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AKNE HASTALARINDA VUCUT KOMPOZISYONU

OZET

Amagc: Akne vulgaris ile viicut kompozisyon iligkisini degerlendirme amaglh
arastirmamizda bel cevresi, kalca ¢evresi, B/K orani yani sira bel/boy orani, deri
kivrimlari, VKI, BIA ile viicut yag orami belirlenmesi ve hastalarin somatotiplerin de

belirlenmesi ve cins, yas gruplari ile akne siddeti arasindaki iligkisi degerlendirmesi.

Gereg ve Yontem: Calismaya Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine basvuran hastalardan akne
vulgaris tanisi alan ve, ¢alisma kriterlerilerine uygun olan180 kadin ,43 erkek, toplam
223 hasta dahil edildi. Hastalarin sosyodemografik verileri kaydedildi. Katilimcilarin
hastalik siddetleri Global Akne Derecelendirme Sisteminde degerlendirildi,
sonrasinda bel, kalca gevresi 6lctildi ve bel/kalga, bel/boy oranlar1 ve VKI hesaplandi.
Hastalarin kaliperle deri kivrim kalinligin 6lgulerek 3 farkli yontemle viicut yag
yiizdesi hesaplandi, Ayrica hastalarda viicut yag yiizdesin hesaplamak amaci ile BIA
yapildi.

Bulgular: 223 hastanin yas ortalamasi 21.4 olup, akne sikligin1 kadinlarda (%80.7)
daha yiiksek tespit ettik. Global akne derecelendirme sistemi ile degerlendirdiginde
kadinlarda siddetli, cok siddetli aknenin erkeklere gore sik oldugunu tespit ettik. Bel
cevre toplam ortalamas: (0.821+0.07cm), kadinlarda (0.820+0.08), erkeklerde
(0.825+0.48cm), olarak bulundu. Kalca cevre toplam ortalama (97.23+8.94cm),
kadinlarda ortalama (97.56+8.94cm), erkeklerde ortalama (95.82+6.64cm), olarak
saptandi. Bel ve kalca cevresi degerleri akne siddet indekslere gore karsilastirdiginda
hastalarda hafiften siddetliye dogru kalga ¢evresinin arttig1 ve ¢ok siddetli hastalar ile
hafif hastalar arasinda istatistikselolarak fark saptandi (p=0.024). Deri kivrim kalinligi
kadin hastalarda ortalama:(138.25+37. 62mm,) erkek hastalarda ortalama (90.
86+32.3mm) ve toplam ortalama (129.00£15 mm) saptadik. Her U¢ yodntemde
(Jackson/Pollock, Yuhasz ve Durnin/Womersley) akne siddet artis1 ile viicut yag
yiizdesi artis1 arasinda pozitif korelasyon tespit edildi ama istatiksel olarak anlamli fark

saptamadik (p=0.603). 223 akne hastasinda BIA ya§ yizdesi toplam ortalama:



(21.39£7.5), kadinlarda ortalama (23.59£7.5) ve erkeklerde ortalama (12.58+7.5)
olarak saptandi. Calismamizda Heath & Carter metod ile akne hastalarin somatotipi
belirlendi. Tim hastalarda en ¢ok goriilen somatotip sirasiyla endomorf,

endomezmorf ve ektomorf ( %51.6, %21.4 ve %12) olarak belirlendi

Sonug: Bel ve kalca gevresi, bel/boy, bel/kalga orani kadinlarda siddetli aknesi olan
>25 yas hastalarda daha yiiksek bulundu. Deri kivrim kalinlig1 6lgtimlerinde
(Jackson/Pollock, Yuhasz ve Durnin/Womersley) da akne siddetiyle pozitif
korelasyon saptandi. VKI’si kadinlarda siddetli akne >25 yas hastalarda <15 yas
hastalara gore yiiksek saptandi. Benzer sekilde BIA 6l¢iimlerinde siddetli akne ile
pozitif korelasyon saptandi. Akne hastalarinda endomorf ve endomezomorf yapinin

siddetli akneye eslik eden bir yap1 oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Akne vulgaris, bel, kalga gevresi, yag yiizdesi, deri kivrim

kalinlig

Xi



BODY COMPOSITION IN ACNE PATIENTS

ABSTRACT

Objective: We designed a research in order to assess acne vulgaris and body
composition correlation, waist circumference, hip circumference, W/H ratio together
with waist/height ratio, skinfold, BMI and BIA to determine the relationship between
these scales and body fat and severity of acne on the basis of sex, age and
somatotype.

Materials and methods: The research was carried out in ibni Sina Educational
Hospital of Ankara University, Dermatology Department, data were collected from
compatible acne vulgaris patients. 180 male and 43 female in total 223 cases who fit
to our criteria were included in our study. Sociodemographic data of cases were
registered. Disease severity of participants were evaluated in Global Acne Grading
system. Then waist and hip circumference was measured and waist/hip, waist/height
ratios and BMI were estimated. Body fat was calculated with 3 different methods
measuring skinfold thickness by caliper. Moreover, BMI was calculated to estimate

body fat percentage.

Results: The age mean was 21. 4 and the most frequency of acne realted to women
(80.7%). According to GAI females were more frequent for severe and severer ache
than males. Mean of waist circuference was 0.821+0.07cm, this value was
0.820+0.08 for females and 0.825+0.48cm for males. The mean of hip circumference
was 97.23+8.94cm where femaales were 97.56+8.94cm males were 95. 82+6.64cm.
In the comparison between waist and hip values according to acne sverity index hip
circumfrence was increased from mild cases to severes, and there was no significance
differnce between severer and mild patients (p=0.024). Mean of skinfold was
138.25+£37.62mm in females, 90.86+32. 3mm in males and overall mean was
129.00£15. In all 3 methods (Jackson/Pollock, Yuhasz ve Durnin/Womersley) there
was positive correlation between acne severity increment and body fat percentage.

Somatype of acne patients was determined by Heath & Carter meyhod. The most

Xii



observed somatotypes were endomorf, endomesomorph and ektomorf (%51.6, %21.4
ve %12) respectively.

Positive correlation was observed between skinfold thickness measurments
(Jackson/Pollock, Yuhasz ve Durnin/Womersley) and acne severity. In females with
acne diseases, cases >25 age had more BMI than <15 age. Similarly positive
correlation was detected between BIA and severe acne. Endomorf and

endomesomorph somatotypes were observed in severe acne.

Keywors: Acne vulgaris, waist, hip, hip circumference, fat percentage, skinfold

thickness
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1. GIRIS

Akne vulgaris, pilosebase nitenin multifaktoriyel bir hastaligidir. Akne
patogenezinde rol oynayan faktorler, artmis sebum Gretimi, folikuler okliizyon,
bakteriyel kolonizasyon ve inflamasyondur.Son yillarda VKI,obezite ile akne

iligkisini arastiran ¢caligsmalara yapilmistir.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar yag dokusunun sadece bir enerji deposu
degil ayn1 zamanda aktif endokrin organ oldugunu gostermistir.Yag hiicresinden
leptin, resistin, tumor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa), adiponektin, adipsin,
interlokin-6 (IL-6), plazminojenaktivator inhibitor-1 (PAI-1), transforming biylme
faktori-alfa (TGF-alfa), anjiyotensinojen, asilation-stimile edici protein (ASP),
instlin benzeri buyume faktori (IGF-1), prostaglandin 12 (PG 12), prostaglandin
F2-alfa (PG F2alfa) gibi ¢cok sayida madde salgilandig1 saptanmistir (1, 2).

Akne vulgarisin androjenik hormonlar, insulin direnci, obezite, bel kal¢a orani
ile iligkisini gdsteren bir¢ok calisma bulunmaktadir. Bu sonuclar akne ile bazi
metabolik problemlerin kuvvetli iliskisine dikkat c¢ekmektedir. Subkutan yag
dokusunun metabolik hastaliklardaki 6nemi psoriazis ve diyabet gibi hastaliklarda
bildirilmigtir. Bu hastaliklarda somatotip ve viseral yag, obezite ile proinflamatuar

sitokin artis1 ve hastalik siddeti arasinda pozitif korelasyon saptanmustir.

Ancak aknede viseral yag, VK1, bel-kalga oranimi arastiran ¢calismalarda celiskili
sonuglar bulunmaktadir. Bu c¢aligmalarda, bu parametreler tek tek calisiimais,
birbiriyle olan iligskisine bakilmamistir. Su ana kadar akne hastalarinda somatotip

belirlenmesine ait ¢aligmaya da rastlanmamustir.

Bu calismamizda akne vulgarisli hastalarda subkutan yag dokusu, tiim viicut yag
dokusu, bel kalga oranmin ayni hasta grubunda birlikte degerlendirilecek hastalik

siddeti ile olan iligkisini, ve somatotip belirlenmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2. 1. Tanim ve tarihce

Akne terimi, ilk kez imparator Justinian’in fizik¢isi Aetius Amidenus tarafindan
6. Yiizyilda kullanilmis olup akne sozciigli Yunanca’da "ug, Sivri, zirve" anlamina
gelmektedir (3). Orijinal bir tanim olan akne, tibbi literatiirde 1800°e kadar akne
olarak yer alirken, akne vulgaris (AV) 1842’de Erasmus tarafindan rozaseden
ayrilmistir. AV, pilosebase birimde birgok faktoriin etkisiyle olusan, iyi huylu, kendi
kendini sinirlayan, sik goriilen, kronik inflamatuar bir deri hastaligidir. Hastalik genel
olarak adolesanlar1 etkilemekle birlikte, yasamin diger donemlerinde de
gorilebilmektedir (3, 4). Hastaligin baslangici, adolesan dénemde androjenlerin
saliniminin artigi zaman ile uyumludur (3-5). AV’in kliniginde komedo, papdl,
pastul, nodul ve kistik lezyonlar gorilir. AV lezyonlar viicutta siklikla yiiz, gévde
On yiiz ve sirt gibi seboreik alanlarda yerlesim gostermektedir (3, 4). Uzun dénemde
pitted ve hipertrofik skar olusabilmekte, fakat tedaviye erken baslanirsa bu sekeller
onlenebilmektedir (5, 6).

2. 2 Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’inde her y1l yaklasik 40-50 milyon kisinin AV’den
etkilendigi bildirilmektedir. Siklig1 12-24 yaslar1 arasindaki, gen¢ populasyonda
yaklasik %85, tiim yas gruplari igin ise yaklagik %15’idir (5, 6). AV en sik ergenlik
déneminde gorilir, ancak hastaligin kadinlarin %12 sinde, erkeklerin ise %3’iinde
4. dekada kadar devam ettigi diisiiniilmektedir (5, 6). Tiirkiye’de yapilan bir calismada
dermatolojik problemleri nedeniyle poliklinige basvuran 18-23 yas arasi iiniversite
Ogrencilerinin - %34’tinde AV saptanmistir. AV, dogumda adrenal hormonlarin
sebase folikiilii uyarmasi1 sonucunda gegici ve hafif formda olusabilir ve bu durum
neonatal doneme kadar uzayabilir. Yasamin bu doneminde olusan AV, fizyolojik
olarak kabul edilmektedir (4, 7, 8).



2. 2.1 Prevelans

AV, 11-30 yaslar arasinda gozlenmekle birlikte, adolesanlarin %80-85’inini
etkiler (4). AV prevelansi, akne tanimlamasina ve popiilasyonun ozelliklerine (yas
smiri-etnisite) gore degisebilmektedir (4, 6). Uslu ve arkadaslar1 Aydin ilinde 600
hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada, akne prevalansini %64 olarak tespit etmislerdir (6).

2. 2.2 Yas ve cinsiyet

AV, pubertenin erken gostergelerindendir ve her iki cinste esit oranda
gorilmektedir (3, 6, 9, 10). Hastalik kizlarda menarsdan 1 yil sonra baglamakta fakat
erkeklere gore daha hafif seyirli olmaktadir. Adolesan ¢agda hormonlarin etkisiyle
progresif bir seyir izleyen aknenin adolesan dénemden sonra progresyonunun
yavagladigi goriiliir. Adolesan doneminden sonra hastalik 20°li ve 30’lu yaslardaki

kadinlarda da goriilebilmekte ve bu postadolesan AV olarak tanimlanmaktadir (3).

2. 3 Etiyopatogenez

AV, multifaktoriyel bir hastaliktir ve etiyolojisinde ailesel yatkinligin 6nemi
bilinmektedir (11). Etiyopatogenezinde temel olarak 4 ana faktoriin rol oynadigi
bildirilmistir. Bunlar, folikuler epidermal hiperproliferasyon, artmis sebum iiretimi,

inflamasyon ve P. acnes varlig1 ve aktivitesidir (3, 9-11).

2. 3. 1. Genetik ve ailesel yatkinhk

Akne ‘‘poligenik’” aktarimli bir hastaliktir. Akneli olgularin ¢ogunda hastada
serum androjen seviyesi normal oldugu igin, genetik olarak androjen reseptoru veya
Sa-rediktaz (50-R) enziminin miktar ve aktivitesindeki degisikligin akneye neden

oldugu diisiiniilmektedir. Anne ve babasinda AV 6ykiisii olan olgularin AV olma riski



%50°dir. Nodulokistik akne beyaz erkeklerde siyah erkeklere gore daha siktir, fakat
siyahlarda daha siddetli seyretmektedir (12, 13). Voorhees ve arkadaslari siddetli
kistik aknenin XYY genotipine sahip hastalarda sik goriilen bir bulgu oldugunu tespit
etmislerdir (14).

2. 3. 2. Folikuler epidermal hiperproliferasyon

AV’nin primer lezyonu olan mikrokomedolar, folikiler epidermal
hiperproliferasyonun sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Keratinositlerin adezivitesinin
artmasiyla, folikiler infundibulum hiperkeratotik duruma gelir (11). Keratin, sebum
ve bakteriler folikiiler orifiste birikerek tika¢ formasyonu olustururlar (3, 4, 11).
Keratinosit proliferasyonu ve adezyondaki artisin nedeni bilinmemektedir. Androjen
stimulasyonu, linoleik asit (LA) azalmasi ve IL-lo’nin artisinin  keratinosit
hiperproliferasyonunda tetikleyici rol oynadigi bilinmektedir. Dihidrotestesteron
(DHT), aknede rol oynayan potent bir androjendir ve folikuler keratinositlerde
hiperproliferasyonu uyarir (11, 15). Folikiiler keratinositlerde 17p-hidroksisteroid
dehidrogenaz (17p-HSD) ve 5a-R aktivitesi artar ve bu nedenle DHT Uretimi de artar
(15, 16). AV’in patogenezinde androjenlerin roliinii destekleyen diger bir bulgu,
komplet androjen duyarsizligi olan hastalarda akne gelismemesidir (17). LA, deride
bulunan esansiyel bir yag asididir ve akneli deride diizeyi azalir, sistemik IZT
tedavisinden sonra da duzeyleri normale doner. LA’in normalin altindaki diizeyleri,
folikiler keratinosit hiperproliferasyonunu ve prolnflamatuar sitokin {iretimini uyarir.
AV’in patogenezinde artmig sebum lretiminin LA’in normal diizeyini azalttig1 da
diistiniilmektedir (18). IL-1a, artis1 folikuler keratinositlerinin hiperproliferasyonuna
ve mikrokomedo olusmasina neden olmaktadir (4). IL-1a reseptdr antagonistlerinin
mikrokomedo olusumunu inhibe etmesi AV patogenezinde sitokinlerin de roli

oldugunu desteklemektedir (11, 19).



2. 3. 3. Sebum Uretiminin artis1

AV, sebase bezlerin hipersekresyonu ve inflamasyonu ile karakterize bir sebase
folikiil hastaligidir (11, 18, 20, 21). Sebase bezler, sebumun salgilanmasini saglayan
holokrin bezlerdir ve viicutta kil folikiili olan her yerde bulunurlar. El ayasi, ayak
tabani, labia minora ve klitoriste ise bulunmazlar. Deriye kil folikiilii yoluyla agilirlar.
Viicutta yogun olarak yerlestikleri yerler ise yiiz, preaurikuler-postaurikiler bolgeler,
sternum 6n yizd, sirt ve Gst koldur (20, 22). Sebum sekresyon miktari, Sebase
bezlerin buytiklugi ile iligkilidir (4, 11, 22, 23). AV’li hastalarin sebase bezleri AV’si
olmayan kisilerden biiyiik, sebum sekresyonlart AV’si olmayan bireylerden daha
fazladir (11). Sebum; trigliserid (TG), balmumu, skualen ve kolesterol (KOL)’den
olusan bir yag kompleksidir (20, 22) . Androjenler, gliclii sebostatik hormonlardir ve
sebase bezler androjenlere Ostrojenlerden daha fazla duyarlidir (22, 24). Sebase
bezlerden salinan sebum, androjen bagimlhidir ve pubertede androjenlerin artmasi ile
bu sekresyon baslar (3, 6, 9, 10). Aknesi olan ve olmayan bireylerde sebum diizeyi
ayni olsa da, akneli grupta sebum iiretiminin daha fazla oldugu gosterilmistir (25).
Sebum i¢indeki TG’ler, P. acnes tarafindan serbest yag asit (SYA) ’lerine
parcalanirlar.  SYA’leri, P. acnes kolonizasyonunu ve bakteri kiimelenmesini
kolaylastirarak mikrokomedo olusumunu artirirlar. Akneli hastalarda serum androjen
diizeyi akneden etkilenmeyenlere gore daha yiiksek diizeylerde saptanmistir (18) .
Testesteron (T) "u DHT’a geviren 5a-R enziminin aktivitesi yiiz, govde ve sirt gibi
akneye yatkin bolgelerde daha yiiksek diizeyde bulunmustur (15, 16). Ostrojenin
sebum dretimindeki rolii henliz tam olarak bilinmemektedir (17). Sebum dretimini
inhibe etmek icin gerekli 6strojen dozu, ovulasyonu inhibe etmek icin gerekli 6strojen
dozundan daha fazladir (4). Ostrojenin etkisi androjenin sebase bezler iizerine
dogrudan etkisini tersine ¢evirmek, hipofiz bezinden gonadotropin salinimina negatif
geribildirim etkisi ile gonadal androjen dretimini inhibe etmek, lipid Gretimini ve
sebase bezlerde biiylimeyi inhibe eden genleri regiile etmektir (26). Keratin, sebum,
bakterilerin folikiiler orifiste birikerek olusturdugu tika¢ formasyonu ile mikrokomedo
blydr ve folikdler duvar riptire olur. Bu tikag dermiste inflamasyona neden olur.

Dermis icine komedo riiptird, inflamasyona yani papuler-pustiler formdaki akne



lezyonlarina neden olur. Komedo riptirinden 24 saat sonra predominant hiicre

lenfosit, birka¢ gun sonra ise notrofildir (4, 27).

2. 3. 4. inflamasyon

Inflamasyonun akne etiyopatogenezinde &nemli rolii vardir. AV’ deki
inflamasyon, erken ve ge¢ donem olmak iizere iki asamadan olusur. Yapilan
calismalarda, inflamatuar akne lezyonlarinda erken donemde periduktal ve duktal
alanda lenfoid infiltrasyonda, ge¢ donemde ise nétrofillerden olusan infiltrasyonda
artis oldugu saptanmustir. Erken akne lezyonlarinda lenfositik infiltratta CD4" T
hiicrelerin  baskin oldugu gosterilmistir. Bu nedenle aknenin inflamasyon
baglangicinda ozellikle CD4" T hiicrelerin rol oynadigi diistiniilmektedir. Erken
dénem inflamasyonda goriilen bu lenfositik infiltratin, spesifik bir antijenik yanit mz,
yoksa nonspesifik bir yanit sonucu mu gelistigi net olarak bilinmemektedir. Ancak,
erken dénemde notrofillerin yoklugu ve CD4" T hiicrelerinin fazla olmasi, spesifik bir
yanit olabilecegini diisiindiirmektedir. P. acnes’in kendisinin veya hiicre duvarindaki
karbonhidratlarin, ya da keratin gibi follikiil kanalinin igerisindeki maddelerin spesifik
antijenik yanit olusturabilecegi varsayimi iizerinde durulmaktadir. Sonug olarak,
agirlikta olan gorlis lenfositik infiltratin spesifik antijene karsi gecikmis tip
hipersensitivite yanit1 olabilecegi yoniindedir. P. acnes, ge¢ inflamasyon doneminde,
TNF-a, IL-1B, IL-8 gibi prolnflamatuar sitokinlerin salinimini uyarir, bu sitokinler
notrofillere karsi kemotaktik 6zellik gosterirler, nétrofillerin salgiladigi reaktif oksijen
tiirleri ise follikiil duvarinda hasara yol agarak akne inflamasyonunda rol oynarlar.
Aknedeki inflamasyonu baglatan mekanizma net olarak bilinmemekle birlikte
inflamasyonda rol oynayan baslica hiicreler, makrofajlar, notrofiller, Langerhans
hlcreleri, lenfositler, keratinositler ve sebositlerdir. Akne inflamasyonunda vaskiler
inflamatuar mediyatérler olan ICAM-1, vaskuler hiicre adezyon molekili-1 (VCAM-
1) ve endotelyal (E-Selektin)’in 6nemli rol oynadiklari vurgulanmaktadir. Yapilan
calismalarda, saglikli kontrol grubu ile Inflamatuar akne lezyonlari karsilastirildiginda
Ozellikle  dermisteki  vaskiler alanlarda ICAM-1, VCAM-1, E-Selektin
ekspresyonlarinda artig oldugu saptanmistir (22, 27, 28). AV’deki inflamasyonun



komedo formasyonuna ilerledigi diisiiniilmesine karsin, dermal inflamasyonun da
komedo formasyonunu ortaya ¢ikartabilecegini gosteren yeni bulgular vardir. Akneye
yatkin derinin komedosuz alanlarindan elde edilen biyopsilerde, normal deriye gore
artmis dermal inflamasyon oldugu saptanmistir. Yeni olusan komedolardan alinan
biyopsilerde de daha siddetli inflamasyon gozlenmis, ancak bu bulgularin tespit
edildigi ¢alismalarin 6rneklerin biiylikligii yetersizdir (22, 27, 28).

2. 3. 5. Propionibacterium acnes varhg ve aktivitesi

Akne etiyopatogenezinde deri florasinda bulunan anaerobik difteroidlerden
Propionibacterium acnes (P,acnes), Staphylococcus epidermidis (S.epidermidis) ve
lipofilik mantarlardan Malassezia furfur (M.furfur), malassesia symphoidalis (M.
Symphoidalis) gibi komensal mikroorganizmalar suglansa da, akne infeksiyoz bir
hastalik degildir (4, 11, 27, 29). P.acnes, aknede inflamatuar siireci baglatan en 6nemli
etken olup [22], inflamasyonda aktif rol oynayan sebase folikulde bulunan gram (+),
anaerobik, mikroaerobik bir bakteridir fakat aknenin nedeni degildir. Akneli
adolesanlardaki P. acnes konsantrasyonu, aknesiz olanlarla karsilagtirildiginda daha
fazladir. Aknenin siddeti ve sebase folikuldeki P. acnes sayisi arasinda iligski yoktur.
P.acnes’in hiicre duvari, antikor gelisimini uyaran karbonhidrat igerir. Siddetli aknesi
olan hastalarda bu antikor titreleri daha ytksektir (29). Antiproliferatif antikorlar,
kompleman aktivasyonu ile inflamatuar cevabi artirirlar. Buna bagli olarak
proinflamatuar siire¢ baglar (30, 31). P.acnes gecikmis tip hipersensitivite yanitini
ortaya cikararak proteaz, lipaz, hiyaluronidaz ve kemotaktik faktorler Ureterek
inflamasyonun olusmasini kolaylastirir (27, 29-32). Buna ek olarak, sebase folikiil
etrafindaki monosit, polimorfonukleer l6kosit (PMNL) uzerindeki Toll benzeri
reseptor-2° ye (TLR-2) baglanarak sitokin ekspresyonunu artirir. Bu hiicreler TLR-
2’ye baglandiktan sonra, IL-1, IL-8, IL-12, TNF-a gibi proinflamatuar sitokinleri
salarlar (33, 34).



