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V. OZET

POSTADOLESAN AKNELI HASTALARDA DEMODEX SPP’NIN
ARASTIRILMASI

Amacg: Akne genel olarak adolesan donemin bir hastaligi olarak disiiniilmekle birlikte
erigkinler arasinda sikligt artmaktadir. Postaddlesan donemde goriilen aknenin
etyopatogenezi halen tam olarak aydinlatilamamistir. Calismamizda postad6lesan akneli
hastalarda ve aknesi olmayan bireylerde Demodex spp. Yyogunlugunun arastirilmasi

amagclanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya postaddlesan aknesi olan 40 hasta(14 erkek, 26 kadin) ile
aknesi olmayan 40 saglikli gonillii (13 erkek, 27 kadm) alindi. Tim katilimeilarin
demografik verileri kaydedildi. Hasta ve kontrol grubundan standart yiizeysel deri biyopsisi

yontemiyle alinan lam 6rnekleri mikroskop altinda degerlendirildi.

Bulgular: Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda demografik agidan istatistiksel bir fark
yoktu (p>0.05). Akneli bireylerde demodex pozitifligi %40 oranminda saptanirken kontrol
grubunda bu oran %7.5 olarak belirlendi (p<0.05). Demodex yogunlugu agisindan alin,
burun, sag yanak, sol yanak ve ¢ene bdlgeleri karsilastirildiginda alin, burun, sag yanak ve
sol yanakta akne grubunda demodex pozitifligi kontrol grubuna goére istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha yiiksek bulundu (p>0.05). Bununla birlikte, cene bolgesinde demodex
yogunlugu agisindan istatistiksel bir fark saptanmadi (p>0.05).

Sonuglar: Postaddlesan akne ile demodex pozitifligi arasinda anlamli bir iliski saptanmugtir.
Bu durum postaddlesan akne etyopatogenezinde Demodex spp.'nin 6nemli bir rolii oldugunu
diistindiirmiistiir. Dolayisiyla postad6lesan aknesi olan hastalarda demodexlerin de dikkate
alinmasi ve parazitin saptandigi hastalarda uygun tedavinin diizenlenmesi gerektigi kanaatine

varilmustir.

Anahtar sozciikler: Postadolesan, Akne, Demodex spp.
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VI. ABSTRACT

INVESTIGATION OF DEMODEX SPP IN PATIENTS WITH
POSTADOLESCENT ACNE

Background: Although, acne is considered as a disorder of the adolescent period, the
incidence of the disease is increasing among the adulthood. The etiopathogenesis of the
postadolescent acne is not clear yet. In this study, we aimed to investigate the density of

Demodex spp. in the postsdolescent acne patients and the healthy individuals.

Material and method: Fortypatients (14 male, 26 female) with postadolescent acne and 40
healthy volunteers without acne (13 male, 27 female) were included into the study. The
demoghraphic data of the all participants were recorded. The lam samples of the acne group
and the control group which were taken by standard superficial skin biopsy method

examined under light microscope.

Results: There was no statistical difference demographically between patients and the
control group (p>0.05). The positivity of the demodex in the acne group and the control
group was 40% and 7.5%, respectively. When acne and control groups were compared
forehead, nose, right cheek, left cheek, and chin according to the demodex density, the
demodex positivity was statistically significantly higher at the acne group in forehead, nose,
right cheek and left cheek (p>0.05). However, there was no a statistically significant

difference in terms of demodex density in the chin (p> 0.05).

Conclusion: A positive correlation between the postadolescent acne and demodex positivity
was determined. It was suggested that the Demodex spp. has an important role in
postadolescent acne etiopathogenesis. Therefore, we considered that demodex should be
taken into account in patients with postadolasence acne and the appropriate treatment should

be regulated in patients who the parasite was detected.

Keywords: Postadolescent, Acne, Demodex spp.



1. GIRIS VE AMAC

Akne vulgaris (AV), folikiiler kanalda tikanmaya ikincil olarak gelisen, daha
¢ok yiizde olmak iizere seboreik bolgelerde; komedon, papiil, piistiil ve nodiiller gibi
inflamatuvar lezyonlar ile karakterize bir hastaliktir. Neredeyse tiim ergenlerde
goriilen AV’nin etyopatogenezinde, folikiiler epidermal hiperkeratinizasyon, sebum
yapiminda artig, inflamasyon ve Propionibacterium acnes (PA) rol oynamaktadir (1).

Esas olarak addlesan donemin hastaligi olan AV, genellikle en geg iiglincii
dekatin baglarinda spontan olarak gerileme egilimindedir. Ancak bu iyilesme tiim
hastalarda goriilmez, bazen postaddlesan dénemde de uzun siire sebat eden veya
postadolesan donemde baglayan akne problemleri de olabilmektedir. Adolesan
donemde akne problemi erkek ve kadinlarda esit insidansa sahipken, postaddlesan
donemde kadinlarda pik yapmaktadir (2). Son zamanlarda postaddlesan aknenin
goriilme sikliginda artis oldugu bildirilmektedir (3). Postaddlesan dénemde goriilen
akne siklikla hiperandrojenizmle iliskilendirilmekle birlikte etyopatogenezi halen
tam olarak aydinlatilamamustir.

Demodex spp, sebase gland ve kil folikiilleri igerisinde yasayan asemptomatik
saprofitik ektoparazitlerdir (4,5). Insanlarda folikiiler agikliklarda yasayan Demodex
follikiilorum (DF) ve Demodex brevis (DB) olmak iizere iki demodex tiirii
saptanmistir (4,6). Demodex spp,’nin olusturdugu enfestasyon, Demodikozis yada
Demodisidozis olarak adlandirilmistir (7). Saglikli bireylerde enfestasyon sikligi
yasla beraber artar ve orta yas tizerindeki kisilerde prevalansi yaklasik %100 olarak
gortliir (5,6). Ayrica Demodex spp, 'nin AV ve akne rozaseada rolleri oldugu ve bazi
kisilerde stipiiratif dermatite neden olduklar1 bildirilmistir (8).

Literatiirde AV ile demodex iliskisini inceleyen bir¢ok calisma olmasina
ragmen postaddlesan akne ile demodex iligkisini inceleyen bir aragtirma
bulunmamaktadir. Calismamizda; Mustafa Kemal Universitesi egitim ve arastirma

Hastanesi Dermatoloji Poliklinigine bagvuran postadolesan akne tanist almig



hastalarda ve saglikli kontrollerde Demodex spp’nin yogunlugunun arastirilmasi

amaglanmstir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akne Vulgaris:

2.1.1.Tanim ve epidemiyoloji:

Akne, pilosebase birimin kronik inflamatuvar hastaligidir. Ozellikle puberte
doneminin hastali§i olmasina karsin, bu donemden sonra da goézlenebilmektedir.
Postadolesan akne, oOzellikle 25 yasindan sonra goriilen akne tiiri olarak
tanimlanmaktadir. Burada akne ya 25 yasindan sonra baglamaktadir ya da addlesan
donem baslayan akne iyilesmeden postadolesan donemde de devam etmektedir. ilk
tablo ge¢ baslangighh akne, ikinci tablo ise persistan akne olarak da

tanimlanabilmektedir (9).

ABD’de her yil yaklasik 40-50 milyon kisi AV tanist almaktadir. Siklig1 12-
24 yagslar arasindaki, geng populasyonda yaklasik %85, tiim yas gruplari igin ise
yaklagik %15 kadardir (10-12). Son zamanlarda postaddlesan aknenin goriilme

sikliginda artis oldugu bildirilmektedir. Eriskin yas grubunda akne goriilme oranlari

%12-14 arasinda bildirilmektedir (3).

2.2. Simiflandirma:

Akne icin ¢ok ¢esitli siniflandirmalar olmakla birlikte pratik olarak en ¢ok
hafif, orta veya siddetli seklinde siniflandirilma yapilmaktadir. Hafif aknede kapali
veya agik komedonlar esas lezyonlar olup az sayida papiil piistiil goriilebilir. Orta
dereceli aknede ise papiil ve piistiil gibi inflamatuvar lezyonlar da belirgin olarak
goriilmektedir. Siddetli aknede yaygin papiil ve piistiillerle birlikte ¢ok sayida nodiil
mevcuttur (13). AV’yi degerlendirirken siklikla kullanilan siniflama, Amerikan
Dermatoloji Akademisi tarafindan onerilen, inflamatuvar lezyonlari hafif, orta ve

siddetli olarak siniflayan yontemdir (Tablo-1)(14).



Tablo 1. Amerikan Dermatoloji Akademisi’nin dnerdigi akne derecelendirmesi

Akne derecesi Papiil/piistiil Nodiil
Hafif Birkag tane Yok

Orta Birkagtan bir¢oga kadar Birkag tane
Siddetli Cok fazla veya yaygin Cok sayida

2.3. Etyoloji ve Patogenez:

AV’nin olusumunda bir¢ok faktor etkilidir, bu faktérlerden en Onemlisi

fizyolojik anormalliklerdir (15). Patogenezde rol alan baslica unsurlar;

e Folikiiler epidermal hiperproliferasyon: infindibulum epitelinde

keratinositlerin yapisikliginda artis olmasi ile hiperkeratotik bir yapi1 olusur.

Hiicrelerdeki bu artis ve kalinlagsma folikiiler ostiumda tikaca neden olur. Bu kitle

nedeni ile st kil folikiilii dilate olur. Bu yap1 aknenin primer lezyonu olan

mikrokomedon olusumu ile sonuglanir (16). Folikiiler hiperkeratinizasyonun

nedeni tam olarak bilinmemektedir. Ancak interlokin-1’in (IL-1) in vitro ve in

vivo olarak folikiiler infindibulumda keratinizasyonu indiikledigi ayrica

dihidrotestesteron (DHT) artisininda infindibular keratinositlerde anormal

hiperkeratinizasyona yol a¢tigi ileri siiriilmektedir (17).

e Artmms sebum yapimi: AV, en ¢ok sebase bezlerden yogun olan yiiz orta

bolgesi, gogis tst kismi ve sirtta gorilir (10). Sebum artisi akneli hastalarin

karekteristik bir o6zelligidir. Bu hastalardaki sebum, igerdigi lipoperoksidaz

nedeni ile skualenlerin peroksidasyonunu ve antioksidan olan vitamin E

seviyesini azaltir. Baz1 vakalarda ise lipid metabolizmasindaki bozuklukla da AV

gelisebilecegi gorilmistir (17). Androjen hormonlarin etkisi ile sebase glandlar

biiyiir, sonrasinda sebum salgisi artar ve indirek olarak hiperkeratinizasyona

neden olur (18).



Mikroorganizmalar: AV’de en 6nemli rolii oynayan mikroorganizma PA’dir.
Bu bakteri bir anaerobik difteroid olup, pilosebase iinitenin normal florasinda yer
alir (19). Mikrokomedonlardaki PA zamanla kemotaktik ve proinflamatuvar olan
biyolojik triinler olusturur (10,20,21). Bunlar arasinda fosfataz, hyaliironidaz,
proteaz, noéraminidaz ve lesitinaz gibi proteolitik enzimler vardir. Ayrica
histamin, porfirin, IL-1, timor nekroz faktor-alfa (TNF-o) gibi inflamatuvar
mediatorlerde salgilar (10,18,22).

Infindibulumda ¢ogalan PA sebumdaki trigliseritleri (TG) lipaz enzimi
yardimiyla serbest yag asitlerine (SYA) donistiiriir. Bu SYA’lar komedojenik
olmanin yan sira keratinizasyon bozuklugu ve nétrofil kemotaksiside yaparlar.
Notrofiller ve PA’dan salinan enzimler ile komedon duvarinda riptir olusur
(18,23,24). Icerik dermise dagilarak yabanci cisim reaksiyonunuda baslatir.
Boylece inflamasyon dahada siddetlenir (25). Bu bakteri akneli yetiskinlerde
aknesizlerden daha fazla olmakla birlikte, akne siddeti ile aralarinda bir

korelasyon saptanmamustir (16).

e Hormonal faktérler: Sebum {iretiminde hormonlar 6zellikle de androjen
onemli rol oynar. Androjenler, sebase bezlerin biiyiimesine, sebum iretiminin
artmasina ve indirekt olarak hiperkeratinizasyona neden olur. Reseptore baglanan
testesteron, folikiil epiteli sitozolundeki 5 « -reduktaz tip 1 enzimi ile 5-6 kez

daha aktif olan DHT ye donisiir (18).

Androjen diizeyleri yiiksek kisilerde akne gelisme riski ve siddeti topluma
gore daha yiiksektir (10,18). Ostrojen, hem antiandrojenik etkiyle hem de
dogrudan sebase bezlerin biiyiimesini ve sebum sekresyonunu baskilayarak
aknede iyilesmeye, progesteron ise androjenik etki ile alevlenmeye neden olur
(22,23).

Aknesi olan hastalarin ¢ogunda herhangi bir hormonal bozukluk yoktur ve
serum testosteron seviyeleri normal diizeylerdedir. Akne olusumunda serum
androjen diizeyinden ¢ok, derideki lokal androjen iiretimi ve intraselliiler enzim
aktivitesi daha 6nemlidir (10,18).



Postaddlesan donemde goriilen akne de siklikla hiperandrojenizmle iligkilidir
(9). Postadolesan akne patogenezinde sebase glandlarin androjenlere artmis
duyarliligt veya deride androjen hormonlarinin artan oranda potent androjen
metabolitlerine metabolize olmast rol oynamaktadir. Androjenlerin artisi
kadinlarda akne, androgenetik alopesi, adet diizensizligi ve hirsutismus
olusumunda yada hastaliklarin siddetinin artisinda etyolojik faktdr olarak rol
oynar (9). Hormonal etkide, serum androjen diizeyinden ¢ok, testosteronu
DHT’ye doniistiiren 5-alfa reduktaz enziminin rolii oldugu diisiiniilmektedir.
Akneli hastalardan alinan deri biyopsilerinde 5-alfa reduktaz oraninin arttigi
tespit edilmistir (26). Postaddlesan akneliler addlesan donemdeki aknelilerle
karsilastirildiginda serum hormon diizeylerindeki anomaliler, adet diizensizligi,
hirsutizm, alopesi gibi hiperandrojenizm belirtileri ve polikistik over birlikteligi

daha yiiksek ve anlamli bulunmustur (27).

