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Akne Etiyopatogenezine Güncel Yaklaşım

ÖÖZZEETT  Akne vulgaris, en sık görülen deri hastalıklarından biri olup kendini komedon, papül, püs-
tül, kist ve skarlar ile göstermektedir. Akne vulgaris multifaktöriyel bir hastalıktır, etiyolojisi ve
patogenezi halen tam anlamıyla açıklanamamıştır. Komedon gelişimini tetikleyen mekanizma ve 
inflamasyonsuz lezyonun (açık ve kapalı komedon), inflame (papül, püstül ve nodül) olma süre-
cindeki etkenler tam olarak anlaşılamamıştır. Son zamanlarda akne vulgarisin mikrobiyolojisi ve im-
münolojik yansımaları, inflamatuar akne lezyonunun patogenezinin araştırılmasında ana eksen
olarak kabul edilmektedir. Bu alandaki son gelişmelerde; Toll benzeri reseptörler ile Propionibac-
terium acnes etkileşimin keşfi, nöropeptidler, sitokinler, sebase bezlerin biyolojisi, beslenme, diyet,
antimikrobiyal peptidler ve hormonların rolü üzerinde durulmaktadır. Akne vulgarisin etiyoloji-
sinde değişik faktörler rol oynadığından, tedavi yöntemleri de çok çeşitlidir. Hafif formlarda sa-
dece topikal ilaçlar yeterli iken, daha şiddetli olgularda sistemik ilaçların da kullanılması
gerekmektedir. Son yıllarda antibiyotiklere dirençli P. acnes suşlarındaki artış ve izotretinoin kul-
lanımındaki kısıtlamalar nedeniyle daha etkili tedavi yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Bu ne-
denle, akne vulgaris etiyopatogenezindeki yeni yaklaşımlar sayesinde, hedefe yönelik tedavi
rejimlerinin ortaya çıkmasının önü açılacaktır. Biz bu derleme ile akne vulgaris etiyopatogenezin-
deki güncel bilgileri özetleyerek sunmayı hedefledik.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Akne vulgaris; etiyoloji  

AABBSSTTRRAACCTT  Acne vulgaris, one of the most common cutaneous disorder, is manifested by come-
dones, papules, pustules, cysts and scars. Acne vulgaris is a multifactorial disease, the etiology and
pathogenesis of which have yet to be completely explained. The exact mechanism triggering the de-
velopment of comedone and the stimuli causing the non-inflamed lesions (open and closed come-
dones)  to become inflamed lesions (papules, pustules, and nodules) are poorly understood. The
microbiology of acne vulgaris and its immunologic ramifications constitute the major thrust of pres-
ent research in the elucidation of the pathogenesis of the inflammatory acne lesion. Recent ad-
vances have been made in this area with the discovery of Propionibacterium acnes interaction with
Toll-like receptors, biology of sebaceous glands, neuropeptides, cytokines, nutrition, diet, antimi-
crobial peptides and the role of hormones. Because various factors play role in the pathogenesis of
acne vulgaris the treatment methods are also very different. While in mild forms topical drugs alone
are adequate, in more severe cases systemical drugs have to be used too. In recent years, due to in-
creased antibiotic-resistant P. acnes strains and restrictions in use of isotretinoin, more effective
treatment methods are required. Therefore these new aspects of acne etiopathogenesis will lead to
targeted treatmet methods. In this review, we aimed to provide a summarized update of the cur-
rent knowledge of the etiopathogenesis of acne vulgaris.
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kne vulgaris kendini komedon, papül,
püstül kist ve skar ile göstermektedir.1

Akne vulgaris, adölesan çağda erkeklerin
%91’ini, kadınların %79’unu, yetişkinlerde ise er-
keklerin %3’ünü ve kadınların %12’sini etkileyen;
son derece sık görülen bir hastalıktır.2,3 Türkiye’de
lise öğrencilerinde yapılan bir çalışmada akne pre-
velansı %23,1 olarak bulumuştur.4 Akne birçok bi-
reyin yaşamları boyunca en az bir kez görülmek-
tedir.5 İnflamatuar aknenin ve akne skarının hasta
üzerinde depresyon, anksiyete ve benlik algısında
azalma da dâhil olmak üzere önemli psikolojik et-
kileri vardır.6 Bu derleme ile akne vulgaris etiyo-
patogenezindeki en son yenilikler özetlenerek
sunulmaktadır.

ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ

Akne vulgaris, multifaktöriyel bir hastalıktır ve eti-
yopatogenezi halen tamamıyla açıklanamamıştır.7

Aknede yıllardır bilinen dört temel patogenetik
faktör vardır. Bunlar; foliküler epitelyal hiperpro-
liferasyon ve sonucunda foliküler tıkanma, sebum
salgısının artışı, Propionibacterium acnes varlığı ve
aktivitesinin artışıdır. Buna rağmen, komedon ge-
lişimini tetikleyen mekanizma ve inflamasyonsuz
lezyonun (açık ve kapalı komedon), inflame (papül,
püstül ve nodül) olma sürecindeki etkenler tam
olarak anlaşılamamıştır.1 Mikrokomedon oluşu-
mundan sorumlu uyaranlar halen bilinememekle
birlikte son görüşler ile biyofilm tabakanın biyolo-
jik tutkal gibi davranarak mikrokomedon oluşu-
munda olası bir rolü olduğu gösterilmiştir.8

Biyofilm tabaka, P. acnes dâhil bakteriler tarafın-
dan salgılanan, hücre dışı polisakkarid kaplı mik-
roorganizmaların karmaşık bir bileşimidir.9

Akne etiyopatogenezinde genetik faktörlerin
rolü ise halen net değildir. İkizler üzerinde yapılan
çalışmalar herediter ve ailesel faktörlerin de akne
patogenezinde rol oynadığını göstermiştir.10 Akne
etiyopatogenezi; sebase bezlerin biyolojisi ve
sebum salgısı, nöropeptidler, sitokinler ve Toll ben-
zeri reseptörler (TLR), hormonlar, hiperkeratini-
zasyon, bakteriler, beslenme ve diyetin rolü olmak
üzere altı ana başlık altında değerlendirilebilinir
(Tablo 1).

SEBASE BEZLERİN BİYOLOJİSİ VE SEBUM SALGISI

Sebase bezlerin embriyolojik gelişimi saç folikülü
ve epidermisin farklılaşması ile olmaktadır. Sebase
bezlerinin sayısı hayat boyunca aynı kalırken, bü-
yüklüğü ise yaşla birlikte artmaktadır. Bu bezlerin
en belirgin fonksiyonu sebum salgılamaktır. Do-
ğumdan birkaç saat sonra sebum salgısında güçlü
bir artış ortaya çıkmakta, yaşamın ilk haftasında bu
pik devam ederek sonrasında yavaş yavaş azalmak-
tadır. Adrenarş ile birlikte yeni bir artış yaklaşık 9
yaşında gerçekleşmekte ve 17 yaşına yani erişkin
seviyesine ulaşıldığı zamana kadar sürmektedir.11

Yaşlı bireylerde görülen yaşa bağlı sebase bez akti-
vitesinde azalma ise deride kserozise yol açmakta-
dır.12 İnsan sebumu, kolesterol, kolesterol esterleri,
skualen, yağ asitleri, digliseridler, trigliseridler ve
mum esterlerini içermektedir. Yağ bezi lipidlerin-
den bazılarının pro-inflamatuar ve anti-inflama-
tuar özelliklerinin bulunduğu gösterilmiştir.13

Artmış sebum salgısı ile akne lezyonlarının gelişimi
arasında büyük bir paralellik vardır. Birçok çalışma
göstermiştir ki; insan sebase bezleri, nöropeptid re-
septörlerini içererek ve bağımsız bir periferik en-
dokrin fonksiyon göstererek adeta derinin beyni
gibi çalışmaktadır. Bu sayede akne vulgaris gibi se-
base bez hastalıklarının patogenezi ve tedavisinde
pek çok yeni yaklaşım ortaya çıkmaktadır.14,15

