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OZET

Giris ve Amac: Hidradenitis siipiirativa (HS) veya akne inversa, cogunlukla
puberte sonrasi ortaya ¢ikan agrili, derin yerlesimli, iltihapli lezyonlarla karakterize
olan kil folikiiliini etkileyen kronik, inflamatuar, tekrarlayici bir deri hastaligidir.
Koltuk alt1, inguinal ve anogenital bolgeler gibi viicudun apokrin bezlerden zengin
bolgelerinde daha sik goriiliir. Popiilasyonlara gére HS prevalansi %0.03-4 arasinda
degismektedir.Hastalik siddetini degerlendirmek i¢cin Hurley smiflandirmasi
yararlidir ancak birtakim sinirlamalar1 vardir.HS, belirgin bir morbiditeye sahip olup
hastalar1 fiziksel, psikolojik ve sosyal acidan ©nemli derecede etkiler. HS,
degerlendirilen tiim dermatolojik hastaliklar arasinda hastalarin yasam kalitesi
tizerinde en yiiksek etkiye sahiptir. Son yillarda HS ile ilgili calismalar artmakta olup
popiiler basliklardan birisi haline gelmistir. Tiirkiye’de HS ile ilgili az sayida
epidemiyolojik ¢alisma bulunmaktadir. Calismamizda dermatoloji poliklinigine
bagvuran HS tanili ve ilk defa HS tanisi alan hastalarin klinik ve sosyodemografik
Ozelliklerini  degerlendirdik. =~ BdyleceDiyarbakir  ve  gevresindeki ~ HS
hastalarininézelliklerini saptamayi, Tiirkiye’deki epidemiyolojik verilere katkida
bulunmay1 ve diger iilkelerin HS verileriyle karsilastirma yapmayiamacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Haziran 2021 ve Haziran 2022 tarihleri
arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dali
poliklinigine basvuran HS tanili ve ilk defa HS tanisi alan 50 hasta dahil
edildi.Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet, yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi,
meslek, gelir diizeyi, medeni durumu, egitim durumu, aile Oykiisi, sigara, alkol,
madde aliskanlig1 gibi sosyodemografik o6zellikleri kaydedildi. Hastalarin basvuru
sikayetleri, HS baslangi¢ yasi, HS yerlesim bolgeleri, tanida gecikme siiresi, HS
hastalik siddeti, eslik eden sistemik komorbiditeler ve aldigi tedavi yontemleri
incelendi. Hastalik siddetini degerlendirmek icin her hastada Hurley evreleme
sistemi kullanildi. HS tan1 kriterlerini karsilayan tiim hastalar caligmaya dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin %50’s1 erkek %350’si kadin olup yas ortalamalar
31,2449,818 yildi. Evli kadin grubu hastalarin %30’uydu (p=0,046). HS ortalama
baslangi¢ yas1 22,52 yas olup erkeklerde (26,84 yas) kadinlara gore (18,20 yas) daha
ileri yaslardaydi (p=0,001). HS tanisinda ortalama gecikme siiresi 73,66+£78,833 ay
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olup erkeklerde (45,48 ay) kadimnlara gore (101,84 ay) daha kisaydi (p=0,003).
Ortalama VKI 28,936+5,9343 kg/m2 iken, hastalarin %68’i fazla kilolu, obez ve
morbid obez kategorisindeydi. Hastalarin %72’sinde sigara 0ykiisii vardi. Erkeklerde
sigara kullanma oran1 (%96) kadinlara gore (%48) daha yiiksekti. Hastalarin %8’inde
HS aile Oykiisii saptandi. Calismamizda hasta yogunlugu orta ve siddetli Hurley
evrelerinde daha fazlaydi (Hurley evre II %48 ve evre 111%32). Ortalama etkilenen
bolge sayist 3.66+1.847 (min:1 max:7) olup Hurley evre I’de ortalama 1.80, II’de
3.71, III’te ise 4.75 bolge etkilenmisti. En sik koltuk altibolgesi(%90) sonrasinda
inguinal bolge (%70) ve sonrasinda da meme arasi-alti bolgesi (%46) etkilenmisti.
Erkeklerde koltuk altive atipik yerlesim (sag¢hi deri, yiiz, boyun, sirt) bolgeleri
kadinlarda ise meme arasi ve alt1 bolgesi yerlesimi anlamliydi (p<0,05).Gluetal bolge
ve perianal bolge erkeklerde, uyluk i¢ yiiz bolgesi ise kadinlarda daha sik etkilensede
anlaml degildi (p>0,05). Akne konglobata %12, dissekan seliilit %8 ve pilonidal
siniis %32 oraninda eslik etti ve hastalarin %6’sinda folikiiler okliizyon tetrad:
saptandi. Hastalarin 9%52’sinde eslik eden en az bir komorbid hastalik oldugu
goriildii. Eslik eden komorbiditeler arasinda diyabet %16, kardiyovaskiiler hastalik
%6, psikiyatrik hastalik %6, hipertansiyon %4 ve PCOS %4 oraninda goriildii.
Sigara Oykiisli, yerlesim yerinin koltuk alti ve inguinal ve gulteal bolge olmasi,
toplam etkilenen bolge sayisi, folikiiler okliizyon bilesenlerinin eslik etmesi ile
hastalik siddeti iliskiliydi (p<0,05). Topikal tedavilerden en sik klindamisin (%26),
sistemik tedavilerden en sik rifampisintklindamisin (%30), doksisiklin (%28) ve
isotretinoin (%26) tercih edilmisti.Biyolojik tedavi ajani hastalarin %32'sinde
uygulanmistt ve hepsinde adalimumab tercih edilmisti.Adalimumab tedavisine
yanitsiz iki hastaya etanersept ve sekukinumab tedavileri uygulanmsti.

Sonuglar: Ulkemizde HS’in klinik ve sosyodemografik 6zellikleri hakkinda
siirli sayida ¢aligma mevcuttur. Bizim ¢alismamiz Diyarbakir ve ¢evresi i¢cin HS
epidemiyolojisi hakkinda detayli veriler sunmaktadir.Hasta sayisi sinirli olsa da
tilkemiz HS epidemiyolojisine de katkida bulunucaktir.Elde ettigimiz veriler;
iilkemiz ve diger iilke verilerine benzemekle beraber birtakim farkliliklar
gostermektedir. Bu da HS etiyopatogenezinde genetik, etnik faktorlerin, sigara ve

beslenme aliskanliklarinin rolii olabilecegini diisiindiirmektedir.
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ABSTRACT

Introduction and Aim: Hidradenitis suppurativa (HS) or acne inversa is a
chronic, inflammatory, recurrent skin disease that affects hair follicules,
characterized by painful, deeply located, inflammatory lesions that occur mostly after
puberty. It is more common in areas of the body rich in apocrine glands, such as the
axilla, inguinal and anogenital regions. The prevalence of HS varies between % 0.03-
4 according to the populations. The Hurley classification is useful for assessing
disease severity, but it has some limitations. HS has a significant morbidity and
significantly affects patients physically, psychologically and socially. HS has the
highest impact on patient's quality of life of all evaluated dermatological diseases. In
recent years, studies on HS have been increasing and it has become one of the
popular topics. There are few epidemiological studies on HS in Turkey. In our study,
we evaluated the clinical and sociodemographic characteristics of patients diagnosed
with HS and diagnosed with HS for the first time, who applied to the
dermatologypoliclinic.In this way, we aimed to determine the characteristics of HS
patients in and around Diyarbakir, to contribute to the epidemiological data in

Turkey and to compare with the HS data of other countries.

Materials and Methods:Fifty patients diagnosed with HS and diagnosed
with HS for the first time, who applied to the Dicle University Medical Faculty
Hospital Dermatology Department polyclinic between June 2021 and June 2022
were included in the study. Sociodemographic characteristics of the patients included
in the study, such as gender, age, height, weight, body mass index, occupation,
income level, marital status, educational status, family history, smoking, alcohol and
substance abuse were recorded.Patient's complaints at admission, age at onset of HS,
localization of HS, delay in diagnosis, severity of HS disease, accompanying

systemic comorbidities, and treatment modalities were examined.The Hurley staging
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system was used in each patient to assess disease severity. All patients who met the

diagnostic criteria for HS were included in the study.

Results: %50 of patients were male and %50 were female and their mean age
was 31.24 + 9.818 years. The married female group comprised %30 of the patients (p
=0.046). The mean age of onset of HS was 22.52 years and men (26.84 years) were
older than women (18.20 years) (p = 0.001). The mean delay time in the diagnosis of
HS was 73.66 = 78.83 months, and it was shorter in men (45.48 months) than in
women (101.84 months) (p = 0.003). While the mean BMI was 28.936 + 5.9343
kg/m2, %68 of the patients were in the overweight, obese and morbid obese
categories. %72 of patients had a history of smoking. Smoking rate was higher for
men (%96) than in women (%48). A family history of HS was found in %8 of the
patients. In our study, the patient density was higher in moderate and severe Hurley
stages (Hurley Stage II %48 and Stage III %32). The meanscore of affected areas
was 3.66 = 1.847 (min:1 max:7), with amean of 1.80 in Hurley stage I, 3.71 in II and
4.75 in III. The axillary region (%90) was most frequently affected, followed by the
inguinal region (%70) and then the inter-breast area (%46).In men, axillary and
atypical localization (scalp, face, neck, back) regions were significant, while in
women, the location between and below the breasts was significant (p<0.05).
Although the gluteal region and perianal region were affected more frequently in
men and the inner thigh region in women, it was not significant (p>0.05). Acne
conglobata was accompanied by %12, dissecting cellulitis in %8 and pilonidal sinus
in %32, and follicular occlusion tetrad was detected in %6 of the patients. It was
observed that %52 of patients had at least one comorbid disease. Comorbidities
included diabetes %16, cardiovascular disease %6, psychiatric disorder %0,
hypertension %4, and PCOS %4. Disease severity was associated with smoking
history, location of axillary, inguinal and glutealregions, total score of affected areas
and associated follicular occlusioncomponents (p <0.05). Among the topical
treatments, clindamycin (%26) was preferred and among systemic treatments,
rifampicin + clindamycin (%30), doxycycline (%28) and isotretinoin (%26) were
preferred most frequently.Biological treatment agent was applied in 32% of the

patients and adalimumab was preferred in all of them.Etanercept and secukinumab



treatments were administered to two patients who did not respond to adalimumab

treatment.

Conclusion:There are limited number of studies on the clinical and
sociodemographic characteristics of HS in our country. Our study provides detailed
data on the epidemiology of HS for Diyarbakir and its surroundings. Although the
density of patients is limited, it will also contribute to the epidemiology of HS in our
country. The data we obtained, although it is similar to the data of our country and
other countries, it’s shows some differences. This suggests that genetic factors,
ethnic factors, smoking and dietary habits may play a role in the etiopathogenesis of

HS.

Keywords: Epidemiology, Hidradenitis suppurativa, Hurley staging, Clinical

features,Etiopathogenesis, Sociodemographic features
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1.GIRiS VE AMAC

Hidradentitis siiptirativa (HS) veya akne inversa, genellikle ergenlikten sonra
siklikla koltuk alt1, kasik ve anogenital alanlar gibi viicudun apokrin ter bezi tastyan
bolgelerinde ortaya c¢ikan agrili, derin yerlesimli, iltihapli lezyonlarla seyreden ve
islevselligi kisitlayan kil folikiiliinlin kronik, tekrarlayici, inflamatuar bir hastaligidir
(1). Uzun yillar HS’in apokrin bezlerin bir enfeksiyonu oldugu diisiiniilmiis ancak
artik folikiiler okliizyonla baslayan akneiform bir bozukluk oldugu kabul
edilmektedir (2).Calisilan popiilasyonlara ve kullanilan yontemlere bagl olarak HS
prevalanst %0.03-4 arasinda bildirilmektedir.HS tipik olarak yasamin ikinci veya
ticiincii onyilinda ortaya ¢ikar nadiren ergenlik oncesi donemde, 55 yas iistiindeve
menopoz sonrasindada ortaya c¢ikabilir. HS kadinlarda daha sik goriiliir. Kadinlarda
koltuk alt1 bélgesi tutulumu daha sik goriiliirken erkeklerde anogenital bolge
tutulumuna daha sik rastlanir (3-6). Kronik ve tekrarlayict seyir, tipik yerlesim
bolgeleri ve tipik deri lezyonlar1 hastaligin tani kriterlerini olusturur (7).HS'nin
patogenezi tam olarak bilinmemektedir ve bir¢cok olas1 etken lizerinde durulmaktadir.
Temel mekanizma folikiiler hiperkeratinizasyon ve bunun sonucu olusan okliizyon
ve inflamasyon olarak kabul edilir. Diger olas1 patogenik faktdrler arasinda hormonal
etkiler, biyomekanik kuvvetler, obezite, sigara i¢cme, bagisiklik sisteminin islev
bozuklugu, bakteriyel deriflorasi ve genetik faktorler bulunmaktadir (8). Kronik
inflamatuar silirece ve kontraktiirlere bagli olarak sistemik enfeksiyon, amiloidoz,
artropati, skuamoz hiicreli karsinom ve hareket kisitlilig1 gibi komplikasyonlara yol
acabilir (9). Farkli anatomik bolgelerde yerlesmelerine ragmen ortak
patogenezlerinin folikiiler okliizyon oldugu diisiiniilen HS, akne konglobata ve
dissekan seliilit birlikteligi folikiiler okliizyon triadin1 olustururken pilonidal siniisiin
eklenmesiyle de foliikiiler okliizyon tetradi olusur (10). Hastalik siddetini ve yasam
kalitesi lizerine olan etkilerini incelemek i¢in birgok yontem kullanilmistir.
Hastaligin belirgin bir morbiditeye sahip oldugu ve hastalarin fiziksel, ruhsal ve
sosyal acidan 6nemli derecede etkilendikleri gdsterilmistir (11). Erken tedavi daha
iyl bir prognoza ulasmak ve hastanin yasam kalitesini iyilestirmek igin ¢ok
onemlidir. Farkli tedavi se¢enekleri mevcuttur ancak higbiri tam iyilesitirici degildir.

Tedavi secenekleri arasinda topikal ajanlar, sistemik antibiyotikler, antiinflamatuar



ilaclar, biyolojik ajanlar, cerrahi yontemler ve lazer tedavileri yer almaktadir (12).
Dermatolojik hastaliklar arasinda hastalarin yasam kalitesi iizerinde en yiiksek etkiye

sahip hastalik HS tir (1).

Bu c¢alismada, Haziran 2021 ve Haziran 2022 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dali poliklinigine
bagvuran HS tanis1 olan veya ilk defa HS tanisi alan hastalarin sosyodemografik ve
klinik  6zelliklerinidegerlendirmeyi ve diger iilkelerdeki HS wverileri ile
karsilagtirmay1 amacladik.Literatiirde, Tirkiye’de HS ile ilgili yapilan az sayida
epidemiyolojik c¢alisma bulunmaktadir, ¢alismamiz literatiire bu yonde de katki

saglayacaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Tanim

HS, genellikle ergenlikten sonra viicudun apokrin bezlerinin bulundugu
bolgelerde agrili, derin yerlesimli, iltihapli lezyonlarla ortaya ¢ikan, kil folikiiliiniin
kronik, inflamatuar, tekrarlayan ve hastanin islevselligini azaltan bir deri hastaligidir.
Yaygin olarak koltuk alti, kasik ve anogenital bolgelerde meydana gelir(1).
Hidradenitis terimi, Yunanca ter anlamina gelen hidros ve bez anlamina gelen adenas
kelimelerinden tiiretilmistir (13).Hidradenitis siipiirativa terimi, yanlhs bir
patogenetik kavrami ifade etmesine ragmen dermatolojik literatiirde kararli bir
sekilde kullanilmistir. Terim, tarihsel olarak yalnizca apokrin bezlerinin karakteristik
dagilimina dayanilarak tiiretilmistir. Son c¢aligmalarda, apokrin ter bezlerinin
stipiiratif bir iltihab1 degil, akne vulgaris ile kiyaslanabilir kil folikiillerinin tikanmasi
oldugu anlasilmistir(14). Klinik, histopatolojik ve patofizyolojik bulgulardaki
ilerlemenin sayesinde, hastalik yapisinin akneiform veya apokrin bez bozuklugu
yerine folikiilit olarak tanimlamak i¢in “Dissekan Terminal Kil Folikiiliti” (DTHF)
terimi de Onerilmis(15).En son 30 Mart-2 Nisan 2006 tarihleri arasinda
Dessau/Almanya’da gerceklestirilen 1.Uluslararast HS Arastirma Sempozyumu,
hastaligt :‘HS, genellikle ergenlikten sonra viicudun apokrin bezi tasiyan
bolgelerinde, en yaygin olarak koltuk alti, kasik ve anogenital bolgelerde agrili, derin
yerlesimli, iltihapli lezyonlarla kendini gosteren kronik, inflamatuar, tekrarlayan,

islevselligi azaltan bir deri hastaligidir’ seklinde tanimlanmustir (16).

2.2. Tarihce

1833'te Purkinje, insan derisindeki ter bezlerini kesfetmis (14). 1839'da
hidradenitis siiplirativaninilk klinik tanim1 Velpeau tarafindan yapilmis ve 1854'te
Fransiz cerrah Verneuil, hastalifi apokrin ter bezleriyle iliskilendiren hidradenitis
stiptirativa terimini kullanmig (13). 1956 yilinda Pillsbury, Shelley ve Kligman
tarafindan hastalifin temel klinik o6zelliklerini tanimlayan makalede HS, akne
konglobata ve dissekan seliilit birlikteligi icin “akne triad’1” terimi dnerilmistir (17).
1975 yilinda Plewig ve Kligman “iigliiye” pilonidal siniisii de ekleyerek ‘“‘akne

tetrad1” olarak tanimlamistir (18).



2.3. Epidemiyoloji

HS’in epidemiyolojisi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir ve mevcut veriler
cogunlukla tahminlere veya kiigiik hasta serilerinin incelenmesine dayanmaktadir
(19). Hastalik tipik olarak ergenlikten sonra ortaya cikar ve caligmalar, HS
prevalansinin farkli popiilasyonlar arasinda %0,0003 ila %4 arasinda onemli dlgiide
degistigini bildirmistir. Ulkemizde gergeklestirilen 1221 hastanin verilerinin
degerlendirildigi, ¢ok merkezli calismada hastalik baglangic yas1 26.2 + 10.4 yil
bulunmustur (20). HS yetiskinlerin hastaligidir ama ergenlik oncesi ve yaslilarda
nadiren goriiliir. En sik 2-4. onyilda ortaya ¢ikar. 11 yas alt1 grup hastalarin yaklasik
%2’sini olustururken, 55 yas sonrasi 6zellikle postmenopozal kadinlarda prevelansda
diisiis dikkat cekmektedir. Kadin/erkek orani, 6zellikle Avrupa ve Kuzey Amerika
kaynakli ¢calismalarda, yaklasik 3’tiir. Kadinlarda hastalik daha erken ortaya ¢ikar ve
en sik 20-29 yaglar arasinda goriiliir (21). Birlesik Krallik'ta yapilan bir aragtirmaya
gore, HS prevalanst %0,77 olarak belirlenmis ve ayni ¢alismada potansiyel vakalar
dahiledildiginde muhtemel HS prevalansi iist sinir1 %1,19 olarak belirlenmis (22).
Calismalar; yontem ve hedef popiilasyon agisindan farklilik gosterdiginden ve ¢cogu
yayin sekonder veri analizlerinden veya yalnizca goriisiilen kisilerin kendi
degerlendirmelerine dayanan anketlerden olusturuldugundan HS'in gergek prevalansi
halen net degildir.Almanya’da yapilan calismada HS prevalanst  %0,3 olarak
belirlenmis (23). Kasim 2021°de Bati Avrupa, Iskandinav iilkeleri, ABD ve
Avustralya'dan 16 calisma sonucunun degerlendirildigi meta-analiz calismasinda HS
icin %0,40'lik bir prevalans saptanmistir (24). Prevalans tahminleri, taninin klinik bir
degerlendirmeye dayanip dayanmadigina veya hastanin kendisi tarafindan
bildirilmesine bagli olarak ©Onemli Olgiide degisir. Fransa ve Danimarka'daki
hastalarin kendi beyanlarindan elde edilen prevalans %liken; cinsel yolla bulagsan
hastalik klinigine bagvuran hastalardan elde edilen prevalans (%4)daha yiiksekti (25).
ABD kaynakli c¢alismalarda prevalans daha diisik oranlarda 9%0,053-0,13
bildirilmistir (25,26). Afrika iilkelerinden Mali’de HS prevalansinin %0,03 ve Asya
iilkelerinden Israil’de ise %0,07 olarak bildirildigi gézlenmektedir (27,28).



2.4 Etiyopatogenez

2.4.1 Predispozan faktorler

2.4.1.1 Genetik yatkinlik

HS hastalarinin yaklasik 1/3’linde aile Oykiisii bildirilmektedir ve kalitim
modeli, otozomal dominant bir &zellik olarak kalitilan tek gen mutasyonunu
diisiindiirmektedir (29). Tiirkiye’de yapilan ¢ok merkezli bir c¢alismada HS
hastalarinda aile oykiisii %21 olarak saptanmistir (20). Fitzsimmons ve Guilbert, HS
hastalarimin birinci derece akrabalarindan %34,3'linde HS oldugunu bildirmislerdir
(30).0tozomal dominant kalitim igin, etkilenen birinci derece akrabalarin siklig1 %50
olmasit  beklenirken; ancak  %34,3 olmasinin  eksik  penetrasyondan
kaynaklanabilecegi savunulmustur (29). Son calismalarda HS hastalarinin %30-
40'inda aile Oykiisii bulundugu bildrilmistir (31).2006 yilinda HS'den sorumlu
genetik lokusun 1p21.1-1g25 kromozom bdlgesinde oldugu bildirilmistir. HS
patogenezinde gama-sekretaz transmembran kompleksini kodlayan genlerdeki
mutasyonlarin  ve gama-sekretaz/notch sinyal yolunun biiyiikrol oynadigi
distiniilmektedir. Gama-sekretaz, “presenilin (PSEN)”, “presenilin enhancer-2
(PSENEN)”, “nicastrin (NCSTN)” ve “anterior pharinx defective (APH)” isminde
dort proteinden olusan bir transmembran enzim kompleksidir (32). PSEN, gama-
sekretaz kompleksinin tanimlanan ilk pargasidir ve gama-sekretaz kompleksi
icindeki katalitik alt birimi olusturur. PSENEN, PSEN’in aktivasyonu i¢in gereklidir.
Anterior pharinx defectivenin rolii belirsizdir ancak stabilizasyon gorevi gordiigi,
NCSTN’nin ise gama-sekretaz komplesinin olgunlagsmasinda rolii oldugu
diisiiniilmektedir. Gama-sekretaz, “Notch” sinyal yolaginin hiicre i¢i bolgesinde
gorev alan bir protein kompleksidir (33). Bugiine kadar, gama-sekretaz bilegenlerini
kodlayan genlerde 24 mutasyon tanimlanmistir ve bunlardan 19'u NCSTN’yi
kodlayan gen bolgesi ile ilgilidir (34). NCSTN'nin yikimi, keratinosit
proliferasyonunu ve farklilasmasini esas olarak Notch sinyal yollar1 aracilifiyla
diizenler. Notch sinyali, epidermal gelisim ve saglikli immiin fonksiyon igin
onemlidir. Gama-sekretaz aktivitesi ve notch sinyali bozulmus farelerle yapilan
deneylerde; infundibuler tikanma, kist olusumu ve yag bezlerinin hasar1 gibi HS

hastalarinda dagoriilebilen degisiklikler izlenmistir ama inflamasyon, apse olusumu,



fistiiller ve skar goriilmemistir. Bu nedenle, Notch disinda dikkate alinmasi gereken
Oonemli gama-sekretaz substratlari olabilir ve gama-sekretaz mutasyonlari, HS'li tiim
hastalarda bulunmadig1 i¢in patogenezi tam olarak agiklayamamaktadir (35). Ayrica
calismalar; interlokin IL-1B, TNF-o ve IL-10’un, HS derisinde 6nemli o6l¢iide
yiikseldigini gostermistir (36).

