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Akne rozasea kadınlarda erkeklere oranla daha 
sık görülen kronik bir hastalıktır. Klinik görünümü inatçı 
eritemli telanjiektazilerden, papülopüstüler ve hıpertrofik 
lezyonlara kadar çeşitlilik gösterir. 

Bu oldukça yaygın hastalığın etyopatogenezi konu
sunda değişik görüşler mevcuttur. 

Akne rozaseanın kan damarlarındaki düzenleyici 
mekanizmanın bozukluğundan ortaya çıktığı hastalarda 
görülen yüksek migren oranı nedeniyle, hastalığın daha 
genel vasküler bir bozukluğun parçası olduğu düşünül
mektedir. Ancak yapılan çalışmalarda lezyonlu derinin 
epinefrin, norepinefrln, asetllkolin ve histamin gibi bazı 
kemomediyatörlere noımal cevap verdiği gösterilmiştir 
(1-5). 

Akne rozasea genellikle sebase glandların zengin 
olduğu bölgelerde meydana gelmektedir. Ayrıca sebum 
sekresyonu üzerine oldukça etkili bir ilaç olan Isotreti
noin ile tedaviden olumlu sonuçlar alınabilmektedir. Bu
na karşılık yapılan çalışmalarda sebum sekresyonunda 
artış saptanmamıştır (1-5). 

Demodeks folikülorumun etyolojlde rol oynadığı 
düşünülmüş, ancak yapılan çalışmalarda günümüzde 
bu görüş geçerliliğini önemli ölçüde kaybetmiştir (1-
5). 

Son yıllarda akne rozaseanın açık renk tenli, renk
li gözlü kişilerde daha sık görüldüğü ve derileri iyi pig-
mentasyon kabiliyetine sahip kişilerin bu hastalığın 
oluşmasına yatkın olmadıkları belirtilmektedir. Ayrıca, 
konnektif dokuda ilerleyici elastatik dejenerasyonun 
varlığı ve genel olarak dermişin distrofik görünümü ne
deniyle hastalığın patogenezinde bu elemanların önemli 
olduğu ileri sürülmektedir. Aktinik hasarın belirtileri olan 
bu elemanlara rağmen, patogenezde güneş ışığı ile net 
bir ilişki saptanmamıştır (1-6). 
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Akne rozaseada güneş ışığı, mevsimsel etkiler, sı
cak içecekler, alkol, baharatlar, soğuk, kozmetik ürünler 
ve tütün kullanımı gibi çeşitli faktörler lezyonları alev
lendirir (1-6). 

Akne rozasea tedavisi etyopatogenezinde belirsiz
lik ve kronik bir hastalık olması neJenlyle bazı güçlük
ler taşır. Tedavisinde önerilen ilaçların belli bir proto
kole bağlanması bu nedenle önemlidir ve gereksiz tek
rarları da önler. 

Bu yazıda akne rozaseada tedavi seçenekleri ve 
düzenlenmesi gözden geçirilmektedir. 

ANTİBİYOTİKLER 
Akne rozaseanın papülopüstüler elemanları hem 

sistemik hem topikal antibiyotik tedavisine iyi cevap ve
rir. Topikal tedaviden alınan cevap, akne rozaseada 
antibiyotiklerin lokal bir etki mekanizmalarının olduğunu 
göstermektedir; bu etkinin de ya inflamatuar hücrelerin 
kemotaksisinı inhlbe ederek ya da vasküler endotelyum 
üzerine direkt bir etki ile meydana geldiği düşünülmek
tedir. Tedavide kullanılan başlıca antibiyotikler tetrasi-
klin, tetrasiklin türevleri, metronidazol, eritromisln ve 
ampisilindir (7-9). 

TEDAVİDE İLK TERCİH 
EDİLEN İLAÇLAR 
ilk tercih edilen ilaç tetrasiklindir. Genellikle bölün

müş dozlarda 1-1.5 gr/gün başlanır, cevap alındığında 
bu doz 250 mgr/gün'e indirilir (1-4,7). VVılkin bu teda
viyi şu şekilde uygulamaktadır: bölünmüş şekilde 1 
gr/günlük dozdan iki hafta sonra dozu 500 mgr/gün'e 
indirmekte, inflamatuar reaksiyon yoksa dört hafta son
ra, 250 mgr/gün idame tedavisi ile devam etmektedir 
(7). 

