1. GIRIS
Akne vulgaris en sik kaasilan deri hastaliklarindan biridir. Genellikle
adolesan donemdeki skieri etkilemektedir. Sebase bezlerden ve kil foliknden
kaynaklanan kronik bir hastalktir. Aknede acik veapali komedonlar,
papullopustuller, noduller, enfekte kistler ve s&mrgorulir. Adolesan donemden
Oonce ender olarak gorulen bu hastalik genelde saoledonemde ortaya cikar (1).
Arastirmalara gore adolesan donemde ortaya cikan hamdeisiklikler akne

vulgarisin olgmasina yol acabilir (2).

Sebase bezlerde bulunan hicrelerin ylzeyinde ardesg 6zgu reseptorler
saptanmytir(1,3). Akne vulgarisin etiyopatogenezintistosteronun aktif metaboliti
olan, 5 alfa-dihidrotestosteron 6nemli bir faktdarak bulunmstur (2,4). Sebase
bezlerin bazi olgularda androjenlerin fizyolojikrisantrasyonlarina karsiddetli bir
tepki gosterdikleri belirlenmgiir(4). Dogal progesteron fizyolojiksartlarin altinda
sebumun sekresyonunu etkilemez, fakat progestdremzeyen sentetik ilaglar sebum

sekresyonunu tetikleyebilir (2,3).

Steroid, androjenik, premenstriel, menapozaljueenil aknede hormonal
etyoloji kesin bir sekilde belirlenmgtir (2).Yirmibes yasindan itibaren akneye
yakalanan kadinlarda cinsel hormonlarin taranmasmie tavsiye edilir (2,5).

Direncli ve gec bgayan olgularda hormon tedavisinden faydalanafili2,5).

Bu calsmada akneli hastalarda standart laboratuvar tessgerumda bulunan
cinsel hormonlarin (prolaktin, FSH, LH, estradidiptal ve serbest testosteron, 17-
hidroksi-progestron, seks hormonglayici hormon ve dihidroepiandrosteron stilfat)

dizeyine bakilarak akne ilegkisinin argtiriimasi amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akne Vulgarisin Tanimi:

Akne vulgarispilosebase unitenin kronik enflamatuar bir hagtdir. Sebore,
komedon olgumu, papduller, eritematoz pustuller, noduller, depiisttller, yalanci

kistler ve bazen skarlar da hastaliseyrinde gorulebilir (1,2).

2.2. Epidemiyoloiji:

Dermatolojide en sik keautasan hastaliklardan biri akne vulgaristir. Yeni
doganlarda adrenal androjenlerden dolay! hafif aknguohu gordlebilir. Infantil
akne 2 aya kadar ve en fazla Sg&adar devam edebilir. Akne pubertenin erken
gorilen bir bulgusu olarak kabul ediktir (1,2). Akne vulgarisin prevelansi adolesan
donemde olanlarda %85-%90 rapor edstmi (1,2,6). Akne vulgaris genelde
kadinlarda 14-17 ytarinda ve erkeklerde 16-19 slarinda balamaktadir (1,2).
Akne lezyonlari hastalarin sadece %8’inde 2gn@an sonrasinda da devam edebilir.
Erkek hastalarin %1’'inde ve kadin hastalarin %%inakne lezyonlari 40 ya

civarinda goralebilir (2).

Akne Uzerinde genetik faktorlerin etkili olgu gosterilmgtir. Baba veya
annesinden birinde veya her ikisinde akne vulgaian cocuklarin %45’inde
olmayanlarin ise %8’inde akne vulgaris gtdurapor edilmgtir (2,7). Direncli akne
vulgarisi olan hastalarin kuvvetli aile hikayesilaiu bildirilmistir (2,7).

2.3. Patogenez:

2.3.1. Sebum Uretiminde Arts

Normal kilere gore akne vulgarisli hastalarda sebum Ureammsgtir ve
salgilanan sebum miktari aknegiddeti ile iligkilidir (1,8). Sebase bezlerin aktivitesi
adrenal veya gonadalezlerden salgilanan androjenik hormonlara bilyiikokanla
baglidir. Ciltte yer alan sebase hucreler, testostemome biyolojik olarak aktif
metaboliti olan 5 alfa-dihidrotestosteronun tzeeirgbsterilen etkileri androjenlerin
homeostasisida onemli rol oynamaktadir (9). Sebumun yiksekiygesi altta yatan

bazi mekanizmalarla ojur:



1-Artmis androjenik hormon salgilanmasi.

2-SHBG (cinsiyet hormon [gtayici globulin) eksikigine bal serbest
androjenin seviyesinde afti

3-Testosteronun 5-alfa rediksiyonu veya atnmandrojene bgayan

intrasellUler reseptorlerin ara@lyla artmg son organ cevabi.

Yukarida belirtilen mekanizmalar sebase bezleriiiniesi ve sebum agtiile

sonuglanir (2,7).

Siddetli aknesi olan hastalarda serum androjen dideyarts gortlmesine
ragmen hafif ve orta dereceli akneli hastalarda buis agdsterilmemytir
(10,11).Yapilan caymalarda prepubertal dénemdeki komedonal ve enflamatuar
aknesi olan hastalarda dihidroepianderosteron ts@D&EA-SO4) dizeyi aknesi
olmayanlara gére anlamli derecede yuksek bulgtumuDiger cinsiyet hormonlarin
(estradiol, testosteron, progesteron, serbest sfestm ve cinsiyet hormonlarina

baglayan globulin) diizeyinde ise anlamli birgggklik rapor edilmemstir (12,13).

Akneli hastalarda kontrol grubuna gore adolesaredtiteki ortalama serum
DHEA-SO4 dizeyi yuksek rapor edilgtir. Fakat serum DHEA-SO4 diizeyi ve akne
siddeti ile iliskisi tartsmalidir (14,15).

Akne tim hassas bolgelerde ayni zamanda gorilmentiekBolgesel tutulum
gosteren lezyonlarigiddeti de bolgeden bolgeye @gr. Akneli hastalarda sebumun
salgisi viicudun dgsik bolgelerinde folikilden folikile dasiklik gosterir. Aknesi
olmayan hastalarla katastirildiginda akneli hastalarin sebase bezleri daha buyuktur
ve daha fazla sebum uretir. Aknesi olan bir hastaala folikuller akne olgumuna
yatkin ve androjenlere karartms bir yanit gostermektedir (2,16).

5-alfa rediktaz aracglyla testosterondan Uretilen dihidrotestoste(DHT)
erkek tipi sa¢ dokulmesi, Butizm ve sebum Uretimine etki gostermektedir. Yizde
goguste ve sirt bolgesindeki sebase bezlerde 5-atizktaz enzim aktivitesi karin ve
bacaktakilere gére 5-10 kat daha yiksek glduwildirilmistir (7,17). 5-alfa
rediktazin 2 tip izoenzimi bulunmgtur. Tip 1 izoenzim cildin sebase bezlerinde,
plasentada ve meme dokusunda ve tip 2 izoenzirnaldiee gonadlarda ve prostatta
aktiftir (9,17). Tip 1 5-alfa rediktaz iki nedenbkne olgumunda tip 2 5-alfa



rediktazdan daha etkili goOsterigni. i) tip 2 5-alfa reduktaz inhibitbri olan
finasterid, sebumun dretimini ve salgilanmasini ltarktadir. ii) tip 2 5-alfa
rediktazin dgik seviyesine sahip olan hastalarda sebumun seéviyesmal
bulunmutur. G@us, sirt ve yuzde bulunan sebase bezlerinde tipatfaSrediiktaz
izoenzimi daha fazla bulungu saptanmstir. Akneli hastalarda aknesi olmayanlara
gore 5-alfa reduktaz aktivitesi daha fazla gostastir ve bu nedenle DHT diizeyinde

ve sebum uretiminde agtsaptanmtir (3,11).

