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D e r i ilerleyen yaşla birl ikte çok karakteristik 
değiş ikl ik lere uğra r . B i z bu k u t a n ö z değişikl ikleri 
gün lük hayatta kişinin yaşını tahmin etmede kul lanı
rız. D e r i dış dünya ile direkt olarak temas ımız ı sağla
dığı gibi dış g ö r ü n t ü m ü z e de güzell ik vererek sosyal 
ç ev remizde kendimizi kabul ettirmede öneml i bir ro l 
oynar. Bu nedenle deride olan istenmeyen 
değişikl ikler insanlar için üzün tü kaynağı olagel
mişt ir . 

İ n san la r yaş l anman ın ö n ü n e geçeb i lmek ya da 
o luşan değişikl ikleri gizleyebilmek amacıy la çeşitli 
yollara b a ş v u r m a k t a , bu a m a ç l a kozmetiklere büyük 
miktarda para ö d e m e k t e d i r l e r . 

C i d d i bir sağlık sorunu o l u ş t u r m a m a k l a birl ikte 
giderek artan sosyal ve ekonomik ö n e m i nedeniyle 
son yıl larda deri yaş l anmas ına i lgi a r tmış , konuyla 
i lgi l i çok sayıda a r a ş t ı r m a yapı lmış t ı r . Bu makalede 
l i t e ra tü rün ışığı a l t ında deri yaş lanmas ın ı ele alarak 
y a ş l a n m a d a etkili faktör ler i ve o luşan kl inik ve histo-
patolojik değişikl ikleri g ö z d e n geç i rd ik . 

Deri Yaşlanması Üzerine Etkili 
Faktörler 

D e r i n i n ya ş l anmas ında endojen ve çevresel 
çeşitli faktör ler ro l oynar. Bunla r kronolojik etki, 
ç ev redek i toksik etkenler, solar radyasyon, beslenme 
ve diyet, b ü y ü m e faktör ler i , steroid hormonlar, gene
tik faktör ler ve mekanik güç le r olarak sıralayabil i r iz 
(1). ' 

Solar radyasyonun çevrese l faktör ler in en ö n e m 
lisi o lduğu kabul edilmektedir . Yaş la birl ikte ortaya 
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çıkan kozmetik deri problemlerinin % 9 0 ' ı n d a n solar 
radyasyon sorumlu t u t u l m a k t a d ı r (1-4). Solar rad
yasyon en fazla hasa r ı keratinosit ve melanositler 
ü z e r i n d e y a p m a k t a d ı r . Fibroblastlar da solar radyas
yondan etkilenmektedirler. Solar radyasyon h ü c r e 
ler ü z e r i n d e direkt etki ile serbest radikal ler in 
o luşmas ına yol a ç m a k t a ve genetik materyalde bo
zulmaya neden o lmak tad ı r . İnd i rek t etkisi ise 
a raş idon ik asit metabolit leri ve sitokinlerin o luşmas ı 
ile ilişkilidir. Bu m e d i a t ö r l e r fibroblastlardan kol la-
jenaz üre t imin i a r t ı r a r ak solar elastozu h ız landı r ı r 
lar. Özel l ik le U V A d e r m i ş e penetre olarak elastin 
t a ra f ından absorbe edilir . Böylece deri protein ve 
liflerinin d e n a t ü r a s y o n u n a y o l aça r (3). 

Die t ve toksik bi leşikler h ü c r e fonksiyonlar ını 
bozan serbest radikallere kaynak o luş tu ra rak krono
lojik yaş lanmayı h ız landı r ı r la r . Die t yağ dokusu mik
tar ı ü z e r i n d e de etkil i olur. Y a ğ dokusu aşırı o l d u ğ u n 
da hipodermisin t r abekü la l a r ı gerilir . Y a ş l a n m a ile 
birl ikte kilo kaybı o l d u ğ u n d a ise t r a b e k ü l a l a r d a elon-
gasyon o luşur ve ar t ık üs t teki dokuyu sıkı bir şek i lde 
t u t a m a y a c a ğ ı n d a n deride g e v ş e m e ve sarkmalar 
meydana gelir. 

