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Akne rozasea kadinlarda erkeklere oranla daha
sik gorulen kronik bir hastaliktir. Klinik gérinimu inatgi
eritemli telanjiektazilerden, papulopustuler ve hipertrofik
lezyonlara kadar cesitlilik gosterir.

Bu oldukgca yaygin hastaligin etyopatogenezi konu-
sunda degisik gorisler mevcuttur.

Akne rozaseanin kan damarlarindaki duzenleyici
mekanizmanin bozuklugundan ortaya c¢iktigi hastalarda
gorulen yiksek migren orani nedeniyle, hastaligin daha
genel vaskuler bir bozuklugun parcasi oldugu dasunul-
mektedir. Ancak yapilan calismalarda lezyonlu derinin
epinefrin, norepinefrin, asetllkolin ve histamin gibi bazi
kemomediyatdrlere noimal cevap verdigi gOsterilmistir
(1-5).

Akne rozasea genellikle sebase glandlarin zengin
oldugu bdlgelerde meydana gelmektedir. Ayrica sebum
sekresyonu uzerine oldukcga etkili bir ilag olan Isotreti-
noin ile tedaviden olumlu sonuglar alinabilmektedir. Bu-
na karsilik yapilan calismalarda sebum sekresyonunda
artis saptanmamistir (1-5).

Demodeks folikilorumun etyolojlde rol oynadigi
dislinllmus, ancak yapilan calismalarda glinimuzde
bu goérus gecerliligini dnemli o6lgcide kaybetmistir (1-
5).

Son yillarda akne rozaseanin acik renk tenli, renk-
li g6zlu kisilerde daha sik goruldugi ve derileri iyi pig-
mentasyon kabiliyetine sahip kisilerin bu hastaligin
olusmasina yatkin olmadiklari belirtiimektedir. Ayrica,
konnektif dokuda ilerleyici elastatik dejenerasyonun
varlig1 ve genel olarak dermisin distrofik gérinimi ne-
deniyle hastaligin patogenezinde bu elemanlarin énemli
oldugu ileri surilmektedir. Aktinik hasarin belirtileri olan
bu elemanlara ragmen, patogenezde glnes 1sig! ile net
bir iliski saptanmamistir (1-6).

Kabul Tarihi: 27.9.1994

Gelig Tarihi: 26.4.1994

Yazigma Adresi: Dr.ArzuEREL
Bilkent Universitesi
Lojman No: 10/2 06533 Bilkent, ANKARA

Tiirk J Dermatol 1994, 4

Akne rozaseada gunes 15131, mevsimsel etkiler, si-
cak icecekler, alkol, baharatlar, soguk, kozmetik Grtnler
ve tatun kullanimi gibi cesitli faktérler lezyonlari alev-
lendirir (1-6).

Akne rozasea tedavisi etyopatogenezinde belirsiz-
lik ve kronik bir hastalik olmasi neJenlyle bazi guglik-
ler tasir. Tedavisinde Onerilen ilaglarin belli bir proto-
kole baglanmasi bu nedenle dénemlidir ve gereksiz tek-
rarlari da énler.

Bu yazida akne rozaseada tedavi segenekleri ve
dizenlenmesi gdézden gegcirilmektedir.

ANTIBIiYOTIKLER

Akne rozaseanin papulopustuler elemanlari hem
sistemik hem topikal antibiyotik tedavisine iyi cevap ve-
rir. Topikal tedaviden alinan cevap, akne rozaseada
antibiyotiklerin lokal bir etki mekanizmalarinin oldugunu
gostermektedir; bu etkinin de ya inflamatuar htcrelerin
kemotaksisini inhlbe ederek ya da vaskiller endotelyum
Uzerine direkt bir etki ile meydana geldigi disunulmek-
tedir. Tedavide kullanilan baslica antibiyotikler tetrasi-
klin, tetrasiklin turevleri, metronidazol, eritromisin ve
ampisilindir (7-9).

