
Επούλωση Τραύματος

Η επούλωση του τραύματος αποτελεί μια δυναμική, πολυκυτταρική και πολυ-
παραγοντική διεργασία που στοχεύει στην αποκατάσταση της ανατομικής και 
λειτουργικής ακεραιότητας του ιστού μετά από έναν τραυματισμό.1,2 Παρότι η 
διαδικασία επούλωσης είναι βιολογικά προγραμματισμένη, επηρεάζεται από 
πολλούς ενδογενείς και εξωγενείς παράγοντες, όπως η ηλικία, οι χρόνιες νόσοι, 
τα φάρμακα, η διατροφή και το μικροβιακό φορτίο. Η επούλωση περιλαμβάνει 
τέσσερα αλληλοεπικαλυπτόμενα στάδια: αιμόσταση, φλεγμονή, φάση πολλα-
πλασιασμού και φάση αναδιαμόρφωσης. Παράλληλα, σε ορισμένες περιπτώ-
σεις, ενεργοποιούνται μηχανισμοί αναγέννησης ιστών, οι οποίοι διαφέρουν από 
την κλασική ουλοποίηση. Η επούλωση πραγματοποιείται είτε μέσω ουλοποίη-
σης είτε μέσω αναγέννησης. Η ουλοποίηση περιλαμβάνει σχηματισμό κοκκιώ-
δους ιστού και τελικά ινώδους ιστού (ουλή), ενώ η αναγέννηση συνίσταται στην 
πλήρη επαναφορά της δομής και λειτουργίας του αρχικού ιστού.

Η διαδικασία κινητοποιείται από τοπικά και συστημικά σήματα (κυτοκίνες, 
αυξητικοί παράγοντες), τα οποία εκκρίνονται από αιμοπετάλια, μακροφάγα, 
ινοβλάστες και επιθηλιακά κύτταρα. Ιδιαίτερη σημασία έχουν οι εξής αυξητικοί 
παράγοντες:

¾¾ PDGF (Platelet-Derived Growth Factor): ενεργοποιεί μακροφάγα και ινο-
βλάστες (Εικόνα 1.1)

¾¾ VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor): προάγει την αγγειογένεση 
(Εικόνα 1.2)

¾¾ TGF-β (Transforming Growth Factor beta): ρυθμίζει την εξωκυττάρια μήτρα 
(ECM) (Εικόνα 1.3)

¾¾ FGF (Fibroblast Growth Factor): προάγει κυτταρικό πολλαπλασιασμό και 
αγγειογένεση (Εικόνα 1.4)
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Εικόνα 1.1 | Platelet-Derived Growth Factor.

Εικόνα 1.2 | Vascular Endothelial Growth Factor.
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Εικόνα 1.3 | Transforming Growth Factor beta.

Εικόνα 1.4 | Fibroblast Growth Factor.
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Η αναγέννηση παρατηρείται σε ιστούς υψηλής κυτταρικής ανανέωσης (π.χ. 
ήπαρ, δέρμα, στοματικό βλεννογόνο) και προϋποθέτει διατήρηση της βασικής 
μεμβράνης και του κυτταρικού μικροπεριβάλλοντος.3-5 

Ο καταρράκτης επούλωσης των τραυμάτων ενεργοποιείται αμέσως ως μέρος 
της φυσικής αντίδρασης του οργανισμού στον τραυματισμό, με κύριους στό-
χους την αποκατάσταση της ακεραιότητας και της ομοιόστασης των ιστών. Αν 
και μερικές φορές συνοδεύεται από σχηματισμό ουλής, η οποία μπορεί να είναι 
αντιαισθητική και να εμποδίζει τη λειτουργία των ιστών, η διαδικασία αυτή είναι 
γρήγορη και αποτελεσματική σε υγιή άτομα.2,6 Οι θεμελιώδεις αρχές των διαδι-
κασιών επιδιόρθωσης και αναγέννησης των τραυμάτων έχουν αποκαλυφθεί από 
την έρευνα στον τομέα της επούλωσης των δερματικών τραυμάτων.1,2,7 

Τέσσερεις αλληλοεπικαλυπτόμενες φάσεις μπορούν να προσδιοριστούν στην 
αποκατάσταση του τραύματος: αιμόσταση (δευτερόλεπτα έως λεπτά), φλεγμονή 
(ώρες έως ημέρες), πολλαπλασιασμός (ημέρες έως εβδομάδες) και ιστική ανα-
διαμόρφωση (εβδομάδες - μήνες - έτη). Σε σύγκριση με την απλή επιδιόρθωση 
του κατεστραμμένου ιστού, η αντίδραση αυτή μπορεί να προσφέρει εξαιρετική 
αναγέννηση ιστών και οργάνων σε ορισμένους οργανισμούς. Αν και οι μελέτες 
έχουν αρχίσει να προσδιορίζουν τα ειδικά για τους ιστούς χαρακτηριστικά της 
αναγέννησης, η ετερογένεια μεταξύ των διαφόρων οργανισμών και ιστών είναι 
ακόμη ελάχιστα κατανοητή. Στην πραγματικότητα, μια ποικιλία κυτταροκινών, 
χημειοκινών και αυξητικών παραγόντων (GF) που εκκρίνονται από διάφορους 
τύπους κυττάρων, όπως αιμοπετάλια, ουδετερόφιλα, μακροφάγα, ινοβλάστες, 
ενδοθηλιακά και μόνιμα βλαστικά κύτταρα, συντονίζουν αυτές τις περίπλοκες 
διαδικασίες.2,8 