Immiinoloji: Aknede immiinolojik mekanizma, patolojik olay1 baslatan bir
faktor olmayip, genellikle diger faktorlere ikincil olarak olusur (23). PA’nin
urettigi lipazin etkisiyle olusan SYA’lar, keratinizasyon bozukluguna ve nétrofil
kemotaksisine neden olur. Notrofiller ve PA’dan salinan enzimler ile komedonal
folikiil duvarinda masif riptir olusur (21). PA’nin  hiicre zarfindaki
karbonhidratlara kars: antikorlar olusarak, kompleman aracil: inflamasyon baslar.
Komplemanin litik etkisi ve noétrofillerden salinan kollajenaz ve elastaz ile
pilosebase folikiil etrafindaki bag dokusu lifleri pargalanir. Sonugta papiil, pistiil
veya abseler olusur. Farkli lezyonlarin olusmasinin nedeni PA’ya Karsi

duyarliligin ve inflamasyonun siddetinin degisken olmasidir (10,18).

Genetik yapi: Genetik yapinin rolii giiniimiizde tam olarak bilinmemekle beraber
aknenin seyrinin genetik olarak saptanabilecegi goriisii vardir (22,28). Akneye
yatkin ailelerde akne sikligi ve siddetinin yiiksek oldugu bilinmektedir. Cogu
akneli hastada serum androjen seviyesi normal oldugu igin, genetik olarak
androjen reseptorii veya 5« -rediiktaz enziminin miktar veya aktivitesindeki

degisikligin akneye neden oldugu diistiniilmektedir (10).



e Stres: Stres glukokortikoid diizeylerinde artisa neden olarak anabolizan etkiyle
akneye neden olur. Ayrica sebase bezlerdeki sebum vakuollerinin sayisini

arttirdigida gosterilmistir (10).

e Diyet: Genel kaninin aksine diyetin patogenezde roliiniin olmadigi
diisiiniilmektedir. Ancak bazi yazarlar ¢ikolata, kuruyemis, kola, kizartma, iyot,

B1 ve B6 vitaminlerini suglamaktadirlar (29).

Son zamanlarda siit tirlinlerinin ve yiiksek glisemik indekse sahip gidalarin
tilketilmesi ile artan insiilin ve insiilin biiylime faktorii-1 (IGF-1) diizeylerinin,
androjen liretimini arttirdig1 ve akne olusumuna katki sagladigi gosterilmistir. Stit
dogal islevi olan biiylimeyi uyarmak icin, anabolik steroidleri, biiyiime

hormonlarini ve diger biiyiime faktorlerini igermektedir (30).

Literatiirde postaddlesan akne ve nutrisyonel anemi arasinda herhangi bir
iliski saptanmadigi bildirilmekle birlikte ayni g¢alismada postaddlesan aknesi
olanlarda serum folat diizeyleri daha diisiik bulunmustur (31).

Postaddlesan akne etyopatogenezinde, PA kolonizasyonu, artmig sebum
yapimi, folikiiler epidermal hiperproliferasyon, inflamasyon gibi AV etyolojisinde
suclanan faktorlerin yani sira siklikla hiperandrojenizm, kozmetik, ilag, sigara
kullanimi, aile Oykisii varligimin da sorumlu oldugu disiiniilmektedir. Stres, ile
iliskili ¢evresel faktorler, glines maruziyeti hipersebore ve hiperkeratinizasyona
neden olarak bu donemde akneyi artirdigi ileri siiriilmektedir (2,32,33).

Bununla birlikte postaddlesan akne etyopatogenezi halen tam olarak

aydinlatilamamustir.

2.4. Klinik:

Aknenin baslangic lezyonu mikrokomedondur. Daha sonra hastalik
makrokomedon, papiil, pistiil, nodiil ve kist seklinde goriilebilir. Baglangi¢ sekline

gore inflamatuvar olmayan yada inflamatuvar lezyonlar seklinde goriiliir (10,22).



- Inflamatuvar olmayan lezyonlar:

Mikrokomedon: Folikiiliin infindubulumunda lipid ve keratin igeriginin
birikmesine bagl folikiil duvarinin disart dogru balonlasarak incelmesi ile olusur
(18).

Acik komedon: Folikiiler kanalda mikroorganizma (MQ), kompakt keratin ve
lipidin lameller tarzda birikmesi ile olusur. Folikiil agizlari 1-2 mm ¢aph siyah
noktaciklar halinde belirgindir (10,18,23).

Kapali komedon: Deriden hafif kabarik, 1-3 mm c¢apli, eritemin eslik
etmedigi, beyazims: veya deri renginde lezyonlardir (10,22,23). igerigindeki keratin
kompakt degildir ve folikiil agz1 ya ¢cok dar, ya da kapalidir (18).

Mikrokist: Derinin daha alt tabakalarindaki komedonal lezyonlar olduklar:
icin inspeksiyondan ¢ok palpasyonla fark edilebilirler. Bunlarin siklikla birden fazla

porlari vardir ve aknenin sekonder lezyonudurlar (10).

- inflamatuvar lezyonlar:

Papiil: Caplar1 1-5 mm solid, eritematoz, bazen hafif agrili lezyonlardir (10).
Folikiil epitelinin hasar1 sonucu komedon igerigi agiga c¢ikarak dermiste
notrofillerden baskin inflamatuvar reaksiyonu baslatir (23).

Piistiil: Cap1 1-5 mm, steril piiy iceren lezyonlardir (22).

Nodiil: Uzun siireli derin dermal inflamasyona bagli olusur. Siddetli akne igin
karakteristiktir. Cap1 5-7 mm, inflame, indure, agrili lezyonlardir ve bunlardan abse
veya fistiil gelisebilir (10,23).

Abse: Siddetli akne formlarinda bir grup papiil veya piistiiliin birlesmesiyle
olusan, indure, eritematoz, agrih, kan, piily ve sebum igeren akintili lezyonlardir.

Genis skarlar birakirlar (23).



2.5. Laboratuvar Bulgular:

AV’de laboratuvar bulgulari hiperandrojenizmi olan olgular ve siddetli akne
formlart disinda onemli degildir. Siddetli akne formlarinda yiiksek eritrosit
sedimentasyon hizi, proteiniiri, 16kositoz, 16semik reaksiyon ve anemi goriilebilir
(10,22).

Etkili tedavilere ragmen tekrarlayan AV’si olan bir kadin hastada, adet
diizensizligi, hirsutismus, erkek tipi alopesi, akantozis nigrikans, trunkal obezite ve
libido artis1 da mevcutsa mutlaka over veya adrenal tiimorleri, polikistik over
sendromu, adrenal hiperplazi ve inkomplet enzim eksikligi arastiriimalidir (18,29).

Postaddlesan aknenin hiperandrojenizmle olan iliskisi géz Oniinde
bulundurularak, 25 yas tstii aknesi olan hastalarda hormonal bozukluklarin eslik
edebilecegi akilda tutularak DHEA, DHEA-siilfat, abdominal ultasonografi ve

hiperprolaktinemi agisindan prolaktin diizeyi istenmelidir (9).

2.6. Tedavi:

AV’de tedavinin amaci hastaligin siddetini ve siiresini azaltarak, bu siireci en
az fiziksel ve psikolojik hasarla atlatmaktir. Tedavi akne lezyonlarinin tipine,
siddetine, tutulum yerine ve hastanin yanitina goére segilmeli, uzun sureli tedavi
uygulanmal: ve iyilestikten sonra da idame tedavi ile devam edilmelidir. Bu nedenle
her hastaya gore farkl tedavi yontemleri tercih edilir (10,29,34,35).

2.6.1. Topikal Tedaviler: Komedonal, hafif ve orta siddetteki inflamatuvar
aknede kullanilirlar. Hem etkileri, hem de yan etkileri sistemik tedavilerden azdir
(35,36).

1. Lokal retinoidler: Folikiildeki keratinositlerin farklilasma ve ¢ogalma
hizin1 diizenleyerek yeni mikrokomedonlarin olusmasini onlerler ve komedoliz
yaparlar. Ayrica prostaglandin, I6kotrien(LT), interferon gama(INF-+v) gibi
proinflamatuvar sitokinlerin  salinimini  ve nétrofil kemotaksisini  6nleyerek

inflamasyonu baskilarlar (35-38). Sonucta hem inflamatuvar, hem de komedonal



lezyonlara etkilidirler (39). Antibiyotikler (AB) ile birlikte kullanildiklarinda
penetrasyonlarini ve etkilerini arttirirlar (10,35,36,38). Genellikle etkin yanit 6.
haftada olusur; en fazla 3-4 ay kullanilmahdirlar. Klinik yeterli cevap elde edildikten
sonra, yeni ataklari 6nlemek i¢in doz araliklar: uzatilarak bir siire daha devam edilir
(35,37).

Tretinoin (all trans retinoik asit): Yiizde 0.025 konsantrasyon ile baslanir ve
doz %0.05 veya %0.1°¢ yiikseltilebilir. En fazla irritasyona neden olan topikal
retinoidtir (10,35). Antiinflamatuvar etkisi yok veya c¢ok azdir. Bu nedenle

inflamatuvar lezyonlardan ¢ok komedonal lezyonlara etkilidir (39).

Adapalen (sentetik retinoik asit): Retinoik asit derivesidir (37). Adapalenin
%0.1’lik formu vardir, 12 haftalik kullanimda etkinligi 90.025 tretinoine
esdegerken, giivenilirligi ve tolerabilitesi ¢ok daha yiiksek bulunmustur. Kismi
antiinflamatuvar etkinligi vardir (10,36,39).

Izotretinoin (13-cis retinoik asit): Yiizde 0.05’lik formu vardir. Sebum

tiretimini azaltmaz. Etkileri tretinoine benzerdir, ancak daha az irritasyon yapar (37).

Tazoroten (asetil retinoik asit): Deriden hizla emilerek aktif metaboliti olan
tazarotenik asite doniisiir (37). Yiizde 0.05 ve 0.1’lik formlar1 vardir. Yiizde 0.1°lik
tazoroten %0.1°lik tretinoine gore ¢ok daha fazla etkilidir. Lokal irritasyon bulgulari

ise diger formlardan daha azdir (39).

Retinaldehit: A vitamini metabolizmasinin ara metabolitidir. All trans

retinoik asite doniiserek etki eder (40).

2. Benzoil peroksit (BPO): Yiizde 2.5, 5 ve 10’luk formlar: vardir. Hafif ve
orta siddetli aknede genellikle ilk tercihtir. Oksidasyon yaparak gii¢lii antimikrobiyal
ve SYA oramnt azaltarak zayif antiinflamatuvar etki gosterir, ayrica
antikomedojenikdir. AB’ler ile birlikte kullanim1 hem direnci onler, hem de etkinligi
ve tolerans: arttirir. AB’den baska topikal retinoik asitlerle birlikte kullanildiginda

olusan etki, iki ilacin ayr1 ayr etkilerinden daha fazladir (36,40).
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3. Azelaik asit: Yizde 20’lik formu vardir. Hem bakteriyostatik, hem
bakterisidal etkilidir, ayrica antiinflamatuvar ve keratinositlerde DNA sentezini
engelleyerek komedolitik aktivite gosterir (36,41).

4. Lokal antibiyotikler: Direkt PA tizerine etki disinda, notrofil kemotaksisini
uyaran sebumdaki SYA oramini azaltarak, antiinflamatuvar etki de gosterirler
(35,39). Komedolitik ve mikrokomedon olusumunu 6nleme gibi etkileri ise yoktur.
Hem in vitro etkinlik hem de in vivo direng agisindan ¢oktan aza dogru eritromisin,

klindamisin, tetrasiklin seklinde siralanabilir (35,42).

Eritromisin: Yiizde 1, 2 ve 4’liik formlar vardir. Ribozomun 50S subunitine
baglanarak protein sentezini engeller. Bakteriyostatik, bazen de bakterisidal etki

gosterir (24). Yiiksek oranda ve geri doniisiimii olmayan direng gelisimi g6zlenebilir
(43).

Klindamisin: Yiizde 1’lik formlar: vardir. Etkinligi 500mg/giin dozdaki oral
tetrasikline esdegerdir. Topikal retinoik asit veya %5’lik BPO ile birlikte verildiginde
etkinliginde artis, irritasyonda ise azalma goriilmustiir (35).

Tetrasiklin: Ribozomun 30S subunitine baglanarak protein sentezini engeller,
%3’liik formlar1 vardir. Bakteriyostatik etkilidir. Fotosensivite etkisi belirgindir. Bu
nedenle giindiiz kullanilmamalidir. Sistemik emilimi olabilecegi icin gebelikte tercih
edilmemektedir (24).

5. Sodyum sulfasetamid: Paraaminobenzoik asit (PABA) ile kompetitif
inhibisyon yaparak bakteriyostatik etki gosterir, %10’luk formlar1 vardir. Genellikle
stlfur ile kombine edilerek kullanilmaktadir. Diger topikal AB’ler kadar etkili, ancak
onlardan daha az irritasyona neden oldugu diistintilmektedir (24,39).

2.6.2.Sistemik Tedaviler:

1. Sistemik Antibiyotikler: Govde ve yiiz yerlesimli, orta ve siddetli AV’de
kullanilirlar (34). Aknede kullanilan AB’ler tetrasiklinler (tetrasiklin, minosiklin,
doksisiklin, limesiklin), eritromisin, klindamisin, trimetoprim-sulfometoksazoldur
(36). Topikal AB’ler gibi sistemik AB’ler de antibakteriyel etkiden bagka,

antiinflamatuvar ve immiinolojik diizenleyici etki gosterirler. Sistemik AB’lerin
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etkileri birkag hafta sonra baslar ve genellikle 4-6 ay kadar kullanilirlar
(21,35,36,44).

Sistemik AB tedavisine baslarken etkinlik, yan etkiler, hasta uyumu ve direng
g6z oniinde bulundurulmalidir. AB tedavisini kisitlayan en 6énemli faktor her gegen
giin artan bakteriyel direnctir (21,24). Direng gelisimi ¢oktan aza dogru ertiromisin,

tetrasiklin, doksisiklin, trimetoprim ve minosiklin seklinde siralanabilir (37).

Tetrasiklin: Akne tedavisinde en sik tercih edilen AB’dir. Ciinkii etkinligi
yiiksek, maliyeti diisiik ve antiinflamatuvar etkisi giigliidiir. Giinde 2 kez 500mg
dozunda baslanarak akne lezyonlarinda tam iyilesme goriilene kadar devam edilir.

