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oz

Amag: Hidradenitis suppurativa (HS), kronik inflamatuar bir deri hastaligidir. Bu calismada hidradenitis
suppurativada yeni inflamatuar belirteglerden olan monosit:HDL orani (monosit:HDL ratio=MHR),
nétrofil:lenfosit orani (nétrofil:lenfosit ratio=NLR), monosit:lenfosit oraninin (monosit:lenfosit ratio=MLR)
degerlendiriimesi amaglanmaktadir.

Gerec ve Yontemler: Ocak 2012- Subat 2023 tarihleri arasinda HS tanisiyla takip edilen ve yas-cinsiyet
acisindan eslesmis saglkli kontrol grubu sosyodemografik bulgular (yas, cinsiyet) ve laboratuvar
bulgulari [ylksek yogunluklu lipoprotein (high density lipoprotein=HDL), nétrofil sayisi, monosit sayisi,
eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP), MHR, NLR, MLR] acisindan retrospektif
olarak degerlendirildi. Elde edilen veriler hasta ve kontrol grubu arasinda, ayrica hasta grubunda
hastalik siddeti agisindan (Hurley evre 1, 2 ve 3) ve metabolik sendrom varligina gére karsilastirildi.
Ayrica hasta grubunda inflamatuar belirteclerle korele olan bulgular degerlendirildi.

Bulgular: Galismaya 53 HS hastasi (kadin:erkek orani=0,6:1, yas ort=33.32+11.37 ) ve 50 saglikli
kontrol (kadin:erkek orani=0,47:1, yas ort=36.74+11.95) dahil edildi. Hasta grubunda ortalama HDL
degeri istatistiksel olarak daha disuk saptanirken; ESH, nétrofil ve monosit sayilari, MHR ve NLR de-
gerleri daha yuksekti (p<0.05). Hastalar Hurley evrelemesi agisindan karsilastirildiginda; CRP, ESH
nétrofil ve monosit sayilari, MHR, NLR ve MLR degerleri evre ilerledikce artmaktaydi, ancak bu artis
sadece ESH’nda istatistiksel olarak anlamlydi (p=0.022). Anatomik lokalizasyon tutulum sayisi; nétrofil
sayisi, monosit sayisi, ESH, MHR, NLR, MLR ve Hurley evresiyle pozitif koreleydi. Hastallk suresi ise
MHR ile korelasyon géstermekteydi. Hastalarin 11’inde (%20,8) metabolik sendrom mevcuttu. Meta-
bolik sendromu olan hastalarda MLR degeri daha dlsuk saptanirken, diger parametrelerde istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonug¢: HS’te MHR, NLR ve MLR gibi maliyeti disiik ve kullanimi kolay olan yeni inflamatuar belirtecler
inflamatuar yikui yansitmasi agisindan gunlik pratikte kullanilabilecek parametrelerdir.

Anahtar Sézcukler: Hidradenitis suppurativa, inflamasyon, metabolik sendrom, monosit:HDL orani,
monosit:lenfosit orani, nétrofil:lenfosit orani

ABSTRACT
Aim: In this study, it is aimed to evaluate monocyte: HDL ratio (MHR), neutrophil: lymphocyte ratio
(NLR), monocyte: lymphocyte ratio (MLR), which are new inflammatory markers, in HS.

Material and Methods: Patients followed up with the diagnosis of HS between January 2012 and
February 2023 and age-sex-matched healthy control group will be evaluated retrospectively in terms
of sociodemographic findings (age, gender), and laboratory findings [high-density lipoprotein (HDL),
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neutrophil count, monocyte count, erythrocyte sedimentation rate (ESR), C-reactive protein (CRP), MHR, NLR, MLR]. The obtained data
will be compared between the patient and control group. In addition, patients will be compared in terms of Hurley stage and the presence of
metabolic syndrome.

Results: 53 HS patients (female: male ratio=0.6:1, age mean=33.32+11.37) and 50 healthy controls (female: male ratio=0.47:1, age
mean=36.74x11.95) were included in the study. While the mean HDL value was statistically lower in the patient group; ESR, neutrophil and
monocyte counts, MHR, and NLR values were higher (p<0.05). When the patients were compared in terms of Hurley staging; neutrophil
count, CRP, ESR, MHR, NLR ve MLR values, increased as the stage progressed, but this increase was statistically significant only at ESR
(p=0.022). The number of anatomical localization involvement was positively correlated with the neutrophil count, monocyte count, ESR,
MHR, NLR, MLR, and Hurley stage. Disease duration was correlated with MHR. Metabolic syndrome was present in 11 (20.8 %) patients.
While the MLR value was found to be lower in patients with metabolic syndrome, no statistical difference was found in other parameters.

Conclusion: New inflammatory parameters such as MHR, NLR, and MLR can be used in daily practice in terms of reflecting the inflammatory
burden in HS patients.

