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KISALTMALAR

AV : Akne vulgaris
DHEA : Dehidroepiandrosteron
DHEAS :  Dehidroepiandrosteron stilfat

DHT: Dehidrotestosteron

EGF: Epidermal growth factor
HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein
IGF: Insulinlike growth factor

IGFBP: Insulinlike growth factor binding protein

IL: Interldkin

LDL: Distik dansiteli lipoprotein

P.acnes :  Propionibacterium acnes

PCOS: Polikistik over sendromu

PPAR: Peroksizom proliferator aktive edici reseptor

SHBG: Seks hormonu baglayan globulin
TLR-2: Toll-like receptor 2
TNF: Tiimor nekrotizan faktor

VKI: Viicut kitle indeksi



GIRIS

Akne vulgaris (AV) pilosebase birimin kronik inflamatuar hastaligidir (1-5).
En sik goriilen deri hastaliklarindan biridir (1). Primer olarak ergenlik doneminde

goriilmektedir (1,3). Psikososyal agidan hastalar1 olumsuz yonde etkilemektedir (6).

AV kadin ve erkeklerde esit siklikla goriilmekle birlikte hormonal etkilere
bagli olarak erkeklerde daha siddetli seyreder (1).

Klinikte seboreik bolgelerde komedon, papiil, piistiil, nodiil, kist ve skarlar ile

kendini gosterir (2-4).

Patogenezde sebase bezlerde androjenlerin etkisiyle sebum {iretiminin artmasi,
anormal folikiiler keratinizasyon, Propionibacterium acnes (P.acnes) ile

kolonizasyon ve inflamasyon rol oynamaktadir (3,5,7).

Multifaktoryel 6zellik gosteren AV’de genetik yatkinlik yami sira gevresel
faktorlerin, Gzellikle de diyetin ve beslenme aligkanliklarinin etiyolojide Snemli

olduguna isaret eden ¢alismalar bulunmaktadir (8,9).

Bu c¢alismamizda AV tamili hastalarda, diyetin, akne olusumu ve siddeti
tizerine etkilerini aragtirmayr ve metabolik hastaliklara yatkinhiga isaret eden

faktorler ile iligkisini belirlemeyi planladik.



GENEL BILGILER

2.1. TANIM

AV, derinin pilosebase biriminin kronik kendini sinirlayan inflamatuar
hastaligadir (3). Sebore, komedonlar, papiiller, piistiiller, nodiiller ve kisinin belki de

hayat1 boyunca tastyacag skarlar ile karakterizedir (1-5).

2.2 EPIDEMIiYOLOJI

AV en sik goriilen deri hastaliklarindan biridir (1). Akne tammindaki
farkliliklar nedeniyle ¢alismalarda akne prevalansi degiskenlik gostermektedir (10).
Adolesan dénemde %90.7 ve yirmi yas tizerindeki eriskinlerde %73.3 oraninda
gozlendigi bildirilmistir (11,12). Kadinlarda erken puberteden dolay1 baslangi¢ yast
daha erkendir. Erkeklerde ise hastalik daha siddetli seyreder (2,10,14).

Primer olarak puberte ¢agimmn hastaligi olmakla birlikte olgularin yaklagik
%20’si persistan Ozellik gosterir. Hastalik, ozellikle kadinlarda postadolesan
dénemde de baslayabilir (15,16,17). Adrenal androjenlerin folikiiler uyaris:
nedeniyle bebeklik déneminde akne gorilebilir (3). Bati toplumlarinda goriilme

siklig1 artmistir (9).

Aile 6ykiisti olan kisilerde hastalik daha erken yasta baslar, daha siddetli ve
tedaviye daha direngli seyreder (18,19). Herediter 6zellik, surt yerlesimli AV’°de daha
belirgindir (20). 46XYY ve parsiyel trizomi 13 gibi kromozomal anormalliklerin

nodiilokistik akne ile iligkili oldugu gosterilmistir (10).

Akne, sosyal ve fiziksel degisikliklerin en iist diizeyde oldugu ve kimlik
gelisiminin yasandigi ergenlik ddneminde sosyal ve psikolojik sorunlara neden

olmaktadir (6,21).



2.3 ETiYOLOJI - PATOGENEZ

AV, multifaktoriyel bir hastaliktir. Patogenezde dort temel basamak

tanimlanmustir (7).

2.3.1 Sebum Salgisinda Artis

Sebase bezler, palmoplantar bolge hari¢c tlim deride yerlesmis multiasiner,
holokrin sekresyon yapan yapilardir. Yasam boyunca sayilarinda degisiklik olmaz,
ancak yasla birlikte boyutlarinda artig olur (22). AV’li hastalarin ¢ogunda sebum
iiretimi artar ve hastalarin daha biiylik sebase bezlere sahip olduklar1 gézlenir (1,3).
Sebositlerin primer gérevi olan diferansiasyon, proliferasyon ve lipid sentezi karisik

endokrinolojik mekanizmalar ile gerceklesir (22).

AV’li hastalarin ¢ogunda serum androjen diizeyleri normaldir ve akne siddeti
serum androjen diizeyleriyle korelasyon gostermez (23). Akne gelisiminde,
serumdaki androjen diizeyinden cok, sebase bezlerdeki lokal etkileri 6nemlidir.
Androjenik enzimlerin hiicresel liretiminin artmasi ve androjen reseptorlerinin asir
cevabl ‘kutandz hiperandrojenizim’e neden olmaktadir (24). Androjenler, niikleer
androjen reseptorlerine baglanarak sebase bezlerin bliylimesini ve sebum {iretiminin
uyarilmasini saglar. Akneye egilimli deride, androjen reseptér yogunlugu ve ‘*5-alfa

rediiktaz’’ aktivitesi artmastir (25).

Sebum {iretimini diizenleyen birincil androjen dehidroepiandrosteron siilfat
(DHEAS) tir. Zayif bir androjen olan DHEAS sebositlerde testosterona dontisiir. 5-
alfa rediikktaz enziminin tip 1 izoformu ise testosteronu potent androjen olan
dehidroepiandrosteron (DHEA)’a c¢evirir (22,26). Akneli deride testosteronun
dehidrotestosteron (DHT)'a doniistimii, normal deriye gore 30 kez daha fazladir (1).
Adrenars ile adrenal glandlarda asir1 miktarda testosteron onciisit DHEAS {iretimiyle

birlikte akne gelisimi baglar (25).

Polikistik over sendromu (PCOS), konjenital adrenal hiperplazi ve androjen
iretimi yapan timérler ya da egzojen androjen alimi, hiperandrojenizime neden olur.

Buna bagli sebore ve akne gozlenir (26).



Ostrojenlerin  sebum iiretimindeki yeri tam olarak bilinmemektedir.
Ostrojenler, sebase gland aktivitesinde inhibitdr etkiye sahiptir. Olasi li¢ mekanizma
ile; sebase bezlerde direkt olarak androjenlerin etkisini antogonize ederek, pituliter
gonadotropin salgilanmasini negatif geri besleme ile engelleyip androjen iretimini
baskilayarak ve sebase gland gelisimini ve lipid iiretimini baskilayan gen

regulasyonunu saglayarak etkisini gosterir (3).

Sebase glandlarda lipid sentezi siwrasinda, sebosit proliferasyonu ve
diferansiasyonu asamalarinda, androjen reseptorleri ile birlikte peroksizom
proliferatif aktive edici reseptor (PPR)lerin de gerekli oldugu gosterilmistir

(22,23,25).

In vitro calismalarda, kortikotropin salgilatici hormon, a-melanokortin, f-
endorfin ve “insulinlike growth factor” (IGF)-1’in, sebositlerde, lipid sentezini

arttirdig1 bildirilmistir (23,27).

2.3.2 Folikiiler hiperkeratinizasyon

Normal kil folikiiliinde keratinositler gevsek katmalar olusturur. Diizenli
olarak deskuamasyon olusur ve sebum deri ylizeyine taginir. Yeni {retilen ve
dokiilen hiicreler arasinda bir denge vardir. AV’de ise, kil folikiiliinde, keratinosit
proliferasyon orani artar ve yogun bir sekilde paketlenmis boynuzsu hiicreler tam
anlamiyla dokiilemez ve sebum deri ylizeyine tasinamaz. Hiperkeratozun ¢ogalmasi

ve birikmesi ile ilk olarak mikrokomedonlar ve sonunda komedonlar olusur (26).

Folikiiler hiperkeratinizasyonun nedeni halen tam olarak aydinlatilamamistr.
Sebumun lipid bilesimindeki degisiklikler, bakteriyel metabolitler, inflamatuar
mediatorler, androjenler ve retinoidler sorumlu tutulmaktadir (26). Sebum yapisinda
komedojenik serbest yag asitleri, skualaen, skualen oksid miktarinda artis ve
esansiyel bir yag asidi olan linoleik asid miktarinda azalma hiperkornifikasyonu
tetikler (10). Antiandrojenlerin, bazt kisilerde, sebum tiretiminden bagimsiz olarak
komedon olusumunu azaltmasi, androjenlerin komedojenik etkilerine isaret
etmektedir (26). Folikiiler epitelin bozulmasiyla dermise gegen keratin, sebum ve

P.acnes metabolitlerinin uyarisi ile inflamatuar stireg baslar (4).



