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Popllasyonda ilerlemis yastaki bireylerin sayisi
arttikca, yaslilarda sik olarak goérilen deri hastaliklarina
olan ilgi de buyimektedir (1). Yaslanma, sonucta
yasamla bagdasmayan, homeostatik kapasitenin geri
donussuz sekilde ilerleyici kaybidir (2). Fotoyaslanma
ise, kronik olarak glines isinlarina maruz kalmis orta
yas ve daha Uzerindeki erigkinlerde, deride meydana
gelen klinik ve dermatopatolojlk degisiklikleri tanimla-
mak i¢in kullanilan bir terimdir. Dermatoheliozis ve he-
liodermatitis (ikinci terim, hafif derecede inflamasyonun
varligini belirtir) terimleri sinonim olarak kullaniimaktadir
(1)

Klinik olarak fotoyaslanma deride kabalasma, ki-
risikliklar, dizensiz pigmentasyon, gevseklik, telanjiek-
taziler, purpura, kolay morarma, atrofi, fibrotik depig-
mente alanlar, giines goren bdlgelerde premalign lez-
yonlar ile karakterizedir (3).

Klinik olarak fotoyaslanma hafif, orta ve siddetli
olmak Ulzere Uge ayrilir:

— Hafif hasarda; kuruluk, kabalik, pigment bo-
zukluklari (irregiler hlperpigmentasyon, solar lentigolar,
guttat hiperpigmentasyon) ve ince kirigikliklar gorilr.

— Orta derecede hasarda; derin kirisikliklar.de-
ride sarimsi renk degisikligi, vaskiler lezyonlar, elasti-
site kaybi ve kalinlasmis, kdsele benzeri veya tam ter-
si olarak atrofik deri gorular.

— Siddetli hasar ise aktinik keratoz ve deri kan-
seri ile sonuglanir (4).

Fotoyaslanmanin dermatolojik énemi, yasl insan-
larda yaratti§i estetik, psikososyal stresten ve deri kan-
seri ile arasinda olan etyolojik iliskiden meydana gel-
mektedir (1).

Dinyaya gelen giines 1s1g1 290-3000 nm. arasin-
daki dalga boylarini igerir. Giines 15131, gorilebilen 1sik,
infrared radyasyon ve ultraviyole radyasyon olarak Uge
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ayrilir. Glnes yanigi, fotoyaslanma, cilt kanseri ve bazi
cilt hastaliklarinin alevlenmesinden sorumlu olan, solar
radyasyonun ultraviyole radyasyon kismidir (290-400
nm) (5). 290-320 nm arasindaki dalga boylarini kap-
sayan UVB'nin, dinyaya gelen gilines isinlarinin
%0.5'inden azini olusturmasina ragmen, normal ciltte
gelisen akut ve kronik hasarin ¢ogundan sorumlu ol-
dugu bilinmektedir (6). UVA'nin enerjisi ¢cok dusuktir.
Eritem, kan damarlarinda hasar gibi etkilerinin olugsma-
si igin gereken doz, ayni tur hasarin olusmasi icin ge-
reken UVB dozunun vyaklagsik 1000 katidir. Ancak
glnes 1siginda bulunan UVA miktari buyiktir. Bu mik-
tar 6zellikle yaz aylarinda, UVB miktarinin yizlerce ka-
tina ¢ikar (7).

UV radyasyonu stratum korneum tarafindan yansi-
tilir ve dagitilir; ayrica epidermisteki melanin pigmenta-
syonu tarafindan abzorbe edilir. UV isinlarinin cilde pe-
netrasyonu, dalga boylarina direkt olarak baghdir. Daha
kisa dalga boyuna sahip olan daha enerjetlk fotonlar,
daha yuzeyel olarak absorbe edilirler (6). UVB, insan
cildinde epidermal-dermal bilegskeye kadar penetre olur;
dermiste minimal bir penetrasyonu vardir. UVA c¢ok
ylksek dozda eriteme neden olur fakat dogal gines
isinlarinda UVB'den daha ylksek miktarda bulunur ve
dermise kadar penetre olur (8).