2.4.1.2 Sigara

Sigara kullanimi ile HS arasindaki giiclii iliski 1999 yilinda Almanya'da
yapilan bir vaka kontrol g¢aligmasinda tespit edilmis ancak nedensel baglanti
kurulamamistir (37). Calismalar HS'li hastalarin yiiksek bir yilizdesinin sigara igicisi
oldugunu ve bazi arastirmalarda, sigara igme prevalansinin %70 ila %88,9 kadar
yiiksek oranda oldugunu gostermistir (38). Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli
calismada hastalarin %70’inde sigara kullanma (aktif kullanan ve kullanmay1
birakan)oykiisii bulunmaktaydi (20). Sigaranin HS patogenezine tam olarak nasil
katkida bulundugu heniiz net olmamasina ragmen nikotin reseptdrlerinin folikiiler
epitelde gliclii bir sekilde eksprese edildigi biliniyor. Nikotin; nétrofil kemotaksisi,
keratinositler tarafindan sitokin (TNF-alfa) {iretimi,staphylococcus aureusun
uyarilmasi, epidermal hiperplazinin indiikklenmesi ve beta-defensin  gibi
antimikrobiyal peptitlerin (AMP) downregiilasyonudahil olmak iizere HS'de
patogenik olabilecek etkilere neden olur (35). Son yillarda, néronal olmayan
asetilkolin (ACh) ve reseptorlerinin (AChR) epidermal fizyolojideki rolii yogun bir
sekilde arastirilmaktadir. Uzun siireli sigara kullaniminin, infundibuler epitel
hiperplazisine ve dolayisiyla folikiiler tikanmayi neden olarak, néronal olmayan
kolinerjik sistem araciligryla HS patogenezine katkida bulunduguna dair ipuglari
mevcuttur (39). Sigara kullananlarda daha siddetli HS tablosu (daha yiiksek Hurley
evresi) mevcut (40). Sigara kullananlarda tedaviye yanit anlamlhi derecede diisiik
bulunmustur (41). Ancak; anekdot raporlari, sigarayr birakmanin, belki de HS’e
eslik eden ¢oklu risk faktorleri ve komorbiditeler nedeniyle hastalik aktivitesini her

zaman gidermedigini gdstermektedir (35).

2.4.1.3 Obezite

Obezite; HS hastalig1 icin onemli bir risk faktorli olarak kabul edilir ve

poplilasyonlara bagli olarak %12 ile %88 arasinda hastaliga eslik etmektedir.



Obezite; yiiksek aclik kan sekeri seviyesi, yiiksek trigliserid seviyesi, diisiik “yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL)’kolesterol seviyesi ve hipertansiyon parametrelerinden
olusan metabolik sendrom’unbir bilesenidir (42). Kesitsel bir calismada, obez
olmayan hastalarin %44,8'inde, obez hastalarin ise %22,6'sinda klinik iyilesme
oldugu gosterilmistir (41). Obezite; ter tutma ve maserasyon, folikiillerin tikanmasi
ve anormal hormonal metabolizma yoluyla HS hastaligin1 siddetlendirebilir. Ayrica
obezite, seks hormonu baglayict globulin, androjenler ve Ostrojenlerin iiretimini ve
metabolizmasinietkileyerek, goreceli androjen artisina neden olur. Androjen artisida,
folikiiler tikanma ile kil saftinin kalinlasmasina neden olabilir (43). HS; meme
dokusu arasinda ve mekanik kuvvetlerinin olmadig: kalgalarda da goriilebilir. Ayrica,
diisiik veya normal VKI olan kisilerde de HS gelisebilir. Bu nedenle obezite, HS'de
hastalik siddeti ile giiclii bir sekilde iliskiliyken, hastalifin spesifikpatogenezini
aciklamakta yetersizdir (44). Ayrica mekanik basing veya siirtiinmenin de HS i¢in bir
risk faktorii oldugu tahmin edilmektedir. Bacak amputasyonu sonrasi protez takilan
bir hastada,amputasyon giidiigiinde protezin yarattig: siirtlinme ve nemli ortama baglh
olarak antibiyotik tedavisine direncli HS benzeri lezyonlar gelismesi bu tahmini
destekler niteliktedir (45). Obezite, proinflamatuar sitokinlerin 6zellikle de yag
hiicrelerinden de iiretilen IL-6 ve TNF-o’nin artisina neden olur. Obez kisilerde
plazma IL-8 konsantrasyonlarida énemli Olgiide artar ve yag kiitlesi ile iligkilidir.
Sonug olarak, obezite HS'de birincil nedensel faktér olmasa da, yukarida belirtilen

veriler obezitenin HS patogenezine katkida bulunabilecegini gostermektedir (46).

2.4.1.4 Mikrobiyolojik flora ve yerlesim

HS tutulumuna yatkin deri bélgelerinin(6zellikle koltuk alti, kasik, genital,
gluteal ve perianal deri bolgeleri) yiiksek oranda pilosebasdz ve apokrin birimler
icermesi hastalik gelisimini destekleyen faktorlere dair ipuglar1 verebilir. Bu deri
bolgelerinin, daha yiiksek sicaklik ve nem oraninin yaninda daha diisiik oksijen
seviyelerine sahip olmasi floranin diger deri bolgelerinden farkli olmasina neden olur
(47). HS lezyonlarmin yiizeylerinden alinan kiiltiirlerde, Streptococcus viridans,
Staphylococcus aureus, Streptococcus milleri, anaeroblar (Peptostreptococcus tiirleri,
Bacteroides melaninogenicus ve Bacteroides corrodens) ve coryneform bakteriler

gosterilmistir. Anal boélgedeki HS lezyonlarinda Escherichia coli, Klebsiella ve



Proteus gibi Gram negatif bakteriler daha fazla gdsterilmistir. Bu kadar ¢ok bakteri
tiirliniin elde edilmis olmasi ve tek bir tiiriin baskin olmamasi, HS'de bakterilerin
etiyolojik ajanlardan ziyade sekonder olarak yerlestigini diisiindiirmektedir (43).
Staphylococcus epidermidisin deri bariyeri i¢indnemli bir koruyucu oldugu
diisiiniilmektedir. Derinin dogal bagisiklik sistemi ile etkilesime girer ve IL- 17A(+)
ve CD8(+)T hiicreleri indiikler, AMP’lerin {iretimini uyarir boylece bakteriyel
patojenlerin  kolonizasyonunu engeller. HS deri kivrimlarmin  yiizeyinde
Staphylococcus epidermidisin azalmis seviyeleri, HS lezyonlarinin gelismesine

neden olabilir (48).

2.4.1.5 Diger faktorler

Bazi yazarlar, terlemeyi Onleyici iiriinlerin koltuk alt1 derisinde tikayici bir
film olugturarak, porlarin kapanmasina neden olarak veya koltukalti florayi
degistirerek ~ kimyasal  tahris  yoluyla  HS't  tetikleyebilecegini  veya
siddetlendirebilecegini One siirmiislerdir. Ayrica tiras makinelerinin kullanilmasinin
folikiiler infundibulumun kesilmesi yoluyla bakteriyel erisimi kolaylastircagini ve
boylece HS duyarliligini artirabilecegini 6ne siirmiislerdir. Lityum tedavisinin
baslatilmasini takiben HS baslangici veya alevlenmesine iliskin {i¢ rapor, HS'nin bu
ajanin olas1 bir yan etkisi olabilecegini diislindiirmektedir. Lityumun nétrofil gécilinii
ve epitel hiicre proliferasyonunu artirma veya folikiiler keratinositler lizerindeki

dogrudan etkisiyle folikiiler tikanmaya neden oldugu diisiintilmektedir (43).

2.4.2 Patogenez

HS hastaligindaki patogenetik mekanizmalar karmasiktir ve halen tam olarak
aciklanamamaktadir. HS’in anatomik dagilimi, hastaligin oncelikle apokrin bezlerin
bir bozuklugu oldugunu diislindiirmiis olmasimna ragmen yeni yaymlar folikiiler
tikanmanin birincil olay oldugunu, siiplirasyon ve siniis olusumunun ikincil olarak
meydana geldigini gostermektedir (49). Histopatolojik bulgular, kist veya siniis
seklini alan skuamoz epitel ile doseli yapilarin apokrin bezlerinin iltithaplanmasindan
daha duyarli bir hidradenitis siipiirativa tanisal 6zelligi oldugunu diisiindiirmektedir
(50). HS hastalarinin histopatolojik ornekleri heterojen goriiniimdedir. Hastalarin
%82'sinde hafif veya belirgin folikiiler hiperkeratoz, %77'sinde folikiiler epitel
hiperplazisi, %68'inde belirgin perifolikiilit ve %28'inde folikiil yapisinda



par¢alanma oldugu gosterilmistir. Simdiye kadar detayli olarak tanimlanmayan
epidermal psoriaziform hiperplazi hastalarin  %43’iinde ve subepidermal
interfolikiiler inflamatuar infiltrat ise hastalarin %78’inde gosterilmistir (51).
Apokrin bezlerin tutulumu sadece hastalarm %52’inde gosterilmistir. infundibuler
hiperkeratoz, folikiiler epitel hiperplazisi ve perifolikiilit, HS’in en Onemli
histopatolojik ozellikleri olarak kabul edilir ve folikiiliin yirtilmasindan Once
meydana gelir. Ozellikle folikiiler epitel hiperplazisi, genellikle yatay olarak yayilan
siniis olusumunun baslangicini isaret etmektedir (52). HS lezyonlarinda saptanabilen
ilk histopatolojik bulgular, perivaskiiler ve perifolikiiler immiin hiicre infiltrasyonu
ve ek olarak infundibular epitelin hiperkeratozu ve hiperplazisidir. Kivrim
bolgelerindeki mekanik siirtlinmenin neden oldugu boélgesel hiicre hasari, IL-10 gibi
hiicresel hasarla iligkili molekiiler modellerin (DAMP) salinmasina ve mikrobiyal
bilesenlerin i¢ine niifuz etmesine yol acar. DAMP'lar ve mikrobiyal bilesenler,dogal
bagisiklik hiicrelerini aktive eder aym1 zamanda sitokin ve kemokin {iretimini
indiikleyerek perivaskiiler ve perifolikiiler immiin hiicre infiltrasyonuna yol agar
(53). CD4+T hiicrelerikaynakli IL-17 ve CDIllc+, CDla- veCD14+ hiicreleri
kaynakli IL-1pB diizeyleri ve aktive edilmis kaspaz-1 ile iliskili NLRP3 ve IL-18
diizeyleri HS'li hastalarin lezyonlu derisinde artmis seviyede bulunmustur (54).
Perifolikiiler immiin hiicrelerin spesifik mediatorleri daha sonra folikiiliin
infundibular epitelinde hiperplazi ve hiperkeratozu uyararak folikiiler okliizyona
neden olur (53).Bu sonuglar; IL-17 ve kaspaz-1 ile iligkili sitokinler olan IL-1f ve
IL-18'in HS patogenezinde rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir (54). IL-1p,
matriks metalloproteinaz-3(MMP-3) ve matriks metalloproteinaz-10(MMP-10)"u
indiikler ve hiicre dis1 matriks yikimina ve inflamasyona neden olarak serum amiloid
A(SAA)’nin seviyesini arttirmaktadir. IL-1B daha sonra giiclii kemokin iiretimini
uyarir, Ozellikle noétrofilik hiicrelerin yogun infiltrasyonuna katkida bulunur ve
sonunda HS'nin klinik anahtar 6zelligi olan piiriilan akintiya yol agar (55). Ayrica
notrofil hiicre dis1 tuzaklart (NET), B lenfositler ve tip-1 interferon HS de immiin
bozukluga katkida bulunur (56). Bir¢ok baska sitokinin (6rn. IL-17C, IL-22, IL-36)
ve bakteriyel ajanlarin da eklenmesiyle HS hastaliginin kronik ve tekrarlayan seyri

ortaya ¢ikmaktadir (47).



2.5 Histopatoloji

HS, geleneksel olarak apokrin bezlerinin bir hastali§i olarak bilinmesine
ragmen agirlikli olarak folikiiler kaynakli goriinmektedir ve apokrin bezlerinin
baslica koltuk alt1 lezyonlarin sadece kii¢iik bir kisminda yer aldig1 goriilmektedir.
HS’in ¢ok farkli histopatolojik tanimlamalari mevcuttur (57). Histopatolojik
bulgular, HS lezyonlarinin en erken doneminde tikayici bir siingerimsi
infundibulofolikiilit meydana geldigini gdstermektedir (58). HS’in akne konglobata,
dissekan seliilit ve pilonidal siniis (folikiiler okliizyonla iliskili hastaliklar) ile iliskisi
ve klinik benzerligi, durumun histopatogenezine iliskin bu goriisii kosullu da olsa
desteklemektedir (49). Terminal folikiillerin hiperkeratozu, folikiiler epitel
hiperplazisive perifolikiilitHS’in ana histopatolojik bulgularidir ve folikiiler
riptiirden 6nce meydana gelmektedir (51). Folikiiler riiptiir meydana gelince,
keratin, hiicre ve bakterileri barindiran icerik dermise bosalir ve hafif, orta veya
siddetli bir inflamasyon tetiklenmis olur. Bu asamada nadiren apokrin ve ekrin
bezlerin inflamasyonu eslik eder (57). {leri evre HS hastalarmin biyopsilerinde
belirgin siipiirasyon, ¢ok katli yassi epitelle dosenmis ve etraflarinda fibrozis,
inflamasyon bulunan siniis traktiisleri ve apse olusumu goriilmektedir. Lezyona
komsu bag dokusunda siklikla histiyosit ve keratin pargalar ile ilgili dev hiicreleri
iceren yogun kronik inflamatuar infiltrat, yogun fibrozis bulunur (50). HS tanisi
yalnizca klinik temellere dayanir ve tanisal yaklagim sirasinda baska bir siipheli

hastalig1 dislamak disinda biyopsi ve histoloji gerekli degildir (13).

2.6 Klinik Ozellikler

2.6.1 Yerlesim bolgeleri

HS hastalarinda kasik bolgesi(uyluk ig¢leri, pubik alan, skrotum, wvulva),
koltuk alt1, perianal ve perineal bdlgeler, meme arasi ve meme alti kivrimlari,
kalcalar siklik sirasina gore en cok etkilenen bolgelerdir.HS; gobek cevresi, bel,
karin, gogiis, ense, kulak arkasi gibiatipik yerlesimlerdegoriilebilir ve bu atipik
yerlesim bolgeleri erkek hastalarda daha sik goriiliir. Kadinlarda en sik kasik ve
meme alt1 bolgesi, erkeklerde ise kalga ve perianal bolge etkilenir ve anal kanal

genellikle korunur (59). Ancak anal kanalda lezyon oldugunda, i¢ sfinkterin
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ylizeyinde yer alir ve dentat ¢izginin (kolumnar epitelden skuamoz epitele gegis
bolgesi) asagisinda, kanalin alt tigte ikisinde goriiliir. Bu yerlesim, anal kanaldaki
apokrin bezlerinin ve kil koklerinin dagilimina karsilik gelir (43). Genellikle simetrik
olan birka¢ bolge ayni anda etkilenir ve tekrarlayan lezyonlar ayni1 bolgede veya
cevresinde meydana gelir (59). Fransa’da HS’li hastalarda yapilan bir ¢alismada
cinsiyetler arasinda ¢ok farkli bolgelerin etkilendigi gosterilmis, viicudun 6n kismi
(yani kasik ve gogiisler) agirlikli olarak kadin hastalarda tutulurken, viicudun arka
kism1 (yani kalcalar ve perianal bolge) erkek hastalarda daha fazla etkilenmistir.
Koltuk alt1 bolgesi kadin ve erkek hastalarda esit oranda etkilenmistir (60).
Ulkemizde yapilan ¢aligmada ise en sik etkilenen bdlgeler koltuk alt1 (%73), inguinal
bolge (%63,3) ve genital bolge (%30,4) yerlesimleriydi. Cinsiyete gore bakildiginda,
kadinlarda en sik etkilenen bolgeler kasik bolgesi (%66), koltuk alt1 bolgesi (%62,2)
ve meme alt1 bolgesi (%32,8) erkeklerde koltuk alti (%80,4), kasik (%62,6) ve
genital bolge (%33,9) olarak saptanmisti. Koltuk alti, genital ve boyun bdlgeleri
erkeklerde kadinlardan daha sik etkilenirken, meme alt1 bolgesi tutulumu kadinlarda

daha sik bildirilmistir (20).

2.6.2 Klinik bulgular ve klinik seyir

HS lezyonlari, hastaligin farkli evrelerinde ¢ok farkli klinik goriiniimlerde
olabilir ve deri lezyonlarinin kesin klinik tanimi1 son derece zor olabilir (61, 62). HS
tanisi, sadece klinik kriterlere dayanmasina ragmen (hastaligin tipik yerlesimi, HS
tipik lezyonlari, kronik ve tekrarlayan seyir) HS lezyonlarinin tanimlari iizerinde
fikir birligi pratik uygulamada diisiik gortinmektedir (63). HS hastalarinin dogru ve
giivenilir klinik degerlendirilmesi, hastalarin klinik siniflandirilmasi i¢in ve tedavi
edici kararlara rehberlik etmesi agisindan son derece Onemlidir (64). HS
terminolojisini standartlastirmak i¢in birgok kez uzlasi toplantilar1 ile bir dizi terim
Onerilmistir (61-64). Kiiresel olarak uyumlu bir terminolojinin olugmasi igin,
uluslararasi bir uzman grubu tarafindan 2021°de yayinlananuzlasi toplantisinda, HS
lezyonlarinin morfolojik 6zelliklerine iligkin baslica 8 primer HS lezyon (papiil,
pustiil, nodiil, apse, plak, ilser, komedon ve tiinel) tanimi iizerinde ortak karara

varilmistir (65).
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Papiil. Solid, <1 cm palpabl lezyon olup, hassasiyet ve eritemin olup

olmamasina goreinflamatuar ve non inflamatuar papiil olarak ikiye ayrilir.

Piistiil. <1 cm, ylizeyinde opak sivi (irin) bulunduran lezyonlardir. Daha
onceki terminolojiden farki, burada lezyon boyutuna (apseden farkli olarak) dikkat

¢ekilmektedir.

Nodiil. >1 cm, solid, kiire seklinde lezyonlardir. Eritem ve hassasiyetin olup
olmamasima gore inflamatuar ve non inflmatuvar nodiiller ve daha O&nceki
tanimlamalardan farkli olarak “erode nodiil” tanimi yeni bir terim olarak
eklenmistir. Tek veya ¢ok sayida goriilebilmektedir. “Kor ¢iban olarak da bilinen bu
lezyonlar genellikle agrili olup, derin yerlesim gosterirler. Haftalar veya aylar
boyunca herhangi bir degisiklik olmadan kalabildigi gibi, kendiliginden gerileyebilir
veya inflamatuar niiksleri olan “sessiz” nodiiller olarak kalabilirler. Lezyonlar
cikmadan yaklasik 12-48 saat Once, hastalarin yarisinda yanma, batma, agri, kasinti,
sicaklik ve/veya terlemede artis gibi prodromal belirtiler goriiliir. Tek bir inflamatuar
nodiiliin ortalama siiresi 7-15 gilindiir. Siddetli olgularda apse olusumu ve drenaj

(spontan veya cerrahi) ile sonuclanir (62).

Apse. >1 cm, hassas, palpasyonda fluktuasyon veren, eritemli lezyon olarak

tanimlanda.

Tiinel. Daha onceki terimlere baktigimizda kronik hastalik seyrinde olusan
“deri altindaki yollar1” tanimlamak i¢in “fistiil, traktiis, siniis” gibi farkli sdzciiklerin
kullanildigin1 gérmekteyiz. Son uzlasi toplantisinda bunlarin hepsinin “tiinel” olarak
adlandirilmasina, bir ucu deri, diger ucu her hangi bir i¢ organla (6rn. bagirsak,
vajina, idrar kesesi vb.) iliskili olana “fistiil” denmesine karar verildi. Tiineller
aylarca ya da yillarca hastaligi devam eden HS hastalarinda tipik bir bulgudur. Sinirl
bir alanda ¢ok sayida tekrarlayan nodiiliin gelismesi, birbiri ile baglantili ¢ok sayida
tinelin olugmasina zemin hazirlamaktadir. Tinelleri olan hastalarda, bakteriyel
kolonizasyondan kaynaklanan kotii kokulu akinti yaygindir. Bu kotii kokulu akinti;
hastalarda belirgin derecede hayal kirikligi, utang, ice donme ve depresyona neden
olabilir. Tiineller her zaman palpe edilebilir degildir. Non drene ve drene tiineller

olarak ikiye ayrilir.
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Plak. Yeni bir terim olup, degisken sekilli, yuvarlak olmayan yapisi ile

nodiilden ayrilir. Inflamauar ve non inflamatuar olabilir.

Ulser. Epidermisin tam kat kayb1 ve dermisin en azindan bir kisminin kaybini

ifade etmektedir.

Cift uglu siyah noktalar (psddokomedonlar). HS tanisi i¢in patognomoniktir

ve siniis traktlarinin uglarinda gézlenen intraepidermal fistiiller sonucunda olusur.

Kronik ve tekrarlayici seyri olan HS hastaliginin ileri donemlerinde farkli
morfolojik yapida lezyonlar, piyojenik graniillom benzeri lezyonlar, ilserasyon, skar,

epidermal kistler, fibrozis gelisebilir (57).

