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Yara iyileşmesinin temel süreçlerinden biri olan skar oluşumu, fonksiyonel, kozmetik ve gelişimsel 
açıdan, özellikle çocuklarda olumsuz etkileri olan önemli bir tıbbi problemdir. Hayvan modelle-
rinde, fötal deride yara iyileşmesinin makroskopik olarak minimal veya tamamen skarsız meyda-
na geldiğinin tespit edilmesi, cerrahları fötal yara iyileşmesinin biyolojisine ve erişkinlerdeki yara 
iyileşmesinin manipülasyonuna yönlendirmiştir. Erişkinde eksizyonel yara iyileşmesi, akut infl a-
masyon, fibroblast proliferasyonu, anjiogenezis, kollajen ve matriks sentezi, kontraksiyon ve fib-
rozisden oluşmaktadır. Sonuçta olgun skar dokusu içeren kapanmış bir yara elde edilir. Fötusta ise 
eksizyonel yara iyileşmesi, infl amasyon, granülasyon dokusu, yara kontraksiyonu ve kollajen depo-
lanması olmadan gerçekleşmektedir. Erişkin ve fötal doku yara iyileşmesi arasındaki bu farklılıklar, 
fötusun yara iyileşmesinde gösterdiği özelliklerin erişkine uyarlanması açısından önemlidir. Fötal 
yara iyileşmesi biyolojisinin daha açık ve net bir şekilde ortaya konması, ileride yetişkinlerde cer-
rahi müdahale veya travmaya bağlı skar formasyonunu önlemekte büyük bir imkan yaratacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Fötal yara iyileşmesi, skarsız iyileşme, fötal cerrahi

Fetal Wound Healing Scarring which is one of the fundamental processes of wound healing is 
a major medical problem having adverse functional, cosmetic and development eff ects especi-
ally in children. The discovery that fetal skin wounds in animal models heal with minimal or no 
scarring(macroscopically) has directed surgeons to the biology of fetal healing and the manipu-
lation of adult wound healing. Excisional wound healing in adults occur with acute infl ammation, 
fibroblast proliferation, angiogenesis, collogen and matrix syntesis, contraction and fibrosis, while 
fetal excisional wound healing is without infl ammation, granulation tissue, wound contraction 
and collogen deposition. Future developments leading to a better understanding of fetal wound 
healing biology seem to create new possibilities at prevention of scar formation due to surgical 
interventions or traumas in adults. 

Key Words: Fetal wound healing, scarless healing, fötal surgery

Yara iyileşmesinin temel süreçlerin-
den biri olan skar oluşumu, fonk-
siyonel, kozmetik ve gelişimsel açı-
dan özellikle çocuklarda olumsuz 
etkileri olan önemli bir tıbbi prob-
lemdir. Cerrahi sonrası gelişen 
skarın önlenmesi veya azaltılması 
plastik cerrahinin en büyük hedef-
lerinden biridir.  

Deride skar oluşumu, yara iyileşmesi 
sürecinde, normal deri mimarisin-
deki makroskopik, fonksiyonel ve 
yapısal karışıklık olarak tarif edile-
bilir. Bu olay, dokunun yapısında, 
renginde, kanlanmasında, inner-

vasyonunda ve mekanik özellik-
lerinde değişikliklerle sonuçlana-
bilir. Histolojik olarak çevredeki 
etkilenmemiş dokularla karşılaştı-
rıldığında anormal bir kollajen or-
ganizasyonu ile karakterizedir.(1) 
Hayvan modellerinde, fötal deri-
de yara iyileşmesinin makrosko-
pik olarak minimal veya tamamen 
skarsız meydana geldiğinin tespit 
edilmesi, cerrahları fötal yara iyi-
leşmesinin biyolojisine ve erişkin-
lerdeki yara iyileşmesinin manipü-
lasyonuna yönlendirmiştir.

Erişkinde eksizyonel yara iyileşmesi, 
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akut inflamasyon, fibroblast proli-
ferasyonu, anjiogenezis, kollajen 
ve matriks sentezi, kontraksiyon 
ve fibrozisden oluşmaktadır. So-
nuçta olgun skar dokusu içeren 
kapanmış bir yara elde edilir. Fö-
tusta ise eksizyonel yara iyileşmesi, 
inflamasyon, granülasyon dokusu, 
yara kontraksiyonu ve kollajen 
depolanması olmadan gerçekleş-
mektedir(2). Erişkin ve fötal doku 
yara iyileşmesi arasındaki bu fark-
lılıklar, fötusun yara iyileşmesin-
de gösterdiği özelliklerin erişkine 
uyarlanması açısından önemlidir.

Prenatal tanıdaki ilerlemeler, plas-
tik cerrahları seçilmiş konjenital 
anomalilerde fötal cerrahiye sevk 
etmiştir. İnutero olarak yarık du-
dak-damak gibi kraniyofasiyal mal-
formasyonların, dermal ve iskelet 
yapıdaki skarsız iyileşme ile ona-
rılabildiğinin keşfi, rekonstrüktif 
plastik cerrahide bir devrim yarat-
mıştır. Fötal cerrahi, konjenital di-
yafram hernisi, sakrokoksigeal te-
ratom ve obstrüktif üropatiler gibi 
hayati tehlike içeren birçok hasta-
lıkta 10 yılı aşkın süredir başarıyla 
uygulanmaktadır (3). 

Normal Yetişkin Yara İyileşmesi

Yaralanmış dokunun bütünlüğünün 
yeniden oluşturulması hücresel ve 
ekstraselüler matriks komponent-
lerinin kompleks etkileşimi ile 
tarif edilebilir. Tanımlayıcı amaç-
larla, yara iyileşmesinin biyolojik 
süreci 4 faza ayrılabilir;

 1- Hemostaz

 2- İnflamasyon

 3- Proliferasyon

 4- “Remodeling”(4)

Hemostaz

Yara iyileşmesi, doku bütünlüğü trav-
matik olarak bozulduğu anda baş-
lar. Aynı süreçler, yaralanmanın 
tipinden bağımsız olarak harekete 
geçer. Travma sonucu derinin epi-
dermal, dermal ve damarsal ele-
manlarının veya diğer derin doku-
larının, dokuda bir boşluk kalacak 
şekilde bütünlüğü bozulur. Bu 
duruma ilk fizyolojik yanıt hemos-
tazdır. Bütünlüğü bozulan kan da-
marları ve dermisten açığa çıkan 
kollajen, trombosit agregasyonu 
ve degranülasyonu için ortam 
oluşturur. Pıhtılaşma mekanizma-
ları aktive olur ve fibrin polimeraz-
yonu meydana gelmesiyle, ortama 
gelen trombositlerle birlikte geçici 
bir örtü oluşur. Hemostaz sağlan-
masında gerçekleşenler, reaktif 
vazospazm sonrası pıhtı ve trom-
büs oluşumudur. Oluşan pıhtı ve 
trombüs ayrıca, daha fazla bakte-
riyel kontaminasyon ve sıvı kaybı 
meydana gelmesini engelleyen 
fiziksel bir bariyer olarak görev 
yapar. 