2.3.3 Propionibacterium acnes kolonizasyonu

P.acnes, gram pozitif, anaerobik ve mikroaerobik, sebase folikiillerde yasayan
bakteridir (3). AV’li adolesanlarda, P.acnes konsantrasyonu daha fazladir. Yine de,
P.acnes konsantasyonu ile akne siddeti arasinda korelasyon saptanmamustir (3).
Sebore ve beraberinde folikiiler hiperkeratoz, P.acnes’in liremesi i¢in uygun ortam
yaratir (26). P.acnes’in, hiicre duvar1 yapisindaki karbonhidrat antijenler, antikor
gelisimine neden olmaktadir. Siddetli aknesi olanlarda, antikor titresinin daha yliksek
oldugu gozlenmistir. Klasik ve alternatif kompleman aktivasyonu ile proinflamatuar
stire¢ baslar. Lipaz, proteinaz, hiyaliirinidaz ve kemotaktik faktorler gibi bakteriyel
metabolitler ile inflamasyon siddetlenir (3). Bakteriyel lipaz, yag esterlerinden
serbest yag asidi olusumunu saglar. Serbest yag asidleri, belli konsantrasyonlarin
{izerinde irritasyona neden olur ve proinflamatuar 6zellik gosterir (26). Inflamatuar
hiicrelerin dermiste folikiil igine girmesi ile P.acnes fagosite edilir ve birtakim
hidrolitik iiriinler salgilanir. P.acnes, monositlerin ve polimorf nukleuslu lokosit
hiicrelerin yiizeyinde bulunan bir trans membran proteini olan *‘toll-like receptor”
(TLR)-2’ye baglanir. Bu baglanma IL-1, IL-8, IL-12 ve timdr nekrotizan faktor
(TNF)'lin salinmasina neden olur (3,23,26). Akne lezyonunun siiresi uzadik¢a TLR-2
ekspresyonu artar ve inflamasyon daha siddetli gergeklesir (7).

Sebase folikiillerde diger mikroorganizmalarin 6zellikle de koagiilaz negatif
stafilokok ve Mallassezia furfur kolonizasyonunun akne patogenezindeki yeri ile

iliskili kesin veriler bulunmamaktadir (26).

2.3.4 inflamasyon

Daha onceleri inflamasyonun, akne patogenezinde yer alan diger ii¢ faktoriin
sonucu olarak gelistigi diistiniilmekteydi, ancak, yeni ¢alismalar, akne hastalarinda
baslangigtan itibaren folikiiler inflamasyona yatkinhigimn oldugunu gostermistir
(3,26,28). T lenfositler, Ozellikle de yardimeir T lenfositler tarafindan folikiil
cevrelenir. IL-1 gibi sitokinlerin iiretimiyle komedon olusumu baglar. Inflamatuar
siire¢, ayn1 zamanda sebum iiretimini de arttirir. Inflamatuar mediatér olan 16kotrien
B4, sebositlerdeki lipid metabolizmasinin regiilasyonundan sorumlu PPAR-o’ya
baglanir. Bu iligki, 16kotrien reseptdr antagonisti olan zileutonun sebum lipidlerinde

azalmaya neden oldugunun gosterilmesi ile desteklenmistir (26). P.acnes ’in



monositlerin yiizeyinde bulunan TLR-2’ye baglanmasiyla IL-1, IL-8, IL-12 ve TNF
salimimu gergeklesir (23,26,29).

2.4 AKNE OLUSUMUNU ETKILEYEN CEVRESEL
FAKTORLER

2.4.1 Menstruasyon ve gebelik

Kadin AV hastalarimin  yaklasitk %70’inde premenstruel alevlenme
gozlenmektedir (30). Khanna ve Pandhi, premenstruel ve postmenstruasyon
dénemindeki akne lezyonlarim karsilastirdiklarinda postmenstuasyon donemde hem
inflamatuar hem de noninflamatuar lezyonlarin sayisinda anlamli derecede azalma
saptamiglardir (31). Altta yatan hormonal mekanizma tam olarak ortaya
konamamuistir. Bir teoriye gore, premenstriiel dénemde, 6strojenin folikiil epitelinde
hidrasyona neden olmasi sebase folikiiliin daralmasina ve sebum sekresyonunda
diizensizlige neden olmaktadir. Progesteron ve Ostrojen, proinflamatuar ve
antiinflamatuar etkilere sahiptir. Bu hormonlardaki degisiklikler ve diizenlemelerin
akneye neden olmasi diger bir teoridir (26,30). Gebeligin akne lizerine etkisi ise

tartismalidir (30).

2.4.2 Sigara

Sigara ve akne arasindaki iliskiye yonelik calismalarda farkli sonuglar elde
edilmistir. Icilen sigara sayisiyla akne siddeti arasinda pozitif korelasyon
bildirilmekle birlikte, sigaranin inflamatur akne gelisimine karst koruyucu oldugu da

One stirilmiistlir (32,33).

2.4.3 Stres

Aknenin kendisi kisilerde strese neden olmakla birlikte, siklikla, stresin akneyi
siddetlendirdigi bilinmektedir. Stres ile glukokortikoid ve adrenal androjenlerin
diizeyinde artis olmasi, substans P gibi néroaktif trlinlerin salinimi ve yara

iyilesmesinin gecikmesi olasi mekanizmalardir (34).

2.4.4 Ultraviyole radyasyon



Glines 151g1n1n antiinflamatuar etkileri olmasina ve olusturdugu bronzlastirma
ile akne lezyonlarinin goriinebilirligini azaltmasia karsin, deri ylizeyinde ve

folikiillerde, hiperkeratoza neden olur. Bu nedenle komedojeniktir (35).

2.4.5 ilac

Ilaglar, akneye ya da aknenin siddetlenmesine neden olabilir. Uniform
eritematdz papiillerle karakterize akneiform eriipsiyonlar da gozlenebilir. Sorumlu
ilag, sebore ya da folikiiler hiperkeratoz olmaksizin folikiil epitelinde hasara neden
olur. Glukokortikoidler, androjenler, izoniazid, lityum, | “‘epidermal growth
factor’’(EGF) reseptor antagonistleri, oral kontraseptifler, progesteron ve daha pek

cok ilag, akneye ve akneiform eriipsiyona neden olabilir (26,30).

2.4.6 Kozmetikler

Halojenli hidrokarbonlar, yagli veya okluziv &zellikteki izopropil miristat,
kakao yagi, lanolin, butil stearat, stearil alkol, oleik asit gibi komedojenik bilesenler
iceren kozmetikler, akneye neden olabilmektedir. Lezyonlar atipik yerlesimlidir ve

yas grubu farklilik gosterir (26,30).

2.4.7 Travma
Basing, stirtiinme, ovalama ve asir1 yikama islemleri, mikrokomedonlarin

rliptiiriine neden olarak inflamasyonu baslatir ve akneyi siddetlendirir (4,36).

2.4.8 Diyet

Sanayilesmemis toplumlarda akne insidansinin sanayilesmis toplumlara gore
daha diisiik olmasi, genetik faktorlerin yani sira gevresel ve ozellikle beslenme
aligkanliklarinin akne olusumunda etkili olabilecegini desteklemektedir (9). Yiiksek
glisemik yiikli diyet ile beslenme sonucu olusan hiperinsiilineminin akne
patogenezinde rol oynadig1 diisiniilmektedir. Hiperinsiilinemi, serumda dolasan IGF-
ldiizeylerinde artisa, “insulinlike growth factor binding protein” (IGFBP)-3’de ise
disiise neden olur (37). Serbest IGF-1, bazal keratinoist proliferasyonunu uyarir.
Buna karsin, IGFBP-3 keratinositler i¢in gli¢lii bir proapoptotik faktérdir (38). IGF-
1 over, testis ve adrenallerde androjen sentezini uyarir. Karacigerde seks hormonunu

baglayan globulin (SHBG) {liretimini azaltarak, dolasimdaki serbest testosteron



diizeyini arttirir (39). Dugtik glisemik yiikli diyet ile beslenmenin akne hastalarinda
lezyon sayisinda ve siddetinde azalmaya neden oldugunu gosteren arastirmalar
bulunmaktadir (8). Epitel farklilasmasinda gérevli A vitamini ve antioksidan 6zelligi
olan E vitamininin plasma konsantrasyonu ile akne siddeti arasinda iliski

gosterilmistir (40).

2.5 KLINIK OZELLIKLER

AV yiizde, goz kapaklart ve dudaklarin vermilion hatti hari¢ her alanda

gozlenebilir. Daha az oranda sirt, govde ve omuzlarda yerlesir.

Hastalik, ¢ok ¢esitli klinik lezyonlar ile karakterizedir. Komedonlar
inflamatuar olmayan lezyonlardir. Bir milimetreden biiyiik olanlari makrokomedon
olarak adlandirilir. Agik ve kapali olmak tizere iki tiptir. Kapali komedonlar deri
renginde ya da beyazims: papiiller seklindedir. Inflamatuar lezyonlarin 6nciistidiir.
Acik komedonlar ise deri ylizeyinden kabariklik yapmayan melanin pigmentinden
dolay1 siyah renkli noktalar seklinde goriiliir. Inflamatuar lezyonlar, inflamasyonun
dermisdeki lokalizasyonuna ve yayginligina bagh olarak papiil, piistiil, nodiil ve
kistler ile karakterizedir. Derin pistiiller ve nodiiller agrili olabilir. Kistler daha
yumusak kivamli olmalarinin disinda nodiillere benzer 6zelliktedir. Derin piistiiller,

nodiiller ve kistler daha uzun siirede ve ¢esitli derecelerde izler birakarak iylesir.

Akne skarlar atrofik, hipertrofik hatta keloidal olabilir. Ingilizcede ‘ice pick’
olarak isimlendirilen buz deligi skarlar1 dik ve derin g¢ukurcuklar seklinde, dzellikle
yanaklarda gozlenir. Deri renginde, beyazims1 2-3 mm’lik, siklikla sirtta yerlesen
kabartilar, yalanci fitik olarak adlandirilan atrofik akne skarlaridir. Lezyonlar ile

oynanmasi sonucu postinflamatuar hiperpigmente makiiller olusabilir (1-5).

2.6 DIGER AKNE TiPLERI

2.6.1 Neonatal Akne



Saglikli yeni doganlarin %20’sinde neonatal akne go6zlenir. Genellikle
dogumdan sonraki 2. haftada baglar ve 3 ay i¢inde kendiliginden geriler (3). Maternal
androjenlerin plasenta yoluyla gec¢isi ve gecici adrenal androjen lretimine bagh
olarak gelisir. Ciltte normal kommensal olarak yasayan Malassezia sympodialis’in

etiyolojide rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (41).

