 0,01,
0,62,0,06,
0,41

Hastalik siddeti | 14,93+9,68 11,5+4,9 19,83+10,29 22,88+12,41 0,03 0,84,0,52,

(Modifiye 0,12,

Sartorius) 0,18,0,03,
0,82

n(%) | n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet (erkek) | 13(81,3) 7(70) 9(52,9) 11(64,7) 0,4
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Sigara 13(81,3) 4(40) 9(52,9) 11(64,7) 0,46
Kullanma (var)
Alkol Kullanma | 6(37,5) 5(50) 6(35,3) 7(41,2) 0,91
(var)
Hek Glb Deg
Minimal 1(6,3) 0(0) 0(0) | 15,9 0,2
Hafif 7(43,8) 6(60) 4(23,5) 3(17,6)
Orta 3(18,8) 2(20) 8(47,1) 3(17,6)
Siddetli 5(31,3) 2(20) 3(17,6) 8(47,1)
Cok Siddetli 0(0) 0(0) 2(11,8) 2(11,8)
Hurley
1 6(37,5) 6(60) 4(23,5) 5(29,4) 0,06
2 6(37,5) 4(40) 9(52,9) 3(17,6)
3 4(25) 0(0) 4(23,5) 9(52,9)
VKI
Zayif 0(0) 0(0) 1(5,9) 0(0) 0,67
Normal 5(31,3) 3(30) 4(23,5) 4(23,5)
Kilolu 7(43,8) 5(50) 7(41,2) 4(23,5)
Obez 4(25) 2(20) 5(29,4) 9(52,9)
DM (var) 3(18,8) 1(10) 7(41,2) 2(11,8) 0,13
HT (var) 3(18,8) 1(10) 8(47,1) 2(11,8) 0,04
Dislipidem (var) | 4(25) 0(0) 2(11,8) 3(17,6) 0,32
KVH (var) 3(18,8) 0(0) 2(11,8) 1(5,9) 0,47
Troid (var) 1(6,3) 0(0) 0(0) 4(23,5) 0,07
iBH (var) 0(0) 0(0) 0(0) 2(11,8) 0,25
PCOS (var) 1(6,3) 0(0) 3(18,8) 0(0) 0,14
Artrit (var) 0(0) 1(10) 1(5,9) 1(5,9) 0,87
Aile dykusi 1(6,3) 2(20) 2(11,8) 2(11,8) 0,87
Siddetli akne 4(25) 3(30) 6(35,3) 8(47,1) 0,64
oykisi
Antidepressan 2(12,5) 3(30) 3(17,6) 6(35,3) 0,41
Kullanim
Pilonidal sinus 2(12,5) 0(0) 1(5,9) 8(47,1) 0,003
(var)
Tedavi 15(93,8) 7(70) 14(82,4) 14(82,4) 0,53
alan(evet)
Sistemik tedavi | 11(68,8) 6(60) 10(58,8) 10(58,8) 0,93
alan
Sistemik
Tedavi
tetrasiklin 5(45,5) 3(50) 4(40) 3(30) 0,01
rifcap klin 1(9,1) 2(33,3) 0(0) 2(20)
asitretin 0(0) 1(16,7) 0(0) 0(0)
izotretin 1(9,1) 0(0) 5(50) 0(0)
diger ab, 4(36,4) 0(0) 1(10) 5(50)
Biyolojik ajan 7(43,8) 1(10) 5(29,4) 7(41,2)
(evet)
Biyolojik Ajan
Ada 6(85,7) 1(100) 3(60) 5(71,4) 0,86
inf 1(14,3) 0(0) 2(40) 2(28,6)
Cerrahi tedavi 6(37,5) 1(10) 4(23,5) 5(29,4) 0,51
(evet)
Cerrahi Tedavi
apse drnaj 3(50) 1(100) 1(20) 3(60) 0,76
genis lokal 2(33,3) 0(0) 3(60) 1(20)
eks+primer sutur
gletsec iyilesme | 1(16,7) 0(0) 0(0) 0(0)
gle+greft 0(0) 0(0) 1(20) 1(20)

Ki-Kare test,One-Way ANOVA,*Tukey,p<0,05 anlamlilik

Hastalarda hastalik siddetiyle(Hurley evresi) iligkili faktorler

degerlendirildiginde; hastalik suresi, tutulan bolge sayisi ve Modifiye Sartorius

skoru arasindaki iliski anlamli idi (p<0,05); hasta yasi, hastalik baslagi¢ yasi ve
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sigara miktar1 pkt/gin ortalamalari arasinda anlamli iligki saptanmadi(p>0,05).

Hurley evresi ile pilonidal sinus varligi, sistemik tedavi ve biyolojik ajan kullanimi

durumlari arasinda anlamli bir iligki var idi (p<0,05)(Tablo 18).

Tablo18.Hastalik Siddeti ile iligkili Faktorler

Hurley 1 2 3
n=21 n=22 n=17
x+SD x+SD x+SD p degeri p*
1vs2,1vs3,2vs3
Hastanin yasi 31,5+13,2 36,9+11,9 37+9,6 0,24 -
Hastalik siiresi 6,1+5,1 9,545,3 12,6%6,2 0,02 0,25,0,01,0,35
Hastalk 25,4+11,7 27,5+9,7 24,5+9,1 0,65 -
baglangic yasi
Sigara miktan 1,1+0,5 1,2+0,4 1+0,4 0,84 -
pkt/gin
Tutulan Boélge 2,3+1,6 4,5+1,9 7,6+2,6 <0,001 0,004,<0,001,<0,001
Sayisi
Modifiye 7,81+2,58 17,31+6,28 31,47+46,03 <0,001 <0,001,<0,001,<0,001
Sartorius
n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet (erkek) 13(61,9) 13(59,1) 14(82,4) 0,28
Sigara Kullanma 12(57,1) 16(72,7) 9(52,9) 0,46
(var)
Alkol Kullanma 8(38,1) 10(45,5) 6(35,3) 0,85
(var)
Hek Glb Deg
Minimal 2(9,5) 0(0) 0(0) <0,001
Hafif 18(85,7) 2(9,1) 0(0)
Orta 1(4,8) 15(68,2) 0(0)
Siddetli 0(0) 5(22,7) 13(76,5)
Cok 0(0) 0(0) 4(23,5)
Siddetli
VKI
Zayif 1(4,8) 0(0) 0(0) 0,99
Normal 6(28,6) 6(27,3) 4(23,5)
Kilolu 8(38,1) 8(36,4) 7(41,2)
Obez 6(28,6) 8(36,4) 6(35,3)
DM (var) 2(9,5) 5(22,7) 6(35,3) 0,17
HT (var) 3(14,3) 7(31,8) 4(23,5) 0,42
Dislipidem (var) 3(14,3) 1(4,5) 5(29,4) 0,1
KVH (var) 2(9,5) 29,1 2(11,8) 0,99
Troid (var) 1(4,8) 1(4,5) 3(17,6) 0,31
iBH (var) 0(0) 0(0) 2(11,8) 0,08
PCOS (var) 1(4,8) 3(14,3) 0(0) 0,32
Artrit (var) 0(0) 2(9,1) 1(5,9) 0,49
Aile 6ykiisU 3(14,3) 4(18,2) 0(0) 0,27
Siddetli akne 7(33,3) 7(31,8) 7(41,2) 0,84
oykisu
Antidepressan 4(19) 4(18,2) 6(35,3) 0,38
Kullanim
Pilonidal sinus 4(19) 1(4,5) 6(35,3) 0,04
(var)
Tedavi alan(evet) | 16(76,2) 18(81,8) 16(94,1) 0,35
Sistemik tedavi 16(76,2) 12(54,5) 9(52,9) 0,24
alan
Sistemik Tedavi
tetrasiklin 10(62,5) 3(25) 2(22,2) <0,001
rifcap klin 3(18,8) 2(16,7) 0(0)
asitretin 1(6,3) 0(0) 0(0)
izotretin 1(6,3) 5(41,7) 0(0)
diger ab 1(6,3) 2(16,7) 7(77,8)
Biyolojik ajan 0(0) 7(31,8) 13(76,5) <0,001
(evet)
Biyolojik Ajan
Ada 7(100) 8(61,5) 0,08
inf 0(0) 5(38,5)
Cerrahi tedavi 3(14,3) 5(22,7) 8(47,1) 0,09
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(evet)

Cerrahi Tedavi

apse drnaj 3(100) 3(50) 2(25) 0,3
genis lokal 0(0) 3(50) 3(37,5)

eks+primer sutur

gletsec iyilesme 0(0) 0(0) 1(12,5)

gle+greft 0(0) 0(0) 2(25)

Ki-Kare test, One-Way ANOVA, *Tukey, p<0,05 anlamlilik
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5.TARTISMA

Hidradenitis supdurativa (HS), koltuk alti, kasik bdlgesi, meme alti
kivrimlari  ve  perianal  bodlgede kronik  derin  yerlesimli  noddller,
apseler, fistiller, sinis yollari ve skarlarla karakterize inflamatuar bir
hastaliktir. Bu sekil bozucu duruma eslik eden agri ve utang yasam kalitesine
onemli dlciide etki eder. Bu galismada; HS ‘i hastalarda cinsel istek ve
islevsellikte bozulmanin yayginligini; ve hastaligin yasam kalitesi, anksiyete,
depresyon, psikolojik sikinti ve Kklinik oOzellikler ile iligkisini arastirmak
amaclanmigtir.

Calismamiza 20 kadin, 40 erkek olmak Uzere toplam 60 hasta
dahil edilmigtir. Literatiirde hastalik genel olarak kadin bireylerde daha sik
gorulmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan retrospektif calismada
kadinlarin prevalansi, erkeklere gore iki kat fazla bulunmustur?®. Benjamin G.
Vazquez ve ark.’nin yaptigi ¢alismalarda insidans kadinlarda erkeklerden
onemli Olglide yilksek saptanmistir'®8. Ingram J. R ve ark.nin yaptig
calismada tim yas gruplarinda ortalama kadin: erkek orani 2.9: 1 saptanmistir3,
Bati Ulkelerinde bildirilen c¢alismalarda hastalarin ¢ogu kadinken, Asya’da
yapilan calismalar agirlikli olarak erkekleri tanimlamistir?”-28, Japonlarin (K/E=
0,37), Korelilerin (K/E= 0,63) ve Singapurlularin (K/E= 0,71) daha &nceki
calismalarinda HS'nin erkek egemenligine dikkat g¢ekilmistir?®. Ancak
Tayvan'da HS'nin cinsiyet farki yukarida bahsedilen diger Asya ulkeleri kadar
belirgin gosterilememistir?®?. Asya ve Afrika'da ki calismalarinin aksine, Kafkas
populasyonlarinda, HS’li kadinlarin sayisi erkeklerden 3 : 1 oraninda fazla
bulunmustur?®®. Calismamizda erkek hastalarda hastalik sik gorilmektedir.
Bunun sebebi erkeklerde HS’in daha siddetli seyretmesi ve erkek hastalarin
saglik kuruluslarina daha sik bagvurmasi ileri surulebilir. Ayrica, bu cinsiyet
farkhliklarinin altinda yatan nedenin sosyal 6nyargi oldugu 6ne surllse de,
genetik veya cevresel farkliliklar géz ardi edilemez.

Hidradenitis supurativa en yaygin olarak yasamin tguncu ve
dordincu dekatlarinda ortaya ¢cikmakta olup ABD'de yapilan ¢alismada en ¢ok
18-29 vyas arasi kisilerde gorilmistir®. 5 vyillik retrospektif bir kohort
calismasinin bulgularina gére HS tanili 40.585 hastanin ¢gogunlugu (%63,3) 18
ila 44 yaslar arasindaydi ve ¢ogunluk kadinlardan olustugu saptanmigtir. Ayni
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calismada, en yuksek yeni HS tanili vaka sayisi 15-24 yas araligindaydi ve
yarisindan fazlasi 15-44 yas araliinda oldugu saptanmistir?®®, Ingram J. R ve
ark.’nin yaptigi calismada hastalarin ortalama yasinin 43.2 yil idi®. Benjamin G.
Vazquez ve ark.’nin yaptidi callsmada en yiksek insidans 20-29 yas arasi
kadinlar arasindaydi.(100.000'de 18.4) Bu ayni zamanda erkekler igin en
yliksek insidansin oldugu yas araligiydi (100.000'de 7.4)'%8, Kore'de yapilan bir
calismada, HS’in yasamlarinin ikinci ve uguncu dekatlarinda basladigini
gosterilmistir ve HS'nin ergenlik sonrasi donemde vyaklasik 20 yasinda
baslamasinin yaygin oldugu Bati Ulkelerinde de benzer sonuclar elde
edilmistir?®, Literaturde 5 ila 14 vyillik teshis gecikmesi yansitilmis ve
karsilanmamis tibbi yardim ihtiyacini vurgulanmistir3®,  Calismamiza katilan
hastalarin yas ortalamasi 35,1+11,9 olarak hesaplanmistir. Calismamiza katilan
hastalarin semptomlarinin baslangi¢ yasi ortalama 25,9+10,2 olup literattrle
benzer saptanmistir. Calismamizda ortalama hastalik sdresi 9,2+7,2 olarak
hesaplanmistir.

Literaturdeki calismalar, hastaligin yaklasik %40 oraninda ailesel
oldugunu gosterilmistir'®. Calismamizda sadece %11.7(n=7) oraninda aile
OyklUsu saptanmis olmasi ¢alisma grubumuzun kugik olmasi nedeniyle olabilir.

