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Akne Vulgaris ve Akne Rozase: 
Etyopatogenezde Güncel Bilgiler

Özet

Akne vulgaris komedon, papül, püstül, nodül ve nadiren de skar ile karakteri-

ze pilosebase ünitenin kronik inflamatuvar bir hastalığıdır. Majör patogenetik 

mekanizmaları arasında anormal folliküler farklılaşma ve artmış duktal korni-

fikasyon, anormal sebase bez aktivitesi, pilosebase ünitenin Propionibacteri-

um acnes gibi mikroorganizmalarla kolonizasyonu ve inflamasyon bulunmak-

tadır. Rozase kalıcı veya geçici eritem, telenjiyektaziler, papüller ve püstüller 

ile karakterize yüzün orta kısmını etkileyen sık gözlenen, kronik inflamatuvar 

tekrarlayıcı bir deri hastalığıdır. Rozasenin etyopatogenezine yönelik çok sa-

yıda hipotez öne sürülmesine rağmen, kesin nedeni halen bilinmemektedir. 

Bu derlemede akne vulgaris ve rozasenin etyopatogenezine yönelik güncel 

yaklaşımlar sunulmaya çalışılmıştır.

Anahtar Kelimeler

Akne Vulgaris; Rozase; Etyopatogenez

Abstract

Acne vulgaris is a chronic inflammatory disease of the pilosebaceous unit, 

characterized by comedones, papules, pustules, nodules, and scars rarely. 

The major pathogenic factors are abnormal follicular differentiation and in-

creased ductal cornification, abnormal activity of sebaceous glands, micro-

bial colonization of pilosebaceous units by Propionibacterium acnes and in-

flammation. Rosacea is a common, chronic inflammatory relapsing skin dis-

order of the central area of the face characterized by transient or persistent 

erythema, telangiectasia, papules and pustules. Although several hypotheses 

have been suggested for the etiopathogenesis of rosacea, the exact etiology 

is still unknown. In this review, we tried to summarize up-to-date information 

about etiopathogenesis of acne vulgaris and rosocea.
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Giriş
Akne vulgaris pilosebase üniteyi etkileyen multifaktöriyel, inf-
lamatuvar bir deri hastalığıdır. Tipik tutulum yerleri yüz, göğüs 
bölgesi ve sırtın üst kısmıdır. Karakteristik lezyonları komedon, 
papül, püstül, nodül, kist ve skardır [1]. Tüm yaş gruplarını etki-
lemesine rağmen, akne primer olarak adölesan döneminin has-
talığı olarak kabul edilmektedir. Ancak son 10 yıl içinde 25 yaş 
üzeri erişkin bireylerde de görülme sıklığının giderek arttığı gös-
terilmiştir [2-5]. Kadın ve erkekte eşit sıklıkta görülmesine rağ-
men, erkeklerde daha ağır seyretmektedir [1].

