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ÖZET 

Necmettin Erbakan Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

Fizyoloji Anabilim Dalını  

Fizyoloji 

Yüksek Lisans Tezi 

 

AKNE VULGARİSİN İZOTRETİNOİN İLE TEDAVİSİNDE DİYETİN SİSTEMİK 

İMMÜN-İNFLAMASYON İNDEKSİ ÜZERİNE ETKİNLİĞİNİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Hilal GÜVEN 

Konya-2024 

Akne vulgaris oluşumunun sebum salgısı, hormon seviyeleri, bakteriyel enfeksiyon ve inflamatuar 

reaksiyonlar gibi faktörler ve bunlara ek olarak diyetle de ilişkili olduğu bilinmektedir. Akne vulgaris tedavisi için 

1982'de onaylanan oral izotretinoin (13- cis -retinoik asit), dirençli patolojilerde kullanılan etkili bir tedavi olmaya 

devam etmektedir. İzotretinoin, inflamasyon dahil olmak üzere akne patogenezinin tüm aşamalarında etkili olan 

bir ilaçtır. Bu çalışmanın amacı akne vulgaris tedavisinde oral izotretinoin tedavisiyle süt ve süt ürünlerinden kısıtlı 

diyetin kan bulgularına ve sistemik immün-inflamasyon indeksi(SII) düzeyleri üzerine etkinliğinin 
değerlendirmesi ve karşılaştırılmasıdır. Mart- Temmuz 2023 tarihleri arasında Deri ve Zührevi hastalıklar anabilim 

dalına başvurmuş, çalışmaya gönüllü seçilmiş 18-65 yaş aralığında, 0,3 mg/kg oral izotretinoin tedavisi alan ve 

tedaviye en az 3 ay devam eden toplamda 60 akne vulgarisli hasta incelenmiştir. Bu hastaların 30’u sadece 

izotretinoin tedavisi alan ve 30’u da izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet uygulanan 

hasta grubu olarak ikiye ayrılmıştır. Bireylere genel bilgilerin, süt tüketim durumlarının, akneyi tetikleyecek 

besinlerin sorgulandığı anket yüz yüze görüşme tekniği ile uygulanmıştır. Hastalardan alınan tam kan ve 

biyokimyasal tetkik sonuçları başvuru anında, tedavinin 1.ayında ve tedavinin 3. ayında kayıt edilmiştir. Grupların 

alınan hemogram değerlerinden Sİİ(nötrofil x trombosit/lenfosit) değeri hesaplanmıştır.  

İki grupta da tedavinin 1.ayındaki ölçüm değerlerine bakıldığında ortalama TSH değerinde artış 

görülmüştür sadece izotretinoin grubunun diğer gruba göre artışındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur(p <0,05). İki grubun tedavisinde 1 ay içerisinde LDL, total kolesterol, trigliserid artışları 

karşılaştırıldığında sadece izotretinoin tedavisi alan grubun değerlerindeki artış daha fazla olmuştur ve bu 
farklılıklar anlamlı bulunmuştur (p <0,05). Çalışmaya katılan akne vulgarisli hastalarda iki grubun da tedavisinin 

ilk 3 ayı içerisinde nötrofil, lenfosit, trombosit ölçümleri değerlendirildiğinde istatistiksel açıdan anlamlılık 

bulunmamıştır (p>0,05). Sadece izotretinoin tedavisi uygulanan grupta tedavi öncesine göre 1. ayın sonunda Sİİ’ 

de düşüş gözlenmiş ancak istatistiksel açıdan anlamlılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Akne vulgaris tedavisinde oral izotretinoin önemli olmakla birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyetin 

de etkili olabileceği gözlenmiştir.  

Anahtar Kelimeler: Akne vulgaris, İzotretinoin, Sistemik immün inflamasyon, Süt. 
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ABSTRACT 

Necmettin Erbakan University, Graduate School of Health Sciences 

Physiology Anabilim Dalını  

Physiology  

Master Thesis 

 

COMPARISON OF THE EFFECTIVENESS OF DIET ON THE SYSTEMIC IMMUNE-

INFLAMMATION INDEX IN THE TREATMENT OF ACNE VULGARIS WITH 

ISOTRETINOIN 

 

Hilal GÜVEN 

Konya-2024 

The occurrence of acne vulgaris is known to be related to factors such as sebum secretion, hormone levels, 

bacterial infection and inflammatory reactions, as well as diet. Oral isotretinoin (13-cis-retinoic acid), approved in 

1982 for the treatment of acne vulgaris, remains an effective treatment used in resistant pathologies. Isotretinoin 

is a drug that is effective in all stages of acne pathogenesis, including inflammation. The aim of this study was to 

evaluate and compare the efficacy of oral isotretinoin treatment with a dairy-restricted diet on blood findings and 

systemic immune-inflammation index (SII) levels in the treatment of acne vulgaris. A total of 60 acne vulgaris 
patients between the ages of 18-65, who were admitted to the Department of Dermatology and Venereology 

between March and July 2023, who received 0.3 mg/kg oral isotretinoin treatment and continued the treatment for 

at least 3 months, were voluntarily selected for the study. Of these patients, 30 were divided into two groups: 30 

patients who received isotretinoin treatment alone and 30 patients who received isotretinoin treatment with a diet 

restricted from milk and dairy products. The questionnaire, in which general information, milk consumption status, 

and foods that may trigger acne were questioned, was administered by face-to-face interview technique. Complete 

blood and biochemical test results obtained from the patients were recorded at the time of admission, in the first 

month of treatment and in the third month of treatment. The SII (neutrophil x platelet/lymphocyte) value was 

calculated from the hemogram values of the groups.  

An increase in the mean TSH value was observed in both groups in the 1st month of treatment, but the 

difference in the increase in the isotretinoin group compared to the other group was found to be statistically 

significant (p < 0.05). When the increases in LDL, total cholesterol, and triglyceride values were compared within 

1 month in the treatment of the two groups, the increase in the values of the group receiving only isotretinoin 

treatment was higher and these differences were found to be significant (p < 0.05). When neutrophil, lymphocyte 

and platelet measurements were evaluated in the first 3 months of treatment in both groups in patients with acne 

vulgaris, no statistical significance was found (p>0.05). In the group treated with isotretinoin only, a decrease in 

SII was observed at the end of the 1st month compared to the pre-treatment period, but statistical significance was 

not found (p>0.05). 

Although oral isotretinoin is important in the treatment of acne vulgaris, it has been observed that a diet 

restricted from milk and dairy products may also be effective. 

Keywords: Acne vulgaris, Milk, Isotretinoin, Systemic immune inflammation.  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Akne vulgaris patogenezi kompleks ve multifaktöriyeldir (Thielitz vd., 2006). Güncel 

araştırmalar, akne oluşumunun sebum salgısı, hormon seviyeleri, bakteriyel enfeksiyon ve 

inflamatuar reaksiyonlar gibi faktörler ve ek olarak diyetle ilişkili olduğunu göstermektedir (Li 

ve ark., 2017).  

Sistemik immün-inflamasyon indeksi (SII) (nötrofil x trombosit/lenfosit) dermatoloji 

bölümünün da yer aldığı birçok dalda inflamasyon göstergesi olarak başarıyla kullanılmaktadır 

(Turan ve Metin, 2022). 

İzotretinoin akne vulgaris dahil olmak üzere birçok dermatolojik hastalık tedavisinde kullanılan 

birinci jenerasyon sentetik vitamin A analoğu olup, inflamasyon başta olmak üzere akne 

patogenezinin diğer aşamalarında da etkili olan bir ilaçtır (Katsambas ve Papakonstantinou, 

2004).  

İnsülinotropik süt ve süt ürünlerinin artan tüketimi sonucunda artan insülin sekresyonuna ve 

insülin benzeri büyüme faktörü-1'e (IGF-1) yol açar. Süt ve süt ürünlerinin akne vulgaris 

insidans ve şiddetinde artışa neden olabileceği üzerine çok çalışma vardır. Önceleri yağı alınmış 

sütün etkisi üzerinde durulurken zamanla yüksek oranda tam yağlı süt ürünlerinin (süt, kefir ve 

yoğurt) tüketimi ile akne vulgaris oluşumu arasında ilişki olduğu bildirilmiştir (Ulvestad ve 

ark., 2017).Tam ve yarım yağlı sütün hiperinsülinemiye; pastörize günlük sütün IGF-1 artışına; 

yoğurt, dondurma, sporcuların kullandığı peynir altı suyu ve kazein gibi protein tozlarının 

rapamisin protein kompleksinin memeli hedefi-1(mTORC1) aktivasyonuna neden olduğu 

bulunmuştur (Melnik, 2015). Bu nedenle akne şikayeti olan bireylerin beslenme planlarında süt 

ve süt ürünleri tüketiminin kısıtlanması tavsiye edilmiştir.  

Çalışmanın varoluş sebebi ise akne vulgarisli bireylerin tedavisinde sadece izotretinoin 

kullanımı ile süt ve süt ürününden kısıtlı diyetle birlikte kullanımının sistemik immün-

inflamasyon indeksi (SII) üzerine etkisinin karşılaştırılması hususunda akla getirdiği soruların 

yanı sıra bildiğimiz kadarı ile bu sorulara daha önce verilmiş bir yanıtın bulunmamasıdır. 

Bununla birlikte süt ve süt ürünleri tüketiminin akne vulgarisli bireylerde daha önce yapılan 

projeler değerlendirildiğinde bu konuda genellikle 3 günlük besin tüketim kaydı ve/veya gıda 

sıklığı anketi kullanılarak süt tüketiminin akne vulgaris patogenezi ile ilişkili olduğu 

görülmektedir (Aghasi ve ark., 2018; Aalemi ve ark., 2019). İzotretinoin tedavisinin ise akne 

vulgarisli bireylerde sistemik immün-inflamasyon indeksi (SII) üzerine etkileri konusunda 

yapılan çalışma sayısı çok olmasına rağmen tedavinin süt ve süt ürünlerinden kısıtlı bir diyetle 

desteklendiği herhangi bir çalışma yoktur. Geçmiş projeler değerlendirildiğinde bu konuda 
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sistemik çalışmaların da yetersiz olduğu görülmektedir. Projemizin önemi ise akne vulgariste 

kullanılan izotretinoin tedavisini süt ve süt ürünlerinden kısıtlı bir diyetle destekleyerek 

hemogram ve inflamatuar bir parametre olan sistemik immün-inflamasyon indeksi (SII) üzerine 

etkilerini incelemek, değerlendirmek ve bu sayede literatüre süt ve süt ürünlerinden kısıtlı bir 

diyetin akne tedavisinde kan bulguları üzerine etkileri hakkında bilgi sunmaktır. 

Bu çalışmanın amacı akne vulgaris tedavisinde izotretinoinin süt ve süt ürünlerinden 

kısıtlı diyet uygulaması ile sistemik immün-inflamasyon indeksi (SII) düzeyleri üzerine 

etkinliğinin değerlendirmesi ve karşılaştırılmasıdır. Bu bilgiler ışığında, akne vulgaris ve diyet 

ilişkisi daha net anlaşılmış olup mevcut literatüre katkısı olacağı,izotretinoin tedavisine ek 

olarak süt ve süt ürününden kısıtlı diyetin de akne vulgarisli bireyler üzerine etkilerinin 

literatüre katkıları olacağının görüşündeyiz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Akne Vulgaris Tanımı 

Akne vulgaris; androjen salınımı, yağ bezi aktivasyonu, değişen keratinleşme, inflamasyon ve 

bakteriyel kolonizasyondan dolayı multifaktöriyel ve kronik inflamatuar bir cilt hastalığıdır 

(Koo, 1995). En fazla yüz, boyun üst gövde ve kolların üst bölgelerinde bulunmakta ve  

çoğunlukla pubertede başlayıp adolesan döneminin ortalarına doğru hormon seviyeleri 

değiştikçe daha şiddetli inflamatuar lezyonlar görülebilmektedir (James ve ark., 2016). 

Literatürde ‘Akne’ kelimesinin, sivri uç ya da nokta anlamına gelen ‘acme‘ kelimesinden 

türediği ve 19.yüzyılda tıp literatürüne geçtiği belirtilmiştir (Grant, 1951). 

2.2. Epidemiyoloji 

Akne vulgaris 15-17 yaşları arasındaki hemen hemen tüm insanları çeşitli derecelerde 

etkilemektedir (Bhate ve Williams,2013). Puberte dönemi ile artış yapan aknenin sıklığı yaş 

ilerledikçe azalsa da son zamanlarda yapılan çalışmalarda, yetişkinlik döneminde kadınlarda 

daha sık görülen geç başlangıçlı akne prevalansında giderek artış olduğu belirtilmektedir (Bhate 

ve Williams, 2013; Chan ve Rohr, 2000). 