HS'li hastalarda sigara icme prevalansinin %70 ila %90 oldugu
tahmin edilmektedir®. ABD’de yapilan bir calismada sigara icenlerde HS
insidansinin iki katina ¢iktigi gértlmektedir.Ayni galismada sigara icmeyenler ile
karsilastirildiginda sigara igenler arasinda yeni HS tanisinin orani %90 artmis
oldugu belirlenmistir®. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan blyik retrospektif
bir calismada, sigara icenlerin icmeyenlere goére daha yutksek HS riskine sahip
oldugu gostermistir; ancak, bu calisma nedensel bir iliskiyi degerlendirme
potansiyelinde olmadi§i belirtiimistir?8, Fransada yapilan baska bir ¢calismada
cok degiskenli analizde, sigara icmenin HS ile énemli dl¢lide iligkili oldugu
saptanmistir. (OR 4.16 [2.99-8.69])%¢. Asya ve Gineydodu Asya
populasyonlarinda HS'li hastalarda sigara icme oranlarn genellikle daha disuk
saptanmistir(%29-%73) ve sigaranin genellikle erkekler tarafindan kullanildidi
gosterilmistir. Asya Ulkelerinde, kadinlarin sigara icmesi geleneklerinde olumsuz
algilanmaktadir ve sonug olarak Bati Ulkelerine gore sigara icme oraninin daha
disik olacagi belirtiimistir?®®. N Akdodan ve ark yaptigi calismada, sigara
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icmek HS riskinde 14,87 kat artigla iligkilendirilmistir?®®. Sigarayi birakmanin
hastalik seyrini nasil etkileyecegi yonundeki calismalara literatire bakildiginda
rastlanmamistir. Calismamizda hastalar igerinde aktif sigara icenler
%61.7(n:37), hi¢c kullanmamisg olanlar %23.3(n:14) olarak saptanmistir.
Erkeklerde sigara kulanim orani %67.5(n:27), kadinlara ise %50(n:10)
idi.Cinsiyetler arasinda sigara kullaniminda istatistiksel agidan anlamli fark
yoktu. Hastalarda sigara kullanimi ortalama 1,1+0,5 paket/gun olarak tespit
edilmigtir. Sigara pkt/giin ortalamalari arasindaki fark anlamli idi(p<0,05). Erkek
hasta grubunda sigara pkt/gun 1,2+0,5 tiketimi kadinlara gére 0,9+0,5 daha
¢oktu(p=0,01). Bu fark dogrultusunda sigara kullaniminin gergekten risk faktoru
mU yoksa kronik bozuklugun bir sonucu mu oldugunu belirlemeye ¢alismak igin
HS'nin sigara ile iliskisini degerlendirecek ileri galigmalar yapiimalidir.

72110 HS vakasinda yapilan bir ¢alismada , HS ile alkol
kotliye kullanimi arasinda anlamli bir iliski saptanmis?6t. Fakat calismamizda
alkol kullanim orani(n=24) dusuktu ve kotlye kullanim saptanmamistir.

HS'li hastalarin %50 ila %75'i fazla kilolu veya obezdir?%2. Yiksek
VKI'li hastalar, disiik VKI'li hastalara kiyasla daha yiiksek Hurley skorlarina,
daha fazla etkilenen alana ve kendileri tarafindan yuksek bildirilen siddet
oranina sahiptir?®3, Obezite, Bati popllasyonlarinda HS igin iyi bilinen bir risk
faktorlidir ve hastalarin yaklasik %50'si obezdir?®. Obezite oranlari Asya
populasyonlarinda genellikle daha dusuk olmakla birlikte oldukga degiskendir;
Kore ve Japonya'da sirasiyla %12 ve %15'ten Malezya ve Singapur'da sirasiyla
%48 ve %50'ye kadar degismektedir?642¢5, 8 calismanin meta-analizinde, HS'li
hastalarin obezite orani, kontrol bireylerininkinin 3,5 kati (%95 GA, 2,2-5,4)
olarak bildirilmistir?®, BJ Harrison ve ark. yapti§i calismada erkeklerin %77'si
fazla kilolu ve %26's1 obez; kadinlarin %69'u fazla kilolu ve %33'U obez olarak
saptanmistir’3¢, 302 hastadan olusan bir vaka serisinde yapilan c¢ok degiskenli
analizde VKIi ve atipik yerlesimler agisindan degerlendirildiginde Sartorius
skoru ile glicli ve bagimsiz bir sekilde anlamli iliski saptanmistir'®, 251 HS
hastasindan olusan baska bir calismada hastalar fazla kilolu ve ortalama + SD
VKi 28.3 + 6.5 kg saptanmistir. Ayni calismada VKi dagilimi acisindan
hastalarin Ugte biri fazla kilolu ve Ugte biri obez olarak saptanmistir. Bu
calismada Hidradenitis Suppurativa Skoru (HSS) ve VKi arasindaki iligki
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istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir!!’. Calismamizda literattirdeki gibi
hastalarimizin ¢ogu asiri kilolu ve obez bireylerdi. Hastalarin ortalama vucut
kitle indeksi(vki) 27,91+5,16kg/m2 idi. Hastalarin %38.3(n:23)'inin VKi 25-30
arasl ve %33.3(n:20)’in ki ise 30’un Uzeriydi. Literatirde belirtiimis olan HS’li
hastalardaki obezite oranlariyla bizim galismamizdaki 40 erkek HS hastasinin
obezite orani %27.5(n:11) ,20 kadin HS hastasinin oranina %45 gére(n:9) daha
yuksekti. Fakat istatistiksel acidan cinsiyetler arasi fark saptanmadi(p=0,33).
Bizim calismamizda ise VKIi ile Hurley evresi arasinda anlamii iligki
saptanmadi(p=0,99). Kilo verme hastalik seyrini iyilestirme araci olarak
destekleyen veriler sinirli olup bu konuda daha ¢ok galisma yapilmasina ihtiyag
vardir.

Literatire bakildiginda duslik sosyoekonomik dizeyli
hastalarda daha ylksek bir HS insidansi bildirilmigtir. Bunun nedeni olarak
sigara icme, stres ve kotu beslenme gibi sosyoekonomik dizeyle ile ilgili
faktorlerin HS'ya yatkin hale getirebilecegi belirtilmigtir. 1018 hastadan olusan
bir vaka kontrol galismasinda sosyoekonomik diizey dagilimi hasta grubunda
kontrol grubuna gore anlamli derecede disik bulunmustur?®®. 27 615 HS
hastasi ile yapillan baska bir cgalismada hastalarin %46.4’sinda dusuk
sosyoekonomik diizey orani 6nemli 6lgide yuksek bulunmustur. Ayrica bu
calismada HS ile disuk sosyoekonomik dizey arasindaki iliskinin, HS'nin
yasam kalitesi Uzerindeki etkilerinin (6rn. agri ve kot kokulu akinti gibi
semptomlar) sonucu olabilecedi belirtiimistir?®’. Bizim c¢alismamizda;
hastalarimizin  %43.3'0 dusuk gelirli idi. Kadinlarda dusuk gelirli olma
yuzdesi(%50), erkeklerde ise dusik gelirli olma ylUzdesi(%40) saptanmistir.
Kadinlarda meslek sahibi olmayanlarin orani (%45), erkeklerde ise oran
(%25)idi. Bu durum gelir dizeyi dusukliginin HS hastalarinda yiksek
oldugunu gostermektedir. Ozellikle hastalarimizin ¢ogunlugunun dusik gelire
sahip olmasi nedeninin hastaligin vucuttaki klinik yansimalari, uzun ve zorlu
tedavi sureci ve beraberinde getirdigi psikolojik yipranmanin is bulma ve ig
hayatinin surekliligi acisindan zorladigini disiinmekteyiz. Hastalik strecinin is
hayatini etkiledigi kadar yasam kalitesini de onemli Olgude etkilemektedir.
Cunkl hastalarin ekonomik gelirinin yetersiz olmasi; beslenme, sosyallesme,

psikolojik destek alma acisindan tedavi surecini uzatmaktadir.
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Literatirde obezite, diabetes mellitus ve metabolik sendromu
iceren metabolik bozukluklarin, HS ile en ¢ok iligkili durumlar oldugu
belirtiimektedir?%®. Almanyada yapilan bir galismda HS hastalarinda eslik eden
obezite, dislipidemi, hiperglisemi ve hipertansiyona bagli olarak artmig
metabolik sendrom prevalansi (hastalarin %50 kadarinda) kaydedilmistir?/0. 12
calismadan olugsan metaanalizde, HS olmayan saglikli  kontrollerle
karsilastirildiginda HS vakalarinda daha yluksek oranda DM eslik ettigi tespit
edilmisti(%16,1'e karsi %15,7)?°. HS'li hastalarda yuksek oranda sigara
icmeyle birlikte metabolik sendrom, kardiyovaskuler iligkili olum riskinin
artmasina katkida bulunabilecedi belirtiimektedir. Literatirde HS'nin iskemik
inme ve miyokard enfarktlsi gibi kardiyovaskuiler sonuclara yol acabilecedi
Uzerinde durulmustur?, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki 43.105 HS
hastasindan olusan bir calismada Tip 2 DM'nin genel prevalansi %24,8
saptanmistirt4, HS'li hastalarda inflamatuvar barsak hastaligi, otoimmin
hastaliklar, spondiloartrit ve bazi psikiyatrik bozukluklar daha sik
gorilmektedir?’®. Hollanda'dan yapilan yakin tarihli bir calisma, HS'li hastalarda
CH ve UK prevalansini sirasiyla %2,5 ve %0,8 olarak saptanmistir. HS'li
hastalarin IBH gelistirme riskinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir'®. HS tanisi
alan toplam 7.732 hastada yapilan bir c¢alismada %0.8 oraninda crohn
hastaligi, %1.3 oraninda (lseratif kolit saptanmistir!®. Calismamiza katilan
hastalarin %93.3 ek hastalik saptanmis olup bunlar siklik sirasina gore %23.3
HT, %21,7 DM, %15 Dislipidemi, %10 KVH, %8.3 troid hastaligi, %6.8 PCOS,
%3.3 IBH, %5 artrit olarak belirtilmistir. Calismamizdaki diabetes mellitus,
hipertansiyon, metabolik sendrom literatlire oranla daha diasik saptanmistir.
Bizim calismamizda IBH orani literatiire gére diisiik oranlarda saptanmis olsa
da HS'li hastalarda artan bir prevalans ve yeni baslayan IBH riskine yonelik
daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

HS; akne konglobata, dissekan selilit ve pilonidal sinisten
olusan folikller okliizyon tetradinin bir parcasidir. Farkli anatomik yerlesimlerde
gelismelerine ragmen, bu klinik antiteler ortak patogenezi paylasirlar ve
hastalarda birbirleriyle baglantili olarak ortaya cikabilirler. Vural ve ark.’1 HS'li
128 hastayla yaptidi bir calismada akne vulgaris (%23, n =32) ve akne
konglobatanin (%8,6, n =12) en sik goérlilen deri komorbiditeleri oldugunu
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bildirmiglerdir?’t. Literatlirde, sagdlikh kontrollerle karsilastirnldiginda HS'li
bireylerde pilonidal sinis hastahigi (PSH) ile iligkisini degerlendiren yayinlar
vardir: HS'li hastalarda pilonidal sinus hastaligi olusumu bes ¢alismadan olusan
bir metaanalizde kontrol deneklerine kiyasla daha yuksek saptanmistir(genel
olasilik orani 6,54 (P<0,001))?’2. Benhadou F ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada 238 hastanin 186'sina (%78) PSH tanisi konuldu. PSH'nin ytksek
prevalansi, HS ile arasinda gigcli bir baglanti oldugunu gostermistir?’3. Bizim
calismamizda hastalarimizin %35’inde (n=21) siddetli akne Oykusu vardi.
Calismamizda hastalarimizin %18.3’ande (n=11) pilonidal sinUs saptanmigtir.
Bu veriler akne vulgaris ve pilonoidal sinusun HS’'li hastalarda artmis riske
sahip oldugu yonundeki literatur verileriyle uyumludur.

HS'de; erkeklerde genellikle kalgca lokalizasyonu daha sik
goralurken, kadinlarda ise daha c¢ok meme ve kasik bolgeleri
etkilenmektedir''#, Bir calismada kadinlar koltukalti bolgesinde, erkeklere gore
daha siddetli ve Hurley evre lll lezyonlara sahipken, erkeklerin kadinlara kiyasla
gluteal bdlgede daha siddetli ve evre ll/lll lezyonlara sahip oldugu, erkeklerde
kasik bdlgesindeki lezyonlarin siddetinin kadinlara gére daha fazla oldugunu
saptanmistir?’4. Calismamizda literatlirle uyumlu olarak hastallk en g¢ok
koltukalti(%66.7) ve inguinal bdlgede(%70) saptandi. Kadinlarda meme ve
inguinal bdlge tutulumu 6n planda ilen, erkeklerde ise koltukalti, inguinal ve
kalca tutulumu 6n plandaydi.

HS'nin farkli evreleri icin bircok sistemik ve topikal tedavi
kullaniilmaktadir, ancak tedavi yaklasimi hastadan hastaya degismektedir.
Mevcut Avrupa yonergelerine gore, oral rifampisin ve klindamisin veya
tetrasiklin, Hurley evre Il ve lll'te HS icin birinci basamak ila¢ olarak onerilmistir.
Siklin antibiyotikler ise daha az siddetli HS igin birinci basamak tedavi olarak
kullanimi daha uygun bulunmustur. Calismamizda hastalarin tedavi olarak en
sik %73.3 topikal ve %61.7 sistemik tedavileri aldiklari saptanmigtir. Literattirde
retinoid kullaniminin saptanan akne vulgarisi tedavi etmek icin kullaniimasi
yoninde olmasi nedeniyle oranin yiksek oldugu belirtilmistir. Ayrica biyolojik
ajanlarin en cok Hurley evre III'G (%31,7) olan hastalara recete edildigi ve

adalimumab ve infliximab, orta ila siddetli HS tedavisinde etkili oldugu
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belirtilmistir''4, Calismamizda en sik kullanilan sistemik tedavi %40.5 tetrasiklin,
biyolojik ajan ise %75 adalimumabdir.

