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OZET

Kronik yara, genellikle g6z ardi edilebilen, 6nemli bir saglik sorunudur. Yara
iyilesmesini etkileyen ¢ok sayida lokal ve sistemik faktér bulunmaktadir. Bu
nedenle kronik yarasi olan hasta bir biitin olarak degerlendiriimeli ve tedavi
planlamasi da bu yaklasimla yapiimalidir. Kronik yarasi olan hastanin yénetiminde
ilgili birimlerden tip hekimi ve diger saglk personelinin birlikte calismasi
gerekmektedir. Bu derleme ile kronik yara tedavisinde rol alan kliniklerin
multidisipliner yaklagimlari bir btiinlik icinde sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Kronik yara, tedavi, multidisipliner yaklasim, yara bakimi

SUMMARY

Approaches to Chronic Wound Care

Chronic wounds, which are often overlooked, is an important health problem.
There are several local and systemic factors that effects wound healing. Therefore, a
patient with a wound should be evaluated as a whole and the management of the
patient should follow the same approach. Management of a patient with a chronic
wound requires close cooperation of physicians and other health care workers
from related departments. In this review, we presented the multidisciplinary
approaches of different departments, which have a role in the management of
chronic wounds, as complementing each other.
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Giris

Kronik yara; altta yatan bir takim problemlerden dolayi
iyilesmesi geciken, normal iyilesme safhalarini géstermeyen
¢ogu zaman iyilesmek igin ¢ aydan fazla siire alan, tedaviye
iyi yanit vermeyen yaralara denir. Hastalarin yani sira saglik
calisanlar ve saglik sistemi icin de buyuk bir problemdir.
Amerika Birlesik Devletlerde her yil ortalama 5,7 milyon
hastanin kronik yara ile iligkili tedavi gérdigu ve bunun yillhk
tahmini olarak 20 milyar dolarlik bir masrafa karsilik geldigi
bildirilmigtir (1).

Yash nufusun giderek artmasindan dolay ileri yaslarda
daha sik gorulen kronik yaralarin gérilme orani da giderek
artmaktadir. Kronik yaralar bu yas grubu icinde en buyuk
mortalite ve morbidite sebeplerindendir (2). Kronik yara gelisimi
agisindan diyabetliler, yaslilar ve obezler risk grubundadir (3).
Yara iyilesme bozuklugunda kisinin altta yatan hastaligi, yasi
ve bakim kosullari gibi ¢ok farkli etkenler rol oynasa da genel
olarak dort onemli faktoriin etkisinden bahsedebiliriz. Bunlar;

* Yetersiz doku oksijenizasyonu,

¢ Doku hasari,

» Diyabet gibi altta yatan bir hastaligin mevcudiyeti
+ Bakteriyel enfeksiyonlardir (4).

Kronik Yara Etiyolojisi ve Yara Bakim ilkeleri

Kronik yaralarda normal yara iyilesmesinin hemostaz,
enflamasyon, proliferasyon ve remodelizasyon asamalarindan
biri veya birkagi bozulmustur. Bu problem ile etkin sekilde
bas edebilmek icin, fiziksel ve biyokimyasal olarak kusurlu
durumlar iyi bilinmeli ve degerlendirmelidir.

Kronik yarada hipooksijenizasyon durumu mevcuttur. Yarada
parsiyel oksijen basincinin 30—40 mmHg’dan daha az olmasi,
ortamda bulunan fazla sayida hiicrenin enerji gereksinimi
karsilanamaz ve fagositoz gibi aktif olaylar aksar. Bunun yani
sira oksidatif olarak bakteri eliminasyonu ve ekstraselluler
matriks (EM)'nin oksijen bagimli enzimlerinin (Prolin ve lizin
hidroksilaz) fonksiyonlari bozulur (5). Kronik yaralarda EM
yapim/yikim dengesi, yikim lehine bozulmustur. Bu denge,
proteazlar lehine degistiginde yara kronik hal almaktadir (6).

Kronik yaralarda keratinosit ve fibroblastlar anahtar
hicrelerdir. Her iki tip hGicrenin sayilari azalmig ve fonksiyonlari
bozulmustur. Bu yizden EM ve buyume faktorleri sentezi
azalmis, matriks metalloproteinazlarin (MMP) sekresyonu
artmistir (2). Kronik yaralar genellikle enflamasyon fazindaki
yaralardir. Sonug olarak kronik yaralar MMP’lerin enflamatuvar
cevabi uzattidi ve sitokinlerin ise MMP Uretimini arttirdidi kisir
bir déngudur (6).

Kronik yarada tedavi ® 207



Yarada enfeksiyon varligina, sislik kizariklik 1s1 artisi ve
hassasiyet olmasi ve bu bulgulardaki ilerleyici artisin periyodik
takibi ile klinik olarak karar verilir.

Kronik yara tedavisinde amag saglikli fiziksel ve biyokimyasal
makro ve mikro ¢gevrenin inga edilmesi olmalidir. Bu amagla;

+ Degistirilebilir predispozan faktorlerin ortadan kaldiriimasi,
* Yara Uzerindeki mekanik stresin ortadan kaldiriimasi,

» Lokal yara bakimi,

 Antibiyotik kullanimi (enfeksiyon varliginda)

» Hicre tedavileri (Fibroblast ve keratinosit kiltlrleri, adipoz
doku derive stromal vaskuler fraksiyon, kemik iligi kokenli
kok hicre ve platelet hiicre temelli tedaviler) yapilmalidir

).

Kronik yaralar diyabetik Ulserler, vendz Ulserler ve basi
yaralari olmak Uzere U¢ temel grupta incelenir. Tedavi
yaklasimlari temel olarak benzerdir.

Diyabetik tlserler: Tedavinin merkezinde siki glisemi kontrol(
vardir. HbA1c <%6 hedefine ulagiimasinin yara iyilesmesi ile
korelasyonu net olarak gosterilmistir. Ankle brakial indeks
(ABI)in ylUksek oldugu hastalarda damarsal degerlendirme
yapiimalidir. Mudahale edilebilecek bir makrovaskiler
komplikasyon = mevcutsa  terapdtik  revaskularizasyon
disindlmelidir.