Akne vücudun pek çok bölgesinde görülmekle birlikte en sık yüz bölgesinde görülmekte, yüzün 

yanı sıra  %52 sırt bölgesinde, %30 göğüs bölgesinde, %22 bel bölgesinde ve diğer bölgelerde 

de görülmektedir (Goncalves ve ark., 2012). 

2.3. Etyopatogenez 

Akne vulgaris etyopatogenezi multifaktöriyeldir, oluşumunun başlangıç ve sonraki gelişim 

aşamaları altındaki mekanizmalar tam olarak netliğe kavuşturulamamıştır (Kistowska ve ark., 

2014). Akne vulgaris gelişimine neden olan faktörler; anormal foliküler keratinizasyon, aşırı 

sebum üretimi, Propiyonibacterium acnes kolonizasyonu ve inflamasyondur. Aknenin 

patogenezi bu etkenlerin bağlantısını içererek kalıtımsal ve diyetlerden etkilenen doğal immün 

cevaplar oluşturmaktadır (Gollnick, 2003). 
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 Şekil 2.3.1. Akne vulgaris patogenezi (Chandrasekaran ve ark.,2021) 

2.3.1. Foliküler hiperkeratinizasyon 

Akne vulgarisin oluşumunda ilk bulgu hiperkeratinizasyondur. Üst foliküldeki keratinositlerin 

kohezyonundaki artış ile hiperkeratinizasyon oluşmaktadır. Kohezyon ve hücre sayısındaki 

artış sonucu foliküler ağızda bir tıkaç ortaya çıkmaktadır. Bu tıkaç yani üst kıl folikülü, epitelin 

alt kısmında keratin, sebum ve bakteri birikimi ile oluşmaktadır (Till ve ark., 2000) 

2.3.2. Aşırı sebum üretimi 

Akne vulgaris, sebase bezlerde artmış sekresyon ve bu bezlerin inflamasyonuyla ilişkili bir 

hastalıktır (Zouboulis, 2004). Androjen reseptörleri yoğun olarak sebase bezlerin bazal tabaka 

hücrelerinde ve kıl folikülünün dış kök kılıfında bulunmaktadır. Bu reseptörlerin testosteron ve 

daha güçlü etkiye sahip olan dihidrotestosteron (DHT) tarafından uyarılması sebum üretimini 

arttırmaktadır. Sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında akne vulgarisli grupta artmış sebum 

üretimi görülmektedir. Bunun nedeni androjenik hormonların fazla salgılanması olabileceği 

gibi, sebase bezlerin normal androjen seviyelerine rağmen artmış hassasiyeti olabilmektedir 

(Gollnick ve ark., 2003; Thiboutot, 2001). Sebumdaki artışla beraber içindeki triglisetridler, 

propionibacterium acnes tarafından serbest yağ asidine parçalanır ve serbest yağ asitlerinin 

artışı propionibacterium acnes kolonizasyonuna ve bakteri birikimine neden olarak 

mikrokomedon oluşumu ortaya çıkmaktadır (Bojar ve Holland, 2004). 
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2.3.3. Propionibacterium acnes kolonizasyonu 

Akne vulgaris oluşumunda rol oynayan bir diğer faktör, foliküler ünitede yaşayan 

propionibacterium acnes’in varlığıdır. Bu mikroorganizma gram-pozitif, anaerobik bir bakteri 

türüdür (Findley ve Grice, 2014).  

Propionibacterium acnes’i baskılayan antibiyotiklerle akne lezyonlarında iyileşme görülmesi 

ve ek olarak propionibacterium acnes direnciyle yanıtsızlık arasında ilişki saptanması 

propionibacterium acnes’in akne etiyolojisinde en önemli mikroorganizma olduğunu 

desteklemektedir (Chronnell ve ark., 2001). 

Propionibacterium acnes, yağ bezi, saçı ve cildi koruyan hidrofobik bir tabaka oluşturan zengin 

bir lipit salgısı üretip salgılamaktadır. Sebumun antibakteriyel işlevleri olmasına rağmen 

propionibacterium acnes salgıda bulunan trigliseridleri hidrolize eder ve bu bezlerde 

kolonizasyonu kolaylaştırarak bakteriyel yapışmayı teşvik eden serbest yağ asitleri 

salgılamaktadır (Rocha ve Bagatin, 2018). 

2.3.4. İnflamasyon 

İnflamasyon komedon oluşumundan ve foliküler hiperkeratinizasyondan sonra ortaya 

çıkmaktadır ve akne patogenezinin kilit faktörünü oluşturmaktadır.  

Keratin birikimi, sebum birikimi ve bakteri birikiminin ardından genişlemeye başlar ve folikül 

duvar yırtılır, komedon oluşur. Dermis ise derinin, epidermisle deri altı doku arasında 

bulunmaktadır ve bu bölgede ortaya çıkan bakteriler inflamatuar yanıtı başlatmaktadır (Emin 

ve ark., 2018). 

Propionibacterium acnes inflamasyonda IL- 1β ve TNF-α gibi nötrofil kemotaksisi yapan 

proinflamatuar sitokinlerin salınımını uyarmaktadır. Folikül lümeninde bulanan lökositler, 

bakterileri fagosite eder ve folikül duvar bütünlüğünü bozan hidrolitik enzimler ile reaktif 

oksijen ürünleri salgıladıktan sonra folikül içeriği dermise geçerek inflamasyona sebep 

olmaktadır (Lee ve ark., 2003). Aynı zamanda akne vulgaris lezyonlarında kapalı komedonların 

çevresinde nötrofillerin varlığı ve komedonlardaki inflamatuar faktörlerin de salınımının 

inflamasyonda etkili olduğu düşünülmektedir (Tuğrul, 2015). Sonuçta akne vulgarisin 

inflamatuar bir hastalık olduğu bilinmektedir ve yapılan çalışmalarla inflamasyon akne 

lezyonlarının her evresinde görülmektedir (Tanghetti, 2013). 
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2.4. Akne Vulgarisi Etkileyen Diğer Faktörler 

2.4.1. Genetik 

Birinci dereceden aile bireylerinde akne vulgarisi var olanlar, akne probleminde risk altında 

olmaktadır. Yapılan çalışmalarla çok şiddetli akne vakalarında genellikle aile öyküsü 

bulunmuştur. Literatürdeki kontrollü vaka çalışmalarında birinci dereceden aile yakınlarında 

akne vulgaris olan bireylerde 3 katın üzerinde risk artışı bulunmuştur (Xu ve ark., 2007). Sebase 

bez büyüklüğü ve aktivitesi de kalıtsal olarak aktarılan özellikler arasındadır. Akne vulgarisin 

görülme sıklığı ve şiddetinin ailede akne vulgaris öyküsü olanlarda daha fazla olduğu 

gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda tek yumurta ikizlerinde akne vulgaris görülme sıklığının 

benzer olduğu görülmüştür (Taylor ve ark., 2011). Akne vulgaris multifaktöriyel kalıtsal bir 

hastalıktır. Ailede akne vulgaris hikayesi olan bireylerde akne vulgaris gelişme riskinin arttığı 

bildirilmiştir. Androjen reseptör duyarlılığı ile ilişkili olduğu bilinen Cystein-Adenine-Guanine 

trinükleotit tekrarının uzun olması akne vulgariste önem taşımakta olup bu bireylerde akne 

vulgaris oluşumunun daha düşük olduğu görülmüştür (Mammadova, 2015). 

2.4.2. Stres 

Akne lezyonlarının artmasına ve şiddetlenmesine sebep olan bir faktörün de stres olduğu 

bilinmektedir ve bu durum retrospektif çalışmalarla görülmüştür (Elibüyük ve ark., 2018). Stres 

ile birlikte salgılanan, hipotalamus-hipofiz-adrenal aksın elemanı olan kortikotropin salıcı 

hormon (CRH), strese bağlı davranışsal cevabı ayarlamaktadır. CRH, insanda sebase bezlerdeki 

sebositlerde aktiftir ve serum salınımını arttırmaktadır. Yapılan çalışmalarla stres sırasında 

reseptör yoluyla sebositlerde sebum yapımının uyarılmasına ve inflamatuar sitokin salınmasına 

sebep olduğu görülmüştür (Orion ve Wolf, 2014). 

2.4.3. Ultraviyole 

Ultraviyole (UV) radyasyon altında sebumun komedon oluşturma özelliği artmaktadır. Doğal 

radyasyon ve Psoralen Ultra-Violet A’ya göre suni UV, akne lezyonlarını daha çok 

arttırmaktadır (Wilson, 1989). Yapılan bir başka çalışmada ise UV uygulanan akne vulgarisli 

hastaların sitokin seviyelerinin arttığı görülmüştür (Çinpolat, 2016). 
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2.4.4. Sigara 

Yapılan çalışmalarla sigara içiminin oksidatif stresi arttırarak komedonlarda lipid 

peroksidasyon maddelerinin fazlalığına yol açmasının akne patogenezine katkıda bulunduğu 

görülmüştür. Artan lipid peroksid ürünleri IL-1α'yı indükleyerek komedonogenezi ve 

inflamasyonu alevlendirdiği bulunmuştur (Yang ve ark., 2014). 

2.4.5. İlaçlar 

İlaçlar doku üzerinde akne lezyonlarına veya olan akne vulgarisin alevlenmesine yol 

açabilmektedir. İlaçların kullanımı ile birlikte folliküler epitel hasar gelişmekte ve folliküler 

hiperkeratoz olmadan direkt inflamasyonu başlatmakta olup böylece lezyon görünümüne sebep 

olmaktadır (Williams ve ark.,2012). 

 Bu tetikleyici ilaçlar arasında; androjenler, anabolik steroidler, aktinomisin D, progestinler, 

disülfam, adrenokortikotropik hormon (ACTH), fenitoin, lityum, glukokortikoidler, isoniazid, 

kloralhidrat, tetrasiklinler, siklosporin, pridoksin, siyanokobalamin, B6 vitamini, B12 vitamini, 

solid tümörlerde kullanılan kemoterapi ajanları gibi epidermal büyüme faktör reseptör 

inhibitörleri (erlotinib, gefitinib, setüksimab), halojenli bileşikler (iyot, brom, klor) akne 

vulgaris etyopatogenezinde etkilidir (Degitz ve ark., 2007). 

2.4.6. Kozmetik ve nemlendiriciler 

Kozmetik ürünlerin bilinçsizce kullanılmasıyla birlikte ‘kozmetik aknesi’ olarak 

adlandırabileceğimiz bir durumla karşılaşılabilmektedir. Çoğunlukla kadın hastalarda akne 

vulgarisin, estetik ve güzellik amacıyla kullanılan cilt bakım ürünlerinin hemen ardından 

meydana geldiği görülmüştür. 

Lanolin, stearil alkol, bütil stearat, kakao yağı, oleik asit ve izopropil miristat gibi komedojenik 

maddeler veya halojenli hidrokarbon içeren yağlı ve oklüziv özellik gösteren kozmetik ürünler 

ile nemlendiriciler akne oluşumuna sebep olabilmektedir (Altunay ve Küçükünal, 2015). 

2.4.7. Diyet 

Hormonal ve genetik yapıdan sonra bireylerde diyet içeriğinin, akne gelişmesinde önemli bir 

etken olduğu ortaya çıkmıştır. Diyetin derideki sebum salgısının miktarını ve içeriğini 

değiştirebileceği görülmüştür (Yel ve Güneş, 2018).  
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Glisemik indeksi yüksek yiyeceklerin sürekli yenmesi serum insülin seviyesini 

yükseltmektedir. İnsülinin serum seviyesinin yükselmesi sebosit proliferasyonunu ve sebum 

üretimini uyarmakta olup buna ek olarak seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) 

konsantrasyonlarını baskılayarak serbest androjen miktarının seviyesini arttırdığı görülmüştür. 

Doymuş yağdan zengin diyet ve süt tüketimi de IGF-I konsantrasyonlarını artırarak akne 

gelişimine katkıda bulunmakta olup omega-3’ten zengin diyet ise inflamatuar faktörler ve   

IGF-I düzeylerinde düşmeye neden olmaktadır (Bowe ve ark.,2010; Liu ve Willett,2002). 

Batı tipi diyetteki, hiperglisemik karbonhidratlardan oluşan beslenmede glisemik yükün ve 

insülinotropik süt ve süt ürünlerinin insülin/IGF-1’in sinyalizasyonunu artırırken insülin 

benzeri büyüme faktörü bağlayan protein 3 (IGFBP-3) düzeylerini ise azalttığı bulunmuştur 

(Hoppe ve ark., 2009). 

