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32 DERLEME

Deri yaslanmasi ve tedavisi

Hicran Yetkin, Ali Murat Ceyhan, Mehmet Yildirim
SDU Tip Fakiiltesi Dermatoloji AD, Isparta

Ozet

Deri yaslanmasi zaman icerisinde kaginilmaz bir sekilde ortaya ¢tkan kompleks biyolojik bir olaydir. Biyolojik
veya kronolojik yaslanma olarak da bilinen ve genetik olarak programlanmis dogal bir stireg igerisinde
olusan intrinsik yaslanma ve tzellikle kronik solar maruziyet ve gevresel faktorlerin neden oldugu ekstrinsik
yaslanma seklinde siniflandirilmaktadir. Yetersiz beslenme, yogun stres, hormonal faktorler, cevre kirliligi,
sigara ve alkol kullanimu gibi destriiktif yasam tarzi secenegi deri yaslanmasini etkileyen diger faktorlerdir.
Yaslanma ile birlikte deride olusan ve en ¢ok goze carpan degisiklikler kuruluk, ince ve derin kirisikliklar
ve normal elastikiyetin kaybidir. Bu makalede deri yaslanmasinin etyopatogenezi, korunma yontemleri ve
tedavi secenekleri gozden gecirilecektir.

Anahtar kelimeler: Deri yaslanmasi, etyopatogenez, tedavi.

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.

Key words: Skin aging, etiopathogenesis, treatment

Giris fazlas1 kronik gilines hasarinin yol agtig1 ¢evresel
etkilere baglidir (1,2). Ekstrensek yaslanmaya bu
ylizden aktinik veya fotoyaslanma da denmektedir
(3). Hiicresel ve molekiiler diizeyde fotoyaslanma
ile kronolojik yaslanma arasinda gesitli farklar oldugu
gosterilmistir (2). Tipik olarak kronolojik yaslanma,
deri atrofisi, elastik doku kayb1 ve metabolik hizin
azalmasi nedeniyle olusurken, fotoyaslanma, diizensiz
pigmentasyon, epidermisin kalinlagmasi ve elastozis
olarak adlandirilan dermal matriksin bozulmasi
nedeniyle ortaya cikar (4).

Yaslanma, bir sistemin fiziksel, kimyasal veya
biyolojik ajanlardan kaynaklanan eksojen ve endojen
streslere karsi cevap verme yetisinde azalma ile
karakterize ¢cok yonli ve zamana bagimli kompleks
bir olaydir. Deri yaglanmasi ise yapisal ve molekiiler
bozulma ile beraber derinin fonksiyon ve goriintiistini
etkileyen sinsi ve progresif seyreden olduk¢a karmasik
bir siirectir ve patogenezi tam olarak anlasilamamistir
(1). Deri yaslanmasi iki farkli sekilde gerceklesir.
Bunlardan birincisi gegen zamana bagli kronolojik
yaslanma (intrensek, gercek, spontan veya dogal  Kronolojik Yaglanma
yaslanma); digeri ise ekstrensek yaslanmadir.
Ekstrensek yaslanma basta kronik giines maruziyeti
olmak tizere sigara, asir1 alkol kullanimi, yetersiz
beslenme ve olumsuz ¢evresel faktorlere bagli olarak
gelisir. Deride goriilen degisikliklerin % 90’1indan

Kronolojik yaslanma genetik programa bagh
oldugundan sonuglar1 bireysel farkliliklar gésterir ve
esas olarak kollajen ve elastindeki biyokimyasal
degisikliklere baglidir. Sonuglarindan yalniz deri
degil, deri ekleri, sinirler ve deri fonksiyonlar: da
Yazisma Adresi:Dog. Dr. Mehmet Yildirim etkilenir (5). Klinik olarak deri kuru soluk, gevsek,
ISsﬁlsztr;an Demirel Universitesi T1ip Fakiiltesi Dermatoloji AD, piiriizlii olup diizenli pigmentasyon gosterir. Ayrica
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deri ince ve atrofik olup benign timdér olusum
sikliginda artig vardir (4, 6). Ter ve yag bezlerinin
fonksiyonlar1 azaldigi i¢in deri, yikandiktan sonra
kuruluga daha egilimli hale gelir (1).