Ol dokularin temizlenerek enfeksiyonun dnlenmesi, fazla
ekstdanin uzaklastirilarak yarada uygun nem dengesinin
saglanmasi ve yara yatagina basinin engellenmesi birincil yara
tedavisinin basamaklaridir. Pasif yara ortilerinin birbirlerine
astinltgu gosterilememistir. Maliyet etkinlik prensibine uygun
hareket tarzi en uygun olanidir. Vakum yardimli kapama (VAC),
Ozellikle kaviter yaralarda ve okluziv pansuman gerektiren
kemik-tendon ekspozisyonlarinda oldukga faydahdir (7).

Deri greftleri ve biomuhendislik Grinu olan deri esdegerleri
ikincil asamada direngli, iyilesmeyen yaralar icin kullanilabilir.
Blyume faktorleri, kemik iligi derivesi kok hiicre tedavileri
gibi hiicre tedavileri diger ikinci sira tedavilerdir. Her iki tedavi
yontemi de malign transformasyon agisindan risklidir. Buyime
faktorleri enzimatik yikima ugradiklarindan hicre bazl
tedavilere kiyasla daha ez etkilidirler (8).

Vendz llserler: Vendz hipertansiyon kapiller ve lenfatik
mikrosirkllasyonda neden oldugu kapiller sizinti, fibrin birikimi,
eritrosit ve 16kosit birikimi, trombositoz ve enflamasyon
gibi 6nemli fizyolojik degisiklikler neticesi, histolojik ve
yapisal degisikliklere yol acar. Bu sure¢ cilt ve cilt alti
dokusunun oksijenizasyonunu bozar. Bu durum klinige 6dem,
hiperpigmentasyon, cilt alti dokularda fibrozis ve Ulser gelisimi
olarak yansir (9).

ileri yasta ve kadinlarda daha sik olmak iizere tiim toplumda
yaklasik %1 oraninda gorulmektedir. Diyabetik ve basi
yaralarina kiyasla daha ylzeysel Ulserlerdir. Bu yaralarda
agri, hastanin hayat kalitesinin yaninda sosyal yagsamini da
etkileyecek derecededir. Kronik vendz yetmezlik neticesinde
gelisen bu vyaralarin tedavisi olduk¢ca zor ve zahmetlidir.
Bu sebeple vendz yetmezlik agisindan riskli hastalarin
belirlenmesi ve koruyucu énlemlerin alinmasi en etkili tedavidir
(10). Diger kronik yaralarda oldugu gibi hasta uyumu basarida
Onemlidir. Kronik vendz ulser tedavisinde hedef semptomlarin
azaltimasi, &demin hafifletiimesi, lipodermatosklerozun
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tedavisi ve (lserin iyilestirimesi olmalidir (11). Onleme ve
tedavi yaklagimlari asagida 6zetlenmigtir:

» Egzersiz: Bacakta posterior grup kaslar kasilarak (pompa
fonksiyonu) kanin alt ekstremitede goéllenmesi engellenir.
Kanin proksimale tasinmasinda geriye kagak olmamasi
icin ven6z kapakgiklarin mutlaka intakt olmasi gereklidir.

» Beslenme: Bu hastalar godunlukla obez ve az hareketli
hastalardir, kilo vermeye tesvik edilmelidirler.

» Kompresyon tedavileri ve elevasyon: Tolere edemeyenler
icin intermitten pnémotik kompresyon uygulanabilir.

* Manuel lenfatik drenaj tedavisi: Lenfoédem ve konjesyo-
nu azaltmak i¢cin germe ve masaj tedavilerinden ibarettir.
Uclincii haftadan itibaren ekstremitede cevresinde fark
edilir daralma saglanir (10).

» Kuru cilt, kaginma ve egzamatoz belirtilere sahip hastalar-
da nemlendirici topikal kremler (lanolin) ve gerekirse orta
potense sahip kortikosteroidlerle tedavi edilmelidir.

» Vaskuler cerrahi: Cogunlukla ylzeyel vendz sistemlerin
ablasyon uygulamalaridir. Bunun igin derin vendz siste-
min intakt oldugu gosterilmelidir. Bu operasyonlarin mor-
biditesi diigliktlir, ancak asla tek basina cerrahi yeterli de-
gildir, mutlaka konservatif tedaviler ile kombine edilerek
desteklenmelidir (10).

* Yara debridmani vendz Ulser tedavisinde temel 6gelerden
biridir. Nekrotik dokunun varligi lokal bakteriyel enfeksiyon
ve sepsis i¢in risk faktortdur. Yara iyilesmesinin gecikme-
sine, topikal tedavinin ve sistemik antibiyotik tedavisinin
etkinliginin azalmasina neden olur. Debridman grandlas-
yon dokusu olusumuna ve reepitelizasyonun hizlanmasi-
na katkida bulunur (9).

» Deri esdegerleri (Apligraf®) ve deri greftleri. Yarada 30
glinden fazla siredir iyilesme izlenemediyse yarayi ka-
patmak Uzere ikinci sira tedavi yontemleridir (10).

» Topikal antibiyotikler, debride edici 6zellige sahip enzim
preparatlari, growth faktér kullaniminin tedavide etkinligi
kanitlanmamistir (9).

+ Aspirin kullaniminin kronik vendz ulser iyilesmesini hiz-
landirdigina dair bilgiler mevcuttur (12).

» Diger yontemler: Fototerapi, akustik ve elektro terapi,
VAC, hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi.

Venodz Ulserlerde nlks siktir, hatta neredeyse kuraldir.
Hastalarin 6mir boyu kompresyon tedavisine devam etmesi
yoniinde iyi bilgilendiriimesi 6nemlidir.

Basi yaralari: Diyabetik ve ventz Ulserler siklikla yasl
populasyonda gorulirken basi yarasi hastalarinin yas skalasi
oldukga genistir. Geng nifusta trafik kazalari sonucu spinal
kord yaralanmalari gelismekte bu hastalarin ortalama 1/3’Gnde
basi yarasi olusmaktadir (13).