Postmenapozal devredeki kad ın l a ra uygulanan 
hormon r e p l a s m a n ı n ı n osteoporoz ve dermal atrofıyi 
engelleyebilmesi steroid h o r m o n l a r ı n der i yaş lan
ması üze r ine ilave bir kontrol m e k a n i z m a s ı n a sahip 
o lduklar ın ı d ü ş ü n d ü r m e k t e d i r (3). Konnek t i f do
kuya uygulanan mekanik güç le r ise kollajen liflerin 
organizasyonunu değ i ş t i r e rek ve hüc re l e r in biosen-
tez aktivitelerini bozarak derinin ya ş l anmas ında et
k i l i olurlar. D i ğ e r faktör ler in rol ler i ise tam olarak 
açıklık k a z a n m a m ı ş t ı r (1,5,6). 
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Y a ş l a n m a ile Ortaya Çıkan Kutanöz 
Değişikl ikler 
Makroskopik Değişikl ikler 

Yaş l ı deri makroskopik olarak incelme, sarkma, 
telenjektazi, pigmentasyon ve kırışıklık o luşmas ı ile 
karakterizcdir . D e r i eklerinde de yaş l anma ile bir
likte bazı değişikl ikler o luşur . 

Kırışıklık yaş l anman ın en bariz, i şare t id i r . Kı
rışıklıkların o l u ş m a s ı n d a dermal konnektif doku ö-
zellikle elastik lifler sorumlu tu tu lmak tad ı r . Kı
rışıklık genellikle bilateral ve simetrik olarak gelişir . 
A n c a k nadiren unilateral o lduğunu bi ldiren yayınlar
da vard ı r (7-10). K l i n i k ve histopatolojik olarak derin 
ve yüzeyel olmak ü z e r e ik i tip kırışıklık vardı r . D e r i n 
kırışıklıklar yüz ve boyun gibi açık alanlarda simetrik 
olarak yer leş i r ler . Kırışıklık hatt ı ge rd i r i ld iğ inde kı
rışıklık kaybolmaz, kal ıcıdır . Yüzeyel karış ıkl ıklar 
ise kar ın kalça gibi kapa l ı alanlarda oluşur . Kırışıklık 
hat t ı ge rd i r i ld iğ inde kolayca kaybolurlar. Yüzeyel kı
r ış ıkl ıklar uzun s ü r e so lar radyasyona maruz kalır
larsa derin kır ışıkl ıklara dönüşeb i l i r l e r . Kalıcı , derin 
kırışıklıkların o l u ş m a s ı n d a yüz ve boyunda derinin 
alttaki kaslar ın hareketine uygun şekil a lması öneml i 
bir rol oynar. Çeşit l i mimikler hep aynı yerlerde 
tekrarlayan hareketlerle k ı r ı şmala ra neden olurlar. 
Kırışıklık hat lar ı çevre dokuya g ö r e solar radyas
yondan daha iyi k o r u n d u ğ u n d a n elastik doku dejene
rasyonu buralarda daha az gözleni r (7,11). 

Y a ş l a n m a ile bir l ikte hipo ve hipermelanoz 
şek l inde bazı pigmenter değişikl ikler ortaya çıkar . 
En sık göz lenen pigmenter değişikl ikler özell ikle 
açık alanlarda gö r ü l en lentigo, pigmente solar kera-
toz, pigmente seboreik keratoz ve pigmente epitelyo-
ma la rd ı r . İdyopa t ik guttata hipomelanoz ve spontan 
satellit p s ö d o s k a r kl inik tab lo lar ı ise yaşl ıda gö rü len 
hipomelanoza ö r n e k o luş tu ru r l a r (8). Y a ş l a n m a n ı n 
en iyi g ö s t e r g e l e r i n d e n bi r i epidermis ve saç ta bulu
nan melanin pigmentinde meydana gelen değ i şme
lerdir. Y a ş l a n m a ile bir l ikte derinin homojen rengi
nin değ i şmes i melanositlerin gayrimuntazam dağı
l ımlar ına , lokal olarak yoklukla r ına ve keratinosit-
lerle ilişkilerinin değ i şmes ine bağ lan ı r . Y a ş l a n m a ile 
birl ikte melanositler sayıca azal ı r lar . 25-30 yaş tan 
sonra her dekatta enzimatik olarak aktif melanosit 
sayıs ında %10-20 a r a s ı n d a azalma olur. A n c a k b ü t ü n 
yaş d ö n e m l e r i n d e melanosit sayısı açık olanlarda 
kapal ı o lan lar ın ik i kat ı kadar olup, yaşlı deri mela-
nositlerinin s i t op l azma la r ında vakuolizasyon ve 

