
kne vulgaris, pilosebase ünitenin, sık rastlanan1 kronik inflamatuar
bir hastalığıdır.2 Patogenezi halen tam olarak aydınlatılamamıştır.3,4
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Akne Vulgaris ve Oksidatif Stres

ÖÖZZEETT  Akne vulgaris pilosebase ünitenin sık karşılaşılan, kronik inflamatuar bir hastalığıdır.
Patogenezi halen tam olarak aydınlatılamamış olmakla beraber, duktal hiperkeratinizasyon, sebum
artışı, Propionibacterium acnes (P.acnes) kolonizasyonu ve inflamasyonunu içeren dört temel
faktörün rol oynadığı düşünülmektedir. İnflamasyon ve oksidatif stres aralarında kanser, diyabet,
demans ve aterosklerozun da bulunduğu birçok hastalığın patogenezinde suçlanmıştır. Dahası, her
geçen gün akne vulgarisin gelişiminde de oksidatif stresin etkili olduğunu gösteren verilerin sayısı
artmaktadır. Oksidatif stres, prooksidanlar ve antioksidanlar arasındaki dengenin pro-oksidanlar
lehine bozulmasını ifade etmektedir. Oksidatif hasarın hayati hücresel yapılara verdiği tahribat 
nedeni ile, prooksidan ve antioksidanlar arasında uyumlu bir denge yaşamın devamı için
sorgulanamaz bir gerekliliktir. Hücre fonksiyonları üzerinde oksidatif stresin yıkıcı etkileri, hücre
hasarı ve neticede hücre ölümü ile sonuçlanmaktadır. Esasen, son yıllarda yapılan çalışmalar
oksidatif stres biyolojisi ve hastalıkların gelişimi arasındaki bağlantıya odaklanmıştır. Birçok
araştırmacı, akne ve oksidatif stres arasındaki ilişkiyi P. acnes kolonizasyonuna dayanmaktadır.
Diğer taraftan bazı araştırmacılar da, akneyi sebum artışının birincil rol oynadığı bir oksidatif stres
kaynaklı hastalık olarak kabul etmektedir. Bilinen o ki, akne vulgariste oksidatif stres
mekanizmalarını ortaya koyan ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Akne vulgaris; enflamasyon; oksidatif stres; reaktif oksijen türleri

AABBSSTTRRAACCTT  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. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Acne vulgaris; inflammation; oxidative stress; reactive oxygen species
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mekanizma sebum artışı, infundibular hiperkerati-
nizasyon, folliküler Propionibacterium acnes ko-
lonizasyonu ve inflamasyonudur.3 Bununla birlikte
akne etiyopatogenezinde sigara,5 mental stres, he-
redite,4 beslenme alışkanlıkları4,6 ve hormonlar6

gibi faktörler de sorumlu kabul edilmiştir. Son yıl-
larda birçok hastalığın patogenetik mekanizmaları
arasında irdelenen ve rolü saptanan7,8 oksidatif stres
akne vulgarisin etiyopatogenezine yönelik bazı
yeni çalışmaların da araştırma konusunu oluştur-
muştur.(Şekil 1)9-17 Bu çalışmada, güncel veriler eş-
liğinde akne vulgaris ve oksidatif stres ilişkisi
tartışılacak ve akne patogenezinde oksidatif stresin
rolü ortaya konmaya çalışılacaktır.

OKSİDATİF STRES 
Atmosferin %21’ini18 insan vücudunun ise
%65’ini19 oksijen oluşturur. Oksijen proteinler, kar-
bonhidratlar ve yağlar gibi yapısal bileşikleri oluş-
turan temel elementtir.20 Ancak oksijenin biyolojik
önemi oksidatif metabolizma ile ilişkilidir.21 Hüc-
rede enerji üretimi için gerekli olan oksijen yeryü-
zündeki canlılığın devamı için vazgeçilmezdir.22-25

Oksijen varlığında glikoz veya diğer organik mole-
küllerden adenozin trifosfat (ATP) üretimi oksida-
tif metabolizma ya da aerobik (oksijenli) solunum
olarak adlandırılır.21 Diğer yandan lipid, protein ve
DNA gibi temel hücre yapılarını oksitleyerek on-
lara zarar veren serbest radikaller, temel olarak ok-
sijen kaynaklıdır.7,22,23,26-29 Yapısında oksijen atomu
bulunduran bu serbest radikaller, reaktif oksijen bi-
leşikleri (ROB) olarak adlandırılır.7,22,23,26,28-30 