Bu ilk hemostatik faz, kendinden 
sonra başlayacak olan inflamatuar 
faza da etkilidir. 

İnfl amasyon

Vazokonstrüksiyon, trombosit agre-
gasyonu ve pıhtılaşma mekanizma-
larının aktivasyonu ile hemostaz 
sağlanırken, yara bölgesine birçok 
madde salınır ve bu salınım sonu-
cu sekonder vazodilatasyon, kapil-
ler permeabilite artışı, lökositlerin 
bölgeye çekilmesi ve aktivasyo-
nu meydana gelir. Kompleman 
5a(C5a), N-Formyl-Methionyl-Leu-
cyl-Phenylalanine(FMLP) peptidi 
içeren bakteriyel proteinler ve 
Lökotrien B4(LTB4) nötrofiller 
için kemotaktiktir ve nötrofillerin 
endotelyal hücrelere yapışmasını 
arttırıcı etkiye sahiptir.

Nötrofiller, yara bölgesine ilk gelen 
ve akut inflamasyonu başlatan 
lökositlerdir. Bu hücreler, bak-
terisidal ve fagositik özellikleri 
sayesinde, lokal bakteriyel konta-
minasyonu ve enfeksiyon oluşu-
munu engelleyen immünolojik bir 
role sahiptirler. Ayrıca nötrofiller, 
elastaz, kollajenaz vb. proteazları 
salarak, hasarlı ve denatüre olmuş 
ekstraselüler matriks elemanlarını 
ortadan kaldırır ve ölü dokuların 
debridmanını sağlar (5). Nötro-
fillerin, kollajen dizilimi üzerine 
çok ufak bir etkisi vardır. Hayvan 
modellerinde yapılan birçok ça-
lışmada, nötropenik ve normal 
hayvanlardaki iyileşmiş yaralarda, 
hidroksiprolin ve kırılma kuvvet-
leri yönünden belirgin bir fark bu-
lunmadığı tespit edilmiştir (6,7). 
Bunun yanı sıra, nötropenik has-
talarda yara yeri enfeksiyonu insi-
dansında belirgin anlamlı bir artış 
gözlenmiştir. Nötrofil infiltrasyo-
nu, yara oluşumunun 24. saatinde 
pik yapar ve monositlerin yara ye-
rine göçüyle yavaş yavaş azalmaya 
başlarlar.

Monositler de, nötrofillere benzer şe-
kilde bakterilerin salgıladığı mad-
deler ve C5a etkisi ile yara yerine 
gelir. Trombosit ve nötrofillerden 
salınan TGF-Beta, monositler için 
en potent kemotaktik ajanlardan 
biridir. Damarsal dolaşımdaki mo-
nositler, yara yerine geldiği zaman 
aktive olarak makrofajlara dönü-
şürler, bakterilerin yok edilmesini 
ve yara yerinin debridmanını sağ-
larlar.

Makrofajların önemi, yara iyileşme-
sinde hücresel ve biyokimyasal 
olayları etkileyen birçok sitokin 
ve büyüme faktörü salgılamasın-
dan gelir. Örneğin, TGF-Beta’nın 
makrofajlardan başka kaynakları 
da vardır ancak makrofajlar yara 
bölgesinde günlerce kaldığı için 
en önemli kaynağı oluşturmakta-
dır. 
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Akut inflamasyon sırasında damar-
sal geçirgenlik artışı sonucunda 
plazma komponentlerinin tran-
sudasyonu meydana gelir. Böyle-
ce komplemanlar, antikorlar ve 
diğer plazma komponentleri yara 
bölgesine geçer. 

Normal yara iyileşmesinde görevli 
diğer inflamatuar hücreler, len-
fositler, plazma hücreleri ve mast 
hücreleridir.

Proliferasyon

Yara bölgesindeki sitokinler ve bü-
yüme faktörleri, birçok hücreyi 
etkileyerek, bunları proliferasyon, 
migrasyon ve hücre komponent-
lerinin sentezine yönlendirir. Fib-
roblastlar ve endotelyal hücreler, 
yara bölgesindeki geçici matrikse 
ulaşınca, proliferasyon başlar ve 
hücre sayısında artış meydana 
gelir. Proliferatif veya onarım fazı 
birkaç haftada sonlanır. 

Yaradaki makrofaj sayısı azalmaya 
başladığında, fibroblastlar, endo-
telyal hücreler ve keratinositler 
artışa geçer ve büyüme faktörü 
sentezleyip, salgılayama başlar-
lar. Fibroblastlar: IGF-1, bFGF, 
TGF-Beta, PDGF ve keratinosiy-
te GF(KGF) salgılar. Endotelyal 
hücreler: Vasculer endotelial 
GF(VEGF), bFGF ve PDGF oluş-
turur. Keratinositler: TGF-Beta, 
TGF-Alfa ve keratinociyte-derived 
autocrine factor(KDAF) sentezler. 
Bu büyüme faktörleri, ekstraselü-
ler matriks sentezini ve anjiogene-
zi stimüle eder (8).

Onarım fazı sırasında, erken geçici 
matriks, primer olarak kollajen-
den oluşan daha kalıcı bir mat-
riksle yer değiştirir. Aynı şekilde 
bu yeni matrikste de, glikozami-
noglikanlar ve kondrotin sülfat, 
dermatan sülfat ve benzeri prote-
oglikanlar da bulunur. Neovaskü-

lerizasyon, iyileşmekte olan yara-
ya oksijen ve besin maddelerinin 
taşınması yönünden hayati öneme 
sahiptir. Anjiogenez, endotelyal 
hücre migrasyonu, proliferasyonu 
ve mevcut kapillerlerin tomurcuk-
lanmasından meydana gelir. 

