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Deri yaş lanması iki farklı fenomeni kapsar. Bunlar
dan birincisi g e ç e n zamana bağlı spontan y a ş l a n m a 
(intrensek yaş lanma, gerçek yaş lanma) ; diğeri ise ultra-
viyole ışınlarının etkisiyle olan foto yaş lanma, (ekstren-
sek yaş lanma, a klinik yas lanmazdı r (Tablo 1). Hücre
sel ve m o l e k ü i e r d ü z e y d e k i a r a ş t ı r m a l a r l a g e r ç e k 
yaşlanmayla foto-yaşlanma arasındaki farklar gösterile
bilir. 

Deri yaş lanmasının baş lang ıç yaşı nedir? Bu so
ruya yanıt bulmak oldukça güçtür. Genetik, metabolik, 
endokrin faktörler ve dış etkiler öylesine karmaşık bir 
kompleks oluşturur ki, ya ş l anma olgusunun baş langıç 
ve seyri her birey için farklılık gösterir. 

S P O N T A N Y A Ş L A N M A 
Epidermis 
Yaşlanan deride en sık görülen yapısal değişiklik 

dermoepidermal bileşimdeki yass ı laşmadır . Rete çıkıntı
ları 60 yaş ın ü s t ü n e çıkı ldığında giderek azalır . Bu 
düz leşme sonucu epidermis-dermls arasındaki bağlantı 
zayıflar. Minör travmalarla yüzeyel sıyrıklar hatta vezi-
küller ve büller oluşabilir (1). 

Yaşlanan deride bir b a ş k a değişiklik de melanosit-
lerde görülmektedir. Kapalı alanlarda yaşamın her 10 
yılı için melanositler %10 azalırken g ü n e ş gören bölge
lerde muhtemelen melanosltlerln reaktif hiperplazlsine 
bağlı olarak d ü z e n s i z pigmentasyon gelişir. Melanin 
azalması pigmentasyon değişikliklerinden b a ş k a aktinik 
nedenlerle oluşan neoplazmların da daha kolay ortaya 
çıkışına neden olur. Zira melaninin kanserojenik ultra-
viyoleyi absorbe ettiği ileri sürülmektedir (2,3,4). 

Mikroskopik olarak, yaş lanan deride bazal hücre
lerin büyüklük, şekil ve boya tutma yetenekleri olağa
nüstü değişimlir göster i r . Selüler heterojenitenin bu 
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denil artışı, yaşl ı larda genel olarak anaplazlye doğal 
eğilimi; dolayısıyla hem benign hem de malign epider
mal neoplazmlara yatkınlık sağlar. 

Yaşlı deride epidermal hücrelerin hacimleri dikey 
planda aza l ıp yatay planda artar. Stratum kornetim 
hücrelerinin de çapları a r tmış ve aralar ındaki bağlar 
azalmıştır. Ayrıca stratum korneum katının nem oranı 
da azalmaktadır . Yaş ilerledikçe turne-over'in u z a m a s ı 
hücrelerin deride daha uzun süre ka lmasına ve çapları
nın a r tmas ına neden olur (1,2). 

Klinik olarak kuru ve kaba bir deri gözlenir. Muh
temelen burada bu yapısal değişimlere ek olarak ekrin 
ve sebase bezlerin azalmasının da rolü söz konusudur. 
Ancak kuru deri etyopatogenezi henüz tam olarak açık
lanamamıştır. 

Benzer şekilde Langerhans hücre popülasyonu da 
anlamlı olarak azalmıştır. Langerhans hücrelerinin sayı
sının g e n ç erişkinlikten yaşlılığa %50 kadar azaldığı bil
dirilmektedir. Bu kayıp deri mallgniteleri ve enfeksiyon 
riskinde artma, buna karşılık allerjik kontakt dermatitte 
azalmayla s o n u ç l a n m a k ü z e r e yaş l ı larda sellüler im-
mün yanıtı bozar (1). Yaşlı epidermisteki değişiklikler 
Tablo 2'de gösterilmiştir. 