Etyopatogenez

Aknenin etyopatogenezinde pilosebase üniteyi etkileyen inter-
nal ve eksternal birçok faktör rol oynamaktadır. 
1-Anormal folliküler farklılaşma ve artmış duktal kornifikasyon: 
Aknenin patogenezindeki ilk basamak anormal folliküler fark-
lılaşma ve artmış duktal kornifikasyon sonucu meydana gelen 
mikrokomedon oluşumudur. İnfrainfundibulumdaki korneositle-
rin interselüler bağlanmasındaki ve üretimlerindeki artış sonucu 
meydana gelmektedir [7]. 
2-Anormal sebase bez aktivitesi: Patogenezde ikinci basamakta 
sebum üretimindeki artış ve sebumun lipid içeriğindeki değişik-
likler bulunmaktadır. Sebum üretiminin miktarı ile akne şiddeti 
arasında korelasyon mevcut olup, sebumun komedojenik olduğu 
ve inflamasyona neden olduğu bilinmektedir. Ayrıca sebum artı-
şı bakterilerin üremesine de uygun bir ortam hazırlayarak infla-
masyonun oluşumuna da katkıda bulunmaktadır [8]. 
3-Pilosebase ünitenin Propionibacterium acnes (P acnes) gibi 
mikroorganizmalarla kolonizasyonu: Akne vulgaris oluşumunda 
rol oynayan bir diğer etken ise follikülde yerleşen P. acnes’in var-
lığıdır. P. acnes TLR-2 aktivasyonu aracılığı ile doğal bağışıklık 
sistemini (innate immünite) uyarmakta ve böylelikle hem erken 
(mikrokomedogenik) hem de geç (inflamatuvar) akne lezyonları-
na katkıda bulunmaktadır. Ayrıca P. acnes proinflamatuvar sito-
kin salınımını ve antimikrobiyal peptid ekspresyonunuda tetikle-
yerek de inflamasyona katkıda bulunmaktadır (9).
4-İnflamasyon: Aknenin patogenezinde yer alan inflamasyonun 
başlatılması ve devamında rol oynayan mekanızmalar çok kar-
maşıktır ve tam olarak bilinmemektedir. P. acnes ile oluşan inf-
lamasyonda hem T-helper 1 hem de T-helper 2 hücrelerin rolü 
olduğu bilinmektedir. Ayrıca çeşitli inflamatuvar mediatörler ve 
sitokinler, defensinler, peptidazlar, serum lipidleri ve nöropep-
tidler gibi hedef reseptörler de inflamasyonda rol almaktadır 
(9). 
5- Hormonlar: Sebase bezler androjenler başta olmak üzere hor-
monal denetim altındadır. Sebum üretiminin artmasında and-