Fibroblastlar, onarılmış dokunun 
primer yapısal komponenti olan 
kollajen sentezinden sorumludur. 
Bir yandan kollajen sentezi olur-
ken, diğer yandan da erken geçici 
matriksteki fibrin, fibronektin ve 
proteoglikanlar, serin proteazlar 
tarafından yıkılır (8) (ör: Nötro-
fil elastaz). Fibroblastların yara 
bölgesine ulaşmasıyla, yaralanma 
sonrası 2.-3. günde kollajen sen-
tezi ve birikimi başlar ve 14. güne 
kadar devam eder. Kollajen akı-
şında birçok büyüme faktörü gö-
revli olmasına rağmen, bunlardan 
en etkilisi TGF-Beta’dır. TGF-Beta, 
fibroblastlardan Tip1 kollajen ya-
pımını aktive etmekle birlikte, 
kollajenaz gen transkripsiyonunu 
inhibe ederek, kollajenin yıkımını 
da engeller. Yara bölgesinde top-
lanan kollajen miktarı, normal ya-
ralanmamış deriye göre çok daha 
fazladır. Yara bölgesinde üretilen 
kollajen miktarının hızla azalması-
na rağmen, hayvan modellerinde 
yapılan çalışmalar yaralanma son-
rası 10. haftada bile normal deriye 
göre daha fazla kollajen içerdiğini 
göstermiştir (9).

İyileşmekte olan dokularda, ilk baş-
ta Tip3 kollajen sentezlenir. Fakat 
yerini hızlıca normal deride ha-
kim olan Tip1 kollajene bırakır. 
Kollajen, bağ dokusunun temel 
yapısal proteini olmakla birlikte, 
iyileşmiş yarada yırtılma direnci-
ni sağlayan en önemli faktördür. 
Hayvan modellerinde hidroksip-
rolin içeriğiyle ölçülen kollajen 
düzeyi arttıkça, yırtılma direnci de 
artmaktadır (10).

“Remodeling”

Yara iyileşmesinde en son ve en uzun 
faz remodeling’dir. Öncelikli süreç, 
kollajenin dinamik remodeling’i 
ve matür bir skar formasyonudur. 
Kollajenolitik aktivite ile kollajen 
sentezi arasında bir denge kuru-
lur. 

Remodeling sırasında kollajen sen-
tezinde bir azalma olmasına rağ-
men, yaranın yırtılma kuvvetinde 
bir artış söz konusudur. Bu ka-
zanç, yeni oluşan kollajenin yapı-
sal modifikasyonunun sonucudur. 
Histolojik olarak, erken organize 
olmamış kollajen fibrilleri, kalın-
laşır ve yoğun liflerden oluşan fa-
siküllere dönüşür (11). Kollajen 
fibrillerinde ‘cross-link’ler oluşu-
mu, bu morfolojik değişiklikler-
den ve yırtılma kuvveti artışından 
büyük oranda sorumludur. Bu 
‘cross-link’ler, kollajen molekül-
leri arasında oluşan güçlü kovalen 
bağlardır. 

Remodeling fazı, kollajenin fibrob-
lastlar tarafından ilk sentezinden 
sonra, skar matürasyonu sırasında 
aylar, hatta yıllar boyunca süren 
dinamik bir süreçtir. Bu süreç ku-
sursuz değildir ve iyileşen deri-
nin yırtılma kuvveti hiçbir zaman 
normal derinin yırtılma kuvvetine 
ulaşamaz. Yırtılma kuvvetindeki 
artış, ilk 3 ay boyunca plato çizer 
ve yaralanma sonrası 1. yılda nor-
mal deri yırtılma kuvvetinin ancak 
%80’ine ulaşır.

Epitelizasyon

Epitel örtüsünün korunması, termo-
regülasyon, sıvı dengesinin korun-
ması, protein kaybının önlenmesi, 
bakteriyel enfeksiyon gelişiminin 
engellenmesi yönünden hayati 
öneme sahiptir. Yaralanma sonra-
sında derinin bariyer fonksiyonu-
nun yeniden oluşturulması için 
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epitelin yenilenmesi gerekir. İnsiz-
yonel yaralar genelde 24-48 saat 
içinde re-epitelize olurlar. Epiteli-
zasyon, kısmi kalınlıktaki yaralan-
malarda, örneğin abrazyon ve yü-
zeyel yanıklarda çok daha büyük 
öneme sahiptir. Bu tür yaralanma-
larda, epitelyal hücreler yara ke-
narlarından ve deri eklerinden(saç 
folikülü, sebase bezler, kıl folikül-
leri ve ter bezleri) kaynaklanırlar. 
Bu deri ekleri dermisin altına ve 
subkutan dokuya dek uzandıkla-
rından, kısmi kalınlıktaki yaralan-
malardan sonra sağlam kalırlar.  

İlk tanımlanan sitokin olan EGF, 
epitel hücrelerinin migrasyon ve 
proliferasyonunu stimüle eder. 
TGF-Alfa da epitel hücresi prolife-
rasyonu ve migrasyonu için güçlü 
bir stimülatördür. 

 

Açık Yara Kontraksiyonu  

Kontraksiyon, yara kenarının sentri-
pedal olarak santrale doğru hare-
ketini gösterir. Yara kontraksiyonu 
da kollajen sentezi gibi yaralanma-
dan 4-5 gün sonra başlar. Maksimal 
kontraksiyon 12-15 gün sürerken, 
yara açık kalırsa daha uzun süre de 
devam edebilir.

Yara kontraksiyonunun mekanizması 
hakkında değişik görüşler vardır. 
1972 yılında Gabbiani tarafından 
tanımlanan myofibroblastların 
kontraksiyon sırasında bolca bu-
lunması, bunların rolünün ola-
bileceğini düşündürmüştür. Si-
toplazmalarında aktinden zengin 
myofibrilleri vardır, muhtemelen 
normal fibroblastlardan kaynakla-
nırlar (12). Yapılan çalışmalarda, 
meme implant kapsülünde, kara-
ciğer sirozunda karaciğer biyop-
silerinde ve Dupuytren kontrak-
türünde histolojik olarak yüksek 
düzeyde myofibroblastlara rast-
lanmıştır.