UVB radyasyonu, memeli cildindeki DNA tarafin-
dan fotonlarin direkt absorbsiyonu sonucu eritemojenik,
karsinojenlk ve fotoyaslanma etkilerini meydana getir-
mektedir. Buna karsin UVA tarafindan meydana getiri-
len hucresel hasarin (eritem, pigmentasyon) olusmasi
blyuk Olgide oksijenin varhigina baglidir. Bu, reaktif ok-
sijen tirlerinin (singlet oksijen, siperoksit anyon, hid-
roksil radikalleri) olustugu indirekt bir reaksiyondur. Son
yillarda yapilan calismalarda elde edilen sonuglar,
UVA'nin giines yanigi, melanin pigmentasyonu, cilt kar-
sinogenezi ve cilt fotoyagslanmasinda énemli roli ol-
dugunu gostermektedir (9).

320-400 nm'deki fotonlardaki enerji, direkt olarak
oksijen molekiline transfer edilemez. Burada kromo-
forlara gérev dismektedir. UVA radyasyonu icin olan
endojen kromoforlar arasinda porfirinler, filavinler, Kki-
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nonlar ve nikotinamid adenin dintkleotid-nikotinamid
adenin dinlkleotid fosfat (NADH-NADPH) yer almakta-
dir, insan derisinde ¢ok sayida endojen kromofor bu-
lunmaktadir. Bu kromoforlar, UVA'nin varliginda reaktif
oksijen turlerinin olusmasina neden olabilirler. Derinin
bag dokusunda serbest radikaller ve reaktif oksijen tir-
lerinin olusmasi su sonuglara yol acabilir:

— DNA proteinlerinde g¢apraz baglar.

— Proteinlerde (kollajen ve elastin) ¢apraz bagla-
malar, sulfhidril gruplarinin oksidasyonu ile disilfld ¢a-
praz baglanmalari yaparak protein denaturasyonu, be-
sin diffizyonunun engellenmesi ve belki de elastisitede
azalma.

— Bazi enzimlerin (superoksid dismutaz gibi)
inaktivasyonu

— Membran lipldlerinin peroksidasyonu

— Organel ve hucrelerin (fibroblastlar, langerhans
hicreleri) fonksiyon kaybi (9).

Ultraviyolenin meydana getirdidi hasara eslik eden
enflamasyon da, hiicresel mekanizmalar ve ekstraselll-
ler dermal matrikse zarar veren serbest radikallerin
6nemli bir kaynagidir (2).

Bu bilgilerin 1s1§1 altinda fotoyaslanmanin patoge-
nezinin, fotonlarin hicresel DNA'ya direkt etkisi, UVA
ve UVB'nin ortaya cikardi§ serbest radikaller, reaktif
oksijen tarlerinin indirek etkisi ile ilgili oldugu dusunul-
mektedir. Reaktif oksijen tirleri ve serbest radikallerin
dermal ve epidermal proteinlere g¢apraz baglar olustur-
masl sonucu, bu proteinlerin solubilités! azalir ve kont-
raktil olma 6zelligi kaybolur. Habituel olarak UVA'ya
maruz kalma, kollajende ¢ok sayida capraz baglar, in-
solubilité artisi, denatiirasyon ve nihayet fotoyaslanma
ile sonuglanir (9).

Ultravlyole 1sinlarinin zararli ve terapotik etkileri
¢ok genis bir bicimde arastirilmis olmasina ragmen, in-
frared radyasyonun etkileri lzerindeki arastirmalar ¢ok
sinirhidir. Bir galismada infrared radyasyonun tek
basina elastik lif saylr ve kalinliginda kiimulatif artisa
neden oldugu ve bu degisikliklerin, solar elastozisdeki
bulgulara benzedidi saptanmigtir. Ayni konu Uzerinde
yapilan diger calismalarda, kronik olarak isiya maruz
kalan bir grup insandan alinan deri biyopsilerinin der-
matopatolojik incelemesinde, aktinik elastozisde goéru-
len degisillklere benzer bir gérinim saptanmistir (10).