TEDAVIDE iLK TERCIiH
EDILEN ILAGLAR

ilk tercih edilen ilag tetrasiklindir. Genellikle bélin-
mis dozlarda 1-1.5 gr/giun baslanir, cevap alindiginda
bu doz 250 mgr/gun'e indirilir (1-4,7). VVikin bu teda-
viyi su sekilde uygulamaktadir: bélinmus sekilde 1
gr/gunlik dozdan iki hafta sonra dozu 500 mgr/gin'e
indirmekte, inflamatuar reaksiyon yoksa doért hafta son-
ra, 250 mgr/gliin idame tedavisi ile devam etmektedir
(7).

Tetrasikline cevap alinmadiginda minosiklin veya
doksisiklin gibi daha lipofilik olan tertasiklin tlrevleri
kullanilir. Doksisiklin fototoksik reaksiyonlara neden ola-
bileceginden uygun hastalarda kullaniimalidir. Minosiklin
ise yan etkilerini 6nlemek amaciyla 50 mgr/gin basla-
nip, bir iki hafta sonra 100 mgr/gin'e c¢ikilmalidir (1-
4,7).
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Wilkin ayrica peptik Ulseri olan hastalarda heliko-
bakter pilori eradikasyon tedavisinin yararli olabilecegini
sdylemektedir. Bu tedavide yedi giin 2 gr/gin amoksi-
silin, Ug¢ gun 1.5 gr/gin metronidazol, ginde iki kasik
veya alti saatte iki tablet olmak (izere yedi giin bizmut
subsalisllat verilmektedir (7).

Tetrasiklinlerln kontrendike oldugu veya Intolerans
gorulen durumlarda eritromisin veya ampisilin tercih
edilir (1-4,7).

TEDAVIDE IKINCi OLARAK
TERCiH EDILEN iLAGLAR

ilk tercih edilen ilacglarla diizelme olmadiginda
kullanilan ilaglardir. Bunlar metronidazol, trimetoprim-
sulfametoksazol, dapson, prednizon ve izotretinoln-
dir. Bu grup ilaclarla remisyon saglandiginda, remis-
yonun ik tercih edilen ilaglarla devami denenmelidir
(1-4,7). Kortikosteroidler gerek topikal gerekse siste-
mik olarak rozasea fulminans disinda asla kulla-
nilmamalidirlar.

Akne rozaseada metronidazolun etkisinin, l6kosit
kemotakslsini engelleyerek antiinflamatuar yolla r'jugu
disinllmektedir. Antioksidan etkisi nedeniyle de, invi-
tro olarak inflamasyon bdlgesinde doku harabiyetine
neden olan hidrojen peroksit gibi olusumlari énemli de-
recede azalttigi gésterilmistir. Onerilen doz 500
mgr/gin'dir. Metronidazol periferik ndropati riski nede-
niyle otuz giinden uzun sure kullaniimamalidir (8,10-
12).

isotretinolnin akne rozaseadaki etki mekanizmasi
tam olarak bilinememektedir. Doz lezyonlarin durumu-
na goére ayarlanir; rozasea fulminansda ve rinofimada
0.5-1 mgr/kgr/gun kullanilir. Siddetli akne rozaseada ise
0.1-0.2 mgr/kgr/giin verilir, inflamatuar noduald, fronki-
loid enfiltrasyonu ve doku hiperpllazisi bulunan hasta-
larda, lupoid rozaseada ve diger tedavilere direncli du-
rumlarda 2.5 mgr/giin veya 5 mgr/giin kullanihr.

isotretinoin tedavisinde tedavi 6ncesinde ve daha
sonra birer aylik aralarla SGOT, SGPT, kolesterol ve
trigliserit takibi yapiimalidir. Yapilan g¢alismalarda bu la-
boratuar degerlerinin 2.5 mgr/gin ile 5 mgr/gin'lik te-
davide yilkselmedidi, bu nedenle takibe gerek olmadigi
belirtiimistir. [sotretinolnin teratojenik etkisi nedeniyle
hasta secgimi dikkatli yapiimalidir (1-4,7).

TOPIKAL TEDAVI

Bu amacgla eritromisin, klindamisin, metronidazol
ve imidazol grubu ilaglar kullanilir, imldazol grubu ilag-
lar antiinflamatuar 6zellige sahiptirler ve gr (+) bakteri-
ler lGzerine etkilidirler. Topikal tedavide eritromisin ilk
tercih edilen ilagtir.