Tablo 1. Y a ş l a n m a ile birl ikte o luşan histopatolo-
j ik değiş ikler . 

Epidermis St-corneum hücrelerde büyüme 
hücre kon turlarında düzensizlik 
tonofilaman yoğunluğunda azalma 
intersellüler alanda genişleme 
bitişik bazal hücrelerde ayrılma ve mik 
rovilli sayısında azalma 
dermo-epidermal çizgide düzleşme 

Langerhans hüc. Sayıca azalma 
Melanositler Sayıca azalma 

Sitoplazmada vakoulizasyon ve büyük 
melonzom kompleksleri 
Keratinositlerden uzaklaşma 
Mitojenlere karşı azalmış duyarlılık 

Dermis Volümde azalma 
Fibroblast Sayıca azalma, sitoplazmada küçülme 

ve pigment granüllerinde artış ER ve 
GKinde atrofi 

Makrofaj Sayıca azalma, sitoplazmada bol granül 
Elastik lifler Sayı ve çapta azalma, terminal liflerde 

kalınlaşma 
Kollajen lifler. Sayıca azalma, sertleşme, uzama yetene 

ğinde azalma 
Ära madde Hiyaluronik asit miktarında azalma, su 

tutma kapasitesinde düşme. 
Mikrosirkülasyon Kan akımında azalma, damarlarda 

disorganizasyon ve kollaps. 

büyük melanozom kompleksler i izlenir. Melanosi t 
lerin keratinositlerden uzaklaşhıas ı da dikkat çekici 
bir d iğer özelliktir . İn vitro ş a r t l a rda yaşlı deri mela-
nositlerinin daha kısa ömür lü o lduğu ve spesifik mi 
tojenlere karş ı duyarl ı l ığın azaldığı da tespit edil
mişt ir (12,13). 

Yaşl ı deride melanosit sayıs ında azalma olması 
na r a ğ m e n sıklıkla hiperpigmentasyon göz lenmes in in 
solar radyasyonun epidermal melanositik sistemi sti-
mü le etmesinden kaynaklandığ ı d ü ş ü n ü l m e k t e d i r 
(8). 

S a ç l a r d a g r i l e şme ve beyaz l a şma kronolojik 
yaş lanma ile yak ından i lgi l i olup her bireyde değişik 
derecede oluşur . Baş lang ıç yaşı heredite ile ilişkili
dir ve toplumlara g ö r e değiş i r . Kırk yaşın son la r ına 
doğru farkedilmeye b a ş l a n a n g r i l e ş m e ö n c e ş a k a 
klardan baş la r sonra vertekse ve d iğer k ıs ımlara doğ
ru yayılır. Sakal ve vücut kılları ise genellikle daha g e ç 
grileşir . G ö ğ ü s , pubik bö lge ve aksilla kılları i le r i 
yaş la rda bile renkler ini koruyabil ir ler . Bazen 20-30 
gibi çok erken yaş la rda saçlar ın grileştiği görü leb i l se 
de bu çok yaygın deği ld i r . 