Fotoyaslanmada intrinsik yaslanmada oldugu gibi
hicresel seviyede de degisiklikler olur. Kdultur arastir-
malari, keratinosit ve dermal fibroblastlann in vitro
yasam surelerinin gunes gdéren deri bdlgelerinde,
guines goérmeyen yerlere goére daha kisa oldugunu gos-
termistir (2).

Fotoyaslanmanin dermatopatolojik belirtileri ise
sunlardir:

— Sitolojik atipl ve keratinositlerde polarité kaybi
ile birlikte epidermal displazi
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— Elastoz, kollajen kaybi, glikozaminoglikanlarda
artis ve enflamatuar infiltratla birlikte dermal hasar
(11).

Fotoyaslanma gelismis derideki en belirgin derma-
topatolojik 6zellik elastozdur. Cok miktarda kalinlagmis,
karigik dizilimli elastik lifler izlenir (12). Elastozis eks-
traselliler matriksde kalinlasmis, karisik elastin lifleri
olarak gérulur. Bu elastik materyalin, ekstraselliler ma-
triksde, dermal fibroblasflarda UV'nin yaptigi hasar so-
nucu, glnes 1sinlarina maruz kalan deride gorilen
mast hicreleri ve I6kositlerden salinan inflamatuar me-
dyatorlerin ekstraselliler matriksde olusturdugu patolojik
olaylar sonucu oldugu disunulmektedir (1).

Fotoyaslanma gelismis deride olgun kollajen mik-
tart azalir (12). Histidinohidroksilisinonorleusin (HHL),
yalnizca deride bulunan ve son yillarda tanimlanmis bir
kollajen capraz bagidir. HHL miktari kronolojik yaslan-
ma ile artar. Gines goren bolgelerde HHL, gilines gor-
meyen bdlgelere gére daha az miktarda bulunur. Bu-
nun nedeni, UV radyasyonunun HHL sentezinde azal-
maya veya HHL fotolizinde artmaya yol agmasi olabilir.
Bu da dermal kollajendeki fotoyaslanmanin kronolojik
yaslanmadan farkli oldugunu gésteren bir bulgudur (8).

Fotoyaslanmada ayrica mast hucrelerinden olusan
kronik enflamasyon ve mikrosirkilasyonda bozukluk
gorilur (12). insan dermisindeki mast hiicre sayisinin,
kronik solar radyasyona maruz kalan bdlgelerde daha
fazla oldugu saptanmistir. Bunun derideki hasarin bir
kismindan sorumlu olabilocedi disinitlmektedir fakat bu
konuda kesin bir bilgi yoktur (13).

Fotoyaslanma tedavi gerektiren bir deri hastaligi
olarak kabul edilmektedir. Uzun yillar UV isinlarinin ne-
den oldugu degisikliklerin irreversibl oldugu dusunul-
mustur ki bu blyik 6lgide dogrudur (12). Fakat yapi-
lan arastirmalarda, UV uygulanan hayvanlarda bu uy-
gulamanin kesilmesi ve glnesten koruyucu kremlerin
kullaniimasi ile, dermatopatolojik hasarda bir miktar du-
zelmenin oldugu saptanmistir (11). Bu nedenle fazla
miktarda glinese maruz kalmaktan kacinma ve
glnesten koruyucu kullanma gibi ydéntemlerin kulla-
nilmasi ile insandaki fotoyaslanmada da bir miktar du-
zelme saglanabilir (12).

Kutanéz fotoproteksiyon glines isinlarinin deri -
zerindeki akut ve kronik etkilerine karsi korumayi kap-
sar (5). Fotoproteksiyon aktinik hasarin 6nlenmesi ve
tedavisinde anahtar noktadir (6).

insan derisinde giines Isinlarina karsi korumayi
saglayan bes adet dodal korunma mekanizmasi vardir:
1. UV isinlarini abzorbe eden keratinleri igeren,

UV radyasyonunu yansitan ve dagitan stratum Kkor-
neum.