2.6.2 Infantil Akne
Yasamin 3. ve 6. aylar1 arasinda genellikle erkeklerde gozlenir. Bir iki yil
icinde geriler. Etiyolojide adrenal bezlerde DHEA iiretiminin gegici olarak artmast

sorumlu tutulmaktadir (41).

2.6.3 Akne Konglobata

Akne konglobata, ge¢ baslangicli olmasi, direngli ve kronik seyri ile AV'den
ayrilir. Her iki cinste goriilebilmekle birlikte, erkeklerde daha siktir. Cok sayida
grupe komedonlar, papiller, piistiller, nodiiller, kistler, abseler, direne olan ve
birlesen sintisler ile karakterizedir. En sik tutulan alanlar gévde, sirt, kollarin iist

kismu, uyluk ve gluteal bolgedir (2,3).

2.6.4 Akne Fulminans

Nodiilokistik aknenin ¢ok siddetli formudur. Akut febril iilseratif akne olarak
da isimlendirilir. Ates, 16kositoz, poliartralji, miyalji, hepatosplenomegali, anemi gibi
sistemik semptomlar ve osteolitik kemik lezyonlar eslik edebilir. Daha ¢ok geng
erkeklerde gozlenir. Aniden ortaya ¢ikan inflamatuar, akintili, iilseratif nodiil ve

plaklar ile seyreder. Lezyonlar 6zellikle sirt ve govdede yerlesir (2-4).

2.6.5 Akne Ekskoriye
Hafif akne lezyonlarimin sikilmasi ve kazinmasi sonucu olusur. Genellikle
geng kadinlarda gozlenir. Altta yatan depresyon, anksiyete, obsesif-kompiilsif ve

kisilik bozukluguna isaret edebilir (2-4).

2.6.6 Mekanik Akne



Tekrarlayan fiziksel travma sonucunda olusan akneiform eriipsiyondur.
Giysiler ve spor malzemelerinin kullanilmasiyla ortaya ¢ikabilmektedir. Pilosebase

bezlerin obtriiksiyonu sonucunda komedonlar olugmaktadir (3).

2.6.7 Tropikal Akne
Tropikal bolgelerde, asir1 sicak ve neme maruz kalma sonucunda olusan akne
tipidir. Hidrasyon, sebase kanallari tikar ve inflamatuar lezyonlarin gelismesine

neden olur. Lezyonlar gévde ve gluteal bolgelerde yerlesir. Yiiz tutulmaz (2,4).

2.6.8 Akne aestivalis

Mallorca aknesi olarak da bilinir. Baharda baslar, yazin artar ve sonbaharda
tamamen geriler. Yirmibes ile 40 yas arasindaki kadinlarda gozlenir. Yiizde, 3-4
mm’lik, kubbemsi papiillerle baglar, boyun yanlarina, gégiise, omuzlara ve kol

proksimallerine yayilir (4).

2.7 LABORATUVAR

Klinikte aknesi olan hastalarda hiperandrojenemiye isaret eden semptomlarin
varliginda laboratuar incelemelerinin yapilmasi 6nerilmektedir. Hiperandrojenizm,
cocuklarda viicut kokusunun olugmast, aksiller ve pubik killanma ve kliteromegali ile
kendini gosterir. Eriskin kadinlarda ise inat¢t ve geg baslangich akne, menstruasyon
diizensizligi, hirsutizm, erkek ve kadin tipi alopesi, infertilite, akantozis nigrikans ve
trunkal obesite hiperandrojenizm bulgularidir. Bu hastalarda serbest testostreon,

DHEAS, liiteinizan hormon/folikiil stimtilan hormon diizeylerine bakilmalidir (42).
2.8 AYIRICI TANI

AV tams1 klinik 6zellikler ile kolaylikla konulabilir. Inflamatuar olmayan
lezyonlarin ayiric: tanisinda milia, sebase hiperplazi, trikoepitelyoma, eriiptif velliis
kil kisti, steatokistoma multipleks, nevus komedonikus, kontakt akne, sistemik

ajanlarin kullanimina bagli akne diisiiniilmelidir.
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Inflamatuar lezyonlarin baskin oldugu aknede ise rozase, peroral dermatit,
psodofolikiilitis barba, akne keloidalis nuka, keratozis pilaris, norotik ekskoriasyon,
lupus miliyaris disseminatus fasiye, stafilokokal folikiilit, gram negatif folikiilit,
eozinofilik folikiilit, fronkiil, karbonkiil ve sistemik ajan kullanimina bagli gelisen

akne ile ayirici tan1 yapilmalidir.

Neonatal akne, infantil akne, akne fulminans, akne konglobata ve akne
ekskoriye gibi farkli akne tablolar1 da tipik AV ile ayirici tamiya girer (2,3).

2.9 HISTOPATOLOJI

Komedon gelisimi infundibuler epitel duvarinin dilatasyonu ve incelmesi ile
sonuglanan tam olarak anlasilamamis bir stiregtir. Kapali komedonlarda, folikiiler
aciklik hemen hemen normal boyutlardadir. Folikiiler agiklikta dilatasyon
gelismesiyle acik komedonlar olusur. Her iki komedon tipinde de papiller dermiste
perivaskiiler alanda hafif mononiikleer hiicresel infiltrasyon goézlenir. Folikiil
duvarinda riiptiir gelisir. Folikiil iceriginin dermise bosalmast ile noétrofil birikimi
gerceklesir. Folikiiler riiptlir yiizeyel oldugunda klinikte piistiil, derin dermisde
oldugunda ise nodiil gelisimi ile kendini gosterir. Dermisde, komedonal materyalin
artis1 graniilomat6z yabanci cisim reaksiyonuna neden olur. Siddetli folikiil hasar
skar olusumuyla sonuglanir. Kistik akne ya da akne fulminans gibi siddetli akne
formlarinda, hiicresel infiltrasyon ¢ok yogun olabilir, bag doku nekrozu ve biiyiik

dermal abseler gelisir (43).

2.10 TEDAVI

AV tedavisinde amag, patogenezde yer alan dort farkli mekanizmaya karst
etkili ilaglar1 kullanmaktir. Keratolitik, sebum salgisin1 azaltan, antibakteriyel ve

antiinflamatuar pek ¢ok topikal ve sistemik tedavi ajan1 bulunmaktadir (44).

2.10.1 Topikal tedavi
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2.10.1.1 Topikal retinoidler

Topikal retinoidler, aknenin 6ncii lezyonu olan mikrokomedon olusumunu ve
sayisint  azaltir. Prostaglandin, 1okotrien, interferon gamma, IL-la gibi
proinflamatuar stokinleri inhibe ederek ve notrofil kemotaksisini engelleyerek
antiinflamatuar rekasiyonu inhibe eder. Follikiiler epitel hiicre donglisiinii ve
maturasyonunu etkileyerek anormal deskuamasyonu engeller. Diger akne ilaglarinin
penetrasyonunu kolaylastirir (45,46). Retinoidler, etkilerini molekiiler diizeyde,
nitkleer retinoik asit reseptdr ve retinoid X reseptore baglanarak gergeklestirir (10).
Topikal retinoik asit ailesi, tretinoin, adapalen, isotretinoin ve llkemizde
bulunmayan tazaroten, retinaldehit, retinol-beta-glukronid ve motretinidden

olugmaktadir (44-47).

2.10.1.2 Topikal antibiyotikler

Hafif inflamatuar akne tedavisinde kullanilir. Antimikrobiyal, kemotaksisi
inhibe ederek antiinflamatuar ve dolayli olarak antikomedojenik ozellik gosterir.
Klindamisin ve eritromisin akne tedavisindeki en popiiler topikal antibiyotiklerdir.
Bakteriyel diren¢ gelisimi yiiziinden genellikle monoterepi olarak kullanilmazlar

(45,47).

2.10.1.3 Azaleik asit

Orta derecede komedolitik ve antimikrobiyal etkiye sahiptir. Ayrica tirozinazi
inhibe ederek pigmentasyonu azaltir. %?20°lik krem formu bulunmaktadir.
Fotosensitizan etkisi olmadig1 i¢in yéz aylarinda ve topikal retinoidleri tolere

edemeyen hastalarda ya da postinflamatuar hiperpigmentasyon ile iyilesen aknede

tercih edilebilir. Gebelikte kullanilabilir (44).

2.10.1.4 Benzoil peroksit

Benzoil peroksit, gu¢li antimikrobiyal, zayif antiinflamatuar ve
antikomedojenik etkiye sahiptir. Antibiyotik tedavisi sirasinda, P.acnes direncini
azaltmak i¢in tedaviye eklenir. Topikal antibiyotikler ile kombine kullamldiginda,

tek basina kullanimina gore daha etkilidir ve daha iyi tolere edilir (44,45).

2.10.1.5 Salisilik asit
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Topikal keratolitik etkilidir. Diger maddelerin penetrasyonunu arttirir ve hafif
antiinflamatuar etki gosterir. Diisiik konsantrasyonda bakteriostatik ve fungostatik

ozellik gosterir (44,45).

2.10.2 Sistemik tedavi

2.10.2.1 Oral antibiyotikler

Oral antibiyotikler, orta ve siddetli, topikal tedavilere direngli ya da genis
viicut yiizeyini kapsayan AV’de kullamlir. Inflamatuar mediyatorler sentezleyen
P.acnes’in ¢ogalmasim baskilar. Tetrasiklin ve eritromisin gibi antibiyotikler
antiinflamatuar etkiye sahiptir. Tercih edilen antibiyotikler, tetrasiklin, doksisiklin,
minosiklin, eritromisin, trimetoprim ve azitromisindir. Tetrasiklinler oniki yasindan
kii¢iik ¢cocuklarda ve gebelerde kontrendikedir. Tetrasiklin deriveleri ve doksisiklin

doza bagli fotosensitivite gelisimine neden olabilir (42,45,46,48).