Literatirde klinik gsiddeti Olgen c¢alismalara bakildiginda
genellikle hastalik siddetinin yasam kalitesini etkiledigi belirtilmistir. Hastalik
siddet skorlari degerlendirildiginde: Kurek A. ve ark.nin yaptidi c¢alismada
Sartorius skoru ile DYKI skoru korelasyon gésterilmistir.(r = 0.38, P =.01) Bu
calismada kadin ve erkek hastalarin Sartorius skorlari arasinda anlamli fark
saptanmadi®®. Alavi A. ve ark.’nin yapti§i ¢alismada da Hurley evrelemesi ile
DYKI skoru korelasyon gdsterilmistir?’>. Calismamiza katilan hastalarin klinik
siddetleri degerlendirildiginde Modifiye Sartorius skor ortalalamalari 18+9,74 ve
DYKI 13.35+8.06 (DYKi 11-20:¢cok yilksek) olarak saptanirken, hurley
evrelemesine gbére c¢odunlugunun evre 2(%36.7), Hekimin Global
Degerlendirmesine gore ise hafif(%33.3), siddetli(%30) ve orta(%26.7) siddette
oldugu saptanmistir. Calismamizda DYKI ile Modifiye sartorius skori arasinda
korelasyon saptandi. Calismamizda kullanilan hastalik siddet skorlari (hurley
evresi,modifiye sartorius skoru,hekim global degerlendirimesi) birbirleriyle
korele idi. Hurley Evresi ile Modifiye Sartorius arasinda arasinda pozitif yonla,
yuksek dereceli (r=0,90) anlamli iligki s6z konusu idi(p<0,05 ). Hurley Evresi ile
Hekim Global Degerlendirmesi ve DYKI arasinda arasinda pozitif yénli, yiiksek
dereceli (r=0,91) anlamli iligki s6z konusu idi(p<0,05). Ayrica cinsiyetler
arasinda Hurley evresi, Modifiye Sartorius, DYKi ve Hekim Global
Degerlendirmeleri arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu. Bunun nedeni
3.basamak saglik kurulusu olmamiz, her kesimden ve herhangi bir evredeki HS
hastalarinin, 6zellikle akne ile iligkisi nedeniyle kolaylikla bagvurmalariydi.

HS'nin neden oldugu agri, purilan sekresyon, kéti koku ve
sekil bozuklugu nedeniyle hastalarin yasam kalitesi ciddi 6lcude
etkilenmektedir. Von der Werth ve ark. tarafindan yapilan bir arastirma 114 HS
hastasinin degerlendirildigi bir arastirmada diger deri hastaliklan ile
karsilastirildiginda; HS’in, hastalarin yasam kalitesinde daha fazla azalmaya
neden oldugunu saptamislardir'®!. Literatire DYKI ile iliskili faktdrler acisindan
bakildiginda; Schneider-Burrus S ve ark.’nin yaptigi calismada 462 HS
hastasinin ortalama (+ standart sapma) DYKIi puani 13,18 + 7,99(DYKi 11-
20:cok yilksek etki) saptanmistir. Bu calismada DYKI derecesi deri
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lezyonlarinin siddeti, 6zellikle anogenital yerlesimdeki noduller, fistullerin varligi
ve obezite ile iligkilendirilmistir. Hastalarin yasi, aile éykusundn olmasi ve HS
hastalik surelerinin DYKI Uzerine etkisi saptanmamigtir. Ayrica bu galismada
kadin ve erkek HS hastalari arasinda DYKI puanlarinda fark saptanmamustir.
Buna karsi VKI <25 ve VKIi = 30 olan hastalar arasinda DYKI skorunda anlamli
bir fark (11,61 £ 0,71 - 14,98 £ 0,62; P = 0,000) tespit edilmistir. Calismanin
devaminda apse drenaji, rezeksiyon cerrahisi veya antibiyotik tedavisi almis
hastalar ile tedavi almamis hastalar arasinda DYKI agisindan anlamli fark
bulunmamistir?’>. Jorgensen A R ve ark.’nin yapti§i ¢alismada 339 hastani
ortalama DYKI skoru 11.9 + 7.6 saptanmistir. Bu calismada hastalik siddeti
(Hurley evresi), geng yas, diyabet, artan hastalik aktivitesi ve spesifik anogenital
lokalizasyonun tutulmasi ile DYKIi skoru arasinda korelasyon saptanmistir?’e,
Krajewski P K ve ark. yapti§i ¢alismada 1795 hastanin ortalama DYKI skoru
13,2 + 8,1 saptanmistir. Bu galismada kadinlarin yagsam kalitesinde erkeklere
kiyasla daha fazla azalma saptanmigir. Ayrica Uluslararasi Hidradenitis
Suppurativa Siddet Skor Sistemi (IHS4), Hurley evresi ve boyun tutulumunun
DYKi'ni énemli oélclide etkiledigi belirtiimistir?”’. Carlos Cuenca-Barrales ve
ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada HS'nin yasam kalitesi Uzerine ¢ok blytk bir
etkisi (DYKI 12,5 + 7,5) oldugunu saptamislardir. Bu ¢alismada yiiksek VKi'sinin
ve hos olmayan koku yogunlugu, kasinti gibi semptomlarin DYKi'ni énemli
dlglide etkiledigi belirtilmistir?’8. Calismamizda hastalarin ortalama DYKI skoru
13,5+8,01 saptandi. Hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli fark
saptandi.(p=0.001) Bu durum literatirdeki verilerle uyumlu idi. Ayrica
calismamizda DYKI ile modifiye sartorius skoru, hurley evresi, tutulan bélge
sayisi, Hekim global degerlendirmesi arasinda iliski varken; VKIi, yas, hastalik
suresi, hastalik baslangi¢ yasi, tedavi almasi, cerrahi—sistemik-biyolojik tedavi
almasi arasinda iliski saptanmadi(p>0.05). Hastalik siddeti(modifiye sartorius
skoru, hurley evresi) ve etkilenen bolge sayisi arttikga hastalarin yasam kalitesi
onemli 6lcude etkilenmektedir. Fakat vki, yas, hastalik siresi, hastalik baslangic
yasli ile ilgili olarak, hastalarin tedavi almasi ve tedaviye yanitinin degisken
olabilecegi icin yasam kalitesine etkisi olmamistir. Bu veriler, HS icin klasik
tedavi segceneklerinin hastanin yasam kalitesinde uzun sureli bir iyilesmeye yol
acmadigini dusundurmektedir. Yasam kalitesinin degerlendirmesinde tek bir
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kriterin olmadigi pek c¢ok faktorin (hastalik siddeti, sdresi, tutulum yeri,
demografik Ozellikler) etkili olabilecedi gorulmektedir. Hasta sayimizin kisitlihgi
nedeniyle HS hasta populasyonunu yansitmamis olabilir.

Literatire kadin ve erkek hastalarin yagsam kalitesi verilerine
bakildiginda; Kurek A ve ark.’nin yaptigi ¢alismada HS'li kadin hastalarin
ortalama + SD DYKI skoru, HS'li erkek hastalardan énemli élciide daha yiiksek
saptanmistir.(14,4 + 6,6'ya karsi 9,6 + 6,9, P=0.03) Calismamizda HS’li kadin
hastalarin ortalama DYKIi skoru 13,3+8,44 saptandi. Erkek HS hastalarinin
ortalama DYKI skoru ise 13,38+7,98 idi. Bu 2 grup Kkarsilastirildiginda
literatirden farkh olarak anlamli fark saptanmadi(p=0.98). Bu durum HS’nin
cinsiyet fark etmeksizin yasam kalitesine etkisinin ne kadar yuksek oldugunu
gOstermektedir.

HS’de siddet risk faktorlerini saptamak, daha agresif tedavi
gerektiren hastalarin secilmesine ve yakindan izlenmesi acgisindan yardimci
olabilir. Calismamizda HS siddetinin tanimlanmasinda en c¢ok kullanilan
Olcutlerden biri olan Hurley evrelemesi kullaniimistir. 1221 hastadan olusan
genis capli bir ¢calismada Hurley evresine gore hastalik siddeti ile iligkili risk
faktorleri arastirilmistir. Obezite, HS icin O6nemli bir risk faktori olarak
saptanmistir(OR = 1.846). Ayrica hastalik sUresi, tanida gecikme, sigara pkt/yil
sayisli, etkilenen vucut bolgelerinin toplam sayisi ve bir komorbidite varhigi
hastaligin gsiddeti ile iligkili saptanmistir. Bu c¢alismadaki lojistik regresyon
analizinde, hastalik siddetinin en 6nemli belirleyicilerinin erkek cinsiyet(OR
=2.21), genital bolge(OR = 3.39) ve kasik boélgesi (OR = 2.25) tutulumu oldugu
ortaya koyulmustur?’®, Schrader A M ve ark.’nin yapti§i calismada hastalik
siddetini etkileyen en onemli risk faktorlerinin erkek cinsiyet, koltuk alti ve
perianal bolge tutulumu oldugunu saptanmistir?®0. Canoui-Poitrine F ve ark.’nin
yaptigi calismada Sartorius skoru ile erkek cinsiyet, yiiksek VKIi (P <0.001),
atipik yerlesim yerleri(P =0.002), siddetli akne oykusu (P =0.04) ve ailede HS
OykUsunun olmamasi(P =0.06) arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptamisglardir®. Tirkiyede yapilan 208 hastanin katildi§i bir calismada erkek
cinsiyet, diisiik egitim diizeyi, kasik tutulumu, yiksek VKIi ve akne &ykisiiniin
olmamasi ileri evre hastalikla iligkili oldugu bildirilmistiri®t. S vural ve ark. ise

erkek cinsiyet, obezite, hastalik slresi, sigara paket/yil ve lezyonlarin
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yerlesiminin(koltuk alti, perianal ve meme) hastalik gsiddetiyle iligkili oldugunu
6ne siurmislerdir?’t., Calismamizda hastalik siddeti ile iligkili faktorler
incelendigindiginde; hastalik suresi, tutulan bolge sayisi ve Modifiye Sartorius
skoruyla olgulen siddet arasinda korelasyon saptandi(p<0,05). Hasta yasl,
hastalik baslagic yasi, VKI, erkek cinsiyet, alkol kullanimi, komorbiditeye sahip
olma, aile oykusunun olmasi, siddetli akne Oykusu olmasi ve sigara miktari
pkt/gin ortalamalari ile hastalik siddeti arasinda korelasyon yoktu(p>0,05). Bu
durum toplum genelinde artan sigara kullanimi ve obezite nedeniyle
aciklanabilir. Alkol kullanim orani Ulkemizde az olmasi nedeniyle hastalik
siddetine etkisi olmamistir. Hasta yasi ve hastalik baglangi¢ yasinin hastalik
siddete etkisinin olmamasi herhangi bir yas grubunda hastalik gelisebilmesiyle
aciklanabilir.Hastalarin etkilenen bodlge sayisi ve hastalik siresi arttikga hastalik
siddetide artmaktadir. Siddetli akne Oykisu hastaligin  her evresinde
gorllebilmektedir.Bu nedenle hastalik seyrine etkisi olmamigtir.Literatirde aile
oykusunin olmamasi hastalik siddetini etkileyen bulgu olmasi dikkati ¢eken
bulgu olmasina ragmen calismamizda aile dykusunin hastalik siddetine etkisi
saptanmamistir. Bu durumun nedeni hasta sayimizin kisitli olmasindan dolayi
olabilir .Bu konuda daha c¢ok calismaya ihtiya¢ vardir.Pilonidal sinusu olan,
sistemik tedavi alan ve biyolojik ajan kullanan hastalarda hastalik siddetli
seyretmekteydi(p<0,05). PSH; HS’ya esik eden folikller tetradin bir pargisi olup
ileri evre hastalikta gézlenmektedir.ileri evre hastalarda sistemik tedavi ve
biyolojik ajan kullanimi artmaktadir.Bu nedenle hastaligin seyrini etkilemektedir.

HS hastalari anksiyete, depresyon, stigmatizasyon, 6zsayginin
azalmasi, yalnizlik, issizlik ve hatta artan intihar riskinden etkilenmektedirler.
Literatirdeki HS’da anksiyete ve depresyon ¢alismalari incelendiginde; Kouris A
ve ark yaptigi 94 hastayl kapsayan calismada saglikli kontrollere kiyasla
hastalarda daha yuksek kaygi, depresyon, yalnizlik ve sosyal izolasyon oranlari
saptanmistir’®4. Onderdijk A J ve ark. yaptigi ¢alismada 211 HS hastasinin
Major Depresyon Envanteri skoru, kontrol grubu ile karsilastirildiinda daha
ylksek saptanmistir(11.0'e kargi 7.2 )(P< 0.0001).2%6 Shavit E ve ark.’nin 3207
HS hastadan olugsan c¢alismada hastalarin sirasiyla %5,9'u ve %3,9'u
depresyon ve anksiyete tanisi aldigi belirtiimistir(P <0.001)%3. Bir meta-analiz

calismasinda 139.879 HS hastasi, kontrollerle karsilastirildiinda HS ile
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depresyon arasinda da anlaml bir iliski saptanmigtir. Ayrica bu meta-analizde
45.299 HS hastasi, kontrollerle kargilastirildiginda HS ile anksiyete bozukluklari
arasinda anlamh bir iligki saptanmistir?®l. Kurek A ve ark. yapti§i 45 hastadan
olusan calismada hastane anksiyete depresyon skoru(HADS) HS hastalarinda
(5,1 ila 7,7) kontrollere kiyasla(1,8 ila 3,4) anlamli derecede yuksek
saptanmigtir(p<0,001)'63. Calismamizdaki hasta grubunun BDO skoru
18,28+12,95; kontrol grubunun BDO skoru ise 10,22+7,97 saptandi. Hasta
grubunun BAO skoru 18,43+11,62; kontrol grubunun BAO skoru ise 9,87+6,91
saptandi. Hem BDO hem BAO iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu(p <0,001). Bu bulgular literatirdeki verilerle oOrtugtrken; psikolojik
stresin, hastayl anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklara maruz
birakacagini ve var olan durumu siddetlendirdigini dusunmekteyiz. Bu
psikiyatrik bozukluklar ayni zamanda hastalarin tedaviye uyumunu da
etkileyebilmektedir. Bu nedenle psikososyal destek iceren butincdl bir
yaklagsima izin veren hizmetler HS tedavisi agisindan olduk¢a dnemlidir.

