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Akne Etiyopatogenezine Giincel Yaklagim

Current Approach to Acne Etiopathogenesis:
Review

OZET Akne vulgaris, en sik goriilen deri hastaliklarindan biri olup kendini komedon, papiil, piis-
til, kist ve skarlar ile gostermektedir. Akne vulgaris multifaktoriyel bir hastaliktir, etiyolojisi ve
patogenezi halen tam anlamiyla agiklanamamigtir. Komedon gelisimini tetikleyen mekanizma ve
inflamasyonsuz lezyonun (agik ve kapali komedon), inflame (papiil, piistiil ve nodiil) olma siire-
cindeki etkenler tam olarak anlagilamamugtir. Son zamanlarda akne vulgarisin mikrobiyolojisi ve im-
miinolojik yansimalari, inflamatuar akne lezyonunun patogenezinin arastirilmasinda ana eksen
olarak kabul edilmektedir. Bu alandaki son gelismelerde; Toll benzeri reseptérler ile Propionibac-
terium acnes etkilesimin kesfi, noropeptidler, sitokinler, sebase bezlerin biyolojisi, beslenme, diyet,
antimikrobiyal peptidler ve hormonlarin rolii iizerinde durulmaktadir. Akne vulgarisin etiyoloji-
sinde degisik faktorler rol oynadigindan, tedavi yontemleri de ¢ok cesitlidir. Hafif formlarda sa-
dece topikal ilaglar yeterli iken, daha siddetli olgularda sistemik ilaglarin da kullanilmas:
gerekmektedir. Son yillarda antibiyotiklere direngli P. acnes suslarindaki artis ve izotretinoin kul-
lanimindaki kisitlamalar nedeniyle daha etkili tedavi yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu ne-
denle, akne vulgaris etiyopatogenezindeki yeni yaklagimlar sayesinde, hedefe yonelik tedavi
rejimlerinin ortaya ¢ikmasinin 6nii agilacaktir. Biz bu derleme ile akne vulgaris etiyopatogenezin-
deki giincel bilgileri 6zetleyerek sunmay1 hedefledik.

Anahtar Kelimeler: Akne vulgaris; etiyoloji

ABSTRACT 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.

Key Words: Acne vulgaris; etiology
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kne vulgaris kendini komedon, papiil,
Apﬁstiil kist ve skar ile gostermektedir.'

Akne vulgaris, ad6lesan ¢agda erkeklerin
%971’ini, kadinlarin %79unu, yetiskinlerde ise er-
keklerin %3’inii ve kadinlarin %12’sini etkileyen;
son derece sik goriilen bir hastaliktir.® Tiirkiye’de
lise 6grencilerinde yapilan bir ¢calismada akne pre-
velans1 %23,1 olarak bulumustur.* Akne bircok bi-
reyin yasamlar1 boyunca en az bir kez goriilmek-
tedir.’ Inflamatuar aknenin ve akne skarinin hasta
tizerinde depresyon, anksiyete ve benlik algisinda
azalma da déhil olmak iizere 6nemli psikolojik et-
kileri vardir.® Bu derleme ile akne vulgaris etiyo-
patogenezindeki en son yenilikler 6zetlenerek
sunulmaktadir.

I ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Akne vulgaris, multifaktoriyel bir hastaliktir ve eti-
yopatogenezi halen tamamiyla a¢iklanamamigtir.”
Aknede yillardir bilinen dort temel patogenetik
faktor vardir. Bunlar; folikiiler epitelyal hiperpro-
liferasyon ve sonucunda folikiiler tikanma, sebum
salgisinin artisi1, Propionibacterium acnes varligi ve
aktivitesinin artigidir. Buna ragmen, komedon ge-
lisimini tetikleyen mekanizma ve inflamasyonsuz
lezyonun (agtk ve kapali komedon), inflame (papiil,
plistiil ve nodiil) olma siirecindeki etkenler tam
olarak anlagilamamigtir.! Mikrokomedon olugu-
mundan sorumlu uyaranlar halen bilinememekle
birlikte son goriisler ile biyofilm tabakanin biyolo-
jik tutkal gibi davranarak mikrokomedon olusu-
munda olast bir roli oldugu gosterilmistir.?
Biyofilm tabaka, P. acnes dahil bakteriler tarafin-
dan salgilanan, hiicre dig1 polisakkarid kaph mik-
roorganizmalarin karmagik bir bilesimidir.’

