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Akne Vulgaris ve Oksidatif Stres

Acne Vulgaris and Oxidative Stress:
Review

OZET Akne vulgaris pilosebase iinitenin sik karsilagilan, kronik inflamatuar bir hastaligidir.
Patogenezi halen tam olarak aydinlatilamamis olmakla beraber, duktal hiperkeratinizasyon, sebum
artis1, Propionibacterium acnes (P.acnes) kolonizasyonu ve inflamasyonunu igeren dort temel
faktoriin rol oynadig diisiiniilmektedir. Inflamasyon ve oksidatif stres aralarinda kanser, diyabet,
demans ve aterosklerozun da bulundugu birgok hastalifin patogenezinde su¢lanmigtir. Dahasi, her
gecen giin akne vulgarisin gelisiminde de oksidatif stresin etkili oldugunu gosteren verilerin say1s1
artmaktadir. Oksidatif stres, prooksidanlar ve antioksidanlar arasindaki dengenin pro-oksidanlar
lehine bozulmasini ifade etmektedir. Oksidatif hasarin hayati hiicresel yapilara verdigi tahribat
nedeni ile, prooksidan ve antioksidanlar arasinda uyumlu bir denge yasamin devami i¢in
sorgulanamaz bir gerekliliktir. Hiicre fonksiyonlar: iizerinde oksidatif stresin yikici etkileri, hiicre
hasar1 ve neticede hiicre 6liimii ile sonuglanmaktadir. Esasen, son yillarda yapilan galigmalar
oksidatif stres biyolojisi ve hastaliklarin gelisimi arasindaki baglantiya odaklanmigstir. Bircok
arastirmaci, akne ve oksidatif stres arasindaki iligkiyi P. acnes kolonizasyonuna dayanmaktadir.
Diger taraftan bazi aragtirmacilar da, akneyi sebum artisinin birincil rol oynadig: bir oksidatif stres
kaynakli hastalik olarak kabul etmektedir. Bilinen o ki, akne vulgariste oksidatif stres
mekanizmalarini ortaya koyan ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Akne vulgaris; enflamasyon; oksidatif stres; reaktif oksijen tiirleri

ABSTRACT Acne vulgaris is a common, chronic inflammatory disease of the pilosebaceous units.
The pathogenesis of acne is not yet fully understood but thought to involve four key factors: duc-
tal hyperkeratinization, sebogenesis, Propionibacterium acnes (P.acnes) colonization and inflam-
mation. Inflammation and oxidative stress appear to be involved in the pathogenesis of numerous
clinical conditions including cancer, diabetes, dementia and atherosclerosis. Moreover, there is a
growing body of evidence that oxidative stress plays a major role in acne development. Oxidative
stress symbolizes an imbalance between pro-oxidants and antioxidants in favor of the oxidants. An
appropriate equilibrium between pro-oxidants and antioxidants is an unquestionable requisite for
vitality as oxidative damage results in destruction of vital cellular components. Deleterious effects
of oxidative stress on cellular functions are linked to sequential development of cell injury and
death. Anyway, recent reports focus on the connection between oxidative stress biology and de-
velopment of diseases. Most researchers explain the relationship between acne and oxidative stress
on the basis of P. acnes colonization. On the other hand, some believe that acne is an oxidative
stress-induced disease in which sebogenesis take the primary role. Still the thing is that, further
studies are needed to elucidate the exact mechanism of oxidative stress in acne vulgaris.

Key Words: Acne vulgaris; inflammation; oxidative stress; reactive oxygen species
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kne vulgaris, pilosebase tinitenin, sik rastlanan' kronik inflamatuar

bir hastaligidir.? Patogenezi halen tam olarak aydinlatilamamigtir.>*
Akne lezyonlarinin olusumunda yer alan dort temel patofizyolojik
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SEKIL 1: Akne patogenezi.

mekanizma sebum artigi, infundibular hiperkerati-
nizasyon, follikiiler Propionibacterium acnes ko-
lonizasyonu ve inflamasyonudur.® Bununla birlikte
akne etiyopatogenezinde sigara,” mental stres, he-
redite,* beslenme aligkanliklar1*¢ ve hormonlar®
gibi faktorler de sorumlu kabul edilmigtir. Son yil-
larda bir¢ok hastaligin patogenetik mekanizmalari
arasinda irdelenen ve rolii saptanan’?® oksidatif stres
akne vulgarisin etiyopatogenezine yonelik bazi
yeni ¢aligmalarin da aragtirma konusunu olugtur-
mugtur.(Sekil 1)*'7 Bu ¢calismada, giincel veriler es-
liginde akne vulgaris ve oksidatif stres iligkisi
tartisilacak ve akne patogenezinde oksidatif stresin
rolii ortaya konmaya calisilacaktir.