Genellikle 6 hafta i¢inde inflamatuvar lezyon sayisi %50 azalir (21).

En sik goriilen yan etkisi gastrointestinal sistem (GIS) irritasyonudur, ayrica
oral kontraseptif (OKS) etkinliginde azalma, ¢ocuklarin dis minesinde hipoplazi ve
sarimst renk degisikligi, uzun kemiklerin biiyiime ¢izgisinde kapanma, vajinal
kandidiazis, deride Stevens-Johnson sendromu, serum hastaligi benzeri tablo,
akneiform dokiintii, fiks ilag dokiintiisii, fotosensitivite ve nadiren intrakraniyel
basing artis1 goriilebilir (21,39,45).

Doksisiklin: Pilosebase tiniteye gegisi tetrasiklinden daha iyidir. Bagirsaktan
emilimi gidalar ile etkilesmez. Bu nedenle tok karnina igilebilir. Giinde 2 kez 100mg
dozunda baslanarak 100mg/giin dozla devam edilir.Yan etkileri tetrasikline benzer,
ancak fototoksisite ve fotoonikoliz daha siktir, ayrica akut generalize ekzantematoz
pustiiloz (AGEP) goriilebilir (21,34,39).

Minosiklin: Tetrasiklin tiirevleri i¢inde en lipofilik ve en etkili olan ajandir.
Diger tedavilere direngli aknenin minosiklin ile 8 haftada geriledigi ve tetrasikline
direngli PA’nin doksisikline direngliyken, minosikline duyarl: oldugu gosterilmistir.
Ancak maliyeti daha yiiksektir ve ciddi yan etkileri vardir. Giinde 2 kez 50-100mg
dozda baslanip, 50-100mg/giin dozda idame olarak devam edilebilir. Emilimi
gidalardan etkilenmez. Yan etkileri, tetrasikline benzer, ancak fotosensitivite daha
nadirken, kan beyin bariyerini gegtigi i¢in santral sinir sistemi etkileri daha siktir (21,
46).
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Eritromisin: Makrolid grubu (lipofilik) bir AB’dir. in vitro olarak, PA’ya hem
en etkili, hem de direng oran: en yiiksek olan AB’dir. Eritromisine direngli PA diger
makrolidlere ve klindamisine de c¢apraz direng gosterir. GIS irritasyonu,
hepatotoksisite, psodomembranoz kolit, pankreatit, myastenia graviste alevienme,

ototoksisite, vertigo ve nefrotoksisiteye neden olabilir (21,24,39).

Azitromisin: Makrolid grubu bir AB’dir. Genellikle hafif AV’si olan ve
biiylime ¢agindaki gen¢ hastalarda tercih edilir. Dokudaki yari émrii uzun oldugu
icin devamli kullanma geregi yoktur. Ancak kullanim sekli, uzun sureli etkisi ve

duyarliligi heniiz tam netlesmemistir (21).

Trimetoprim-sulfametoksazol: Aknede etkili ve ucuz bir AB olmasina
ragmen, hipersensitivite reaksiyonu, Stevens-Johson sendromu, toksik epidermal
nekrolizis, kemik iligi supresyonu gibi ciddi yan etkileri nedeniyle ¢ok tercih
edilmemektedir (21).

2. Sistemik retinoidler: Tek kullanilan preperat izotretinoindir (13-cis retinoik
asit). Ciddi inflamatuvar akne ve nodiilokistik aknede tercih edilir. Hem folikiil
keratinizasyonunu diizenler, hem de sebase bezlerin aktivasyonunu, sayi ve
boyutlarin1 azaltir. Sonugta PA’nin iremesi ve proinflamatuvar mediatérlerin
salinim: azalir. Tedavinin ilk haftalarinda sebum birikimine bagl lezyonlarda artis
goriilse de bu olay gegicidir. Ilacin etkisi yaklasik 2-3 hafta sonra baslar. Etki tedavi
bittikten sonra da devam eder. Genellikle giinde 2 kez olacak sekilde, 0.5-
Img/kg/giin dozda baglanir. Tam etkinlik ve niikslerin onlenmesi i¢in toplam
120mg/kg doza ulasilmas: gerekir. Aknede en etkili tedavi seklidir, ancak %25
hastada 2. bir kez izotretinoin tedavisi gerekebilir (10,35,37).

Yan etkileri, teratojenite, deri ve mukozalarda kuruluk, keilitis, nazal
irrritasyon, gece korliigii, fotosensitivite, sa¢ kaybi, artralji, basagrisi, depresyon ve
nadiren  psodotimor  serebri,  hepatit,  pankreatit  goriilebilir.  Ayrica
hiperkolesterolemi, trombositoz, l6kopeni, hiperiirisemi, hiperkalsemi yapabilir.
Hastalar tedavi 6ncesinde ve daha sonra ayda bir kez, hemogram, kolesterol diizeyi,

karaciger ve bobrek fonksiyon testleri agisindan takip edilmelidir (35).
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3. Hormonal tedavi: Tedavilere direngli, seborenin eslik etmedigi, g¢ene
yerlesimli, eriskin yasta baslayip, adet 6ncesi donemde alevlenme gosteren kronik
aknesi olan kadin hastalarda kullanilir. Ayrica hirsutismus, adet diizensizligi, erkek
tipi alopesi, serum DHEA-S diizeyi ve testesteron diizeyinde yiiksekligin eslik ettigi
akne hastalarinda ise ilk tercihtir. Bu amagla o6strojenler, glukokortikoidler veya
antiandrojenler kullanilabilir (35).

2.6.3.Minor Cerrahi Yontemler

1. Komedon ekstraksiyonu: Keratolitik tedaviden bir ay sonra acik
komedonlar komedon ekstraktorii ile kapali komedonlar ise elektrokoter veya
elektrofulgurasyon ile bosaltilabilir. Inflame komedonlara ve piistiillere

uygulanmamalidir (10,22).

2. Kimyasal peeling: Akne Kkontrol altina alindiktan sonra diisiik
konsantrasyonda triklorasetik asit, salisilik asit ve glikolik asit kullanilabilir. Akne
skarlari ve hiperpigmentasyon tedavisinde faydalidir. Yiiksek dozlardaki peeling ise
irritasyona ve aknede alevlenmeye neden olabilir (37).

3. Intralezyonel kortikosteroid tedavisi: inflame kist, nodiil ve hipertrofik
skarlara 2-5 mg/ml triamsinolon asetonid, her bir lezyon icin 0.1 ml’i asmayacak
sekilde enjekte edilir. Ancak hipopigmentasyon, atrofi, telanjiektazi ve skara neden
olabilir (22).

4. Abse drenaji: Inflame Kkistik lezyonlar genellikle tek basina medikal

tedavilere yanitsizdir. Bu nedenle oncelikle bosaltilmalar: gerekir (10).

5. Lazer, dermabrazyon, skar eksizyonu, zimba greftler, kollejen enjeksiyonu:
Hipertrofik ve c¢okiik skarlarin tedavisinde kullanilirlar. Hepsi de aktif akne

lezyonlari iyilestikten sonra uygulanmalidir (10,22).
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2.7. Demodex Spp.:

Tamm ve Tarih¢e: Demodex spp, Arachnida sinifinin Prostigmata takiminin

Demodicidae ailesinden bir akar olup tiim diinyada insanlarin 6zellikle yiiz

bolgesinde yaygin olarak bulunmaktadir (47,48).

Ozellikle yiizde olmak iizere kil diplerinde, kil folikiillerinde, derinin yag
salgi bezleri iginde, Kkirpikte, alin, burun, kulak ve genital bolge gibi kisimlarinda
yerlesen bu tiirler DF ve DB’dir (49,50).

Uzun olan DF, kisa olan DB olarak adlandirilmistir. DF 1841 yilinda Henle
ve Berger tarafindan bulunmus ve 1842°de Simon tarafindan ilk kez tanimlanmistir.
DB, Akbulutova tarafindan ilk kez 1963 yilinda DF’nin alt tirii olarak ayirt
edilmistir (51).

Taksonomik simflandirma:(52,53).
e Alem Animalia
e Sube Arthropoda
e Altsube Chelicerata
e Sumf Arachnida
e Altsimif Acari
e Takim Trombidiformes
e Alttakim Prostigmata
e Aile Demodicidae
e Cins Demodex

e TiurDemodex folliculorum

Demodex brevis
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Demodex bovis
Demodex canis
Demodex caprae
Demodex erminae
Demodex cati
Demodex equi
Demodex ovis

Demodex phylloides

Morfoloji: Viicut, gnathosoma, podosoma ve opistosoma olmak iizere iig
kistmdan ibarettir. Bas ve gogiisiin bulundugu yere propodosoma da denilir. Ancak
biitiin akarlarda oldugu gibi viicutlarinin tiimii idiosoma adi altinda tek pargadan
ibarettir (54).

Viicudun arka kismi yani karin bolgesi (opistosoma) puro seklinde uzun olup
enine cizgilidir. Agiz pargalart kiitikiiler bir kilif (epistoma) ile cevrilidir. Seliser
(¢cengel) kisa, kalin ve makas seklindedir. Palpus (dokungag) biiyiik ve iki parcalidir.
Hipostom kii¢iik ve delik bicimindedir. Gozleri yoktur. Bacaklar dort cifttir; kisa,
kalin ve ii¢ bogumludurlar. Bacaklarin sonuncu parcalarinda birer vantuz ve iki
pencge vardir (54,55) (Sekil:1).
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Demodex brevis Deavdex folliculorus

Sekil - 1. Demodex brevis ve Demodex folliculorum.

DF, cinsinin en biiyiik tiyesi olup, erkekleri 280 1 m uzunlugunda disileri ise
genellikle ayni boyutlarda olmakla birlikte uzunlugu 440 x m olan disi akarlara da

rastlanacagi bildirilmektedir. Erkek ve disi DF’nin viicut boliimleri ile yumurta, larva

ve nimflerinin boyutlar1 Tablo 2°de ayrintili olarak verilmistir (51).

Tablo2.Demodex folliculorum ‘unviicut béliimlerinin ve evrim sekillerinin boyutlari

. EriskinOlma
Erkek ( m) Disi (u m) yanlar

Uzunluk 19.5 +0.9 21.3+£0.7
Gnathosoma

Genislik 24.0 +0.9 26.5+1.0

Uzunluk 67.7 +2.8 75.0 £2.8
Podosoma

Genislik 45.0 £2.0 51.9 £3.0

Uzunluk 191.0 +49.4 197.9 £55.7
Opisthosoma

Genislik 32.7 £1.7 40.3 £3.3
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Total uzunluk 279.7 £52.0 294.0 £58.1
Penis 24.2 £0.9
Vulva 8.5 0.6
Proctodeum Uzunluk 13.3+1.5
Opistosoma-
proctodeal delik 503133
Uzunluk 104.7 +6.3
Yumurta Genislik 41.8+1.8
Derinlik 37.6 £2.6
Uzunluk 282.7 +45.1
Larva
Genislik 33.5+2.6
Uzunluk 364.9 +36.4
Protonimf
Genislik 36.3+4.4
Nimf Uzunluk 392.0 +46.8

Erkekte gnathosoma o6ne dogru daralmakta olup at nali seklindeki faringeal

kabarcik arkaya acilmaktadir. Subgnathosomal seta kiiciikk farengeal kabarcigin

yanindan oéniine dogru uzanmaktadir. Subrakoksal ¢ikintilar kiigiik yan uzantilari ve

daha biiyiik medial uzantilariyla ¢engel seklinde goriilmektedir (51,54).

Diside; gnathosoma ile ilgili yapilarin erkekteki gibi, ancak ortalama boy ve

genigligin 2 u m daha fazla oldugu bildirilmektedir. Bacak ve epimeral plaklarin

erkekteki gibi ve dorsal podosomal setanin damla seklinde oldugu, arka ciftin 6n

ciftten daha ayr1 bulundugu dikkati cekmektedir. Vulva basit uzunlamasina bir yarik

seklinde ve 8.5u m uzunlugunda olup, epimeral plaklarin 4. ¢iftin arasinda ve

buradan arkaya dogru uzandigi, anterior olarak 4. epimeral plagin arka kenariyla

kismen kaplanmis oldugu goriilmektedir. Opisthosomal transvers strialar ve terminus
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erkekteki gibi olup proctodeum parmak seklinde ve 13.3 u m uzunlugundadir (51,55,
56).

DF’nin larva, nimf ve eriskin dénemleri Sekil 2 ‘de gosterilmistir. DF’in

anatomik yapisi ise Sekil 3’te verilmistir.

Sekil - 3. :Demodex folliculorum 'da 1-Faringeal yuvarlak ve subgnathsomal delik 2-Sol
suprakoksal ¢ikint1 3- Podosomal tiiberkiiller gosteren erkek genital organi-genital delik
ve penis 4-Epimeral plakla iliski gosteren disi genital organi.
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Yumurtalart ok basiseklinde 104.7 » m uzunlugunda olup genisligin orta

kabariklikta 41.8 « m olup bu kabariklik ventrale dogru uzanir (51).

Larvasinin 282.7 u m uzunlugunda ve maksimum genisligin 2. ve 3.bacaklar
arasinda 33.5 - m oldugu ince solucamims: larvanin palpleri iki parcali olup at nalh
seklindeki farengeal balbin posteriora agildigi bildirilmektedir. Subgnathosomal
setanin olmadig: belirgin suprakoksal spinalarin basit ¢engeller gibi lateral olarak
disariya ¢iktigi, bacaklarinin iki segmentli oldugu ve her tarsusun anterior yiziinde
bir tek tcli catal seklinde penge ve c¢ikintili dorso-lateral mahmuzlarin varhg:
gozlenmistir (51,55,56).

Protonimfin, 364.9 u m uzunlukta ve en fazla genisligin 2. ve 3. bacaklar
arasinda 36.3 um oldugu saptanmistir. Gnathosoma ve iligkili yapilarinin
larvadakine benzedigi, bacaklarinda larvadakine benzer her birinde tgli catall:
pencgesinin bulundugu bildirilmektedir. Ayrica her bacak ciftinin arasinda ¢ gift
epimeral pulun bulundugu ve 3. bacaklarin posteriorunda viicutta hafif transvers
strialarin varligi gozlemlenmistir (51,53,55).

