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1. GIRIS

Akne vulgaris, yiiz, sirt ve gogiis gibi seboreik bolgeleri etkileyen, komedon,
papiil, pistiil, nodiil, kist ve skarlarla karakterize pilosebase {iinitenin kronik,
inflamatuar bir hastaligidir (1). Addlesan donemde %60-90 oraninda goriildiigi gibi
eriskin popiilasyonu da etkileyebilmektedir (2).

Patogenezi multifaktoriyel olan akne vulgarisin emosyonel, sosyal ve
psikolojik fonksiyonlar1 bozarak yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi ve akne
tedavisinin yagam kalitesini artirdig1 gosterilmistir (3,4). Bununla birlikte tretinoin ve
benzoil peroksit gibi akne tedavisinde kullanilan topikal ajanlara karsi irritan ve
allerjik kontakt dermatit de gelisebilmektedir (5).

Kozmetik iiriinler temizlemek, korumak, goriiniimii giizellestirmek ve koku
vermek amaciyla, insan viicudunda basta deri olmak iizere sag, kil, dis ve miikoz
membranlara uygulanan {iriinlerdir (6). Siddeti ne olursa olsun akne vulgaris,
medikal tedavi gerektirmekle birlikte hastalara kozmetik iiriinlerin 6zenle secilmesi
konusunda onerilerde bulunulmasi da biiyiik onem tasir. Kozmetiklerin bilingsiz
kullanim1 kozmetik akneye neden olabilecegi gibi kozmetik iiriinlere bagli irritan ve
allerjik kontakt dermatit gelisebildigi de rapor edilmistir (6,7).

Allerjik kontakt dermatit disardan temas eden ajanlara karsi gelisen gecikmis
tip reaksiyondur (8). Kozmetik iiriinlere bagl allerjik reaksiyonlarin %50’si yiizde
yerlesir ve bu olgularin %79’u kadinlarda goriiliir. Allerjik kontakt dermatite neden
olan iiriinlerin cogu, kisisel bakim {iiriinleri, sa¢ ve tirnak kozmetikleri, deodorantlar,
parfiimler ve renkli makyaj iiriinleridir (6).

Bu caligmada akne vulgaris hastalar1 ve saglikli kontrollere Avrupa standart
seri yama testi ve kozmetik seri yama testi uygulanarak kozmetiklerin akne vulgaris
hastalarinda  allerjik kontakt dermatit olusturma sikligmin arastirilmasi

amaclanmustir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Akne Vulgaris

2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Pilosebase iinitenin kronik, inflamatuar bir hastaligi olan akne vulgaris (AV),
toplumun yaklagik %85’ini hayatinin bir doneminde etkileyen, sik goriilen deri
hastaliklarindan biridir (1,4). AV prevalansi, 16-17 yastaki erkeklerde %95-100,
kizlarda %83-85 oranlarinda bildirilmistir. Hastaligin siklik ve siddeti erkeklerde 16-
19 ve kizlarda 14-17 yaslar arasinda en yiiksek diizeydedir. Olgularin %7-17’sinde
25 yasindan sonra da devam edebilir (9). Baslangic yast onemli olmaksizin 25
yasindan sonra goriillen akne kadinlar1 daha fazla etkilemektedir (10). Kadin ve
erkekte esit siklikta goriilmesine ragmen erkeklerde daha siddetli seyreder (11). AV
familyal olarak da goriilebilmektedir. Ancak yiiksek prevalanst nedeniyle bu
durumun degerlendirilmesi olduk¢a zordur. Nodiilokistik aknenin beyaz erkeklerde

siyah erkeklere gore daha sik goriildiigii bildirilmistir (12).

2.1.2. Patogenez

Aknenin temel sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte multifaktoriyel bir
hastalik olduguna inanmilmaktadir (12,13). Tek yumurta ikizleri arasinda goriilme
sikliginin yiiksek olmasi, aknede genetik yatkinligmm oldugunu diisiindiirmiistiir.
Spesifik  herediter —mekanizmalarla ilgili bilgiler az olsa da aknenin
predispozisyonundan sitokrom P-450-1A1 ve steroid 21 hidroksilazi kodlayan
genlerin de sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Steroid 21 hidroksilaz geni bobrek

tistii bezindeki androjen iiretimini etkilemektedir (14).



AV etyopatogenezinde baslica 4 faktor rol oynar:

a) Sebase bezlerin hiperplazisi ve sebum iiretiminde artis

b) Follikiiler hiperkeratinizasyon

c) Propionibacterium acnes (P. acnes) ile follikiil hiperkolonizasyonu

d) Inflamasyon ve immiin reaksiyon (13,15)

2.1.2.1. Sebase Bezlerin Hiperplazisi ve Sebum Uretiminde Artis

Akne hastalarinda genellikle sebum iiretiminde artis mevcuttur (14). Sebum
skualen, kolesterol, kolesterol esterleri, balmumu esterleri ve trigliseridlerden
olugsmaktadir (12). Sebum, follikiiler kanala ilerlediginde trigliseridler mikrobiyal
lipaz tarafindan serbest yag asitleri ve gliserole hidrolize edilir. P. acnes bir lipaz
iretir ve deri yiizeyindeki serbest yag asitlerinin %95’inin P. acnes aktivitesi ile
olustugu bildirilmistir. P. acnes metabolizmasi ile iiretilen serbest yag asitleri aknede
mikrokomedon formasyonu ve inflamatuar reaksiyonlarin gelismesine katkida
bulunmaktadir (16). Sebase bezler bakteri varligi olmadan da serbest yag asidi
iiretebilmektedir (17).

Esansiyel bir yag asidi olan linoleik asitin akneli hastalarda 6nemli oranda
azaldig1 bulunmustur. Sebum sekresyonu ve sebumdaki linoleik asit konsantrasyonu
arasinda ters bir iliski mevcuttur (12).

Sebase bezler androjenlere duyarlidir. Akne genellikle androjen iiretiminin
arttig1 ve sebum sekresyonunun asir1 derecede uyarildigi pubertede meydana gelir.
Hipofiz, adrenal bez veya gonadlar etkileyip testosteron salgilanmasina neden olarak
pilosebase iiniti etkiler. Testosteron 5 alfa rediiktaz tip 1 tarafindan
dihidrotestosterona doniistiiriiliir. Akne hastalarinin sebase bezlerinde 5 alfa rediiktaz
tip 1 seviyesi ve androjen reseptor sayisi yiiksek oranda bulunmustur (16). Sebore
bulunan hastalarin ¢ogunda artmis sebum iiretimine karsin normal serum androjen
degerleri mevcuttur. Sebositlerin androjenlere artmis sensitivitesi tahmin edilen
nedendir (14).

Son zamanlarda iki yeni grup reseptdor daha tamimlanmis olup bunlar;
noromedyator reseptorler (o- melanin stimulan hormon (MSH), substans P) ve

peroksizom proliferatdr aktivator reseptor (PPAR)’lerdir. Noromedyator reseptorler



stres ile akne olusumu arasindaki iligkiyi ortaya koymaktadir. Stresin periferik sinir
lifleri araciligiyla substans P iiretimini indiikledigi, sebase bezlerdeki reseptorleri
aktif hale getirdigi ve boylelikle sebum iiretimini artirdigina inanilmaktadir. PPAR
reseptoril kolesterol ve serbest yag asitleri tarafindan uyarilir. Bu reseptor keratinosit
ve sebositlerin farklilagmasini ve proliferasyonunu diizenler (18).

Yapilan bir calisgmada fasyal sebum ekskresyonu ile serum insiilin benzeri

biiytime faktorii 1 (IGF-1) diizeyi arasinda korelasyon saptanmustir (19).

2.1.2.2. Follikiiler Hiperkeratinizasyon

AV’de sebase follikiildeki ilk degisiklik follikiil i¢indeki keratinizasyon
paternindeki degisimdir (12). Normal kil follikiilinde keratinositler gevsek olarak
yerlesmistir. Keratinositler diizenli olarak deskuame olur ve sebum akimi ile deri
yiizeyine tasinir. Yeni iiretilen ve deskuame olan hiicreler arasinda bir denge vardir.
AV’li hastalarin follikiillerinde ise keratinosit proliferasyonunda artis mevcut olup
yogun ve siki boynuzsu lamella tam anlamiyla deskuame olmaz ve deri ylizeyine
sebumla tasinmaz (14). Akne hastalarinda follikiiler epitel hiicreleri daha fazla sayida
dezmozom ve tonofilaman igerdikleri i¢cin statum korneum daha kalin ve yapiskan
hale gelir ve boylece liimen icine dokiilmez. Sonunda follikiiler kanal yogun
keratinoz plak ile tikanir (16). Boylece ilk olarak gozle goriilmeyen mikrokomedon,
daha sonra ise komedon olusmaktadir (14).

En onemli komedojenik ajan P. acnes metabolizmasi ile iiretilen serbest yag
asitleridir. Linoleik asit esansiyel bir yag asididir. Akneye yatkin sebase follikiillerde
linoleik asitin rolatif olarak daha diisiik konsantrasyonlarda oldugu gosterilmistir.
Linoleik asitin diisiik degerleri epidermal bariyer fonksiyonunda azalmayla
sonuclanir (16). Bu da komedonal duvari inflamatuar maddelere gecirgen hale
getirebilmektedir (20). Skualen hafif komedojenik oldugu halde skualen peroksit
yilksek oranda komedojeniktir. Sebumda P. acnes tarafindan {iretilen skualen
peroksit follikiiler infundibulumda epitelyum hiperkeratozunu uyarabilmektedir (16).

Androjenler DNA sentezini uyararak epidermal hiperplazi ve follikiiler
hiperkeratoza neden olur (21). Duktal keratinositler tarafindan sitokin iiretiminin de

komedon gelisiminde 6nemli oldugu diisiiniilmektedir (20). Interlokin-1 (IL-1)’in



belirli konsantrasyonlarinin normal bir kil follikiilinde follikiiler hiperkeratoz

olusumu icin yeterli oldugu deneysel olarak gosterilmistir (14).

2.1.2.3. P. acnes ile Follikiil Hiperkolonizasyonu

P. acnes anaerobik difteroid gram pozitif bir basil olup insan deri florasinin bir
tiyesidir (14,16). Yiiz, gogiis ve sirt derisinde sebumdan zengin follikiillerde kolonize
olur (16). Sebore ve es zamanh follikiiller hiperkeratoz propionibakteri
proliferasyonunu uyarir (14). P. acnes lipaz, proteaz, hiyaliironidaz ve kemotaktik
faktorler iireterek serbest yag asitlerinin olusumunu artirir. Bu da komedon olusumu
ve inflamatuar reaksiyonlarin olusumunda rol oynar (9). Ayrica metalloproteazlar,
IL-1 ve IL-8 benzeri sitokinleri iirettigi de gosterilmistir (18). P. acnes klasik ve
alternatif kompleman yolunu uyararak kompleman 5a (C5a) notrofil kemotaktik
faktorii tiretir (16). Siddetli akneli hastalarda P. acnes’e karsi dolasan antikorlar
yiiksek bulunmustur (12).

Giinlimiizde monositler gibi bazi kan hiicrelerinin yiizeyinde toll-like
reseptorler (TLR) olarak adlandirilan dogal immiinite reseptorlerinin bulundugu
gosterilmistir. Gram pozitif basillerin baglandigi TLR 2 ve polisakkaritlerin
baglandigi TLR 4, keratinositlerde tespit edilmis olup akneli hastalarin deri

lezyonlarinda bu reseptorlerin ekspresyonunun artmis oldugu saptanmistir (18).

2.1.2.4. inflamasyon ve immiin Reaksiyon

Immiinolojik ve inflamatuar faktorler aknenin gelisimi ve seyrine etki
etmektedir. Follikiili ¢evreleyen lokositler, 6zellikle T helper lenfositler IL-1 gibi
sitokinleri iireterek komedonlar1 baslatir. Boylece akne gelisimi icin zemin
hazirlanmis olur. Inflamatuar siire¢ sebum iiretimini de artirabilir (14). Komedonlar
riiptiire olarak icerigi dermis i¢ine bosaldiginda inflame papiil, piistiil ve nodiiller
gelisir. Sebumdaki keratin, kil ve lipidler direk olarak immiinolojik olmayan yabanci
cisim reaksiyonu ile inflamasyonu baglatir. P. acnes’in, diisiik molekiiler agirlikli
kemotaktik faktorlerin salmimi ile komedon riiptiirii i¢in ortam hazirladigma

inanilmaktadir. Bu faktorler incelmis follikiiler epitelyum boyunca dagilir ve ortama



notrofilleri ceker. Inflamatuar akne lezyonlarinda makrofajlar P. acnes’i fagosite
eder. Notrofillerden lizozomal enzimler ve reaktif oksijen gibi inflamatuar faktorler
salmir. Boylece follikiil duvar1 hasara ugrar ve riiptiir meydana gelir. Sebumdaki
serbest yag asitleri sitotoksiktir ve muhtemelen bu siirece de katkida bulunmaktadir

(16).

2.1.3. Akneyi Tetikleyen Faktorler

Emosyonel stresin akneyi alevlendirdigi iyi bilinmektedir. Halojenli
hidrokarbonlar, yagh veya tikayic1 ozellikteki kozmetikler komedojeniktir. Isi, nem
ve ultraviyole radyasyon follikiiler hiperkeratozu tetikleyebilecegi gibi, basing,
siirtinme, asir1 ovma ve ylkama da mikrokomedonlarin riiptiiriine neden olarak
inflamasyonu baslatmaktadir (16). Yapilan bir calismada sigara i¢iminin kizlarda
inflamatuar akne gelisiminde koruyucu oldugu gosterilmis olmakla beraber
yayimlanan epidemiyolojik caligmalarda tutarsiz sonug¢lar mevcuttur (22).

Hormonlarin AV iizerindeki etkisi tartismasizdir. Akne prevalansinin erkek
adolesanlarda daha yiiksek olmasi bu durumu agiklamaktadir. Asir1 uzun boy
nedeniyle androjen tedavisi verilen addlesanlarda tedaviden ortalama 6 ay sonra
komedon ve papiilopiistiiler lezyonlarda 6nemli oranda artig tespit edilmistir (23).

AV’in diyetle olan iligkisi ispatlanamamistir. Siit, ¢ikolata, ekmek, findik,
yumurta gibi glisemik indeksi yiiksek gidalarin akne lezyonlarini artirabilecegi
tizerinde durulmustur. Artmmus glisemik yiik hiperinsiilinemiye neden olmakta ve
hormona bagimli sebum {iiretimini tetiklemektedir. Bu nedenle hastalara kendisinin

belirledigi akne sikayetini artiric1 yiyeceklerden uzak durmasi onerilmelidir (24).

2.1.4. Klinik Bulgular

AV lezyonlarinm birincil yerlesim bolgesi yiiz olmakla birlikte daha az oranda
sirt, gogiis ve omuzlarda da goriilebilmektedir. Lezyonlar noninflamatuar ve
inflamatuar olmak iizere ikiye ayrilir (12). Noninflamatuar lezyonlar agik ve kapali
komedonlar iken inflamatuar lezyonlar papiil, piistiil, nodiil ve kistlerdir. Ag¢ik

komedonlar follikiiler orifislerde, ortalama bir mm capinda, yuvarlak, deri



yiizeyinden hafif kabarik siyahimsi veya siyah noktalar seklinde goriiliir. Kapali
komedonlar ise 1-2 mm c¢apinda, deri renginde veya beyazimsi papiiller seklinde
gozlenir (9). Papiil ve piistiiller yiizeyel yerlesimli iken nodiil ve kistler derin
yerlesimlidir (25). Eritematoz papiiller 1-5 mm boyutlarindadir. Piistiiller de ayni
biiytikliikte olup beyaz steril piiriilan materyal ile doludur (26). Nodiiller ise inflame,
endure ve hassas olup ortalama 1 cm ¢apindadir (9,26). Kistler kivamlarinin daha
yumusak olmasi disinda nodiillere benzer 6zellikte olup genellikle yiizeye agilim
gostermezler. AV’in izleri eritem, hiperpigmentasyon, atrofik veya hipertrofik skar
seklinde goriilebilmektedir (9).