I OKSIDATIF STRES
%21’ini'®

%65’ini'? oksijen olugturur. Oksijen proteinler, kar-

Atmosferin insan viicudunun ise
bonhidratlar ve yaglar gibi yapisal bilesikleri olus-
turan temel elementtir.? Ancak oksijenin biyolojik
onemi oksidatif metabolizma ile iligkilidir.?! Hiic-
rede enerji iiretimi i¢in gerekli olan oksijen yeryii-
ziindeki canlihigin devami i¢in vazgecilmezdir.?> %
Oksijen varhiginda glikoz veya diger organik mole-
kiillerden adenozin trifosfat (ATP) tiretimi oksida-
tif metabolizma ya da aerobik (oksijenli) solunum
olarak adlandirilir.”! Diger yandan lipid, protein ve
DNA gibi temel hiicre yapilarim oksitleyerek on-
lara zarar veren serbest radikaller, temel olarak ok-
sijen kaynaklidir.”?2?3262? Yapisinda oksijen atomu
bulunduran bu serbest radikaller, reaktif oksijen bi-
lesikleri (ROB) olarak adlandirilir,”-222326.28-30

Antioksidanlar olarak nitelendirilen cesitli
enzim ve besinler, organizmayi serbest radikallerinin
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olusturdugu oksidan hasara karg1 korur.”?2>%7:2830-38

Antioksidanlar serbest radikallerin olusumunu bas-
kilayarak, aktivitelerini azaltarak, serbest radikalleri
enzim reaksiyonlar: aracihigiyla temizleyerek veya
olusan hasar1 yine enzimler vasitasiyla tamir ederek?
24262930 etki gosterirler. Saglikl bir organizmada ser-
best radikallerin olusumu ile bunlarin ortadan
kaldirilmas: bir denge icerisindedir.?224263033-353739 By
dengenin serbest radikaller lehine bozulmasiyla,
hiicre fonksiyonlar tizerinde olusan olumsuz etki
“oksidatif stres” olarak adlandirilir.?2-242628:303436

SERBEST RADIKALLER

Serbest radikal, dig yoriingesinde eslesmemis bir
veya daha fazla sayida elektron iceren atom veya
molekiildiir.?> 252729324041 Serbest radikaller kisa
Oomiirli, kararsiz, yliksek oranda reaktif tirtinler-
dir.?%732 Dng yoriingede bulunan eglesmemis elek-
tronlarini paylasabilmek i¢in diger molekiillerle
hizla reaksiyona girerler.”?>426 Serbest radikallerle
reaksiyona giren bu molekiiller de elektron sayila-
rinin azalmasi sebebiyle reaktif hale gelir. Serbest
radikaller diger molekiilden aldig: elektron ile ka-
rarli hale gelirken, yarattig1 yeni serbest radikalle
bir zincirleme reaksiyonu baglatir.?

Serbest radikaller enerji {iretimi ve diger meta-
bolik siireclerde elektron transferi igin gerekli-
dir 2224344243 Fizyolojik kosullarda bir¢ok reaksi-
yonda yan iiriin olarak kontrollii sekilde ortaya ¢1-

karlar.”22242629303233373942 Ancak serbest radikallerin
kontrolsiiz salinimi organizmaya zarar verir.224333442
Serbest radikaller etkiledigi molekiilii, dolayistyla bu
molekiiliin ait oldugu hiicreleri islev géremez hale
getirir. Organizmanin gérdiigl zarar, bu dokunun

fonksiyon ve 6nemine baghdir.?2%

SERBEST RADIKAL TURLERI

Serbest radikaller organik veya inorganik bilesik-

22,24,30,43,44

lerdir.”? Oksijen, klor,?? nitrojen veya kar-

bon?2304 kaynakl olabilen serbest radikallerin
kaynag ise baslica, molekiiler oksijendir.?%2830:323440
Molekiiler oksijen (O,) dis yoriingede iki adet es-
lesmemis elektron icermesinden dolay: diradikal
(biradikal) yapiya sahiptir.?2?2>#4 Qksijen radikal
olmayan molekiillerle yavas, diger serbest radikal-

lerle kolay reaksiyona girer.* Oksijenin sirasiyla 1,

Turkiye Klinikleri ] Dermatol 2011;21(2)
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2 ve 3 elektron ile indirgenmesi; O, ™, hidrojen pe-
roksit (H,O,) ve hidroksil radikali ("OH) olusu-

muna yol a(;a]:..7,22,23,28,46,47

REAKTIF OKSIJEN BILESIKLERI (ROB)
Siiperoksit Radikali (0,")