Kı l la rda g r i l e şme irreversibl bir olaydır ve çoğu 
araşt ı r ıc ı t a r a f ından foll iküldeki melanosit sayısının 
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aza lmas ına bağlı o l d u ğ u kabul edi lmiş t i r (1,8,13,14). 
Fo l l ikü le r mclanositler epiderm al melanositlerdcn 
farkl ıdır lar . G e l i ş m e ve r ezo lüsyon için genetik ola
rak be l i r l enmiş internai b i r saate sahiptirler ve foll i
kü le r ç e v r e d e baz ı fak tör le r ep idemia l melanositler
dcn daha erken ö l ü m l e r i n e yol açabi l i r (18). 

Y a ş l a n m a ile bir l ikte t ı r n a k l a r d a da ma t l a şma , 
b ü y ü m e d e yavaş lama, longitudinal ç izgi lenmeler 
gözleni r (15). Ayr ıca t ı rnak p l ağ ında Tery veya L i n d -
say tipinde beyaz bandlar o lu şu r (16). 

Mikroskopik Değişiklikler 
Epidermis te gözlenen değişiklikler: Y a ş l a n m a 

ile bir l ikte epidermiste o luşan baş l ıca histopatolojik 
değişiklik uzant ı la r ın ın silinmesi ve epidermisin alt 
yüzey inde gel işen progressif düz l e şmed i r . Ep ide r 
mis hüc re l e r in in organizasyonunda da m i n ö r 
değiş ikl ikler gözleni r . Kera t inos i l lc r in koni urları dü-
zensizleşir , yavaş turn-over nedeniyle st. korneum 
hüc re l e r in in b iç imler i değiş i r ve hacimleri büyür . St. 
korneum hüc re l e r i ndek i hiperkeratoz ve parakera-
toza bağlı olarak deri yüzeyi kuru ve pulludur. St. 
korneumun ka l ın t ı^ ise değ i şmez fakat fonksiyon 
b o z u k l u ğ u n d a n dolayı transcpidermal su kaybı art
mış t ı r . 

î n t e r se l lü le r alan gen iş lemiş ve kat ı bir ara 
madde île d o l m u ş t u r . T o n o f î l o m a n l a r m yoğunluğu 
aza lmış ve düzen i b o z u l m u ş t u r (1,3,6,8,10,13). H i 
perkeratoz nedeniyle follikül ağ ız la r ında biriken boy
nuzsu materyal senil k o m e d o n l a r ı n o l u ş m a s ı n a ne
den olur. 

Epidermiste keratinosit ve melanositlerde o l 
d u ğ u gibi Langerhans hüc re l e r i de sayıca azalır . 
Yaşl ı deride immünolo j ik yap ıda göz lenen değ i şme
nin Langerhans h ü c r e l e r i n d e azalmaya b a ğ ı olabi
leceği i ler i s ü r ü l m e k t e d i r (2,17,18). 

D e r m i ş t e göz lenen değ iş ik l ik le r : Dermis başl ıca 
fibroblast, makrofaj ve mast hüc re le r i ile eks t rasel lü-
ler alanda amorf jel gibi bir ara madde içinde yer alan 
fibröz proteinler, koîlajen ve elastin liflerinden 
o l u ş m u ş t u r (15). Y a ş l a n m a o lay ında dermiş in yü-
zeyel papil ler dermis, re t ikü le r dermis ve hipodermis 
diye is imlendir i len farklı kısımları farklı ş idde t t e et
ki lenir . Dermis yaş l anma ile birlikte vücudun b ü t ü n 
a l a n l a r ı n d a incelir, sıkı ve gergin yapısı gevşeyip çö
z ü n d ü ğ ü n d e n deride kırışıklık ve sarkmalar o luşur . 
D e r m i ş t e yer alan hüc re l e r in hacim ve sayı lar ında 
tedrici bir azalma meydana gelir. Kol la jen ve elastik 

l if lerin çoğu da enzimlerle ç ö z ü n e r e k ilerleyen yaşla 
birl ikte azal ı r lar (13,19). 