2. 3. 6. Akne patogenezindeki diger faktorler

2.3.6.1. Hormonlar

Akne ile ilgili sebase bez aktivitesinin dizenlenmesinde bircok hormon rol
oynar.  Bunlar; androjenler, o6strojenler, progesteron, GH, insulin, IGF-1,
Adrenokortikotropik Hormon (ACTH), melanokortinler ve glukokortikoidlerdir (35-
37). Cinsiyet, hormon salimimi, pilosebase tinitede androjen ve Gstrojen sentezleyen
enzimler araciligi ile olmaktadir (38). Pilosebase Uniteye etkisi en belirgin olan seks
hormonu androjenlerdir. PKOS gibi hiperandrojenik durumlarda akne sik gortlen
bulgulardan iken; aknesi olan ¢ogu kadinda plazma androjen seviyesi, aknesi olmayan
kadinlarla karsilastirildiginda yiksek olsa da normal sinirlar arasinda saptanmustir
(39).

Androjenler;

Androjenler, sebase Unitenin disinda primer olarak gonadlar ile adrenal
glandlarda ve 3 3 -HSD, 17 3-HSD ve 5 « -rediiktaz gibi androjen metabolize eden
enzimler araciligiyla lokal olarak sebase Unitede dretilirler (38, 40). Androjen
reseptorleri, sebase bezlerin bazal tabakas: ve kil folikilu keratinositlerinin dis kok
kilifinda yer almakta olup testosteron ve DHT’ ye duyarhdir (41, 42). DHT, androjen
reseptoriine testosterondan 5-10 kat daha fazla affinite gosterir (43). Adrenarsin
baslamasiyla birlikte adrenal bez tarafindan Uretilen DHEAS seviyesi artar (44, 45).
Bu hormon sebase bezde daha potent androjenlerin Gretimi i¢in kirsor olarak gorev
yapar. Puberte 6ncesi cocuklarda DHEAS artis1 ile sebum Gretimi ve komedoal akne

gelisimi birliktelik gosterir (3).



Ostrojenler;

Akne olusumunda 6strojenin roli ¢ok bilinmemektedir. Yeterli miktarlarda
sistemik olarak verilen 6strojenin sebum Uretimini azaltacag: bildirilmistir. Sebum
uretimini baskilamak icin gerekli dstrojen dozu ovulasyonu baskilamak i¢in gereken
dozdan daha fazladir. Her ne kadar bazi akneli hastalar 0.035-0.050 mg etinil estradiol
veya onun esterlerini iceren diisiik doz oral kontraseptiflerden iyi yanit alsa da, sebum
sekresyonunu azaltmak icin daha yiksek dozlarda ostrojen gerekmektedir (9, 46).
Ostrojenlerin; sebase bezlerde dogrudan androjenlerin etkilerine engel olarak, pituiter
gonadotropin salinimini ve negatif feed-back ile gonadlardan androjen dretimini
baskilayarak, sebase bez gelisimi ile lipid Uretimini negatif etkileyen genleri

diizenleyerek etki gosterebilecegi belirtilmistir (3).

Melanokortinler;

Beslenme aliskanligi, vicut agirligi, immin fonksiyon ve pigmentasyonda gorev alan
melanokortinler iginde melanosit stimile edici hormon (MSH) ve ACTH yer
almaktadir. Melanokortin-5 reseptorii sebase bezler, epidermis ve kil folikillerinde
bulunur. Yapilan ¢calismalarda melanokortin-5 reseptor eksikligi olan farelerde sebum
uretiminin azaldig: gosterilmistir, ancak etkisini hangi mekanizma ile gerceklestirdigi
bilinmemektedir (47, 48, 49).

insulin;

Akne gelisiminde insulinin roll; instlin direnci, hiperinsilinemi ve
hiperinstlinemi ile iliskili olan PKOS’ lu kadinlarda akne prevalansinin fazla olmasi
ile desteklenmistir. PKOS’ ta altta yatan bozuklugun instlin direnci ve buna bagh
hiperinstlinemi oldugu, hiperandrojenizme ise insilin direncinin yol agtigi yapilan
calismalarla gésterilmistir. instlin ve IGF’ nin adrenal androjen sentezini stimule
ettigi, hepatik seks hormon baglayici protein dretimini inhibe ettigi ve bu sekilde

androjen biyoyararlanimin: artirdig: belirtilmistir. Metformin ve akarboz gibi insulin

sekresyonunu azaltan veya duyarliligini artiran tedaviler ile serum androjen ve



gonadotropinlerde azalma, akne, hirsutizm, menstruel siklus, ovulasyon ve fertilitede
duzelme gozlenmistir (37, 49). PKOS olmadan da postadolesan aknesi olan kadinlarda
serum IGF-1 diizeyinde ve insilin direncinde artis saptanmistir (9). Klinikte IGF-1
duzeyinin erigkin kadin hastalarda akne sayisi ile korelasyon gosterdigi ve IGF-1
duzeyini akneli kadin hastalarda aknesi olmayan kontrol grubuna gore daha yiksek
oldugu gosterilmistir ~ (139).  Sebum Uretimi puberte déneminde baglar ve
midpubertede GH ile IGF-1 seviyelerinin pik yaptigi déneme karsilik gelir (37).
Puberte doneminde ayrica insilin duyarlihiginda da gecici azalma vardir. Akne
baslangici, plazma insiilin diizeyi, VKi ve IGF-1 diizeyinin artis1 ile yaklasik aym
zamana denk gelmektedir. Akne insidansi plazma androjen duzeyi degisiminden
ziyade, insulin ve IGF-1 diizeylerinin degisimi ile daha yakin iliskili bulunmustur.
Instilin ve IGF-1 diizeyleri puberte doneminde pik yapar ve 3. dekata kadar yavas
yavas azalma gosterir ki akne insidansida bu dénemde azalmaya baslamistir. Oysa ki
androjen dizeyleri degismemektedir (37, 50, 51).

2.3.6.2. Stres

Aknesi olan olgularin genellikle psikolojik stresleri mevcuttur. Stres sirasinda
uretilen substans-P’nin sebase bezlerdeki germinatif hiicreleri uyardigi ve sebum
vakiiollerinin sayisin1 artirdi@i  gosterilmistir. Substans-P  sebase bezlerin hem
cogalmasini, hem de farklilagsmasini artirir (11). Stres ayrica glukokortikosteroid

(GKK) diizeylerini artirarak anabolizan etkiyle akneye neden olmaktadir (20).

2.3.6.3. Diyet

Diyetin aknenin etiyopatogenezinde, rolinin olmadig: diisiiniilmektedir. Bazi
bildirimlerde cikolata, kuruyemis (findik), sit, yag ve karbonhidrattan zengin
gidalar, kola, kizartma, iyot ve B vitaminlerinin hastalig1 artirdig1 tespit edilmistir
(52, 53). AV patogenezinde rol oynayan tim bu faktorler, akne olusumunda karsilikli
etkilesim i¢indedir. Cesitli akne tedavileri bu farkli faktorleri hedef alarak etki

10



gosterir. Coklu terap6tik yaklasimlarin mekanizmalarini anlamak, daha iyi terapotik

tedavi yaklagsimlari saglayacaktir (9, 24).

2.3.6.4. VKi

Di Landro ve ark. (54), son yillarda diisiik VKI’ i italyan adolesan ve geng
eriskinlerde akne riskinin azaldigini tespit etmislerdir. Bir baska calismada (55),
Tayvan’ i kiz ve erkeklerde diisiik VKI ile diisiik akne prevalans: iliskili
bulunmustur. Bunlarin yaninda Halvorsen ve ark. (56), Norvegli adolesanlarda artmis
VK1 ile akne arasindaki iliskiden bahsetmislerdir. Del Prete ve ark. (51), akneli geng
Italyan erkeklerin yilksek VKIi ve artmis insillin direncine sahip olduklarim
gostermislerdir. Bu galismalar akne VKI iliskisini desteklemektedir. Yiksek VKI,

instlin direnci ile iligkili metabolik sendromun bir majér komponentidir.

Hicresel boyutta besin, amino asit, ayni1 zamanda insulin, IGF-1 mevcudiyeti;
besin duyarl: kinaz mTORC1 ile lipid sentezini, hicre blytmesini ve proliferasyonu
uyarir (57). Butln amino asitlerden dallanmis molekil yapisina sahip olan l6sin
mTORC1 aktivasyonunda 6nemli rol oynar. Postnatal blyiime icin mTORC1
aktivasyonunu saglamada diger hayvansal proteinlere kiyasla sut, en fazla l6sin iceren
gidadir. Morris ve ark. (58), yuksek plazma dallanmis molekil yapisina sahip amino
asit degerleri ile VKI ve insulin direnci arasindaki iliskiyi gosteren son zamanlarda

yapilmis bir¢ok calismadan bahsetmislerdir.

2.3.6.5. Premenstriel alevlenme

Kadinlarin yaklasitk %70’ i premenstriel donemde akne lezyonlarimn

arttigindan yakinmaktadir. Menstriel siklus ile deri fizyolojisi arasindaki iligski tam
olarak netlik kazanmamis olsa da, yapilan calismalarda menstriiel donemde sebum

tretiminde artis olmadig gosterilmistir (4, 59). Ostrojen uyarimi ile pilosebase epitelin
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su iceriginin artmas: sonucu folikulin tikanmasinin ve sebum sekresyonundaki

duzensizligin akne lezyonu olusumuna neden oldugu diistintilmektedir (60).

2.3.6.6. Hiperhidroz

Akne vulgaris hastalarinin yaklasik %15’ i terleme sonras: akne lezyonlarinda

artis oldugunu belirtmektedir. Terleme, sicak ve nemli ortam folikiler tikanmaya

neden olarak akne lezyonlarini alevlendirebilmektedir (11, 61, 62).

2.3.6.7. llaglar

Bircok ilag akneiform lezyonlara veya mevcut lezyonlarin alevienmesine yol
acabilmektedir. Ilaclar; sebore ve folikiiler hiperkeratoz olmaksizin folikiler
epitelyum hasar1 ile monomorfik eritemli papuler lezyonlarin olusumuna neden
olmaktadir. 8-metoksipsoralen+ultraviyole (UV) A, aktinomisin D, androjenler,
anabolik steroidler, progestinler, disulfiram, glukokortikoidler, ACTH, izoniazid,
fenitoin, kloralhidrat, lityum, tetrasiklinler, pridoksin, siyanokobalamin ve solid
timorlerde kullanilan kemoterapi ajanlar: olan gefitinib, erlotinib ve setliksimab gibi
Epidermal Buyume Faktori-1 (EGF) reseptor antagonistleri akneiform dokintiye
neden olabilen ilaglardir (63, 64).

2.3.6.8. Genetik

Yapilan ¢alismalarda ailede akne hikayesi olan bireylerde akne gelisme riskinin
arttig1 ve bu hastalarda aknenin daha erken yasta goruldiigii, eriskin donemde de
devam ettigi ileri strllmistlr (65, 66). Ayrica androjen reseptor duyarliligiyla iligkili

oldugu bilinen Cystein-Adenine-Guanine (CAG) trinukleotid tekrarlarinin uzun
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olmasi da akne olusumunda 6nemli olup, bu bireylerde akne gelisme riskinin daha
diisiik oldugu bilinmektedir. Bunun yani sira TNF-«, TLR2, IL-1«, sitokrom
P4501A1, CYP17 ve CYP21 genlerindeki polimorfizm de suclanan faktorler
arasindadir. Fibroblast Buyime Faktér Reseptér 2 (FGFR2) mozaisizmi de Apert

sendromunda gorilen nodulokistik akne olusumundan sorumludur (67).

2.3.6.9. Travma

Basing ve sirtinmeye baglh gelisen irritasyonun Keratinositlerden IL-1a
salintmina yol acarak mikorokomedo ve dolayisiyla akne olusumunu uyardigi
diistinulmektedir (63).

2. 3.6.10. Ultraviyole

Akne vulgarisli hastalarin bir kismi giines maruziyeti ile akne lezyonlarinda
gerileme oldugunu belirtse de bu durum kanitlanamamistir. UV radyasyon sebumun

komedo olusturabilme 6zelligini artirabilmektedir (68).

2.3.6.11. Sigara

Yapilan bir galismada (69), sigara igenlerde aknenin daha sik goruldiigii ve
icilen sigara miktari ile akne siddeti arasinda iliski saptandigi bildirilmistir. Sigaranin
polimorfonukleer I6kositlerin fonksiyonunu degistirerek akne vulgaris gelisiminde rol
oynayabilecegi diisiinilmektedir. Ayn1 zamanda sigara icenlerde insiilin seviyesi ve
instilin direncinin icmeyenlere gore daha fazla oldugu bildirilmistir (70). Sigara igen
erkeklerde hiperinstlinemi, dislipidemi ve ACTH’ ya fazla adrenal androjen cevabi
gosterilmistir (71). ACTH veya 17-hidroksiprogesteron, DHEAS ve androstenedion
cevabr sigara icenlerde icmeyenlere goére daha yiiksek bulunmustur. ACTH’ vya

DHEAS cevab insulinin 6nemli bir belirleyici faktorudur. Sigara, sigara igenlerdeki
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instlin direncine neden olabilen adrenal androjenlerin artisiyla sonuglanan adrenal 21-
hidroksilaz enzimini inhibe edebilir (71). Sigaranin aknedeki roll hala tartismal:
olmasina (66, 72) ragmen, hidradenitis suppurativa (akne inversa) ° daki roli iyi
bilinmektedir (73, 74).

2.4.1. AV’in klinik tipleri

AV, siklikla ylizde daha az siklikla da gogiis, sirt ve omuzlarda yerlesir. GOvde
lezyonlar1 orta hatta yerlesmeye egilimlidir. AV, ¢ok c¢esitli klinik lezyonlarla
karakterizedir. Hastalarda bir tek lezyon tipi baskin olsa da, ayni anda diger lezyon
tipleri de gorilebilir. AV siklikla prepubertal donemde adrenal androjenlerin,
pubertal dénemde ise overyen ve testikiler androjenlerin sebase bezleri ve folikiler
epiteli uyarmast ile olusur. Akne adrenarsin baslamasina bagli olarak 6 veya 7 yasinda
da gorulebilir (4). Sebum ve androjenler folikuler epiteldeki hiicrelerin dongusini
artirirlar ve kanal igindeki hiicrelerin adezyonuyla mikrokomedo olustururlar. AV,
tipik olarak alin ve burunda komedolar seklinde baslar ve sefalokaudal olarak ilerler.
Lezyonlar kadinlarda, ¢ene, mandibula ve boyun orta hattinda submandibiiler bolgede
yerlesim gosterebilmektedir. Akne lezyonlart nonInflamatuar ve Inflamatuar olarak
ikiye ayrilirlar. AV’nin klasik formu, 13-19 yas aras1 genglerde goriiliir; agik ve kapali
komedolar ve ¢esitli inflamatuar lezyonlar bir arada bulunabilir. Kizlarda 16-17
yagslar, erkeklerde 17-18 yaslar arasinda inflamatuar lezyonlar pik yapar, daha sonra
bu lezyonlar ¢ogunlukla geriler fakat hastalarin %20’sinde devam edebilir. Nodiler

lezyonlar daha nadirdir ve bu olgularda siklikla aile dykiisii vardir (75, 76).

2.4.1. 1. Noninflamatuar lezyonlar-komedolar

Komedolar, noninflamatuar lezyonlar olup duktal keratinositlerin proliferasyon
ve diferansiyasyonundaki anormallikler sonucu olusur (11). Sebum igerigindeki

lipidler, androjenler, lokal sitokin iiretimi ve bakteriler gibi ¢esitli faktorler duktal
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hiperkornifikayonun baslamasinda rol oynamaktadir (11, 19). Komedolarin farkli

klinik tipleri olup bu klinik tipleri tedavi seklini belirler.

Mikrokomedolar, akneye egilimli kisilerin normal goriinen derilerinden alinan
biyopsilerde, histolojik olarak yaklasik %28 oraninda gosterilmistir.  Tipik

komedolar, siyah nokta ve beyaz nokta olarak da bilinirler.

Acik komedolar, yani siyah noktalar diiz ylizeyli, keratin ve lipidin folikuler

birikimi nedeniyle santral olarak koyu renkli gérulirler.

Kapali komedolar, yani beyaz noktalar ise daha zor gorilurler. Bunlar renksiz,
deriden kabarik kiigiik papiillerdir, goriinen agikliklar1 yoktur. Bu lezyonlar deri

gerginlestirilerek bakildiginda belirginlesirler.

Missed komedolar, sandpaper komedolar, makrokomedolar, submarine
komedolar, ilacin tetikledigi-pomad komedolari, klorakne, nevoid komedolar,

konglabata komedolar gibi ¢esitli komedo formlari da vardir (75, 76).

2.4. 1. 2. Inflamatuar lezyonlar

Inflamatuar lezyonlar kiglk papullerden, eritemli pustillere, hassas ve

fluktasyon veren nodiillere kadar degiskenlik gostermektedir.

Papdller: Dermiste inflamatuar reaksiyonun basladigi goriilmekte komedo
igerigi agiga ¢ikmistir. 1.0-5.0 mm ¢apinda solid, eritematdz, bazen hafif agrili
olabilen lezyonlardir (4, 75).

Pustlller: Papulde gorilen reaksiyon daha yiizeysel olmaktadir. 1.0-5.0mm

capinda, puy icermesiyle kendini gosterir (75, 76).

Noduller: Deriden kabarik durumdadir. Papiilden daha biiyiik yaklagik 5.0-7.0
mm ¢apindadir. Siddetli akne durumu igin karakteristiktir. Deri ici infiltrasyon

meydana gelmistir ve oldukca agrilidir. Nodiiller kist olarak adlandirilirken;
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nodulokistik terimi ciddi Inflamatuar akne lezyonlar1 i¢in kullanilmaktadir. Aknede

gercek Kistler nadiren goriilmektedir.

Abse: Oldukea genis skarlar birakan akintili lezyon ¢esididir. Bir grup papul ve
ptistiiliin birlesmesiyle olusurlar (75, 76).

2.4.1. 3. Skarlar

Inflamatuar ve noninflamatuar lezyonlarin komplikasyonu olarak gorulrler.
Akne skarlar1 dort tiptir; bunlar ice pick (buz kiracagi), rolling (dalgali), boxcar
(tren vagonu) ve hipertrofik tiplerdir (77). Ice pick skarlar dar ve derin, dermiste tek
noktada olan en genis yiizeyli skarlardir. Rolling skarlar daha ylizeyel, genis ve
dalgali goriintimli iken, boxcar skarlar genis ve keskin siirlidirlar. Nadir olgularda
Ozellikle govdede hipertrofik skarlar gézlenebilmektedir (77). AV’de genellikle izole
deri bulgular1 vardir ve bazi olgularda puberte prekoks, hirsutizm, adet diizensizligi,
androgenetik alopesi gibi hiperandrojenizm bulgular eslik edebilmektedir (17, 21,
32).

2.4.2. Akne varyantlan

2.4.2.1. Akne fulminans

Akut febril Glseratif akne veya akne maligna olarak da bilinir. Sistemik
semptomlarin da eslik ettigi en ciddi nodiiler akne formudur. Ani baslangicl,
inflamatuar, hassas, hemorajik krutlu papul, pustil, noduler ve abse benzeri lezyonlar
ile karakterizedir. Hastalik 6zellikle 13-16 yas arasindaki erkeklerde goriiliir (3).
Lezyonlar genellikle govde yerlesimlidir,yliz siklikla tutulmaz. Hastalarda akne
lezyonlarina ates, eklemlerde agr1 ve sislik, hepatosplenomegali eslik eder. Klavikula
ve sternumda kemik agrilar1 yaygindir ve radyolojik incelemede osteolitik lezyonlar

izlenir. Tabloya eritema nodozum eslik edebilir. Laboratuar incelemelerinde
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notrofilinin eslik ettigi 16kositoz (beyaz kiire sayr 10.000-30.000/mm? arasindadir),
eritrosit sedimentasyon hiz1 (ESH) ’nda artis, dolagan immiin kompleksler, anemi ve
proteindri saptanabilir. Laboratuar tetkikleri tamiya yardimcr degildir (3).
Histopatolojik incelemede ise hemoraji ve lokositoklastik vaskiilit bulgular
gorulebilir. Akne konglabata ile birlikte siniflandirilsa da, farkli klinik 6zellikleri
vardir. Akne konglabata da sistemik semptomlar yoktur. Tedavide sistemik GKK’ler,
oral antibiyotikler, intralezyonel GKK’ler kullanilir. iZT bu hastalarda yararldir,
fakat akut alevlenmeleri azaltmak icin tedaviden 6nce sistemik GKK’ler baglanmali
ve IZT tedavisi siirecinde birkac hafta devam edilmelidir. Eritema nodozum ve akne
fulminans1 olan hastalarin tedavisinde IZT ve dapsonun kombine kullanim ile iyi

sonuglar alindig1 bildirilmistir (3, 4).

2.4.2.2. Akne konglobata

Sistemik bulgular olmadan, siddetli nodiilokistik lezyonlarla seyreden akne
tipidir. Bu inatg1 lezyonlar dissekan seliilit, hidradenitis supurativa ve pilonidal
kistlerle birlikte folikiiler okliizyon tetradini olusturur. Ciddi bir akne varyanti olarak
kabul edilmekle birlikte farkli bir hastaliktir. Akne konglobata steril piyojenik artrit,
pyoderma gangrenozum, PAPA Sendromu, inflamatuar barsak hastaligi, Uveit ve
psoriazisi kapsayan bir grup inflamatuar bozuklukla iliskili olabilir (3). Hastalik
siklikla 13-19 yas arasi erkeklerde goriilmektedir. Etiyolojisi bilinmemektedir.
Hastaligin siddetli formlarinda XYY karyotipinde defekt olabilir. HLA gruplar ile
iliski saptanmamugtir. Akne konglobata da komedo, papil, pistil, nodil, abse ve
skar lezyonlari bir arada goriiliir. Lezyonlar genellikle sirt, govde ve kalgalarda, daha
az siklikla da karin, omuzlar, boyun, yiz, kol ve bacaklarda yerlesirler. Komedolarda
siklikla birden ¢ok a¢iklik vardir (cift komedo) . Inflamatuar lezyonlar genis, hassas
ve kirli renklidir. Lezyonlardan seréz, purilan, mikoid drenaj olabilmektedir. Birden
cok kanall1 siniis traktlar1 da yaygindir. lyilesme deprese veya hipertrofik skarla olur.
Hastalarin tedavileri olduk¢a zor olmakla birlikte tedavide antibiyotikler, intralezyonel
glukokortikoidler, sistemik glukokortikoidler, cerrahi debridman, cerrahi insizyon ve

cerrahi ekzisyon yer almaktadir. Bu hastalar, oral izotretinoin kullanimima dramatik
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yanit verirler. Lezyonlar1 siddetli olan hastalarda 2mg/kg/giin, 20 hafta énerilir. 1IZT
tedavisi baslandiginda ciddi alevlenmeler olabilir, bu yiizden baslangic dozu

0.5mg/kg/giin veya daha diisiik dozlar olmalidir (4, 78).

2. 4. 2. 3. Solid fasiyal 6demli akne

Morbihan hastalig1 olarak ta bilinen solid fasiyal 6demli akne nadir goriilen bir
akne varyantidir. Yiiziin 1/3’linde belirgin 6dem, eritem ve akne lezyonlar1 vardir.
Yumusak doku 6demi, yiiz orta hatt1 ve yanaklarin distorsiyonuna neden olur. Benzer
ozellikler, Melkerson Rosenthal sendromu ve rozasede de bildirilmistir. Odemin
siddeti fluktuasyon ile anlasilir ve spontan gerileme olmaz. Oral antibiyotikler etkisiz
olup diisiik doz IZT (0. 2-0. 5 mg/kg/giin) tek basina veya oral GKK ’ler, ketotifen (1-
2 mg/glin) veya klofazimin ile kombine tedavilerinin yararli oldugu bildirilmistir (3,
4).