Epidermal Degisiklikler

Deri yaslanmast sinsi ve progresif seyreden dejeneratif
bir siirectir. Epidermiste en goz alic1 degisiklikler
dermo-epidermal bileske (DEB) nin diizlesmesi ve
dermal papillalar ile epidermal rete ¢izgilerinin
silinmesidir (7). DEB’in diizlesmesi sonucu epidermis
ve dermis arasindaki baglant1 yaklagik olarak % 35
oraninda azalir boylece iletisim ve besin transferi
yeterince saglanamaz (8, 9). Bu degisiklikler iki
kompartman arasindaki adezyonun zayif olmasina
ve mindr travmalar sonrasi yiizeysel siyriklar,
vezikiiller ve hatta biiller olusmasina neden olur (2,5).
Epidermis kalinliginin bir¢ok deri bolgesinde yasla
birlikte azaldig1 bildirilmistir (7). Epidermal atrofide,
stratum korneum ve stratum graniilozum tabakalarinda
belirgin degisiklik olmaksizin stratum spinozum
incelmesi goriiliir (8). Yaslilikla birlikte stratum
korneumun ortalama kalinlig1 ve sikilig1 ayni
kalmasina ragmen lipit profilinde degisiklikler
gOzlenir (4, 10). Ayrica keratin filamentlerine
baglanmak i¢in gerekli olan epidermal filagrin, bariyer
fonksiyon degisikligine ve kuruluktaki artiga bagl
olarak yasl deride azalmigtir (4).

Yaslanan deride bir diger degisiklik melanositlerde
goriilmektedir. 30 yasindan sonra her 10 yilda deride
birim alandaki enzimatik aktivite gdsteren
melanositlerin sayist %10-20 azalir. Bu nedenle, ileri
yaslarda ultraviyole (UV) hasar1 daha kolay ve fazla
olarak ortaya ¢ikar (5). Yillar igerisinde aktivitesini
kaybeden melanositler 6zellikle sag folikiiliinde
birikirler. Buna bagli olarak saglarda beyazlagsma
goriiliir (8, 11).

Kronolojik yaslanmada Langerhans hiicrelerinin
antijen sunma kapasitesinde ve dentritik yapilarinda
azalma ortaya ¢ikar (8, 12). Bu kayip deri maligniteleri
ve enfeksiyon riskinde artma, buna karsilik alerjik
kontakt dermatitte azalmaya yol acar (2) .
Dermal Degisiklikler

Kollajen, ekstraselliiler matriksin major komponenti
olup derinin kuru agirliginin % 80’ini olusturur ve
dermise gerilme 6zelligi kazandirir. Elastik ag
ekstraselliiler matriksin %2-4"{inii olusturur ve deriye
elastisite saglar. Glikozaminoglikanlar
(GAG)/proteoglikanlar ise kuru derinin agirligimin
% 0.1-0.3’tinid olustururlar ve biyolojik
sinyalizasyonda gorev alip derinin hidrasyonunu
saglarlar. Kronolojik yaslanmada bu {i¢ elemanda da

degisiklikler gézlenmistir (13).

Dermal kollajen ve elastik agdaki degisikliklere ve
dermal hiicrelerin proliferatif kapasitesindeki
azalmaya bagl olarak dermis kalinlig1 azalir (4).
Elastik liflerde kalinlagma, kiiciik kistik olugumlar
ve daha sonra tam parcalanma goriilir (3). Yasla
baglantili olarak normal elastin fibrillerin azalmast
kirisiklik olusumuna neden olur. Papiller dermisten
bazal membrana dogru parmaksi ¢ikintilar seklinde
goriilen oxytalan fibriller ve mikrofibril bandlardaki
azalma klinik olarak esneklik kaybi1 seklinde goriiliir
(13, 14). Yaslanmis deride kollajen fibrilleri
kalinlagsmis ve halat benzeri demetler halinde
dizilmislerdir (1).