HS; kronik, tekrarlayan, islevselligi azaltan seyri nedeniyle hastalarin
yasamlarint bircok yonden etkiler. Hastalar kotii koku, agri, yara izi, kasinti
nedeniyle utan¢ duymaktadir ve hastalarda damgalanma korkusu nedeniyle
izolasyona neden olmaktadir (66). HS'nin en yiiksek insidansi iiglincii on yilda
meydana gelmektedirve besinci on yildan sonra keskin bir diisiis olmaktadir, 55 yas
ve lizeri kisilerde HS prevalansinda benzer bir azalma oldugunu gdsterilmistir. Bu
egilim, muhtemelen en keskin diislisiin kaydedildigi kadinlar arasinda menopozun
baslamasindan kaynaklanmaktadir (29). Bir anket caligmasinda aktif hastalik siiresi
ortalama 18,8 yil olarak bildirilmistir. Ailesinde HS Oykiisii olan hastalarda, hastalik
daha erken yaslarda baslamaktadir. Hamilelik ve emzirme donemlerinde genellikle
tam veya kismi remisyon bildirilirken, premenstriiel donemlerde yaygin alevlenmeler
rapor edilmistir (59).VKI, olagandis1 yerlesimler, siddetli akne dykiisii ile HS siddeti
arasinda anlaml bir iliski bulunmustur. Erken evrede tedavi remisyon saglasa da,
hastalarin nerdeyse tiimiinde niiks goriilmektedir ve skar olusumu, sekil bozuklugu
ve diger hastalik komplikasyonlarinin eslik ettigi hastalik progresyonu s6z konusudur

(60).
2.6.3 Klinik alt tipler

HS hem lezyon goriinimii hem de tutulum yerleri agisindan son derece
heterojen bir klinik prezentasyon gostermektedir. Bugiine kadar resmi bir

smiflandirma  yapilmamis olup HS hastalarininin = simiflandrilmasi, HS'min
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etiyolojisini aydinlatmaya ve etkili tedaviler gelistirmeye yonelik g¢aligmalarin
yiriitiilmesine yardimci olacaktir. 2002-2010 yillar1 arasinda 618 hastanin klinik
verilerine dayanilarak yapilan bir ¢alismada: tipik ‘aksiller-mammarial’ ve atipik

‘folikiiler’ ve ‘gluteal’siiflar olmak iizere 3 ayr1 siniflama yapilmis (67).

Aksiller-mammarial sinif: hastalarin %48’ini igeren, meme ve koltuk alti

tutulumunun daha sik goriildiigii, hipertrofik skar olusumu ile giden sinif

Folikiiler smif: hastalarin %26’sin1 igeren, epidermal kistlerin, pilonidal
siniisiin, komedonlarin ve siddetli aknenin tipik sinifa gére daha sik goriildiigii; daha
cok erkek ve sigara icen hastalardan olusan, daha erken baslangi¢li, daha siddetli ve

uzun stireli hastalik ile karakterize sinif

Gluteal simif: hastalarin %26’sm1 igeren, gluteal tutulumu olan, folikiiler
papiiller ve folikiilitler goriilen, tipik sinifa gore daha cok sigara igen, daha diisiik
VKi’ne sahip hastalardan olusan ve hastalik siddetinin daha az olmasina ragmen

daha uzun stireli olan sinif

Farkli ¢alismalarda yas, cinsiyet, boy, kilo, lezyonlarin siddeti, lezyonlarin
tipi, etkilenen bdlgeler, baslangi¢ yasi, sigara igme Oykiisii, kimyasallara maruz
kalma Oykiisii, ailede HS oykiisii, eslik eden hastaliklar gibi demografik ve klinik
bilgilere gore alt simiflandirmalar yapilmistir (68, 70). 2015 yilinda yayinlanan bir
caligsmada 6 alt tip tanimlanmustir (70).

Normal tip: en yaygin ve diger spesifik 6zelliklere sahip olmayan tim HS

hastalarini igeren tip

Friksiyonel furonkiil tipi: hastalar genellikle asir1 kilolu ve normal tipe ek
olarakkarin, uyluk ve kalca gibi siirtiinmeye maruz kalan bolgelerde ¢ok sayida derin
nodiil ve apse sunumu ile karakterize olan ve bu alanlarda tiinel ve fistiil olusumu

beklenmeyen tip

Skarl folikiilit tipi: hastalar genellikle asir1 kilolu ve siklikla sigara igmekte,
normal tipe ek olarak kalga, kasik, pubik bolgede piistiiller, kistler, yiizeysel

nodiiller, deprese kribriform skarlar ve ¢ift u¢lu komedonlar olan, lezyonlar kiigiik ve

14



ylizeysel olmasina ragmen tipik olarak skar birakan, tiinel ve fistiil olusumu

beklenmeyen tip

Konglobata tipi: 6zellikle sirtta ve yiizde kist olusumu ve akne konglobata
lezyonlar1 ile karakterizedir. Hastalar genellikle erkek ve fazla kilolar1 yok,

genellikle aile 6ykiisii ve orta ile siddetli aras1t HS tutulumu olan tip,

Sendromik tip: piyoderma gangrenozum, akne ve siipiiratif hidradenit
(PASH) sendromu veya piyojenik artrit, piyoderma gangrenozum, akne ve

hidradenitis siiptirativa (PAPASH) sendromuna dahil hastalar
Ektopik tip: yiiz gibi alistlmadik alanlarda lezyonlar

Ates, yiiksek inflamatuar belirtegler ve inflamatuar artrit ile karakterize
genital lenfodemin eslik ettigi nadir fakat klinik olarak farkli bir alt sinif olan 'HS
fulminans' da tanimlanmistir. Akut baslangichi siddetli bir akne formu olan akne
fulminans ile benzer Ozellikler gostermekle beraber farkli olarak 16kositoz ve
osteolitik degisiklikler gozlenmez. Erkek baskinligi, hastalik siddeti ve siiresi,
hipertrofik skar olusumu ve akne vulgaris ile iliskisi, bu hastalarin “folikiiler” fenotip

ile ortiistiigiinii ve onun bir alt grubu olabilecegini diisiindiirmektedir (71).

2.7 Hastalik Siddetinin Degerlendirilmesi

HS kronik ve tekrarlayan seyri nedeniyle yogun agriya, is giicli kaybina ve
yasam kalitesinde belirgin azalmaya neden olmaktadir. Hastaligin klinik belirtileri
genellikle giysilerle gizlenebilse de aktif HS, kotii kokulu bir akinti ile sosyal
damgalamaya neden olmaktadir (72). HS hastalik siddetinin degerlendirilmesinde
kullanilan ¢esitli skorlama sistemleri bulunmaktadir ve en sik kullanilanlar Hurley
Evreleme Sistemi, Modifiye Sartorius Skorlamasi, HS Hekimin Global
Degerlendirmesi, HS Siddet indeksi ve Hidradenitis Siipiirativa Klinik Yanit
Degerlendirmesi’dir (70).

2.7.1 Hurley evrelemesi

HS siddet simiflandirmasi ilk olarak 1989'da Hurley tarafindan Onerilmistir.

Hurley evrelemesi, HS siddetinin hizli siniflandirilmasi i¢in kullanighdir ancak ciddi
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sinirlamalart vardir. Eritem ve akinti gibi inflamatuar ozellikleri icermedigi i¢in
cerrahi bir siniflandirma olarak kabul edilemez bu nedenle statiktir ve medikal
tedavinin etkinligini izlemede yararli degildir. Hurley evreleme sistemi hastalar1 ii¢

asamada siniflandirmaktadir (Tablo 1) (70).

Tablo 1. Hurley evreleme sistemi.

Evre Siniflandirma

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

IT | Fistiil traktiisli ve skar olusumu ile tek/¢ok sayidarekiirren ayrik apseler

III | Hastalikli bolgede ¢ok sayida (yaygin), birbiriyle iligkilifistiil traktiisleri

ve apseler

2.7.2. Modifiye sartorius skorlamasi

HS siddetinin siniflandirilmasinda Hurley’den sonra Sartorius ve arkadaglar
da siddet skorlamasi oOnermis ve 2009 yilinda bu skorlamayr modifiye
etmislerdir(Tablo 2) (73). Hafif HS'in siddeti Sartorius skoru ile oldukca kolay ve
makul bir siirede Ol¢iilebilmesine ragmen, daha ciddi vakalarda kullanimi smirh
olabilir. Ciddi vakalarda, Ozellikle lezyonlar birlestiginde ve siniisler birbirine
baglandiginda, ayr1 lezyonlar1 ayirt etmek zorlagir. Buna ragmen, Sartorius skoru

klinik caligsmalarda siklikla kullanilmaktadir (70).
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Tablo 2. Modifiye sartorius skorlamasi.

Hidradenitis siipiirativa lezyonlarimin karakteristikleri | Lezyon basina puan

Anatomik bolge
Her hangi bolge 3
Yok 0

Lezyon tiirleri

Fistiil 4
Nodiil 2
Apse 1
Skar 1
Diger 1

Etkilenmis toplam alan*

<5 cm 2
5-10 cm 4
>10 cm 8

Normal deri tiim lezyonlar: simirlandirryyormu?

Evet 0

Hayir 6

Toplam puan

*Etkilenen her bir bolgedeki ilgili 2 lezyon arasindaki en uzun mesafe veya etkilenen her bir
bdlgedeki tek birlezyonun boyutu kaydedilir.
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2.7.3. Hidradenitis siipiirativa hekimin global degerlendirmesi

Hidradenitis Siiptirativa Hekimin Global Degerlendirmesi Skalast (The

Hidradenitis Suppurativa Physician Global Assessment Scale — HS-PGA) tutulum

alanlarindaki apse, fistiil, inflamatuar ve inflamatuar olmayan nodiillerin sayisi

sayilarak hastalik siddetini 6 evrede siniflandirir. (Tablo 3) Dinamik, basit, kullanim1

hizl1 ve hastalik siirecini kontrol etmede faydali bir siniflama modelidir (74).

Tablo 3. HS Hekimin global degerlendirmesi.

Apse Nodiiller
HS-PGA
veya
Derece Non- Aciklama
Derecesi Akmntih Inflamatuar
Fistiil inflamatuar
Inflamatuar olan veya olmayan
Temiz 0 0 0 0
nodiil bulunmamasi
Sadece inflamatuar olmayan
Minimal 1 0 0 >1
nodiiller
0 1-4 - 5’ten az inflamatuar nodiil veya
Hafif 2 1 apse veya drene olan fistiil ve
1 0 B inflamatuar olmayan nodiil
0 >5 - 5’ten az inflamatuar nodiil veya
1 apse veya drene olan fistiil ve
> -
3 ! 21 1 veya daha fazla inflamatuar
Orta
nodiil veya 2-5 apse veya drene
2.5 <10 _ olan fistiil ve 10°dan az
inflamatuar nodiil
2-5 apse veya drene olan fistiil
Siddetli 4 2-5 >10 - )
ve 10’dan az inflamatuar nodiil
Cok s s 5’ten fazla apse veya drene olan
> - -
Siddetli fistiil
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2.7.4. Hidradenitis siipiirativa siddet indeksi

Hidradenitis Siipiirativa Siddet Indeksi (HSSI), Kerdel ve ark. tarafindan
olusturulanspesifik bir siddet skorlamasidir (70). HSSI degerlendirilirken; sag ve sol
koltuk alt1, sag ve sol gogiis, sag ve sol kasik, perianal bolge, sakral bolge ve perineal
bolgelerden etkilenen alan sayisi, tutulan viicut yiizey alani yiizdesi, eritemli ve agrili
lezyon sayisi, hastaligin calisirken veya bos zaman aktivitelerinde giinliik aktiviteler
tizerinde etkisini degerlendirmeyi amaclayan pansuman degistirme sayisi ve agri
kriterleri degerlendirilir. 0-7 puan alanlar “hafif”, 8-12 puan alanlar “orta” ve >13

puan alanlar “siddetli” olarak siniflandirilir (Tablo 4) (75).

Tablo 4. Hidradenitis siipiirativa siddet indeksi.

Viicut Yiizey Lezyonlar(Eritemli Drenaj(Pansuman
Dizin Alaniy(%) o F 4 degisiklikleri/calisma Agn
N, Agrih) .
[Avug ici] saatleri)

0 0 0 0 0-1
1 1 1-2 1-2
2 2-3 2-3 1 2-4
3 4-5 4-5 >1 5-7
4 >5 >5 8-10

2.7.5. Hidradenitis siipiirativa klinik yanit

Hidradenitis siipiirativa klinik yanit (HiSCR); inflamatuar lezyon sayisinin
%50'den fazla azalmas1 ve bazal degerlerle karsilastirildigi zaman apse ve drene olan

fistiil sayisinda artma olmamasi seklinde iki kriterle degerlendirilir (76).

2.8 Tam

2015 yilinda yayinlanan Avrupa S1 Hidradenitis Siipiirativa Kilavuzu’nda

birincil ve ikincil pozitif tan1 kriterleri agiklanmigtir (1).

Birincil pozitif tam kriterleri:
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+ Oykii: 6 aydan daha uzun siiren, ayda 2’den fazla tekrarlayan agrili veya
akintili lezyonlar

* Yerlesim yeri: Aksilla, genitofemoral bolge, perine, gluteal bolge ve
kadinlarda submammarian/inframammarian bolge tutulumu

* Belirtiler: Folikiiler papiil/piistiil (folikiilit), nodiil (inflamatuar yada non
inflamatuar), apse gibi birincil lezyonlar ve kist, fistiil/siniis (drene/drene olmayan),
cift agiklikli psddokomedon, skar (atrofik, ag benzeri, eritemli, hipertrofik, lineer,
kopriilesmis) gibi ikincil lezyonlar

Ikincil pozitif tan1 kriterleri:

« Oykii: HS e ait aile dykiisii

* Mikrobiyoloji: Negatif bir siiriintii veya normal deri mikrobiyotasinin
varligi

HS'li hastalarin kan tetkiklerinde yiikselen ¢esitli proteinler hastaliga 6zgii
olmadigi icin laboratuvar kan testleri tan1 koymak i¢in kullanilmaz. HS tanis1 i¢in
genellikle deri biyopsisi gerekmez ancak siipheli vakalarda, pyoderma gangrenozum,
skuamo6z hiicreli karsinom veya lenfomalar gibi diger bozukluklar1 diglamak i¢in
biyopsi yararli olabilmektedir (77). Bazen (6rnegin obezitesi olan hastalarda) klinik
olarak saptanamayan lezyonlar1 kesfedilebilmesine ragmen, ultrasonografi de tipik
olarak HS tanis1 i¢in gerekli degildir (78, 79). Benzer sekilde, rektum veya anal kanal
ile baglantili fistiil olusumunu dislamak i¢in anogenital bolgedeki fistiillerin
preoperatif  degerlendirmesinde MR goriintiileme yardimecr  olabilir  (80).
Semptomlarin baslamasi ile tan1 arasindaki ortalama gecikme stiresi (55,5 ay ve 144
ay) kiiciik calismalarda olduk¢a genis araliklarda bulunmustur (8, 81).Erken HS
lezyonlar1 siklikla basit apse veya fronkiil gibi diger bozukluklar1 taklit eder bu
nedenle HS tanist siklikla atlanir, bu da diinya capinda ortalama 7 yillik tanisal
gecikmeye yol agmaktadir. Tanida gecikme siiresi, hastanin hekime basvurmadaki
gecikmesinden, danisilan hekimin dogru tan1 koyamamasindan veya her ikisinden de

kaynaklanabilmektedir (83).

2.9 Aymricr Tanmi

HS, lezyonlarin klinik 6zelliklerine gore tani almaktadir ancak oldukga genis

bir klinik yelpazede goriilebildiginden tanida kafa kangikligina neden
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olmaktadir(84). Kil koklerinden kaynaklanan enfeksiyonlar basta olmak iizere genis

bir hastalik grubuyla ayirici taniya girmektedir (Tablo 5) (85).

Tablo 5. Hidradenitis siiplirativanin ayirici tanisinda yer alan hastaliklar.

Diger
Bakteriyel Derin mantar Kistler hastaiklar
enfeksiyonlar enfeksiyonlari
Dev
komedon
Akne
keloidalis
Folikiiit nuchae
Furonkiil Akne
Karbonkiil Pilonidal kist fulminans
Apse Epidermoid Roza.se
Nokardiyoz Kkist fulminans
Atipik Blastomikoz Bartholin Kutanoz
mikobakteri Sporotrikoz kisti Crohn
apsesi Kromoblastomikoz Steatokistoma hastalig1
Graniiloma Migetoma multipleks Bogl}lmUS
inguinale Sebase veya lngu%nal
Lenfograniiloma trikilemmal he‘:rm
venereum kist Piyoderma
Nodiiloiilseratif gangrenozum
sifiliz Skrotal,
vulvar, anal
veya
vulvovajinal
fistiiller

2.10 Komplikasyonlar

HS'de kronik inflamasyona bagh ¢esitli komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.
Koltuk alt1 veya kasik gibi kivrim alanlarinda kalin, ¢izgisel, ip benzeri skar birakan
bantlara neden olarak hareket kabiliyetinin azalmasina, lenfatik obstriiksiyona ve
lenfodeme yol agabilmektedir. Ayrica kasik bolgesi tutulumu kadinlarda pubis, labia

ve vulva lenfodemine, erkeklerde ise penil veya skrotal lenfodeme yol acabilir (86).
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Kronik inflamasyonun uzun vadeli sistemik etkisine bagli olarak anemi,
hipoproteinemi, amiloidoz,  lumbosakral epidural apse ve sakral bakteriyel
osteomiyelit gibi enfeksiyoz komplikasyonlar meydana gelmektedir (87-90). Ayrica,
HS'li hastalarda artmis bir lenfoma prevalanst (Hodgkin dis1 lenfoma, Hodgkin
lenfoma ve kutan6z T hiicreli lenfoma) bulunmaktadir (91). HS komplikasyonlari
arasinda iiretra, mesane, rektum ve periton bolgesine drene olan fistiiller de
bildirilmektedir (92). Nadir bir komplikasyon olarak gelisenskuaméz hiicreli
karsinom ¢ogunlukla gluteal veya perianal bolgelerde ortaya ¢ikmaktadir. Erkeklerde

daha yaygin goriiliir ve daha siddetli perianal tutulumla iligkilendirilmektedir (87).

2.11 Eslik Eden Hastahklar

2.11.1 Metabolik sendrom

Hipertansiyon, obezite, yliksek acglik kan sekeri seviyesi, hipertrigliseridemi,
diisiik HDL seviyesinin dahil oldugu 5 parametreden 3 tanesinin varligi metabolik
sendrom (MetS) olarak tanimlanir. Obezitenin HS i¢in predispozan faktorlerden biri
oldugu diisiiniildiigiinde, HS hastalarinda kontrol deneklerine goére daha yiiksek
oranda MetS goriilmesi sasirtict olmamaktadir (42). Bununla birlikte, HS'min kronik
inflamatuar durumunun MetS'un baslangicini tetikleyip tetiklemedigi veya iliskili
metabolik anormalliklerin bireyi HS'e yatkin hale getirip getirmedigi arasindaki
nedensel iligkibelirlenememistir (93). Metabolik bozukluklarin gelisimi 6zellikle de
obezite, diyabet, hipertansiyon proinflamatuar sitokinlerin (IL-1, IL-6 ve TNF-a)
artmasina neden olarak HS patogenezine katkida bulunur. Hem IL-6 hem de TNF-a,
adipositler tarafindan salgilanir ve bunlarin konsantrasyonu, viicuttaki yag
dokusunun yiizdesi ve dagilmi ile iliskilidir (94, 95).Mammalian Target Of
Rapamycin (mTOR)aktivitelerinin metabolik bozukluklarda ve inflamatuar
dermatozlarin bazilarinda degistigi bilinmektedir son zamanlarda ise HS'de asir
eksprese edildigi de gosterilmistir (96). mTOR; mTORC1 ve mTORC2 olarak
bilinen en az 2 multiprotein kompleksi olusturan fosfatidilinositol-3-kinaz ile iliskili
kinaz protein ailesinin ¢ekirdek bilesenidir. Hiicresel fonksiyonlardaki merkezi rolii
nedeniyle, mMTORCI1 diizensizligi ¢ok sayida hastalikta rol oynar. Asir1 aktive olan
mTORCI, androjen hormonlarinin sekresyonunu uyarir ve insiilin direncine neden

olarak HS ve diabetes mellitus patogenezinde anahtar bir rol oynar (97-99). Ozellikle
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yiiksek glisemik diyet hiicresel diizeyde insiilin ve IGF-1 sinyalini, keratinositlerin
proliferasyonu uyarir. Bu durumlar MetS’un temelini olusturur ve HS’de folikiiler
bilesenin tikanmasi ig¢in ilk tetikleyiciler olabilirler (99).HS’li hastalarda MetS
prevalanst (%50,6) kontrol grubundan (%30,2) daha yiiksek bulunmustur. Ayrica
MetS’ninartmis morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu bilinmektedir (100).
Epidemiyolojik calismalarin sonuglari, c¢aligilan popiilasyonlara bagli olarak
degismekle beraber ¢alismalarda HS ile MetS arasindaki anlamli iligki gosterilmistir

(101, 102).