Ince solucanimsi nimfin uzunlugu 392 » m ve en genis yeri 3. bacaklardan
41.7 um’ dir. Nimfin gnathosoma ve ilgili yapilarinin larvadakine benzedigi ancak
daha uzun ve genis bir yapiya sahip oldugu gorilmistir. Larvadaki gibi 4 cift
epimeral pulun her bacak ¢iftinin arasinda oldugu 4. bacak ¢iftinin arkasindaki viicut
kisminda hafif transvers strialarin bulundugu bildirilmistir (51,53,56).

DB, insanda parazitlenen diger demodex tiirii olup erkeginin ortalama viicut
uzunlugu 165.8 u m, disilerin ise 208.3 um’ dir. Erkek ve disi DB’nin viicut
boliimleri ile yumurta, larva ve nimflerinin boyutlari Tablo 3’ te ayrintili olarak

verilmistir (51).

Podosoma boyunca, her biri bir ¢ift tarsal pengesi ile dort ¢ift bacak
bulunmaktadir. Genital organ dorsalde olup 2. bacaklarin hizasinda kiigiik bir delik

olarak agilir. Dorsal podosomal seta genis ve yuvarlaktir (51,57).

Penis, posterior olarak yerlesmis17.6 u m uzunluktadir. Opistosoma transvers

strialidir. Diside, viicut 208.3 » m uzunlugunda olup gnathosoma ile ilgili yapilarin
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erkekteki gibi, ancak ortalama boy ve genisligin 2 m daha fazla oldugu
bildirilmektedir. Epimeral plak ile podosoma boyunca uzanan dort ¢ift bacak
viicudun ortasinda bulunmaktadir. Podosomal tiiberkiiller bulunmaktadir. Vulva
6.9 u m uzunlugunda olup dordiincii epimeral plagin arkasinda opisthosomanin
ventralinde ortada kiigiik bir yarik seklindedir. Opisthosoma erkekteki gibi sitrialidir

ve erkegine gore daha belirgindir (51,53).

Yumurta, kiigiik ve yuvarlak olup 60.2 xm uzunlugunda 34.4 um
genigligindedir. Larvalar1 fuziform, 105.4 u m uzunlugunda, 2. bacakta maksimum
genisligi 33.8 um’ dir. Palpler 2 segmentlidir. At naliseklindeki farengeal kabarcik

posteriora agilmaktadir. Subgnathosomal setanin olmadigi, suprakoksal ¢ikintilarin
kiigiik ve kiilah seklinde oldugu bildirilmistir (51).

DB’nin yumurta, larva, nimf ve erigkin dénemleri Sekil 4’te gdsterilmistir.

Tablo3.Demodex brevis'in viicut boliimlerinin ve evrim sekillerinin boyutlari

. Erigkin
Erkek (u m) Disi (u m) Olmayanlar
Uzunluk 14.5 0.5 16.3 +1.1
Gnathosoma
Genislik 17.1+14 19.2 +1.1
Uzunluk 54.4 +2.9 65.2 +2.3
Podosoma
Genislik 46.0 +4.2 50.2 +3.4
Uzunluk 97.1 £17.2 126.8+25.0
Opisthosoma
Genislik 39.8+4.6 446 +7.7
Total uzunluk 165.8 £18.5 208.3+26.5
Penis 17.6 £1.0
Vulva 6.9 +0.4
Proctodeum Uzunluk 13.3+1.5
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Opistosoma-proctodeal delik 50.3 +13.3

Uzunluk 60.1 +3.4
Yumurta

Geniglik 34.4 £2.2

Uzunluk 105.4+11.5
Larva

Genislik 33.8+4.0

Uzunluk 147.6+14.1
Protonimf

Genislik 34.4 +35

] Uzunluk 165.0+26.3

Nimf

Genislik 41.2+5.4

Sekil - 4. :Demodex brevis’ing- eriskin erkek h- disi 1 ve j- yumurta k- larva I- nimf.

Protonimf, larvadan genistir, 147.6 x m uzunlugunda, epistomanin iizerinde
omurgalar bulunmamaktadir ve bunlarin diginda biitiiniiyle larvaya benzemektedir.

Maksimum genislik 2. bacakta 34.4 . m’dir. Nimf; fuziform, agiz parcalar: larva ile
ayni olup 165.0 x m uzunluktadir. Maksimum genislik 2. ve 3. bacaklar arasinda

41.2 p m Sleilmiistar (51).
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DB’nin anatomik yapisi Sekil 5’te gosterilmistir.

Sekil - 5. Demodex brevis’in  anatomik yapist  1- Faringeal yuvarlak ve
subgnathsomal delik 2- Suprakoksal spina 3- Podosomal tiiberkiiller gosteren
erkek genital organi, genital delik ve penis 4-Epimeral plakla iliski gosteren disi
genital organi.

DFile DB arasindaki morfolojik farkliliklar asagida belirtilmistir (51,53).
e DF tiim evrim safhalarinda DB’ye gore daha biiyiiktiir.
e DF’nin opisthosomal ucu yuvarlak iken DB’nin sivridir.

e DF’de opisthosomanin uzunlugu viicut uzunlugunun 7/10’nunu

kapladig1 halde DB’de yaris1 veya 1/3’1 kadardir.

e DF’nin yumurtalar1 biiyiik ve ok bas1 seklinde, DB’ninki kiigiik ve
oval sekillidir.

e DF’de bacaklar iizerinde mahmuz bulunur, DB’de mahmuz

bulunmamaktadir.

e DF’nin ag1z pargalart DB’ye gore daha ¢ok gelismistir.
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2.8. Yasam Dongiisii ve Epidemiyoloji:

Demodex spp’nin yasam dongiist parazitin kil folikiil agikliginda dollenmesi
ile baslar. Dollenen disi, daha sonra kil folikiiliine dogru ilerleyerek yumurta birakar.
Yaklasik 2-3 giin sonra yumurtadan ¢ikan larvalar 6nce 3-4 giin iginde protonimf,
sonrada dotonimflere doniiserek folikil agikligina dogru ilerler ve 2-3 giin iginde
eriskin hale donerler (Sekil-6). Toplam yasam siireleri yaklasik 15 giin kadardir (50,
51).

Larva

Sekil - 6. Demodex spp.’nin yasam dongisii

Eriskin akarlarin sayisinin genellikle diger evrim dénemlerine gore daha fazla
sayida oldugu ve disilerin erkeklere olan oraninin DF’de 1:4,5 ve DB’de 1:3,4
oldugu bildirilmistir (51,53).

Akar dagiliminin viicutta dengeli olmadigi, en yiiksek konsantrasyonun
sebase bezlerin ¢ok sayida oldugu ve sebum tiretiminin artmis bulundugu yerler olan
nazal deri folikiillerinde bulundugu, burun ucu ve kanatlarin tizerinde her ki
folikiilden birinin enfekte oldugu ve bunu, tutulma orani 1/10 olan Kkirpik
folikiillerinin takip ettigi, insidansin yiiziin diger bolimlerinde diisik oldugu,
temporal Dbolgede 1/23, kasta 1/42, frontal bolgede 1/67 oraninda oldugu
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bildirilmistir. Toraks, sirt ve 6n kolda nadir goriildigi antebrakial tiiylerde ancak
1/125 oraminda saptandigi, folikiil sayisinin ¢ok az oldugu ve folikiler arasi
mesafenin uzak oldugu alt ekstremitelerde ve folikillerin bulunmadigi parmak

pulpalarinda DF’ye rastlanmadigi saptanmistir (55,56).

Ter dretiminin DF’nin gelisimini baskilamasi nedeni ile ayn: durumun
aksillar bolge iginde gegerli oldugu bildirilmistir. Cocuklarda demodex
enfestasyonunun ender goriilmesinin nedeni o vyaslardaki sebum {iretimindeki
distiklige baglanmistir. Ancak yaslart 14 ayliktan 6 yasina kadar olan rozaseal ve
immiin siipressif ¢ocuklarda DF’nin varligi bildirilmistir (49,57). Akar sayisinin
yazin hava sicakliginin artmasiyla birlikte artmasinin, sebum dretiminin iklimsel
aktivasyonla iliskili olabilecegi ve seboreik ciltli kisilerle kuru ciltli kisiler arasindaki
enfestasyon farkinin sebum iiretimine bagli olabilecegi bildirilmistir (55).

Viicutta farkli yerlesim yerlerine 6rnek olarak verilen toraks ve interskapuler
bolgeden mons pubisten ve o6n kollardan ¢ok az sayida DF’nin elde edildigi
belirtilmistir. Ayrica insanda parazitlenen demodex tiirlerine sagl kafa derisi, kulak
kanali, meme baslari, pubis ve gluteal bolgelerde rastlandigi da bildirilmistir (49,55,
56).

Demodexler, bulundugu yerde sayilarinin artmasiyla birlikte patolojik
bozukluklara neden olmakta ve semptomlar vermektedirler. Yasadigi bolgede
meydana gelen bazi deri bozukluklarina bagli olarak akarin sayisi artar ve bu nedenle

deride kasinti, eritem ve papiilopiistiiler lezyonlar meydana gelir (58).

DF’nin patojenitesinin yogun bir sekilde kozmetik iriinlerin kullanimi ve
dogrudan yikanmamasi durumlarinda, sebum iiretiminin artmast durumunda, cilt
temizligine 6zen Qgdstermeyen insanlarda, yagli ciltli kisilerde, immiin sistemi
baskilayic1 veya zayiflatict sonradan veya dogustan hastaligi bulunan kisilerde ve
steroid kullanimi durumunda artabilecegi belirtilmistir. Ayrica yasin artmasiyla

beraber bu parazite rastlanma sikliginin da arttigi bildirilmistir (59).
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2.9. Patogenez:

Demodex spp. enfekte bireylerin ¢cogunda klinik semptoma neden olmaz.
Enfestasyon icin tek basina parazitin varligi anlaml olmayip, 1 cm?lik bir alanda 5
ve tizeri sayida parazit bulunmalidir (60). Enfestasyonun Klinik goériinimiindeki
degisiklikler; konagin yasina, genel saglik durumuna, parazitin kendisi veya

arinlerinin dermiste bulunmasina ve lezyonlarin gelisimsel asamasina baglidir (7).

Saglam deride, kil folikiillerinde, yag salgi bezlerinde bazen higbir patojen
etki yapmadan kalabildigi halde, deri temizliginin iyi yapilmadigi hallerde, immiin
sistemin baskilandigi durumlarda patojen olabilmekte, kil folikiillerinde, yag salgi
bezlerinde irinli dermatit yapabilmekte, keratoz ve epitelyoma belirebilmekte, akne
ve akne rozasea olusturabilmektedir (61,62). Bazen DF bakteriler igin uygun bir
ortam teskil etmekte ve apse olusumuna yol agmakta, bazen kuvvetli deri
reaksiyonlarina ve belirgin pigmentasyona neden olabilmektedir. Hatta ¢ok sayida
akar goz kapag: folikiillerine yerleserek keratoz, hiperplazi, blefarit ve melanosit

toplanmasina yol acabilmektedir (63-65).

Ayres ve Anderson (55) 1932’de yiizlerinde rozaseaya benzer dermatozlari
olan 14°i kadin 13’1 erkek 27 hastanin pistiilleri ve folikillerinde ¢ok sayida DF
gozlemisler, su ve sabun yerine kozmetik preparatlar1 kullandiklari anlasilan bu
hastaliklara antiparazitik tedavi uygulanmas: ile akarlarin sayisinda azalma ve

bununla birlikte klinik olarak diizelmenin gerceklestigini bildirmiglerdir.

Akilov (66,67), demodex tiirleri ve klinik semptomlar: arasindaki iliskiyi
incelemis, her iki demodex tiirii igin de enfeksiyonun eslik ettigi vakalarda, akarlarin
hastalikl1 deride daha fazla gelistigini g6zlemlemislerdir.

DF genellikle kil folikiiliiniin infundibular boliimiinde bulunurken, DB sebase
bezlerin daha derinlerine yerlesir. Bu yiizden,sekonder demodikosis vakalarinda
sebum bezlerine yerlesen DB tarafindan papulo-piistiiler dokiintiiler olurken, primer

demodikosise sebep olan DF yiizeysel deri lezyonlarina neden olmaktadir (68,69).

DF kaslarda, kirpiklerde ve meibomian bezlerinde bulunmakta, sayilar

arttiginda  blefarit bulgularina sebep olabilmektedir. Blefarit olgularinda yapilan
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calismalarda kirpiklerde saptanan DF sayisinin kontrol gruplarina gore daha fazla
oldugu saptanmstir (70,71).

2.10. Tam1 Yontemleri:

Tamida selofan bant, deri kazintisi, punch biyopsisi ve standart yiizeysel deri
biyopsisi (SYDB) gibi yontemler kullanilmaktadir. Parazitin patojenitesinin
saptanabilmesi icin cm?’deki akar yogunlugu énem tasimaktadir (72). Bu nedenle
tan1 yontemlerinden Marks ve Dawber tarafindan tanimlanan SYDB’nin DF’nin
bulundugu derinin korneum tabakasinin yiizeysel kismi ile birlikte folikiil icerigini
tamamen toplamas: nedeni ile tamy1 ve cm® deki akar sayisinin saptanmasini
kolaylastirdig: bildirilmektedir (73,74).

Deri lezyonlarindan, kil folikiillerinden ve seboreik alanlardan komedon
ekstraktorii ile ¢ikarilan sebum incelenebilir. Akne ve akne rozaseadan iki parmak
arasinda sikilarak ¢ikarilan pirilan  akintidan alinan  materyal, %210-30’luk
potasyumhidroksit (KOH) ¢ozeltisinde, hoyer eriyigi ile veya gliserin damlatilarak
lam lamel arasinda 100°lik biyiitmede 151k mikroskobunda incelenirken KOH yerine
lakto-fenol eriyiginin de kullanilabilecegi bildirilmistir (50,75).

2.11. Tedavi:

Demodikosis tedavisinde en iyi ve en givenilir sonucun permetrin ile alindig
bilinmektedir. Permetrin %5’lik krem giinde 2 kez 30 dakika maske seklinde yiize
uygulanmakta olup, yogun enfestasyonlarda akarin 6lmesine bagh olarak yiizde
kizariklik, kasintt ve 6dem meydana gelebilmektedir. On giinliik tedavi sonrasinda
hizl bir iyilesme gozlenirken, tedavi bitiminden sonra reenfestasyon olabilmektedir.
(76,77).

