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Giriþ

Yaþlanma, bir sistemin fiziksel, kimyasal veya
biyolojik ajanlardan kaynaklanan eksojen ve endojen
streslere karþý cevap verme yetisinde azalma ile
karakterize çok yönlü ve zamana baðýmlý kompleks
bir olaydýr. Deri yaþlanmasý ise yapýsal ve moleküler
bozulma ile beraber derinin fonksiyon ve görüntüsünü
etkileyen sinsi ve progresif seyreden oldukça karmaþýk
bir süreçtir ve patogenezi tam olarak anlaþýlamamýþtýr
(1). Deri yaþlanmasý iki farklý þekilde gerçekleþir.
Bunlardan birincisi geçen zamana baðlý kronolojik
yaþlanma (intrensek, gerçek, spontan veya doðal
yaþlanma); diðeri ise ekstrensek yaþlanmadýr.
Ekstrensek yaþlanma baþta kronik güneþ maruziyeti
olmak üzere sigara, aþýrý alkol kullanýmý, yetersiz
beslenme ve olumsuz çevresel faktörlere baðlý olarak
geliþir. Deride görülen deðiþikliklerin % 90�ýndan

fazlasý kronik güneþ hasarýnýn yol açtýðý çevresel
etkilere baðlýdýr (1,2). Ekstrensek yaþlanmaya bu
yüzden aktinik veya fotoyaþlanma da denmektedir
(3). Hücresel ve moleküler düzeyde fotoyaþlanma
ile kronolojik yaþlanma arasýnda çeþitli farklar olduðu
gösterilmiþtir (2). Tipik olarak kronolojik yaþlanma,
deri atrofisi, elastik doku kaybý ve metabolik hýzýn
azalmasý nedeniyle oluþurken, fotoyaþlanma, düzensiz
pigmentasyon, epidermisin kalýnlaþmasý ve elastozis
olarak adlandýrýlan dermal matriksin bozulmasý
nedeniyle ortaya çýkar (4).

Kronolojik Yaþlanma

Kronolojik yaþlanma genetik programa baðlý
olduðundan sonuçlarý bireysel farklýlýklar gösterir ve
esas olarak kollajen ve elastindeki biyokimyasal
deðiþikliklere baðlýdýr. Sonuçlarýndan yalnýz deri
deðil, deri ekleri, sinirler ve deri fonksiyonlarý da
etkilenir (5). Klinik olarak deri kuru soluk, gevþek,
pürüzlü olup düzenli pigmentasyon gösterir. Ayrýca

Özet

Deri yaþlanmasý zaman içerisinde kaçýnýlmaz bir þekilde ortaya çýkan kompleks biyolojik bir olaydýr. Biyolojik
veya kronolojik yaþlanma olarak da bilinen ve genetik olarak programlanmýþ doðal bir süreç içerisinde
oluþan intrinsik yaþlanma ve özellikle kronik solar maruziyet ve çevresel faktörlerin neden olduðu ekstrinsik
yaþlanma þeklinde sýnýflandýrýlmaktadýr. Yetersiz beslenme, yoðun stres, hormonal faktörler, çevre kirliliði,
sigara ve alkol kullanýmý gibi destrüktif yaþam tarzý seçeneði deri yaþlanmasýný etkileyen diðer faktörlerdir.
Yaþlanma ile birlikte deride oluþan ve en çok göze çarpan deðiþiklikler kuruluk, ince ve derin kýrýþýklýklar
ve normal elastikiyetin kaybýdýr. Bu makalede deri yaþlanmasýnýn etyopatogenezi, korunma yöntemleri ve
tedavi seçenekleri gözden geçirilecektir.
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Abstract