HS’de kadin ve erkek hastalarin anksiyete ve depresyon
duzeyini kiyaslamak agisindan literatlre bakildiginda Shavit E ve ark. yaptigi
calismada HS'li hastalarda (kadinlarda %4,2'ye karsilik erkeklerde %1,7)
depresyon oranlari kadinlarda daha yuksek saptanmistir. Anksiyete oranlarinin
da, HS'li hastalarda (%2,6'ya karsi %1,2) kadinlarda erkeklerden daha yuksek
oldugu saptanmistir'*. Calismamizda literatirden farkli olarak cinsiyetler
karsilastiriidiginda, BDO ve BAO skorlari arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmadi(sirasiyla p=0.94,p=0.22). Yani; HS tanili hastalarda cinsiyet
farki gézetmeksizin ylksek oranda depresyon ve anksiyete saptandi.

HS tanili hastalarda depresyon ve anksiyete oranini
etkileyebilmesi muhtemel olan faktérler Gzerinde durulmustur. Matusiak L ve
ark.’nin yaptigi calismada; kadin ve erkek hastalar arasinda depresyon
insidansinda anlamli fark saptanmamistir(sirasiyla 6,4 +6,3 puan ve 4,7 4,4
puan). Bu calismada depresyon insidansi ve siddeti, Hurley evrelemesi ve
IHS4 ile degerlendirilen hastalik siddeti ile korelasyon saptanmamistir. Ayrica,
depresyon ile hastalik slresi, hasta yasi, sosyal iligkiler, egitim dizeyi ve
hastalarin galisma durumu gibi parametreler arasinda herhangi bir korelasyon

saptanmamistir?®®, Ayni calismada anksiyete orani kadin hastalarda (N=28;
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%45,9) erkek hastalardan (N = 18; %34) daha yuksek olmasina ragmen, her iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ayrica kadin ve
erkek hastalarin anksiyete Olgek skorlari arasinda anlamlh bir fark
saptanmamigtir(sirasiyla 5,4 15,6 puan ve 3,5 +4,0 puan). Bu calismada
anksiyete insidansi ve siddeti, Hurley evrelemesi ve IHS4 ile degerlendirilen
hastalik siddeti ile korelasyon saptanmamistir?®, Literattirde, HS klinik siddeti
ile anksiyete-depresyon korelasyonu ilgili veriler celigkilidir. Kurek ve ark.’nin
yaptigi c¢alismada HAD puanlar ile Sartorius skoru arasinda korelasyon
saptanmistir’®3. Wright S ve ark.’nin yapmis oldugu calismada HS'li hastalarda
kadin cinsiyet, beyaz irk ,sigara icme, VKIi, alkol ve madde kullanimi
depresyonla iliskilendirilmigtir. Bu ¢alismada HS'li hastalarda depresyon icin en
yuksek insidans orani, madde kullanim dykusu olanlarda goézlenmigstir(100 kigi-
yilda 8,8; 314 vaka/3561 toplam kisi-yil)?8. Sampogna F ve ark.’nin yaptidi
calismada yas, egitim duizeyi, VKI, sigara kullanimi, hastalik siresi, fistll sayisi
ve yara izi ile depresyon dizeyi arasinda korelasyon gdzlenmemigstir. Fakat
depresyon prevalansi, apse sayisi ile gugli bir sekilde iligkili bulunmustur.
Ayrica istatistiksel acidan anlamli olmasa da kilolu ve nodll sayisi fazla olan
hastalarda depresyon daha yuksek saptanmigtir. Klinik siddetle ilgili olarak
ortalama IHS4 skorlari yuksek olan hastalarda ise depresyon siddeti daha
ylksek saptanmistir?®?, Bir metaanaliz calismasinda hasta yasinin, sigara icme
durumunun, hastaligin ileri evrede olmasinin depresyon (zerinde hicbir
etkisinin olmadigi saptanmistir. Ek olarak inflamatuar barsak hastaligi,
kardiyovaskuler hastalik ve obezite gibi komorbiditelerin varligi depresyon ve
anksiyete ile iligkili saptanmistir?®3, Bizim g¢alismamizda kadin ve erkek hastalar
depresyon agisindan karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark
saptanmadi(p=0.94). Calismamizda yas, hastalik suresi, hastalik baslangi¢
yasl, erkek cinsiyet, aile dykisu ile BDO arasinda korelasyon saptanmazken;
hurley evresi, modifiye Sartorius skoru, tutulan boélge sayisi ile BDO arasinda
istatistiksel agcidan korelasyon vardi(p=0,03,p=0.001). Calismamizda kadin
ve erkek hastalar anksiyete acisindan karsilastirildiginda ise anlamh fark
saptanmadi(p=0.22). Calismamizda yas, hastalik suresi, hastalik baslangi¢
yas!, hurley evresi, erkek cinsiyet, aile Oykisi ile BAO arasinda korelasyon

saptanmadi(p>0.05). Calismamizda tutulan bdlge sayisi, modifiye Sartorius
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skoru ile BAQO arasinda korelasyon saptandi(p=0.01,p=0.03). HS de
kroniklesme, tutulan bdlge sayisinin ve klinik siddetin artisi depresyon ve
anksiyete oraninda artisa yol agmaktadir. Fakat erken yasta baglayan ve uzun
suredir HS'I olan hastalarin tedaviye erken baslamalari ve iyi yanit almalari
depresyon ve anksiyete skorunda artisa yol agmamistir. Literatiirde HS aile
Ooykusunun olmasi klinik siddeti artirdigi dolayisiyla depresyonda artisa neden
olabilecegi belirtiimigtir. Calismamizda hasta sayisinin az olmasi ve aile dykusu
oraninin  dustk saptanmasi(%11.7) depresyon agisindan korelasyon
saptanmamigtir. Literatirde obezite, sigara icme, alkol ve madde kullanimi ve
eslik eden hastaliklar gibi 6zelliklerin HS hastalarinda depresyon gelisimine
etkisi konusunda celigkili bilgiler saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise obezite,
sigara i¢cme, alkol ve madde kullanimi ve eglik eden hastaliklar agisindan
depresyon-anksiyeteyle anlamli iliski saptanmadi(p>0.05). Depresyon ve
anksiyete Olgcek skoru normal degerler arasinda olan hastalarda da yuksek
oranda sigara ve alkol kullanim orani(%66.7) tespit edilmistir. VKi obez araligin-
da olan hastalarin %50’si siddetli, %33.3 orta, %30'u hafif, %26.7 normal BDO
skoru saptanmistir. Obez hastalar siddetli depresyon oranina sahip olmasina
ragmen hastalarin tedavi altinda olmasi ve normal kiloya sahip hastalarda da
yuksek depresyon oraninin olmasi bu sonuca yol acmistir. Ayni zamanda
toplum genelinde artan obezite, sigara ve alkol kullanim oranindaki artis ile
iligkili olabilir.

Literatirdeki pek c¢ok retrospektif vaka kontrol calismasinda
HS'li hastalarda yas ve cinsiyete gore depresyon orani HS hastalarinda, HS
tanisi olmayanlara gore daha yiiksek oldugu belirtiimistir'e®. Hastalik siddeti de
depresyon oranini etkileyen Onemli nedenlerinden biri oldugu belirtilmistir.
ABD'de yulratilen retrospektif bir kesitsel calismada artan hurley evresiyle
beraber depresyon teshis oranlarinda artis bildiriimistir'>6. Ayrica literatlirdeki
calismalarda HS tanisi olan hastalarda antidepresan kullanma orani(%40) HS
tanisi olmayanlara gore yliksek saptanmistir?®?. Bizim ¢alismamizda da hastalik
siddetiyle depresyon ve anksiyete arasinda anlamli iliski saptandi(p=0,03).
Fakat calismamizda antidepresan kullanim orani(%23.3) literattr verilerine
kiyasla dusik saptandi. Hastalik siddeti arttikgca depresyon ve anksiyete orani
artmaktaydi. Fakat hastalarin buna yonelik psikolojik destek ve tedavi alma
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orani duguktu. Bu nedenle HS hastalarinin psikiatriye yonlendirilmesi hastaligin
iyilesme surecinde oldukga dnemlidir.

HS’da cerrahi tedavinin depresif ve anksiyete semptomlarini
azaltabilecegi literatlirdeki calismalarda gosterilmistir?®. Sistematik bir meta-
analizde, hastalarin kalp hastaligi, diyabet ve kronik obstruktif akciger hastaligi
gibi kronik hastaliklari olmasinin depresyon ve anksiyete egilimininin artmasina
neden oldugu bildirilmistir?®°. Bizim galismamizda ise hipertansiyon ve pilonidal
sinist olan hastalarda daha ylksek oranda anksiyeteye sahip olduklari
saptandi(sirasiyla p=0.04, p=0.03). Ayrica sistemik tedavi alan hastalarda da
anksiyete orani yuksekti(p=0.01). Hastalarin cesitli tedaviler almasi, erken
evrede olmasi, gesitli komorbiditelere sahip olmasi ve antidepressan kullanimi
gibi pek ¢ok sebep algiladiklari depresyon ve anksiyetenin farkli olmasina yol
acmig olabilir. Hastalik siddeti ile artan anksiyete orani hastalarda
hipertansiyonu tetiklemektedir. Sistemik tedavi alan hastalarda klinik ve
psikolojik iyilesme yeterli olmamaktadir. Hastalarin uzun suireli tedavi almasi
anksiyete oranini artirmaktadir. Bu durum sistemik tedavi alan hastalarin
beklentisini karsilayamamaktadir.

HS hastalarinda kullanilan dlgeklerin  korelasyonu ile ilgili
degerlendirmelere bakildiginda; Kurek A ve ark.’nin yaptigi ¢alismada Sartorius
skoru ile HADS-depresyon skoru(r = 0.43; p < 0.01), HAD-depresyon skoru ile
HAD-anksiyete skoru(r = 0.60; p < 0.001), HAD-depresyon skoru ile FKKS-
SSEX(Frankfurt Cinsellik Beden Kavrami Olgegi)(r =0,57; p<0,001) arasinda
korelasyon saptanmistiri®3, Matusiak ve ark.nin yaptigi calismada Hurley
evresi ne kadar yuksekse depresyondan etkilenme riskinin o kadar yuksek
oldugunu gostermislerdir?®. Frings ve ark.’nin ve Vangipuram R ve ark.’nin
yaptigi calismalarda Hurley evrelemesi ile depresyon arasinda korelasyon
saptanmamistir?84285, Frings VG ve ark.’nin yaptigi calismada DYKI ile Hurley
evresi arasinda orta diizeyde korelasyon gozlenmistir(r=0.28)%%4, Sampogna F
ve ark.’nin yaptigi calismada ise Hurley evrelemesi, Sartorius skoru ve IHS4
skoru ile degerlendirilen hastalik siddeti ile DYKI arasinda korelasyon olmadigi
bildirilmistir?8®. Bizim calismamizda ise hurley evresi ile DYKi, BDO, BAO
arasinda korelasyon saptandi(p<0.05). Ayrica DYKIi ile BDO, BAO, lIEFskoru;
BDO ile BAO; BAO ile IIEF skoru arasinda korelasyon saptandi(p<0.05). Fakat
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FSFI ile BDO, BAO arasinda korelasyon saptanmadi (p=012,p=0.19). Bu
durum, hastahigin klinik siddeti ile psikososyal ve yasam Kkalitesine etkisi
arasinda dogrusal bir iligki olabilecegini gostermektedir. Aslinda, klinik siddet
OlcUmleri, esas olarak, hastaligin hastaya yukledigi yuk ile ortisen belirtilere
dayanmaktadir. Ayrica HS, dusuk klinik siddet dizeyinde bile gugli psikososyal
etkiye sahip olabilmektedir. Ozellikle erkek hastalarda anksiyete, depresyon ve
cinsel islev bozuklugun yasam kalitesine etkisi kadin hastalara kiyasla daha
belirgindir. Bu durum, kadin hastalarin toplumsal baski, utanga¢ tutum,
stigmatizasyon korkusu nedeniyle ge¢ tani almasina ve psikososyal etkileri
gizlemeleri ile agiklanabilir.

Cinsel islev bozuklugunun HS hastalari Uzerindeki etkisi,
hastalarin yasam kalitelerinin azalmasina neden olmaktadir. Hastalarin birgogu
utang, endise ve mahcubiyet duygulari dahil olmak Uzere ciddi bir 6zgiven
eksikligi, sosyal izolasyon ve depresyon gibi psikolojik komorbiditeler
sergilemektedirler. HS hastalarinda cinsel ve erektil disfonksiyon prevalansinin
yuksek oldugu ve bu hastalarin ciddi oranda cinsel sikinti yasadiklari
dusundlmektedir. Cinsel islev bozukluklarinin temel olarak hastaligin siddeti ve
dagilimi, semptomlarin yogunlugu ve stabil bir partnerin yoklugu ile iliskili
olabilecegi literatirde belirtimektedir. Carlos Cuenca-Barrales ve ark.’nin
yaptigi calismada HS hastalarinda kadinlarda FSFI-6 ve erkeklerde IIEF-5
kullanilarak  HS'li kadinlarda ylksek oranda cinsel islev bozuklugu(13/32,
%40.6) ve erkeklerde erektil disfonksiyon(19/30,%63.3) prevalansi
saptanmistir?’®. Alavi ve ark.’nin yaptigi calismada HS hastalarinin saglikli
kontrollere kiyasla daha yuksek cinsel iglev bozuklugu ve cinsel sikinti
yasadiklarini bildirilmistir.  Ayrica bu calismada hastalik siddetinin etkileri
incelendiginde cinsel islev bozuklugunun yasam kalitesinde azalmaya yol agtigi
gosterilmistir?®”. Janse ve ark.’nin yapti§i calismada HS hastalarinda cinsel
islev bozuklugunun anogenital tutulum, hastahgin erken baslanmasi ve hastalik
siddetiyle iligkili oldugu gosterilmistir'®. Kurek ve ark.’nin yaptigi ¢alismada HS
hastalarinin kontrollere kiyasla daha yuksek oranda cinsel islev bozuklugu ve
cinsel sikintiya sahip oldugu gdsterilmistir. Bu ¢alismada kutandz degisikliklerin
cinsel islev bozuklugu ve cinsel sikinti ile iligkili olmadi§i belirtilmistirt®.
Calismamizda hastalarin ACYQO skorlari ortalama+- standart sapma degerleri
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16,95+5,01, kontrol grubunun ise 13,75+5,27 olarak saptandi ve 2 grup
arasinda fark istatistiksel agidan anlamli bulundu(p=0.01). DYKI, Hurley evresi,
hastalik suresi ile FSFI arasinda korelasyon yoktu. Hastalik baslangi¢ yasi ile
FSFI skoru arasinda pozitif yonlt anlamli iliski saptandi.Yani hastaligin erken
baslamasi kadinlarda yuksek oranda cinsel iglev bozukluguna yol agmaktadir.
Kadin hastalarin toplumsal baski ve utanma sebebiyle doktora ge¢ bagvurmasi
dolayisyla tedavinin gecikmesi ile aciklanabilir. Bu da hastalik suresinin
uzamasina, cinsel islev bozuklugunun tespit edilememesine yol agmis olabilir.
lIEF ile hastalik slresi, Hurley evresi, DYKI arasinda ise negatif yonli anlamli
iligki saptandi(p<0.05). Hastaligin kroniklesmesi, klinik siddetin ilerlemesi ve
yasam kalitesinin bozulmasi 6zellikle erkek hastalarda 6nemli dlgtide cinsel

islev bozukluguna yol agmaktadir.