Kronolojik yaglanmada fibroblastlarin biyosentetik
kapasitesinde ve sayisinda azalma olup bu da yara
iyilesmesinin gecikmesine sebep olmaktadir (13, 15).
Yetiskin bir insanda, fibroblastlarin membran lipit
icerikleri yasla beraber degisir, fosfotidil kolin ve
fosfotidil etanolamin oranlari artar. Bu degisikliklerin
azalmis hidrasyondan ve derinin yaslanmis
goriintimiinden sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir
(10).

Proteoglikanlarin polisakkarit fraksiyonu olan tironik
seker konsantrasyonlarinda yaslanmayla birlikte
azalma olmaktadir (10). Dermatan siilfat ve
hiyaliironik asitte azalma sonucu kollajen lifler daha
kompakt hale gelir (1, 3, 9). Kollajen ve elastin sentezi
Ostrojen tarafindan kontrol edildigi i¢in yaslanma ile
birlikte dstrojenin azalmasi deri elastikiyet kaybina
katkida bulunur (16).

Dermal degisiklikler igerisinde ekrin, apokrin ve
sebase glanlarin sayisinda ve aktivitesinde azalma
da goriiliir (17).

Fotoyaglanma

Fotoyaslanma UV 1sinlarina sik ve tekrarlayan
maruziyet sonucu ortaya ¢ikan kiimiilatif etkilerin
kronolojik yaslanma belirtileri tizerine eklenmesidir
(10). Fotoyaslanma 6zellikle dermisin konnektif
dokusunda major hasara neden olan ve derinin ¢esitli
tabakalarini etkileyen karmasik bir olaydir (18, 19).
Klinik olarak deride kalinlasma, kabalasma, sararma,
esneklik kaybi, derin kirisikliklar, diizensiz
pigmentasyon, telenjiektaziler, benign, premalign ve
malign lezyonlar goriiliir. Cogu yash bireylerde foto
hasar akantozis, artmis melanogenezis, hafif displastik
degisiklikler ile sonuglanan hiperproliferatif cevaba
yol agar (4, 10).
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Epidermal Degisiklikler

Foto hasarli deride epidermis kalinligt hiperplazi ve
atrofiye bagli olarak artabilir veya azalabilir (20).
UV hasar1 6nce hiperplazi yoniinde degisikliklere
neden olur. Bunun ardindan 6ncelikle agik tenli
kisilerde atrofik degisiklikler baslar. Bu zit yondeki
degisiklikler 151k hasarinin etkilerinin ¢ok cesitli
olmasini agiklayabilir (5). Hasarin fazla oldugu
bolgelerde ve 6zellikle epidermisin alt kisimlarinda
bulunan keratinositlerde atipi vardir (15).
Fotoyaslanmaya ugrayan deride keratinositlerin
caplarinda cesitli derecelerde biiylime goriiliir (4).
Fotoyaslanmada Langerhans hiicre sayisi ve
fonksiyonu kronolojik yaslanmadan daha fazla oranda
suprese olur. Bu da gilinese maruz kalan deride
premalign ve malign lezyon gelisimini agiklamaktadir
(4,21).