Skin aging and treatment

Skin aging is a complex biological phenomen which appears inevitably in the course of time. It can be
classified as intrinsic (biologic, chronological) aging which is genetically programmed natural processes and
extrinsic aging which occurs due to environmental reasons especially chronic exposure to sunlight. Poor
nutrition, high stress levels, hormonal factors, environmental pollution, and destructive lifestyle choices,
such as cigarette smoking or alcohol are the other factors which effect skin aging. The most noticable skin
changes in the appearance of the skin with aging are dryness, fine and deep wrinkles and loss of the normal
elasticity. In this article, etiopathogenesis, prevention methods and treatment options of skin aging are
reviewed.
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deri ince ve atrofik olup benign tümör oluþum
sýklýðýnda artýþ vardýr (4, 6). Ter ve yað bezlerinin
fonksiyonlarý azaldýðý için deri, yýkandýktan sonra
kuruluða daha eðilimli hale gelir (1).
Epidermal Deðiþiklikler
Deri yaþlanmasý sinsi ve progresif seyreden dejeneratif
bir süreçtir. Epidermiste en göz alýcý deðiþiklikler
dermo-epidermal bileþke (DEB) nin düzleþmesi ve
dermal papillalar ile  epidermal rete çizgilerinin
silinmesidir (7). DEB�in düzleþmesi sonucu epidermis
ve dermis arasýndaki baðlantý yaklaþýk olarak % 35
oranýnda azalýr böylece iletiþim ve besin transferi
yeterince saðlanamaz (8, 9). Bu deðiþiklikler iki
kompartman arasýndaki adezyonun zayýf olmasýna
ve minör travmalar sonrasý yüzeysel sýyrýklar,
veziküller ve hatta büller oluþmasýna neden olur (2,5).
Epidermis kalýnlýðýnýn birçok deri bölgesinde yaþla
birlikte azaldýðý bildirilmiþtir (7). Epidermal atrofide,
stratum korneum ve stratum granülozum tabakalarýnda
belirgin deðiþiklik olmaksýzýn stratum spinozum
incelmesi görülür (8). Yaþlýlýkla birlikte stratum
korneumun ortalama kalýnlýðý ve sýkýlýðý ayný
kalmasýna raðmen lipit profilinde deðiþiklikler
gözlenir (4, 10). Ayrýca keratin filamentlerine
baðlanmak için gerekli olan epidermal filagrin, bariyer
fonksiyon deðiþikliðine ve kuruluktaki artýþa baðlý
olarak yaþlý deride azalmýþtýr (4).
Yaþlanan deride bir diðer deðiþiklik melanositlerde
görülmektedir. 30 yaþýndan sonra her 10 yýlda deride
birim alandaki enzimatik aktivite gösteren
melanositlerin sayýsý %10�20 azalýr. Bu nedenle, ileri
yaþlarda ultraviyole (UV) hasarý daha kolay ve fazla
olarak ortaya çýkar (5). Yýllar içerisinde aktivitesini
kaybeden melanositler özellikle saç folikülünde
birikirler. Buna baðlý olarak saçlarda beyazlaþma
görülür (8, 11).
Kronolojik yaþlanmada Langerhans hücrelerinin
antijen sunma kapasitesinde ve dentritik yapýlarýnda
azalma ortaya çýkar (8, 12). Bu kayýp deri maligniteleri
ve enfeksiyon riskinde artma, buna karþýlýk alerjik
kontakt dermatitte azalmaya yol açar (2) .
Dermal Deðiþiklikler
Kollajen, ekstrasellüler matriksin major komponenti
olup derinin kuru aðýrlýðýnýn % 80�ini oluþturur ve
dermise gerilme özelliði kazandýrýr. Elastik að
ekstrasellüler matriksin %2-4�ünü oluþturur ve deriye
e las t i s i t e  sað la r.  Gl ikozaminogl ikan la r
(GAG)/proteoglikanlar ise kuru derinin aðýrlýðýnýn
% 0.1�0.3�ünü oluþtururlar ve biyolojik
sinyalizasyonda görev alýp derinin hidrasyonunu
saðlarlar. Kronolojik yaþlanmada bu üç elemanda da