AV klinik goriintimiine gore ii¢ tipe ayrilmaktadir: (25)

2.1.4.1. Komedonal Akne

Inflamatuar lezyonlar yoktur, acik ve kapali komedonlar &zellikle yiizde
goriilir. Lezyonlar erken puberte doneminde goriilmeye egilimlidirler. Hastalarin

cogunda lezyonlara sebore eslik eder.

2.1.4.2. inflamatuar Akne

Hafif ve orta siddetli akne olarak ikiye ayrilabilir. Hafif inflamatuar aknede
komedonlar ve inflamatuar papiiller bulunurken orta siddetteki inflamatuar aknede

komedon, papiil ve piistiiller vardir.
2.1.4.3. Nodiilokistik Akne
Siddetli akne formudur. Komedonlar, inflamatuar lezyonlar ve 5 mm’den

biiyiik nodiiller vardir. Skarlar, genellikle derin inflamatuar lezyonlardan sonra

olusmakla beraber, egilimli hastalarda yiizeyel lezyonlardan sonra da olusabilir.



2.1.5. Aknede Diger Klinik Tipler

2.1.5.1. Akne Konglobata

AV’in ciddi bir varyant1 olarak kabul edilmekle beraber farkli bir hastaliktir.
Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Yetiskin erkeklerde daha fazla goriilen
hastalik siklikla sirt, kalca ve gogiiste lokalize olur (25). Hastaligin tipik ozelligi,
ozellikle ense ve govde iist kisminda goriilen grup yapmis komedonlardir (20).
Ayrica papiil, piistiil, abse, kist ve nodiiller de goriilmektedir. Genellikle skar

birakarak iyilesir (25,27).

2.1.5.2. Akne Fulminans

Akne fulminans, akne malign olarak da bilinmektedir (25). En sik gogiis ve
sirtta yerlesen akut baslangichi inflamatuar nodiil ve plaklarla karakterizedir.
Lezyonlar hizla siipiire olarak hemorajik iilserlere doniismektedir. Tipik olarak hafif
veya orta siddetli akne Oykiisii olan erkek adolesanlarda goriiliir. Hastalarda siklikla
ates, halsizlik, artralji ve miyalji semptomlar1 mevcuttur (28). Nadiren eritema
nodozum goriilebilir (26). Ayrica lokositoz, artmis sedimantasyon hizi, anemi,
proteiniiri ve dolagan immiinkompleksler de saptanabilmektedir (26,28). Aseptik,
osteomyelit benzeri, osteolitik kemik lezyonlar1 bu hastalarda bildirilmistir (28).

Tedaviye ragmen skar gelisebilir (25).

2.1.5.3. Pyoderma Fasiale

Seyrek goriilen ciddi bir akne formudur. 20-40 yas arasi1 kadinlarda daha ¢ok

goriilir ve 6zellikle yiizde akut olarak gelisen inflamatuar nodiilokistik lezyonlarla

karakterizedir. Prognoz iyidir (25).



2.1.5.4. Akne Ekskoriye

Genellikle kadinlarda goriilen bir akne formu olup ekskoriye inflamatuar
papiiller mevcuttur. Genellikle alin, yanak, gogiis ve ozellikle sa¢ cizgisinde goriiliir
(25). Akne ekskoriye lezyonlar: tekrarlayan koparma eylemi nedeniyle olusmaktadir.
Noktasal skarlar tipik olmakla birlikte hipertrofik skarlar ve keloid de goriilebilir.
Depresyon, anksiyete ve diger psikolojik problemler eslik edebildiginden mutlaka
arastirtlmalidir (29).

2.1.5.5. Akne Veneata (Kontakt Akne)

Deriye disaridan temas eden kimyasal maddelerin yol actigir akne tipidir.
Kozmetikler ve temizlik maddeleri en onemli nedenleridir. En sik malar bolge, alin,

cene agis1 ve kulak arkasinda goriiliir (25).

2.1.5.6. Ila¢c Aknesi

Hag aknesine neden olan sistemik ilaclarin basinda kortikosteroidler, izoniazid,
halojenler, hidantoin ve lityum gelir. Oral kontraseptif, androjenler ve siklosporin
gibi ilaglarla da meydana gelebilir. Her yasta ortaya cikabilen bu akne tipi sadece
sebase bezlerin yogun oldugu bolgeler ile smirli olmayip, baslica gogiis, omuz,
boyun, sirt ve ekstremitelerde de yerlesebilir (25). Ani baslangi¢li inflamatuar
monomorfik papiiler eriipsiyon karakteristiktir (26). Lezyonlar ilacin kesilmesinden

kisa bir siire sonra geriler (25).

2.1.5.7. Kozmetik Akne

Kozmetik iiriin kullanimina bagl olarak gelisen alt yanak ve ¢cenede akneiform
erlipsiyon ile karakterize klinik tablodur. Genellikle 20-50 yas arasindaki kadinlarda
goriiliir. Ozellikle yiiz kremlerine bagh olarak gelismektedir. Kozmetik aknesi biiyiik
Olciide kapali komedonlardan olusmakla birlikte yanak ve c¢ene iizerinde

papiilopiistiiler lezyonlar da goriilebilmektedir (6).
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2.1.5.8. Klor Aknesi

Klorlu aromatik hidrokarbonlara maruziyet sonrasi olusan ve maruziyetten
haftalar sonra gelisen akne tipidir. Malar, retroaurikuler, mandibuler bolgeler, boyun,
aksilla ve skrotumda kiiciik kistik papiil ve nodiiller seklinde goriiliir. Kistik
lezyonlar skar brrakabilir. Maruziyetten yillar sonra da rekiirrensler

goriilebilmektedir (26).

2.1.5.9. Neonatal Akne

Dogumda veya yasamin ilk 4 haftasi siiresince, neonatal donemde goriilen akne
tipidir. Yenidoganlarin yaklasik %20’sini etkilemektedir. Komedonlar, papiil ve
pistiiller mevcuttur. Kist ve nodiiller oldukca nadirdir. Lezyonlar genellikle birkac
adet olup 6zellikle yanak ve alin bolgesine yerlesir (30). Yasamun ilk haftalari-aylar1
icinde deride malassezia tiirlerinin kolonizasyonu ile gelistigi diisiiniilmekle birlikte
malassezia’nin etyolojik rolii acik degildir (31). Maternal androjenlerin gegisinin de
neden olabildigi goriisii mevcuttur (25). Lezyonlar birka¢ ay i¢cinde skarsiz spontan

olarak gerilemektedir (30).

2.1.5.10. infantil Akne

Infantil akne neonatal akneye gére daha az siklikla goriilmekle birlikte daha
yaygm ve siddetlidir. Yasamin 3-6 aylar1 arasinda ortaya ¢ikar. Erkekler daha sik
etkilenmektedir (31). Komedonlar, yiizeyel inflamatuar papiil ve piistiiller, daha
nadir olarak da nodiilokistik lezyonlar yiizde, ozellikle yanak bolgesinde yerlesir.
Patogenezi acgik degildir (32). Patofizyolojisinin maternal hormonal etkiye nazaran
bebegin intrinsik hormonal durumu ile daha ilgili oldugu diisiiniilmektedir (33). Baz1
vakalarda 1-2 y1l sonra gerilemekle birlikte cogu vakada lezyonlar 4-5 yasina kadar

devam etmektedir (31).
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2.1.6. Patoloji

AV’de klinik olarak komedonlar goriilmeden Once histopatolojik olarak
mikrokomedonlar gelisir. Bunlar, sebase follikiiliin infrainfundibular kanalinin
hafifce genislemesi ile birlikte bu bolgede boynuzsu hiicrelerin retansiyonunun
artmast ve altindaki graniiler katmanin belirginlesmesi biciminde goriiliir. Yavas
yavas kanal i¢inde keratin ve ¢ok sayida bakteriden olusan yogun bir kitle meydana
gelir. Ayn1 zamanda follikiiler epitelyum incelir ve sebase bezler kiiciiliir veya yok
olur. Boylece klinik olarak goriilebilen komedonlar olusur. Kapali komedonlar icinde
birkag, acik komedonlar i¢inde ¢ok sayida kil kesiti goriilebilir. Follikiiler epitelyum
yirtilmadan Once dermisten komedona dogru lenfosit gocii baslar. Beraberinde
follikiiler epitelde spongiyoz geligir. Sonraki birka¢ giin icinde follikiil icinde
notrofiller birikmeye baslar. Bu birikim genislemeye ve sonugta epitelin yirtilmasina
neden olur. Boylece lenfositler, plazmositler ve yabanci cisim dev hiicrelerini iceren
perifollikiiler piistiil gelisir. Follikiiler epitelyum reepitelizasyon sirasinda
inflamasyonu sarma egilimindedir. Boylece sekonder komedonlar, kistler ve siniisler

olusabilir. Inflamatuar lezyonlar1 atrofik veya hipertrofik fibrozis izleyebilir (9).

2.1.7. Tani ve Ayirica Tam

AV tanis1 klinik Ozellikler ile konulur (9). Neonatal donemde sebase bez
hiperplazisi, miliaria rubra, milia ve kandidal enfeksiyonlarla karisir. Eriskin
donemde ise sebase bez hiperplazisi, trikoepitelyoma, trikodiskoma, fibrofollikiiloma
gibi follikiiler orjinli tiimorler, steatokistoma multipleks, eriiptif velliis kil kisti,
komedonlarin belirgin oldugu Favre-Racouchut hastaligi ve nevus komedonikus,
inflamatuar papiil ve pistiillerin bulundugu stafilokokkal follikiilit, gram-negatif
follikiilit, eozinofilik follikiilit, psodofollikiilitis barba, akne keloidalis, rozasea,
perioral dermatit ve lupus miliaris disseminatus fasiei ile ayirici taniya girmektedir

(12,26).
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2.1.8. Tedavi

AV, yasam tehdit eden bir hastalik olmamasina ragmen uzun donem sonuglar1
Onemli olabilir. Hastalar genellikle bozulmus psikososyal gelisme, kendine giivende
azalma ve emosyonel stres icerisindedirler. Bu nedenle hastali§in siddetini ve tekrar
etme potansiyelini azaltmada etkili tedavi olduk¢a onemlidir (3). Tedavi seciminde
lezyonlarin tipi, yayginhgi, siddeti, akne siiresi ve hastaligin psikolojik etkileri goz
Oniinde bulundurulmalidir. Ayrica secilen tedavi ajanlar1 AV patogenezinde yer alan
faktorleri hedef almahdir (34). Giiniimiizde tedavi secenekleri arasinda topikal
retinoidler, topikal antibiyotikler, oral antibiyotikler, oral retinoidler ve hormonal

tedavi yer almaktadir (35,36).

2.1.8.1. Topikal Tedavi

2.1.8.1.1. Retinoidler

Topikal retinoidler akne tedavisinde 1962’den beri kullanilmakta olup vitamin
A’nin (retinol) sentetik tiirevleridir (13,37). Tek baslarina veya kombinasyon
seklinde kullanilarak akne tedavisinin 6nemli bir kismimi olustururlar. Topikal
retinoidler, oncii lezyon olan mikrokomedon olusumunu inhibe eder, antiinflamatuar
etki gosterir, follikiiler epitelin anormal deskuamasyonunu onler, diger ilaclarin
penetrasyonunu kolaylagtirir (13).

Tretinoin, adapalen, izotretinoin, tazaroten, retinaldehit, retinoil B-glukuronid

ve motretinid gibi farkli topikal retinoid formiilasyonlar1 bulunmaktadir (37).

2.1.8.1.1.1. Tretinoin

[Ik kullamlan topikal retinoiddir. U¢ degisik formiilasyonu mevcuttur: krem
(%0,025, %0,05 ve %0,1), jel (%0,01 ve %0,025) ve soliisyon (%0,05) (38).
Formiilasyonlar ve konsantrasyonlar1 iilkeden iilkeye farklilik gostermektedir. Bazi
preparatlar1 eritromisin ile kombine edilmistir. Topikal tretinoin siklikla eritem,

deskuamasyon, deri kurulugu veya kasmti gibi irritasyon bulgularina neden olabilir
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(37). Tolerabilite problemlerinden otiirii tretinoinin mikrosfer jel ve polimer krem
olarak iki yeni formiilasyonu gelistirilmistir. Bunlar selektif olarak follikiilde lokalize
kaldiklarindan derideki konsantrasyonu ve irritasyonu daha az olmaktadir (13).
Topikal %0,1 tretinoinin tedaviden 6 hafta sonra mikrokomedonlarda %50, 12 hafta
sonra ise %80 azalma sagladig1 gosterilmistir (39). On iki haftalik bir ¢caligmada
noninflamatuar lezyonlarda %33-81, inflamatuar lezyonlarda %17-71 ve total lezyon

sayilarinda ise %22-83 azalma elde edilmistir (37).

2.1.8.1.1.2. Adapalen

Uciincii kusak bir retinoid ve naftoik asit tiirevidir (40). Adapalenin %0,1 jel,
krem ve soliisyon ile %0,3 jel formu bulunmaktadir (39). Adapalen tretinoine gore
daha iyi tolere edilir. Yapilan bir metaanalizde akne tedavisinde 12 hafta siire ile
kullanilan %0,1 adapalen jel, %0,025’lik tretinoinle karsilastirildiginda tretinoin

kadar etkili bulunmustur (1).

2.1.8.1.1.3. izotretinoin

Tretinoinin 13-cis izomeridir. Izotretinoinin %0,05 jel, krem ve %0,1 krem
formu bulunmaktadir (39). Ayrica %2 eritromisin ile kombine edilmis formu da
mevcuttur (37). Tretinoine gore daha az, adapalene gore daha fazla irritan oldugu
gosterilmistir. Izotretinoin, 12-14 haftalik tedavi sonrasinda noninflamatuar

lezyonlarda %46-78, inflamatuar lezyonlarda %24-55 azalma saglamaktadir (40).

2.1.8.1.1.4. Tazaroten

Tazaroten asetilenik retinoiddir (37). %0,05 ve %0,1 jel ve krem formu
bulunmakla birlikte AV’de sadece %0,1 jel veya krem formu onay almistir (38).
Hafif bir irritasyon disinda ciddi yan etkisi bulunmamaktadir (13). Tazaroten %0, 1
jelin noninflamatuar ve inflamatuar akne lezyonlarini azaltmada adapalen %0,1 jel ve

tretinoin %0,025 jele gore iistiin oldugu gosterilmistir (39,40).
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2.1.8.1.1.5. Retinaldehit

Keratinositlerdeki dogal A vitamini metabolizmasinda anahtar bir ara molekiil
olan retinaldehit, all trans retinoik asite doniiserek diisiik konsantrasyonlarda topikal
retinoik asit gibi etki eder. Yapilan hayvan caligmalarinda komedolitik aktivitesi
gosterilen ilag iyi tolere edilir. Retinaldehitin aym1 zamanda invitro P. acnes

proliferasyonunu da inhibe ettigi gosterilmistir (13).

2.1.8.1.1.6. Retinoil p Glukuronid

Retinol ve retinoik asit, retinil B-glukuronid ve retinoil B-glukuronide
metabolize olur. Retinoil B glukuronid kullanilarak yapilan 39 hastalik bir ¢alismada
18 haftalik tedavi ile akne lezyonlarinda belirgin azalma elde edilmistir. Bu

caligmada retinoil B glukuronidin iyi tolere edildigi de bildirilmistir (37).