Keywords: Hidradenitis suppurative, inflammation, metabolic syndrome, monocyte: HDL ratio, monocyte: lymphocyte ratio, neutrophil:

lymphocyte ratio

Hidradenitis suppurativa (HS); baslca aksilla, inguinal ve
anogenital bdlgede derin yerlesimli nodul, apse, fistil ve
skar gelisimi ile seyreden kronik inflamatuar bir deri hastali-
gidir (1). Basta obezite olmak Gzere hipertansiyon, hiperlipi-
demi, diyabet gibi metabolik sendromla da iligkili olan bir¢cok
inflamatuar hastalikla birlikte gorulebilir (2). Hastalik siddeti
Hurley evreleme sistemi adi verilen bir siniflandirma siste-
mi ile degerlendirilir (1,2). Hastalik evresine gére tedavide
antiinflamatuar &6zelligi olan bazi antibiyotikler ve biyolojik
ajanlar kullaniimaktadir (3).

Proinflamatuar hiicreler olan monositler oksidatif stresin ana
kaynagidir. Yuksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (high
density lipoprotein=HDL) ise inflamasyonu ve oksidatif stre-
si baskilayan énemli proteinlerden biridir (4). Bu baglamda
monosit: HDL orani (monosit: HDL ratio=MHR) son yillarda
inflamatuar hastaliklarin bir belirteci olarak kabul edilen ve
bircok dermatolojik hastalik da dahil olmak Uzere 6zellikle
metabolik sendrom ile iligkili inflamatuar hastaliklarda yik-
seldigi gOsterilen bir laboratuvar bulgusudur (5,6). MHR’nin
yani sira nétrofil: lenfosit orani (nétrofil: lenfosit ratio=NLR)
ve monosit:lenfosit orani (monosit:lenfosit ratio=MLR) da
bircok inflamatuar hastalikta sistemik inflamasyon ve prog-
noz géstergeleri olarak tanimlanmistir (5,7,8). inflamasyon
siddetinin hastalik prognozu acisindan énemli bir paramet-
re oldugu g6z 6nlinde bulunduruldugunda bu siddeti pratik
olarak gdsteren dusik maliyetli belirtecler son yillarda 6nem
kazanmigtir.

Ozellikle HS gibi hastalik siddetinin daha ok klinik bulgu-
larla degerlendirildigi hastaliklarda, takipte ve tedavi segi-
minde objektif degerlendirme saglayacak parametrelere
ihtiyac duyulmaktadir. Diger klasik inflamatuar belirtecleri-
nin ve kan sayimi parametrelerinin birgok durumdan etki-
leniyor olmasi da yeni inflamasyon parametrelerine ihtiyaci
artirmaktadir. Bu calismada da HS tanisi ile takip edilen

hastalarda klasik inflamasyon belirteclerinin yani sira yeni
gelistirilen inflamasyon belirteglerinin (MHR, NLR, MLR) kli-
nik bulgularlarla iligkisinin belirlenmesi ve bu parametrelerin
saglikli kontrol grubuyla karsilastiriimasi amaglanmaktadir.

GEREC ve YONTEMLER

Bu calismaya, t¢tincl basamak bir saglik kurulusunda Deri
ve Zihrevi Hastaliklari Poliklinigi'nde Ocak 2012- Subat
2028 tarihleri arasinda HS tanisiyla takip edilen hastalar ve
yas-cinsiyet agisindan eslesmis saglikli kontrol grubu dahil
edildi. Calismaya dahil edilme kriterleri hasta ve kontrol
gruplarinda su sekilde belirlendi:

Hasta grubu:
+ 18 yas Ustl hastalar

+ Hidradenitis suppurativa tanisi olan ve hastane kayit
sisteminde calismada kullanilacak laboratuvar degerleri
[monosit sayisi, nétrofil sayisi, lenfosit sayisi, HDL, eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP)] mevcut
olan hastalar.

Kontrol grubu:
* 18 yas Ustu bireyler

« Hidradenitis suppurativa tanisi ve/veya baska kronik infla-
matuar hastalik 6ykisl olmayan hastalar.

+ Hastane kayit sisteminde ¢alismada kullanilacak laboratu-
var degerleri (monosit sayisi, nétrofil sayisi, lenfosit sayisi,
HDL, ESH, CRP) mevcut olan bireyler.

+ Hidradenitis suppurativa ile ayirici taniya girecek fleksu-
ral bolgeleri tutan (apse, fronkdil, lenfadenit vb.) inflamatuar
deri lezyonu olmayan bireyler.

Onsekiz yas alti bireyler ve hastane kayit sisteminde yuka-
rida bahsedilen verileri eksik olanlar ¢alisma disi birakildi.
Bununla birlikte hasta grubunda HS tanisi kesin olmayanlar
yine ¢alisma digi birakild.
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Her iki gruptaki bireyler sosyodemografik bulgular (yas, cin-
siyet) ve laboratuvar bulgulari (monosit sayisi, nétrofil sayi-
sl, lenfosit sayisi, HDL, ESH, CRP) agisindan retrospektif
olarak degerlendirilerek, elde edilen veriler iki grup arasin-
da karsilastirildi. Bununla birlikte tim katihmcilarda MHR,
NLR ve MLR degerleri mevcut laboratuvar sonuglarina gére
hesaplanarak elde edilen veriler yine iki grup arasinda kar-
silagtirildi.