2. Melanin pigmentasyonu.

3. Beta-karotenin subkutan dokuda akimdulayonu,
epidermis ve dermiste membran stabilizer olarak rol
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oynayarak, UV isinlari nedeni ile ortaya g¢ikan reaktif
oksijen turlerinin yaptigi hasari azaltmasi.

4. Urokanik asidin sentezi ve akiimillasyonunun,
epidermisdeki hiicreleri aktinik hasardan korumasi.

5. Epidermiste bulunan slperoksit dismutaz ve
glutation peroksidaz rediktaz enzim sistemleri (5).

Acik tenli kisilerde bu dogal korunma mekanizma-
larindan bazilari (6zellikle meianin miktari) yetersiz ka-
lir. Bu kisilerde derideki akut ve kronik etkilerin 6nlen-
mesi igin topikal glinesten koruyucularin kullaniimasi
gerekir (5).

Gunimizde gunesten koruyucular orai ve topikal
glnesten koruyucular olarak ikiye ayrilir. Oral glinesten
koruyucular, UV isinlari tarafindan insan derisinde
olusturulan serbest radikalleri engelleyen kimyasal
maddelerdir. Fotoyaslanmada oral glinesten koruyucu-
lar etkili olmakla birlikte pek kullanilmamakta, daha
ziyade topikal glinesten koruyucular tercih edilmektedir
(5).

Fiziksel glnesten koruyucular UV isinlarini ve go-
rilebilen radyasyonu yansitan, dagitan opak formila-
syonlar olup, genis spektrumludurlar. Bunlar goérinar
ve okllsiv olduklarindan, kozmetik agidan pek kabul
edilmezler. Ayrica miliaria ve folikilit gibi yan etkileri
de ortaya cikabilir (3).

Kimyasal gunesten koruyucular non-opak kimya-
sal ajanlardir (5,3). PABA (Para-aminobenzoik asit) ve
esterleri en yaygin olarak kullanilan kimyasal glinesten
koruyuculardir. Esas olarak UVB'yi absorbe ederler (3).

Oxybenzone ve dioxybenzone gibi benzofenonlar
daha genis UV absorbsiyonu saglarlar, %8-10'luk kon-
santrasyonlarda UVB ve UVA'nin kisa dalga boylarini
absorbe ederler (3).

Dislk koruma faktorli glinesten koruyucular,
glines banyosu sonrasinda eritem olusmasini engel-
leyemezler. Surekli olarak kullanildiklarinda faydali ola-
bilirler. Teorik olarak 2 koruma faktoérli gunesten ko-
ruyucularin hergiin kullanilmasinin, maruz kalinan UV
radyasyon dozunu %50 oraninda azaltacag ileri suril-
mektedir. Genis absorbsiyon spektrumu olan 2 koruma
faktorli ginesten koruyucularin ginlik kullanimda,
ylksek koruma faktorli glnesten koruyuculara gore iki
avantaji vardir:

1. Bunlarin kullanimi stratum korneumun kalin-
lagsmasiyla ortaya c¢ikan dogal fotoproteksiyonun
olugsmasini engellemez. Bu nedenle disuk koruma fak-
torli gunesten koruyucular kullanildiginda da dogal foto-
proteksiyon gerceklesmis olur.

2. Dustk koruma faktoérli glnesten koruyucular
daha ucuzdurlar (14).

Fotoyaslanma gelismis derinin kisa sirede estetik
olarak duzeltilmesi en dramatik olarak cerrahi yolla
saglanir. Fakat bu yoéntemler Invaziv yéntemlerdir. Me-
dikal ¢ozumler topikal tretinoinler ortaya c¢ikincaya ka-
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dar fotoyaslanmanin tedavisinde ¢ok 6nemli bir yer tut-
muyordu (15).

Topikal tretinoinin etkilerini dogru olarak deger-
lendirebilmek icin fotoyaslanmanin topikal retinoide ce-
vap veren parametrelerini iyi belirlemek gerekir. Bu pa-
rametreler sunlardir:

— Kinisikliklar: ince ve derin kirisikliklar olarak
ikiye ayrilir, ince kirisikhklar gibi derin (kaba) kirisikli-
klar da kronik olarak UV isinlarina maruz kalma lle ar-
tarlar.