Fibroblastlarda Gözlenen Değişiklikler: F ib rob-
lastlar d e r m i ş i n se l lü ler komponent inin ö n d e gelen 
hüc re l e r id i r . Bu h ü c r e l e r dermal eks t rase l lü le r alan
da mevcut olan maddeler in ç o ğ u n u üre t i r l e r (kolla
jen, elastin, kompleks yapılı proteinler, gl ikozamino-
glikanlar) . G e n ç d e r m i ş t e bo l miktarda bulunan fib-
roblastlar yaşlı d e r m i ş i n d e sayıca azal ı r lar . B i r hafta
lık bir ç o c u ğ u n d e r m i ş i n d e büyük ve gergin endo-
plazmik re l iku lum ile yaygın golgi kompleksi taş ıyan 
fibroblastlar vard ı r . Yaşl ı de rmiş in f ibroblast lar ı ise 
büyük bir n ü k l e u s ve dar bir si topla/maya sahiptirler. 
Endop la /mik ret ikulum ve golgi kompleksler i çok 
küçük olup, sitoplazma iç inde lipofuksin benzeri 
g r a n ü l l e r d e ar t ış göz len i r (20). 

G e n ç l e r d e n elde edilen fibroblastlar in vitro 
k ü l t ü r l e r d e yaş l ı l a rdan elde edilen f ibroblast lardan 
daha hızlı bir şek i lde çoğal ı r lar . K ü l t ü r d e y a ş a m sür
eleri d o n o r ü n yaş ına bağl ıdı r . Yaşlı f ibroblas t lar ın 
çoğa lmas ı ile o luşan yeni hüc re l e r ise t ü r ü n ü n 
değ i şmez ö /e l l ik le r ine sahiptirler. Bu h ü c r e prolife-
rasyonu ü z e r i n e in vivo intrensek ve ekstrensek fak
tö r l e r in varlığını g ö s t e r m e k aç ı s ından ö n e m taşır 
(20,15). 

Makrofajlarda Gözlenen Değişiklikler: Makrofa j -
lar aktif endositoz yapan hüc re l e rd i r . Dejenerasyon 
p r o ç e s l e r i n d e n o luşan ü rün le r i yeniden siklusa so
kup yeni maddeler in sentezinde kul lanı r lar . N o r m a l 
doku t u r n - o v e r ' ı n d a ve kollajen m e t a b o l i z m a s ı n d a 
ro l oynayan nö t r a l proteinaz gibi kol le jenazlar ı sen-
te/.leyip salgı lar lar . Ayr ıca fibroblastların fonksiyon
lar ına da ka tk ıda bulunurlar. Makrofaj lar g e n ç der
miş te bol miktarda mevcuttur. Yaş l ı d e r m i ş t e ise 
sayıları aza lmış t ı r ve s i t op l azma la r ında s ind i r i l 
meyen materyal i çe ren çok sayıda g ranü l va rd ı r . Bu 
g ranü l l e r in bo l luğu makrofa j ın g e n ç l e r d e o l d u ğ u ka
dar aktif o l m a m a s ı ve yaşlıda daha çok sayıda s indi
rilmesi gereken materyal b u l u n m a s ı ile aç ık lanabi l i r 
(20). 

Elastik ve Kollajen Liflerde Gözlenen 
Değişiklikler: A r a madde iç inde elastin ve kollajen 
olmak üze re ik i öneml i protein lifi vard ı r . 

Elas t ik lifler amorf g ö r ü n ü m l ü bir prote in olan 
ve lifin %90 'n ın ı o lu ş tu r an elastin ile mikrof ıbr i le r 
komponentten o luşur la r . Mikrof ıbr i le r komponent 
fetus d e r m i ş i n d e daha bariz olup görevi elastin po l i -
pcpli t lerine iskelet görevi yapmak t ı r . Elas t ik l ifler 
kollajene g ö r e daha d ü ş ü k k o n s a n t r a s y o n d a d ı r l a r ve 
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dermiş in kuru ağırl ığını % 2 - 4 ' n ü o luş tu ru r l a r . K a 
rakteristik o /e l l ik le r i %1Û0 uzayabilmelcri ve üze r l e 
r inden g ü ç ka lk t ığ ında eski k o n u m l a r ı n a d ö n c b i l m c -
leridir . Baş l ıca r e t ikü le r d e r m i ş t e yer alan elastik 
lifler kollajen demetleri ile sarmal o luş tu ru r l a r 
(13,14). 

