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FIZYOLOJIK YARA İYILEŞMESI

BÖLÜM 2

GİRİŞ

Normal fonksiyonlarını yerine getiremeyecek 
şekilde doku bütünlüğünün bozulmasına yara-
lanma denir. Basit bir epitel ayrılmasından geniş 
bir organ, deri ve mukozal yüzeyi etkilenmesi 
de yaralanma olarak adlandırılır (1). Yara iyileş-
mesi anabolik ve katabolik fazları içeren, iç içe 
geçmiş aşamalardan oluşan kompleks ve dina-
mik bir süreçtir. Bu süreçlerin tek bir amacı var-
dır: DOKU ONARIMI. Doku onarılması yani 
yara iyileşmesinin amacı yaralı dokunun yapısal 
ve fonksiyonel özelliklerini yeniden kazanma-
sını sağlamaktır (2). Bütün yaralar aynı temel 
prensipler ile iyileşirler. Normal yara iyileşmesi 
belirli hücre tipleri, biyokimyasal olaylar (süreç-
ler) ve zaman ile tanımlanan 3 aşamadan oluşur.
	ȇ Hemostaz ve İnflamasyon (Eksudatif faz da 

denir)
	ȇ Proliferasyon
	ȇ Matürasyon ve Remodelling (Olgunlaşma ve 

yeniden yapılanma)

 HEMOSTAZ VE İNFLAMASYON

Doku bütünlüğü bozulduktan sonra ilk aşama 
hemostazdır. Doku bütünlüğü bozulduğunda 

vasküler yapılar zedelenir ve trombositler hüc-
re dışı matrikse geçerler. Vasküler zedelenmeye 
ilk cevap vazokonstürksiyondur. Trombositler 
subendotelyal kollajen ile temas ettikten sonra 
trombositlerin agreasyonu ve degranülasyonu 
olur ve pıhtılaşma olur. Kanama durur ve he-
mostaz sağlanmış olur ve oluşan bu ilk fibrin 
tıkaçtan sonra instrensek ve ekstrensek koagu-
lasyon faktorleri aktive olur, protrombini trom-
bine, fibrinojeni fibrine dönüştürür bu meka-
nizma sayesinde oluşan ilk geçici fibrin daha 
dayanıklı ve stabil hale gelir. Trombositlerin alfa 
granüllerinden PDGF (Trombosit kaynaklı bü-
yüme faktörü), TGF-ß (Transforming Growth 
Factor- ß (Dönüştürücü büyüme faktörü ß)), 
PAF (Trombosit aktive edici factör ), Tram-
boxan A2, fibronektin ve serotonin gibi madde-
ler serbest kalır(3).

Oluşan fibrin dokusu hem hemostazı sağlar 
hem de yaraya göç edecek inflamatuar hücreler 
için bir iskele görevi görür ve bu sayede infla-
masyon süreci başlatılmış olur.

Enflamasyon fazı yara iyileşmesinin temel 
fazıdır. Başlangıçta gerçekleşen vazokonstrük-
syon yerini yaygın vazodilatasyon ve inflamas-
yona bırakır. Vazodilatasyon ile birlikte vas-
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Şekil 2. Fizyolojik yara iyileşmesi
Yara iyileşmesi klasik olarak 4 aşamaya ayrılır: (A) hemostaz, (B) inflamasyon, (C) proliferasyon ve (D) ye-
niden şekillenme. Her aşama anahtar moleküler ve hücresel olaylarla karakterize edilir ve yaralama yanıtının 
hücreleri tarafından tanınan ve salınan bir dizi salgılanan faktör tarafından koordine edilir. Ana faktörlerin 
temsili bir alt kümesi tasvir edilmiştir.
PDGF: trombosit kaynaklı büyüme faktörü; TGF: Büyüme faktörünü dönüştürmek; FGF’ler: fibroblast büyü-
me faktörleri; IL-1: interlökin-1; TNF: tümör nekroz faktörü; KGF: keratinosit büyüme faktörü; IGF: insülin 
benzeri büyüme faktörü; IFN: interferon; VEGF: vasküler endotelyal büyüme faktörü; HGF: hepatosit büyüme 
faktörü; MMP: matris metalloproteinaz; TIMP: metalloproteinazın doku inhibitörü.
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