Akne etiyopatogenezinde genetik faktorlerin
rolii ise halen net degildir. Tkizler {izerinde yapilan
caligmalar herediter ve ailesel faktorlerin de akne
patogenezinde rol oynadigini gostermistir.'® Akne
etiyopatogenezi; sebase bezlerin biyolojisi ve
sebum salgisi, noropeptidler, sitokinler ve Toll ben-
zeri reseptorler (TLR), hormonlar, hiperkeratini-
zasyon, bakteriler, beslenme ve diyetin rolii olmak
iizere alt1 ana baglik altinda degerlendirilebilinir
(Tablo 1).
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TABLO 1: Aknenin etiyopatogenezi.

1. Sebase bezlerin biyolojisi ve sebum salgisi

2. Néropeptidler, sitokinler ve Toll benzeri reseptérler
3. Hormonlar

4. Hiperkeratinizasyon

5. Bakteriler

6. Beslenme ve diyet

SEBASE BEZLERIN BiYOLOJiSi VE SEBUM SALGISI

Sebase bezlerin embriyolojik gelisimi sag folikiilii
ve epidermisin farklilagsmasi ile olmaktadir. Sebase
bezlerinin sayis1 hayat boyunca ayni kalirken, bii-
yiikliigii ise yasla birlikte artmaktadir. Bu bezlerin
en belirgin fonksiyonu sebum salgilamaktir. Do-
gumdan birkac saat sonra sebum salgisinda giiclii
bir artis ortaya ¢ikmakta, yasamin ilk haftasinda bu
pik devam ederek sonrasinda yavag yavag azalmak-
tadir. Adrenars ile birlikte yeni bir artis yaklasik 9
yasinda gerceklesmekte ve 17 yasina yani eriskin
seviyesine ulagildigi zamana kadar sirmektedir.!
Yagh bireylerde goriilen yasa baglh sebase bez akti-
vitesinde azalma ise deride kserozise yol agmakta-
dir.’2 insan sebumu, kolesterol, kolesterol esterleri,
skualen, yag asitleri, digliseridler, trigliseridler ve
mum esterlerini icermektedir. Yag bezi lipidlerin-
den bazilarinin pro-inflamatuar ve anti-inflama-
tuar Ozelliklerinin bulundugu gosterilmistir.'?
Artmis sebum salgisi ile akne lezyonlarinin gelisimi
arasinda biiyiik bir paralellik vardir. Birgok ¢alisma
gostermistir ki; insan sebase bezleri, néropeptid re-
septorlerini igererek ve bagimsiz bir periferik en-
dokrin fonksiyon gostererek adeta derinin beyni
gibi caligmaktadir. Bu sayede akne vulgaris gibi se-
base bez hastaliklarinin patogenezi ve tedavisinde
pek ¢ok yeni yaklagim ortaya ¢ikmaktadir.'*!

Birkag yil 6ncesine kadar yaygin olarak an-
drojenlerin yag bezi hiicrelerinin farklilagmasindan
ve lipid sentezinden sorumlu olduklar1 kabul edi-
mekteydi. Son yillarda yapilan ¢aligmalar ile sebase
lipid sentezinin androjenler tarafindan tetiklenen,
¢ogunlukla peroksizom proliferatér aktive reseptor
(PPAR) ligandlar tarafindan diizenlenen bir siireg
oldugu gosterilmistir. Bu ligandlarin ayni zamanda
insiilin duyarlastirici, anti-inflamatuar ve anti-hi-