Süt ve süt ürünlerinin 5-α reduktaz steroid hormonlarını içerdikleri ve böylece sebase bez 

fonksiyonlarını ciddi bir şekilde etkilediklerine dair çalışmalar mevcuttur. Ayrıca süt 

tüketiminin bireyin kan glikoz fazlalığı ve kan insülinle herhangi bir orantı olmaksızın IGF-1 

seviyesini de yükselttiği bilinmektedir (Spencer ve ark., 2009). Bir bireyin süt tüketimi ile 

insülinin artışı, FoxO1 fosforilasyonunu da arttırmaktadır. Artan FoxO1 fosforilasyonunun 

mTORC1 reseptörünü aktive ettiği ve sebase bezlerin uyarılmasına sebep olduğu bilinmektedir. 

Bu nedenle akne vulgaris şikayeti olan bireylerin beslenme örüntülerinde süt ve ürünlerinden 

fakir beslenmesi önerilmektedir (Bronsnick ve ark., 2014). 

 

2.5. Akne Vulgaris Tedavisi 

Akne vulgaris tanılı hastaların %15-30’u hastalığın şiddetli ve dirençli olması sebebiyle 

medikal tedaviye ihtiyaç duymaktadır (Zouboulis ve Piquero-Martin, 2003). 

Akne patogenezinde pek çok faktör yer alabilmektedir. Tedavinin daha doğru olabilmesi için 

bu rol oynayan faktörlerin daha iyi bilinmesi önemlidir. Akne vulgaris’te tedavi planlanırken 

hastanın yaşı, cinsiyeti, hastalık şiddeti, aile öyküsü, var olan hastalıkları ve daha önce 

uygulanmış tedavilere yanıt, skarlar ve pigmentasyonun varlığı gibi faktörler göz önünde 

bulundurularak bir planlama yapılmalıdır (Özbahar, 2023). 
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2.5.1. Topikal tedaviler 

Hafif ve orta şiddetli akne vulgarisli hastalarda topikal tedaviler tek başına kullanılabilmektedir. 

Şiddetli olgularda ise bu ajanlar sistemik tedavilerle kombine edilebilmektedir (Zaenglein ve 

ark., 2012; James ve ark., 2016). 

Topikal retinoidler 

 Hafif ve orta şiddetli akne tedavisinde ilk tercihler arasında yer alan topikal retinoidler; idame 

tedavisinde de sıklıkla tercih edilmektedir. Hücre diferansiyasyonu ve proliferasyonunu 

etkileyen retinoidler, ayrıca anormal folliküler deskuamasyonu da düzenlemektedir. 

Mikrokomedon oluşumunu inhibe eder. Toll like reseptörler, sitokinler ve nitrik oksit 

salınımında rol alan yolaklar üzerinde aktif bir rol oynayarak inflamasyonu baskılamaktadır 

(Kim ve Armstrong, 2011). 

Eritem, kuruluk, kaşıntı, yanma, batma gibi bölgesel yan etkiler tedavinin erken aşamasında 

sıklıkla görülmektedir. Bu lokal irritasyon bulguları çoğunlukla tedavinin 2- 4. haftalarında en 

yüksek düzeye ulaşmakta ve tedaviye devam edilmesiyle giderek azalma göstermektedir 

(Simonart, 2012). 

Topikal antibiyotikler 

Topikal antibiyotikler inflamatuar aknenin tedavisinde etkili olup, deri yüzeyindeki 

propionibacterium acnes kolonizasyonunu ve propionibacterium acnes'in komedogenez 

üzerindeki proinflamatuar etkilerini azaltmada kullanılmaktadırlar. Ayrıca lökosit 

kemotaksisini baskılamaları ve deri yüzeyindeki serbest yağ asidi miktarını azaltmaları da 

antiinflamatuar etkilerini göstermektedir (Kim ve Armstrong, 2011; Alexis, 2008). 

Topikal antibiyotiklerin etkileri yavaştır ve direnç gelişme ihtimalinden dolayı tek ilaç 

kullanımı şeklinde üç aydan fazla kullanılmamalıdır. Uzun süre topikal antibiyotik kullanımı 

ile propionibacterium acnes direnci oluşmaması için benzoil peroksit, azelaik asit, çinko asetat 

veya topikal retinoidler ilen topikal antibiyotikler kombine edilmektedir. Sıklıkla tercih edilen 

topikal antibiyotikler; eritromisin ve klindamisindir (Zaenglein ve ark.,2008; Eady ve ark., 

1996). 
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Benzoil peroksit 

Antibiyotik olmayan antimikrobiyal bir ajan olan benzoil peroksit folikül içerisinde reaktif 

oksijen türevlerinin oluşumunu sağlayarak bakterisidal etki göstermektedir. Bakterisidal etkisi 

sayesinde de inflamatuar lezyonlarda tedavide hızlı bir iyileşme görülmektedir. Komedolitik ve 

antiinflamatuar özellikleri de vardır (Dawson ve Dellavalle, 2013). 

Benzoil peroksit özellikle yüksek konsantrasyonlarda cilt tahrişine sebep olabilmektedir. 

Tahriş; eritem, pullanma, kseroz, batma ya da yanma hissi şeklinde hissedilebilir. 

Propionibacterium acnes’e karşı direnç gelişimini azaltmak ve tedavinin etkinliği artırmak için 

sıklıkla topikal antibiyotiklerle kombine edilmektedirler (Gollnick, 2003). 

Salisilik asit 

Esas olarak komedolitik etkiye sahip olmakla beraber hafif antiinflamatuvar etkisi de vardır. 

Ayrıca düşük konsantrasyonlarda bakteriostatik olarak da etkili olabilmektedir. Diğer akne 

ilaçlarının deriye nüfuz etmesinde rolü vardır (Fox ve ark., 2016). 

Azelaik asit 

Azeleik asit tek ilaç şeklinde veya diğer ajanlarla kombine olarak kullanılan akne tedavisinde 

alternatif bir ajandır. Antibakteriyel, komedolitik ve antiinflamatuar özellikler göstermektedir. 

Gebelerde kullanımı güvenlidir. Akneye bağlı gelişen postinflamatuar hiperpigmentasyon 

üzerinde de oldukça etkilidir (Zaenglein ve ark., 2016). Fotosensitizan etkisinin olmaması 

nedeniyle yaz aylarında veya topikal retinoidleri tolere edemeyen hastalarda tercih edilebilir 

(Katsambas ve ark., 2004). 

2.5.2. Sistemik tedaviler 

Oral antibiyotikler 

Sistemik olarak kullanılan antibiyotikler; özellikle topikal tedaviye yanıt alınamayan, topikal 

tedavi uygulamanın zor olduğu bölgelerde lezyonu olan, skar ve pigmentasyon değişikliği 

bırakma eğilimi olan hastaların aknelerinde tercih edilebilmektedir (Tan, 2003; Brown ve 

Shalita,1998). 
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İlk olarak tercih edilen ajan tetrasiklin grubudur. Gebelerde ve 12 yaşın altındaki hastalarda 

kullanılmamalıdır. Fotosensitivite, özefajit, dişlerde renk değişimi başlıca bilinen önemli yan 

etkileridir (Simonart,2012; James ve ark., 2016). 

Antibiyotik tedavisinin başarısı, ajanın propionibacterium acnes' in kolonize olduğu bölge olan 

pilosebase ünitenin lipit ortamına ulaşabilmesine bağlı olarak değişiklik göstermektedir. 

Tetrasiklinlerden doksisiklin ve minosiklin, yağda daha fazla çözündükleri, pilosebase foliküle 

daha etkili bir şekilde nüfuz ettikleri için tercih edilmektedirler (Gollnick ve ark.,2003). Diğer 

antibiyotikler (makrolidler, trimetoprim-sülfametoksazol, sefalosporinler ve penisilinler) 

genellikle tetrasiklinleri tolere edemeyen veya başarısız olan hastalar için tercih edilmektedir. 

Oral antibiyotiklere direnç gelişimini önlemek için en kısa süre içinde antibiyotik kesilmeli ve 

uygun olarak tedaviye eş zamanlı topikal bir retinoid veya topikal antibiyotik tedaviye 

eklenmelidir (Zaenglein ve ark., 2016). 

Hormonal tedavi  

Hormon tedavisi adölesan ve yetişkin kadınlarda ikinci basamak bir tedavi seçeneği olarak 

karşımıza çıkmaktadır (Fox ve ark., 2016). 

Hormonların içinde özellikle androjenlerin akneye olan etkisi tanımlanmıştır (George ve ark., 

2008). Androjenler temel olarak sebum üretimini ve akne oluşumunda önemli rol oynayan 

foliküler keratozisi artırmaktadır (Cunliffe, 1982). 

Akneyi tedavi etmek için kullanılan hormonal ajanlar şöyle sıralayabiliriz (Elsaıe, 2016):  

1.Androjen reseptör blokörleri ve anti-androjenler: Siproteron asetat, spironolakton, flutamid 

2.Androjen üretim blokörleri: Oral kontraseptifler (OKS), glukokortikoidler 

Akne için en yaygın kullanılan hormonal tedavi seçeneği, oral kontraseptiflerdir (OKS). Etki 

mekanizması ise seks hormonu bağlayıcı globulinin hepatik sentezini artırarak biyolojik aktif 

serbest testesteronu ve ovulasyon supresyonu ile androjenin ovaryen üretimini azaltmaktır 

(Katsambas ve Papakonstantinou, 2004).  
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Oral retinoidler  

İzotretinoin (13 cis-retinoik asit) 1982’den beri üretilmekte olup, AV tedavisinde çığır açmıştır. 

Günümüzde 12 yaşından büyük, hamile ve emzikli olmayan bireylerde kullanımı Amerikan 

Gıda ve İlaç Dairesi (U.S. Food and Drug Administration FDA) tarafından onaylanmıştır (Yeh 

ve ark., 2016). 

Oral izotretinoin şiddetli nodülokistik aknenin ilk basamak tedavisidir fakat artan klinik 

deneyimler orta şiddetli, hatta uzun süreli diğer oral- topikal ajanlardan fayda görmemiş hafif 

şiddetli aknede de etkili olduğunu göstermektedir. Önerilen doz 0,5-1 mg/kg/gün şeklindedir. 

Yiyeceklerle beraber alındığında biyoyararlanımı artmaktadır. Tedaviye düşük doz ile başlanır 

ve tolere edilebilirliğe göre doz yükseltilebilir. Tedavi, 120 ila 150 mg/kg'lık kümülatif doza 

ulaşılıncaya kadar 16 ile 30 hafta süreyle sürdürülebilir. Tedavi bittikten sonra klinik iyileşme 

birkaç ay daha devam edebilir (Layton ve Cunliffe, 1992). 

Sistemik izotretinoin tedavisi birçok yan etkiyle ilişkilidir. Çoğu iyi tolere edilir, doza bağımlıdır 

ve kendi kendini sınırlar. Mukokutanöz yan etkiler en yaygın olanıdır ve neredeyse tüm 

hastalarda görülür. Dudak (%100), cilt (%50), nazal pasaj (%30), göz (%20) kuruluğu, keilit, 

epistaksis, konjonktivit gece görüş bozukluğu ortaya çıkabilmektedir. Bu yan etkiler genellikle 

tedavinin ilk iki ayında ortaya çıkar (Katsambas ve Papakonstantinou, 2004). 

İzotretinoin tedavisi sırasında depresyon, psikoz, intihar eğilimi gibi psikiyatrik 

hastalıkların bildirildiğine dair yayınlar vardır fakat nedensel rolü çelişkilidir. Ancak hastaların 

tedavi sırasında duygudurum bozuklukları açısından takip edilmesi önerilir (Ellis ve 

Krach,2001; Leyden, 2001). İzotretinoinin bir diğer etkisi karaciğer metabolizması ve lipitler 

üzerinedir. Karaciğerde metabolize edilirler ve kandaki yarı ömürleri yaklaşık 14 saattir 

(Brzezinski ve ark., 2017). Bu nedenle vücutta önemli ölçüde birikip kan testi sonuçlarını 

etkilemesi 5-6 ayı bulabilir (Brzezinski ve ark., 2017; Almond-Roesler ve ark., 1998). 

İzotretinoin, karaciğerde metabolize edildiğinden karaciğer fonksiyonlarını da 

değiştirebilmektedir (Dessinioti ve Katsambas,2010; Jeong ve ark., 2022). 