Birkaç yıl öncesine kadar yaygın olarak an-
drojenlerin yağ bezi hücrelerinin farklılaşmasından
ve lipid sentezinden sorumlu oldukları kabul edi-
mekteydi. Son yıllarda yapılan çalışmalar ile sebase
lipid sentezinin androjenler tarafından tetiklenen,
çoğunlukla peroksizom proliferatör aktive reseptör
(PPAR) ligandları tarafından düzenlenen bir süreç
olduğu gösterilmiştir. Bu ligandların aynı zamanda
insülin duyarlaştırıcı,  anti-inflamatuar ve anti-hi-
perlipidemik etkinlikleri bulunmaktadır.16-18

1. Sebase bezlerin biyolojisi ve sebum salgısı

2. Nöropeptidler, sitokinler ve Toll benzeri reseptörler

3. Hormonlar

4. Hiperkeratinizasyon

5. Bakteriler

6. Beslenme ve diyet

TABLO 1: Aknenin etiyopatogenezi.
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Yağ asitleri, PPAR gibi nükleer reseptörleri-
nin ligandı olarak hareket ederek sebositlerde 5-
lipoksijenaz (5-LOX) ve siklooksijenaz -2 (COX-2)
yollarının indüksiyonu ile pro-inflamatuar lipid-
lerin üretimine yol açmaktadırlar.19 Lipoksijenaz
(LOX)’lar lipoperoksit oluşumunda rol almakta ve
keratinositlerin hiperproliferasyonunu uyararak
inflamatuar deri lezyonlarının gelişimine neden
olmaktadırlar. Son kanıtlar lökotrien B4 (LTB4)
gibi LOX ürünlerinin inflamatuar akne lezyonları-
nın gelişiminde rolü olduğunu göstermektedir.
Bunu destekler şekilde, akneli hastalarda 5-LOX’a
spesifik inhibitör kullanımı ile inflamatuar lez-
yonların sayısı ve sebum peroksit düzeylerinin
azaldığı gösterilmiştir. Sebum antioksidan etkisini,
E vitaminini deri yüzeyine taşıyarak göstermekte-
dir. Alfa-tokoferol, antioksidan olarak bilinen E vi-
tamininin birincil şeklidir. Sebase glandların daha
çok görüldüğü yüzde daha fazla bulunmaktadır bu
nedenle alfa tokoferolün cildin ana antioksidanı
olduğuna inanılmaktadır. Akneli hastalarda se-
bumda özellikle skualen peroksidasyonu sonucu
oluşan lipoperoksitlerin varlığı sebumun başlıca
antioksidanı olan E vitamini seviyesinin azalma-
sına neden olmaktadır.20,21 Sebum bileşenleri olan
oleik ve palmitoleik asitlerin aynı zamanda anti-
bakteriyel etkinliklerinin olduğu varsayılmakta-
dır.22

NÖROPEPTİDLER, SİTOKİNLER VE 
TOLL-BENZERİ RESEPTÖRLER

Nöropeptidler (NP), merkezi ve periferik sinir sis-
temindeki nöronlarda biyolojik olarak aktif halde
bulunan bir grup peptittir. Son yıllarda; sinir sis-
temi ile immün ve endokrin sistemler arasında
dinamik bir etkileşim olduğu gösterilmiştir. Nöro-
peptitler, hormonlar ve sitokinler tarafından yöne-
tilen bu iletişim, vücudun biyolojik dengesi, iç ve
dış yanıtları açısından önemlidir.23 Bu maddeler
arasında bulunan; taşikininler, P maddesi (SP), nö-
rokinin A (NKA), kalsitonin gen-ilişkili peptid
(C-GRP), vazoaktif intestinal peptid (VIP) ve so-
matostatin (SOM) gibi nöropeptidlerin, hücre pro-
liferasyonu, sitokin üretimi ya da antijen sunumu
gibi derinin immün hücre fonksiyonlarını modüle
ettikleri bildirilmiştir.24