2.1.8.1.1.7. Motretinid

Ikinci kusak monoaromatik retinoiddir. Etkisi ve yan etkisi tretinoinden daha

azdir (13).

2.1.8.1.2. Antibiyotikler

Topikal antibiyotikler hafif-orta siddetli inflamatuar akne tedavisinde endikedir
(41). Deri ylizeyindeki ve dolayisiyla follikiildeki P. acnes’in sayisin1 azaltirlar (9).
Kemotaksinin ve makrofaj fonksiyonlarinin inhibisyonu ile sitokin iiretimi sonucu
antiinflamatuar etki gosterirler. Ayrica komedogeneziste yer alan perifollikiiler
lenfositleri azaltarak noninflame lezyonlara da etkileri mevcuttur. Bu indirekt smirlt
antikomedojenik etki klindamisinde daha giicliidiir (41). Topikal antibiyotikler diger
topikal tedavilere gore daha az irritasyona neden olurlar. Oral antibiyotiklere gore
daha yavas ve daha az etkilidirler. Etkileri yavas oldugundan ve bakteriyel direng

gelisimi nedeniyle tek baslarina kullanilmalar1 6nerilmez (13).
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2.1.8.1.2.1. Eritromisin

Makrolid grubu bir antibiyotik olup sebase bez kanalindaki P. acnes’i belirgin
olarak azaltir ve komedon icine iyi penetre olur (41,42). Ayrica antiinflamatuar etki

de gosterir. %1, %2 soliisyon, %2 pomad, %2 ve %4 jel formlar1t mevcuttur (41).

2.1.8.1.2.2. Klindamisin

Makrolid grubunda yer alan klindamisinin belirgin antiinflamatuar etkileri
mevcuttur. Bakteriyostatik ve bakterisidal etkileri ile P. acnes’i azaltir. Ayrica doku
ve komedonlara penetrasyonu oldukca iyidir (42,43). %0,1’lik soliisyon, jel ve

losyon seklinde bulunmaktadir (13).

2.1.8.1.2.3. Tetrasiklin

Antiinflamatuar Ozellikleri yaninda P. acnes’i de azaltr. Komedonlara
penetrasyonu iyidir. Sistemik tetrasiklin kadar etkili olsa da etkisi ge¢ baslamaktadir

(42). %3 pomad formu mevcuttur.

2.1.8.1.2.4. Sodyum Siilfasetamid

Topikal akne tedavisinde sodyum siilfasetamidin %10’luk konsantrasyonu
siklikla %5 silfiir ile kombine edilmektedir (44). Siilfasetamid ve siilfiir
proinflamatuar enzimleri inhibe ederek yeni lezyon olusumunu engellemektedir (41).
Sodyum siilfasetamid iceren iiriinlerle iligskili en onemli yan etki hipersensitivite

reaksiyonlaridir (45).

2.1.8.1.2.5. Nadifloksasin

Sentetik bir florokinolon derivesidir. Cift kor, kontrollii bir ¢calismada AV’de
etkin bulunmustur (41). %1°lik krem seklinde bulunmaktadir.
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2.1.8.1.3. Azeleik Asit

Azeleik asit, dogal olarak bulunan bir dikarboksilik asittir. Aerobik ve
anaerobik bakterilere kars1 antibakteriyel etki gosterir, keratinizasyonu inhibe eder ve
antiinflamatuar etkisi mevcuttur. Aknenin hem inflamatuar hem de noninflamatuar
lezyonlarina etkilidir (13). Yapilan plasebo kontrollii bir calismada, inflamatuar akne
lezyonlar1 olan ve 3 aylik azeleik asit tedavisi verilen 92 olgunun inflamatuar
lezyonlarinda %72, komedonlarinda %52 azalma saptanmistir. Azeleik asit oldukc¢a

iyi tolere edilmektedir (46).

2.1.8.1.4. Benzoil Peroksit

Benzoil peroksit (BP), topikal akne tedavisinde kullanilan giivenli ve etkili bir
ajandir. Giiclii antimikrobiyal ve zayif antiinflamatuar ve antikomedojenik etkiye
sahiptir (13). Hafif ve orta siddetteki AV tedavisinde BP monoterapisi altin standart
olarak tamimlanmakla birlikte diger ilaclar ile kombine kullanmildiginda etkinligi
artmaktadir (46). BP kullanimi P. acnes’e direng gelisimini Onlemektedir. Bu
nedenle topikal veya oral antibiyotik tedavisi ile birlikte kullanilmas1 uygundur (44).
BP sonrasi olusan baglica yan etki irritan dermatit olup yanma, eritem,
deskuamasyon ve kuruluk seklinde goriilir (46). Bir olguda allerjik kontakt
anjiyoodem gelistigi  bildirilmistir  (47). %2,5 ile %20 arasinda degisen

konsantrasyonlarda yiiz yikama jeli, losyon, krem ve jel formlar1 bulunmaktadir (46).

2.1.8.1.5. Salisilik Asit

Salisilik asit bir beta hidroksi asittir. Komedolitik etkiye sahip olan salisilik
asitin bu etkisi topikal retinoidler kadar belirgin degildir (44). Irritasyon, kuruluk,
eritem ve soyulma yapabilir (13). Akne tedavisinde %0,5-%10 konsantrasyonlarda
kullanilmaktadir (44).
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2.1.8.2. Sistemik Tedavi

2.1.8.2.1. Sistemik Antibiyotikler

Sistemik antibiyotik kullaniminin temel endikasyonu orta ve siddetli
inflamatuar aknedir (13). Ayrica topikal antibiyotik tedavisinin yetersiz oldugu veya
kisinin tolere edemedigi durumlar, skar ve postinflamatuar hiperpigmentasyona
egilimi olan orta siddetli akne, omuz, gdvde, sirt gibi topikal ilaclar1 uygulamanin
gii¢ oldugu durumlar, akne fulminans, pyoderma fasiyale ve akne konglobata gibi
akne formlar1 oral antibiyotik kullanim endikasyonlar1 arasinda yer almaktadir. Akne
tedavisinde kullanilan sistemik antibiyotikler; tetrasiklin, doksisiklin, minosiklin,
eritromisin, azitromisin, klindamisin ve trimetoprim-siilfometaksazol olup hepsi de
P. acnes’e etkilidir (48). Sistemik antibiyotikler inflamatuar medyatorleri
sentezleyen P. acnes’in biiyiimesini suprese etmektedir. Ayn1 zamanda tetrasiklin ve
eritromisin gibi antibiyotiklerin antiinflamatuar etkileri de mevcuttur. Antibiyotikler
komedon olusumunu da komedogenezisi tetikleyen perifollikiiler lenfosit

infiltrasyonunu Onleyerek azaltmaktadir (13).

2.1.8.2.1.1. Tetrasiklin

AV tedavisinde giinde iki kez 500 mg dozuyla birka¢c ay boyunca kullanilir.
Belirgin iyilesme gozlenince doz 500 mg/giin’e diisiiriiliir. Siddetli ve kistik aknede
bu doz yeterli olmayip 1,5-3 g/giin verilebilir (48). Yemeklerden bir saat 6nce veya
iki saat sonra olacak sekilde a¢ karnma alinmalidir. Yiyeceklerle ve demir, ¢inko,
kalsiyum gibi elementlerle beraber alimi barsaklardan emilimini engellemektedir (26,
43). En sik bulanti, kusma ve epigastrik yanma seklinde gastrointestinal yan etkiler
goriilmektedir (26). Vajinal kandida enfeksiyonlari, oral kontrasepiflerin etkilerini
azaltmasi, fotosensitivite, fotoonikoliz diger yan etkileridir. Diste renklenme yapmasi
ve kemik gelisimini baskilamasi nedeniyle 12 yas altindaki ¢ocuklarda ve gelisme

geriligi yapmasi nedeniyle gebelerde kullanilmaz (48).
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2.1.8.2.1.2. Doksisiklin

Baslangic dozu 100-200 mg/giin, idame dozu ise 50 mg/giin’diir (13).
Yiyeceklerle birlikte alinabilmektedir. Diger tetrasiklinlere gore fotosensitizasyon

potansiyeli daha fazladir (43).

2.1.8.2.1.3. Minosiklin

Tetrasiklin deriveleri i¢inde en etkili olanidir. Giinde iki kez 50 mg veya giinde
bir kez 100 mg dozuyla kullanilir (48). Yiyeceklerle birlikte alinabilmektedir (45).
Bas agrisi, bas donmesi, sersemlik hissi ve ataksi gibi vestibiiler yan etkiler
goriilebilir. Fototoksisite, deride gri-mavi renk degisikligi, serum hastaligi benzeri
reaksiyon, lupus eritematozus benzeri reaksiyon, vaskiilit ve hepatik yetmezlik diger

yan etkileridir (43,45).

2.1.8.2.1.4. Limesiklin

Tetrasikline gore oral emilimi ve doku penetrasyonu daha yiiksektir. Akne
tedavisindeki etkinligi ve giivenilirligi minosiklinle esdeger olmasina ragmen pahali

bir tedavi yontemidir. Limesiklinin 6nerilen dozu 300 mg/giindiir (15).

2.1.8.2.1.5. Eritromisin

Giinde iki kez 500 mg dozunda kullanilir. P. acnes direnci tetrasiklinlere gore
oldukca yiiksek olmakla birlikte akne tedavisinde tetrasiklinler kadar etkili oldugu
gosterilmistir (26). En sik yan etkisi gastrointestinal irritasyon olup gidalarla birlikte

alimi1 bu irritasyonu azaltir (45).

2.1.8.2.1.6. Azitromisin

Haftada ii¢ kez 500 mg dozunda 12 hafta siireyle kullanilmaktadir (15). Bir
calismada ii¢ ay siireyle ayda dort ardigik giin 500 mg/giin kullanim1 doksisiklin 100
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mg/giin kadar etkili bulunmustur (43). Diger makrolidlerin aksine gastrointestinal
yan etkileri daha azdir. Kolestatik hepatit, Clostridium difficile koliti, anjiyoddem ve

fotosensitiviteye neden olabilmektedir (48).

2.1.8.2.1.7. Klindamisin

Akne tedavisinde alternatif ila¢ durumundadir. Giinde dort kez 150-300 mg
dozuyla kullanilir. Clostridium difficile’ye baglh psodomembranoz kolit gelisme riski

yiiksektir (48).

2.1.8.2.1.8. Trimetoprim-Siilfametoksazol

AV’de giinde bir veya iki kez 160 mg trimetoprim, 800 mg siilfametoksazol
seklinde kullanilabilmektedir (49). Anemi, trombositopeni, agraniilositoz ve

hipersensitivite reaksiyonu yan etkileri arasindadir (43).

2.1.8.2.2. Hormon Tedavisi

Hormon tedavisinin amaci, androjenlerin sebase bez ve follikiiler keratinositler
izerine etkilerini azaltarak androjenin uyardigr sebum {iretimini baskilamaktir.
Siddetli sebore, androgenetik alopesi, hirsutismus ve akne birlikteligi, ge¢ baslayan
akne, ani baslayan siddetli akne olgulari, antibiyotiklere direngli akne, ovaryan ve
adrenal hiperandrojenizmi olanlar ve izotretinoin tedavisi sonrasi kisa siirede relaps
gelisen kadinlarda endokrinolojik acidan arastirma gereklidir (13).

Hormon tedavisi secenekleri arasinda androjen reseptor blokerleri
(spirinolakton, siproteron asetat, flutamid), adrenal androjen {iiretimi blokerleri
(glukokortikoidler), ovaryan androjen blokerleri (oral kontraseptifler) ve 5-alfa

rediiktaz enzim inhibitorleri (dutasterid) yer almaktadir (36).
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2.1.8.2.3. izotretinoin

Akne patogenezinde rol oynayan tiim faktorlere etkili tek ajan izotretinoindir.
Bu nedenle de diger tedavi ajanlar1 i¢cinde en etkili olanidir. Oral izotretinoin, siddetli
ve tedaviye direngli akne, klasik tedavilere yanitsiz orta siddetli akne ve klasik
tedaviye yanit veren, ancak tedavi sonrasinda siiratle tekrarlayan aknede, ayrica gram
(-) follikiilit ve akne lezyonlarmnin belirgin skatrizasyona neden oldugu hastalarda
kullanilabilir (50).

Tedavi edici doz 0,1-2 mg/kg arasinda degismektedir. Tedaviye kiimiilatif doza
(120-150 mg/kg) ulasana kadar devam edilir (13). Yan etkisi en sik deri ve miikoz
membranlarda goriiliir (26). Bunlar arasinda keilit, dudaklarda catlama, deride
kuruluk, kizariklik veya dokiintii, soyulma, dermatit, kasinti, epistaksis, mukozal
kuruluk yer almaktadir. Bu yan etkiler genellikle doz bagimlhidir. Diger mukokutanoz
yan etkiler diffiiz alopesi ve tirnak kirilganhiginda artistir (51). Okiiler yan etkileri ise
en sik kuru goz olmakla birlikte fotofobi, gece goriisiinde azalma, keratit ve optik
norittir  (26). Iskelet-kas sisteminde myalji, artralji, hiperostozis ve tendinit
gelisebilir. Gastrointestinal sistemde bulanti, kolit, ileit gibi inflamatuar barsak
hastaligi ve hemoraji Dbildirilmistir (50). Izotretinoin hastalarin %25-44’iinde
trigliserid, %30’unda kolesterol ve diisiik dansiteli lipoprotein, %15-20’sinde de
serum karaciger enzim diizeylerinde yiikselmeye neden olabilmektedir (51). Ancak
tedavi kesildikten sonra normale donmektedir (13). Depresyon, psikoz, intihar
diisiincesi ve girisimi, irritabilite, duygu durum degisiklikleri, sinirlilik, bulanti,
kusma, diplopi ve pulsatil tinnitus norolojik yan etkileri arasinda sayilabilir.
Ozellikle tedavinin ilk iki-ii¢ ay1 icerisinde ani baslangich siddetli bas agris1 ve
gorsel degisiklikler meydana gelirse intrakranial hipertansiyon veya psodotiimor
serebri olasilig1 mutlaka akla gelmelidir (51). Teratojen oldugu icin kadin hastalara
gebelik testi yapilmadan ila¢ baslanmamali, tedavi sirasinda ve tedavi bitiminden 6

hafta sonrasina kadar korunmasi 6nerilmelidir (13).
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2.1.8.3. Kombine Tedavi

Aknenin  multifaktoriyel dogasmmdan dolayi, patofizyolojisinin  farkl
basamaklarini etkileyen farkli grup ilag kombinasyonlarini kullanmak akla yatkindir.
Cesitli calismalarda tek ajan tedavisine gore kombinasyon tedavileri ile daha hizli ve
daha fazla yanit elde edilmistir. Hafif akne topikal retinoidlerle tedavi edilebilir, eger
inflamatuar lezyonlar varsa antibiyotikler veya benzoil peroksit igeren iiriinler
eklenir. Inflamasyon daha yaygin veya yogunlasirsa topikal retinoidler ve oral
antibiyotikler kullanilir. Kadinlarda daha siddetli aknede hormonal tedavi secenekleri
kullanilabilirken erkeklerde sistemik izotretinoin tek secenektir. Hastalarin olduk¢a
genis bir bolimiinde (%80) topikal retinoid ve oral antibiyotik yeterlidir. Benzoil
peroksitin topikal retinoid rejimine eklenmesi P. acnes’e direncli suslarin gelisimini
engeller. Bu tedavilerden yanit alinamayan, siddetli papiiler/piistiiler ve ciddi nodiiler

aknesi olan olgularda sistemik izotretinoin tedavisi gerekmektedir (3).