rojenlerin serumdaki düzeylerinden çok sebase bezler üzerinde-
ki lokal etkileri sorumlu tutulmaktadır [8]. Sebase bezin bazal 
tabaka hücrelerinde bulunan androjen reseptörleri testosteron 
ve dihidrotestosteron (DHT) gibi kuvvetli etkili androjenlere ce-
vap vermektedirler. DHT’un androjen reseptörüne etkisi testos-
terondan 5-10 kat daha fazladır. Testosteron hedef dokularda 
DHT’a dönüşümü için 5α redüktaz enzimine ihtiyaç duymakta-
dır. Aknenin şiddetinin belirlenmesinde 5α redüktaz enziminin 
niceliği ve işlevi daha belirleyici olmaktadır [10]. Sebum üreti-
minde östrojenlerin etkisi ise net olarak bilinmemektedir. Öst-
rojenlerin lokal olarak sebase bez içinde androjenlerin etkileri-
ne engel olarak veya negatif feed back döngüsü ile gonadal do-
kulardan androjen üretimini baskılayarak veya sebase bez geli-
şimini negatif olarak etkileyerek akne oluşumunda azaltıcı etki 
ettiği söylenmektedir. Son dönemlerde akne oluşumunda etki-
si olduğu düşünülen diğer hormonlar arasında büyüme hormonu 
(GH), insülin, insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1), kortikotro-
pin salgılatıcı hormon (CRH), adrenokortikotropin hormon, me-
lanokortin ve glukokortikoidler de sayılmaktadır [8,11,12]. 
Sebum üretimi, puberte döneminin ortalarında GH ve IGF-1 dü-
zeyleri pik seviyeye ulaştığı zaman başlamaktadır. Bu sebeple 
akne vulgaris çoğunlukla ilk kez puberte döneminde başlamak-
tadır [12]. 
İnsülinin akne gelişimindeki rolü daha çok polikistik over send-
romlu kadınlarda gözlenen insülin direncine, hiperinsülinemiye 
ve hiperandrojenizme dayandırılmaktadır. İnsülin ve IGF-1’in ad-
renal androjen sentezini uyardığı ve hepatik seks hormunu bağ-
layan globulin üretimini inhibe ettiği ve böylelikle androjen biyo-
yararlanımı artırdığı gösterilmiştir [4,13]. 
6- Nöropeptidler: CRH, strese karşı davranışsal ve nöroendok-
rin cevapta merkezi rol oynayan hipofizer-pitüiter-adrenal ak-
sın en proksimalinde yer alan elemanıdır. Akne ile etkilenmiş de-
rideki sebase bezlerde CRH sistemi aktif olarak bulunmaktadır. 
CRH’ın aknenin oluşumuna ve stres ile akne lezyonlarının art-
masına neden olan immün ve inflamatuvar yolakları aktive etti-
ği gözlenmiştir [14]. 
Melanokortin peptidleri ise melanokortin reseptörleri aracılığı 
ile insan sebositlerinin fonksiyonlarını direkt olarak etkilemekte-
dirler. Akne vulgaris üzerine etkili olan diğer nöropeptidler ara-
sında substans P ve vazointestinal peptidlerde bulunmaktadır. 
Substans P, stres ile birlikte ortaya çıkmakta ve sebase hücreler 
içindeki sitoplazmik organelleri ve sebasöz germinatif hücrele-
ri uyarmaktadır [6,15]. 
7- Sitokinler: Sitokinler normalde sebase bezlerde bulunmakta-
dır ve birçok faktörden etkilenmektedirler. IL-1a, tümör nekrosis 
faktör-a, IL-6 ve IL-8 stressiz sebase kültürlerinde salınmakta-
dırlar. Fakat stressli ortamlarda ise salınımları artmaktadır. Ak-
neli hastaların lezyonlu derilerinde IL-6 ve IL-8’in çok miktarda 
arttığı gösterilmiştir. Ayrıca P. acnes’in CXCL8 ve tümör nekro-
sis faktör-a salınımını arttırdığı gösterilmiştir (6).
8-Antimikrobiyal peptidler (AMP): Yakın zamanda konak 
AMP’lerinde akne patogenezinde rolleri olduğuna dair bazı hipo-
tezlerden öne sürülmektedir [16,17]. İlk hipotez AMP’lerin akne 
oluşumunda rolü olan P acnes’in çoğalmasının kontrolünü sağ-
ladığı; diğeri ise AMP’lerin immünmodülatör etkilerinin hastalığı 
kötüleştirdiği hipotezidir [18]. 
9- Toll benzeri reseptörler (TLR): Keratinositler ve sebositler, pi-
losebase ünitenin majör komponentleridir ve immün hücreler 
gibi rol oynamaktadırlar. Doğal bağışıklık sisteminin molekül-
leri olan TLR2, TLR4, CD1d ve CD14 SZ95 sebositlerde ekspre-
se edilmektedirler. Keratinositler ve sebositler TLR’ler, CD14 ve 
CD1 aracılığı ile P acnes tarafından aktive edilmektedirler [16]. 

Tablo 1. Akne vulgarisin etyopatogenezininde suçlanan faktörler [6]

1. Anormal folliküler farklılaşma ve artmış duktal kornifikasyon

2. Anormal sebase bez aktivitesi

3. Pilosebase ünitenin Propionibacterium acnes (P acnes) gibi mikroorganizma-
larla kolonizasyonu

4. İnflamasyon

5. Hormonlar

6. Nöropeptidler

7. Sitokinler

8. Antimikrobiyal peptidler

9. Toll benzeri reseptörler (TLR)

10. Diyet

11. Stres
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Ayrıca TLR aktivasyonu ve keratinositlerden IL-1α sekresyonu 
aknenin başlangıç basamağı olan komedogenezde de kritik rol 
almaktadır [19].
10- Diyet: Son yıllarda akne ve diyet arasındaki ilişki de ağırlık 
kazanmaktadır. Süt ürünlerinin 5α redüktaz steroid hormonla-
rı ve DHT’un diğer steroid prekürsörlerini içerdikleri ve böylelik-
le sebase bez fonksiyonlarını etkilediklerine dair kanıtlar bulun-
maktadır [20]. Ayrıca süt içiminin, kan şekeri yüksekliği ve serum 
insülin seviyesi ile orantısız bir şekilde direkt olarak IGF-1 sevi-
yesini yükselttiği belirtilmektedir. Yüksek glisemik yüklü yiyecek-
lerin ise DHT seviyesinde IGF-1 aracılı yükselmeye neden oldu-
ğu söylenmektedir [21].
11-Stres: Birçok hasta stresli dönemlerinde akne lezyonlarının 
artmasından şikayet etmektedirler. Stres ile adrenal androjen 
sekresyonunda artma olmakta ve bunun sonucunda da sebase 
bezlerde hiperplazi ve komedon oluşumu meydana gelmektedir 
[22]. Halen stres ve diyet ile akne arasındaki ilişkiyi açıklayacak 
net bulgular bulunmamaktadır.
Akne ile ilgili son araştırmalar, etyopatogeneze yönelik yeni bil-
giler sunmaya devam etmekte ve akne patogenezini daha iyi an-
lamamız için bize yardımcı olmaktadırlar. Böylelikle de akneye 
karşı yeni ilaçların gelişimlerini desteklenmektedirler. 