Sebase bezler; kortikotropin releasing faktör
(CRH), ürokortin, propiomelanokortin, VIP, nöro-
peptid Y, C-GRP ve serbest β-endorfin için resep-
törler eksprese etmektedir. Liganda bağlandıktan
sonra NP reseptörleri, sebositlerin içinde inflama-
tuar sitokinlerin üretimini, çoğalmayı, farklılaş-
mayı, lipogenezi ve androjen metabolizmasını
düzenlemektedirler.25

Akne hastalarının sebase bezlerinin çevresin-
deki sinirlerde substance P (SP) maddesi bulun-
muştur. SP’nin akne oluşumunda etkili olan lipid
sentezini hızlandırdığı gösterilmiştir.26 Son zaman-
larda, dipeptidyl peptidase IV (DP IV veya CD 26)
ve aminopeptidaz N (APN veya CD13) gibi ekto-
peptidazların, birkaç nöropeptitin özellikle de
SP’nin parçalanması ile oluştuğu ve sebositlerin
çevresinde yüksek oranda bulunduğu saptanmıştır.
İleri çalışmalarda; DP IV ve APN inhibitörlerinin
proliferasyonu engelledikleri ve nötr lipitlerde
azalmaya neden oldukları gösterilmiştir. Böylece
bu inhibitör maddelerin gelecekte muhtemelen tek
başına ya da birlikte kullanımlarının, akne tedavi-
sinde yeri olabilecektir.27

Hipotalamus-hipofiz-adrenal aksın (HPA) ak-
tivasyonu kronik sistemik strese karşı ortaya çıkan
ana yanıttır. Bu süreç CRH’nin salıverilme ve üreti-
mini içermektedir. Sonrasında proopiomelanokor-
tin peptid salgılanması olmaktadır. İnsan sebo-
sitlerinde tam bir CRH sisteminin varlığı doğrulan-
mıştır. CRH, CRH bağlayıcı proteini (CRHBP) ve
CRH’nin reseptörleri (CRHR) HPA aksının merkezi
bir düzenleyicisi olarak hareket etmektedirler.15

CRHR’nin baskın formu olan CRHR-1 reseptörü
dış stresi kontrol ve koordine etmede önemli bir rol
oynamaktayken, CRHR-2 ekspresyonu adneksiyal
yapılarda, sebase ve ekrin bezlerde düz kas, kan da-
marları ve immün kökenli hücrelerde düzenleyici
rol oynamaktadır. Normal keratinositlerde CRH’nin
pro-inflamatuar etkileri bulunmaktadır. CRH, NF-
kB (inflamasyonda ana regülatör)’i aktive eder ve
hücre içi adezyon molekülü-1, HLA-DR ve sitokin-
lerin [interlökin (IL)-10 hariç, tümör nekroz faktör
(TNF)-alfa, IL-1β ve IL-6] üretimini uyarır. Ayrıca,
lipopolisakkaridler [Toll-benzeri reseptör-4 agonisti
(LPS)] CRH üretimini uyarmakta, CRHR-1 ekspres-
yonu ve LPS aktivasyonuna bağlı, TNF-α, IL-1β ve



IL-6 ortaya çıkmaktadır. CRH’nin epidermal kerati-
nosit farklılaşmasını ve sebase lipitlerin sentezini
uyardığı daha önceleri bildirilmiştir. UV’nin CRH
salınımını arttırdığı da gösterilmiştir. CRH ve diğer
reseptörler, bakteriyel antijenlere karşı oluşan in-
flamatuar yanıtın lokal arttırıcıları olarak görev ala-
rak akne veya diğer inflamatuar dermatozların
patogenezinde yer almaktadırlar.28-30 CRH ayrıca
insan sebositlerinde D5-3b-hidroksi steroid dehid-
rogenazı mRNA üzerinden artırmaktadır. Bu enzim
dehidroepiandrosteronun testosterona dönüşümünü
sağlayarak androjen aktivasyonundan sorumludur.
Antalarmin, CRH-R1’e özel CRH inhibitörü olarak,
sebase nötral lipid sentezini azaltarak etki göster-
mektedir.1