Dermis 
Dermişin yapısı 30 y a ş a doğru değ i şmeye ve geri

lemeye başlar. Derinin yaş lanmas ıy la birlikte dermişin 
kalınlığı da giderek azalır. Normal dermişin yap ı s ında 
elastik lifler, fibroblastlar ve "ground-substance" bulu
nur. 

Kollajen lifler üst dermişte yoğun olup orta ve de
rin dermişte daha az kompakt bir yapı gösterirler. Pa-
piller dermişteki bu sık ve birbirine paralel d ü z e n l e n m e 
ışık mikroskopunda da görülecek şekilde belirgindir. 

Elastik lifler üst dermiş te bol miktarda bulunur ve 
dallanmalar gös te re rek dermo-epidermal bileşime doğru 
dik olarak yükselirler. Yapılarında az miktarda elastın 
vardır ve yapısal glikoproteinleir taşırlar. Daha a ş a ğ ı d a 
retiküler dermiş te durum biraz farklıdır. Elastik liflerin 
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yapısı burada elastinden daha zengindir ve glîkoprotein 
yapıları daha belirgindir. Ayrıca fibriller birbirleriyle ağlar 
yapacak biçimde d ü z e n l e n m e gösterirler ve dizilişleri 
bazal membran yüzeyine belirgin bir paralellik gösterir. 
Elastik lifler genelde kollagen liflerin a r a s ı n a girmiş 
şekilde bulunurlar. 

Fibroblastlar aktif, sekretuar. hacimli, dallanmalar 
yapan hücrelerdir. Hücrelerin sitoplazmaları organelden 
zengin çok sayıda endoplazmik retikülüm, ribozom ve 
serbest polizornları vardır. 

Yaş lanan deride dermişin de inceldiği, hücre ve 
damarların azaldığı gözlenir. 

Kollajen lifler yılda ortalama %1 oranında azalırlar. 
Kollajenin toplam miktarının yanı sıra kollajenin yan 
bağları da azalarak karşılıklı dirençte eksilme ortaya çı
kar (6,7,8). 

Yaşlı derinin esneklik kaybındaki en önemli rol 
elastik lif ağının yapısal gerilemesinin üzerindedir. Elas
tik liflerdeki yapısal gerileme hem derin, hem de üst 
dermişte birlikte ortaya çıkar. Bu yapısal bozukluğun kli
nik sonucu derinin pörsümesi ve kol, kalça gibi bölüm
lerde kırışıklık ve sarkmalar şeklinde kendisini gösterir. 
Subkutan dokudaki atrofi de bu sarkmaları ve kırışıklık
ları destekler (5,9,10). 

Son yapılan araştırmalarla, elastik liflerin doğum 
sonrası dinamik bir düzen lenme içinde oldukları göste
rilmiştir. Dıstorsiyona uğrayan, bozulan, düzeni değişen 
elastik liflerin yeniden ve yeni d ü z e n e uygun biçimde 
bir yapı lanma gösterdikleri: bu g e r ç e k l e ş m e z s e , uzun 
süren yapısal bozukluğun yerleştiği ve kırışıkların bu 
şekilde oluştuğu kabul edilmektedir. Elastik liflerin her
hangi bir pozisyonda kat ı laşması , yeni d ü z e n e uyum 
sağlamasın ı güçleştirmektedir (6,11,12,13,14). 