Antioksidanlar olarak nitelendirilen çeşitli
enzim ve besinler, organizmayı serbest radikallerinin

oluşturduğu oksidan hasara karşı korur.7,22-25,27,28,30-38

Antioksidanlar serbest radikallerin oluşumunu bas-
kılayarak, aktivitelerini azaltarak, serbest radikalleri
enzim reaksiyonları aracılığıyla temizleyerek veya
oluşan hasarı yine enzimler vasıtasıyla tamir ederek22-

24,26,29,30 etki gösterirler. Sağlıklı bir organizmada ser-
best radikallerin oluşumu ile bunların ortadan
kaldırılması bir denge içerisindedir.22-24,26-30,33-35,37,39 Bu
dengenin serbest radikaller lehine bozulmasıyla,
hücre fonksiyonları üzerinde oluşan olumsuz etki
“oksidatif stres” olarak adlandırılır.22-24,26,28,30,34,36

SERBEST RADİKALLER

Serbest radikal, dış yörüngesinde eşleşmemiş bir
veya daha fazla sayıda elektron içeren atom veya
moleküldür.22-25,27-29,32,40,41 Serbest radikaller kısa
ömürlü, kararsız, yüksek oranda reaktif ürünler-
dir.23,27,32 Dış yörüngede bulunan eşleşmemiş elek-
tronlarını paylaşabilmek için diğer moleküllerle
hızla reaksiyona girerler.7,22-24,26 Serbest radikallerle
reaksiyona giren bu moleküller de elektron sayıla-
rının azalması sebebiyle reaktif hale gelir. Serbest
radikaller diğer molekülden aldığı elektron ile ka-
rarlı hale gelirken, yarattığı yeni serbest radikalle
bir zincirleme reaksiyonu başlatır.26 

Serbest radikaller enerji üretimi ve diğer meta-
bolik süreçlerde elektron transferi için gerekli-
dir.22,24,34,42,43 Fizyolojik koşullarda birçok reaksi-
yonda yan ürün olarak kontrollü şekilde ortaya çı-
karlar.7,22-24,26,29,30,32,33,37-39,42 Ancak serbest radikallerin
kontrolsüz salınımı organizmaya zarar verir.22,24,33,34,42

Serbest radikaller etkilediği molekülü, dolayısıyla bu
molekülün ait olduğu hücreleri işlev göremez hale
getirir. Organizmanın gördüğü zarar, bu dokunun
fonksiyon ve önemine bağlıdır.22,34

SERBEST RADİKAL TÜRLERİ 

Serbest radikaller organik veya inorganik bileşik-
lerdir.22 Oksijen, klor,22 nitrojen 22,24,30,43,44 veya kar-
bon22,30,44 kaynaklı olabilen serbest radikallerin
kaynağı ise başlıca, moleküler oksijendir.22,28,30,32,34,40

Moleküler oksijen (O2) dış yörüngede iki adet eş-
leşmemiş elektron içermesinden dolayı diradikal
(biradikal) yapıya sahiptir.22,23,25,44,45 Oksijen radikal
olmayan moleküllerle yavaş, diğer serbest radikal-
lerle kolay reaksiyona girer.44 Oksijenin sırasıyla 1,

ŞEKİL 1: Akne patogenezi.



2 ve 3 elektron ile indirgenmesi; O2¯̄··, hidrojen pe-
roksit (H2O2) ve hidroksil radikali (˙̇OH) oluşu-
muna yol açar.7,22,23,28,46,47

REAKTİF OKSİJEN BİLEŞİKLERİ (ROB)

Süperoksit Radikali (O2ˉ·)

Diğer radikallere oranla reaktivitesi az olan O2¯̄·
moleküler oksijenin indirgenmesinde ara basamak-
tır. H2O2 kaynağı olması ve sekonder olarak ürettiği
radikaller nedeni ile önemlidir.48 Süperoksit dismu-
taz (SOD) enzimi ile H2O2 ve O2’ye dönüştürü-
lür.23,28,36,44,46 O2¯̄·· bakterisidal aktivite,28,43 apopitozis,
inflamasyon ve vasküler fonksiyonların regülasyo-
nunda etkin rol alır.47 İntrasellüler düzeyde ise DNA
ve proteinlerin yıkımına sebep olur.49