deðiþiklikler gözlenmiþtir (13).
Dermal kollajen ve elastik aðdaki deðiþikliklere ve
dermal hücrelerin proliferatif kapasitesindeki
azalmaya baðlý olarak dermis kalýnlýðý azalýr (4).
Elastik liflerde kalýnlaþma, küçük kistik oluþumlar
ve daha sonra tam parçalanma görülür (3). Yaþla
baðlantýlý olarak normal elastin fibrillerin azalmasý
kýrýþýklýk oluþumuna neden olur. Papiller dermisten
bazal membrana doðru parmaksý çýkýntýlar þeklinde
görülen oxytalan fibriller ve mikrofibril bandlardaki
azalma klinik olarak esneklik kaybý þeklinde görülür
(13, 14). Yaþlanmýþ deride kollajen fibrilleri
kalýnlaþmýþ ve halat benzeri demetler halinde
dizilmiþlerdir (1).
Kronolojik yaþlanmada fibroblastlarýn biyosentetik
kapasitesinde ve sayýsýnda azalma olup bu da yara
iyileþmesinin gecikmesine sebep olmaktadýr (13, 15).
Yetiþkin bir insanda, fibroblastlarýn membran lipit
içerikleri yaþla beraber deðiþir, fosfotidil kolin ve
fosfotidil etanolamin oranlarý artar. Bu deðiþikliklerin
azalmýþ hidrasyondan ve derinin yaþlanmýþ
görünümünden sorumlu olabileceði düþünülmektedir
(10).
Proteoglikanlarýn polisakkarit fraksiyonu olan üronik
þeker konsantrasyonlarýnda yaþlanmayla birlikte
azalma olmaktadýr (10). Dermatan sülfat ve
hiyalüronik asitte azalma sonucu kollajen lifler daha
kompakt hale gelir (1, 3, 9). Kollajen ve elastin sentezi
östrojen tarafýndan kontrol edildiði için yaþlanma ile
birlikte östrojenin azalmasý deri elastikiyet kaybýna
katkýda bulunur (16).
Dermal deðiþiklikler içerisinde ekrin, apokrin ve
sebase glanlarýn sayýsýnda ve aktivitesinde azalma
da görülür (17).

Fotoyaþlanma

Fotoyaþlanma UV ýþýnlarýna sýk ve tekrarlayan
maruziyet sonucu ortaya çýkan kümülatif etkilerin
kronolojik yaþlanma belirtileri üzerine eklenmesidir
(10). Fotoyaþlanma özellikle dermisin konnektif
dokusunda major hasara neden olan ve derinin çeþitli
tabakalarýný etkileyen karmaþýk bir olaydýr (18, 19).
Klinik olarak deride kalýnlaþma, kabalaþma, sararma,
esneklik kaybý, derin kýrýþýklýklar, düzensiz
pigmentasyon, telenjiektaziler, benign, premalign ve
malign lezyonlar görülür. Çoðu yaþlý bireylerde foto
hasar akantozis, artmýþ melanogenezis, hafif displastik
deðiþiklikler ile sonuçlanan hiperproliferatif cevaba
yol açar (4, 10).
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Epidermal Deðiþiklikler
Foto hasarlý deride epidermis kalýnlýðý hiperplazi ve
atrofiye baðlý olarak artabilir veya azalabilir (20).
UV hasarý önce hiperplazi yönünde deðiþikliklere
neden olur. Bunun ardýndan öncelikle açýk tenli
kiþilerde atrofik deðiþiklikler baþlar. Bu zýt yöndeki
deðiþiklikler ýþýk hasarýnýn etkilerinin çok çeþitli
olmasýný açýklayabilir (5). Hasarýn fazla olduðu
bölgelerde ve özellikle epidermisin alt kýsýmlarýnda
bulunan keratinositlerde atipi vardýr (15).
Fotoyaþlanmaya uðrayan deride keratinositlerin
çaplarýnda çeþitli derecelerde büyüme görülür (4).
Fotoyaþlanmada Langerhans hücre sayýsý ve
fonksiyonu kronolojik yaþlanmadan daha fazla oranda
suprese olur. Bu da güneþe maruz kalan deride
premalign ve malign lezyon geliþimini açýklamaktadýr
(4, 21).
Dermal Deðiþiklikler
Fotoyaþlanmada da kronolojik yaþlanmada olduðu
gibi dermis etkilenir ancak deðiþiklikler kronolojik
yaþlanmadakinden daha erken dönemde ortaya çýkar
(3). Dermiste kollajen dejenerasyonu ve anormal
elastik materyal birikimi görülür. Bu klinik olarak
kýrýþýklýk ve derinin sararmasý þeklinde gözlenir.
Fotoyaþlanmýþ deride histopatolojik olarak dermal
kollajenin kaybý ile birlikte kollajende kalýnlaþma,
katýlaþma ve çözünürlüðünde azalma gözlenir (13,
19). Bozulmuþ kollajen birikimi fibroblastlar üzerine
negatif etki yaparak hem fibroblastlarýn proliferatif
kapasitesini hem de kollajen sentezleme kapasitesini
azaltýr (13, 22). Bunun yaný sýra DEB�in
stabilizasyonuna katkýda bulunan ve tip 7 kollajenden
oluþan anchoring fibriller de azalýr (19, 23).
Fotoyaþlanmýþ derinin en önemli histolojik bulgusu
solar elastozisdir. Elastozis elastik liflerin bozulmasý
ve elastin ve fibrillin üretiminin disregülasyonuna
baðlý olarak orta ve üst dermiste elastotik materyalin
toplanmasýdýr (23�25). Elastozun nedeni, UV
radyasyonuna yanýt olarak nötrofil ve dermal
fibroblastlardan salýnan dermal elastazýn etkisiyle
elastik liflerin bozulmasý ve bozulmaya ek olarak
yeni sentezlenmiþ fonksiyonel olmayan elastotik
materyal depolanmasýdýr (23, 24, 26). Ayrýca matriks
metalloproteinaz (MMP) ailesinin bir üyesi olan
MMP-9�un aktivitesindeki artýþ da bu bozulmada
önemli rol oynamaktadýr (13). Histopatolojik olarak
DEB�in altýnda dar bir alan boyunca yoðun bir þekilde
kollajen depolanmasý mevcuttur ve Grenz bölgesi
denen bu bölgenin altýnda elastin aðýný bozan amorfik
ve granüler yapýda olan elastotik madde ve GAG
birikmiþtir (11).