perlipidemik etkinlikleri bulunmaktadir.'¢'8
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Yag asitleri, PPAR gibi niikleer reseptorleri-
nin ligand: olarak hareket ederek sebositlerde 5-
lipoksijenaz (5-LOX) ve siklooksijenaz -2 (COX-2)
yollarinin indiiksiyonu ile pro-inflamatuar lipid-
lerin iiretimine yol agmaktadirlar.’ Lipoksijenaz
(LOX)’lar lipoperoksit olusumunda rol almakta ve
keratinositlerin hiperproliferasyonunu uyararak
inflamatuar deri lezyonlarinin gelisimine neden
olmaktadirlar. Son kanitlar 16kotrien B4 (LTB4)
gibi LOX tiriinlerinin inflamatuar akne lezyonlari-
nin gelisiminde rolii oldugunu gostermektedir.
Bunu destekler sekilde, akneli hastalarda 5-LOX’a
spesifik inhibitér kullanimi ile inflamatuar lez-
yonlarin sayisi ve sebum peroksit diizeylerinin
azaldig1 gosterilmistir. Sebum antioksidan etkisini,
E vitaminini deri ylizeyine tasiyarak gostermekte-
dir. Alfa-tokoferol, antioksidan olarak bilinen E vi-
tamininin birincil seklidir. Sebase glandlarin daha
¢ok goriildiigii ylizde daha fazla bulunmaktadir bu
nedenle alfa tokoferoliin cildin ana antioksidani
olduguna inanilmaktadir. Akneli hastalarda se-
bumda 6zellikle skualen peroksidasyonu sonucu
olusan lipoperoksitlerin varligi sebumun baglica
antioksidani olan E vitamini seviyesinin azalma-
sina neden olmaktadir.?2! Sebum bilegenleri olan
oleik ve palmitoleik asitlerin ayni zamanda anti-
bakteriyel etkinliklerinin oldugu varsayilmakta-
dir.?

NOROPEPTIDLER, SITOKINLER VE
TOLL-BENZERi RESEPTORLER

Noropeptidler (NP), merkezi ve periferik sinir sis-
temindeki noronlarda biyolojik olarak aktif halde
bulunan bir grup peptittir. Son yillarda; sinir sis-
temi ile immiin ve endokrin sistemler arasinda
dinamik bir etkilesim oldugu gosterilmistir. Néro-
peptitler, hormonlar ve sitokinler tarafindan y6ne-
tilen bu iletisim, viicudun biyolojik dengesi, i¢ ve
dis yanitlar1 agisindan 6nemlidir.”® Bu maddeler
arasinda bulunan; tagikininler, P maddesi (SP), n6-
rokinin A (NKA), kalsitonin gen-iligkili peptid
(C-GRP), vazoaktif intestinal peptid (VIP) ve so-
matostatin (SOM) gibi néropeptidlerin, hiicre pro-
liferasyonu, sitokin {iretimi ya da antijen sunumu
gibi derinin immiin hiicre fonksiyonlarin1 modiile
ettikleri bildirilmistir.?
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Sebase bezler; kortikotropin releasing faktor
(CRH), tirokortin, propiomelanokortin, VIP, néro-
peptid Y, C-GRP ve serbest B-endorfin icin resep-
torler eksprese etmektedir. Liganda baglandiktan
sonra NP reseptorleri, sebositlerin i¢inde inflama-
tuar sitokinlerin tiretimini, ¢ogalmayi, farklilag-
may1, lipogenezi ve androjen metabolizmasini
diizenlemektedirler.?

Akne hastalarinin sebase bezlerinin ¢evresin-
deki sinirlerde substance P (SP) maddesi bulun-
mustur. SP’nin akne olusumunda etkili olan lipid
sentezini hizlandirdig: gosterilmistir.” Son zaman-
larda, dipeptidyl peptidase IV (DP IV veya CD 26)
ve aminopeptidaz N (APN veya CD13) gibi ekto-
peptidazlarin, birka¢ noéropeptitin ozellikle de
SP’nin parcalanmas: ile olustugu ve sebositlerin
cevresinde yiiksek oranda bulundugu saptanmaistir.
Tleri caligmalarda; DP IV ve APN inhibitérlerinin
proliferasyonu engelledikleri ve nétr lipitlerde
azalmaya neden olduklar: gosterilmistir. Boylece
bu inhibitér maddelerin gelecekte muhtemelen tek
basina ya da birlikte kullanimlarinin, akne tedavi-
sinde yeri olabilecektir.”