Cildin iskemiye toleransinin kasa kiyasla fazla olmasindan
dolayi, basi yaralarinda derin dokularda olugsan nekroz, ciltte
oldugundan dramatik olarak fazladir. Cogunlukla ciltte olusan
yara, buz daginin gértinen ucudur.

Basi yaralarina ait birgok siniflama mevcuttur. Bunlardan
en yaygin kullanilanlardan biri “The National Pressure Ulcer
Advisory Panel (NPUAP)” siniflamasidir (Tablo 1) (14).

Coskun ve ark.



Tablo I: Basing Ulseri “The National Pressure Ulcer Advisory
Panel (NPUAP)’evrelemesi

Evre Tanim

Evre 1  Cilt saglam fakat basing uygulamasi kesildikten >1
saat sonra devam eden kizariklik

Evre 2 Enfeksiyonla veya enfeksiyon olmaksizin ciltte su
toplama ve kismi doku kaybi

Evre 3 Derinin tim katmanlarini iceren. Yag dokusu
gOrunebilir, hasar enfeksiyonla beraber veye
enfeksiyon olmaksizin kasa kadar uzanabilir, ttinel
olusumu olabilir.

Evre 4 Enfeksiyonla veya enfeksiyon olmaksizin kemik,

tendon veya ekleme kadar uzanan derinin tam
kalnlhkta doku kaybi. Siklikla ttinel olusumu ile
birliktedir.

Basi yaralarinin tedavisi konservatif ve cerrahi tedaviler
olmak Uzere iki asamalidir. Konservatif tedavi ile kiglk
yaralar, 6zellikle ambule hastalarda tamamen iyilesebilirken,
daha buyuk kaviter yaralarda ameliyat icin uygun hale getirilir.

Konservatif tedaviler: Oncelikle hastanin Diyabetes mellitus
(DM) (HbA1c <%6) ve malnutrisyon (serum albimin >2gr/dl)
durumu duzeltilmelidir. Hastanin diyeti protein bakimindan
zenginlestiriimeli (1,5 -3 gr/kg/giin protein), multivitamin
preparatlari ile (6zellikle C vitamini 1000 mg/giin) ve ¢inko ile
takviye edilmelidir (15, 16).

Havali yatak kullanimi ve pozisyon degisikligi konservatif
tedavilerin merkezindedir. Yara lizerinde basinin kaldiriimasi
ile mevcut yarada nekrozun ilerlemesinin énlenir. iki saatte
bir yapilan pozisyon degisiklikleri ayni zamanda hastada yeni
yara agilmasini da engeller.

Spinal kord vyaralanmali hastalarda muskiler spazmin
¢ozilmesi hastaya pozisyon verebilmek agisindan gereklidir.
Spazmin ¢dzulebilmesi icin kas gevsetici ajanlar kullanilabilir,
ancak yetersiz cevap alindiginda flask durumun sinir bloklari
veya rhizotomilerle saglanmasi gerekli olabilir.

Basi yarasindaki 6lu dokular dizenli araliklarla yaradan
uzaklastirlmaldir. Bu sayede yaranin enfeksiyona yol
acabilecek bakteriler icin uygun bir ortam olmasi engellenir.
Basi yaralari siklikla deri florasindan veya enterik bakterilerle
kontamine veya enfekte olabilir. Enfeksiyonun 6nlenmesi ve
eradike edilmesi, debritmanin yaninda, uygun pansuman
malzemelerinin segilerek yaranin nem dengesinin saglanmasi
ile mimkindar. Ornegin kaviter, bol eksudali yaralar igin
alginat turevlerinin kullaniimasi uygunken, eskar formasyonu
olan yaralar Uzerine silvadene veya silfomilon gibi eskara
penetre olan ajanlarin kullaniimasi daha uygundur. VAC
kaviter yaralarin ameliyat hazirhd icin veya ylzeyel
yaralarin iyilesmesinde kullanilabilen diger bir pansuman
yontemidir. Teorik olarak her ne kadar hipoksik yara ortamini
dizenleyecegdi 6ngorilse de HBO’nun basi yaralari Uzerine
faydasi gosterilememistir.

Cerrahi_tedavi: Preoperatif optimal kosullarin saglanmis
olmasi ameliyatin basarisi ile direkt olarak iliskilidir. Sigara

iciminin birakilmasindan sonra en az 2 hafta siire gegmeden,
HbA1c <%6 ve albumin >2g/dl hedef degerleri yakalanmadan
ameliyat planlanmamalidir.

Evre 1 Ulserlerde yaklasim koruyucu tedbirler ve yaranin
seffaf fimlerle kapatiimasi seklinde olmalidir. Evre 2 (lserlerde
yara yatagi nemli tutulmali ve pansumani yapilmahdir. Evre
Il ve IV basi Ulserlerinde yara kapanmasi i¢in cerrahi girisim
gerekir (17). Genelde Ulsere bolge timuiyle eksize edildikten
sonra cesitli cerrahi tekniklerle flepleme onerilir. Ameliyat
sonrasi ilk 15 glin flep Gzerine agirlik binmemelidir, yine haval
yatak kullanimi ve pozisyon degisikligi dnemlidir.

Basi yaralarinin, iskial yaralarda daha fazla olmak Uzere,
yaklasik %70'inde niiks geligir. Ozellikle 45 yagindan daha
geng hastalar, koétu kontrolll diyabetikler, serum albimin <3,5
gr/dL olan hastalar ve reopere edilen hastalar niuks agisindan
risk gruplarini olugtururlar.