2.11.2 EndoKkrin bozukluklar

Hiperglisemi, insiilin direnci ve diyabet HS gelismesine veya alevlenmesine
yatkinlik  yaratabilir. Hiperglisemi; keratinosit proliferasyonu, yag bezi
proliferasyonu ve lipogenezde de yer alan mTORCI1 yolagini asir1 aktive etmektedir.
Bu durum, hastalarda folikiiler okliizyon, siniis yolu olusumu ve skarlasma dahil
olmak tizere HS'nin klinik 6zelliklerinin ortaya ¢ikmasina yatkinlik yaratmaktadir
(103). Ayrica periferik yag dokusunda meydana gelen androjen hormonlarinin
aromatizasyonunun artmast da HS gelismesine katkida bulunur (103, 104). HS'li
hastalarda, DM'nin prevalans1 yaklasgik %4-%33 arasinda degisen oranlarda
bildirilmektedir. Bir meta-analiz ¢alismasinda, HS hastalarinda DM oraninin genel
popiilasyona gore yaklasik 3 kat daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (104). mTOR
HS'li hastalarin lezyonlu ve lezyonsuz derisinde artmis ekspresyon gosterir ve
ekspresyonu HS siddeti ile korele olabilir (105). Insiilin direnci ile ilgili olan mTOR
besinlere, biiyiime faktorlerine ve hiicresel enerjiye yanit olarak hiicre bilylimesini ve
metabolizmasin1  diizenleyen  serin/treonin  kinazdir.  Caligmalar, diyabet
patogenezinde oncli bir role sahip oldugunu gostermis ve HS gelismesindeki roliini
desteklemistir (106). Androjen fazlaligi, mens diizensizligi ve overlerde ¢ok sayida
kist ile karakterize polikistik over sendromu (PCOS), gen¢ kadinlarda en sik goriilen
endokrin ve metabolik bozukluklardan biridir. ABD’de niifusa dayali bir
analiz¢alismasinda HS'li hastalarda PCOS prevalansi (%9,0) HS’1i olmayan hastalara
gore( %2,9) anlamli derecede yiiksek bulunmustur. HS ile PCOS arasinda giiglii

iligki bildirilmis ancak hastalik siddeti iizerine etkisi degerlendirilememistir (107).
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2.11.3 Kardiyovaskiiler komorbiditeler

HS'li hastalarda yiiksek sigara igme oran1 ile birlikte MetS’in,
kardiyovaskiiler ~hastalik iligkili O6liim riskinin artmasina neden oldugu
diisiintilmektedir. HS'li hastalarin, yiiksek 16kosit sayilar1 ve C-reaktif protein (CRP)
seviyeleri ile biiytik bir sistemik inflamatuar yiik tagidig1 bilinmektedir ve artan CRP,
TNF seviyeleri inflamatuar hastalik olarak kabul edilen aterosklerozu tetikler. HS'li
hastalarda kontrol grubuna kiyasla miyokard enfarktiisii, iskemik inme,
kardiyovaskiiler 6liim, major advers kardiyovaskiiler olaylar riskinde anlamli bir artis
bulunmustur (108). Karotis ultrasonu ile karotis intima/media kalinligi ve plak
varliginin degerlendirildigi bir calismada, HS hastalarinda kontrol grubuna gore daha
yiiksek degerler Olclilmiis bunun da orta ve siddetli evredeki HS’li hastalarda

istatistiksel olarak anlamli olduguagiklanmistir (109).

2.11.4 Gastrointestinal komorbiditeler

Crohn hastalig1 (CH) ve iilseratif kolit (UC) , inflamatuar bagirsak hastaligi
(IBH) olarak tanimlanan, gastrointestinal sistemin kronik tekrarlayan inflamatuar
bozukluklarinin iki baskin tipidir.Genetik olarak yatkin bireylerde gastrointestinal
bagisiklik sisteminin diizensizliginin IBH patogenezinde onemli bir rol oynadigi
diisiiniilmektedir (110). 20 yildan uzun siiredir, CH ile HS arasindaki olasi bir iligki
ile ilgili olarak yayinlanan vaka raporlar1 ve ¢aligmalarin bazilarinda, 6nce HS
lezyonlar1 ortaya ¢ikmisti digerlerinde ise CH’in, HS'in baglangicindan Once
meydana geldigi gosterilmistir (111).HS ve IBH arasindaki iliski net bir sekilde
aciklanamamus olsa da, birkag ortak potansiyel yol mevcuttur.Genetik yatkinlik, flora
bakterilerine kars1 anormal inflamatuar reaksiyonlar, sigaranin (CH i¢in) potansiyel
olarak hem tetikleyici hem de alevlendirici olmasi, IL-23 ve Th-17'yi igeren ortak
inflamatuar yolaklar, TNF-a inhibitérleri ile tedaviye yanit alinmasi, basta
spondiloartropatiler olmak iizere inflamatuar komorbiditelerin yaygin goriilmesi HS
ve IBH arasindaki iliskiye katkida bulunan faktorlerdir. Sigaranin UC’de koruyucu
etkilerini gosteren artan sayida caligmanin olmasi, HS ve Crohn arasindaki daha
gliclii iliskiyi agiklamaktadir (112, 113). Cok merkezli kesitsel bir calismada HS
hastalarinda IBH prevalanst %3,3 (CH prevalanst %2,5 UC prevalanst %0,8) genel
prevalanstan (%0,41-%0,74) 4-8 kat daha yiiksekti. HS ve IBH birlikteligi olan
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hastalarla sadece HS’i olan hastalar arasinda cinsiyet, hastalik siddeti, ailede HS
Oykiisii ve sigara icme durumu agisindan fark olmadigi gosterilmistir (102). Ayni
zamanda, IBH’li hastalarda HS prevalansinin %23 (CH igin %26 UC igin %18)
oldugu bildirilmistir (114).

2.11.5 Romatolojik komorbiditeler

HS ve kas-iskelet sistemi semptomlarinin birlikteligi, sinirlt retrospektif vaka
serileri diginda nadiren bildirilmistir. Genellikle belirgin asimetrik periferik artrit,
artropati ve aksiyel tutulum ile birlikte spondiloartrit seklinde vakalar bildirilmistir
(115). Aksiyal spondiloartrit (SpA), esas olarak aksiyal iskeletin kronik romatizmal
inflamatuar bir hastaligidir ve ¢esitli eklem dis1 belirtilerle (iiveit,psoriazis,IBH)
iligkilidir. TNF-a yolu ve IL-23/IL-17 ekseninin hem SpA hem de HS patogenezinde
rol oynadigi goriilmektedir. Son zamanlarda, SpA'nin HS'li hastalarda genel
popiilasyona goére daha yaygin oldugu (%2,3-28,2) bildirilmistir. Tersine, HS'nin
SpA'daki prevalansi tam olarak bilinmemektedir (116).

2.11.6 Psikiyatrik Komorbiditeler

Dermatoloji hastalari, genel popiilasyona kiyasla daha yiiksek psikiyatrik
bozukluk prevalansina sahiptir. HS'in karakteristik 6zelligi olan agrili, akintili, kotii
kokulu, derin yerlesimli ve skarli lezyonlar1 hastalarin yasam kalitesini biiylik 6l¢tide
disiiriir ve HS yasami en ¢ok etkileyen deri bozukluklarindan biri haline gelir.
Simdiye kadar psoriazis, psikiyatrik komorbidite ile en giiclii sekilde iliskili olan
dermatolojik hastalik olarak kabul edilmisti ancak HS'li hastalarda psoriazisli
hastalara gore anlamli derecede daha sik psikiyatrik bozukluk goriilmektedir (117).
HS fiziksel, sosyal ve duygusal olumsuzluklara ek olarak cinsel islev bozukluklarina
da yol acabilir (66). HS, hastalarda utanma ve sosyal damgalanmaya neden olarak
depresyon ve anksiyete bozukluklarina, madde kullanimma yol agabilir. ABD’de
yakin zamanda yapilan genis kesitsel bir ¢alisma, HS'li hastalar arasinda madde
kotiiye kullaniminin prevalansini %4,0 bildirmis ve calismada en yaygin madde

kotiiye kullanim bigimleri alkol (%47,9), opioidler (%32,7), esrar (%29,7) olarak
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rapor edilmistir. HS hastalarinda kontrollere kiyasla intihar riski iki kat artmaktadir
bu da HS'nin hastalarin yasamlari iizerindeki yikici psikolojik etkisini gostermektedir
(118). Yakin zamanda yapilan bir sistematik derlemede, HS hastalarinda depresyon
ve anksiyete prevalanslari sirasiyla %1,6-42,9 ve %0,8-3,9 olarak rapor edilmistir
(119). HS hastalarinin genel popiilasyona gore anlamli derecede daha fazla ise
gitmeme oranina sahip oldugu bulunmustur.HS’in hastanin yagsam kalitesi, toplum ve
saglik sistemi iizerindeki etkisi, hipertansiyon veya diyabet gibi hastaliklardan daha
biiyiik degilse bile karsilastirilabilir diizeydedir (120). Sonug olarak, HS'li hastalarda
alkol kotliye kullanimi, intihar egilimi, sizofreni, bipolar bozukluklar, depresyon,
anksiyete, kisilik bozukluklar1 ve madde kotiiye kullanimi gibi psikiyatrik sorunlara

sahip olma olasiliginin 6nemli 6l¢lide daha yliksek oldugu diistiniilmektedir (118).

2.11.7 Folikiiler okliizyon sendromlari, otoinflamatuar sendromlar ve
genodermatozlar

Benzer patofizyolojiye sahip HS, akne konglobata, sag¢li derinin disekan
seliiliti “folikiiler okliizyon triadi”olarak tanimlanmis ve 1975'te pilonidal siniis
eklenmesiyle “folikiiler okliizyon tetradi” tanimlanmistir. Bu durumlarin her birine
siklikla tek basina rastlanmasina ragmen, bir semptom kompleksi olarak folikiiler
okliizyon tetradi nadiren bildirilmistir (121). Bu klinik antiteler farkli anatomik
bolgelerde gelismelerine ragmen temel ortak patogenezlerinde folikiiler okliizyon
bulunmaktadir (53). Disekan seliilit (Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens)
kronik, tekrarlayici, skarli alopesiye neden olan perifolikiiler pistiiller, nodiiller,
apseler ve siniisler ile kendini gosteren tedavisi zor bir antitedir (121). Akne
konglobata, akne vulgarisin nadir goriilen genellikle tedaviye direngli nodiilokistik
tipidir. Tipik olarak yetigkinlikte baslar, gogiis ve sirt bolgesinde ¢ok sayida
komedon, papiil, piistiil, nodiil, apse ve drene siniis yollar ile karakterizedir (122).
Pilonidal siniis, koksiksin hemen altinda bulunan kil iceren bir kist formu olarak
1833'te tanimlanmistir. Pilonidal siniis, agirlikli olarak erkeklerde (erkek:kadin orani

yaklagsik 3-4:1) goriilmektedir (123).

PASH, PsAPASH, PAPASH, PASS ve SAPHO sendromlar1 gibi HS ileiligkili

otoinflamatuar sendromlar, IL-1 aktivasyon veya sinyal yolagindakianomaliler
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olarak kabul edilir. HS ile iligkili bu sendromlar ve klinik o6zellikleri tabloda
Ozetlenmistir (Tablo 6) (77).

Tablo 6. HS ile iliskili otoinflamatuarsendromlar ve klinik 6zellikleri.

Klinik o6zellikler
Lo Hiper-
Akronim | p \ PIYOJe.mk PG | Akne | HS | AS | Sinovit | Piistiiloz wstor Osteit
artrit
PASH - - + + + | - - - - -
PSAPASH | + - + + + | - - - - -
PAPASH - + + + + | - - - - -
PASS - - + + + | + - - - -
SAPHO - - - + |- - + + + i

HS’e eslik eden genetik bozukluklarda genellikle folikiiler keratinizasyonda
bozulma yada folikiiler tikaniklik olmasi, HS’le bir arada bulunmalarini agiklayabilir.
HS’e esilk eden genetik bozukluklara 6rnek olarak KID sendromu, Dowling Degos
hastaligi, Pakionisi Konjenita (Jackson-Lawler tipi), Down sendromu verilebilir

(124).

2.12 Tedavi

HS’de tek basina kullanilan etkinligi kanitlanmig veya kiiratif bir tedavi
segenedi yoktur. HS hastalarinin ¢ogunda yasam tarzi degisiklikleri (kilo verme,
sigara birakma), diizgiin bir yara bakimi, medikal ve cerrahi tedavilerin
kombinasyonlar1 Onerilmektedir (125).HS'de hastalik siddetine gore planlanan
medikal tedavinin esas hedefi alevlenmelerin sikligin1 ve siiresini, inflamasyonu ve
akintiy1 azaltarak hastanin yasam kalitesini 1yilestirmeyi, cerrahi tedaviler ise hasar
gormils geri doniisii olmayan derinin cikarilmasmni amaglar. Ileri evre hastalarda
inflamasyonu baskilamak ve kalan dermal siniis yollarinin niikslere neden olmasini

engellemek i¢in anti-inflamatuar tedavi, cerrahi 6ncesi indiiksiyon tedavisi olarak
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diistintilebilir.Bununla birlikte; a¢ik bir patogenik mekanizmanin olmamasi, HS iyilik
halinin devamliligin1i veya uzun siireli remisyonu saglayacak etkili, hedefli

stratejilerin gelistirilmesini engellemistir (126-128).

2.12.1 Topikal tedaviler

Hafif inflamatuar HS hastalarinda topikal tedaviler Onerilebilir. Resorsinol
krem, hafif antiseptik 6zelliklere sahiptir ancak esas olarak keratolitik etkisi i¢in daha
yiiksek konsantrasyonlarda (%15) kullanilir. Alevlenmeler sirasinda giinde iki kez
uygulanmas1 Hurley evre I ve II hastalig1 olan hastalarda inflamatuar nodiillere baglh
agrida azalma saglamaktadir (129). Yakin tarihli bir ¢aligmada, 30 giin boyunca
giinde iki kez %15 oraninda resorsinol uygulanan Hurley evre I ve II hastalarda, 7
giin sonra %19 ve 30 giin sonra %84 klinik diizelme saglanmistir (130). Sadece
tekrarlayan Hurley evre I veya Il hastalarda alevlenme donemlerinde giinde 2 defa,
idame donemlerinde ise glinde 1 defa kullanilmasi1 6nerilmistir. Uygulama sirasinda
kontakt dermatite neden olabilir sistemik toksisite ise ¢ok nadiren gelisebilir.
Gebelikte kullanimima dair bir kilavuz bulunmamaktadir.(1) Randomize kontrollii
calismalarla etkinligi kanitlanmis tek topikal ajan klindamisinin %0,1'lik losyon
formudur. Diger topikal ajanlarin etkinligine dair veriler vaka serileri ile sinirlidir
(131).  50s ribozomal alt iiniteye baglanarak transpeptidasyonu engelleyen
klindamisinin yiizeyel lezyonlarda (folikiilit, papiil, piistiil) etkinligi kanitlanmig olup
derin lezyonlarda (nodiil, apse) ise etkinligi oldukca azdir. Lokalize Hurley Evre I ve
hafif Hurley Evre II’de giinde iki kez ii¢ ay siireyle Onerilir yanit olmasi durumunda
daha uzun siire kullanilabilir. Bakteriyel diren¢ gelisimi, yanma ve irritasyon gibi yan

etkilere neden olabilir (1).

2.12.2 Sistemik tedaviler

Sistemik tedavilere yaygin tutulum varliginda ve siddetli seyreden vakalarda
bagvurulmasi onerilmektedir (1). Sistemik antibiyotiklerin, antibakteriyel etkilerinin
yaninda inflamasyonu da azaltmalar1 HS tedavisinde kullanilmalarinin temel
dayanagidir. Kilavuzlarda birinci secenek oral tetrasiklinler, ikinci sec¢enek
klindamisin ve rifampisin kombinasyonu, T{i¢iinclii segenek olarak dapson veya

metronidazol/moksifloksasin/rifampisin ~ liglii  tedavisi ~ Onerilmektedir.  Oral
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antibiyotiklere direncli vakalar icin ise intravendz ertapenem Onerilmistir (132).
Tetrasiklinler 30S ribozomal alt birime tersinir olarak baglanarak translasyonu onler.
Hurley evre 1 veya hafif Hurley evre II’de 4 ay siireyle 500 mg 6nerilir hekimin
global degerlendirme skorunda hastalik siddetinde yaklasik %30 oraninda azalma
varsa daha uzun siire verilebilir. Dislerde kalic1 renk degisikligi ve kemik biiyiimesi
lizerine olan etkileri nedeniyle hamilelerde ve 9 yasindan kiigiik c¢ocuklarda
kullanim1 6nerilmez (1).Rifampisin ve klindamisin kombinasyon tedavisi; 6zellikle
perineal tutulumu olan hastalarda etkili bulunmustur ve topikal ajanlara/oral
tetrasiklinlere yanit vermeyen hafif-orta dereceli HS icin ikinci basamak tedavi
olarak tiim kilavuzlar tarafindan onerilmektedir (132, 133).Rifampisin, DNA bagimli
RNA polimerazi inhibe eden genis spektrumlu antibakteriyel bir ajandir.
Klindamisin, 50s ribozomal alt iiniteye baglanir veprotein sentezini erken asamada
inhibe ederek bakteriyostatik etki gosterir. Ayrica lokositlerin kompleman kaynakli
kemotaksisini baskilayarak inflamasyonu azaltir. Rifampisin ve klindamisin birlikte
kullanildiklarinda bakterisidal etkinlik artmaktadir (134). Rifampisin aktif tiiberkiil6z
tedavisinde kullanilan temel ilaglardan biridir. HS i¢in 10 haftadan uzun siireli
rifampisin tedavisi alan hastalarda direng gelisebilmektedir. Bilinen risk faktorleri
olan veya TBC insidansinin yiiksek oldugu bdlgelerden gelen hastalarin rifampisin
ve klindamisin ile tedaviye baglamadan once latent TBC taramasindan gegirilmesi
Onerilir (135). Klindamisin; 300 mg giinde iki kez, rifampisin; 600 mg giinde tek doz
veya 300 mg giinde iki kez olacak sekilde 10 hafta siireyle kullanimi 6nerilmistir.
Kombinasyon tedavisine bagli olarak en sik gastrointestinal yan etkiler (bulanti,
kusma) gorilmektedir. Rifampisin, sitokrom P450 enzim sisteminin gii¢lii bir
indiikleyicisidir ayni yolla metabolize edilen diger ilaclarin metabolizmasini ve
toksisitesini etkileyebilir (1). Orta ve siddetli HS vakalarinda giinde 400 mg
moksifloksasin, giinde 3 kez 500 mg metronidazol ve giinde iki kez 300 mg veya
giinde bir kez 10 mg/kg rifampisin ii¢glii kombinasyonu alternatif bir tedavi
secenegidir. Norotoksisiteyi onlemek i¢cin metronidazoliin 6 hafta sonra kesilmesi
gerektigionerilmektedir (132). Onerilen iiclii kombinasyon tedavisinin, 12 hafta
stireyle kullanildigi retrospektif bir calismada; 28 hastanin 16’sinda tam remisyon,
12’sinde kismi yanit elde edilmistir (136). Intravendz ertapenem yalnizca Kuzey

Amerika ve HS ALLIANCE kilavuzlarinda oral antibiyotik tedavisine yanit
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vermeyen HS i¢in bir segenek olarak belirtilmistir. Giinliik infiizyonlar uzun siireli
tedavi i¢in uygun olmadigindan 6 hafta siireyle kullanilmasi onerilir (137). 1g/glin
dozunda intravenoz ertapenem tedavisi ile Hurley evre I/II hastaliginda remisyon ve

Hurley evre III hastalarinda yasam kalitesinde anlamli iyilesme elde edilmistir (138).

Antimikrobiyal ve antiinflamatuar etkinlik gosteren dapson, dihidrofolik asit
sentezini inhibe ederek etki gosteren sulfon grubu bir ilagtir (139).Dapson,
antiinflamatuar etkisini nétrofil gogiinii ve serbest oksijen radikallerinin olugmasini
engelleyerek gosterir (140). Bir¢ok kilavuz tarafindan diger antibiyotik rejimlerine
direncli HS icin {giincii basamak tedavi ajam1 olarakdnerilmistir (132). 25-
200mg/glin doz araliklarinda en az 3 ay siireyle Onerilmis olup maksimum tedavi
siresi hakkinda ise yeterli veri yoktur. Dapson baslanmadan 6nce hemolitik anemi
riski i¢in glukoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD) enziminin seviyeleri dlgiilmelidir (1).
Dapson ile tedavi edilen 24 hastanin degerlendirildigi retrospektif bir ¢aligmada,
vakalarin %38'inde hafif veya 6nemli bir klinik iyilesme gozlenmis siddetli hastaligi

olan vakalarin hi¢birinde tedaviye yanit alinamamustir (141).

HS hastalarinda akut alevlenmelerle iliskili inflamasyonun hizli bir sekilde
azaltilmasi ve inatci1 nodiillerin tedavisinde intralezyonel triamsinolon asetonid 5-
10mg/ml kullanimi1 &nerilebilir (142). Hem monoterapi hem de sistemik tedavilere ek
olarak kullanilabilir, genellikle 48-72 saat i¢inde klinik yanit goriiliir. Atrofi, pigment
degisikligi ve telanjiektazi gibi yerelkomplikasyonlara neden olabilir. Uygulama
alaninda aktif bakteriyel enfeksiyon varsa kontrendikedir (1). Prostaglandin,
l16kotrien ve sitokin iiretimini inhibe ederek antiinflamatuar etki gosteren sistemik
korkikosteroidlerin HS'de kullanimina iliskin sinmirli veri bulunmaktadir. Akut

alevlenmelerde 0,5-0,7 mg/kg dozunda kisa siireli kullanim1 6nerilebilmektedir (1).

Siklosporin, spesifik olarak T lenfositleri inhibe ederek TNF-o ve IL-2
sekresyonunu azaltan kalsindrin inhibitorii gliglii bir immiinsupresif ajandir. Ayrica T
hiicrelerinden bagimsiz olarak keratinosit proliferasyonunu inhibe ettigi
gosterilmistir (143). HS i¢in uygun siklosporin dozunu veya siiresini degerlendiren
siirl sayida ¢alisma vardir. 6 hafta-7 ay gibi degisken siirelerde giinliik 2-6 mg/kg
dozlar1 kullanilmigtir (144, 145). Bu nedenle daha fazla kanit bulunana kadar sadece

standart birinci, ikinci ve {igiincli basamak tedavilere yanitin yetersiz oldugu
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vakalarda kullanilabilir (1). Siklosporin tedavisinin yan etkileri arasinda
nefrotoksisite, hipertansiyon, immiinsupresyon, hiperlipidemi, gingival hiperplazi,
hipertrikoz, bulanti, kusma, bas agrisi, enfeksiyon ve malignite gelisimi

bulunmaktadir (146).

Kolsisin;  mikrotiibiil ~ polimerizasyonunu  inhibe  ederek  nétrofil
degraniilasyonu, kemotaksisi ve fagositozunu azaltarak etki gosterir (147). Kiigiik bir
pilot calismada giinde 0,5mg iki kez kolsisin kullanimi ile sekiz hastadan ikisinde
hafif iyilesme goriiliirken, altisinda higbir degisiklik bildirilmemis. Bu nedenle
kolsisinin etkinligi zayif gériinmektedir ve HS tedavilerinde yeri yoktur (148).

Serum ¢inko diizeyleri, saglikli kontrollere kiyasla HS hastalarinda daha
diisiik bulundugundan, ¢inkonun HS'de yardimci tedavi olarak etkili anti-inflamatuar
rol oynadig1 diistintilmektedir (149). Cinko, T hiicrelerinin diferansiyasyonunda ve
fonksiyon kazanmasinda rol oynar ve IL-6, IL-1B ve TNF-a gibi sitokinlerin
seviyesinde artisa neden olur (150). Cinko, Hurley evre I ve evre II'de idame
tedavisinde baslangicta 90 mg/giin dozunda c¢inko glukonat formunda oOnerilir.
Tedavi yanitina ve gastrointestinal sistem yan etkilerine gore tedavi siiresi uzatilabilir
(1). Retrospektif bir ¢alismada 6nerilen dozda (90mg/giin) ¢inko glukonat kullanan
22 hastanin (Hurley evre I ve II) sekizinde tam remisyon ve on dordiinde kismi

remisyon elde edilmistir (151).