2.4.2. 4. Akne mekanika

Akne mekanika, tekrarlayan fiziksel travma sonrasi olusur. Kiyafetler, spor
malzemeleri gibi dar ve siki lirtinler ile deri okliizyonu sonucu akne mekanika gelisimi
kolaylagir. Mekanik ve siirtiinmeye bagli etkilerle pilosebase birim tikanir ve komedo
olusur, fakat bu komedoun etrafinda iyi sinirli, hiperpigmente, likenifiye papil veya
plaklar vardir (3, 4).

2.4.2.5. Akne ekskoriye

“Acne excoriee de jeune fille” Fransizcada geng kadinlarin ekskoriye aknesi

anlamina gelir ve genellikle gen¢ kadinlarda goriiliir. Yaygin ekskoriyasyonlarin ve
aknenin eslik ettigi bir akne varyantidir. Erkeklerde de gorilebilir, olgularda simetrik

yerlesimli komedo ve papuller, skar birakan ekskoriye, kurutlu erozyonlar gorilebilir.
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Bu durum altta yatan depresyon, anksiyete bozuklugu, obsesif-kompiilsif hastalik ve

kisilik bozukluguna bagli olabilir. Antidepresanlar ve psikoterapi tedaviye yardimci

olabilir (3, 78).

2.4.2.6. Neonatal akne

Neonatal akne saglikli yenidoganlarin %20’sinde goriiliir (7). Anneden bebege
gecen maternal andojenlerin etkisiyle, siklikla erkek ¢ocuklarda 2 hafta civarinda
baslayan ve 3. aydan sonra kendiliginden gerileyen bir akne varyantidir (7, 8, 79).
Burun kanatlarinda milia benzeri milimetrik inflame papiiler lezyonlar mevcuttur.
Komedo yoktur. Gergek bir akne oldugu tartismali olmakla birlikte, neonatal sefalik
pistiilozisin varyanti oldugu da kabul edilmektedir (7, 8). Yenidoganlarda sebum
sekresyonunun arttig1 ve perinatal donemde gegici yiikselmeler oldugu gozlenmekle
birlikte etyolojisi agik degildir (3, 7, 8). Normal deri florasinda bulunan M.
sympodialis ve M. furfur’'un rol oynadigi disiiniilmektedir. Pistiilden yapilan
kiiltiirlerde Malassezia pozitif olarak bulunmustur ve %?2’lik ketokonazol krem ve
benzoil peroksitin neonatal akne tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (3, 4).
Malassezia ve benign neonatal piistiilozis arasinda giiglii bir iliski oldugu

saptanmasina karsin, neonatal akne i¢in belirgin bir iliski saptanmamistir (32) .

2.4.2.7. infantil akne

3-6 aylik ¢ocuklarda gorilen, komedoal lezyonlarin belirgin oldugu bir akne
varyantidir. Yizde papil, pustil, nodil ve skar nadiren gorilur. Infantil aknenin,
stirrenal bezlerin immatiir olmasina baglh olarak artan dehidroepiandrosteron stilfat
(DHEAS) uretimi ile iliskili oldugu ileri siiriilmektedir. 6-12 aylik erkek infantlarda
luteinizan hormon (LH) un diizeylerinin yiikselmesinin ardindan T iiretiminin artis
da suglanmaktadir (3). Bu hormon diizeyleri 1 yas civarinda stabilize olmaya baslar.

Infantil akne 1-2 yaslar arasinda geriler.
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Tedavide benzoil peroksit (BP) ve topikal retinoik asit (RA) ’ler birlikte
kullanilir. Lezyonlari siddetli olan hastalarda oral eritromisin, trimethoprim veya iZT

kullanilabilir (7, 8, 79).

2. 4. 2. 8. Endokrinolojik bozukluklar ile iliskili akne

AV’li olgularin ¢ogunda endokrinolojik bozukluk olmamasina karsin,
endokrinolojik hastaliklar AV’i kotiilestirebilir. Adet diizensizligi, seste kalinlagsma,
libido artis1, kilo alimi, erkek tipinde sa¢ dokilmesi, killanma artis1 gibi bulgular
endokrinolojik bir problemin gostergesi olabilmekle birlikte laboratuar incelemeleri
gerekebilir (4, 17, 21). Bunlar disinda, kas kitlesi degisiklikleri ve posterior labia
fuzyon gozlenebilir. HAIR-AN sendromundaki hiperandrojenizm, instlin direnci ve
akantozis nigrikans ile iliskilidir. Bu hastalar, kardiyovaskiiler hastaliklar ve DM
acisindan risk altindadirlar (3). Hiperandrojenizmden kuskulanilan hastalarin 6ykii ve
fizik incelemeleri, ozellikle hastanin yast ve pubertal durumu onemlidir. Oral
kontraseptif (OKS) kullanan hastalarin laboratuar ¢alismalari, ila¢ kesildikten sonra
yapilmalidir. Baslangigta istenecek testler, total ve serbest T, DHEAS ve 17-
hidroksiprogesteron (OH-P) ’dur. Hiperkortizolizm diistiniiliirse, sabah kortizol
Olgimii de yapilmalidir. Serum DHEAS veya 170H-P dizeyleri yuksekse,
hiperandrojenizmin kaynaginin adrenal bez; total T diizeyi yliksekse over kaynakli

asir1 androjen tiretimi olabilecegi akla gelmelidir (3).

2. 4.2.9. Polikistik Over Sendromu (PKOS)

Genel popilasyonun %3-6’sinda goriiliir. Stein-Leventhal sendromu olarak da
bilinir. PKOS’1lu hastalarda adet diizensizligi, killanma artis1, erkek tipi sa¢ dokilmesi
ve obezite mevcut iken overlerde multipl Kistler vardir. Ovulasyon ya yoktur ya da
nadiren olusur. Olgularda artmis DM ve endometriyal karsinoma riski vardir. Serum
total T dizeyleri 150-200 ng/d L veya luteinizan hormon/folikul stimdlan hormon

orant artmistir (LH/ FSH>2). Hiperandrojenizm bulgular1 olan hastalar HAIR-AN
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sendromu agisindan sorgulanmalidir. Olgularda artmis kardiyovaskiiler hastalik ve

DM riski oldugundan tani koymak énemlidir (17, 21).

2. 4. 2. 10. Piyoderma fasiyale (Rozase fulminans)

20-40 yaslar1 arasindaki kadinlarda yiizde akut baslayan inflamatuar
nodulokistik lezyonlarla karakterize, nadir gortlen ciddi bir akne formudur. Sistemik
semptomlar yoktur ve prognoz iyidir (78). Piyoderma fasiyale rozase fulminans olarak

bilinir ve rozasenin siddetli bir formu oldugu diisiiniilmektedir (78, 80).

2.4.2.11. SAPHO sendromu

Sinovit, akne, pastuloz, hiperostozis ve osteitis ile karakterize etiyolojisi
bilinmeyen bir hastaliktir. Anterior gogiis duvari kemiklerinin hiperosteoizisi,
palmoplantar pustiiloz, hidradenitis siipiirativa ve akne fulminans ile iliskili olabilir.
Etiyolojisi bilinmemektedir. SAPHO sendromunun non-steroid anti-Inflamatuar
(NSAIl) ilaglar, siilfasalazin ve infliksimab ile basarili bir sekilde tedavi edildigi
bildirilmistir (81). Kemik agrilari i¢in bifosfonat yararlidir (4).

2.4.2.12. PAPA sendromu

Piyojenik artrit, piyoderma gangrenozum ve akne ile karakterize bir klinik
Tablodur. PAPA sendromlu hastalarda siilfon grubu ilaglar baslandiktan sonra steril
kutantz abseler, Inflamatuar barsak hastalig1 ve pansitopeni goriilmiistiir. Otozomal
dominant gecisli, otolnflamatuar bir hastalik oldugu diisiiniilmekte, CD2 baglayici
16 protein-1 geninde mutasyon ve IL-1fB diizeylerinde artis oldugu saptanmustir.

Infliksimab ve anakinra tedavileri ile basarili sonuglar elde edilmistir (82).
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2. 4. 3 Akneiform erupsiyonlar

2.4.3.1. Steroid folikuliti

Sistemik GKK veya kortikotropin uygulamasindan yaklasik 2 hafta sonra ortaya
cikar. Benzer lezyonlar, topikal kortikosteroidlerin yiiz bolgesine uygulamasindan
sonra da gorulebilmektedir. Lezyonlarin dagilimi ve tipleri AV’den farklidir. Tum
lezyonlar ayn1 evredeki papiil ve piistiillerden olusmaktadir. Lezyonlarin yerlesim
yerleri AV’in tersine gévde, omuzlar, st kollar ve nadiren de yiiz olup postinflamatuar

hiperpigmentasyon birakabilir ve steroid tedavisinin kesilmesinden sonra gerilerler

(4).

2.4.3. 2. Tlacin tetikledigi akne

[lag aknesine neden olan baslica ilaglar; kortikosteroidler, izoniazid, halojenli
bilesikler (soguk alginligi ve astim ilaglari, sedatifler, radyo-opak kontrast maddeler
ve vitamin-mineral ilaglari i¢ginde bulunan brom ve iyot gibi), hidantoin grubu ilaclar
ve lityumdur. Oral kontraseptifler (OKS), androjenler, anabolik steroidler,
disulfonillre, siklosporin-A, yiiksek doz B vitamin kompleksleri ile olusmaktadir (4)
. Akne her yas grubunda ortaya ¢ikabilir ve lezyonlar yiz, ekstremite, gogiis, sirt,
omuzlar ve boyunda yerlesim gosterebilir, genellikle komedo gorilmez. Lezyonlar
monomorfik, diffiiz, eritemli pistiiller seklinde olup ilacin kesilmesinden kisa bir

stire sonra gerilerler (3) .

2.4.3. 3. Mesleksel akne

Mesleksel akne, halojenli (klor gibi) hidrokarbonlar, katran ve ¢oziicii yaglara
maruziyet sonucu geligir. Mesleksel aknede inflamatuar lezyonlar yani papiil, pustiil,

nodiil ve kistik lezyonlarin yaninda komedo hakimiyeti izlenir. Maruziyet sonrasi

22



komedolar, kistler olusabilir ve pigmente degisiklikler olabilir. Hastaligin tedavisinde
topikal veya oral (AB) ’ler kullanilabilir (3, 78).

2.4.3. 4. Klor aknesi

Hastalik birka¢ hafta siiren klorlu aromatik hidrokarbonlara maruziyet
sonrasinda ortaya ¢ikar. Lezyonlar malar, retroaurikiiler ve mandibular bolge disinda,
aksilla ve skrotumda da gortlebilir. Kiigiik kistik papiiller ve nodiiller en sik gézlenen
lezyonlardir. Kistik lezyonlar belirgin skarla iyilesir ve maruziyetten yillar sonra bile
tekrarlayabilir. Klorlu hidrokarbonlar; fungusidler, insektisitler ve yiin koruyucular
ile de hastalik olusabilir (3).

2.4.3.5. Akne venenata (Kontakt akne)

Deriye disaridan temas eden kimyasal maddelerin neden oldugu aknedir.
Kozmetikler ve temizleyiciler en sik nedenler arasindadir. Herhangi bir yasta
gorulebilir. Seboreik deri yapist ve AV’i olanlarda daha sik olmakla birlikte lezyonlar

en stk malar bolge, alin, mandibiiler a¢1 ve kulak arkasinda yerlesir (78).

2.4.3.6. Kozmetik akne

13-19 yaslar arasinda kizlarda goriilen, yanaklar, zigomatik kemik, alin ve
cenede yerlesen, deriye temas eden bazi kimyasal maddeler igeren kozmetik

pomatlardan dolay1 olusan akne varyantidir (78).

2. 4.3.7. Pomad aknesi

Yagli sac1 olan hastalarin yag: kurutmak i¢in kullandiklar1 pomada bagl gelisen

akne varyantidir. Tani, Oykd ile konulabilir (78).

23



2. 4. 3. 8. Radyasyon aknesi

Iyonize radyasyon ve UV radyasyon akneiform dokiintiiye neden olabilir.
Iyonize radyasyon tedavisine bagli olarak pilosebase birim icinde ekstraksiyona
direngli hiperkeratotik tika¢ olusumuyla komedo benzeri papller lezyonlar ortaya
cikar. UV maruziyeti arttikca genis agik komedolu sar1, atrofik plaklar olusur. Bu
durum Favre-Racouchot sendromu olarak da bilinir. Solar komedolar, Kkist ve
komedolu nodiler kutandz elastozis veya komedo ve kistli nodiler elastoidozis olarak
da adlandirlabilir. 50°li yaslardan sonra %6 oraninda goriilmektedir. Lezyonlar
temporal ve periorbital bolgede simetrik yerlesim gosterirler. Hastaligin
etiyopatogenezi bilinmemekle birlikte UV’nin artmis maruziyeti, sigara i¢imi, sicak
iklim kosullar1 risk faktorleri arasindadir. Tedavisinde, oral veya topikal retinoidler

ve mekanik ekstraksiyon kullanilabilmektedir.

2.4.3.9. Tropikal akne

Yiiksek sicaklik ile ciddi akneiform folikiilitler gelisir. Hastalik tropikal
iklimlerde ve mesleksel is ortamlarinda goriilir. Lezyonlar govde ve kalgada
yerlesirler. Akne konglobataya benzer sekilde derin, genis, inflamatuar lezyonlar
siklikla goriilebilir.  Hastaligin patogenezi bilinmemekte fakat koagilaz pozitif
stafilokoklara sekonder gelisebilecegi diislintilmektedir. Tedavide sistemik

antibiyotikler verilmeli, serin ortamlarda bulunulmasi 6nerilmelidir (78).

2.4.3.10. Akne aestivalis

Giines maruziyetinden sonra olusan multipl, uniform, kirmizi papiiler
lezyonlardan olusan monomorfik eriipsiyonlardir. “Mallorca akne” olarak da bilinir.
Akne aestivalis bircok Iskandinavyali bireyde uzun ve karanlik bir kis mevsiminden
sonra, Avrupa’nin giineyinde Mallorca’da giines maruziyetinden sonra goriilmektedir.

Hastalarin ¢ogu 20-30 yaslarindaki kadinlardir. Lezyonlar siklikla omuzlar, kollar,
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boyun ve govdede yerlesirler. Histolojik olarak, nétrofilik infiltrasyonun eslik ettigi
fokal folikiiler destriiksiyon alanlar1 goriiliir, fakat Tabloya komedo eslik etmez (4).

2.4.3.11. Apert sendromu

Akrosefalosindaktili olarak ta bilinen Apert sendromunda foliktler zeminli
akneiform papuller gozlenmektedir. Otozomal dominant olan bu hastalikta, el ve ayak
kemikleri, omurlar ve kafatasinda sekil bozukluklar1 gozlenir. Klasik aknenin tersine,
lezyonlar ¢ok yaygindir. Kollarin ekstansor yiizlerinin i¢ kisminda, bel ve kal¢ada
lezyonlar gorilebilir. Apert sendromunda goézlenen bu lezyonlar topikal tedavilere

oldukca direnclidir. Ancak, siddetli olgularda IZT etkili oldugu bildirilmistir (3).

2. 5. Komplikasyonlar

En cok atrofik ve hipertrofik skatrisler gorulmekle birlikte aknenin diger
komplikasyonlari, makiler eritem, Ozellikle koyu tenli kisilerde gorilen
hiperpigmentasyon, akne fulminansta ve yiiksek doz izotretinoinle tedavi edilen
hastalarda gorulen piyojenik granilom, uzun sireli akne sonrasi olusan kuguk, sert
papuller olan osteoma kutis ve solid fasiyal ddemdir (83). Ayrica siddetli olgularda
depresyona kadar gidebilen psikososyal etkilere neden olabilmektedir. Akneli

adolesanlarin bir kisminda psikiyatrik bozukluklar gorldigi bildirilmistir (84).

2. 6. Histopatoloji

Akne lezyonlarinin histopatolojik incelemesinde aknegenezis evrelerinin klinik
tabloya paralel bulgular: goralir. Aknenin 6ncii lezyonu olan mikrokomedo, folikil
orta kismindan gelismeye baslar ve keratin birikmesi ile folikil duvar: incelir. Bu

asamada en belirgin tabaka graniler tabakadir. Kapali komedolarda eozinofiller,
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keratin, kil ve cok sayida bakteri iceren bir kistik yap: gorulmektedir. Agik
komedolarda ise folikiler orifiste genisleme olup folikuler distansiyon daha da
artmistir.  Sebase bezler tipik olarak atrofiktir veya yoktur. Genislemis folikullerin

cevresinde hafif perivaskiler mononikleer hicre infiltrasyonu bulunabilir (3, 85, 86).

Folikuler epitelin gerilmesi ile folikil duvari riptire olur ve ylksek
immiunojenik 6zelligi olan kistik materyal dermise gecerek inflamatuar yanit olusturur.
Akut inflamatuar yanitta ilk olarak nétrofiller agiga ¢ikar ve pustil olusumuna neden
olur. Lezyon olgunlastikca gelisen yabanci cisim granlilomat6z inflamasyonu ise
genellikle skar ile sonuclanir (3, 4). Akne fulminansta da yaygin inflamasyon ve
gerileyen lezyonlarda skar gelisimi gozlenebilmektedir (3).

2. 7. Prognoz ve klinik seyir

Akne vulgaris 6 yasinda baslayabilecegi gibi 20 yas sonrasinda ortaya ¢ikan ve
dordunct dekada kadar devam eden olgular da mevcuttur. Genellikle birkag yildan
sonra spontan remisyon goriillmektedir. Ozellikle kadinlarda menstruasyon oncesi
alevlenme gozlenebilmektedir. Genel olarak aknenin prognozu iyidir. Kalici sekel

gelisimini 6nlemek agisindan hastaligin erken ve etkin tedavisi 6nemlidir (4).

2. 8. Tedavi

Akne siddetini degerlendirmek, uygun tedaviyi belirlemek ve tedaviye verilen
yanit1 izlemek amaciyla farkli lezyon goézlemleme sistemi gelistirmistir, gelistirilen
degerlendirme kriterlerinde tam bir fikir birligi yoktur (1). Detayh bir hikaye ve fizik
muayene etkin tedaviyi planlamada énemli rol oynamaktadir. Lezyon sahibi tedavi
anlaminda gozlenirken cinsiyet, yas aknenin ne zamandan itibaren var oldugu,
aknenin tam olarak yeri sosyolojik durum psikososyal gelisimi 6nceden uygulanan
tedaviler kullanilan tdirinler (temizlik ve cilt bakim friinleri) mutlaka birlikte
degerlendirilmelidir. Kadin hastalarda menstruel dizen, hirsutismus gibi

hiperandrojenizmin diger bulgulari mutlaka sorgulanmalidir (3). Akne wvulgaris
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tedavisinde siklikla kullanilan tedavi secenekleri patofizyolojiyle iliskili olarak dort

farkli basamakta etkili olmaktadir:

1. Folikuler hiperkeratinizasyonun diizenlenmesi

2. Sebase bez aktivesinin baskilanmasi

3. Basta P. acnes olmak uzere folikiler bakteri kolonizasyonunun
azaltilmasi

4. Antiinflamatuar etki olusturulmas: (4).

2.9. 1. Topikal tedaviler

Topikal tedavilerde hafif ve orta siddetteki akneler i¢in tek bagina uygun olmakla
birlikte orta ve siddetli aknelerde oral tedaviler kullanilabilir. Topikal tedavilerde en
Onemli unsur hastanin deri cevap verme yetenegi ve iyilesme hafizasina uygun formda
tedavilerin uygulanmasidir. Akneli hastalarin tedavilerinde sadece akne lezyonlarina
degil,tim cilde etki etmesi beklenen uygulamalar yapilmalidir. (87) Uzun sureli
kullanim sarttir. Topikal tedavilerin etkinliklerini degerlendirmek igin 6 ile 8 hafta
gerekmektedir (88). Topikal Retinoidlerin siddetli akne olusumlar1 haricinde tek
basina veya diger tedavi sekilleriyle birlikte kullanilmasi yeterli olmaktadir.
Komedoal akne tedavisinde ilk segenek olan topikal retinoidler etkilerini folikuldeki
anormal deskuamasyonu diizelterek gosterirler. Ayrica TLR’ ler, sitokinler ve nitrik
oksit saliniminda rol alan yolaklar tizerinden inflamasyonu da azaltmaktadirlar (89).
Mikrokomedo olusumunu inhibe ederek hem matir noktalarin hem de lezyonlarin

gelisimini onlerler.

Matur komedolar agilarak saglanan bu durumda topikal tedavilerin birbiriyle
iliskili etkilerini arttir. P. acnes’in direng gelisimini onleyen  topikal veya oral
antibiyotiklerle birlikte kullanildiginda yalniz antibiyotiklerde kullanimi ile gézlenen
sonuclardan daha etkili sonuclar da elde edilebilmektedir. Literatirde yapilmis
arastirmalarda adapalen ve tretinoinin kullanilan antibiyotiklere benzer formda serbest
yag asidi olusumunu da engelledigi bildirilmistir. Sebostatik etkileri yoktur (3, 9, 90).

Retinoidler niikleer reseptorler olan retinoik asit reseptor ve retinoid X reseptoérlerine
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baglanmaktadir. Bu reseptorler Gizerinden spesifik gen transkripsiyonunu aktive ederek
biyolojik yanit olusturmaktadir. Retinoidler bu reseptorler disinda IL-6" nin nikleer
faktorl aktivator proteinl gibi diger transkripsiyon faktorlerini azaltarak da gen
ekspresyonu Uzerinde etki gostermektedir (91, 92). En sik gorilen yan etkisi eritem,
kserozis, deskuamasyon,kasint1, yanma ve batma ile karakterize “retinoid dermatiti”

dir.Yeni tretilen yavas salimmli tretinoin formiilasyonlarinda (%0, 04 ve %0, 1’ lik
jel) bu risk en aza indirgenmistir (3, 4). Tedavi baslangicindan sonra ilk ¢ dort
haftada akne lezyonlarinda alevlenme izlenebilir, bu etki tedavinin devam edilmesiyle
kendiliginden gerilemektedir. Bu durumda dikkat edilmesi ve hassasiyet gosterilmesi
acisindan hastalara kullanilan tedaviye derinin verece8i cevabin gecikecegi
bildirilmelidir. irritasyon azaltic1 tedbirler mahiyetinde nemlendiriciler mutlaka
onerilmelidir.  Tedavinin ilk evrelerinde en diisiik dizeyde konsantrasyonla
baslanilmasi gerekirse kisa kontakt seklinde alinmasi irritasayon etkisini azaltici etki
de bulunabilir.  Fotosensitivite 06zellikleri nedeniyle gece kullanimlari tercih
edilmektedir (3). Kasindirici temizleyiciler gibi tahris edici ajanlardan kaginilmalidir.
Teratojen etkisi oldugundan gebelikte kullanilmamahdir (3, 91, 93). Topikal
retinoidler rekirrensleri engellemek ve antibiyotik kullanimini en aza indirmek amaclh
aknenin idame tedavisinde de tercih edilirler (9, 94). Topikal retinoidler tretinoin,
adapalen, tazaroten, izotretinoin, motretinid, retinaldehit ve beta-retinol glukuronid
seklinde farkli formulasyonlarda bulunmaktadir (9, 91). Tretinoin, ilk tanimlanan,
bircok konsantrasyon ve formilasyonda bulunan topikal bir retinoiddir. Mikrosfer
teknoloji ile Uretilen yeni tretinoin formdlasyonlarinda ( % 0. 04 ve % 0. 1 jel)
irritasyon riski en aza indirgenmistir. Ultraviyole ile inaktive, benzoil peroksitle
okside olur, bu nedenlerle gece kullanilmali ve benzoil peroksitle es zamanh
olmamalidir (9, 91, 93, 95). Adapalen sentetik retinoid tirevi olup,stabil ve lipofilik
bir molekildir. Tretinoinden farkli olarak isiktan etkilenmez ve benzoil peroksitle
okside olmaz. %0. 1 adapalen jel ve % 0. 025 tretinoin jel ile yapilan klinik
calismalarda adapalenin tretinoin kadar etkili oldugu ve daha iyi tolere edildigi
gosterilmistir (9, 91). Izotretinoin, tretinoin ile benzer oranda etki gosterirken
irritasyon riski daha azdir. %0. 05° lik jel formu vardir. Oral izotretinoinden farkh
olarak sebum sekresyonunu azaltmaz (9, 91, 95). Tazaroten de bir sentetik retinoiddir.