2.10.2.2 sotretinoin

Oral isotretinoin (13 cis-retinoik asit), akne patogenezinde yer alan tiim
basamaklara etkili tek ilagtir. Cok siddetli nodiilokistik akne, uzun siireli topikal veya
sistemik tedavilere cevapsiz, sik tekrarlayan orta derecedeki akne, skar birakan ve
yaygmn tutulumun oldugu akne tedavisinde kullanilir. En sik karsilasilan yan etkiler,
dudakta, deride, burun mukozasinda kuruluk gibi doza bagimli mukokiitanéz
bulgulardir. Miyalji, artralji, basagrisi, gegici alopesi, kan lipidlerinde ve karaciger

testlerinde yiikselme gibi yan etkiler de gozlenebilir. Teratojendir (44,45,46,48).

2.10.2.3 Hormonal tedavi

Hormonal tedavi, ge¢ baslangicli, siddetli, diger topikal ve sistemik tedavilere
direngli, isotretinoin tedavisi sonrasinda hizla tekrarlayan, premenstruel alevlenme
gdzlenen, akne klinigine hirsutizm, alopesi, menstruasyon diizensizliginin eslik ettigi
kadin hastalarda tercih edilir. Etkisini, androjenlerin, sebase gland ve folikiiler

keratinositler {izerindeki etkilerini engelleyerek gosterir.
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En yaygin kullanilan hormonal tedavi ajani oral kontraseptiflerdir. SHBG
sentezini arttirarak serbest testostreon diizeyini diisiiriir. Ovulasyonu baskilayarak

overlerde androjen iiretimini inhibe edererek sebum tiretimini azaltir.

Spironalakton, hem androjen reseptor blokeri hem de S5-alfa rediktaz
inhibitériidiir. Siproteron asetat, progestasyonel bir antiandrojen olup androjen
reseptdr blokeridir. Etinil6stradiol ile kombine edilmis bir formulasyonu
bulunmaktadir. Finasterid, flutamid, gonadotropin salgilayan hormon agonistleri ve

metformin akne tedavisinde etkili olabilecek diger tedavi ajanlaridir (46,48,49).
2.10.3 Diger tedaviler

Kimyasal “peeling”, komedon bosaltilmasi, fotodinamik tedavi, lazer diger

tedavi segenekleridir (47).
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GEREC VE YONTEM

‘Diyet ve iligkili metabolik parametrelerin akne lizerine etkileri’ adli tez
calismamiz icin Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu’ndan

24.02.2009 tarih ve 02 sayili kurul karari ile onay alindi.

Calismamiz, 17.12.2009-14.05.2010 tarihleri arasinda, Pamukkale Universitesi
Egitim Uygulama ve Aragtirma Merkezi Deri ve Zihrevi Hastaliklar poliklinigine
bagvuran, AV tamili hastalar ile normal saglikli kontrol grubunda yiiriitiilmiistiir.
AV’li hastalar, hafif-orta ve siddetli olmak iizere 2 gruba ayrildi. Otuz hafif-orta, 29
siddetli AV’li hasta ve 30 saglikli kontrol olmak {izere, 18-35 yas araliinda, toplam
89 kisi caligmaya dahil edildi.

Calismaya alinan her hastaya ve kontrol grubuna, ¢alisma hakkinda bilgi
iceren ve kisinin onaymn ahndigini belgeleyen ‘Bilgilendirilmis Goniilli Olur
Formu’ dolduruldu ve imzalatildi. Fotografinin ¢ekilmesine onay veren hastalarin

fotograflar ¢ekildi.

Hastalarin demografik verileri, aile 6ykiisli, akne stiresi, lezyonlarin yerlesim
yeri, siddeti kaydedildi. Adet diizensizligi, tiiylenme artisi, erkek tipi sa¢ dokiilmesi,
ilag oykiisti, sistemik hastaliklar1 sorgulandi. AV’in klinik siddeti ‘International
Consensus Conference on Acne Classification’ sistemine gore belirlendi(50). Birkag
komedon, papiil ve piistiilii olup, nodiilleri olmayanlar hafif; papiilleri, piistiilleri,
komedonlar ve birka¢ adet nodiilii olan hastalar orta; ¢ok sayida nodiilleri olanlar
siddetli akne olarak derecelendirildi (Sekil 1-2-3). Hafif ve orta siddette aknesi
olanlar ayn1 grup igerisinde kabul edildi (Tablo-1).

Tablo-1: AV klinik siddeti

Akne siddeti Komedon Paptl/piistiil Nodiil
Hafif +/- + Yok
Orta +/- + +- (£2)
Siddetli +/- + + (>2)
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Sekil 1 Sekil 2 Sekil 3
Hafif dereceli AV Orta dereceli AV Siddetli AV

Son 6 aydir oral isotretinoin, son 2 aydir oral antibiyotik ve topikal akne
tedavisi kullanan ve PCOS’lu hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hem hasta hem de
kontrol grubunda bilinen tam konulmus, lipid metabolizma bozuklugu, diabetes
mellitiis, hipertiroidi, hipotroidi, obezitesi olanlar, glukoz ve lipid metabolizmasim

etkileyen ila¢ kullanan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hasta ve kontrol gruplarinda, bel ¢evresi, boy, kilo ve viicut yag orani dl¢limii
yapildi. Viicut kitle indeksi (VKI), agirlik (kg)/[boy(m)]?, insiilin direnci (HOMA-
IR) degeri, aglik glukozu mmol/L x insulin (WU/mL)/22.5 formtlt kullamlarak

hesaplandi ve 2.7’nin tizerindeki degerler insiilin direncinin gostergesi kabul edildi

(51).

Kontrol ve hasta gruplarindan hafta i¢i ve hafta sonu birer giin olmak {izere
toplam iki ginliik tikettikleri yiyecekleri kaydetmeleri istendi. Yiyeceklerin
miktarlarim belirlemek i¢in porsiyon, adet, dilim, subardagi, kutu, yemek kasigi,
kase gibi oOlgiitler kullanildi. Giinliik total glisemik yiikii hesaplamak i¢in Kkisi
tarafindan yenen yiyeceklerin gram cinsinden karbonhidrat miktar1 ve uluslararasi
glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri tablosu temel alinarak glisemik indeksleri
belirlendi (52,53). Belirlenen miktar o yiyecegin glisemik indeksi ile ¢arpilarak
100’e boliindii. Tiim yiyecekler i¢in aym islem uyguland:. Elde edilen tiim glisemik

yiik degerleri topland: ve iki giiniin ortalamasi alindi. Boylece bir glinlik total
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glisemik yiik hesaplandi. Akne gruplarn ve kontrol grubu glisemik yiikleri
karsilastirildi. Karbonhidrat igerigi ¢ok az oldugu ya da olmadig i¢in kan
glukozunda belirgin bir yiikkselmeye neden olmayan et, balik, kiimes hayvanlari,

peynir, yumurta ve bazi sebzeler glisemik yiik hesaplamasina dahil edilmedi.

Tablo-2:Baz1 yiyeceklerin glisemik indeks degeri (53)

Beyaz ekmek 70 Mastr cipsi 63
Bulgur pilavi 65 Tarhana 20
Pizza 60 Dondurma 61
Simit 70 Regel 55
Makarna 45 Elma 38
Patates kizartmasi 75 Muz 52
Kek 54 Kola 58
Pide 57 Portakal suyu 46

3.1 Hasta 6rneklerinin toplanmasi ve analiz 6rneklerinin hazirlanmasi

Hastalardan 5 ml vendz kan ornekleri sabah 8:30-10:30 saatleri arasinda 12
saatlik acliktan sonra vakumlu tiiplere (jelli vakumlu diiz biyokimya tiipii:vacutest,
Italy) alindi. Almman kan Ornekleri 4100 rpm’de 7 dakika satrifiij islemine tabi
tutuldu. Elde edilen serum ornekleri -20°C de derin dondurucuda analiz tarihine
kadar saklandi. Tiim kan analizleri Pamukkale Universitesi Egitim Arastirma

Hastaneleri Merkez Laboratuari’nda yapildi.
3.2 Biyokimyasal dl¢iimler

Hastalardan alinan vendz kandan elde edilen serum orneklerinde DHEAS,
testosteron, IGF-1, IGFBP-3, SHBG, insiilin, a¢lik glukozu, total kolesterol, diisiik

dansiteli lipoprotein(LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserid diizeyleri

olgiildii. DHEAS ve testosteron diizeyleri competitive immunassy (Roche, Cobas
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6000 Analyzer); instilin, glukoz, total kolesterol, trigliserid, HDL diizeyleri ise
elektrokemiliiminesans immun o6l¢im(ECLIA) (Roche, Cobas 6000 Analyzer)
yontemi ile 6l¢ilildi. Kemiliiminesans immun 6l¢im(CLEIA) (Siemens, immulite
2000 Healt Diagnostics Deerfield, IL, USA) yontemi kullanilarak IGF 1, IGFBP-3,
SHBG dtizeyleri belirlendi. LDL, Friedwald formtliine gére hesaplandi (LDL= total
kolesterol — (HDL + trigliserid /5 ( trigliserid < 400 mg/dl ise) ).

3.3 Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen AV’li 59 hasta ve 30 kontrol grubunda olan toplam 89
kisiye ait veriler SPSS 10.0 programi kullanilarak degerlendirildi. Tanimlayici
istatistikler i¢in frekans tablolari, ikili niceliksel verileri karsilastirmak i¢in student T
testi, ticlt niceliksel verileri karsilastirmak igin oneway ANOVA testi, ikili niteliksel
veriler i¢in ki-kare testi kullanilmigtir. Veriler ortalama + standart sapma olarak

verildi. P degeri < 0.05 oldugunda anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza, AV tanili 59 hasta (%67) ve 30 kontrol olgusu (%33.7) olmak

lizere toplam 89 kisi alindi.