Androjen reseptorlerinin uyarilmasi sebum {iiretimini ve folikiiler tikanikligi
arttirarak duyarl kisilerde akneiform tip HS lezyonlarina neden olur (152). Ayrica
bircok kadin hasta, menstruasyon donemlerinde hastalik alevlenmeleri
bildirdiginden, hormonal dalgalanmalarin ve dengesizligin HS patogenezine katkida
bulundugu diisiiniilmektedir (153). Hormonal tedavilerden siproteron asetat ve
Ostrojen deriveleri;mens anormallikleri, hiperandrojenizm belirtileri ve yiiksek serum
dehidroepiandrosteron seviyleri olan kadin HS hastalarinda alternatif bir tedavi
olarak Onerilebilir. Progesteron tiirevleri ise testosteron benzeri etki yaratarak,

sikayetlerinartmasina neden oldugundan 6nerilmemektedir (154).

Retinoidler, keratinosit dongiisiinii diizenleyen A vitamini analoglaridir.

Folikiilopilosebase iinitede baslayan inflamasyonu ve folikiiler tikanmay1 onleyici
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etkilerinden dolay1r HS tedavisinde kullanilmaktadir. Asitretin, antibiyotik
tedavilerine yanitsiz HS i¢in ikinci veya ii¢lincii basamak tedavi yontemi olarak tim
kilavuzlara dahiledilirken, isotretinoin kullanimi ise tartismalidir (132). Isotretinoin,
akne vulgaris i¢in en basarili tedavi olarak kabul edilmektedir. Geleneksel olarak HS
ve aknenin yakin iligkili oldugu diisiiniildiigiinden isotretinoin, etretinat ve asitretin
gibi retinoidler HS'de de test edilmistir (155). HS hastalarinda artan mTORC1'in
isotretinoin aracili downregiilasyonu, HS lezyonlarinda asir1 ekspre edilen
proinflamatuar bir sitokin olan IL-17 iiretiminin ekspresyonunu azaltabilir. Boylece
daha yliksek mTOR ekspresyonu seviyelerine sahip HS hastalari, isotretinoin
tedavisinden daha fazla yarar gorebilir (156). Genel olarak, onerilen doz ve tedavi
siiresi, siddetli akne vulgaris i¢in Onerilen semalara benzer olarak 4-12 aylik siireyle
0,5-1,2 mg/kg/giin seklindedir (157). Asitretin, etretinatin bir metabolitidir ve esit
derecede etkili oldugu ve ¢ok daha kisa bir eliminasyon yar1 6mriine sahip oldugu
icin tercih edilmektedir. Asitretin, keratinositlerin ¢gogalma hizint dogrudan azaltarak
hiicre farklilasmasini normallestirmeye yardimer olur. Ayrica nétrofil kemotaksisini,
proinflamatuar mediatorlerin ve sitokinlerin salinmasini engelleyerekepidermis ve
dermisteki inflamasyonu azaltir (158). Asitretin; ¢alismalarda 0,25-0,88 mg/kg/giin
dozunda kullanilmstir (159).

2.12.3 Biyolojik tedaviler

Uluslararas1 kilavuzlar, sistemik antibiyotiklere yanit vermeyen orta ve
siddetli HS tedavisinde biyolojik ajanlarin degerlendirilmesini onermektedir. HS
tedavisinde kullanilan biyolojik ajanlar TNF-a, IL-1, 1L12/23, IL-17 gibi sinyal
molekiilleri lizerinden etki gosterirler. Adalimumab (ADA), HS i¢in onaylanmig tek
biyolojik ajandir ve tiim kilavuzlarda birinci basamak biyolojik ajan olarak onerilir
ve kilavuzlarin ¢ogunda ikinci basamak olarak infliximab Onerilir. Anakinra ve
ustekinumab, anti-TNF ajanlarin basarisizigindan sonra dsiiniilebilir, ancak

bunlarin HS'deki etkinliklerini destekleyen kanitlar sinirlidir (132).

ADA, TNF-a'ya karst monoklonal bir antikor olup HS tedavisinde FDA
onayli hedefe yonelik tek tedavidir (160). TNF-a, HS ile iliskili patolojik inflamatuar
yanitta potansiyel olarak merkezi bir rol oynayabilir. ADA baslangigta 160 mg, 2.
haftada 80 mg, 4. haftadan itibaren haftada 40 mg olarak deri altina uygulanir (161).
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Infliksimab; CH, UC, psoriazis, psoriyatik artrit, ankilozan spondilit ve
romatoid artrit tedavisi i¢gin FDA onayli TNF-a'ya kars1 simerik yapida fare/insan
monoklonal antikorudur (160).  Adalimumaba direngli orta ve siddetli HS
hastalarinda onerilen infliksimab uygulamasi, psériazisde uygulanan semaya benzer
olarak 0., 2., 6. haftalarda ve sonrasinda 8 haftada bir olacak sekilde Smg/kg dozunda

intravendz uygulama yoluyla onerilir (162).

Ustekinumab, IL-12 ve IL-23'iin p40 alt birimine yiiksek afinite ile baglanan
bir insan IgGl monoklonal antikorudur (163). HS'li hastalarda ustekinumab
kullanimi vaka raporlari ile siirhidir. Orta ve siddetli HS'1 olan ii¢ hastadan olusan
bir vaka serisinde, %33 kiimiilatif yanit oran1 (0, 4 ve 16. haftalarda 45 mg sc

enjeksiyon) bildirilmistir (164).

Etanercept, TNF-a’ya dogal monomerik reseptorlerden daha fazla afiniteye
sahip bir flizyon proteinidir. Haftada bir subkutan 50 mg etanersept icin; ilk iki
prospektif agik calismada geligkili sonuglar bildirilmistir. Daha sonra, kiigiik, plasebo
kontrollii bir caligmada, haftada iki kez 50 mg etanersept tedavisi alan 20 HS hastas1
plasebo ile karsilastirilmistir ve plasebo ile arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu

nedenle etanerseptin HS tedavisinde etkili olmadig1 diistintilmektedir (165-167).

B vitamini, metformin, intramiiskiiler immiinglobulin, graniilosit-makrofaj
koloni uyarici faktor, botulinum toksin uygulamasi ve radyasyon tedavisi gibi diger
tedavilerin HS tedavisinde kullanimi1 hakkindaki veriler vaka raporlari ile smnirhdir

(168).

2.12.4 Cerrahi tedaviler

HS tedavisindeen uygun cerrahi tedavi segenegi tartigmalidir ve literatiirde en
cok etkilenen alanlarin her biri i¢in en iyi cerrahi secenegin hangisi oldugu
konusunda net bir goriis yoktur. Cerrahi tedavi segenekleri genel olarak Hurley evre
I veya siddetli Hurley evre II HS hastalarindadnerilmektedir. Cerrahi tedavi
secenekleri arasinda insizyon ve drenaj, deroofing ve marsupializasyon, radikal genis
eksizyon ve sonrasinda rekonstriiksiyon yontemleri yer almaktadir. Hastaligin akut
veya kronik seyri, etkilenen bolge, hastaligin yayginligi ve hastanin komorbiditeleri

uygun cerrahi yaklasimi belirlemek i¢in degerlendirilmesi gereken faktorlerdir.
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Cerrahi yontemler, uygun tedavilerle aktif inflamasyonu en aza indirilen HS
lezyonlarina onerilir. Akut evrelerde cerrahi yontemler, insizyon ve drenaj ile sinirl
olmalidir (169).Genis cerrahi islemlerden sonra % 18,75 oraninda niiksgoriilebilir ve
bu yiiksek niiks orani, hastaligin yayginligi (Hurley evresi) ile giiclii bir sekilde
iligkilidir (170). Cerrahi tedavinin erken komplikasyonlar1 arasinda kanama, yara yeri
enfeksiyonlari, iyilesme bozukluklari, flep nekrozu ve nadiren gelisen sinir pleksusu
hasar1 bulunmaktadir. Ge¢ komplikasyonlar1 arasinda ise yara ayrilmalar,

kontraktiirler ve hipertrofik skarlar yer almaktadir (171).

2.12.5 Lazer tedavileri

Neodymium-Doped Yttrium Aluminum Garnet (Nd:YAG) lazer ve CO2
ablatif lazer; Hurley evre Il ve Hurley evre I1I HS hastalarinda bir¢ok kilavuz (Kuzey
Amerika, Kanada Dermatoloji Dernegi, Avrupa HS Vakfi, Avrupa S1 ve Brezilya
kilavuzlar1) tarafindan Onerilmektedir (132). Lazer uygulamalar1 sonrasi dermal
1sinin artmasinin folikiiler yikima ve inflamatuar infiltratlarin azalmasima neden
oldugu diistincesi, HS tedavisinde etklili olabilecegini diislindiirmiistiir
(172).Epilasyon i¢in tasarlanmis Nd:YAG lazer, HS’in kil folikiiliinden bagladigi
varsayimindan hareketle HS tedavisinde denenmistir. Klinik ¢aligmalarda Nd:YAG
lazer uygulanan HS hastalarinda, kontrol grubuna gore anlamli yanitlar elde
edilmistir bundan dolayr Nd:YAG lazer, HS tedavisi i¢cin umut verici yeni bir

yaklagimi temsil etmektedir (173).

2.12.6 Koruyucu 6nlemler

HS'li hastalarin ¢ogu, medikal ve cerrahi tedavilerle birlikte travmatik
olmayan 6zenli yara bakimi ihtiyaci duyar. Lezyonlu derinin yumusak, sabunsuz bir
temizleme Triiniiyle yikanmasi yeterlidir. Koku varsa antiseptik bir temizleyici
kullanilabilir ve siirtiinmeyi ve tahrisi Onlemek i¢in yikama sadece ellerle
yapilmalidir bezler kullanilmamalidir. Folikiillerin daha fazla iltihaplanmasini,
tikanmasini ve yirtilmasint engellemek icin, etkilenen bolgeye siirtiinmeyi azaltmak
Oonemlidir. Bu amagla giysiler bol ve havalandirilmis olmali, 6zellikle dar sentetik
giysilerden ka¢imilmalidir (125). Siit iirtinleri, yiiksek glisemik indeksli gidalar, bira

mayast ve yiiksek yagli gidalar gibi irilinlerin insiilin direncini indiikledigi
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gosterilmistir, bu nedenle bunlar HS ile iligkili temel endokrin diizensizligi
siddetlendirebilir. Bu potansiyel HS tetikleyicilerini i¢cermeyen diyetlerin de HS
semptomlarint azalttigi bildirilmistir. Diyet degisikligi gibi kilo vermeye katkida
bulunan yasam tarzi degisiklikleri,HS hastalarina oOnerilebilir (174). Ayrica D
vitamini, riboflavin, ¢inko glukonat, omega-3 yag asitleri, zerdegal gibi takviye
besinlerin bazi hastalarda semptomlarda iyilesme sagladigi gosterilmistir (174-176).
Yiiksek VKI ve sigara kullanimi ile HS hastalik siddeti arasindaki pozitif iliski
gosterilmigtir. Sigarayr birakmanin ve kilo vermenin HS hastalik aktivitesini
azalttigia dair sinirl kanit olmasina ragmen genel uzman goriisii sigara igmekten ve
asirt kilodan kagiilmasi gerektigidir (1, 132, 177, 178). HS hastalarinda goriilen
akut veya kronik agr ile yasam kalitesindeki ciddi bozulma arasinda giiclii bir iliski
bulunmaktadir. Ayrica agrinin yetersiz tedavisi anksiyeteye ve depresyona neden
olabilir. Topikal analjezikler, oral asetaminofen ve oral nonsteroid antiinflamatuar
ilaglar HS agris1 birinci basamak tedavilerdir, néropatik agri bileseni i¢in genellikle

ek ajanlar gereklidir (179).

3. GEREC VE YONTEM

“Dermatoloji Poliklinigine Basvuran Hidradenitis Siippiirativa Hastalarinin
Klinik ve Demografik Ozellikleri” bashkli calismamz i¢in Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 03.06.2021 tarihli 302 sayili karar ile etik kurul onay1
alindi.Haziran 2021 ve Haziran 2022 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dal1 poliklinigine bagvuran HS tanis1 olan
veyaklinik muayene bulgular: ile ilk defa HS tanis1 alan 50 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Caligmaya dahil edilen hastalarda; yas, cinsiyet, medeni durum, egitim
durumu, boy, kilo, VKI, meslek, sosyoekonomik diizey, HS aile oykiisii, sigara,
alkol, madde aligkanlig1 gibi sosyodemografik Ozelliklerincelendi.
Hastalarin;basvuru sirasindaki sikayetleri,HS baslangic yasi, HS hastalik siddeti, HS
yerlesim bolgeleri, tanida gecikme siiresi, HS’e eslik eden sistemik hastaliklar ve
folikiiler okliizyonla seyreden hastaliklar, HS hastalik aktivitesini arttiran ve azaltan

faktorler ve aldig1 tedavi yontemleri kaydedildi.Hastalik siddetini degerlendirmek
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icin her hastada Hurley evreleme sistemi kullanildi.Avrupa rehberi HS tam
kriterlerini karsilayan kadin ve erkek, puberte Oncesi ve erigkin tiim hastalar
calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilecek HS hastalar1 i¢in herhangi bir

dislama kriterimiz olmadi.

Calismamiza dahil ettigimiz hastalar; Avrupa S1 Hidradenitis Siipiirativa

Kilavuzu’nda agiklanan HS tani kriterlerini karsilamaktaydi.

Hidradenitis Siipiirativa Kilavuzu’nda birincil ve ikincil tamisal kriterler

belirlenmistir.

Birincil (zorunlu) kriterler

e Oykii: 6 ay veya daha uzun siire boyunca, ayda 2 veya daha fazla
tekrarlayan agrili ve akintili lezyonlar ortaya ¢ikmasi

e Yerlesimyeri: aksilla, genitofemoral bdlge, perine, gluteal bolge ve
kadinlarda submammarian/inframammarian bolge tutulumu

e Belirtiler: folikiiler papiil/piistiil (folikiilit), nodiil (inflamatuar ya da
inflamatuar olmayan), apse gibi birincil lezyonlar ve kist, fistiil/siniis
(drene/drene olmayan), ¢ift aciklikli psédokomedon, skar (atrofik, ag
benzeri, eritemli, hipertrofik, lineer, ko&priilesmis) gibi ikincil

lezyonlarin bulunmast

ikincil (zorunlu olmayan) kriterler

o Oykii: HS’e ait aile hikayesi
e Mikrobiyoloji: negatif ya da normal deri florast bulunan siiriintii

kiltird bulunmasi

HS hastalik siddeti; her hastada Hurley evreleme sistemine gore

siniflandirildi.

Hurley evreleme sistemi apse, fistiil traktiisii ve skar olusumunun kalitatif

olarak degerlendirildigi hastalik siddetini belirleyen bir evreleme sistemidir. Hurley
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evreleme sistemi evrel (hafif), evrell (orta) evre III (siddetli) olarak tice ayrilir

(Tablo 1).

Calismamizda elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde IBM
SPSS 21.0 for windows istatistik paket program kullamldi. Olgiimsel degiskenler
ortalama + standart sapma (SD) ile kategorik degiskenler say1 ve yiizde (%) ile
sunuldu. Verilerin normal dagilima uyup uymadigina Kolmogorov-Smirnov testi ile
bakildi. Normal dagilim gosteren; ikili karsilastirmada Bagimsiz t testi kullanildi.
Normal dagilim gdstermeyen; ikili karsilastirmada Mann-Whitney U testi kullanildi.
Normal dagilim gosteren; ikiden fazla karsilagtirmada Tek Yonlii Anova testi
kullanild1. Normal dagilim gdstermeyen; ikiden fazla karsilastirmada Kruskal Wallis
testi kullanildi. Normal dagilim gosteren degiskenler arasindaki iliski icin Pearson
Korelasyon analizi, normal dagilim gostermeyen degiskenler arasindaki iliski i¢in
Spearman Korelasyon analizi yapildi. Nitel degiskenlerin karsilagtirilmasinda ise
Chi-kare (x2) testi analizi kullanildi. Hipotezler c¢ift yonli alindi ve p<0.05 ise

istatistiksel olarak anlamli sonug¢ kabul edildi.

4.BULGULAR
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Calismaya  dahil  edilen  hastalar (n=50) cinsiyetlerine  gore
degerlendirildiginde hastalarin 25’inin (%50) erkek, 25’inin (%50) ise kadin oldugu
ve yas ortalamalarinin 31,24+9,818 yil (min: 16, max:55) oldugu saptandi. Calismaya
dahil edilen hastalarda; erkeklerin yas ortalamasinin (33,88+9,121) kadinlarin yas
ortalamasindan (28,60+9,954) daha biiyiik oldugu saptandi. Hastalardan 2’sinin
(%4) bosanmis oldugu, 24’iiniin (%48) evli ve 24 iiniin (%48) bekar oldugu goriildii.
Gelir diizeyine gore degerlendrildigine; hastalarin %30’u gelir diizeyinin giderlerini
karsilamadigini, %58’1 gelir-gider diizeyinin denk oldugunu, %12’si ise gelir
diizeyinin daha fazla oldugunu belirtti. Hastalarin %10°’u fakiilte, %20’si yliksekokul,
%2410 lise, %20’si ortaokul, %241 ilkokul mezunuydu ve %?2’si egitim
gérmemisti.Hastalarin %92’sinde HS aile oykiisii bulunmazken sadece %8’inde HS
aile oykiisii mevcuttu. HS aile oykiisii, erkek hastalarda kadin hastalardan daha sik
bulunmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Hastalarin
%72’sinde sigara kullanma Oykiisii mevcutken %28’inde sigara kullanima Oykiisii
yoktu. Cinsiyetlere gore degerlendirildiginde ise sigara kullanimi1 erkeklerde (%66,7)
kadinlara gore (%33,3) daha fazlaydi. Hastalarda ortalama giinliik sigara paket sayis1
0,880+0,68183 ve ortalama sigara icgilen yil  9,4804+9,4938  olarak
saptandi.Cinsiyetlere gore degerlendrildiginde ortalama giinliik sigara paket sayisi
(p=0,002) ve ortalama sigara i¢ilen yil (p=0,000) acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptandi. Hastalarin sadece %2’sinde alkol kullanimi mevcuttu.
Hastalarin higbirinde sigara ve alkol dis1 aligkanlik yapict madde veya ila¢ kullanimi
yoktu. Ortalama VKI 28,936+5,9343 kg/m2 iken;VKI degerlerine gére hastalarin
%32’si 18,5-24,9 (normal), %32’si 25,0-29,9 (fazla kilolu), % 34’1 30,0-39,9 (obez)
ve %?2’s1 40 ve lizeri (morbid obez) kategorisindeydi. Hastalarin sosyodemografik
ozellikleri ve VKI degerlerine gére dagilimi tablo ve sekilde verilmistir (Tablo 7 ve

Sekil 1).
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Tablo 7. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri.

Degiskenler Toplam Erkek Kadin P
(n=50) (n=25) (n=25)
Ortalama yas 31,24+9,818 33,88+9,121 28,60+9,954 0,056
Medeni durum
e Evli 24(48%) 9(37,5%) 15(62,5%) 0,046
e Bekar 24(48%) 16(66,7%) 8(33,3%)
e Bosanmisg 2(4%) 0(0,0%) 2(98,0%)
Egitim diizeyi
e Hi¢ okumamig 1(2%) 0(0,0%) 1(100%) 0,530
e lkokul 12(24%) 6(50%) 6(50%)
e Ortaokul 10(20%) 7(70%) 3(30%)
e Lise 12(24%) 4(33,3%) 8(66,7%)
e Yiiksekokul 10(20%) 5(50%) 5(50%)
e Fakiilte 5(10%) 3(60%) 2(40%)
Gelir diizeyi
e  Gelir gideri kargilamiyor 6(12%) 4(66,7%) 2(33,3%) 0,681
e Gelir gidere denk 29(58%) 14(48,3%) 15(51,7%)
e  Gelir giderden fazla 15(30%) 7(46,7%) 8(53,3%)
Viicut kitle indeksi (kg/m2)
e 18.5-24.9: normal 16(32%) 8(50%) 8(50%) 0,787
e 25.0-29.9: fazla kilolu 16(32%) 8(50%) 8(50%)
e 30.0-39.9: obez 17(34%) 9(52,9%) 8(47,1%)
e 40 ve lizeri: morbid obez 1(2%) 0(0,0%) 1(100%)
Sigara kullanimi
e Var 36(72%) 24(66,7%) 12(33,3%) 0,00
e Yok 14(28%) 1(7,1%) 13(92,9%)
Giinliik ortalama sigara paket 0,880 0,002
sayis1
Sigara icilen ortalama yil sayis1 9,480 0,000
Alkol kullanim
e Var 1(2%) 1(100%) 0(0,05) 1,000
e Yok 49(98%) 24(49%) 25(51%)
Aile oyKkiisii
e Var 4(8%) 3(75%) 1(25%) 0,609
e Yok 46(92%) 22(47,8%) 24(52,2)

39



B VKi:18.5-24.9 (normal kilolu) ® VKi:25.0-29.9 (fazla kilolu)
= VKi:30.0-39.9 (obez) m VKi:40 ve Gizeri (morbid obez)

2%

Sekil 1. Hastalarin viicut kitle indeksine gore dagilimlari.

Hastalarda HS ortalama baslangi¢ yas1 22,52+9,128 olarak hesaplandi. Cinsiyetlere
gore bakildiginda ise erkeklerde HS ortalama baslagi¢ yast (26,84+10,09) kadinlara
gore (18,20+5,424) daha ileri yaslardaydi. Hastalarin deri lezyonlarinin
baglamasindan HS tanis1 alana kadar gegen siire, tanida gecikme siiresi olarak
degerlendirilip hastalarda tanida ortalama gecikme siiresi 73,66+78,833 ay olarak
hesaplandi. Cinsiyetlere gore degerlendirldiginde ise tanida gecikme siiresi; kadinlara
gore (101,84+92,89 ay)erkeklerde (45,48+49,044 ay) daha kisaydi. Cinsiyetlere gore
HS ortalama baslangi¢ yasi (p=0,001) ve tanida ortalama gecikme stiresi (p=0,003)
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptandi. Cinsiyetlere gore HS
ortalama baslangi¢ yasi ve tanida ortalama gecikme siiresi sekillerde gosterilmigtir

(Sekil 2 ve 3).
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Sekil 2. HS ortalama baglangic yasi.
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Sekil 3. HS tanisinda ortalama gecikme siiresi.

Hastalik siddetini degerlendiren Hurley evrelemesine gore; hastalarin 10’u
(%20) Hurley evre 1, 24’1 (%48) Hurley evre II, 16’s1 (%32) ise Hurley evre III
kategorisindeydi (Sekil 4).
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Hastalarin Hurley evrelemesine gore
dagilimi

B Hurley evre 1
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M Hurley evre 3

Sekil 4.Hastalarin Hurley evrelemesine gore dagilimi.