Oral izotretinoin tedavisinin doza bağlı yaygın yan etkileri arasında kseroderma, keilit, akne 

sayısında artma, göz kuruluğu, baş ağrıları ve lipid ve karaciğer enzim düzeylerinde artış yer alır 

(Zaenglein ve ark., 2016). 
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Teratojenik bir ilaç olduğundan hastalar tedavi bittikten sonra en az 1 ay süreyle hamile 

kalmamaları konusunda uyarılmalı ve en az iki doğum kontrol yöntemi önerilmelidir (Güngör, 

2012). 

2.6. Akne Vulgaris ve Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksi 

Sistemik immün inflamatuar indeks (SII), tam kan sayımı parametreleri kullanılarak hesaplanan 

basit, kolay erişilebilir ve ucuz bir biyobelirteçtir. Periferik kan trombosit sayısı x nötrofil 

sayısı/lenfosit sayısı (P x N/L) ile hesaplanır (Hu ve ark., 2014). 

Sİİ, 2014 yılından beri özellikle onkoloji alanında olmak üzere birçok inflamatuar hastalık 

aktivitesinde, inflamasyon ve prognoz ölçüsü olarak kullanılması önerilmiştir. İlk olarak 

2014’te hepatoselüler karsinomda kötü prognoz göstergesi olarak raporlanmış olup çok sayıda 

malignite çalışmasında prognostik amaçla kullanılmaya başlanmıştır (Hu ve ark., Sun ve ark., 

2019). 

Sİİ yakın zamanda dermatolojide araştırılmıştır ve bugüne kadar yalnızca psoriasis, akne 

vulgaris ve Behçet hastalığı aktivitesi ile bir ilişki rapor edilmiştir (Tanacan ve ark.,2021; Dincer 

Rota ve Tanacan,2021). 

Akne vulgarisin erken lezyonlarında kapalı komedonların çevresinde nötrofillerin 

varlığı ve komedonlardan çözünebilir inflamatuar faktörlerin salınmasının da inflamasyonda 

etkili olduğu düşünülmüştür (Tuğrul, 2015). Trombositlerin, yalnızca hemostaz ve trombozda 

değil, aynı zamanda iltihap ve bağışıklık süreçlerinde de rol aldığı bilinmektedir (Özer,2021).  

Büyük miktarda inflamatuar mediatör salgılayan trombositler de inflamasyonda etkin rol oynar 

ve artan trombosit sayısı inflamasyonu destekler. Öte yandan birçok bağışıklık hastalığında 

ortaya çıkan lenfopeni de inflamatuar yük ile ilişkilidir (Park ve ark., 2018). Bugüne kadar 

aknede sistemik inflamasyonu ve hastalık aktivitesini belirlemek için tam kan sayımından 

belirlenen nötrofil/lenfosit oranı (NLR), trombosit/lenfosit oranı (PLR), ortalama trombosit 

hacmi (MPV), monosit/HDL oranı (MHR) gibi belirteçler kullanılmıştır (Göre Karaali ve 

Özdemir, 2022; Özuğuz ve ark., 2015 ; Kutlu, 2020 ; Gencer Başol, 2020). Çalışmalarda 

sistemik iltihabi durumun bir belirteci olarak akne vulgaris, büllöz pemfigoid, psöriyazis, atopik 

dermatit, pemfigus vulgaris, behçet hastalığı ve kutanöz vaskülitte kullanıldığı bildirilen kolay 

parametrelerdir (Özer ve ark.,2018). 

Sİİ’nin, tam kan sayımındaki üç ana parametreyi de bir arada içermesi nedeniyle diğer 

inflamasyon belirteçlerine kıyasla sistemik inflamasyonu göstermede üstün olabileceği 
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düşünülmektedir ancak, bu konuya dair daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (Turan ve Metin, 

2022). 

Yapılan bir çalışmada izotretinoin tedavisi öncesinde akne vulgarisli hastalarda nötrofil sayısı 

ve Sİİ düzeyleri sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede yüksek çıkmıştır (Turan ve Metin, 

2022). Diğer bir çalışmada akne vulgarisli hastalarda izotretinoin tedavisinden sonra nötrofil, 

NLR ve Sİİ’de anlamlı azalma görülmüştür (Coşansu ve ark., 2022). 

2.7. Akne Vulgaris ve Beslenme İlişkisi 

Şekil 2.7.1 Akne vulgaris ve diyet faktörlerinin ilişkisi (Melnik, 2015). 

 

2.7.1. Süt ve süt ürünleri 

Yapılan bazı çalışmalar süt tüketiminin akne lezyonlarının oluşmasına sebep 

olabildiğini göstermiştir. Sütün glisemik indeksi düşük olmasına rağmen IGF-1 düzeylerini 

artırarak akne vulgaris gelişimini etkilediği bilinmektedir. Akne vulgarisli hastaların IGF-1 

düzeylerinin sağlıklı bireylere göre anlamlı derecede yüksek olduğu bulunmuştur (Çalık, 2023). 

Süt, sütle beslenen danalarda büyümeyi destekleyen büyüme faktörleri ve anabolik steroidler 

içerir. Bu faktör sütün akne lezyonlarını uyarıcı etkisinin olduğunu göstermektedir. Sütte 

bulunan IGF-1, 5α steroidi ve α-laktalbumini gibi bazı hormonların pilosabase birimi etkilediği 

düşünülmüştür (Emin ve ark., 2018). 
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Forkhead box O1 proteini (FoxO1), karaciğerde fosfoenolpiruvat karboksikinaz ve glikoz-6-

fosfataz gibi glikoneogenezisteki enzimleri kodlayan genlerin ekspresyonunu artıran bir 

transkripsiyon faktörüdür (Puigserver ve ark., 2003). Forkhead box O1 (FoxO1) proteini 

androjen sinyalini zayıflatır, sebasöz lipogenez için önemli olan regülatör proteinlerle etkileşir 

ve en önemlisi hücre büyümesi, çoğalması ve metabolik homeostazın ana düzenleyicisi olan 

rapamisin kompleksi 1 (mTORC1)'i destekler. Süt tüketimi ile birlikte insülinin artışı, FoxO1 

fosforilasyonunu arttırmaktadır. Artan FoxO1 fosforilasyonunun mTORC1 reseptörünü aktive 

ettiği ve sebasöz bezlerin uyarılmasına neden olduğu belirtilmektedir (Melnik ve ark., 2009; 

Danby, 2013). Bu nedenle akne şikayeti olan kişilerin beslenme planlarında süt alımının 

kısıtlanması tavsiye edilmektedir (Bronsnick ve ark., 2014). 

2.7.2. Glisemik yük ve glisemik indeks 

Besinlerin kan şekerini yükseltme potansiyelinin ölçeni olarak Glisemik indeks (Gİ) kavramı 

geliştirilmiştir. Herhangi bir besinin glisemik indeksi, bunun, referans olarak alınmış bir besin 

ile karşılaştırılarak test edilmesiyle ölçülmektedir. Kullanılan ve test edilen referans gıdalarda 

sindirilebilir karbonhidrat miktarları (genelde 50 gr olmakla birlikte) aynı olmalıdır (Mızrak, 

2021). 

Düşük Gİ’li diyetin akne tedavisi üzerinde etkili olduğu gösterilmiştir (Bronsnick ve 

ark., 2014). Glisemik indeksi yüksek bir diyet hiperinsülinemiye neden olabilir ve androjen 

sentezini artırabilmektedir. Artan androjen sentezi IGF-1 ve IGF bağlayıcı protein 3'ü (IGFBP-

3) artırır, bu da akne oluşumunu artırmaktadır (Cordain ve ark., 2002; Melnik ve Schmitz, 

2009). Androjenler sebum üretimini, sebasöz bezlerin gelişimini ve hiperkeratinizasyonunu 

uyarmaktadır (Szyszkowska ve ark., 2014). Akne şiddeti ile glisemik indeks, kan insülin 

seviyesi, IGF-1 ve IGFBP-3 düzeyleri arasında pozitif korelasyon olduğu bulunmuştur (Çerman 

ve ark., 2016). 

Reynolds ve arkadaşlarının yürüttüğü bir çalışmaya göre glisemik indeks değeri düşük olan 

diyetle beslenen bireylerin yüz bölgelerindeki akne şiddeti ve seviyesinin azaldığı gösterilmiştir 

(Reynolds ve ark., 2010). Glisemik indeksi düşük besinlerle 10 hafta süren bir diyet çalışması 

yapılmıştır. Bu çalışmanın sonucuna göre çalışmaya katılan bireylerde yağ bezlerinde küçülme 

klinik lezyonda ve inflamasyonda azalma olduğu görülerek glisemik indeks ile akne vulgaris 

arasında doğru orantılı bir ilişki olduğu gözlemlenmiştir (Çalık, 2023). 
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2.7.3. Yağ asitleri 

Doğada 40’tan fazla yağ asidi olduğu bilinmekte olsa da insan vücudunun gereksinimi olan 

yaklaşık 20 farklı yağ asidi bulunmaktadır. Bu yağ asitlerinin bir kısmın vücut kendi kendine 

üretebilirken diğer kısmın vücut kendi üretemeyip besinler aracılığı ile dışardan almaya ihtiyaç 

duymaktadır. Bu tür yağ asitleri elzem yağ asitleri olarak bilinmektedir. Çoklu doymamış yağ 

asitleri olarak bilinen omega6 (n-6) ve omega-3 (n-3) elzem yağ asitleridir. Omega 3 yağ asitleri 

antiinflamatuvar yönde etki gösterirken omega6 yağ asitleri inflamasyon artırıcı yani 

proinflamatuvar etki göstermektedir (Çalık, 2023). Batı tipi diyette omega 6 yağ asidi 

tüketiminin, omega 3 yağ asidi tüketiminden daha fazla olduğu bilinmektedir. Omega-6 yağ 

asidi içeren besinlere baktığımızda soya, mısırözü, aspir, fındık ve ayçiçek yağlarını görürken, 

Omega-3 yağ asidi içeren besinlere baktığımız da yeşil yapraklı sebzeleri, keten tohumu, 

uskumru, sardalye ve ringa gibi yağlı balıkları görmekteyiz (Aksoy, 2016). 

Diyetle alınan linoleik asit (n-6) alımının artışı IL-8 salınımını arttırarak inflamasyonu 

tetiklemektedir. Bu durum inflamatuvar akne lezyonları ile ilişkilendirilmiştir (Makrantonaki 

ve ark., 2011). Diğer yandan, diyetle linolenik asit (n-3) alımının artışı inflamatuvar 

reaksiyonları engellemektedir. Böylece n-3 alımı IGF-1 seviyelerini düşürmekte ve sebasöz 

foliküllerin hiperkeratinizasyonunu azaltmaktadır. Diyetle alınan n-6 yağ asidi alım düzeyinin 

azaltılıp n-3 yağ asidi alım düzeyinin arttırılması ile akne oluşumunun azaltılabileceği 

belirtilmiştir (Jappe, 2003). 

Akne hastalarında yapılan bir vaka kontrol çalışmasında, omega-3 yağ asitleri alan grupta 

kontrol grubuna göre noninflamatuar, inflamatuar lezyon sayıları ve akne şiddetinin istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düşük olduğu görülmüştür (Jung ve ark., 2014). 

Diğer yandan beslenme örüntüsünde doymuş yağ asidi alım oranı akne oluşumunu etkileyen 

mekanizmaları tetiklemektedir. Doymuş yağ asidi oranı yüksek olan bir diyet IGF-1 

konsantrasyonunu yükseltirken, doymuş yağ asidi oranı düşük bir diyet IGF-1 ve androjen 

konsantrasyonunu azaltmakta, SHBG konsantrasyonunu arttırmaktadır (Kaaks ve diğ., 2003). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Türü 

Bu çalışma 30 Mart 2023-30 Ekim 2023 tarihleri arasında yapılmış kesitsel tipte bir 

çalışmadır. 

3.2. Araştırmanın Evreni ve Çalışma Grubu 

Çalışmanın evrenini, Konya ilinde yer alan Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi hastanesinin Deri ve Zührevi Hastalıkları Anabilim Dalı’na 30 Mart-30 Temmuz 

2023 tarihleri arasında başvurmuş, çalışmaya gönüllü seçilmiş 18-65 yaş aralığında, 0,3 mg/kg 

oral izotretinoin tedavisi alan ve tedaviye en az 3 ay devam eden 60 akne vulgarisli hasta 

oluşturdu. Bu hastaların 30’u sadece izotretinoin tedavisi alan ve 30’u da izotretinoin 

tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet uygulanan hasta grubu olarak ikiye 

ayrıldı. Gruplar kendi içerisinde Grup 1 ve Grup 2 olarak adlandırıldı; 

Grup 1; Akne vulgarisli hastalara 3 aylık oral izotretinoin tedavisiyle (0,3 mg/kg/gün) birlikte 

süt ve süt ürünlerinden kısıtlı, düşük glisemik yüklü bir diyet uygulandı. 