Dermal Degisiklikler

Fotoyaglanmada da kronolojik yaglanmada oldugu
gibi dermis etkilenir ancak degisiklikler kronolojik
yaslanmadakinden daha erken donemde ortaya ¢ikar
(3). Dermiste kollajen dejenerasyonu ve anormal
elastik materyal birikimi goriiliir. Bu klinik olarak
kirigiklik ve derinin sararmasi seklinde gozlenir.
Fotoyaglanmis deride histopatolojik olarak dermal
kollajenin kaybi ile birlikte kollajende kalinlagsma,
katilagsma ve ¢oziiniirliigiinde azalma gozlenir (13,
19). Bozulmus kollajen birikimi fibroblastlar iizerine
negatif etki yaparak hem fibroblastlarin proliferatif
kapasitesini hem de kollajen sentezleme kapasitesini
azaltir (13, 22). Bunun yani1 sira DEB’in
stabilizasyonuna katkida bulunan ve tip 7 kollajenden
olusan anchoring fibriller de azalir (19, 23).
Fotoyaslanmis derinin en 6nemli histolojik bulgusu
solar elastozisdir. Elastozis elastik liflerin bozulmasi
ve elastin ve fibrillin tiretiminin disregiilasyonuna
bagli olarak orta ve iist dermiste elastotik materyalin
toplanmasidir (23-25). Elastozun nedeni, UV
radyasyonuna yanit olarak notrofil ve dermal
fibroblastlardan salinan dermal elastazin etkisiyle
elastik liflerin bozulmasi ve bozulmaya ek olarak
yeni sentezlenmis fonksiyonel olmayan elastotik
materyal depolanmasidir (23, 24, 26). Ayrica matriks
metalloproteinaz (MMP) ailesinin bir iiyesi olan
MMP-9’un aktivitesindeki artis da bu bozulmada
6nemli rol oynamaktadir (13). Histopatolojik olarak
DEB’in altinda dar bir alan boyunca yogun bir sekilde
kollajen depolanmasi mevcuttur ve Grenz bdlgesi
denen bu bdlgenin altinda elastin agin1 bozan amorfik
ve graniiler yapida olan elastotik madde ve GAG
birikmistir (11).

Ayrica sebase gland hiperplazisi ve folikiil orifislerinde
dilatasyon goriiliir. Histolojik olarak damar duvarlari
cevresinde lenfohistiyositik infiltrasyon mevcuttur
(4,17).

Kronolojik yaslanma ile fotoyaslanma arasindaki
epidermal, dermal ve klinik farklar Tablo 1’de
Ozetlenmistir.

Tablo1 Kronolojik yaglanma ile fotoyaglanmanin deri diizeyindeki farklari

Kronolojik yaslanma Fotoyaslanma

Klinik Diizgiin ve lekesiz ~ Nodiiler-sert-lekeli
deri, elastikiyet deri, ince ve Ozellikle
kaybi, ince derin kirigiklik
kirigikliklar

Epidermis

Kalinlig Azalmig Erken donemde artmus,
ge¢ donemde azalmis
Proliferasyon hizi Azalmig Artmig

Bazal keratinosit Selliiler diizensizlik Heterojenite,

diskeratoz, atipi
Str. korneum Normal, basket filesi Heterojenite basket
goriintiisii filesi ve kompakt
patern

Dermoepidermal bileske Rete kaybi veya Rete kayb1 veya

diizlesmesi diizlesmesi
Dermis
Grenz zonu Yok Belirgin
Elastin Elastogenezi Belirgin elastogenezi
elastoliz izler masif dejenerasyon
izler
Kollajen Fibril demeti Fibril demeti

biytikligiinde ve
organisazyonunda
thmli degisim

biiyiikliiginde orta
diizeyde degisim

Periveniiler
lenfohistiyositik
birikim

Inflamasyon
bulgusu yok

Inflamatuvar hiicre

Yaglanmanin hiicresel ve molekiiler temelleri
Kronolojik yaglanma

Serbest Radikal Teorisi

Kronolojik yaslanmay1 agiklayan mekanizmalardan
birisi serbest radikal teorisidir (7). Radikal bir veya
daha fazla sayida paylasilmamis elektron igeren bir
grup atom veya molekiildiir (27). Bu teoriye gore
intraselliiler metabolik yollarda ortaya ¢ikan serbest
radikaller progresif ve kiimiilatif olarak hiicrelerin
ve organizmalarin fonksiyonunu etkiler. Derinin bag
dokusundaki serbest radikaller ve reaktif oksijen
tirleri (ROT), lipid peroksidasyonu, DNA
proteinlerinde capraz baglar, bazi antioksidan
enzimlerin inaktivasyonu, polisakkaritlerin
polimerizasyonu, proteaz, kollajenaz, elastazlarin
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saliimina sebep olarak deri yaslanmasini hizlandirir
(7,27).