Ayrýca sebase gland hiperplazisi ve folikül orifislerinde
dilatasyon görülür. Histolojik olarak damar duvarlarý
çevresinde lenfohistiyositik infiltrasyon mevcuttur
(4,17).
Kronolojik yaþlanma ile fotoyaþlanma arasýndaki
epidermal, dermal ve klinik farklar Tablo 1�de
özetlenmiþtir.

Tablo1 Kronolojik yaþlanma ile fotoyaþlanmanýn deri düzeyindeki farklarý

Yaþlanmanýn hücresel ve moleküler temelleri

Kronolojik yaþlanma

Serbest Radikal Teorisi
Kronolojik yaþlanmayý açýklayan mekanizmalardan
birisi serbest radikal teorisidir (7). Radikal bir veya
daha fazla sayýda paylaþýlmamýþ elektron içeren bir
grup atom veya moleküldür (27).   Bu teoriye göre
intrasellüler metabolik yollarda ortaya çýkan serbest
radikaller progresif ve kümülatif olarak hücrelerin
ve organizmalarýn fonksiyonunu etkiler. Derinin bað
dokusundaki serbest radikaller ve reaktif oksijen
türleri (ROT), lipid peroksidasyonu, DNA
proteinlerinde çapraz baðlar, bazý antioksidan
enzimlerin inaktivasyonu, polisakkaritlerin
polimerizasyonu, proteaz, kollajenaz, elastazlarýn

Kronolojik yaþlanma Fotoyaþlanma

Klinik Düzgün ve lekesiz Nodüler-sert-lekeli 
deri, elastikiyet deri, ince ve özellikle 
kaybý, ince derin kýrýþýklýk      
kýrýþýklýklar
 

Epidermis

    Kalýnlýðý Azalmýþ Erken dönemde artmýþ,
geç dönemde azalmýþ

Proliferasyon hýzý   Azalmýþ Artmýþ

Bazal keratinosit   Sellüler düzensizlik Heterojenite, 
diskeratoz, atipi

Str. korneum Normal, basket filesi Heterojenite basket 
görüntüsü filesi ve kompakt 

patern

Dermoepidermal bileþke Rete kaybý veya Rete kaybý veya 
düzleþmesi düzleþmesi

Dermis

Grenz zonu Yok Belirgin

Elastin Elastogenezi Belirgin elastogenezi 
elastoliz izler masif dejenerasyon 

izler

Kollajen Fibril demeti Fibril demeti 
büyüklüðünde ve büyüklüðünde orta 
organisazyonunda düzeyde deðiþim
ýlýmlý deðiþim

Ýnflamatuvar hücre Ýnflamasyon Perivenüler 
bulgusu yok lenfohistiyositik 

birikim
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salýnýmýna sebep olarak deri yaþlanmasýný hýzlandýrýr
(7, 27).