Grup 2; Akne vulgarisli hastalara sadece 3 aylık oral izotretinoin tedavisi (0,3 mg/kg/gün) 

uygulandı. 

Hastalardan tedavi için alınan tam kan ve biyokimyasal tetkik sonuçları başvuru anında, 

tedavinin 1.ayında ve tedavinin 3. ayında kayıt edildi. Grupların hemogram değerlerinden Sİİ 

(nötrofil x trombosit/lenfosit) değeri kayıt edildi.  

3.2.1. Araştırmaya dahil edilme kriterleri 

 18-65 yaş aralığında olmak 

 Akne vulgarisli olmak 

3.2.2. Araştırmadan dışlanma kriterleri 

 18 yaşından küçük olmak 

 65 yaşından büyük olmak 

 Gönüllü olmamak 

 Anket sorularını eksik cevaplamak 

 Son 3 ay içinde herhangi bir ilaç kullanmak 

 Kanserli olmak 
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 Herhangi bir enfeksiyonu olması 

 Hematolojik hastalığı olan  

 Kalp yetmezliği olan 

 Kronik hastalığı olan 

 Hemoglobin düzeyi düşük veya yüksek olmak 

 Kafa içi basınç artışı sendromu olması 

 Baş ağrısı olması 

 

3.3. Veri Toplama Araçları  

3.3.1. Anket formu 

Veriler Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi hastanesinin Deri 

ve Zührevi Hastalıkları Anabilim Dalı’na başvuran gönüllü akne vulgarisli hastalardan yüz 

yüze görüşme yöntemi ile toplanmıştır. Tüm katılımcılara çalışma hakkında sözel bilgi verilip 

“Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu” kullanılarak yazılı onayları alınmıştır.  

Çalışma sırasında kullanılacak olan anket formu literatür verileri ışığında özgün olarak 

düzenlenmiştir. Araştırmaya katılan gönüllülerin cinsiyet, yaş, eğitim durumu, meslek, ailede 

akne varlığı, ilaç kullanım durumu gibi demografik ve genel soruları içermektedir. Süt tüketimi 

ile ilgili bilgileri tespit etmek amacıyla sorulan; süt sevgisi, süt tüketim sıklığı, hangi sütü tercih 

ettiği gibi soruları içermektedir. Aynı zamanda beslenme durumları hakkında fikir sahibi olmak 

için günlük beslenmesinin ağırlıklı olarak hangi besin grubunu içerdiği ve akneyi tetikleyen 

besinleri içeren soruları da içermektedir. 

 

3.3.2. Sistemik immün inflamasyon indeksi (Sİİ) 

Sistemik immün inflamasyon indeksi(Sİİ), tam kan sayımı parametreleri kullanılarak 

hesaplanan, basit, kolay ulaşılabilir, düşük maliyetli bir biyobelirteçtir. Periferik kandaki 

platelet sayısı × nötrofil sayısı/lenfosit sayısı (P ×N/L) formülü ile hesaplanmaktadır (Hu ve 

ark., 2014). 

Bu indeks 2014 yılından beri özellikle onkoloji alanında olmak üzere birçok inflamatuar 

hastalık aktivitesi, inflamasyon ve prognoz ölçüsü olarak kullanılmaktadır. İlk olarak 2014’te 

hepatoselüler karsinomda kötü prognoz göstergesi olarak raporlanmış olup çok sayıda 
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malignite çalışmasında prognostik amaçla kullanılmaya başlanmıştır (Hu ve ark.,2014; Sun ve 

ark., 2019). 

Sİİ yakın zamanda dermatolojide de araştırılmıştır ve şu ana kadar sadece psoriasis,akne 

vulgaris ve Behçet hastalığı aktivitesinde ilişkisi rapor edilmiştir (Tanacan ve ark.,2021; Dincer 

Rota ve Tanacan,2021). 

3.4. Araştırmanın Etik Boyutu 

Bu çalışma, Necmettin Erbakan Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığınca 8 

Mart 2023 tarihinde 2023/1051 sayılı karar ile onaylanmıştır. 

Bu çalışma, Sağlık Bakanlığı Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumundan 30 Kasım 2023 

tarihinde onaylanmıştır. 

3.5. Araştırmanın İstatistiksel Analizi 

İstatistiksel analizler R 4.3.1 (R Core Team,2023) programı yardımıyla 

gerçekleştirilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ile 

incelenmiştir. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, standart sapma ya da medyan(Q1-

Q3),frekans ve yüzde istatistikleri kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin analizinde ki kare 

testi, sayısal değişkenlerin analizinde t testi, karma etki modelleri (mixed effects models) 

kullanılmıştır. Posthoc karşılaştırmalarda en küçük kareler ortalamaları kullanılmıştır. P< 0.05 

olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Çalışmaya akne vulgaris tanısı ile oral izotretinoin tedavisi alan hastaların yaşları 18-65 

yaş arasında olup, yaş ortalaması 26.10±6.12 idi.  

Tablo 4.1. Akne vulgarisli bireylerde grupların genel özelliklerine göre dağılımı. (n:60) 

 

Tablo 4.1. incelendiğinde çalışmaya akne vulgaris tanısı ile oral izotretinoin tedavisi 

alan hastalardan 54’ü (%90) kadın ve 6’sı (%10) erkek olmak üzere toplam 60 birey dahil edildi. 

Bu hastaların 30‘una oral izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet 

uygulanmış olup diğer 30 hastaya ise sadece oral izotretinoin tedavisi uygulandı. Diyet+ilaç 

grubu hastaların 3’ü (%10) ilköğretim mezunu iken 16’sı (%53) lise mezunu, 10’u (%33) 

yüksekokul ve 1’i (%3.3) yüksek lisans mezunuydu. İlaç grubu hastaların 3’ü (%10) ilköğretim 

mezunu iken 22’si (%73) lise mezunu,4’ü (%13) ve 1’i (%3.3) yüksek lisans mezunuydu. 

Diyet+ilaç grubu hastaların mesleklerine bakıldığında 6’sı (%50) ev hanımı iken 1’i 

(%8.3) memur ve 5’i (%42) serbest meslekti. İlaç grubu hastaların 5’i (%42) ev hanımı iken, 

5’i (%17) memur ve 5’i (%42) serbest meslekti. 

Değişken                         Diyet+ilaç(n:30)            İlaç (n:30)                         p 

                            N                         %  N %                         

 Erkek                          2                                   6.7 4 13                   

Cinsiyet 
Kadın                           28           93 26 87               0.67  

 İlköğretim                  3                        10 3 10                     

Eğitim Durumu Lise Mezunu              10          33 4 13 

 Üniversite                 16           53 22 73               0.30 

 Yüksek L./Doktora      1           3.3 1 3.3 

 

Meslek 

 

Ev Hanımı                  6 

Memur                          1                          

Serbest Meslek            5          

 

          50 

          8.3 

          42 

5 

2 

5 

42                

17               0.99 

42 

 Var                              20           67 19 63               0.79 

Ailede Akne Varlığı Yok                              10           33 11 37 
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Diyet+ilaç grubu hastaların birinci dereceden ailesinde akne varlığına bakıldığında 

20’sinde (%67) akne var olup 10’unda (%33) yoktu. İlaç grubu hastaların birinci dereceden 

ailesinde akne varlığına bakıldığında 19’unda (%63) akne var olup 11’inde (%37) yoktu. 

Tablo 4.2. Akne vulgarisli hastalarda süt tüketimi durumu. 

 

Tablo 4.2. ‘de diyet+ilaç grubu hastaların süt tüketim durumlarına bakıldığında; süt içmeyi 19’u 

(%63) sevmekte olup 11’i (%37) sevmemektedir. Süt tüketim sıklıkları 16’sı(%84) günde 1-2 

defa, 3’ü (%16) haftada 1-2 defa tüketmektedir. Hangi sütü tükettikleri sorulduğunda 17’sinin 

(%89) inek sütü, 2’sinin (%11) koyun sütü tükettiği bulundu. 

 

 

 

 

 

 

Değişken                 Diyet+ilaç (n:30)            İlaç (n:30)                         p 

                         N              % N %                         

 Erkek                      19 63 16 53               0.43 

Süt Tercihi  
Kadın                       11 37 14 47 

     

 

Süt Tüketim Sıklığı 
Günde  1-2            16 

 

Haftada 1-2            3               

           84 

   

            16              

12 

 

4 

75              0.68           

 

25 

     

 

                                                                                          

Sütün Kaynağı                  

İnek                       17 

 

Koyun                    2 

 

89 

 

11 

15 

 

1 

 

94               0.99 

 

6.3 

 

Sütün Yağ Oranı 

 

Tam                       14 

 

Yarım                    5 

74 

 

26 

11 

 

5 

69                0.99 

 

31 

 

Sütün Geçirildiği Isıl 

İşlem 

 

Açık                      1 

 

Farketmez             10 

 

Pastorize               8 

5.3 

 

53 

 

42 

0 

 

10 

 

6 

0                  0.86 

 

63 

 

38 
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Tablo 4.3. Akne oluşumunu tetikleyen besinler(diyet+ilaç grubu). 

Tablo 4.3.’ e akneyi tetikleyen besinlere bakıldığında diyet+ilaç grubu hastalarda 16’sı (%53) 

kuruyemişlerin, 8’i (%27) çikolatanın  ve 20’si (%67) sütün , 22’si (%73) kızartmaların, 25’i 

(%83) cipsin ve 6’sı (%20) bisküvi, kek, kraker  vb. gibi paketlenmiş ürünlerin , 12’si (%40) 

kahvenin, 18’i (%60) hamburger, pide,  lahmacun, pizza vb gıdaların akneyi artırdığını söyledi. 

 

 

Değişken                                        Diyet+ilaç Grubu(n:30)  

          Arttırıyor         Azaltıyor                  Etkisiz 

  N                       %                        N                         %         N             %                         

 

Kuruyemişler 16                         53 
 

 
    0                               0 

 
      14 

 
         47 

 
  

                                                                                                             

Çikolata 8                         27    0                                0                 22                                       73 

     

 

Süt                                    

 

 

20                       67                 

 

   0                                     0                              

 

  

                    10 

 

        33 

 

Kızartmalar  

 

 

 

22                       73                                

 

 

   1                                     3.3                                

 

        7                       

 

        23 

 

Cips                             

 

 

 

25                       83                                             

 

 0                                       0                              

 

        5                     

 

        17 

 

Bisküvi, kek, kraker  

vb. gibi paketlenmiş 

ürünler 

 

 

 

6                         20 

 

 3                                       10                            

 

        21  

  

        70 

 

Hamburger, pide,  

lahmacun, pizza vb. 

 

 

18                       60 

 

0                                         0 

 

                     12   

  

 

        40 

 

Kahve       

 

                        

 

12                       40 

 

2                                         6.7 

      

                16 

       

       53 
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Tablo 4.4. Akne oluşumunu tetikleyen besinler(ilaç grubu). 

 

 

Tablo 4.4.’ e akneyi tetikleyen besinlere bakıldığında ilaç grubu hastalarda 17’sı (%57) 

kuruyemişlerin, 10’u (%33) çikolatanın,14’ü (%47) sütün, 18’i (%60) kızartmaların, 27’i (%90) 

cipsin ve 5’i (%17) bisküvi, kek, kraker  vb. gibi paketlenmiş ürünlerin , 12’si (%40) kahvenin 

ve 16’sı (%53) hamburger, pide,  lahmacun, pizza vb. gıdaların akneyi artırdığını söyledi. 

 

 

Değişken                                             İlaç Grubu(n:30)  

          Arttırıyor         Azaltıyor                  Etkisiz 

  N                       %                        N                         %               N  %                         

     

Kuruyemişler 
17                         57                      

 

     0                              0 13 43 

     

Çikolata                       10                       33      0                              0 20 67 

     

 

Süt                                     

 

 

14                       47  

 

     0                                   0   

 

16 

 

53 

 

Kızartmalar 

 

 

 

18                       60   

 

     1                                   3.3 

 

11 

 

37 

 

Cips 

 

 

 

27                       90                  

 

     0                                    0            

 

3 

 

10 

 

Bisküvi, kek, kraker      

vb. gibi paketlenmiş 

ürünler 

 

 

 

5                         17                   

 

     3                                     10                                                       

 

             22 

 

73 

 

Hamburger, pide, 

lahmacun, pizza vb. 

 

 

16                        53                 

 

    0                                       0                         

 

14 

 

47 

 

Kahve 
 

12                        40                

    

    2                                       6.7 

 

 

16 

 

53 
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Tablo 4.5. Hastaların serum lipid düzeylerinin aylık ortalamaları. 