Tetrasikllne cevap alınmadığında minosiklin veya 
doksisiklın gibi daha lipofilik olan tertasiklin türevleri 
kullanılır. Doksisiklin fototoksik reaksiyonlara neden ola
bileceğinden uygun hastalarda kullanılmalıdır. Minosiklin 
ise yan etkilerini önlemek amacıyla 50 mgr/gün başla
nıp, bir iki hafta sonra 100 mgr/gün'e çıkılmalıdır (1-
4,7). 
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Wilkin ayrıca peptik ülseri olan hastalarda heliko-
bakter pilori eradikasyon tedavisinin yararlı olabileceğini 
söylemektedir. Bu tedavide yedi gün 2 gr/gün amoksi-
silin, üç gün 1.5 gr/gün metronidazol, günde iki kaşık 
veya altı saatte İki tablet olmak üzere yedi gün bizmut 
subsalisllat verilmektedir (7). 

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

TEDAVİDE İKİNCİ OLARAK 
TERCİH EDİLEN İLAÇLAR 
İlk tercih edilen ilaçlarla düzelme olmadığında 

kullanılan İlaçlardır. Bunlar metronidazol, trimetoprim-
sul fametoksazol, dapson, prednizon ve izotretinoln-
dir. Bu grup ilaçlarla remisyon sağlandığında, remis-
yonun İlk tercih edilen İlaçlarla devamı denenmelidir 
(1-4,7). Kortikosteroidler gerek topikal gerekse siste-
mik olarak r o z a s e a fu lminans dışında as la kul la
nılmamalıdırlar. 

Akne rozaseada metronidazolun etkisinin, lökosit 
kemotakslsini engelleyerek antiinflamatuar yolla r ' j uğu 
düşünülmektedir. Antioksidan etkisi nedeniyle de, invi-
tro olarak inflamasyon bölgesinde doku harabiyetine 
neden olan hidrojen peroksit gibi oluşumları önemli de
recede azal t t ığı göster i lmişt i r . Öner i len doz 500 
mgr/gün'dür. Metronidazol periferik nöropati riski nede
niyle otuz günden uzun süre kullanılmamalıdır (8,10-
12). 

İsotretinolnin akne rozaseadaki etki mekanizması 
tam olarak bilinememektedir. Doz lezyonların durumu
na göre ayarlanır; rozasea fulminansda ve rinofimada 
0.5-1 mgr/kgr/gün kullanılır. Şiddetli akne rozaseada ise 
0.1-0.2 mgr/kgr/gün verilir, inflamatuar nodülü, fronkü-
loid enfiltrasyonu ve doku hiperpllazisi bulunan hasta
larda, lupoid rozaseada ve diğer tedavilere dirençli du
rumlarda 2.5 mgr/gün veya 5 mgr/gün kullanılır. 

isotretinoin tedavisinde tedavi öncesinde ve daha 
sonra birer aylık aralarla S G O T , S G P T , kolesterol ve 
trigliserit takibi yapılmalıdır. Yapılan çalışmalarda bu la
boratuar değerlerinin 2.5 mgr/gün ile 5 mgr/gün'lük te
davide yükselmediği, bu nedenle takibe gerek olmadığı 
belirtilmiştir. İsotretinolnin teratojenik etkisi nedeniyle 
hasta seçimi dikkatli yapılmalıdır (1-4,7). 

TOPİKAL TEDAVİ 
Bu amaçla eritromisin, klindamisin, metronidazol 

ve imidazol grubu ilaçlar kullanılır, imldazol grubu ilaç
lar antiinflamatuar özelliğe sahiptirler ve gr (+) bakteri
ler üzerine etkilidirler. Topikal tedavide eritromisin ilk 
tercih edilen ilaçtır. 