Ayrica hasta grubunda klinik bulgularla [hastalik suresi,
hastalik baglangi¢c yasi, hastalik siddeti (Hurley evresi),
anatomik lokalizasyon tutulum sayisi] korelasyon gésteren
parametreler degerlendirildi. Bununla birlikte HS grubun-
daki hastalar metabolik sendromun eslik edip etmemesine
gore iki gruba ayrilarak klinik bulgular [hastalik stresi, has-
talik baslangi¢ yasi, hastalik siddeti (Hurley evresi), ana-
tomik lokalizasyon tutulum sayisi] ve laboratuvar bulgulari
(monosit sayisi, nétrofil sayisi, lenfosit sayisi, HDL, ESH,
CRP, MHR, NLR, MLR) acisindan karsilastiriidi.

Hurley evreleme sistemi HS hastalarinda hastalk siddeti-
ni siniflamak amaciyla kullanilir. Bu evreleme sisteminde;
skar ve sinus traktus olusumunun varligi ve derecesine
gobre hastalik siddeti hafif (Hurley-1), orta (Hurley-2) ve sid-
detli (Hurley-3) olarak siniflandirilir (9).

Hastalarda asagidaki kriterlerden herhangi ticii varsa meta-
bolik sendrom olarak kabul edildi:1-Bozulmus aclk gluko-
zu: Serum aglk glukozu =100 mg/dl ve/veya bu sebeple
tedavi aliyor olmak ve/veya tip 2 diabetes mellitus tanisi
almis olmak. 2-Hipertansiyon: Sistolik/diastolik kan basin-
c1=130/85 mmHg ve/veya bu sebeple tedavi aliyor olmak.
3-Hipertrigliseridemi: Serum trigliserid >150 mg/dl ve/veya
bu sebeple tedavi aliyor olmak.

4-Dustk HDL kolesterol: Serum HDL’nin kadinlarda <50mg/
dl, erkeklerde <40mg/dl, ve/veya bu sebeple tedavi aliyor
olmak. 5-Bel cevresi: Kadinlarda =35 in¢, erkeklerde =40
inc (10).

Calisma “Epidemiyolojide Gozlemsel Calismalarin Rapor-
lanmasinin Guglendirilmesi (Strengthening the reporting of
observational studies in epidemiology (STROBE))” kriterle-
rine gore dizayn edildi (11). Calisma icin Canakkale Onse-
kiz Mart Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurul Bagkanligr’ndan 12/04/2023 Tarih ve 2023/06-04
nolu etik kurul onayi alinmigtir.

istatistiksel Analizler

SPSS versiyon 15 (IBM SPSS, ABD) yazilimi kullanilarak
yapildi. Kategorik degiskenler icin gruplararasi karsilas-
tirma Kikare ve Fisher Exact testleri kullanilarak yapildi.
Devamli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kol-
mogorov-Smirnov testi kullanilarak degerlendirildi. Normal
dagilim gdsteren degiskenler ortalama =+ standart sap-
ma, anormal dagilim gdsteren degiskenler ortanca (mini-
mum-maksimum) olarak sunuldu. Normal dagihm gdsteren

bagimsiz degiskenlerde iki grubun karsilastirmasinda stu-
dent T testi; ikiden fazla grubun karsilastirmasinda Oneway
ANOVA testi kullanilirken, anormal dagilim gésteren bagim-
siz degiskenlerde iki grubun karsilastirmasinda Mann Whit-
ney U, ikiden fazla grubun karsilastirmasinda ise Kruskal
Wallis testi kullanildi. Gruplar arasi ikiserli karsilastirmada
Bonferroni dlzeltmesi kullanilarak degerlendirme yapildi.
En az biri anormal dagilim gésteren devamli degiskenle-
rin veya en az biri ordinal olan degiskenlerde korelasyon
katsayilari ve istatistiksel anlamliliklar Spearman testi ile
hesaplandi. Istatistiksel anlamlilik igin toplam Tip 1 hata
dlzeyi %5 olarak kullanildi. HS ile bagimsiz iligkili paramet-
releri belirlemek icin cok degiskenli lojistik regresyon analizi
kullanildi. Post-hoc gl¢ analizi G-power (versiyon 3.1.9.7)
programi ile degerlendirildi. 53 hasta 50 kontrol grubu
6rneklem buaydkligu ve alfa=0,05 icin iki grubun uygun
sekilde Mann-Whitney U veya T- testi ile karsilastirimasina
ait beta deg@erleri hesaplandi. Nétrofil, monosit, ESH, CRP,
NLR ve MHR icin gli¢c degerleri %81 ile %99 arasinda yer
almaktadir.