Akne grubunun yas ortalamasi 20.57+2.77, kontrol grubunun yas ortalamasi
21.53 +1.54 saptandi. AV’li hastalarin 42°si (%71.2) kadn, 17°si (%28.8) erkekti.
Kontrol grubu 22 kadin (%73.3), 8 erkek (%26.7) olgudan olusmaktaydi. AV’li
hastalar ile kontrol olgulan yas ve cinsiyet agisindan benzer 6zellik gostermekteydi

(P>0.05).

Calismaya alman AV hastalarinin 30°u (%33.7) hafif-orta, 29’u (%32.6)
siddetli AV’li hastalardan olugmaktaydi. Hafif-orta derecede AV’si olan grubun
26’s1 (%86.7) kadin, 4’1 (%13) erkekti. Siddetli AV’si olan grup ise 16 kadmn
(%55.2) ve 13 erkekten (%44.8) olugsmaktayd:. Kontrol olgularimin 22’si (%73.3)
kadin, 8’ (%26.7) erkekti. Siddetli AV’si olan grupta erkek hasta sayis1 kontrol
grubuna gore fazlaydi ve bu oran istatistiksel olarak anlamliydi (P<0.05) (Tablo 3).

Tablo-3: AV gruplarn ve kontrol grubunun cinsiyete gore dagilim

Kadin Erkek Toplam

n (%) n (%) n (%)
Hafif-orta AV 26 (86.7) 4 (13.3) 30 (100.0)
Siddetli AV 16 (55.2) 13 (44.8) 29 (100.0)
Kontrol 22 (73.3) 8(26.7) 30 (100.0)
Toplam 64 (71.9) 25 (28.1) 89 (100.0)

Hafif-orta derecede AV’si olan hastalarin yaslar1 18-32 yas arasinda
degisiyordu ve yas ortalamasi 20.76+3.23 saptand1. $iddetli AV’si olan grup 18-28
yas arasmda hastalardan olugmaktaydi ve yas ortalamasi 20.37+2.24 bulundu.
Kontrol olgular1 19-25 yas arasindaydi ve yas ortalamasi 21.53£1.54 saptandi.

Gruplarin yas dagilimi arasinda anlamli bir fark bulunmadi (P>0.05).
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AV baglangic yas1 kadinlarda 15.04+1.52, erkeklerde 15.58+1.83 saptandi.
Hafif-orta derecede AV’li hastalarin akne siiresi ortalamasi 5.6+3.28 yil, akne
baslangi¢ yasi ortalamasi 15,06£1.41 yasti. Siddetli AV’li hastalarda bu degerler
sirasiyla 5.05+£2.25 yil ve 15.34+1.83 yas olarak saptandi. AV gruplar1 arasinda
anlamli fark bulunmadi (P>0.05). Ailesinde birinci derece yakinlarinda AV dykiisii
olan AV’li hastalarda hastalik baslangic yasi (14.81£1.22), aile &ykiisii olmayan
AV’li hastalar( 15.66+1.92)’dan daha diisiik saptanmakla birlikte bu oran istatistiksel
olarak anlami degildi (P>0.05).

Hafif-orta derecede AV’si olan grubun 12’si (%40) 5 yildan uzun siiredir akne
tanumlarken, 18’inde (%60) akne stiresi S yildan daha kisaydi. Siddetli aknesi olan
grupta 12 hasta (%41.4) 5 yildan uzun, 17 hasta (%58.6) 5 yil ya da daha kisa akne
stiresi belirtti. AV gruplan arasinda, hastalik stiresi ile ilgili anlamli bir fark

saptanmadi (P>0.05) (Tablo-4 ).

Tablo-4: AV siiresinin akne siddetine goére dagilimi

Akne Siddeti Akne stiresi n (%) Toplam n (%)
<5yl > 5 yil

Hafif- orta 18 (60.0) 12 (40.0) 30 (100.0)

Siddetli 17 (58.6) 12 (41.4) 29 (100.0)

Toplam 35 (59.3) 24 (40.7) 59 (100.0)

AV gruplarinda lezyonlarin yerlesim alanlan karsilastirildiginda siddetli AV’si
olanlarda yiiz ve govde tutulum birlikteliginin daha fazla oldugu gozlendi (P <0.05)

(Tablo-5).
Calismaya katilan AV’li 59 hastadan 32’sinin (%54.2) ailesinde birinci derece

yakinlarinda AV 6ykiisii bulunmaktaydi. AV gruplan arasinda, aile 6ykiisiinde AV
varlig1 yonlinde anlamli farklilik saptanmadi (P>0.05) (Tablo-6).
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Tablo-5: Lezyon yerlesiminin AV siddetine gére dagilimi

Akne Siddeti Yerlesim n (%) Toplam n (%)
Yiiz Yiz + govde

Hafif- orta 9 (30.0) 21 (70.0) 30 (100.0)

Siddetli 2(6.9) 27 (93.1) 29 (100.0)

Toplam 11 (18.6) 48 (81.4) 59 (100.0)

Tablo-6: AV grubunda, ailede AV ykiistiniin akne siddetine gére dagilimi

Akne Siddeti Aile oykiisii n (%) Toplam n (%)
Yok Var

Hafif- orta 13 (43.3) 17 (56.7) 30 (100.0)

Siddetli 14 (48.3) 15 (51.7) 29 (100.0)

Toplam 27(45.8) 32 (54.2) 59 (100.0)

AV ve kontrol gruplan arasinda VKI ve viicut yag oram y6niinden anlamli

farklilik saptanmadi (P>0.05) (Tablo-7).

Tablo-7: AV ve kontrol gruplarimin VKI* ve viicut yag oranlarimin dagilimi

Hafif-orta AV Siddetli AV Kontrol

Kadin 21.06+2.60 21.44+2.57 23.65+5.35

VKI* Erkek 22.07+2.90 23.07+2.80 20.12+2.08
Kadin 26.13+5.36 27.38+6.67 24.05+5.11

Yag orani Erkek 11.87+4.20 15.86+6.90 14.01+8.11

*VKI: Vicut kitle indeksi

AV ve kontrol gruplar1 glisemik yiik agisindan karsilastinldiginda siddetli
AV’li grupta glisemik yiik daha yiksek bulunmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi(P>0.05). IGF-1 ve IGFBP-3 diizeyleri de gruplar
arasinda anlaml farklilik gostermedi (P>0.05) (Tablo-8).
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AV ve kontrol gruplar arasinda total kolesterol, LDL ve trigliserid ortalama
degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi(P>0.05). HDL degeri; AV’Li 59
hastanin, 22’si siddetli, 20’si hafif-orta AV hastas1 olmak tizere toplam 44’tinde ve
30 kontrol olgusunun 12’sinde normal degerlerin altinda saptandi. Bu oran

istatistiksel olarak anlamliydi (P<0.05) (Tablo-8).

Tablo-8: AV ve kontrol gruplarinda, yapilan 6l¢timler ve laboratuvar sonuglar

Hafif — orta Siddetli Kontrol P

(n=30) (n=29) (n=30)

Ortalama (SD) Ortalama (SD) Ortalama (SD)
VKI 21.20 (2.61) 22.17 (2.75) 21.06 (3.54) 0.309
Yag orani 24.23 (7.13) 22.22 (8.84) 21.37 (7.43) 0.352
Glisemik yiik  140.9 (46.71) 162.48 (59.47) 155.76 (64.11) 0.336
IGF-1 (ng/ml) 281.3(74.31) 271.20(95.30) 274 (89.49) 0.899
IGFBP-3 4.13 (0.72) 4.37 (0.76) 4.19 (1.06) 0.548
(ug/ml)
Glukoz(mg/dl) 79.97 (8.21) 73.58 (15.03)  81.70 (5.95) 0.009
Instilin 8.28 (3.81) 5.84 (2.39) 6.98 (4.56) 0.046
(uIU/ml)
Homa IR 1.64 (0.85) 1.07 (0.52) 1.45(1.03) 0.031
SHBG 46.52 (22.83)  31.60(25.42) 42.75(28.75) 0.076
(nmol/L)
Testosteron 1.10 (1.72) 2.09 (2.44) 1.68 (2.34) 0.225
(ng/ml)
DHEAS 312.69 309.69 250.26 (83.57) 0.096
(ng/dl) (147.99) (131.25)
Kolesterol 148.35 (36.16) 152.60 (31.59) 154.13 (26.6) 0.766
(mg/dl)
LDL (mg/dl) 86.73 (22.74)  92.24 (21.18)  87.66 (22.08)  0.593
HDL (mg/dl)  50.69 (10.91)  45.49 (10.79)  52.54(11.13)  0.043
Trigliserid 71.53 (23.04)  89.55(58.16) 69.83(17.71)  0.086
(mg/dl)
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Kontrol grubunda 3, hafif-orta derecede AV’si olan grupta 3 hastada instiilin
direnci saptandi (HOMA-IR>2.7). Siddetli aknesi olan grupta insiilin direnci
saptanmadi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (P>0.05)

(Tablo-9).

Tablo- 9: AV ve kontrol grubunda insiilin direnci dagilimi

Instilin direnci (HOMA-IR > 2.7) n (%) Toplam n (%)

Yok Var
Hafif- orta AV 27(90) 3 (10) 30 (100.0)
Siddetli AV 29 (100) 0 29 (100.0)
Kontrol 27(90) 3(10) 30 (100.0)
Toplam 83 (93.3) 6 (6.7) 89 (100.0)

Glisemik ytik degeri, AV grubunda hastalik siiresi ve lezyonlarin yerlesimi

yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark gostermedi(P>0.05) (Tablo-10, Tablo-11).