Yaglanmig Deride Antioksidanlar

Hiicrelerde bulunan antioksidanlar yiiksek molekiil
agirlikl (enzimatik) ve diisiik molekiil agirlikli (non
enzimatik) olmak iizere siniflandirilir. Diisiik molekiil
agirlikl antioksidanlar organizmada sentezlenmeyen
askorbik asit, tokoferol ve organizmada sentezlenen
koenzim Q, glutatyon, polipeptid thioredoksin ve
lipoik asittir. Yagda ¢oziinen tokoferol ve koenzim
Q membranlarda bulunurken suda ¢dziinen askorbik
asit ve glutatyon sitoplazmada bulunur. Yiiksek
molekiil agirlikli antioksidanlar ise siiperoksit
dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidazdir.
Yaslanmada yiiksek molekiil agirlikli ve diisiik
molekiil agirlikli antioksidanlarda azalma goriiliir
(28, 29).

Molekiiler Saperonlar

Saperonlar, hiicreleri 1s1 soku ve degisik streslere
kars1 koruyan 1s1 sok protein ailesi molekiilleridir ve
sitoplazmik reseptorleri olan bazi hormonlarin
reseptore ulagmak i¢in agacaklari sitoplazmik yolu
parcalanmadan ge¢melerini saglar (10). Molekiiler
saperonlarin iiyesi olan 1s1 sok proteinleri, UV nin
indiikledigi hiicre 6liimiinii engeller. Is1 sok protein
yanitinin azalmasi kronik foto hasarin tetikleyici bir
faktorii mii yoksa yaslanmis hiicrelerin fizyolojik
durumuna adaptasyonu mu oldugu agik degildir
(30,31).

Telomer Kisalmasi

Telomer kromozomun sonunda ardisik olarak dizilmis
niikleotid tekrarindan olusan zincirdir. DNA
polimeraz, kromozom replikasyonu sirasinda DNA
ipliginin terminal bazlarim transkribe edemedigi i¢in
her hiicre boliinmesi sirasinda 150 ¢ift baz
uzunlugunda kisalma olusur (4,6). Boylece yash
hiicrelerdeki telomer geng hiicrelerdekine gore oldukga
kisa olmaktadir (10). Telomerdeki asir1 kisalma, hiicre
siklusunda G1 fazinda durma veya apoptozisle
sonuglanir (32, 33).

Retinoik Asit Reseptorleri (RAR, RXR)

RAR alfa vitamin A ve derivelerinin etkilerine aracilik
eden hiicresel reseptdr ailesinin bir iiyesidir. Geng
populasyonun epidermisinde RAR gamma ve RXR
alfa yiiksek oranda bulunurken RAR alfa total reseptor
sayisinin sadece %10’unu olusturur. Yapilan
calismalarda kronolojik deri yaslanmasinda RAR
alfa mRNA ve proteininde artma tespit edilirken

diger retinoid reseptdrlerinde degisiklik
gozlenmemistir ve kronolojik deri yaslanmasinda
RAR alfanin artmasinin MMP-1 enziminin asir1
iiretimine sebep oldugu gortilmiistiir. Retinoik asitler
RAR alfanin down regiilasyonu yoluyla MMP-1
enziminin iiretimini azaltarak deri yaslanmasinda
etkilidir (34).

Kronolojik Yaglanmanin Hiicresel Belirtileri

Kronolojik yaslanmada deriden kdken alan hiicrelerin
proliferatif kapasitesinde ve dermiste matriks
sentezinde azalma ile birlikte kollajen matriks
bozulmasina neden olan enzimlerin salgilanmasinda
artma vardir. Hiicreler replikatif yasam siiresinin
sonuna ulastiginda G1 fazinda, hiicresel biiylimenin
durdugu ve yaslt hiicrelerin fizyolojik mitojenler
tarafindan S1 fazina gecisinin stimiile edilemedigi
gorlilmustiir. (7).