Fibroblastlar endoplazmik retikülümleri g e v ş e y e 
rek, vezikülleri kaybolarak in aktif hale geçerler. Dallan-

Tablo 2. Yaşlı deride yapısal değişiklikler: Epidermis 

Yapısal Değişiklik Klinik 

Dermoepidermal Birleşimde Vezikül oluşumuna 
Düzleşme yatkınlık 

Melanositlerde Azalma Irregüler Pigmentasyon 
Fokal Melanosit Lentigo Senil 

Kümelenmesi 
Bazal Hücrelerde Benign/Malign 

Heterojenite Epidermal Neoplazmlar 
Langerhans Hücrelerinde Benign/Malign 

Azalma Epidermal Neoplazmlar 

ma şekl inde uzantıları azalır veya tümüyle kaybolur. 
Kollajenlerle sıkı ilişkileri zayıflar ve ortadan kalkar 
(7,11). 

Yaşlı d e r m i ş t e g e n ç d e r m i ş e g ö r e %50 kadar 
daha az mast hücres i vardır . M as t hücreler inin az
lığı erken aşırı duyarlık reaksiyonlarını azaltır. Ayrıca 
yaşlı de rmiş t e damar duvar kalınlığıyla birlikte vas-
külarlte azalmışt ır . Klinik olarak avaskülar i tenin koz
metik ve fizyolojik sonuçlar ı vardır. Kozmetik olarak 
ilerleyen yaş l a rda cilt solgun görülür. Fizyolojik ola
rak ise en ufak ısı değiş ik l ik ler inde bile yaşl ı deri 
hipo ve hipetermıye yatkınlık gösterir . Subkutan do
kunun yaş l ı la rda a z a l m a s ı bu sorunu daha da artı
rır. Gövde ısısının aza l t ı lmas ında terin temel p r o ç e s 
o l m a s ı neden iy le , ekrin ter bez le r in in s a y ı s ı n d a 
azalma ve yap ı sa l değişiklikler de hipetremi riskine 
katkıda bulunur (3,14). 

Temelde dermaton sülfat ve hiyalüronik asitten 
oluşan dermal "grount-substance" da yaş l anmaya aza
lır. Bu azalma ve de rmiş vaskülar ı tes ının a z a l m a s ı , 
yaşlı derinin y a b a n c ı materyelleri temizlemesindeki 
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Tablo 3. Yaşlı deride yapısal değişiklikler: Dermis 

Yapısal Değişiklik Klinik 

Dansite Azalması Zayıf Koruyuculuk 
Kollajen Fibrillerin Çapraz Bağ Yalıtım Kapasitesinde 

larında ve Hacımlarında Azalma 
Artma 

Elastik Fibrillerin Kaybı Yüzeysel Deri Gevşekliği, 
Kırışıklıklar 

Vaskülante Azalması Solukluk, Dermal Klirens, 
Azalması 

Azalmış "Ground Substance" Termoregülasyon Bozukluğu 

Tablo 4. Normal ve yaşlı dermis arasındaki farklar 

Normal deri Yaşlı deri 
Elastik fibriller +++ — 
Kollajen fibriller Yoğun Dağınık 
Fibroblastlar Aktif Inaktif 

Dağınık görünümlü Demet oluşturmuş 
Kollajenle kontakt (+) Kollajenle kon takt (-) 
Bol fibronektin Seyrek fıbronektin 

Tablo 5. Yaşlı derinin histolojik özellikleri 

EPİDERMİS 
Dermoepidermal birleşimde düzleşme 
Kalınlıkta azalma 
Hücre büyüklüğü değişikliği 
Hücre şeklinde değişiklik 
Seyrek nükleer atipi 
Daha az melanosit 
Langerhans hücrelerinde azalma 

DERMİŞ 
Atrofl 
Fibroblastlarda azalma 
M as t hücrelerinde azalma 
Kan damarlarında azalma 
Kapiller luplarda kısalma 
Anormal sinir sonlanmaları 

DERİ EKLERİ 
Depigmante kıl 
Kıl azalması 
Terminal kılların vellusa dönüşümü 
Bezlerde azalma 
Tırnak anomalisi 

tembelliğini açıklar. Bu durumun klinik yans ıması yaşlı
larda kontakt dermatit süresinin u z a m a s ı şeklinde or
taya çıkar. Benzer şekilde urtika şeklindei lezyonlar ve 
vezikül-bül formasyonları da yaşlılarda gençlere oranla 
çok daha yavaş gelişir ve yavaş kaybolur (1,3,14). 