  Fötal İyileşmenin Biyolojisi

İnsan fötusunun skarsız iyileştiği-
ne dair ilk gözlem, 1979 yılında, 
gebeliğin ortasında fötusun me-
zenkimal proliferasyonla ve ye-
tişkinlerdeki normal skar dokusu 
oluşmadan iyileştiğini ileri süren 
Rowlatt tarafından yapılmıştır (13). 
İnsanlarda fötal cerrahi ilk olarak 
1981 yılında uygulanmıştır. Son 15 
yılda, öncelikle San Francisco’daki 
California Üniversitesi’ndeki Fötal 
Tedavi Programı’nda, Michael R. 
Harrison yönetiminde yürütülen 
ve seçilmiş hayati risk taşıyan ko-
şullar nedeniyle uygulanan fötal 
cerrahi, bu bulguyu doğrulamış-
tır. Daha sonraki araştırmalarda, 
civciv, fare, sıçan, tavşan, koyun ve 
maymun dahil çeşitli hayvan mo-
dellerinden yararlanılmıştır (14). 
Son yıllarda yapılan bu deneysel 
çalışmaların sonuçları da, bu kli-
nik gözlemleri doğrulamaktadır.

Kullanılan cerrahi teknik, gebelik sü-
releri ile cerrahi uygulama zama-
nındaki farklar ve diğer türe spe-
sifik özellikler nedeniyle herhangi 
bir hayvan modeli ile insandaki yara 
iyileşmesini karşılaştırmak güçleş-
mektedir. Buna rağmen, bütün 
modellerde fötal ve yetişkin yara 
iyileşmesindeki farkların ortaya 
çıkarılması ve skarsız iyileşmenin, 
fötal ortamdan mı, fötal dokudan 
mı, yoksa her ikisinin kombinasyo-
nundan mı kaynaklandığının tes-
piti hedeflenmiştir. İnsan fötusun-
daki cerrahi uygulamalarda fötal 
iyileşmenin biyolojisi yavaş yavaş 
ortaya çıkmakta olup, bunun fötal 
cerrahi ve yara iyileşmesiyle ilgili 
olarak ileride yapılacak müdaha-
lelerin gelişimi üzerinde derin bir 
etkisi olacaktır.

Fötal Ortam

Yara iyileşmesini etkileyip, etkileme-
diği kesin olarak belirlenmemiş 

olmasına rağmen, fötus ve yetişkin 
yara ortamında aşağıdaki farklılık-
lar mevcuttur:

1- Fötal yara amniyotik sıvı içindedir. 
Bu ılık ve nemli bir ortam sağlar, 
ki bu ortamda, hyaluronik asit ve 
fibronektin dahil zengin bir eks-
traselüler matriks komponentleri 
kaynağı, aynı zamanda da fötal ge-
lişme için çok önemli olan büyü-
me faktörleri bulunmaktadır (15). 

2- Fötal doku yetişkin dokuya naza-
ran hipoksemiktir. Adzick ve Lo-
renz(16), minyatür bir oksimetre 
probu kullanarak, doku oksijen 
basıncının gebelik ortasında kuzu 
fötusunda 16mmHg iken, yetiş-
kinde 45 ila 60 mmHg olduğunu 
göstermiştir. İnsan fötusunda arte-
riyel oksijen basıncı 20mmHg’dır. 
Oksijene afinitesi daha fazla olan 
fötal hemoglobin bunu kompanze 
edebilir.

3- Fötal serum farklı bir büyüme fak-
törü kompozisyonuna sahiptir. 
‘Insulin-like growth factor-2’ ve 
‘Hyaluronic acid-stimulating fac-
tor’ seviyeleri daha yüksektir. Ki 
bunların birbirine olan dengesi 
fötal yara iyileşmesine özgü özel-
likler yönünde çok önemli olabilir 
(17,18).

Bu faktörlerin skarsız iyileşme açı-
sından önemi tartışılabilir. Orta-
mın yara iyileşmesindeki etkilerini 
test edebilmek için, ya fötal yarayı 
yetişkin ortama, ya da yetişkin de-
riyi fötal ortama taşımak gerekir. 
‘Monodelphis domestica’(bir cins 
keseli opossum) rahim dışında fö-
tal evre geçirmektedir, bu hayvan-
larda erken gebelik dönemlerinde 
yapılan çalışmalarda doğumdan 
sonra skarsız bir iyileşme görül-
müştür ki bu olay skarsız iyileşme 
için amniyotik ortamın şart olma-
dığına işaret etmektedir (19).

Longaker ve arkadaşları(20), 60 
günlük gebelikte koyun derisinin 
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kuzu fötusuna naklinin etkileri-
ni incelemiştir (term gebelik 145 
gündür.). Amniyotik sıvı içinde 
bulunan ve fötal kan ile perfüze 
olan yetişkin deri, normal yetişkin 
skar formasyonu göstererek iyi-
leşmiştir. Müdahale 40 gün sonra 
gerçekleştirilmiştir.(gebeliğin 100. 
gününde) Bu araştırma, fötal yara 
iyileşmesinin ortama bağlı değil, 
fötal derinin intrensek özellikleriy-
le regüle edildiğine işaret etmekte-
dir. Aynı şekilde, organ kültürüne 
yerleştirilen fötal fare derisiyle ilgi-
li olarak yapılan deneyler, yaranın 
skarsız iyileşmesinin rahim orta-
mı olmadan da kültür ortamında 
gerçekleştiğini göstermiştir (21). 
Bu nedenle genel bir ifade olarak, 
skarsız fötal yara iyileşmesinin or-
tamdan çok, yetişkin fenotipten 
farklı olan fötal hücrelerin özellik-
leriyle nedeniyle olduğu söylene-
bilir.

Fötal İyileşmeyi Etkileyen 

İntrensek Faktörler

Gebelik Süresi: Koyun, fare ve sıçan-
da yapılan araştırmalar gebelik 
süresine bağlı olarak, skarsız iyi-
leşmeden skar oluşumuna doğ-
ru belirgin bir değişim olduğunu 
göstermektedir (1). Kuzuda, insiz-
yonel deri yaralarında bu değişim 
ikinci ve üçüncü trimester arasın-
da meydana gelmektedir. Skar-
sız iyileşme yeteneğinin tedricen 
kaybolmasıyla görülen histolojik 
değişiklikler primatlarda da tanım-
lanmıştır. Başlangıçta, saç folikülü 
gibi dermal elementlerin rejene-
rasyon yeteneğini kaybolmakta, 
fakat derinin skarsız iyileşme ye-
teneği muhafaza edilmektedir. 
Gebeliğin daha ileri safhalarında 
oluşturulan yaralar, ince bir skar-
la sonuçlanan dezorganize dermis 
ile karakterize olup, üçüncü tri-
mester başlangıcında olan yaralar-
da yoğun kollajen depolanması ve 

tam yetişkin tipi skar oluşumu söz 
konusudur (22).