Tablo-10: Glisemik yiikiin AV siiresine gore dagilimi

Akne siiresi Hasta say1s1 (n) Glisemik ytik ortalamasi
<5yl 35 150.85 + 54.54
>5yil 24 152.45 £ 54.37

Tablo-11:Glisemik yiikiin AV lezyonlarinin yerlesimine gore dagilimi

Lezyonlarin yerlesimi Hasta say1s1 (n) Glisemik yiik ortalamasi
Yiiz 11 148.90 = 41.33
Yiiz + gévde 48 152.10 £ 56.87
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TARTISMA

AV, pilosebase birimin kronik inflamatuar hastaligidir (1-5). Dermatoloji
poliklinigine basvuran hastalarin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Hastanin
psikolojik ve emosyonel islevselligine zarar verme potansiyali olan bir hastalik

olarak da degerlendirilebilir (6).

AV, en sik ergenlik doéneminde goriilmektedir. Ergenlik donemindeki
bireylerin neredeyse tamaminda hafif ya da siddetli akne lezyonlart gézlenmektedir
(1,2,13). Yasla birlikte goriilme siklig1 artar. Her iki cinste benzer siklikta gozlenir
(1,10). Kadinlarda erken puberteden dolay: baslangi¢ yasi daha erkendir. Erkeklerde
ise hastalik daha siddetli seyreder (2,10).

Nijerya’da yapilan bir ¢aligmada; yaslar1 11-19 arasinda degisen 519 &grencide
akne prevalansi %90.7 saptanmis ve cinsiyetler arasinda fark gozlenmemistir. AV
prevalansinin yasla birlikte artti: ve hastalik siddetinin kadin ve erkeklerde benzer

oldugu belirtilmistir(11).

Christin ve arkadaglari; 20 yas ve tizeri 1013 kiside akne prevalansim %73.3
olarak saptamislardir. Yasin ilerlemesi ile akne prevalansinin her iki cinste azaldigr

ancak kadinlarda daha fazla oldugunu gostermisglerdir (12).

Yurdumuzda Aydin yoresinde Uslu ve arkadaglarmin yaptigi baska bir
calismada ise; yaslart 13-19 arasinda degisen 303’1 kadin 260’1 erkek toplam 563
kigilik grupta akne prevalansini %63.6 saptamiglardir. AV’in prevalansi erkeklerde
%67.2, kadinlarda %60.7 olarak bildirilmis ve hastalik siddetinin erkeklerde daha

fazla oldugu gézlemlenmistir (14).

Calismamiza katilan 59 AV’li hastanin 42’si (%71.2) kadin, 17°si (%28.8)
erkekti. Hafif-orta derecede AV’si olan grubun 26’s1 (%86.7) kadin, 4’1 (%13)
erkek, siddetli AV’si olan grup ise 16 kadin (%55.2) ve 13 erkekten (%44.8)
olugsmaktaydi. Siddetli AV’si olan grupta erkek hasta sayisi daha fazlaydi ve bu oran

istatistiksel olarak anlamliydi. Caligmaya katilan AV hastalarinda kadin sayisinin
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fazla olmasi, buna karsin siddetli AV’li grupta erkek hasta sayisindaki artis,
erkeklerin daha c¢ok siddetli AV durumunda tedavi amaciyla dermatoloji

polikliniklerine bagvurdugunun gostergesi olabilir.

Calismamizda; AV grubunun yas ortalamasi 20.57+2.77°di. Calismamiza 18
yas altindaki hastalar dahil edilmedigi i¢in yas ortalamasi yliksek saptandi. Hafif-orta
derecede AV’si olan hastalarin yas ortalamasi 20.76+3.23, siddetli AV’li hastalarin
yas ortalamasi 20.37+2.24 bulundu. Calismamizda; AV bagslangi¢ yasi literatlirden
farkli olarak kadinlarda (15.04+1.52) ve erkeklerde (15.58+1.83) benzer saptandi.

AV, genetik ve cevresel bir takim faktérlerin etkili oldugu multifaktoriyel
ozellik gosteren bir hastaliktir. Ballanger ve arkadaslarinin, aile 6ykiisii olan ve
olmayan toplam 151 AV hastasinin Ozelliklerini karsilagtirdigi bir calismada;
ailesinde akne Oykiisii olan hastalarda prepubertal akne baslangicinin daha sik, akne
baslangic yasinin daha erken oldugunu ve hastaligin tedaviye daha direngli

seyrettigini gostermislerdir (19).

Evans ve arkadaglan da monozigot ve dizigot ikizler {izerinde yaptiklari
caligmada, kalitimsal Ozelligin sirt yerlesimli AV’de daha belirgin oldugunu

bildirmislerdir (20).

Calismamizda; 59 AV’li hastadan 32’sinin (%54.2) ailesinde, birinci derece
yakinlarinda, AV &ykiisti bulunmaktaydi. Aile dykiisti olan AV’li hastalarda hastalik
baslangic yas1 (14.81+£1.22), aile 6ykiisti olmayan AV’li hastalar(15.6641.92)’dan
daha diistik saptanmakla birlikte bu oran istatistiksel olarak anlami degildi. Hafif-orta
ve siddetli AV gruplar arasinda aile 6ykiisti yoniinden anlamh farklilik saptanmadi.
Ancak siddetli AV’si olanlarda yiiz ve govde tutulum birlikteliginin daha fazla

oldugunu gézlemledik.

AV ve diyet arasindaki iliski ¢ok uzun zamandir arastirilan ve dénem dénem
popiilaritesi ~ artan  6nemli  arastirma  konularindan  birisi  olmustur.
Bindokuzytizaltmigh yillara kadar diyet onerileri akne tedavisinin bir pargasi iken,

sonraki yillarda yapilan ¢alismalar sonucunda bu gériisten uzaklasilmustir. ikibinli
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yillara gelindiginde, akne ve diyet arasindaki iliskide, siit, karbonhidrat alimi ve
insiilin direnci tizerine yogunlasilmistir. Hekimler de hastalarin, aknenin beslenmeyle
iliskisi olup olmadig1, hangi besinlerin akneyi siddetlendirdigi konusundaki pek ¢ok

sorusuyla kars1 karsiya kalmaktadir.

Tan ve arkadaslarinin, 1999 yilinda, akneli 78 hasta {izerinde yaptiklar1 bir
calismada; c¢alismaya katilan hastalarin %68’ hormonlari, %38’1 genetik ozelligi,
%32’si diyeti, %29°u kotl deri hijyenini, %181 de enfeksiyonu akne sebebi olarak
tanimlamislardir. Ayrica hastalarin %44’lintin diyetin akneyi siddetlendirdigine

inand1g1 belirtilmistir (54).

Uslu ve arkadaglari; hastalarin akne ile iliskili en ¢ok sugladiklar yiyeceklerin
yag, findik ve cikolata oldugunu kaydetmiglerdir. Calismaya katilan kisilerin
yaklagik %65°1 yiyecekleri hem akne sebebi hem de akneyi alevlendiren etken olarak
tariflemislerdir (14) .

Cordian ve arkadaslari, yaptiklar1 gézlemsel g¢alismalarinda; Papua Yeni
Gine’de Kitavan adali 10 yas ve tlizeri 1200 kisi ve Paraguay’da Ache yerlisi 115
kisiden olusan popiilasyonda akne lezyonlar1 saptamamuglardir (9). Gtlinlikk
titkettikleri besinleri sebze, meyve, balik ve hindistan cevizinden olusan, kahve,
alkol, tahil, yag, seker ve tuz tliketiminin az oldugu, bati toplumlarindan farkli
beslenme aligkanliklart olan bu popiilasyonda, akne gézlenmemesi ¢evresel

faktorlerin ve 6zellikle diyetin akne olusumu {izerine olan etkisine isaret etmektedir.

Go¢ calismalart da gostermistir ki, batili diyet yoOniinde beslenme
aligkanlhigindaki degismeler ile akne sikliginda artis olmaktadir. Kanadali

Eskimolar’da ve Okinawan J aponlar’da bu egilim gosterilmistir (55).

Anderson ve arkadaslari; 1971 yilinda yaptiklart 27 olgudan olusan seride,
hastalara 1 hafta siireyle belli miktarlarda ¢ikolata, yerfistigi, siit ve kola
verildiginde akne lezyonlarinda artis olmadigint bildirmislerdir. Ancak bu ¢alisma az

sayida hasta tizerinde yapilmis ve ¢alismaya kontrol grubu alinmamuistir. Hastalarin
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yaslar1 ve cinsiyetleri belirtilmemis ve calisma 6ncesi diyetleri sorgulanmamistir

(56).

Fulton ve arkadaglari, 1969 yilinda ¢ikolatanin akne tizerine etkisini
arastirmiglardir. Calismaya 14°(i adolesan erkek, 6’st addlesan kadin ve 35 geng
eriskin erkek olmak lizere toplam 65 hasta dahil edilmistir. Bitter ¢ikolata bar ve
kontrol bar verilen hastalarin ¢alisma Oncesi ve sonrasinda lezyon sayilari
degerlendirilmistir. Yapilan c¢alisma sonucunda ¢ikolatanin, AV  seyrini
etkilemedigini bildirmiglerdir. Cikolata bar ve kontrol barin seker ve yag iceriginin
benzer tutulmus olmasi ve klinik degerlendirmenin lezyon cinsine gore degil sadece
lezyon sayisi gz Oniine alinarak yapilmasi bu calismanin eksik taraflarim

olusturmaktadir (56).

Adebamowa ve arkadaglari, 2005 yilinda yaptiklar1 retrospektif kohort
calismalarinda, adoélesan donem akne ve siit Uriinleri arasindaki iligkiyi
aragtirmiglardir. Calismaya 47355 yetiskin kadin dahil edilmistir. Hastalara lise
dénemindeki beslenmeleriyle iliskili geriye doniik olarak hatirlama yontemiyle anket
uygulanmistir. Calisma sonucunda, siit ile adolesan donemde goriilen akne arasinda
iliski oldugunu bildirmislerdir. Bu iligskinin, yagsiz siitte diger siit formlarindan daha
kuvvetli oldugunu gozlemisler, bunun siitiin yag igeriginden kaynaklanabilecegini

diistinmislerdir (57).

