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Ozet
Akne, kil-yag bezi yapisindaki uzun siireli iltihaplanmalardir. Akne nedenleri giiniimiizde tam olarak
bilinmemekle birlikte akne ile beslenme arasinda bir iliski oldugu diisiiniilmektedir. Ciinkii beslenme deri sebum
salg1 miktarim ve igerigini degistirebilmektedir.
Amagc: Bu derlemenin amaci akne vulgaris ile beslenme iliskisini ortaya koyabilmek igin, besin ve besin dgelerinin
(siit ve siit driinleri, yesil ¢ay, diyetteki glisemik yiik - glisemik indeks, yag asitleri, antioksidanlar, A vitamini ve
¢inko) akne vulgarisin seyri tizerindeki etkilerini tartigmaktir.
Siit tiiketiminin, 6zellikle de yagsiz siit tiiketiminin akne olusumuna katki sagladig: bildirilmektedir. Yesil caydan
elde edilen polifenol ekstratlarinin aknenin tedavisinde kullaniminin komedonlar: azalttig1, akne sayisinda diisiise
neden oldugu belirtilmektedir. Diisiik glisemik indeks-glisemik yiik iceren bir diyetin akne siddetinde, akne
sayisinda, serbest androjen indeksinde dnemli bir diisiis meydana getirdigi saptanmistir. Elzem yag asitlerinin
yetersiz tiiketiminin ciltte yetersiz sebum iiretimine yol agtigi bilinmektedir. Serum malondialdehit ve serum
glutatyon peroksidaz seviyelerinin akne sikayeti olan bireylerde daha diisiik oldugu ve oksidatif stres diizeylerinin
ise belirgin olarak daha yiiksek seviyelerde oldugu bildirilmistir. Caligmalar diisiik A vitamini seviyelerinin akne
i¢in bir risk faktorii olabilecegini gostermektedir. Ayrica akne sikayeti olan bireylerin serum ¢inko seviyelerinin
anlamli olarak diisiik oldugu belirtilmektedir.
Sonug¢: Akne sikayeti olan bireylere siit kisitlamasinin, yesil ¢ay tiiketiminin, diisiik glisemik indeks-glisemik
yiikli diyetin tavsiye edilebilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica besinlerin yag igerigine, elzem yag asitlerinin alim
diizeyine dikkat etmeleri tavsiye edilebilir. Siddetli aknede A ve E vitaminleri ile ¢inko kullanimi tedaviyi
destekleyici etkiler gosterebilmektedir.
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Abstract
Acne is a long-standing inflammation of the hair-oil gland structure. Although the causes of acne are not fully
known, there is a relationship between acne and nutrition. Because the diet can change the amount and content of
sebum secretion in the skin.
Objective: The purpose of this review is to discuss the effects of nutrients and nutrients (milk and dairy products,
green tea, dietary glycemic load glycemic index, fatty acids, antioxidants, vitamin A and zinc) on the course of
acne vulgaris.
Consumption of milk, contributes to the formation of acne. The use of polyphenol extracts obtained from green
tea in the treatment of acne reduced the the number of acne. A diet with low glycemic index-glycemic load has
been found to cause a significant reduction in acne severity. Inadequate consumption of essential fatty acids leads
to inadequate sebum production in the skin. Serum malondialdehyde and serum glutathione peroxidase levels were
reported to be lower in individuals with acne complaints. Low A vitamin levels may be a risk factor for acne and
acne lesions. It is also stated that serum zinc levels of individuals with acne complaints are significantly lower.
Conclusion: Milk restriction for people with acne complaints, consumption of green tea, low glycemic index-
glycemic diet can be recommended. It may also be advisable to pay attention to the fat content of foods and the
intake level of essential fatty acids. The use of vitamins A and E with vitamins A and B may show therapeutic
supportive effects.
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Giris