Yarada skarsız iyileşmeden skar for-
masyonuna geçiş, yara yerinde 
inflamatuar yanıt oluşturabilme 
yeteneğinin artışı, çeşitli sitokinle-
rin salınımı ve dermal ve subkutan 
yapıdaki kompleksliğin artmasıyla 
ilgilidir (19). Skarsız fötal iyileşme 
yalnızca belli bir gebelik süresinde 
meydana gelir.(İnsanda muhteme-
len ikinci trimesterin ortasından 
önce) Buna ek olarak, prematür 
eylem ve fötal ölüm riski nede-
niyle, açık fötal cerrahi emniyetli 
bir biçimde ancak belli bir sürede 
yapılabilir. Bu süre de türden türe 
farklılık gösterir. Şu anda fötal cer-
rahi, insanlarda sadece gebeliğin 
18 ila 28’inci haftaları arasında ya-
pılmaktadır (23).

Histoloji ve Organ Spesifitesi: Fötal 
derinin histolojik gelişimi, yetiş-
kin yaralarından farklıdır. İnsan 
fötal epidermisi 9 ila 14 haftalık 
gebelikte stratifiye epitele sahiptir, 
14 ila 24 haftalık gebelikte folikü-
ler keratinizasyon geçirir ve daha 
sonra interfoliküler keratinizasyo-
na uğrar. Epidermisin üzerinde, 4 
ila 24 haftalık gebelikte periderm 
vardır.Bu katman, pek çok yüzey-
den çıkan mikrovilluslara sahip-
tir. Bunların, amniyotik ortamda 
absorbe edici fonksiyonu olduğu 
düşünülmektedir (13).

Farklı fötal dokuların farklı rejene-
ratif paternleri olabilir. İnsanda 
fötal cerrahide, diyafram hernisi 
tedavisinde geniş kapsamlı intra-
abdominal adezyon tespit edil-
miş, torasik cilt insizyonunda ise 
herhangi bir skar oluşumu gö-
rülmemiştir. Gebeliğin ilk evre-
lerinde kuzu fötusunda yapılan 
araştırmalarda diyafram ve gastrik 
yaraların skar dokusu ile iyileştiği, 
deri yaralarının ise skarsız iyileşti-
ği gözlenmiştir (24). Bu bulgular 

embriyonik kökenli farklı dokular-
daki iyileşmenin mekanizmasın-
da ve zamanlamasında farklılıklar 
bulunduğuna işaret etmektedir. 
Mezoderm kökenli diğer dokulara 
karşın, gebeliğin ortasındaki kuzu 
fötusundaki kemik iyileşmesi, fö-
tal deri iyileşmesini yansıtmakta-
dır. Fötal uzun kemikler minimal 
kallus ile iyileşmekte ve hem in-
tramembranöz hem de enkondral 
kemikleşme göstermektedir. Daha 
da çarpıcı olan husus, postna-
tal durumlarda kritik büyüklükte 
olabilecek defektler(periost dahil 
kemik genişliğinin 3 katı büyük-
lükteki defektler), fötal kemikler-
de üzerinde yeni periost oluşumu 
sağlanacak şekilde iyileşmektedir 
(25). Muhtelif organ sistemlerinde 
onarım zamanlamasının anlaşılma-
sı, insanda herhangi bir fötal cer-
rahi planlamasında hayati önem 
teşkil etmektedir.

Fötal Fibroblast: Fötal fibroblastlar, 
normal deride görülen organi-
ze paternde matriks ve kollajen 
depolama yeteneğine sahiptir ve 
bu yeteneği yetişkin ortama akta-
rıldıklarında da sürdürürler. Gen 
regülasyonundaki farklılıklar, fötal 
fibroblastı yetişkin fenotipinden 
ayırır. Kollajen üretiminde hız kı-
sıtlayıcı basamağı kontrol eden bir 
enzim olan prolil hidroksilaz eks-
presyonu, fötal fibroblastlarda 20. 
gebelik haftasına kadar daha fazla-
dır. Bu enzim seviyesi daha sonra 
yetişkin hücrelerde görülen sevi-
yeye iner. Fötal fibroblastlarda bu 
enzimin ekspresyonu, poli-adeno-
zin-difosfat-riboz sentetaz tarafın-
dan kontrol edilir. Bu enzim hücre 
tamiri ve tümör gelişimi açısından 
önemlidir (16).

Fötal kuzuda fenotipik fibroblast 
ekspresyonu, alfa düz kas aktini 
(ASMA) ekspresyonunun başlama-
sı ile aynı anda skar oluşumunun 
başladığını göstermektedir. Yetiş-
kin yara iyileşmesinde, yara kon-
traksiyonu ve skar formasyonunda 
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myofibroblastların rol oynadığı ve 
ASMA ekspresyonu ile karakterize 
olduğu düşünülmektedir. İmmü-
nohistokimyasal teknikler, fötal 
kuzuda gebeliğin 75. gününde 
yapılan eksizyonel yaranın, ASMA 
ekspresyonu yokluğunda, skarsız 
ve kontraksiyonsuz iyileştiğini gös-
termektedir. 100 günlük gebelikte 
fibroblastlarda ASMA ekspresyonu 
gelişir ve bu olay skar oluşumu-
nun başlangıcı ile aynı anda görül-
mektedir. Elektron mikroskopuyla 
yapılan incelemeler, zamanla ar-
tan miktarda mikrofilament küme 
organizasyonu göstermiştir. Bu 
arada tedrici olarak sıkı paralel bir 
matriks organizasyonu ile myofib-
roblast kontraksiyonu gözlemlen-
miştir. Hem yetişkin yarada hem 
de gebelik sonuna doğru oluşan 
fötal yarada, myofibroblast feno-
tipik ekspresyonunun yarattığı 
kontraktil güçler, skar oluşumuyla 
birlikte kollajen organizasyonunu 
değiştirmiştir (26).

Ekstraselüler Matriks Komponentle-
ri: ECM, yapısal proteinler, poli-
sakkaridler ve adezyon molekülle-
rinin çapraz bağlı bir ağıdır. Fötal 
yara, yetişkin yaralarda görülen 
aynı matriks komponentlerinin 
çoğunu sentezler, ancak fötal ya-
radaki çeşitli bileşimlerin göreceli 
konsantrasyon ve zamanlaması ye-
tişkin depozisyonundan farklıdır. 
El değmemiş nativ derideki gibi 
organize iyileşmenin yaratılmasına 
katkıda bulunur.