Kronik Yaraya Eslik Eden Metabolik Sorunlar ve
Tedavisi

Kronik yara gelisimine neden olan veya yara iyilesmesini
engelleyen genellikle birden c¢ok metabolik faktor vardir.
Kronik yaralarda ¢ogu defa doku kanlanmasi yetersiz olup
yashlik, immun yetersizlik, beslenme bozuklugu ve diyabet
gibi metabolik sorunlar yuzinden iyilesme zorlagsmistir.
Dokudaki metabolik aktivitenin saglikli olmasi i¢in éncelikle
yara bolgesinin iyi kanlanmasi gerekir. Periferik arter hastaligi
nedeniyle yara bdlgesinin yetersiz oksijenizasyonu veya
venoz dolasim bozukluguna bagh gelisen konjesyon nedeniyle
metabolik son Urlnlerin  bdlgeden uzaklastirlamamasi
iyilesmeyi engelleyen en o6nemli metabolik sorunlar
arasindadir. S6z konusu sorunlarin tani ve tedavileri makalenin
ilgili bolimlerinde ele alinmistir.

Diyabetes mellitus (DM), kronik yara olgularinda en sik
gortlen metabolik sorunlardandir. DM olgularinda koétu
glisemi kontroll, vaskiler yetmezlik, néropati gibi birden
¢ok mekanizma kronik yara olusumunda rol oynar ve
tedaviyi zorlastinr (18). Dolayisiyla kronik yarasi bulunan
bir DM olgusunda etkin bir tedavi igin iyi glisemik kontrolii
saglamanin yani sira, vaskiler yatagin yeterli olup olmadigini
da degerlendirmek ¢ok énemlidir. Duyusal noropati nedeniyle
dokunma ve agri hisleri azalmis olan DM olgularinda yara
Uzerindeki baslyl azaltacak uygun destekler kullaniimali ve
sik pozisyon degisikligi saglanmahdir. Otonom noropati ise
ter ve yag bezlerinin islevlerini bozarak derinin kurumasina,
catlamasina ve enfeksiyonlara daha yatkin hale gelmesine
neden olur. Bu nedenle yara bélgesi disindaki deri bélgelerinin
g6zle kontrolu, glinlik olarak vazelin veya nemlendirici krem ile
bakimi uygun olur. Otonom ndéropatiye bagli vaskiler tonusun
bozulmasi ylziinden gelisen 6demi azaltmak igin elevasyon
yararh olacaktir (19). DM olgularinda iyi glisemik kontrolin
saglanmasi yara iyilesmesinin olmazsa olmazlarindan
birisidir. Kronik yarasi olan bir DM olgusunda glikolize
hemoglobin (HbA1c) dizeyleri son 3 ay icinde ortalama
kan glukoz diizeyinin nasil seyrettigi hakkinda bilgi verir. lyi
glisemi kontrolu olan bir DM olgusunda HbA1c duzeyleri %7
civarinda olmali, 6giin 6ncesi kapiller glisemileri 100-150 mg/
dl diizeyinde, tokluk glisemileri ise 180 mg/dI'den daha diglk
olmalidir. Her diyabetik ayak olgusu insilin kullanmak zorunda
degildir. Ancak oral antidiyabetik alamayacak dizeyde boébrek
veya karaciger fonksiyon bozuklugu varsa, HbA1c dizeyleri
%9'dan ylksek veya kapiller glisemi diizeyleri 300 mg/dI'nin
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Uzerinde seyrediyorsa veya sistemik enfeksiyon tablosu ile
hospitalize edilip parenteral antibiyotik baglanmigsa oral
tedavinin kesilip insulin tedavisine gecilmesi uygun olacaktir
(20).

Kronik yaralarda iyilesmeyi saglayan bir baska o6nemli
faktor malndtrisyonu ©nlemektir. Besin desteklerinin yara
iyilesmesini hizlandirdidi yoniinde kesin kanitlar yoktur (21).
Ancak, 6zellikle diskun hastalarda yeterli nitrisyon desteginin
enfeksiyonla miuicadeleyi kolaylastirip yara iyilesmesine
Onemli katkida bulunmasi mimkundir (22). Bu nedenle
bdyle hastalarda prealbumin ve albimin dlzeylerini tayin
ederek nutrisyonel durumu hakkinda bilgi sahibi olmak uygun
olacaktir.

Yashlik da yara iyilesmesini bozan énemli bir metabolik
faktordur. Yaslanmayla birlikte derinin sinir ve kan destegi
azalir. Ayrica dermis ve bazal membranda belirgin bir
azalma olur. Yaglh kigilerde yara iyilesmesinin bu nedenlerle
daha zor olacaginin bilinmesi gerekir. Karaciger ve bobrek
fonksiyonlarinin daha yakindan izlenmesi ve polifarmasiden
kaciniimasi uygun olur (23).

Kronik Yarada Radyolojik Yaklagim

Kronik yarada goruntileme ydntemlerinden hangisini ne
zaman ve nasll kullanacagimiz énemlidir. iskelet ve yumusak
doku enfeksiyonu disuniliyorsa 6ncelikle o bolgeye yonelik
konvansiyonel radyografi ve ultrasonografi planlanmalidir.
Yumusak dokuigindekigaz veyayabancicisimvarligi, kemikteki
eski bir kinda bagli degisiklikler, néropatik deformiteler, operatif
materyaller radyografi ile degerlendirilebilir. Akut osteomyelit
tablosu olan hastada ilk on gunde derin yumusak doku
dansitesinde artis, kas aralarinda radyolusent fasial planlarda
silinme tespit edilebilir. Bu bulgular ¢evrelerinde inflamatuar
reaksiyona neden olan tiimdrlerde ve eozinofilik granilomlarda
da izlenebilmektedir. Ayrica akut veya subakut osteomyelitte
periost reaksiyonu, kortikal diizensizlikler ve deminerilizasyon
saptanabilen diger radyolojik bulgularidir (24). Ancak akut
klinigi olan hastada ilk iki hafta rontgen bulgusunun normal
olmasi osteomyeliti dislamaz. Kronik osteomyelitte kemikte
litik ve sklerotik alanlar yan yanadir. Periostal yeni kemik
olusumlari, involukrum ve sekestrum gorilebilir. Bu evrede
kemik medikal tedavi ile normale donmez. Sekestrum
bulunmasi her zaman osteomyeliti diistindirmemelidir. Ayirici
tanida eozinofilik graniilom, lenfoma ve fibrosarkom da géz
onunde bulundurulmalidir (25).