Yaþlanmýþ Deride Antioksidanlar

Hücrelerde bulunan antioksidanlar yüksek molekül
aðýrlýklý (enzimatik) ve düþük molekül aðýrlýklý (non
enzimatik) olmak üzere sýnýflandýrýlýr. Düþük molekül
aðýrlýklý antioksidanlar organizmada sentezlenmeyen
askorbik asit, tokoferol ve organizmada sentezlenen
koenzim Q, glutatyon, polipeptid thioredoksin ve
lipoik asittir. Yaðda çözünen tokoferol ve koenzim
Q membranlarda bulunurken suda çözünen askorbik
asit ve glutatyon sitoplazmada bulunur. Yüksek
molekül aðýrlýklý antioksidanlar ise süperoksit
dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidazdýr.
Yaþlanmada yüksek molekül aðýrlýklý ve düþük
molekül aðýrlýklý antioksidanlarda azalma görülür
(28, 29).

Moleküler Þaperonlar

Þaperonlar, hücreleri ýsý þoku ve deðiþik streslere
karþý koruyan ýsý þok protein ailesi molekülleridir ve
sitoplazmik reseptörleri olan bazý hormonlarýn
reseptöre ulaþmak için aþacaklarý sitoplazmik yolu
parçalanmadan geçmelerini saðlar (10). Moleküler
þaperonlarýn üyesi olan ýsý þok proteinleri, UV�nin
indüklediði hücre ölümünü engeller. Isý þok protein
yanýtýnýn azalmasý kronik foto hasarýn tetikleyici bir
faktörü mü yoksa yaþlanmýþ hücrelerin fizyolojik
durumuna adaptasyonu mu olduðu açýk deðildir
(30,31).

Telomer Kýsalmasý

Telomer kromozomun sonunda ardýþýk olarak dizilmiþ
nükleotid tekrarýndan oluþan zincirdir. DNA
polimeraz, kromozom replikasyonu sýrasýnda DNA
ipliðinin terminal bazlarýný transkribe edemediði için
her hücre bölünmesi sýrasýnda 150 çift baz
uzunluðunda kýsalma oluþur (4,6). Böylece yaþlý
hücrelerdeki telomer genç hücrelerdekine göre oldukça
kýsa olmaktadýr (10). Telomerdeki aþýrý kýsalma, hücre
siklusunda G1 fazýnda durma veya apoptozisle
sonuçlanýr (32, 33).

Retinoik Asit Reseptörleri (RAR, RXR)

RAR alfa vitamin A ve derivelerinin etkilerine aracýlýk
eden hücresel reseptör ailesinin bir üyesidir. Genç
populasyonun epidermisinde RAR gamma ve RXR
alfa yüksek oranda bulunurken RAR alfa total reseptör
sayýsýnýn sadece %10�unu oluþturur. Yapýlan
çalýþmalarda kronolojik deri yaþlanmasýnda RAR
alfa mRNA ve proteininde artma tespit edilirken

diðer ret inoid reseptörlerinde deðiþiklik
gözlenmemiþtir ve kronolojik deri yaþlanmasýnda
RAR alfanýn artmasýnýn MMP-1 enziminin aþýrý
üretimine sebep olduðu görülmüþtür. Retinoik asitler
RAR alfanýn down regülasyonu yoluyla MMP-1
enziminin üretimini azaltarak deri yaþlanmasýnda
etkilidir (34).