Sebum folikll kanali boyunca ilerlerken p.aknesopionibacterium acngs
trigliseridleri serbest y& asitlerine pargalar ve bunlar enflamasyona sedap o
Lipidler folliktil kanalin kornifikasyonunu ve baktkerin dreme hizini arttirir. Akneli
hastalarda epidermal ve komedonal lipidlerde litkosesit dizeyi belirgin bigekilde
disuktir ve bu dgdklik kanalda kornifikasyonun artmasina neden d(L8).
Rosenfield ve ark’'nin yaptiklari ¢ginada sebase bezlerinde Uretilen lipidlerin, PPAR
(peroksizum ile aktive olan reseptdrler) ve anditgen iliskisi gosterilmgtir.
Insanlarda bulunan sebase bezlerde androjenlereA&R yetecek miktarda ozel

reseptor mevcuttur (7).

2.3.2. Pilosebase Kanalin Kornifikasyonu

Artmis kornifikasyon nedeniyle mikrokomedonlar ve maknsieglonlar
(siyah bali komedonlar ve beyaz kHa komedonlar) olgmaktadir (7,19). Aknenin
siddeti mikrokomedonlarin  sayisi ile gkilidir. FollikGllerdeki epitelin
farklilasmasindaki bozukluk komedonlarin gtoasina neden olur. Sebase bezlerin
lipid bilesikleri, androjenler, yerel sitokinler ve bakterilekeratinositlerin
proliferasyonunu arttirir (2,20).

Akneli hastalarda sebumun ve komedonlarin poladlgpinde linoleik asit
normal Kkkilere gore dgik dizeyde bulunnytur. Linoleatin digik seviyesi

kornifikasyonun artina ve komedonlarin sayisindaki gatneden olur (1,18,20).

Pilosebase kanalda yeyén hicreler androjen reseptorine ve 5 alfa rediktaz
enzimine sahiptir. Androjen hormonlari bu resegi@| bglanarak komedon

olusumuna yol acar (2,21).



2.3.3. Mikrobiyal Floradaki Degisiklik

Akne vulgaris bir infeksiyon hastgl degildir. Aknesi olan hastalarin
derilerinden ve sebase kanallarindan dort temelrauiiganizma izole edilngiir.
Bunlar p.aknes, stafilokokkis epidermidis, pitraspo oval ve malassezia furfur'dur.

Sebase bezelerdeki p.aknes miktari adolesan don@neaeli derecede artgtir (22).

Insanlarda monositlerin tizerinde iki ve doért numaképri gibi slem yapan
reseptorler toll-like receptors)ve ayni zamanda CD14 reseptori yer almaktadir.
P.aknes’in etkisi ile aktive olan iki numaral kdpwgibi islem yapan reseptor
monositlerde kemokin/sitokin Uretilmesine yol actaakr. Bu bulgular ve
keratinositlerin tzerinde mevcut olan iki ve dodnmarali kopri gibi slem yapan
reseptorler ve CD14 reseptori aknenin iltihabindakmes’in  etkili oldgunu

gostermektedir (7).

2.3.4. Enflamasyon Olgumu

Aknede enflamasyonu klatan faktorler kesin bigekilde tanimlanmangiir.
Papdllerde ilk Oonce ortaya cikan hucreler yardifichicrelerdir. Burada iyice
tanimlanmayan antijenlere katip IV bir immunolojik reaksiyon gosterilrgtir (2).
Direkt immunflorasan incelemelerde komplemanin iklage alternatif aktivasyonu
enflamatuar ve non- enflamatuar lezyonlarinsolaunda rol oynagh gosterilmitir
(1). Erken enflamatuar paptillerin %88’inde mikroledon veya makrokomedon

mevcuttur.

P.aknes tarafindan Uretilen enzimler (proteaz,zligasfataz ve hiyalorunat
liyaz) enflamasyon okwmuna yol acar. P.aknes prostaglandinlere benzedeher
uretir. Bu maddeler aknede enflamasyornswuna neden olabilir. Prostaglandinleri
inhibe eden NSAI (non-steroid anti-enflamatuar);lda aknenin enflamasyonunu
azaltir. P.aknenin hicre duvari polimorf nuvelidékler icin gicla bir kemotaktik
ajandir (2).

Follikil kanalinda vyerlgen keratinositler tarafindan interlokin 1-alfa,
interlokin 1-beta ve timor nekrozis faktor gibi ndater salgilanir. Salgilanan bu
sitokinler aknede enflamasyon glumuna yol acar. Sebase bezler tarafindan normal

sartlar altinda enflamasyona neden olan sitokinasdanterlokinl-alfa, interlokin 1-



beta ve timor nekrozis faktor salgilanir. Sebasdebde enflamasyona yol acan
|okotrienler (LTB—4 ve LTB-6) duretilir. LTB—4 notfiler ve monositlerin
aktivasyonunu artirarak bu htcreleri indiklemekteldTB—6 enflamasyonu sirdiren
bazi sitokinlerin Uretimine neden olur (23). Bakem fagositozundan elde edilen
hidrolazlar follikil duvarini ripttre ederek kerdiz artiklari, lipidleri, kil ve p.aknes
gibi  folliktl icindeki maddeleri dermise enjekte netktedir. NOtrofillerin
toplanmasindan dolayr bu bélgede ilk 6énce papuldaba sonra pustul aiur.

Enflamasyonuniddetine bgl nodul veya kist de okabilir (2).
2.4. Akne Olwumunu Etkileyen Fiziksel ve Cevresel Faktorler:

2.4.1. Diyet:

Et ve cikolata gibi gidalarin sinirlanmasi kilo kaye seborenin azalmasi ile
sonuclanir, ancak aknede rutin bir tedavi yontetaraik onerilmemtir (2). Bazi
diyetler glisemik bir endekse sahip ofduicin insilin ve insiline benzer faktérlerin
salgilanmasina sebep olarak androjenleri ve retienietkileyerek sebore, komedon
ve akne olgumuna neden olur (24,25). Ergenlikggan bglamasi ve beslenmenin
arasinda direkt bir gki vardir. Akne genelde ergenlik @adan sonra okimaya
baslar, bu ylizden beslenme dolayh olarak akneswhunu etkilemektedir. Yapilan
calismalarda aknegiddeti ile kalori, karbonhidrat, lipit, protein, meral, aminoasit ve

vitaminlerin arasinda bir gki saptanmangtir (2,26).

2.4.2. Premenstriel Alevienme:

Akneli kadinlarin %70’inde menstriiasyondan 2—7 giioe akne alevlenmesi
saptanmygtir.  Premenstriel doéneminde pilosebase epitelindigsan hidrasyon
degisikli ginin bu alevlenmeye neden ogludistiintlmektedir (27,28).

2.4.3. Terleme:

Terleme hastalarin %15’inde aknenin alevlenmeséeden olur. Bu durumda

kanalin hidrasyonu etkili bulunngiur (2).