Akne Rozase (Rozase)
Giriş
Rozase yüzün orta kısmını etkileyen eritem, telenjiyektazi, papül 
ve püstüller ile karakterize kronik inflamatuvar bir deri hastalığı-
dır. Genellikle 30 ve 50 yaş arası genç erişkinleri etkilemektedir. 
Kadınlarda ve Fitzpatrik deri tipi 1 ve 2 olanlarda daha sık gö-
rülmektedir. Ancak erkeklerde daha şiddetli seyretmekte, komp-
likasyonlar daha sık gelişmekte ve fimatöz tipin görülme sıklığı 
daha fazla olmaktadır. Oküler tutulum her iki cinste eşit görül-
mektedir [23,24]. Dominant olan lezyonun tipine göre 2002 yı-
lında National Society Rosacea Expert Komitesi tarafından ro-
zase 4 alt gruba ayrılmıştır [25]. 1. Eritematelenjiyektazik tip, 2. 
Papülopüstüler tip, 3. Fimatöz tip ve 4. Oküler tip. Bu klinik var-
yantlar ayrı ayrı olabileceği gibi, birbirleri arasında geçiş de ola-
bilir [26]. Karakteristik klinik belirtileri geçici veya kalıcı fasiyal 
eritem, telenjiyektazi, papül, püstül, ödem veya bunların kombi-
nasyonudur. Bazı bireyler ağrı, batma, yanma ve nadiren de olsa 
kaşıntıdan da şikayet edebilmektedirler [23, 25]. 

Etyopatogenez
Rozase yaygın görülen bir hastalık olmasına rağmen etyopato-

genezi tam aydınlatılamamıştır. 
1. Genetik Yatkınlık: Hastalığın açık tenli, renkli gözlü kişilerde 
yaygın olarak görülmesi ve etkilenen aile bireylerinde rozase or-
taya çıkma olasılığı %40’a kadar ulaşabilmesi altta yatan gene-
tik zemini düşündürmüştür. Ancak bugüne kadar spesifik bir HLA 