G ü n e ş hasarlı deride ekimoz yatkınlığı bilinen bir 
gerçektir . Ancak yaşl ı larda g ü n e ş t e n k o r u n m u ş deri 
a lanlar ında da ekimoza yatkınlık gözlenmektedir . Bu 
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durum birincil olarak kan damarı duvarlarının inceliğne 
bağlıdır. Ayrıca çevredeki dermal kollajen, elastin, gliko-
zamin glikan ve proteoglikan gibi polisakkaritlerdeki 
değişiklikler de ekimoz nedeni olarak düşünülmektedir . 

Yaşlı dermişteki değişiklikler Tablo 3'de, normal ve 
yaşlı dermiş arasındaki farklar Tablo 4'de gösterilmiştir. 
Yaşlı derinin histolojik özellikleri Tablo 5'de gösteril
miştir. 

Der» Ekler» 
Yaşlı deride ekrin bezlerin say ı s ında veya salgısın

da; ya da her ikisinde birden azalma olduğu kanısı yay
gındır. Asl ında sekretuar hücre le rde küçülme vardır. 
Yine apokrin bezlerin sa lgıs ında da azalma dikkat çeki
cidir. Bu şeki lde yaşl ı larda vücut kokusunda azalma 
meydana geldiği sanılmaktadır . Apokrin bezlerdeki bu 
fonksiyonel azalmanın slstemik androjen azlığına bağlı 
o lduğuna inanılmaktadır (1,3). 

Yağ bezlerinin ise sayıları d e ğ i ş m e m e k l e birlikte 
büyüklükleri artmıştır. Bu durum klinikte yüzde ışık ha-
rabiyeti görülen bölgelerde sarı renkli, 1-5cm çaplı, de
riden kabarık lezyonlar şekl inde kendisini gösterir ve 
"sebase glandhların hiperplazisi" adını alır (3,5,15). 

Sebase glandların artmış çapına r a ğ m e n paradok
sal olarak yağ sa lg ı lanması aza lmaktadı r . Bu durum 
apokrin ter bezlerinde olduğu gibi endojen androjen 
miktarının a z a l m a s ı n a bağlanabilir. Yine hüc re turne-
over'inin uzamas ı da bu duruma neden olarak gösteril
mektedir. 

Stratum korneumdakl yapısal değişikliklerle birlikte 
sebum ve ekrin ter bezlerindeki azalmış salgının genel 
olarak yaşlılarda görülen deri kuruluğuna ve sertliğine 
neden olduğu düşünülmektedir (6). 

Tırnaklar yaşlanmayla birlikte incelip kolay kırılabi
lir bir hal alırlar. Yaşlanan tırnaklar opak la şmış olup lu-
nula kaybolmuştur ve t ırnaklarda pembemsi bir renk 
göze çarpar . Zamanla longitüdinal çizgilenmeler başlar 
ve yaşlı tırnak frajil bir hal alıp en ufak bir travmayla 
dahi çatlar ve kırılır (4,10,13). 

Kıllarda oluşan değişiklikler daha dikkat çekicidir. 
Terminal kılların hem sayı , hem de kalınlıklarında azal
ma vardır. Açık renkli ince vellüs kılları koyu renkli ka
ba terminal kıllara dönüşmek ted i r . Bu durum erkek
lerde çoğunlukla burun, kaş, kulak aurikülasında olur
ken kadınlarda İse üst dudak ve ç e n e d e görülmektedir. 
Ayrıca kıl bulbusunda melanosit kaybı nedeniyel s a ç ve 
diğer kıllarda ağa rma olur. Saç larda a ğ a r m a anagen ve 
telogen fazlar oranının fazla olması nedeniyle diğer kıl
lara göer daha erken olur. Saçlardaki ağa rman ın here-
diter yönü de unutulmamalıdır (11,13,15). 