2.4.4. Ultraviole Isigi:

Gune 1s1gInin akneye iyi geldii hasta ve hekimlerin ortak kanaatidir, ancak



kanitlanmg bir veri gdsterilmengtir. PUVA 1sin tedavisi ender olarak akne
olusumuna neden olur. Ultraviolesinlari ayni zamanda komedon glmunu
artirabilir (2,29).

2.4.5. Meslek:

Yagli maddelere maruz kalan hastalarda Ozellikle goxelekstremitelerinde
akneye benzer follikulitler okwr. Meslee bali baska bir akne formu klor aknedir.
Bu tip akne halojene hidrokarbonlara maruz kafmatla olymaktadir (2).

2.4.6. Stres:

Stres akne okwmunun nedeni g@ddir. Aknenin kendisi strese neden olur.
Hasta, lezyonlar kayip koparak skar oklwmuna sebep olabilir. Bu 6zellikle akne
ekskoriyesi olan genc¢ kadinlarda belirgindir. Hdata anksiyetesiddetli aknelerde
artabilir (30).

2.4.7. Sigara:

Sigara icmek akne prevalansini artirir (31).

2.5. Klinik Bulgular:

Erken ve kiguk lezyonlari gbzden kacirilmamasi aptedastalarin klinik
degerlendiriimesi aydinlik bir odada yapilmalidir. M@ae sirasinda lezyonun

dagihm alani (ylz, gévde, sirt), morfolojisi yaldeti tespit edilmelidir (2).

Aknede en sik tutulan bélge ytz (%99), daha azaotar ise sirt (%60) ve
gogus (%15)dur. Yiuzde en sik tutulan bdlge yanakl&adaz tutulan bolge ise alin ve
cenedir. Geng erkeklerde en sik tutulan bolge yijzdéha ileri yglarda ise sirt

bdlgesi fazla tutulmaktadir (5).

Akne vulgariste iki ¢git lezyon (enflamatuar ve non-enflamatuar) mevauttu
Aknede patognomonik non-enflamatuar lezyon komedonomedonlar daha ¢ok
geng hastalarda gozlenir. Zimparagikh olarak isimlendiren komedonlar genelde
alinda ve cok sayida beyazshakomedonlardan okmaktadir. Beyaz komedonlar
dizgin, soluk beyaz renkli, 1-2mm capinda papUgeklinde gorulir. Beyaz

komedonlara kapali komedon da denir. g&i komedonlar ise siyah $a



komedonlardir. Bunlara agik komedon da denir vdikidlin cilde agilan kanal
agzinin genglemesiyle olgur. Mevcut olan pigmentasyon melaninden kaynaklanir
Makrokomedonlar caplari Imm’den daha fazla olark &g kapali komedonlardan
olusmaktadir (32,33). Makrokomedonlar ve zimpara adldad komedonlar rutin
topikal tedavilere zayif bir yanit vermektedirl&uyik komedonal yapilar ¢aplari 0,5
cm.den daha buyik lezyonlardir. Bu lezyonlar derieérin tabakalarinda alur ve

enflamatuar noduller lezyonlarin kaynair (33).

Enflamatuar lezyonlar yilizeysel veya derin olabilBunlar komedonal
lezyonlarin rptard ile gafir. Yuzeysel lezyonlar papul ve pustul, derin lezigo ise
pustul ve noduldur. Epitel ile orttlu olmgdiicin akne kistleri gercek kist g,
noddlun bir formudur (1,2). Ylzeysel lezyonlardagfl ve pistil), antienflamatuar

etkiye sahip olan benzoyl peroksitten faydalanafisit).

Nodullerin ¢cgu erkeklerde olgarak eksudatif veya hemorajik olabilir, caplar
0,5 cm.i gabilir ve aralarinda sinis alarak dismorfik skarlarla sonuglanabilir.
Siddetli aknede noduller gorulebilir bunlar dermige bazen ya dokusuna kadar
uzanan iltihapli apselerdir. Bunlar cokréi olup kronik tedaviye diren¢ gosteren

lezyonlardir (1,2).

Doku reaksiyonurgiddeti nedeniyle derin enflamatuar lezyonlarda kil
skar olgur ancak yuzeysel lezyonlarda da skar gozleneld@rmatologa bavuran
akne hastalarin %90’'inda skar mevcuttur ancak %#2’ibelirgin skar okumu
saptanabilir. Skarin gili formlari vardir. Artmg kollajene bgli olan skarlar, keloid
ve hipertrofik ve azalmikollajene bgli olan skarlar isace-pick deprese fibrotik,
atrofik makul ve perifolliktler elastolizis skarlatarak adlandirilir (35).

En az gorilen ve gbvdede gdn skarlar keloidlerdir. Hipertrofik skarlar
primer iltihabin sinirini gamamakla birlikte keloid skarlars@maktadir. Atrofik
makauler skarlar siklikla ¢cok sayidadir ve beyazlgnlaglamadan onceki birkag ay
mor renklidir. Ice-pick skarlar atrofik, ¢aplari 5mm’den kuguk ve deritéik 1-
2mm’dir. Bunlar genelde 50 taneden fazla oluguwgaaman yanaklarda yer alir. Sirt
ve g@us bolgelerde gorulen skarlar folliktler, makuler atrofik olup perifollikiler

elastoliz olarak adlandirilir (2,35).



Akne ile birlikte olan hastaliklar supuratif hidexdt, sacli deride gorilen
dissekan follikulit ve akne konglobatadir. Bir asagbrilen bu hastaliklar folliktlin
obliteratif triadi olarak adlandirilir (36).

Fizik muayene sirasinda akgigldeti tespit edilmeli ve gelne dénemdeki
olan kiz ve erkeklerde buyime parametreleri veetigelsim degerlendirilmelidir.
Duzensiz menstriel siklusleri olan kadinlarda nkatlgnekolojik ve endokrinolojik
deserlendirme yapilmahdir (3). Akneleri olan hastdiarestetik gérinimden dolayi

psikiyatrik tedavi gerekli olabilir (37).

2.6. Laboratuvar Bulgulart:

Cinsel steroidlerin dlcimiu akne ile gantisi az oldgu icin her zaman
gerekli deildir. Gerekli goruldiginde total ve serbest testosteronun, SHBG'nin,
androstendionun, dihidroepiandrosteronun (DHEA)rolgktinin, follikil stimule
edici hormonun (FSH) ve luteinize edici hormonunH)YLserum duzeylerinin

Olcilmesi 6nerilmektedir (2).

Adrenal ve over tumdrigushing hastah ve polikistik over gibi altta yatan
hastaliklar hormon diizeylerine bakilmasi ile ortgyeabilir. Akne bu hastaliklarin
ilk belirtisi olabilir (2,8).

2.7. Ayirict Tani:

Ayiricl tanida akne rozase, steroid akne, perioealperiorbital dermatit,
pustuler ila¢ erupsiyonu, bakteri ve mantar orijfalliklitler yer almaktadir (38).

2.8. Tedavi:

Aknenin tedavisi geneldeggim ile baslar. Hafif akneler genelde 4—6 yil ve
siddetli akneler 12 yildan daha fazla surebilir (39)

Akne tedavisinde genelde dort temel tedavi yonteygulanmalidir:
1-Topikal tedavi

2-Sistemik tedavi

3-Diger tedavi yontemleri

4-Skar tedavisi
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2.8.1. Topikal Tedauvi:

Topikal tedavi genellikle hafif, enflamatuar olmayaveya hafif-orta
enflamatuar lezyonlari olan akneli hastalarda kulia En fazla uygulanan topikal
ilaclar benzoyl peroksitetinoidler, antibiyotikler ve azaleik asittir. Blan tek baina

veya kombine olarak verilir (40).

