1.8. YASLILARDA YUMUSAK DOKU HASARI VE IYILESME BIYOLOJiSi

HEDEFLENEN NOKTALAR

v/ Bu boliim sonrasi okuyucu yaslanmayla birlikte deride ne gibi degisiklikler olustugunu ve bu degisikliklerin
yaslilarda yara iyilesmesini nasil etkiledigini 6grenecektir. Son béliimde yaslilarda bozulmus yara iyilesmesini
artirmak i¢in alinabilecek tedbirler ve uygulanabilecek lokal tedavi yontemlerinden bahsedilecektir.

Yashilarda Yumusak Doku Hasar1 ve
fyilesme Biyolojisi

Yashilarda yara iyilesmesinin daha yavas oldugu
yaklasik 100 yil kadar once bilim adamlarinin dikkati-
ni ¢ekmis ve bunun sebeplerinin arastirilmasi ile ilgili
hem molekiiler hem de genetik diizeyde c¢alismalar
yapilmaya baslanmistir . Bu béliimde yaslanmayla
birlikte deride olusan degisiklikler ve yaslilarda bozul-
mus yara iyilesmesi sebepleri incelendikten sonra bu
olumsuz degisikliklerin diizeltilmesine yonelik tedavi-
ler anlatilacaktir.

Yaslanan Derideki Degisiklikler

Insan viicudunda igten ve disaridan gelen faktor-
lerin etkisiyle yaslanma olugur. I¢sel yaglanma giines
gormeyen vyerlerdeki cevresel etkilerden uzak olan
yaslanmadir. Dig faktorlerin etkisiile olan yaglanma ise
giinesin ultraviyole 1sinlar1 basta olmak {izere hava
kirligi, sigara gibi diger ¢evresel zararlilarin etkisi ile
olan yaslanmadir. Yaglanan deride makroskopik olarak
atrofi, kuruluk, sarkma, kirigikliklar ve pigment degi-
siklikleri olusur. Bu makroskopik degisim mikrosko-
pik diizeyde olusan pek ¢ok degisikligin sonucudur.
Yaglanmayla beraber derinin epidermis ve dermis
tabakalarinin kalinlig1 ve bu tabakalardaki hiicre sayis1
azalir (Tablo-1.7). Epidermis altindaki dermal tabaka-
da fibroblastlar, mast hiicreleri, langerhans hiicreleri,
makrofajlar ve ekstraselliller matriks denen hiicreler
arast madde bulunur. Ekstraselliiler matriks Tip I, Tip
I1T kollajen, elastin, fibronektin ve glikozaminoglikan-
lar ad1 verilen yapisal proteinlerden olusur. Yaslanmay-
la dermal hiicrelerin sayis1 ve dermisin ekstraselliiler
matriks miktarinda azalma olur. Kollajen fibrillerinin
organize dizilimi bozulur @. Yashlikta dermo-epider-
mal girintiler diizlesir bu durum deri mikrosirkiilasyo-

nunun ve derinin travmaya direncinin azalmasina
neden olur. Yaglanmayla beraber dermal deri eklerinde
de yani ter, yag bezleri, kil folikiillerinde, agr1 ve basing
reseptorleri sayisinda da azalma olur®#.

Yaglilikla birlikte deride olan degisiklikler

o Epidermiste incelme (%10-50)

o Stratum spinosum atrofisi

o Mitoz azalmasi

o Dermoepidermal bileske diizlesmesi

o Deri melanosit sayisinda azalma

o Deri Langerhans hiicre sayisinda azalma

o Dermiste incelme

o Dermis doku ara maddesi (ekstraselliiler matriks),
kollajen ve elastik liflerde azalma

o Kutan6z mikrodolagimda azalma

o Deri eklerinde (Yag bezleri, ter bezleri ve kil

follikiilleri) ve fonksiyonlarinda azalma

o Deri alt1 yag dokuda incelme

Yara fyilesmesi ve Yaslanma

Yara iyilesmesi ara gecisleri ¢cok net olmayan temel
olarak ii¢ fazda olusur. Bu ii¢ faz; Inflamasyon (ilk 2-3
giin), Proliferasyon (4-21.giinler) ve Yeniden Sekillen-
me fazlar1 (21.giinden 2 yila kadar) olarak adlandirilir
(Tablo-1.8). Iyilesmenin son asamasinda ya skar olusu-
mu ile yara kapanir yada genelde birinci ve ikinci faz-
larin siiregenlesmesi ile yara kroniklesir ©. Cerrahi
sonrast veya yaralanmayi takiben doku biitiinligii
bozuldugunda ilk olarak bolge damarlarinda vazo-
konstriiksiyon olur ve kanda dolagan trombositler
yaralanmig damar endoteline yapisarak fibrin pihti
olusturur ve kanamayi durdurur. Cok kisa siiren bu
asamadan sonra “inflamasyon” ad1 verilen faz baslar.
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