Hipotalamus-hipofiz-adrenal aksin (HPA) ak-
tivasyonu kronik sistemik strese kars1 ortaya ¢itkan
ana yanittir. Bu siireg CRH’nin saliverilme ve tireti-
mini icermektedir. Sonrasinda proopiomelanokor-
tin peptid salgilanmasi olmaktadir. Insan sebo-
sitlerinde tam bir CRH sisteminin varlig1 dogrulan-
mistir. CRH, CRH baglayic1 proteini (CRHBP) ve
CRH’nin reseptorleri (CRHR) HPA aksinin merkezi
bir diizenleyicisi olarak hareket etmektedirler.”
CRHR’nin baskin formu olan CRHR-1 reseptorii
dis stresi kontrol ve koordine etmede 6nemli bir rol
oynamaktayken, CRHR-2 ekspresyonu adneksiyal
yapilarda, sebase ve ekrin bezlerde diiz kas, kan da-
marlar1 ve immiin kokenli hiicrelerde diizenleyici
rol oynamaktadir. Normal keratinositlerde CRH’nin
pro-inflamatuar etkileri bulunmaktadir. CRH, NF-
kB (inflamasyonda ana regiilator)’i aktive eder ve
hiicre i¢i adezyon molekiilii-1, HLA-DR ve sitokin-
lerin [interlokin (IL)-10 harig, tiimo6r nekroz faktor
(TNF)-alfa, IL-1p ve IL-6] {iretimini uyarir. Ayrica,
lipopolisakkaridler [Toll-benzeri reseptor-4 agonisti
(LPS)] CRH iiretimini uyarmakta, CRHR-1 ekspres-
yonu ve LPS aktivasyonuna bagli, TNF-a, IL-1f ve
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IL-6 ortaya ¢ikmaktadir. CRH’nin epidermal kerati-
nosit farklilagsmasini ve sebase lipitlerin sentezini
uyardig1 daha onceleri bildirilmigtir. UV’nin CRH
salinimimi arttirdig1 da gosterilmistir. CRH ve diger
reseptorler, bakteriyel antijenlere karg: olusan in-
flamatuar yanitin lokal arttiricilar: olarak gérev ala-
rak akne veya diger inflamatuar dermatozlarin
patogenezinde yer almaktadirlar.®3° CRH ayrica
insan sebositlerinde D5-3b-hidroksi steroid dehid-
rogenazi mRNA iizerinden artirmaktadir. Bu enzim
dehidroepiandrosteronun testosterona doniisimiinii
saglayarak androjen aktivasyonundan sorumludur.
Antalarmin, CRH-R1’e 6zel CRH inhibitorii olarak,
sebase notral lipid sentezini azaltarak etki goster-
mektedir.!

TLR-2 ve TLR-4 P. acnes'in taninmasida anah-
tar molekiillerdir. Bu reseptorlerin aktivasyonu ile
hiicrelerin sitoplazmasinda bulunan sinyal kaskati
baslatilir ve NF-kB transkripsiyon faktoriiniin ak-
tivasyonu ile TNF-a ve IL-1a salgilanir. Bu sito-
kinler, akne lezyonlarinin hem baglamasindan hem
de inflamatuar ve immiin yanitin devamindan so-
rumludurlar.?3? P. acnes'in TLR’nin tetikledigi si-
tokin tiretimi (TNF-o, IL-18 ve IL-8) sayesinde
ortaya ¢ikan dogal bagisiklik, akne patogenezindeki
yerini almigtir.3

HORMONLAR

Akne vulgarisi olan bir¢ok hastada normal androjen
diizeyleri goriilmesine ragmen androjenler akne pa-
togenezinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Siddetli
kistik akneli hastalarda yiiksek serum androjen dii-
zeylerinin yani sira konjenital adrenal hiperplazi,
over ve adrenal bez tiimoérii veya polikistik over
sendromu gibi endokrin bozukluklar tespit edil-
mistir. Sebositlerin testosteron sentezi i¢in gerekli
olan tiim enzimleri igerdikleri bilinmektedir. Sebo-
sitlerde; dehidroepiandrosteron siilfatin (DHEA-S)
metabolize olmasiyla dehidroepiandrosterona
(DHEA) dontigiimi, sonrasinda androstenediona,
testosterona ve son olarak 5-alfa dihidrotestoste-
rona (DHT) doniisiimii gerceklesmektedir. Hor-
monal etkide, serum androjen diizeyinden ¢ok,
testosteronu dihidrotestosterona dontistiiren 5-alfa
rediiktaz enziminin rolii oldugu diistiniilmektedir.
Akneli hastalardan alinan deri biyopsilerinde 5-alfa
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rediiktazin oraninin arttif: tespit edilmigtir.3*%