Benzoil Peroksit:

Hafif ve orta dereceli aknelerde %2,5, %5, %10 kotssyonlarda kullanilir
(38).

Benzoyl peroksit antimikrobiyal bir ila¢ olarak demizeyinde ve follikil
kanallarinda P.aknesin sayisini azaltir. Antienflarar etkiye sahip olan bu ila¢ non-

enflamatuar lezyonlarin sayisini da azaltir (41).

Topikal Antibiyotikler:

Tetrasiklin, eritromisin ve klindamisin topikal ok %1-4 konsantrasyonda
genelde krem veya gel formunda, hafif-orta dereeaflamatuar akne tedavisinde
kullantlir (42).

Azaleik Asit:

Komedonal ve hafif aknede tekdmaa kullanilabilen azaleik asit enflamatuar
akne lezyonlarinda da etkili bir ilag bulungtwr. Arastirmalara gbre P.aknes sayisi

ve fonksiyonunu azaltan bu ila¢ sebum uretiminitazamaktadir (43,44).

Retinoidler:

Topikal retinoidler non-enflamatuar akne lezyonmida birinci tedavi
secengidir. Tretinoin hafif ve orta dereceli aknede kulier. Tretinoin glinge kagl
duyarlihk eigini azaltip cildi ging isigina hassasgarir (43,45). Retinoidlerin
Ucunci kgagina ait olanadapalenin; tretinoin’e gore eritem, kuruluk, deskasyon
ve yanma gibi yan etkileri daha gk ve siddeti daha az rapor edilgtir (46).
Retinoidlerin dordincl lgagina ait olan tazarotenin; gati, yanma ve eritem gibi
yan etkileri hafif ve doza tghdir (47).
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2.8.2. Sistemik Tedavi:

Akne vulgarisin sistemik tedavisi antibiyotikleinormonlar, izotretinoin ve
bazensteroidlerdir (43,48,49).

Antibiyotikler:

Akne tedavisinde en sik verilen sistemik tedaviitayotiklerdir. Oral
antibiyotikler akne vulgarisin enflamatuar lezyanhala endikedir. En sik kullanilan
antibiyotikler tetrasiklinler (tetrasiklin, oksitetsiklin, doksisiklin, limesiklin ve
minosiklin), azitromisin, eritromisin ve silfonaneddir. Bunlarin arasinda
tetrasiklinler seckindir (34,50).

Hormonal Tedavi:
Hormonal tedavilesunlardir:
1-Prednizolon ve 6strojen bgihai.
2-Ostrojen ve antiandrojen bigleni.
3-Spironolakton
4-Ostrojen
5-Dogum kontrol haplari
6-Enzim inhibitorleri
7-Gonadotropin salgilayan hormon agonist{@4,49).

Prednizolon tek bana veya dgum kontrol haplar ile kombine olarak
kullantlir (34). Antiandrojenler sebum sekresyonuamaltarak akne tedavisinde
kullanilabilen ilaclardir. Siproteron asetat antiesjenik bir ila¢ olarak Avrupa
Ulkelerinde kullanilir. Dgum kontroliinde kullanilan bir hap olarak ve tetkhsie
ayni etkiye sahip olaDiane—35(35 mg etinil estradiol ve 2 mg siproteron asaetat)
direncli akneleri olan kadinlarda kullanilir (5Bkne tedavisinde kullanilan bu ilacin
en onemli yan etkisi derin ven trombozudur (52)né@kedavisinde kullanilan e
ila¢c spironolaktondur. Bu ila¢ ykr otuzdan daha fazla olan akneli kadinlarda
kullantlir (53).Yan etkileri menstriiasyon siklisdizensizigi, sivi retansiyonu ve

bazen melazmadir (49). Tum hormonal ilaglar topikadavilerle kombine
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edilmelidir. Ezer hasta hormonal tedaviye cevap vermiyorsa sikt@ratretinoin
tedavisine gecilmelidir(54).

Izotretinoin (13-cis-retinoik asit):

1983'den beri akne tedavisinde kullanilan bu ilak g¢sitli hastaliklarda
kullaniimakla birlikte siddetli nodulokistik aknede c¢ok iyi sonuc¢ alirgtm.

Inflamatuar akne tedavisinde de en etkili secené48).

Etki Mekanizmasi:

Izotretinoin aknede bulunan tiim etiyolojik faktoietizerinde etkili bir ilag
bulunmutur. Bu ilag sebum sekresiyonunu, komedojenez vakriesin duktal

kolonizasyonunu azaltir ve anti-enflamatuar binyatlsahiptir (40,55).

Kullanim:

Oral izotretinoin kullanan akneli hastalarin biygdgunlugunda tedavinin 4.
ve 6. aylarinda akne tamamen tedavi olur. Eskidelecesiddetli akneli hastalarda
kullanilan izotretinoin,simdilik uzun sureli oral antibiyotikler ve topikakedaviye
cevap vermeyen ortgiddetli aknelerde de kullanmaktadir (56). Hafif aknolan

ancak psikolojik sorunlari yayan hastada da oral izotretinoin énerilmelidir, §&J.

Yan Etkiler:

Izoretinoin teratojenik oldiu icin bayanlarda dikkatle kullaniimalidir (59).
izotretinoin mukokutan6z bolgede kuruluk yapar (3¥otretinoin sistemik yan
etkilere de yol acabilir. Baagrisi ve bulanti ortaya cikarsa benign intrakraniyal

hipertansiyon ve psddotimor serebri’déiphelenilmelidir (60).

2.8.3. Dger Tedavi Yontemleri:

Akne tedavisinde kullanilan gir ilaglar ¢inko sulfatdapson, klofazimin, oral
steroidler ve bazi non-steroid anti-enflamatuarfaidapali komedonlar igin fiziksel
uzaklgtirma yontemler kullanilabilir. Arih olduguna r&men bu yontemler en ¢abuk

kozmetik iyilgme s&layan tedavilerdir. Makrokomedon icin koterizasyon
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uygulanabilir. Koterizasyonun yan etkileri skar @lmu ve post-inflamatuar
pigmantasyondur. Abse glugu zaman insizyon ve drenaj yapilmalidir. Noduller
lezyonlarin tedavisinde intralezyonel steroid vigdterapi uygulanabilir (2,19).
2.8.4. Skar Tedavisi:

Skarin tedavi yontemlegunlardir:

1. Kugik ve sinirli lezyonlarda eksizyon

2. Ciltten ¢okuk skarlarda dermabrazyon

3. Derinlce-pickve fibrotik skarlarda kollajen enjeksiyonu

4. Yuzeysel akne skarlarinda peeling

5. Keloid ve hipertrofik skarlarda intralezyonel sterouygulanmasi,
eksizyon, kriyoterapi veya topikal silikon jel uyjgamasi (61).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calsma Nisan 2006-Eylul 2007 tarihleri arasinda kskir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dadla yapildi. Cagma icin
07.04.06 tarihli 09 karar sayili etik kurul onayindi. Calgmaya alinan tim hastalar
calisma hakkinda bilgilendirildi ve katilim igin onaylalindi.

Calsmaya cinsiyet ve yaolarak uyumlu 64 akneli hasta ve 20 aknesi
olmayan kontrol grubu alindi.