Yiizde 2-3’liik siilfiir, krotamiton ve Gamma Benzen Hekza Klorid (BHC) ile

yapilan calismalarda parazitin azaldigi ve Klinik olarak diizelme gorildigi
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bildirilmistir. Tetrasiklin ve metronidazoliin oral olarak birlikte kullanildigi bazi
hastalarda ise, bu ilaglar akarisid olmamalarina ragmen iyilesme gozlenmistir (48).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta ve kontrol grubu:

Bu calismaya Mustafa Kemal Universitesi Arastirma Hastanesi Dermatoloji
Poliklinigine Mayis ile Eyliil 2014 tarihleri arasinda basvuran 25 yas ve tzeri 40
akne hastasi alindi. Kontrol grubu ise dermatolojik muayenesinde akne saptanmayan,

yas ve cinsiyetleri hasta gruplar: ile uyumlu 40 saglikli bireyden olustu.

Calisma yapilmadan 6nce Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulunun onay1 alindi. Calisma sirasinda hasta ve saglikli kisilerden goniillii onam

formlar1 alindi.

Calismaya alinanlarin yaslari, cinsiyetleri, hastalarin hastalik siiresi, kilolari,
aile Oykiisii, kullandiklari ilaglar, sigara ve glines kremi kullanim durumlari, makyaj
ve yiiz yikama aligkanliklart kaydedildi. Ayrica, adet diizensizligi ve hirsutizm
varlig1, akne sikayetlerinde stresle artis veya diyetle artis olup olmadig: yiiz yiize

goriisme usulii ile sorgulanda.

Calismaya katilanlarin 6lgiim yapildigi giin yiiziinii sadece su ile yikamis
olmasi ve temizleyici iiriin, makyaj malzemesi, giines koruyucu kullanmamis olmasi
calismaya dahil olma kriterleri olarak belirlendi. Son 1 aydir akne icin topikal ve
sistemik tedavi alanlar, yiizde baska bir dermatolojik hastaligi olanlar (herpes
enfeksiyonu, impedigo, perioral dermatit, seboreik dermatit, lupus eritematozus gibi),

gebe ve laktasyon déneminde olan olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin  akne siddeti degerlendirilirken, Amerikan Dermatoloji
Akademisi’nin 6nerdigi akneyi inflamatuvar lezyonlarina gore hafif, orta ve siddetli

olarak ayiran siiflama kullanildi (14) (Tablo 1).
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3.2. Demodex varhginin arastiriimasi:

Demodex spp.yogunlugu, yiizey alan1 basina diisen parazit sayis: olarak kabul
edildi. Buna goére 1 c¢cm® alanda DEDB >5 saptanmasi enfestasyon olarak
degerlendirildi. Alin, sag yanak, sol yanak, burun, ¢ene olmak iizere toplam 5
standart bolge secildi. Tim hastalar ve kontrollerde DF/DB yogunluguna bakildi.
DF/DB, Parazitoloji Unitesinde, SYDB olarak adlandirilan non-invaziv ysntem
kullanilarak arandi. SYDB, siyanoakrilat yapistirici bulunan bir mikroskop laminin
lezyon tizerine bastirilmas: ve yapiskan uygulanmis lamin deride 1 dakika tutulup
kaldiriimasindan ibarettir. Boylece pilosebase tinitlerin tepe kisimlari, yiizey keratin
tabaka ve bunlarin igeriklerinin kaldiriimas: saglanir. Alinan 6rneklere bir lamelle
kapatilmadan 6nce immersiyon yag: damlatilir. Canli ve hareketli paraziti, kolayca
ve dogru adlandirmak igin; alinan ornekler 11k mikroskobunda X4, X10 ve X40
biiyiitmede incelenir. Mikroskobik olarak bakildiginda; yaklasik 0.3-0.4 milimetre
uzunluktaki parazitlerin, gévde 6n yiiziinde dort ¢ift kisa ve kalin bacaklari vardir.

DF’nin posterior segmenti uzun ve genis, DB’nin ise daha kisa ve oval sekillidir.

3.3. istatistiksel Analiz:

Elde edilen o6l¢iimlere ait verileri analizi SPSS for Windows (version 21.0;
SPSS Inc. Chicago, IL) istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Olgiimlere ait
veriler ortalama + standart sapma ve yiizde olarak verildi. Verilerin istatiksel
analizinde, oncelikle normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov testi ile
degerlendirildi, normal dagilima uyan verilerde Student t testi, Pearson korelasyon
testi, normal dagilima uymayan verilerde Mann Whitney U testi, katogerik

degiskenler i¢in Ki kare testi kullanildi. Istatistiksel olarak p < 0.05 anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklari
poliklinigine basvuran 40 postadolesan aknesi olan hasta ile kontrol grubu olarak 40
saglikli gonilli ¢alismaya alindi. Aknesi olan hasta grubunun yaslar1t 25-46 yil
arasinda degismekte olup ortalamasi 32.2+6.4, kontrol grubunun yaslar1 25-42 yil
arasinda degismekte olup ortalamasi 30.8+4.8 yil idi. Gruplar arasinda yas ortalamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Hasta grubunda
kadin/erkek (K/E) orami 26/14, kontrol grubunda ise 27/13 idi. Gruplar arasinda
cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).
Hasta grubunda akne siiresi en diisiik 1 yil ile en yiiksek 31 yil arasinda degismekte
olup ortalama akne siiresi 7.94+6.7 yil idi. Akne ve kontrol grubunun demografik
Ozellikleri arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun

demografik dagilimi1 Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4.Akne ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Akne Grubu Kontrol Grubu | p degeri

N 40 40

Cinsiyet (K/E) 26/14 27/13 p>0.05
Yas ortalamasi (y1l) 32.2+6.4 30.8+4.8 p>0.05
Boy ortalamasi 167.2+9.8 167.2+8.7 p>0.05
Agirlik ortalamast 67.5£14.9 65.9£12.6 p>0.05
Akne siiresi ortalamasi (y1l) 7.9+6.7

Akne baslangi¢ yas1 ortalamasi (y1l) 24.2+8.3
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Amerikan Dermatoloji Akademisi’nin 6nerdigi akne derecelendirmesine gore
klinik bulgulari degerlendirilen hastalarin 25’1 (%66.3) orta ve 15’1 (%31.3) siddetli
olarak saptand1 (Sekil-7).

Akne Siddeti

Worta
W siddetii

Sekil - 7. Akne hastalarinin akne siddetine gore dagilimi

Akneli hastalarda lezyon yerlesim yeri en sik yiiz bolgesi olarak izlendi.
Sadece yiiz tutulumu 30 (%75), yiiz-sirt tutulumu 7 (%17.5) ve yiiz-sirt-boyun
tutulumu 3 hastada (%7.5) saptand1 (Sekil 8).

Akne grubu

W Sadece yiiz
B iz ve srt

Yiz boyun ve
o sirt

Sekil - 8. Akne hastalarinin lezyonlarin yerlesim yerine gore dagilim
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Calismamizda akne grubundaki bireylerde demodex pozitifligi % 40 oraninda
saptanmis olup bu oran kontrol grubunda % 7.5 olarak belirlendi, aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.002*) (Tablo-5).

Tablo 5. Akne ve kontrol grubunda demodex pozitiflik oranlart

Demodex varhigi | Akne grubun (%) Kontrol grubun (%) p degeri
Pozitif 16 (40) 3(7.5)
0.002*
Negatif 24 (60) 37 (92.5)
*Ki kare

Akne grubundaki bireylerde cinsiyete gore demodex pozitifligi kadinlarda
%42.3, erkeklerde %35.7 olarak belirlendi, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0.05) (Tablo-6).

Tablo 6. Akne grubunda cinsiyete gére demodex pozitiflik oranlari

Akne Grubu Demodex pozitif Demodex negatif p degeri
Cinsiyet n % n %
Erkek 5 35.7 9 64.3 0.946
Kadin 11 42.3 15 57.7
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Hasta ve kontrol grubu demodex agisindan alin, burun, sag yanak, sol yanak
ve cene bolgelerine gore karsilastirildiginda alin, burun, sag yanak ve sol yanakta
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek oranda demodex oldugu saptandi (p<0.05). Fakat ¢ene bolgesinde saptanan
fark istatistiksel agidan anlamli degildi (p >0.05). (Tablo 7).

Tablo 7. Akne ve kontrol gruplarinin demodex agisindan karsilastirilmasi

Gruplar
Demodex yeri p degeri
Akne Grubu Kontrol Grubu
n, (%) n, (%)

Alin
Pozitif 8 (%88.9) 1(%11.1) p<0.05*
Negatif 32(%45.1) 39(%54.9)

Burun
Pozitif 8 (%88.9) 1(%11.1) p<0.05*
Negatif 32(%45.1) 39(%54.9)

Sag yanak
Pozitif 15(%83.3) 3(%16.7) p<0.01*
Negatif 25(%40.3) 37(%59.7)

Sol yanak
Pozitif 12(%85.7) 2(%14.3) p<0.01*
Negatif 28(%42.4) 38(%57.6)

Cene
Pozitif 7(%77.8) 2(%22.2) p>0.05*
Negatif 33(%46.5) 38(%53.5)

*Ki kare testi

Hastalar viicut kitle indeksine (VKI) gore degerlendirildiginde 27 hasta
(%67.5) normal (VKi<24.9), 12 hasta (%30) kilolu (VKI 25-29.9) ve 1 hasta (%2,5)
obez (VKIi>30) olarak saptandi. Kontrol grubunda ise VKI’ye gére 30 hasta (%75)
normal (VKI<24.9), 8 hasta (%20) kilolu (VKI 25.0-29.9) ve 2 hasta (%5) obez
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(VKi>30) olarak degerlendirildi. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda VKI agisindan
anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun cinsiyetlere

gore VKI smiflandiriimasi Tablo 8 ve 9’te verilmistir.

Tablo 8. Kadin ve erkek akne hastalarinin VKI’ye gore simflandiriimasi

Kadin Erkek Toplam

n=26 n=14 n=40
(Nvogilz:é)/) 20 (%76.9) 7 (%50.0) 27 (%67.5)
fvnlgliuz’sn.g%) 6 (%23.1) 6 (%42.9) 12 (%30.0)
(OVbEQ 3%)) 0 (%0.0) 1(%7.1) 1 (%2.5)

Tablo 9. Kadin ve erkek kontrol grubunun VKi’ye gore simiflandiriimasi

Kadin Erkek Toplam

n=26 n=14 n=40
(,\{?12?22:9(()%) 20 (%74.1) 10 (%76.9) 30 (%75.0)
(K\i |12|1u2,5n_ %%) 5 (%18.5) 3 (%23.1) 8 (%20.0)
?\%zﬂ 3(2)/()3) 2 (%7.4) 0 (%0.0) 2 (%5.0)

Aile oykisi, ilag, sigara ve giines kremi kullanim durumlari, yiiz yikama

aligkanligi, adet diizensizligi ve hirsutizm varlig1 bilgilerine gore hasta ve kontrol
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grubu karsilastirildiginda, akne grubunda kontrol grubuna gore aile Oykiisi ve ilag

kullanim orani daha fazlaydi (Tablo 10,Sekil 9 ve 10). Aradaki fark istatistiksel

olarak anlamliyd1 (p<0.05). la¢ kullanim &ykiisii olan 9 hastanin 7’si vitamin B2,

B6, B12 ve 2’si OKS kullanmusti.

Tablo 10.Akne ve kontrol grubunun bazi degiskenlere gore karsilagtirilmasi

Degiskenler Akneli hasta n (%) Kontrol grubu (%) p degeri
Aile oykiisii
Var 13(%32.5) 2(%5) 0.004*
Yok 27(%67.5) 38(%95)
Giines kremi kullanma
Var 17(%42.5) 9(%22.5) 0.095*
Yok 23(%57.5) 31(%77.5)
Makyaj yapma
Var 4(%10) 8(%20) 0.348*
Yok 36(%90) 32(%80)
Ilag kullanim
Var 9(%22.5) 1(%2.5) 0.018*
Yok 31(%77.5) 39(%97.5)
Yiiz yikama aligkanligt
sayis1 (giin) ook
2.70+1.58 7.8541.09 0.625
Sigara kullanimi
Var 11 (% 27.5) 12(% 30.0) >0.05
Yok 29 (% 72.5) 28(% 70.0) '
Adet diizeni
Diizenli 22(%45.8) 26(%54.2) 0.325
Diizensiz 4 (%80.0) 1(%20.0)
Hirsutizm
Var 7 (%17.5) 1 (%2.5) 0.062*
Yok 33 (%82.5) 39 (97.5)

*Ki kare testi, **Student t testi
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Vaka grubu
Kertrol grubu

Aile cykiisi

Sekil - 9. Akne ve kontrol grubunda aile oykiisii varligi

W /aka grubu
B Kontrol grubu

ilag kullanimi

Sekil - 10. Akne ve kontrol grubunda ilag kullanim varlig:

Akne siddeti baz1 degiskenlere (cinsiyet, hirsutizm, aile ykiisii, giines kremi
kullanimi, makyaj yapma, ilag kullammi, sigara kullammi, VKI) gore
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir bulgu saptanmadi (p>0.05) (Tablo
11).
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Tablo 11.Akne siddetinin baz1 degiskenlerle iligkisi

Akne Siddeti
Degiskenler p degeri
Orta Siddetli
Cinsiyet
Erkek 10 (%71.4) 4 (%28.6) 0.608*
Kadin 15 (%57.7) 11(%42.3)
Hirsutizm
Var 4 (%16) 3(%20) 0.747*
Yok 21(%84) 12(%80)
Aile oykiisii
Var 7(%28) 6(%40) 0.663*
Yok 18(%72) 9(%60)
Gilines kremi kullanma
Var 11(%44) 6(%40)
Yok 14(%56) 9(%60) 0.804*
Makyaj yapma
Var 2(%8) 2 (%92) 0.622*
Yok 23(%13.3) 13(%86.7)
Ilag kullanimi
Var 4(%16) 5(%33.3) 0.379*
Yok 21(%84) 10(%66.6)
VKIi
Normal 15(%60) 12(%80) 0.338*
Fazla kilolu+Obez 10(%40) 3(%20)
Sigara
Kullaniyor 8(%32) 3(%20) 0.648*
Kullanmiyor 17(%68) 12(%80)

*Ki kare testi

Akne baglangic yast bazi degiskenlerle gore degerlendirildiginde normal
kilolu akne hastalarinda akne baslangi¢ yasi ortalamasi fazla kilolu ve obez akne
hastalarina gore daha yiiksek olarak bulundu (p<0.05). Diger degiskenlere gore
anlaml1 bir farklilik saptanmadi (Tablo 12, Sekil 11).
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Tablo 12.Baz1 degiskenlerle akne baglangi¢ yasi ortalamasinin iligkisi

", Akne Baslangic Yasi o
Degiskenler Ortalamasi p degeri
Cinsiyet
Erkek 21.86+5.89 p>0.05*
Kadin 25.58+£9.27
Aile oykiisii
Var 22.85+9.35 p>0.05*
Yok 24.96+9.93
Hirsutizm
Var 21.86+7.15 p>0.05*
Yok 24.79+8.60
Giines kremi kullanma
Var 26.82+10.27 p>0.05*
Yok 22.39+6.19
Makyaj yapma
Var 21.75+5.56 p>0.05*
Yok 24.56+8.62
Mag kullanin
Var 28.44+9.15 p>0.05*
Yok 23.06+7.86
VKI
Normal 26.67+£8.45 p<0.05*
Fazla kilolu+Obez 19.31£5.70
Sigara
Kullanmyor 25.00+9.57 p>0.05*
Kullanmiyor 24.00+8.02
*Student t testi

50

40-{

30

Akne baslangig yasi/yil

T T
Normal kilolu Fazla kilolu ve obez

VKi durumu

Sekil - 11. VKI’ye gore akne baslangic yasinin karsilastirilmasi
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Akne sikayetinin stiresi cinsiyet, aile 0ykiisii, hirsutizm varligi, glines kremi,
sigara ve ilag¢ kullanimi, makyaj yapma aliskanlig1 ve VKI gore degerlendirildiginde,
fazla kilolu ve obez olan akneli hastalarda akne siiresi ortalamasi normal kilolu
akneli hastalara gore daha yiiksek bulundu (Tablo 13, Sekil 12).