Diger radikallere oranla reaktivitesi az olan O,
molekiiler oksijenin indirgenmesinde ara basamak-
tir. H,O, kaynagi olmasi ve sekonder olarak iirettigi
radikaller nedeni ile 6nemlidir.*® Stiperoksit dismu-
taz (SOD) enzimi ile HyOy ve Oy’ye doniistiirii-
Ly 228364446 O, ~. bakterisidal aktivite,”®* apopitozis,
inflamasyon ve vaskiiler fonksiyonlarin regiilasyo-
nunda etkin rol alir.’ Intraselliiler diizeyde ise DNA
ve proteinlerin yikimina sebep olur.*

Hidrojen Peroksit (H,0,)

Oksijenin iki elektronla indirgenmesiyle olugan**
H,0,, yapisinda paylagilmamis elektron icermez,
bu nedenle radikal degildir. Ancak potansiyel ok-
sitleyici 6zelligi nedeni ile ROB arasinda yer
alir 22424 H,0, katalaz, peroksidaz, glutatyon pe-
roksidaz gibi enzimlerle H,O ve O,’ye donistiirii-
liyr. 2328364446 H,0,’nin de antibakteriyel etkinlik

gosterdigi bilinmektedir.?4

Hidroksil Radikali (" OH)

H,0 molekiillerinin iyonlastirici radyasyona maruz
kalmasiyla olusur.** ROB arasinda en toksik olarak
kabul edilen "OH’nin 374648 oldukc¢a kisa yar
omri vardir.”* *OH DNA, protein, karbonhidrat

ve lipidler iizerinde yikic1 etki gosterir. 24

Nitrik Oksit (NO)

Nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi tarafindan tireti-
len,® nitrojen merkezli bir radikaldir.”?** NO; gua-
nilat siklaz aktivitesini arttirarak diiz kas kasilmasi,
vaskiiler tonus ve kan akiginin diizenlenmesinde
etkin rol alir.?*#¢* Hiicreyi lipid peroksidasyonun-
dan koruyarak antioksidan gibi davranan NO,*
hiicre i¢i konsantrasyonunun fazla arttig1 durum-
larda gesitli reaktif NO tiirlerine dontigiir.*

Singlet Oksijen (102)

Ortaklanmamis elektronu olmayan 'O, radikal de-
gildir.**** O,’nin enerji almasi ile olusur, olduk¢a

yiiksek reaktiviteye sahiptir.*4¢

Turkiye Klinikleri ] Dermatol 2011;21(2)
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SERBEST RADIKAL KAYNAKLARI

Insan viicudu yasadig: siirece devamli olarak endo-
jen ve ekzojen kokenli serbest radikal olusumu
yapan faktorlere maruz kalir.”-?4°° Egzoz gazi,
iyonlastiric1 radyasyon, sigara dumani, tarim ilag-
lar, endiistriyel atiklar, ilaglar baglica ekzojen olan-
laridar 2242728364450 Endojen kaynaklarin temelinde
ise fizyolojik kosullarda gerceklesen metabolik
olaylar vardir.®®>! Bunlar arasinda mitokondriyal
elektron tagima sistemi,??2428.29.36.3943444647.52 oy o-
plazmik retikiilum ve niikleer membran elektron
tagima sistemleri,”®?%% hiicre zar1 olaylari (lipid pe-
roksidasyonu,” prostaglandin sentezi®?), otooksi-
dasyon reaksiyonlar1,”®>! oksidan enzimler
(NADPH oksidaz,?24365! ksantin oksidaz, miyelo-
peroksidaz,?*?*3! aminoasit oksidaz?*), fagositik

22,23,28,29 29,36

hiicreler, peroksizomlar,?*3¢ oksidatif stres

yapici durumlar (iskemi,”®? travma, metal intoksi-

23,24 23,2453 -
yasg

kasyonlar1,® inflamasyon, kanser,

lanma??45*%) sayilabilir.