Yetişkin ECM’inde en bol protein 
olan kollajen, fötal iyileşme açı-
sından özellikle önemlidir. Çünkü 
kollajen depozisyonunun miktarı 
ve biçimi skar oluşumuyla yakın-
dan ilişkilidir. Hayvanlardaki fötal 
yaralar, yetişkinlere nazaran daha 
düzenli ve hızlı kollajen depozis-
yonu gösterir. Çevredeki el değ-
memiş deriden ayırt edilemeye-
cek retiküler biçimdedir. Doğum 
sonrası ve yetişkin yaraları, yara 
yüzeyine dik ve aşırı miktarda de-

zorganize kollajen kümelenmesi 
gösterir. Tip1,3,4 ve 6 kollajenlere 
karşı antikorlar kullanılan immün-
histokimyasal çalışmalarda, gebe-
liğin 75,100 ve 120. günündeki 
insizyonel kuzu yaralarında hızlı 
bir depozisyon gerçekleşir. Yara-
dan iki hafta sonra, 75 ve 100 gün 
gruplarındaki kollajen depozisyon 
biçimi normal fötal deriden ayırt 
edilemez. 120 günlük fötuslarda 
yaratılan insizyonel yaralar ise yo-
ğun kollajen ve skar formasyonu 
ile birlikte yetişkin yara iyileşme 
biçimi gösterir (27).

Fötal yaralarda sentezlenen kollaje-
nin tipi, dermal iyileşmedeki fark-
lılıkları da etkilemektedir. Hem 
fötal hem de yetişkin yaraları, 
Tip1,3,5 ve 6 kollajeni sentezle-
mektedir. Tip1 kollajen predomi-
nant olmakla birlikte, fötal dermis 
yetişkine göre daha çok Tip3 kol-
lajen ihtiva eder (28). Fötus olgun-
laştıkça, Tip3 kollajenin Tip1 kol-
lajene oranı azalmakta ve yetişkin 
seviyelerine yaklaşmaktadır. Bu 
tür ultrasütrüktürel farklılıklar te-
daviyi modüle etmede önemli rol 
oynayabilir. 

Proteoglikanlar-Sülfatlı glikozamin
oglikanların(GAGs) bağlı olduğu 
protein çekirdekten oluşan mak-
romoleküller- yara iyileşmesinde 
önemli faktörlerdir. Hücre migras-
yonunu ve proliferasyonunu, kol-
lajen sentezini, kollajen ve fibril 
organizasyonunu ve kollajen deg-
radasyon oranını kontrol ederler. 
Fötal yara matriksi, GAG yönünden 
zengindir. Örneğin, fötal tavşan 
yaralarında yetişkinlere nazaran 
3 kat ve yarasız fötal deriye naza-
ran 10 kat fazla GAG bulunur.(29) 
Hyaluronik asit, tekrarlayan gluku-
ronik asit ve N-asetil-glukozamin 
ünitlerinden oluşan geniş bir mo-
leküldür. Fötal ECM’deki en bol 
bulunan GAG’dır. Hem fötal hem 
de yetişkin yaralarda, hyaluronik 
asit sülfatlı GAG’lardan önce orta-
ya çıkar. Hyaluronik asitin yerine 

sülfatlı GAG’ların geçmesinin pek 
çok fötal modelde hücre differan-
siasyonunu stimüle ettiği düşünül-
mektedir (16).

Fötal yaradaki hyaluronik asit varlığı, 
skarsız iyileşme için gerekli olan 
matriks sinyalini verebilir. Fötal 
yaralarda, hyaluronidaz ile hyalu-
ronik asitin degradasyonu, infla-
masyonu ve fibrozisi arttırır. Yine 
fötal yaralarda, hyaluronik asit 
degradasyon ürünlerinin yaraya 
eklenmesi de fibrozis ve neovas-
külerizasyonu arttırır. Hyaluronik 
asitin mevcudiyetinin skarsız iyi-
leşmeyi teşvik ettiği, hyaluronik 
asit degradasyonunun ise skar for-
masyonuna yol açtığı görülmekte-
dir (30).

Amniyotik sıvı, fötal yara sıvısı ve fö-
tal idrar, hyaluronik asit stimüle 
eden aktivite’ye(HASA) sahiptir. 
Bunun nedeni, kuzu ve buzağıda 
gebelik süresinin ortasında zirveye 
çıkan ve doğum sonrası serumde 
azalan, 55kD isimli glikoprotein-
dir (17,20). HASA seviyeleri bi-
modal dağılım göstermektedir. İlk 
zirveyi (1 ila 4. gün), fötal serum 
HASA’sının oluşturduğu, ikinci 
zirvenin (8 ila 14. gün), lokal yara 
fibroblast HASA üretiminden kay-
naklandığı görülmektedir. Amni-
yotik sıvıda HASA seviyeleri, gebe-
lik süresi sonunda zirveye çıkar. 
Bu olay idrarın amniyotik sıvıya 
katkısını yansıtmaktadır. Çünkü 
fötus idrarı yüksek miktarda HASA 
içerir (15). Fötal kuzu yarasındaki 
hyaluronik asit ve HASA seviyele-
ri, gebeliğin 120. gününde önemli 
miktarda azalmakta ve fötalden ye-
tişkin tip yara iyileşmesine geçişe 
neden olmaktadır. Toplam GAG ve 
hyaluronik asit muhtevası gebe-
lik süresi ile azalmakta, ve sülfatlı 
GAG’ların hyaluronik asitin yerini 
alması(örneğin decorin,heparan 
sülfat), geç gebelikte skar formas-
yonu geliştirebilme yeteneğinin 
oluşmasıyla aynı zamana denk gel-
mektedir (13).
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Fötal yaralara karşın, yetişkin yara-
ları, hyaluronik asiti yalnızca yara 
iyileşmesinin erken evrelerinde 
göstermekte, daha sonra hyaluro-
nidaz üretimi hyaluronik asiti or-
tadan kaldırmakta ve ekstraselüler 
matriks kollajenle dolmaktadır. 
Yetişkin yarada hyaluronik asit de-
pozisyonu, HASA aktivitesinden 
ziyade trombosit agregasyonu ve 
fibrin pıhtı oluşumu ile ilgilidir. 
HASA yalnızca fötal fötal yarada 
görülmekte, ve bunun sonucunda 
da yetişkinde görülmeyen uzun 
süreli hyaluronik asit varlığı ile 
söz konusu olmaktadır (13). Hya-
luronik asit hücre motilite ve pro-
liferasyonunu stimüle etmektedir. 
Fötal fibroblastların, hyaluronik 
asitten zengin bir ekstraselüler 
matrikse migrasyonu, fötusta kol-
lajen depozisyonunun erişkin-
lerdeki gibi yoğun ve düzensiz 
olmamasını sağlayabilir. Fötal fib-
roblastlar, hyaluronik asite yanıtta 
medyatör olabilirler. Fötal tavşan 
fibroblastlarının, yetişkin tavşan 
fibroblastlarına nazaran daha faz-
la CD44 reseptöre sahip olduğu 
tespit edilmiştir. CD44 reseptörü, 
önemli bir hyaluronik asit resep-
törüdür. Fibroblast CD44 reseptö-
rünün bağlanması, fibroblast gen 
ekspresyonunu değiştirebilir (30).