Tablo 13.Baz1 degiskenlerle akne siiresi ortalamasinin iligkisi

Degiskenler Akne Siiresi Ortalamasi p degeri
Cinsiyet

Erkek 8.14+6.23 .

Kadin 7.77+7.14 p>0.05

Aile oykiisii

Var 9.92+5.85 "

Yok 6.93+7.05 p>0.05

Hirsutizm

Var 11.29+10.27 "

Yok 7.1845.63 p>0.05

Giines kremi kullanma

Var 7.76£8.15 "

Yok 8.00+5.71 p>0.05

Makyaj yapma

Var 6.254+2.98 *

Yok 8.08+7.06 p>0.05

[la¢ kullanimi1

Var 5.78+4.17 "

Yok 8.52+7.28 p>0.05

VKI

Normal 5.63+4.24 "

Fazla kilolu+Obez 12.62+8.59 p<0.05

Sigara

Kullaniyor 9.00+9.75 %

Kullanmiyor 7.48+5.38 p>0.05

*Student t testi
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301 —"
20

10 T
= 1

T T
Normal kilolu Fazla kilolu ve obez

VKi durumu

Akne siiresi/yil

Sekil - 12. VKI’ye gore hastalarin akne siirelerinin karsilastiriimasi

Akne siiresinin bazi degiskenlerle(yas, sigara, yiiz yikama aligkanligi ve akne
siddeti) korelasyon iliskisine bakildiginda hastalarda akne siiresi arttik¢a yliz yitkama

sayisinin da arttig1 saptandi(R?=0.155, y=0.25*x+0) (Tablo 14, Sekil 13).

Tablo 14. Yas, sigara, yiiz yikama, akne siddeti ve VKI’nin akne siiresi ile iliskisi

Akne siiresi
Ozellikler
R korelasyon katsayisi p degeri
Yas 0.223 0.166
Sigara paket/giin 0.049 0.763
Yiiz yikama sayisi/glinde 0.393 0.012*
Akne siddeti -0.112 0.491

*Pearson korelasyon: Orta derecede pozitif iligki vardir.
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Sekil - 13. Hastalarin akne siiresi ile yiiz yikama sayisi arasindaki iliski

Aknesi olan grupta, stresle sikayetlerde artis olup olmadigi sorusuna
hastalarmn 21’1 (%52.5) artis oldugunu belirtirken, 19°u (%47.5) artis olmadigini
belirtti. Aknesi olan grupta, diyetle aknede artis olup olmadig1 sorusuna ise hastalarin
16’s1 (%40) artis oldugunu belirtirken, 24’ (%60) artis olmadigimi belirtti. Artis

oldugunu belirten hastalarin ¢ogu cikolata, kuru yemis, kizartmalar1 su¢glamiglardir.
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5. TARTISMA

Pilosebase birimin kronik inflamatuvar hastaligi olan akne kendini komedon,
papiil, pistiil, kist ve skar ile gostermektedir (78). Akne adolesan ¢agda erkeklerin
%91’ini, kadmlarin %79’unu, postadolesan donemde ise erkeklerin %3’tini ve
kadinlarin %12’sini etkileyen; son derece sik goriilen bir tablodur (79,80). Son
zamanlarda postaddlesan akne goriilme sikliginda artis oldugu bildirilmektedir
(2,9,81).

Postaddlesan akne 25 yas iizeri goriilen akne olarak tanimlanmaktadir (82).
Postadolesan akne etyopatogenezinde, PA kolonizasyonu, artmis sebum yapimi,
folikiiler epidermal hiperproliferasyon, inflamasyon gibi AV etyolojisinde suglanan
faktorlerin yani sira siklikla hiperandrojenizm, kozmetik, ilag, sigara kullanimi, aile
Oykiisii varligiminda sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Aknenin bu yas donemine
kadar sarkmasinda birgok etken suglanmaktadir. Ancak etyopatogenezi halen tam
olarak aydinlatilamamustir (2,9,81).

Demodex spp. esas olarak yiizii etkileyen, saglikli bireylerin derisinde de
bulunan saprofitik bir parazittir. Yashlarin yaklasik %100’tnde kil folikillerinde
yada sebase bezlerde bulunan bu parazit cm*’de DF/DB>5 bulundugunda pozitif
kabul edilir (83). Yiiziin sebase gland sayis1 ve sebum yapiminin belirgin oldugu

yerlerde en yiiksek konsantrasyonda bulunurlar (73).

Ik kez Ayres 1930 yilinda yiizde yanma, kepeklenme, kiigiik folikiiler
papiillerle seyreden klinik tabloyu pitriozis foliculorum olarak degerlendirmistir (84).
Daha sonraki yillarda AV, rozasea, blefarit, perioral dermatit, piistiiler folikiilit, sach
derinin papiilo-piistiiler lezyonlar1 ve akkiz immiin yetmezlik sendromundaki
pistiiler lezyonlarin etyopatogenezinde demodexlerin rolii olabilecegi bildirilmistir
(4,5,85).
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Bilgilerimize gore postaddlesan akne etyopatonezinde Demodex spp.’nin
roliinii arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamiz bu konuda yapilan ilk

arastirmadir.

Aycan ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada 117 rozaseali hastanin
%61.5'inde, 29 AV’li hastanin %27.6'sinda ve 51 diger alerjik sikayetleri olan
hastalarin  %33.3'linde olmak iizere toplam 197 hastanin %49.23inde SDYB
yontemi ile Demodex spp. pozitif saptanmistir (86).

Yine iilkemizde yapilan baska bir ¢alismada AV’li 82 hastanin %15.9'unda,
akne rozaseal1 57 hastanin %59.6'sinda, seboreik dermatitli 38 hastanin %52.6'sinda,
kiiciik papiiler dermatitli 27 hastanin %59.3"linde ve 72 kisiden olusan kontrol
grubunun %23.6'sinda SDYB yontemi ile DF saptamistir (87).

Kog¢ ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada yaslar1 14-42 arasinda degisen
29'u AV’li, biri akne rozaseali olan toplam 30 hastanin %40'inda DF belirlenmistir
(86).

AV ve rozaseali hasta gruplarinda yapilan bu caligmalara bakildiginda
rozaseall hastalarda daha yiiksek olmak tizere her iki hastalik grubunda da Demodex

spp.’nin sikliginin arttig1 goriilmektedir.

Bizim ¢alismamizda ise 40 postaddlesan akneli hastanin 16’sinda (%40) yiiz
bolgesinin en az birinde Demodex spp. saptandi. Bu deger saglikli gruba gore
belirgin olarak yiiksekti. Elde edilen sonuglar postaddlesan aknesi olan hastalarda
Demodex spp.’nin hastaligin  olugmasinda rolii  olabilecegini  kuvvetle

diistindlirmiistiir.

Ding ve Huang’in tiniversite ogrencisi saglikli bireylerde yapmis olduklari
calisgmada Demodex spp. pozitiflik oranim1 %11,58 olarak bulmuslardir (88). Yazar
ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada ise 171 saglikli bireyden selofan bant
yontemi ile toplanan 6rnekler incelenmis ve sadece 5 olguda (%2,9) Demodex spp.
saptandig1 rapor edilmistir (89). Calismamizda saglikli bireylerde bu oran %7,5
olarak bulunmugtur. Saglikli bireylerdeki demodex pozitiflik orant yapilan

calismalardaki oranlara yakin bulunmustur.
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Demodex pozitifligi ile yas arasindaki iliski konusunda literatiire bakildiginda
Demodex spp’nin ergenlikten itibaren artarak ileri yaslarda en yiiksek orana ulastigi
goriilmiistiir (90). Aycan ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ¢ogunlugu AV ve
rozasea olan hastalar arasinda, 20 yas ve altindaki bireylerin 5’inde (%20), 21 yas ve
tistiindekilerin ise 92’sinde (%53.5) Demodex spp.pozitif olarak saptanmustir.Yirmi
yas ve altinda olanlar ile 20 yasindan biiyiik olanlar arasinda demodikoz yoéniinden
fark bulunmus olup, bu fark istatistiksel yonden anlamli bulunmustur (91). Sonug
olarak, aknesi olan hastalarda yas artttkca demodex pozitifliginin arttig
goriilmektedir. Bu durum, bizim de 25 yas ve istii olan postaddlesan akneli

hastalarda saptamis oldugumuz yiliksek demodex pozitifligini desteklemektedir.

Adolesan donemde akne problemi erkek ve kadinlarda esit insidansa
sahipken, postaddlesan donemde kadinlarda pik yapmaktadir (2). Bizim

calismamizda da hastalarin 26’s1 kadin iken 14’1 erkekti.

Demodex yogunlugunun arastirildigi ¢alismalarda cinsiyete goére DF ve
DB’nin gorilme sikhigina bakildiginda, Baysal ve arkadaslar1 (92); erkeklerde
%11.7, kadinlarda %11.9, Roihu ve arkadaslar1 (5); erkeklerde % 59, kadinlarda %
30, Aycan ve arkadaslar1 (91); erkeklerde %48.7, kadinlarda %49.6, Nutting
vearkadaslar1 da (52); erkeklerde %66.6 kadinlarda %80 oraninda demodex
pozitifligi bulmustur. Calismamizda erkeklerde %35.2, kadinlarda %42.3 oraninda
Demodex spp.pozitif olarak saptanirken, cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi.

Akne, yag bezlerinin fazla bulundugu yiiz, sirt, gégiis ve omuzlarda yerlesir.
Yiizde 6zellikle alin, burun, ¢ene ve yanaklarda yerlesir (93). Calismamizda akneli
hastalarda akne yerlesim yeri en sik yiliz bolgesinde izlendi, sadece yiiz 30 (%75),
yuiz-sirt 7 (%17.5), yliz-sirt-boyun 3 (%7.5) olarak bulundu.

Demodex spp viicudun degisik bolgelerinde gosterilmistir. Bu bolgeler yiiz,
nazolabiyal sulkuslar, cene, alin, sach deri, sirt, gogis, mons pubis olarak
bildirilmektedir (94). En sik goriilen bolgeler nazolabial sulkuslar ve alin olarak
bildirilmektedir (55,95). Calismamizda en sik tutulan bolgeler sag yanak 15(%93.7),
sol yanak 12(%75), alin 8(%50), burun8(%50), ¢cene 7(%43.7) olarak saptanda.
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Bazi ilaglarin  kullanimi ile akneiform lezyonlarin  olusabildigi
gozlemlenmistir, sik olanlar kortikosteroidler, hidantoin, lityum, OKS; daha az
siklikla akneye neden olanlar androjenler, isoniazid, etambutol, rifampin,
tetrasiklinler, distlfiram, barbitiiratlar, siklosporin, halotan, vitamin B2, B6, B12
(23,96). Bizim g¢alismamizda hasta grubundaki akneli hastalarin 9’unda (%22.5),
kontrol grubundaki aknesi olmayan 1 hastada (%2.5) ila¢ kullanim 6ykiisii vardi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Ila¢ kullanan akneli 9 hastanin 7’si B2, B6,
B12 vitamini, 2’si OKS kullanmaktaydi.

Akneye vyatkin ailelerde akne sikligi ve siddetinin yiiksek oldugu
bilinmektedir. Ikizler iizerinde yapilan ¢alismalar herediter ve ailesel faktorlerin akne
patogenezinde rol oynadigin1 gostermistir (97). Tek yumurta ikizleri ile yapilmig bir
caligmada ikizlerin %80'inde her ikisinde de akne saptanmistir. Almanya’da yapilan
bir taramada akneli okul ¢ocuklarinin %45’inde anne veya babada akne saptanirken,

aknesiz dgrencilerde bu oran sadece %8 dir (98).

Bizim yaptigimiz ¢alismadada postadolesan akneli hastalarin 13’iinde
(%32.5) saglikli kontrollerin ise 2’sinde (%5) aile Oykiisii vardi ve bu fark

istatistiksel olarak anlamliydi.

Postaddlesan akne patogenezinde hormonal degisiklikler rol oynamaktadir
(99). Goulden ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir galismada postaddlesan akneli bir grup
hastada %37 oraninda hiperandrojenizme bagli hirsutismus, alopesi ve adet
diizensizligi gortilmistiir (2). Calismamizda postaddlesan akne grubunda hirsutismus

hastalarin 7'sinde (%26.9), adet diizensizligi hastalarin 4’iinde (%15.3) saptanda.