R e t i k ü l e r d e r m i ş t e daha kalın ve kaba y a p ı d a 
olan elastik lifler epidermise d o ğ r u u z a n ı r k e n defa
larca b ö l ü n e r e k incelir ler . Bazı alanlarda epidermise 
dikey yükse len paliazdler yaparlar. Elas t ik l i f ler in 
kü re şek l indek i ince terminal uç lar ı basal lamina 
iç inde sonlanı r . Elast ik l i f ağı b u l u n d u ğ u bölgeye 
farklı özel l ikler gös te r i r . 

. Y a ş l a n m a olayı ile birl ikte elastik liflerde öneml i 
değişikl ikler 50 yaşın ü s t ü n d e o luşur . G e n ç insanlar
da da papil ler cisim iç indeki elastik liflerde baz ı 
değişikl ikler o lu şmaya baş l a r ve 20-30 yaşını geçmiş 
insanlarda elastik l if lerin b ü t ü n l ü ğ ü n d e bozulmala
rın baş ladığını g ö r m e k m ü m k ü n olur. 

Elast ik liflerin sayı ve çap ı y a ş l a n m a ile birl ikte 
azalır . Termina l elastik l i f köp rü l e r i progressif ve 
düzens iz bir şek i lde kalınlaşır . Papil ler d e r m i ş 
i ç inde yer alan t ü m elastik l i f yapısı küçü le rek geri 
çekilir , distal dallar epidermise uzanamaz hale gelir. 
Bazen ana y a p ı d a n kopmalar meydana gelir ve epi-
dermis t a ra f ında kopan p a r ç a n ı n buraya bağlı olarak 
kaldığı gö rü lü r (13). 

A k t i n i k olarak hasa r l anmış deride de benzer 
değişikl ikler meydana gelir ancak daha ş iddet l i sey
reder. A k t i n i k ha sa r ın derecesi kişinin g ü n e ş e maru-
ziyet sü res ine , etkilenen vücut bö lges ine ve bireye 
g ö r e değişir . Papi l ler c is im iç indeki elastik l iflerin 
ka l ın laşarak kıvrıldığı ve amorf kitleler o lu ş tu rduğu 
gözlenir . Spesifik boyama yön temle r i ile üst d e r m i ş t e 
elastotik materyal b i r i k i m i göster i lebi l i r . E r k e n d ö - ' 
nemlerde papil ler d e r m i ş e sınırlı olan bu 
değişikl ikler zamanla mid re t i kü l e r d e r m i ş e d o ğ r u 
ilerler. A k t i n i k olarak h a s a r l a n m ı ş deride elektron 
mikroskopik ça l ı şmala r elastik l if lerin mikrofibri ler 
komponentinde ar t ış o lduğunu ortaya k o y m u ş t u r 
(4,19). 

Kronolo j ik etki ile ya da aktinik hasara bağl ı 
olarak gel i şen elastik l i f değişikl ikleri kendini kı
rışıklık ve sarkma gibi k u t a n ö z değişikl ikler le gös te 
ren fonksiyon kay ıp la r ına yol açar la r . 

A r a madde iç inde yer alan d iğer protein l i f kol la-
jendir . Kollajen deri , tendon, kemik ve k ık ı rdak ta 
bulunan protein ailesinin genel ad ıd ı r . B i l i nen b e ş 
tip kollajen olup bunlardan deride tip I. kollajen 

bulunur. Kol la jenin temel mo lekü lü üç po l ipep t îd 
z inci r inden o lu şmuş tropokollojendir. f-ibroblastlar 
t a r a f ından sentezlenen kollajen ışık mikroskobu ile 
renksiz, dalgal ı bandlar ş ek l inde görü ln r l e r . D e r i n i n 
kollajen l i f içeriği elastik liflere g ö r e daha fazladır . 
Kol la jen lifler der i kuru ağırl ığının 100 gr 'mda 71.9 gr 
iken elastik lifler 0.6 gr olarak b u l u n m u ş t u r . Yaş lan 
ma ile bir l ikte kollajen sentezi aza ld ığ ından derinin 
kollajen içeriği ya ş l anman ın bir gös te rges i olarak ka
bu l ed i lmiş t i r . M o l e k ü l d e k i kovelent ç a p r a z bağlar
da da yaşla b i r l ik le azalma o l m a k t a d ı r (1,3,15,20). 