Yasgh fibroblastlardaki baz1 biyokimyasal degisiklikler,
matriks tiretimini matriks bozulmasi yoniine ¢evirerek
dermal atrofiye neden olan kollajen azalmasina katkida
bulunur (4).

Ekstraselliiler matriks parcalanmasina neden olan
MMP enzim aktivitesindeki artis hem kronolojik hem
de fotoyaslanmadan sorumlu 6nemli bir parametredir
(10). MMP enzimleri dermal fibroblastlarda ve foto
hasarli deride artmis olarak bulunan inflamatuvar
hiicrelerde bulunur (22). MMP ailesi 26 iiyeden olusur
ve 4 tanesi matriks pargcalanmasinda 6nemli fonksiyona
sahiptir (13,19). MMP-1 (kollajenaz) kollajen tip 1’e,
MMP-2 (92 kd jelatinaz) kollajen tip 3, 4, 7’yi igeren
bazal membran bilesenlerine ve elastine spesifiktir.
MMP-3 (stromelisin) kollajen tip 4, proteoglikan,
fibronektin, laminin gibi genis bir substrat spesifitesi
vardir (13,22). MMP-9 (72 kd jelatinaz) fibrillin
bozucu aktiviteye ve en biiyiik elastolitik aktiviteye
sahip enzimdir. Kollajenaz intakt fibriler kollajeni
hidrolize ederek iiclii helikal yapida agilmaya neden
olur ve denatiire kollajen, jelatinaz ve stromelisin
tarafindan daha kii¢lik parcalara ayrilir (13, 35).
Yakin zamanda yapilan ¢aligsmalar elastin gen
ekspresyonunun yaglanmayla ilgili oldugunu ortaya
koymustur. Yetmis yas ve iistii dondrlerden elde
edilen fibroblastlarda, elastin sentezinin azaldig1
saptanmistir. Bundan dolay1 yasla birlikte dermiste
progresif olarak elastik doku kayb1 olusmaktadir
(7,13).

Fotoyaslanma

Fotoyaslanmanin patogenezinde fotonlarin hiicresel
DNA’ya direkt etkisiyle birlikte, UVA ve UVB’nin
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36 Yetkin, deri yaslanmasi ve tedavisi

ortaya ¢ikardigi serbest radikaller ve ROT un indirekt
etkisi suglanmaktadir (7).

Niikleik asit ve proteinler UVB’yi absorbe eden major
hiicresel kromoforlardir. Kollajen ve elastindeki
capraz bagli aminoasitler de UV radyasyonu absorbe
ederler. DNA tarafindan UV-B’nin absorbe olmasi
pirimidin bazlar1 arasinda ¢apraz reaksiyona neden
olurken kromoforlar tarafindan UVA‘nin absorbe
olmasi ROT iiretimine neden olur (30). UVA olusumlu
ROT, kollajenin ¢apraz baglanmasina neden olur (24,
27). UV radyasyonundan 6-24 saat sonra epidermisin
bazal tabakasinda doza bagli mitotik aktivite azalmasi
goriiliir. Bunu keratinosit, melanosit ve fibroblastlarda
programlanmamis DNA sentezindeki artis takip eder.
Programlanmamis DNA sentezi, DNA’daki UV ile
indiklenen primidin dimerlerini uzaklastiran
eksizyonel tamir siirecinin sonucudur. Kalan dimerler
hiicre 6liimiine veya hiicre fonksiyonunda bozulmaya
yol agar (7, 36).