 

Laboratuvar parametrelerine ait veriler 2 grup olacak şekilde tedavi öncesi, tedaviden 1 

ay ve 3 ay sonraki kan değerlerine göre 60 akne vulgarisli hasta üzerinden düzenlendi. 

Tablo 4.5.’de diyet+ilaç grubunda tedavi öncesi Total kolesterol değerlerinin ortalaması 

170.54±36.38 mg/dL olup tedavinin 1.ayında 183.27±41.78 mg/dL olarak artmış ve bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). Tedavi öncesi LDL kolesterol değerlerinin 

ortalaması 85.07±23.75 mg/dL olup tedavinin 1.ayında 94.57±29.87 mg/dL olarak artmış ve bu 

artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). 

Diyet+ilaç grubunda tedavi öncesi HDL ve Trigliserid ölçümlerinin ortalaması sırasıyla 

52.63±11.58 mg/dL ve 92.27±41.69 mg/dL olarak bulundu. Tedavinin 1.ayında ölçülen bu 

değerlerin ortalamalarının tedavi öncesi değerlerle kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadı (p>0,05). 

İlaç grubunda tedavi öncesi HDL ölçümlerinin ortalaması 49.50±12.31 mg/dL olarak 

bulundu. Tedavinin 1.ayında ölçülen bu değerin ortalaması tedavi öncesi değerlerle 

kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). 

Değişken Diyet+ilaç (n:30) p İlaç (n:30) p 

 İlk 1.Ay  İlk 1.Ay  

 
 

   Total Kolesterol 
        (mg/dL) 

 

170.54±36.38 

 

183.27±41.7 

 

 

0.017 

 

142.07±39.65 

 

173.17±37.50 

 

0.000 

 

 

    HDL Kolesterol 

         (mg/dL) 

 

52.63±11.58 

 

51.33±12.15 

 

0.429 

 

49.50±12.31 

 

46.40±8.39 

 

0.062 

 

     

    LDL Kolesterol 

(mg/dL) 

 

85.07±23.75 

 

94.57±29.87 

 

 

 

0.0003 

 

 

78.97±22.49 

 

92.93±23.42 

 

0.000 

 

 

    Trigliserid 

      (mg/dL) 

 

 

92.27±41.69 

 

101.40±51.11 

 

0.329 

 

112.30±46.91 
 

135.53±71.39 

 

0.015 
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İlaç grubunda tedavi öncesi total kolesterol değerlerinin ortalaması 142.07±39.65 

mg/dL olup tedavinin 1.ayında 173.17±37.50 mg/dL olarak değişmiş ve bu değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p <0,05). Tedavi öncesi LDL kolesterol değerlerinin ortalaması 

78.97±22.49 mg/dL olup tedavinin 1.ayında 92.93±23.42 mg/dL olarak arttı ve bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). Tedavi öncesi Trigliserid değerlerinin ortalaması 

112.30±46.91 mg/dL olup tedavinin 1.ayında 135.53±71.39 mg/dL olarak arttı ve bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). 

Şekil 4.1. Hastalarda total kolesterol değerinin aylara göre değişimi. 
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Şekil 4.1’de diyet+ilaç grubunda tedavi öncesi total kolesterol değeri tedavinin 1.ayına 

göre daha düşük çıktı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). İlaç grubunda tedavi 

öncesi total kolesterol değeri tedavinin 1.ayına göre daha düşük çıktı ve istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p <0,05). 

Tablo 4.6. Hastalarda total kolesterol değerlerinin aylara göre değişiminin karşılaştırılması. 

 

 

 

 

Tablo 4.6.’ya bakıldığında iki grupta tedavi öncesi total kolesterol değerleri karşılaştırıldığında 

ilaç grubunun diyet+ilaç grubundan daha düşük total kolesterol değeri olduğu bulundu ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p <0,05). İki grubun tedavisinde 1 ay içerisinde total kolesterol 

artışları karşılaştırıldığında ilaç grubunun kolesterol değerindeki artış diyet+ilaç grubundan 

daha fazla oldu ve ikisinin total kolesterol değerleri birbirine yaklaşık değerlere ulaştı,1.ay 

sonrasında total kolesterol değerleri karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Zaman P 

   

(Diyet+İlaç) - İlaç 
                   İlk 0.006 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
1.Ay    0.318 
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Şekil 4.2. Hastalarda HDL kolesterol değerinin aylara göre değişimi. 

 

Çalışmaya katılan akne vulgarisli hastalarda iki grubun da aylara göre HDL kolesterol 

ölçümleri karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlılık bulunmadı (p>0,05). Ancak iki 

grubun tedavisinde 1 ay içerisinde HDL kolesterol düşüşleri karşılaştırıldığında ilaç grubunun 

HDL kolesterol değerindeki düşüş diyet+ilaç grubundan daha fazla oldu. 
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Tablo 4.7. Hastalarda HDL kolesterol değerlerinin gruplar arasında karşılaştırılması. 

 

 

 

 

Şekil 4.3. Hastalarda LDL kolesterol değerinin aylara göre değişimi. 

 

Çalışmaya katılan akne vulgarisli hastalarda iki grubun da aylara göre LDL kolesterol 

ölçümleri karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmadı (p>0,05).  

 

 

          Grup Zaman p 

   

(Diyet+İlaç) - İlaç 
                   İlk 0.283 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
1.Ay    0.093 
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Tablo 4.8. Hastaların tedavilerinde aylara göre LDL kolesterol düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

 

Ancak Tablo 4.8.’de diyet+ilaç grubu LDL kolesterol değerinde tedavinin 1.ayında 

tedavi öncesi değere göre artış oldu ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). İlaç grubu 

LDL kolesterol değerinde tedavinin 1.ayında tedavi öncesi değere göre artış oldu ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p <0,05). 

Şekil 4.4. Hastalarda trigliserit değerinin aylara göre değişimi. 

 

Zaman Grup P 

İlk-1.ay 
          Diyet+İlaç 0.003 

İlk-1.ay 
               İlaç   0.000 
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Şekil 4.4. ’e bakıldığında ilaç grubunun trigliserid değerinde tedavinin 1.ayında tedavi 

öncesi değere göre artış gözlendi ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). Diyet+ilaç 

grubu trigliserid değerinde tedavinin 1.ayında tedavi öncesi değere göre artış oldu ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p >0,05). 

Tablo 4.9. Hastalarda tedavilerinde aylara göre trigliserit düzeylerinin değişiminin karşılaştırılması. 

 

 

 

 

Tablo 4.10. Hastalarda trigliserit değerlerinin aylara göre gruplar arasında karşılaştırılması. 

 

 

 

 

 

Tablo 4.10.’a bakıldığında iki grupta tedavi öncesi trigliserid değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmadı (p>0,05). İki grubun tedavisinde 1 ay içerisinde 

trigliserid artışları karşılaştırıldığında ilaç grubunun trigliserid değerindeki artış diyet+ilaç 

grubundan daha fazla oldu ve 1.ay sonrasında trigliserid değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p <0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 Grup P 

   
İlk-1.ay 

          Diyet+İlaç 0.329 

İlk-1.ay                İlaç    0.015 

 Zaman P 

   

(Diyet+İlaç) - İlaç 
                   İlk 0.154 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
1.Ay    0.016 
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Tablo 4.11. Hastaların TSH ölçümlerinin aylık ortalamaları. 

 

Tablo 4.11.’de TSH değeri ortalaması diyet+ilaç grubunda tedavi öncesi 1.96±1.20 μIU/mL 

iken tedavinin 1.ayında 2.03±1.06 μIU/mL oldu ve bu değişim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p >0,05). 

İlaç grubunda tedavi öncesi TSH değeri ortalaması 1.12±0.60 μIU/mL olup tedavinin 1.ayında 

1.64±0.65 μIU/mL olarak değişti ve bu değişim istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). 

Tablo 4.12. Hastaların nötrofil, lenfosit, trombosit sonuçlarının aylara göre ortalamaları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Değişken                  Diyet+ilaç (n:30)                     p                İlaç (n:30)                         p 

             İlk       1.Ay       İlk 1.Ay                         

     

TSH 
(μIU/mL) 1.96±1.20 

 

2.03±1.06      0.554 1.12±0.60 1.64±0.65                0.000 

 

            Diyet+ilaç (n:30)                                  İlaç (n:30)                          

 İlk 1.Ay 3.Ay İlk 1.Ay 3. Ay 

         
Nötrofil 

   3.90±1.63 4.29±2.04 4.14±1.69 5.23±1.93 4.58±1.87 4.90±1.66 

       

Lenfosit 2.56±0.75 2.49±0.66 2.48±0.46 2.69±0.74 2.62±0.68 2.67±1.33 

       

 

 

Trombosit 
 

 

293.10±56.77 

 

      298.63±56.76 

 

    296.43±58.97 

        

       269.80±73.30 

 

275.13±73.09 

           

      280.40±86.78 
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Şekil 4.5. Hastalarda nötrofil düzeyinin aylara göre değişimi. 

 

 

Çalışmaya katılan akne vulgarisli hastalarda iki grubun da aylara göre nötrofil ölçümleri 

değerlendirildiğinde istatistiksel açıdan anlamlılık bulunmadı (p>0,05). 
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Tablo 4.13. Hastalarda nötrofil düzeyinin aylara göre değişiminin karşılaştırılması. 

 

 

 

Tedavi öncesi iki grubun nötrofil ölçümleri kıyaslandığında ilaç grubunun nötrofil 

değeri, diyet+ilaç grubunun nötrofil değerinden yüksek çıktı (p <0,05). 

Şekil 4.6. Hastalarda lenfosit düzeyinin aylara göre değişimi. 

Çalışmaya katılan akne vulgarisli hastalarda iki grubun da aylara göre lenfosit ölçümleri 

değerlendirildiğinde istatistiksel açıdan anlamlılık bulunmadı (p>0,05). 

 Zaman P 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
                   İlk 0.005 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
1.Ay 

   0.541 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
3.Ay 0.108 
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Tablo 4.14. Hastalarda lenfosit düzeyinin aylara göre değişiminin karşılaştırılması. 

 

 

 

 

Tedavi öncesi, tedavinin 1.ayı ve 3.ayında iki grubun lenfosit ölçümleri kıyaslandığında 

istatistiksel açıdan anlamlılık bulunmadı (p>0,05). 

Şekil 4.7. Hastalarda platelet düzeyinin aylara göre değişimi. 

Şekil 1’de çalışmaya katılan akne vulgarisli hastalarda iki grubun da aylara göre platelet 

ölçümleri değerlendirildiğinde istatistiksel açıdan anlamlılık bulunmadı (p>0,05). 

 Zaman P 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
                   İlk 0.537 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
1.Ay 0.560 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
3.Ay 0.372 
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Tablo 4.15. Hastalarda platelet düzeyinin aylara göre değişiminin karşılaştırılması. 

 

 

 

 

 

Tablo 4.16. Hastaların Sİİ ve NLR oranlarının aylara göre ortalamaları. 

 

Tablo 4.17. Hastalarda Sİİ düzeyinin aylara göre değişiminin karşılaştırılması. 

 

 

 

 

 

 

Çalışmamızda, diyet+ilaç grubunda tedavi öncesinde akne vulgarisli hastalarımızın Sİİ 

değerleri, 3.ayın sonundaki Sİİ değerlerine göre düşüktü ve istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). Sadece izotretinoin tedavisi uygulanan grupta tedavi öncesine göre 1. ayın sonunda 

Sİİ’ de düşüş gözlendi. Ama tedavide 3. ayın sonunda Sİİ değerinde tekrar artış gözlendi ve 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

 

 

 

 

 Zaman P 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
                   İlk 0.192 

(Diyet+İlaç) - İlaç 
1.Ay   0.188 

(Diyet+İlaç) - İlaç 3.Ay 0.368 

   

           Diyet+ilaç (n:30)                               İlaç (n:30) 

 İlk 1.Ay                  3.Ay İlk 1.Ay           3. Ay 

   Sİİ     475.72±260.95      548.44±291.29     502.18±230.96         570.49±313.86 499.75±266.74 

 

579.88±282.75 

NLR         1.69±1.06          1.83±0.91         1.71±0.71             2.05±0.86      1.81±0.76     2.08±0.85 

 Grup P 

 
İlk - 1.Ay                    Diyet+İlaç 0.308 

İlk - 3.Ay      
              Diyet+İlaç 0.854 

İlk - 1.Ay 
İlaç   0.327 

İlk - 3.Ay İlaç 0.980 
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Şekil 4.8. Hastalarda Sİİ değerlerinin aylara göre değişimi. 