Kronolojik Yaþlanmanýn Hücresel Belirtileri

Kronolojik yaþlanmada deriden köken alan hücrelerin
proliferatif kapasitesinde ve dermiste matriks
sentezinde azalma ile birlikte kollajen matriks
bozulmasýna neden olan enzimlerin salgýlanmasýnda
artma vardýr. Hücreler replikatif yaþam süresinin
sonuna ulaþtýðýnda G1 fazýnda, hücresel büyümenin
durduðu ve yaþlý hücrelerin fizyolojik mitojenler
tarafýndan S1 fazýna geçiþinin stimüle edilemediði
görülmüþtür. (7).
Yaþlý fibroblastlardaki bazý biyokimyasal deðiþiklikler,
matriks üretimini matriks bozulmasý yönüne çevirerek
dermal atrofiye neden olan kollajen azalmasýna katkýda
bulunur (4).
Ekstrasellüler matriks parçalanmasýna neden olan
MMP enzim aktivitesindeki artýþ hem kronolojik hem
de fotoyaþlanmadan sorumlu önemli bir parametredir
(10). MMP enzimleri dermal fibroblastlarda ve foto
hasarlý deride artmýþ olarak bulunan inflamatuvar
hücrelerde bulunur (22). MMP ailesi 26 üyeden oluþur
ve 4 tanesi matriks parçalanmasýnda önemli fonksiyona
sahiptir (13,19). MMP-1 (kollajenaz) kollajen tip 1�e,
MMP-2 (92 kd jelatinaz) kollajen tip 3, 4, 7�yi içeren
bazal membran bileþenlerine ve elastine spesifiktir.
MMP-3 (stromelisin) kollajen tip 4, proteoglikan,
fibronektin, laminin gibi geniþ bir substrat spesifitesi
vardýr (13,22). MMP-9 (72 kd jelatinaz) fibrillin
bozucu aktiviteye ve en büyük elastolitik aktiviteye
sahip enzimdir. Kollajenaz intakt fibriler kollajeni
hidrolize ederek üçlü helikal yapýda açýlmaya neden
olur ve denatüre kollajen, jelatinaz ve stromelisin
tarafýndan daha küçük parçalara ayrýlýr (13, 35).
Yakýn zamanda yapýlan çalýþmalar elastin gen
ekspresyonunun yaþlanmayla ilgili olduðunu ortaya
koymuþtur. Yetmiþ yaþ ve üstü donörlerden elde
edilen fibroblastlarda, elastin sentezinin azaldýðý
saptanmýþtýr. Bundan dolayý yaþla birlikte dermiste
progresif olarak elastik doku kaybý oluþmaktadýr
(7,13).

Fotoyaþlanma

Fotoyaþlanmanýn patogenezinde fotonlarýn hücresel
DNA�ya direkt etkisiyle birlikte, UVA ve UVB�nin
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ortaya çýkardýðý serbest radikaller ve ROT�un indirekt
etkisi suçlanmaktadýr (7).
Nükleik asit ve proteinler UVB�yi absorbe eden major
hücresel kromoforlardýr. Kollajen ve elastindeki
çapraz baðlý aminoasitler de UV radyasyonu absorbe
ederler. DNA tarafýndan UV-B�nin absorbe olmasý
pirimidin bazlarý arasýnda çapraz reaksiyona neden
olurken kromoforlar tarafýndan UVA�nýn absorbe
olmasý ROT üretimine neden olur (30). UVA oluþumlu
ROT, kollajenin çapraz baðlanmasýna neden olur (24,
27). UV radyasyonundan 6-24 saat sonra epidermisin
bazal tabakasýnda doza baðlý mitotik aktivite azalmasý
görülür. Bunu keratinosit, melanosit ve fibroblastlarda
programlanmamýþ DNA sentezindeki artýþ takip eder.
Programlanmamýþ DNA sentezi, DNA�daki UV ile
indüklenen primidin dimerlerini uzaklaþtýran
eksizyonel tamir sürecinin sonucudur. Kalan dimerler
hücre ölümüne veya hücre fonksiyonunda bozulmaya
yol açar (7, 36).
UV radyasyonu, keratinosit ve fibroblastlar
yüzeyindeki büyüme faktörlerini ve sitokin
reseptörlerini aktive eder. Aktive olmuþ reseptörler,
sinyal ileti kaskadýný stimüle ederler (10).  Böylece
cun ve fos proteinlerinden oluþan aktivatör protein
1 (AP-1) ve IL-1 beta, TNF alfa, IL-6, IL-8 �den
oluþan proinflamatuvar sitokinlerin transkripsiyonunu
stimüle eden NF- KB transkripsiyon faktörünü aktive
eder. Aktive olan AP-1 ve NF- KB; kollajenaz, 92
kd jelatinaz ve stromelsin -1�i indükler (23, 36).
Sonuçta yükselen MMP�lar kollajende bozulmaya
yol açar (23). UV irradyasyonu ayrýca tip 1 ve tip 3
prokollajen gen ekspresyonu azaltarak kollajen
sentezini bozar. UV irradyasyonundan sonra elastaz
aktivitesinde de anlamlý bir artýþ meydana gelmektedir.
Elastaz aktivitesiyle elastik fibrillerin bozulmasýndan
oluþan parçalar kollajenaz ve stromelisin sentezini
artýrarak ESM�in bozulmasýna katkýda bulunurlar
(13).