SERBEST RADIKALLERIN ETKILERI

Serbest radikaller DNA, lipid ve proteinler gibi
temel hiicresel biyomolekiillere zarar vererek, hiic-
relerin yap:1 ve fonksiyonunu bozarlar.?%2+252%-
80.3643,56 Hiicre zar1 serbest radikallerin en énemli
hedeflerindendir.?**” Hiicre zarinin bitinliginin
bozulmasi, hiicre i¢i komponentlerin oksidatif ha-

sara agik olmasina sebebiyet verir.>”

Zar lipidlerinde baglatilan radikal tepkimeler
zincir reaksiyonu seklinde ilerleme egilimindedir

2444 Hijicre zar1

ve hiicreler i¢in olduk¢a zararlidir.
yapisinda bulunan ¢oklu doymamis yag asitleri-
nin oksidatif yikimi lipid peroksidasyonu olarak
bilinir.**>¢ Lipid peroksidasyonu, zar yap: ve fonk-
siyonlarinda bozulma, zar gecirgenliginde artma ve

hiicre 6limiiyle sonuglanir.*+>’

Serbest radikallerin proteinler iizerindeki et-
kisi proteinin aminoasit kompozisyonuna bagli-
dir.>®> Triptofan, tirozin, fenilalanin, histidin,>®
metiyonin, sistein gibi aminoasitleri iceren prote-
inlerin serbest radikal hasarina daha acik oldugu
bilinmektedir.>*>* Oksidatif hasar proteinlerin de
yapilarin1 dolayisiyla fonksiyonlarini etkiler.?%

Serbest radikaller proteinleri denatiirasyon® ya da
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peptid zincirlerinde kirllma*>¢

t24,25

yoluyla tahribata ug-

ratir; neticede aku 24252960

veya kronik dejenerati
bircok hastaliga zemin hazirlar. Hiicre zarindaki
proteinleri hedef alan serbest radikaller ise hem ya-

24,56

pisal,* hem de enzim?*>¢ ve reseptérlerin oksidas-

yonu® nedeniyle fonksiyonel bozuklugu sebep olur.

Oksidatif hasarin en yikici etkilerinden biri de
niikleik asitler izerinde gerceklesir.?*>7¢! Aslinda
DNA iyi korunan bir molekiildiir®®*’ ve normal ko-
sullarda olusan hasarin biiyiik bir kismi onarilir.®?
Serbest radikallerin niikleer zar1 gecerek genetik
kodu tasiyan DNA ile etkilesimi, DNA bazlarinda
degisiklik, hasar veya kayba, tek veya cift zincir ki-
riklarina,?24466 deoksiriboz sekerinde hasara,

232463 ye DNA onarim

DNA-protein ¢apraz bagina
mekanizmalarinda bozukluga® neden olabilir. Ser-
best radikallere bagli DNA hasari, hasarin siddetine
bagli olarak mutasyon, apopitoz veya nekrotik

hiicre 6liimii ile sonuglanabilir,2429:3757.61.63.64

I AKNE VULGARIS PATOGENEZINDE
OKSIDATIF STRESIN ROLU
Kronik inflamasyon ve oksidatif stres kanser,®
kronik bobrek yetmezligi,* kronik obstriiktif akci-
ger hastalig1,%® diyabet,®* hipertansiyon® gibi bir-
takim hastaliklarin gelisiminden sorumlu tutul-
mustur. Akne patogenezinde oksidatif stresin var-
Iigina dikkat ¢eken bircok aragtirmaci ise ¢aligma-
larinda inflamasyon, oksidatif stres ve akne ilig-

kisini irdelemistir.>”

SEBUM, INFLAMASYON VE OKSIDATIF STRES

Akneli olgularda sebase bezlerin boyut ve aktivite-
sinin, dolayisiyla tiretilen sebum miktarinin arttig
bilinmektedir.”>7> Sebum miktar: arttik¢a kompo-
zisyonu da degisirmektedir.’*’>”” Ornegin; bu olgu-
larda sebumdaki linoleik asit konsantrasyonunun
azalip,7*77 palmitik asit konsantrasyonunun arttig
kanitlanmigtir.'3” Dahasi, linoleik asidin nétrofiller
tarafindan ortama salinan ROB’lardan O, "+, H,O, ve
"OH, 37677 palmitik asidin de H,O, olusumunu bas-
kiladig1"® gosterilmistir. Akneli olgularda sebumdaki
linoleik asit diizeylerinin diisiik olmasi, nétrofil fa-
gositozunun ve ROB iiretiminin baskilanamamasina,
dolayisiyla inflamasyonun artmasina yol agmakta-
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dir.1013747778 Palmitik asidin ise nétrofil kemotaksisi,
fagositoz ve O, - ile "OH iiretimine kayda deger bir
etkisi yoktur. Ancak, palmitik asit H,O, ¢opgiisii gibi
davranip, hem nétrofiller tarafindan ortama salinan
hem de ksantin-ksantin oksidaz sistemi tarafindan
iiretilen H,O, miktarini azaltmaktadir. Komedonal
lezyonlarda palmitik asit miktarinin artmasi akne in-
flamasyonunun gerilemesine katkida bulunur. Buna
ragmen aknede ortama salinan HyO, miktarinin pal-
mitik asidin nétralize etme kapasitesini astig1, neti-
cede mevcut HyO,'nin doku hasarina yol agtig1