Androjenler sebositlerin proliferasyonunda, sebosit
diferansiyasyonunda ve lipogenezde rol oynamak-
tadirlar."* Androjenler, sebosit diferansiyasyonun-
daki artisn PPAR-gama ligand: ile birlikte etki
gostererek gerceklestirirler ki bu ligandlarin aym
zamanda inflamatuar yanit1 diizenleyici rolii bu-
lunmaktadir.®® Kortikosteroidler TLR2 gen eks-
presyonunu artirarak aknenin siddetlenmesine
neden olabilmektedir.’ Diger hormonlarin da akne
vulgaris patogenezinde 6nemli rolleri vardir. Daha
oncede belirttigimiz gibi strese kars1 néroendokrin
tepkilerin, hipotalamus-hipofiz-adrenal aks iizerin-
den koordinatorii olarak gorev yapan sebositlerin,
CRH vasitastyla stres durumunda akneyi siddetlen-
dirdigi gosterilmistir. Ostrojenler, LH ve FSH sali-
nimi, overde androjen iiretimini inhibe ederken;
SHBG sentezini artirarak, androjen reseptorinii
bloke ederler ve 5-alfa rediiktaz aktivitesini inhibe
ederek, serbest testosterondan DHT doniisiimii in-
hibe olmaktadir.”® Bu nedenle oral kontraseptiflerin
akne tedavisinde yeri bulunmaktadir.

HIPERKERATINiZASYON

Folikiiler hiperkeratinizasyonun akne patogene-
zinde 6nemli bir rolii vardir ve folikiiler hiperke-
ratinizasyon retinoid aktivitesinin ana hedefi
olmasi nedeniyle anahtar bir unsurdur.¥” Akne lez-
yonlarinin gelismesinde 6nemli etkenlerden biri
folikiiler infundibulum ve sebase kanal i¢indeki hi-
perkeratinizasyonun neden oldugu mikrokomedon
olusumudur.®® Folikiiler hiperkeratinizasyonun pa-
togenezi héla net degildir. Artmis DHT nin ve P.
acnes ekstrelerinin, sebumda bulunan linoleik asi-
tin ve peroksitlerin eksikliginin birlikte hiperke-
ratinizasyonda rol oynadiklari gosterilmistir.'*
IL-1lo’min in vitro ve in vivo olarak folikiiler in-
fundibulum i¢inde hiperkeratinizasyona neden ol-
dugu bildirilmigtir. Artmig fibroblast biiyiime
faktorii reseptorii (FGFR2) sinyali ile Apert sen-
dromundaki akne lezyonlar: arasindaki baglantiya
dayanilarak, FGFR2’nin akne vulgaris etiyopatoge-
nezinde yeri olabilecegi 6ne stiriilmistiir.* Bu sen-
dromdaki anormal infundibular keratinizasyonun,
filagrin (filament agrege edici protein) ekspresyo-
nundaki artiga bagl oldugu gosterilmistir.'
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BAKTERILER

Deride yasayan gram-pozitif anaerop bir basil olan
P. acnes’in akne vulgaris gelisiminde 6nemli bir rol
oynadig bilinmektedir. Bu bakteri aknenin olusu-
munun indiiksiyon ve inflamatuar fazlarinda rol al-
maktadir.®’ Son yillarda yapilan ¢aligmalar ile, P.
acnes’e karsi ortaya ¢ikan dogal immiin yanitin
daha iyi anlagilmasi saglanmistir. Bu ¢aligmalar in-
sanda P. acnes’e karg1 hem hiicresel ve hem de hu-
moral bagisikligin bulundugunu gostermistir. P.
acnes, konagin immiin yanittan sorumlu hiicrele-
rinde B-defensin 2 gibi antimikrobiyal peptidlerin
iretimini uyararak koruyucu bir antimikrobiyal
yanitin olugmasina yol agmaktadir.*! TLR, bakteri,
mantar ve parazitler gibi mikroorganizmalara kars1
olusan yanita katilan bir grup tanima reseptoriidiir.
Akneli hastalarda, P. acnes tarafindan aktive edilen
bu reseptorler keratinositlerde, monositlerde,
Langerhans hiicrelerinde ve pilosebase iinit
cevresindeki makrofajlarda bulunmakta ve IL-12
ve IL-8 (notrofiller i¢in giiclii kemoatraktan) gibi
sitokinlerin artmasina neden olmaktadir.*? P. acnes
ayni zamanda bu inflamatuar hiicrelerin hiicre du-
varinda bulunan TLR aktivasyonu ile inflamasyona
ve dogal immiiniteye katkida bulunmaktadir. P. ac-
nese yanit olarak, TLR aktivasyonu ile artan
sitokinler (IL-15 ve GM-CSF) ile, CD209 ve CD1b
hiicrelerinin farklilasmasi gerceklesmektedir.
CD209 hiicreleri makrofaja benzer bir fenotipe
sahiptir ve mikobakterilere baglama ve fagositozda
etkili olmaktadir. Buna karsilik, CD1b hiicreleri
immatiir dendritik hiicre fenotipine sahiptir ve
adaptif T hiicre yanitinda sitokinlerin salinmasinda
diizenleyici rol almaktadir. CD209 ve CD1b
hiicreleri, Thl immiin yanitin diizenlenmesinde
onemli sitokinlerden IL-12 veya IL-23’{in het-
erodimer formu olan IL-12p40 salgilamaktadirlar.®
Yakin gelecekte, TLR-2 ve diger TLR’leri hede-
fleyen P. acnes asilarinin ya da bagka immiinoter-
apilerin gelistirilmesi ile klasik tedaviye yeni
alternatifler eklenebilecektir.*!