HS’da cinsel iglev yonunden cinsiyetler kargilastirildiginda
literatire bakildiginda; Kurek A ve ark.’nin yaptigi 45 kadin (24 hasta, 21
kontrol) ve 40 erkekten (20 hasta, 20 kontrol) olusan galismada FSFI skoru,
HS'li kadin hastalarda HS olmayan kadin kontrol deneklerinden énemli 6lctide
disuk saptanmistir(22.1 £ 10.2'ye kargi 29.0 + 8.2, P = 0.01). lIEF skoru, HS’li
erkek hastalarda erkek kontrol denekleriyle karsilastirildiginda dnemli élgtde
dusuk saptanmistir(42.6 £ 27.1'e kars1 62.6 £ 10.8, P =0 .01). HS'li kadin ve
erkek hastalar kargilastirildiginda ise, kadin hastalarda anlamli olarak daha
disiik FKKS SSEX (Frankfurt Cinsellik Benlik Kavrami Olgegdi) puan
saptanmistir, bu da HS’in kadin hastalarda erkek hastalara gére daha yuksek
oranda cinsel sikintiya yol agtigini distindirmistir®. Alavi A ve ark.’nin yaptigi
calismada erkek kontrol grubu ile karsilastirildiginda, HS'li erkek hastalarda
ortalama olarak daha dusuk IIEF skorlari(p = 0.019) saptanmistir. HS'li kadin
hastalar ile kadin kontrol grubunun FSFI skorlari arasinda anlamli bir fark
saptanmamigtir. Bu ¢alismada hem erkek hem de kadin hastalarda genital
lezyonlarin varliginin yasam kalitesi ve cinsel iglev Uzerine etkisinin olmadigi
gosterilmistir?®’.  Calismamizda kadin hasta ve kadin kontrol grubu
karsilastirildiginda cinsel islev bozuklugu kadin hastalarda kontrollere kiyasla
fazla olmasina ragmen istatistiksel agidan anlamli bulunmadi(p=0.72). Ayni

durum erkek hasta ve erkek kontrol grubu karsilastirildiginda da istatiksel
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acidan anlamli  bulunmadi(p=0.15). Kadinlarin cinsellik ihtiyaglarini ifade

etmekte utanabilecekleri ile iligkili olabilir.

HS hastalarinda cinsel islev bozuklugunu etkileyen
faktorler(yas, hastalik siresi, klinik siddet, DYKI, cinsiyet) incelendiginde; Janse
| C ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ortalama FSFI skoru 21.6 £ 9.6 ve kadin
hastalarin %62'sinde cinsel islev bozuklugu saptanmigtir. Bu c¢alismada
anogenital tutulumun, FSFI skorunu énemli 6l¢cide etkilemedigi ve FSFI skoru
ile hastalik baglangi¢c yasinin negatif korelasyon gosterdigi saptanmistir(r=-
0.25,P< 0.001). HS tanisini ileri yasta alan hastalarin kotu cinsel isleve sahip
oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni, HS'li hastalarin cinsel olarak aktif hale
geldikten sonra HS basladiginda cinsel yasamlarinda ayarlamalar yapmak
zorunda kalmis olmalar distnulmektedir. FSFI skoru ile DYKI arasinda da
negatif bir korelasyon saptanmistir. FSFI skoru ile hastalik suresi, HGD ve
Hurley evresi arasinda korelasyon saptanmamistir. Kadinlarin buytk bir
cogunlugu, HS'nin fiziksel gérinUmleri Uzerindeki etkisinden dolayl cinsel
sagliklarinin bozuldugunu belirtiimigtir. HS'nin fiziksel belirtileri HS'deki cinsel
saglhgin bozulmasini tam olarak agiklayamadigi igin psikolojik faktdrlerin de rol
oynadigini disunudlmektedir. Ayni ¢alismada ortalama IIEF skoru 49.7 + 20.7 ve
erektil disfonksiyonu olan erkek hastalarin orani %52 saptanmistir. Anogenital
tutulum varligi IIEF skorunu énemli élgtide etkilememistir. IIEF total skoru ile
hastalik baslangi¢ yasi, hastalik siresi, HGD, Hurley evresi ve DYKI arasinda
korelasyon saptanmamistir.Hastalarin tedaviden iyi yanit almis olmalari cinsel
yasanti, yasam Kkalitesi, hastaligin seyrinde sorunlara yol agmasina engel
oldugu belirtilmigtir. Hastalarin ortalama ACYO skoru 16.7 + 5.3 ve ACYO
skoru kadinlarda erkeklerden 6nemli 6l¢cide daha yuksek saptanmistir(17.4 +
5.2'ye kargi 14.0 + 4.7, P < 0.001). Bu cinsiyet farki, muhtemelen kadinlarin
daha yuksek duygusal ve noroendokrin duyarliiga sahip olmalari nedeniyle,
kadinlarda cinsel saglikta daha fazla bozulmaya vyol actigi belirtiimistir.
Anogenital tutulum varhigi, ACYO skorunu 6nemli dlgiide etkilememistir. Kadin
hastalarin ACYO skoru ile hastalik baglangi¢ yasi arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir.( r = 0.25, P < 0.001). Kadin hastalarda ileri yasta baslayan
hastalik cinsel igslev bozuklugunda artisa yol actigi belirtiimistir. Bu korelasyon
erkek hastalarda gézlenmemistir. ACYO skoru ile DYKI, hastalik siresi, HGD
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ve Hurley evresi arasinda iliski bulunmamistir'®, Bizim calismamizda erkek
hastalarin ACYO skoru 17,05+5,59; kadin hastalarin ACYO skoru ort.
16,75+5,44 idi. Literatirden farkli olarak ¢alismamizda erkek hastalarda cinsel
islev bozuklugu, kadin hastalara kiyasla daha yilksek oldugu saptandi.
Cinsiyetler arasi ACYO skorlari arasinda fark saptanmadi(p=0.84). Kadinlarin
toplum baskisi, utanga¢ tutumlari nedeniyle cinsel iglev bozuklugunun
yansitilamadigini dusunmekteyiz. Ayrica c¢alismamizda FSFI ile hastalik
baslangi¢c yasi arasinda pozitif yonli korelasyon varken(p=0.01); FSFI ile
DYKI, hastalik siresi, Hurley evresi arasinda korelasyon saptanmadi.Yani
hastalik baslangi¢ yasi arttikga FSFI skoru artiyor ve cinsel islev bozuklugu
azaliyordu.Literaturden farkli olarak bu sonucun elde edilmesi kadinlarin cinsel
sorunlarini  ifade edememelerinden kaynaklanmaktaydi. [IEF ile Hurley
evresi(p=0.03), hastalik siresi(p=0.04), DYKIi(p=0.0019) anlamli negatif
korelasyon saptandi. Yani erkeklerde hastalik evresi, hastalik suresi, DYKIi
arttikgca cinsel islev bozuklugu artiyordu. Erkeklerde hastalik ilerledikg¢e tutulan
bdlge sayisinin artmasi fiziksel gérintsun yasam kalitesini ve cinsel yasantiyi
etkiledigini dusunmekteyiz. Hastalik baslangi¢ yasi ile IIEF arasinda korelasyon
saptanmadi. Hastaligin erken yasta baglamasi nedeniyle erken evrede iken

uygun tedavinin baslanmasi cinsel yasantiyi etkilemeyecegi kanaatindeyiz.

HS hastalarinin cinsel islev bozuklugunun yasam kalitesine
etkisi incelendiginde; Kurek A ve ark.’nin galismasinda HS'li kadin hastalarin
FSFI skoru ile DYKI arasinda anlamli korelasyon saptanmistir. IIEF ile DYKIi
arasinda ise anlamli korelasyon saptanmamistir'®. HS hastalarinda cinsel islev
bozuklugunun hastalik siddeti ile iliskisi incelendiginde; Janse IC ve ark.’nin
yaptigi calismada kadin hastalarda FSFI skoru ile Sartorius skoru arasinda
anlamli bir iliski saptanmamistir(r = 0.22, P = 0.34). Ayrica, erkek hastalarda
IEF skoru ile Sartorius skorlaru arasinda da anlamh iligki
saptanmamistir(r=0.13,P=0.31)*8. Literatirde bu konudaki veriler birbiriyle
uyusmamaktadir. Olumsuz psikolojik faktorlerin(psikiatrik bozukluklar, kaygt)
varhgi cinsel islev bozuklugu riskini artirdigi saptanmistir?®. Calismamizda
BDO ve BAO ile toplam IIEF skoru arasinda negatif yonli anlamli iligki
saptandi(p=0.001); BDO ve BAO ile FSFI skoru arasinda iligki
saptanmadi(p=0.12,p=0.19). Erkekler ve kadinlar arasinda kronik hastaliklara
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verilen psikolojik tepkide onemli farkliliklar vardir. Kadinlar tarafindan yaygin
olarak kullanilan bazi basa c¢ikma stratejileri kronik hastaliklarda daha etkili
olabilir ve bu nedenle cinsel islev bozuklugundaki farki azaltabilir. Bu veriler
dogrultusunda kadinlarda depresyon ve anksiyetenin cinsel iglev bozukluguna
etkisi yokken, erkeklerde ise depresyon ve anksiyetenin cinsel islev

bozukluguna etkisini gostermekteyiz.

HS'de lezyonlar genellikle cinsel organlar ve koltuk alti gibi
"hassas" bdlgelerde bulunur ve hastanin cinsel sagligi, 6zsaygl ve kamu imajl
algisinda kotu bir etkiye yol acgabilmektedir. Literatirde HS'de anogenital
bolgenin tutulumu yasam kalitesinde azalmaya yol acgabilecedi belirtiimigtir®e.
Cuenca-Barrales C ve ark.’nin yaptigi ¢alismada kasik ve cinsel organlardaki
aktif lezyonlar ile cinsel disfonksiyon arasinda iliski saptanmistirl’.
Calismamizda genital bélge tutulumu olan hastalarda DYKIi, BDO, BAO, ACYO
ve IIEF skorlari ile genital bdlge tutulumu olmayan hastalarla
karsilastirildiginda anlamli fark saptandi(p<0.05). FSFI skoru; genital bolge
tutulumu olan hastalar ile genital bélge tutulumu olmayan hastalar
karsilastiriidiginda anlamli fark saptanmadi(p=0.97). Genital bélge tutulumu
hastalarda yasam kalitesini, depresyon, anksiyete ve 6zellikle erkeklerde cinsel
yasantiyt onemli oOlglide etkilemektedir. Bu nedenle uygun bir tibbi/cerrahi
mudahale sonrasinda daha iyi bir cinsel yasama doénusturebilir.Kadinlarda ise
genital bdlgenin sosyokilltirel nedenlerden dolayr mahrem bdlge kabul
edilmesinin hem muayene etmek acgisindan hem de genital bélge tutulumunun
yol actigi depresyon, anksiyete, cinsel problemlerin dile getirilmesini

zorlastirdiginu dusunmekteyiz.

HS hastalari obezite durumuna goére degerlendirildiginde ise;
obezite hem HS'da hem de depresyonda yaygindir. Ote yandan, ortak
patofizyolojik mekanizmalar bu iligkilerin temelini olusturabilir. Buna gore, son
zamanlarda inflamasyonun, HS dahil olmak Uzere enflamatuar deri hastaliklari
olan hastalarda depresif semptomlarin sik goérilmesine katkida bulunabilecegi
hipotezi 6ne surulmustur.Bu nedenle, bu bozukluklar arasinda nedensel bir iligki
olup olmadigini belirlemek igin ileriye donuk calismalara ihtiyagc duyuldugu
belirtiimektedir'?5289, Bir caligmada, genel populasyonun aksine disik VKi'li
HS hastalarinin, HS lezyonlarinin gérinimua nedeniyle fiziksel saghgini kétu
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algiladiklarini ve bunun da cinsel iglevsellik ve arzu Uzerinde etkili olabilecegi
belirtiimistir?®8. Bagska bir calismada ise, HS'da depresyon siddeti ile obezite
arasinda bir iliski saptanmistir?®2, Bizim galismamizda VKi 30’dan yiiksek
olanlar obez kabul edilmistir. Obez HS hastalarinda ,obez olmayan hastalara
kiyasla BDO, BAO, ACYO, FSFI ve IIEF skorlari daha ¢ok etkilenmesine
ragmen istatistiksel agidan anlamh fark saptanmadi(p>0.05). Bu durum
hastalarimizin  ¢ogunun kilolu ve obez olmasindan kaynaklanmis
olabilir(sirasiyla n=23,n=20). Ayrica obez hastalarimizdaki ylUksek depresyon,
anksiyete ve cinsel islev bozuklugu orani, hastalarin tedaviye iyi yanit
almalarinin veya fiziksel gorunuslerini dnemsememelerinden dolayl obez

olmayan hastalara kiyasla fark saptanmamig olabilir.