Hidrojen Peroksit (H2O2)

Oksijenin iki elektronla indirgenmesiyle oluşan44

H2O2, yapısında paylaşılmamış elektron içermez,
bu nedenle radikal değildir. Ancak potansiyel ok-
sitleyici özelliği nedeni ile ROB arasında yer
alır.23,24,29,44 H2O2 katalaz, peroksidaz, glutatyon pe-
roksidaz gibi enzimlerle H2O ve O2’ye dönüştürü-
lür.23,28,36,44,46 H2O2’nin de antibakteriyel etkinlik
gösterdiği bilinmektedir.28,48

Hidroksil Radikali (˙OH)

H2O moleküllerinin iyonlaştırıcı radyasyona maruz
kalmasıyla oluşur.44 ROB arasında en toksik olarak
kabul edilen ˙̇OH’nin 23,28,37,46,48 oldukça kısa yarı
ömrü vardır.19,44 ˙̇OH DNA,,  protein,,  karbonhidrat
ve lipidler üzerinde yıkıcı etki gösterir.23,48

Nitrik Oksit (NO)

Nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi tarafından üreti-
len,48 nitrojen merkezli bir radikaldir.23,39,44 NO; gua-
nilat siklaz aktivitesini arttırarak düz kas kasılması,
vasküler tonus ve kan akışının düzenlenmesinde
etkin rol alır.24,46,48 Hücreyi lipid peroksidasyonun-
dan koruyarak antioksidan gibi davranan NO,44,48

hücre içi konsantrasyonunun fazla arttığı durum-
larda çeşitli reaktif NO türlerine dönüşür.44

Singlet Oksijen (1O2)

Ortaklanmamış elektronu olmayan 1O2 radikal de-
ğildir.24,44 O2’nin enerji alması ile oluşur, oldukça
yüksek reaktiviteye sahiptir.44,46

SERBEST RADİKAL KAYNAKLARI

İnsan vücudu yaşadığı sürece devamlı olarak endo-
jen ve ekzojen kökenli serbest radikal oluşumu
yapan faktörlere maruz kalır.27,28,41,50 Egzoz gazı,
iyonlaştırıcı radyasyon, sigara dumanı, tarım ilaç-
ları, endüstriyel atıklar, ilaçlar başlıca ekzojen olan-
larıdır.23,24,27,28,36,44,50 Endojen kaynakların temelinde
ise fizyolojik koşullarda gerçekleşen metabolik
olaylar vardır.36,51 Bunlar arasında mitokondriyal
elektron taşıma sistemi,22-24,28,29,36,39,43,44,46,47,52 endo-
plazmik retikülum ve nükleer membran elektron
taşıma sistemleri,28,29,36 hücre zarı olayları (lipid pe-
roksidasyonu,23 prostaglandin sentezi22), otooksi-
dasyon reaksiyonları,28,51 oksidan enzimler
(NADPH oksidaz,23,24,36,51 ksantin oksidaz, miyelo-
peroksidaz,23,24,51 aminoasit oksidaz24), fagositik
hücreler,22,23,28,29 peroksizomlar,29,36 oksidatif stres
yapıcı durumlar (iskemi,23,24 travma, metal intoksi-
kasyonları,23 inflamasyon,23,24 kanser,23,24,53 yaş-
lanma23,24,54,55) sayılabilir. 

SERBEST RADİKALLERİN ETKİLERİ

Serbest radikaller DNA, lipid ve proteinler gibi
temel hücresel biyomoleküllere zarar vererek, hüc-
relerin yapı ve fonksiyonunu bozarlar.22,24,25,28-

30,36,43,56 Hücre zarı serbest radikallerin en önemli
hedeflerindendir.24,57 Hücre zarının bütünlüğünün
bozulması, hücre içi komponentlerin oksidatif ha-
sara açık olmasına sebebiyet verir.57,58

Zar lipidlerinde başlatılan radikal tepkimeler
zincir reaksiyonu şeklinde ilerleme eğilimindedir
ve hücreler için oldukça zararlıdır.24,44 Hücre zarı
yapısında bulunan çoklu doymamış yağ asitleri-
nin oksidatif yıkımı lipid peroksidasyonu olarak 
bilinir.44,56 Lipid peroksidasyonu, zar yapı ve fonk-
siyonlarında bozulma, zar geçirgenliğinde artma ve
hücre ölümüyle sonuçlanır.44,57