2.1.8.4. Diger Tedavi Yontemleri

Kimyasal soyma ve dermabrazyon akne skarlar1 ve akne sonrasi gelisen
hiperpigmentasyonun tedavisinde faydalidir (13,26). Komedon ekstraksiyonu agik ve
kapali komedonlar1 yaygin olan hastalarda uygulanmasi gereken bir yontem olup
kozmetik goriiniimii iyilestirir ve komedolitik ajanlarin tedavi yanitini artirir (26,52).
Derin inflame nodiilokistik lezyonlarda tedavinin 6nemli bir pargcasmi lezyonun
aspirasyon ve drenaji olusturur. Lazer, giiniimiizde akne skarlarmin tedavisinde
kullannmi artan bir yontemdir (52). Hafif orta derecede aknesi olan hastalarda
fotodinamik tedavide kullanilan smirh dalga boylu i1sinlar akne lezyonlarini
azaltabilmektedir. Oral Kkortikosteroidler siddetli akne tedavisinde inflamatuar
lezyonlarin sayisin1 hizla azaltmak icin tercih edilebilir. Intralezyonel steroid tedavisi
2 haftadan daha kisa siirede olusan biiytik inflamatuar lezyonlarda faydalidir, ancak

atrofik skar riski mevcuttur (13).
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2.2. Kozmetik Uriinlere Bagh istenmeyen Etkiler

‘Kozmetik’ terimi insan derisine ovma, dokme, serpme, sprey seklinde veya
baska yollarla uygulanan; temizlenerek cikartilabilen, giizellestirici, ¢ekiciligi artirici
veya deri goriinimiinii degistirici maddeleri tanimlamaktadir (7). Kozmetik {iriin
tikketimi yas, cinsiyet, sosyoekonomik statii ve altta yatan hastalia gore degismekte
olup giinimiizde kadin ya da erkek pek c¢ok hasta akne tedavisi, derinin
nemlendirilmesi, lekelerin yok edilmesi, yaslanma belirtilerinin yavaslatilmasi ve
cevresel etkenlerin deri iizerindeki olumsuz etkilerinin minimuma indirilmesi gibi
pek cok tibbi ve estetik nedenden dolayr dermatologlara, pratisyen hekimlere veya
giizellik uzmanlarina bagvurmaktadir (6).

Kozmetiklerde kullanilan maddeler kokular, antimikrobiyal ve antioksidanlar,
renklendiriciler, giinesten koruyucular, lipid ve siirfaktanlar ve digerleri seklinde 6
fonksiyonel sinifa ayrilabilirler. Bu maddelerin biiyiik bir kismi uzun siireden beri
kullanilmakta olup bunlarin giivenli veya diisiik toksikolojik profile sahip oldugu
bilinmektedir. Diger bazi maddelerin giivenilirligi ve yan etki profili ise
bilinmemektedir (53). Biitiin biiylik kozmetik firmalari, marketlerde satigsa
sunulmadan 6nce iriinlerini pek cok goniilliilde test etmektedirler. Bununla birlikte
bu iiriinlere baglh istenmeyen etkiler goriilebilmektedir. Kozmetik iiriinlere bagl

istenmeyen etkiler su sekilde siniflandirilabilir (6);

a) Kozmetik intolerans sendromu (Hassas-reaktif deri)
b) Kontakt dermatitler (Irritan ve allerjik)

¢) Fotokontakt dermatit (Fotosensitivite)

d) Kontakt iirtiker

e) Akne/follikiilit

f) Deri ve eklerinde renk degisikligi

g) Diger lokal yan etkiler

h) Sistemik yan etkiler
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2.2.1. Kozmetik Intolerans Sendromu (Hassas-Reaktif Deri)

Kozmetik intolerans sendromu tek bir antite olmayip endojen ve ekzojen
faktorlere bagh bir semptom kompleksidir (54). Kadinlarin %62’si, erkeklerin
%32’sinde gozlendigi bildirilmistir. Derisi ince, kuru olan anksiyeteli ve stresli
kadinlar daha sik etkilenmektedir. Klinik olarak sizlama, yanma, batma ve gerginlik
gibi subjektif semptomlar sik goriilirken kasint1 nadirdir. Objektif semptomlar ise
deri kurulugu, ince deskuamasyon ve lekelenme seklindedir (55).

Allerjik veya fotoallerjik kontakt dermatit, kontakt iirtiker, ayrica seboreik
dermatit, rozasea, perioral dermatit, atopik dermatit ve psoriasis gibi endojen
hastaliklar kozmetik intolerans sendromuna neden olabilmekle birlikte en sik neden
immiinolojik olmayan primer irritasyondur (56). Hastalig1 cesitli dis faktorler
tetikleyebilir. Deri tipine uygun olmayan hijyen iiriinleri, sabunlar, kozmetikler,
giines {iriinleri, cevresel soguk, sicak, giines, kirlenme, ac1 yiyecekler, alkol, stres,
onceki lokal travma, giines yanmigi, fototerapi, rezorsinol, alfa hidroksi asitler (AHA),
trikloroasetik asit (TCA) gibi kimyasal soyucu iriinlerin uygulanmasi,
dermabrazyon, lazer-abrazyon, yiiz gerdirme ameliyatlar1 gibi kozmetik cerrahilerin
biri ya da birkaginin bir araya gelmesi kutanoz reaktiviteyi artirir. Bu rahatsizlik hissi
kozmetik iirliniin her uygulanmasi sonucu olusabilir, degisen siirelerle devam
edebilir, bazen de kalic1 ve dayanilmaz olabilir (6).

Spesifik bir tedavisi yoktur (55). Hastalarin Oykiisiinden, intoleransi baglatan
ya da tetikleyen faktorleri saptayip, bunlardan uzak durmayi yasam bicimi haline
getirmeleri istenebilir (6). Bu hastalarda tiim kozmetiklerin belirli bir siire kesilmesi,
daha sonra kozmetiklerin teker teker eklenmesi Onerilmektedir. Allerjik ve
fotoallerjik kontakt dermatiti dislamak i¢in yama veya fotoyama testleri yapilmalidir

(53).
2.2.2. Kontakt Dermatit
Modern toplum tarafindan kozmetik iirlinlerin kullaniminin artmasi ile

kozmetik dermatiti insidansinda artiy mevcuttur (57). Kozmetik {iiriinlere bagl

dermatitler, irritan ve allerjik olmak iizere iki klinik tablo seklinde izlenirler. Irritan
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dermatitler; immiinolojik mekanizma olmaksizin gelisir ve duyarlanmanin olmasi
icin genelde yiiksek dozlar gerekmektedir. Allerjik dermatitler ise immiinolojik
mekanizmanin rol oynadigi, gec tip hiicre bagimli hipersensitivite nedeniyle olusur
ve duyarlanma icin ¢ok kiiciik dozlar bile yeterlidir. Duyarlanma, allerjenin direk
temasi, el veya hava ile viicudun diger bolgelerine tasinmasi, diger kisilerden
gecmesi veya fotoduyarlanma seklinde olusabilmektedir (6). Kozmetiklere bagli

dermatitler kadinlarda erkeklere gore iki kat daha sik goriilmektedir (54).

2.2.2.1. irritan Kontakt Dermatit (IKD)

Kozmetiklerin neden oldugu en sik reaksiyondur (57). IKD nadiren tek bir
uygulamadan sonra goriilebilir, bunun icin oldukca kuvvetli irritanlarla temas
gerekir. Daha sik goriilen sekli kronik kiimiilatif irritasyon sonucu olusan
dermatitlerdir. Sabun ve sampuan gibi kigisel temizlik iiriinleri en onemli irritanlardir
(53).

IKD’de subjektif ve objektif semptomlar izlenmektedir;

Subjektif irritasyon

Kozmetik {iiriiniin uygulanmasi ile deride goriiniir lezyon olmaksizin yanma,
batma, kasinti1 gibi rahatsizliklarin bulunmasidir. Yanma ve batma hissi genellikle 10
dakikadan az siirmektedir (57). Tim kozmetik kullanicilarinin %1-10’unda

goriildiigli ve yakinmalarin 6zellikle yiizde yerlestigi bildirilmektedir (54,55).

Objektif Irritasyon

Derinin nonimmiinolojik inflamasyonu olup genellikle deride hafif bir eritem
ve deskuamasyon seklinde goriiliir. Bazen daha belirgin bir dermatit de gelisebilir
(54). Burada immiinolojik reaksiyon olmaksizin startum korneum hasar1 soz
konusudur. Hasarli stratum korneum koruyucu bariyer gorevini yerine getiremedigi

icin uygulanan kozmetikler daha fazla irritasyona neden olmaktadir (6).
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IKD’nin en fazla goriildiigii bolgelerden biri yiiz, 6zellikle gbz kapaklar1 ve
periorbital bolgedir. Hava ile yayilan ya da kafa derisi, yliz ve ellere uygulanan
liriinler, goz kapaklarma siiriilmese de goz kapaklarinda IKD’ye neden olabilir.
Klinik olarak eritem ve/veya 6dem, gerginlik, yanma hissi, bazen kasint1 ve ince
deskuamasyon gozlenebilir (55).

Ellerde stratum korneum daha kalin olmakla birlikte IKD goriilebilir. El ve
parmak sirtinda iyi sinirli, eritemli-6demli dermatit ya da siklikla eritemli-keratotik
ve/veya fissiirli dermatit izlenebilir. Bazen bu duruma tirnak lezyonlar1 da eslik
etmektedir (6).

Aksillada okliizyon ve nem nedeniyle deodorant ve ter onleyici iiriinlere bagl

irritan reaksiyonlar goriilebilmektedir (54).

2.2.2.2. Allerjik Kontakt Dermatit (AKD)

Kozmetik iiriinler AKD’nin en 6nemli nedenleri arasinda yer almaktadir (58).
IKD’ye gore daha az sikhkla goriilmektedir (55,57). Kuzey Amerika Kontakt
Dermatit Grubu’nun yaptigi bir calismada 13216 hastaya deri yama testi uygulanmus,
bu hastalarin 713’iinde (%35,4) kozmetik iiriine bagh allerjik reaksiyon saptanmistir
(56). Bununla beraber olgularin ¢cogu bildirilmediginden bu tip reaksiyonlarin gercek
insidansini tahmin etmek zordur (55).

AKD disardan temas edilen ajanlara karsi gelisen gecikmis tip (Tip IV)
reaksiyondur (8). Hapten adi verilen, lipitte ¢oziilebilen, diisiik molekiil agirlikli
kimyasal reaktif maddeler ya da nikel, kobalt gibi metal iyonlar1 stratum korneumdan
gecerler ve Langerhans hiicreleri tarafindan pinositoz ile yakalanirlar. Tek baglarina
allerjik olmayan bu maddeler protein ya da peptidlere baglaninca immiin sistemi
uyarici aktiviteye yol acarlar. Yaklasik 24 saat icerisinde Langerhans hiicreleri
antijenik bilgiyi naive CD4" T helper hiicrelerine sunar. Langerhans hiicrelerinin
harekete gecmesi ile IL-1, IL-2 ve tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-a) gibi
proinflamatuar sitokinler ortama salinir. Daha sonra spesifik T hiicrelerinin klonal
proliferasyonu lenf bezlerinin parakortikal bdlgelerinde gercekleserek effektor ve
bellek T hiicreleri dolasima salinir. Duyarh kisi, ayn1 haptenle tekrar karsilastiginda

bunlar1 taniyan bellek T hiicreleri olduk¢a karmasik bir mekanizma ile 1L-1, IL-2,
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IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, interferon-gama (INF-y) ve TNF-a gibi bir takim
sitokinlerin salinimina, adezyon molekiillerinin aktivasyonuna ve maruziyetten
sonraki 48 saat icerisinde inflamatuar reaksiyonun baslamasina neden olurlar (8,59-
61).

AKD klinigi kullanilan iirliniin tipine, uygulanan bdlgeye ve hasta
duyarliligmmin  derecesine bagldir (54). Kozmetik {iriinlere bagh allerjik
reaksiyonlarin %50’si ylizde yerlesir ve bu olgularin %79’u kadinlarda goriiliir. Sik
goriildiigli diger bolgeler boyun, kollar ve eller, nadiren tiim viicut alanlaridir (6).
Kozmetikler ve icerdigi maddelerin genellikle zayif allerjen olmalar1 nedeniyle
olusan dermatit de genellikle hafif seyreder. Kozmetik allerjisi sonucu olusan
dermatitlerde eritem, hafif 6dem, deskuamasyon ve papiiller goriiliir. Sulantil,
vezikiiler ekzema ise oldukc¢a nadirdir (53).

AKD’ye neden olan iiriinlerin ¢ogu kisisel bakim {iriinleri (nemlendiriciler,
temizleme kremleri, losyonlar, siitler, tonikler gibi), sa¢ kozmetikleri (6zellikle sag
boyalar1), twnak kozmetikleri (tirnak boyalar1 ve sertlestiriciler), deodorantlar,
parfiimler ve renkli makyaj iiriinleridir (6).

Kozmetik dermatiti olan hastalarda en sik saptanan allerjenlerin basinda
kokular ve koruyucular gelmektedir (62). Kozmetik amacla kullanilan koku verici
maddeler parfiimler, kolonyalar, trag sonrasi iiriinler ve deodorantlar gibi bircok
tiriinde kullanilmaktadir (56). Kokulara kars1i gelisen pozitif deri yama testi
reaksiyonlarinin sikligir c¢esitli calismalarda %1,1 ile %30 arasinda bulunmustur
(56,62). Koruyucular ise kozmetik {iriinlere patojen ve nonpatojen
mikroorganizmalarin ¢ogalmasini onlemek i¢in konulmaktadir (53). Bu maddelere
kars1 gelisen duyarlanmanin derecesi, uygulama sikligma ve farkl iilkelerde farkl
koruyucular kullanilmasina bagli olarak degismektedir. Kozmetik dermatitine neden
olabilen koruyucular arasinda Kathon CG (metilkloro-izotiyozalinon), Euksil K 400,
parabenler, formaldehid (formol), formaldehid olusturanlar (quaternium 15,
imidazolidinil iire, diazolidinil iire, bronopol, DMDM hidantoin), klorasetamid,
klorheksidin, benzalkolyum klorid, sorbik asit, triklosan sayilabilir (55). Ayrica
lanolin, propilen glikol, dimetilaminopropilamin (DMAPA), antioksidanlar,

parafenilendiamin ve iliskili sa¢c boyalari, recineler ve giinesten koruyucular da
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AKD’ye neden olabilmektedir (6,54). Koruyucular arasinda metildibromo

glutaronitril son yillarda dnemli bir kozmetik allerjen olarak ortaya ¢ikmaktadir (62).

2.2.3. Fotokontakt Dermatit (Fotosensitivite)

Kozmetiklere bagh reaksiyonlarm iiglincii siklikta goriilenidir (54). Klinik
olarak eritem, hiperpigmentasyon, ekzematdz, biilloz, likenoid ve lupus eritematozus
benzeri reaksiyonlar gozlenebilir (57). Giinlimiizde bazi tras sonrasi iiriinlerde
bulunan ‘musk ambrette’ kozmetik fotosensitivitesinin ana nedenidir. Parflimlerde
kullanilan 6-metil kumarin ve bergamot yagi disinda giines koruyucularda bulunan
PABA, PABA esterleri, benzofenon-3, parsol 1789 ve sinnamatlar diger onemli

fotokontakt dermatit nedenleridir (54).