BULGULAR

Hastane kayit sistemindeki veriler retrospektif olarak
degerlendirildiginde dahil edilme kriterleri dogrultusun-
da toplam 53 HS hastasi (kadin: erkek orani=0,6:1, yas
ort=33.32+11.37) ve 50 saglikli kontrol (kadin: erkek ora-
ni=0,47:1, yas ort=36.74+11.95) calismaya dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda; hasta grubunda
ortalama HDL degeri istatistiksel olarak daha dusik sap-
tanirken nétrofil ve monosit sayilari, MHR, NLR ve ESH
degerleri hasta grubunda istatistiksel olarak daha yuksekti
(p<0.05) (Tablo 1).

Hasta ve kontrol grubunda kargilastirilan tim parametreler
dahil edilerek uygulanan cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde azalan HDL degerlerinin yas, cinsiyet ve diger
parametrelerden bagimsiz olarak HS ile iligkili oldugu sap-
tanmistir (OR: 0.461, Cl: 0.215-0.985, p= 0.046).

Tablo 2’de belirtildigi Uzere HS hastalari kendi aralarin-
da Hurley evrelemesine Hurley 1, 2 ve 3 olmak Uzere l¢
gruba ayrildi. Ug grup kendi aralarinda karsilastinidiginda;
CRP, ESH, nétrofil ve monosit sayilari, MHR, NLR ve MLR
degerleri Hurley 1’den 3’e gittikge ilerledikce artmaktaydi,
ancak bu artis sadece ESH’nda istatistiksel olarak anlam-
liydi (p=0.022). ESH, Hurley evreleri arasinda birebir karsi-
lastirildiginda ise sadece Hurley Evre-3 ile Evre-1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.010).

HS hastalar metabolik sendrom agisindan degerlendirildi-
ginde toplam 11 (%20,8) hasta metabolik sendrom kriter-
lerini tagiyordu. Hastalar metabolik sendromun eslik edip
etmemesine gore iki gruba ayrildi. iki grup kiyaslandiginda
sadece MLR degerinin metabolik sendrom grubunda daha
disik oldugu saptandi. Diger tim parametrelerde iki grup
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Tablo 1: Hidradenitis suppurativa hastalarinin kontrol grubuyla demografik bulgular ve laboratuvar bulgulari agisindan karsilastiriimasi.

HS (n=53) Kontrol (n=50) P

Cinsiyet, n (%)

Kadin 20 (37,7) 16 (32) 0,542

Erkek 33 (62,3) 34 (68)
Yas (y1l) 33,32+11,37 36,74+11,95 0,07
HDL (mg/dL) 44,13+11,02 58,72+17,14 *<0,001
ESH (mm/saat) 17,00 (2-88) 4,00 (1-56) *<0,001
CRP (mg/dL) 5,00 (1-80) 3,00 (1-25) 0,059
Monosit sayisi (10%/ml) 0,65+0,26 0,49+0,14 *<0,001
Lenfosit sayisi (10%/ml) 2,70 (0,73-7,61) 2,31 (0,61-6,27) 0,160
Nétrofil sayisi (10%/ml) 5,15 (0,23-14,0) 3,90 (0,14-7,74) *<0,001
MHR 13,78 (5,77-39,44) 8,78 (3,88-17,0) *<0,001
NLR 1,83 (0,45-7,00) 1,58 (0,50-4,52) *0,023
MLR 0,23 (0,10-0,60) 0,20 (0,07-0,69) 0,053

Surekli degiskenler ortalamazstandart sapma olarak, kategorik degiskenler ise frekanslar ve ylzdeler olarak sunuldu.

HS: Hidraadenitis suppurativa, HDL: High density lipoprotein (Yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol), ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi,
CRP: C-reaktif protein, MHR: Monosit: HDL ratio (monosit:HDL orani), NLR: Nétrofil: lenfosit ratio (nétrofil:lenfosit orani), MLR: monosit:
lenfosit ratio (monosit:lenfosit orani), * p < 0.05.

Tablo 2: Hidradenitis suppurativa hastalarinin Hurley evrelemesi agisindan demografik bulgular ve laboratuvar bulgulari agisindan
karsilastiriimasi.

Hurley-1 (n=16) Hurley-2 (n=23) Hurley-3 (n=14) p

Cinsiyet, n (%)

Kadin 6 (37,5) 11 (47,8) 3(21,4) 0,275

Erkek 10 (62,5) 12 (52,2) 11 (78,6)
Yas (yil) 34,88+12,55 32,91+10,44 32,21+12,08 0,800
Hastalik siresi (ay) 48 (1-276) 48 (12-300) 78 (4-396) 0,639
Hastalik baslangi¢ yasi (yil) 24 (13-56) 25 (15-41) 23 (12-40) 0,600
Anatomik lokalizasyon tutulum sayisi, n (%)* 0,077

1 bodlge 8 (50) 8 (34,8) 1(7,1)

2 bélge 5(31,3) 9 (39,1) 5(35,7)

