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OZET

Deri yaslanmasi fotoyaslanma ve kronolojik yaslanma
olarak ikiye ayrilir ve yaklasik % 80-90 1 UV kaynak-
lidir: Deri yaslanmasinda en etkili faktor ultraviyole isini
olmakla birlikte hormonlar, besinler, sigara, kuru deri ve
yer ¢ekimi diger etkili faktorlerdir. Kronolojik yaslanmada
epidermal yenilenme zamani % 30-50 uzar, epidermis ince-
lir, melanositler ve langerhans hiicre sayisi azalir, dermiste
fibroblast sayi ve isglevlerinde azalma olmast nedeniyle kol-
lajen ve elastin sentezi azalir ve deride gevseme ve kirisma
olusur. Ter ve yag bezlerinin fonksiyonlart azaldigi i¢in deri
kuruluga daha egilimli hale gelir. Kserozis ve kasinti, ilag
ertipsiyonlari, solar lentigo, seboreik keratoz, ekzemalar,
aktinik keratoz, bazal iicreli karsinom, skuamoz hiicreli
karsinom, lentigo malign melanom, solar purpura, alopesi
ve rozase sik goriilen deri hastaliklarmdandir.

Anahtar kelimeler: deri yaslanmasi, patogenez, yashlarda
goriilen dermatozlar

SUMMARY
Cutaneous Aging

Cutaneous aging is classified as photoaging and chrono-
logical aging and almost 80-90 % is caused by UV light.
While the most important extrinsic factor in skin aging is
UV light, hormones, foods, smoking, dry skin and gravitati-
on are other factors. Epidermal turn over time prolonges by
30-50 %, epidermis is thinned, number of melanocytes and
langerhans cells are decreased and collagen and elastine
synthesis is decreased due to the reduction of number and
function of fibroblasts which leads to sagging and wrinkling
of the skin. The skin becomes prone to drying due to the
decrease in eccrine and apoccrine gland functions. Ksero-
sis, pruritus, drug reactions, solar lentigines, seborrheic
keratoses, eczemas, actinic keratosis, basal cell carcinoma,
squamous cell carcinoma, lentigo malignant melanoma,
solar purpura, alopecia and rosacea are the most common
skin conditions in elderly patients.

Key words: cutaneous aging, pathogenesis, dermatoses in
elderly

Deri yaglanmasi deyince biitiin derimizin (1,5 m?)
anlagilmasi gerekirse de, giindelik yasamda ve koz-
metik anlamda, ozellikle yilizdeki yaslanmanin s6z
konusu edildigini varsayarak yaklasik % 80-90’min
UV kaynakli oldugunu soyleyebiliriz ki buna “Fo-
toyaslanma” denmektedir. Ayrica diger dis faktorler
de kismen devreye girmektedir. Geri kalan kismi ise
viicudun tamaminin yaslanmasina paralel gelisen bir
olaylar zinciri ve siiregtir ki bu da “kronolojik yaslan-
ma” adryla anilir 9.

Nedir yaslanma ve yaslilik? Sirtinda gegmis uzun y1l-
larin yorgunlugu ve yiikiiyle bilinen bir sona dogru
yalniz bir yolculuk mu? Yoksa yillar boyu yasanmis
giizelliklerin paylasildigi hos bir emeklilik dénemi
mi? Kesinlikle tam olarak her ikisi de degil, gergekte
her iki se¢enegi de degisik oranlarda igceren ¢ok daha
karmasik bir donemdir yaslilik.

Yaglanmanin kitaplardaki tanimina baktigimizda ise

¢ok kuru, yavan ve duygusalliktan uzak bir deyisle
karsilasiyoruz: Homeostazisin zamana bagli bir sekil-
de kayb1” veya “organizmanin c¢evresel degisiklikle-
re uyum icin yanit verebilme yetenegindeki zamana
bagl ve ilerleyici bozulma”, “kendini yenileme gii-
clinde zayiflama, hastaliklara yatkinlik artis1 ve yas
ilerledikge 6liim olasiliginin artig1” veya “organizma-
nin zamanla molekiil, hiicre, doku ve organ diizeyin-
de ortaya ¢ikan ve geri doniissiiz yapisal ve islevsel
degisikliklerin timii” olarak tanimlanmistir ki bu de-
gisiklikler hep zayiflama ve azalma yoniinde olumsuz
degisikliklerdir .

Ne sekilde tanimlarsak tanimlayalim yaslanma, an-
lasilmasi zor, dogal, genel ve geri dondiiriilemeyen,
ama yasanmasli kaginilmaz fizyolojik bir olaydir, ay-
rica da herkese de kismet olmamaktadir! O

Yaslanmanin nedeni ve yaslanma hizin1 belirleyen
faktorler konusunda kesin bilgiler olmamakla birlikte,
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degisik teoriler vardir ve bunlar kabaca (her ikisinin
de etkili oldugunu bildigimiz) iki kokene dayanirlar:

a) Fundamentalist veya genetik teori (Intrensek yas-
lanma)
b) Cevre faktorleri teorisi= Ekstrensek yaglanma 9.

Genetik teoriye gore yaslanma da diger birgok 6zelli-
gimiz gibi programli bir 6zellik olup, her birimiz i¢in
farkli olacak sekilde genlerimize hassas bir sekilde
islenmistir. Tek tek hiicrelere veya biitiin sistemin yo-
netildigi beyin gibi bir merkeze islenen bir biyolojik
programa bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Genetik
yaglanmada irklara gore de farkliliklar oldugu bil-
dirilmistir. D1s kokenli yaslanma teorisinde ise UV,
sigara, asirt alkol, kot beslenme, siirekli yipranma,
serbest radikaller, atiklarin birikmesi, vb. olaylarin
genler ve proteinlerimiz {izerinde yaptig1 hasarlarin
etkili oldugu disiiniilmektedir. Gegerli olan yaslan-
ma teorilerine baktigimizda her iki kokenin de etkili
oldugunu ve varsayimlarin da karmasik neden-sonug
iligkileriyle birbirlerine bagli oldugunu goriiyoruz.
Olasilikla mekanizmalardan birgogu bir arada etki
ederek dnce molekiiler, sonra hiicresel ve sonra da or-
ganlar diizeyinde bozulmalara ve hasara neden olarak
yaslanmay1 baglatmakta ve siirdirmektedirler (.

Yaslanma teorileri (3439

1-Hiicre siklus teorisi

2- Oksidasyon-rediiksiyon teorisi
3-Mutasyon teorisi

4-Serbest radikal teorisi
5-Immiinolojik teori

Hiicre Siklus Teorisi: insan ve hayvan hiicreleri
sinirli bir béliinme kapasitesine sahip olup, bu 6zel-
lik in vivo ve in vitro gosterilmistir. Yas ilerledikge
DNA hasari artar, onarim azalir, hiicrelerin sayilari
ve boliinme kapasiteleri azalir, bunun sonucunda da
dokularda yenilenme yetenegi zayiflar ve atrofiye gi-
dig goriiltr. Her hiicre siklusunda telomer (6karyotik
kromozomlarin terminal kisimlari) uzunlugu kisal-
maktadir, bu azalma belli bir diizeye geldiginde ise
hiicre siklusu duraksayarak apoptoz gelisir. Telomer-
lerin replikasyonu ancak erken dénem geng hiicreler-
de miimkiindiir. Hiicre boliinmesini kontrol eden gen-
ler (1,4 ve 7. Kromozomlarda) iizerinde bagka bazi
proteinlerin olumlu ve olumsuz etkileri de sonucu
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belirleyici olabilir 24,

Oksidasyon-rediiksiyon teorisi: Bu teori yasami bir
reaksiyonlar zinciri olarak ele alir ve yasam stiresiyle
yaslanma hizinin, reaktanlarin miktariyla reaksiyon
hizina bagli oldugu kabul edilir. Reaksiyon dizilerinin
tamamlanmasi ise yasamin sonudur. Genetik olarak
belirlenen metabolik potansiyelle, metabolizma hizi,
yasam uzunlugunu ve yaslanma hizini belirler. Cevre
faktorleri de bu hizi etkileyebilir. Bu varsayimin daha
anlagilir yorumunu yapacak olursak “yaslanma pili
zayiflamak, olimse pili bitmek” seklinde degerlendi-
rilebilir. Ne yaziktir ki bu piller tek kullanimlik olup,
“Rechargeable” degildir 29,

Mutasyon teorisi (Nukleik asit yikimi): Bu teoride
hiicredeki homeostazin bozulmasi niikleik asit islev-
lerindeki bozukluga baglanir. Niikleik asit yapr ve
islevlerinde degisik nedenlerle ortaya ¢ikabilecek bo-
zukluklarin 6nemli bir yaslilik nedeni oldugu diisiinii-
liir. Bir bagka teoride ise genlerde olusan mutasyonla-
rin hasar kontrol sistemindeki dnleme, tespit, onarim
ve yerine koymanin kontroliiniin bozulmasinin etkili
oldugu disiiniilmektedir. DNA’larin yapilarinda bo-
zulma olup, mRNA sentezleri engellenebilir veya ha-
talt mRNA’lar olusabilir (Mutasyonlar kendiliginden
veya serbest radikaller ve UV etkisiyle olabilir). Bu
mutasyonlar genetik kontrolun kaybina yol acar, bu
gibi durumlarda ise enerjinin ¢ogu bu bozukluklarin
onarilmasina harcandigi i¢in kiigiik bir kay1p bile ileri
derecede zararli olabilir. Varsayim bu noktada bir 6nceki
sinirlt enerji dayanakl varsayimla kesismektedir .

Serbest radikal teorisi: Degisik nedenlerle (stres,
sigara, UV, hava kirliligi, radyasyon, yikim yapan
ilaclar, vb.) ortaya ¢ikan serbest radikallerin basta
DNA olmak tizere bir cok dokuda hasar yapmasinin
yaslanma islevinde ¢ok 6nemli rolii oldugunu kabul
eden bir goriistiir. En ¢ok tutulan varsayimlardandir.
Serbest oksijen radikalleri, ortaya ¢ikis nedenleri ne
olursa olsun hiicre harabiyetine yol agarak yaslanma
siirecini hizlandiran 6nemli nedenlerden biridir. Ser-
best radikaller enzimleri inaktive eder, DNA’y1 oksi-
dasyonla parcalar ve doymamis yaglari pargalayarak
lipit peroksidasyonuna yol acar, yikimlar ve karsino-
jenez de baslar. Oksidatif hasar telomerleri de etki-
ler ve telomer kisalmalarini da hizlandirir. Yaglanma
siirecinde bag dokusu ve seliiler matriks yikimi ¢ok
onemli rol oynar. Serbest radikaller TGF-Beta etkisi-



E.H. Aydemir, Deri Yaslanmasi

ni, kollajen I ve III sentezini engelleyerek yaslanma
stirecine katkida bulunur. Kollajen azalirken kollaje-
naz, jelatinaz, stromelysin-1 vb yikim enzimleri artar.
Bunun yani sira enerji iireten organeller olan mito-
kondrilerin DNA’larinda da yikim olur, fonksiyonlari
azalir bu da enerji liretimine yansir.

Bunlar yasa bagl olarak azalirlar, bunun sonucunda
yikimin artarak, kromatin konfigiirasyonunun bozul-
masina ve bunun da genetik kontrolun kaybina yol
acabilecegi diistiniilmektedir 12459,

immiinolojik Teori: Yasla, antijen sunan hiicreler,
antijen spesifik B ve T hiicreleri, lenfosit sitokin sal-
gilarmin fonksiyonlar1 azalir. Proenflamamtuar sito-
kinlerin miktar1 ve oksidatif stres artar. Organizmanin
kendini tanima 6zelliginin de kaybolmasi sonucu oto-
immiin reaksiyonlar gelisebilir ve hiicreler ve sistem-
lerde yikimlara neden olur. Timusun yasla kiiglilerek
atrofiye ugramasi, hiicresel diferansiyasyon ve ve di-
ger timik fonksiyonlarin da gerilemesi bu olayin bir
baslangici gibi yorumlanabilir.

Bu varsaymmlarin disinda yardimer yaslanma neden-
leri olarak aminoasit rasemizasyonu ve nonenzimatik
glikozilasyondan s6z edilir ™.

Hormonlar: Kadinlarda menopozda ve erkeklerde
de ileri yaslarda yasanan hormonal degisikliklerin de
yaglanmada onemli bir yeri vardir. Hipofiz, adrenal
ve gonadal salgilarin azalmasina bagli olarak dola-
stmdaki hormon diizeyleri diiser. Deri hem bir hedef
organ olarak ve hem de bir endokrin organ olarak
bu azalmalardan biiyiik 6lciide etkilenir. Kadinlarda
17 beta estradiol, DHEA, DHEA-SO4, GH ve IGF
(instline benzer GH) belirgin derecede azalir. Meno-
pozdan sonra 6zellikle ani dstrojen azalmasi, deri kan
akiminda azalmaya ve fibroblastlar tizerindeki uya-
ric1 etkinin azalmasina neden olmaktadir. Bunun so-
nucunda kollajen miktarinda ve hidrasyonunda azal-
ma, mukopolisakkarid ve hiyaluronik asit sentezinde
azalma, glikozaminoglikanlarin oraninda degisme ve
deride incelme goriiltir 4.

Yaglanmay1 hizlandiran c¢evre faktorlerinin basinda
giines 1sinlar1 ve i¢indeki UV’nin oldugunu biliyo-
ruz. UV etkisi UVB iizerinden dogrudan DNA yikimi
veya UVA iizerinden ROS araciligiyla olusan dolayl
yikimlarla tetiklenir ve basta serbest oksijen radikal-

leri olmak tizere igsel faktorlerin devreye sokulma-
styla stirer -39,

Sigara: Sigara icenlerde (bes yildan fazla, glinde
bir paket sigara <) ¢izgi ve kirisiklarda artma, yiizde
kuruluk, atrofi ve grimsi bir renk ve mat, koyu tu-
runcumsu bir eritem goriiliir. Ozellikle dudaklardaki
kirigikliklar karakteristiktir. Daha uzun vadede sarim-
s1, kabalagsmig bir deri ortaya ¢ikar. Bu bulgular da
digerlerine eklenir ve glines maruziyetiyle potansi-
yalize olur Bunun yan1 sira sigaranin damarlar iize-
rindeki daraltict etkisinin de bolgesel dermal iskemi
olusturarak oksijenlenme ve beslenme sorunlartyla
yaslanma siirecine kismen de olsa katkida buluna-
bilecegi bildirilmektedir. Elastozise neden olacagi
kabul edilmektedir. Bazi ¢alismalar sigara i¢enlerde
icmeyenlere gore iki kat daha fazla deri yaslanmasi
goriildiigi bildirilirken, bazi ¢aligmalarda ise gilines
faktorli olmaksizin sigaranin etkisinin ¢ok ¢ok diisiik
oldugu gosterilmis ve sigaranin fototoksik etkisi ola-
bilecegi iddia edilmigtir .

Beslenme: Beslenme aliskanliklar1 da dogrudan ol-
masa da dolayli olarak deri yaslanma siirecine etki
edebilir. Ozellikle yogun diyetler sonucu yetersiz
beslenmeler organizmada antioksidan miicadele igin
gerekli proteinler, vitaminler ve minerallerin yeterli
miktarda alimint engelleyerek doku yikiminin artigi-
na neden olabilir .

Kuru deri: Deri kurulugu ve dis etkenlerle irritasyo-
nun da deri yaslanmasini arttirdigi, kuru derinin daha
kolay kiristig1 gortisleri zaman zaman giindeme gelse
de, bu olaylar gegici olup, kosullar normale dondii-
giinde deri de tekrar normale donecektir. Ayrica deri
kurulugu da deri yaslanmasinin bir nedeni gibi degil,
daha ¢ok sonucu gibi goriinmektedir .

Yer Cekimi: Bunlarin diginda deride sarkma da yas-
lanmanin 6nemli belirtilerindendir ve bag dokusu deje-
nerasyonlar1 yani sira dogal yer ¢cekimine baglidir @.

Yaglanma siireci basladiginda, ortaya ¢ikan gelisme-
ler, hiicrelerin, doku ve organlarin islevlerinde de bo-
zukluga yol acar ve bu da degisik sekillerde yaslanma
siirecini yeniden hizlandirir ve boylece bir kisir don-
gii olugur ™.

Kronolojik yaslanmada epidermal yenilenme zamani
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% 30-50 uzar, derinin atrofisiyle birlikte dermoepi-
dermal bileskenin diizlesmesi 6nemli bir belirtidir.
Bu da epidermise besin transferini bozar ve yaslan-
ma siirecini hizlandirir. Epidermis kalinligimin birgok
deri bolgesinde yasla birlikte azaldig1 bildirilmistir.
Epidermal atrofide, stratum korneum ve stratum gra-
niilozum tabakalarinda belirgin degisiklik olmaksizin
stratum spinozum incelmesi goriiliir. Bu dedipiklikler
iki kompartman arasindaki adezyonun zayif olmasina
ve mindr travmalar sonrasi yiizeysel siyriklar, vezi-
kiiller ve hatta biiller olusmasina neden olur. Derinin
incelmesi, melanositlerin azalmasi ve islevlerinin
bozulmasi giinesten etkilenmeyi arttirirarak stireci
ayrica hizlandirir. Derideki langerhans hiicrelerinin
azalmasi (yaklasik % 50) ve deriye ait diger immiin
islevlerin bozulmasi da siirece katkida bulunur. Der-
miste fibroblast say1 ve islevlerinde azalma olmasi
kollajen ve elastin sentezinde azalmaya, gevseme,
kirismaya ve ayrica dermal mikrovaskiilerite azalma-
sina neden olur. Bu da yine beslenmeyi bozarak atro-
fi siirecini hizlandirir. Subepidermal yag dokusunda
olusan azalma ise yine deride kirisma ve sarkmayi
arttirirken, derinin destek dokusunun azalmasi hem
mekanik ve hem de termal travmalara karsi diren-
ci azaltarak siireci hizlandirir. Ter ve yag bezlerinin
fonksiyonlari azaldigi i¢in deri, yikandiktan sonra ku-
ruluga daha egilimli hale gelir 12459,

Tirnak: Yaslilarda tirnak bliyiime hiz1 yavaslarken,
makro ve mikro yapt degisiklikleri goriiliir, renk,
kalinlik degisir, kuru ve gevrek bir hal alir, sekil bo-
zukluklari goriilebilir 7. Tirnak hastaliklarinda ar-
tig gortlebilir, bu daha ¢ok dolasim bozuklugu, im-
miinsupresyon gibi nedenlere bagli olabilir. Tirnaklar
kirtllganlasir, trakiyonisi, pakiyonisi, onikolizis, oni-
kosiizi, onikogrifozis, infeksiyon ve enfestasyonlar,
hemorajil ve hematomlar ortaya ¢ikabilir .

Sac: Saclarda genelde azalma goriiliir ve gogu AGA
niteliklidir ©.

Yashlarda deri hastaliklar1

Yaglanma ile birlikte deride olusan ve en ¢ok goze
carpan degisiklikler kuruluk, ince ve derin kirigik-
liklar ve normal elastikiyetin kaybidir. Tipik olarak
kronolojik yaslanma, deri atrofisi, elastik doku kay-
b1 ve metabolik hizin azalmasi nedeniyle olusurken,
fotoyaslanma, diizensiz pigmentasyon, epidermisin
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kalinlagmasi ve elastozis olarak adlandirilan dermal
matriksin bozulmasi nedeniyle ortaya ¢ikar .

Kserozis ve kasiti ¢ok stk gortlir 4239, Allerjik
kontakt dermatit, immiinitenin zayiflamasina karsin,
bariyer gorevi azaldig1 i¢in genglerdeki gibidir. ilag
yan etkileri siktir (polifarmasi ?) ©®. Pruritus, Solar
lentigo, Seboreik keratoz, ekzemalar, aktinic keratoz,
BCC, SCC, LMM Soler purpura, Alopesi, Rozase
stkga goriilen hastaliklardandir ©.

Ulkemizde yapilan bir calismada 4099 hastada en
cok goriilen bes hastalik ekzematdz dermatit, fungal,
bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, pruritus olup, eris-
kin grupla anlamli fark gostermislerdir. Erkeklerde
fungal, bakteriyel ve viral infeksiyonlar, bacak iilser-
leri, veziko-biilloz hastaliklar daha fazla goriiliirken,
kadinlarda miikdz membran hastaliklart ve immiin
romatolojik hastaliklar daha sik bulunmustur ©.

Hindistanda yapilan bir ¢calismada kuruluk ve kasin-
t1 6nde gelmektedir (asir1 sabunlanma). Tabanlarda
asir1 keratoz (ciplak ayak yiiriime). Ozellikle yiizde
hiperpigmentasyon, ¢ok siktir. Soler dejenerasyon,
beyaz irka gore daha hafiftir. Deri kanseri oranlari da
daha dusiiktiir @,

Urtiker, psoriasis, mantar enfeksiyonlari, seboreik
dermatit, el ekzemalari, alopesya areata ve vitiligo
eriskinlere gore degismez. Buna karsilik akne azalir,
herpes zoster ve post herpetik agri, ilag reaksiyonlari,
kasintilar artar ®. Bir baska ¢alismada 1.518 hasta-
da, mantar infeksiyonlari, tlimdrler 12.8 % (iyi huylu
63.3 %), egzema grubu hastaliklar (% 11.9), keratini-
zasyon anomalileri (% 8.7), bakteriyel infeksiyonlar
(% 8.7), viral infeksiyonlar (% 6,8) ve kasint1 (% 6.4)
saptanmigtir 49,

Atopik dermatit (AD) AD, yash hastalarda oldukca
nadir olmasina ragmen &9, giderek yaslanan bir top-
luma kosut olarak sanayilesmis tlilkelerde artmaktadir.
Senil baslangigli olanlar oldugu gibi, ¢ocukluk tipi AD
oykiilii olan, AD niiks veya yetiskin devami seklinde
de goriilebilmektedir. Klasik AD gibi tipik antekiibital
ve popliteal yerlesim nadirdir. IgE ve spesifik IgE da-
gilim1 yetiskinlerdeki gibidir. Hem digsal ve hem de
icsel etkenler yaslilarda gevre alerjenleri polenler ve
gidalarin ardindan ev tozu akari vardir. Erkeklerde bi-
raz daha fazla goriilebildigi bildirilmistir ©.
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