2.2.4. Kontakt iirtiker

Topikal uygulanan iiriinlere karsi eritem ve odem yanitinin gelismesiyle
karakterizedir (6). Kozmetiklere baglh istenmeyen reaksiyonlar arasinda kontakt
tirtiker nadiren bildirilmektedir (53). Klinik spektrum, kasinti1 ve yanmadan,
jeneralize iirtiker ve anaflaksiye kadar degismektedir. Parfiim, sampuan, sac boyalari,
sac spreyleri gibi kozmetik iiriinlerin icinde bulunan ¢esitli kimyasal maddelere bagh
olarak immiinolojik, nonimmiinolojik ve bilinmeyen mekanizmalarla kontakt iirtiker
olusabilir. Kontakt iirtikere neden olan maddeler arasinda sorbik asit, benzoatlar ve

sinnamik aldehid sayilabilir (6).

2.2.5. Akne/Follikiilit

1972 yilinda Kligman ve Mills’in tanimladig1 ‘akne kozmetika’ 20-50 yaslar1
arasindaki kadinlarda kozmetik iirtin kullanimina bagli olarak gelisen alt yanak ve
cenede akneiform eriipsiyon ile karakterize klinik tablodur (56,63). Ozellikle
izopropil miristat ve analoglari, lanolin ve deriveleri, deterjanlar, bazi kirmizi
boyalar, mineral yaglar ve vazelin iceren kozmetikler akne ve follikiilite neden

olabilirler. Kozmetik aknesi biiyiik 6l¢iide kapali komedonlardan olugsmaktadir. Acik
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komedonlar nadirdir (54). Bununla beraber inflamatuar lezyonlar da

goriilebilmektedir (57).

2.2.6. Deri ve Eklerinde Renk Degisikligi

Kozmetikler bazen deri, tirnak ve saglarda diskolorasyona yol acabilmektedir.
Dihidroksiaseton, glutaraldehid, monobenzon, rezorsinol disinda bu yan etki
nadirdir. Bronzlagsma losyonlarinda bulunan dihidroksiaseton sadece deriyi boyar,
melanositlere herhangi bir etkisi yoktur. Kokular ‘Berloque dermatiti’ seklinde
hiperpigmentasyona neden olabilmektedir. Bu koyu tenli kisilerde daha sik
goriilmektedir. Benzil salisilat, ‘ylang-ylang yagr’, ‘cananga yagr’, saf yasemin,
hidroksisitronellal, metoksisitronellal, sandal agac1 yagi, benzil alkol, sinnamik alkol,
lavanta yagi, geraniol ve geranium yagi hiperpigmentasyona yol acabilen
maddelerdir. Hidrokinon igeren kremler bazen hipopigmentasyonun yani sira
hiperpigmentasyona da neden olabilmektedir. Dis macunlarinda bulunan ‘cinnamic

aldehyde’ perioral I16kodermaya neden olabilmektedir (53,57).

2.2.7. Tirnak Degisiklikleri

Tirnak kozmetiklerinin kullanim ile paronisi, onikolizis, tirnakta destriiksiyon

ve diskolorasyon goriilebilmektedir (57).

2.2.8. Sac¢ Degisiklikleri

Sampuanlardaki setrimonyum bromiir, sa¢ killarinda geri doniisiimsiiz
matlagsmaya yol agcmaktadir. Selenyum siilfid iceren sampuanlar ise geri doniisiimsiiz
sa¢c kaybmdan sorumlu tutulmaktadir. Perma ve sag¢ diizlestirici iirlinlerin yetersiz
notralizasyonu sacglarin kirilmasina neden olmaktadir. Sa¢ boyalarmma bagl olarak
deride AKD gelisen hastalarda daha sonra telogen dokiilme goriildiigii bildirilmistir
(6).
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2.2.9. Sistemik Yan Etkiler

Kozmetik maddelerin perkutandz absorbsiyonuna bagh sistemik reaksiyonlar
nadirdir. Formiilasyon hatalarina ve uygunsuz kullanima bagh ciddi yan etkiler
bildirilmistir (54). Bunlar i¢inde en bilinenleri hekzaklorofen, parafenilendiamin ve
zirkonyum kompleks igeren iiriinlerdir (6). Zirkonyum igeren aeresol kozmetiklerin

akcigerde graniilom olusumuna neden olabildigi bildirilmistir (54).

2.3. Kozmetik Uriinlere Bagh istenmeyen Etkilerin Tanisi

2.3.1. Yama (Patch) Testi

Yama testi AKD tanisi icin altin standarttir (64). Kozmetiklere bagh bir
dermatit diisiiniiliyorsa mutlaka standart ve kozmetik serileri ile yama testi
yapilmalidir. Allerjik kozmetik dermatite neden oldugu diisiiniilen kozmetigin
icindeki biitiin maddelerle uygun konsantrasyon ve tasiyict icinde test yapilmasi
idealdir. Ancak bunu gerceklestirmek oldukca zordur. Ciinkii kozmetikler icerisinde
binlerce madde bulunmakta ve iiretici firmalar {iiriinlerin igerigini bir¢ok iilkede
bildirme zorunlulugu tasimamaktadir. Hasta ayrica bircok iiriin kullanmakta ve hangi
irtiniin reaksiyona neden oldugunu genellikle bilmemektedir. Heniiz bircok

maddenin uygun, irritan olmayan test konsantrasyonu da belli degildir (53).

2.3.1.2. Yama Testinin Yapihsi

Yama testi yapilirken allerjen maddeler akrilik flasterler {izerinde
sabitlestirilmis kuyucuklara yarisini1 dolduracak sekilde konulur. Sivi allerjenler ise,
daha 6nceden kuyucuklar icerisine yerlestirilmis filtre kagitlar1 iizerine damlatilir.
Yama testi yapilacak deri kilsiz ve mevcut lezyondan uzak olmalidir. Uzerinde baska
bir deri belirtisi bulunmamalidir. Test icin en uygun deri bolgesi sirtta sag ve/veya
sol skapulalar tizeridir. Bu bolgeler uygun 6zelliklere sahip degilse, kollarin i¢ yiizii,

karin ve uyluk bolgelerine de test yapilabilir. Bantlarin tiniform bir sekilde sirta
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yapismasint saglamak icin hastanin oturtulmasi ve 6ne dogru hafifce egilmesi
gerekir. Daha sonra arada hava kalmasmi onlemek icin hafif bir basin¢ uygulanarak

asagidan yukariya dogru yapistirilarak test tamamlanir (65).

2.3.1.3. Yama Testi Sonuclarimin Degerlendirilmesi

Test iinitleri 48 saat sonra c¢ikariir. Otuz dakika bekleme siiresinden sonra
okunur. Test maddeleri isaretlenerek 72. veya 96. saatte tekrar okunur. Yama testi
reaksiyonlar1 Uluslararas1 Kontakt Dermatit Arastirma Grubu skorlama sistemine
gore degerlendirilir (Tablo 1). Buna gore negatif (-), reaksiyon gozlenmedigi
anlamina gelir. Siipheli reaksiyon (+7?), yalnizca eritem bulunmasini ifade eder. Bir
pozitif (+) reaksiyonda, eriteme 6dem de eslik eder. Iki pozitif (++) reaksiyonda
eritem, 6dem ile beraber vezikiiller de gozlenir. Ug pozitif (+++) reaksiyonda ise
eritem, 6dem ve birlesmeye egilimli vezikiil veya biiller mevcuttur. ‘IR’ ise irritan
reaksiyonu ifade eder (66,67). Allerjik ve irritan reaksiyonlar arasindaki ayirim
genellikle ikinci okumada yapilir. Allerjik reaksiyon devam eder veya giderek

artarken irritan reaksiyon gerilemeye baslar (66).

Tablo 1. Yama Testi Sonuglarinin Degerlendirilmesi

- : Negatif

+? : Siipheli reaksiyon (yalniz eritem)

+ : Eritem ve 6dem

++ : Eritem, 6dem ve birlesmeye egilimli olmayan vezkiiller
+++ : Eritem, 6dem, birlesmeye egilimli vezkiiller veya biiller

IR : Irritan reaksiyon
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2.3.2. Acik ve Yari-Acik Testler

Kontakt iirtiker diistiniilen olgularda uygulanan agik testte allerjen ya da iiriin
on kol volar yiiziine pamuklu c¢ubukla uygulanir, 15 dakika ve 1 saat sonra
degerlendirilir. Uygulama alaninin cevresinde 6dem ve eritem olmas1 pozitif olarak
degerlendirilir. Bu uygulamayi takiben akut reaksiyon olugsmamigsa yari-acik test
yapilir. On kol iiriin uygulandiktan yarim saat sonra non-okluzif bir adheziv ile
kapatilir. Yama testi gibi okuma 48. ve 96. saatlerde yapilir. Eritem, 6dem ya da

vezikiil varsa pozitif kabul edilir (6).

2.3.3. Prick Testi

On kolun volar yiiziine veya sirta allerjen ekstreleri damlatilir, bir lanset ile bu
damlanin i¢inden yiizeye dar a¢1 yapilacak sekilde epidermise ulasilir; lansetin ucu
epidermisin bir kismini kaldiracak sekilde yukar1 dogru kanatmadan hafifce cekilir.
Ayrica, daha 6nce antijenle hazir olarak yiiklii cihazlarla da test yapilabilir. Test, 15-
20 dakika beklendikten sonra degerlendirilir. Odem cap1 negatif kontrole gore 3
mm’den biiyiik ise pozitif kabul edilir (68,69).

2.3.4. Foto-Yama Testi

Allerjenler sirta iki ayr1 test olarak yapistirilir ve UV 1s18ma maruz birakilir (en
stk UVA 5 J/cm?). Testin okunmast UV maruziyetinden hemen ve 2 giin sonra

yapilir. Takiben 3 ve 4. giinlerde de okuma yapilabilir (70).

2.3.5. Tekrarlayan Acik Uygulama Testi (TAUT)

Kozmetik allerjisinin kuvvetle diisiiniildiigli ancak yama testinin negatif oldugu
olgularda TAUT yapilir. TAUT da iirtin maksimum 14 giin boyunca antekiibital
fossaya giinde 2 kez uygulanir. Iki hafta sonra reaksiyon yoksa duyarlilik olasi
degildir. Bu test deterjan iceren sabun, sampuan, dus jelleri gibi iiriinlerle yapilmaz

(54).
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2.3.6. Kullanim Testi

Kullanim testinde dermatit gerileyene kadar biitiin kozmetiklere ara verilir.
Daha sonra iicer giinliik aralarla hastanin kullandig1 kozmetikleri reaksiyon gelisene

kadar birer birer kullanmasina izin verilir (53).
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3. YONTEM VE GERECLER

Calismamiza Ekim 2008-Nisan 2009 tarihleri arasinda Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine bagvurup AV tanis1 alan ve
kontakt dermatit klinik bulgular1 olmayan 50 hasta ile basvuru swrasinda kontakt
dermatit klinik bulgular1 olmayan, yas ve cinsiyet 6zellikleri uyumlu 50 kontrol
olgusu alind1. Sistemik steroid ya da immunsupresif tedavi alanlar, son 1 hafta icinde
topikal steroid ve antihistaminik kullananlar, gebeler ve emzirenler calisma dis1
birakildi. Caligmaya katilan tiim olgulara yas, meslek, egitim durumu, daha once ve
su anda kullandig1 kozmetik iiriinler, kontakt dermatit 6ykiisii olup olmadigi soruldu.
Hasta grubuna ayrica akne siiresi, daha 6nce tedavi alip almadigi, varsa daha 6nce ve
su anda kullandig1 tedaviler sorgulanarak kaydedildi. Caligmanin yapilmasinda tibbi
etik acisindan sakinca olmadigina dair Siileyman Demirel Universitesi T1p Fakiiltesi
Etik Kurulu’ndan onay alindi. Hastalara ¢alismaya alinmadan 6nce ¢alisma hakkinda
bilgi verilerek, yazili onamlar1 alind1.

Hastalarin akne siddetini degerlendirmek icin Global Akne Derecelendirme
Sistemi (Global Acne Grading System, GAGS) kullanildi. Bu yonteme gore yiiz
(alin, sag/sol yanak, cene) ile gogiis ve sirtin birlikte degerlendirildigi toplam 6
bolgenin her birinden saptanan en siddetli lezyona ait skorun (lezyon yok:0,
komedon:1, papiil:2, piistiil:3, nodiil:4) her bolge icin belirlenen sabit bir faktorle
carpilmasi sonucu lokal skor hesapland1 (71,72). Lokal skorun toplanmasi ile global

skor elde edilerek akne siddeti derecelendirildi (Tablo 2).
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Tablo 2. Global Akne Derecelendirme Sistemi

Yerlesim Yeri Evre Faktor Bolgesel
skor
Alin x2
Sol yanak x2
Global Skor
Sag yanak x2 0 : Yok
1-18 : Hafif
Burun x1 19-30: Orta siddetli
31-38: Siddetli
Cene x1 >39 : Cok siddetli
Gogiis ve sirt iist boliimii x3
Toplam skor

Evre: Lezyon yok:0, Komedon:1, Papiil:2, Piistiil:3, Nodiil:4

Hasta ve kontrol grubundaki olgulara 27 allerjen iceren ‘Avrupa standart seri’
(Tablo 3) ve 45 allerjen iceren ‘kozmetik seri’ (Tablo 4), IQ-Chamber test materyali
kullanilarak uygulandi. Vazelin bazli maddeler 5 cc’lik enjektorlerde, su bazli olanlar
ise damlalikli plastik kaplarda bulunmaktaydi. Test maddeleri buzdolabinin kapak

boliimunde +4°C’de saklanda.



Tablo 3. Avrupa Standart Serisinde Yer Alan Allerjen Maddeler ve Konsantrasyonlari
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1-) Potasyum dikromat

2-) 4-fenilendiamin baz

3-) Tiuram karigimi

4-) Neomisin siilfat

5-) Kobalt klorid

6-) Benzokain

7-) Nikel siilfat

8-) Kliokuinol

9-) Kolofoni

10-) Paraben karigimi

11-) N-izopropil-N-fenil-4-fenilendiamin
12-) Yiin alkolii

13-) Merkapto karigimu

14-) Epoksi re¢ine

15-) Peru balsami

16-) 4-tert-biitilfenol formaldehid recine
17-) Merkaptobenzotiazol

18-) Formaldehid (suda)

19-) Koku karigimi

20-) Seskuiterpen lakton karigimi
21-) Kuaternium 15

22-) Primin

23-) Cl+Me-izotiazolinon (suda)
24-) Budesonid

25-) Tiksokortol-21-pivalat

26-) Koku karigimu 1T

27-) Liral

%0,5
%1,0
%1,0
%20,0
%1,0
%5,0
%5,0
%5,0
%20,0
%16,0
%0,1
%30,0
%?2,0
%1,0
%25,0
%1,0
%?2,0
%1,0
%38,0
%0,1
%1,0
%0,01
%0,01
%0,01
%0,1
%14,0
%5,0




Tablo 4. Kozmetik Seride Yer Alan Allerjen Maddeler ve Konsantrasyonlari
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1-) Izopropil miristat

2-) Amerkol L 101

3-) Trietanolamin

4-) Polioksietilensorbitan monooleat

5-) Sorbitan monooleat

6-) 2-tert-biitil-4-metoksifenol

7-) 2,6-ditert-biitil-4-krezol

8-) Oktil gallat

9-) Triklozan

10-) Sorbik asit

11-) 4-kloro-3-krezol

12-) 4-kloro-3,5-ksilenol

13-) Timerosal

14-) imidazolidiniliire

15-) Hekzametilenetetramin

16-) Klorheksidin diglukonat

17-) Fenilmerkiirik asetat

18-) Kloroasetamid

19-)Hekzahidro-1,3,5-
tris(hidroksietil)triazin

20-) Etilendiamin dihidroklorid

21-) Abitol

22-) Fenil salisilat

23-) 2-hidroksi-4-metoksibenzofenon

%120,0
%50,0
%?2,0
%5,0
%35,0
%?2,0
%?2,0
%0,25
%2,0
%2,0
%1,0
%0,5
%0,1
%2,0
%2,0
%0,5
%0,01
%0,2
%1,0

%1,0
%10,0
%1,0
%10,0

24-) Sorbitan seskuioleat

25-) Propilenglikol

26-) Stearil alkol

27-) Setil alkol

28-) Benzil salisilat

29-) 2-bromo-2-nitropropan-1,3-diol
30-) Sodyum-2-piridintiol-1-oksit
31-) Kokamidopropil betain

32-) Benzil alkol

33-) Tert-Biitilhidrokuinon

34-) 2(2-hidroksi-5-metilfenil) benzotriazol

35-) Propil gallat

36-) Dodesil gallat

37-) 2-fenoksietanol

38-) Diazolidiniliire

39-) Euksil K 400

40-) DMDM Hidantoin

41-) Metildibromoglutaronitril

42-) Cay agac1 yag1

43-) Iyodopropinil biitilkarbamat
44-) Dimetilaminopropilamin

45-) Lauril glikozid

%?20,0
%5,0
%30,0
%5,0
%2,0
%0,25
%0,1
%1,0
%1,0
%1,0
%1,0
%1,0
%0,25
%1,0
%?2,0
%1,5
%?2,0
%0,5
%5,0

%0,1
%1,0
%3,0
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Uygulamadan once test maddelerinin numaralar: testin dis kismindaki flaster
lizerine sirayla yazildi ve maddeler test iinitelerine yaklasik alanin yarisini
dolduracak sekilde, siv1 olanlar ise filtre kagidina 1-2 damla seklinde yerlestirildi.