Calsmada 64 hastadan, 46’si kadin ve 18'i erkek; 2@akalmayan kontrol
grubundan, 15’i kadin ve 5'i erkek idi.

Akne vulgaris tanisi icin non-enflamatuar lezyonlétapali ve acik
komedonlar) ve enflamatuar lezyonlar (papul, pustadl, kist) esas alindi.

Asagidaki dzellikleri tgiyan hastalar ¢aimaya alinmadi:

1) Son bir ay icinde topikal ya da sistemik antibikdtullananlar.

2) Son bir ay icinde oral retinoidler ile tedavi attenolanlar.

3) Konjenital adrenal hiperplazi, cushing sendromu,likgstik over

sendromu, adrenak over tumora gibi bilinen hastaliklari olanlar.

4) Hirsutizm veya menstriasyon diuzensizlikleri olan kddhstalar.

5) Dogum kontrol haplari, 6strojen, kortikosteroid veyaafterid ilaglari

kullananlar.

6) Gebe olan hastalar.

Hasta ve kontrol grubunda sabah alinan kanda pnoJ&SH (folikil stimtle
edici hormon), LH (luteinize edici hormon), estradiol, total testoste serbest
testosteron, SHBG (seks hormon glagici  globulin), DHEA-SO4
(dihidroepiandresteron sulfat) ve 17-OH-progesteseviyesi dlculdu.

Kadin, hasta ve kontrol grubunda yukarida belimtileormon seviyeleri
menstriasyonun 3. ve 5. gunlerin arasinda Ol¢ilalkek, hasta ve kontrol grubu

icin 6zel bir guin belirtiimedi.

3.1. Hormon Olglilme Yontemi
Hasta ve kontrol grubundan sabah 9.00-12.00 amsahdan kan Orrg

Eskisehir Osmangazi Universitesi gim ve Arastirma hastanesi biyokimya

laboratuvarinda analiz edildi.
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Tum olgumler otomatik ve standart bir yontem olagkecsys 1010/2010
modularanalytics E170sasitasi ile yapildi.

3.2.istatistik

Verileri analiz etmek icgin istatistik bir programlacak SPSS 15'den
faydalanildi. Burada belirtici istatistikler olard&rtalama dgerler, standart sapma,
standart hata), parametrik olmayan bir yéntem &laviann-Whitney Utesti ve
parametrik olaralstudent’s #testi kullanarak hormon duzeyleri gaha ve kontrol
grubu arasinda ksitastirildi.



16

4. BULGULAR

Bu calsmaya 84 ki alindi. Seksen doért §den 64’0 cama grubu (ya
ortalamasi 22,22+4,11) ve 20’si kontrol grubu diafgas ortalamasi 23,90+4,89)
yaslari 15-32 arasinda idBtudent’st-testi ile yapilan istatistiksel gerlendirmede
iki grup arasinda yafarkhligi bulunmadi (t:-1,52 p>0,05).

Calisma grubunun 18'i (%28,1) erkek ve 46’s1 (%71,9) ikdd Kontrol
grubunun 5'i (%25) erkek ve 15'i (%75) kadind (taB.1).

Kadin calsma ve kontrol gruplarinda cinsiyet hormonlarinigetéeri tablo
4.2'de gorulmektedirStudent’'d-testi ile yapilan istatistiksel canada akneli kadin
ve kontrol grubu arasinda FSH'nin plazma seviyesiadlamh farkhlik bulunmadi
(p>0,05).

Exact Mann-Whitney Uesti ile yapilan istatistiksel ¢cgtnada prolaktinin,
estradiolun, serbest testosteronun, SHBG’nin veOH7-progesteronun plazma
seviyelerinde anlamli farklihk saptanmazken LH’)ntotal testosteronun ve DHEA-
SO4'In plazma seviyeleri ¢cana grubunda kontrol grubuna gore yiksek bulundu
(p<0,05).

Erkek calgma ve kontrol gruplarinda cinsiyet hormonlariniigetéeri tablo
4.3'de gorulmektedirExact-Mann Whitney UWesti ile yapilan istatistiksel caitnada
prolaktinin, FSH’nin, LH'nin, estradiolun, SHBG'NIMHEA-SO4’'In ve 17-OH
progesteronun seviyelerinde gata ile kontrol grubu arasinda farklilik saptanmadi
(p>0,05).

Ayni testi ile yapilan istatistiksel cainada cakma grubunda total
testosteronun ve serbest testosteronun seviyelamirdd grubuna gore yuksek
bulundu (p<0,05).

Kadin calsma ve kontrol gruplarinda LH'nin, total testostarorve DHEA-
SO4'n duzeyleri 4.1, 4.2, 4skillerde, erkek ¢cagma ve kontrol gruplarinda total

ve serbest testosteronun dizeyleri 4.4 vedklerde gorilmektedir.



Tablo 4.1. Cakma ve kontrol gruplarinda cinsiyete gorgdian ve ylzdesi

Calsma Grubu Kontrol Grubu
Erkek 18 (%28,1 5 (%25)
Kadin 46 (%71,9 15 (%75)
Total 64 20

Pearson Ki-Kare P=0,784 (cinsiyete gorgitien homojendir)

Tablo 4.2. Kadin ¢calma ve kontrol gruplarinda cinsiyet hormonlarinigetéeri

Cinsiyet Hormonu Cajma Grubu Kontrol Grubu P
(n:46) (n:15)
Prolaktin (ng/ml) 120,59 120,16 0,872*
FSH (mIU/ml) 16,35 + 1,45 (SS 15,76 + 2.03(S$) 20,2
LH (mIU/ml) 16,51 15,15 0,041*
Estradiol (pg/ml) 145,81 141,99 0,640*
Total testosteron 157,71 136,27 0,036*
(ng/dl)
Serbest testosteron 10,93 11,56 0,054*
(pg/ml)

SHBG (nmol/l) 156,25 143,16 0,111*
DHEA-SO4 (ug/dl) 209,50 152,00 0,046*
17-OH progesteror 10,98 10,72 0,490*

(ng/ml)

* . Exact Mann-Whitney U Testi

**: Student’s t testi
T : Ortanca Dger
t : Ortalama

SS: Standart Sapma
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Tablo 4.3. Erkek ¢cajma ve kontrol gruplarinda cinsiyet hormonlarinigeteri

Cinsiyet Hormonu Cajma Grubu Kontrol Grubu P
(n:18) (n:5)

Prolaktin (ng/ml) 112,99 111,65 0,914*
FSH (mIU/ml) 13,67 14,31 0,691*
LH (mIU/ml) 14,89 14,31 0,847*

Estradiol (pg/ml) 137,32 132,30 0,363*

Total testosteron 578,15 415,70 0,012*

(ng/dl)
Serbest testosteron 119,62 111,61 0,046*

(pg/ml)
SHBG (nmol/l) 126,85 123,49 0,790*

DHEA-SO4 (ug/dI) 207,00 1183,00 0,731*

17-OH progesteror 1,51 11,53 0,681*

(ng/ml)

* : Exact Mann-Whitney U Testi

T : Ortanca Dger

LH (mIU/ml)

Calisma Grubu

Kontrol Grubu

Sekil 4.1. Kadin ¢abima ve kontrol gruplarinda LH hormonu dizeyleri.




Total testosteron (ng/dl)

60-

50

40+

30

20+

10

Calisma Grubu

Kontrol Grubu
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Sekil 4.2. Kadin cabma ve kontrol gruplarinda total testosteron hormonu

duzeyleri.