Stit igerisinde, DHT onciisii olan Sa-androstenodion ve Sa-pregnandion yer
almaktadir. Her iki testosteron onciisii, pilosebase tnitenin hiperkeratinizasyonunu
ve sebum {retimini uyararak komodenojenik etki gostermektedir. Ayrica siitiin
komedojenik etkisini IGF-1 tizerinden de ger¢eklestirdigi ileri siiriilmektedir. Siit ve
dzellikle yagsiz siit, plazmada IGF-1 diizeylerinde artisa neden olmaktadir. IGF-1’in
hem overlerden hem de testislerden androjen {iretimini arttirarak ve SHBG sentezini
engelleyerek androjenlerin biyoyararlanimim arttirdigi ve akne olusumuna neden
oldugu distniilmektedir. Stt ile IGF-1 diizeyindeki artis yetiskinlerde %10-20 iken
bu oran ¢ocuklarda %30 olarak bildirilmistir (58).
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Yagsiz siitiin, normal siitten daha fazla akneye neden olmasinin diger bir
sebebi olarak, akne olusumunu azaltici etkiye sahip olan §strojenin yagsiz siitte daha
- az miktarlarda bulunmasi gdsterilmektedir (56). Bu konuda ileri siriilen diger bir

teori ise siitteki iyot igeriginin akne gelisimine neden olabilecegi yoniindedir (59).

Ademowa ve arkadaslarinin 2006°da prospektif olarak diizenledikleri bagka bir
calismaya, yaslar1 9-15 arasinda degisen 6094 kadin dahil edilmistir. Daha 6nceki
calisma sonuglarma benzer sekilde akne prevalansi ile siit arasinda pozitif iligki

saptanmuslardir (56).

Ademowa ve arkadaslar1 2008°de, 4237 erkek iizerinde yaptiklar1 prospektif
kohort calismalarinda, yagsiz siit alimi ile akne prevalansi arasindaki iligkiyi bir kez

daha ortaya koymuslardir ( 56).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda akne ve diyet arasindaki iliskide
karbonhidrat alimi ve insiilin direnci {izerine odaklanilmigtir. Hiperandrojenemi,
hiperinsiilinemi ve insiilin direnci ile karakterize olan PCOS’lu kadin hastalarda,
akne prevalansinin yiiksek olmasi, metformin gibi oral antidiyabetik ajanlarim instilin
direnci, fertilite ve akne belirtilerinde iyilesme saglamasi bu konuda yapilan

¢alismalara zemin hazirlamistir.

Yiiksek glisemik indeksli diyet ile beslenme sonucu olusan hiperinsiilineminin
akne patogenezinde rol oynadig diisiiniilmektedir. Hiperinsiilinemi, serumda dolagan
IGF-1diizeylerinde artiga, “insulinlike growth factor binding protein” (IGFBP)-3’de
ise diisiise neden olur (37). Serbest IGF-1, direkt olarak bazal keratinoist
proliferasyonunu uyarir. Buna kargin, IGFBP-3 keratinositler icin glicli bir
proapoptotik faktérdiir (38). IGF-1, over, testis ve adrenallerde androjen sentezini
uyarir. Karacigerde seks hormonunu baglayan globulin (SHBG) {iretimini azaltarak,

dolasimdaki serbest testosteron diizeyini arttirir (39).
Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci, esterifiye olmayan serbest yag asidi

diizeylerini arttirarak EGF reseptdr ekspresyonunda artisa neden olur. Diigiik

glisemik indeksli diyet ile beslenme, insiilin metabolizmasina yararli etkilerinin
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yaninda, EGF reseptdr yoluyla keratinositlerin ¢ogalmasi ve farklilasmasim esterifiye

olmayan serbest yag asidlerinin plazma diizeylerini azaltarak saglar (38).

IGFBP-3, niikleer retinoid X reseptor’e baglanarak viicuttaki dogal
retinoidlerin  etkinligini  siirdiirebilmelerini ~ saglar.  Retinoidler,  hiicre
proliferasyonunu inhibe eder ve apopitozis saglar. Bu nedenle, IGFBP-3
diizeylerindeki diisme folikiiler biiylimede diizensizliklere ve akne olusumuna yol

acabilir (60).

Smith ve arkadaslari; yaslar 15-25 arasinda degisen orta derecede siddetli, yiiz
yerlesimli aknesi olan toplam 43 erkek hasta tizerinde yaptiklari ¢aligmalarinda,
diisiik glisemik yiikli diyetle beslenen grupta kontrol akne grubuna gore klinik
olarak akne lezyon sayisinda azalma oldugunu kaydetmislerdir. Bu hastalarda viicut
agirhginda ve yag oraninda azalma saptamuslardir. Diisiik glisemik yiikli diyet ile
beslenme ve insiilin duyarlih@ arasinda pozitif iligki bildirmislerdir. Calismada
bildirilen diger hormonal degiskenlerden IGF-1 ve IGFBP-3, DHEAS, testosteron
diizeyleri ile iliskili olarak gruplar arasinda fark gozlenmemis ancak SHBG

diizeyinin kontrol grubunda daha yiiksek oldugunu saptamislardir (8).

Smith ve arkadaglari baska bir c¢alismada; distik glisemik ytikli diyetle
beslenen hastalarda deri yiizeyindeki sebum ile AV arasindaki iligkiyi
arastirmuslardir. Otuzbir AV’li erkek hastanin 12 haftalik takipleri sonucunda akne
gruplarinda sebum {iretimi agisindan degisiklik saptamamis ancak distik glisemik
yiiklii diyetle beslenen AV hastalarinda lezyon sayinda azalma gozlenmistir. Diisiik
glisemik yiiklii diyetle beslenen AV’li hastalarda sebum igeriginde doymus serbest

yag asidin / tekli doymus serbest yag asid oraninin artt1§1 saptanmustir (61).

Kaymak ve arkadaslarinin, akneli 49 hasta ve 42 saglikl1 kontrol olgu iizerinde
yaptiklar1 ¢alismalarinda ise gruplar arasinda glisemik yiik ve insiilin duyarliligs
agisindan fark saptanmamigtir. Ancak, akne grubundaki hastalarda kontrol grubuna
gore IGF-1diizeyleri daha yiiksek, IGFBP-3 diizeyleri ise diisiik bulunmugtur. Akne
stiresi iki yildan uzun siiredir devam eden hastalarda biitiin glisemik indeks degerleri

yiiksek saptanmigtir (50).
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Smith ve arkadaglari, yaglari 15-20 arasinda degisen 12 erkek akne hastasi
lizerinede yaptiklari randomize olmayan prospektif kohort ¢aligmalarinda, 7 giinlik
diyet sonras1 diisiik glisemik yiklu diyetle beslenen olgularin insiilin duyayriliginda

ve [GFBP-3 diizeylerinde artis oldugunu gostermislerdir (56).

Calismamizda ise; AV ve kontrol gruplar1 VKI ve viicut yag orani y6niinden
birbirine benzerdi. Glisemik yik agisindan AV ve kontrol gruplan
karsilastirldiginda siddetli AV’li grupta glisemik yiikii daha yiiksek saptadik. Yine
de bu oran istatistiksel olarak anlamli degildi. Glisemik yiik degeri ile hastalik siiresi

ve lezyonlarin yerlesimi arasinda iligki saptamadik.

IGF-1 ve IGFBP-3 diizeyleri de gruplar arasinda anlamh farklilik gostermedi.
AV ve kontrol grubunda total kolesterol, LDL ve trigliserid ortalama degerleri
acisindan anlamli bir farklilik saptanmadi. Ancak HDL degeri, AV’li 59 hastanin,
22’si giddetli, 20’si hafif-orta siddette olmak iizere toplam 44’tinde ve 30 kontrol
olgusunun 12’sinde normal degerlerin altindaydi. HDL diizeyi, siddetli AV’l
hastalarda kontrol grubuna gore anlamli farklilik gosteriyordu. SHBG, DHEAS,

testosteron diizeyleri ile akne arasinda iliski saptamadik.

Smith ve arkadaglarinin yaptign calismadan farkli olarak calismamizda
hastalara diyet uygulanmamig ya da beslenmeleri konusunda telkinde
bulunulmamigtir. Sadece haftanin iki giinii boyunca tiikettikleri gidalar1 kaydetmeleri

istenmistir. Ayrica ¢alismamiza hem erkek hem kadin hastalar dahil edilmistir.

Engin ve arkadaglar1 56 AV’li hasta {izerinde yaptiklari ¢alismalarinda,
yiyecek ile akne sikayetlerinde artis oldugunu bildiren hasta grubunda IGF-
lduzeylerinin yliksek, IGFBP-3 diizeyinin beklenilenin aksine yliksek oldugu
goriilmstiir (62).

Polat ve arkadasinin, adet diizensizligi olmayan, hormonal degerleri normal,

25 yas lizeri, postaddlesan aknesi olan 30 hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda

serum [GF-1 diizeylerinin kontrol grubundan yiiksek oldugunu géstermislerdir (63).
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Yakin zamanda Rouhani ve arkadaglan yaygin web tabanli ¢alismalarinda
karbonhidrat alimi ile akne siddeti arasindaki iligkiyi sorgulamiglardir. Katilimeilar
taze meyve, sebze, balik ve deniz irilinlerinden olusan giiney sahil diyeti
uygulamislardir. Calismaya katilan 2528 kisinin %75°1 akne lezyonlar: tanimlamis ve

bunlarin yaklasik %87’si bu diyet ile cildinde diizelme oldugunu bildirmistir (56).

Omega-3 yag asidleri, antioksidanlar, ¢inko, A vitamini ve gidalardaki lif oram

AV ve diyet iliskisinde arastirilan diger konu basliklarini olusturmaktadir (56).