=3 bolge 3(18,8) 6 (26,1) 8 (57,1)
HDL (mg/dL) 46,38+14,44 45,09+9,81 40,00+7,54 0,251
ESH (mm/saat) 5,0 (2,0-18,0) 17 (3,0-65,0) 24,5 (4,0-88,0) *0,022
CRP (mg/dL) 3,0 (1,0-10,0) 5,00 (5,00-29,00) 14,50 (1,00-80,00) 0,067
Monosit sayisi (10%/ml) 0,61+0,22 0,64+0,22 0,73+0,35 0,406
Lenfosit sayisi (10%/ml) 3,16+1,48 2,75+0,75 2,57+1,08 0,315
Nétrofil sayisi (10%/ml) 4,91 (3,00-8,80) 5,10 (2,29-8,60) 6,45 (3,00-14,00) 0,095
MHR 12,15 (6,52-23,44) 14,10 (5,77-29,41) 15,00 (7,89-37,95) 0,303
NLR 1,82 (0,45-3,42) 1,70 (1,10-3,76) 2,58 (1,10-7,00) 0,065
MLR 0,19 (0,11-0,32) 0,24 (0,10-0,48) 0,27 (0,12-0,60) 0,063

Surekli degiskenler ortalamazstandart sapma olarak, kategorik degiskenler ise frekanslar ve ylzdeler olarak sunuldu.*Hastalarda axillar,
inguinal, perianal, gluteal ve intermammarial alanlarda tutulum mevcuttu.

HDL: High density lipoprotein (Ylksek yogunluklu lipoprotein kolesterol), ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, MHR:
Monosit: HDL ratio (monosit:HDL orani), NLR: Nétrofil:lenfosit ratio (nétrofil:lenfosit orani), MLR: Monosit: lenfosit ratio (monosit:lenfosit
orani), * ESH gruplar arasinda karsilastiriidiginda Evre 1-2 arasinda ve Evre 2-3 (sirasiyla p=0.063 ve p=0.185) arasinda anlamh fark
yokken, Evre 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.010).
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Tablo 3: Hidradenitis suppurativa hastalarinin metabolik sendrom varligi agisindan demografik bulgular ve laboratuvar bulgulari

acisindan karsilagtiriimasi

MS (+) (n=11) MS (-) (n=42) p

Cinsiyet , n (%)

Kadin 4 (36,4) 16 (38,1) 0,916

Erkek 7 (63,6) 26 (61,9)
Yas (yil) 38,91+11,19 31,86+11,07 0,066
Hastalk siresi (ay) 48 (12-300) 60 (1-396) 0,636
Hastalik baslangi¢ yasi (yil) 27 (16-56) 24 (12-54) 0,398
Anatomik lokalizasyon tutulum sayisi, n (%) 0,357

1 bdlge 5 (45,5) 12 (28,6)

2 boélge 2(18,2) 2 (40,5)

=3 bolge 4 (36,4) 13 (31)
Hurley evresi, n (%) 0,385

Evre- 1 5 (45,5) 11 (26,2)

Evre- 2 3(27,3) 20 (47,6)

Evre- 3 3(27,3) 11 (26,2)
HDL (mg/dL) 40,09+13,38 45,19+10,25 0,174
ESH (mm/saat) 19,5 (4-22) 15 (2-88) 0,874
CRP (mg/dL) 6 (4-11) 4 (1-80) 0,590
Monosit sayisi (10%/ml) 0,55+0,29 0,68+0,25 0,158
Lenfosit sayisi (10%/ml) 3,27+1,76 2,70+0,84 0,323
Notrofil sayisi (10%/ml) 4,7 (2,3-7,2) 5,2 (3,0-14,0) 0,273
MHR 11,97 (6,67-39,44) 14,05 (5,77-37,95) 0,313
NLR 1,57 (0,45-3,94) 1,83 (1,09-7,00) 0,130
MLR 0,17 (0,12-0,23) 0,25 (0,10-0,60) *0,002

Surekli degiskenler ortalamazstandart sapma olarak, kategorik degiskenler ise frekanslar ve yiizdeler olarak sunuldu. *Hastalarda axillar,
inguinal, perianal, gluteal ve intermammarial alanlarda tutulum mevcuttu.

HS: Hidraadenitis supurativa, MS: Metabolik sendrom, HDL: high density lipoprotein (YUlksek yogunluklu lipoprotein kolesterol), ESH: Eritrosit
sedimantasyon hizi, CRP: C-reakitif protein, MHR: Monosit: HDL ratio (monosit:HDL orani), NLR: Nétrofil: lenfosit ratio (nétrofil:lenfosit

orani), MLR: Monosit: lenfosit ratio (monosit:lenfosit orani), * p < 0.05.

arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark gézlenmedi
(Tablo 3).

Tablo 4’te belirtildigi Gzere, anatomik lokalizasyon tutulum
sayisinin; Hurley evresi, ESH, CRP, nétrofil ve monosit
sayilari, MHR, NLR ve MLR ile pozitif korele oldugu sap-
tandi. Hastalik siresi ise yas ve MHR ile korelasyon gos-
termekteydi. Diger hicbir parametrede anlamli korelasyon
g6zlenmedi.