DHEA-SO, (ug/dl)

300+

250+

200+

150+

100+

50+

Calisma Grubu

Kontrol Grubu

Sekil 4.3. Kadin ¢abima ve kontrol gruplarinda DHEA-S@ormonu

duzeyleri.
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600+

500+

400+

300+

2001

100+

Total testosteron (ng/dl)

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.4. Erkek cabma ve kontrol gruplarinda total testosteron hormonu
duzeyleri.

20+
18-
16+
14
12+
104

Serbest testosteron (pg/ml)

on &

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.5. Erkek cadma ve kontrol gruplarinda serbest testosteron houmo
duzeyleri.
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5. TARTISMA

Akne, pilosebase birimin kronik inflamatuvar hagtair. Ozellikle puberte
doneminin hastall olmasina kain, bu donemden sonra da Ug¢tincl, dordinci, hatta

besinci dekadlarda da akne vulgaris gozlenebilmektéd)ir

Akne vulgarisin gelimesi i¢in aktif sebase glars@rttir. Glandlar, gonad ya
da adrenal korteks kaynakli androjenler ile aktarlar. Androgenetik uyarim ile
sebase glandlar buytr ve sebum Uretimindeg gielenir. Akneli olgularda sebum
Uretimi genelde artrgtir (20,62).

Akne etyopatogenezindeki duktal hiperkornifikasyoiosmasinda androjen
uyariminin ve duktusta hareket eden sebase limdigttan etkisinin rol oynad

ileri strilmektedir. Sebase glandlar, androjenlegdefidir (20).

Darley ve ark’nin yaptiklari cgmada akneleri olan 38 kadin hastada %45
oraninda prolaktinin plazma seviyesinde belirginsasaptannstir (63). Darley ve
ark’'nin yaptiklari benzer bir cainada akneleri olan 50 kadin hasta ve 30 kontrol
grubu arasinda prolaktinin plazma seviyesinde istiegel olarak anlamli fark
saptanmytir (0,02>p> 0,01) ve hastalarin %18’inde prolaktiplazma seviyesinde

belirgin arts bulunmuytur (64).

Schmidt ve ark’'nin yaptiklar camada akneleri olan 60 kadin hasta ve 28
kontrol grubu arasinda prolaktinin plazma seviydsimanlamli fark saptanmagtir
(65). Sbano ve ark’nin yaptiklari benzer bir galda akneleri olan 37 kadin hasta
ve kontrol grubu arasinda prolaktinin plazma sesiyge belirgin  farka
rastlanmanstir (66). Bizim calgmamizda akneleri olan kadin hasta ve kontrol grubu
arasinda prolaktinin plazma seviyesinde istatistikdarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05 tablo 4.2).

Schmidt ve ark’'nin yapil calsmada akneleri olan 60 kadin hasta ve 28
kontrol grubu arasinda FSH’'nin ve LH'nin plazmaigelerinde istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmagtir (65). Sbano ve ark’'nin cainasinda ise 37 akneli
kadinda FSH’nin ve LH’nin seviyelerinde kontrol gama gore istatistiksel yénden
fakliik gorilmemitir (66). Bizim calgmamizda ise akneli kadin hastalarda LH’nin

plazma seviyesi kontrol grubuna gore yuksek bulkenir(p<0,05), FSH’nin plazma
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seviyesinde caima ve kontrol grubu arasinda anlamli farklihk darédi (p>0,05
tablo 4.2 vesekil 4.1). Sonu¢ olarak LH kadinlarda akne salmunda etyolojik

faktorlerden biri olarak yorumlanabilir.

Yang XQ ve ark’nin yaptiklari ¢amada akneleri olan kadin hastalarda ve
akneleri olmayan kontrol grubunda estradiolun plazaviyesi saptangtir. Sonug
olarak kadin hastalarda estradiolun plazma sevigesicalfma ve kontrol grubu
arasinda farkhlik bulunmastir (67).

Schmidt ve ark’nin yaptiklari benzer gatada akneli 60 kadin hastada
estradiolun plazma seviyesi 28 kontrol grubuna gdigik bulunmytur ve
istatistiksel yonden belirgin farkhlik saptamgtm (p<0,01) (65). Sbano ve ark’nin
yaptiklari camada da estradiolun plazma seviyesi akneli kadlalaakneleri
olmayan kontrol grubuna gore dik bulunmgtur (66). Bizim cakmamizda ise
estradiolun plazma seviyesinde akneli kadin hasteéa kontrol grubu arasinda
anlamh farklihk saptanmadi (p>0,05 tablo 4.2).

Odlind ve ark’nin yaptiklarn calmada akneli kadinlar ve kontrol grubu
arasinda total testosteronun plazma seviyesindatisisksel olarak farkhlik
saptanmangtir (68). Darley ve ark’nin 1984°'te yaptiklari gahada 50 akneli kadin
hasta ve 30 kontrol grubu arasinda total testosterplazma seviyesinde istatistiksel
yonden anlamli fark saptanmagm (64). Darley ve ark'nin 1982'de yaptiklar
calismada total testosteronun plazma seviyesi aknelan kadin hastalarda kontrol
grubuna gore yuksek bulungtur (63). Mark Cappel ve ark’nin 2005’'te yaptiklari
calismada 8 akneli kadinda total testosteronun plazmgese 10 kontrol grubuna
gore belirgin derecede yuksek bulurgtom (p<0,05) (69).

Slayden ve ark’nin yaptiklari c¢sinada 30 akneleri olan kadin hastada
serbest testosteronun plazma seviyesi 24 kontrddugra goére yiksek bulungtur
(70). Lawrence ve ark'nin yaptiklari gahada 42 akneli kadinda serbest
testosteronun plazma seviyesi kontrol grubuna giresek oldgu bildirilmistir.
Ayni calsmada total testosteronun plazma seviyesi %30 adanakneli kadinlarda
yuksek rapor edilngtir (71). Schmidt ve ark’'nin yag@i calsmada 60 akneli kadinda
total testosteronun plazma seviyesi 28 kontrol gnab gore istatistiksel olarak
yuksek bulunurken (p<0,05) serbest testosteronamnph seviyesinde anlamli fark
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saptanmangtir (65). Sultan ve ark’nin yaptiklar ¢ghada 14 akneli kadin ve 10
kontrol grubu arasinda total ve serbest testostergriazma seviyelerinde anlamli
fark bulunmamgtir (p>0,1) (72). Sbano ve ark’nin gathasinda ise total ve serbest
testosteronun plazma seviyelerinde hasta ve kowmfnabu arasinda belirgin fark
bulunmamgtir (66). Lucky ve ark’nin yapk benzer bir cajmada akneleri olan
kadinlar ve kontrol grubu arasinda total ve serbesdtosteronun plazma
seviyelerinde anlamli farklilik saptanmatm (27). Aizawa ve ark’nin c¢aimasinda
15 akneli kadin ve 13 kontrol grubu arasinda tetakerbest testosteronun plazma
seviyelerinde anlamli fark bulunmagtr (14). Bizim calgmamizda akneli kadin
hastalarda kontrol grubuna gore total testosteromlezma seviyesi Yyiksek
saptanirken (p<0,05) serbest testosteronun plaemgesinde istatistiksel yoninden
iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,06lda4.2 vesekil 4.2). Sonug

olarak total testosteron kadinlarda aknewhiuna yol acabilir.