Hastalarda, lezyonlarin yerlesimine gore etkilenen bdlgeler sirasiyla;koltuk
altt bolgesi (%24,59) inguinal bolge (%19,12) meme arasi ve meme alt1 bolgesi
(%12,56) gluteal bolge (%12,02) uyluk i¢ yiiz bolgesi (%9,28) pubik bolge (%8,19)
perianal bolge (%7,10)diger bolgeler (sagl deri, yiiz, boyun, sirt vb.) (%5,46) ve
vulva-skrotum bdlgesi (%1,63) seklindeydi. Koltuk alti, inguinal ve meme arasi ve
meme alt1 bolgeleri en sik etkilenen alanlarken en az etkilen bolge ise vulva-skrotum

bolgesiydi (Sekil 5).
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Sekil 5. Hastalarda etkilenen bolgelerin dagilima.

Hastalarda ortalama etkilenen bdlge sayist 3,66+1,847 (min:1 max:7) olarak
saptandi. Hastalarin 11’inde (%22) 6 bolgenin, 9’unda (%18) 1 bolgenin, 9’unda
(%18) 3 bolgenin, 8’inde (%16) 4 bdlgenin, 6’sinda (%12) 5 bdlgenin, 6’sinda (%12)
2 bolgenin ve 1’inde (%2) 7 bdlgenin etkilendigi saptandi. Hurley evre I’de ortalama
etkilenen bolge sayis1 1,80+1,619 ve Hurley evre 1I’de 3,71+1,517 ve Hurley evre
[IT’te ise 4,75+1,571 olarak saptandi (Sekil 6).
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Hurley evrelemesine gore ortalama
etkilenen bolge sayisi

B Hurleyevrel ®Hurleyevre2  ®Hurleyevre3

Sekil 6. Hurley evrelemesine gore ortalama etkilenen bolge sayisi.

Cinsiyetlere gore etkilenen bolgeler degerlendirildiginde koltuk alti bolgesi

(p=0,050), meme aras1 ve meme alt1 bolgesi (p=0,023) ve diger bolgeler (sagh deri,

yiiz, boyun, sirt vb.) (p=0,011) tutulumu arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski

oldugu saptandi (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarda cinsiyetlerine gore etkilenen bolgelerin dagilimi.

Erkek | Kadin | Toplam %
n=25 n=25 n=50 E K P

Axiller bolge Var 25 20 45

Yok 0 5 5 55,6% | 44,4% | 0,050
Meme arasi ve alt1 bolgesi | Var 7 16 23

Yok 18 9 27 30,4% | 69,6% | 0,023
Inguinal bolge Var 17 18 35

Yok 8 7 15 48,6% | 51,4% | 1,000
Uyluk i¢ yiiz bolgesi Var 7 10 17

Yok 18 15 33 41,2% | 58,8% | 0,550
Pubik bolge Var 9 6 15

Yok 16 19 35 60,0% | 40,0% | 0,537
Vulva-skrotum bolgesi Var 3 0 3

Yok 22 25 47 100,0% | 0,0% | 0,235
Perianal bolge Var 9 4 13

Yok 16 21 37 69,2% | 30,8% | 0,196
Gluteal bolge Var 8 14 22

Yok 17 11 28 36,4% | 63,6% | 0,154
Diger bolgeler Var 9 1 10

Yok 16 24 40 90,0% | 10,0% | 0,011

Hastalarda etkilenen bdlgeler Hurley evreleme sistemine  gore
degerlendirildiginde koltuk alti bolgesi (p=0,043), inguinal bolge (p=0,001) ve
gluteal bolge (p=0,001) tutulumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

oldugu saptandi (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarda etkilenen bdlgelerin Hurley evreleme sistemine gore dagilimi.

Hurley Hurley Hurley Toplam P
evre | evrell evre lll
Axiller bolge Yok | 3(60%) 2(40%) 0(0,0%) 5(100%)

Var | 7(15,6%) 22(48,9) 16(35,6%) 45(100%) 0,043
Meme arasi ve | Yok | 6(22,2%) 16(59,3%) 5(18,5%) 27(100%)
alti bolgesi

Var | 4(17,4%) 8(34.8%) 11(47,8%) 23(100%) 0,081
inguinal bolge | Yok | 8(53,3%) 4(26,7%) 3(20%) 15(100%)

Var | 2(5,7%) 20(57,1%) 13(37,1%) 35(100%) 0,001
Uyluk bolgesi | Yok | 8(24,2%) 17(51,5%) 8(24,2%) 33(100%)

Var | 2(11,8%) 7(41,2%) 8(47,1%) 17(100%) 0,229
Pubik bélge Yok | 10(28,6%) 14(40,0%) 11(31,4%) 35(100%)

Var | 0(0,0%) 10(66,7%) 5(33,3%) 15(100%) 0,054
Vulva/skrotum | Yok | 10(21,3%) | 22(46,8%) 15(31,9%) | 47(100%)
bolgesi

var | 0(0,0%) 2(66,7%) 1(33,3%) 3(100%) 0,647
Perianal bolge | Yok | 9(24,3%) 17(45,9%) 11(29,7%) 37(100%)

Var | 1(7,7%) 7(53,8%) 5(38,5%) 13(100%) 0,431
Gluteal bolge | Yok | 8(28,6%) 17(60,7%) 3(10,7%) 28(100%)

Var | 2(9,1%) 7(31,8%) 13(59,1%) | 22(100%) | 0,001
Diger bolgeler | Yok | 10(25,0%) 19(47,5%) 11(27,5%) | 40(100%) | 0,151

Var | 0(0,0%) 5(50,0%) 5(50,0%) 10(100%)

Calismaya dahil edilen hastalarin 34’{inde (%68) folikiiler okliizyon tetradinm

olusturan bozukluklardan higbiri saptanmazken 16’sinda (%32) folikiiler okliizyon

bozukluklar1 farkli derecelerde eslik etmekteydi. Hastalarin 9’unda (%18) sadece

pilonidal siniis, 3’tinde (%6) akne konglobata+pilonidal siniis, 1’inde (%?2) dissekan

seliilit+pilonidal siniis, 3’linde (%6) ise akne konglobata+dissekan seliilit+pilonidal
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siniis eslik etmekteydi. Hastalarda folikiiler okliizyon triad1 goriilmezken 3 hastada
folikiiler okliizyon tetradi saptandi. Folikiiler okliizyon sendromlarini olusturan
bozukluklara ayr1 ayr1 bakildiginda ise hastalarin %12’sinde akne konglobata,
%8’inde dissekan seliilit ve %32’sinde pilonidal siniis eslik etmekteydi (Sekil 7).
Hastalarda  otoinflamatuar  sendromlar grubundan ve eslik edebilecek

genodermatozlardan herhangi biri saptanmadi.

Hastalarda HS'e eslik eden folikiiler
okliizyon bozukluklari
35
30
25
20
15
10 -~
3 I
0 - ; ;
Akne konglobata Dissekan selilit Pilonidal sints

Sekil 7. Hastalarda HS e eslik eden folikiiler okliizyon bozukluklari.

Calismaya dahil edilen hastalarin 26’sinda (%52) eslik eden en az bir
komorbid hastalik bulunmaktaydi. Eslik eden komorbiditeler arasinda siddetli akne
(%16) ve DM (%16) daha sik goriiliirken kardiyovaskiiler hastalik (%6), psikiyatrik
hastalik (%6), hipertansiyon (%4), PCOS (%4), malignite (%2), tiiberkiiloz (%2) ve
diger hastaliklar (%?2) daha az oranlarda eslik etmekteydi. Hastalarda inflamatuar
barsak hastaliklari, artrit ve hirsutismus goriilmedi. Hastalarda eslik eden
komorbiditeler cinsiyetlere gore degerlendrildiginde istatistiksel olarak anlamli bir

iligki saptanmadi (Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalarda eslik eden komorbiditeler.

Degisken Toplam Erkek Kadin P
(n=50) (n=25) (n=25)

Siddetli akne vulgaris 8(%16) 7(%14) 1(%2) 0,063
Kardiyovaskiiler hastalik 3(%6) 1(%2) 2(%4) 0,221
Diyabetes mellitus 8(%16) 3(%6) 5(%10) 0,578
Hipertansiyon 2(%4) 1(%2) 1(%2) 0,368
Malignite 1(%2) 0(%0) 1(%2) 1,000
Psikiyatrik hastalik 3(%6) 1(%2) 2(%4) 0,600
Tuberkiiloz 1(%2) 1(%2) 0(%0) 1,000
PCOS 2(%4) 0(%0) 2(%4) 0,490
Diger 1(%2) 1(%2) 0(%0) 1,000

Calismaya dahil edilen hastalardan 41’inde (%82) topikal, sistemik,
biyololojik ve cerrahi tedavi segeneklerinden en az biri uygulanmisken; 9 (%18)
hasta herhangi bir tedavi yontemi kullanmamisti. Hastalarin 19’u (%38) topikal
tedavi almigsken hastalarda en ¢ok tercih edilen topikal tedavi segenegi %26 ile
klindamisin olmustu. Hastalarin 35’1 (%70) sistemik tedavi seceneklerinden en az
birini kullanmist1. Hastalarda sistemik tedavi se¢ceneklerinden en sik tercih edilenler
arasinda rifampisin+klindamisin kombinasyonu 15 (%30), doksisiklin 14 (%28) ve
isotretinoin 13 (%26) bulunmaktaydi. Hastalarin 16’sinda (%32) biyolojik tedavi
seceneklerinden en az birisi kullanilmisken en ¢ok tercih edilen segenek 16 hastada
da adalimumab olmustu. Cerrahi tedavi yontemlerinden enaz biri uygulananhasta
orant 14 (%28) iken, %20’sine apse drenaji, %12’sine genis lokal eksizyon+primer
stitur ve %?2’sine genis lokal eksizyontsekonder iyilesme yontemleri uygulanmisti.

Hastalarda uygulanan tedavi yontemleri tabloda verilmistir (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarda uygulanan tedavi yontemleri.

Tedaviler (n) (%)

Topikal tedaviler

e Klindamisin 13 26
e Benzoil peroksit 1

e Cinko

e Digerleri 7 14

Sistemik tedaviler

e Tetrasiklin 9 18
o Doksisiklin 14 28
e Azitromisin 3 6
e Rifampisin+klindamisin 15 30
e Rifampisin+moksifloksasin+metronidazol 1
e Asitretin 3
e isotretinoin 13 26
o Kolsisin 1 2
o Digerleri 1 2
Biyolojik tedaviler
e Adalimumab 16 32
e Etanersept 1 2
e Sekukinumab 1 2

Cerrahi tedaviler

e Apse drenaji 10 20
e Genis lokal eksizyon+ primer siitur 6 12
e Genis lokal eksizyon+sekonder iyilesme 1 2

Hastalar tarafindan bildirilen, HS aktivitesinde artmaya neden olan faktorler
arasinda sirasiyla; stresin yogun oldugu donemler %56, terleme artist %54, uyku
bozuklugu %40, sicaklik artis1 ve yaz mevsimi %38, siki kiyafetler %34, kilo alma
%32, yorgunluk %28, menstruasyon donemleri %24, trag olma/epilasyon %16,
egzersiz %14, parflim/deodorant/kokulu  banyo firiinleri kullanimi = %12
bulunmaktaydi. Hastalar tarafindan bildirilen, HS aktivitesini baskilayan/iyilestiren
faktorler arasinda ise sistemik tedaviler %12, biyolojik tedaviler %12, cerrahi

tedaviler %2, spontan agilip drene olma %6.kilo verme %30, banyo/dus/ylizme %22
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ve pamuklu/gevsek giysiler %14 oranlarinda saptandi (Sekil 8 ve 9). Hastalarda
kullanilan tedavi yontemleri arasinda lazer tedavileri, botulinum toksin uygulamasi

ve radyoterapi yontemleri saptanmadi.

Sekil 9. HS hastalig1 aktivitesini baskilayan/iyilestiren faktorler.

Hastalarda medeni durum, egitim diizeyi, gelir diizeyi, VKI, HS aile dykiisii,
HS baglangic yas1 ve tanida ortalama gecikme siiresi ile Hurley evrelemesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmazken; sigara Oykiisii ile Hurley
evrelemesi arasinda istatistiksel olarak sinirda anlamli bir iliski saptandi (Tablo 12).
Calismaya dahil edilen hastalarda eslik eden komorbiditelerden siddetli akne
(p=0,059), kardiyovaskiiler hastalik (p=0,449), DM (p=0,898), hipertansiyon

50



(p=0,351), malignite (p=1,00), psikiyatrik bozukluk (p=0,600), tiiberkiiloz (p=0,338),
PCOS (p=0,490) ve diger hastaliklar (p=0,575) ile Hurley evrelemesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi. Folikiiler okliizyon bozukluklari ile

Hurley evrelemesi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi

(p=0,026).

Tablo 12. Hastalardaki degiskenler ile Hurley evrelemesi arasindaki iligki

Degisken Hurley Hurley Hurley Toplam | P
evre | evre I1 evre 111

Medeni durum

e Evli 5(20,8%) 14(58,3%) | 5(20,8%) 24(100%)
o Bekar 5(20,8%) 8(33,3%) 11(45,8%) | 24(100%) | 0,187
e Bosanms 0(0,0%) 2(100%) 0(0,0%) 2(100%)
Egitim diizeyi
e  Okumamis 0(0,0%) 1(100%) 0(0,0%) 1(100%)
e flkokul 1(8,3%) 6(50%) 5(41,7%) 12(100%)
e Ortaokul 3(30%) 4(40%) 3(30%) 10(100%)
e Lise 2(16,7%) 7(58,3%) 3(25,0%) 12(100%) | 0,866
¢ Yiiksekokul 2(20%) 5(50%) 3(30%) 10(100%)
e Fakiilte 2(40%) 1(20%) 2(40%) 5(100%)
Gelir diizeyi

e Gelir daha fazla | 1(16,7%) 4(66,7%) 1(16,7%) 6(100%)
e Gelir-gider denk | 6(20,7%) 11(37,9%) | 12(41,4%) | 29(100%) | 0,485

e Gider daha fazla | 3(20%) 9(60%) 3(20%) 15(100%)
Viicut kitle indeksi
e Normal 5(31,3%) 6(37,5%) 5(31,3%) 16(100%)
e Fazla kilolu 3(18,8%) 10(62,5%) | 3(18,8%) 16(100%) | 0,409
o Obez 2(11,8%) 8(47,1%) 7(41,2%) 17(100%)
e Morbid obez 0(0%) 0(0%) 1(100%) 1(100%)
HS baslangic yasi 0,778
Tanida gecikme siiresi 0,120
Sigara oykiisii
e Yok 5(35,7%) 3(21,4%) 6(42,9%) 14(100%) | 0,050
e Var 5(13,9%) 21(58,3%) | 10(27,8%) | 36(100%)
HS aile oyKkiisii
e Yok 10(21,7%) | 21(45,7%) | 15(32,6%) | 46(100%) | 0,450
e Var 0(0%) 3(75%) 1(25%) 4(100%)
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5.TARTISMA

Akne inversa olarak da bilinen HS, 6zellikle viicudun apokrin ter bezlerinden
zengin bolgelerini etkileyen olusumunda genetik ve cevresel faktorlerin anahtar rol
oynadigi  kronik inflamatuar multifaktoriyel bir deri hastaligidir. HS
patofizyolojisindeki primer mekanizma, folikiilopilosebase {initenin folikiiler
okliizyonu, ardindan folikiiler riiptiir ve daha sonra meydana gelen immiin yanitlari
icerir. Inflamatuar kisir dongiiye bagh olarak hastalarda; agri, akinti, piiriilasyon,
doku hasar1 ve skarlasmaya neden olmaktadir (180). Bircok iilkede yapilan
caligmalara gore HS’in tahmini prevalans: yaklasik %1 olarak goriilmektedir (53).
HS tipik olarak ergenlik doneminden sonra ortaya c¢ikar, ortalama baglangic yasi
ikinci ve ti¢lincli dekadlar olup, HS de genellikle kadin cinsiyeti hakimiyeti vardir
(181). Hastalarin yaklasik iigte birinde genetik yatkinlik goriiliirken sigara, obezite
gibi yasam tarzi faktorleri de HS in klinik seyrinde énemli rol oynamaktadir (182-
184). HS’te ozellikle koltuk alti, meme alt1 ve arasi, kasik, perineal, perianal ve
gluteal bolgeler olmak iizere tipik olarak intertrigindz yerlesim bdlgeleri etkilenir
(185). Kronik seyri ve sik tekrarlayan relapslar nedeniyle HS, hastalarin sosyal
hayatini, is performansin1 ve psikolojik durumunu derinden etkileyerek hastalarin
yasam kalitesi ilizerinde biiyiik bir etkiye neden olur (181). Bu nedenle agrili ve
damgalayici 6zelligi olan HS hastali§inda en iyi klinik seyri saglamak icin erken tani
cok onemlidir (180). Son yillarda yeni tedavi segeneklerinin de giindeme gelmesiyle
hastaliga olan ilgi daha da artmistir. Diinya genelinde HS c¢aligmalar1 giderek

artmasina ragmen Tiirkiye’de epidemiyolojik ¢aligmalar sinirli sayidadir.

HS i¢in cinsiyete dayali tahminler, kadinlarda ortalama yillik HS insidansinin

100.000'de 12,1 ve erkeklerde 100.000'de 5,1 oldugunu gostermektedir.
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Boyleceortalama yillik HS insidansi, kadinlarda erkeklerden iki kat daha fazla
bildirilmektedir (186). Cesitli iilkelerde ve popiilasyonlarda yapilan ¢aligmalarda
hastaligin cinsiyetlere gore sikliginda farkliliklar goriilmektedir (187). Bati
iilkelerinde ve ABD’de yapilan ¢alismalarda, HS'in kadin/erkek oranlar1 2,6-3,3/1
olup kadinlarda daha yaygin oldugu gosterilmistir (7, 21, 25, 37, 188). Asya
tilkelerinde yapilan ¢aligsmalarin demografik 6zellikleri, erkek/kadin hasta oranlarinin
siirekli olarak erkek lehine daha yiiksek oldugunu gostermistir (189). Kore'de tilke
capinda yapilan bir kayit calismasinda kadin/erkek oraninin 1/1,6 yine Kore’de
yapilan ¢ok merkezli bir calismada ise kadin/erkek oraninin 1/2,5 oldugu, Japonya'da
tilke capinda yapilan ankete dayali bir ¢aligmada ise kadin/erkek oraninin 1/2,7
oldugu gosterilmistir (190-192).Giineydogu Asya iilkelerinden, Singapur ve Malezya
HS verilerinde sirasiyla 1/1,4 ve 1/5,2 kadin/erkek oranlar1 bildirilmistir (93, 193).
Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalardan elde edilen verilere gore ise HS’in erkeklerde daha
stk gortldigi gosterilmistir (20, 194,195). Bizim ¢alismamizda cinsiyetler arasinda
(erkek/kadin orani 1/1) fark goriilmedi. Genetik faktorlerin yanisira sigara igmenin,
beslenme aligskanliklarinin  ve obezitenin cinsiyetler arasindaki dagilimi

etkileyebilecegi diistiniilmektedir (187).

Calismamizdaki  hastalarin  yas  ortalamalari 31,2449,818  yil
(erkek:33,88+9,121 kadin:28,60+9,954) olup cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu.
Hastalarda HS ortalama baslangic yas1 22,5249,128  (erkek:26,84+10,09
kadin:18,20+5,424) olup erkek cinsiyet lehine, tanida ortalama gecikme siiresi
73,66+£78,833 ay (erkek:45,48+49,044 kadin:101,84+92,89) olup kadin cinsiyet
lehine anlamli fark vardi. Hastalarin yas ortalamalari, tanida ortalama gecikme siiresi
ve kadin hastalarda HS erken baslama yas1 Tiirkiye’de ve Avrupa’da yapilan
calismalara benzerdi farkli olarak tanida gecikme siiresi calismamizda kadin
hastalarda daha uzundu (20, 21, 194). Tanida gecikme siiresinin kadin hastalarda
daha uzun olmasiin nedeni olarak kasik, kalga, goglis bolgesi gibi 6zel alanlarin
tutulumunun utanma ve damgalanma endisesine yol a¢cmasi nedeniyle kadin
hastalarin saglik kurumlarina daha ge¢ bagvurmasi gosterilebilir. Antartika hari¢ tim
kitalardan hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada HS i¢in tanida ortalama gecikme
stiresi 7,2 yil olarak bildirilmis ve tanida gecikme siiresinin kiiresel bir sorun oldugu

gosterilmis (83). Bu veriler; dogru ve erken tan1 koymak, tedaviye baslamak, hastalik
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nedeniyle kaybedilen giin sayisini azaltmak ve saglik harcamalarin1 azaltmak ig¢in
hem hastalarin hem de saglik c¢alisanlarinin egitim ihtiyacinin  6nemini

gostermektedir.

Calismamizda aile Oykiisli olan hasta oran1 %8 iken, aile Oykiisii erkeklerde
(%75) kadinlara (%25) oranla daha fazlaydi. Avrupa’da yapilan ¢aligmalardan elde
edilen verilere gére HS hastalarinin %30-40’1inda aile dykiisii oldugu gosterilmistir
(21, 196). Kore’de yapilan bir ¢alismada HS hastalarinin 9%0,07’sinde ve Japonya’da
yapilan bir ¢caligmada hastalarin %2’sinde aile dykiisii bildirilmistir (191, 197). Daha
once Tiirkiye’de yapilan c¢alismalarda HS aile oykiisii %21, %26,6 ve %24,5 (20,
194,195) bulunmusken bizim ¢alismamizda aile Oykiisii oran1 daha diisiiktii. HS aile
Oykisiiniin farklt popiilasyonlarda c¢ok farkli bildirilmesinin nedeni tam olarak
bilinmese de genetik faktorlerin etkili olabilecegi lizerinde durulmaktadir (187). Aile
Oykiisii pozitif olan hastalarda daha erken baslangi¢ yasi, daha yaygm tutulum
bildirilmistir ancak ayni1 sekilde Hurley hastalik siddeti ile korelasyon ise
gosterilmemistir (198). Calismamizda aile Oykiisii olan hastalar Hurley evre I ve
II’de olmasina ragmen aile Oykiisii ile hastalik siddeti arasinda literatiir verilerine

benzer sekilde anlaml1 bir iligki yoktu.