Akne, kil-yag bezi yapisindaki uzun siireli ve tekrarlayan iltihaplanmalardir (Garner,
2003; Gollnick, Zouboulis, Akamtsu, Kurokawa ve Schulte, 1991). Akne ile iliskili herhangi
bir 6liim vakasi bildirilmemesine karsin (Goulden, Stables ve Cunliffe, 1999), siddetli akne;
ozgiiven eksikligi, sosyal ¢ekinme ve depresyon gibi durumlarla iliskilidir (Tan, Vasey ve
Yung,2011). Aknenin nedenleri giiniimiizde tam olarak bilinmemekle birlikte multifaktoriyel
olduguna inanilmaktadir (Dreno, 2004). Akne sikayeti olan bireyler ve onlarin aileleri akne
olusumu hakkinda farkli inanislara sahiptirler. Akne olusumunun beslenme ile iliskili oldugunu
diistinen bireyler ve aileler oldugu bildirilirken (Rigopoulos ve dig., 2007), akne olusumunun
enfeksiyon ve beslenmeden ziyade hormonal veya genetik faktorlerden etkilendigini diisiinen
bireylerin ve ailelerin oldugu da bildirilmektedir (Batya, Davidovici ve Wolf, 2010). Tiim bu
verilerin disinda son yillarda yapilan galismalar ise akne ile beslenme arasinda bir iliski
oldugunu gostermektedir (Spencer, Ferdowsion ve Barnard, 2009; Bowe, Joshi ve Shalita,
2010; Danby, 2010; Kim ve dig., 2010) .

Bireyin hormonal ve genetik yapisindan sonra beslenme Oriintiisiiniin, akne olusumunda
en 6nemli etken oldugu ortaya ¢ikarilmistir. Bu duruma neden olarak diyetin deride sebum salgi
miktarin1 ve igerigini degistirebilmesi gosterilmektedir. Akne ergenlik doneminde yaygin
goriilmesine ragmen sebepleri tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle beslenme ve akne
arasindaki iliski son yillarda oldukca fazla arastirilmaktadir. Bu konuda en ¢ok tartisilan
besinler yagli besinler, ¢ikolata, multivitamin destekleri, fermente {irlinler ile siit ve siit
riinleridir. Bu alanda en ¢ok ¢alisma ise glisemik indeks-glisemik yiik ve siit tizerinedir
(Adebamova ve dig., 2005; Batya ve dig., 2010, Kaymak ve dig.,2007; MacDonald, 1968,
Smith, Brave, Varigos ve Mann, 2008).

Bu derlemenin amaci akne vulgaris ile beslenme iliskisini ortaya koyabilmek i¢in, besin
ve besin Ogelerinin (siit ve siit {irlinleri, yesil ¢ay, diyetteki glisemik yiik- glisemik indeks, yag

asitleri, antioksidanlar ve ¢inko) akne vulgarisin seyri iizerindeki etkilerini tartismaktir.

1) Siit ve Siit Uriinleri

Stit, progesteron ve dihidrotestosteron (DHT) prekiirsorii ile stimiile edici hormonlari
icermektedir (Danby, 2010). Siit hem endojen insiilin benzeri biiylime faktori-1 (IGF-1)

icermekte, hem de siit tiikketimi ile bireyde IGF-1’in artisina neden olmaktadir (Melnic, Schmitz
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ve Zouboulis, 2009; Danby, 2013). Bu bilesenler, ana akne stimiilatorii olan birka¢ enzimatik
tepkimeyi tetiklemektedir (Danby, 2010).

Insiilin benzeri biiyiime faktérii-1 (IGF-1) akne patogenezinde rol oynayan anahtar
faktorleri stimiile etmektedir. Bu faktorler; keratinosit proliferasyonu, sebosit proliferasyonu ve
lipogenezistir. (Danby, 2010). Puberte dncesi, pubertal donem, adélesan ve erken yetiskinlikte
kan IGF-1 seviyesi ile akne egrisinin birebir oOrtiistiigii bildirilmistir (Taylor, Ganzoloz ve
Foster, 2011). Siit tiiketimi kan IGF-1 seviyesini arttirmaktadir. IGF-1 artist nedeniyle
androjenler, biiyiime hormonlar1 ve glukokortikoitler dolayl: olarak etkilenmektedir (Batya ve
dig., 2010). Siit tikketimiyle birlikte serum insiilin ve IGF-1 seviyelerindeki artis overlerde,
adrenallerde ve testislerde androjen sentezini arttirmakta, cinsiyet hormonlarina bagl globiilin
(SHBG)’in hepatik sentezini azaltmakta ve androjen reseptorlerini inhibe etmektedir.
Androjenlerin biyoaktivitesindeki bu artis sebum iiretimini arttirmaktadir. Bu durum akne
patogenezine katki saglamaktadir (Taylor ve dig., 2011; Szyszkowska, Lepecka-Klusek,

Kozlowicz, Jazienicka ve Krasowska, 2014).