Yaşın ilerlemesiyle birlikte derinin innervasyonun-
da da azalma gözlenir. Paccini ve Meisner korpüskül-
leri ba s ınç ve dokunma hissinin a l ınmas ından sorumlu-
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Tablo 6. Deri eklerindeki değişiklikler 

Yapısal Değişiklik Klinik 

Ter bezlerinde azalma/ Kserozis, hipertermi 
fonksiyon kaybı 

Sebase gland hlperplazisi Yüzde küçük, sarı papüller, 
kistler ve komedonlar 

Tırnak kalınlaşması ve Pembe, frajil tırnaklar 
incelmesi 

Terminal kıllarda sayı ve Yaygın kıl dökülmesi 
kalınlık azalması 

Vellüs kılların terminal kıllara Kaba kıllar 
dönüşmesi 

Kıl bul busunda melanosit Saç ağarması 
kaybı 

Innervasyonda azalma Yanık, yara oluşumuna 
eğilim, el beceri kaybı 

Tablo 7. Subkutis 

Yapısal Değişiklik Klinik 

Dokuda genel atrofi Kronik ayak bozuklukları, hipotermi 

durlar. Bu korpüsküllerin 20 yaş ından sonra azalmaya 
başladıkları ve ileri yaşlarda 1/3 oran ında kaybodukları 
kabul edilmektedir. His kaybı yaşlı larda termal yanık
ların fazlalığından sorumludur (13,15). Yaşlı deride deri 
eklerindeki değişiklikler Tablo 6'da gösterilmiştir. 

Subkutis 
Subkutiste yaş l anmayla birlikte yaygın atrofi or

taya çıkar. Subkutan atrofinin belirgin olduğu bölgeler 
yüz, eller, ayaklar ve krurisin ön yüzüdür. Bu şekilde 
alttaki dokular travmaya karşı daha hassas bir hale ge
lir (4). İleri yaş larda kalori alımı d e ğ i ş m e s e , hatta azal
sa bile yaşlı kişilerin ka lça ve bel bölge ler inde ge
nişleme görülmektedir. Aşırı miktarlar her iki cinste de 
karın bölgesinde toplanmaktadır (Tablo 7). 

Y a ş l a n m a ilgili fonksiyonel değiş ik l ik ler 

a. P r o l i f e r a s y o n ve tamir : Derinin turne-over 
zamanı 50 yaş tan sonra belirgin bir biçimde uzar. Bu 
uzama yaklaşık iki kat kadardır. Bu yüzden dermabra-
zyonu izleyerek reepitelizasyon zamanı g e n ç bir insana 
göre iki kat uzundur. Buna bağlı olarak da enfeksiyon 
riski fazladır. Ayrıca yaşlı deride fibroblast migrasyonu 
da gecikmiştir. Bu da yara iyileşmesini olumsuz yönde 
etkiler (4,14,15). 

b. Anap laz i : Derinin hem benign hem de mallgn 
neoplazmlarmın sıklığı yaşla belirgin olarak artar. Sebo-
reik keratoz, verrüköz anjiomlar yaşlı deride en sık gö
rülen benign neoplazmlardır (4). 