 

Tablo 4.18. Hastalarda NLR düzeyinin aylara göre değişiminin karşılaştırılması. 

 

 

 

 

 

 

 Grup P 

 

İlk - 1.Ay                    Diyet+İlaç 0.669 

İlk - 3.Ay      
              Diyet+İlaç 0.992 

İlk - 1.Ay 
İlaç   0.322 

İlk - 3.Ay İlaç 0.983 
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Çalışmamızda, diyet+ilaç grubunda tedavi öncesinde akne vulgarisli hastalarımızın NLR 

değerleri, 3.ayın sonundaki NLR değerlerine göre düşüktü ve istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). Sadece izotretinoin tedavisi uygulanan grupta tedavi öncesine göre 1. ayın sonunda 

NLR’ de düşüş gözlendi. Ama tedavide 3. ayın sonunda NLR değerinde tekrar artış gözlendi 

ve istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Şekil 4.9. Hastalarda NLR değerlerinin aylara göre değişimi. 
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5.TARTIŞMA 

Bu çalışmada farklı eğitim düzeylerindeki 18 yaş ve üzeri akne vulgaris şikâyeti olan 

bireylerde oral izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı bir diyetin kan 

bulguları üzerine etkileri değerlendirilmiştir. Bu çalışmanın amacı akne vulgaris tedavisinde 

oral izotretinoin tedavisiyle süt ve süt ürünlerinden kısıtlı, düşük glisemik yüklü diyetin kan 

bulgularına ve sistemik immün-inflamasyon indeksi(Sİİ) düzeyleri üzerine etkinliğinin 

değerlendirmesi ve karşılaştırılmasıdır. 

Akne; genetik yatkınlık, anormal keratinizasyon, sebase bezlerin androjen uyarımının artması, 

C. Acnes ile kolonizasyon ve diyetin etyolojisinde yer aldığı pilosebase folikülleri etkileyen 

kronik, inflamatuar bir cilt hastalığıdır (Greydanus ve ark., 2021). 

Akne tedavisinde topikal ve sistemik çok sayıda tedavi seçenekleri de olup yakın tarihli Kanada, 

Amerika ve Avrupa klinik uygulama kılavuzları, orta ile şiddetli akne tedavisi için oral 

izotretinoin kullanılmasını önermişlerdir (Fallah ve Rademaker, 2021). 

Oral izotretinoin, şiddetli veya konvansiyonel tedavilere dirençli aknede kullanılan, akne 

patogenezindeki tüm basamakları olumlu yönde etkileyen en etkili tedavi ajanıdır (Brzezinski 

ve ark.,2017; Zaenglein, 2018). 1982'de akne vulgaris tedavisi için onaylanan oral izotretinoin 

(13- cis - retinoik asit), akne lezyon sayısını azaltmada plasebo ve oral antibiyotiklere göre 

üstünlüğünü doğrulayan birkaç randomize kontrollü çalışma ile akne için en etkili tedavi 

olmaya devam etmektedir (Vallerand ve ark., 2018). İzotretinoin iyi terapötik etkinliğe sahiptir 

ancak birçok sistemi etkileyecek çeşitli yan etkilere neden olabilmektedir (Brzezinski ve 

ark.,2017).  En sık görülen yan etkisi deri ve mukozalarda ortaya çıkan kuruluktur. Laboratuar 

değişikliği olarak serum lipid düzeylerini ve karaciğer fonksiyon testlerini etkilemekle birlikte 

ön planda lipid değişiklikleri yer almaktadır (Georgala ve ark., 1997; Ataseven ve ark., 2013). 

İzotretinoinin serum TK, TG, LDL konsantrasyonlarını arttırdığı ve HDL’yi düşürdüğü 

bildirilmiştir(Ataseven ve ark., 2013). Fakat bu lipid değişikliklerinin sebebi hala tam olarak 

aydınlatılamamıştır (Georgala ve ark., 1997). Laboratuar takibinin ne sıklıkta yapılacağı 

konusunda net bir fikir birliği yoktur. Araştırmacılar bu konuda birbirine yakın önerilerde 

bulunmuşlardır (Zaenglein ve ark., 2016; Karadağ,2020). Bu önerilerin benzer olmasının 

sebebi, genellikle serum lipid düzeylerindeki değişikliklerin tedavinin ilk 2 ayında 

gözlenmesinden kaynaklanmaktadır. Çalışmamızda da bu çalışmalarla uyumlu olarak lipid 

düzey değişikliklerindeki anlamlı farklılık ilk 3 ayda belirgin olarak görülmüştür. 
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Akne vulgaris şikayetiyle 3 ay boyunca izotretinoin kullanan hastalarda yapılan 

çalışmada, ortalama total kolesterol, LDL seviyeleri çalışmamızla uyumlu şekilde istatistiksel 

olarak anlamlı biçimde artmıştır (Metin ve ark., 2021). Başka bir çalışmada izotretinoin tedavisi 

altındaki hastaların tedavi başlangıcına göre tedavinin 3 ay içindeki ortalama kan 

parametrelerindeki değişimini incelendiğinde, ortalama total kolesterol, LDL değerleri anlamlı 

olarak artmış; ortalama HDL değeri ise anlamlı olarak azalmıştır(Önder ve Öztürk, 2020). 

Yapılan bir çalışmada 64’ü kadın, 46’sı erkek olan 110 oral izotretinoin kullanan akne vulgaris 

hastasında, tedavi başlangıcı ve tedavinin 3. ayındaki laboratuvar tetkikleri retrospektif olarak 

karşılaştırılmış ve total kolesterol, LDL, trigliserid değerlerinde anlamlı bir yükselme olduğu 

gösterilmiştir(Ataseven ve ark., 2013). Başka bir çalışmada da oral izotretinoin tedavisi alan 

akne vulgarisli 20 erkek hastanın lipid profilleri tedavi öncesi, tedavinin 4. ve 16. haftalarında 

incelenmiş, tedavi öncesine göre trigliserid değerinde %67, total kolesterol seviyesinde %16, 

LDL seviyesinde %22 yükselme, HDL seviyesinde ise %10 azalma bulunmuştur (Zech ve ark., 

1983).  Başka bir çalışmada 21’i kadın, 39’u erkek olan toplam 60 oral izotretinoin kullanan 

hastada, lipid düzeylerindeki değişim incelenmiş ve hastaların trigliserid, LDL ve total 

kolesterol seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış, HDL seviyelerinde ise düşüş 

olduğu tespit edilmiştir (Bershad ve ark., 1985).  Diğer bir çalışmada da total kolesterol, 

trigliserid, LDL değerlerinde tedavi başlangıcına göre tedavinin 1, 3, 6. aylarında anlamlı bir 

artış gözlenmiştir. Tedavinin başlangıcına göre tedavinin 3. ayında ortalama HDL ve ortalama 

lenfositte istatistiksel anlamlı değişiklik olmadığı görülmüştür (Akgüç, 2022). 

Yapılan literatür incelemelerinde izotretinoin kullanımına bağlı total kolesterol, LDL 

seviyelerinde artışla beraber HDL seviyelerinde azalma gösterilmiştir (Bozkurt ve ark., 2002; 

Zane ve ark., 2006). Çeşitli çalışmalar bu sonuçları gösteriyor olsa da çok farklı örneklemler 

kullanıldığından çalışmalar arasında farklılıklar olabilmektedir (Altman  ve ark., 2002; Zane ve 

ark., 2006; Bener ve ark., 2009). Bizim çalışmamızda da akne vulgarisli hastalarda iki grubun 

da aylara göre ölçümleri karşılaştırıldığında HDL kolesterolde azalma görülmüş ancak 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Total kolesterol,LDL ve trigliserid 

değerlerinde ise hem izotretinoin tedavisi alan grupta hem de izotretinoin tedavisiyle birlikte 

süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan grupta 1. ayın sonunda artış gözlenmiştir. 

Çalışmamızda elde edilen bulgular diğer literatür çalışmalarıyla da uyumludur. 

Bir araştırmada; oral izotretinoin tedavisi sırasında trigliserid düzeyleri en az 89 mg/dl 

artanlar (aşırı yanıt verenler) ve 9 mg/dl’den daha az değişenler (yanıt vermeyenler) olmak 
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üzere iki grup ailesel metabolik sendrom risk faktörleri açısından tek veya iki ebeveyn olarak 

incelenmiştir. Yapmış oldukları bu çalışmada aşırı yanıt verenlerin, yanıt vermeyenlere göre 

bir veya iki dislipidemik ebeveyne sahip olma olasılığı daha yüksek bulunmuştur. Aynı 

çalışmada diğer yandan da aile ateroskleroz öyküsü olanların 0-3. ay LDL değişimi aile öyküsü 

olmayanların değişiminden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Bu çalışmayla birlikte ailesel 

yatkınlığın oral izotretinoin kullanan hastalarda serum lipid düzeylerindeki değişime yön 

verdiği gözlemlenmiştir(Rodondi ve ark., 2002). Bizim çalışmamızda ise hastalara ailesel 

dislipidemik yatkınlık sorgulanmadığı için bu fark kıyaslanamamıştır. 

Seçkin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada izotretinoin kullanan hastalarda, 

izotretinoinin inflamasyon üzerindeki etkisi ve MPV, NLR değerleri tedavinin başlangıcına 

göre 3.ayında incelenmiş ve anlamlı değişiklik bulunmamıştır. Fakat platelet sayısında 3. ayda 

anlamlı artış belirlenmiştir (Seçkin ve ark., 2016). Yapılan başka bir çalışmada ortalama platelet 

sayısı anlamlı olarak 3. ayda yükselmiştir. Fakat bu anlamlı artış yalnızca 0-3 aylar arasında 

olmuştur; yani tedavi 3. aydan sonra devam ettiğinde, ortalama platelet sayısında artış değil, 

istatistiksel anlamsız bir düşüş mevcuttur (Aktaş, 2023). 70 hastayla yapılan bir çalışmada ise; 

3 aylık izotretinoin tedavisi sonrasında platelet düzeylerinde istatiksel olarak anlamlı bir artış 

görülmüştür (Karadağ ve ark., 2013). Bizim çalışmamızda da 3 ay sonunda iki grupta da 

ortalama platelet sayılarında artış olmuş ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05).  

Başka çalışmada tedavi sonrası beyaz küre ve nötrofil sayısının anlamlı derecede 

azaldığı belirlenmiştir (Michaëlsson ve ark., 1986). Friedman’ın yaptığı diğer bir çalışmada ise 

lökopeni ve nötropeni gelişen bir olgu bildirilmiştir (Friedman, 1987). Yine başka bir çalışmada 

izoretinoinin tedavisi sonrasında beyaz küre ve nötrofil sayısında anlamlı bir farklılık 

görülmemiştir (Özuğuz ve ark., 2013). Bizim çalışmamızda da 3. ayın sonunda iki grupta da 

nötrofil ve lenfosit ve trombosit değerlerinde anlamlı bir farklılık görülmemiştir. Konuyla ilgili 

oral izotretinoin kullanımına bağlı hemogram değerlerindeki değişimlerin aydınlatılması için 

daha fazla çalışmaya gereksinim vardır. 

İzotretinoin tedavisinin tiroid fonksiyon testleri üzerine olan etkisi henüz tam olarak 

kanıtlanamamışsa da birkaç vaka sunumu ve çalışmada izotretinoin tedavisinin tiroid 

fonksiyonlarını etkileyebileceği gösterilmiştir. 6 ay süresince 20 mg/gün izotretinoin kullanan 

25 yaşında kadın hastada tedavi bitiminden 4 hafta önce yapılan tiroid fonksiyon testlerinde; 

TSH değerlerinde yükselme ve T4’ de azalma, tedavi bitiminden 6 hafta sonra tekrarlanan 
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testlerde ise bu değerlerin normal sınırlarda olduğunu ve hastanın kilo artışı, içe kapanma ve 

menoraji şikayetlerinin düzeldiği bulunmuştur. Yazarlar tiroid foksiyon testlerindeki 

değişikliklerin izotretinoin kullanımı ile ilişkili olabileceğini belirtmişlerdir (Masood ve ark., 

2011). Yapılan başka çalışmada 7 akne hastasına 12 hafta boyunca 1mg/kg/gün izotretinoin 

tedavisi verilmiştir. Tedavi sonrası T3 ve T4 seviyelerinde belirgin düşüş görülse de TSH 

seviyesi sabit kalmıştır. Aynı zamanda karaciğer enzim kontrolleri de yapılan hastaların 

sonuçlarında karaciğer enzimlerinde artış olduğu görülmüştür. Tiroid fonksiyon testlerinde bu 

değişikliklerin hepatik mikrozomal enzimlerin izotretinoin ile indüklenmesiyle kısmen 

açıklanabileceği belirtilmiştir (Marsden ve ark., 1984). 