Forkhead box O1(FoxO1l) proteini karacigerde fosfoenolpiruvat karboksi kinaz ve
glikoz-6-fosfataz dahil olmak {izere glikoneogenezisteki enzimleri kodlayan genlerin
ekspresyonunu arttiran transkripsiyonel bir faktordiir (Puikserver ve dig., 2003). Forkhead box
01 (FoxQO1) proteini androjen sinyalini zayiflatir, sebaséz lipogenez i¢in 6nemli olan regiilator
proteinlerle etkilesir ve en dnemlisi hiicre biiylimesi, cogalmasi ve metabolik homeostazin ana
diizenleyicisi olan rapamisin kompleksi 1 (mTORC1)'i destekler. Siit tiiketimi ile birlikte
insiilinin artisi, FOXO1 fosforilasyonunu arttirmaktadir. Artan FoxO1 fosforilasyonunun
MTORC1 reseptoriinii aktive ettigi ve sebasdz bezlerin uyarilmasina neden oldugu
belirtilmektedir (Melnik ve dig., 2009; Danby, 2013). Bu nedenle akne sikayeti olan bireylerin
beslenme planlarinda siit tiikketiminin kisitlanmasi tavsiye edilmektedir (Bransnick, Murcku ve
Rao, 2014).

Siitiin bu etkileri dikkate alinarak akneli bireylerin siit tiiketimi iizerine bir¢ok ¢alisma
yapilmistir. Yapilan ¢aligmalar siit tiiketimi ile siddetli akne lezyonlarinin arasinda anlamli bir
iliski oldugunu gostermektedir (Adebomowo ve dig., 2005, Adebomowo ve dig., 2006;
Adebomowo ve dig. 2008; Bowe ve dig., 2010). Yapilan ¢alismalarda, tam yagl siitten ziyade
yagsiz siit ile akne gelisimi arasinda pozitif bir iligki ortaya koymaktadir. Bu da yagsiz siitiin

hormonal bilesenler igerdigini veya endojen hormonlar etkileyen faktorleri yeterli miktarda
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icerdigini gostermektedir (Adebamowo ve dig., 2005; Adebamowo ve dig, 2006; Di Landro ve
dig., 2012; Adebamowo ve dig.,2008; La Rosa ve dig., 2016)

Siit disinda diger siit iirtinleri ile akne olusumu arasinda bir iliski bulunmazken (La Rosa
ve dig., 2016), laktoferrinden zengin fermente siit tiikketiminin akne lezyonlarinin sayisini
azalttig1, sebum igerigini diistirdiigii, deri ylizeyindeki yag oranini azalttigi bulunmustur (Kim
ve dig., 2010). Laktoferrinden zengin fermente siitiin laktoferrinin antiinflamatuvar etkisi ve
mikrobiyal biiyiimeyi baskilayabilme yetenegi nedeniyle akne siddetini azalttigi sonucuna

varilmistir (Ling ve Schryvers, 2006).

2) Yesil Cay

Yesil ¢ay polifenollerinin derideki sebum tiretimini azaltarak ve anti-inflamatuvar (Sies
ve Stahl, 2004) ve antimikrobiyal ajanlar olarak hareket ederek akne vulgaris tedavisinde
kullanilabilecegi diistiniilmektedir (Muthu, Gopal, Min ve Chun, 2016). Yesil ¢aydan elde
edilen polifenol ekstraktlarinin aknenin tedavisinde kullaniminin komedonlar: azalttigi, akne
sayisinda azalma sagladigi bildirilmistir (Jung ve dig., 2012). Yesil cay kaynakli bitki
sterollerinin akne vulgarisin tedavisinde terapotik etkiler gosterdigi belirtilmistir (Melnik,
2013). Akne vulgarisin tedavisinde yesil ¢ay polifenolii epigallokatesin-3-gallatin (EGCG)
etkili oldugu gosterilmistir (Yoon, Kwon, Min, Thiboutot ve Suh, 2013). Epigallokatesin-3-
gallat en ¢cok bulunan katesindir ve cilde yararli etkileri oldugu gosterilmistir (Oyetakin White,
Tribout ve Baron, 2012). Propionibacterium acnes'e karst yesil ¢ay polifenollerinin klinik
etkinliginin, anti-mikrobiyal 6zelliklerinden kaynaklandig: diistiniilmektedir (Li ve dig, 2015).