Epidermal malignensi yaşlı derideki çeşitli entren-
sek değişikliklere bağlıdır. Hücre yapısındaki düzensizlik, 

ilk entrensek sebeptir. Bu entrensek sebeplerden ikinci
si ise Langerhans hücrelerinin sayı ve fonksiyon kaybı 
sonucu, yabancı antijen ve tümör hücrelerine karşı bo
zu lmuş İmmünolojik kontrolüdür . Langerhans hücre-
lerlndeki bu bozuk luğun ultraviyole ı ş ın lar ına maru-
ziyetle ortaya çıktığı ya da arttığı kabul edilmektedir 
(4,13). Malignensi kuşkusunda bir diğer önemli neden 
de azalan melanositlerin ultraviyole ışınlarını absorbe 
edii etkilerinin yeterli olmayışıdır. 

c. Dermal temizlik: Kimyasal maddelerin dermal 
temizliği yaşlı deride azalmıştır. Dermal dolaşım ve der
mal yapı değişikliği bu gecikmeden sorumludur. Bu du
rum uzun süren kontakt dermatitlerln sebebini oluşturu 
(4,13). 

d. i m m ü n o r e g ü l a s y o n : Yaşl ı k i ş i le rde i m m ü n 
yanıt genellikle baskılanmıştır. T hücrelerinin hem oran
ları, hem de mutlak sayıları azalmıştır. T hücreleri se-
lektif fonksiyonel kapasitelerini yitirir ve s o n u ç olarak 
spesifik antijenlere cevap azalabilir (5,13,14). 

Yaşlılarda B hücre disfonkslyonu sonucu IgA ve 
IgG düzeyleriyle otoantikorlarda artma gözlenmektedi ı . 
Makrofajların fagositik özelliklerinde ise azalma saptan
maktad ı r . Bu değiş ik l ik lerden dolayı yama testinde 
reaksiyonlar daha yavaş gelişir ve daha hafiftir. 

Tablo 8. Yaş lanma ile ilgili fonksiyonel değişiklikler 

Fonksiyonel değişiklik Klinik 

PROLİFERASYON VE TAMİR 
Epidermal törnoverda Yara iyileşmesinde gecikme 

azalma 
Yara metabolizmasında yavaşlama 

ANAPLAZİ 
Epidermal hücre yapısında Benign ve malign epidermal 

düzensizlik neoplazmlar 
Melanositlerde ve Langerhans 

hücrelerinde azalma 

DERMAL TEMİZLİK 
Azalmış kimyasal temizlik Kontakt dermatit süresinin 

uzaması 
Azalmış enflamatuar cevap Cevapsız eksfolyatif dermatit 

İMMÜNOREGÜLASYON 
T Hücre kaybı/disfonksiyonu Neoplazmlar ve enfeksiyonlarda 

(virüs, bakteri) artma 
Azalmış sıklıkta kontakt 

dermatit ve uzun devam 
» süresi 

B hücre disfonksiyonu Otoantikor bozuklukları 
Daha önce immunité gelişmiş 

enfeksiyonların tekrar 
görülmesi 

D VİTAMİNİ ÜRETİMİ 
Azalmış epidermal Artmış osteomalazi ve 

7-dehidrokolesterol kırıklar 
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Tablo 9. Yaşlanan deride azalan fonksiyonlar 

Hücre yenilenmesi Duyu azalması Termoregülasyon 
Yaralanmaya cevap Mekanik korunma Ter yapımı 
Barier fonksiyonu immün cevap Sebum yapımı 
Kimyasal temizlenme Vasküler cevap D vitamini sentezi 

Tablo 10, Aktinik yaşlanma bulguları 

Klinik bulgu Histolojik Bulgu 

Kuruluk Minimal stratum korneum düzensizliğ 
Aktinik keratoz Nükleer aîipi, düzensiz epidermal 

hiper/hipoplazi 
Düzensiz pigmentasyon Az sayıda, kuvvetli dopa (+} 

melanositler 
Lentigines Rete çıkıntılarında uzama, 

melanositlerde sayı ve 
melanizasyon artışı 

Kırışıklıklar 
Elastozis Papiller dermişte fibröz, Amorf 

Materyalin 
Nodüler birikimi 
Elastikiyet kaybı Elastotik dermiş 
Telenjiektazi ve Duvarları atrofik damar ektazileri 

venöz gölcük 
Purpura Eritrosit ekstravazasyonu 
Komedon Pilosebase follikülde yüzeyel ektazi 
Sebase hiperplazi Sebase gland hiperplazisi 