UV radyasyonu, keratinosit ve fibroblastlar
yiizeyindeki biiylime faktorlerini ve sitokin
reseptorlerini aktive eder. Aktive olmus reseptorler,
sinyal ileti kaskadini stimiile ederler (10). Bdylece
cun ve fos proteinlerinden olusan aktivator protein
1 (AP-1) ve IL-1 beta, TNF alfa, IL-6, IL-8 ‘den
olusan proinflamatuvar sitokinlerin transkripsiyonunu
stimiile eden NF- KB transkripsiyon faktoriinii aktive
eder. Aktive olan AP-1 ve NF- KB; kollajenaz, 92
kd jelatinaz ve stromelsin -1’1 indiikler (23, 36).
Sonugta yiikselen MMP’lar kollajende bozulmaya
yol agar (23). UV irradyasyonu ayrica tip 1 ve tip 3
prokollajen gen ekspresyonu azaltarak kollajen
sentezini bozar. UV irradyasyonundan sonra elastaz
aktivitesinde de anlamli bir artis meydana gelmektedir.
Elastaz aktivitesiyle elastik fibrillerin bozulmasindan
olusan pargalar kollajenaz ve stromelisin sentezini
artirarak ESM’in bozulmasina katkida bulunurlar

(13).
Deri yaglanmasinda korunma

Giinesten koruyucular

Giinesten koruyucular (GK) fotoyaslanmadan
korunmada altin standarttir. GK’ler fiziksel, kimyasal
veya kombine olarak formiile edilebilirler. Bir giinesten
koruyucu iiriiniin etkinligi bu {irliniin Giinesten
Koruma Faktorii (GKF= SPF: Sun Protecting Factor)
degerine dayanir. GKF degeri arttik¢a koruyuculuk
artar. Giinesten koruyucular giinese ¢ikmadan yarim
saat once Ortiilii olmayan tiim deri alanlarina yeterli
miktarda uygulanmali ve eger giinese maruziyet
devam ediyorsa her iki saatte bir tekrar siiriilmelidir.

Giinesten koruyucularin kullaniminin yani sira agik
renk giysiler, giines gozIiigli ve sapka gibi ortiilerle
de fiziksel olarak korunmalidir. (37, 38).

Antioksidanlar:

Vitamin C

Giines hasarinin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkili
olan dogal bir antioksidandir. Vitamin C kollajenin
biyosentezi i¢in gerekli olan ve stabilizasyonu
saglayan c¢apraz baglarin olusumunda gorev yapan
prolin ve lizin hidroksilaz enziminin kofaktoridiir.
Vitamin C bozulmus elastin sentezini inhibe ederek
sifingolipid {iretimini artirarak ve epidermal bariyer
fonksiyonunu iyilestirerek fotoyaslanmanin
tedavisinde etkili olur (39-41).

Vitamin E

E vitamini hiicre membranlarini, serbest radikallerden
kaynaklanan lipid peroksidasyonundan korumada
anahtar rol oynayan yagda ¢0ziiniir bir antioksidandir.
Yapilan bir ¢alismada UV radyasyonunun neden
oldugu 6dem, keratinosit apopitozu, lipit
peroksidasyonu, DNA’da oksidadif iiriin olusumu
ve immun supresyonu 6nlemede vitamin E’nin etkili
oldugu bulunmustur (28, 42).

Diger antioksidanlar

Ayrica beta-karoten ve bioflavinoidler oksidadif strese
kars1 endojen koruyuculuklari kanitlanmis molekdiller
olmakla beraber topikal uygulamadaki etkinlikleri
tartigmalidir (38).

Deri yaglanmasinda tedavi edici ve goriiniimii gegici
olarak iyilestirici ajanlar