Diyetteki yag asidi i¢eriginin akne olusumunu arttirdigi yoniindeki goriisleri
destekleyen genis kontrolli c¢alismalar bulunmamaktadir. Ancak omega-6 yag
asidinin proinflamatuar, buna karsin omega-3 yag asidinin ise anti inflamatuar
Ozellik gosterdigi bilinmektedir. Ayrica omega-3 yag asidinin, IGF-1 diizeyini
azath@1 gosterilmistir. Tiim bu verilerden yola ¢ikarak diyettetki omega-3 yag asidi
miktarinin artmasi inflamatuar aknede azalmaya neden olacag kabul edilmektedir.
AV’nin daha sik gortldigli sanayilesmemis toplumlardaki batili  beslenme
aligkanliginda omega-3 yag asidi miktanimin disik olmasi bu teoriyi

desteklemektedir (55).

El-Akawi ve arkadaglari, antioksidan olarak bilinen E vitamini ve ayni
zamanda follikiiler keratinizasyonda gorevli A vitamini konsantrasyonunun kontrol
grubuyla karsilastirildiginda akne hastalarinda belirgin oranda diistik oldugunu

gostermiglerdir (40).

Insiilin direnciyle baslayan abdominal obezite, glukoz intolerans1 veya diabetes
mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi sistemik
bozukluklarin birbirine eklendigi bir endokrinopati olarak tamimlayabilecegimiz
metobolik sendromun, modern kent hayatinin getirdigi, sedanter yasam ve yiiksek
kalorili beslenme ile seyri alevlenmektedir (51). Metabolik sendrom i¢in belirlenen
risk faktorlerinden biri de diisik HDL diizeyidir. Yaptigimiz ¢alisma sonucunda
yiiksek glisemik yiiklli diyetle beslenme ve akne arasinda iliski saptamadik. BMI ve
viicut yag oranlarnt AV ve kontrol grublari arasinda farklilik gostermemekteydi.

Ancak, siddetli akne ile HDL degeri arasinda negatif korelasyon oldugunu gordiik.
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Elde ettigimiz bu sonug, ‘siddetli AV hastalarinda HDL dustikligi ileride
gelisebilecek kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan bir gosterge olabilir mi?”’
sorusunu akla getirmektedir. Ergenlik doneminde sadece kozmetik bir problem
olarak diistiniilen AV’li hastalar bagka bir gézle degerlendirilmeli midir? Elbetteki,
Tiirk toplumunda, diger toplumlara oranla HDL diizeyinin daha diistik saptanmasi ve
sigara, egzersiz gibi bir takim fakt6rlerden etkilenmesi goz ardi edilemez. Yine de,
AV ve HDL arasindaki iliskinin planlanacak yeni c¢alismalar ile irdelenmesi

gerektigine inanmaktayiz.

Yaptigimiz ¢alisma sonucunda her ne kadar diyet ile AV arasinda iligki
saptanmami§ olsada, bu konuda hasta bazinda bireysel davranmak gerektigini
diistinmekteyiz. Hastalara, akne siddetinde artisa neden oldugunu gézlemledikleri
besinlerden uzak durmalar1 konusunda telkinde bulunmak en dogru yaklasim gibi

goriinmektedir.

Sonug olarak; diyetin akne lizerine olan etkileri farkli yas gruplarinda, farkli
kiiltiirlerde ve cinsiyetler arasinda degiskenlik gosterebilir. AV etiyolojisinde diyet
disinda stres, genetik, hormonlar ve birtakim g¢evresel faktorler etkili olmaktadir.
Bugiine kadar yapilmis olan ¢alismalardan elde edilen farkli sonuglar ve yapilacak
yeni kontrollii ¢alismalar ile diyetin akne lizerindeki etkisine iligkin arastirmalarin

daha uzun yillar giindemde kalacag: soylenebilir.
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SONUCLAR

I- Siddetli AV’si olan grupta erkek hasta sayisi, hafif-orta derecede aknesi olan
gruptakinden daha fazlaydi (P<0.05).

2- AV baslangi¢ yas1 kadinlarda ve erkeklerde benzer saptandi (P>0.05).

3- AV gruplarn arasinda birinci derece yakinlarinda AV ykiisti ve hastalik stiresi

yoniinden anlamli farklilik saptanmadi (P>0.05).

4- Ailesinde birinci derece yakinlarinda AV 6ykiisii olanlarda AV baslangi¢ yasi, aile
Oykiisti olmayan AV’li hastalardan daha diisiik saptanmakla birlikte bu oran

istatistiksel olarak anlami degildi(P>0.05).

5- AV gruplarinda lezyonlarin yerlesim alanlar1 karsilastirildiginda siddetli AV’si

olanlarda yiiz ve gdvde tutulum birlikteliginin daha fazla oldugu gézlendi (P <0.05).

6- AV ve kontrol gruplarn VKI ve viicut yag orami yoniinden benzer 6zellik

gostermekteydi (P>0.05).

7- Siddetli AV’li grupta glisemik yiik daha yiiksek bulunmakla birlikte gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi(P>0.05).

8- IGF-1, IGFBP-3, HOMA-IR, total kolesterol, LDL, trigliserid, SHBG, DHEAS,

testosteron diizeyleri gruplar arasinda anlamli farklilik géstermedi (P>0.05).

9- HDL diizeyi, siddetli AV’li hastalarda kontrol grubuna goére anlamli farklilik
gosteriyordu (P<0.05).

10- AV gruplan arasinda glisemik yiik degeri; hastalik siiresi ve lezyonlarin

yerlesimi yoniinden anlamli fark gostermedi (P>0.05).
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OZET

DIYET VE ILiSKILi METABOLIK PARAMETRELERIN AKNE
UZERINE ETKILERININ ARASTIRILMASI

Dr. Safak Arslan

Akne wvulgaris (AV), pilosebase birimin kronik inflamatuar hastaligidir.
Patogenezde sebum {retiminin artmasi, anormal folikiiler keratinizasyon,
Propionibacterium acnes ile kolonizasyon ve inflamasyon rol oynamaktadir. AV ile

diyet arasindaki iliski ise uzun yillardir kesin olarak ortaya koyulamamustir.

Bu ¢alismanin amaci; AV tanili hastalarda, diyetin, akne olusumu ve siddeti
tizerine etkilerini arastirmak ve metabolik hastaliklara yatkinliga isaret eden faktorler

ile iligkisini belirlemektir.

Calismamiza, 30 hafif-orta, 29 siddetli AV’li hasta ve 30 saglikli kontrol
olmak {izere toplam 89 kisi alinmistir. Akne ve kontrol gruplari, DHEAS,
testosteron, IGF-1, IGFBP-3, SHBG, insiilin, a¢lik glukozu, total kolesterol, LDL,
HDL, trigliserid diizeyleri, viicut kitle indeksi, yag orani, insiilin direnci ve glisemik

yiik y6niinden karsilastirnlmistir.

Siddetli AV’li grupta glisemik yiik daha yiiksek bulunmakla birlikte gruplar
arasinda anlamli bir fark saptanmadi(P>0.05). IGF-1, IGFBP-3, HOMA-IR, total
kolesterol, LDL, trigliserid, SHBG, DHEAS, testosteron diizeyleri gruplar arasinda
anlaml farklilik gostermedi (P>0.05). HDL diizeyi, siddetli AV’1i hastalarda kontrol
grubuna gore anlamli farklilik gosteriyordu (P<0.05).

Calismamiz sonucunda, yiiksek glisemik yiiklii diyetle beslenme ve akne
arasinda iligki saptanmadi. Ancak siddetli akne ile HDL degeri arasinda negatif
korelasyon oldugu gozlendi. Bu ylizden siddetli aknesi olanlarin ileride gelisebilecek

kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk altinda olabilecegi dugtiniilebilir.
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Sonug¢ olarak; AV etiyolojisinde diyet disinda stres, genetik, hormonlar ve
birtakim ¢evresel faktorler etkili olmaktadir. Literatiirdeki bilgiler ve verilerimiz
is18inda, diyetin akne tUzerine etkisine iligkin aragtirmalarin daha uzun yillar

gindemde kalacagi s6ylenebilir.

Anahtar sozciikler: Akne vulgaris, diyet
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YABANCI DIiL OZETi

INVESTIGATION OF THE EFFECTS OF DIET AND
ASSOCIATED METABOLIC PARAMETRES ON ACNE

Dr. Safak Arslan

Acne vulgaris (AV) is a chronic inflammatory disease of pilosebace units.
Excess sebum production, follicular hyperproliferation, propionibacterium acnes
colonization and inflammation take place in the pathogenesis of acne. The

relationship between AV and diet has not been completely revealed for many years.

The purpose of this research is to investigate the effects of diet on acne
formation and severity of AV and to determine the relationship with the factors

indicating susceptibility to metabolic diseases.

In our study, a total of 89 patients, 30 mild-moderate, 29 severe AV patients
and 30 healthy controls were included. Acne and control groups were compaired in
terms of DHEAS, testosterone, IGF-1, IGFBP-3, SHBG, insulin, fasting glucose,
total cholesterol, LDL, HDL, triglyceride levels, body mass index, adiposity, insulin

resistance index and gliycemic load.

In severe AV group, glycemic load was higher than the other groups.
However, the difference was not statistically significant between the groups
(P>0.05). DHEAS, testosterone, IGF-1, IGFBP-3, SHBG, insulin, HOMA-IR, total
cholesterol, LDL, triglyceride levels were not statistically different between AV and
control groups (P>0.05). The levels of HDL were significantly higher in severe AV
group compared with the control group (P<0.05).

As a result, we did not dedect a relationship between high glycemic load diet

and acne. However, negative correlatin was observed among severe AV and HDL
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levels. Therefore, it may be suggested that the patients with severe acne can be at risk

for the development of cardiovascular disease in later years.

In conclusion; apart from diet, stres, hormones, genetic and various
environmental factors are effective in the etiology of acne. In the light of literature
and our data, we may consider that the researches on the impact of diet on acne will

take place on the agenda for many years.

Key words: Acne vulgaris, diet
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