Φάσεις Επούλωσης

1. Αιμόσταση

Η αιμόσταση αποτελεί την πρώτη, ταχύτατα ενεργοποιούμενη φάση μετά από 
οποιοδήποτε τραυματισμό, και είναι ζωτικής σημασίας για την άμεση διαχείριση 
της αιμορραγίας. Η διαδικασία ξεκινά με αγγειοσύσπαση των τραυματισμένων 
αγγείων, μέσω τοπικών αγγειοσυσπαστικών παραγόντων όπως η ενδοθηλίνη-1 
και η θρομβοξάνη Α2, προκειμένου να μειωθεί η απώλεια αίματος. Στη συνέ-
χεια, τα αιμοπετάλια προσκολλώνται στο εκτεθειμένο κολλαγόνο του ενδοθηλίου 
μέσω του παράγοντα von Willebrand και ενεργοποιούνται, αποδεσμεύοντας από 
τα κοκκία τους ουσίες όπως ADP, σεροτονίνη και θρομβοξάνη Α2, οι οποίες ενι-
σχύουν την αιμοπεταλιακή συσσώρευση και σταθεροποιούν το αιμοπεταλιακό 
βύσμα. Παράλληλα, ενεργοποιείται ο καταρράκτης της πήξης, οδηγώντας στον 
σχηματισμό ινικής (fibrin), η οποία σταθεροποιεί το αιμοστατικό πλέγμα και συμ-
βάλλει στη δημιουργία ενός προσωρινού ικριώματος για τη μετανάστευση φλεγ-
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μονωδών κυττάρων (Εικόνα 1.5).9 Ταυτόχρονα, απελευθερώνονται αυξητικοί 
παράγοντες όπως PDGF, TGF-β και VEGF, οι οποίοι προετοιμάζουν το μικροπερι-
βάλλον του τραύματος για τη μετάβαση στη φάση της φλεγμονής.10 Η αιμόσταση, 
ενώ διαρκεί μόνο λίγες ώρες, αποτελεί απαραίτητο θεμέλιο λίθο για την επιτυχή 
εξέλιξη της επούλωσης.11-15 

2. Φλεγμονώδης Φάση

Η φλεγμονώδης φάση ξεκινά αμέσως μετά την αιμόσταση και αποτελεί κρίσιμο 
στάδιο στην απομάκρυνση των παθογόνων και των κυτταρικών υπολειμμάτων 
από την περιοχή του τραύματος. Διαρκεί από 48 έως 96 ώρες και χαρακτηρίζεται 
από την είσοδο φλεγμονωδών κυττάρων, κυρίως ουδετερόφιλων, μονοκυττάρων 
και μακροφάγων, τα οποία ενεργοποιούνται από τα σήματα του αιμοστατικού 
θρόμβου και τις κυτοκίνες του τραυματισμένου ενδοθηλίου. Τα ουδετερό-
φιλα φθάνουν πρώτα, εκτελώντας φαγοκυττάρωση μικροβίων και κυτταρικών 
καταλοίπων, ενώ παράγουν ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (ROS) και πρωτεολυτικά 
ένζυμα όπως ελαστάση και κολλαγενάση.16 Στη συνέχεια, τα μονοκύτταρα διη-
θούν την περιοχή και διαφοροποιούνται σε μακροφάγα τύπου M1, τα οποία 
εκκρίνουν προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IL-1β, TNF-α, IL-6), συμβάλλοντας στην 
περαιτέρω ενεργοποίηση της φλεγμονώδους απόκρισης.17 Καθώς η διαδικασία 
εξελίσσεται, η φλεγμονή υποχωρεί σταδιακά και τα μακροφάγα μεταπίπτουν 
στον φαινότυπο M2, οι οποίοι εμπλέκονται στην επούλωση, την αποκατάσταση 
της ομοιόστασης και την έκκριση αναγεννητικών αυξητικών παραγόντων όπως 
TGF-β και VEGF (Εικόνα 1.6). Η ισορροπία ανάμεσα στις φλεγμονώδεις και τις 
αντιφλεγμονώδεις δράσεις είναι καθοριστική, καθώς η παράταση της φλεγμο-
νής μπορεί να οδηγήσει σε χρόνια έλκη και διαταραγμένη επούλωση.18 

Εικόνα 1.5 | Η διαδικασία της αιμόστασης.
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