Yag esasli olan kozmetikler sik ve uzun siire kullanildiklarinda akne
gelisimine neden olabilirler veya var olan akneyi alevlendirilebilirler (100). Mills ve
Kligman’nin tanimladigi kozmetik aknesi; 20-50 yas arasindaki kadinlarda kozmetik
tirin kullanimina bagli olarak ortaya ¢ikan yanak ve ¢enede akneiform eriipsiyon ile
karakterize klinik tablodur. Ozellikle izopropil miristat ve analoglari, vazelin, lanolin
ve tiirevleri, deterjanlar, bazi kirmizi boyalar ve sivi parafin gibi petrolden elde

edilen s1v1 yag igeren kozmetik tiriinler akne ve follikiilite neden olabilirler (101).
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Calismamizda postadolesan akne grubundaki 26 kadin hastanin 4’{inde
(%15), kontrol grubundaki 27 kadin hastanin 8’inde (%29) kozmetik kullanim
Oykiisti vardi. Hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiki anlamda bir fark yoktu. Ek
olarak kozmetik kullanimi ile akne siddeti arasinda anlamli bir iliski de saptanmadi.
Ancak bu durum hasta grubumuzun daha ¢ok orta ve siddetli aknesi olan bireylerden
olugmasindan dolayisiyla hafif siddetteki hastalarla karsilastirmanin yapilamamis

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Yiyeceklerin, 6zellikle gikolata ve kuruyemislerin, akneyi arttirdigi hastalar
tarafindan yaygin olarak belirtilse de yapilan ¢alismalarda akne siddeti ile alinan
toplam kalori miktar1 ve yiyecek cesitleri arasinda herhangi bir iliski
gosterilememistir. Ancak son donemde 6zellikle de gelismis toplumlarda glisemik
indeksi yiiksek rafine yiyeceklerin yenilmesinin veya omega-3 yag asitlerinden fakir
diyetlerin tiiketilmesinin akne lezyonlarmin olusumuna katkida bulundugu
diistiniilmektedir (102). Son zamanlarda yapilan bazi c¢aligmalarda siit triinlerinin
tilketimi ve akne iligkisi arasinda pozitif bir iliski saptandigi bildirilmektedir (68).
Siit driinlerinin artmig insiilin ve IGF-1 seviyeleri ile androjene hassas hiicrelerde

androjen reseptorlerinin stimiilasyonuna sebep oldugu diisiiniilmektedir (103).

Bizim ¢alismamizda postaddlesan akne grubunda diyetle aknede artis olup
olmadig sorusuna artig var diyenlerin sayisi 16 (%40) idi ve hastalarin ¢ogu ¢ikolata,

kuru yemis, kizartmalar1 su¢lamislardir.

AV’li hastalarin bir ¢ogu stresli donemlerde sikayetlerinin arttigindan
yakinmaktadir. Stres ile artan adrenal steroid saliniminin lezyonlarin alevlenmesine
neden olabilecegi diisiiniilmektedir (104). Calismamizda stresle sikayetlerde artig

olup olmadigi sorusuna hastalarin yaklasik yarisi (%52.5) artis oldugunu belirtti.

Akne ve sigara kullanimi arasindaki iliskiyi inceleyen c¢aligmalarda celiskili
sonuglar bildirilmektedir. Mills ve arkadaslarinin yaptiklar: ¢alismada aknenin sigara
icenlerde beklenenden az oldugu bulunmustur (105). Bu etki nikotinin
antiinflamatuvar etkisiyle agiklanmaya c¢ahisiimistir. Namli ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise sigara kullanma durumu ile AV varligi arasinda anlamli bir iliskiye

rastlanmamustir (106). Capitanio ve arkadaslarinin postadélesan akneli hastalarda
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yaptig1 bir ¢aligmada ise hastalarin %66.3’niin sigara kullandig1 bildirilmistir. Bu
calismada ayrica komedonal tarzda lezyonlart olan hastalarda (%72.9)
papulopiistiiler lezyonlar1 olanlara (%29.4) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

sigara kullaniminin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (32).

Bununla birlikte bizim ¢alismamizda postaddlesan akne sikayeti olan grupta
akne baslangi¢ yasi, akne siiresi ve akne siddeti ile sigara kullanimi arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski saptanmamustir.

Son zamanlarda AV ile obezite arasinda bir iliski oldugu bildirilmektedir
(103). VKI ve akne siddeti arasinda da pozitif korelasyon oldugu saptanmustir (107).
Bu iliski daha ¢ok hiperandrojenizm yoluyla agiklanmaya calisilmaktadir.

Bizim ¢alismamizda ise VKI ile postadélesan akne siddeti arasinda herhangi
bir iliski saptanmamakla birlikte, fazla kilolu ve obez hastalarda aknenin daha erken

basladig1 ve daha uzun hastalik siireleri oldugu goriildii.

Hastalar siklikla aknenin temiz olmayan deri ile iliskili oldugunu diisiinerek
yiizlerini sik sik yikamaya egilimlidirler. Dermatologlar ise tersine sik sik yiiz
yikamanin akneyi kétiilestirebilecegini diistinmektedir (108). Choi ve arkadaslarinin
yaptiklari calismanin sonunda, sik sik yiiz yikamanin akneyi olumsuz yonde
etkilemeyecegi fakat giinde iki kere yiiz yikamanin en iyi uygulama olabilecegi
sonucuna varmislardir (104). Calismamizda yliz yikama aligkanligi postaddlesan

aknesi olan grup ile kontrol grubunda benzerdi.

Sonug¢ olarak, calismamizda postaddlesan akne ile demodex pozitifligi
arasinda anlamhi  bir iligki saptanmistir. Bu durum postaddlesan akne
etyopatogenezde Demodex spp.'nin onemli bir rolii oldugunu disiindiirmiistiir.
Dolayisiyla postaddlesan aknesi olan hastalarda demodex soyuna bagl akarlarin da
dikkate alinmasi ve parazitin saptandigi hastalarda uygun tedavinin diizenlenmesi

gerektigi kanaatine varilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Bu galigmaya postaddlesan akne tanis1 konulan 40 hasta ile 40 saglikli
goniillii dahil edildi. Hasta ve kontrol grubundan almman lam

orneklerinde Demodex spp. yogunlugu SYDB yontemi ile 6lgiildil.

. Akne ve kontrol grubunda demografik (cinsiyet, yas ortalamasi, boy
ortalamasi, kilo ortalamasi, akne siiresi ortalamasi, akne baslangi¢

yas1 ortalamasi) agidan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

. Akne grubundaki bireylerde demodex pozitifligi %40 oraninda
saptanirken, bu oran kontrol grubunda % 7.5 olarak belirlendi, aradaki

fark istatistiksel olarak anlamli idi.

. Akne grubunda cinsiyete ile demodex pozitifligi orani arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

Hasta ve kontrol grubunda alin, burun, sag yanak, sol yanak ve ¢ene
bolgeleri demodex yogunlugu agisindan karsilastirildiginda alin,
burun, sag yanak ve sol yanakta akne grubunda kontrol grubuna gore
daha yliksek oranda demodex oldugu goriilmiistiir. Fakat c¢ene

bolgesinde istatistiksel agidan bir farklilik saptanmamastir.

. Akne grubunda kontrol grubuna gore aile Oykiisiive ilag kullanim

orani daha fazlayd: ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd.

. Akne siddeti ile baz1 degiskenler (cinsiyet, aile Oykiisii, glines kremi
kullanimi, makyaj yapma, ila¢ kullanimi, VKI, sigara kullanimu,

hirsutizm) arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanmadi.

. Fazla kilolu ve obez akneli hastalarda akne suresi ortalamasi normal

kilolu akneli hastalara gore daha yiiksek olarak bulundu.
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9. Normal kilolu akneli hastalarda akne baslangi¢ yas ortalamasi fazla

kilolu ve obez akneli hastalara gére daha yiiksek bulundu.

10. Akne sikayeti olan hastalarda akne siiresi arttik¢a yiiz yikama sayisi

da artmakta idi.

11. Akne grubunda stres ve diyet ile aknede artis arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

12. Postadolesan aknesi olan hastalarda demodex soyuna bagli akarlarin
da dikkate alinmasi ve parazitin saptandigi hastalarda uygun tedavinin

diizenlenmesi gerektigi kanaatine varildi.

50



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

7. KAYNAKLAR

Ali AM, Aksungur VL. Akne ve Benzeri Hastalilar. In: Yalgin Tuzin, Server
Serdaroglu, Aksungur VL, Giirer MA, Oguz O, editors. Dermatoloji. Istanbul: Nobel
Tip Kitabevi; 2008.

Goulden V, Clark SM, Cunliffe WJ. Post-adolescent acne: a review of clinical
features. The British journal of dermatology. 1997;136(1):66-70.

Williams C, Layton AM. Persistent acne in women : implications for the patient and
for therapy. American journal of clinical dermatology. 2006;7(5):281-90.

Baima B, Sticherling M. Demodicidosis revisited. Acta dermato-venereologica.
2002;82(1):3-6.

Roihu T, Kariniemi AL. Demodex mites in acne rosacea. Journal of cutaneous
pathology. 1998;25(10):550-2.

Basta-Juzbasic A, Subic JS, Ljubojevic S. Demodex folliculorum in development of
dermatitis rosaceiformis steroidica and rosacea-related diseases. Clinics in
dermatology. 2002;20(2):135-40.

Hsu CK, Hsu MM, Lee JY. Demodicosis: a clinicopathological study. Journal of the
American Academy of Dermatology. 2009;60(3):453-62.

Gulendame S. Temel Tibbi Parazitoloji. istanbul: Esnaf Ofset Matbaacilik; 1998.

Kapulu N, Tiirel Ermertcan A , Sahin MT Jnanir T ,Oztiirkcan S. Postadolesan
Aknenin Akne Spektrumu Igindeki Yeri. ADU Tip Fakiiltesi Dergisi 2003;4(1):5 - 8.

Auffret N. [What's new concerning the pathophysiology of acne?]. Annales de
dermatologie et de venereologie. 2003;130(1 Pt 2):101-6.

Leyden JJ. New understandings of the pathogenesis of acne. Journal of the American
Academy of Dermatology. 1995;32(5 Pt 3):15-25.

White GM. Recent findings in the epidemiologic evidence, classification, and
subtypes of acne vulgaris. Journal of the American Academy of Dermatology.
1998;39(2 Pt 3):S34-7.

Yan AC. Current concepts in acne management. Adolescent medicine clinics.
2006;17(3):613-37.

Oberemok SS, Shalita AR. Acne vulgaris, I: pathogenesis and diagnosis. Cutis.
2002;70(2):101-5.

Burgdorf WHC, Plewig G, Wolff HH, Landthaler M. Dermatology. 3. baski. Berlin,
Springer Verlag; 2009;993-1018.

Zaenglein AL, Graber EM, Thiboutot DM, Strauss JS. Acne Vulgaris and Acneiform
Eruptions. In: Fitzpatrick’s Dermatology in General Medicine. Eds. Wolff K,

51



17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Goldsmith LA, Katz SI, Gilchrest B, Paller A, Leffell D. 7. Baski. 1. Cilt. New
York,Mc Graw-Hill, 2008; 690-703.

Kurokawa I, Danby FW, Ju Q, Wang X, Xiang LF, Xia L, et al. New developments
in our understanding of acne pathogenesis and treatment. Experimental dermatology.
2009;18(10):821-32.

Strauss JS, Thiboutot D.M. Diseases of the sebaceous glands. Ed: Freedberg
IM,Eisen AZ, Wolff K, Fitzpatrick TB. 5’inci baski. New York, McGraw-Hill,
1999;769-84.

Habif PT. A Color Guide to Diagnosis and Therapy Clinical
Dermatology.Edinburgh, Mosby 2004; 162-208.

James WD, Berger TG, Elston DM. Andrew’s Diseases of the Skin: Clinical
Dermatology. 10. baski. Elsevier, 2005;231-251.

Tan HH. Antibacterial therapy for acne: a guide to selection and use of systemic
agents. American journal of clinical dermatology. 2003;4(5):307-14.

Bolognia JL, Jorizzo JL, Rapini P Rapini: Dermatology. 2’inci baski. Edinburgh,
Moshy; 2003;531-45.

Braun-Falco O, Plewing G, Wolff HH, Burgdorf WHC. Dermatology. 2.
baski.Berlin, Springer-Verlag; 2000; 1051-81.

Swanson JK. Antibiotic resistance of Propionibacterium acnes in acne vulgaris.
Dermatology nursing / Dermatology Nurses' Association. 2003;15(4):359-62.

Jeremy AH, Holland DB, Roberts SG, Thomson KF, Cunliffe WJ. Inflammatory
events are involved in acne lesion initiation. The Journal of investigative
dermatology. 2003;121(1):20-7.

Junkins-Hopkins JM. Hormone therapy for acne. Journal of the American Academy
of Dermatology. 2010;62(3):486-8.

Arican O, Kilig S, Persistan ve Ge¢ Baslangigh Postaddlesan Akne Vulgarisli
Kadinlarda Klinik , Hormonal ve Ultrasonografik Bulgularin Degerlendirilmesi.
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi, Cilt XIII:3,2002.

Cunliffe WJ, Simpson NB. Disorders of the sebaceous gland. In: Burns
T,Breathnach S, Cox N, Griffiths C (eds). Textbook of dermatology, 7th
ed.Masscashusetts: Blackwell Science, 2004: 43.1-43.75.

Odom Rb, James WD, Berger TG: Andrews’ diseases of the skin. 9.Philadelphia,
Saunders, 2000;284-307.

Danby FW. Nutrition and acne. Clinics in dermatology. 2010;28(6):598-604.
Balta I, Ekiz O, Ozuguz P, Sen BB, Balta S, Cakar M, et al. Nutritional anemia in

reproductive age women with postadolescent acne. Cutaneous and ocular toxicology.
2013;32(3):200-3.

52



32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

Capitanio B, Sinagra JL, Ottaviani M, Bordignon V, Amantea A, Picardo M.
'‘Smoker's acne': a new clinical entity? The British journal of dermatology.
2007;157(5):1070-1.

Capitanio B, Sinagra JL, Bordignon V, Cordiali Fei P, Picardo M, Zouboulis CC.
Underestimated clinical features of postadolescent acne. Journal of the American
Academy of Dermatology. 2010;63(5):782-8.