Calismamizin bazi kisithliklari vardir. Birincisi, orneklem
boyutunun kiguk olmasi bu bulgularin genellenebilirligini sinirlamaktadir.
Bununla birlikte, HS nadir gérulen bir hastaliktir ve istatistiksel olarak anlamli
gozlemler elde etmek icin yeterli veri toplamak zordur. ikincisi, ¢alismamizin
kesitsel tasarimi nedensel yorumlar yapmamizi engellemektedir. Uglincisi,
bulgularimiz yalnizca 6z-bildirim 0&lceklerine dayanmaktadir. Bulgularimizi
dogrulamak ve genisletmek icin ¢ok yontemli bir yaklagimin (6rn. psikofizyolojik
Olcimler) kullaniimasi gerekmektedir.Buna ragmen, calismamiz HS'li
hastalarda yasam Kkalitesi, depresyon-anksiyete, cinsel istek ve islevsellik

arasindaki iligkiyi inceleyen c¢aligsmalardan biridir.

Sonug¢ olarak hastalarin cinsel saglik endiselerini ele almak,
dermatoloji pratiginde yeterince ele alinamayan bu hassas konuyu iletme
becerisine baglidir. Cinsel saghgi dogrudan tartismak hem hastalar hem de
doktorlar icin zorlayici olabilir. HS'li hastalarda cinsel iglevsellikteki bu
bozulmalarin bilgisi, doktorlari hastalarin cinsiyetle ilgili endiselerine yakindan
dikkat etmeye tesvik etmelidir. Zayif benlik imaji, depresyon ve kayginin etkisini
en aza indirmek icin HS hastalarini uygun psikolojik ve danismanlik aglariyla
iliskilendirmek de 6nemlidir. Bu ¢calismanin amaci cinsel islev bozukluklari icin
daha yuksek risk tasiyan hastalari belirlemek; klinik siddetle iligkili olarak cinsel

islevsellik ve genel yagsam kalitesi arasindaki baglantiyi arastirmaktir.
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6.SONUC

Calismamizda HS'li hastalar; saglikli kontrollerle ve kendi i¢lerinde
bireyin ve hastaligin 0Ozelliklerine gore karsilastinimistir. Hastaligin yasam
kalitesi, depresyon, anksiyete ve cinsel islev bozuklugu Uzerine olan etkileri
arastiriimistir.

Calismamiza 20 kadin, 40 erkek olmak Uzere 60hasta ve 60 saglikh
kontrol dahil edilmistir. Erkeklerde hastalik sik gorulmustur.Calismamiza katilan
hastalarin yas ortalamasi 35,1+11,9 olarak hesaplanmistir. Ortalama hastalik
bagslama yasi 25,9£10,2 olarak bulundu. Calismamizda ortalama hastalik suresi
9,247,2 olarak hesaplanmigtir.Hastalar igerisinde aktif sigara kullanma
orani(%61.7) ylksek saptanmistir. Erkeklerde sigara kullanim orani(%67.7),
kadinlara kiyasla ylksek saptanmistir. Erkek hasta grubunda sigara
tuketimi(1,2+0,5pkt/gun), kadinlara gore(0,9+0,5) daha c¢oktu.(p=0.01)
Calismamizda alkol kullanim orani(n=24) dusuktur. Hastalarin ortalama vucut
kitle indeksi(vki) 27,91+5,16kg/m2 idi. Hastalarimizi %38.3(n:23)’inin VKi 25-30
arasi ve %33.3(n:20)’'in ki ise 30'un Uzeriydi. Obez HS hastalarinda ,obez
olmayan hastalara kiyasla BDO, BAO, ACYO, FSFI ve IIEF skorlari daha ¢ok
etkilenmesine ragmen istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir(p>0.05).

Calismamizda hastalarin %93.3’Unde komorbidite saptanmig olup
en sik goérilen komorbiditeler siklik sirasina gore hipertansiyon(%23.3),
diyabetes mellitis(%21.7), hiperlipidemi (%15) ve koroner arter hastaligi (%10)
seklindedir. Hastalarimizin  %35’'inde (n=21)siddetli akne Oykuslu ve
%18.3(n=11) pilonidal sinis saptanmigtir.

Calismamiza katilan hastalarin klinik siddetleri degerlendirildiginde
Modifiye Sartorius skor ortalalamalari 1819,74 olarak saptanirken, hurley
evrelemesine gére c¢ogunlugunun evre 2(%36.7), Hekimin Global
Degerlendirmesine gore ise hafif(%33.3), siddetli(%30) ve orta(%26.7) siddette
oldugu saptanmigtir. Calismamizda kullanilan hastalik siddet skorlari (hurley
evresi, modifiye sartorius skoru, hekim global degerlendirimesi) birbirleriyle
korele idi(p<0.05).

Calismamiza katilan hastalarin DYKi 13.35+8.06 (DYKI 11-20:¢cok
yuksek etki) idi. Hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli fark
saptanmistir(p=0.001). Calismamizda HS’li kadin hastalarin ortalama DYKI
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skoru 13,3+8,44 saptanmistir. Erkek HS hastalarinin ortalama DYKI skoru ise
13,38£7,98 idi. Bu 2 grup karsilastinidiginda anlamh  fark
saptanmamistir(p=0.98). Ayrica calismamizda DYKI ile modifiye sartorius
skoru, hurley evresi, tutulan bodlge sayisi, Hekim global dederlendirmesi
arasinda iliski varken; VKI, yas, hastalik siresi, hastalik baslangi¢ yasi, tedavi
almasi, cerrahi—sistemik-biyolojik tedavi almasi arasinda iligki
saptanmamistir(p>0.05). HS; cinsiyet, kilo, yas, hastalik suresi, hastalik
baslangi¢ yasi ve tedavi durumundan bagimsiz olarak hastanin yasam kalitesini
bozmaktadir. Hastaligin siddeti arttikga yasam kalitesindeki bozulma da
artmaktadir.

Calismamizda hastalik siddeti ile iligkili faktorler incelendigindiginde;
hastalik suresi, tutulan bdlge sayisi ve Modifiye Sartorius skoruyla odl¢ilen
siddet arasinda korelasyon saptandi(p<0,05). Hasta yasi,hastalik baslagic yasi,
VKIi, erkek cinsiyet, alkol kullanimi, komorbiditeye sahip olma, aile dykisiniin
olmasi, siddetli akne dykisu olmasi ve sigara miktari pkt/gun ortalamalarindan
bagimsiz olarak tutulan bdlge sayisi, hastalik suresi, diger siddet indeksleri ve
pilonidal siniis hastaligi hastalik siddetini(Hurley evrelemesi) artirmaktadir. ileri
evre hastalarda sistemik tedavi ve biyolojik ajan kullanimi artmaktadir. Bu
durum hastaligin seyrini etkilemektedir.

Calismamizdaki hasta grubunun BDO skoru; kontrol grubunun
BDO skoruna kiyasla yiksek saptanmistir(sirasiylal8,28+12,95/10,22+7,97).
Hasta grubunun BAO skoru da; kontrol grubunun BAO skoruna gore yiksek
saptanmistir(sirasiylal8,43+11,62/ 9,87+6,91). Calismamizda cinsiyetler
karsilastirildiginda, BDO ve BAO skorlari arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmadi(p=0.94,p=0.22). Calismamizda yas, hastalik silresi, hastalik
baslangic yasi, erkek cinsiyet, aile 6ykusu ile BDO arasinda korelasyon
saptanmazken; hurley evresi, modifiye Sartorius skoru, tutulan bdlge sayisi ile
BDO arasinda istatistiksel acidan korelasyon vardi(p=0,03,p=0.001).
Calismamizda yas, hastalik siresi, hastalik baslangi¢ yasi, hurley evresi, erkek
cinsiyet, aile oykusii ile BAO arasinda korelasyon saptanmadi(p>0.05).
Calismamizda tutulan bdlge sayisi, modifiye Sartorius skoru ile BAO arasinda
korelasyon saptandi(p=0.01,p=0.03). HS da kroniklesme, tutulan bdlge
sayisinin ve klinik siddetin artigi depresyon ve anksiyete oraninda artisa yol
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acmaktadir. Calismamizda hasta sayisinin az olmasi ve aile dykisu oraninin
dusuk saptanmasi(%11.7) depresyon acgisindan korelasyon saptanmamistir.
Obezite, sigara icme, alkol kullanimi ve esglik eden hastaliklar agisindan
depresyon-anksiyeteyle anlamli iligki saptanmadi(p>0.05). Obez hastalar
siddetli depresyon oranina sahip olmasina ragmen hastalarin tedavi altinda
olmasi ve normal kiloya sahip hastalarda da ylksek depresyon oraninin olmasi
bu sonuca yol agmistir. Ayni zamanda toplum genelinde artan obezite, sigara
ve alkol kullanim oranindaki artis ile iliskilendirilmistir. Hastalik siddeti arttikca
depresyon ve anksiyete orani artmaktaydi. Fakat hastalarin psikolojik destek
ve tedavi alma orani dusuktur. Bizim c¢alismamizda ise hipertansiyon ve
pilonidal sinisi olan hastalarda daha yiksek oranda anksiyeteye sahip
olduklari saptandi(sirasiyla p=0.04, p=0.03). Hastalik siddeti ile artan anksiyete
orani hastalarda hipertansiyonu tetiklemektedir. Ayrica sistemik tedavi alan
hastalarda da anksiyete orani yuksekti(p=0.01). Sistemik tedavi alan hastalarda
klinik ve psikolojik iyilesme yeterli olmamaktadir. Hastalarin uzun sureli tedavi
almasi anksiyete oranini artirmaktadir. Hastalarin cesitli tedaviler almasi, erken
evrede olmasi, cesitli komorbiditelere sahip olmasi ve antidepressan kullanimi
gibi pek ¢ok sebep algiladiklari depresyon ve anksiyetenin farkli olmasina yol
acmistir.

Hastalarda kullanilan Olceklerin korelasyonu
degerlendirdigimizde; hurley evresi ile DYKi, BDO, BAO arasinda korelasyon
saptanmistir(p<0.05). Ayrica DYKIi ile BDO, BAO, lIEFskoru; BDO ile BAO;
BAO ile IIEF skoru arasinda korelasyon saptandi(p<0.05). Fakat FSFI ile BDO,
BAO arasinda korelasyon saptanmadi(p=012,p=0.19). Bu durum, hastalik
siddetinin psikososyal etki ve yasam kalitesine etkisi agisindan dogrusal bir iligki
oldugunu gostermigtir. Ozellikle erkek hastalarda anksiyete, depresyon ve
cinsel islev bozuklugunun yasam kalitesine etkisi kadin hastalara kiyasla daha
belirgin saptanmigtir. Kadin hastalarin toplumsal baski, utanga¢ tutum,
stigmatizasyon korkusu nedeniyle gec¢ tani almalari ve psikososyal etkileri
gizlemelerinin sonucu oldugunu dusunmekteyiz.

Cinsel islev bozuklugunun HS hastalari Gzerindeki etkisi,
hastalarin yagsam Kkalitelerinin azalmasina neden olmaktadir. IIEF ile hastalik
suresi, Hurley evresi, DYKIi arasinda ise negatif yénli anlamli iligki
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saptanmistir(p<0.05). Hastaligin kroniklesmesi, klinik siddetin ilerlemesi ve
yasam Kkalitesinin bozulmasi 6zellikle erkek hastalarda 6nemli dlgude cinsel
islev bozukluguna yol agmaktadir. Erkeklerde hastalik ilerledikge tutulan bolge
sayisinin artmasi fiziksel gorinisun yasam Kkalitesini ve cinsel yasantiyi
etkiledigini dusunmekteyiz. Hastalik baslangi¢ yasi ile IIEF arasinda korelasyon
saptanmadi. Hastaligin erken yasta baslamasi, erken evrede iken uygun
tedaviyle cinsel yasantiyr etkilemedigi kanaatindeyiz. FSFI ile DYKI, Hurley
evresi, hastalik suresi arasinda korelasyon yoktu. Hastalik bagslangi¢ yasi ile
FSFI skoru arasinda pozitif yonlu anlamli iligski saptanmistir(p<0.05). Hastaligin
erken baglamasi kadinlarda yuksek oranda cinsel islev bozukluguna yol
acmaktadir. Kadin hastalarin toplumsal baski ve utanma sebebiyle doktora gec
basvurmasi dolayisyla tedavinin gecikmesine yol agcmaktadir. Bu da hastalik
suresinin uzamasina ve cinsel islev bozuklugunun tespit edilememesine yol

acmistir.

Calismamizda kadin hasta ve kadin kontrol grubu
karsilastirildiginda cinsel iglev bozuklugu kadin hastalarda kontrollere kiyasla
fazla olmasina ragmen istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir(p=0.72). Ayni
durum erkek hasta ve erkek kontrol grubu karsilastirildiginda da istatiksel
acidan anlamli bulunmamistir(p=0.15). Ayrica calismamizda erkek hastalarda
cinsel islev bozuklugu, kadin hastalara kiyasla daha yuksek saptanmigtir.
Cinsiyetler arasi ACYO skorlarl arasinda fark saptanmamistir(p=0.84).

Kadinlarin cinsel sorunlarini ifade edememelerinden kaynaklanmaktaydi.

Psikolojik faktorlerin (depresyon, anksiyete) varligi cinsel iglev
bozuklugu riskini artirmaktadir. Calismamizda BDO ve BAO ile toplam IIEF
skoru arasinda negatif yonli anlamli iliski saptanmigtir(p=0.001); BDO ve BAO
ile FSFI skoru arasinda iligki saptanmamistir(p=0.12,p=0.19). Erkekler ve
kadinlar arasinda HS’ya verilen psikolojik tepkide ©6nemli farkhliklar
saptanmistir. Kadinlar tarafindan yaygin olarak kullanilan bazi basa c¢ikma
stratejileri HS’'de etkili olmustur ve bu nedenle cinsel islev bozukluguna
yansimamistir. Erkeklerde ise depresyon ve anksiyetenin cinsel iglev
bozukluguna etkisini gdzlemlenmistir.