Test alam olarak hastalarm lezyonsuz sirt bolgesi kullanildi. Hazirlanan test
tiniteleri vertebral kolonun her iki tarafina, deri ile tiim alanin temas etmesine dikkat
edilerek yapistirildi. Hastalara test siiresince flasterlerin ¢ikmasina neden olacak asir1
hareketten ve terlemekten sakinmalari, banyo yapmamalari, test yerinde asir1 yanma,
kasint1 olursa klinigimize basvurmalar1 onerildi. Test maddeleri iceren iiniteler 48
saat sonra ¢ikartilarak 30 dakika sonra degerlendirildi ve reaksiyon veren maddeler
kaydedildi. Hastalar 72. saatte kontrole cagrilarak allerjenlere verilen geg
reaksiyonlar tekrar degerlendirildi.

Reaksiyonlarin degerlendirilmesi Uluslararas1 Kontakt Dermatit Arastirma
Grubu tarafindan 6nerilen sekilde yapildi (66) (Tablo 1).

Yapilan degerlendirmeler sonucunda pozitif reaksiyon veren allerjenleri iceren
maddelerin listesi hastaya verilerek bu maddelerden miimkiin oldugunca sakinmasi

onerildi.

3.1. istatistiksel Analiz

Calismaya dahil edilen 50 hasta ve 50 kontrol olmak iizere toplam 100 kisiye

ait veriler SPSS 15.0 programi kullanilarak tanimlayici istatistik, ki-kare testi ve

bagimsiz iki grup T testi ile analiz edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta ve Kontrol Grubunun Tanimlayic1 Bulgular

Calismaya alinan 50 AV’li hastanin 27°si (%54) kadin, 23’1 (%46) erkekti.
Hastalarin yaslar1 15-29 arasinda degismekte olup yas ortalamasi tiim grupta
20,3+2.66, kadinlarda 21,18+2,52, erkeklerde ise 19,26+2.,49 olarak bulundu. Kadin
ve erkek hastalarin yas dagilimlar1 arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli fark
bulunmadi.

Elli kisiden olusan kontrol grubunun 27’si (%54) kadin, 23’1 (%46) erkekti.
Kontrol grubundaki olgularin yaslar1 15-29 arasinda degisiyordu ve yas ortalamasi
23,16+4,03 idi. Kadmlarin yas ortalamasi 24,51+3,69, erkeklerin yas ortalamasi
21,56+3,90 olarak bulundu. Kontrol grubunda yas dagilimlari agisindan cinsler

arasinda istatistiksel acidan anlamli fark yoktu (Tablo 5).

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimi

Hasta Kontrol
Kadin Erkek Kadin Erkek
Say1 (%) 27 (%54) 23 (%46) 27 (%54) 23 (%46)
Yas ortalamasi 21,18+2,52 19,26+2,49 24,51+3,69 21,56%3,90

Hasta ve kontrol gruplar1 egitim diizeylerine gore degerlendirildiginde
hastalarin 6°s1 (%12) tiniversite mezunu, 35’1 (%70) iiniversite 0grencisi, 1’1 (%?2)
lise mezunu, 8’1 (%16) lise 6grencisiydi. Kontrol grubunun ise 17’si (%34) iiniversite
mezunu, 20’si (%40) liniversite dgrencisi, 7°si (% 14) lise mezunu ve 6’s1 (%12) lise
Ogrencisi olarak tespit edildi. Egitim diizeylerine gore karsilastirildiginda gruplar
arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmadi. Saglik personeli, sekreter ve

ogretmenlerden olusan calisanlarin sayisi hasta grubunda 6 (%12) iken kontrol
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grubunda 24 (%48) olarak saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,000).

Hasta ve kontrol grubundaki olgularin tiimii daha 6nce herhangi bir kozmetik
iriin kullanmis veya kullanmaktaydi. Kullanilan kozmetik iiriin sayis1 ortalamasi
hasta grubunda 3,42+2.58, kontrol grubunda 4,80+3,48 olarak tespit edildi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,027). Hasta grubunda kullanilan kozmetik
iriin sayis1 ortalamasi kadinlarda 4,92+2,65 iken erkeklerde 1,65+0,71 olarak
saptand1i. Kullanilan kozmetik iiriin sayis1 kadin hastalarda anlamli oranda daha
yiiksek bulundu (p=0,000).

Hastalarin 44’iinde (%88) kontakt dermatit oykiisii bulunmayip sadece 6 (%12)
hasta daha 6nce kontakt dermatit tarifledi. Kontrol grubundaki olgularin ise 34’iinde
(%78) kontakt dermatit Oykiisii yokken 16’sinda (%32) bulundugu tespit edildi.
Kontakt dermatit 6ykiisiiniin varligi, kontrol grubunda anlamli oranda daha yiiksek
bulundu (p=0,016).

Hasta grubunda AV siiresi 8-168 ay (ortalama 54,76+33,21 ay) olarak bulundu.

Daha once akne i¢in tedavi alan hasta sayis1t 38 (%76), tedavi almayan hasta
sayist 12 (%24) idi. Bagvuru sirasinda tedavi kullanmakta olan hasta sayis1 5 (%10)
olarak tespit edildi. Bu 5 hastanin 1’1 oral izotretinoin, 3’ii topikal eritromisin, 1’1 de
salisilik asit, rezorsin, alkol ve giil suyundan olusan karisimi kullanmaktaydi.

AV, kadmn hastalarin 6’sinda (%12) hafif, 21’inde (%42) orta siddette idi.
Erkek hastalarin ise 7’sinde (%14) hafif, 13’tinde (%26) orta, 3’iinde (%6) siddetli
olarak saptandi. Kadin ve erkek hastalar arasinda akne siddet skoru agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

4.2. Akne Vulgarisli Hastalar ve Kontrol Grubunda Yama Testi Sonuclari

Hasta ve kontrol grubunun Avrupa standart seri ve kozmetik serideki en az bir
allerjene kars1 gosterdikleri yama testi pozitiflikleri karsilastirildiginda hastalarin
20’sinde (%40), kontrol grubundaki olgularm ise 14’linde (%?28) yama testi pozitif
olarak degerlendirildi. Hastalarin 30’unda (%60) ve kontrol grubu olgularmnin
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36’sinda (%72) yama testi negatif olarak saptandi. Hasta ve kontrol grubu arasinda
yama testi pozitifligi acisindan saptanan fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Yama testi pozitif AV olgularinmm klinik Ozelliklerine bakildiginda yas
dagiliminin 16 ile 24 arasinda degistigi, %65’ini kadinlarin olusturdugu, hastalik
stirelerinin 8 ay ile 10 yil arasinda oldugu saptandi. Yama testi pozitif hastalardan
15’1 6grenci, 2’si 0gretmen, 1’1 hemsire, 1’1 sekreter, 1’1 ev hanimiydi. Allerjenlerin
hastalarin klinik 0Ozelliklerine gore dagilimi ve pozitiflik oranlar1 Tablo 6’da
goriilmektedir.

Kontrol grubundaki yama testi pozitif olan toplam 14 olgunun klinik
ozelliklerine bakildiginda yaslarinin 16-29 arasinda degistigi ve kadin oraninin %57
oldugu tespit edildi. Bunlardan 6’s1 6grenci, 4’1i hemsire, 3’1 sekreter, 1’1 de saglik
personeliydi. Allerjenlerin kontrol grubundaki olgularin klinik ozelliklerine gore
dagilimi ve pozitiflik oranlar1 Tablo 7°de goriilmektedir.

Daha once AV nedeniyle tedavi almis olan 38 hastanin 15’inde (%30) yama
testi pozitif, 23’iinde (%46) yama testi negatif olarak tespit edildi. Bagvuru sirasinda
AV tanisiyla ila¢ kullanan 5 hastanin 1’inde (%?2) yama testi pozitif iken 4’iinde
(%8) negatif olarak saptandi. AV tedavisi kullanimi ve yama testi pozitiflikleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Hastalarin akne siddet skorlar1 ile yama testi pozitiflikleri arasindaki iliskiye
bakildiginda hafif siddette aknesi olan 13 hastanin 6’sinda (%46,2), orta siddette olan
34 hastanin 13’iinde (%38,2), siddetli olan 3 hastanin ise 1’inde (%33,3) yama testi
pozitif olarak tespit edildi. Buna gore akne siddet skoru ile yama testi pozitiflikleri
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Hasta ve kontrol grubunda Avrupa standart seri ve kozmetik seride yer alan
allerjenlere kars1 saptanan pozitifliklerin dagilimi Tablo 8’de sunulmustur. Hasta ve
kontrol grubunda Avrupa standart seri yama testinde en sik reaksiyon saptanan
allerjen nikel siilfat (swrasiyla %22, %20) olarak bulundu. Hasta grubunda Avrupa
standart seride ikinci ve icilincii en sik reaksiyon saptanan allerjenler sirasiyla
paraben karisimi (%6), kobalt klorid (%4), kolofoni (%4) ve yiin alkolii (%4) olarak
tespit edildi. Kontrol grubunda ikinci ve ii¢iincii en sik reaksiyon saptanan allerjenler

4-tert-biitilfenol formaldehid recine (%4) ve merkapto karisimi (%?2) idi.
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Hasta grubunda kozmetik seride yer alan allerjenler arasinda en sik duyarlilik
sorbitan monooleat (%10) ile saptandi. Kontrol grubunda ise sorbitan monooleata
kars1 duyarlilik gozlenmedi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek
bulundu (p=0,022). Sorbitan monooleata kars1 gelisen reaksiyon tiim hastalarda bir
pozitif (+) olarak degerlendirildi. Sorbitan monooleat duyarlilig1 goriilen 5 hastanin
3’linlin daha 6nce akne tedavisi amaciyla benzoil peroksit ve eritromisin igeren jel
kullandig1 saptandi. Bu 5 hastanin demografik 6zellikleri incelendiginde, yaslar1 19-
24 arasinda olup, 4’ii kadindi. Bu hastalarin 4’ii 6grenci, 1’1 hemsireydi ve 2’sinde
imitasyon takilar ile olusan kontakt dermatit dykiisii mevcuttu. Sorbitan monooleata
kars1 duyarlilik saptanan hastalarda ortak pozitiflik goriilen bagka allerjenler de tespit
edildi. Sorbitan monooleat duyarliligi ile birlikte bu hastalarin 3’iinde
polioksietilensorbitan monooleat, 3’tinde kokamidopropil betain, 3’iinde dodesil
gallat, 2’sinde nikel siilfat, 2’sinde trietanolamin, 2’sinde 2(2-hidroksi-5-metilfenil)
benzotriazol, 2’sinde 2-fenoksietanol duyarliligi mevcuttu.

Hasta grubunda kozmetik seride ikinci ve {i¢iincii en sik reaksiyon saptanan
allerjenler swrasiyla trietanolamin (%8), polioksietilensorbitan monooleat (%3),
dodesil gallat (%8), oktil gallat (%6), timerosal (%6), sorbitan seskuioleat (%06),
kokamidopropil betain (%6), iyodopropinil biitilkarbamat (%6) olarak saptandi.

Kontrol grubunda kozmetik seride en sik reaksiyon goriilen allerjen timerosal
(%6) iken ikinci ve iiclincii en sik duyarlilik saptanan allerjenler sirasiyla
dimetilaminopropilamin (%4), trietanolamin (%?2), polioksietilensorbitan monooleat
(%2), fenilmerkiirik asetat (%?2), hekzahidro-1,3,5-tris(hidroksietil)triazin (%?2),
dodesil gallat (%?2), diazolidiniliire (%2) idi. Sorbitan monooleat disinda Avrupa
standart seri ve kozmetik seride yer alan allerjenlere karsi1 gelisen pozitif reaksiyonlar
acisindan hasta ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.

Avrupa standart seride ii¢ pozitif (+++) reaksiyon veren allerjenler hasta ve
kontrol grubunda nikel siilfat iken kozmetik seride ii¢ pozitif (+++) reaksiyon veren
allerjenler hasta grubunda klorheksidin diglukonat, kontrol grubunda timerosal
olarak saptandi.

Avrupa standart serisindeki 27 maddenin 17’°sine, kozmetik serideki 45

maddenin 21 ine kars1 hasta ve kontrol gruplarinda pozitif reaksiyon saptanmadi.