Serbest radikallerin proteinler üzerindeki et-
kisi proteinin aminoasit kompozisyonuna bağlı-
dır.56,59 Triptofan, tirozin, fenilalanin, histidin,56

metiyonin, sistein gibi aminoasitleri içeren prote-
inlerin serbest radikal hasarına daha açık olduğu
bilinmektedir.53,59 Oksidatif hasar proteinlerin de
yapılarını dolayısıyla fonksiyonlarını etkiler.24,29

Serbest radikaller proteinleri denatürasyon60 ya da
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peptid zincirlerinde kırılma45,56 yoluyla tahribata uğ-
ratır; neticede akut24,25 veya kronik dejeneratif24,25,29,60

birçok hastalığa zemin hazırlar. Hücre zarındaki
proteinleri hedef alan serbest radikaller ise hem ya-
pısal,24 hem de enzim24,56 ve reseptörlerin oksidas-
yonu39 nedeniyle fonksiyonel bozukluğu sebep olur. 

Oksidatif hasarın en yıkıcı etkilerinden biri de
nükleik asitler üzerinde gerçekleşir.24,57,61 Aslında
DNA iyi korunan bir moleküldür23,57 ve normal ko-
şullarda oluşan hasarın büyük bir kısmı onarılır.62

Serbest radikallerin nükleer zarı geçerek genetik
kodu taşıyan DNA ile etkileşimi, DNA bazlarında
değişiklik, hasar veya kayba, tek veya çift zincir kı-
rıklarına,23,24,45,56,63 deoksiriboz şekerinde hasara,
DNA-protein çapraz bağına23,24,63 ve DNA onarım
mekanizmalarında bozukluğa23 neden olabilir. Ser-
best radikallere bağlı DNA hasarı, hasarın şiddetine
bağlı olarak mutasyon, apopitoz veya nekrotik
hücre ölümü ile sonuçlanabilir.24,29,37,57,61,63,64 

AKNE VULGARİS PATOGENEZİNDE 
OKSİDATİF STRESİN ROLÜ

Kronik inflamasyon ve oksidatif stres kanser,65,66

kronik böbrek yetmezliği,67 kronik obstrüktif akci-
ğer hastalığı,68 diyabet,65,69 hipertansiyon66 gibi bir-
takım hastalıkların gelişiminden sorumlu tutul-
muştur. Akne patogenezinde oksidatif stresin var-
lığına dikkat çeken birçok araştırmacı ise çalışma-
larında inflamasyon, oksidatif stres ve akne iliş-
kisini irdelemiştir.9-17

SEBUM, İNFLAMASYON VE OKSİDATİF STRES 

Akneli olgularda sebase bezlerin boyut ve aktivite-
sinin, dolayısıyla üretilen sebum miktarının arttığı
bilinmektedir.70-72 Sebum miktarı arttıkça kompo-
zisyonu da değişirmektedir.13,73-77 Örneğin; bu olgu-
larda sebumdaki linoleik asit konsantrasyonunun
azalıp,13,73-77 palmitik asit konsantrasyonunun arttığı
kanıtlanmıştır.13,75 Dahası, linoleik asidin nötrofiller
tarafından ortama salınan ROB’lardan O2¯̄··, H2O2 ve
˙̇OH,13,76,77 palmitik asidin de H2O2 oluşumunu bas-
kıladığı13 gösterilmiştir. Akneli olgularda sebumdaki
linoleik asit düzeylerinin düşük olması, nötrofil fa-
gositozunun ve ROB üretiminin baskılanamamasına,
dolayısıyla inflamasyonun artmasına yol açmakta-

dır.10,13,74,77,78 Palmitik asidin ise nötrofil kemotaksisi,
fagositoz ve O2¯̄·· ile ˙̇OH üretimine kayda değer bir
etkisi yoktur. Ancak, palmitik asit H2O2 çöpçüsü gibi
davranıp, hem nötrofiller tarafından ortama salınan
hem de ksantin-ksantin oksidaz sistemi tarafından
üretilen H2O2 miktarını azaltmaktadır. Komedonal
lezyonlarda palmitik asit miktarının artması akne in-
flamasyonunun gerilemesine katkıda bulunur.Buna
rağmen aknede ortama salınan H2O2 miktarının pal-
mitik asidin nötralize etme kapasitesini aştığı, neti-
cede mevcut H2O2’nin doku hasarına yol açtığı
düşünülmektedir.13,79