Glcli komedolitik ajan olan tazarotenin yapilan cahsmalarda %0.025° lik tretinoin
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jelve % 0.1 lik tretinoin mikrosfer jelden daha etkili oldugu gosterilmistir. % 0. 1
> lik krem ve jel formlar: akne tedavisinde basariyla kullanilabilmektedir (3, 4). Agik
komedolar ve papull Uzerine etkisi tretinoinden daha iyidir (9, 91). Retinaldehid
belirgin komedolitik etki gostermektedir. % 0. 1’ lik jel formunun eritromisin ile
kombinasyonunun sekiz haftalik stre sonunda komedo, mikropaptl, papul ve
pustillerde onemli derecede azalma sagladigi gosterilmistir  (4). Retinoil beta
glukuronidin % 0.1" lik krem formu inflamatuar ve inflamatuar olmayan akne
lezyonlarinda tretinoin kadar etkili olmakla birlikte irritasyon ve diger yan etkileri

oldukca az gorilmiustir (91).

Benzoil peroksit: gicli antimikrobiyal, distik antiinflamatuar ve komedolitik
etkiye sahiptir (92). Benzoil peroksit, sebase bezlerde benzoil aside doniiserek serbest
radikaller olusturmakta ve bakterisidal etki gostererek P.acnes populasyonunu
azaltmaktadir. Buna ek olarak trigliseridlerin hidrolizini baskilayarak serbest yag asidi
seviyelerini azaltmakta ve bu sayede antiinflamatuar etki gostermektedir (4).
Ortalama olarak 15 giinde etki gosterir, komedogenezis uzerine etkisi ise P.acnes
Uzerinden indirekt yolladir (96, 97) . %25, %5 ve %10 gibi degisik
konsantrasyonlarda jel, sabun, losyon ve krem formlari bulunan bu ajan yizeyel
inflamatuar lezyonlarda oldukga etkilidir. Diger topikal antibiyotiklerin aksine benzoil
perokside kars1 mikrobiyal direnc gelisimi bildirilmemistir; bu da benzoil peroksitin
diger tedavi secenekleriyle kombinasyonunun daha etkili olmasina imkan
tanimaktadir. Deride kuruluk ve irritasyona, nadiren de alerjik kontakt dermatite neden
olabilmekte, okside edici bir ajan olmasi sebebiyle sa¢ ve kiyafetleri beyaza
boyayabilmektedir (3, 4).

Topikal antibiyotikler: Inflamatuar akne lezyonlarinda etkili olan topikal
antibiyotikler etkilerini deri ylzeyindeki P.acnes kolonizasyonunu ve dolayisiyla
komedogenez (zerindeki proinflamatuar etkilerini azaltarak gostermektedirler.
Ayrica deri ylzeyindeki serbest yag asidi miktarin1 disiirmekte ve l0kosit
kemotaksisini baskilayarak antiinflamatuar etkide bulunabilmektedirler (89, 92, 98).
En ¢ok kullanilanlar eritromisin ve klindamisindir. Topikal antibiyotiklerin etkileri
yavas olmakla birlikte mikrobiyal diren¢ gelisme riskinden dolayr monoterapi seklinde
90 gunden fazla maruz kalmalari Onerilmemektedir. Stregelen topikal antibiyotik
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kullanim1 ile gorilen P.acnes direncini azaltmak amaciyla benzoil peroksit, azelaik
asit, ¢inko asetat veya topikal retinoidler ile kombine tedaviler 6nerilmektedir (4, 99,
100). Eritromisinin %1-4 oranlarinda degisen jel, losyon ve pomad formlari mevcuttur
ve gebelerde guvenle kullanilabilmektedir. Klindamisinin ise %1 konsantrasyonda jel,
solusyon ve losyon formlar: bulunmaktadir. Topikal tetrasiklinlerin %3 merhem formu
olup akne tedavisinde daha az siklikta kullanilmaktadir. Topikal kinolon turevleri de
% 0. 25, % 0. 5 ve %1 konsantrasyonlarinda akne tedavisinde kullanilmaktadir (101).
Florokinolon tirevi olan nadifloksasin akne tedavisinde yeni kullanilmaya baslanan
bir topikal antibiyotiktir. %1’ lik krem formu bulunmaktadir. Bakterisidal etkinligin
yani sira notrofil migrasyonunu ve reaktif oksijen radikallerinin olusumunu inhibe
ederek antiinflamatuar etki gostermektedir. Ayrica keratinositlerden IL-1 «, IL-6, IL-
8 ve GM-CSF salinimini baskilamaktadir (102). Topikal antibiyotiklere bagli yan
etkiler minimaldir; eritem, kserozis, deskuamasyon, kasintt ve yanma gordlebilir
(96). Sodyum Silfasetamid: Sodyum silfasetamid, 1iyi tolere edilen topikal bir
antibiyotiktir. Paraaminobenzoik asit ve pteridin prekursorlerinin  birikimi ile
kompetitif inhibisyona neden olarak P. Acnes artisina engel olmaktadir. %10° luk
losyonun tek basina veya %5’ lik stlfir kombinasyonu ile aknede etkili oldugu

gosterilmistir. irritasyon riski yok denecek kadar azdir (3, 90) .

Salisilik asit ise komedolitik ve hafif antiinflamatuar etkisi olan bir ajandir ve
diger ajanlarin penetrasyonunu artirir. Ayrica hafif kimyasal irritan etki gostererek
aktif akne lezyonunun gerilemesine katkida bulunmaktadir. %2’ lik konsantrasyonda
jel, krem, losyon, sabun ve soliisyon formlart mevcuttur. Eritem ve deskuamasyon

yan etkileri arasindadir (3).

Azelaik asit: dikarboksilik asit tiirevi olan Azelaik asit, 1/5° lik krem ve %1’
lik jel seklinde kullanilmaktadir. P. acnes ve S. epidermidis sayisin1 azaltarak
antimikrobiyal (103), aerobik ve anaerobik bakterilerin gogalmasin: inhibe ederek ve
notrofillerden Uretilen slperoksit radikallerini azaltarak hafif antiinflamatuar ve
folikiler hiperkeratinizasyonu baskilayarak da komedolitik etki gostermektir (3, 92) .
Inflamatuar aknede 12 saatte bir veya diger tedavilerle birlikte kullanilmaktadir.

Tirozinazin kompetitif inhibitord olmas: ve melanositler tzerindeki antiproliferatif
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etkileri nedeniyle postinflamatuar pigmentasyonu azaltir. Gebelikte dahi guvenle
kullanilabilen bu ajan eritem, kasinti ve gecici yanma hissi gibi yan etkiler disinda iyi
tolere edilmektedir (3, 4, 9, 91).

Nikotinamid: Vitamin B3’ Gn amid derivesi olan nikotinamid gucli
antiinflamatuar etkinligi nedeni ile kullanilmaktadir. Sitokin Gretimini ve l6kosit
kemotaksisini inhibe eder (206, 207). Ayrica keratinositlerden P. acnes aracili 1L-8
uretimini ve NF- k< B ile Mitojen Aktive Edici Protein Kinaz (MAPK) yolaklarin
inhibe ettigi saptanmistir (104).

2. 9. 2. Sistemik tedaviler

2.9.2.1. Sistemik antibiyotikler

Tetrasiklin ve tirevleri ile makrolidler olan sistemik antibiyotikler orta ve
siddetli inflamatuar akne tedavisinde tercih nedenidir. Etkinligi degerlendirmek igin
dozun yuksek baslanarak 6-8 hafta kullanilmasi, kontrol saglandiktan sonra
azaltilmasi tercih edilmektedir. Tedavideki amag¢ zaman iginde topikal retinoidler
veya benzoil peroksit kombinasyonuyla kontroll saglayabilecek diizeye gelmektir
(83).

Tetrasiklin ve tlrevleri: Birinci jenerasyon tetrasikline gore daha lipofilik ve
pilosebase foliklle daha iyi penetre oldugu icin ikinci jenerasyon olan doksisiklin,
minosiklin ve limeksilin daha hizli cevap olusturabilmektedir. Etkilerini 4 ila 8
haftada gosterirken, tedaviye iyi cevap vermesi 12 haftadir. Bazi hastalarda iyi tolere
edildigi bazi hastalarda 1ise gastrointestinal yan etkiler goriilebilmektedir.
Tetrasiklinler kemik gelisimini olumsuz yo6nde etkiler ve kalici dislerde renk
degisikligi yaparlar. Bu nedenle 12 yas altinda ve gebelerde kontrendikedirler.
Doksisiklinin fotosensitif 6zelligi monosiklin ve limesikline gore daha fazladir.

Minosiklinli ginese maruz kalan alanlarda pigmentasyon artisina neden
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olabilmektedir, hafif siddette intrakraniyal basing artis1, ilaca bagh lupus benzeri
sendrom, vertigo, nefrit, pnomonit ve hepatit yapabilir (3, 9).

Makrolidler: sik kullanilan bir makrolid olan azitromisinin inflamatuar ve
inflamatuar olmayan akne tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir. Karacigerde
metabolize edilen azitromisinin en sik gorilen yan etkisi bulanti ve diyaredir (4).
Eritromisin ise yan etkilerinden dolay: tetrasiklinleri kullanamayan hastalarda veya
oral antibiyotik verilmesi gereken gebelerde dustinulebilir. Etkinligi zayiftir. Yan
etkileri genellikler gastrointestinal sikayetlerdir, nadiren vajinal kasinti olabilir.
Eritromisin sitokrom p450 sisteminde metabolize edilen baska ilaglarin kan
dizeylerini artirabilir (83).

Klindamisin: Psddomembrantz enterokolit riski nedeniyle glnimizde akne
tedavisinde genellikle tercih edilmemektedir (4). Tek basina trimetoprim veya
trimetoprim-stilfametoksazol olagan durumlarda tetrasiklinlere ve makrolidlere

direncli olgularda 3. basamak tedavide kullanilabilir (4).

Uzun streli tedavilerde antibiyotiklere kars: direng olusmaktadir. P. acnes’ e
kars1 tek olmamakla birlikte, derideki koagulaz negatif stafilokoklara, karsi da direng
gelisebilmektedir. Bu tip bir direncgte olusan lezyonlarin iyilesmesi yavaslamaktadir.
Direnc beraberinde Ust solunum yolu enfeksiyonu ve benzeri enfeksiyonlarin gériilme
sikligin1 arttirmaktadir. (3, 9, 94) . Antibiyotige uzun siireli maruz kalma durumunda
Gram (-) folikulit olup, perioral ve perinazal bolgelerde, ani baslangich pistillerin

ilerlemesiyle karakterizedir (3).

2.9.2.2. Hormonal tedavi

Sebase bez ve Kkeratinositler (izerindeki androjenlerin etkilerini azaltmak
amaciyla kullanilan tedavide ilaglarin etkisi diger tedavilere gore ge¢ ortaya
cikmaktadir. 1lk iyilesme bulgusu genelde 3 ay sonra gorulir. Ozellikle diizensiz
mentriasyon ve benzeri baska sebeplerle oral kontraseptif kullanmasi gereken
kadinlarda iyi bir secenektir. PKOS, SAHA sendromu, ovaryen veya adrenal

hiperandrojenizmi olanlarda ilk basvurulan tedavi hormonal olabilmektedir.
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Geleneksel tedavi veya izotretinoin tedavisine cevap veremeyen kadinlar, 6zellikle
boynun alt1 ile alt yiiz bolgesi lezyonu olan, menstruasyon oncesi alevlenme oykuisu
olan, derin yerlesimli seyrek yapida inflamatuar papdl ve nodull olan aktif geng ve
eriskin kadin hastalarda bir segenek olusturmaktadir (3, 9, 46, 105, 106).

Ostrojenler: Sebum dretimini baskilamak icin gereken ostrojen miktar
genellikle ovulasyon inhibisyonu icin gerekenden daha fazladir. Gonadotropin
salimimini engelleyerek androjenlerin Gretimini baskilarlar, ayrica hepatik SHBG

sentezini artirirlar (9, 94).

Antiandrojenler veya androjen reseptor blokorleri: Siproteron Asetat (SPA)
antigonadotropin etkili progestasyonel bir antiandrojendir. FSH ve LH Qretimini
onleyerek ovaryen fonksiyonlar1 durdurur ve serum androjen dizeylerini diistrr.

Ayni zamanda 5« -rediktaz aktivitesini azaltir ve DHT’ nin reseptorlerine
baglanmasint engeller. Yan etkileri arasinda menstruel bozukluklar, gogislerde
hassasiyet, alt ekstremitelerde 6dem, basagrisi, yorgunluk, karaciger fonksiyon
bozuklugu ve pihtilasma vardir (3, 9, 46, 100, 105). Spironolakton hem androjen
reseptorlerini bloke ederek hem de 5 « -reduktazi inhibe ederek etki gosterir. 50-100

mg dozda gunde iki kez kullanimt ile sebum Gretimini azalttigi ve akne lezyonlarinda
diizelme sagladig: bildirilmistir. Yan etkiler doz bagimli olup tedaviye 25-50 mg/giin
gibi disiik dozlarla baslanmalidir. 25-200 mg/gin etkili dozdur. Yan etkileri
hiperkalemi (genc hastalarda nadiren gorullr), menstruel dizensizlikler, gogiislerde
hassasiyet, basagrisi ve yorgunluktur. Hamilelikte kullaniminda erkek fetusun
feminizasyonuna yol acabilecegi igin genellikle oral kontraseptif tedavisiyle beraber
kullanilmasi onerilir (3, 9, 46, 105-107). Drospirenon bir spironolakton tirevidir.
Antiandrojenik etkisinin yaninda mineralokortikoid aktiviteyi de azaltir ve boylece
oral kontraseptiflerin sivi retansiyonu yan etkisini de azaltmaktadir (46, 106).
Flutamid, steroid olmayan androjen reseptor blokorli olup 0Ozellikle akne ve
hirsutismusu olan kadinlarda oral kontraseptif ile kombine olarak kullanilabilmektedir
(9, 46, 108), fatal hepatite yol acabilir (109).

Oral kontraseptifler (OKS): oral kontraseptifler LH ve FSH inhibisyonu yaparak

ve ovulasyonu inhibe ederek over kaynakli androjen Gretimini baskilamaktadir.
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Ayrica icerigindeki 0Ostrojen, SHBG seviyesinin artisina yol agarak dolasimdaki
testosteron duizeyini azaltmaktadir. OKS’ ler ayn1 zamanda sebum Uretimini de

baskilamaktadir (4, 108). Bazi progestinler hiperandrojenizm bulgularina sebep
olabilir, bu nedenle diisiik androjenik aktivite gosteren ikinci jenerasyon (etinodiyol
diasetat, noretindiron, levonorgestrel) veya Uglncu jenerasyon (desogestrel,

norgestimat, gestoden) progestinleri iceren OKS’ ler tercih edilmelidir (108, 110).

Diisiik Ostrojen diizeyleriyle tromboembolizm riski oldukca azaltilmistir. Kolay
tolere edilen OKS’ lerin bulanti, kusma, gogiislerde hassasiyet, kilo alim: tedaviyi

takip eden haftalardan sonra kaybolur (3, 9, 46, 105-107).

2.9. 2. 3. Glukokortikoidler

Steroidler, steroid aknesine yol acabilseler de siddetli ve tedaviye yanitsiz akne

vulgariste antiinflamatuar etkisi ile kisa stre kullanilabilmektedir (4).

2.9. 2. 4. Gonadotropin salgilatict hormon (GnRH) agonistleri

Gonadotropin salgilatict hormon  agonistleri olan nafarelin, buserelin ile
leuprolide, hipofizden LH ve FSH salinimini 6nleyerek “ovaryen androjen Uretimi”
baskilar. Pahali olmalart ve yan etkileri nedeni ile akne tedavisinde sik
kullanilmamaktadirlar (9, 46).

2.9.2.5. Oral izotretinoin

Avrupa’ da akne tedavisinde kullanilmakta olan izotretinoin (13-cis-retinoik
asit) FDA tarafindan da siddetli ve nodulokistik akne tedavisinde kullanimi

onaylanmistir. Aknenin etiyopatogenezinden sorumlu dort basamakta etkili ajan olup
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gunimuizde geleneksel tedavilere cevap vermeyen inflamatuar orta siddette akne
hastalar1, sik tekrarlayan kronik akne hastalar1, siddetli seboresi olan akne hastalari,
skarlasmaya meyilli, ciddi psikolojik ve sosyal etkiye yol acan lezyonlar, akne
konglobata, akne fulminans ve Gr (-) folikulitte kullanilmaktadir (3, 111, 112).
izotretinoin dozu genel olarak 0.5-1mg/kg/guindiir ve tok karina tek doz halinde veya
ikiye boltnerek verilir. Uzun sureli remisyon icin 6nerilen 120-150 mg/ kg’ dur. ilk
haftalarda lezyonlarda alevlenme olusabilmektedir. Bunun 06nline gecmek icin
tedaviye diisiik dozla baslanmali ve klinik takipte 1-2 ay sonra doz 0.75 ila 1
mg/kg/giin baz alinarak yukseltilmelidir. Relaps riskini azaltmak trunkal aknesi
olanlarda ve ciddi nodulokistik aknesi olan hastalarda kimulatif dozun yaklasik 150
mg/kg olmasi ile mumkindir (3, 9, 107, 111). Diistik doz veya intermitan tedavinin
de hafif ve orta siddetli aknelerde ayni etkinligi gosterdigine yonelik calismalar vardir
(113, 114). izotretinoinin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Sebase bez
aktivitesini inhibe ederek sebum Uretiminde %90 ve Uzerinde azalmaya neden
olmaktadir. Buna bagli olarak P. acnes kolonizasyonunu da engellemektedir. Ayrica
folikiler keratinizasyonu normale dondirmekte ve antiinflamatuar etki de
gostermektedir (4, 9, 115). Izotretinoin teratojen olup Kardiyovaskiiler ve
kraniyofasiyal anomalilere yol agmaktadir. Tedavi 0ncesi ve kullanim sirasinda ayhk
gebelik testi yapilmalidir. Izotretinoin ve metabolitleri, idrar ve fegesle atilmaktadir.
Tedavi sonlandirildiktan yaklasik 14 giin sonra tim metabolitler teratojenik olmayan
seviyelere ulasir. Bu nedenle tedavi bittikten sonra bir menstrual dénem geginceye
kadar gebelige misade edilmemesi gerekir (3, 112, 116). Teratojenite disindaki yan
etkilerin gorilme sikhigi ve siddeti doz bagimli olup ilacin kesilmesiyle birlikte geri
doner. En sik gorilen yan etkiler mukokutan6z bulgulardir. Keilit hastalarin tamamina
yakininda gorilmektedir. Olgularin yarisindan fazlasinda ise mukozalarda kuruluk ve
kserozis, nadir de olsa retinoid erupsiyonu olarak adlandirilan ekzematdz lezyonlar
izlenebilmektedir. Oftalmolojik yan etkileri arasinda kseroftalmi, konjunktivit,
keratit, gece korliigii ve optik norit vardir. izotretinoin fotosensitiftir; yiizde eritem,
herpes labiyalis, onikoliz, tirnak distrofisi, pyojenik grantilom gibi yan etkiler
gorulebilir (3, 4). Tedavi edilen hastalarin yaklasik %15 inde myalji ortaya ¢ikar ve
siddetli olgularda kreatin fosfokinaz seviyelerinde ylkselme ile birliktelik gosterebilir.

Bildirilen diger néromuskdler sikayetler bas agrisi, halsizlik ve letarjidir. Ayrica
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intrakraniyal basin¢ artisina bagli bas agrisi, bulantt ve kusma gorilebilir.
Intrakraniyal basing artisina neden olan tetrasiklin gibi ilaclarla es zamanl kullanimi
kontrendikedir (117). izotretinoinin intihara meyilli psikoetkileri ile ilgili arastirmalar
iliski kurulmasina yetmemistir. Bu sebeple tedavi siiresince ve bir yi1l sonrasina kadar
yakindan takip birakilmamalidir (118, 119).

Uzun sure izotretinoin alan hastalarda kemik ile iliskili hiperostozis, periostozis,
demineralizasyon, siddetli kemik agris1 ve ¢cocuklarda epifizlerin erken kapanmasi gibi
yan etkiler gorllebilir. Ayrica artralji, artrit, sirt agrisi ve osteoporoz da
gelisebilmektedir (3, 4). Nadiren bulanti, kusma, 0Ozefajit, gastrit ve kolit gibi
gastrointestinal yan etkiler (4), daha az siklikta saclarda incelme, telogen effluvium
ve grantlomat6z paronisyal lezyonlar gozlenmektedir (3). En sik gorulen sistemik yan
etki hipertrigliseridemi olup, hastalarin yaklasik %25’ inde gorilmektedir.
Hipertrigliseridemi icin risk faktorleri; obezite, sik alkol tiiketimi ve diyabettir. Bu
durumlarda ve serum trigliserid diizeyleri 500 mg/dl Gizerinde ise sik kontrol yapilmals,
doz azaltilmali, 700-800 mg/dl lzerinde ise tedavi kesilmeli veya tedaviye lipid
diistirtict bir ajan eklenmelidir (4, 107). Karaciger fonksiyon testlerindeki ylkselmeler
genellikle hafif olup transaminazlarin fazla yukselmesi (en iist sinirinda istiine
¢ikilmasi1) durumunda tedavi kesilir, iki U¢ kat yikselmede tedaviler arasinda siire
gecmesine dikkat edilir (111). Nadiren I6kopeni, trombositopeni, trombositoz ve
eritrosit sedimantasyon hizinda artis gibi anormallikler saptanabilmektedir. Tim bu
degisiklikler tedavi kesilmesi ile birlikte diizelmektedir. Laboratuar bulgularinin
takibinde tedavi baslangicindan 6nce tam kan sayimi, periferik yayma, karaciger
fonksiyon testleri (AST, ALT, ALP, LDH, bilirubin), kreatin fosfokinaz, lipit
profili (trigliserid, VLDL, LDL ve HDL ve total kolesterol) seviyelerine bakilmasi
ve bu tetkiklerin 4. ve 8. haftalarda tekrarlanmasi 6nerilmektedir. Degerler normal
gelirse tedavinin devaminda laboratuar tetkiklerine bakilmasina gerek olmadig;,
normalin Uzerinde gelmesi durumunda ise takip ve gerektiginde doz ayarlamasi
yapilmas: ongorilmiistir (3, 107, 111). izotretinoin ile tedavi sonras: relapslar ilk 2-
3 yilda 6zellikle de ilk 1 yilda gorilmektedir. Relaps nedenleri arasinda tedavi 6ncesi
makrokomedolarin ¢ok olmasi, siddetli, uzun sureli ve trunkal akne, prepubertal
donemde izotretinoin kullanimi, 25 yas zerinde kadin olmak, totalde diisiik doz

izotretinoin kullanmak ve endokrin bozukluklar sayilabilir (9, 111).
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2.9. 2. 6. Kozmetik ve ilagsiz akne destek tedavisi

Ilik su ve deri pH’ sina uygun temizleyiciler ile giinde iki kez deri nazikce

temizlenmesi. Uygun kozmetolojik yaklasim derinin topikal tedavilere uygunlugu ve
ortaya ¢ikmasi muhtemel irritasyonlarin azaltilmasi ile medikal tedaviye yardimci
olunmas:t amaglanir. Kullanilan glnesten koruyucu kremlerin ve kozmetiklerin

nonkomedojenik olmasina dikkat edilmelidir (120).