Direkt rontgen grafisi ile patolojik bolge degerlendirildikten
sonra kas-iskelet enfeksiyonlarinin evaltiasyonunda ultrason
ucuz ve kolay ulasilabilir olmasi nedeniyle tercih edilir. Akut
veya kronik yarasi olan hastada yumusak dokudaki ptrilan
kolleksiyonun saptanmasinda faydali olabilir. Yumusak
doku enfeksiyonunda Power Doppler Ultrasonografi
ile hiperemiye sekonder artmig vaskularizasyon saptanir.
Osteomyelitte kemikle dogrudan iligkili sivi kolleksiyonlari
goralur. Ultrosonografi ile enfeksiyonun yayilimi ve eslik
edebilecek yabanci cisim veya fistil trakti degerlendirilebilir.
Girisimsel islemler icin rehberlik saglar. Septik artrit veya
osteomyelit ile baglantili eklem ici effizyon veya subperiosteal
sivi saptanabilir (26).

Bilgisayarli tomografi (BT) aksiyal kesitlerin multiplanar
rekonstruksiyonu ile hafif ossetz degisiklikleri direkt grafiden
Once gosterebilir. Akut osteomyelitte kemik dansitesindeki
azalmayi, kemik iginde gaz varligini ve yumusak doku apsesini
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gosterebilir. BT ile asil amag kronik osteomyelitte sekestrumun
saptanmasidir. ClUnkiu nekrotik kemik pargaciklari olan
sekestrumun varligi enfeksiyonun aktivitesinin devam ettigini
gosterdigi icin tedavinin belirlenmesinde 6nemli rol oynar

Manyetik rezonans goruntileme (MRG), yumusak doku ve
kemik iligi incelemesinde BT ve radyografiye gore oldukga
faydali bilgiler verir. Bu nedenle kronik yarasi olan bir hastada
yumusak doku enfeksiyona eslik eden kemik iligi tutulumunu
ekarte etmek icin patolojik bdlgeye yonelik kontrasth MRG
inceleme yapilmalidir. Osteomyeliti degerlendirmede en
uygun sekans inflamatuar 6demi en iyi goésteren STIR
(short tau inversion recovery) sekansidir. Cinki kemik
iligi degisikliklerini gostermede oldukga duyarlidir. Ancak
kronik osteomyelitteki sekestr gibi nekrotik kemik parcalarini
gostermede BT kadar basarli degildir. Kemik iligi apsesi,
sekestrum ya da sinus traktinin gérilmesi aktif enfeksiyonun
glvenilir bulgularindadir. Cevre yumusak dokular hakkinda
¢cok Onemli bilgiler saglamasi nedeniyle ameliyat 6ncesi
planlamada da kullanilabilir (24).

Sintigrafi, akut osteomyelit siiphesi olan olgularda tercih
edilecek ilk yoéntemlerdendir. Sintigrafik inceleme osteomyelit
ile birlikte goérilen yumusak doku tutulumunu saptamak
icin Ug fazli (arteriyel, kan havuzu ve kemik fazlari) yapilir.
Sintigrafi ile ostemyelit diz réntgen grafisinde gorilebilir
hale gelmesinden 10-14 gun kadar 6nce saptanabilir. Bu
amacla Technetium (Tc99m), Galium (Ga67), indium (In))))
gibi radyoaktif elementler kullanilir. En sik kullanilan Tc4%m
methylene diphosphonate (Tcim-MDP) ve hydroxyethylene
diphosphonate (Tc?im-HMDP)'tir (27). Osteomyeliti kemik
iligini tutan diger siireclerden ayirmak her zaman kolay degildir.
Osteomyelitte enjeksiyondan sonraki saniyeler igerisinde
arteryel akimin arttigi gorulur (1.faz), birka¢ dakika sonra kan
havuzunda da artma gérulir (2.faz), 3 saatten sonra alinan
gecikmis goruntllerde belirgin artmis tutulum izlenir (3.faz).
Gorintlide karakteristik sicak alanlar, yeni kemik olusumunu
ifade eder (25). Dejeneratif hastaliklar, iyilesen kiriklar, enfekte
olmayan gevsemis protezler, iyi tedavi edilmemis onceki
osteomyelit vakalari genellikle erken fazlarda normal gérinti
verir. Ancak ge¢ gorlntilerde tutulum artmis olarak goéralir
(24).

Kronik Yarada Ortopedik Cerrahi Yaklagim

Kronik yaralar ayni zamanda acik yaralardir. Acik yaralarda
enfeksiyon, kuruluk, 1s1 kaybi, alttaki dokularin korumasiz
kalmasi, yara ylzeyinden kayiplarin olmasi gibi sorunlari
vardir. Bu nedenlerden dolayi yara bakimi ve tedavisi énem
arz etmektedir.

Yara bakiminin amaci;

» Canl dokulari korumak,

» Travmaya ugrayan bolgede daha fazla doku yikimini ve
enfeksiyon gelisimini dnlemek,

« lyilesmeyi hizlandirmak,

* Yaralanmis bolgenin fonksiyonlarini artirmak,

« Cilt bGtanlaguna ve diger organ ve sistemlerde olusabile-
cek komplikasyonlari 6nlemektir.

Ortopedik olarak kronik yaralarda debridman ve amputasyon
temel tedavi yaklagimlaridir.

Debridman ile akut ve kronik yaralardan nekrotik dokular,
yabanci maddeler, enfeksiyona yol agcan veya acabilecek
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olan bakteri ve Urlnleri uzaklastinlir. Debridmanda renk,
kivam, kapiller kanama ve kontraktilite dnemlidir. Debridman
esnasinda kanama kas dokusu igin canhligin en 6énemli
gostergesidir. Olii kas dokusu koyu renklidir, yumusamistir ve
forseps ile tutulunca kontrakte olmaz. Pulsatil lavaj kontamine
yaralarda bakterilerin uzaklastiriimasi igin cerrahi debridman
yaninda etkilidir (28).