distiniilmektedir.!37

Sebum temel olarak skualen, trigliserid, digli-
serid, bal mumu esterleri, serbest yag asitleri, koles-
terol ve esterlerinden olusmaktadir.”® Dogal
lubrikan” ve nonkomedojenik® ozellikte oldugu
kabul edilen skualen yapisindaki alt1 ¢ift bag nedeni
ile kolaylikla fotooksidasyona ugramaktadir.®! Ult-
raviyole (UV) maruziyeti ile basta skualen mono-
hidroperoksit olmak iizere skualen peroksit tiriinleri
ag1ga cikmaktadir.# Skualen oksidasyon triinle-
rinin follikiiler infundibulum epitelinde hiperplazi
ve hiperkeratozu,?*# sebase bezlerde proliferasyonu
tetikledigi,® keratinositlerde sitotoksisite,®>%¢ ko-

80,81

medojenite 8 ve immiinsiipresif etkiler® yarattig

cesitli aragtirmalarla gosterilmistir.

Lipid peroksidasyon iiriinleri bu etkilerin yani
sira interlokin-6 (IL-6) gibi inflamatuar mediya-
torlerin tretim ve sekresyonunu arttirmakta,®8!
peroksizom proliferator aktive edici reseptorleri
(PPAR) uyarmaktadir.”* PPAR’ler a, f, y olmak
iizere ii¢ izoforma sahip niikleer transkripsiyon
faktorleridir.¥” PPAR ler hiicre proliferasyon ve di-
feransiyasyonunun diizenlenmesinde,®®® lipid me-
tabolizmasinda 7# ve inflamasyonun kontroliinde
778890 etkilidir. Hiperproliferasyon, anormal dife-
ransiyasyon ve inflamasyonun patofizyolojide et-
kili oldugu psoriazis, akne, yara iyilesmesi gibi
durumlarda PPAR’nin anahtar role sahip oldugu
diisiiniilmektedir.®® Ozellikle PPARa serbest yag
asitlerinin oksidasyonu ve lipid katabolizmasi,
PPARy ise lipidogenez ile iliskilendirilmigtir.”!
Lipid okside edici ajanlar PPARy’y1 aktive ederek
sebositlerde lipidogenezin baglamasina neden ol-
maktadir.”

Turkiye Klinikleri ] Dermatol 2011;21(2)
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Akne lezyonlarinin gelisimden sorumlu diger
proinflamatuar mediyator prostaglandinlerdir.”
Yapilan caligmalarda, siklooksijenaz-2 (COX-2) ve
prostaglandin E2 (PGE2)nin sebase bez hiperpla-
zisi ve sebum iretimini arttirdigi kanitlanmigtir.
Oksidatif strese bagli COX-2 salinimi ise PPARy
bagimlidir.”? Bununla birlikte PPARy ve PPARy’ya
bagli COX-2 saliniminin oksidatif strese cevaben
olustugu ileri stiriilmektedir.”> Ayrica COX-2 ve
PGE2 saliniminin proinflamatuar sitokin yapimini
ve lipoperoksidasyonu tetikleyerek akne olusu-
munda rol oynadig: distintilmektedir.”

P. ACNES, INFLAMASYON VE OKSIDATIF STRES

Akne patogenezinde rol oynayan bir diger énemli
temel faktor de P. acnes kolonizasyonudur.® Duktal
hiperkornifikasyon, follikiil hiicrelerinin hiperpro-
liferasyonu® ve anormal keratinosit diferansiyas-
yonu® follikiiler kanalinin st kisimlarinda
tikanmaya yol agmaktadir. Sebumdaki linoleik asit
eksikligi de keratin tikacta yapigkanhig: arttirmak-
tadir.” Follikiiler kanalin tikanmasi ve agir1 sebum
iiretimi normal deri flora iiyesi P. acnes'in koloni-
zasyonunu kolaylagtimaktadir.® P. acnes diigiik mo-
lekiil agirhikli kemotaktik faktorler salgilayarak
polimorfoniikleer 16kositleri (PMNL) ortama cek-
mekte ve inflamatuar siireci baglatmaktadir.>¢10%