Retinoidler

Retinoidler A vitamininin dogal ve sentetik
derivelerinden olusur ve niikleer reseptorlere
baglanarak direkt ya da indirekt olarak gen
ekspresyonunu diizenler. Transkripsiyon faktdr AP-
1 ve NF-KB inhibisyonu yolu ile kollajenaz ve
jelatinaz aktivasyonunu inhibe eder (43). Kronolojik
yaslanmada topikal retinoidler kollajeni restore ederler
(34). Yaslanmanin tedavisinde ilk olarak kullanilan
retinoid, A vitamininin dogal aktif formu olan
tretinoindir. Deriye tretinoinin uygulanmasinin
histolojik bulgulari, sikilagmis stratum korneum,
epidermal hiperplazi, atipinin gerilemesi, melanin
graniillerinin dagilmasi, artmis kollajen sentezi ve
anjiogenezis olarak goriiliir (43). Yapilan caligmalarda
topikal ve oral retinoid kullaniminin ince kirigikliklart
ve hiperpigmentasyonu anlamli derecede azalttigi ve
deri yaslanmasinin tedavisinde etkili oldugu
bulunmustur (44, 45).
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Mikrodermabrazyon

Aliiminyum oksit, sodyum klorid gibi kristallerin
kullanimz ile derinin yiizeyel olarak abrazyonunun
saglanmasi islemidir. Islem derinin eksfoliasyonunu
saglarken kollajen ve elastin yapimini da uyarir. Deri
yaslanmasi yani sira, tekrarlayan uygulamalar skar
revizyonu, melazma ve dovmelerin ortadan
kaldirilmasi i¢in de kullanilir (38).

Hormon tedavisi

Post-menopozal kadinlarda hormon tedavisi dermal
kalinlikta, dermal kollajen iceriginde ve
keratinositlerin mitotik aktivitesinde belirgin artisa
neden olmaktadir. Schmidt ve arkadaglarinin yaptigi
caligsmada, topikal %0.01’lik estradiol ve %0.3lik
estriollin etkileri incelenmis ve 16 hafta sonunda
kirtgikliklarda azalma elastisitede ve derinin
kanlanmasinda artma gozlenmistir (26).

Dolgu maddelerinin kullanim1

Dolgu maddeleri yaklasik bir asirdir kirisikliklari ve
skarlar diizeltmek, konturu iyilestirmek ve dudaklart
biiytitmek i¢in kullanilmaktadir. Kullanilan ajanlar
otolog yag, kollajen allograftlari, kollajen
xenograftlari, silikon, hiyaluronik asit ve sentetik
materyallerdir (46, 47).

Botox

Botilinum ekzotoksini yiizde estetik goriiniimii
iyilestirmek amaci ile siklikla kullanilmaktadir.
Yaglanma ile ortaya ¢ikan glabellar ¢izgiler, horizontal
alin ¢izgileri, kaz ayaklari gibi hiperdinamik ¢izgilerin
tedavisinde oldukga basarilidir. Bu tedavi ile sonuglar
uygulamadan sonra glinler i¢inde ortaya ¢ikmakta,
uygulamanin kendisi kisa siirmekte ve yan etkileri
az olmaktadir (46).

Lazer tedavisi

Lazer ile cilt yenilemesi bircok durumun tedavisinde
kullanilmakla beraber esas olarak fotoyaslanma ve
skar tedavisi i¢cin kullanilmaktadir. Kaslardaki
kasilmalara bagli olarak ortaya ¢ikan dinamik
kirigikliklar ise lazer tedavisine direnclidir (46).
Ablatif ve non-ablatif lazer sistemleri deri
yaslanmasinin tedavisinde kullanilmaktadir (38).
Sonug olarak insanlar asirlardir geng kalmak ve giizel
gortinmek i¢in olaganiistii ¢aba sarf etmislerdir.
Gilinliimiizde ¢ogu insan, derisinin yaglanmasini
onlemeye ve ortaya ¢ikan kusurlar1 diizeltmeye
calismaktadir. Bu konu ile ilgili olarak oldukga fazla
zaman ve para harcanmaktadir. Deri goriintiisiiniin
bozulmasindan kaynaklanan biiyiik psikolojik
problemler, kisilerin sosyal iligkilerini, imajint sonug

olarak da sagligin1 etkilemektedir. Bundan dolay1
ozellikle fotoyaslanmay1 6nlemek icin koruyucu
tedbirlerin alinmasi bu kadar ¢cok zaman ve para
harcanmasini dnleyecektir.
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