Ampitasyon yaranin bulundugu uzvun vicuttan ayrilmasidir.
Ampitasyon diz alti, diz Gstd, dirsek alti, dirsek Usti vb gesitli
seviyelerde olabilir. Dezartikilasyon amputasyonun eklem
seviyesinden yapilmasidir. Ampultasyonda amag fonksiyonel
olmayan ekstremitenin viicuda olan zararini veya engelini
ortadan kaldirmaktir. AmpUtasyon seviyesinin belirlenmesinde
yas, hastanin aktivite durumu, fonksiyonel durumu ve dolasim
durumu g6z 6nune alinir. Dolagim doppler ultrasonografi,
anjiyografi gibi radyolojik tetkiklerle belirlenebilir.

Ampltasyona karar vermek ve seviyesini belirlemek igin
belirli yontemler kullanilir. Geligsen teknoloji ile ilerleyen tibbi
yaklagsimlara bagh olarak ekstremite koruyucu cerrahiler 6n
plana c¢cikmigtir. Eskiden amputasyon karari verilebilecek
bircok vaka gunimizde oncelikle ekstremite koruyucu
cerrahiler ile tedavi edilebilmektedir. Kronik yaralarda da
amputasyon en son duslUnilmesi gereken yaklasimdir. Bu
kararinin verilmesi hem doktor hem de hasta i¢in zor bir
suregctir. Seviye belirlenirken, hastanin en fonksiyonel durumu
kazanacagi seviye aranmalidir. Bu amacla hastanin uyumu,
varsa 6nceki amputasyon seviyesi, spastisite ve kontrakturler,
rehabilitasyon sartlart g6z 6ninde bulundurulmalidir.
Ampltasyon kararinin verilmesi ve ampltasyon seviyesinin
belirlenmesi igin yapilmasi gereken klinik ve radyolojik
yaklagimlar Tablo II'de sunulmustur (29).

Tablo II: Ampttasyon kararinin verilmesi ve amputasyon
seviyesinin belirlenmesi igin yapilmasi gereken klinik ve
radyolojik yaklagimlar

Klinik Doku hayatiyetini belirleme
Nabiz palpasyonu invazif

Cilt 1sisI * Anjiografi

His kaybi derecesi Noninvazif

Kapiller donis * TcPO2 tayini*

Cilt rengi * Laser doppler
Preoperatif nutrisyonel * Preoperatif kan tablosu
durum * Doppler US
Preoperatif cilt *  Xenon-133 klirensi
kenarindan kanama »  Termografi

*Transkutandz oksijen basinci

Kronik yarada vaskiiler problemler ve tedavi yakla-
simi

Kronik periferik arter hastaliklar, 6zellikle ylksek
basinca maruz kalan, toleransi bozulmus yumusak doku
lokalizasyonlarinda kronik ayak yaralarina neden olabilir.
Tedavi edilmemis iskemik ekstremitede ampltasyonla
sonuglanabilecek doku nekrozu gelisebilir. Bu hastalarda
tedavi yaklasimlari multidisipliner olmalidir ve vaskiler tedavi
bu modalitenin en énemli parcalarindan biridir.

Diyabetik hastalarin %25’inde ekstremitelerde kronik yara
komplikasyonlari gorulebilir. Diyabetik ayak komplikasyonuna
eslik eden en 6nemli ve en sik (%50) komorbid faktér periferik
arter hastaligidir. Ancak bu hastalarin %80’'inde hastalik
girisimsel tedavi gerektirmeyecek diuzeydedir. Sadece %10’'unda
kritik bacak iskemisi bulunur ve bunlarda ABI<0.5tir (30).

Periferik arter hastaliklarindan kaynaklanan kronik iskemi,
alt ekstremitelerde isttirahatte dahi devam eden metatars
basi ve ayak tabanina yayilan uzun sireli agrilara, Ulser,
kuru ve yas gangrenlere neden olup doku kayiplarina yol
acabilir. Rutherford ve Fontaine’nin bu hastalik icin yapmis
olduklari semptom klasifikasyon sistemi en yaygin kullanilan
siniflamalardir (Tablo I, Tablo 1V) (31, 32).

Tablo llI: Rutherford Siniflamasi (31)

*  Evre 0 — Asemptomatik
» Evre 1 — Hafif kladikasyon
e Evre 2 — Orta kladikasyon
*  Evre 3 — Ciddi kladikasyon
+  Evre 4 — Istirahat agrisi

e Evre 5 — Ayak parmaklari arasina uzamayan iskemik
Ulserasyon

+ Evre 6 — Ciddi iskemik Ulserler veya belirgin gangren

Tablo IV: Fontaine Siniflamasi (32)

* Evre 1 — Semptom yok
»  Evre 2 — Aralikh kladikasyon:

o Evre 2a - Istirahatte agri yok, fakat 200 metreden
daha uzak mesafelerde kladikasyon

o Evre 2b — istirahatte agri yok, fakat 200 metreden
daha yakin mesafelerde kladikasyon

» Evre 3 — Gece ve/veya istirahatte agri

* Evre 4 — Bacakta nekroz ve/veya gangren

Kronik yarasi olan diyabetik periferik arter hastalari vaskuler
siniflama yéninden ¢gogunlukla Rutherford £-1 ya da Fontaine
3-4 grubuna girerler. Bu gruba giren hastalar girisimsel ya
da cerrahi tedavi endikasyonu gerektiren hastalardir. Daha
hafif formlardaki hastalarda ise tibbi tedavi planlanir. Risk
faktorlerine yonelik micadele tibbi tedavinin bir parcasidir.
Bu amagla, sigarayi birakma, LDL kolesterolti <100 mg/dL’nin
altinda tutma, HbA1C <7.0%, kan basinci <140/90mmHg,
ideal kiloya ulagsma gibi hedefler amaclanir.