Deri yaþlanmasýnda korunma

Güneþten koruyucular
Güneþten koruyucular (GK) fotoyaþlanmadan
korunmada altýn standarttýr. GK�ler fiziksel, kimyasal
veya kombine olarak formüle edilebilirler. Bir güneþten
koruyucu ürünün etkinliði bu ürünün Güneþten
Koruma Faktörü (GKF= SPF: Sun Protecting Factor)
deðerine dayanýr. GKF deðeri arttýkça koruyuculuk
artar. Güneþten koruyucular güneþe çýkmadan yarým
saat önce örtülü olmayan tüm deri alanlarýna yeterli
miktarda uygulanmalý ve eðer güneþe maruziyet
devam ediyorsa her iki saatte bir tekrar sürülmelidir.

Güneþten koruyucularýn kullanýmýnýn yaný sýra açýk
renk giysiler, güneþ gözlüðü ve þapka gibi örtülerle
de fiziksel olarak korunmalýdýr. (37, 38).

Antioksidanlar:

Vitamin C
Güneþ hasarýnýn önlenmesinde ve tedavisinde etkili
olan doðal bir antioksidandýr. Vitamin C kollajenin
biyosentezi için gerekli olan ve stabilizasyonu
saðlayan çapraz baðlarýn oluþumunda görev yapan
prolin ve lizin hidroksilaz enziminin kofaktörüdür.
Vitamin C bozulmuþ elastin sentezini inhibe ederek
sifingolipid üretimini artýrarak ve epidermal bariyer
fonksiyonunu iyileþtirerek fotoyaþlanmanýn
tedavisinde etkili olur (39-41).

Vitamin E
E vitamini hücre membranlarýný, serbest radikallerden
kaynaklanan lipid peroksidasyonundan korumada
anahtar rol oynayan yaðda çözünür bir antioksidandýr.
Yapýlan bir çalýþmada UV radyasyonunun neden
olduðu ödem, keratinosit apopitozu, lipit
peroksidasyonu, DNA�da oksidadif ürün oluþumu
ve immun supresyonu önlemede vitamin E�nin etkili
olduðu bulunmuþtur (28, 42).

Diðer antioksidanlar
Ayrýca beta-karoten ve bioflavinoidler oksidadif strese
karþý endojen koruyuculuklarý kanýtlanmýþ moleküller
olmakla beraber topikal uygulamadaki etkinlikleri
tartýþmalýdýr (38).
Deri yaþlanmasýnda tedavi edici ve görünümü geçici
olarak iyileþtirici ajanlar