Yesil cay polifenolii EGCG ve stilbenol resveratrol mTORC1 aktivitesini
zayiflatmaktadir (Melnik, 2013). Epigallokatesin-3-gallat, IGF-1 kaynakli lipogenezisi bastirir
ve mTORC1 aktivasyonunu azaltir. Ayrica sebositlerde interlokin-1(IL-1), interlokin-6 (IL-6)
ve interlokin-8 (IL-8) ekspresyonunu azaltir (Im ve dig., 2012). Topikal EGCG tedavisi akne
lezyonlarini ve akne siddetini azaltmaktadir (Yoon, Kwon ve dig., 2013; Van Eller ve dig,
2011). % 3'lik yesil cay emiilsiyonunun topikal olarak uygulandigi akne sikayeti olan
bireylerde sebum iiretiminde azalma meydana geldigi gosterilmistir (Mahmood, Akhtar, B.A.
Khan, H.M. Khan ve Saeed, 2010). 1 g eikosapentaenoik asit ve 200 mg EGCG'nin oral olarak
glinlik alimiyla akne gelisiminin azaldig1 bildirilmistir (Rubin, Kim ve Logan, 2008).
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3) Glisemik indeks — Glisemik Yiik

Akne ile glisemik indeks-glisemik yiik (GI-GY) arasindaki iliskiyi agiklayan
biyokimyasal ve fizyolojik mekanizmalar tanimlanmistir (Bransnick ve dig., 2014).
Adiponektin; derialt1 yag tabakasindan tiretilen adipozit tiirevi anti-inflamatuvar, antioksidan,
antidiyabetik etki gosteren bir hormondur (Lim, Quan ve Kan Koh, 2014). Adiponektin
proinflamatuvar sitokinleri engeller, antiinflamatuvar sitokinleri tetikler ve adezyon molekiil
ekspresyonunu azaltir, toll-like reseptorleri ve onlarin baglarini baskilar ve insiilin duyarliligini
arttirir  (Szyszkowska, Lepecka-Klusek, Kozlowicz, Jazienicka ve Krasowska, 2014).
Adiponektin konsantrasyonu ile diyetin GI-GY’si arasinda negatif iliski oldugu bildirilmistir
(Loh, Sathyasviyan ve Mohammod, 2013). Ayrica serum adiponektin konsantrasyonu akne
vulgarisli bireylerde saglikli bireylere oranla daha diisiik bulunmustur (Cerman ve dig., 2016).
Diistik GI-GYli diyetin akne tedavisi lizerinde etkili oldugu gdsterilmistir (Bransnick ve dig.,
2014).

Yiiksek glisemik indeksli diyet hiperinsiilinemiye neden olabilir ve bu durum androjen
sentezini arttirabilir. Androjen sentezinin artisina baglh olarak IGF-1 ve IGF baglayici protein-
3 (IGFBP-3)’te meydana gelen artig ile akne olusumu artmaktadir (Cordain ve dig., 2002;
Melnik ve Schmitz, 2009). Androjenler sebum iiretimini, sebasdz bezlerin gelisimini ve
hiperkeratinizasyonunu uyarmaktadir (Szyszkowska ve dig., 2014). Akne siddeti ile GI/GY,
kan insiilin seviyesi, IGF-1 ve IGFBP-3 seviyeleri arasinda pozitif korelasyon oldugu

bulunmustur (Cerman ve dig., 2016).

Diisiik veya yiiksek GI-GY igeren diyetin akne lezyonlarin olusumuna katkisini
degerlendiren bir¢cok ¢alisma mevcuttur (Bransnick, Murcku ve Rao, 2014; Smith, Mann,
Brave, Makelainon ve Varigos, 2007 ; Smith ve dig.,2008). Diisikk GI-GY igeren diyetin akne
siddetini, akne sayisini, serbest androjen indeksini azalttig1 ve insiilin duyarliligini ise arttirdigi
belirtilmistir (Zouboulis ve dig., 1998). Glisemik indeksin yani sira akne sikayeti olan bireylerin
diyetlerinde enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesinin akne lezyonlarinin sayisina etkisini
degerlendiren bir caligmada diyet enerjisinin karbonhidrattan gelen oraninin %45’den daha az

olmasinin akne lezyonlarinin sayisini azalttigi belirtilmistir (Smith ve dig., 2008).