— Derinin kabaligi ve puruzlGligi: Bu o6zellik yi-
zey kurulugu ve purtikli yapi ile karakterize edilir.

— Laksite: Hem intrinsik hem de ekstrinsik
yaslanma sonucu ortaya cikar.

— Solukluk: Intrinsik yaslanma sonucu olusan
ve fotoyaslanma ile artan vaskuler kayiptan dolayr ol-
dugu disinilmektedir.

— Telenjiektaziler: Kirmizi, ince dallanmalar gés-
teren kutanoz kapillerlerdir. Patogenezi heniz tam ola-
rak agiklanmamistir.

— Benekli hiperpigmentasyon: Kahverengi lekeler
seklinde makadllerdir. Bu diizensiz pigmentasyon ilerle-
mis fotoyaslanmayi gosterir ve derinin prematir yash
gorinimu kazanmasina neden olur (15).

Topikal tretinoin uygulamasi ile elde edilen klinik
goérinim degisiklikleri sunlardir: ince kirisikliklarda
azalma, deri renginde pembelesme, cilt purizliliginde
azalma, ince kirisikliklara goére daha az oranda derin
kirisikliklarda azalma. Telenjiektazilerde ise klinik di-
zelme goérilmez (11).

Dermatopatolojik olarak ise; epidermal hlperplazi
gorulir. Bu stratum korneumun daha kompakt bir hal
almasi ve papiller dermisteki artmis vaskilariteye bagl
olabilir. Hiperpigmentasyondaki gerilemenin nedeni me-
lanosit hipertrofi ve hiperplazisinin azalmasi olabilir. Gli-
kozaminoglikan veya musin benzeri bir maddenin epi-
dermiste depolanmasi deri ylzeyinde dizglnlige ve
yumusakliga neden olabilir (11).

Topikal tretinoinie tedavi sonrasinda, i1sik mikros-
kobunda su degisiklikler gozlenir:

— Kaybolmus hicresel polarité yeniden olusur.

— Mikroskobik aktinik keratozlar kaybolur.

— Epidermiste biiyiik graniiller iceren ¢ok sayida
hicre tabakasi ile birlikte akantoz (Granlller tabakada-
ki hiicre sayisi artar) (16,17).

— Daha 6nce bazal hiicrelerde kiimelenen mela-
nin granilleri epidermiste dagilma gosterir (Stratum kor-
neumda melanin goérilmez) (16,17).

— Epidermal hiicrelerde hipertrofi ve hiperplazi
gelisir (16,18).

— Hiperkeratozda diizelme olur, stratum korneum
kalinhig1 azalir; ayrica stratum korneum daha kompakt
bir hale gelir ve homojenlesir (16).
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Topikal tretinoin tedavisi sonrasi gelisen dermal
degisiklikler ise sunlardir: Tedaviden 6nce klguk olan
ve az sayida organel iceren fibroblastlar, tedavi sonrasi
inaktif durumdan hiperaktif duruma gegerler (16). Teda-
vi sonrasi elastik dokuda artis olur ve bu doku, normal
goérinuimludir. Dermiste yeni kollajen depolanmalari
gorulir (19). Tretinoin tedavisi ile Ust dermisteki klguk
damarlarin yogunlugunda artis olur ¢lnkl topikal treti-
noin tedavisi ile yluzeyel dermiste yeni damarlar olusur.
Tedavi fle elde edilen bu anjiyogenez, cildin pembe ve
canli bir gérinim kazanmasini saglar. Ultrastriuktiruel
incelemede bu damarlarin kiigiik veniiller oldugu géri-
lir (16).

Topikal tretinoin tedavisi ile elastatik lif icermeyen
subepidermal bir zon olusur. Dermal tamir zonu deni-
len bu alan, dermal tamir sahasinda olusan yeni ma-
triksi temsil eder (20).