Tablo 6. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore allerjenlerin dagilimi ve pozitiflik oranlari
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Yas

Cins

Meslek

Allerjen

16
18
19

19

20

20

20

20

21

21

21

21
21

E
E
K

Ogrenci
Ogrenci
Ogrenci

Ogrenci

Ogrenci

Ogrenci

Ogrenci

Ogrenci

Ogrenci

Ogrenci

Ogretmen

Ev hanim

Ogrenci

Timerosal (+)

Timerosal (+)

Nikel siilfat (++)
Polioksietilensorbitan monooleat (+)
Sorbitan monooleat (+)

Amerkol L101 (+)

Trietanolamin (+)
Polioksietilensorbitan monooleat (+)
Sorbitan monooleat (+)

Oktil gallat (+)

Abitol (+)

Sorbitan seskuioleat (+)
Propilenglikol (+)

Stearil alkol (+)

Kokamidopropil betain (+)
2(2-hidroksi-5-metilfenil) benzotriazol (+)
Dodesil gallat (+)

Nikel siilfat (++)

Kolofoni (+)

Paraben karisimi (+)

Sorbitan monooleat (+)
2(2-hidroksi-5-metilfenil) benzotriazol (+)
Dodesil gallat (+)

2-fenoksietanol (+)

Iyodopropinil biitilkarbamat (+)
Nikel siilfat (+)

Kobalt klorid (+)

Yiin alkolii (+)

Amerkol L101 (+)

Trietanolamin (+)

Cay agact yag1 (+)

Iyodopropinil biitilkarbamat (+)
Nikel siilfat (++)

Timerosal (+)

Nikel siilfat (+)

Sorbitan seskuioleat (+)
Propilenglikol (+)

Stearil alkol (+)

Nikel siilfat (+)

Nikel siilfat (+)




Tablo 6 Devam. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore allerjenlerin dagilimi ve pozitiflik

oranlari
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Yas

Cins

Meslek

Allerjen

22

22
23

23

24

24

24

Sekreter

Ogrenci
Ogrenci

Ogrenci

Hemygire

Ogrenci

Ogretmen

Nikel siilfat (++)

Kobalt klorid (+)

Nikel siilfat (++)

Nikel siilfat (+)

Paraben karisimi (+)

Oktil gallat (+)

Sorbitan monooleat (+)
Dodesil gallat (+)
Kokamidopropil betain (+)
Benzil alkol (+)

Nikel siilfat (+++)

Kliokuinol (+)

Kolofoni (+)

Paraben karisimi (+)

Yiin alkolii (+)

Liral (+)

Trietanolamin (+)
Polioksietilensorbitan monooleat (+)
Sorbitan monooleat (+)
Kokamidopropil betain (+)
Klorheksidin diglukonat (+++)
2-fenoksietanol (+)
Diazolidiniliire (+)

Euksil K 400 (+)

Cay agact yag1 (+)
Dimetilaminopropilamin (+)
Lauril glikozid (+)

Budesonid (+)

Trietanolamin (+)
Polioksietilensorbitan monooleat (+)
Oktil gallat (+)

Abitol (+)

Euksil K 400 (+)
Iyodopropinil biitilkarbamat (+)
Dimetilaminopropilamin (+)
Lauril glikozid (+)

Sorbitan seskuioleat (+)

Dodesil gallat (+)




44

Tablo 7. Kontrol grubundaki olgularin klinik 6zelliklerine gore allerjenlerin dagilimi ve

pozitiflik oranlar1

Yas Cins Meslek Allerjen
16 E Ogrenci Nikel siilfat (+)
17 E Ogrenci Nikel siilfat (+)
22 K Ogrenci Nikel siilfat (+)
22 K Hemgire Nikel siilfat (++)
Timerosal (+)
Dodesil gallat (+)
22 E Ogrenci 4-tert-biitilfenol formaldehid recine (+)
Trietanolamin (+)
Dimetilaminopropilamin (+)
23 K Ogrenci Nikel siilfat (+)
23 E Saglik personeli Nikel siilfat (+)
4-tert-biitilfenol formaldehid recine (+)
24 K Hemygire Nikel siilfat (++)
Merkapto karigimi (+)
Polioksietilensorbitan monooleat (+)
24 E Ogrenci Timerosal (+)
27 K Hemygire Nikel siilfat (+++)
Fenilmerkiirik asetat (+)
Hekzahidro-1,3,5-tris(hidroksietil )triazin (+)
27 K Sekreter Nikel siilfat (++)
28 K Hemygire Timerosal (+++)
29 K Sekreter Nikel siilfat (++)
29 E Sekreter Diazolidiniliire (+)

Dimetilaminopropilamin (+)
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Tablo 8. Hasta ve kontrol grubunda Avrupa standart seri ve kozmetik seride yer alan
allerjenlere kars1 saptanan pozitifliklerin dagilimi

Avrupa Standart Seri Hasta (%) Kontrol (%) P
Kobalt klorid 2(4) - p= 0,153
Nikel siilfat 11(22) 10 (20) p= 0,989
Kliokuinol 12 - p= 0,315
Kolofoni 2(4) - p= 0,153
Paraben karigimi 3(6) - p= 0,079
Yiin alkolii 2(4) - p=0,153
Merkapto karigimi - 1(2) p=0,315
4-tert-biitilfenol formaldehid recine - 24 p=0,153
Budesonid 1@2) - p=0,315
Liral 1(2) - p=0,315
Kozmetik Seri
Amerkol L 101 24 p=0,153
Trietanolamin 4 (8) 1@2) p=0,169
Polioksietilensorbitan monooleat 4 (8) 1@2) p=0,169
Sorbitan monooleat 5 (10) - p=0,022%*
Oktil gallat 3 (6) - p= 0,079
Timerosal 3(6) 3(6) p= 0,549
Klorheksidin diglukonat 1(2) - p=0,315
Fenilmerkiirik asetat - 1@2) p=0,315
Hekzahidro-1,3,5-tris(hidroksietil triazin - 1@2) p=0,315
Abitol 24 - p=0,153
Sorbitan seskuioleat 3(6) - p= 0,079
Propilenglikol 24) - p= 0,153
Stearil alkol 24 - p=0,153
Kokamidopropil betain 3(6) - p= 0,079
Benzil alkol 1@2) - p= 0,315
2(2-hidroksi-5-metilfenil) benzotriazol 2(4) - p= 0,153
Dodesil gallat 4 (8) 1@2) p=0,169
2-fenoksietanol 24 - p= 0,153
Diazolidiniliire 1@2) 1@2) p= 1,000
Euksil K 400 24 - p=0,153
Cay agac1 yagi 24) - p= 0,153
Iyodopropinil biitilkarbamat 3(6) - p= 0,079
Dimetilaminopropilamin 24) 24) p= 1,000
Lauril glikozid 24) - p=0,153

*p<0,05 (Ki-kare testi)
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S. TARTISMA VE SONUC

AV, pilosebase iinitenin kronik, inflamatuar, multifaktoriyel bir hastaligidir
(1,12,13,73). Emosyonel stres, hormonlar, 1s1, nem, ultraviyole ismlari, basing,
slirtiinme, asir1 ovma veya yikama ve yagh veya tikayicit dzellikteki kozmetikler
akneyi tetikleyen faktorlerdir (16,23). Kozmetik {iiriinler ayn1 zamanda AKD’nin en
onemli nedenleri arasinda yer almaktadir (58).

Emosyonel, sosyal ve psikolojik fonksiyonlar1 bozabilmesi nedeniyle (4).
hastaligin siddeti ne olursa olsun medikal tedavi gerektirmekle birlikte hastalara
kozmetik iiriinlerin 6zenle se¢ilmesi konusunda Onerilerde bulunulmasi da biiyiik
onem tasimaktadir. Rastgele kullanilan kozmetik iiriinler ile IKD ve AKD
gelisebilecegi gibi tedavi amaciyla verilen topikal ajanlarin da bu yan etkilere neden
olabilecekleri bildirilmistir (4-7,74). Balato ve ark. tarafindan 204 AV hastasina akne
serisi (klindamisin, eritromisin, tretinoin, spironolakton, BP) ile uygulanan yama testi
sonucunda hastalarin %2’sinde spironolakton, %1’inde BP ve %0,5’inde tretinoin
duyarlilig1 tespit edilmistir (5). Haustein ve ark.’nin iki farkli grup akne hastasi ve bir
kontrol grubuna %1 ve %5 BP ile yama testi uyguladiklar1 ¢alismalarinda BP
tedavisi oncesi 100 hastada (grup 1) BP %5 ile %19, BP %1 ile %2, BP tedavisinden
8 hafta sonra aym grupta BP %S5 ile %34, BP %1 ile %0 duyarlilik saptanmistir.
Calismanin ikinci boliimiinde ise BP’yi 9-39 ay siire kullanan 72 akne hastas1 (grup
2) ve 100 kisiden olusan saglikli kontrol grubunda yama testi uygulandiginda BP %5
ile %29, BP %1 ile %0 duyarlilik tespit edilmistir. Bu sonuclarla BP’nin zayif bir
allerjen oldugu one siiriilmiistiir. Bununla birlikte BP’nin giiclii bir irritan oldugu
bilinmektedir (75).

Balato ve ark. AV nedeniyle tretinoin %0,05 krem kullanan ve tedavinin 2.
ayinda yiizde ekzemasi ortaya cikan hastaya tretinoin kremin aktif maddesi ve
koruyucu bilesenleri ile yama testi uygulamis, tretinoin aktif maddesi ile pozitif
reaksiyon saptamiglardir (74). Corazza ve ark. AV tanisi ile spironolakton krem
kullanim1 sonrasi akut fasiyal dermatit gelisen hastada spironolakton %35 krem ile
uygulanan yama testi sonucunda giiclii pozitif yanit elde etmislerdir (76). Bu ilaclar

nedeniyle gelisen AKD bazen irritasyon veya AV’nin kotiilesmesi seklinde
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yorumlanabilmektedir. Bu nedenle topikal ajanlara karsi kutanoz reaksiyon gelisen
her hastaya deri yama testi yapilmasi 6nerilmektedir (5). AV tedavisi sirasinda ortaya
cikan reaksiyon ile ilgili bilgiler olgu sunumlar1 ile sinirhdir. AV hastalarinda
tedavide kullanilan topikal ilaglar diginda AKD’nin arastirildigi herhangi bir
caligmaya literatiirde rastlanmamustir. AV hastalarinin topikal ilaglar kadar kozmetik
riinleri de sik kullanabilmeleri ve kozmetik iiriinlerin AKD’nin en sik nedenleri
arasinda bulunmasi sebebiyle ¢alismamizda akne hastalarinda kozmetiklerle olusan
AKD sikliginin arastirilmasi amaglanmustir.

Tomar ve ark. kozmetik dermatitinden siiphelendikleri 50 hastaya kozmetik
seri, koku serisi ve Hint standart serisinden sec¢ilmis allerjenlerle yama testi
uygulamiglar, hastalarin %66’sinda en az bir allerjene karsi duyarlilik saptamislardir
(77). Uz ve ark. tarafindan Avrupa standart seri yama testi uygulanan 65 psoriazis
hastas1 ve 57 kontrol olgusunda en az bir allerjene karsi pozitiflik sirasiyla %32,3 ve
9%12,3 olarak saptanmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (78).
Calismamizda Avrupa standart seri ve kozmetik seri yama testinde bulunan
allerjenlerden en az birine karsi pozitiflik oran1 AV grubunda %40 olup Uz ve
ark.’nin psoriazisli hastalarda bulduklar1 oran ile benzer bulunmus, ancak kontrol
grubundan yiiksek olmakla birlikte aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 saptanmistir. Bulgularimiz, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha fazla
duyarlilik goriilen allerjenlerin ¢ogunun kozmetik iiriinlerde bulunan maddeler
oldugunu gostermistir. Kullanilan kozmetik iiriin sayisinin kontrol grubunda yiiksek
bulunmasi, ¢alisan birey sayisinin fazla olmasi nedeniyle ekonomik diizey ve alim
giiciiniin daha iyi olmasina baglanabilir. Hasta grubunda kontrol grubuna gore daha
az kozmetik iiriin kullanim1 ve kontakt dermatit Oykiisii oldugu halde yama testi
pozitiflik oraninin yiiksek olmas1 AV’li hastalarin daha kolay duyarlanabildiklerini
ve kozmetik {iriin sayis1 yaninda Ozelliklerinin de AKD gelismesine sebep
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte kontrol grubunda kullanilan
kozmetik iirlinlerin yama testi allerjenleri arasinda yer almamis olabilecegi de dne
stirtilebilir. Yama testi pozitifliginin her iki grupta da ogrencilerde yiiksek olmasi,
genglerin bu maddelere daha fazla maruz kaldigin1 gostermektedir. Calismamizda
AV nedeniyle Onceden veya basvuru sirasinda tedavi kullanan ve kullanmayan

hastalar arasinda yama testi pozitiflikleri agisindan istatistiksel olarak fark
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saptanmamustir. Bu durum akne tedavisinde kullanilan tretinoin ve BP gibi ajanlarin
AKD’ye oranla IKD’ye daha sik neden olabilmesi ile aciklanabilir (5). Global akne
siddet skoru ile yama testi pozitiflikleri arasindaki iliskinin de istatistiksel olarak
anlamli olmamasi, ¢alisma grubumuzda siddetli akne hastasi oraninin ¢ok az olmasi
ile aciklanabilecegi gibi hafif veya orta siddetteki akneli hastalarin siddetli aknesi
olan hastalar ile ayni1 derecede topikal ajanlara maruz kalmis olduklarini
diistindiirmektedir.

Calismamizda AV’li hasta grubunda kozmetik seride bulunan emiilsifiyer
allerjenlerden sorbitan monooleat pozitifligi hasta grubunda %10 olup kontrol
grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulundu. Tomar ve ark.’nin kozmetik dermatiti
tarifleyen 50 hasta ile yaptig1 bir calismada sorbitan monooleat duyarhiligi %6 olarak
tespit edilmistir (77). Avrupa standart seri ve Avrupa kozmetik serisinde yer alan
allerjenlerle Li ve ark. tarafindan uygulanan yama testinde, sorbitan monooleat
pozitifligi kozmetiklerle iliskili AKD’den siiphelenilen 93 hastada %11,8,
kozmetiklere kars1 reaksiyon tariflemeyen 506 hastada %7,1 olarak saptanmistir. Iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (79). Calisma
grubumuzda sorbitan monooleat duyarliligi bulunan 5 hastanin 3’{iniin daha once
akne tedavisi i¢in BP ve eritromisin igceren jel kullanmis olmasi, BP’nin gii¢lii bir
irritan olmasi nedeniyle epidermal bariyeri bozarak allerjen penetrasyonunu artirmis
olabilecegini diisiindiirebilir. Sorbitan monooleata kars1 pozitif reaksiyon veren 5
hastanin 4’uniin kadin olmasi, kadin hastalarda kozmetik iiriin kullaniminin daha
fazla olmasi ile agiklanabilir. Hastalarda sorbitan monooleat ile es zamanl
sensitizasyon saptanan nikel siilfat disindaki allerjenlerin kozmetik seride yer almasi
bu hastalarin kozmetik iiriinlere daha duyarh oldugu seklinde yorumlanabilir.

AV hastalarinda ikinci ve iiciincii siklikta duyarlilik saptanan ve istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte kontrol grubuna gore daha fazla pozitif reaksiyon
veren allerjenler degerlendirildiginde sorbitan monooleat disindaki emiilsifiyerler
arasinda hastalarin %8’ inde trietanolamin, %8’inde polioksietilensorbitan monooleat,
%6’sinda sorbitan seskuioleat pozitifligi saptanirken, kontrol grubunda olgularin
%?2’sinde trietanolamin veya polioksietilensorbitan monooleat pozitifligi mevcut idi
ve sorbitan seskuioleat pozitifligi hi¢bir olguda tespit edilmedi. Li ve ark. tarafindan

Avrupa standart seri ve Avrupa kozmetik serisinde yer alan allerjenlerle uygulanan
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yama testinde, trietanolamin ve polioksietilensorbitan monooleat pozitifligi sirasiyla
kozmetiklerle iliskili AKD’den siiphelenilen 93 hastada %1,1, %3,2, kozmetiklere
kars1 reaksiyon tariflemeyen 506 hastada %4,7, %4,3 olarak saptanmustir (79). Tosti
ve ark. tarafindan kontakt dermatiti bulunan 737 hastaya emiilsifiyerler ile deri yama
testi uygulanmus, hastalarin %?2,7’sinde trietanolamin, 9%0,5’inde
polioksietilensorbitan monooleat, %0,9’unda sorbitan seskuioleat duyarlilig1
gozlenmistir. Bu calismada ayni zamanda emiilsifiyerler ile pozitif yama testi
saptanan hastalarda diger kozmetikler ve topikal ilaclara kars1 da kontakt duyarlilik
oykiisii oldugu saptanmustir. Emiilsifiyerlerin topikal ilaglarda siklikla kullanildigi
bilinmektedir (80). Sonug¢larimiz Li ve ark. ile Tosti ve ark.’nin ¢alismalarma gore
daha yiiksek oranda pozitiflikler ortaya koymaktadir. AV hastalarinin topikal ilaglar1
siklikla  uyguladigi  dikkate alindiginda hasta  grubunda trietanolamin,
polioksietilensorbitan monooleat ve sorbitan seskuioleat duyarliliginin daha yiiksek
olmasi da agiklanabilir.