Darley ve ark’nin yaptiklar ¢gimada %60 oraninda 38 akneli kadin hastada
SHBG ‘nin plazma seviyesi dik saptanngtir (63). Odlind ve ark’nin yapil
calismada SHBG'nin plazma seviyesi akneleri olan kaddaaontrol grubuna goére
disUk olduzu bildirilmistir (68). Darley ve ark. 1984'te yagtibenzer bir ¢cajmada
SHBG'nin plazma seviyesi 50 akneli kadinda 30 kalngrubuna gore diik olduzu
saptanmgtir (64). Lawrence ve ark’nin yaptiklan gahada SHBG'nin plazma
seviyesi 42 akneli kadinda kontrol grubuna gérgiibulunmuytur (71). Slayden ve
ark’'nin yaptgl calsmada 30 akneli kadinda SHBG'nin plazma seviyeskadtrol
grubuna gore diiik rapor edilmgtir (70). Schmidt ve ark’nin yaptiklari ¢ginada 60
akneleri olan kadin ve 28 kontrol grubu arasindeBGHin plazma seviyesinde

istatistiksel olarak anlamli farkhlik gosterilmegtii (65).

Bizim calsmamizda akneli kadin hastalar ve kontrol grubu 1adas
SHBG'nin plazma seviyesinde istatistiksel yonderamh farkhilik bulunmadi
(p>0,05 tablo 4.2).

Darley ve ark’'nin 1984'te yaptiklari ¢cgtnada 50 akneli kadin ve 30 kontrol
grubu arasinda DHEA-SO4’In plazma seviyesinde isgtiasel olarak anlamli fark
saptanmangtir (64). Ug yil sonra Stewart ve ark’nin benzar ddlsmada 21 akneli
kadinda DHEA-SO4'in plazma seviyesi yuksek rapainadtir (73). Schmidt ve
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ark’'nin yaptgl calsmada 60 akneli kadinda DHEA-SO4'In plazma seviy28i
kontrol grubuna gore yuksek ve iki grup arasindatistiksel yonden anlaml
farkhlik bulunmutur (p<0,05) (65). Patrick ve ark'nin gahasinda 29 akneli
kadinda DHEA-SO4'In plazma seviyesi kontrol grubwiae ylksek saptanstir
(74). 1994'te Lucky ve ark’nin ¢camasinda DHEA-SO4’'in plazma seviyesi akneli
kadinlarda kontrol grubuna gére yuksek rapor edtim{27). 1 yil sonra Aizawa ve
ark’'nin yaptiklari caimada 15 akneli kadinda DHEA-SO4'in plazma seviyesi
kontrol grubuna gore yiksek ve iki grup arasindatistiksel olarak anlaml farklilik
saptanmytir (p<0,05) (14). Slayden ve ark’'nin 2001'de yaptialsmada 30 akneli
kadinda DHEA-SO4'in plazma seviyesi 24 kontrol gmié gore yuksek
bulunmutur (70). 4 yiIl sonra Mark Cappel ve ark’'nin bengahsmasinda DHEA-
SO4'1n plazma seviyesi 8 akneli kadinda 10 korgrabuna gore ytksek ve iki grup
arasinda istatistiksel yonden anlamli farkhlik tsaonstir (p<0,05) (69). Sbano ve
ark'nin yaptiklari benzer bir ¢caimnada 37 akneleri olan kadinda ve kontrol grubu
arasinda DHEA-SO4’In plazma seviyesinde istatistikslarak anlamh farklilk
bulunmamgtir (66). Bizim calgmamizda akneli kadinlarda DHEA-SO4’In plazma
seviyesi kontrol grubuna goére yuksek bulundu veyikip arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkhlik saptandi (p<0,05 tablo 4.2 wekil 4.3). Sonucta DHEA-SO4
kadinlarda akne ojumunda etyolojik faktorlerden biri olarak yoruml@ma.

Patrick ve ark’nin yap#i benzer bir cajmada akneleri olan 29 kadinda 17-
OH progesteronun plazma seviyesi kontrol grubuna giiksek bulunmgiur (74).
Schmidt ve ark’nin yaptiklar ¢cainada 60 akneli kadin ve 28 kontrol grubu arasinda
17-OH progesteron plazma seviyesinde istatistikéalak farklihk saptanmartir
(65). Bizim calgmamizda akneli kadinlar ve kontrol grubu arasindaOH
progesteronun plazma seviyesinde istatistikselaklaanlamli farklilk bulunmadi
(p>0,05 tablo 4.2).

Palatsi ve ark'nin 1986'da yaptiklarl gahada 15 akneli erkek hasta ve 7 kontrol
grubu arasinda prolaktinin plazma seviyesinde istiléel olarak anlaml farklilk
saptanmangtir (75). 4 yil sonra Schmidt ve ark'nin yaptbenzer bir cajmada 78
akneleri olan erkek hasta ve 63 kontrol grubu adssi prolaktinin plazma
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seviyesinde istatistiksel yonden anlamli farkhlsulunmamgtir (65). Bizim
calismamizda ise akneli erkek hasta ve kontrol grubsiada prolaktinin plazma

seviyesinde istatistiksel olarak anlamli farklg&ptanmadi ( p>0,05 tablo 4.3).

Palatsi ve ark’'nin 1986’da yaptiklarl gahada 15 akneli erkek ve 7 kontrol
grubu arasinda FSH’nin ve LH'nin plazma seviyeligimstatistiksel olarak anlaml
farkhlik bulunmamgtir (75). 4 yil sonra Schmidt ve ark’nin ygpticalsmada 78
akneleri olan erkek ve 63 kontrol grubu arasinddd’R® ve LH'nin plazma
seviyelerinde istatistiksel yonden anlamli farkliBaptanmamngtir (65). Placzek ve
ark’'nin yaptgl calsmada 82 akneleri olan erkek hastada ve 38 kontrobug
arasinda FSH'nin ve LH'nin plazma seviyelerindeatistiksel olarak anlamh
farkhlik saptanmamnstir (p>0,05) (76). Farrell ve ark’nin yaptiklarliganada 111
akneli erkekte LH'nin plazma seviyesi 51 kontrolulguna goére yuksek rapor
edilmistir ancak iki grup arasinda istatistiksel olarakklduk bulunmamstir (77).
Bizim calsmamizda akneli erkek ve kontrol grubu arasinda R8HVve LH'nin
plazma seviyelerinde istatistiksel olarak anlaratkhilik bulunmadi ancak Farrell ve
ark’'nin ¢calgmasinda oldgu gibi LH'nin plazma seviyesi akneli erkeklerde ko

grubuna gore yuksek saptagtm (p>0,05 tablo 4.3).

Aizawa ve ark’nin yaptiklari benzer bir gahada 16 akneli erkekte
estradiolun plazma seviyesi 17 kontrol grubuna garesek rapor edilngtir (78).
Yang XQ ve ark’nin 1989'da yaptiklari gghada akneleri olan erkek hastalarda
estradiolun plazma seviyesi kontrol grubuna goérksgl saptanngtir (67). 1 yil
sonra Schmidt ve ark'nin yapticalsmada 78 akneli erkek ve 63 kontrol grubu
arasinda estradiolun plazma seviyesinde istatedtikslarak anlamlh farklilik
bulunmamgtir (65). Farrell ve ark’nin ¢calmasinda 111 akneleri olan erkek hastada
ve 51 kontrol grubu arasinda estradiolun plazmayesinde istatistiksel yoniinden
fark saptanmangtir (77). Bizim calgmamizda akneleri olan erkek hastalarda
estradiolun plazma seviyesi kontrol grubuna goér&sglk bulunurken istatistiksel
olarak iki grup arasinda anlamli farkhlik saptanimg>0,05 tablo 4.3).