Retinoik asit spesifik bir niikleer reseptér olan reti-
noik asit reseptérine (RAR) baglanir, retinoidlerin ak-
tive ettigi RAR, DNA'ya baglanir ve gen ekspresyonunu
etkiler (19). Epidermis 6nemli miktarda hicresel reti-
noik asit baglayici proteinler icerir. Bu nedenle tretinoin
hicresel diferansiasyon gibi etkilerini epidermis Uzerin-
de gosterebilmektedir (11).

Topikal tretinoin tedavisi ile elde edilen sonuglar
doza bagimhdir. Genellikle tedaviye %0.1'lik krem ile
baslanir. %0.025 ve %0.05'lik konsantrasyonlar isteni-
len etkiyi gostermeyebilir (19). Bu nedenle godu hasta
tarafindan lyi tolere edilen %0.1'lik kremle tedaviye
baslanmasi 6nerilmektedir (15). Tedaviye en iyi yanit,
periorbital kirigikliklarda elde edilir (19).

Fotoyaslanmanin tedavisinde topikal izotretinoinin
de yeri vardir, %1'lik izotretinoin ve %0.05'lik tretinoinin
topikal uygulamasi ile elde edilen etkiler karsilastiril-
diginda, ince kirisikliklar, duzensiz pigmentasyon, deri
rengi ve kalitesinde diuzelmeyi saglamada her iki ajanin
etkilerinin esit oldugu ancak objektif ve siibjektif yan et-
kiler acisindan izotretinoinin daha iyi tolere edildigi sap-
tanmistir (21).

Kemeksfollasyon ya da kimyasal peeling, yiz
derisindeki ylzeyel lezyonlari ortadan kaldirmak ve
deri kalitesini diizeltmek icin kullanilan bir yéntem-
dir (22).

— Fenolle peeling, epidermisten papiller dermise
kadar uzanan keratokoagulasyon nekrozisi meydana
getirir. Elastotik deri ortadan kalkar ve yara iyilesmesini
takiben, neokollajen tarafindan bu tabakanin restora-
syonu yapilir (23).

— Trikloroasetik asit ile peelingde, fenoliin aksine
uygulanmak istenilen peeling derecesine gore TCA
konsantrasyonu degistirebilir (22). Burada sistemik tok-
sisite fenole gore ¢ok daha azdir (23). Ayrica TCA ile
peelingin fenole gore iki 6nemli avantaji daha vardir:
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1. Peeling solusyonun konsantrasyonu degistire-
bildiginden, hastanin istek ve ihtiyaglarina gére sonug
elde edilmesini saglar.

2. TCA melanosit metabolizmasini daha az etki-
ler ve bu nedenle fenole oranla peeling ardindan
ylzde olusan hipopigmentasyon daha azdir (22). Bu
da TCA ile peelingin en 6nemli avantajidir.

Bu avantajlarin yaninda, dermise penetrasyon ve
neokollajen formasyonunun fenole goére yari yariya az
olmasi ise dezavantajini teskil etmektedir (23).

Dermabrazyon, epidermis ve ylzeyel dermigi
ortadan kaldiran, kontur duzensizliklerinin ve yuzde-
ki kirigsikliklarin dizelmesini saglayan bir yéntemdir.
Mekanik bir islem oldugundan derinligi kontrol edile-
bilir. Ozellikle perioral kirisikliklarin diizeltiimesi lgin
kullanilir (23).

Yiz ve eldeki aktinik olarak hasar gérmuis de-
riyi tedavi etmek icin son yillarda kullaniimaya
baslanan bir yéntem de lazerdir. Bu yontemle tek
seansta skar olusmadan aktinik keratozlarin, sebo-
reik keratozlarin ve lentigindz lezyonlarin duzeltilme-
si mimklndir (24).

Fotoyaslanmanin Uzerinde c¢ok daha ayrintili
durulmasi gerekir. Gunki kisinin 6zgliveni; psikolojik
durumu Uzerine etkisi, kozmetik Urlnlere yapilan
yuksek miktarda harcama ve deri kanseri tedavisi-
nin maliyetinin ylksekligi goézardi edilmemelidir (3).
Tabii ki burada uzerinde en c¢ok durulmasi gereken
nokta, toplumu gunesin zararli etkileri hakkinda bi-
linglendirmektir (3).
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