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1.8. YAŞLILARDA YUMUŞAK DOKU HASARI VE İYİLEŞME BİYOLOJİSİ

HEDEFLENEN NOKTALAR

✓	 Bu bölüm sonrası okuyucu yaşlanmayla birlikte deride ne gibi değişiklikler oluştuğunu ve bu değişikliklerin 
yaşlılarda yara iyileşmesini nasıl etkilediğini öğrenecektir. Son bölümde yaşlılarda bozulmuş yara iyileşmesini 
artırmak için alınabilecek tedbirler ve uygulanabilecek lokal tedavi yöntemlerinden bahsedilecektir.

Yaşlılarda Yumuşak Doku Hasarı ve 
İyileşme Biyolojisi

Yaşlılarda yara iyileşmesinin daha yavaş olduğu 
yaklaşık 100 yıl kadar önce bilim adamlarının dikkati-
ni çekmiş ve bunun sebeplerinin araştırılması ile ilgili 
hem moleküler hem de genetik düzeyde çalışmalar 
yapılmaya başlanmıştır (1). Bu bölümde yaşlanmayla 
birlikte deride oluşan değişiklikler ve yaşlılarda bozul-
muş yara iyileşmesi sebepleri incelendikten sonra bu 
olumsuz değişikliklerin düzeltilmesine yönelik tedavi-
ler anlatılacaktır.

Yaşlanan Derideki Değişiklikler

İnsan vücudunda içten ve dışarıdan gelen faktör-
lerin etkisiyle yaşlanma oluşur. İçsel yaşlanma güneş 
görmeyen yerlerdeki çevresel etkilerden uzak olan 
yaşlanmadır. Dış faktörlerin etkisiile olan yaşlanma ise 
güneşin ultraviyole ışınları başta olmak üzere hava 
kirliği, sigara gibi diğer çevresel zararlıların etkisi ile 
olan yaşlanmadır. Yaşlanan deride makroskopik olarak 
atrofi, kuruluk, sarkma, kırışıklıklar ve pigment deği-
şiklikleri oluşur. Bu makroskopik değişim mikrosko-
pik düzeyde oluşan pek çok değişikliğin sonucudur. 
Yaşlanmayla beraber derinin epidermis ve dermis 
tabakalarının kalınlığı ve bu tabakalardaki hücre sayısı 
azalır (Tablo-1.7). Epidermis altındaki dermal tabaka-
da fibroblastlar, mast hücreleri, langerhans hücreleri, 
makrofajlar ve ekstrasellüler matriks denen hücreler 
arası madde bulunur. Ekstrasellüler matriks Tip I, Tip 
III kollajen, elastin, fibronektin ve glikozaminoglikan-
lar adı verilen yapısal proteinlerden oluşur. Yaşlanmay-
la dermal hücrelerin sayısı ve dermisin ekstrasellüler 
matriks miktarında azalma olur. Kollajen fibrillerinin 
organize dizilimi bozulur (2). Yaşlılıkta dermo-epider-
mal girintiler düzleşir bu durum deri mikrosirkülasyo-

nunun ve derinin travmaya direncinin azalmasına 
neden olur. Yaşlanmayla beraber dermal deri eklerinde 
de yani ter, yağ bezleri, kıl foliküllerinde, ağrı ve basınç 
reseptörleri sayısında da azalma olur(3,4).

Yaşlılıkla birlikte deride olan değişiklikler Tablo - 1.7

•	 Epidermiste incelme (%10-50)
•	 Stratum spinosum atrofisi
•	 Mitoz azalması
•	 Dermoepidermal bileşke düzleşmesi
•	 Deri melanosit sayısında azalma
•	 Deri Langerhans hücre sayısında azalma
•	 Dermiste incelme
•	 Dermis doku ara maddesi (ekstrasellüler matriks), 

kollajen ve elastik liflerde azalma
•	 Kutanöz mikrodolaşımda azalma
•	 Deri eklerinde (Yağ bezleri, ter bezleri ve kıl 

follikülleri) ve fonksiyonlarında azalma
•	 Deri altı yağ dokuda incelme 

Yara İyileşmesi ve Yaşlanma

Yara iyileşmesi ara geçişleri çok net olmayan temel 
olarak üç fazda oluşur. Bu üç faz; İnflamasyon (ilk 2-3 
gün), Proliferasyon (4-21.günler) ve Yeniden Şekillen-
me fazları (21.günden 2 yıla kadar) olarak adlandırılır 
(Tablo-1.8). İyileşmenin son aşamasında ya skar oluşu-
mu ile yara kapanır yada genelde birinci ve ikinci faz-
ların süreğenleşmesi ile yara kronikleşir (5). Cerrahi 
sonrası veya yaralanmayı takiben doku bütünlüğü 
bozulduğunda ilk olarak bölge damarlarında vazo-
konstrüksiyon olur ve kanda dolaşan trombositler 
yaralanmış damar endoteline yapışarak fibrin pıhtı 
oluşturur ve kanamayı durdurur. Çok kısa süren bu 
aşamadan sonra “inflamasyon” adı verilen faz başlar. 
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