4) Yag Asitleri

Elzem yag asitleri dogrudan hiicre yapisina ve dolayisiyla cilt yapisina katilmaktadir.

Ciltleri kuru ve inflamasyona egilimli kisilerde siyah ve beyaz noktalara rastlanmakta bu durum
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ise elzem yag asitleri yetersizligine baglanmaktadir. Elzem yag asitlerinin yetersiz tiikketiminin
ciltte yetersiz sebum iiretimine yol a¢tig1 bilinmektedir (Aksoy, 2008). Diger yandan beslenme
orlintisinde doymus yag asidi alim orani akne olusumunu etkileyen mekanizmalar
tetiklemektedir. Doymus yag asidi orani yiiksek olan bir diyet IGF-1 konsantrasyonunu
yiikseltirken, doymus yag asidi oran1 diisiik bir diyet IGF-1 ve androjen konsantrasyonunu

azaltmakta, SHBG konsantrasyonunu arttirmaktadir (Kaaks ve dig., 2003).

Diyetle alinan linoleik asit (n-6) aliminin artig1 IL-8 salinimin1 arttirarak inflamasyonu
tetiklemektedir. Bu durum inflamatuvar akne lezyonlari ile iliskilendirilmistir (Makrantoraki,
Gonceviciene ve Zouboulis, 2011). Diger yandan, diyetle linolenik asit (n-3) aliminin artis
inflamatuvar reaksiyonlari engellemektedir. Béylece n-3 alimi1 IGF-1 seviyelerini diisiirmekte
ve sebasoz folikiillerin hiperkeratinizasyonunu azaltmaktadir. Diyetle alinan n-6 yag asidi alim
diizeyinin azaltilip n-3 yag asidi alim diizeyinin arttirilmasi ile akne olusumunun

azaltilabilecegi belirtilmistir (Jappe, 2003).

Akne sikayeti olan bireylerde serum insiilin seviyeleri saglikli bireylere gore daha
yiksektir ve insiilin direnci goriilmektedir (Emiroglu, Cengiz ve Kemeriz, 2015).
Dokosaheksaenoik asit (DHA) ve eikosapentaenoik asit (EPA) insiilin direncini etkilemektedir.
Coklu doymamis olduklar1 i¢in hiicre membran akiciliinin ve insiilin reseptorii sayisinin
artmasini saglayarak insiilin hassasiyetini arttirmaktadir (Aksoy, 2011). Eikosapentaenoik
asit(EPA) iceren n-3 yag asidi ilavesinin akne gelisimini azalttig1 bulunmustur (Rubin, Kim ve
Logan, 2008). Dokosaheksaenoik asit(DHA) ve EPA’nin en iyi kaynagi olan balik tiiketimi ile
akne siddeti arasinda da negatif bir iligski bulunmaktadir (Di Landro, 2012). Balik tiiketimi akne
sikayeti olan bireylerde anlamli derecede diisiikk bulunmustur (haftada < 150g) (Mariana, 2016).
Elzem yag asitlerinin yetersizliklerinin yani sira yag icerigi yiiksek besinlerin, 6zellikle yagda
kizartilmig besinlerin akne sikayeti olan bireyler tarafindan daha fazla tercih edildigi
bildirilmistir (Jung, 2010; Wei ve dig., 2010). Bu dogrultuda akne sikayeti olan bireylere
besinlerin yag icerigine, beslenme oriintiilerinde elzem yag asitleri ve doymus yag asidi tiikketim

oranina dikkat etmeleri tavsiye edilebilir.

5) Antioksidanlar
Oksidatif / nitrosatif stres ile akne arasinda bir iliski oldugu bildirilmistir. Bu durum
akne sikayeti olan bireylerin artmis kutandz ve sistemik oksidatif stres altinda oldugunu

gostermektedir. Serum malondialdehit (lipid peroksidasyonunun son iiriinii) ve serum glutatyon
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seviyelerinin akne sikayeti olan bireylerde daha diisiik oldugu ve oksidatif stres diizeylerinin
ise belirgin olarak daha yiiksek seviyelerde oldugu bildirilmistir (Sahib, Al-Anbari ve Raghir,
2013). Diislik siiperoksit dismutaz(SOD) diizeyi sebumun oksidasyonunu arttirarak ve
folikiildeki oksijen oranini degistirerek Propionibacterium acnes'in hayatta kalmasi igin
gereken mikro-aerofilik ortami olusturmaktadir. Bu ortamin olusmasi akne olusumuna neden
olmaktadir (Bowe ve Logan, 2010).