Topikal tedavide aktif maddeyi taşıyan bazın iritatif 
özelliğinin olmaması gerekir. 

E R E L v e Ark . 
AKNE ROZASEADA ETYOPATOGENEZ VE TEDAVİYE YAKLAŞIM 

Papülopüstüler akne rozaseada oral bir preparatla 
sağlanan remisyonda amaç, bu remisyonu topikal bir 
preparatla uzun süre devam ettirmek olmalıdır. Burada 
topikal tedavinin uzun süre kullanımının önerllme nede
ni remisyon süresini uzatmaktır (1-4,7). 

Bahsedi len oral ve topikal tedavilerin papül ve 
püstüllerin sayısını azaltmalarının yanında flushing sıra
sındaki eritemi de azalttıkları gözlenmiştir. Bu durumun 
inflamatuar olay kontrol altına alındığında, süperfisyal 
vasküler damarların daha az dilate olması ve bu ne
denle flushing sırasında yüz derisinde birim a lana 
düşen eritrosit sayısının azalmasıy la ilgili o lduğu 
düşünülmektedir (5,7). 

Rozasea fulminans ise özel bir tedavi şekli gerek
t irmektedir. Burada tedaviye 1 mgr/kgr /gün korti-
kosterold İle başlanır. Bir hafta sonra 0.1 veya 0.5 
mgr/kgr/gün isotretinoin tedaviye eklenir. Kortikosteroid 
dozu kademeli olarak İndirilerek, iki üç hafta içinde ke
silir, isotretinoine ise inflama lezyonlar ortadan kalkın
caya kadar devam edilir (1-4,7). 

Akne r o z a s e a d a f lushing, yet işk in lerde stres, 
güneşle temas, sıcak içecekler, alkol, baharatlar gibi 
faktörlerle yüzün kızarması olarak tanımlanır. Alkol, 
tein, kafein gibi maddelerin alınmasının etkili faktörler 
olarak dikkate alınması vazomotor labilite ile ilgili bu-
lunmalarındandır. Baharatlar da lezyonları olumsuz etki
lemektedir. Oluş mekanizması tam açıklığa kavuşma
mış bu durum çok iyi bilinmektedir. Sıcak içeceklerse 
ağız boşluğu İçinde ısı artmasına sebep olarak lezyon-
larda kızarıklığı artırabilmektedir (6,13,14). 

Demodeks folikülorum İnsanlarda kıl folikülü ve 
sebase glandlara yerleşen ektoparazitlerdir. En sık 
yerleşim yerleri yüzde pilosebase ünitlerln yoğun bu
lunduğu nazolabial sulkus, burun, göz kapakları gibi 
bölgelerdir. Bu parazitlerin sağlıklı bireylerde hiçbir le-
zyona ve yakınmaya neden olmaksızın tespit edilmesi 
patojenliği konusunda farklı görüşlere yol açmaktadır. 
Pilosebase ünitteki demodeks yoğunluğu üzerine etkili 
bazı faktörler vardır. Bunlardan biri olan sabunla yı
kamanın, deri yüzeyindeki sebum tabakasını uza
klaşt ır ıp fo l ikü l ağız lar ın ı açarak d e m o d e k s l e r i n 
yaşama şansını azaltabileceği düşünülmektedir. Diğer 
yandan sık kozmetik uygulamaların ise folikül ağızları
nı tıkayıp sebum akışını engelleyerek demodeks sayı
sını artırabileceği belirtilmektedir. Bu nedenle hastalara 
yüzü sabunla düzenli temizleme önerilmelidir. Ayrıca 
lezyonlara olumsuz etkilerinden dolayı hidroalkoholik 
veya aseton taşıyıcı bazlı preparatlar ve sorbik asit 
içeren kozmetikler ve saç spreylerinin kullanımı ya
saklanmalıdır (7,15,16). 

Güneş ışınlarının akne rozasea lezyonlarını alev
lendirdiği kabul edilmektedir. Bu nedenle hastalara 
yaşam yer ve biçimlerine göre, en az faktör 15'ten 
başlayarak güneşten koruyucular öner i lmel id i r (1-
4,6,17). 
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