TLR-2 ve TLR-4 P. acnes’in tanınmasıda anah-
tar moleküllerdir. Bu reseptörlerin aktivasyonu ile
hücrelerin sitoplazmasında bulunan sinyal kaskatı
başlatılır ve NF-kB transkripsiyon faktörünün ak-
tivasyonu ile TNF-α ve IL-1a salgılanır. Bu sito-
kinler, akne lezyonlarının hem başlamasından hem
de inflamatuar ve immün yanıtın devamından so-
rumludurlar.31,32 P. acnes’in TLR’nin tetiklediği si-
tokin üretimi (TNF-α, IL-1β ve IL-8) sayesinde
ortaya çıkan doğal bağışıklık, akne patogenezindeki
yerini almıştır.33

HORMONLAR

Akne vulgarisi olan birçok hastada normal androjen
düzeyleri görülmesine rağmen androjenler akne pa-
togenezinde önemli bir rol oynamaktadır. Şiddetli
kistik akneli hastalarda yüksek serum androjen dü-
zeylerinin yanı sıra konjenital adrenal hiperplazi,
over ve adrenal bez tümörü veya polikistik over
sendromu gibi endokrin bozukluklar tespit edil-
miştir. Sebositlerin testosteron sentezi için gerekli
olan tüm enzimleri içerdikleri bilinmektedir. Sebo-
sitlerde; dehidroepiandrosteron sülfatın (DHEA-S)
metabolize olmasıyla dehidroepiandrosterona
(DHEA) dönüşümü, sonrasında androstenediona,
testosterona ve son olarak 5-alfa dihidrotestoste-
rona (DHT) dönüşümü gerçekleşmektedir. Hor-
monal etkide, serum androjen düzeyinden çok,
testosteronu dihidrotestosterona dönüştüren 5-alfa
redüktaz enziminin rolü olduğu düşünülmektedir.
Akneli hastalardan alınan deri biyopsilerinde 5-alfa

redüktazın oranının arttığı tespit edilmiştir.34,35

Androjenler sebositlerin proliferasyonunda, sebosit
diferansiyasyonunda ve lipogenezde rol oynamak-
tadırlar.14 Androjenler, sebosit diferansiyasyonun-
daki artışı PPAR-gama ligandı ile birlikte etki
göstererek gerçekleştirirler ki bu ligandların aynı
zamanda inflamatuar yanıtı düzenleyici rolü bu-
lunmaktadır.36 Kortikosteroidler TLR2 gen eks-
presyonunu artırarak aknenin şiddetlenmesine
neden olabilmektedir.9 Diğer hormonların da akne
vulgaris patogenezinde önemli rolleri vardır. Daha
öncede belirttiğimiz gibi strese karşı nöroendokrin
tepkilerin, hipotalamus-hipofiz-adrenal aks üzerin-
den koordinatörü olarak görev yapan sebositlerin,
CRH vasıtasıyla stres durumunda akneyi şiddetlen-
dirdiği gösterilmiştir. Östrojenler, LH ve FSH salı-
nımı, overde androjen üretimini inhibe ederken;
SHBG sentezini artırarak, androjen reseptörünü
bloke ederler ve 5-alfa redüktaz aktivitesini inhibe
ederek, serbest testosterondan DHT dönüşümü in-
hibe olmaktadır.23 Bu nedenle oral kontraseptiflerin
akne tedavisinde yeri bulunmaktadır.  

HİPERKERATİNİZASYON

Foliküler hiperkeratinizasyonun akne patogene-
zinde önemli bir rolü vardır ve foliküler hiperke-
ratinizasyon retinoid aktivitesinin ana hedefi
olması nedeniyle anahtar bir unsurdur.37 Akne lez-
yonlarının gelişmesinde önemli etkenlerden biri
foliküler infundibulum ve sebase kanal içindeki hi-
perkeratinizasyonun neden olduğu mikrokomedon
oluşumudur.38 Foliküler hiperkeratinizasyonun pa-
togenezi hâlâ net değildir. Artmış DHT’nin ve P.
acnes ekstrelerinin, sebumda bulunan linoleik asi-
tin ve peroksitlerin eksikliğinin birlikte hiperke-
ratinizasyonda rol oynadıkları gösterilmiştir.14