İnflamatuar Yanıt ve Sitokin Eks-
presyonu: Fötal immün sistem en 
azından gebelik süresinin ortasına 
kadar, self-nonself immünolojik 
kimliğin yokluğu ile karakterizedir. 
Yetişkin yarada görülen tipik infla-
matuar yanıt da mevcut değildir. Fö-
tal yaralar nötropeniktir. Fötal po-
limorfonükleer nötrofiller(PMNs), 
yetişkin karşıtlarının kemotaktik 
yeteneklerine sahip değildir. Di-
ğer taraftan, bazı fötal yaralardaki 
minimal skarlaşma, önemli ölçü-
de azalmış mononükleer infiltrat 
ve endojen immünglobülin eks-
presyonu yokluğunda gerçekleşir 
(16). İnflamasyon seviyesi gebelik 
süresiyle ilişkilidir; Fötal tavşanlar-
da ve maymunlarda yapılan çalış-

malar, gebelik evresinin uzunluğu 
ile doğru orantılı olarak, yabancı 
stimulusa karşı hücresel immün 
yanıtın derecesinin arttığını gös-
termiştir (13).

Sitokin ekspresyonundaki farklılık-
lar, fötal yaradaki inflamasyon 
yokluğunun sebebi olabilir, fötal 
iyileşmeye önemli katkıda buluna-
bilir. Bu düşünce, fötal sitokin eks-
presyonuna yoğun ilgi yaratmış, 
skarsız yara iyileşmesinde ‘kilit 
nokta’ araştırmalarında önemli yer 
tutmuştur. Belki de hiçbir faktör 
tek başına skarsız iyileşme sebebi 
değildir. Aranan cevap çeşitli sito-
kinlerin dengesi olabilir. Bugüne 
kadar incelenen faktörlere, epider-
mal growth faktör (EGF), TGF-Alfa, 
TGF-Beta, basic fibroblast growth 
faktör (bFGF) ve PDGF dahildir. 
EGF, yetişkin yaralarda epitelizas-
yona neden olan bir mitojendir. 
Eksizyonel fötal tavşan yaraları-
na konduğunda epitelizasyonun 
önemli ölçüde hızlanması, EGF’ün 
fötal yara iyileşmesini hızlandıra-
bildiğini düşündürmektedir (31). 
EGF’e karşın, TGF-Alfa –yapı olarak 
EGF’e benzer bir faktör- ile tedavi 
edilen fötal eksizyonel yaralar, ree-
pitelizasyon olmadan mezenkimal 
hücre infiltrasyonu göstermekte, 
bu da aynı modeller kullanılarak 
bu growth faktörlerin aksiyon me-
kanizmalarının daha ayrıntılı ola-
rak incelenmesi gerektiğine işaret 
etmektedir (13).

Yara iyileşmesindeki şüphe faktörleri 
içinde TGF-Beta en çok araştırılan-
dır. Çeşitli hücre tipleri tarafından 
üretilmekte ve aktiviteleri lokal 
ortama ve hedef hücreye göre de-
ğişmektedir. TGF-Beta’nın çeşitli 
tiplerinin fötal yara iyileşmesine 
etkileri tartışmalıdır. TGF-Beta’nın 
yetişkin fare yaralarına uygulan-
ması, yaranın kırılma kuvvetini 
arttırmakta fakat aynı zamanda 
skar dokusu formasyonunu da art-
tırmaktadır (32). Gebeliğin 24. gü-
nünde fötal tavşanlara TGF-Beta 

uygulanması aynı şekilde inflamas-
yon ve fibrozise neden olmaktadır. 
İnsan fötal yarasına eklendiğinde 
ise skar oluşmaktadır.(30) Fötal 
fibroblastlar, TGF-Beta’ya kollajen 
sentezi ve hücre proliferasyonu 
şeklinde yanıt vermektedir. Fötal 
fibroblastlar tarafından TGF-Beta 
geninin ekspresyonu, hipoksik 
şartlarda azalabilir. Bu nedenle, 
rahim ortamının bu faktörün daha 
az üretilmesine yol açtığı düşü-
nülmüştür. Fötal hücrelerin daha 
düşük seviyede TGF-Beta içermesi 
nedeniyle, fötal yara iyileşmesin-
de TGF-Beta veya çeşitli tiplerinin 
(Beta1-2-3) nisbi konsantrasyonla-
rı önemli olabilir (30).

Daha yakın tarihlerde yapılan çalış-
malar bu bulguları sorgulamıştır. 
Yara sıvı analiz araştırmalarında, 
fötal koyun yaralarında yetişkin-
lere nazaran daha daha fazla TGF-
Beta varlığı tespit edilmiştir (33). 
Bu yara sıvı verileri, skarsız yara 
iyileşmesinde TGF-Beta’nın top-
lam miktarından ziyade, izoform 
konsantrasyonlarının daha önem-
li olduğunu düşündürmektedir. 
Nisbi TGF-Beta izoform konsan-
trasyonlarının, iyileşmedeki fark-
lılıkları izah edebileceği de ileri 
sürülmüştür. TGF-Beta’ya poliklo-
nal antikorla tedavi edilen yetişkin 
fare yaraları, son derece az skar-
laşma, normal kırılma kuvveti ve 
dermal yapı göstermiştir. Shah ve 
arkadaşları (32), hem TGF-Beta1 
hem de TGF-Beta2’ye antikor uy-
gulanmasının, tüm izoformları 
bloke ederek sağlanandan daha 
büyük sinerjistik skarsız sonuç 
yarattığını göstermiştir. Beta1 ve 
Beta2’yi downregüle eden TGF-
Beta3, skarsız yara iyileşmesine 
katkıda bulunmuştur.