Notrofiller tarafindan {retilen reaktif oksijen tiirevleri aknenin inflamatuvar
progresyonuna katilmaktadir. Reaktif oksijen tiirevleri normalde glikoz-6-fosfat dehidrogenaz
ve katalaz gibi hiicresel antioksidanlarla ortadan kaldirilabilmektedir. Akne sikayeti olan
bireylerde glikoz-6-fosfat dehidrogenaz ve katalaz seviyeleri diisiik bulunmustur (Bowe ve dig.,
2010). Ayrica cilt yiizeyindeki lipitlerin oksidan/antioksidan seviyelerinin azalmasi ile akne
gelisimi arasinda bir iliski oldugu bulunmustur (Zouboulis, 2004). Oksidatif stresin akne
olusumunda rol oynayabilecegi ve antioksidan takviyelerinin akne tedavisinde Onemli
diizenleyiciler olabilecegi bildirilmistir (Bowe ve dig., 2010).

Bu dogrultuda akne sikayeti olan bireylerde antioksidan kapasiteye sahip vitamin ve
minerallerin plazma ve kan konsantrasyonlar1 incelenmistir. Akne sikayeti olan bireylerde A ve
E vitamin plazma konsantrasyonlarinin saglikli bireylere gore 6nemli 6l¢iide daha diisiik oldugu
belirtilmistir (EI Akawi, Abdel- Latif ve Abdul-Razzak, 2006). Ayrica akne sikayeti olan
bireylerde kan selenyum diizeylerinin saglikli bireylere kiyasla daha diisiik oldugu belirtilmistir.
Akne sikayeti olan bireylerde selenyum bagimli glutatyon peroksidaz enzim aktivitesi diisiik
oldugu i¢in akne tedavisinde selenyum takviyesinin yararli olabilecegi diisiiniilmektedir (Bowe
ve dig., 2010).

6) A vitamini

A vitamini ve analoglarinin antioksidan kapasiteleri disinda epitel dokunun
olusumunda, farklilasmasinda ve cilt saghiginin devaminda O6nemli bir rol oynadigi
bilinmektedir. Yetersizligi deri lezyonlarinin olusumuna ve epitel hiicrelerin keratinizasyonuna,
kuruluga, catlakliga dolayisiyla kanamalara neden olmaktadir. Akne ve sedef hastalig1 gibi deri
hastaliklarinda dogrudan A vitamini ve analoglarindan tiiretilmis ilaglar veya gida takviyeleri

kullanilmaktadir(Aksoy, 2008).

A vitaminin sentetik tiirevleri genis bir yan etki yelpazesine sahip olmakla birlikte,
dermatolojide uygun dozlarda kullanildiginda iyi sonuglar elde edilmektedir (Chapman, 2012).

Yapilan ¢aligsmalarda akne sikayeti olan bireylerde serum A vitamini seviyesinin diisiik oldugu
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belirtilmistir (Nasiri, Ghalamkarpour, Yousefi ve Sadighha, 2009; Ozuguz ve dig., 2014). Diger
yandan akne siddeti ile serum A vitamini seviyesi arasinda ters iliski oldugu bulunmustur.
Diistik A vitamini seviyelerinin akne igin bir risk faktorii olabilecegi ve oral A vitamini alimi
ile akne lezyonlarinin iyilestirilebilecegi bildirilmistir (Chapman, 2012). Siddetli aknede oral

A vitamini kullanimi tedaviyi destekleyici sonuglar vermektedir (Ozuguz ve dig., 2014).

7) Cinko

Cinko insan derisinin gelisimi ve isleyisi i¢in gerekli olan bir mineraldir (Bowe ve
Shalita, 2008). Cilt saglig1 ve goriiniimii i¢in 6nemli bir mineral olarak degerlendirilmektedir
(Saleh, Anbar ve Mayid, 2013). Propionibacterium acnes'e karsi bakteriostatik oldugu,
kemotaksiyi inhibe ettigi ve pro-inflamatuvar sitokin olan tiimér nekroz faktér a'nin (TNF-a)
tiretimini azalttig bildirilmistir (Bowe ve Shalita, 2008). Ayrica cilt yag bezi islevi, lokal deri
hormonu aktivasyonu, yara iyilesmesi, deri inflamasyonu kontrolii ve cilt hiicrelerinin

yenilenmesi igin son derece 6nemli bir mineraldir (Saleh ve dig., 2013).