Levy RM, Huang EY, Roling D, Leyden JJ, Margolis DJ. Effect of antibiotics on the
oropharyngeal flora in patients with acne. Archives of dermatology.
2003;139(4):467-71.

Berson DS, Shalita AR. The treatment of acne: the role of combination therapies.
Journal of the American Academy of Dermatology. 1995;32(5 Pt 3):S31-41.

Leyden JJ. A review of the use of combination therapies for the treatment of acne
vulgaris. Journal of the American Academy of Dermatology. 2003;49(3
Suppl):S200-10.

Tiiziin Y, Dolar N: Glincel akne tedavisi. Dermatose 2004;4:220-9.

Leyden JJ, Shalita AR. Rational therapy for acne vulgaris: an update on topical
treatment. Journal of the American Academy of Dermatology. 1986;15(4 Pt 2):907-
15.

Thiboutot D. New treatments and therapeutic strategies for acne. Archives of family
medicine. 2000;9(2):179-87.

Krautheim A, Gollnick HP. Acne: topical treatment. Clinics in dermatology.
2004;22(5):398-407.

Charnock C, Brudeli B, Klaveness J. Evaluation of the antibacterial efficacy of
diesters of azelaic acid. European journal of pharmaceutical sciences : official
journal of the European Federation for Pharmaceutical Sciences. 2004;21(5):589-96.

Bernstein JE, Shalita AR. Effects of topical erythromycin on aerobic and anaerobic
surface flora. Acta dermato-venereologica. 1980;60(6):537-9.

Mills O, Jr., Thornsberry C, Cardin CW, Smiles KA, Leyden JJ. Bacterial resistance
and therapeutic outcome following three months of topical acne therapy with 2%
erythromycin gel versus its vehicle. Acta dermato-venereologica. 2002;82(4):260-5.

Leyden JJ, McGinley K, Mills OH, Kligman AM. Topical antibiotics and topical
antimicrobial agents in acne therapy. Acta dermato-venereologica Supplementum.
1980;Suppl 89:75-82.

Leyden JJ. Current issues in antimicrobial therapy for the treatment of acne. Journal
of the European Academy of Dermatology and Venereology : JEADV. 2001;15
Suppl 3:51-5.

Meynadier J, Alirezai M. Systemic antibiotics for acne. Dermatology (Basel,
Switzerland). 1998;196(1):135-9.

53



47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Unat EK, Yiicel A, Atlas K, Samast1t M. Unat’in Tip Parazitolojisi. 5. Baski Cerr Tip
Fak. Vakfi Yay: 1995.15. 5.206-208.

Varma MGR. Ticks and Mites. Manson’s Tropical Diseases (Ed.Manson-Bahr
P.E.C) 20 th. Ed. W.B. Saunders Com. 1996s:1649-52.

Hwang SM, Yoo MS, Ahn SK, Choi EH. Demodecidosis manifested on the external
genitalia: Int J Dermatol. 1998 Aug;37(8):634-6.

Merdivenci  A. Medikal Entomoloji. (3. baski) istanbul: Cerr Tip Fak Yay,
1981s:261-63.

Desch C, Nutting WB. Demodex folliculorum (Simon) and D. brevis akbulatova of
man: redescription and reevaluation. The Journal of parasitology. 1972;58(1):169-
77.

Nutting WB, Green AC. Hair follicle mites (Acari: Demodicidae) from Australian
Aborigines. The Australasian journal of dermatology. 1974;15(1):10-4.

Rufli T, Mumcuoglu Y. The hair follicle mites Demodex folliculorum and Demodex
brevis: biology and medical importance. A review. Dermatologica. 1981;162(1):1-
11.

Mumcuoglu, K. . Tibbi Onemi Olan Eklembacaklilar Kursu Ders
Notlarr.Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Parazitoloji-Hebrew Universitesi
Haddassah Tip Fakiiltesi Parazitoloji ABD. 2004

Nutting WB. Hair follicle mites (Acari: Demodicidae) of man. International journal
of dermatology. 1976;15(2):79-98.

Norn MS. Demodex folliculorum. Incidence, regional distribution, pathogenicity.
Danish medical bulletin. 1971;18(1):14-7.

Jing X, Shuling G, Ying L. Environmental scanning electron microscopy observation
of the ultrastructure of Demodex. Microscopy research and technique.
2005;68(5):284-9.

Barr WH, Zola EM, Candler EL, Hwang SM, Tendolkar AV, Shamburek R, et al.
Differential absorption of amoxicillin from the human small and large intestine.
Clinical pharmacology and therapeutics. 1994;56(3):279-85.

Bonnar E, Eustace P, Powell FC. The Demodex mite population in rosacea. Journal
of the American Academy of Dermatology. 1993;28(3):443-8.

Karincaoglu Y, Tepe B, Kalayci B, Atambay M, Seyhan M. Is Demodex
folliculorum an aetiological factor in seborrhoeic dermatitis? Clinical and
experimental dermatology. 2009;34(8):516-20.

Anane S, Anane Touzri R, Malouche N, El Aich F, Beltaief O, Zhioua R, et al.

[Which is the role of parasites and yeasts in the genesis of chronic blepharitis?].
Pathologie-biologie. 2007;55(7):323-7.

54



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Safak B, Ciftci IH, Ozdemir M, Kiyildi N, Cetinkaya Z, Aktepe OC, et al. In vitro
anti-Helicobacter pylori activity of usnic acid. Phytotherapy research : PTR.
2009;23(7):955-7.

English FP, Nutting WB. Demodicosis of ophthalmic concern. American journal of
ophthalmology. 1981;91(3):362-72.

Gao YY, Di Pascuale MA, Li W, Liu DT, Baradaran-Rafii A, Elizondo A, et al.
High prevalence of Demodex in eyelashes with cylindrical dandruff. Investigative
ophthalmology & visual science. 2005;46(9):3089-94.

Roth AM. Demodex folliculorum in hair follicles of eyelid skin. Annals of
ophthalmology. 1979;11(1):37-40.

Akilov OE, Butov YS, Mumcuoglu KY. A clinico-pathological approach to the
classification of human demodicosis. JDDG. 2005;3(8):607-14.

Akilov OE, Kazanceva SV, Vlasova IA. Particular Features of Immune Response
after Invasion of Different Species of Human Demodex Mites. RJI 2001;6(4):399-
404.

Adebamowo CA, Spiegelman D, Danby FW, Frazier AL, Willett WC, Holmes MD.
High school dietary dairy intake and teenage acne. Journal of the American
Academy of Dermatology. 2005;52(2):207-14.

Akilov OE, Mumcuoglu KY. Association between human demodicosis and HLA
class I. Clinical and experimental dermatology. 2003;28(1):70-3.

Gerkowicz M, Baltaziak L, Puacz E. [Chronic blepharitis caused by mite Demodex
folliculorum]. Klinika oczna. 2005;107(4-6):376-8.

Rodriguez AE, Ferrer C, Alio JL. [Chronic blepharitis and Demodex]. Archivos de
la Sociedad Espanola de Oftalmologia. 2005;80(11):635-42.

Forton F, Seys B, Marchal JL, Song AM. Demodex folliculorum and topical
treatment: acaricidal action evaluated by standardized skin surface biopsy. The
British journal of dermatology. 1998;138(3):461-6.

Erbagci Z, Ozgoztasi O. The significance of Demodex folliculorum density in
rosacea. International journal of dermatology. 1998;37(6):421-5.

Marks R, Dawber RP. Skin surface biopsy: an improved technique for the
examination of the horny layer. The British journal of dermatology. 1971;84(2):117-
23.

Karincaoglu Y, Esrefoglu Seyhan M, Bayram N, Aycan O, Taskapan H. Incidence of
Demodex folliculorum in patients with end stage chronic renal failure. Renal failure.
2005;27(5):495-9.

Yolasigmaz, A. Turgay, N., (2005). Demodicosis Tedavisi. Tibbi

ParazitolojideTedavi. (Ed. Akisii C., Korkmaz M). Izmir, Tiirk Parazitol Dern Yay
No 20, s478.

55



77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Kuman H, Altintas N, Ustiin S, Giiriiz A. Immiin yetmezlikte dnemi artan parazit
hastaliklar1. Tiirkiye Parazitoloji Dernegi Yayinlart. (12):137-64.

Burkhart CG, Burkhart CN, Lehmann PF. Acne: a review of immunologic and
microbiologic factors. Postgraduate medical journal. 1999;75(884):328-31.

Tan JK, Vasey K, Fung KY. Beliefs and perceptions of patients with acne. Journal of
the American Academy of Dermatology. 2001;44(3):439-45.

Goulden V, Stables Gl, Cunliffe WJ. Prevalence of facial acne in adults. Journal of
the American Academy of Dermatology. 1999;41(4):577-80.

Rivera R, Guerra A. [Management of acnhe in women over 25 years of age]. Actas
dermo-sifiliograficas. 2009;100(1):33-7.

Kligman AM. Postadolescent acne in women. Cutis. 1991;48(1):75-7.

Karincaoglu Y, Bayram N, Aycan O, Esrefoglu M. The clinical importance of
demodex folliculorum presenting with nonspecific facial signs and symptoms. The
Journal of dermatology. 2004;31(8):618-26.

Ayres S. Eczema-some recent contributions to its study. California and western
medicine. 1930;32(3):153-7.

Magro CM, Crowson AN. Necrotizing eosinophilic folliculitis as a manifestation of
the atopic diathesis. International journal of dermatology. 2000;39(9):672-7.

Kog AN, Utas S, Sahin I, Yilmaz A. Akne ve komedonlu dermatozlarda Demodex
folliculorum'un gdriilme orani. Tiirkiye Parazitol Derg 1996;20:71-4.

Ozdemir B. Firat Tip Merkezi Dermatoloji Poliklinigine bagvuran hastalarda
Demodex folliculorum'un insidansi. Van: Yiiziincii Y1l Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisii Parazitoloji Anabilim Dali, Yiiksek Lisans Tezi. 2003.

Ding Y, Huang X. [Investigation of external auditory meatus secretion demodex
folliculorum and demodex breuis infection in college students]. 2005;19(4):176-7.

Yazar S, Ozcan H, Cetinkaya U. Universite 6grencilerinde selofan bant yontemi ile
Demo—dex sp arastirilmasi. Tiirkiye Parazitoloji Dergisi, 2008; 32(3): 238-40.

Sibenge S, Gawkrodger DJ. Rosacea: a study of clinical patterns, blood flow, and the
role of Demodex folliculorum. Journal of the American Academy of Dermatology.
1992;26(4):590-3.

Aycan OM, Otlu GH, Karaman U, Daldal N, Atambay M. Cesitli hasta ve yas
gruplarinda Demodex sp. goriilme sikligi. Tiirkiye Parazitol Derg 2007; 31: 115-8.

Baysal V, Aydemir M, Yorgancigil B, Yildinm M, Akne vulgaris etyopatogenezinde
D. folliculorum’larin roliiniin arastirilmasi. Tirkiye Parazitol Derg 1997;21:265-8.

WD, Berger TG, Elston DM. Andrew’s Deri hastaliklari. Ceviri Ed. Ertugrul H.
Aydemir. Ist. Medikal Yay. 2008.

56



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

Breckenridge RL. Infestation of the skin with Demodex folliculorum. American
journal of clinical pathology. 1953;23(4):348-52.

Riechers R, Kopf AW. Cutaneous infestation with Demodex folliculorum in man.
The Journal of investigative dermatology. 1969;52(1):103-6.

Savaskan H, Acar MA, Memisoglu HR. Yag bezi hastaliklari. Tiiziin Y, Kotogyan
A, Aydemir EH, Baransii O (Editérler). Dermatoloji’de. 2nci baski. Istanbul: Nobel
Tip Kitabevleri; 1994. 5.483-9.

Gollnick H. Current perspectives on the treatment of acne vulgaris and implications
for future directions. JEADV. 2001;15 Suppl 3:1-4.

Sacar T, Sacar H, Akne vulgaris , olgu sunumu. Tip Arastirmalar1 Dergisi:
2010:8(2):126-30.

Chrousos GP, Peck GL, Gross EG, Cutler GB, Jr., Loriaux DL. Adrenal function in
women with idiopathic acne. The Journal of investigative dermatology.
1982;78(6):468-71.

Aydemir EH, Akne Vulgaris ,Tiirk Ped Ars 2014; 49: 13-6.

Kaymak Y, Tirnaksiz F, Kozmetik Uriinlere Bagl Istenmeyen Etkiler. Dermatose
2007;1:39-48.

Erkin G, Boztepe G, Akne Vulgaris. Hacettepe Tip Dergisi 2004; 35:207-211.

Danby FW. Acne: Diet and acnegenesis. Indian dermatology online journal.
2011;2(1):2-5.

Choi JM, Lew VK, Kimball AB. A single-blinded, randomized, controlled clinical
trial evaluating the effect of face washing on acne vulgaris. Pediatric dermatology.
2006;23(5):421-7.

Mills CM, Peters TJ, Finlay AY. Does smoking influence acne? Clinical and
experimental dermatology. 1993;18(2):100-1.

Namli S, Apaydin R, Unal G, Caglayan C, Bilen N, Bayramgiirler D, Erkek sanayi
calisanlarinda akne prvelansi epidemiyolojisi ve olasi faktorlerle iliskisi.Tiirkiye

Klinikleri J.Dermetol.2005;5:15-22.

Alan S, Cenesizoglu E. Effects of hyperandrogenism and high body mass index on
acne severity in women. Saudi medical journal. 2014;35(8):886-9.

Akay BN, Sanli H, Akne Vulgariste Etyopatogenez. Tiirkiye Klinikleri Akne Ozel
Sayist, 2009.cilt 2,say1 3.

57



8. OZGECMIS

Metin AKSAKAL, 1976 yilinda Antakya’da dogdu. 1993°te Antakya Harbiye
Lisesi’ni, 2003 yilinda Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi’ni bitirdi. Askerligini Tabip
Astegmen olarak 2008 yilinda Elazi18’in Aricak ilgesinde yapti. Aksaray Universitesi
Saglik Daire ve Spor Birimine bagli Mediko Sosyal’de pratisyen hekim olarak
calisti. 2010 yilinda arastirma gorevlisi olarak Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali’'nda c¢aligmaya bagladi ve 2015 yilinda

uzmanlik egitimini tamamlada.

58