2.9.2.7. Akne cerrahisi

Cerrahi tedavi, komedolitik ajanlara yamit vermeyen komedo ve yizeyel
pusttllerin tedavisinde kullanilabilir. Komedo ekstraksiyonu ve “ligh” koterizasyon
Ozellikle makrokomedo ve denizalti komedolara sahip olan hastalarda klinik cevabi
artirmaktadir (76, 121). Kimyasal peeling, hiperseboresi olan ve hafif-orta siddetli
akne hastalarinda tedaviye yardimci olur ve tedavi siresini kisaltir.  Yine akn
skarlarinda kimyasal peeling, dermabrazyon, lokal eksizyon, kollajen enjeksiyonu,
otolog yag enjeksiyonu ve lazerler kullanilabilir (4, 122).

2.9.2.8. Kortikosteroidler

Buyuk inflame lezyonlarda intralezyonel enjeksiyon seklinde uygulanir.
Triamsilon asetonid 10 mg/ml steril serum fizyolojik ile 2.5 mg/ml’ ye sulandirilir.
Atrofi ve hipopigmentasyon riski vardir, noduliin dogrudan merkezine 0.1 ml’ den

az miktarda enjekte edilmesi bu riski azaltmaktadir (3, 83). Akne konglobata, akne
fulminans gibi siddetli akne varyantlarinda ve konjenital adrenal hiperplazi

hastalarinda ise kisa sureli sistemik olarak kullanilabilir (3, 9, 111, 121).
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2.9.2.8. Cinko

Hafif papuler lezyonlarda etkili oldugu bilinen ¢inko; kemotaksisi, 5 « -rediiktaz
ve TNF-« uretimini inhibe ederken stiperoksit dismutazi indikler. 200 mg/gun

dozunda tetrasikline alternatif bir secenek olabilir (9).

2.9.2.9. Lazer ve fotodinamik tedavi

Sebase bez fonksiyonlarinin ve P. acnes sayilarinin azaltilmasi hedeflenir. Mavi,
mavi-kirmizi 1g1k kaynaklar: gibi birgok 1s1k kaynagi, lazer veya fotodinamik tedavi,
medikal tedaviye yardimc: olarak kullanmilmaktadir. UV’ nin etki mekanizmas: tam
olarak bilinmemekle birlikte UVB’ nin P. acnes’ i 6ldirdiigii ve UV radyasyonun

ise sitokin salintmini inhibe ederek antiinflamatuar etki gosterdigi saptanmistir (9,94).

2.9. 2. 10. Akne skarlarinin tedavisi

Skar olusma riski akne baslangiciyla tedavi arasindaki siire uzadikca artar, bu
nedenle erken donemde tedavi, skarlari engellemek agisindan Onemlidir.  Skar
tedavilerinde peeling, kriyoterapi, intralezyonel steroid enjeksiyonlari ile yag
enjeksiyonlari, roller uygulamalari, dermabrazyon, lazer tedavileri bulunmaktadir.
Lazer tedavileri “pulsed dye” , Nd-YAG, diod seklinde ablatif olmayan ve
konvansiyonel ve fraksiyonel CO2 ve erbium-YAG seklinde ablatif olmak Uzere iKi
grupta incelenir. Ablatif lazerlerin etkinligi daha fazladir. Subsizyon, “punch”
eksizyon, “punch” elevasyon ve “punch greftleme ise atrofik skarlarin tedavisinde
kullanilan cerrahi yontemlerdir (94, 121, 123, 124).
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2. 10. Adipoz doku; immunolojik ve inflamatuar fonksiyonlari

Son yillarda, 6zellikle yeme aliskanligindaki degisiklikler ile birlikte, obezite
ve obeziteye baglh hastaliklarda artis g6zlenmektedir. Obezitenin en karakteristik
o0zelligi yag dokusu artis1 olup, obezite ile birlikte ortaya ¢ikan pek ¢ok hastaligin (tip
2 diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiler hastaliklar, metabolik sendrom gibi,
metabolik ve immunolojik hastaliklar) bu artan yag dokusu fonksiyonu ile iliskili
oldugu belirlenmistir (125, 126). Yag dokusu onceleri sadece serbest yag asidi
kaynag1 ya da trigliserit icin bir depo kaynag: olarak kabul edilirken giinlimizde,
salgiladigi bir buyume faktori olan sitokin, enzim ve hormonlarla enerji
metabolizmasinin 6nemli bir pargas: olarak gorulmektedir (127). Yag hucreleri
(adiposit) ve yag hucreleri arasinda bulunan bag dokusu htcrelerinden salgilanan
adipokin adi verilen biyoaktif peptidlerin otokrin, parakrin ve endokrin etkilerinin
oldugu gosterilmistir (128). Bu adipokinler beslenme, istiha, enerji dengesi, instlin
ve glukoz metabolizmasi, lipid metabolizmasi, kan basincinin diizenlenmesi, vaskiler
yapilanma, inflamasyon gibi vicutta pek cok metabolik olaylarda rol alirlar (129).

Viicut yaginin normal miktar1 kadinlarda vicut Kitlesinin 25%-30% u erkeklerde

ise % 18-% 23’ i kadardir. Viicut yag oran1 %30’ un (izerinde olan bayanlar ve
%25’1n lizerinde olan erkekler dikkate alinacak derecede obezdir. Eriskinlerde viseral
yagin artist makrofajlarin yag dokusuna infiltrasyonuna neden olup  kronik

inflamasyonu ortaya ¢ikarir.

Obezite, inflamasyon ve insulin direnci arasindaki iliski adipoz dokunun
sekretuar rolunun 6nemini agiklamaktadir (130). Obez insanlarda TNF-a, IL-6,
anjiotensinojen, plazminojen aktivator inhibitor (PAI-1) ve nonester yag asitleri gibi
bircok biyoaktif substant, artmis konsantrasyonlarda adipoz doku tarafindan
salgilanirken, insalin duyarliligini artiran, karaciger ve kaslarda yag oksidasyonunu

uyaran ve hepatik glukoz tretimini inhibe eden adiponektin sentezi azalmistir.

Instlin direnci iki ana mekanizma ile iliskilendirilmistir, bunlar; asir lipoliz ile
artmis adipoz dokudan serbest yag asidi salinimi ve inflamatuar faktorler ile spesifik
adipositokinlerin sekresyonudur. Serbest yag asitleri hepatositler ile miyositler

tarafindan yakalanir ve hicrelerde trigliserid, diagilgliserol ve seramid birikimini
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uyarirlar. Bu ylksek enerjili substantlar glukoz gibi ATP tretiminde kullanilabilirler,
bu yizden mitokondrilerde artmis asetil-CoA ve NADP sentezi gozlenir. Aerobik
metabolizma suresince sentezlenen reaktif oksijen molekdlleri organel hasarindan
sorumlu tutulmustur. Bu reaktif oksijen molekdllerine karsi hicreler, instlin
reseptorlerinin, instlin reseptor substratlarinin ve Glukoz Transporter Tip 4 (GLUT4)
sayilarini azaltarak, Ozellikle glukoz gibi enerji substratlarinin salinimini keserler
(242). Insulin aktivitesi aym1 zamanda adipoz dokuda diisiik dereceli kronik
inflamasyon induksiyonu ile de azaltilabilir.  Adipositler; kemotaktik ve adeziv
Ozellikteki Monosit Kemotaktik Protein-1 (MCP-1), VCAM ve ICAM gibi
substantlar: sentezlerler. Aktive makrofaj ve adipositler 6zellikle TNF-o, IL-1a ve
IL-6 gibi yuksek miktarda proinflamatuar faktér Uretirler. Adipositler ayrica
inflamasyonda etkili resistin, leptin, adiponektin, visfatin, omentin, chemerin gibi

adiponektinlerin kaynagidir.

insiilin sinyal mekanizmasinin bozulmas: NF-kB ve c-Jun N-terminal kinaz 1
(JNK1) proinflamatuar yolaklari ile iliskilidir. TNF-a ve IL-6, JNK1 ve NF-kB gibi
proinflamatuar sitokinlerin salinimin tetikler. Ozellikle INK1 insiilin reseptorlerinden
sinyalizasyonu inhibe eden substratlardaki serin ve treoninin fosforilasyonundan
sorumludur. Buna ilaveten NF-kB’ nin artmis salinimi ve niikleusa hareketine neden
olurlar ki bu da insulin direncinin gelisiminde rol alan proteinleri kodlayan genlerin
salimimini uyarir (117). Bu insilin reseptorlerinin azalmas: veya disfonksiyonu ile
hicresel metabolizma icin glukoz kullanamama (normal ya da artmis insulin
seviyesine ragmen) hiperglisemiye neden olur. Bu NF-kB ve JNK1 yolaklarinin
aktivasyonu ya TLRs ile reseptor aracili ya da intraseliler strese bagli non-reseptor
mekanizmalarla olur. TNF-a, Endotelyal Nitrik Oksit Sentaz (eNOS) * 1 azaltarak
Nitrik Oksit (NO) seviyesini azaltir. Bu da oksidatif stresin artmasina ve reaktif oksijen
molekdllerinin birikimine neden olur. Oksidatif stres artisina kars: hiicrelerin cevabi

NF-kB saliniminda artis olup bu da inflamatuar mediatorlerin artis1 ile sonuglanir.

Obez kisilerde gozlenen artmis inflamatuar yolaklarin aktivasyonu, ytksek
instlin direnci ve diyabet prevalansint agiklamaktadir. Bozulmus glukoz
metabolizmasinin  patogenezinde artmis adipoz dokunun c¢ok &nemli oldugu

gorulmiistir. 1980’ lerin basinda ‘metabolik olarak obez, normal kilolu’ terimi
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normal VKI’ ne sahip olup, artmas tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler riski olan bireyleri
tammlamak ici kullandlmustir. Ilerleyen yillarda yapilan galismalar, bu Kisilerde
artmis oksidatif stresi ve yiksek proinflamatuar sitokin (TNF-o, I1L-1, IL-2, IL-6)
konsantrasyonlarini dogrulamistir (118, 131). Bu verilerden yola ¢ikilarak normal
kiloya ragmen insulin duyarliligindaki azalma, adipositlerden artmis inflamatuar
faktorlerin salinimina neden olan abdominal obezite ile iliskilendirilmistir. Yine son
yillarda arastirmacilar sitokinlerin (6zellikle adipositokinlerin) bozulmus glukoz
metabolizmas: ve insilin direnci icin bir biyomarker olarak rol aldigina dikkat
cekmislerdir (132, 133). Ayrica abdominal adipoz doku degerlendirilmesinde
guniimiizde VKI, bel cevresi (Waist Circumference-WC), sagittal abdominal cap
(sagittal abdominal diameter-SAD), transvers abdominal cap (Transverse Abdominal
Diameter-TAD), kafa cevresi (Head Circumference-HC), bel/boy oran:
(Waist/Height ratio-W/H), bel/kalca oran1 (Waist/Hip ratio-W/H) gibi bircok
antropometrik 6l¢ciim kullaniimaktadir (134).

2. 11. Calismamzda vicut kompozisyonu ve vicut yag doku miktari 6l¢iim

yontemleri

1. Skinfold 6lgtimleri (deri kivrim kalinligi 6l¢iimii).
2. Antropometrik olgtimler (boy, uzunluk, cap, cevre, agirlik).

3. Biyoelektrik impedans analizi (BIA)
4. Viicut Kitle indeksi (VKI) kg/boy 2

5. Bel / Kalga Oram
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2.11. 1. Global akne derecelendirme sistemi

1997 yilinda Doshi ve arkadaslari (22) tarafindan gelistirilen bu derecelendirme
sisteminde; akne vulgaris lezyonlari, alin, sag yanak, sol yanak, burun, cene ve
goguis- sirt Ust olmak Uzere alti bolgeye ayrilmakta ve lezyonlar 0-4 arasi puan
almaktadir (lezyon yok:0, komedo:1, papul:2, pustil:3 nodul:4) . Bu sekilde elde
edilen toplam skor akne vulgarisin siddet derecesini yansitmaktadir. Toplam skor 1-
18 arasi hafif, 19-30 aras: orta, 31-38 arasi siddetli ve 39 (zeri ¢ok siddetli olarak
degerlendirilir.

2.11. 2. Skinfold ol¢timleri (Deri kivrim kalinhig)

Toplam viicut yaginin %50 sinin deri kivrimlarin yag depolarinda toplandigi ve
bunun toplam yag miktart ile iligkili oldugu gerek¢esine dayanir. Bu amagla gelistirilen
kiskag-tipi kalibre (kaliper) ile viicudun belirli bolgelerinden deri alt1 yag 6lgiimii ve
viicut yag oran1 dogru olarak hesaplanabilmektedir. Olclimler tek taraftan ve genellikle
sag taraftan ve 3 kez 6lgiiliir. Ilk dlciimden sonra 2 ve 3lincl dlciimler de yapilabilir.
1 ve 2inci 6l¢timler arasinda %S5 fazla fark olursa 3 {incii 6l¢iim yapilir. Normal ve ince
kisilerde fark 1-2mm. den fazla olmamalidir. 2 6l¢lim arasinda en az 15 saniye ara
olmalidir. Degerlendirmek i¢in 3 l¢limiin ortalamasi hesaplanir. 1 ve 2 inci parmagi
ile duku yaklasik 1 cm uzakliktan kavranir ve kaliper 6l¢liim noktadan yaklasik 1 cm
uzakliga yerlestirilir ve Olgiim yapilir. Farkli yontemlere gore Olglimlerin sayisi
degisebilir. Tekli (triceps), ikili (triceps, supskapula), tcli (triceps, abdomen,
suprailiak), dortlu (triceps, supskapula, suprailiak, bieps) 6lctimler vardir.

1. Jackson&Pollock yontemi abdominal, uyluk, triseps ve supra iliak.
2. Durnin&Womersley yontemi biseps, triseps, subskapular, ve suprailiak.

3. Yuhasz yontemi triseps, subskapular, abdomen, uyluk, baldir, supraspinal

Deri kivrim kalinliklar1 6l¢timii ile viicut yag yiizdesi hesaplanmaktadir.
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Deri kivrimlart i¢in 6l¢lim noktalar1 belirlenmis ve bu noktalar:

*Bacak mediali: bacagin medial kenarinin ortasinda g¢evresinin en genis oldugu

noktadan vertikal olarak.

+Orta aksiller: sternumun skin foid ¢ikintis1 seviyesindeki orta aksiller ¢izgi tizerinden

vertikal olarak.
*Subskapular: skapulanin alt ucunun 1-2 cm altindan ¢apraz olarak.

Suprailiyak: iliac Kristanin hemen iizerinden, 6n aksiller ¢izginin iz diisimiinden

capraz olarak.

*Uyluk: uylugun 6n orta bolumunden vertikal olarak (kalga ve diz eklemi arasindaki

orta noktadan).

Biseps: kolun anterior bdlgesinde, biseps kasinin en fazla ¢ikint1 yapan bolgesi
Abdomen: anatomik nokta gobek ¢ukurunun yaklasik 3 cm yanindan deri yatay
katlanacak sekilde.

Gogls: 0n aksillar katlant1 ve meme ucu hizasi arasindaki orta nokta

2.11. 3. Bel gevresi 6lcimu:

Bel cevresi, ayakta ekspiryum sonunda, iliak krest ile 12. kosta arasinda,
orta noktadan yere paralel bir duzlemde bel ¢evresine sarilan elastik olmayan bir

mezir yardimiyla olcilir.

2. 11. 4. Kalca ¢evresi 6lcima:

Bacaklar birbirinden 20-30 cm ayrik iken trokanterler tizerinden horizontal

pozisyonda en genis ¢ap olarak olgulir.
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2.11.5. Bel/kalga orani:

Viicut yag dagilimi obezite ile iligkili saglik riskinin 6nemli bir gostergesidir.
Govde de ozellikle de abdominal bolgede yag birikmesi fazla olanlar hipertansiyon,
tip 1l diyabet, hiperlipidemi, KAH agisindan artmis risk altindadirlar. Bu nedenle
bel/kalga oran1 viicut yag dagilimmin énemli bir gostergesidir. Olgiilen bel gevresi ve
kalca gevresi degerleri birbirine bolunerek bel/kalca orani elde edilir.

Bel/Kal¢a Oran1 Siniflama

Erkek Kadin
Yuksek risk >1.0 >0. 85
Orta risk 0.9-10 .8-0-.85
Diistik risk <0.9 <0.8

2. 11. 6. Bel/boy oranr:

Olciilen bel gevresi ve boy uzunlugu degerleri birbirine boliinerek bel/boy oram

elde edilir. Eriskinlerde bel/boy oraninin >0. 5 olmasi saglik i¢in risk faktorddr.

2.11. 7. Viicut kitle indeksi (VKI)

Olciilen vicut agirhgimin (kg) boy uzunlugunun karesine (m2) oran ile
hesaplanir.

20-24. 9 kg/m2 = normal sinirlar
25-29. 9 kg/m2 = 1. derece obezit
30-40 kg/m2 = 2. derece obezite

>40 kg/m2= 3. derece obezite (morbid obez)
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Erkeklerde 27, 8, kadinlarda 27, 3 {izeri yiiksek kan basinci, diyabet ve koroner

arter hastaligina yakalanma riski ile yakin iliskilidir.

2. 11. 8. Biyoelektrik impedans analizi

Vicut kompozisyonunu belirlemek icin bir cok ydntem mevcuttur, Bu
yontemler; dogrudan 6lgiim (direct carcas analyse) ve dolayli 6lciim olarak ikiye
ayrilir. Dogrudan 6l¢iim metodu, canli insan viicudu iizerinde uygulanmast miimkiin
degildir, ancak kadavra lzerinde uygulanabilir. Kliniklerde yag miktarini saptamak
icin uygulanan yontemler dolayli 6l¢iim yontemleridir. Dolayl 6l¢iim metodlarindan
biri inspeksiyon olup, aletsiz ¢iplak gozle karar verilmesi seklinde uygulanir. Dolayli
Olglim metodlarindan digeri antropometrik 6lgim yontemleridir. Boy ve kilo
karsilastirmalari, ¢evre ve ¢ap Olglimleri, deri kivrim kalinliklarindan yola ¢ikilarak

yapilan hesaplamalar bu grupta degerlendirilmektedir.

Biyoelektrik impedans analiz yontemi ¢abuk, noninvasiv ve pahali olmayan bir
yontemdir. Bu ydntemde bedene diisiik diizeyde elektrik akimi verilerek BIA
analizatori tarafindan impedans 6l¢iiliir. Bedenin toplam su miktar1 impedans degeri
ile belirlenebilir. Clinkli beden suyundaki elektrolitler iyi bir elektriksel gecirgendir.
Toplam beden suyu voliimii biiylik ise elektrik akimi1 daha az direngle karsilasarak
gececektir. Tum bu yontemler uzun ¢alismalar sonucu ve yillarin getirdigi tecriibeler
sonucu olusmus olup, herbir yéntemin kendine ait kurallar1 ve isleyis bigimi vardir ve
dolayli 6lcim metodu olmalar1 sebebi ile tiim yontemlerde isleyis bi¢imi ve kurallari
uygulanmadig1 siirece hataya acik olacaklardir. Glinlimiizde pratikligi, kolayligi,
rahathgt ve maliyeti acisindan Bio impedans analiz yontemi daha fazla
kullanilmaktadir. BIA analizinde dikkat edilmesi gereken konular - Cihazlar,
yetigkinler ve yedi yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in tiretilmistir. TANITA yag yiizdesin
bazi kisilerde yiiksek degerler gosterir. Kardiovaskiiler ilag alan (kalp hastaligi olan)
kisiler, Haftada 10 saat ve daha fazla, yogun spor yapanlar (atlet modu olmayan
urtnlerde, normal 6lgiim yapilmaya calisildiginda), nabzi dinlenme halinde 60 ve
altinda olanlar, cihazin Ol¢iim kapasitesinin iizerinde kiloya sahip olanlar ve

vicudunun %75 inin tizerinde yag kiitlesine sahip olanlar, profesyonel sporcular ve
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viicut calisanlar  (atlet modu olmayan drlnlerde, normal G&lgiim yapilmaya
calisildiginda) Bu tip sporcularda dehidratasyon normalin iistiinde oldugundan dogru
sonug ¢ikmayabilir. 7 yasindan kii¢iik cocuklar; 70 yasindan biiyiik kisiler; hamileler;
dialize bagli yasayanlar; 6demi olanlarin 6l¢iim sonuglarini dogru ve kesin deger

olarak goremeyiz. BIA ile altaki sonuclar gorilmektedir.
Height= Boy bilgisi

Weight= Kilo Olgiim bilgisi

Fat %= %Yag Orani bilgisi

Fat mass=kg olarak yag bilgisi
FFM=Yagsiz vicut kitlesi bilgisi

TBW %=S1v1 oran1 %bilgisi

BMI= Vicut kitle indeksi bilgisi
Overweight= %kilo fazlalig: bilgisi
Normal= 6nerilen normal kilo bilgisi
Muscle=kas kg bilgisi

BMR= bazal metabolizma hiz1 bilgisi
Bone mass= kemik mineral agirlig: bilgisi

Vicut kompozisyon analizi yapmak amaciyla biyoimpedans prensibine dayanan
TANITA TBF 300 modelindeki cihaz kullanilmistir.  Yas, cinsiyet, boy, elbise
agirhig bilgileri girilerek hasta tartim platformuna ¢ikarilmistir. Vicut girligi, beden
kitle indeksi ve viicut yag kitlesi 6l¢iilmiistiir. Cihaz viicut analizini tamamladiginda
verilerin ¢iktis1 alinmistir. Tanita cihazi ile 6l¢iilmiis olan viicut agirhgi, beden kitle

indeksi ve viicut yag orani kaydedilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3. 1. Hasta secimi

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi Deri ve
Zihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dali’na Nisan-Aralik 2015 tarihleri arasinda bagvuran
akne vulgaris tanisi alan 180 kadin ve 43 erkek, toplam 223 hasta dahil edilmistir.
Calisma dncesinde Ankara Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul 23.03.2015
tarih ve 46004091-302. 14. 06/15223 sayili onay1 alinmstir.

3. 2. Calismaya dahil edilme Kkriterleri

e Akne vulgaris tanisi olmasi.

e 13-50 yas arasinda, akli dengesi yerinde olmasi.

3. 3. Calhismaya dahil edilmememe Kriterleri

e Diyabet hastaligi olmasi

e Akromegali hastalig1 olmasi

e Prematlr adrenars

e Puberte prekoks

e ilag kullanim1: Kortizonlu ilaglar-lityum-antikonviilzanlar- disulfuram-
izoniazid-azatioprin-kinin -tiroid ilaglar

e Konjenital adrenal hiperplazi olmasi

e Polikistik over sendromu olmast

e Gebe ve emziren kadinlar

e Gebelik siiphesi olanlar

e Kalp pili olan kisiler
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3.4. Calisma plam

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklart
Anabilim Dali poliklinigine bagvuran hastalardan akne vulgaris tanisi alan, ¢alisma
kriterlerine uygun olanlar dahil edildi. Calismaya alinacak tiim hastalara ¢alisma
konusunda bilgi verildi ve katilim i¢in bilgilendirilmis yazili goniillii olur formu

imzalandi.