Sebum temel olarak skualen, trigliserid, digli-
serid, bal mumu esterleri, serbest yağ asitleri, koles-
terol ve esterlerinden oluşmaktadır.70 Doğal
lubrikan70 ve nonkomedojenik80 özellikte olduğu
kabul edilen skualen yapısındaki altı çift bağ nedeni
ile kolaylıkla fotooksidasyona uğramaktadır.81 Ult-
raviyole (UV) maruziyeti ile başta skualen mono-
hidroperoksit olmak üzere skualen peroksit ürünleri
açığa çıkmaktadır.81-83 Skualen oksidasyon ürünle-
rinin folliküler infundibulum epitelinde hiperplazi
ve hiperkeratozu,80,84 sebase bezlerde proliferasyonu
tetiklediği,80 keratinositlerde sitotoksisite,85,86 ko-
medojenite 80,81 ve immünsüpresif etkiler84 yarattığı
çeşitli araştırmalarla gösterilmiştir.

Lipid peroksidasyon ürünleri bu etkilerin yanı
sıra interlökin-6 (IL-6) gibi inflamatuar mediya-
törlerin üretim ve sekresyonunu arttırmakta,65,81

peroksizom proliferatör aktive edici reseptörleri
(PPAR) uyarmaktadır.74 PPAR’ler α, β, γ olmak
üzere üç izoforma sahip nükleer transkripsiyon
faktörleridir.87 PPAR’ler hücre proliferasyon ve di-
feransiyasyonunun düzenlenmesinde,88,89 lipid me-
tabolizmasında 75,87 ve inflamasyonun kontrolünde
77,88-90 etkilidir. Hiperproliferasyon, anormal dife-
ransiyasyon ve inflamasyonun patofizyolojide et-
kili olduğu psöriazis, akne, yara iyileşmesi gibi
durumlarda PPAR’nin anahtar role sahip olduğu
düşünülmektedir.88 Özellikle PPARα serbest yağ
asitlerinin oksidasyonu ve lipid katabolizması,
PPARγ ise lipidogenez ile ilişkilendirilmiştir.91

Lipid okside edici ajanlar PPARγ’yı aktive ederek
sebositlerde lipidogenezin başlamasına neden ol-
maktadır.92
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Akne lezyonlarının gelişimden sorumlu diğer
proinflamatuar mediyatör prostaglandinlerdir.74

Yapılan çalışmalarda, siklooksijenaz-2 (COX-2) ve
prostaglandin E2 (PGE2)’nin sebase bez hiperpla-
zisi ve sebum üretimini arttırdığı kanıtlanmıştır.93

Oksidatif strese bağlı COX-2 salınımı ise PPARγ
bağımlıdır.92 Bununla birlikte PPARγ ve PPARγ’ya
bağlı COX-2 salınımının oksidatif strese cevaben
oluştuğu ileri sürülmektedir.92 Ayrıca COX-2 ve
PGE2 salınımının proinflamatuar sitokin yapımını
ve lipoperoksidasyonu tetikleyerek akne oluşu-
munda rol oynadığı düşünülmektedir.74

P. ACNES, İNFLAMASYON VE OKSİDATİF STRES

Akne patogenezinde rol oynayan bir diğer önemli
temel faktör de P. acnes kolonizasyonudur.6 Duktal
hiperkornifikasyon, follikül hücrelerinin hiperpro-
liferasyonu3 ve anormal keratinosit diferansiyas-
yonu94 folliküler kanalının üst kısımlarında
tıkanmaya yol açmaktadır. Sebumdaki linoleik asit
eksikliği de keratin tıkaçta yapışkanlığı arttırmak-
tadır.74 Folliküler kanalın tıkanması ve aşırı sebum
üretimi normal deri flora üyesi P. acnes’in koloni-
zasyonunu kolaylaştımaktadır.6 P. acnes düşük mo-
lekül ağırlıklı kemotaktik faktörler salgılayarak
polimorfonükleer lökositleri (PMNL) ortama çek-
mekte ve inflamatuar süreci başlatmaktadır.3,6,10,95