P. acnes’in iirettigi lipaz ile ortaya ¢ikan serbest
yag asitlerinin de nétrofiller i¢in kemotaktik oldugu
bilinmektedir.* P. acnes ayrica proteaz, lesitinaz, hi-
yaliironidaz ve néraminidaz gibi lizozomal enzimler
salgilamaktadir.” Artan follikiil i¢i basinca ek ola-
rak P. acnesve noétrofiller tarafindan salgilanan pro-
teolitik enzimler follikiil duvarinda harabiyete yol
a¢maktadir.”® Follikiil igeriginin dermise sizmasina,
yabanci cisim reaksiyonuna ve inflamasyonun daha
da artmasina sebebiyet vermektedir.!%!1517 Aktive
nétrofiller proteolitik enzimlerin yanisira ROB’u da
iceren toksik kimyasallar salgilayarak doku hasari
ve inflamasyonu arttirir.!'>!¢ Inflamasyon sahasin-
daki bu doku tahribat1 otooksidatif hasar olarak ad-
landirlmaktadir.”

Her ne kadar, duktal hiperkornifikasyon akne
gelisiminde inflamatuar siireci baglatan temel fak-
tor olarak kabul edilegelmis olsa da,?* son yillarda

Turkiye Klinikleri ] Dermatol 2011;21(2)
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subklinik inflamatuar olaylarin keratinosit hiperp-
roliferasyon ve anormal diferansiyasyonuna 6ncii-
lik yapabilecegi ileri striilen goriigler arasin-
dadir.10 Oyle ki, akne hastalarinin klinik olarak
normal goriiniimlii pilosebase follikiillerin ¢evre-
sinde proinflamatuar mediyatdrlerin arttigi goste-
rilmigtir.'! P. acnes’in kolonizasyonu i¢in uygun
mikroaerofilik ortamin olusumunda, su¢lanan duk-
tal hiperkornifikasyon, diger bir ifade ile follikiiler
mekanik stres>® yerine aslinda oksidatif stresin
etkin rol oynadigi, sebum oksidasyonunun folli-
kiillerdeki oksijen miktarini degistirdigi distintil-
mektedir.!! Anlagilan o ki, oksidatif stres akne
gelisiminde kabul gérmiis patogenetik faktorlere

bir alternatif olarak giindeme gelmigtir”!381101

ve
yapilan ¢alismalarin akne patogenezinde oksidatif
stresin roliinii aydinlatmaya odaklandig1 goriil-
mektedir.’'” Buna ragmen, oksidatif stresi kayda
deger bir etiyolojik faktor yerine, akne gelisiminde
yer alan inflamatuar siirecin bir sonucu olarak

goren aragtirmacilar da bulunmaktadir.!>1610!

0 SONUC

Akne patogenezinde sebum artis1, infundibular hi-
perkeratinizasyon, P. acnes kolonizasyonu, infla-
masyon, oksidatif stres, sigara, hormonlar, beslen-
me aligkanhklar1 gibi bircok faktoér suglanmis-
tir.(Sekil) Bununla beraber son yillarda yapilan arag-
tirmalar sebum artisi, P. acnes, inflamasyon gibi
kabul gérmiis faktorlerin hangi mekanizmalarla ak-
neye yol actigini ortaya koyma ¢abasindadir. Bu
amagla aragtirillan temel mekanizma olan oksidatif
stresin inflamasyona, sonug olarak da kanser, diya-
bet, hipertansiyon gibi hastaliklara neden oldugu
yapilan ¢alismalarla kanitlanmistir. Aknede gerek
sebum artis1 gerekse P. acnes inflamasyon nedeni
olarak gosterilmistir. Ancak P. acnes ya da sebum
artisinin tek bagina inflamasyon nedeni olarak go-
rilmesi ¢ok faktorli olan bu hastaligin etiyopato-
genezini aydinlatmak icin yetersiz kalmaktadur.
Bununla birlikte inflamasyon ve oksidatif stres, ok-
sidatif stres ve akne arasinda kayda deger bir iligki
oldugu aciktir. ileride yapilacak aragtirmalarin ok-
sidatif stresin sebum artigi, P. acnes ve inflamas-
yonla iligkisini hedeflemesi gerektigi kanaatindeyiz.
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