Calismamizda genital bélge tutulumu olan hastalarda DYKI, BDO,

BAO, ACYO ve |IEF skorlari ile genital bolge tutulumu olmayan hastalarla
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karsilasgtirildiginda anlamli fark saptanmistir(p<0.05). FSFI skorunda ise; genital
bolge tutulumu olan hastalar ile genital bolge tutulumu olmayan hastalar
karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamigstir(p=0.97). Genital bolge tutulumu
hastalarda yasam kalitesini, depresyon, anksiyete ve 6zellikle erkeklerde cinsel
yasantiyl onemli dlclde etkilemigtir. Kadinlarda ise genital bolge, sosyokdulturel
nedenlerden dolayr mahrem bdlge kabul edilmesi hem muayene etmek
acgisindan hem de genital bolge tutulumunun yol acgtigi depresyon, anksiyete,
cinsel problemlerin dile getirilmesini zorlagtirmaktadir.

Sonug olarak HS'nin cinsel saglik ve yasam kalitesi tUzerinde biyuk
bir etkisi oldugunu gostermekteyiz. Ayrica galismamiz HS’li hastalarda eslik
eden psikiatrik hastaliklarin dikkate alinmasininin hastanin psikososyal
durumunun deg@erlendiriimesinin ve gerektiginde psikiatriye yodnlendiriimesinin

Onemini gostermektedir.
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8.EKLER

Ek.1 Bilgilendirilmis Gonullit Onam Formu

Arastirmanin Acik Ad1 : Hidradenitis stparativa tamil hastalarda cinsel iglev bozuklugu,depresyon ve
anksiyetenin yagam kalitesi 0zerine etkisinin degerlendiriimesi

Sorumiu Aragtirmaci  : Prof.Dr.Aysin Koktark
Merkezin Adi : Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Saglk Arastirma ve Uygulama Hastanesi

Dermatoloji Anabilim Dali

BILGILENDIRILMi$ GONULLO OLUR FORMU
(ERISKIN SAGLIKLI/HASTA GONULLULER ICIN)

Mersin Oniversitesi, Tip Fakiltesi Dermatoloji Klinigi tarafindan yurotulecek olan bu galigmada,
Hidradenitis sUpGrativa tanili hastalarda cinsel iglev bozuklugu,depresyon ve anksiyetenin yasam kalitesi
Uzerine etkisinin degerlendirilmesi yapilacaktir.. Bu aragtirma toplam ... 1 /yil sGrecektir. Ayrica, bu galigmaya
sizden baska ... 59 erigkin saglikli gonillu ve 59 hidradenit sUpurativa tanili hasta kisi daha katilacaktir.

Bu calismaya sizin de katilman istiyoruz, ancak katilmaya karar vermeden 6nce bazi geyleri bilmeniz
ve anlamaniz gerekiyor. Size dncelikle galisma sirasinda neler olacagi agiklanacaktir, Size sdylenen herseyi
anladiktan sonra bu galigmaya katilip katiimayacaginiza karar vermelisiniz,

Sorumlu arastirmaci Ars.Gor.Dr.Neslihan Deniz, size bilgileri dikkatii bir sekildé'bkuyawktlr_. Eger
anlamadi§iniz bir sey olursa sorumlu arastirmaciya istediginiz kadar soru sorabilirsiniz. TSR

Calismaya katilmaya "evet" derseniz ve isterseniz bu formu imzalayabilirsiniz. Galismaya katiimayi ya
da katilmamay segebilirsiniz. Istemediginiz zaman galismadan ayrilabilirsiniz.

Calismadan makul 6lcide beklenen yararlarla ilgili olarak sizin aginizdan hedeflenen herhangi bir
klinik yarar olmadiginda, ayrica eger calisma sirasinda farkli bir durum gelisirse size hemen haber
verilecekti. O zaman da istediginizde sorumiu arastirmaciya c¢aligmadan aynimak istediginizi
soyleyebilirsiniz. Kimse sizi zorlayamaz. i

Bu caligmaya neden ben segildim? ‘ 3

Sizde ... Hidradenitis stptrativa hastahgi oldugu i§in bu ¢alismaya katilmanz istenmektedir.
Bu gahismaya katilmamin yararlan nelerdir? .

Bu galismaya katilmaniz durumunda ... Hidradenitis stparativa hastaligi olan diger kisilerin hastaligin
siddetinin,tutulum yerlerinin ,aldiginiz tedavilere gore klinik seyrinin cinsel yasantinizi psikolojik etkisinin
yasam kalitenizi ne kadar etkiledigi konusunda yardimci olacak bilgiler edinmeyi umuyoruz.Boylece
hidradenit stpirativa hastaliinin hakkinda elde edilen veriler bilimsel amagla kullanilacaktir,

‘Bu c¢aligmada bana ne oﬁcak? v

Ege'r bu gahigmaya katiimayi kabul ederseniz, size Olgekler uygulanacaktir.. Galisma sirasinda
herhangi girisimsel islem veya tedavi uygulanmayacaktir Anlamadiginiz bir sey olursa tekrar tekrar sorumiu
aragtirmaciya sorabilirsiniz.

’
4
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Ek.2 Dermatoloji Yagam Kalite indeksi

Dermatoloji Ya§am' Kalite indeksi (DYKI)

1. Gegen hafta boyunca deri hastaliginiz ne kadar kagintil aci ve
agn verici ya da batmaliydi?
3 = Gok fazla 2=Cok 1=Biraz 0 = Hig

2. Gegen ha_ftg boyunca derinizin durumu ytziinden ne kadar utandiniz
ya da derinizin gérinimunden rahatsiz oldugunuzu fark ettiniz?
3 = Cok fazla 2=Cok 1 =Biraz 0= Hig

3. Gegen hafta boyunca derinizin durumu aligverige gitmenizi ya da
bahgenizle ilgilenmenizi ne kadar engelledi?

3 = Cok fazla 2=Cok 1=Biraz 0=Hig
4. Gegen hafta derinizin durumu giydiginiz kiyafetleri ne kadar etkiledi?
3 = Cok fazla 2=Cok 1=Biraz 0= Hi¢

5. Gegen hafta boyunca derinizin durumu sosyal faaliyetleriniz ya
da bog zaman faaliyetlerinizi ne kadar etkiledi?

3 = Cok fazla 2=Cok 1=Biraz 0= Hig

6. Gegen hafta boyunca derinizin durumu herhangi bir sporu yapmanizi
ne kadar etkiledi?

3 = Cok fazla 2=Cok 1=Biraz 0= Hig

7. Gegen hafta boyunca derinizin durumu sizi iginizden ya da
calismanizdan alikoydu mu?

3 = Cok fazla 2=Cok 1=Biraz 0=Hi¢

Cevabiniz "HAYIR" ise, gegen hafta boyunca derinizin durumu ig
yaparken ya da galigirken ne kadar sorun yaratt1?

3 = Cok fazla 2 =Cok 1=Biraz 0 =Hig

8. Gegen hafta boyunca derinizin durumu esinizle, arkadaslarinizla
ya da akrabalarinizla ne kadar sorun yaratt?

‘ 3 = Qok fazla 2=Cok 1=Biraz 0=Hig

| 9. Gegen hafta boyunca derinizin durumu ne Slgtde cinsel sikintiya
yol agti? ‘
3 = Cok fazla 2=Cok 1=Biraz 0=Hi¢

10. Gegen hafta boyunca deriniz igin uygulanan tedavi ne kadar
sorun yaratti? Ornegin, evinizde dizensizlik ve daginikliga yol agarak .

veya zamaninizi alarak. g
3 = Cok fazla 2 =Cok 1=Biraz 0=Hig

Ozluriccan S et al Int | Dermatol 2606; 45: 1300-7.
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Ek.3 Beck Depresyon Olgegi

Beck Depresyon Olcegi

Hastamin Soyadi, Adi

Tarih:

Bu form son bir (1) hafta kerisinde kendinizl nasil hissettiinizi arastirmaya yonelik 21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin
karsimndaki dort cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok wyan, yani sizin durumunuzu en iyl anlatami (garetlemeniz

gerekmektedir.

1 0 Uzgin ve sikintili deilim.
(1) Kendimi tzintill we sibantili hissedyorum.
(2) Hep UzOnttld ve sikinuliyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3} O kadar dzgiin ve sikantilgyim ki, artik dayanamiyomam.

2 (0} Gelecek hakbanda umutsuz ve karamsar dedilim.
(1} Gelecek igin karamsanm.
(2) Gelecekten beklediim higbir sey yok.
(3} Gelecek hakbanda umutsuzum ve sanki highir sey
duzelmeyecakmis gibd geliyor.

3 (00 Kendimi basansiz birl olarak gormiyorum.
(1) Baskalanndan daha basansiz oldufumu hissediyorum.
(2) Gegmize bakudimda bagansizhklaria dolu oldufunu
goriyorum.

(3) Kendimi tumiyle bagansiz bir insan olarak gordyorum.

4 (0} Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Birgok seyden eskiden olduju gibi zevk alamryorum.
(2} Artik hichir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikilvyorum.

5 (0} Kendimi herhangi bir bigimde suclu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman sucly hissediyorum.
(2) Codu zaman kendimi suglu hissedryorum.
(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

] () Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun dedilim.
(2} Kendime kizginim.
(3} Kendimden nefrete ediyorum.

7 (0} Bagkalanndan daha kotl oldujumu sanmryorum.

(1) Hatalanm ve zayif taraflanm oldugunu dosonmiyorum.

(2) Hatalanmdan dolay kendimden utamyorum.
(3) Herseyl vanhs yapiyormugum gibl gelivor ve hep
kendimi kabahat buluyorum.

8 (0} Kendimi aldurmek gibl ditsiincalerim yok.
(1) Kimi zaman kendimi oldurmeyi digbndugum oluyor
ama yapmiyorum.
(2) Kendimi oldurmek isterdim.
(3} Firsatini bulsam kendimi éldaririm.

9 0y igimden ajlamak geldi§i pek olmuyor.
(1) Zaman zaman igimden aflamak geliyor.
(2) Codu zaman aglryorum.
(3} Eskiden aflayabilirdim ama simdi istesem de
aflayamryonum.

10 (@ Her zaman oldujumdan daha cam sikkin ve sinirli
dedilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay camm sikiliyor ve kizryorum.

(2} Hersey canim sikryor ve kendimi hep sinirli
hissadiyonum.
(3) Camimi sikan geylere bile arok kizamiyorum.

11 (@ Baskalarnda gorugme, konusma istedimi kaybetmedim.

(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.
i(2) Birileriyle gorisup konugmak hig igimden gelmiyor.
(3} Artik gevrernde hickimseyl Istemiyorum.

Toplam BECK-D skorui. .

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

(0) Karar verirken eskisinden fazla guglak ¢ekmiyorum.
(1) Eskiden oldudu kadar kolay karar verembiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekre ¢ok gucluk gekiyorum.
(3) Artik hichir konuda karar veremiyorum.

(0) Her zamankinden farkh gorindugimi sanmiyorum.

(1) Aynada kendime her zamanklinden koti goruntiyorum.
(2) Aynaya bakudimda kendimi yaglanmig ve girkinlegmis
buluyorum.

(3) Kendimi gok girkin buluyorum.

(0) Eskisi kadar iyi i3 glig yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptifim isler simdi gozimde blylyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi ok zorlayarak yapabiliyorum.
(3) Artik hichir Is yapamryorum.

(0) Uykurn her zamanki gibil.

(1) Eskisi gibi wywyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat once uyaniyorum ve kolay
kolay vekrar uykuya dalamryorum.

(3) Sabahlan ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha
Uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha gabuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

{0) istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim.
{2) istahim ¢ok azaldi.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya calismadifim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zapflamaya calimadidim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zapiflamaya caligmadidim halde en az & Kg verdim.

(0) Saghdimla ilgili kaygilanm yok.

(1) Ajnlar, mide sanolan, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor we
bunlar beni tasalandirmygor.

(2) Saghdimin bozulmasindan gok kaygilanyorum ve kafami

baska seylere vermekte zorlamyorum.

(3) Sadhk durumum kafama o kadar rakaliyor ki, baska highir
sey dilslinemiyorum.

(0) Sekse kargi ilgimde herhangi bir dedigiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2) Cinsel istedim gok azald.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

(0) Cezalandinlmasi gereken seyler yapidimi sanmiyorum.
(1) Yaptiklanmdan dolay cezalandinlabdlecegimi
dugunuyorum.

(2) Cezam gekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezarmi bulmusum gibi geliyor.
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Ek.4 Beck Anksiyete Olgegi

Beck Anksiyete Olcegi

Agagida insanlanin kaygih ya da endigeli olduklan zamanlarda yagadiklan bazi belirtiler verilmigtir.
Litfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGON DAHIL SON EiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsaz estigini
yandakine uygun yere [x} isareti koyarak belirleyiniz.

w e onme, ] it
iemed | % lanatuidim Sk

1. Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyusma veya kann-
calanma

2. Sicak/ ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kotd seyler olacak
korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontroli kaybetme korkusu

15. Nefes almada giglak

16. Olum korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi

19. Bayginhk

20. Ydzin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga bagh
olmayan)
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Ek.5 Kadin Cinsel islev Olgegi(FSFI)

KADIN CINSEL ISLEV OLCEGI-(FSFI)

Sayin katlimer; son dért haftada siregelan
cinsel iglevierinizi belilemeye ybnelik olarak
hazrianan bu dlgekie 19 madde bulunmaktadir.
Sizden istenen her bir maddede size uyan tek bir
secenegi isaretlemenizdir. Litfen tim sorulara cevap
veriniz.

Tegekkilr ederiz.

*  Cinsel aktivite : Cinsel biresme, savigma ve
kendini tatmin dahil omak izara tim cinsel faaliyetier

*  Cinsel iligki : Kadin ile erkedin cinsel birlegmesi
(sertiegmis kamigin/arkekiik organinin kadnin haznesine
girmesi)

**  Cinsel uyarima: Sewigme, sehvet duygu ve
diisincelerin balirmeasi ila vajinanin 1slanmasi ve benzari
durumnlar

=+ Orgazm : Bzirhazne, rahim, makaf ve ait kann ve
tim vilcua saran kuvveth ntmik kasimalar ofmas:.

Tiim sorularda yalmz bir kutuyu isaretieyiniz.