Kozmetik iiriinler, topikal ilaglar ve yiyeceklerde kullanilabilen
antioksidanlardan gallatlara kars1 duyarhligi inceledigimizde hastalarin %8’ inde
dodesil gallat, %6’sinda oktil gallat duyarliligt mevcutken kontrol grubundaki
olgularin %?2’sinde dodesil gallat duyarliligi gozlendi. Schnuch ve ark. tarafindan
yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada AKD’den siiphelenilen hastalarda dodesil gallat
duyarlilig1 %0,6, oktil gallat duyarliligi %1,1 bulunmustur (81). Garcia-Melgares ve
ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada AKD’den siiphelenilen 1173 hastaya gallatlar
ile deri yama testi uygulanmis, 6 (%0,5) hastada dodesil gallat duyarliligi, 27 (%2,3)
hastada oktil gallat duyarlilig1 saptanmistir. Kozmetikler ve dudak iiriinleri gallatlara
kars1 gelisen sensitizasyonun en 6nemli kaynaklarindandir (82). Calismamizda gallat
duyarlilig1 saptanan hastalarin daha once kullandiklar1 tedaviler incelendiginde oral
izotretinoin kullanan 1 hasta, tretinoin krem kullanan 2 hasta, BP ve eritromisin
iceren jel kullanan 2 hasta, salisilik asit, rezorsin, alkol ve giil suyundan olusan
karisimi kullanan 2 hasta ve izotretinoin ve eritromisin igceren jeli kullanan 1 hasta
oldugu tespit edildi. Tretinoin, topikal izotretinoin, BP ve salisilik asitin irritasyon
yapic1 etkileri bulunmaktadir. Oral izotretinoinin de mukokutanéz kuruluk,
dudaklarda kuruma ve catlama seklinde yan etkileri mevcuttur (13). Gallatlara kars1

duyarlilik tespit edilen 7 hastanin 4’ii dudak bakim {iiriinlerini ve tiimii irritasyon ve
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kuruluk sikayetlerini gidermek veya goriiniimiinii giizellestirmek amaciyla kozmetik
tiriinleri sik kullandigini belirtmistir. Bu durum, gallatlara kars1 duyarhiligin 6nceki
caligmalara oranla daha yiiksek olmasini a¢iklamaktadir.

Sampuanlar, dus jeli gibi banyo preparatlarinda yaygin olarak kullanilan
amfoterik bir siirfaktan olan kokamidopropil betain c¢alisma grubu hastalarinin
%6’sinda pozitif bulunurken, kontrol grubunda pozitif olan olguya rastlanmadi.
Kokamidopropil betainin duyarlilik oran1 %3,7 ile %5 arasinda degismekle birlikte
Li tarafindan AKD’den siiphelenilen 429 hasta ile yapilan bir c¢alismada
kokamidopropil betain duyarliligi %9,8 bulunmustur (53,83). Kokamidopropil betain
sensitizasyonu saptanan 3 hastanin 2’si her giin, 1’i giinasir1 dus aldigmi ve 3
hastanin tiimii her giin yiiziinii yiiz yikama jeli veya sabun ile yikadigmi ifade
etmistir. Bu durumun hasta grubunda kokamidopropil betain duyarhiliginin daha
fazla bulunmasina yol agmis olabilecegi diisiiniilebilir.

Sampuan, losyon, pudra, makyaj iiriinleri, kremlerde kullanilan ve koruyucu
bir ajan olan iyodopropinil biitilkarbamata hastalarin %6’smin duyarli oldugu
goriilirken kontrol grubunda duyarlilik saptanmadi (84). Schnuch ve ark. tarafindan
dermatiti bulunan 4883 hastaya iyodopropinil biitilkarbamat ile yama testi
uygulanmis, duyarliik  %0,3 olarak tespit edilmistir (85). Iyodopropinil
biitilkarbamata kars1 pozitif reaksiyon saptanan 3 hastanin 2’si fondoten ve kapatici
gibi makyaj {riinlerini siklikla kullandigim1 ifade etmiglerdir. Bu durum,
caligmamizda saptanan yliksek duyarlilik oranini1 agiklamaktadir.

Calismamizda hasta grubunun %?22’si ve kontrol grubunun %20’sinde olmak
izere allerjenlerden en sik nikel siilfata karsi duyarlilik saptandi. Nikel duyarliligi
saptanan hastalarin %?20’si, kontrol grubu olgularinin da %14’ii kadindi. Hasta ve
kontrol grubu arasinda nikel siilfat duyarlili§1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. Balevi tarafindan 200 kontakt dermatitli hastaya 24 allerjen ile
yapilan yama testi sonucunda en fazla nikel siilfat (%28,9) duyarhlig1 saptanmistir
(86). Sendur ve ark. tarafindan kontakt dermatit tanisi alan 100 hastaya Avrupa
standart seri yama testi uygulanmig, en sik nikel siilfata (%12) kars1 sensitizasyon
tespit edilmistir (87). Kontakt dermatitli 400 hastada 24 allerjen ile yapilan yama
testi sonuclarmi degerlendiren Tunali ve ark. nikel siilfat1 (%23) en sik duyarhlik

goriilen allerjen olarak bulmuslardir (88). Balevi, Sendur, Tunali ve ark. nikel siilfata
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kars1 gelisen pozitif reaksiyonun kadinlarda daha sik goriildiigiinii tespit etmislerdir.
Calismamizda da nikel siilfat, hasta ve kontrol grubunda tespit edilen en sik allerjen
olup kadmlarda daha sik pozitif reaksiyona neden oldugu goriilmiistiir. Bu sonuca
kadinlarin nikel iceren taki ve giysileri daha fazla kullanmalarinmm neden oldugu
diistiniilebilir.

AV’li hasta grubunda Avrupa standart seride yer alan ve ayni zamanda
kozmetik iirlinlerde bulunabilen allerjenlere karst duyarliliga bakildiginda,
koruyucular arasinda yer alan paraben karisimina karsi hastalarin %6’ sinda pozitiflik
mevcutken, kontrol grubunda pozitif olan olguya rastlanmadi. Paraben karisimi
duyarlilig1 Sendur ve ark. tarafindan 100 kontakt dermatitli hastada %3, Tunali ve
ark. tarafindan 400 kontakt dermatitli hastada %2, Akyol ve ark. tarafindan 1038
kontakt dermatit tanis1 alan hastada %0,2 olarak saptanmistir (87-89). Parabenler
tedavi edici topikal ajanlarda ve kozmetik iiriinlerde sik olarak kullanilir ve hasarli
deride sensitizasyon gelisimi daha kolaydir (56). Kontrol grubu olgularmin
hi¢birinde paraben duyarhlig1 saptanmamasi ve Akyol, Tunali ve Sendur’un kontakt
dermatitte bulduklar1 oranlardan yiiksek bulunmasi nedeniyle bu sonug, AV
hastalarinin tedavi ve kozmetik amaglh topikal iiriinleri sik kullanmalar1 ile
aciklanabilir.

Tonikler, sa¢ bakim iiriinleri, makyaj malzemeleri, rimel gibi kozmetik
iriinlerde kullanilan, cam agaclarindan ve diger bazi kozalakl agaglardan elde edilen
bir recine olan kolofoni pozitifligi akne grubunda %4 iken kontrol grubunda
pozitiflik tespit edilmedi. Kolofoni duyarliliginin insidansi iilkeden iilkeye farklilik
gostermekle birlikte genel olarak %?2-11 arasinda saptanmaktadir. Ekzemali 2166
hastada yapilan bir caligmada kolofoni duyarlanmasi %3,7 oraninda bulunmustur
(90,91). Calismamizda kolofoni duyarliligmin AV’li hastalarda ekzemal1 hastalarla
benzerlik gostermesi, akneli hastalarin kisisel bakim iiriinleri ve makyaj malzemeleri
kullanimlarinin ekzemal1 hastalar ile benzer oldugunu diisiindiirmektedir.

Kozmetik iiriinlerde siklikla nemlendirici ve emiilsifiyer olarak kullanilan yiin
alkoliine (lanolin) hastalarin %4’ liniin duyarli oldugu goriiliirken kontrol grubu
olgularinda duyarlhilik saptanmadi. Yiin alkolii pozitifligi Akyol ve ark. tarafindan
kontakt dermatitli hastalarda %0,4, Demirgiines ve ark. tarafindan cogu kontakt
dermatitli hasta grubunda %?2,7 olarak tespit edilmistir (89,92). Topikal tedavi edici
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ajanlarda bulunan lanolin hastalarin biiyiik boliimiinii duyarlandirirken kozmetik
riinlerde kullamimi genellikle giivenlidir (56). AV tedavisinde kullanilan topikal
tedavi ajanlarinin cesitliligi nedeniyle hasta grubunda yiin alkolii pozitifligi daha
fazla saptanmis olabilir.

AV’li hastalarin sik ve cesitli kozmetik iirlinler kullandig1 goz Oniinde
bulunduruldugunda hastalarin uygun kozmetik iiriinleri kullanmamasi halinde akne
lezyonlarinda artis olabilmekte, IKD ve AKD gibi cesitli reaksiyonlar
goriilebilmektedir (6,54). Sorbitan monooleat disinda istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte caligmamizda hasta grubunda duyarlilik saptanan allerjenlerin
fazla olmasi, kozmetik iiriinlerin AV’li hastalarda AKD gelisiminden sorumlu
olabilecegini diisiindiirmektedir. AV’li hastalarin deri yama testi ile herhangi bir
allerjene duyarli oldugunun tespit edilmesi hastalarin kullanacaklar1 tedavi ve
kozmetik amacli topikal {iriinlerin igerikleri degerlendirilerek o allerjenin
bulunmadig iiriinleri tercih etmelerini saglayabilir. Kozmetik allerjen duyarliliginin
arastirtldigr  yaymlarin  ¢ogunda (77,79-83,85) kontrol grubunun olmadigi
goriilmiistiir. Calisgmamizin sonuclar1 yol gosterici olmakla birlikte hasta sayisinin
daha fazla oldugu kontrol grubu ile karsilastirmali ¢alismalarla desteklenmesi

gerektigi kanisindayiz.
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OZET

Akne vulgarisli hastalarda kozmetiklerle olusan allerjik kontakt dermatit

sikhiginin arastirilmasi

Pilosebase tinitenin kronik inflamatuar bir hastalig1 olan akne vulgaris, seboreik
bolgelerde komedon, papiil, piistiil, nodiil, kist ve skarlarla karakterizedir.
Cogunlukla addlesan donemde goriilen multifaktoriyel bir hastaliktir. Bazi kozmetik
irtinler akneyi tetikleyebilecegi gibi akne tedavisinde kullanilan topikal ve kozmetik
ajanlar allerjik kontakt dermatite sebep olabilmektedir. Bu durum hastalarin tedaviye
uyumunu bozabildigi gibi yasam kalitelerini de olumsuz yonde etkilemektedir. Bu
nedenle hastalarin kozmetik {iriin se¢imi biiyilk 6nem tasimaktadir. Literatiirde, akne
vulgaris hastalarinda sadece topikal ilaglar ile allerjik kontakt dermatitin arastirildigi
siirl sayida ¢alisma mevcuttur.

Bu c¢alismada, akne vulgarisli hastalarda kozmetiklerle olusan allerjik kontakt
dermatit sikliginin arastirilmasi amacglanmistir. Akne vulgaris tanisi alan ve kontakt
dermatit klinik bulgular1 olmayan 50 hasta ile basvuru sirasinda kontakt dermatit
klinik bulgular1 olmayan 50 kontrol olgusu caligmaya alindi. Akne siddetini
degerlendirmek igcin Global Akne Derecelendirme Sistemi kullanildi. Avrupa
standart seri (27 allerjen) ve kozmetik seri (45 allerjen) deri yama testleri, 1Q-
Chamber test materyali kullanilarak hasta ve kontrol grubundaki olgularin lezyonsuz
sirt derisine uygulandi. Test maddeleri iceren {iiniteler 48 saat sonra cikartilip 30
dakika sonra ve 72. saatte Uluslararasi Kontakt Dermatit Arastirma Grubu tarafindan
onerilen sekilde degerlendirilerek reaksiyon veren maddeler kaydedildi.

Hasta grubunda en az bir allerjene kars1 gelisen pozitiflik oran1 %40 ve kontrol
grubunda %28 olarak tespit edilmekle birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Kozmetik seride yer alan allerjenlerden sorbitan monooleat duyarhlig1 hasta
grubunda anlamli oranda yiiksek bulundu (p=0,022). Sorbitan monooleat disinda
diger allerjenlere karsi gelisen duyarlhilik agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmamakla birlikte hasta grubunda daha fazla sayida

allerjen ile pozitif reaksiyon tespit edildi.
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Sonug¢ olarak hasta grubunda yama testi ile duyarhilik saptanan allerjenlerin
fazla olmasi kozmetik {iiriinlerin akne vulgarisli hastalarda allerjik kontakt dermatit
gelisiminden  sorumlu  olabilecegini  diisiindiirmektedir.  Bununla  birlikte
sonuclarimizin desteklenmesi icin daha fazla sayida hasta gruplar ile yapilacak

caligmalara gereksinim oldugu goriisiindeyiz.

Anahtar kelimeler: Akne vulgaris, kozmetikler, allerjik kontakt dermatit, deri

yama testi
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SUMMARY

Investigation of frequency of allergic contact dermatitis due to cosmetics

in patients with acne vulgaris

Acne vulgaris is a chronic inflammatory disease of pilosebaceous unit,
characterized by comedos, papules, pustules, nodules, cystes and scars in seborrheic
regions. It is a multifactorial disease mostly developing at adolescence. While some
cosmetic products can trigger acne, topical and cosmetic agents used in the treatment
of acne may cause allergic contact dermatitis. This situation breaks patients’
adaptation to treatment besides its negative effect on the quality of life. Therefore,
the choice of cosmetic products is very important for the patients. Limited number of
studies have been found in literature investigating allergic contact dermatitis due to
only topical drugs in patients with acne vulgaris.

In this research, it is aimed to find out the frequency of allergic contact
dermatitis caused by cosmetics in patients with acne vulgaris. Fifty patients with
acne vulgaris but without clinical signs of contact dermatitis and 50 control cases
without contact dermatitis on admittance were included in the study. Global Acne
Grading System was used in order to detect the severity of acne. Skin patch tests of
the European standard series (27 allergens) and cosmetic series (45 allergens) with
IQ Chamber test materials were applied on the unlesional back of the patient and
control groups. Materials with testing substances were taken out of skin 48 hours
later and read after 30 minutes and at 72nd hour, as suggested by International
Contact Dermatitis Research Group, and substances leading to reactions were
recorded.

While positivity for at least one allergen is 40 % in patient group and 28 % in
the control group, this difference was not found statistically significant. Sensitivity to
sorbitan monooleate, in the cosmetic series, was found to be significantly higher in
the patient group (p=0,022). While no statistical difference except for sorbitan
monooleate was detected in the patient and control groups, it was found that the
patient group reacted positively to more allergens than the controls.

In conclusion, because of abundance of allergens detected with patch test in the
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patient group, it may be suggested that cosmetic products might be responsible for
the development of allergic contact dermatitis in patients with acne vulgaris. In
addition, we believe that furthering studies with groups of numerous patients are

needed to support our results.

Key words: Acne vulgaris, cosmetics, allergic contact dermatitis, skin patch

test
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