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FIZYOLOJIK YARA IYILESMESI
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Normal fonksiyonlarini yerine getiremeyecek
sekilde doku biitiinliigliniin bozulmasina yara-
lanma denir. Basit bir epitel ayrilmasindan genis
bir organ, deri ve mukozal yiizeyi etkilenmesi
de yaralanma olarak adlandirilir (1). Yara iyiles-
mesi anabolik ve katabolik fazlari iceren, ic ice
ge¢mis asamalardan olusan kompleks ve dina-
mik bir stirectir. Bu siireglerin tek bir amaci var-
dir: DOKU ONARIMI. Doku onarilmasi yani
yara iyilesmesinin amaci yarali dokunun yapisal
ve fonksiyonel ozelliklerini yeniden kazanma-
sint saglamaktir (2). Biitiin yaralar ayni temel
prensipler ile iyilesirler. Normal yara iyilesmesi
belirli hiicre tipleri, biyokimyasal olaylar (siirec-
ler) ve zaman ile tanimlanan 3 asamadan olusur.

» Hemostaz ve Inflamasyon (Eksudatif faz da
denir)

» Proliferasyon

» Matiirasyon ve Remodelling (Olgunlagma ve
yeniden yapilanma)

HEMOSTAZ VE INFLAMASYON

Doku biitiinliigii bozulduktan sonra ilk agama
hemostazdir. Doku biitiinliigti bozuldugunda

vaskiiler yapilar zedelenir ve trombositler hiic-
re dis1 matrikse gegerler. Vaskiiler zedelenmeye
ilk cevap vazokonstiirksiyondur. Trombositler
subendotelyal kollajen ile temas ettikten sonra
trombositlerin agreasyonu ve degraniilasyonu
olur ve pihtilasma olur. Kanama durur ve he-
mostaz saglanmis olur ve olusan bu ilk fibrin
tikagtan sonra instrensek ve ekstrensek koagu-
lasyon faktorleri aktive olur, protrombini trom-
bine, fibrinojeni fibrine doniistiirlir bu meka-
nizma sayesinde olusan ilk gecici fibrin daha
dayanikli ve stabil hale gelir. Trombositlerin alfa
graniillerinden PDGF (Trombosit kaynakl: bii-
yime faktorii), TGF-f8 (Transforming Growth
Factor- § (Dondstiirticti bitytime faktori 13)),
PAF (Trombosit aktive edici factér ), Tram-
boxan A2, fibronektin ve serotonin gibi madde-
ler serbest kalir(3).

Olusan fibrin dokusu hem hemostazi saglar
hem de yaraya go¢ edecek inflamatuar hiicreler
i¢in bir iskele gorevi goriir ve bu sayede infla-
masyon siireci baslatilmis olur.

Enflamasyon fazi yara iyilesmesinin temel
fazidir. Baglangicta gerceklesen vazokonstriik-
syon yerini yaygin vazodilatasyon ve inflamas-
yona birakir. Vazodilatasyon ile birlikte vas-
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Fizyolojik Yara lyilesmesi
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Sekil 2. Fizyolojik yara iyilesmesi

Yara iyilesmesi klasik olarak 4 asamaya ayrilir:

Fibroblas! _

Matris yeniden modelleme

TEFR. POGEF. FGFD
A, TP

FGFs, 1GFs, DFNs,
TGFR, WEGF, HGF,
extracebular matrix

(A) hemostaz, (B) inflamasyon, (C) proliferasyon ve (D) ye-

niden sekillenme. Her asama anahtar molekiiler ve hiicresel olaylarla karakterize edilir ve yaralama yanitinin
hiicreleri tarafindan taninan ve salinan bir dizi salgilanan faktor tarafindan koordine edilir. Ana faktorlerin

temsili bir alt kiimesi tasvir edilmistir.

PDGF: trombosit kaynakl: bityiime faktorii; TGF: Bitytime faktoriinii doniistiirmek; FGF ler: fibroblast biiyii-
me faktorleri; IL-1: interlokin-1; TNF: tiimor nekroz faktorii; KGF: keratinosit biiytime faktori; IGF: insiilin
benzeri bitylime faktorii; IFN: interferon; VEGF: vaskiiler endotelyal bityiime faktorii; HGF: hepatosit biiyiime

taktorii; MMP: matris metalloproteinaz; TIMP:
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