IL-1α’nın in vitro ve in vivo olarak foliküler in-
fundibulum içinde hiperkeratinizasyona neden ol-
duğu bildirilmiştir. Artmış fibroblast büyüme
faktörü reseptörü (FGFR2) sinyali ile Apert sen-
dromundaki akne lezyonları arasındaki bağlantıya
dayanılarak, FGFR2’nin akne vulgaris etiyopatoge-
nezinde yeri olabileceği öne sürülmüştür.39 Bu sen-
dromdaki anormal infundibular keratinizasyonun,
filagrin (filament agrege edici protein) ekspresyo-
nundaki artışa bağlı olduğu gösterilmiştir.14

AKNE ETİYOPATOGENEZİNE GÜNCEL YAKLAŞIM Ragıp ERTAŞ ve ark.

Turkiye Klinikleri J Dermatol 2011;21(3) 155



Ragıp ERTAŞ ve ark. AKNE ETİYOPATOGENEZİNE GÜNCEL YAKLAŞIM

Turkiye Klinikleri J Dermatol 2011;21(3)156

BAKTERİLER

Deride yaşayan gram-pozitif anaerop bir basil olan
P. acnes’in akne vulgaris gelişiminde önemli bir rol
oynadığı bilinmektedir. Bu bakteri aknenin oluşu-
munun indüksiyon ve inflamatuar fazlarında rol al-
maktadır.40 Son yıllarda yapılan çalışmalar ile, P.
acnes’e karşı ortaya çıkan doğal immün yanıtın
daha iyi anlaşılması sağlanmıştır. Bu çalışmalar in-
sanda P. acnes’e karşı hem hücresel ve hem de hu-
moral bağışıklığın bulunduğunu göstermiştir. P.
acnes, konağın immün yanıttan sorumlu hücrele-
rinde β-defensin 2 gibi antimikrobiyal peptidlerin
üretimini uyararak koruyucu bir antimikrobiyal
yanıtın oluşmasına yol açmaktadır.41 TLR, bakteri,
mantar ve parazitler gibi mikroorganizmalara karşı
oluşan yanıta katılan bir grup tanıma reseptörüdür.
Akneli hastalarda, P. acnes tarafından aktive edilen
bu reseptörler keratinositlerde, monositlerde,
Langerhans hücrelerinde ve pilosebase ünit
çevresindeki makrofajlarda bulunmakta ve IL-12
ve IL-8 (nötrofiller için güçlü kemoatraktan) gibi
sitokinlerin artmasına neden olmaktadır.42 P. acnes
aynı zamanda bu inflamatuar hücrelerin hücre du-
varında bulunan TLR aktivasyonu ile inflamasyona
ve doğal immüniteye katkıda bulunmaktadır. P. ac-
nes’e yanıt olarak, TLR aktivasyonu ile artan
sitokinler (IL-15 ve GM-CSF) ile, CD209 ve CD1b
hücrelerinin farklılaşması gerçekleşmektedir.
CD209 hücreleri makrofaja benzer bir fenotipe
sahiptir ve mikobakterilere bağlama ve fagositozda
etkili olmaktadır. Buna karşılık, CD1b hücreleri
immatür dendritik hücre fenotipine sahiptir ve
adaptif T hücre yanıtında sitokinlerin salınmasında
düzenleyici rol almaktadır. CD209 ve CD1b
hücreleri, Th1 immün yanıtın düzenlenmesinde
önemli sitokinlerden IL-12 veya IL-23’ün het-
erodimer formu olan IL-12p40 salgılamaktadırlar.43

Yakın gelecekte, TLR-2 ve diğer TLR’leri hede-
fleyen P. acnes aşılarının ya da başka immünoter-
apilerin geliştirilmesi ile klasik tedaviye yeni
alternatifler eklenebilecektir.41