Lawrence ve ark’nin yaptiklar ¢cginada 17 akneli erkek ve kontrol grubu
arasinda total testosteronun plazma seviyesindasisitsel olarak anlaml farkhlik

bulunmamgtir ancak serbest testosteronun plazma seviyasigaigrubunda kontrol
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grubuna gore yuksek saptagtm (71). Sultan ve ark’nin ¢gmasinda 34 akneleri
olan erkek hastada ve 12 kontrol grubu arasin@a vetserbest testosteronun plazma

seviyelerinde istatistiksel yonden anlamli farkldapor edilmensitir (p>0,05) (72).

Yang XQ ve ark’'nin 1989'da yagii calsmada akneli erkek ve kontrol grubu
arasinda total testosteronun plazma seviyesindasistsel olarak anlaml farkhlik
bulunmamgtir (67). 1 yil sonra Schmidt ve ark’nin gahasinda 78 akneli erkek ve
kontrol grubu arasinda total ve serbest testosteroplazma seviyelerinde
istatistiksel yoninden anlamli fark saptanmami(65). Aizawa ve ark’nin 1992'de
yaptiklari calmada 16 akneleri olan erkek hasta vel7 kontrol gaiasinda total
ve serbest testosteronun plazma seviyelerindeasistael olarak anlamh farkhlik
bulunmamgtir (78). 3 yil sonra Ramsay ve ark’nin galasinda 33 akneli erkekte
total testosteronun plazma seviyesi 33 kontrol gnabgore yiksek rapor edilgtir
(79). Farrell ve ark’'nin yapt calsmada 111 akneli erkekte total testosteronun
plazma seviyesi 51 kontrol grubuna gore yiksekssapktir (77).

Placzek ve ark’'nin yaptiklari ¢cginada 82 akneleri olan erkek ve 38 kontrol
grubu arasinda serbest testosteronun plazma sengesstatistiksel yoninden

anlamh fark bulunmangtir (76).

Mark Cappel ve ark’nin yag benzer bir cajmada 8 akneli erkek ve 8
kontrol grubu arasinda total testosteronun plazmayssinde istatistiksel olarak
anlamh farkhlik saptanmartir (p>0,05) (69). Bizim ¢camamizda akneleri olan
erkeklerde total ve serbest testosteronun plazmgyederi kontrol grubuna gore
yuksek bulundu ve iki grup arasinda istatistiksghden anlamli farklihk saptandi
(p<0,05 tablo 4.3 veekil 4.4 ve 4.5). Sonu¢ olarak erkeklerde total sezbest

testosteron akne alumunda 6nemli bir faktor oldw distndlebilir.

Lawrence ve ark’nin 1986’da yaptiklar gatada 17 akneli erkek hasta ve
kontrol grubu arasinda SHBG’nin plazma seviyesiigtatistiksel olarak anlamli
farkhlik bulunmamgtir (71). 4 yiIl sonra Schmidt ve ark’nin ygpticalsmada 78
akneleri olan erkek ve 63 kontrol grubu arasinddSHnin plazma seviyesinde
istatistiksel yonunden anlamli fark saptanmg@mi(65). Aizawa ve ark’nin yagh
benzer bir cajmada 16 akneli erkek ve 17 kontrol grubu arasitdB&nin plazma
seviyesinde istatistiksel olarak anlamh farkhilbulunmamgtir (78). Farrell ve
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ark’'nin calgmasinda 111 akneli erkek ve 51 kontrol grubu adesiBHBG'nin
plazma seviyesinde istatistiksel yonden farklildpar edilmemgtir (77). Bizim
calsmamizda ise akneli erkek ve kontrol grubu arasi@dBG’nin plazma
seviyesinde istatistiksel olarak farklilik bulunm#o>0,05 tablo 4.3).

Schmidt ve ark’'nin ¢aimasinda 78 akneli erkek ve 63 kontrol grubu
arasinda DHEA-SO4'In plazma seviyesinde istatistikslarak anlamh farklilik
saptanmangtir (65). Aizawa ve ark’nin yaptiklari catnada 16 akneli erkek ve 17
kontrol grubu arasinda DHEA-SO4'in plazma seviydsinistatistiksel yonden
anlamh farklihk bulunmangtir (78). Farrell ve ark’nin yagh calsmada 111
akneleri olan erkek hasta ve 51 kontrol grubu adesiDHEA-SO4'In plazma
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli farklitdpor edilmemitir (77). Mark Cappel
ve ark’'nin yaptiklari cagmada 8 akneli erkek ve 8 kontrol grubu arasinda BHE
SO4'In plazma seviyesinde istatistiksel yonundemarah fark saptanmargtir
(p=0,81) (69). Placzek ve ark’'nin ygptbenzer bir cajmada 82 akneleri olan erkek
hasta ve kontrol grubu arasinda DHEA-SO4’In plazseaiyesinde istatistiksel
olarak anlamh farklihk bulunmarmtir (p=0,35) (76). Bizim ¢camamizda akneli
erkek ve kontrol grubu arasinda DHEA-SO4'In plazeseviyesinde istatistiksel
yonden anlaml farkhlik bulunmadi (p>0,05 tabl@}.

Schmidt ve ark’nin 1990’da yaptiklari gahada 78 akneli erkek ve 63
kontrol grubu arasinda 17-OH progesteronun plazengyssinde istatistiksel olarak
anlamh farkhlik bulunmanstir (65). 9 yil sonra Farrell ve ark’'nin gahasinda 111
akneleri olan erkek hasta ve 51 kontrol grubu ades17-OH progesteronun plazma
seviyesinde istatistiksel yonden farklilik saptanmgar (77).

Placzek ve ark’nin yag@ calsmada 82 akneli erkekte 17-OH progesteronun
plazma seviyesi 38 kontrol grubuna gore yuksek rmlgtur ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptargtm (p<0,05) (76). Bizim ¢ajmamizda
akneli erkek ve kontrol grubu arasinda 17-OH prtggesun plazma seviyesinde
anlamh farklilk bulunmadi (p>0,05 tablo 4.3).Sgnwlarak; cakmamizda da
gosterildgi gibi akneli hastalarda androjenik hormon duzeawiler yiksek olmasi,
hormonal tedavide antiandrojenik etki gluran ilaclarin 6n plana alinmasi gare
desteklemektedir.
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6. SONUC

Akneli kadinlar ve kontrol grubu arasinda:

1- Prolaktinin, FSH’nin, estradiolun, serbest temonun, SHBG'nin ve 17-
OH progesteronun plazma seviyelerinde istatistikedrak anlamh farkhlik
bulunmadi (p>0,05).

2- LH'nin, total testosteronun ve DHEA-SO4'In planseviyelerinde
istatistiksel olarak anlamli farkllik bulundu (p88).

Akneli erkekler ve kontrol grubu arasinda:

3- Prolaktinin, FSH'nin, LH’nin, estradiolun, SHB@", DHEA-SO4'In ve
17-OH progesteronun plazma seviyelerinde istasistilolarak farkhlik bulunmadi
(p>0,05).

4- Total ve serbest testosteronun plazma seviyeleristatistiksel olarak
farkhlik bulundu (p<0,05).
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