Ara Maddede Gözlenen Değişiklikler: D e r m i ş i n 
ekstraselluler a lanını dolduran ara madde protein ve 
polisakkari t lerin büyük m a k r o m o l e k ü l l e r o luş tura 
cak şek i lde bağ l anmas ı ile o luşur . A r a maddenin en 
öneml i komponenti gl ikozominoglikanlar diye b i l i 
nen po l ı sakkar i t l e rd i r . Gl ikozominogl ikanlar zincir
ler i kovalent bağ la r la proteinlere b a ğ l a n a r a k p ı o t e o -
gl ikanlar ı o luş tu ru r l a r . Bu m a k r o m o l e k ü l l e r i n belir
gin su tutma kapasiteleri vardır . B i r proteoglikan 
molekü lü hacminin 1000 misl i su tutabilir ve konnek-
tif dokunun destekleyici matriksinde temel ro l oynar. 
Ekstraselluler ve ekstraf ıbr i l ler a lan ın turgorunu sağ
lar. Y a ş l a n m a olayı ara maddeyi o lu ş tu r an çeşitl i 
m a k r o m o l e k ü l l e r i etkiler ve gl ikozominogl ikon diye 
is imlendir i len hiyaluronik asid, kodroi t in , dermatan 
sülfat, kondroi t in sülfa t -C, kondroisin sülfat A gibi 
molekü l l e r in de rmi ş t ek i o ran la r ı ve mik ta r ı değişir . 
Özel l ik le hiyaluronik ac id mik ta r ı azalır , su tutma 
kapasitesi d ü ş e r (15) 

Neonatal deri mukopolisakkarit ten zengindir. 
Bu nedenle kat ı , gergin ve dolgun g ö r ü n ü m l ü d ü r . 
Tersine aktinik olarak h a s a r l a n m ı ş deride de ana 
madde de ar t ış o lmas ına r a ğ m e n b u r u ş u k ve gevşek 
g ö r ü n ü m d e d i r . Bu f i b röz iskelet b o z u l d u ğ u n d a ana 
maddede ar t ış ın yaran o lmadığ ın ı gös te r i r . Yaşl ı de
ride su içeriğini ö l ç m e k için yapı lan ça l ı şmalar şaşır
tıcı sonuç la r vermiş t i r . Sanıldığı gibi yaşlı deride su 
içeriği d ü ş ü k değil hatta g e n ç l e r d e n yüksekt i r (8). 
Pearce ve G r i m m e z i n yapt ık lar ı bir ç a l ı şmada der i 
nin su içeriği yaşlı grupta %68 g e n ç l e r d e %58 bulun
muş tu r . Su içer iğ indeki bu ar t ış derinin d iğer kompo-
nentlerinde ya ş l anma ile bir l ikte o luşan azalmaya 
bağlı relatif bir ar t ış olarak kabul edilebil i r (2). 

Mikrosirkülasyon 
Y a ş l a n m a ile bir l ikte deride mikros i rkü lasyon 

bozulur. Özel l ik le kıl follikülleri ve g land la r ın çevre 
sinde vasküler ağ zayıflar, damarlarda disorganiza-
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syon ve kollaps izlenir. Mc Clure A l d r i c h testinde 

intradermal tuzlu su enjeksiyonu yapılır, o luşan ka

barıkl ığın ne kadar s ü r e d e kaybo lduğu tespit edil ir . 