BESLENME VE DİYET

Batı tarzı diyette bulunan süt ürünlerinin ve yük-
sek glisemik indekse sahip gıdaların tüketilmesi ile
artan insülin ve insülin büyüme faktörü (IGF)-1

düzeylerinin, androjen üretimini arttırdığı ve akne
vulgaris oluşumuna katkı sağladığı gösterilmiştir.
Süt doğal işlevi olan büyümeyi uyarmak için, ana-
bolik steroidleri, büyüme hormonlarını ve diğer
büyüme faktörlerini içermektedir.44 Böylece, bu
hormonların vücuda ekzojen olarak alımı gerçek-
leşmektedir. IGF-1, 5alfa- redüktazı, adrenal ve go-
nadal androjen sentezini, androjen reseptör sinyal
iletimini, sebosit çoğalmasını ve lipogenezi uyar-
maktadır.45 Yüksek glisemik indeksli gıdalar içeren
diyet sonrasında hiperglisemi, buna reaktif hipe-
rinsülinemi ve IGF-1 artışı görülmektedir. Düşük
glisemik yüklü diyet ile yapılan 12 haftalık bir ça-
lışmada serum IGF-1 seviyelerinde düşüş ve akne
skorunda belirgin azalma saptanmıştır.46 Akneli 12
erkek hastada yapılan diğer bir araştırmada ise,
yüksek glisemik diyet ile düşük glisemik diyet
karşılaştırılmış, düşük glisemik diyet grubunda
IGFBP-1 ve IGFBP-3’te (insülin growth faktör bin-
ding protein 1 ve 3) önemli bir artış saptanmış böy-
lece düşük glisemik diyetin IGF-1’in aktivite ve
biyoyararlanımını azalttığı gösterilmiştir.47 Ergen-
lik döneminde artmış GH etkisiyle anahtar regüla-
tör IGF-1 yükselir ve bu durum aynı zamanda
aknenin klinik seyri ile de korelasyon göstermek-
tedir. Erişkinde yüksek IGF-1 seviyeleri ile birlikte
görülen persistan akne, artmış kanser riski için bir
gösterge olarak kabul edilebilmekte ve uygun diyet
ile beslenme veya insülin sensitize edici ajanlar ile
tedavi edilebilmektedir.45 Ayrıca 56 akneli hastada
yapılan bir çalışmada ise; aknenin alevlenmesi ile
yağlı yiyecekler ve glisemik yük arasında pozitif
bağlantı saptanmıştır.48

Genellikle gençlerde yetersiz miktarda bulu-
nan A vitamini normal foliküler işlev için gerekli-
dir ve A vitamini desteği ile gözeneklerin tıkanması
azaltılabilir. Diyette bulunan yağ asitlerinin pro-
inflamatuar ve anti-inflamatuar etkileri nedeniyle
aknenin optimal kontrolü için dikkatli beslenme
önemlidir. Örneğin; linoleik asitin akne patogene-
zinde çelişkili bir rolü olmasına rağmen omega-3
esansiyel yağ asitleri (omega-3 EYA) ve diğer EYA
içeren besin takviyeleri, inflamasyonun kontrol
edilmesine yardımcı olabilmektedir.14

Akne vulgaris toplumun büyük kısmını etki-
leyen önemli bir hastalıktır. Akne vulgarisin eti-



yopatogenezinin multifaktöriyel olduğu bilin-
mektedir. Son yıllarda antibiyotiklere dirençli P.
acnes suşlarındaki artış ve izotretinoin kullanı-
mındaki kısıtlamalar nedeniyle daha iyi ve yeni te-
davilere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu alanda yapılan
birçok çalışma ile; PPAR’lar, lipoksijenazlar, lö-
kotrienler, nöropeptitler, sitokinler, TLR’ler, HPA

aksı, CRH, AMPs, IGF, vitamin ve antioksidanlar
gibi birçok yeni etiyopatoljik faktör ortaya çıkarıl-
mıştır. Bu faktörlerin aydınlatılması ve oluşum
mekanizmalarının daha net ortaya konulması ile
gelecekte, akne vulgarisin tedavisinde daha he-
defe yönelik ve etkili yaklaşımlar ortaya çıkabile-
cektir.
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