BESLENME VE DIiYET

Bat1 tarz1 diyette bulunan siit iirlinlerinin ve yiik-
sek glisemik indekse sahip gidalarin tiiketilmesi ile
artan insiilin ve insiilin biiytime faktori (IGF)-1
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diizeylerinin, androjen iiretimini arttirdig1 ve akne
vulgaris olusumuna katk: sagladig: gosterilmistir.
Siit dogal islevi olan biiytimeyi uyarmak i¢in, ana-
bolik steroidleri, biiyiime hormonlarini ve diger
biiyiime faktorlerini icermektedir.** Boylece, bu
hormonlarin viicuda ekzojen olarak alimi gercek-
lesmektedir. IGF-1, 5alfa- rediiktazi, adrenal ve go-
nadal androjen sentezini, androjen reseptor sinyal
iletimini, sebosit cogalmasini ve lipogenezi uyar-
maktadir.® Yiiksek glisemik indeksli gidalar iceren
diyet sonrasinda hiperglisemi, buna reaktif hipe-
rinstilinemi ve IGF-1 artis1 gorilmektedir. Digiik
glisemik yiikli diyet ile yapilan 12 haftalik bir ¢a-
lismada serum IGF-1 seviyelerinde diisiis ve akne
skorunda belirgin azalma saptanmigtir.*® Akneli 12
erkek hastada yapilan diger bir arastirmada ise,
yiksek glisemik diyet ile diisiik glisemik diyet
kargilagtirilmig, diisitk glisemik diyet grubunda
IGFBP-1 ve IGFBP-3’te (insiilin growth faktor bin-
ding protein 1 ve 3) 6nemli bir artig saptanmis boy-
lece diisiik glisemik diyetin IGF-1'in aktivite ve
biyoyararlaniminm azalttig1 gosterilmistir.*” Ergen-
lik doneminde artmig GH etkisiyle anahtar regiila-
tor IGF-1 yiikselir ve bu durum ayni zamanda
aknenin klinik seyri ile de korelasyon gostermek-
tedir. Erigkinde yiiksek IGF-1 seviyeleri ile birlikte
goriilen persistan akne, artmig kanser riski i¢in bir
gosterge olarak kabul edilebilmekte ve uygun diyet
ile beslenme veya insiilin sensitize edici ajanlar ile
tedavi edilebilmektedir.® Ayrica 56 akneli hastada
yapilan bir ¢aligmada ise; aknenin alevlenmesi ile
yaglh yiyecekler ve glisemik yiik arasinda pozitif
baglant1 saptanmigtir.*®

Genellikle genclerde yetersiz miktarda bulu-
nan A vitamini normal folikiiler islev i¢in gerekli-
dir ve A vitamini destegi ile gézeneklerin tikanmasi
azaltilabilir. Diyette bulunan yag asitlerinin pro-
inflamatuar ve anti-inflamatuar etkileri nedeniyle
aknenin optimal kontrolii i¢in dikkatli beslenme
onemlidir. Ornegin; linoleik asitin akne patogene-
zinde geligkili bir roli olmasina ragmen omega-3
esansiyel yag asitleri (omega-3 EYA) ve diger EYA
iceren besin takviyeleri, inflamasyonun kontrol
edilmesine yardimci olabilmektedir.'

Akne vulgaris toplumun biiyiik kismin etki-
leyen 6nemli bir hastaliktir. Akne vulgarisin eti-
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