Hîpersensitivite cevabında azalma yaşlı popülas-
yonda gözlenen virüs ve mantar enfeksiyonları kadar 
neoplazmlara olan yatkınlığı da göstermektedir. 

e, D vitamini üret imi : Epidermal 7-dehidrokole-
sterol miktarı 20-30 yaştan itibaren aşağı yukarı %75 
oranında azalır, işte bu azalma yaşlılardaki spontan kı
rıklardan sorumlu faktörlerden biridir (15,16). Yaşlan
mayla ilgili fonksiyonel değişiklikler Tablo Ö'de, yaşla
nan deride azalan fonksiyonlar Tablo 9 d a gösteril
miştir. 

FOTO-YAŞLANMA 
Vücudun güneş gören bölümlerinde ultraviyolenin 

etkisiyle spontan yaşlanmadan tümüyle farklı dermişe 
ait değişiklikler ortaya çıkar. Erken yaşlanma denebile
cek bu tablo deri kurulğu, alkali sabunlar, yanlış koz
metik uygulamalar gibi farklı etkenler zemininde ultra
viyolenin etkisiyle oluşmaktadır. Foto-yaşlanma aktinik 
yaşlanma veya ekstrensek yaşlanma olarak da söyle
nir (16). 

Epidermisin altında yaşa bağlı değişikliklerin bulun
duğu bir bant ve onun altında da daha kalın flbrlllerden 
oluşmuş bir bölüm bulunur. Bu bölümde, 20 yaşın al
tında güneşe maruz deride elastik lifler muntazam lif 
yapılarıyla dikkati çekerken daha ileri yaşlarda bu dü-
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zenli yanını kaybolduğu ve onun yerine amorf kitlelerin 
alanı doldurduğu gözlenir (8,9,16). Bu şekilde aktinik 
dejeneresansın yüzlek dermişte olduğu kadar derin der
mişte de spontan y a ş l anma yanında daha erken dö
nemde değişiklikler oluşturduğu ve ağırlığın erken dö
nemde elastik liflerin destrüksiyonu üzerinde olduğu 
gözlenmektedir. Bu dejenerasyonun kaynağı henüz belli 
deği ld i r . Bazı araşt ı rmacı lara göre akt ive fibrob-
lastlardan ultraviyole ışınları etkisi altında norma elastik 
bir madde salgılanmaktadır (1,16). 

Gerek spontan, gerekse foto-yaşlanma tabloları
nın aynı h i s toş imik ve dokusal reaks iyon lara rağ
men görünümleri farklıdır. Spontan y a ş l a n m a n ı n ge
nel karakteri deri atrofisidir. F o t o - y a ş l a n m a her ne 
kadar spontan yaşlanmayla benzerl ik gösterirse de 
genel karakter olarak deride kalınlaşma, kabalaşma 
ve kaba kırışıklıklar ön plandadır. Bu değişikl iklere 
bağlL olarak klinikte ortaya çıkan ve ağırlıklı olarak 
aktinik yaşlanmaya bağlı bulgular Tablo 10'da gös
terilmiştir. 

SONUÇ 
Vücudun korunmasında ortalama %50'ye varan 

kayba rağmen sağlıklı yaşlı deri kendisinden beklenen 
koruma görevini tam anlamıyla yerine getirebilecek ka
pasite göstermektedir . Çünkü deri tek b a ş ı n a yaş lan-
mamaktadır . Yaşlanma olayı bütün organizmada aynı 
şekilde bazen %70-80'lerin üstüne çıkan fonksiyon 
kaybıyla gerçekleşmektedir. 

Yaşla oluşan birçok değişikliklere rağmen deri gö
receli olarak intakt kalacak ve vücudun internal kompo-
nentleriyle çevre arasında etkili bir bariyer oluşturmaya 
devam edecektir. 
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