3. 5. Klinik siddet belirleme

Hastalar 1997 yilinda Doshhi ve arkadaslar1 (22) tarafindan gelistirilen global
akne derecelendirme sistemine gore degerlendirildi ve hastalik siddeti belirlendi.
1-18 skor hafif siddetli, 19-30 orta siddetli, 31-38 siddetli ve 39 tizeri ¢ok siddetli
olarak hastalar 4 grupta sinifland.

3. 6. Deri kivrim kalinhg dl¢iimleri

Deri kivrim kalinlik 6l¢timleri hastalar hazirlandiktan sonra ayakta durur pozisyonda
ve sag taraftan kalibre edilmis plastic Caliper cihazla 6l¢ildi. Hastalarin biseps,
triseps, subskapular, supra spinal, supra iliak, abdominal, uyluk, baldir ikiz kas,
deri kivrim kalimgi 6lgiimler kullanim kuralarma dayandirilarak yapildi. Olgiilen
deri kivrimlart ile viicut yag yiizdesini hesaplamak i¢in 3 farkli yontem kullanildi.
1. Jackson&Pollock yontemi, 4 kivrim 6lgiildii: Abdominal, uyluk, triseps
ve supra iliak deri kivrim kalinlig.
2. Durnin& Womersley yontemi 4, kivrim olgtildi: Biseps, triseps,
subskapular, ve supra iliak deri kivrim kalinligi.
3. Yuhasz yontemi, 8 kivrim 6l¢iildii: Biseps, triseps, subskapular, supra
spinal, supra iliak, abdominal, uyluk, baldir ikiz kas1, deri kivrim kalinligi.

Olguimler bilgisayar softwarede analiz edildi ve hastalarin 3 farkli yéntemle viicut
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Resim 3. 1. Papller ve pustiler lezyonlar

yag yiizdeleri elde edildi. Bu yontemlerle elde edilen viicut yag yiizdeleri, akne
siddeti ve BIA yontemle 6lgiilen viicut yag yiizdesi ile karsilastirildi.

3. 7. Bel gevresi, kalga gevresi, bel/kal¢a ve bel/ boy oram

Bel gevresi, ekspiryum sonunda mezura yontemiyle iliak krest ve 12. kosta
arasinda, orta noktadan ol¢timii ile belirlendi. Olgiim sirasinda vakalardan
midelerini kasmamalar1 istendi.

Kalca cevresi mezura yontemiyle bacaklar birbirinden 20-30 cm ayrik iken
trokanterler Uzerinden horizontal pozisyonda en genis ¢ap olarak 6lculdi. Bel/kalga
orant: Olgiilen bel cevresi ve kalga gevresi degerleri birbirine boltnerek bel/kalga
orani belirlendi. Boy uzunlugu sabit bir metre ile, ayakkabi, corap, terlik, boyun
cantasini ¢ikardiktan sonra diiz bir duvara paralel bir sekilde belirlendi ve 6lcilen

bel ¢evresi ve boy degerleri biribirine bdliinerek bel/boy orant belirlendi.

3. 8. Vcut tipi (somatotip) belirlemesi
Hastalarin humerus genisligi (biepikondiler) ve uyluk genisligi (biepikondiler)

degerleri, eklemler 90 derece fleksiyon halinde Kkalibre edilmis caliper ile 6l¢iildii ve
hastalarin 8 deri kivrim kalinhigi (biseps, triseps, subskapular, ssupra spinal, supra
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Resim 3. 2. Kaliper ve mezura
iliak, abdominal, uyluk, baldir ikiz kas1) degerleri ile beraber ISAK level 1
bilgisayar programinda analizleri yapildi ve Heath Carter formiile 7, endomorf,
mezomorf, ektomorf, endomezomorf, mezoektomorf, ektomezomorf, ve sentral,

vicut tipleri belirlendi.

Resim 3. 3. Deri kivrim 6l¢timii
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3. 9. Vicut kitle indeksi(VKI)

Hastalarin viicut agirliklart TANITA TBF 300 modelindeki dijital tart: ile
olcildi ve olgiilen viicut agirliginin (kg) boy uzunlugunun karesine (m?) oran ile
hesapland:.

3. 10. Biyoelektrik Impedans Analiz (BIA)

Viicut kompozisyonu ve BIA yéntemle viicut yag yiizdesini belirlemek igin
hastalar BIA temel kosullarma dayanarak TANITA TBF 300 modelindeki cihaz ile
degerlendirildiler. Viicut yag yiizdesi diger yontemler ve akne siddeti ile
karsilastirildi.

Resim 3. 4. TANITA cihaz
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3. 11. Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi

Sunulan ¢alismada, elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 21. 0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistikselmetodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yanisira, normal dagilim gosteren parametrelerin niteliksel
verilerinin Kkarsilagtirilmasinda Oneway Anova testi, gruplar arasi farkliliklarin
belirlenmesinde Duncan testi, ikili gruplar arasindaki farkliliklarin analizi igin ise
Student-t testi kullanildi. Normal dagilim goésteren parametreler arasi iliskilerin

incelenmesinde Pearson Korelasyon testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Yas ve cinsiyet

Calismamiza 43 (%19. 3) erkek, 180 (%80. 7) kadin, toplam 223 akne vulgaris
hastasi dahil edilmistir. Hastalarin yaslart min:13, max:39 ve ortalama 21. 4 olarak
bulunmustur. Hastalar 4 yas grubunda incelenmistir: <15yas:19 hasta (%8.5), 16-20
yas: 92 hasta (%41.4) ve 21-24yas: 62 hasta (%27.9) ve >25yas:50 hasta (%22.2)
(Sekil 4.1).

B 15 yasindan kiiglik
MW 15-20 yas arasinda
m 21-24 yas arasinda

W 25 yas ve Uzeri

Sekil 4. 1. Akne hastalarinda yas grup dagilim
Akne siddeti

Hastalar global akne derecelendirme sistemine gore degerlendirildiginde: 10 hasta
hafif (%4. 5), 67 hasta orta (%30) , 102 hasta siddetli (%45.5) , 44 hasta ¢ok
siddetli(%20) akneye sahip olduklari belirlenmistir.

Kadinlar global akne siddet indeksine gore degerlendirildiginde; hafif
(%2.2), orta (%30.2), siddetli (%47.5), cok siddetli (%20.1), erkek hastalarda
oranlar: hafif (%14), orta (%34.9), siddetli (%34.9), c¢ok siddetli (%16.3)
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bulundu. Kadinlarda siddetli ve ¢ok siddetli akne, erkeklere gore istatistiksel olarak

yuksek bulundu (p<0.05) .

Hastalarin yas gruplarina gore akne siddeti degerlendirildi. Sonuclar Tablo

4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4. 1. Yas gruplarda akne siddet dagilimi

Yas gurubu Hafif Orta Siddetli Cok siddetli
<l15yas %0 %36.8 %57.9 %5.3

16-20 yas %5.4 %32.6 %39.1 %22.8
21-24yas %1.6 %35.5 %40.3 %22.6
>25yas %8.2 %20.4 %57.1 %14.3

Yas gruplar1 arasinda global akne dereclendirme sistem ile

karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi. (p>0.05) Ancak her yas grubunda

siddetli akne daha yiiksek bulundu (Tablo 4. 1).

VKi

e Cinsiyete gore VKI

Hastalarin VKI 6zellikleri incelendi ve min (14.40), max (34.20), toplam
ortalama (22.08+3.33), kadinlarda (22. 36 £3.1), erkeklerde (22.01 +4.04) ve
Kadin VKI degerleri erkeklere gore yiiksek saptandi ancak istatistikselolarak fark

bulunmadi (p=0.387). (Tablo 4.2)
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e Yasa gore VKI

<15yas: min (17.1+£3), max (27.7+3), ortalama ( 20.87+ 3)

16-20 yas: min (15.1£3.4),  max (31.9£3.4),  ortalama (21.74+3.4)

21-24yas: min (14.4£3.5), max (27.7£3.5), ortalama (22.14+3.5)

>25yas:  min (16.943.1), max (31+3.1), ortalama (23.00+3.1) olarak
hesapland1. Tiim yas gruplar arasinda en yiiksek VKisi >25yas grubunda bulundu.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak >25yas ve <15yas grubundaki hastalar arasinda
anlamli fark saptand1 (p=0.02) (Tablo 4.2).

e Akne siddetine gore VKI
Hafif siddetli hastalarin VKI: (20.07+2.5)
Orta siddetli hastalarin VKI: (20.98+3)
Siddetli hastalarm VKI: (22.33+2.9)

Cok siddetli hastalarm VKI: (23.47£3.9) olarak hesaplandi. VK1 degerleri akne
siddet indeksi ile karsilastirildiginda, hastalarda hafiften, ¢ok siddetliye dogru
VKIi’sinin artmakt oldugu gériildii ama gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
sadece <15yas ve >25yas hastalar arasinda saptandi (p=0.027) (Tablo 4.3).

Bel, kalga o6lcimu
Tum vakalarda bel ve kalca ¢evresi 6lgtldu.
e Cinsiyete gore bel cevresi

Bel cevresi dlglimleri, min (58cm), max (113cm), toplam ortalama
(79.06£8.97), kadinlarda ortalama (79.01+£8.92), erkeklerde ortalama
(79.32+9.29),0larak saptandi. Kadin ve erkekler arasinda bel ¢evresi agisindan

istatistiksel fark bulunmadi (p=0.754) (Tablo.4.3).

e Yasa gore bel cevresi
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<15yas: min (67.00+£7.06), max (90.00+£7.06), ortalama (77.80+7.06)

16-20 yas: min (63.00+9. 4), max (113+9.4), ortalama (78.06+9.4)

1-24yas : min (58.00+8.24), max (102. 0+8.24), ortalama (78.00+8.24)

>25yas:  min (68.00 £8.80), max (109. 0+8.80), ortalama (82.78 £8.80)

bulunldu.Yas gruplar1 arasinda bel ¢evresi degerleri karsilastirildiginda >25yas

grubunda bel ¢evresi diger gruplara gore yiiksek saptandi ve sadece istatistiksel

olarak >25 yas ve <l5yas gruplar arasinda fark saptandi (p=0.014) (Tablo 4.2).
e Akne siddetine gore bel cevresi

Hafif siddetli hastalarin bel ¢evresi ortalamasi (76.05+£8.59cm)

Orta siddetli hastalarin bel ¢evresi ortalamasi (76.43+7.76cm)

Siddetli hastalarin bel ¢evresi ortalamasi (79.72+9 03cm)

Cok siddetli hastalarin bel ¢evresi ortalamasi1 (81.69+9.60cm) olarak 6lculdu.

Bel cevresi degerleri akne siddet indeksi ile karsilastirdiginda ¢ok siddetli hastalarda
daha yiiksek bulunmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad
(p=0.387) (Tablo 4.3).

e Cinsiyete gore kalca cevresi
Kalca cevresi oOlcumleri, min (76cm) max (168cm), toplam ortalama

(97.23+8.94cm) kadmlarda ortalama (97.56+8.94cm), erkeklerde ortalama
(95.82+6.64cm) olarak bulundu. Kadin ve erkekler arasinda kalga ¢evresi agisindan
istatistiksel fark bulunmadi.(p=0.423) (Tablo 4. 2).

e Yasa gore kalga cevresi
<15yas: min (83.00+18.6), max (148.0+18.6), ortalama (96.55+18.6)
16-20 yas: min (84.00+£8.52), max (139. 0+£8.52), ortalama (96.70+8.52)

21-24yas: min (76.00+£6.69 ), max (121.0+6.69), ortalama (96.84+6.69)

>25yas:  min (87.00 £6.27), max (115.0£6.27), ortalama (98.59 +6.27) olarak
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hesaplandi. Yas gruplarinda kalca gevresi degerleri karsilastirildiginda >25yas
grubunda kalga ¢evresi diger gruplara gore yiiksek saptandi ama istatistikselolarak
fark saptanmadi (Tablo 4.2).

e Akne siddetine gore kalca cevresi
Hafif siddetli hastalarin kalga ¢evresi ortalamasi (94.25£5.67cm)
Orta siddetli hastalarin kalga ¢evresi ortalamasi (94.47+5.78cm)

Siddetli hastalarin kalga gevresi ortalamasi (98.08+10.1cm)

Cok siddetli hastalarin kalga ¢evresi ortalamasi (100.0+£9.68cm) olarak hesaplandi.
Kalca cevresi degerleri akne siddet indeksi ile karsilastirdiginda ¢ok siddetli
hastalarda daha yiiksek bulunmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli1 fark

saptanmad (Tablo 4.3).
Bel/kalga, bel/boy oram
Ayrica hastalarda bel/kalga ve bel/boy oranlari hesaplandi ve:

e Cinsiyete gore bel/kalca oram

Bel/kalga orani, min (0.64cm), max (1.62cm), toplam ortalama
(0.821+0.07cm),kadinlarda (0.820+0.08),erkeklerde (0.825+0.48cm)olarak
hesaplandi. Kadin ve erkekler arasinda bel/kalga orani agisindan istatistiksel fark
bulunmadi (p=0.595) (Tablo.4.2).

e Yasa gore bel/kalca oram

<I5yas: min (0.73£0.39),  max (0. 89+0.39), ortalama (0.803+0.39)
16-20 yas:  min (0.69+0.10), max (1.62+0.10), ortalama(0.810+0.10)
21-24yas: min (0.64+0.58), max (0.89+0.58),  ortalama (0.815+0.58)

>25yas: min (0.69 £0.55), max (0.95+0.55),  ortalama (0.830 +0.55) olarak
hesaplandi. Bel/kalga oran1 >25 yas grubunda diger yas gruplarina gore daha yiiksek
bulundu. Ama yas gruplari arasinda sadece >25yas ve <l5yas bel/kal¢a oran
degerlerinde istatistiksel fark saptandi (p=0.03) (Tablo 4.2).
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e Akne siddetine gore bel/kalca oram
Hafif siddetli hastalarin bel/kalga oranlari ortalama (0.819+0.49)
Orta siddetli hastalarin bel/kal¢a oranlar1 ortalama (0.820+0.11)
Siddetli hastalarin bel/kalga oranlari ortalama (0.821+0.55)

Cok siddetli hastalarin bel/kalga oranlar1 ortalama (0.829 £0.57) olarak elde edildi.
Bel/kalga oran degerleri akne siddet indeksi ile karsilagtirdiginda, hastalarda
hafiften, cok siddetliye dogru bel/ kal¢a oran1 artmaktadir ama gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0.582) (Tablo 4.3).

e Cinsiyete gore bel/boy orani

Bel/boy orani, min (0.351 cm), max (0.664cm), toplam ortalama
(0.477+0.05),kadinlarda(0.484+0.05cm),erkeklerde(0.450+0.05cm),elde edildi.
Kadin ve erkekler arasinda bel/boy orani agisindan istatistiksel fark bulundu (p=0.01)
(Tablo 4.2).

e Yasa gore bel/boy oram

<15yas: min (0.398+0.04),  max (0.545+0.04),  ortalama (0.467+0.04)
16-20 yas: min (0.351+0.58),  max (0.664+0.58),  ortalama (0.469+0.58)
21-24yas: min (0.353+0.48),  max (0.607+048),  ortalama (0.477+0.48)
>25yas: min (0.404 +0.49), max (0.604+0.49), ortalama (0.498 +0.49)
Olarak hesaplandi. Tlim yas gruplar arasinda en yiiksek bel/boy oranina sahip olan grup

>25yas elde edildi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak >25yas ve <15yas arsinda
anlamli fark saptandi (p=0.05) (Tablo 4.2).
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® Akne siddetine gore bel/boy oram

Hafif siddetli hastalarin bel/boy oranlart ortalama (0.462+0.06)

Orta siddetli hastalarin bel/boy oranlari ortalama (0.464+0.46)

Siddetli hastalarin bel/boy oranlari ortalama (0.471+0.51)

Cok siddetli hastalarin bel/boy oranlar1 ortalama (0.499 +0.55) olarak hesaplandi.

Bel/boy oran degerleri akne siddet indeksi ile karsilastirildiginda, hastalarda

hafiften, ¢ok siddetliye dogru bel/ boy orani artmaktadir ama gruplar arasinda
istatistikselolarak fark saptanmadi. (p=0.736) (Tablo 4.3).

Tablo 4. 2. Antropometrik 6l¢timler yas ve cinsiyete gore dagilimi

Yas/cinsiyyet | Bel kalca Bel/kalca Bel/boy VKI

<15yas 76.05+8.59cm | 96.55+18.6 0.803+0.39 | 0.467+0.04 | 20.87+3

16-20 yas 78.06+9.4 94.47+5.78cm | 0.810+0.10 | 0.469+0.58 | 21.74+3.4

21-24yas 78.00+8.24 98.08+10.1cm | 0.815+0.58 | 0.477+0.48 | 22.14+3.35

>25yas 82.78 +8.80 98.59 +6.27 | 0.830 +0.55 | 0.498 +0.49 | 23.00+3.1

Kadin 79.01+8.92 97.56+8.94 0.820+0.08 | 0.484+0.05 | 22.36 3.1

Erkek 79.32+9.29 95.82+6.64 0.825+0.48 | 0.450+0.05 | 22.01 +4.04
Tablo 4. 3. Antropometrik dlgiimler ile hastalik siddet dagilimi

Hastalik Bel kalga Bel/kalca Bel/boy VKi

siddeti

Hafif 77.80+7.06 94.25+5.67cm | 0.819+0.49 | 0.462+0.06 | 20.07x2.5

Orta 76.43+7.76cm | 96.70+8.52 0.820+0.11 | 0.464+0.46 | 20.98+3

Siddetli 79.72+£9.03cm | 96.84+6.69 0.821+0.55 | 0.471+0.51 | 20.98+3

Cok siddetli | 81.69+9.60cm | 100.0+£9.68cm | 0.829 £0.57 | 0.499 £0.55 | 23.47+3.9

toplam 78.93+8.9 97.1718.2 0.820+0.77 | 0.477+£0.53 | 22.06+3.3
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Deri kivrimlarin degerleri

Hastalarda deri kivrimlarinin degerlendirilmesinde,deri kivrim kalinligi min
(48.00 £41.12), max (249 +41.12), toplam ortalama 129.00+15 mm olarak hesaplandi.
Deri kivrimlart kadin hastalarda ortalama:138.25 +37.62 mm, erkek hastalarda
ortalama 90.86 £32.3 mm olarak saptandi.

Vicut yag yiizdesi ol¢iimleri
Viicut yag yiizdesi ol¢timleri 3 farkli yontemle hesaplandi.
1. Jackson/Pollock Ydntemiyle
e Cinsiyete gore

Jackson/Pollock viicut yag yiizde 6lgim min (5.37£8.1), max (35.05£6.8),
toplam ortalama: 21.18+6.80 olarak hesaplandi.Kadinlarda ortalama: 23.28+5.25 ve
erkeklerde ortalama:11.95+5.33, bulundu. Jackson/Pollock viicut yag yiizdesi

kadinlarda, erkeklere gore daha yiiksek saptandi ve istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0.00) (Tablo 4.5).

e Yasa gore

Jackson/Pollock yontemi ile viicut yag 6l¢tim yiizdeleri yasa gore asagidaki

sekilde hesaplandi.
<l15yas: min (5.994£7.3), max (31.97+7.3), ortalama: (19.0+7. 3)
16-20 yas: min (6.25.99+5.9), max (35.05+7.6 ), ortalama: (19.89+7.6)
21-24yas: min (6.84+5.8), max (33.97+5.8), ortalama: (22.12+5.8)

>25yas:  min (6.90+4.6), max ( 33.8846.1), ortalama: (22.72+6.1)

Tiim yas gruplar Jackson/Pollock viicut yag yiizdesi acisindan karsilastiginda
>25yas grubunda diger yas gruplara gore yiiksek saptandi ama istatistiksel olarak
sadece <15yas , 16-20yas ve >25yas arasinda anlamli fark bulundu (p=0.025). Diger
yas gruplari arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (Tablo 4.4).
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e Akne siddetine gore

Jackson/Pollock yontem ile hesaplanan viicut yag yiizdeleri Hafif siddetli
hastalarda (15.57+8.9), orta siddetli hastalarda (22.89%6.4), siddetli hastalarda
(25.19+6.1) ve cok siddetli hastalarda (27.42+6.5) idi. Jackson/pollock viicut yag
yuzdesi, akne siddet indeksi ile degerlendirildiginde; ¢ok siddetli akne grubunda,
hafif, orta ve siddetli gruba gore daha yiiksek saptanmasina ragmen istatistiksel olarak
fark saptanmadi (p=0.602).

2. Yuhasz yontemiyle

e Cinsiyete gore:

Yuhasz yontemi ile hesaplanan viicut yag yiizdeleri min (6.9+3.69), max
(49.00+4.99), toplam ortalama:19.41+6. 29, kadinlarda ortalama 21.43+4.99 ve
erkeklerde ortalama:11. 06+3.69 olarak bulundu. Yuhasz viicut yag yiizdesi
kadinlarda, erkeklere gore daha yiksek bulundu ve istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi (p=0.00) (Tablo 4.5).

e Yasa gore
Yuhasz yontemi ile viicut yag 6lgiim yiizdeleri yasa gore asagidaki sekilde
hesaplandi.
<15yas: min (7.40+6.41), max (29.40+£6.41), ortalama (18.37+6.41)
16-20 yas: min (6.90£6.4), max (33.504£6.45), ortalama (18. 87+6.45)
21-24yas: min (7.40+6.7), max (49.00+6.7), ortalama (20.30£6.7)
>25yas:  min (8.60+5.04), max (32.80£5.04), ortalama (20. 39+5.04)

Tiim yas gruplar1 Yuhasz viicut yag yiizdesi agisindan Karsilastirildiginda >25yas
grubunda diger yas gruplarina gore yiiksek saptandi ama istatistiksel olarak sadece
<15yas ve >25yas arasinda anlaml1 fark bulundu (p=0.05). Diger yas gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmadi (Tablo 4.4).
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e Akne siddetine gore

Yuhasz yontemi ile hesaplanan viicut yag yiizdeleri Hafif siddetli hastalarda
(13.53+6.22) orta siddetli hastalarda (17.61+4.95) , siddetli hastalarda (20.20+6. 28)
cok siddetli hastalarda (21.97+6.79) olarak bulundu.

Yuhasz viicut yag yiizdesi, akne siddet indeksi ile degerlendirildiginde: Cok
siddetli akne grubunda, hafif, orta ve siddetli gruba gore daha yiiksek saptanmasina
ragman istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0.643).

3. Durnin/Womersley yontemiyle

e Cinsiyete gore
Durnin/Womersley yontemi ile hesaplanan viicut yag ytizdeleri

min (7.10+6.8), max (38.25+6.8), toplam ortalama: (24.66+6.84), kadinlarda
ortalama (27.10£4.47) ve erkeklerde ortalama (13.97+4.87) olarak bulundu.
Durnin/womersley viicut yag yiizdesi kadinlarda, erkeklere gore daha yuksek
saptandi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.01) (Tablo 4.5).

e Yasa gore
Durnin/Womersley yontem ile viicut yag yiizdeleri yas gruplarina gore
asagidaki sekilde hesaplandi.
<15yas:  min (5.9947.3), . max (31.97+7.3), ortalama (23.12+7.3)
16-20 yas: min (7.10+7.4), . max (37.72+7.3), ortalama (23.24+7.4)
21-24yas: min (8.53+6.2), . max (34.55+6.2), ortalama (25.61+6.2)

>25yas:  min (11.48+5.9), max (38.25+5.9), ortalama (26.6445).

Tlm yas gruplari Durnin/Womersley viicut yag yiizdesi agisindan
karsilastirdiginda: >25yas grubunda diger yas gruplarina gore yiiksek saptandi ama
istatistiksel olarak sadece <15yas ve >25yas arasinda anlamli fark bulundu (p=0.025).