P. acnes’in ürettiği lipaz ile ortaya çıkan serbest
yağ asitlerinin de nötrofiller için kemotaktik olduğu
bilinmektedir.96 P. acnes ayrıca proteaz, lesitinaz, hi-
yalüronidaz ve nöraminidaz gibi lizozomal enzimler
salgılamaktadır.97 Artan follikül içi basınca ek ola-
rak P. acnes ve nötrofiller tarafından salgılanan pro-
teolitik enzimler follikül duvarında harabiyete yol
açmaktadır.98 Follikül içeriğinin dermise sızmasına,
yabancı cisim reaksiyonuna ve inflamasyonun daha
da artmasına sebebiyet vermektedir.10,11,15-17 Aktive
nötrofiller proteolitik enzimlerin yanısıra ROB’u da
içeren toksik kimyasallar salgılayarak doku hasarı
ve inflamasyonu arttırır.11,15,16 İnflamasyon sahasın-
daki bu doku tahribatı otooksidatif hasar olarak ad-
landırılmaktadır.99

Her ne kadar, duktal hiperkornifikasyon akne
gelişiminde inflamatuar süreci başlatan temel fak-
tör olarak kabul edilegelmiş olsa da,2,3 son yıllarda

subklinik inflamatuar olayların keratinosit hiperp-
roliferasyon ve anormal diferansiyasyonuna öncü-
lük yapabileceği ileri sürülen görüşler arasın-
dadır.100 Öyle ki, akne hastalarının klinik olarak
normal görünümlü pilosebase folliküllerin çevre-
sinde proinflamatuar mediyatörlerin arttığı göste-
rilmiştir.101 P. acnes’in kolonizasyonu için uygun
mikroaerofilik ortamın oluşumunda, suçlanan duk-
tal hiperkornifikasyon, diğer bir ifade ile folliküler
mekanik stres2,3 yerine aslında oksidatif stresin
etkin rol oynadığı, sebum oksidasyonunun folli-
küllerdeki oksijen miktarını değiştirdiği düşünül-
mektedir.101 Anlaşılan o ki, oksidatif stres akne
gelişiminde kabul görmüş patogenetik faktörlere
bir alternatif olarak gündeme gelmiştir7,13,81,101 ve
yapılan çalışmaların akne patogenezinde oksidatif
stresin rolünü aydınlatmaya odaklandığı görül-
mektedir.9-17 Buna rağmen, oksidatif stresi kayda
değer bir etiyolojik faktör yerine, akne gelişiminde
yer alan inflamatuar sürecin bir sonucu olarak
gören araştırmacılar da bulunmaktadır.15,16,101

SONUÇ
Akne patogenezinde sebum artışı, infundibular hi-
perkeratinizasyon, P. acnes kolonizasyonu, infla-
masyon, oksidatif stres, sigara, hormonlar, beslen-
me alışkanlıkları gibi birçok faktör suçlanmış-
tır.(Şekil) Bununla beraber son yıllarda yapılan araş-
tırmalar sebum artışı, P. acnes, inflamasyon gibi
kabul görmüş faktörlerin hangi mekanizmalarla ak-
neye yol açtığını ortaya koyma çabasındadır. Bu
amaçla araştırılan temel mekanizma olan oksidatif
stresin inflamasyona, sonuç olarak da kanser, diya-
bet, hipertansiyon gibi hastalıklara neden olduğu
yapılan çalışmalarla kanıtlanmıştır. Aknede gerek
sebum artışı gerekse P. acnes inflamasyon nedeni
olarak gösterilmiştir. Ancak P. acnes ya da sebum
artışının tek başına inflamasyon nedeni olarak gö-
rülmesi çok faktörlü olan bu hastalığın etiyopato-
genezini aydınlatmak için yetersiz kalmaktadır.
Bununla birlikte inflamasyon ve oksidatif stres, ok-
sidatif stres ve akne arasında kayda değer bir ilişki
olduğu açıktır. İleride yapılacak araştırmaların ok-
sidatif stresin sebum artışı, P. acnes ve inflamas-
yonla ilişkisini hedeflemesi gerektiği kanaatindeyiz.
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