Retinoidler
Retinoidler A vitamininin doðal ve sentetik
derivelerinden oluþur ve nükleer reseptörlere
baðlanarak direkt ya da indirekt olarak gen
ekspresyonunu düzenler. Transkripsiyon faktör AP-
1 ve NF-KB inhibisyonu yolu ile kollajenaz ve
jelatinaz aktivasyonunu inhibe eder (43). Kronolojik
yaþlanmada topikal retinoidler kollajeni restore ederler
(34). Yaþlanmanýn tedavisinde ilk olarak kullanýlan
retinoid, A vitamininin doðal aktif formu olan
tretinoindir. Deriye tretinoinin uygulanmasýnýn
histolojik bulgularý, sýkýlaþmýþ stratum korneum,
epidermal hiperplazi, atipinin gerilemesi, melanin
granüllerinin daðýlmasý, artmýþ kollajen sentezi ve
anjiogenezis olarak görülür (43). Yapýlan çalýþmalarda
topikal ve oral retinoid kullanýmýnýn ince kýrýþýklýklarý
ve hiperpigmentasyonu anlamlý derecede azalttýðý ve
deri yaþlanmasýnýn tedavisinde etkili olduðu
bulunmuþtur (44, 45).
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Mikrodermabrazyon
Alüminyum oksit, sodyum klorid gibi kristallerin
kullanýmý ile derinin yüzeyel olarak abrazyonunun
saðlanmasý iþlemidir. Ýþlem derinin eksfoliasyonunu
saðlarken kollajen ve elastin yapýmýný da uyarýr. Deri
yaþlanmasý yaný sýra, tekrarlayan uygulamalar skar
revizyonu, melazma ve dövmelerin ortadan
kaldýrýlmasý için de kullanýlýr (38).

Hormon tedavisi
Post-menopozal kadýnlarda hormon tedavisi dermal
kalýnlýkta, dermal kollajen içeriðinde ve
keratinositlerin mitotik aktivitesinde belirgin artýþa
neden olmaktadýr.  Schmidt ve arkadaþlarýnýn yaptýðý
çalýþmada, topikal %0.01�lik estradiol ve %0.3�lük
estriolün etkileri incelenmiþ ve 16 hafta sonunda
kýrýþýklýklarda azalma elastisitede ve derinin
kanlanmasýnda artma gözlenmiþt ir  (26).

Dolgu maddelerinin kullanýmý
Dolgu maddeleri yaklaþýk bir asýrdýr kýrýþýklýklarý ve
skarlarý düzeltmek, konturu iyileþtirmek ve dudaklarý
büyütmek için kullanýlmaktadýr. Kullanýlan ajanlar
otolog yað, kollajen allograftlarý, kollajen
xenograftlarý, silikon,  hiyaluronik asit ve sentetik
materyallerdir (46, 47).

Botox
Botilinum ekzotoksini yüzde estetik görünümü
iyileþtirmek amacý ile sýklýkla kullanýlmaktadýr.
Yaþlanma ile ortaya çýkan glabellar çizgiler, horizontal
alýn çizgileri, kaz ayaklarý gibi hiperdinamik çizgilerin
tedavisinde oldukça baþarýlýdýr. Bu tedavi ile sonuçlar
uygulamadan sonra günler içinde ortaya çýkmakta,
uygulamanýn kendisi kýsa sürmekte ve yan etkileri
az olmaktadýr (46).

Lazer tedavisi
Lazer ile cilt yenilemesi birçok durumun tedavisinde
kullanýlmakla beraber esas olarak fotoyaþlanma ve
skar tedavisi için kullanýlmaktadýr. Kaslardaki
kasýlmalara baðlý olarak ortaya çýkan dinamik
kýrýþýklýklar ise lazer tedavisine dirençlidir (46).
Ablatif ve non-ablatif lazer sistemleri deri
yaþlanmasýnýn tedavisinde kullanýlmaktadýr (38).
Sonuç olarak insanlar asýrlardýr genç kalmak ve güzel
görünmek için olaðanüstü çaba sarf etmiþlerdir.
Günümüzde çoðu insan, derisinin yaþlanmasýný
önlemeye ve ortaya çýkan kusurlarý düzeltmeye
çalýþmaktadýr. Bu konu ile ilgili olarak oldukça fazla
zaman ve para harcanmaktadýr. Deri görüntüsünün
bozulmasýndan kaynaklanan büyük psikolojik
problemler, kiþilerin sosyal iliþkilerini, imajýný sonuç

olarak da saðlýðýný etkilemektedir. Bundan dolayý
özellikle fotoyaþlanmayý önlemek için koruyucu
tedbirlerin alýnmasý bu kadar çok zaman ve para
harcanmasýný önleyecektir.
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