TARTISMA

Akne inversa olarak da bilinen hidradenitis suppurativa,
diinya nufusunun ~%17’ini etkileyen kronik inflamasyonla
karakterize bir hastaliktir. Temel patogenezinde foliku-
ler okliizyon ve bunun sonucu olusan folikll ripturd yer
alir. Riptur sonucu cevre dokuya dagilan keratin artiklar
ve bakteriyel atiklar inflamasyonun tetiklenmesine bunun
sonucunda abse formasyonu ve sinls trakti gibi piloseba-
se Unitenin yikimi sonucu olusan lezyonlara yol agmaktadir
(1,12).

Tablo 4: Hidradenitis suppurativa hastalarinda korelasyon
g0Osteren parametreler

Anatomik lokalizasyon Hastalik
tutulum sayisi suresi
r P R P
Yas 0.531 <0.001
Hastalik suresi 0.294 0.033
Hurley evresi 0.374 0.006
ESH 0.457 0.013
CRP 0.341 0.048
Notrofil sayisi 0.354 0.009
Monosit sayisi 0.294 0.033
MHR 0.293 0.033 0.329 0.016
NLR 0.316 0.021
MLR 0.274 0.047

ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, MHR:
Monosit: HDL ratio (monosit:HDL orani), NLR: Nétrofil:lenfosit ratio
(ndtrofil:lenfosit orani), MLR: Monosit:lenfosit ratio (monosit:lenfosit
orant).
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Hidradenitis suppurativa’da inflamasyonun basrol oyuncu-
lari nétrofil, monosit ve makrofajlardir. Bu hucreler proinfla-
matuar bir sitokin olan IL-6’nin Uretimini uyararak T helper
17 (Th17) lenfositlerinin gelisimine katkida bulunur (13). Bu
durum Th17 ile duzenleyici T hicreleri arasindaki oranin
bozulmasina sebep olarak HS immuinopatogenezine katki-
da bulunmaktadir (14,15).

Monosit ve makrofajlar ayrica IL-23, IL-1 beta ve TNF-alfa
gibi ¢cok sayida proinflamatuar sitokin salgilayarak inflamas-
yonun artmasina yol agarlar (16). Bununla birlikte mono-
sitlerin in vitro artan C5a aktivitesi ortaminda IL-6 ve TNF
sekresyonunu artirdigi gosterilmistir (17). Siddetli HS’de
artan Cb5a seviyeleri monositlerin hastaligin ilerlemesine
katkida bulundugunun bir diger géstergesidir (18, 19).

Patogenezde rol oynayan bir diger sitokin olan IL-6, artmis
akut faz proteinleri, immunoglobulinler, ates, nétrofilinin en
Onemli sebebidir (16). Bu bilgiler 1s1ginda ¢alismamiz sonu-
cunda nétrofil ve monosit sayilarinin, bununla birlikte kla-
sik bir akut faz reaktani olan ESH’nin HS grubunda ylksek
saptanmis olmasi sasirtici degildir.

Bununla birlikte calismamizin esas amaci olan HS hastala-
rinda yeni inflamatuar belirtecler degerlendirildiginde hem
MHR hem de NLR yine HS grubunda yliksek saptanmistir.
Son yillarda inflamasyonla seyreden atopik dermatit, Grti-
ker, vitiligo, Behget Hastaligi gibi dermatolojik hastaliklar da
dahil olmak Gzere bircok inflamatuar hastalikta yeni inflama-
tuar belirteclerin degerlendirildigi ve anlamli sonuglar elde
edildigi goérilmektedir (19-26).

Dermatolojik hastaliklardan HS’e patogenez agisindan
oldukca benzer olan psoriasis hastalarinda NLR’nin psori-
asis hastalarinda artmig oldugu gésterilmistir (19-21). Aktas
ve ark. yaptigi benzer bir calisma sonucunda da NLR, MLR,
MHR’nin psoriasis hastalarinda hastalik siddetiyle korele
olacak sekilde arttigi ve inflamatuar yukin géstergesi olarak
kullanilabilecegi belirtilmigtir (6). Bununla birlikte Wang ve
Jin yaptigi calismada psoriasis hastalarinda NLR’nin biyolo-
jik tedavilerle azalma gdsterdigi bu sebeple hem tedavi taki-
binde hem de hastalik aktivitesini takipte kullanilabilecek bir
parametre oldugu da belirtilmistir (27). Nétrofilller sistemik
inflamatuar yanittan primer sorumlu dogal bagisiklik siste-
minin elemanlariyken, lenfositler daha ¢ok adaptif bagisik-
lik sisteminden sorumludur. Bu baglamda, periferik kanda
Olculen nétrofil ve lenfosit sayilari arasindaki basit bir oran
olarak hesaplanan NLR artmig sistemik inflamatuar yanitin
gOstergesi olarak kabul edilir ve bircok inflamatuar hastalik-
ta inflamasyon belirteci olarak kullanilabilecegi bildirilmistir
(28). Hatta NLR’nin kardiyovaskuler hastaliklarda ve genel
populasyonda mortalitenin belirleyicisi oldugu distnulmek-
tedir (29, 30).