Yine başka bir çalışmada hastaların tedavi sonrası T3 ve T4 değerlerinde anlamlı 

değişiklik olmazken, TSH değerleri tedavi öncesine kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(Mammadova, 2015). Daha önce sunulmuş vakalarda ve çalışmalarda izotretinoin tedavisinin 

T3, T4, TSH düzeylerindeki artış veya azalma gibi değişiklikler ilacın hepatik mikrozomal 

enzimleri indüklemesiyle, otoimmün olayları tetiklemesiyle veya retinoidlerin TSH sentezi ve 

sekresyonunu etkilemesiyle açıklanmıştır. Bizim çalışmamızda ise hem izotretinoin tedavisi 

alan grupta hem de izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan 

grupta 1. ayın sonunda TSH değerinde artış gözlenmiş ve sadece izotretinoin tedavisi alan 

grupta bu değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştır (p <0,05). İzotretinoin tedavisiyle 

birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan grupta 3. ayın sonunda TSH değerlerindeki 

artışın sadece izotretinoin tedavi grubuna göre daha az oluşunun diyetin etkisi olabileceğini 

söylemekle birlikte yinede bu konuda daha ileri bir yorum yapılabilmesi için daha çok hasta 

sayısıyla daha uzun süreli takiplerin değerlendirilmesi gerekmektedir. 

Akne vulgariste çeşitli belirteçler geçmişten günümüze kadar kullanılmış olup henüz 

sistemik inflamasyonu değerlendiren kesin bir belirteç yoktur. Sİİ, tam kan sayımı 

parametreleri kullanılarak P ×N/L formülü ile hesaplanan, son yıllarda sistemik inflamatuar 

hastalıklarda kullanımı yaygınlaşan yeni bir indekstir. Diğer serum belirteçlerine kıyasla basit 

olma, düşük maliyetli olma ve rutin klinik şartlarında kolay ulaşılabilme gibi avantajlara 

sahiptir (Hu ve ark.,2014; Dincer Rota ve Tanacan,2021; Dincer ve Sezer,2022). 

Şu ana kadar literatürde akne tedavisinde kullanılan izotretinoinin Sİİ üzerine etkisini 

inceleyen sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Yapılan bir çalışmada izotretinoin tedavisi 

öncesinde orta-şiddetli akne vulgarisli hastalarda nötrofil sayısı ve Sİİ düzeyleri sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.Üç aylık izotretinoin tedavisinden sonra 
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akne vulgaris hastalarındaki nötrofil sayısı sağlıklı kontrollerinkine benzer hale gelmiştir 

(Turan ve Metin, 2022). 

Literatürde akne vulgaris tedavisinde kullanılan izotretinoin tedavisiyle birlikte 

inflamasyona neden olan süt ve süt ürünlerinden kısıtlı bir diyetin Sİİ üzerine olan etkilerinin 

karşılaştırıldığı bir çalışma mevcut değildir. Bilgilerimize göre çalışmamız, izotretinoin 

tedavisiyle birlikte inflamasyona neden olan süt ve süt ürünlerinden kısıtlı bir diyetin Sİİ 

üzerine olan etkilerinin birbirleriyle detaylı olarak karşılaştırıldığı ilk çalışma olma özelliğini 

taşımaktadır. 

Çalışmamızda izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan 

grupta tedavi öncesinde akne vulgarisli hastalarımızın nötrofil sayısı ve Sİİ değerleri, 3.ayın 

sonundaki nötrofil sayısı ve Sİİ değerlerine göre düşük çıkmış ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Sadece izotretinoin tedavisi uygulanan grupta tedavi öncesine göre 1. ayın 

sonunda Sİİ’ de düşüş gözlenmiştir. Ama tedavide 3. ayın sonunda Sİİ değerinde tekrar artış 

gözlenmiş fakat istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. İnflamatuar süreçlerin erken 

dönemde baskılandıktan sonra tekrar artış göstermesi veya dalgalı seyretmesine neden olan 

mekanizmalar ise şu an için aydınlatılmayı beklenen konular arasındadır ve konuyla ilgili daha 

çok hasta sayısıyla daha uzun süreli takiplerin değerlendirilmesi gerekmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Akne vulgarisli bireylerin izotretinoin tedavisi ve tedavinin yanında süt ve süt ürünü içermeyen 

bir beslenmeyle kan bulguları ve sistemik immün inflamasyon indeksi arasındaki değişimi 

saptamak amacı ile yürütülen bu çalışmanın sonuçları aşağıda özet olarak verilmiştir. 

Çalışmaya katılan hastaların aylık ortalama serum lipid değerleri incelendiğinde hem 

izotretinoin tedavisi alan grupta hem de izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden 

kısıtlı diyet yapan her iki gruptaki hastaların total kolesterol, LDL ve trigliserid düzeylerinde 

artış tespit edilmiştir. İzotretinoin tedavisini alan grupta artış daha fazla görülmüştür. Bu artış 

miktarının gruplar arası karşılaştırmalarda anlamlı düzeyde farklı olduğu gözlenmiştir. Bu 

artışın izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan grupta daha az 

olma nedeninin diyet etkisi olduğu düşünülmüştür. İki grubun da aylara göre HDL kolesterol 

ölçümleri karşılaştırıldığında azalma görülmüş ancak istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. 

Çalışmamızda hem izotretinoin tedavisi alan grupta hem de izotretinoin tedavisiyle birlikte süt 

ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan grupta 1. ayın sonunda TSH değerinde artış gözlenmiş 

ancak sadece izotretinoin tedavisi alan grupta bu değişim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. İzotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan grupta 

1. ayın sonunda TSH değerlerindeki artışın sadece izotretinoin tedavi grubuna göre daha az 

oluşunun diyetin etkisiyle olabileceği düşünülmüştür. Ancak bu konuyla ilgili daha çok hasta 

sayısıyla daha uzun süreli takiplerin değerlendirilmesi gerekmektedir. 

Hastalarda tedaviye başlamadan önce ve tedavinin 1. ve 3. aylarında bakılan kan tetkik 

sonuçlarına göre nötrofil, lenfosit, platelet düzeyleri ve tedavi süresince bu düzeylerin 

değişimleri araştırılmış ve anlamlı farklılıklar bulunmamıştır. Sistemik immün inflamasyon 

indeksi hesaplamasına göre hem sadece izotretinoin tedavisi uygulanan grupta hem de 

izotretinoin tedavisiyle birlikte süt ve süt ürünlerinden kısıtlı diyet yapan grupta tedavi öncesine 

göre 3. ayın sonunda Sİİ’ de istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür. 

Çalışmamızda Sİİ gibi İnflamatuar belirteçleri belirlemek için kullanılan değerlerin istatistiksel 

olarak anlamlı bir şekilde değişmemesi, hasta sayısı ve uygulanan izotretinoin dozuna bağlı 

olabileceğini düşündürmüştür. Çalışmaya dahil edilen hasta sayısının az olması, çalışmanın tek 

bir merkezde yürütülmüş olması çalışmamızın kısıtlılıklarıdır. 
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Çalışmamızdan çıkardığımız sonuçlara göre bundan sonra yapılacak olan çalışmaların daha 

fazla hasta sayısıyla, çoklu merkezlerde, daha uzun süreli yapılması ve diğer inflamatuar 

belirteçlere de bakılması önerilmektedir. 
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8. EKLER 

EK 1: Etik Kurul Onayı 
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EK 1: Etik Kurul Onayı (Devamı) 
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EK 2: Sağlık Bakanlığı Onayı 
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EK 2: Sağlık Bakanlığı Onayı (Devamı) 
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EK 3: Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Sevgili Katılımcı ; 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Fizyoloji Anabilim Dalı’nda bir çalışma 

yürütmekteyiz.  

Çalışmamızın amacı, sivilceli bireylerde kullanılan izotretinoin tedavisiyle süt ve süt 

ürünlerinden kısıtlı, düşük glisemik yüklü bir diyetin iltihaplanma düzeyleri üzerine etkinliğinin 

değerlendirmesi ve karşılaştırılmasıdır. 

Araştırmamıza katılım gönüllülük esasına dayanmaktadır. Çalışmamıza katılması beklenen 

gönüllüler yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş 30’arlı iki gruptan oluşacaktır. Çalışmamızda  

izotretinoin tedavisi yanında süt ve süt ürününden kısıtlı, düşük glisemik yüklü diyet 

uygulanacaktır ve tedavi için alınan kan örneklerine bakılacaktır. Gönüllünün çalışmaya devam 

etmesi için öngörülen süre 3 aydır. Araştırmada izotretinoin tedavisi alan gönüllülerin araştırma 

gruplarına rastgele atanma olasılığı bulunmaktadır. Araştırmadan makul ölçüde beklenen 

yararlarla ilgili olarak gönüllü açısından hedeflenen herhangi bir klinik yarar olmadığında 

gönüllünün bu durum hakkında bilgilendirilecektir. Araştırmaya katıldığınız takdirde sizlerden 

herhangi ücret talep edilmeyecek ya da size herhangi bir ücret ödenmeyecektir. Çalışmamıza 

katılımınız bizim için önemlidir ve verdiğiniz her cevap bilimsel amaçlı kullanılacaktır. Ankette 

yanıtladığınız sorular tamamen gizli tutulacaktır. Anket formunu doldurduktan sonra size 

verilen zarfa koyunuz. 

Araştırmacı 

Hilal Güven 

Proje Yürütücüsü  

Dr. Öğr.Üyesi Faik Özdengül 

Doç Dr. İlkay Özer 

Bilgilendirilmiş gönüllü olur formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama yapıldı. Araştırmaya 

gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan 

ayrılabileceğimi biliyorum.Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi 

rızamla katılmayı kabul ediyorum. 

Adı /  Soyadı  / İmza  
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EK 4: Çalışmada Kullanılan Anket Formu 

ÇALIŞMADA KULLANILAN ANKET FORMU 

                                                                                                                   Hasta no: 

1.Yaş:  

2.Cinsiyet : 

3.Eğitim durumunuz: 

a. Okuryazar değil             b. İlk öğretim            c. Yüksekokul   

d. Okuryazar                      e. Lise                       f. Yüksek lisans/doktora 

4.Mesleğiniz: 

a. Ev hanımı                 b. Memur 

c. Serbest meslek          d. Emekli  

5.Birinci derece yakınlarınızda akne var mı?  a. Evet   b. Hayır 

6.Sürekli kullandığınız ilaç var mı? a. Evet   b. Hayır 

7.Süt içmeyi sever misiniz? a. Evet   b. Hayır 

Aşağıdaki sorulara 7. Soruya olumlu cevap verenler cevaplandıracaktır. 

8.Ne kadar sıklıkta süt tüketirsiniz? 

a. Günde 1-2 kez 

b. Haftada birkaç kez 

c. Haftada bir 

d.15 günde bir 

e. Ayda bir 
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f. Seyrek 

g. Hiç 

9.Genelde hangi hayvandan elde edilen sütü tüketirsiniz? 

a. İnek sütü 

b. Keçi sütü 

c. Koyun sütü 

10.Sütü hangi yağ oranında içersiniz? 

a. Tam yağlı 

b. Yarım yağlı 

c. Yağsız 

11.Geçirdiği ısıl işleme göre hangi süt türünü içmeyi tercih edersiniz? 

a. Açık süt(sokak sütçüsünden alınan süt)  

b. Pastörize ya da sterilize edilmiş süt(ambalajlı süt) 

c. Fark etmez 

12. Beslenmeniz temelde neye dayalıdır?  

a. Yüksek proteinli besinler (et, balık, yumurta, peynir, kurubaklagiller)  

b. Yüksek yağlı besinler (sosis, sucuk, salam, kızarmış patates, kek, tereyağ, krema)  

c. Yüksek karbonhidratlı besinler (ekmek, makarna, pirinç, patates,bisküvi)  

d. Taze sebze ve meyveler (tüm sebze ve meyve türleri)  

e. Her gün farklı besin tüketimi  
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13. Aşağıda akne ile ilişkili besinler verilmiştir. Akneyi etkileme durumlarını belirtiniz. 

 

  Akneyi etkileme durumu 

Besinler  Arttırıyor Azaltıyor Etkilemiyor 

Kuruyemişler     

Çikolata     

Süt     

Kızartmalar     

Cips     

Bisküvi, kek, 

kraker vb. gibi 

paketlenmiş 

ürünler  

   

Hamburger, 

pide, 

lahmacun, 

pizza vb.  

   

Kahve     

Diğer 

(belirtiniz……)  
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