antijeni ile ilişkisi bulunamamıştır [30].
2. Enfeksiyoz nedenler: Kesin olmamakla birlikte en çok suçla-
nan enfeksiyöz ajanlar Helikobakter pilori (H pilori) bakterisi ve 
demodeks akarlarıdır. H pilorinin rozase patogenezindeki olası 
rolü, rozase ve bazı gastrointestinal hastalıkların (gastrit ve ak-
lorhidri) birlikte görülmesine, hem gastrointestinal ülserlerdeki 
hem de rozasedeki mevsimsel dalgalanmalara ve metronidazol 
tedavisinin her iki hastalıkta da etkili olmasına dayandırılmakta-
dır [31,32]. Ayrıca bazı çalışmalarda rozaseli hastaların serum-
larında H piloriye karşı yüksek oranda antikor düzeyleri saptan-
mıştır [30-32]. Bazı çalışmalarda da H pilori eradikasyonu ile ro-
zase lezyonlarında belirgin düzelme gözlenmiştir [33-35].
Demodeks follikulorum ve Demodeks brevis akarları burun ve 
yanakların folliküler infundibulumlarında bulunan yaygın kom-
mensal organizmalardır [31]. Bazı yazarlar rozaseli hastalarda 
demodeks infestasyonun görülme sıklığının arttığını bildirmişler 
ve buna dayanarak rozase ile bu mikroorganizmalar arasında-
ki ilişki olabileceğini öne sürmüşlerdir [36]. Demodeks akarları-
nın yoğunluğu, rozase insidansındaki artışa paralel olarak yaşla 
birlikte artmaktadır. Hastalar demodeks antijenlerine karşı im-
mün cevap oluşturmakta [37] ve gecikmiş hipersensitivitenin bir 
sonucu olarak da inflamatuvar lezyonlar meydana gelmektedir 
[38]. Ayrıca organizmaların dermise penetre olmasıyla granulom 
formasyonu meydana gelmektedir. Son dönemlerde patogenez-
de Demodeks follikulorumun üzerinde taşıdığı Bacillus olenoi-
rum gibi simbiyotik bakterilerinin de rolü olabileceği görüşü öne 
sürülmektedir [39,40]. Ayrıca Stafilokokkus epidermidis ve Kla-
midya pneumoni ve intestinal bakterilerin de patogenezde rol 
sahibi oldukları söylenmektedir [41-43]. 
3. Sebase kıl ünitesi bozuklukları: Rozasede folliküler anormal-
liklerin önemi halen tartışma konusudur. Rozase lezyonlarının 
histopatolojik incelenmesinde perivasküler infiltratın yoğunlu-
ğu periadneksiyal infiltratın yoğunluğundan fazladır [44]. Buna 
rağmen, lezyonlar pilosebase folliküllerin yoğun olduğu yerler-
de daha çok görülmektedir. Ayrıca ara sıra gözlenen oküler inf-
lamasyon hastalığın patofizyolojisinde pilosebase unitenin rolü 
olabileceğini göstermektedir [23]. Diğer bir alt tipi olan fima-
töz tipde sebase bezlerde hiperplazi ile karakterizedir. Rozase-
nin patogenezinde rolü olduğu düşünülen demodeks akarları da 
kıl ünitesinde yerleşim gösteren mikroorganizmalardır [23,31].
4. Çevresel etmenler: Ultraviyole radyasyon, ısı (nadiren de aşırı 
soğukluk), baharatlı yiyecekler, alkol, stres yüzde veya bağırsak-
larda bulunan mikrobiyal faktörler (bakteri aşırı çoğalması) gibi 
çok sayıda tetikleyici faktör rozase lezyonlarının başlamasında 
veya alevlenmesinde rol oynamaktadır [27].
5. Güneş hasarı ve bağ dokusu hasarlanması: Rozaseli hastalar-
da lezyonların güneşe maruz kalan yerlerde daha çok görülme-
si ve güneşten korunan yerlerde lezyonların olmaması, açık ten-
li kişilerde hastalığın yüksek insidansı, ilkbahar aylarında lezyon-
larda artış olması, gençlerde daha az sıklıkla görülmesi ve histo-
patolojik incelemede aktinik elastozisin görülmesi UV radyasyo-
nun etyopatogenezde rolü olabileceğini düşündürmüştür [23, 32, 
45]. Güneş hasarına bağlı olarak meydana gelen elastin dejene-
rasyonunu rozaseli hastaların lenfatik damarlarındaki destek ya-
pıyı bozarak metabolik artıkların ve mediyatörlerin deride birik-
mesine neden olmaktadır. Ayrıca rozaseli hastaların deri biyop-
silerinde, papiller dermis ve bazal tabakada dermal bağ dokusu 
hasarının bir göstergesi olan anti-DNA ve anti-kollagen tip 4 im-
münoglobulin birikimi olduğu gösterilmiştir [46]. 
6. Psikojenik etmenler: Stres rozaseli hastalardaki tetikleyi-
ci faktörler arasında en önemlilerinden biridir. Özellikle aralıklı 
gözlenen flushing atakların duygu durumundaki değişikliklerden 

Tablo 2. Akne rozasenin etyopatogenezinde suçlanan faktörler [24,27-29]