HS, primer olarak bakteriyel bir enfeksiyon hastaligi olma-
sa da doku harabiyetine bagli olarak hastalarda bakteriyel

kolonizasyon gérulebilmektedir. Bakteriyel enfeksiyonlarda
bagisiklik sisteminde ilk yanittan sorumlu olan nétrofillerde-
ki ve buna bagli NLR’de saptanan artisa HS hastalarinda
siklikla eslik eden sekonder bakteriyel enfeksiyonun da kat-
kisi olmus olabilir (31).

Calismamizin bir diger énemli sonucu tim parametreler
dahil edilerek uygulanan cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde azalan HDL degerlerinin yas, cinsiyet ve diger
parametrelerden bagimsiz olarak HS ile iligkili oldugunun
saptanmis olmasaydi. HDL’nin antioksidan ve anti-inflama-
tuar etkisi oldugu bilinmekte ve kardiyovaskdler hastalik-
larda HDL dusUklGgunin en énemli risk faktorlerinden biri
oldugu bilinmektedir (4). Bu baglamda HDL dusukligunun
HS hastalarinda inflamatuar yuka artirdigi dasunalebilir.
Ayrica bu hastalarda kardiyovaskuiler hastalik risk artigini
da aciklamaktadir.

Yukarida bahsedildigi izere monosit ve makrofajlarin nétro-
filler gibi HS patogenezinde énemli rol oynamasindan 6turt
MLR artisinin da NLR gibi inflamasyonun géstergesi ola-
rak kullanilabilecegi belirtilmistir (5,8). Ote yandan HDL’nin
antioksidan ve anti-inflamatuar etkisi gdz éniine alindiginda
MHR artisinin da yine 6zellikle koroner arter hastaligi gibi
bircok inflamatuar hastalikta inflamasyonun biyobelirteci
olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (4-6, 32). Calismamizda
da saptandigi tzere MHR, HS hastalarinda da inflamasyo-
nun belirleyicisi olabilir.

Calismamizda hem klasik inflamasyon belirtecleri olan CRP
ve ESH, hem de yeni inflamatuar belirtecler olarak tanim-
lanan MHR, NLR ve MLR Hurley evresi ilerledik¢e artmak-
taydi. Yine anatomik lokalizasyon tutulum sayisiyla MHR,
NLR ve MLR’nin pozitif korele oldugu géruldu. Literatir
incelendiginde bircok dermatolojik hastaliktan daha fazla
inflamatuar yiki olan HS’te bu konuyla ilgili yapilan ¢alis-
malarin az sayida ve sonuglarinin geliskili oldugu gérilmek-
tedir. Riis ve ark. (33) NLR ag¢isindan HS hasta grubunda
artis gdzlemlemezken, Miller ve ark. (34) ve Cetinarslan ve
ark. (35) yaptiklari calismalarda ¢alismamiza benzer sekil-
de NLR’nin HS grubunda artmis oldugunu gostermislerdir.
Cetinarslan ve ark. (35) calismalarinda MHR'’yi de deger-
lendirmis ve calismamiza benzer sekilde HS grubunda hem
arttigini hem de bu artisin hastalik siresiyle korele oldu-
gunu belirtmisler ancak Hurley evreleme sistemine gére
bu belirteclerin hicbiri ile hastalik siddeti arasinda pozitif
bir iliski saptamamiglardir. Yakin zamanda yapilan bagka
bir calismada HS hastalarinda NLR’nin hastalik siddetiyle
korele oldugu ancak hastalk siddeti acisindan en belirleyi-
ci inflamatuar belirtecin ‘nétrofiller (103/mm3) xtrombositler
(103/mm3) x monositler (103/mm3)/lenfositler (103/mm3)’
formullyle hesaplanan PIV (pan-immune-inflammation
value= pan-immun-inflamasyon degeri) oldugu belirtiimistir.
(36).
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Metabolik sendrom hiperinflamasyonla karakterize; insulin
direnci, obezite, aterojenik dislipidemi ve hipertansiyon dahil
olmak tzere bilinen dnemli kardiyovaskdler risk faktérlerinin
birlikte olusmasini ifade eder (10). HS hastalarinda metabo-
lik sendrom ve komponentlerinin sikliginin arttigi bilinmek-
tedir (1-3). Hem HS hem de metabolik sendrom i¢in ortak
olan 6nemli proinflamatuar mediatérlerin varligi hem de
basta obezite ve insulin direnci olmak Uzere ortak tetikleyi-
ciler bu birlikteligi kismen agiklasa da patogenetik mekaniz-
ma hentz tam olarak anlasilamamistir. Metabolik sendrom
tarafindan indiklenen inflamasyonun HS’nin baslamasina
mi sebep oldugu yoksa HS’deki sistemik inflamasyonun
dogrudan metabolik sendrom belirtilerine mi yol actigi veya
sistemik inflamasyonun her iki durum icin altta yatan bir risk
faktori olup olmadigi belirsizligini korumaktadir (37). Meta-
bolik sendrom sikhigi Ulkeler arasinda farklilik géstermekte-
dir. Ulkemizde yapilan bir metaanaliz sonucunda Tiirkiye’de
metabolik sendrom sikliginin %32.9 oldugu ve kadinlarda
daha sik gozlendigi bildirilmistir (38). Bununla birlikte ileri
yasta da metabolik sendrom sikhginin arttigr bilinmekte-
dir. Calismamizda da 11 HS hastasinda (%20,8) metabo-
lik sendrom eglik ediyordu. Bu oran Turkiye ortalamasinin
altindadir. Bu durum calismamizdaki hastalarin daha cok
gen¢ popllasyondan olmasi (yas ort=33.32+11.37) ve
kadin hasta sayisinin erkeklere oranla daha az (kadin:er-
kek orani=0.6:1) olmasindan kaynaklanmis olabilir. Litera-
turde metabolik sendrom ve komponentlerinde inflamatuar
belirteclerin arttigini gésteren ¢cok sayida ¢alisma bulun-
maktadir. Gerek daha 6nce yapilmis calismalarda gerek-
se mevcut calismada HS'te saptanan yeni inflamatuar
belirteclerdeki artisin eslik eden metabolik sendroma bagli
oldugunu dusindurebilir. Ancak galismamizda metabolik
sendromu olan hastalarda inflamatuar belirtecler de dabhil
olmak uzere hicbir parametre metabolik sendromu olma-
yanlardan daha yiksek degildi, hatta MLR’nin metabolik
sendromu olanlarda daha dusuk oldugu gérildi. Hem bu
durum hem de calismamizdaki HS hastalarinda metabolik
sendrom sikhginin normal populasyonun altinda olmasi,
mevcut HS hastalarinda metabolik sendromdan bagimsiz
olarak yani HS’in kendi inflamatuar yikinden dolayi infla-
matuar belirteclerin artmis oldugunu disundurmektedir.