Diger yas gruplar1 arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi (Tablo 4.4).
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e Akne siddetine gore

Durnin/Womersley yontemi ile hesaplanan viicut yag yiizdeleri hafif siddetli
hastalarda (18.11+8.9) orta siddetli hastalarda (22.89+6.4) ,siddetli hastalarda
(25.19+6.1), cok siddetli hastalarda (27.42+6.5) olarak bulundu. Durnin/Womersley
viicut yag yiizdesi, akne siddet indeksi ile de degerlendirildiginde ¢ok siddetli akne
grubunda, hafif, orta ve siddetli gruba gore daha yiiksek saptanmasina ragmen
istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0.603).

Her (¢ viicut yag yilizdesi yontemiyle, akne siddet indeksinde artma ile viicut

yag ylizdesi artis1 pozitif korelasyon gostermektedir.

BiA yag yiizdesi

e Cinsiyete gore BIA yag yiizdesi

BIA yag yiizdesi min (3.0+£8.6), max (60.80+8.6), toplam ortalama: (21.39+7.5),
kadinlarda ortalama (23.59+7.5) ve erkeklerde ortalama (12.58+7.5)idi, BIA viicut
yag yiizdesi kadinlarda, erkeklere gore daha yiksek saptandi aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.01) (Tablo 4.5).

e Yasa gore BIA yag yiizdesi

<15yas: min(6.10+£12.2), max (37.80+£12.2), ortalama (19.13+£12.2)

16-20 yas: min (3.0£9.2), max (41.20+9.2), ortalama (19.81+9.2)
21-24yas: min (3.0£6.5), max (36.10+6.5), ortalama (21.42+6.5)

>25yas: min (3.0£7.9),  max (38.40+7.9), ortalama (23.70+7.9) olarak
hesapland1.Tiim yas gruplarinda BIA viicut yag yiizdesi, >25yas gurubunda diger yas
gruplarina gore yiiksek saptandi ama istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.075) (Tablo 4.4).
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e Akne siddetine gore BiA yag yiizdesi

Hafif siddetli hastalarin BIA viicut yag yiizdesi (13.15+10.3)

Orta siddetli hastalarin BIA viicut yag yiizdesi (18.26+8.6)

Siddetli hastalarin BIA viicut yag yiizdesi (22.77£7.3)

Cok siddetli hastalarin BIA viicut yag yiizdesi (24.36%8.3) olarak hesaplandi.

BIA viicut yag yiizdesi, akne siddet index ile iliskisi incelendi ve hafiften, ¢cok siddetliye
dogru BIA viicut yag yiizdesi artis gosterdigi belirlendi. Ancak sadece hafif siddetli ve
cok siddetli hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).

Tablo 4. 4. Yas gruplarinda viicut yag dagilimi

Yas gurupu BIA Jackson/Pollock | Durnin/Womersley | Yuhasz
15yas > 19.13+£12.2 19.01£7.3 23.12+7.3 18.37+£6.41
16-20 yas 19.81+9.2 19.89+7.6 23.24£7.4 18.87+6.45
21-24yas 21.4246.5 22.1245.8 25.61£6.2 20.30£6.7
>25yas 23.70£7.9 22.72+6.1 26.64+5.9 20.39+5.04

Tablo 4. 5. Cinsiyette gore viicut yag dagilimi

Cinsiyet BiA Jackson/Pollock | Durnin/Womersley | Yuhasz

Kadin 23.59+7.5 23.2845.25 27.10+4.47 21.43+4.9
Erkek 12.58+7.5 11.95+5.33 13.97+4.87 11.06+3.6
Toplam 21.39+7.5 21.18+6.8 24.66+6.84 19.41+6.2

Vicut tipi (somatotip)

Hastalarin deri kivrim kalinliklari 6l¢iildii ve ISAC bilgisayar programinda
Heath Carter formul ile degerlendirildi. Hastalarin viicut tipleri belirlendi.

Calismamiza dahil edilen akne hastalarinin

(%51.6) s1 endomorf |, (%21.4) G endomezorf, (%12) si ektomorf , (%7.8) si
santral ,(%3.6) si mezomorf, (%3.1) i mezoektomorf, (%1) i ektomezomorf tiplerinde

oldugu belirlendi.
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e Cinsiyete gore somatotip

Kadin hastalarda, (%60) endomorf, (%21.3) endomezorf, (%6.5) ektomorf,
(%7.7) santral (%1.3) mezomorf, (%2.6) mezoektomorf, (%0.6) ektomezmorf,
Erkek hastalarda, (%16.2) endomorf , (%21.6)endomezorf, (%35.1) ektomorf,
(%8.1) santral, (%13.5), (%13.5) mezomorf, (%5.4) mezoektomorf, (%0)

ektomezomorf tipler belirlendi

Viicut tip agisindan kadinlarda endomorf tip istatistiksel olarak erkeklere gore
daha yiksek bulundu (p=0.018). Erkeklerde ise ektomorf tip istatistiksel olarak
kadinlara gore daha yuksek bulundu (p=0.001).

e Yasa gore somatotip
<15yas endomorf (%46.7), endomezorf (%20),  ektomorf (%13.2),
santral (%13.3) mezomorf (%0), mezoektomorf (%0) , ektomezomorf (%6.7)
16-20yas endomorf (%51.9) , endomezorf (%15.2) , ektomorf (%16.50),
santral (%7.6) mezomorf (%5.1) mezoektomorf (%3.8), ektomezomorf (%0)
21-24yas endomorf (%51.8) , endomezorf (%23.2) , ektomorf (%7.1)
santral (%10.7) mezomorf (%3.6) mezoektomorf (%3.6) ve ektomezomorf (%0)
>25yas  endomorf (%52.4) , endomezorf (%31), ektomorf (%69.5)
santral (%2.4) mezomorf (%2.4) mezoektomorf (%2.4) ve ektomezomorf (%0)

olarak belirlendi .Tiim yas gruplar arasinda en ¢ok goriilen somatotipler sirasiyla
endomorf, endomezmorf ve ektomorf tipleridi. Diger viicut tiplerinin sayilar1 az
oldugu icin sadece yaygin goriilen tipler arasinda karsilagma yapildi ve endomorf ile
endomezomorf arasinda istatistiksel fark bulunmadi (p=1) endomorf ile ektomorf

arasinda istatistikselfark bulundi (p<0.05). Endomezomorf ile ektomorf arasinda
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istatistikselfark bulunmadi (p<0.05). (Sekil 4.2). Baz1 viicut tiplerinin sayisi az veya
0 oldugu i¢in yas gruplar arasinda karsilastirma yapilamadi.

e Akne siddetine gore somatotip
Hafif siddetli hastalarda endomorf (%4) , endomezorf (%2.4) ektomorf (%17.4),
santral (%0) mezomorf (%0) mezoektomorf (%0), ektomezmorf (%0)

Orta siddetli hastalarda endomorf (%25), endomezorf (%26.8) ektomorf(%34.8),
santral (%60), mezomorf (%28.6), mezoektomorf (66. 7%), ektomezmorf (%0)

siddetli hastalarda: endomorf (%47.5), endomezorf (%51.2) ektomorf (%39.1),
santral (%26.7) mezomorf (%57.1) mezoektomorf (%16.7), ektomezmorf (%100)
cok siddetli hastalarin: endomorf (%23.2) , endomezorf (%19.5) ektomorf (%8.7),
santral (%13.3) mezomorf (%14.3) mezoektomorf (%16.7), ektomezmorf (%0)

olarak hesaplandi.Vicut tiplerinin akne siddet indeksine gore degerlendirmesinde
hafif siddetliden ¢ok siddetliye dogru ektomorf azalmakta ve endomorf ve
endomezomorf artmaktadir. Baz1 viicut tiplerinin sayisi az veya 0 oldugu i¢in gruplar
arasinda karsilastirma yapilamadi.(Tablo 4.6).

M Santral

B Endomorf

B EndoMezomorf
B Mezomorf

B MezoEktomorf
m Ektomorf

= Ektomezomorf

Sekil 4. 2. Vicut tipi dagilimi
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Tablo 4. 6. Vicut tipi, hastalik siddet dagilim1

Viicut tipi Hafif orta siddetli Cok sidetli toplam
Sentral %0.0 %60 %26.4 %13.2 %100
Endomorf %4 %25.3 %47.5 %23.2 %100
Endomezomorf | %2.4 %26.8 %51.2 %19.5 %100
Mezomorf %0 %28.6 %57.1 %14.3 %100
Mezoektomorfrf | %0 %66.7 %16.7 %16.7 %100
Ektomorf %17.4 %34.8 %39.1 %8.7 %100
Ektomezomorf %0 %0 %100 %0 %100
Toplam %4.7 %30.7 %45.3 %19.3 %100

Yag yiizdelerinin farkli yontemlerle 6l¢imlerde degerleri birbiriyle korele
bulundu.Yapilan korelasyon analizler sonucunda,Yuhasz ile Durnin/Womersley yag
yiizdesi arasinda pozitif (p<0.05),(Sekil 4.3),Yuhasz ile Tanita arasinda
pozitif(p<0.05),(Sekil 4.4), Tanita ile Jackson/Pollock arasinda pozitif ve

Jackson/Pollock ile Durnin/Womersley arasinda pozitif korelasyon saptandi.
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5. TARTISMA

Gelismis toplumlarda kilolu olmak veya obezite en 6nemli problemlerden
birisidir. Gelismekte olan toplumlarda da bu problem giderek artmaktadir. Glnlimuzde
viicuttaki yag dagilimi ile obezitenin etkilerini inceleyen bir ¢ok arastirma
yapilmaktadir. Obezitenin insulin direng sendromu, hiperglisemi, hiperinstlinemi,
HDL kolestrol azligi, hipertrigliseridemi, ylksek fibrinojen duzeyleri ve hipertrisemi

prevalans ve siddeti artmasi ile yakin iligkisi bilinmektedir.

Obezite deri fizyolojisini de yakindan etkiler. Obezite ile iliskili bir ¢ok deri
hastaligi tamimlanmistir. Akantozis nigrikans, akrokordon, Kkeratozis pilaris,
hiperandrojenizm, hirsutizm, sitria kutis distensa, lenfédem, adipozis dolarosa, plantar
hiperkeratoz, sellulit, hidroadenitis stiplrativa, psoriazis, gibi bir ¢ok deri hastaligi
obeziteyle siddetlenmektedir (135-137).

Akne vulgaris, pilosebase unitenin kronik, inflamatuar, multifaktoriyel bir
hastaligidir. Akne vulgaris etiyopatogenezinde anahtar rol oynayan faktorler, artmis
sebum wretimi, follikuler keratinizasyon, bakteriyel kolonizasyon ve glinumiizde daha
¢ok tizerinde durulan inflamasyon olarak siralanabilir. Basta androjenler olmak lzere
hormonlar, akne olusumunda sebum sekresyonunu artirarak ve inflamasyon (zerine
etki ederek anahtar rol oynarlar. Yag dokusu androjen iiretim bolgesidir ve PCOS da
oldugu gibi obezitenin periferal hiperandrojenizmdeki roliinii  agiklar.
Hiperandrojenizm sebase gland aktivitesini artiran akne gelisiminde Onemli bir
faktordlr. Akne ile viicuttaki yag dagilimi ve obezite iliskisini aragtiran galigmalar
bulunmakla birlikte geliskili sonuglar bildirilmistir. Bu ¢alismalarda viicuttaki yag
miktarini 6lgmek amaciyla bir ¢ok degisik yontemler kullanilmistir. Bel gevresi, kalga
cevresi ve bel/kalga orami viicuttaki yag dagiliminin tahmininde kullanilan
konvansiyonel yontemlerin basinda gelmektedir. Insan viicut kompozisyonunu
belirleme ¢alismalar1 1940° liyillarda A. R. Behnke’ nin arastirmalari ile baglamistir
(16). Baz1 sofistike yontemler ile viicut kompozisyonu gergege cok daha yakin bir
sekilde belirlenebilmektedir. Ancak bu yontemlerin 6nemli bir kism1 (dansitometre,
BT, MRI, DEXA gibi) pahali bir ekipmana gereksinim gostermesi, pahal sarf
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malzemesi kullanmasi ve pratik olmamalari nedeniyle klinik ve epidemiyolojik
calismalarda kullanilamamaktadir. Son yillarda gelistirilen biyoelektrik impedans
analizi (BIA) yontemi insan viicudunda zayif bir elektriksel akimin gecirgenliginin
belirlenmesine dayanan bir yontemdir. Elde edilen gecirgenlik bulgular: ilgili
formullerde kullanilarak viicut yag miktar1 (fat mass), viicut yag orani (fat ratio), viicut
yagsiz kitle (fat-free mass),  toplam vicut suyu miktart (TBW) ve oram
belirlenebilmektedir (137, 138). Akne vulgaris ile viicut kompozisyon iliskisini
degerlendirme amagl arastirmamizda VKI, bel cevresi, kalca ¢evresi, bel/kal¢a orani
yan1 sira bel/boy orani, deri kivrimlari, BIA ile viicut yag orani belirlenmis, hastalarin
somatotipleri de arastirilmis ve cins, yas gruplari ile akne siddeti arasindaki iligkisi

degerlendirilmistir sonuclar literattr bilgileri 1s1g1nda tartigilmastir.

Akne vulgaris 11-30 yaslar arasinda goriilmekle birlikte adolesanlarin  %80-
85’inini etkiler (4) . Puberte doneminde aknenin sik goriilmesi androjenlerden ziyade
dolagimdaki IGF-1 seviyesi degisiklikleriyle iligkilidir. Park ve ark 7-12 yas iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada akne hastaliginin kiz ¢ocuklarinda daha sik (%36.2) goriildiigiini
ve akne siddet ve sikliginin yasla birlikte arttigin1 vurgulamislardir (139). Silverberg
ve NB Silverberg 0-17 yas arasinda, 9417 kisi tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, siddetli
akne siklig1 ortalama %2, 8, 11 yastan 17 yasa dogru akne siddetinin, %21.7den -
%12.1 arttifin1 ve siddetli aknenin beyaz ik ve kizlarda daha sik oldugunu
vurgulamiglardir (140). HH.Tan ve ark, 13-19 yas arasindaki 1045 hastada yaptiklari
caligmalarinda akne siddetinin 1rk, cinsiyet ve yastan bagimsiz oldugunu
belirlemislerdir (55). Calismamiza dahil edilen 13-50 yas arasindaki 223 hastanin yas
ortalamasi 21.4 olup aknenin kadinlarda (%80.7) daha sik oldugunu tespit ettik. Global
akne derecelendirme sistemi ile degerlendirdiginde kadinlarda siddetli, ¢ok siddetli
aknenin erkeklere gore sik oldugu saptandi. Hastalar yas gruplarina ayrilarak da siddet
indeksi degerlendiridiginde yas gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi. Ancak her
yas grubunda siddetli akne daha yiiksek oranda bulundu. (<15: %57.9, 16-20:%39.
1.20-25:%40.3 ve >25: %57.1) . Hastalarimizin demografik ozellikleri literatlrle
karsilastirdiginda elde ettigimiz sonuglar Park ve ark, Silverberg ve NB Silverberg’in

yaptiklari1 ¢aligmalarla uyumlu bulundu.

Agirlik, boy ve viicut ¢aplart ile ilgili parametreler antropometri bilimini, deri
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kivrim kalinliklari ile ilgili 6lglimler ise plikometri bilimini olusturmaktadir (41,
66). Obezite komplikasyonlari en ¢ok abdominal obezite ile iligkilidir. Obezite ile
iliskili hastaliklarin degerlendirmesinde yontemler ¢ok c¢esitlidir. Abdominal adipoz
doku degerlendirilmesinde giiniimiizde VKI, bel cevresi (Waist Circumference-WC),
sagittal abdominal ¢cap (sagittal abdominal diameter-SAD), transvers abdominal ¢ap
(Transverse Abdominal Diameter-TAD), kafa cevresi (head circumference-HC),
bel/boy oran1 (Waist/Height ratio-W/H), bel/kalca oran1 (Waist/Hip ratio-W/H) gibi
bircok antropometrik dlcim kullanilmaktadir (134). Akne hastalarinda yag dokusu
ve obezite ile iliskili en ¢cok arastirma VKI iizerinde yapilmistir. Obezite ile ilgili
yapilan birgok calismada adipoz dokunun artmis VK1, artmis bel gevresi, inflamasyon
ve artmus insdlin direnci ile iligkili oldugu ve cesitli metabolik hastaliklara yol actig
gosterilmistir. Artan adipoz dokudan lipoliz sonucu salinan serbest yag asitleri ile
inflamatuar sitokin ve spesifik adipokinlerin sekresyonu sonucu karaciger glukoz
uretiminin (glukojenoliz ve glukoneogenez) ve insulin direncinin artmasina neden
olmaktadir (151-154) . Di Landro ve arkadaslar1 son yillarda VKI diisiik olan italyan
adelosan ve eriskinlerde akne riskinin azaldigini tespit etmislerdir. Yine Tayvanl kiz
ve erkeklerde VKI diisiikliigii ile akne prevelansdaki azalmanimn iligkili oldugunu
dikkati ¢ekmislerdir (54). Halvorsen ve ark. Norvegli adolesanlarda yaptiklar
calismada da akne ile VKI arasindaki iliskiye dikkat ¢ekmistir (141). Bir baska
caligmada akneli Italyan erkek hastalarda VKI’in yiiksek oldugu ve insiilin direncinin
artig1 gosterilmistir (146). Alan S ve ark. yuksek kilo ve obez kadinlarda akneyi,
normal guruba gore yiiksek bulmuslar ve akne siddeti ile VKI arasinda pozitif
korelasyon saptamiglardir. Akne grubunda Serbest testosteron, total testosteron,
dehidroepiandrosteron sulfate ve prolaktin diizeylerinin daha fazla oldugunu ve akne
siddetiyle de anlamli iligkisi oldugunu saptamislardir (155). Karciauskiene J ve
arkadaglari. da yuksek kilo ve obezitenin akne hastalig1 igin risk faktor oldugunu tespit
etmislerdir (156). Seleit | ve arkadaslar1 VKI, yiiksek IGF-1 ile siddetli akne arasinda
anlamli iligki oldugunu saptamuglardir (157). 3274 vaka iizerinde yapilan bir
caliymada akneli olgularda VKI, akneli olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur ve bu iliskiyi inflamatuar lezyonlu olgularda daha gucli olarak
saptamiglardir (158). Calismamizda yaslar1 13-50 arasinda degisen 223 akne
hastasinda VKI ortalama (22.08+3.33) olarak saptanmustir. Kadinlarda (22.01+3.1),
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erkeklerde (22.36 +4.04) olup akne siddet indeksine gore degerlendirdiginde hafiften,
cok siddetliye dogru VKinin arttig1 (hafif akne: 20.07+2.5, siddetli akne: 23.47+3.9)
saptanmistir. Yas gruplar1 arasinda sadece >25yas ve < 15yas hastalar arasinda VKI
arasindaki fark anlamli bulunmustur (>25yas:23. 00+3.1, < 15yas :20.87+ 3 ve
p=0.027). Kadin hastalarda VKI degerleri erkeklere gore yiiksek olmasina ragmen fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.387). Yapilan calismalarda akne
lezyonlarinda insiilin growth faktorl normal deriye goére daha yiiksek bulunmustur.
VKI yiiksek (>30) olan hastalarda aknenin de daha siddetli oldugu tespit edilmistir.
IGF-1 keratinosit proliferasyonu ve sebasedz lipojeneze neden olmaktadir. VKI ile
akne siddeti arasindaki pozitif korelasyonda hormonal faktorler, stres, IGF-1 ve
diyetin iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Yuksek glisemik diyet, hiperinsilinemiye
sonugta hiperandrojenemiye neden olarak akne ve siddetli akne nedeni olabilir (146,
157) . Calismamizda, literatur ile uyumlu olarak o6zellikle >25yas iizeri kadin ve
siddetli aknede VKI’ in yiiksek bulunmas: yasla birlikte dzellikle viicut yaglanmasinin
artmasi ve akne siddetinin de dolayli olarak artmasimmin yag dokusunun

inflamasyondaki rollni destekler nitelikte bulunmustur.

Bel cevresi 6lcumi viucut yagin yansitir ve kemik yapilarin ¢gogunu (omurga
harig), buyuk kas kitlelerini kapsamaz. Bu nedenle kisiler arasindaki degiskenlikler
hata oranlarini ¢ok etkilemez (141). Bel gevresi erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80
cm risk artisini, bel cevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm koroner kalp
hastalig1 ve metabolik komplikasyonlar icin 6nemli risk artisini gosterir (142). Bel ve
kalca gevrelerinin oran1 metabolik hastaliklarla iliskili yag dagiliminin bir gostergesi
olarak epidemiyolojik arastirmalardan gelistirilen ilk antropometrik yontemdir.
Bel/kalca oram viicut Kitle indekinden (VKI) bagimsiz olarak koroner kalp hastalig:
ve tip 2 diyabet nedenli mortalite ile de iliskili oldugu bulunmustur (143). Rachael ve
ark. viicut yag yiizdesinin tahmini icin DEXA ile bel/boy oran arasindaki
korelasyonun inceleyen caligmalarinda total ve santral viicut yagmin tahmininde
bel/boy oraninin daha dogru bir yontem oldugunu gostermislerdir (144). Anna
Sijtsma ve ark. 3-7 yas arasi ¢ocuklarda bel cevresi, bel/boy oran1 ve VKI’nin viicut
yag yiizdesinin bir gostergesi olabilecegini ve kardiyometabolik hastaliklar igin risk

faktorii oldugunu bildirmislerdir (144). S. Nambir ve ark. 8-16 yas arasindaki
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hastalarda yaptiklar1 arastirmada bel cevresi, bel/boy oran1 ve VKI’nin obezite ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin gostergesi oldugunu 6ne siirmiislerdir. Bel/boy oraninin,
vicut yag yiizdesini gostermek igin daha kuvvetli parametre oldugunu ifade
etmiglerdir. Bel/boy orani degerlerini ve viicut yag yiizdesi degerleri sirasiyla
erkeklerde 0.46 ve 0.48, kadinlarda 0.45 ve 0.47 yuksek kilo ve obezite markeri olarak
belirlemislerdir (145). Bel/boy oranin artig1 sadece viicut yag yiizdesinin gostergesi
degil, aym1 zamanda daha da onemlisi kuvvetli bir abdominal yag dagilimmin da
gostergesidir. Bel/boy orani saglik riskleri i¢in bir erken uyar1 olarak VKi’den daha
duyarhdir. Bel/boy oran1 6lgmek ve hesaplamak VKI’ gére daha ucuz ve kolaydir.
Erigkinlerde bel/boy oran1 >0. 5 saglik i¢in risk faktordiir (145). M Khoury ve ark.
bel/boy oranin artmasinin kilolu ve obez kisilerde kardiyometabolik riskin artig1 ile
anlamli  olarak iligkili oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica bel/boy oran1 >0.6
kisilerde, ylksek dansiteli olmayan lipoproteinlerde artisint %26, CRP artigin1 %18,
instlin direncini %62, metabolik sendromu %32 olarak saptamiglardir. Bel ¢evresi
Ol¢limi ile adipositokinlerden antiinflamatuar 6zellikteki omentin arasinda negatif,
proinflamatuar 6zellikteki visfatin arasinda pozitif iliski saptanmis, bel/kalga orani ile
adipositokinlerden sadece omentin arasinda negatif iliski saptanmistir (143).
Literatiirde akne hastalarinda bel/boy, bel/kalca oranin arastiran calismalar az
sayidadir ve bir calismada akneli hastalarda kontrol grubuna gére VKI nin yaninda bel
cevresi, bel/kalga orani, serum glukoz, insilin, HOMA-IR degerlerinde de anlaml
yukseklik saptanmistir (146). Bu bulgular 1s18inda biz de galismamizda bel ve kalga
cevresi, bel/boy, bel/kal¢a oranmnin akne hastalarinda nasil degistigini ve akne
siddetiyle iliskisi olup olmadigini arastirdik. Akne hastalarinda bel cevre toplam
ortalama (0.821+0.07cm), kadinlarda (0.820+0.08), erkeklerde (0.825+0.48cm),
olarak bulundu. Kalga gevre toplam ortalama (97.23+8.94cm), kadinlarda ortalama
(97.56+8.94cm), erkeklerde ortalama (95.82+6.64cm), olarak saptandi. Yas gruplari
arasinda bel ve kalga gevresi degerlendirdiginde >25yas grubunda bel ve kalga gevresi
diger gruplara gore daha yiiksek saptandi. Bel ve kalga cevresi degerleri akne siddet
indeksleriyle karsilastirdiginda hastalarda hafiften siddetliye dogru kalga ¢evresinin
arttig1 ve ¢ok siddetli hastalar ile hafif hastalar arasinda istatistiksel olarak fark oldugu
saptandi (hafif siddetli: 94.25+5.67cm ve ¢ok siddetli: 100.0£9.68cm (p=0. 024).
Bel/kal¢a ve bel/boy orani kadinlarda (0.820+0.08, 0.484+0.05cm), erkeklere gore
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(0.825+0.48cm, 0.450£0.05cm), daha yiiksek saptandi ama istatistiksel olarak sadece
bel/kal¢a oraninda fark bulundu (p=0.01). Bel/kalca ve bel /boy orani >25 yas
grubunda diger yas gruplarina goére daha yiiksek bulundu, bel/kalga orani degerleri
akne siddet indeksi ile karsilastirdiginda, hafiften, cok siddetliye dogru bel/ kalga
orani arttig1 (hafif: 0.819+0.49 ve ¢ok siddetli: 0.819+0.49) saptandi. Tiim yas gruplar
arasinda en yiiksek bel/boy oranina sahip olan grup >25 yas olarak bulundu.
Calismamizda antropometrik 6l¢timlerin (bel, kalca cevresi, bel/kalca, bel/boy orani)
ileri yas grubunda (>25 yas) ve siddetli akne formlarinda artmasi nedeniyle,akneniin
yag dokusundan kaynakli proinflamatuar sitokinlerle iligkili olabilecegi goruslni
destekler nitelikte bulduk. Bu veriler siddetli aknelerde yag dagiliminin merkezi

oldugunu da gostermektedir.Verilerimiz literattr bilgilerini destekler niteliktedir.