Topikal tedavide aktif maddeyi tasiyan bazin iritatif
Ozelliginin olmamasi gerekir.

EREL ve Ark.
AKNE ROZASEADA ETYOPATOGENEZ VE TEDAVIYE YAKLASIM

Papulopustller akne rozaseada oral bir preparatla
saglanan remisyonda amag, bu remisyonu topikal bir
preparatla uzun sire devam ettirmek olmalidir. Burada
topikal tedavinin uzun sire kullaniminin dnerlime nede-
ni remisyon siresini uzatmaktir (1-4,7).

Bahsedilen oral ve topikal tedavilerin papil ve
pustillerin sayisini azaltmalarinin yaninda flushing sira-
sindaki eritemi de azalttiklari gézlenmistir. Bu durumun
inflamatuar olay kontrol altina alindiginda, slperfisyal
vaskiiler damarlarin daha az dilate olmasi ve bu ne-
denle flushing sirasinda yiz derisinde birim alana
disen eritrosit sayisinin azalmasiyla ilgili oldugu
disinllmektedir (5,7).

Rozasea fulminans ise 6zel bir tedavi sekli gerek-
tirmektedir. Burada tedaviye 1 mgr/kgr/gin korti-
kosterold ile baslanir. Bir hafta sonra 0.1 veya 0.5
mgr/kgr/giin isotretinoin tedaviye eklenir. Kortikosteroid
dozu kademeli olarak indirilerek, iki ii¢ hafta icinde ke-
silir, isotretinoine ise inflama lezyonlar ortadan kalkin-
caya kadar devam edilir (1-4,7).

Akne rozaseada flushing, yetiskinlerde stres,
glnesle temas, sicak icecekler, alkol, baharatlar gibi
faktorlerle ylzin kizarmasi olarak tanimlanir. Alkol,
tein, kafein gibi maddelerin alinmasinin etkili faktorler
olarak dikkate alinmasi vazomotor labilite ile ilgili bu-
lunmalarindandir. Baharatlar da lezyonlari olumsuz etki-
lemektedir. Olus mekanizmasi tam acgiklia kavusma-
mis bu durum ¢ok iyi bilinmektedir. Sicak iceceklerse
agiz boslugu Iginde 1si artmasina sebep olarak lezyon-
larda kizarikligi artirabilmektedir (6,13,14).

Demodeks folikiilorum Insanlarda kil folikili ve
sebase glandlara yerlesen ektoparazitlerdir. En sik
yerlesim yerleri ylizde pilosebase unitlerln yogun bu-
lundugu nazolabial sulkus, burun, g6z kapaklari gibi
bélgelerdir. Bu parazitlerin saglikli bireylerde higbir le-
zyona ve yakinmaya neden olmaksizin tespit edilmesi
patojenligi konusunda farkhi gorislere yol agmaktadir.
Pilosebase unitteki demodeks yodunlugu Uzerine etkili
bazi faktorler vardir. Bunlardan biri olan sabunla yi-
kamanin, deri ylzeyindeki sebum tabakasini uza-
klastirip foliklil agizlarini agarak demodekslerin
yasama sansini azaltabilecedi dusinilmektedir. Diger
yandan sik kozmetik uygulamalarin ise folikiul agizlari-
ni tikayip sebum akisini engelleyerek demodeks sayi-
sini artirabilecedi belirtiimektedir. Bu nedenle hastalara
ylzu sabunla dizenli temizleme O6nerilmelidir. Ayrica
lezyonlara olumsuz etkilerinden dolay!r hidroalkoholik
veya aseton tasiyici bazli preparatlar ve sorbik asit
iceren kozmetikler ve sac¢ spreylerinin kullanimi ya-
saklanmalidir (7,15,16).

Gines isinlarinin akne rozasea lezyonlarini alev-
lendirdigi kabul edilmektedir. Bu nedenle hastalara
yasam yer ve bicimlerine goére, en az faktér 15'ten
baslayarak gunesten koruyucular onerilmelidir (1-
4,6,17).
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