1. Son 4 hafta iginde, ne skikta cinsal istek
duydunuz?

Hemen heman her zaman

Goju zaman (15 glnden faza)

Bazen (15 ginde)

Birkag; kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig | highir zaman

| Sy iy Sy Sy )

2. Son 4 hafta iginde, cinsel istek veya ilgi dizeyinizi
(dereceniz) nasi degerlendirirsiniz?
O Gok yiksek
O Yiksek
Q Orda
0 Digik
O Cok disik veya hig

3. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite® veya cinsel
Hligki™ sirasinda ne siklikta uyanidiiniz hissettiniz?
Hig cinzal aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Coju zaman (15 glnden faza)

Bazan (15 ginde)

Birkag kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig | highir zaman

| S iy Sy ]

4. 5on 4 hafta iginde, cinsel aktivite” veya cinsel
iligki™ srasindaki uyanima dizeyinizi nasi
derecelendirirsiniz?

Hig cinzal aktivitede bulunmadim.

Cok yiksek

Yiiksek

Oria

Diigik

Cok diisik veya hig

Looooo

3. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite® veya cinsel
iligki* sirasinda cinsel bakimdan uyanlacaginizdan
ne dereceds emindiniz?

Hig cinsel akfivitede bulunmadim

ok emindim

Emindim

Odukga emindim

Az emindim

ok az | hig emin degildim

| Sy sy iy )

6. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite® veya cinsel
iligkisirasinda uyanima durumunuz sizin igin ne
sikhikta tatminkardi?

Hig cinsel akiivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Gogu zaman (15 glnden fazla)

Bazen (15 giinde)

Birkag kez (15 gindan az)

Hemen hemen hig / highir zaman

| Sy iy Sy iy

7. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite® veya cinsel
iligki** szwasinda hazneniz ne siklkla islandi [
kayganlagh ?

Hig cinzel aktivitede bulunmadim_

Hemen hemen her zaman

Gogu zaman (15 glnden fazla)

Bazen (15 giinde)

Birkag kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig | highir zaman

[ Sy i Sy Sy ]

8. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite® veya cinsel
iligki"*  srasimda  haznenizin  islanmasi [
kayganlagmasindaki zorluk derecesi nasildi?

Hig cinzel aktivitede bulunmadim

ok cok zor veya imkansizdi

Cok zordu

Zordu

Biraz zordu

Hig zorluk cekmadim

[ S Sy iy Sy ]

9. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite® veya cinsel
iligkiniz** bitene kadar cinsel orgamimizin slakhgim |
kayganlgin ne siklikta koruyabildiniz?

Hig cinzel aktivitede bulunmadim_

Hemen hemen her zaman

Codu zaman (15 glinden fazia)

Bazen (15 ginda)

Birkag kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig | highir zaman

[ S Sy Sy Sy ]
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10. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite” veya cinsel
iligkiniz** bitene kadar haznenizin islaklgin /
kayganhgin koruyabilme zorlugunuzun sikiif neydi?
Hig cinzal aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Coju zaman (15 glnden faza)

Bazan (15 ginde)

Birkag; kez (15 gunden az)

Hemen hemen hig | highir zaman

| S iy Sy ]

11. Son 4 hafta iginde, cinsel uyanima™ veya cinsel
iligkide™ ne sikiikta orgazm™* oldunuz?

Hig cinsal aktivitede bulunmadim.

Hemen heman her zaman

Goju zaman (15 glnden faza)

Bazen (15 ginde)

Birkag; kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig | highir zaman

| Sy iy Sy Sy )y )

12. Son 4 hafta iginde, cinsel uyanima™* veya cinsel
iligki™ srasinda orgazma™* ulagmak sizin igin ne
kadar zordu?

Hig cinsal aktivitede bulunmadim.

Gok gok zordu | imkanszdi

Gok zordu

Zordu

Biraz zordu

Hig zorluk gekmedim

| Sy iy iy Sy Sy )

13. Son 4 hafta iginde, cinsel uyanima™ veya cinsel
iligki™ sirazinda orgazma*™* ulagmaniz ne kadar
tatminkardi?

Hi;; cinsel akfivitede bulunmsadim

Cok tatminkard:

Genelikle tatminkardi

Yanunda tatminkardi, yansinda tatminkar
dadildi

Genalikle tatminkar defjildi

Hi; tatminkar degildi

oooo

oo

14. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite” veya cinsel
lligkiniz™ sirasinda siz ve eginiz arasindaki duygusal
yakinhik ne kadar tatminkard:?

Hig cnsel akfivitede bulunmadim

Cok tatminkards

Ganelikle tatminkard

Yansanda ftaiminkardi, yansinda fatminkar
dedildi

Genallikle tatminkar dejildi

Hi; tatminkar degildi

oooo

oo

15. Son 4 hafta iginde, eginizde cinsel iligkiniz™ sizin
igin ne kadar tatminkardi?

Hig cinsel akfivitede bulunmadim

Cok tatminkard

Genedlikle tatminkardi

Yansinda taiminkardi, yansinda fatminkar
dedildi

Genelikle tatminkar degildi

Hig, tatminkar dedildi

oo

oo

16. Son 4 hafta iginde, genel olarak cinsel hayatiniz
sizin igin ne kadar tatminkardi?

Hig cinsel akfivitede bulunmadim

Cok tatminkard

Genellikle tatminkardi

Yansinda taiminkardi, yansinda fatminkar
dedildi

Genelikle tatminkar degildi

Hic; tatminkar defjildi

Looo

oo

17. Son 4 hafta icindeki, cinsel iligkinizde haznenize
girig srasinda ne siklkta agn wveya rahatsizik
duydunuz?

Hig cinzel aktivitede bulunmadim_

Hemen hemen her zaman

Codu zaman (15 gilinden fazia)

Bazen (15 giinde)

Birkag kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig | highir zaman

[ S Sy iy Sy ]

18. Son 4 hafta igindeki, cinsel lligkinizde haznenize
girigten sonra ne sikbkta agn wveya rahatsizik
duydunuz?

Hig cinsel akiivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Codu zaman (15 glinden fazia)

Bazen (15 ginde)

Birkag kez (15 giindan az)

Hemen hemen hig | highir zaman

|y iy iy =y =)

19. Son 4 hafta igindeki, hazneye girig sirasinda veya
sonrasinda duydugunuz agn / rahatsizhi§in derecesini
nasil dederlendirirsiniz?

Hig cinsel akiivitede bulunmadim.

Cok yiksek

Yiiksek

Orta

Digiik

ok dilgik veya hig

| Sy iy Sy iy )
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Ek.6 Uluslararasi Erektil islev Olcegi

ULUSLAR ARASI EREKTIL iSLEV FORMU

(International Index of Erectile Function -11EF)

*Cinsel iliski: Egin haznesine giris (dubul). **Cinsel faalivet: Cinsel iliski, sevigme ve kendi kendini

tatmin dahil olmak tizere tim cinsel faaliyetler. ***RBogalma: Meninin bosalmas: ya da bosalma hissi.

#*eECingel uyarilma: Sevisme, agik sagik resimlere ve filmlere bakma ve benzeri durumlar.

1. Son 4 hafta icindeki cinsel faalivetleriniz ** sirasinda peniste sertlesme ne sikhikta

oldu?

bk = L D

1

Cinsel faaliyet olmad

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cogunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
Bazen (yaklasik yansinda)

Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda)

Hig yva da hemen hemen hig

2. Son 4 hafta icindeki cinsel uyarilmayla **** olusan sertlesmelerin ne kadarhk bir
kismu cinsel iliskivi saflavacak dilzeydeydi?

[ L =]

1

Cinsel uyarilma olmad:

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cogunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
Bazen (yaklasik yanisinda)

Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda)

Hig va da hemen hemen hig

3. Son 4 hafta igindeki cinsel iliski* girisimlerinde hazneye giris (duhul) ne sikhkla

miimkiin oldu?

b ek e LA D

1

Cinsel uyanima olmad:

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cogunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
Bazen (yaklasik yanisinda)

Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda)

Hig va da hemen hemen hig

4. Son 4 hafta igindeki cinsel iligkiler® sirasindaki sertlifi ne sikhkla devam

ettirebildiniz?

]
5
4
k)

Cinsel iligki girisiminde bulunmadim
Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cogunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
Bazen (yaklasik yansinda)
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2 Nadiren (yansindan gok daha azinda)
1 Hig va da hemen hemen hig

Son 4 hafta icindeki cinsel iliskileri® tamamlamak icin sertlesmeyi slirdiirmekte ne

kadar zorlandinz?

Cinsel iligki girigiminde bulunmadim
Hig zorlanmadim

Biraz zorlandim

Zorlandim

[ PE O =1

Cok zorlandim

1 Asin zorlandim

Son 4 hafta icinde kag¢ kez cinsel iliski* girisiminde bulundunuz?
0 Hig girisimde bulunmadim

1 1-2

2 34

1 56

4 7-10

5 10'dan fazla

Son 4 hafta icindeki cinsel iliski* girisimlerinizde ne sikhkla memnun oldunuz?

Cinsel iligki girisiminde bulunmadim
Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cogunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
Bazen (vaklasik yansinda)

Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda)

I Hig¢ ya da hemen hemen hig

I " -

Son 4 hafta icindeki cinsel iliskilerden® ne kadar zevk aldumz
Cinsel iliski olmad:

Son derece zevk aldim

Cok zevk aldim

Az derecede zevk aldim

[ P Y

Pek zevk almadim
I Hic¢ zevk almadim

Son 4 hafta icinde cinsel uvarilma**** veya cinsel iliski* sirasinda ne sikhkla

bosaldimz®**?
0 Cinsel uyanlma veya cinsel iliski olmad

5 Hemen hemen hepsinde (her zaman)
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10.

12.

13.

14.

4 Cogunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
3 Bazen (yaklasik yansinda)

2 Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda)

1 Hig ya da hemen hemen hig

Son 4 hafta icinde cinsel uvarilma®*** veya cinsel iliski* sirasinda ne siklikla

orgazm (doyum) hissi yagadimz?

0 Cinsel uyanlma veya cinsel girisim olmadi
5 Hemen hemen hepsinde (her zaman)

4 Cofunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
3 Bazen (yaklasik yansinda)

2 Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda)

1 Hig ya da hemen hemen hig

Son 4 hafta icinde ne sikhkla cinsel istek duydunuz?
5 Her zaman

4 Cofunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda)
3 Bazen (yaklasik yansinda)

2 Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda)

1 Hig ya da hemen hemen hig

Son 4 hafta iginde cinsel istefinizin diizeyini nasil deferlendiriyorsunuz?

5 Cok fazla

4 Fazla

3 Orta

2 Az

1 Cok az ya da hi¢ yok

Son 4 hafta igindeki cinsel hayatimz genel olarak ne kadar tatminkardi?
5 Cok tatminkrd:

4 Orta derecede tatminkirds

3 Ne tatminkérd:, ne degildi

2 Pek tatminkir degildi

I Hig tatminksar degildi

Son 4 hafta icinde esinizle cinsel iliskiniz* ne kadar tatminkardi?
5 Cok tatminkérd:

4 Orta derecede tatminkirds

3 Ne tatminkérd:, ne degildi

2 Pek tatminkir degildi

I Hig tatminksar degildi
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15. Son 4 hafta icinde sertlesmeyi saflama ve devam ettirme konusunda kendinize
gilveninizi nasil degerlendiriyvorsunuz?
5 Tam
4 Tama yakin

31 Orta derecede

2 Az
I Cokaz
Alan Sorular Toplam skor
Ercktil fonksiyvon 1,2.3,4,5,15 1-30
0-10= ciddi
11-16=orta
17-21=hafif-orta
22-25=hafif
26-30=yok
Orgazmik isley 9. 10 0-10
Cinsel istek 11,12 2-10
Cinsel memnuniyet 6,78 0-15
Genel memnuniyet 13, 14 2-10

156



Ek.7 Arizona Cinsel Yagantilar Olgegi

ARIZONA CINSEL YASANTILAR OLCEGI (ACYO)

KADIN FORMU

Litfen her madde icin BUGUN de dahil GECEN HAFTAKT durumunuzu isaretleyin

Cinsel acidan ne derece isteklisiniz ?

1 2 3 4 5 6
Oldukga istekli Cok istekli Biraz istekli Biraz isteksiz Cok isteksiz | Tamamen isteksiz
Cinsel acidan ne kadar kolay uyarilirsiniz (tahrik olursunuz) ?
1 2 3 4 5 6
Oldukea kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zar Cok zor Oldukga zor

Vajinaniz/cinsel orgaminiz iliski sirasinda ne kadar kolay i1slanir veya nemlenir ?
1 2 3 1 5 6
Oldukeca kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Asla clmaz
Ne kadar kolay orgazm olursunuz (doyuma ulasirsiniz)?

1 2 3 1 5 6
Oldukeca kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Asla bosalamam
Orgazminiz tatmin edici midir ?

1 2 3 1 5 6
Oldukca Cok tatmin Biraz tatmin Pek tatmin Cok tatmin Orgazma
tatmin edici edici edid etmiyor etmiyor ulasamam
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ARIZONA CINSEL YASANTILAR OLCEGL (ACYO)

ERKEK FORMU

Liitfen her madde icin BUGUN de dahil GECEN HAFTAKI durumunuzu
isaretieyin

Cinsel agidan ne derece isteklisiniz ?

1 2 3 4 5 6
Oldukea istekli Cok istekli Biraz istekli Biraz isteksiz Cok isteksiz | Tamamen isteksiz
Cinsel acidan ne kadar kolay uyanhrsimiz (tahrik olursunuz) ?
1 2 3 4 5 6
Oldukca kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Oldukega zor

Penisiniz/cinsel organiniz kolayca sertlesir ve bu sertligini siirdiiriir mii ?
1 2 3 4 5 6
Oldukca kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Asla olmaz
Ne kadar kolay bosalirsiniz ?

1 2 3 4 5 6
Oldukea kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Asla bosalamam
Bosalmaniz tatmin edici midir ?

1 2 3 1 5 6
Oldukeca Cok tatmin Biraz tatmin Pek tatmin Cok tatmin Hi¢ bosalamam
tatmin edici edici edid etmiyor etrniyor
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