VKIi vicut kompozisyonu o6lglimii amaciyla yaygin ve kolay olarak
kullanilmakta, ancak viicut yag ol¢iim imkani saglamamaktadir. Viicut yag tahmini
icin son yillarda gelistirilen deri kivrim kalinlik 6l¢timleri olduk¢a iyi ve Ozel
yontemlerdir. Deri kivrim kalinligi 6lgtimiinde, degisik 6l¢tim noktalarina gore farkli
formiiller olugturulmustur. Deri kivrim kalinlig1 61¢iimii, dikkat ve dogruluk agisindan
diger yontemlerle de karsilastirilmistir ve deri kivriim kalinhg olgiimiinii  VKI
yontemine gore daha dikkatli ve dogru sonug¢ verdigini gostermistir (147).
Calismalarda derin abdominal yaglanmanin cilt alti yaglanmadan daha énemli oldugu
gosterilmistir, ama her iki (derin ve cilt alt1) abdominal yaglanmanin instlin
direnciyle iliskisini gosteren ¢alismalar da vardir. Derin ve yiizeyel yaglanma BT ile
ayirt edilebilir, fakat gereksizdir. Abdominal yaglanma ne kadar fazlaysa deri
yaglanma da o kadar fazladir (148). Deri kivrimlariyle viicut yag yiizdesi arasindaki
korelasyonu arastiran ¢aligmalar vardir. Ballard R. J ve ark, sporcularda yaptiklari
aragtirmada 8 deri kivrim kalinlig1 ile viicut yag yiizdesi arasinda korelasyon oldugunu
tespit etmislerdir (deri kivrim kalinhigr erkeklerde: 71.03£33.07 ve kadinlarda 96.87
+39.29 ve viicut yag yiizdesi erkeklerde 10.37+4. 55 ve kadinlarda 18.17£6.7) (149).
Diger bir ¢aligmada BIA, deri kivrim kalinligi, VKi, DEXA yontemleri
degerlendirilmis ve BIA, deri kivrim kalmligi ve VKI’in, viicut kompozisyonu igin
yeterli oldugu 6ne slriilmis ve DEXA Ile deri kivrim kalinlig1 arasinda kuvvetli bir
korelasyon oldugu saptamistir (150). Arastirmalarda deri kivrim kalinligi 6l¢timiin de

Jackson/Pollock, Yuhasz ve Durnin/Womersley yontemleri viicut yag yilizdesi
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tahmini i¢in kullanilmakta ve dogru ve dikkatli sonug vermektedir. Calismamizda deri
kivrim kalinhigiyle viicut yag yiizdesini kadin hastalarda ortalama: 138.25+37.62mm,
erkek hastalarda ortalama 90.86+32.3mm ve toplam ortalama 129.00+15 mm saptadik.
Calismamizda 3 farkli yontem (Jackson/Pollock, Yuhasz ve Durnin/Womersley ) ile
viicut yag yiizdesi Ol¢iiliip hastalik siddetiyle karsilastirildi ve her i¢ yontemde akne
siddet artis1 ile viicut yag yiizdesi artis1 arasinda pozitif korelasyon tespit edildi ama
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.603).

Son yillarda gelistirilen biyoelektrik impedans analizi (BiA) yéntemi insan
vucudunda zayif bir elektriksel akimin gegirgenliginin belirlenmesine dayanan bir
yontemdir. Elde edilen gegirgenlik bulgular1 ilgili formullerde kullanilarak viicut yag
miktar1 (fat mass), vicut yag oram (fat ratio), vucut yagsiz kitle (fat-free mass),
toplam vicut suyu miktart (TBW) ve orani belirlenebilmektedir (159, 160) . Yapilan
calismalar BIA yontemi ile elde edilen bulgularin karmasik yontemler (dansitometre,
total viicut suyu hesaplamasi gibi) ile elde edilene benzer oldugunu desteklemektedir
(160-162) . Gittikce gelistirilen modellerinin impedans saptandiktan sonraki hesaplar
kendiliginden yapmasi, daha ucuz, daha kigcik ve daha hafif aletler halinde
pazarlanmalari BIA yénteminin poliklinik ve alan calismalarinda kullaniimasim
yayginlastirmaktadir (138). Calismamizda BIA yontemi ile yapilan dlgiimlerde akne
siddeti arasindaki iliski degerlendirildi. iki yiiz yirmi (i¢ akne hastasinda BIA yag
ylzdesi toplam ortalama: ( (21.39+7.5), kadinlarda ortalama (23.59+7.5) ve
erkeklerde ortalama (12. 58+7.5) olarak saptandi. BIA yiizdesi kadin akneli
hastalarda, erkek akneli hastalara gore daha yiiksek saptandi. Yas gruplari arasinda
karsilastirma yapildiginda >25yas akneli hastalarda diger yas gruplara gore BIA
yiiksek saptand: ve istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.02) . BIA ile akne
siddeti arasindaki iliskiye bakildiginda ve hafiften, ¢ok siddetliye dogru BIA (hafif:
13. 15+10.3, ¢ok siddetli: 24.36%8.3) yag yiizdesi artis oldugu gozlendi.

Yag dokusu onceden diistiniildiigi gibi sadece trigliseritler igin depo veya
serbest yag asidi kaynagi olmayip birkag enzim, sitokin, biyume faktorl ve hormonal
enerji metabolizmasinin 6nemli bir pargasidir (129). Beyaz yag dokusundan salinan
ve adipokinler olarak adlandirilmis aktif mediatorler oObezite ve obezite ile iliskili
patolojilerde rol oynamaktadir. Bu aktif mediatorlerden bazilari TNF- o, IL-6, leptin,

adiponektin, visfatin, vaspin ve omentindir. Leptin, adiponektin ve omentin insulin
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metabolizmasiyla da iligskilendirilmektedir. Akne patogenezinde proinflamatuar
sitokinlerin biylk rolii oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (163) . Obez akneli, aknesiz,
obez olmayan akneli ve aknesiz olmak (zere 4 grup hastada serum testosteron,
insdlin, leptin ve IL-1 o karsilastirilmis ve obez akneli hastalarda, obez aknesiz gruba
gore testosteron (p<0.05), insilin (p<0.01), leptin (p<0.05) ve IL-1 o p<0.05)
degerlerinde anlamli yukseklik saptanmistir. Bergler-Czop ve Brzezinska-Wcisto
(164) yaptiklar: calismada proinflamatuar sitokinlerden IL- 1 o, IL-8 ve TNF-a nin
degerlerininde isotretinoin tedavisi sonrast klinik iyilesmeyle birlikte diistiigiini
saptamiglardir (164). Bu ¢alismalar aknede proinflamatuar sitokinlerin ve hormonlarin
rolinu desteklemektedir. Bir ¢alismada TNF-a ve I1L-6 dizeylerni akneli hastalar ve
kontrol grubunda karsilagtirmislar ve TNF- o degerlerinde kontrol grubu arasinda fark
gostermedigini (p>0.05), IL-6 degerlerinin akne hastalarinda, kontrol grubuna gére
anlamli (p<0.01)  yiksek oldugu tespit edilmistir (165). Ayni c¢alismada
proinflamatuar 6zellikteki chemerin ve visfatin seviyelerinin akne grubunda yiksek,
antiinflamatuar 6zellikteki omentin seviyelerinin de yiksek oldugu saptanmistir (165).
Soguktas ve ark. akneli hastalarda omentin seviyesinin azaldigini ve omentinin akne
etyolojisinde etkin rol oynamadigi sonucunu varmistir (163). Ancak Antuna-Puente
ve ark. TNF-a, IL-6 ve visfatin ile insulin diizeyleri arsindaki iliskiye dikkati
¢ekmistir (152). Bu calismada bel ¢evresi 6lgimi ile, antiinflamatuar 6zellikteki
omentin arasinda negatif, proinflamatuar visfatin arasinda pozitif iliski oldugu da
saptanmistir (152). Catli ve ark. (166) ile Antuna-Puente ve ark. (167) nin yapmis
olduklar: calismalarda, omentin ile VKI ve bel gevresi dlcimi arasinda negatif,
Antuna-Puente ve ark. (167) ile Shin ve ark.” nin  (168) yapmis olduklar
calismalarda kemerin ve visfatin ile VKI ve bel cevresi 6l¢limi arasinda pozitif iliski
oldugunu saptanmigtir. Tim bu c¢alismalar abdominal obezitenin adipokin
degerlerinde degisiklige, proinflamatuar sitokinlerin artarken, antiinflamatuar
sitokinlerde azalmaya yol agarak dolayli yoldan akne gelisimine neden olabilecegi
goriisiinii diisiindirmiistir. Calismamizda viicut yag yiizdesi VKI bel/boy ile ilgili
siddetli aknede diger gruplara gore yiiksek olmasi da bu bulgular destekler niteliktedir.

Somatotip viicudun morfolojik yapisinin tanimlamasidir. Kashlik, yaglilik ve
incelik (zayiflik) iliskilerin bilimsel yontemlerle belirlenmesidir. Sheldon (1954) bir

atlas olusturarak insanlar1 3 ana tipe ayrmustir. Bunlar mezomorf, endomorf ve
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ektomorf seklindedir. Heath Carter 1976 yilinda somatotipi formile ederek 6lgtlebilir
hale getirmistir. Endomorflar armut seklinde (jenekoid), kalgca ve omuzlari genis
bedene sahiptir. Endomorflar tipik olarak kisa kol ve bacak ve toplamda fazla viicut
Kitlesine sahiptiler. Bu kisiler kogsma gibi aerobik sporlarda zorlanirlar, gig¢ gerektiren
sporlara daha uygundurlar, kolayca kilo alirlar ve spor yapmadiklari zaman gii¢
gerektiren spor yeteneklerini kaybederler (169). Mezomorflar kas, kemik ve bag
dokusu hakimiyetiyle iligkilidir. Bu somatotip endomorf ve ektomorf arasinda yer alir.
Mezomorflar ¢ok giiglii ve hizhidirlar. Orta boy ve viicut yapisi, kolayca kaslanma
egilimi ile birlikte sporcu olmak i¢in uygundular. Omuz ve kalgalar dardir, gégiis ve
karin dardir, Kollar ve bacaklar incedir. Az miktarda yag ve kasa sahiptirler.
Ektomorflar uzun, ince ve zayif tipdedirler. Gii¢ gerektiren sporlar i¢in uygun degiller
ve spor esnasinda sakatlanmaya yatkindirlar. Kassiz yapiya sahip olduklari i¢in gii¢ ve
kas gerektiren sporlar yapma i¢in sanslari cok azdir. Ektomorflar dayanikli sporlar ve

jimnastik i¢in uygundurlar ve az miktarda yag biriktirebilirler (169).

Baltadjiev AG ve Viadeva SV (170) tip 2 diyabetli hastalarda somatotip ve
antropometrik Ol¢imler arasindaki iliskiyi arastirmiglardir. Calismalarinda 40-60 yas
erkek hastalarda VKI, bel ve kalca cevresi, bel/kalca orani ile endomorf ve mezomorf
somatotip arasinda anlamli korelasyon saptamislardir. Baltadjiev AG (171) tip 2
diyabetli 40-60 yas kadin hastalarda mezomorf ve endomorf somatotipin hakim
oldugu sonucuna varmistir. Baltadjiev AG ve ark (172) tip 1 diyabetli hastalarda
somatotip belirleye yonelik c¢alismalarinda 12-18 yas hastalarda endomorf tipin
kontrol grubuna gore tistiin oldugunu bulmuslardir. Koleva M ve ark (173). 524 erkek
ve 250 kadinda kronik hastalik sikligt ve somatotip iliskisini arastirmislardir.
Erkeklerde endomorf, mezomorf, kadinlarda mezomorf endomorf tipin daha ¢ok
gorildiiglinii saptamiglardir. Mezomorf endomorfik kisilerde kronik hastalik sikligini
anlamli olarak yiiksek bulmuslardir. Mezomorf endomorf kisilerde sindirim sistemi
hastaliklar1 (%40.6) lumbosakral radikilit (%15.4), arteriyel hipertansiyon (%37.1)
psikolojik ve sinir sistemi hastaliklar1 (%30.1) ve karaciger hastaliklar1 (yaglanma,
kronik hepatit, ve hepatomegali) arasinda anlamli iliski oldugunu saptamislardir.
Carter ve Heath somatotip ¢alismalarinda, orta yasli endomorf mezomorf
kategorisindeki erkeklerde kardiyovaskiiler hastalik riskini daha yiiksek bulunmustur
(174). Kuzey Avrupada orta yash erkekler biiyiikk oranda endomezomorf agirlikli
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somatotipe sahip olduklarinda kalp hastaliklarina egilim gosterdikleri bulunmustur
(174). Literatiirde su ana kadar akneli hastalarda somatotip belirlenmesine yonelik
calismaya rastlanmamistir. Calismamizda Heath & Carter metod ile akne hastalarin
somototipi belirlendi. Tiim hastalarda en ¢ok goriilen somatotip sirasiyla endomorf,
endomezmorf ve ektomorf (%51.6, %21.4 ve %12) olarak belirlendi. Somatotipler ile
akne siddet indeksi arasindaki korelasyona bakildiginda hafiften, ¢ok siddetliye dogru
ektomorf yapisinin azaldigi (fafif:%17.4, ¢ok siddetli: %8.7) ve endomorf ve
endomezomorf yapmin artist (hafif:%4, c¢ok siddetli:%23.2 ve hafif:%2.4, ¢ok
siddetli:%19.5) tespit edildi. Bu sonuglar siddetli akne hastalarinda viicut yag
yiizdesinin fazlaligini ve yagin merkezi oldugunu isaret etmektedir. Literatlrde

somatotipleri karsilastirabilecegimiz benzer calisma bulunmamaktadir.

Sonug olarak, akne hastalarinda viicut kompozisyonunu belirlemeye yonelik
yaptigimiz arastirmada bir ¢ok antropometrik 6l¢iim, VKI, deri kivrim dl¢iimii ve BIA
ile viicut yag orani belirlenerek, dolayl olarak inflamasyondaki etkinligini saptamak
icin bu parametreler akne siddetiyle karsilastirildi. Akne hastasinin ¢ogunlugunun
kadin hastalarin olusturdugu ve genel olarak siddetli ve ¢ok siddetli akne hastalarinin
agirlikli oldugu saptandi. Bel ve kalgca cevresi, bel/boy, bel/kal¢a orani kadinlarda
siddetli aknesi olan >25 yas hastalarda daha yiiksek bulundu. Viicut yag yiizdesi
tahmininde iyi bir indeks olan deri kivrim kalinligi 6lgtimlerinde (Jackson/Pollock,
Yuhasz ve Durnin/Womersley) de akne siddetiyle pozitif korelasyon saptandi. Bel
cevresi, inflamasyon ve insiilin direnci ile iliskili bulunan VKI de ¢alismamizda
ozellikle kadinlarda siddetli akne >25 yas hastalarda <15 yas hastalara gore yliksek
saptandi. Benzer sekilde BIA o&lgiimlerinde siddetli akne ile pozitif korelasyon
saptand1. Kullandigimiz antropometrik Sl¢iimler, VKi ve BIA ile dolayli olarak
yiizeysel ve derin yaglanmanin pozitif korelasyon gostermesi literatiir bilgileri
destekler sekilde yag dokunun akne hastalarin inflamasyonundaki roluni destekler
nitelikte bulundu. Cesitli metabolik hastaliklarda iliskisi arastirilan VKI, bel, kalca
cevresi ve bel/kalga orani ile kuvvetle iliskilendirilen endomorf ve mezomorf
somatotipler arasindaki iliski varligi nedeniyle daha 6nce akne hastalarinda hig
degerlendirilmemis olan somatotipler de arastirildi ve endomorf ve endomezomorf

yapinin siddetli akneye eslik eden bir yapi oldugu tespit edildi, dolayli olarak bu
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hastalarda viicut yag yiizdesinin fazla ve daha merkezi dagilim oldugu saptandi ve bu

sonuclar de yag dokusunun inflamasyonundaki rolt destekler nitelikteydi.
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6. SONUCLAR

Calismamizda 223 akne hastasi 4 yas grubuna bollnerek akne siddeti global

akne derecelendirme sistemi ile belirlendi. vakalarin bel ve kalga ¢evresi, bel/kalga

ve bel/boy orani, deri kivrim kalinhigi 6lgiildii, VKI hesaplandi ve BIiA yapildi.

1.

Calismamizda akne vulgaris hastalig1 erkeklere gore kadinlarda daha sik, ve
siddetli olarak tespit edildi.

Hastalarda deri kivrim kalinlig: 6lgiilerek 3 farkli yontemle (Jackson/Pollock,
Yuhasz, Durnin/Womersley) viicut yag yiizdesi hesaplandi. Kadinlarda deri

kivrim kalinligr erkeklere gore yliksek saptandi,

Viicut yag yiizdesi her 3 yontemle (Jackson/Pollock, Yuhasz,
Durnin/Womersley) kadinlarda daha yiiksek saptandi ve yas gruplar arasinda,
>25yas grubunda diger yas gruplarina gore yiiksek saptandi. Her Ug¢ viicut yag
yuzdesi ol¢imiyle akne siddeti indeksinin artis1 ile viicut yag yiizdesi artisi
gosteridi.

Hastalarin bel ve kalga gevresi, >25yas grubunda daha yiiksek saptandi. Bel ve
kalca cevresi, akne siddeti hafiften, ¢ok siddetliye dogru artig gosterdi, ama
sadece hafif ve ¢ok siddetli akne hastalarinda kalga gevresi istatistiksel olarak
olarak farkli saptandi. Bel/kalga oran1 >25yas grubunda diger yas gruplarina
gore daha yuksek bulundu bel/kalga oran degerleri akne siddet indeksi ile
karsilastirdiginda, hastalarda hafiften, c¢ok siddetliye dogru bel/ kalga orani
artmaktaydir ama gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi. Bel/boy
oran degerleri akne siddet indeks ile karsilastirdiginda, hastalarda hafiften, cok
siddetliye dogru bel/ boy orani artmaktadir.

Tiim yas gruplar arasinda en yiiksek VKI’si >25yas gurupunda bulundu. VKIi
degerleri akne siddet indeksi ile karsilastirdiginda, hastalarda hafiften, ¢ok
siddetliye dogru VKIsi artmaktadir ama gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
sadece >25yas ve 15yas > saptandi.

BiAviicut yag yiizdesi kadinlarda, erkeklere gore daha yiiksek saptandi. Tim
yas gruplar1 BIA viicut yag yiizdesi agisindan karsilastiginda akne siddet indeksi
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10.

11.

ile berabar BIA viicut yag yiizdesi artig gdstermektedir ve >25yas grubunda diger
yas gruplarina gore yiiksek saptandi. Hafiften, ¢ok siddetliye dogru BIA viicut
yag yiizdesi artig gosterdai.

Jackson/Pollock, Yuhasz, Durnin/Womersley yontemleri ile viicut yag yiizdesi

biribirinen ve BIA yontemle korelasyon tespit edildi.

Somatotipler yas gruplarina gore degerlendirildi ve tum gruplarda en cok
goriilen somatotip sirasiyla endomorf, endomezomorf ve ektomorf tipleri
saptandi. Kadinlarda endomorf tipi istatistiksel olarak erkeklere gore daha
yuksek  bulundu. Vicut tiplerinin  akne siddet indeksine gore
degerlendirmesinde hafif siddetliden ¢ok siddetliye dogru ektomorfinin

azalmakta oldugu ve endomorf ve endomezomorfnin artis gosterdigi gozlendi.

Somatotipler yas gruplarmma goére degerlendirildi ve tiim gruplarda en ¢ok
goriilen somatotip sirasiyla endomorf, endomezomorf ve ektomorf tipleri
saptandi. Kadinlarda endomorf tipi istatistiksel olarak erkeklere gore daha
yuksek  bulundu. Viicut tiplerinin akne siddet indeksine gore
degerlendirmesinde hafif siddetliden c¢ok siddetliye dogru ektomorfinin
azalmakta oldugu ve endomorf ve endomezomorfnin artis gosterdigi gozlendi.
Calimamizda viicut kompoziysyonu belirleme amagyla kullandigimiz
VKl antropometrik 06l¢iimler,bel/boy,bel/kalga orani,deri kiviim ve BIA
yontemi ile viicut yag yiizdesi ve somatotip belirlemesi viicuttaki yag
dokusunun dagilimi ve tahmini i¢in dikkatli ve 1yi yontemler oldugu sonucuna
varilmistir.

Adipoz dokunun akne etyolojisinde kesin roli olup 0Ozellikle vicut
yaglanmasinin artmasi ve akne siddetinin de dolayli olarak artmasinin yag

dokusunun inflamasyondaki rolii oldugu sonucuna varilmistir
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Ozet olarak

Obezite-yag dokusu- inflamasyon iliskisi iyi bilinmektedir

Akne vulgaris ile yag dokusu iligkisini arastiran ¢alismalar gederek
artmaktadir

Calismamizda akne-yag dokusu iligkisine 151k tutabilmeyi
amaglamistir

Calismamizda elde ettigimiz verileri ile adipoz dokunun akne
etiyolojisinde rol oynaya bilecegi,viicut yaglanmasinin artmasi ve
akne siddetinin de dolay olarak artmasina yag dokusunun
inflamasyondaki roliinii destekleyebilecegi sonucuna varilmistir
Gelecekte olgu sayilarinin artirdigi,cok merkezli ve kontrol grubu
iceren ve daha hassas yontemlerle yag dokusunun incelenebilecegi
calismalar ile akne-yag dokusu iliskisinin daha iyi anlasilabilmesini

umit etmekteyiz
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