Hollanda’da yapilan 1018 HS hastasinin yas ve cinsiyet agisindan uyumlu bir
hasta grubuyla karsilastirildig kesitsel bir calismada, HS hasta grubunda kontrollere
gbre sosyoekonomik diizey belirgin sekilde diisiiktii ancak hastalik siddeti ve
baslangi¢ yasi ile bir iliski gozlenmemistir (199). Sosyoekonomik diizey ile HS
arasindaki iliskiyi degerlendiren c¢alisma sayisi ¢ok azdir. ABD’de yapilan bir
calismada ise yas, cinsiyet, obezite, tiitiin kullanim1 ve 1rk/etnik kdken dahil olmak
tizere ilgili degiskenler hesaba katildiginda sosyoekonomik diizey ile HS arasinda
olduk¢a zayif bir iliski oldugu gosterilmis (200). Calismamizda ise sosyoekonomik
diizeyi disiik ve orta olan hastalar (%30, %58) biiyiikk ¢ogunlugu olusturmaktayken
diisiik sosyoekonomik diizey ile hastalik siddeti arasinda anlaml iliski saptanmadi

(p=0,485).

Sigara kullanmanin HS patogenezine tam olarak nasil katkida bulundugu
belirsiz olmasimma ragmen, sigaranin tetikleyici veya alevlendirici bir faktor

olabilecegi kabul edilmekte hatta sigaray1r birakmanin HS'1 iyilestirebilecegine dair
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baz1 kanitlar bile vardir. HS'nin epidemiyolojik calismalarinin ¢ogunda, sigara
kullanimu ile bir iligki vardir (35, 40). Yapilan calismalarda HS hastalar1 arasinda
sigara kullanim1 ¢ok fazla farkliik gdstermekte olup %30-%92 arasinda
degismektedir (35, 37, 40, 201). Farkli iilke ve popiilasyonlardan 101.977 HS
hastasinin degerlendirildigi sistematik bir derleme ve meta-analiz ¢calismasinda HS
ile sigara kullanimi1 arasinda anlamli bir iligki saptanmistir ve HS'li hastalarin sigara
igme olasiliginin yaklasik 4 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (202). Yakin
zamanda ABD merkezli genis bir retrospektif kohort calisma, sigara igmenin HS i¢in
bir risk faktorii oldugunu ve sigara igenlerde HS insidansinin 2 kat arttigini
gostermistir (178). Hollanda’da yapilan retrospektif bir caligmada hastalarin
%87’sinde (kadinlarin:%83,1°1, erkeklerin:%89,6’s1), Fransa’daki bir ¢aligmada ise
hastalarin = %91’inde (kadinlarin:%92,2°si, erkeklerin:%87,2’si) sigara oOykiisii
saptanmigtir (21, 60). Cinsiyete gore sigara kullaniminda Japonya (erkek:%33,7
kadin:%10,6), Kore (erkek:%49,8 kadin:%4,2), Malezya (erkek:%43 kadin:%1,4)
Singapur (erkek:%28,0 kadin:%5,0) gibi Asya iilkelerinde; ABD (erkek:%19,5
kadin:%15,0) ve Birlesik Krallik’a (E:19,9 K:18,4) gore erkek cinsiyetinin belirgin
hakimiyeti, Asya iilkelerindeki erkek cinsiyetinde HS baskinliginin olas1 bir nedeni
olabilecegi bildirilmistir (189). Ulkemizde yapilan farkli calismalarda ise sigara
kullannmi %70 (erkek:%78,1 kadin:%57,2), %60,6 ve 9%48,9 oranlarinda
bildirilmistir (20, 195, 196). Bizim ¢aligmamizda sigara kullanma oranm1 %72 olup
erkek hastalarada (%66,7) kadin hastalardan (%33,3) daha yiiksekti. Tiirkiye’de ve
calismamizin yapildig1r Giineydogu Anadolu Bolgesinde bazi kesimlerce kadinlarin
sigara kullanmas1 hos karsilanmasada {ilkemizde yapilan ¢alismalardan elde edilen

verilere gore kadinlarda sigara kullanimi1 Asya toplumlarina gére daha yiiksektir.

Obezitenin uzun yillardir HS igin bir risk faktorii oldugu sdylenmistir ve son
kontrollii calismalar, obezite ve HS arasinda giiglii bir iliski oldugunu dogrulamistir
(42). Obezite ile HS’in siiresi iligskilendirilememistir (203) ancak bazi ¢alismalarda
VKI ile hastalik siddeti arasinda korelasyon oldugu bildirilmistir (21, 40, 60, 73,
204) ayrica uzun vadeli takip verilerinde, obez olmayan HS hastalarinda daha sik HS
remisyonu oldugu goriilmiistiir (41). Caalisilan popiilasyonlara bagl olarak, HS’ de
obezite oranlar1 %12-%88 arasinda degismektedir (40, 43, 87, 94, 100). Tiirkiye'de

obezitenin goriilme sikliginin giderek artmasina bagli olarak son 15 yilda yapilan
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epidemiyolojik c¢aligmalarin degerlendirildigi meta-analiz ¢alismasinda obezite
prevalans1 kadinlarda %33,2 erkeklerde %182 ve VKI kadmlarda 28,2 kg/m2,
erkeklerde 26,5 kg/m2 olarak bildirilmistir (205). Ulkemizde yapilan HS
calismalarindan; 29 merkezden 1221 HS tamli hastanmn kaydedildigi Ozkur ve ark.
nin ¢aligmasinda (20) hastalarin yaklasik dortte iicli (%74) asirt kilolu veya obezdi,
Vural ve ark. nin ¢alismasinda (194) ortalama VKI 27,8 + 4.9 kg/m2 olarak saptandi,
Yiiksel ve ark. nin calismasinda (195) ise hastalarin %71,1'1 asir1 kilolu veya obezdi
ve VKI ile hastalik siddeti arasinda iliski vardi. Bizim calismamizda ortalama VKI
28,936 kg/m?2 (erkek:29,0456kg/m2 kadin:28,8264kg/m?2) bulundu, hastalarin %68’
asir1 kilolu veya obezdi ve elde edilen veriler lilkemizde yapilan ¢aligsmalara benzerdi
ancak obezite ile hastalik siddeti arasinda bir iligki saptanmadi (p=0,409).

Ulkemizde yapilan ¢alismalardan farkli olarak ¢alismamizda medeni durum
ile HS gelisimi arasindaki iliskiyi sorguladik ve evli kadin grubu (%67,5) lehine
anlamli fark saptadik (p=0,046). Bitan ve ark. nin yaptig1 bir ¢alismada ise evli
erkeklerde (%49,2) evli kadinlara (%40,0) gore daha sik HS goriildigli rapor
edilmistir (206).

Calismamizda, hastalarda HS tutulum bolgelerine bakildiginda en sik
etkilenen bolgeler sirasiylakoltuk alti bolgesi (%90) sonrasinda inguinal bolge
(%70), meme aras1 ve alt1 bolgesi (%46) ve gluteal bolge (%44) seklindeydi. Her iki
cinsiyette en sik etkilenen bolgeler koltuk alt1 ve inguinal bolge iken kadinlarda
liclincli sirada meme arasi ve alt1 bolgesi, erkeklerde ise licilincii sirada perianal,
pubik ve diger bolgeler etkilenmisti. Erkeklerde aksiller bolge (p=0,050) ve diger
bolgeler (p=0,011) kadinlarda ise meme aras1 ve alti bélgesi (p=0,023) tutulumu
daha anlamliydi. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda (20, 195) calismamiza benzer
olarak en sik etkilenen bolgeler koltuk alt1 ve inguinal bolgeler iken farkli olarak (20)
kadin  cinsiyetinde en sik etkilenen bolge inguinal bdlge olarak
bildirilmistir.Cinsiyetlere gore bakildiginda ise koltuk alti, meme arasi ve alt1 ile
diger bolge tutulumu calismamiza benzerdi farkli olarak erkeklerde genital bolge
tutulumu anlamli bildirilmistir (20). Avrupa’da yapilan bir ¢alismada (21) siklik
sirasina gore inguinal bolge, koltuk alt1 ve gluteal bolge tutulumu goriliirken, Kore
(191) ve Japonya’da (207) vyapilan ¢alismalarda en sik gluteal bolge yerlesimi

saptanmig bunu sirayla koltuk alti ve inguinal bolge izlemistir. Fransa’da 302 HS
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tanil1 hastanin degerlendirildigi calismada (60) viicudun 6n kismi (yani kasik ve
gogusler) agirlikli olarak kadin hastalarda tutulurken, viicudun arka kismi (yani
kalgalar ve perianal bolge) erkek hastalarda daha sik tutulmustu, atipik yerlesimler
erkek hastalarda anlamli diizeyde daha fazlaydi ve bu sonuglar bizim ¢alismamizla
tutarliydi. Litvanya’da yapilan ¢aligmada (208) calismamiza benzer olarak en sik
tutulan bolgeler aksiller ve inguinal bolgeler iken meme bdlgesi tutulumu kadin
hastalarin 1/3’linde bizim calismamizda ise 1/2’sinden fazlasinda tutulmustu. Bizim
calismamizda ortalama etkilenen bdolge sayist 3.66+1.847 iken ayni caligmada
(1,9+1,1) daha az bolge etkilenmisti ancak Hurley evresi arttik¢a etkilenen bolge
sayisinin artmasi benzerdi. Matusiak ve ark. (209) HS’den etkilenen bolge sayisinin,
diisiik yasam kalitesi tizerindeki ana belirleyicilerden biri oldugunu bildirmislerdir.
Bizim calismamizda da yapilan birgok calismada oldugu gibi erkek HS hastalarinda
atipik yerlesim bolgelerinin (sag¢h deri, yiiz, boyun, sirt vb.) tutulumu kadin HS
hastalarina gore daha anlamliydi.HS'in gluteal bdlge tutulumunun 1rk veya cinsiyet
ile iligkili olup olmadigi net olmamakla beraber bazi veriler erkeklerin gluteal HS'ye
daha yatkin oldugunu 6ne siirerken (59) ABD’de yapilan calismada (40) erkek
cinsiyeti ile gluteal HS arasinda iligski bulunmadi. Asya popiilasyonundaki HS erkek
baskinligi, bu popiilasyonda gluteal lezyonlarin daha yaygin olmasini agiklayabilir.
Bizim caligmamizda ise kadinlarda (%63,6) erkeklere (%36,4) gore gluteal bolge
tutulumunu daha sik saptadik. Asyali ve Asyali olmayan popiilasyonlar arasinda
apokrin bezlerdeki tasima proteinlerinin ekspresyonu ve lokalizasyonu, kokulu
salgilarin kapsami gibi farkliliklar HS yerlesim bolgelerindeki farkliliklarin
olusmasini diisiindiirmektedir (210, 211).

ABD’de yapilan ¢alismada HS’le iligkili olabilecek komorbiditeler arasinda
en bliylik farkliliklar folikiiler okliizyon hastaliklar1 (akne konglobata, dissekan
seltilit, pilonidal sinlis) lehine gozlenmistir ve hastalik siddetiyle de
iliskilendrilmistir.Pilonidal kistler, sebase kistler ve diger akne formlarin1 da daha sik
bildirmislerdir (212). Calismamizda da benzer olarak folikiiller okliizyon
bozukluklarint %32 oraniyla en sik eslik eden durum oldugunu saptadik. Birkag
vaka calismasinda Down sendromu, KiD sendromu ve konjenital iktiyoziform
bozukluklar benzeri nadir goriilen konjenital hastaliklarin eslik ettigi bildirilmistir

(82, 124). Calismamizdaki hastalarda konjenital sendromlardan veya hastaliklardan
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herhangi biri saptanmadi. 55 milyondan fazla hastadan alman verilerin
degerlendrildigi ¢alismada; HS'li eriskinlerde akne vulgaris prevalanst (%15,2) HS'"
olmayan erigkinlere (%2,9) gore daha fazlaydi. Akne prevalansi; kadinlarda, 18-44
yas arasinda, beyaz olmayanlarda, obezlerde ve PCOS bulunanlarda en yiiksek
oranda bildirilmistir (213). HS calismalarinda akne vulgaris prevalansi %33 ila %45
arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir (40, 214-216). Bu veriler, akne vulgarisin
HS ile giiglii bir sekilde baglantili oldugu yoniindeki yaygin goriisi
desteklemektedir.Ulkemizde yapilan c¢alismalarda akne vulgaris ykiisii, hastalarin
(20) %40,8’inde (194) %23’linde ve (195) %67,3 linde bildirilmistir. Calismamizda
ise bildirilen verilerden daha az oranda (%16) akne vulgaris saptadik bunun nedeni
calismamiza sadece siddetli akne vulgaris Oykiisii olan hastalarin dahil edilmis
olmas1 olabilir. Folikiiler obstriiksiyon, dilatasyon ve riiptiir hem akne vulgaris hem
de HS'min patogenezinde merkezi rollerdir bu da akne vulgarisin sik eslik etmesini
kismen agiklayabilir (181, 217). Akne vulgariste pilosebase iinitenin hasart HS'de
folikiiler tikanikligin terminal kil folikiillerinde meydana gelmesi, akne vulgariste
asir1 sebum varliginin temel bir 6zellik olmas1 ama HS'de sebum tiretiminin normal
olmasi, ayrica akne vulgariste genellikle acik veya kapali komedonlarin goriilmesi
HS’te ise sadece agik komedonlarin goriilmesi akne vulgaris ile HS arasindaki
onemli farkliliklardir.Akne ve HS arasindaki bu farkliliklar; yerlesim yerlerinin farkl
olmasini da agiklayabilmektedir (59, 183). Calismamizdaki hastalarin %12’sinde
akne konglobata, %8’inde dissekan seliilit ve %32’inde pilonidal siniis Oykiisii
vardi. Turkiye’de yapilan ¢ok merkezli ¢alismada(20) hastalarin %38,8’inde akne
konglobata, %1,9’unda dissekan seliilit, %23,6’inda pilonidal siniis gorildiigi,
Yiiksel ve ark. Caligmasinda (195) hastalarin %25’inde pilonidal siniis goriildigi,
Fransa’dan bir caligmada (60) ise hastalarin %30,2’sinde pilonidal siniis goriildiigii
bildirilmistir. HS'li hastalarda tahmini pilonidal siniis prevalanst (%4,6-%30)
genelpopiilasyonda beklenen (%1-9) prevalanstan daha yiiksek bildirilmistir (218).
Calisgmamizda HS’li hastalarda benzer pilonidal siniis siklig1 saptadik. Kanitlar, bu
folikiiler okliizyon bilesenlerinin apokrin ter bezlerinden zengin alanlardaki folikiiler
okliizyon tarafindan baslatilan ayni patolojik siireci paylastigini gostermektedir

(121).
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Son yillarda yapilan calismalar HS’i ¢esitli komorbiditelerle baglantili
sistemik inflamatuar bir hastalik olarak tanimlamistir. Obezite ve MetS’u igeren
metabolik bozukluklar, HS hastalarinda en yaygin goriilen iliskili durumlardir (219).
Sistematik bir meta-analiz calismasinda HS'li hastalarda saglikli popiilasyona gore
diyabet gelisme riskinin 1.69 kat daha yiiksek oldugunu bildirilmistir (103).
Calismamizda hastalarin %48’inde eslik eden komorbid bir hastalik oykiisii vardi.
Avrupa’da yapilan calismalarda HS hastalarinda tip II DM prevalanst %5-20
arasinda saptanmistir (37, 87, 94). Hipertansiyon ve HS arasindaki iligki tartigmali
olmakla beraber birka¢ calisma, HS ile hipertansiyon ve kardiyovaskiiler risk
faktorleri arasinda ikna edici iliskiler bulmustur (94, 100, 220). italya’da yapilan ¢ok
merkezli gozlemsel bir ¢alismada HS hastalarinda tip II diyabet %9,5 ve
hipertansiyon %11,9 oranlarinda bildirilmis (221). Kore'deiilke ¢apinda niifusa dayal
bir ¢aligmada, HS hastalarinda tip II DM prevalansi daha 6nce Avrupa’da yapilan
calismalara benzer sekilde %8,7 oraninda saptanmistir (190). Asya iilkelerinden
Japonya'da (197, 207) DM %11 ve hipertansiyon %23,3 oranlarinda, Singapur'da
(193) DM 9%17,2 ve hipertansiyon %13,8 oranlarinda, Malezya'da (93) ise DM
%9,7-11,3, hipertansiyon %6,5-51,6 oranlarinda HS ile birliktelik gostermistir.
Calismamizda elde ettigimiz veriler (DM:%16, hipertansiyon:%4 ve kardiyovaskiiler
hastalik:%6) iilkemizde yapilan ¢alismalarla karsilastirildiginda Ozkur ve ark. nmn
calismasinda (20) elde ettigi verilere (DM:%12,6 ve hipertansiyon:%12,1)
benzemekle beraber, Yiiksel ve ark. nin calismasinda (195) elde ettigi verilerden
(DM:%2,4 ve hipertansiyon:%5,7) daha yiiksek oranda DM ve hipertansiyon sikligi
saptadik.

HS'li kadin hastalarda PCOS ve insiilin direnci prevalansinin daha yiiksek
oldugu onceki caligmalarda bildirilmistir (222).Hiperinsiilinemi, over androjen
sekresyonu tizerinde uyarici bir etkiyle veya dogrudan serum seks hormonu baglayici
globulini azaltarak hiperandrojenik ortama neden olur ve PCOS etiyolojisinde ¢ok
onemli bir rol oynar (223). Garg ve ark. HS'li hastalarda, HS'i olmayan hastalara gore
PCOS olma olasiliginin 2.14 kat daha yiiksek oldugunu belirtmisler (107).
Ulkemizde yapilan ¢alismalarda (20, 195) PCOS siklig1 sirastyla %20 ve %2,9 olarak

saptanmig. Calismamizda ise PCOS sikligim1 %4 olarak saptadik Ozkur ve ark. nin
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(20) caligsmasinda elde edilen verilerden (%20) ¢ok diisiik olmasinin sebebi olarak o
calismada PCOS teshisinin dogruluguna dair kanit elde edilemedigi olabilir.

Cok merkezli kesitsel bir calismada; HS hastalarinda IBH prevalans1 %3,3
(CH prevalans1 %2,5 ve UC prevalans1 %0,8) genel prevalanstan (%0,41-%0,74) 4-8
kat daha yiiksekti (102). 3207 HS hastasinin degerlendirildigi bagka bir ¢alismada,
HS hastalarinda CH’nin saglikli popiilasyona gore yaklasik 2 kat daha fazla oldugu
ancak UK ile aralarinda herhangi bir iliski olmadigigdsterilmistir (224). HS ve kas-
iskelet sistemi semptomlarinin birlikteligi, siirli retrospektif vaka serileri disinda
nadiren bildirilmistir ve yapilan bir ¢alismada HS'de spondiloartropati prevalansi
%3,7 olarak saptanmis (115). Calismamiza dahil edilen hastalarda IBH (CH ve UK)
saptanmadi. Ayni zamanda hastalarda kas-eklem agris1 sikayeti olmakla beraber
spesifik bir tan1 alan hasta saptanmadi. Ulkemizde yapilan ¢alismada (194) az sayida
hastada IBH ve spondiloartropati oykiisii vardi. Ayrica ¢aliymamizdaki hastalarin
%?2’sinde malignite dykiisii, %2’sinde ise tiiberkiiloz oykiisii vardi.

HS, koltuk alt1 bolgesi ve cinsel organlar gibi hassas alanlar etkileyerek, koti
kokulu akintiya ve agriya neden olarak utanmaya yol acar ve kisiler arasi iliskileri,
benlik saygisint ve hatta toplumdaki imaj algisini etkiler. Bu nedenle HS’in sadece
fiziksel bir hastalik degil muazzam boyutta psikolojik ve psikiyatrik etkisinin oldugu
tahmin edilmektedir (225). HS tanili 3207 hastanin kontrollerle karsilastirildig bir
calismada HS grubunda depresyon (%5,9) ve anksiyete (%3,9) oranlarinin kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (225). Yiiksel ve ark. nin
calismasinda (195) hastalarin %1,4’ depresyon tedavisi gormiistii, bu oranin diisiik
olmasinin nedeni olarak, hastalarin bir kisminin depresyonda olmas1 ancak psikiyatri
polikliniklerine rutin sevklerin olmamasi gosterilmistir. Bizim calismamizda ise

hastalarin %6’sinda psikiyatrik hastalik oykiisii vardi.

HS'in en sikintili semptomunun agr1 olarak bildirilmesi, HS'li hastalarda da en
sik degerlendirilen subjektif semptomun agri olmasina neden olmustur (226). HS
genellikle kasintili bir hastalik olarak kabul edilmez, ancak kasinti 6zellikle
hastaligin prodromal evresinde iligkili bir semptom olarak goriilmektedir (227,
228).HS'e eslik eden subjektif semptomlardan (agri, akinti, kasinti, goriinlim ve
koku) en ¢ok gozden kacan veya goz ardi edilenlerden biri kasinti gibi

goriinmektedir (229).HS'li hastalarda kasintinin 6nemi Ring ve ark. (228) tarafindan

60



yakin zamanda yapilan bir ¢alismada vurgulanmistir ve kasintinin herpes zoster
hastalarindan bile daha yiiksek oranda bildirildigi goézlenmis.HS ile iliskili agr1 ve
kasintinin hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi bildirilmistir (230).Biiyiik
bir kesitsel ¢aligmada (231), HS'li hastalarda; psoriazis, deri tiimorleri, egzama, akne
ve diger deri hastaliklar1 olanlara gore daha yiiksek agri skorlarmin goriildigii
bildirilmig, Danimarka’da yapilan bir ¢aligmada (232) ise agrinin hastalifin en
dayanilmaz yonlerinden biri olarak kabul edildigi goriilmistiir. Calismamiza dahil
olan hastalarin %901 agr1, %54’ kasint1, %96’s1 kotii koku tariflemekteydi. Daha
onceki calismlara baktigimizda ise hastalarin%77,5 ve %79,6 oranlarinda agri

sikayeti bildirdikleri goriilmektedir (229, 230).

HS tedavisinde kiiratif bir yontem olmamakla beraber onleyici tedbirler,
medikal ve cerrahi tedaviler, psikolojik stratejiler gibi ¢esitli segenekler mevcuttur.
Hastaligin ortaya c¢ikabilecegi ve ilerleyebilecegi cesitli yollar nedeniyleher hasta
icinbireysel 6zelliklerine gore bir tedavi segenegi belirlenmelidir (233). Calismamiza
dahil edilen hastalarin %82’sinde tedavi yontemlerinden enaz biri uygulanmisti.
Hurley evre II velll hastalarimizin daha fazla olmasina paralel olarak sistemik
tedaviler (%70), biyolojik tedavi secenekleri (%32), cerrahi tedaviler (%28) topikal
tedavilere gore daha fazla uygulanmisti. Topikal tedavi uygulanan hastalar arasinda
(%38), en cok tercih edilen secenek %26 ile topikal klindamisindi. Randomize
kontrollii caligmalarla etkinligi gosterilmis tek topikal tedavi secenegi klindamisindir
(131). Clemmensen tarafindan yapilan bir ¢alismada 30 HS hastasinda 3 ay siireyle
topikal klindamisin uygulanmis plaseboya gore anlamli derecede iistiin bulunmus ve
ilaca bagli herhangi bir yan etki bildirilmemis olup uygulamasiin kolay oldugu
belirtilmis (234). Ulkemizde yapilan bir calismada (195), klindamisin ve fusidik asit
Hurley evre Ill'te esit oranlarda (%4,3) uygulanmisken,Hurley evre 1 ve II'de
(swrastyla %19,4 ve %11) en ¢ok fusidik asit uygulanmis. Malezya’da yapilan 7 yillik
retrospektif bir calismada ise hastalarin %75'inden fazlasi topikal fusidik asit
(%30,6) almisken klindamisin alan hastalar (%4,8) diisiik orandaydi (235).
Calismamizda topikal klindamisinden sonra en sik tercih edilen tedavi yontemi diger
topikal antibiyotikler (fucidik asit, mupirosin) grubuydu.