Yaş l ı l a rda bu sü re genç le r in 2 misli b u l u n m u ş olup 

aza lmış s i rkü lasyonun bir gös te rges id i r . Benzer bir 

b a ş k a çal ışma işaretl i Na île yapı lmış ve yaşl ı larda 

i şare t l i materyelin uzak laş t ı r ı lma süres i 13 dakika 

iken g e n ç l e r d e 8.7 dakika olarak b u l u n m u ş t u r 

(2,5,13,17). 

S i n i r l e r 

Yaş l ıda duyu a lg ı l anmas ında azalma ve ağrı 

eş iğ inde yükse lme sıklıkla tespit edil ir . Y a ş l a n m a ile 

b i r l ik le Me i sne r ve Pacnion k o r p u s k ü l l e r i n d e pro

gressif bir bozulma ve histolojik dejenerasyon g ö r ü 

lür. Serbest sinir u ç l a r ı n d a ise değişiklik tespit edi l 

memiş t i r (14,19). 

K A Y N A K L A R 

1. Bcntlcy .IP: Aging collagen. J Invest Dermatol 73: 80-83, 
1979. 

2. Ccarimdc D. Cclleno L Serri 1": Physiological changes in 
ageing skin. Dermatol 35:13-20,1990. 

3. Lapiere C M : The ageing dermis: The main cause for the 
appearance of "old" skin. Br J Dermatol 122 (Suppi. 35) 
5-11, 1990. 

4. Roa'D WP: The skin surface and stratum corneum Br J 
Dermatol 122 (Suppl. 35): 37-41, 1990. 

5. Kligman A M : Perspectives and problems in cutaneous 
gerontology-. .1 invest Dermatol 73:39-46, 1979. 

6. Leyden J J: Clinical features of ageing skin. Br J Dermatol 
122 (Suppl 35): 1-3. 1990 

7. Fazio M i . Olsen D R . Uitto JJ: Skin aging: Lessons from 
cutis laxa and clastodcrma. Cutis 43: 437-444, 1989. 

8. Ortonne .IP: Pigmentary changes of ageing skin. Br J 
Dermatol 122 (Suppl. 35): 21-28, 1990. 

9. Rogers GS. Gilchrest B A : The senile epidermis: 
Environmental influences on skin ageing and cutaneous 
carcinogenesis. Br J Dermatol. 122 (Suppl 35): 55-60, 1990. 

10. Stiittgcn G. Oil A: Senescence in the skin. Br J Dermatol 
122 (Suppl 35): 4348, 1990. 

11. Tsuji T, Yorufuji T. llayashi Y, Ilamada T: Two types of 
wrinkles in aged person. Arch Dermatol 122: 22-23, 1986. 

12. Hu F: Aging of melanocytes. J Invest Dermatol 73:70-79, 
1979. 

13. Montagna W Carlisle K: Structural changes in ageing skin. 
Br J Dermatol 122 (Suppl. 35): 61-70, 1990. 

14. Montogna W, Car-lisle K: Structural changes in ageing skin. 
J Invest Dermatol 73:47-53. 1979. 

15. Burton JL, Lbling FJG: Disorders of connective tissve In: 
Textbook of Dermatology Rook A, Wilkinson DS, Ebling FJG, 
Champion, RII, Burton JL (eds.) Fourth ed. Blackwel Scienti
fic Publications. 1986:1787-1857. 

16. Horan MA, Puxty JA, Fox RA: The white nails of old age. 
J. Am, Geriatrics Soc 30:734-737, 1982. 

17. Herzberg A.I. Dinehart SM: Chronologic aging in black 
skin. Am. Dermatopathol 11:319-328, 1989. 

18. Thivolet J, Nicolas JF: Skin aging and immune 
competence. Br J Dermatol 122 (Suppl 35): 77-81,1990. 

19. l^vker R, et al: Structural alteration in exposed and 
unexposed aged skin. J Invest Dermatol 73:59-66,1979. 

20. Carlisle KS. Montagna W: Aging model for unexposed 
human dermis. J Invest Dermatol 73: 54-58. 1979. 

T Klin Tıp Bilimleri 1991, 11 