Tibbi tedavide antiagregan, antikoagulan ve vazodilatator
tedaviler kullanilir. Antiagregan olarak asetil salisilik asit 75-
300 mg/gln ve gastrointestinal intolerans var ise klopidogrel
75 mg/gin kullanilabilir. Vazodilatator olarak oral Cilostazol
tedavisi 50 mg/gilin ile baglanir ve daha sonra 12 saate bir 100
mg olacak seklinde doz ayarlanir.
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Kritik bacak iskemisi ve istirahat agrisi olan hastalarda
intravendz (1V) prostaglandin E, uygulanabilir. Bu tedavi 7-14-
21 gunluk kurler seklinde ve 20-40 mcg/gin dozunda 2-6
saat sireyle arteriyel kan basinci takibi yapilarak 1V infiizyon
seklinde uygulanir.

Kontrolli ve planh egzersiz programlari tedavinin parcasi
olmalidir. En az haftada ¢ kez, 30-60 dk hizli ylirime egzersizi
yapilmasi neovaskilarizasyonun uyarilarak kollaterallerin
olusumuna ve kladikasyo mesafesinin artmasina neden olur
(33). Aortailiak ve iliofemoral bolge periferik arter hastaliginda
amputasyondan bagimsiz en iyi uzun dénem tedavi sonuglari,
otojen veya sentetik greftlerle yapilan baypas cerrahisi ile
elde edilir. Cerrahi tedaviye alternatif olarak endovaskuler
balon anjiyoplasti ve stent islemi ile de iyi sonuglar elde
edilebilmektedir. infrapopliteal arteriyel okliizyonlarda (tibial,
peroneal, pedal) ise balon anjiyoplasti sonuglari cerrahi
tedavi sonuglarindan nispeten daha iyidir (34). infrapopliteal
bdlgede endovaskiiler stent uygulanmasi ylksek tromboz riski
nedeniyle dnerilmemektedir.

Endovaskdler girisimler kronik yaranin iyilesmesine katki
saglar. Revaskularize edilecek ya da endovaskiler girisim
yapilacak stenotik yada oklide hedef damar distalindeki
damar yatagi (runoff) ne kadar iyi ise islem sonrasi damarin
aciklik orani o kadar yuksek olacaktir. Stenotik ya da
okliide segmentin kisa oldugu fokal lezyonlarda stent ya da
balon anjiyoplasti basarisi ylksektir ancak uzun segment
lezyonlarda endovaskiler stent sonugclari iyi olmadigindan
baypas cerrahisi dncelikli olarak dustnilmelidir (35).

Aorta-ilio-femoro-popliteal ~ bdlge  arteriyel  oklizyon-
stenozlarinda altin standart tedavi yontemi sentetik veya
otojen safen ven greftleriyle yapilan baypas cerrahisidir. Aorta-
bifemoral, aorta-unifemoral, aorta-iliak, ilio-femoral, aksillo-
femoral, femoro-femoral cross-over, femoro-popliteal bypass
seceneklerinden uygun olan cerrahi ydntemi uygulanir.
Kronik yarasi olan, komorbid faktorleri fazla, agresif cerrahiyi
tolere edemeyecek, uygun otojen ven grefti olmayan yasli ve
diyabetik hasta grubunda endovaskiler revaskularizasyon ilk
secenek olabilir.

Kronik Yarada Enfeksiyon ve Antibiyotik Tedavisi

Uzun slre kapanmayan dis etkenlere agik bir yara kolaylikla
enfekte olabilir. Enfeksiyonlar yara iyilesmesini geciktiren
temel nedenlerden birisidir.

Kronik yaralarda olusan biyofilm tabakasi verilen antibiyotik
tedavisine diren¢ ve nukslere neden olabilir. Bakteriler
biyofilm sayesinde hem bagisik yanittan korunurlar hem de
antibiyotiklerin hedef bdlgeye ulagmalarini kisitlamig olurlar
(36). Bakteri biyofilmin bir pargasi haline geldiginde birbirleri
ile “quorum sensing molekiller vasitasi ile haberlesirler.
Bakteri populasyonu, besin durumu gibi énemli uyarilar
biofilm icerisinde birbirlerine aktarabilirler. Bu sayede
metabolizmalarini  veya c¢ogalma hizlarini  ayarlarlar.
Antibiyotiklerin ¢ogunun etkisi hizli ¢ogalan veya yliksek
metabolik aktiviteli bakteriler Gzerinedir (37). Metabolizmasi
veya Ureme hizi azalmig bakterilere antibiyotiklerin etkileri
sinirh kalir.  Biyofilmin bir bagska komplikasyonu statik
olmamasindan kaynaklanir. Bir tir bakterinin kolonizasyonu
sonrasl uygun ortam saglaninca diger farkh tarler de
kolonizasyona katilacaktir. Baslangigta aerobik bakterilerce
kolonize olan yara yatagi hipoksik hale donustir ve anaeroplarin
yerlesimine zemin hazirlar (38). Biyofilmlerin ¢oklu bakteriyel
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kolonizasyonu kombine antibiyoterapiyi gerektirse de bu
durum antibiyotik direncini tetikler. Biyofilm Ureten bakteriler
yara bolgesinde salgiladiklari toksinler ve enzimleri sayesinde
¢ok invazif seyirlidirler. Yara bdlgesinde hiicre 6lumu ve
nekroz gergeklesir yara derinlesir ve genigler. Yara yerinde
enflamatuar hucrelerin gé¢l bunlardan salinan proinflamatuar
sitokin sinyalleri enflamasyon bélgesinde daha fazla bagisiklik
hicrelerinin birikmesine neden olur. Bu hicreler de yara yerini
cevreleyen dokuya zarar veren enzimleri ortama sacarlar ve
doku hasarina istemeden katkida bulunurlar. Gigli ve uzun
stren enflamatuar yanitin sonucu olarak huicre blyimesi ve
yenilenmesi engellenmis olur (39).

Uygun antibiyoterapinin yaninda yara, 6l dokulardan
temizlenmeli ve hayati tehtid eden durumlarda etkilenen
organ alinmalidir. Antibiyotik segiminde ideal olan kiltur
ve antibiyotik duyarllik sonucuna goére tedavi planlamaktir
(40).

Antiseptik Grlnlerin sitotoksik, irritan ve yara iyilesmesini
geciktirici 6zellikleri vardir. Ancak bazi UGrunler ile yapilan
calismalarda yararli etkilerinden bahsedilmektedir. Ornegin
Cadexomer iodine (lodosorb) antimikrobiyal 6zelligi yani sira
yara ortamini nemli tutarak iyilesmeye katkida bulundugu
bildiriimigtir (41).

GUmdisin bakteriler icin  toksik oldugu bilinmesine
ragmen gimus emdiriimis kapamalarin belirgin bir yarar
gosterilememistir (42). Yine de gumis kapamalar bircok
klinisyen tarafindan yaradaki bakteri ylkini azaltmak igin
kullaniimaktadir.

Enfeksiyon bulgusu olmadikga her kronik yarada antibiyotik
tedavisine gerek yoktur. Enfekte olmayan kronik bir yarada
proflaksi amaciyla antibiyoterapi verilmesini destekleyen
yada enfeksiyon olmadigi halde antibiyotik verilmesinin yara
iyilesmesine katkida bulunacagini gésteren herhangi bir kanit
veya yayin bulunmamaktadir. Enfeksiyonu dustindirecek
lokal (sellilit, lenfanjit, purilan akinti, kotl koku, isi1 artisi islak
gangren) ve sistemik (ates, bulanti, hipotansiyon, hiperglisemi,
lokositoz, suur degisiklikleri) bulgular tespit edildigi durumlarda
antibiyotik tedavisine baslanmalidir (43). Kronik yaralar temel
olarak ¢ ana grupta incelenir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlari (DAE); bu tir yaralar en
onemli mortalite ve morbidite nedenidir (44). Noropati,
periferik vaskuler hastalik, kotl glisemik kontrol DAE gelisimi
icin risk faktorleridir. Bu risk faktorlerinin varliginda agri
ve sicaklik algisi azalir. Otonomik noéropati gelismesi ile
terlemede azalma, ciltte kuruma ve ¢atlamalar meydana gelir.
Catlaklardan mikroorganizmalarin iceriye girisi kolaylasir.
Periferik arteriyel akim bozukluklari gelismesi ile de Ulser ve
enfeksiyonlarin iyilesmesi igin gerekli olan kan akimi yeterince
saglanamaz. Hiperglisemide nétrofil fonksiyonlari olumsuz
yoénde etkilenir ve konak savunmasi bozulur. Bu risklerin biri
veya birkacina sahip diyabetli bir kiside travma ile olusan
bir yara yavas iyilesir ve sekonder enfeksiyonlara agik hale
gelir. Infectious Disease Society of America (IDSA) tarafindan
2012 yilinda glincellenen rehberde bu konu detayli olarak ele
alinmigtir (43).

Diyabetikayakenfeksiyonlubirhastanindegerlendiriimesinde
travma oyklsl, mevcut lezyonun ne kadar zamandir var
oldugu, sistemik semptomlari ve varsa daha Once aldigi
antibiyoterapi sorgulanmalidir.
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Klinik muayenede lezyonun lokalizasyonu, enfeksiyonun
geniglik ve derinligi, kemigin disaridan gorinip gérinmedigi
veya “prob to bone” testinin pozitif olup olmadigi not
alinmahdir. Kemik disaridan goriiniiyorsa osteomiyelit olma
olasihigi oldukga yuksektir.

Tedavi yanitini degerlendirmede eritrosit sedimantasyon
hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) takibi yapilmalidir. Tam
kan sayimi, kan glikoz élglimleri ve renal fonksiyonu gosteren
degerlerin de elde bulunmasi yararli olacaktir (45). Bazi
¢alismalarda prokalsitonin (PCT)’'nin de enflamatuar bir belirteg
olarak takipte kullaniimasinin yararli olacag bildirilmistir (46).

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin g¢ogu polimikrobiyaldir.
Enfeksiyon yuzeyelse (sellilit, enfekte Ulser) etkenler
genelde aerop Gram (+) koklar (Staphyloccocus aureus,
Streptoccocus agalactiae, S.pyogenes, ve koagllaz negatif
staphylococciydir. Derin, daha 6nce tedavi gérmus, kronik
Ulsere lezyonlarda da genelde polimikrobiyal enfeksiyondan
s6z edilir. Etkenler yukarda sayilan mikroorganizmalara
ek olarak Enterococci, Enterobacteriaceae, Pseudomonas
aeruginosa ve anaerob bakterilerdir. Eger yara cok genis ve
derinse, nekroz varsa, kotl kokulu akinti veya sistemik belirti
ve bulgular veren gangrendz gérinimde ise diger etkenlere
ilave olarak anaeroplar (anaerop streptokoklar, Bacteroides
turleri ve Clostridium turleri) akla gelmelidir (47, 48). Resim
1’de nekroza ilerlemis DAE gorilmektedir.

Resim 1: Giilhane Askeri Tip Akademisi Hastanesi Kronik Yara Konseyi
tarafindan takip edilen, nekroza kadar ilerlemis bir diyabetik ayak olgusu.

Metisilin direncli S.aureus (MRSA), 6zellikle daha 6nce
MRSA enfeksiyonu gecirmis olanlarda veya MRSA ile
kolonize oldugu bilinen kisilerde siklikla enfeksiyona neden
olan bir patojendir. Bunlar disinda uzun slre hastanede veya
bakim merkezlerinde kalmak ve antibiyotik kullanmis olmak
MRSA igin risk faktorleridir. MRSA tedavisi igin tekrarlayan ve
uzun slre antibiyotik kullanimi, vankomisin-intermediate ve
vankomisin direngli S.aureus (VIMRSA, VRSA) icin énemli bir
risk faktoruddr.

P.aeruginosa ihman iklime sahip bdlgelerde yasayan DAE
hastalarda yaygin olarak bildirilen mikroorganizmalardan
biridir (49). Normal klinik pratikte sik rastlanan bir
mikroorganizma degildir. Masere (Ulserler, ayadin islak ve
nemli kalmasi bu bakteri ile enfeksiyon riskini arttirir. Etken
olarak P.aereginosa’'nin da uredigi DAE klinik ