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DERININ YASLANMA SURECI
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GIRIS

Deri, viicudumuzu distan drten en biiyiik organimizdir (1). Derinin, viicudumu-
zu zararli gevresel (kimyasal, mikrobiyolojik ve fiziksel) etkenlerden korudugu,
sicaklik, elektrolit ve sivi dengesinin korunmasinda hayati rol oynadig1 bilin-
mektedir. Yaglanmayla deri yapisal ve morfolojik 6zelliklerini kaybeder ve sonug
olarak derinin tiim bu islevleri bozulur (2). Derinin yaglanmasi, zamana bagh
olarak olusur, dogal ve dis kaynakl: etkilerle progresyon gosterir (3). Tum diin-
yada yasam standartlar1 iyilestikce yash popiilasyonu artmaktadir. Yaglanmayla
birlikte olusan derideki degisimleri ve bu degisimlerin olas: etkilerini irdelemek
6nemlidir. Clinkii derideki dogal yaslanma siirecini geciktirmek ve olusan etkileri
minimalize etmek amach siirekli olarak ila¢ ve kozmetik sektoriinde inanilmaz
bir caba mevcuttur.

Dinamik ve ¢ok etkenli olan deri yaslanma siireci, iki degisik sekilde ortaya ¢1-
kar (3). Bunlar: kronolojik yaslanma ve dis kaynakli yaslanmadir. Kronolojik (int-
rensek, gercek, spontan veya dogal) yaslanma, kalitimsal yapiya ve zamana baglh
olarak gelisen kaginilmaz olan yaglanmadir. Dis kaynakli (ekstrensek) yaslanma
ise basta kronik giinese maruziyet, sigara i¢me, asir1 alkol titketimi, yetersiz bes-
lenme ve olumsuz gevresel etkenlere bagl olarak gelisen, genellikle engellenebilir
olan yaslanmadir (3,4).

Deri disaridan gozlenebilen bir organ oldugu i¢in olusan degisimler hemen
dikkat ¢cekmektedir. Ultraviyole (UV) maruziyeti ekstrensek yaslanmanin baslica
nedeni oldugundan, genellikle bu yaslanma fotoyaslanma olarak adlandirilir (5).
Hiicresel ve molekiiler seviyede fotoyaslanmayla, kronolojik yaslanma arasinda
cesitli farkliliklar oldugu gosterilmistir (4). Klinik degerlendirmede kronolojik
olarak yaslanmis deri; kuru, ince ve burusuk gériinimdeyken, fotoyaslanmis deri;
kaba kirisikli ve gevsek goriiniimde olup, yiizeysel kilcal damarlar ve kahverengi
lekeler ile diizensiz pigmentasyon gosterir (6).

' Dog. Dr,,Van Yiiziincii Y1l Universitesi, Tip Fakiiltesi, Histoloji ve Embriyoloji AD., colcimennese@hotmail.com

-121-



Gtincel Fizyoloji-Histoloji-Embriyoloji Calismalari 1V

Deri yapist epidermis, dermis ve deri alt1 dokusu olarak 3 ayr1 tabakadan olu-
sur (6). Yaslanmayla birlikte bu tabakalarin yapisinda histolojik degisimler mey-
dana gelir. Bu histolojik degisimleri daha ayrintili olarak ele alalim.

1. KRONOLOJiK YASLANMA

Cevresel faktorlerden bagimsiz olup, zamanin yaninda genetik etkenlere baghdir.
Genetik etkenlere bagli oldugu i¢in de her bireyde farkli sekilde ilerleme gosterir
(6). En 6nemli etkenin hiicre i¢inde bulunan telomerazin kisalmasi oldugu calis-
malarla gosterilmistir (1). Esas olarak kronolojik yaslanma, elastin ve kollajende-
ki biyokimyasal degisikliklere baglidir (4). Kronolojik yaslanma tipik olarak deri
atrofisi, metabolik hizda azalma ve elastik doku kayb1 nedeniyle olusmaktadir.
Deride, epidermal ve dermal degisimler gozlenmektedir (6).

a. Epidermis:

Derinin en dis tabakasidir (6). Epidermis, baslica keratinositler olmak {izere dend-
ritik epidermal Langerhans hiicreleri ve melanositlerden olusan ¢ok katmanl bir
epiteldir (7). Yaslandik¢a bazal keratinosit ¢ogalmasi azalir ve epidermis incelir
(6). Ancak epidermiste en dikkat gekici degisiklikler dermo-epidermal bilesme
yerinin diizlesmesi ve dermal papillalar ile epidermal rete ¢izgilerin silinmesidir
(3,4). Dermo-epidermal bilesme yerinin girintili ¢ikintili yapida olmasi deriyi me-
kanik etkilerden korur. Yaglanmayla dermal papillalar ve epidermal rete ¢izgilerin
silinmesi sonucunda iki boliim arasindaki alan azalir. Bu da epidermis ve dermis
arasinda iletisimin zayiflamasina, besin transportunun zarar gérmesine ve deri
frajilitesinin azalmasina yol agar (3). Geng eriskin epidermiste yogun sekilde me-
lanosit bulunurken yaslanmayla melanositlerde %10-20 oraninda azalma izlenir
(6). Melanositlerin sayisinin yasin ilerlemesiyle azalmasi ve keratinositlere pig-
ment transferinin bozulmasi, deride diizensiz pigmentasyona ve ultraviyole (UV)
1isinlarina kars1 koruyucu engelin azalmasina yol acar. Melanositler yaglanmais de-
ride daha biiyiik ve morfolojik olarak da daha heterojen gortiniimdedir (3). Her
iki yaslanmada (kronolojik ve fotoyaslanma), epidermiste bulunan Langerhans
hiicre sayisini ve morfolojisini etkiler. Yaglilarda Langerhans hiicre sayisinda azal-
ma olur (8). Ayrica kronolojik yaglanmada Langerhans hiicrelerinin antijen sun-
ma kapasitesinde ve dentritik yapilarinda da azalma olur. Bu kayip deri kanserleri
ve enfeksiyon riskinde artmaya, allerjik kontakt dermatitte azalmaya yol agar (4).

Biitiin bunlara ilave olarak kronolojik yaslanmada epidermal yenilenme siiresi
%30-50 uzar. Bu da epidermise besin ge¢isinin bozar ve yaslanma siirecini hizlan-
dirir (9).
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b. Dermis :

Papiller ve retikiiler dermis olarak iki ayr1 bolimden olusan dermis, temelde
fibroz konnektif doku (kollagen ve elastik fibriller) ile ara maddeden tesekkiil
eder. Dermisde fibroblastlar, makrofajlar ve mast hiicreleri diizenli olarak bulu-
nan hiicrelerdir (10). Dermisin hiicreler aras1 maddesinde temelde Tip I kollajen,
daha az miktarda Tip III kollajen, proteoglikan, fibronektin ve elastin bulunur.
Yaslanmayla, dermiste en énemli degisiklikler kollajen, elastin ve glikozaminog-
likanlarda goriiliir (3). Kollajen ekstraselliiler matriksin major komponenti olup,
dermise gerilme niteligi kazandirirken, derinin esnekligini elastin, derinin hid-
rasyonunu proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlar saglamaktadir (6). Kollajen
tibriller, yaslanmis deride kalinlasmis ve halat benzeri demetler bigiminde dizil-
mislerdir. Geng deri %80 Tip I, %15 Tip III kollajen igerirken yasla beraber Tip I
kollajen miktar1 azalir. Yine yasin ilerlemesiyle glikozaminoglikanlarda 6zellikle
dermisteki hyaliironik asitte azalma izlenir (3). Dermatan siilfat ve hyaliironik
asitte olugan azalma sonucu kollajen lifler daha kompakt hale gelir. Normal elastin
fibrillerin de yasla baglantili olarak azalmasi kirisiklik olusumuna neden olur (4).

Dermal degisiklikler arasinda apokrin, ekrin ve sebase glandlarin aktivitesinde
ve sayisinda da azalma izlenir (4).

2. FOTOYASLANMA

Fotoyaslanma, ultraviyole 1sinlarina sik ve tekrarlayan maruziyet sonucu olusan
tiim etkilerin kronolojik yaglanma belirtilerinin {izerine eklenmesidir (4). Deri-
de klinik olarak solma, kalinlagma, kabalagma, kuruma, sararma, esneklik kaybs,
diizensiz pigmentasyon, derin kirisikliklar, telenjiektazi, bening, maling ve pre-
maling gibi olumsuz etkilere neden olmaktadir (4,6). Fotoyaslanmanin histolojik
ozellikleri, elastinin azalmasi, elastin liflerin parcalanmasi, olgun kollajen liflerin
kayb1, bozulmus kollajenin retansiyonu ve dejenere bag dokusu ile karakterize
edilen ekstraselliiler matriksin atrofisini icerir (11).

a. Epidermis:

Histolojik olarak, kronik epidermal fotohasar, degisen siddetli atrofi ve hiperplazi
alanlar1 ve siklikla keratinositlerde bir dereceye kadar niikleer atipi ile olusan ka-
linlikta degiskenlikle karakterizedir (12). Hasarin ¢ok oldugu bolgelerde ve 6zellik-
le epidermisin alt boliimlerinde bulunan keratinositlerde atipi mevcuttur. Fotoyas-
lanmadan etkilenen deride keratinositlerin ¢aplarinda ¢esitli derecelerde biiyiime
izlenir (4). Bazal membranin kalinlig1 artar, muhtemelen bazal keratinositlerdeki
hasar1 yansitir ve bazal membran boyunca melanositlerin dagilimi diizensiz olup
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bu hiicreler boyut, dentrisite, pigmentasyon agisindan biiytik farkliliklar gosterir
(13). Ayrica fotoyaslanmada Langerhans hiicre say1 ve fonksiyonunda kronolojik
yaslanmaya gore daha fazla oranda baskilanma olusur. Bu durum da giinese maruz
kalan deride premaling ve maling lezyonlarin gelisim nedenini agiklar (4).

b. Dermis :

Fotohasar gormiis deride biiyiik degisiklikler dermiste goriiliir (12). Fotoyaglanma
ile iligkili cilt degisikliklerinin, dermisteki fibroblastlar tarafindan iiretilen elastin ve
kollajen proteinlerindeki kantitatif ve kalitatif degisikliklerden kaynaklandig: dii-
siniilmektedir (11). Fotoyaslanmada dermiste kollajen dejenerasyonu ile anormal
elastik materyal birikimi izlenir. Bu durum klinikte kirisiklik ve derinin sararmasi bi-
¢iminde izlenir. Fotoyaslanmis deride histopatolojik olarak dermal kollajen kaybiyla
beraber kollajende katilagma, kalinlagma ve ¢oziiniirligtinde azalma izlenir. Fibrob-
lastlar tizerine bozulmus kollajen birikimi negatif etki olusturarak hem fibroblastla-
rin ¢ogalma kapasitesini hem de kollajen sentezleme kapasitesini azaltir (4).

Fotoyaslanmanin en 6énemli histolojik bulgusu solar elastoz olarak isimlendi-
rilen, dermisin {ist ve orta katmanlarinda yogun, diizensiz elastotik madde birik-
mesidir. Solar elastotik materyali; elastin, fibrillin ve diger ekstraselliiler matriks
bilesenleri olusturur (8). Elastoz genellikle papiller ve retikiiler dermisin birlestigi
yerde baglar ve kronolojik olarak yaslanmis deride goriilmez (13). Elastozun se-
bebi, UV radyasyona cevap olarak notrofiller ve dermal fibroblastlardan salinan
dermal elastazin etkisi ile elastik liflerin bozulmasi, bu bozulmaya ilave olarak
fonksiyonel olmayan yeni sentezlenmis elastotik materyalin depolanmasidir. Ay-
rica bu bozulmada matriks metaloproteaz (MMP) ailesinin iiyesi olan MMP-9’un
aktivitesindeki artig da 6nemli rol oynamaktadir. Histopatolojik olarak dermoe-
pidermal bileskenin altinda dar bir alan boyunca yogun bir sekilde kollajen de-
polanmas1 mevcuttur ve Grenz bolgesi olarak adlandirilan bu bélgenin altinda
elastin agin1 bozan amorfik ve graniiler yapidaki elastotik madde ve Glikozami-
noglikan birikmistir (4).

Fotoyaglanmis derinin bir diger belirgin 6zelligi, olgun kollajen liflerin, belir-
gin bir bazofilik gortintime sahip kollajen ile yer degistirmesidir. Buna bazofilik
dejenerasyon denir (13).

Derinin elastin igerigi, kollajenden daha diisiik olup yaklasik %2dir. Bununla
birlikte, elastinin bozulmas: kirisikliklar ve gevseme gibi onemli cilt degisiklikle-
rine neden olur (11). Fotoyaslanmada elastik lifler hem nitelik hem de say1 baki-
mindan anormaldir (14).

Fotohasarli deride histiyosit, mast hiicresi ve diger mononiikleer hiicreleri de
iceren inflamatuar hticrelere sik rastlanir (15).
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Hipodermis:

Hipodermis veya deri alt1 tabakasi; hemen dermisin altinda yer alan, yag hiic-
relerinden zengin bag dokusu yapisinda bir tabakadir (1). Yaslanmayla beraber
azalan deri alt1 yag dokusu, cildin daha ince olmasina, elastikiyetini kaybetmis,
kirisik ve kuru bir goriiniim almasina sebep olur. Deri alt1 yag dokusu yastik go-
revi goriirken, 1s1 yalitimi ve giines 1sinlarina karsi koruma gorevlerini de yapar.
Deri alt1 yag dokusunun inceldigi bolgelerde kirisikliklar artar, soguga tolerans
azalir. Subkutan dokuda bulunan duyu reseptor say1 ve fonksiyonundaki azalma
sonucu duyarlilik azalir ve yaralanmalar olusabilir (16). Hipodermis tabakasinda,
distal ekstremite ve yiiz bolgesinde belirgin bir azalma izlenirken, erkeklerde bel
bolgesinde kadinlarda ise uyluk bélgesinde artis izlenir (1).

SONUC

Yaslanma dogal bir siire¢ olup viicuttaki tiim sistemler tizerinde gergeklesmekte-
dir. Deri de zaman iginde yapisal ve molekiiler degisime ugramakta bunun sonu-
cunda derinin fonksiyonlarinda bozulma meydana gelmektedir.
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