Calismamizin en 6nemli kisithiligi tek merkezli olmasindan
dolay! hasta sayisinin nispeten az olmasidir. Ancak hem
benzer calismalara gére farkli ve yeni sonuglar saptamis
olmasi hem de HS hastalarinda MLR’nin degerlendirildigi
ilk calisma olmasindan dolayi literatiire katki saglayacagini
dusintlyoruz.

TUum bu sonuglar HS hastalarinda inflamatuar yukin goster-
gesi olarak yeni inflamatuar belirteglerin kullanilabilecegini
desteklemektedir. Bu parametrelerde hala sabit bir kesme
degerlerinin olmamasi kullanimlarini kisitlasa da saptanan
degisiklikler bagisikhk sistemi bozuklugunun bir isaretidir.

Daha ileri vaka kontrol ¢alismalari, yas kategorilerine gbre
ve/veya hastalik siddetine dayal aralik degerlerinin tanim-
lanmasina ve sabit kesme degerlerinin olusturuimasina yar-
dimci olabilir.

Sonug olarak; HS, kronik dogasi ve siklikla ortaya cikan
niksleri nedeniyle hastalarin yasam kalitesi Uzerinde en
blyuk etkiye sahip dermatolojik hastaliklardan biridir. Agrili
bir hastalik olmasi, 6zellikle ileri evrelerde hareket kisithli-
gina yol agmasi, hastalarin uzun suire takip ve tedavi olma
zorunlulugu gibi sebeplerden dolayi gerek sosyal, gerek-
se de calisma hayatlarini psikolojik agidan derinden etki-
ler (39). HS hastalarinda yasam kalitesinde gozlenen bu
bozuklugun, kardiyovaskuler hastalik, kanser, DM ve kronik
obstriktif akciger hastaligi gibi mortalitesi yiuksek hasta-
liklarla benzer oldugu saptanmistir (40). Bu nedenle, bu
damgalayici ve agrili hastaligin mimkdin olan en iyi sekilde
kontrolini saglamak amaciyla HS hastalari icin erken tes-
his ve hareket kisithhgi gibi kalici hasar olmadan yapilan
erken tedaviler olduk¢a 6nemlidir. Bununla birlikte, gesitli
hastalik siddeti degerlendirme araglari mevcut olsa da HS’
in rutin klinik degerlendirmesinde, yalnizca klinik dzelliklere
dayali hastalik siddetinin kullaniliyor olmasi objektif deger-
lendirme ve tedavi karari agisindan zorlayici olabilmektedir.
Bu baglamda NLR, MHR ve MLR gibi yeni inflamatuar para-
metreler HS hastaliginda inflamasyon yikinin ve dola-
yistyla siddetinin éngdrilmesinde katki saglayabilir. Yeni
calismalarla desteklenirse gunlik pratigimizde daha erken
dénemde agresif tedaviye gegcisin, tedavi ve hastalik siddeti
takibinin ayrica eslik edebilecek kardiyovaskuler hastaliklar
gibi komorbid durumlarin belirlenmesinde yardimci olabilir.
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