Mevcut Avrupa kilavuzlarina gore, Hurley evre Il ve IlI'te HS i¢in birinci

basamak ila¢ olarak oral rifampisintklindamisinkombinasyonu veya tetrasiklin
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uygun goriilmektedir. Caligmamizdaki hastalarin %70’1 enaz bir sistemik tedavi
secenegi almigsken en ¢ok tercih edilen secenekler sirastyla rifampisintklindamisin
kombinasyonu (%30), doksisiklin (%28), isotretinoin (%26) tetrasiklin (%18)
olmustu. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da en ¢ok tercih edilen sistemik tedaviler;
sistemik antibiyotikler ve retinoidler grubu olmustur (20, 194). Ozkur ve ark. nin
calismasinda (20) antibiyotikler % 76,4 (en sik doksisiklin: % 43,4) ve retinoidler %
41,7 (en sik isotretinoin:% 82,6) en sik kullanilan tedavilerdi, Vural ve ark. nin
calismasinda (194) hastalarin 74’1 antibiyotik tedavisi almist1 ve Hurley evre Ilve III
HS hastalarinda en ¢ok klindamisin+rifampisin kombinasyonu tercih edilmisti.
Isotretinoin, HS tedavisinde uzun yillardir kullanilmasina ragmen 2016 yilinda
Avrupa kilavuzlarinda (236) kanita dayali yaklasimda tigiincii basamak tedavi
secenegi olarak oOnerilirken, 2018'de HS Alliance grubunun (237) HS tedavisine
yonelik tavsiyeleri arasindan c¢ikarildi ancak iilkemizdeki verilere benzer olarak
calismamizdaki hastalarin 6nemli boliimiinde (%26) isotretinoin kullanma Oykiisii
vardi.Bunun en 6nemli nedenleri arasinda, gen¢ hasta grubunda daha belirgin olmak
tizere HS’e eslik eden akne vulgaris veya akne konglobatanin olmasi ve
dermatologlarin 6zellikle akne tedavisinde bu ilaclarla ilgili edindikleri deneyimler
ve biyolojiklerin aksine bu ilaclarin daha kolay raporlandirilabilmesi gosterilebilir.
Asitretin, HS tedavisinde umut verici bir ajan gibi goriinmektedir; ancak literatiir
verilerinin sinirli olmasi, doza bagl yaygin yan etkiler, tedaviye iyi yanit alinmasi
ancak kesilince ¢ok hizli niiks goriilmesi ve teratojenite nedeniyle kullanimi sinirl
olabilir (238). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada (194) asitretin alan Hurley evre 11
hastalig1 olan hastadalarda HISCR %100 yanitinin elde etmislerdir ve sistemik
tedaviler arasinda en diisiik (%30,7)HISCR oraniin isotretinoine bagli oldugunu
bildirmisler. Calismamizda hastalarin ancak %6’s1 asitretin tedavisi almigti ancak
mevcut veriler 1s18inda asitretin tedavisinin daha iyi bir alternatif olabilecegi
diistiniilebilir.

HS tedavisinde, geleneksel tibbi ve cerrahi yontemlerde énemli bir gelisme
olmamasi goz Oniine alindiginda biyolojik tedaviler popiiler bir segenek olmustur.
Ozellikle adalimumab ve infliksimab, orta/siddetli ve direngli HS i¢in &nemli tedavi
segeneklerini olusturur (239). HS tedavisinde Onerilen ilk sira biyolojik ajan, sifirinci

giinde 160 mg, 14. giinde 80 mg, 28.glinde 40 mg ardindan haftada bir 40 mg
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uygulanan adalimumab segenegidir (240). Adalimumabin HS'deki etkisinin,
etkinligini kaybetmeden 3 yila kadar uzun siireli kullanimda devam ettigi
gosterilmistir (241). Mevcut literatiir verilerine ve kilavuz onerilerine paralel olarak
calismamizda biyolojik tedavi uygulanan tiim hastalarin (%32),ADA tedavisi aldigini
saptadik. ADA tedavisine yanit alinmayan bir hastada etanersept ve baska bir hastada

ise sekukinumab tedavisi uygulanmaisti.

HS seyrinde inflamatuar reaksiyonlar sonucunda meydana gelen fibrotik
lezyonlar ve skarlagsma tibbi tedavilere yanitsiz oldugundan 6nerilen giincel tedavisi
cerrahi yaklasimdir (242). Ozellikle ileri Hurley evrelerinde anatomik olarak kalict
bir degisiklik meydana geldiginde, hastalikli doku hacmini azaltmak ve etkilenen
deri bolgelerinin islevselligini artirmak ig¢in cerrahi tedavi Onerilmelidir (170).
Caligmamizda hastalarin  %48’1 Hurley evre II ve %32’si Hurley evre III
grubundaydi. Hastalarin %?28’inde cerrahi tedavi uygulandigini ve en ¢ok tercih

edilen yontemin apse drenaj1 oldugunu saptadik.

Calismamizda hastalik siddetini degerlendirmek i¢in Hurley evreleme
sistemini kullandik. Calismamizdaki hastalarin %481 Hurley evre 11, %32°si Hurley
evre III ve %20’si Hurley evre I sinifindaydi. Hasta yogunlugunun Hurley evre II ve
[IT’te daha fazla olmasinin temel nedenleri olarak, hastalarin saglik kurumlarina geg
basvurmasi veya geg¢ tani almasi ve hastanemizin 3. basamak saglik merkezi olmasi
nedeniyle siddetli HS hastalarinin bagvurmasi gosterilebilir. Hurley evre I HS;Bat1
tilkelerinde, Dogu Asya iilkelerinden 6nemli Ol¢lide daha yaygin goriilmektedir,
Dogu Asya tilkelerinde ise onemli dl¢iide Hurley evre III HS hastalar1 goriillmektedir
(207). Hollanda’dan Schrader ve ark. nin ¢alismasinda (Hurley evre I %45,5, Hurley
evre Il %41,5 ve Hurley evre III %13,0) ve Fransa’danCanoui-Poitrine ve ark. nin
calismasinda (Hurley evre I %70, Hurley evre III %4) hasta yogunlugunun daha
erken evrelerde oldugu goriilmektedir (21, 60). Hastalik siddeti ile iligkili faktorler
degerlendirldiginde; medeni durum, egitim diizeyi, gelir diizeyi, HS baslangi¢ yasi,
tamida gecikme siiresi, VKI, sigara paket/yil sayisi, aile oykiisii ve eslik eden
komorbiditeler ile hastalik siddeti arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).
Sigara Oykiisii ve folikiiler okliizyon bilesenlerinin eslik etmesi ile hastalik siddeti

arasinda anlaml bir iliski, toplam etkilenen bolge sayisi ile de ileri derecede anlamli
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bir iligki saptandi(p< 0,05). Amerika’da niifusa dayali yapilan bir ¢alismada (40) ve
Avrupa’da (173) yapilan baska bir ¢calismada sigara kullanimi ile HS hastalik siddeti
arasinda iligki saptanmisken, Fransa’dan Canoui-Poitrine ve ark. nin ¢alismasinda
(60) ise sigara kullanimi ile hastalik siddeti arasinda iliski saptanmadi. Asya
iilkelerinden Kore’de yapilan iki calismada (191, 196) benzer sekilde sigara
kullanimi1 ile hastalik siddeti iliskiliyken Japonya’da yapilan caligmada (192) ise
sigara kullanimi ile hastalik siddeti arasinda iliski saptanmamis. Ulkemizde yapilan
calismalardan Ozkur ve ark. nin ¢alismasinda (20) ve Vural ve ark. ¢alismasinda
(194) sigara paket/yil sayis1 hastalik siddeti ile iliskilendirilirken, Yiiksel ve ark.
calismasinda (195) ise bu iliski gosterilmemistir. Bizim g¢aligmamizda ise sigara
kullanim1 ile HS siddeti arasinda iliski varken sigara paket/yil sayisi ile hastalik

siddeti arasinda iliski saptanmadi.

Tiirkiye’den Yiksel ve ark.’nin (195), Fransa’dan Canoui-Poitrine ve
ark.’nin (60) ve Kore’de (191) yapilan calismalarda yiiksek VKI ile hastalik siddeti
arasinda iliski saptanmisken; Amerika (40) veJaponya’da (207) yapilan ¢alismalarda
ise bu iligki goriilmemistir. Bizim c¢aligmamizda fazla kilolu ve obez hastalar
cogunlugu olustursada, VKI ile hastalik siddeti arasinda iliski saptanmadi. HS’in
klinik seyir ve uzun dénem prognozunun degerlendrildigi kesitsel bir ¢alismada;
birinci veya ikinci derece akrabalarinda HS aile 6ykiisli olan hastalarin, aile dykiisii
olmayan hastalara gore daha diisiik bir remisyon egilimi oldugunu gostermekle
beraber hastalik siddeti ile anlamli bir iliski gosterilmemistir (41). Baska
calismalarda aile Oykiisii olan hastalarda, daha yaygin ve daha erken baslangich
hastalik goriildiigii ancak hastalik siddeti ile anlamli iliski goriilmedigi bildirilmistir
(21, 60). Calismamizda da diger literatiir verilerine benzer olarak aile Oykiisii ile
hastalik siddeti arasinda bir iliski saptamadik. Ozkur ve ark. (20) eslik eden
komorbiditler ve Canoui-Poitrine ve ark. (60) akne Oykiisii, Yiiksel ve ark. (195)
akne Oykiisliniin olmamasi ile hastalik siddeti arasinda iligski gostermisken; Schrader
ve ark. (21) akne Oykiisii ile hastalik siddeti arasinda iliski olmadigin1 gdstermis.
Calismamizda eslik eden komorbiditeler arasinda akne dykiisii ve DM sik goriilsede,
hastalik siddeti ile eslik eden komorbiditeler arasinda iliski saptanmadi. Yiiksel ve
ark. (195) diisiik egitim diizeyi ile hastalik siddeti arasinda iliski oldugunu bildirmis

calismamizda ise bdyle bir iligki saptanmadi.
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Calismamizda; aksiller bolge (p=0,043), inguinal bolge (p=0,001) ve gluteal
bolge (p=0,001) tutulumu ile hastalik siddeti arasinda anlamli bir iligski saptadik.
Onceki galigmalarda hastalik siddeti ile iliskili oldugu bildirilen tek viicut bolgeleri
atipik yerlesimlerdi (60). Calismamizda atipik yerlesim bdlgeleri ile cinsiyetler
arasinda anlamli bir iliski saptadik ancak hastalik siddetiyle atipik yerlesim yerleri
arasinda anlamli iligki yoktu. Calismamizda bati iilkelerinden farkli olarak ancak
Asya iilkelerinden Kore ve Japonya verilerine benzer olarak gluteal bolge tutulumu
ile hastalik siddeti arasinda anlaml iliski saptadik (21, 60, 191, 207). Inguinal bolge
tutulumu calismamizda hem kadin hem erkek cinsiyetlerde en sik ikinci etkilenen
bolgeydi ve iilkemizde yapilan ¢aligmalardan elde edilen veriler gibi hastalik siddeti
ile iliskiliydi (20, 195). Meme arasi ve alt1 bolgesi kadin hastalarda anlamli derecede
daha sik tutulurken hastalik siddetiyle iliskili degildi, Ozkur ve ark. nin ¢alismasinda
(21) ise hastalik siddeti ile iliskiliydi. Yiiksel ve ark.’nin (195) ve Schrader ve
ark.’nin (21) c¢alismlarindaki verilere benzer olarak c¢alismamizda da toplam

etkilenen bolge sayisi ile hastalik siddeti arasinda anlaml iligki saptadik (p=0,00).

Simdiye kadar yapilan caligmalardan farkli olarak calismamizda; hastalar
tarafindan bildirilen, hastalik aktivitesinde artmaya neden olabilecek ve hastalik
aktivitesini  baskilamaya katkis1  olabilecek yasam tarzi  degisikliklerini
degerlendirdik. Obezite ve yiiksek VKI; mekanik siirtiinmeyi arttiran daha biiyiik
deri kivrimlari, bakteriyel ¢ogalmaya neden olan nemli ortamlar ve sistemik
inflamatuar durumun uyarilmasi gibi mekanizmalarla HS aktivitesini etkileyebilir
(174). Siit driinleri, yiiksek glisemik indeksli gidalar, bira mayas1 ve yiiksek yagh
gidalar gibi potansiyel HS tetikleyicilerini hari¢ tutan diyetlerin ise HS
semptomlarini azalttigi bildirilmistir (243). Kilo verme miidahaleleri, kilo kaybindan
bagimsiz diyet modifikasyonlar1 ve besin takviyelerini degerlediren sistematik bir
incelemede, tim yontemler ile HS semptomlarinda iyilesme gosterilmistir. Sadece
bariatrik cerrahi gegiren hastalarin bir kisminda alevlenmeler goriilmiis bununda
onemli kilo kayb1 sonrasi kalan deri fazlaligina bagl oldugu diisliniilmiis (174).
Calismamizdaki hastalarin %32’si kilo alma ile HS semptomlarinda alevlenme
bildirirken %30’u ise kilo verme ile HS aktivitesinde azalma bildirdiler. Dar veya
sentetik giysiler, siirtiinme, terleme, sicaklik ve 1simin folikiiler okliizyona ve riiptiire

neden olarak HS aktivitesinde artmaya neden olabilecegi gosterilmistir (125).
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Calismamizdaki hastalarin %54’ terleme ile, %38’1 sicaklik/yaz mevsimi ile, %34’
siki kiyafetler ile, %14’ ise egzersiz ile HS aktivitesinde artis oldugunu bildirdiler.
Hastalarin %14°1 pamuklu ve gevsek giysiler ile, %22’si ise banyo dus ve yiizme ile

hastalik aktivitesinde azlama veya iyilesme bildirdiler.
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6. SONUCLAR

v Calismamiza dahil edilen hastalarin %50’si erkek, %50’si kadindi ve yas
ortalamalar1 31,244+9,818 yildi.

v Hastalarin %48’1 evliydi ve evli kadin grubu (%30) lehine anlamli bir iligki
vard1 (p=0,046).

v Hastalarin %58°1 orta gelirli, %12’si diisiik gelirli grubundaydi.

v Hastalarda HS ortalama baglangic yast 22,52+9,128 yildi. Erkeklerde HS
ortalama baslagic yast (26,84 yas) kadinlara gore (18,20 yas) daha ileri
yaslardaydi.

v Hastalarda tanida ortalama gecikme siiresi 73,66+78,833 aydi. Tanida

gecikme siiresi erkeklerde (45,48 ay) kadinlara gore (101,84 ay) daha kisaydi.

v Cinsiyetler ile HS ortalama baglangi¢ yasi (p=0.001) ve tanida ortalama
gecikme stiresi (p=0,003) arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu

saptandi.

4 Ortalama VKI 28,936+5,9343 kg/m2 iken, hastalarin %68’i; fazla kilolu,

obez ve morbid obez kategorisindeydi.

v Hastalarin %72’sinde sigara kullanim oykiisii vardi. Erkeklerde sigara
kullanma orant (%96) kadinlara gore (%48) ileri derecede anlamliydi

(p=0,00).

v Aile oykiisii, hastalarin sadece %8’inde vardi. Erkeklerde aile dykiisii daha

sik goriilsede anlamli bir ilski saptanmadi (p=0,609).

v Hastalarin %48’1 Hurley evre II, %32’si Hurley evre III idi. Orta ve sideetli

evrede hasta yogunlugu daha fazlaydi.

v Ortalama etkilenen bolge sayis1 3.66+1.847 (min:1 max:7) olarak saptandi.
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Ortalama etkilenen bolge sayisi; Hurley evre I’de 1.80, Hurley evre II’de

3.71, Hurley evre III’te ise 4.75 olarak saptandi.

HS tutulum bolgelerine bakildiginda; en sik koltuk alti (%90) sonrasinda

inguinal (%70) ve meme arasi-alt1 bolgesi (%46) etkilenmisti.

Erkeklerde koltuk alt1 bolgesi (p=0,050) ve atipik yerlesim (sach deri, yiiz,
boyun, sirt) bolgeleri (p=0,011) kadinlarda ise meme arasi ve alt1 bdlgesi
(p=0,023) yerlesimi anlamliydi.

Gluetal bolge ve perianal bolge erkeklerde, uyluk i¢ yiiz bolgesi ise
kadinlarda daha sik etkilensede anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Atipik yerlesim (sagli deri, yiiz, boyun, sirt) bolgeleriyle hastalik siddeti
arasinda iliski yoktu (p=0,151).

Folikiiler okliizyon bilesenlerinden akne konglobata %12, dissekan seliilit %8
ve pilonidal siniis %32 oraninda eslik etti. Folikiiler okliizyon tetradi %6

oraninda goriildii.

Hastalarda otoinflamatuarsendromlardan ve genodermatozlardan herhangi
biri goriilmedi.

Hastalarin yarisindan fazlasinda (%52) eslik eden en az bir komorbid hastalik

oldugu goriildii.

Eslik eden komorbiditeler arasinda diyabet %16, kardiyovaskiiler hastalik
%6, psikiyatrik hastalik %6, hipertansiyon %4 ve PCOS %4 oraninda
belirlendi.

Medeni durum, gelir diizeyi, egitim diizeyi, HS baslangic yasi, tanida
gecikme siiresi, VKI, sigara paket/yil sayisi, aile Oykiisii ve eslik eden

komorbiditeler degiskenleri ile hastalik siddeti iliskili bulunmadi (p>0,05).
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Sigara Oykiisii, yerlesim yerinin aksiller ve inguinal ve gulteal bolge olmasi,
toplam etkilenen bolge sayisi, folikiiler okliizyon bilesenlerinin eslik etmesi

degiskenleri ile hastalik siddeti iligkili bulundu (p<0,05).

Topikal tedavilerden en sik klindamisin (%26), sistemik tedavilerden en sik
rifampisin+klindamisin (%30), doksisiklin (%28) ve isotretinoin (%26) ve
cerrahi tedavilerden en sik apse drenaji (%20) tercih edilmisti.Biyolojik
tedavi ajan1 hastalarin %32'sinde uygulanmisti ve hepsinde adalimumab

tercih edilmisti.

HS; hastalar1 fiziksel, sosyal ve psikolojik yonden etkileyerek hastalarin
yasam kalitesini diger dermatolojik hastaliklara goére daha fazla
etkilemektedir. Ulkemizde HS epidemiyolojisi ile ilgili smirli sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Yaptigimiz calismada hasta sayisi az olsa da ¢alismamizin;
tilkemiz ve bolgemiz HS verilerine 6nemli katki saglayacagini diigiiniiyoruz.
Ayn1 zamanda diger iilkelerin HS wverileriyle karsilagtirma yapilmasina
yardimci olacagi kanisindayiz. Ayrica calismamizda, simdiye kadar yapilan
caligmalardan farkli olarak hastalar tarafindan bildirilen HS hastalik
aktivitesinde artma ve azalmaya neden olabilecek yasam tarzi degisikliklerini
degerlendirdik. Son yillarda HS ile ilgili ¢alismalar artmakta olup HS’in
popiiler bagliklardan biri  haline gelmesine ragmen o&zellikle HS
etiyopatogenezi ve HS tedavi segenekleri hakkinda ileri ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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8.EKLER

EK I: Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Asagida imzasi olan ben “Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cildiye
poliklinigine bagvuran Hidradenitis Siipilirativa (akne inversa) tanis1 alan hastalarin

klinik ve demografik 6zellikleri “ adli caligmaya katilmay1 kabul ediyorum.

Hidradenitis Stiippiirativa; her iki koltuk alti, go6glis altlar1 (6zellikle
kadinlarda), boyun, kasiklar, bacaklarin birbirine siirtiinen yiizii ve anal-genital bolge
gibi Ozellikle yag ve ter bezlerinin yogun oldugu bolgelerde olusan bir hastaliktir.
Halk arasinda “kopek memesi” olarak da bilinir. Hidradenitis Siippiirativa’nin kesin
nedeni bilinmemektedir. Ter bezi kanalinda tikanma, daralma, enfeksiyona baglh
olusan iltihabi cevabin ter bezlerine, yag bezlerine ve ¢evre dokuya ilerlemesiyle
olustugu diisiiniilmektedir. Genetik yatkinlik, obezite, sigara gibi faktorler hastaligin
ortaya ¢ikmasinda suclanan faktorlerdir. Genellikle ergenlik donemi sonrasi baglar ve
yillarca devam eder. Kadinlarda erkek cinsiyete gore daha sik goriilmektedir.
Hastaligin erken tan1 ve tedavisi; sikayetlerin gerilemesini, bulgularin giderilmesini
ve yeni yaralarin olusumasini engellenmesi agisindan faydalidir. Tani klinik
bulgularla konulur, nadiren biyopsi alinmasi ve bazen c¢esitli kan tahlillerinin
yapilmas1 gerekebilir. Hastaligin kontrol altina alinmasinda yasam tarzinin
diizenlenmesi &nemlidir. lgili bdlgelerin temiz, kuru tutulmasi, bdlgesel hijyene
dikkat edilmesi, sigara i¢ilmemesi, kilo verilmesi onerilmektedir. Tedavi edilmezse
yillarca devam edebilen bir hastaliktir. Neden oldugu goriintii ve koku nedeniyle
hastalarda utang, depresyon gibi bulgulara ve sosyal izolasyona yol acgabilir. Ayrica
enfeksiyon gelisimi, ileri olgularda skarlasmaya bagli kontraktiir gelismesi ve

hareket kisitlilig1 gibi sonuglara neden olabilir.

Bu c¢alismada; yasam kalitesini olduk¢a olumsuz etkileyen, toplumsal
izolasyona neden olabilen ve kronik seyretme egiliminde olan Hidradenitis
Siipiirativa hastaliginin klinik ve demografik 6zellikleri hakkinda bilgi edinilmesi

amaglanmustir.
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