TGF-Beta gibi, bFGF’de doğum son-
rası fare dudak yaralarında önemli 
miktarlarda bulunmuş, fötal ya-
ralarda görülmemiştir. bFGF, ol-
dukça anjiogeniktir. Bu nedenle, 
yetişkinlerde yaralarda görülen 
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neovaskülerizasyon artışı kısmen 
bFGF’e bağlı olabilir. Hızlı anjio-
genezis, inflamatuar hücrelerin er-
ken gelmesine ve skar gelişimine 
neden olmaktadır (16).

PDGF, düz kas hücreleri ve fibrob-
lastlar için kemotaktiktir. Geç ge-
belikte, fötal fare ekstremite ya-
raları PDGF antikorları ile tedavi 
edildiğinde skarlaşma azalmakta, 
bu da PDGF’ün TGF-Beta’nınkine 
benzer bir fibrotik yanıt yarattığını 
düşündürmektedir (34). Fötal tav-
şan yaralarına, PDGF eklendiğin-
de, fibrozis ve neovaskulerizasyon 
artışı gözlenmiştir. Öyle görülmek-
tedir ki, PDGF fötal ve yetişkin yara 
iyileşmesinde TGF-Beta’ya benzer 
etkiler göstermekte, aynı zamanda 
fötal ve yetişkin yaralarda ekspres-
yon göstermektedir (30).

TGF-Beta, bFGF ve PDGF dahil bir 
çok sitokinin rölatif ekspresyonu 
yetişkin skar oluşumu yönünden 
önemli olabilir. Fötal yaralarda sa-
dece bu sitokinlerin ekspresyonu, 
skarsız iyileşmenin regülasyonun-
da önemli bir komponent olabilir.

Yetişkin Yara İyileştirme 

 Uygulamaları

Fötal yara iyileşmesi biyolojisinin 
daha açık ve net bir şekilde ortaya 
konması, ileride yetişkinlerde cer-
rahi müdahale veya travmaya bağlı 
skar formasyonunu önlemekte bü-
yük bir imkan yaratacaktır. Deney 
modellerinde yara iyileşmesinin 
erken evrelerinde büyüme faktör 
profilinin değiştirilmesi sonucu 
skar formasyonu modülasyonu 

gerçekleştirilmiştir.

Daha önce belirtildiği üzere çalışma-
ların büyük bölümü TGF-Beta üze-
rinde olmuştur. Yarada TGF-Beta1 
ve TGF-Beta2’ye tek bir nötralizan 
antikor uygulanması skar formas-
yonunu önlemeye yetmiştir. Bu 
bulgu, klinik kullanıma adaptas-
yon bakımından büyük önem ta-
şımaktadır (32). Histolojik olarak, 
nötralizan antikorlar, kollajen ve 
fibronektin depozisyonunda azal-
ma, iyileşmenin ilk 14 gününde 
düşük dereceli anjiogenezis ve 
daha az monositik infiltrat sonucu 
sağlamıştır. Yara ekstraselüler mat-
riksinin organizasyonu, fötal yara 
iyileşme bulgularına paralel olarak 
normal yarasız derininkine benzer 
niteliktedir. Yara dayanıklılığı kon-
trol yaralarına eşit veya daha fazla 
olmuş ve daha düzgün bir dermal 
yapı elde edilmiştir. 

TGF aktivasyonu inhibitörlerinin 
(örn: Mannoz-6-fosfat) ilave edil-
mesi gibi yarada TGF-Beta1 ve 
TGF-Beta2 aktivitelerinin azaltıl-
dığı araştırmalarda da benzer skar 
önleyici sonuç elde edilmiştir (1).

TFG-Beta1 ve TGF-Beta2’nin TGF-
Beta3 ile dengesi, skar oluşumu 
açısından önemli olabilir. Yaraya 
TGF-Beta3 ilave edilmesi skarlaş-
mayı azaltmaktadır. Ancak her 3 
TGF-Beta formu nötralizan anti-
korlarla bloke edildiği taktirde, 
skar formasyonunda bir iyileşme 
görülmemektedir. Aynı şekilde bir 
çok growth faktörün Suramin ajan-
larıyla tam redüksiyonu, herhangi 
bir skarlaşmayı engelleyici nitelik 
sağlamamaktadır. Bunun anlamı, 
kortikosteroidler gibi nonspesifik 

antiinflamatuar etki gösteren ajan-
ların kullanılmasının skar azaltıcı 
etkisinin sınırlı olduğudur. Skarsız 
iyileşmenin sağlanmasına yönelik 
sitokin stratejileri, çeşitli TGF-B 
izoformaları ile bunların ekspres-
yonunu etkileyen(PDGF gibi) fak-
törler arasındaki dengenin modü-
lasyonunu gerektirebilir (1).

Skarlaşmayı azaltma ve yok etmeye 
yönelik tedavi edici müdahale-
ler, tıp ve cerrahinin her alanında 
geniş kapsamlı yer bulacaktır. Bu 
terapinin, plastik cerrahide fonk-
siyonel ve estetik sonuca büyük 
etkisinin olacağı ve skarlaşmaya 
bağlı komplikasyonların düzeltil-
mesi için yapılacak sekonder cer-
rahi müdahale ihtiyacını azaltacağı 
umulmaktadır. Örneğin, bu sayede 
mikrocerrahide nöroma formasyo-
nu ve neointimal hiperplazi önle-
nebilir ve sonuçta sinir ve damar 
anastomozlarının fonksiyonu ko-
runabilir. Genel cerrahideki uygu-
lamalar ise, laparotomi sonrası ab-
dominal adezyonların ve kardiyak, 
vasküler, bilier, intestinal, trakeal, 
üriner ve transplant anastomotik 
obstüksiyonlarının önlenmesidir.

Farklı organ sistemlerindeki skar 
proseslerinin benzer özellikte ol-
duğu görüldüğünden, siroz ve 
pulmoner fibrozis gibi fibroproli-
feratif hastalıkların çoğunun teda-
visine yönelik olarak fötal iyileşme 
biyolojisinin kullanılması, bir gün 
realite olabilir. Tüm bu gelişmeler 
ışığında, 400 yıl önce Ambroise 
Pare’nin ‘I dressed the wound, 
and God healed it’ sözünün mo-
dası geçecektir. 
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