Cinko, kemotaksiyi, 5-a-rediiktazi, TNF-o iretimini inhibe ederken, siiperoksit
dismutaz1 da aktive etmektedir. Noniflamatuvar lezyonlara kars: etkilidir, ancak komedonlara
kars1 etkisizdir. Yapilan bir ¢alismada akne sikayeti olan bireylerde oral ¢inko aliminin

inflamatuvar lezyonlar1 %17 azalttigi bildirilmistir (Dreno ve dig., 2001).

Dogal bagisiklik sisteminin bir reseptorii olan Toll-like reseptor2 (TLR-2)
ekspresyonunun akne lezyonlarinda arttigi, bu sebeple inflamasyona bagli aknede 6nemli bir
rol oynayabilecegi belirtilmektedir (Tenaud, Khamaria ve Dreno, 2007). Akne tedavisinde
kullanilan ¢inko tuzlarinin anti-inflamatuar mekanizmalarindan birisinin keratinositlerin TLR2
yiizey ekspresyonunu engellemesi olabilecegi diistiniilmektedir (Jorrousse, Castex-Rizzi,
Khammari, Charveron ve Dreno, 2007). Akne sikayeti olan bireylerde ¢inko seviyeleri anlamli
olarak diisiik bulunmustur. Ayrica akne siddeti ile ¢inko seviyeleri arasinda negatif iliski
bulunmaktadir. Siddetli aknede oral ¢inko alimi tedaviyi destekleyici sonuglar
olusturabilmektedir (Nasiri, Ghalamkarpour, Yousefi ve Sadighha, 2009; Ozuguz ve dig.,
2014).

Sonug
Akne vulgaris olusumu birgok durumdan etkilenmektedir. Bireyin beslenme Oriintiisii
ile deri sebum salg1 miktar1 ve igerigi degisebildigi i¢in akne ile beslenme arasinda bir iliski

oldugu diistiniilmektedir. Bu baglamda bazi besin ve besin 6geleri (siit ve siit liriinleri, yesil
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cay, glisemik indeks-glisemik yiik, yag asitleri, antioksidanlar, A vitamini ve ¢inko) akne

vulgaris ile iliskilendirilmektedir.

Siitiin igerisinde bulunan bilesenler akne lezyonlarinin olusumuna neden olan enzimatik
reaksiyonlar tetiklemektedir. Siit tiiketimi, 6zellikle yagsiz siit tiikketimi akne lezyonlarini ve
siddetini arttirmaktadir. Laktoferrinden zengin fermente siit tiiketimi ise akne lezyonlarini ve
siddetini azaltmaktadir. Ayrica yesil ¢ay polifenollerinden epigallokatesin-3-gallat derideki
sebum iretimini azaltarak akne lezyonlarini ve siddetini azaltmaktadir. Bu nedenle akne
sikayeti olan bireylerin beslenme planlarinda siit tiiketimi sinirlandirilirken fermente siit ve
yesil c¢ay tiiketiminin arttirilmasi tavsiye edilebilir. Linolenik yag asitlerinin diyetle alim
diizeyinin arttirilmasi, beslenme Oriintiisiinde diisiik glisemik indeksli ve glisemik yiiklii
karbonhidratlara agirlik verilmesi, antioksidan kapasitesi yiiksek vitamin ve minerallerin (A ile
E vitamini ve selenyum) alim seviyesinin arttirilmasi ile derinin geligimi ve iglevi i¢in gerekli
olan ¢inko alimimin arttirilmasi akne lezyonlarim1 ve siddetini azaltmaya yardimci
olabilmektedir. Diger yandan diyetle alinan doymus yag asidi oraninin ve linoleik yag asidi (n-
6) diizeyinin artmasi ile akne lezyonlar1 arasinda bir iliski bulundugu i¢in diyetin doymus yag
iceriginin ve linoleik (n-6) yag asidi alim diizeyinin azaltilmasi akne lezyonlarinin azaltilmasina
yardimct olabilmektedir. Ayrica siddetli akne lezyonlarinda oral A vitamini ve ¢inko

kullanimin tedaviyi destekler nitelikte olabilecegi gbozden kagirilmamalidir.
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