1. Genetik yatkınlık, 

2. Enfeksiyoz nedenler,

3. Sebase kıl ünitesi bozuklukları,

4. Çevresel etmenler,

5. Güneş hasarı ve bağ dokusu hasarlanması,

6. Psikojenik etmenler,

7. Vasküler hiperreaktivite,

8. Doğal bağışıklık sistemi ve Kathelidinler 

9. Reaktif oksijen türevleri bulunmaktadır
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sıklıkla etkilendiği bildirilmektedir [47].
7. Vasküler hiperreaktivite: Rozaseli hastaların semptomları ara-
sında flushing önemli bir yer tutması sebebi ile vasküler hiper-
reaktivite patogenezde en fazla kabul gören hipotez olmuştur. 
Yapılan az sayıda çalışmada rozaseli hastaların deri lezyonla-
rında kan akımında artma tespit etmişlerdir [48,49]. Eritem ve 
flushing ataklarının topikal α- adrenerjik reseptör agonistlerinin 
uygulanması ile gerilemesi, rozase patogenezindeki majör fak-
törün vasküler hiperreaktivite olduğu hipotezini desteklemekte-
dir [50]. Ayrıca rozaseli hastaların derilerinde vasküler endoteli-
yal büyüme faktörü, CD31 ve lenfatik endoteliyal belirteci D2-40 
ekspresyonunda artış saptanmıştır [51].
8. Doğal bağışıklık sistemi (Innate immunite) ve Kathelidinler: 
Son dönemlerde rozasenin patogenezinde kutanöz doğal bağı-
şıklık sistemindeki disregülasyon da sorumlu tutulmaktadır. Do-
ğal bağışıklık sisteminin tetiklenmesi, normalde deride bulu-
nan sitokinlerdeki ve anti-mikrobiyal peptidlerdeki (AMP) artış 
ile kontrol edilmektedir. Bu AMP’ lerden biri kathelidinlerdir. Ro-
zaseli hastalarda da kathelidin üretiminde ve AMP’ lerde art-
ma tespit edilmiştir [51-54]. Kathelidin peptidleri rozaseli has-
talarda hem çok sayıda hem de normal bireylere göre farklı ya-
pıdadır. Kathelidin peptidlerinin bu formları lökosit kemotaksisi-
ni [55], anjiyogenezisi [56] ve ekstrasellüler matriks komponent-
lerinin ekspresyonunu başlatmakta ve düzenlemektedir [57]. Vi-
tamin D, katelidin üretimini artırarak rozase gelişimine katkıda 
bulunabilir. Nitekim yapılan bir çalışmada rozaseli hastalarda vi-
tamin D seviyeleri yüksek bulunmuştur [58]. Ayrıca TLR2 eks-
pressyonun rozaseli hastaların derilerinde arttığı gösterilmiş-
tir. TLR2’lerinin doğal bağışıklık sistemine duyarlılığı artırarak 
ve kathelidin ve kallikrein üretimini stimüle ederek hastalığın te-
tiklenmesinde rolü bulunmaktadır [59]. 
9- Reaktif oksijen türevleri (ROT): ROT’lerin seviyesi deri biyopsi 
örneklerinde rozaseli hastaların lezyonel derilerinde sağlıklı bi-
reylere göre yüksek olduğu saptanmıştır [60,61]. Ayrıca rozaseli 
hastaların derilerindeki ROT seviyelerinin azitromisin tedavisin-
den sonra azaldığı da gösterilmiştir [60]. Tüm bu verilere daya-
nılarak ROT’lerinin rozase patogenezinde rolü olabileceği hipo-
tezi öne sürülmüştür.
Akne vulgaris ve akne rozase çok sık görülen hastalıklar olma-
sına rağmen etyopatogenezleri halen tam olarak aydınlatılama-
mıştır. Etyopatogenezin daha iyi anlaşılabilmesi için ileri klinik, 
mikrobiyolojik ve genetik çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Et-
yopatogeneze yönelik araştırmaların yeni tedavi yöntemlerine 
ışık tutacağını düşünmekteyiz. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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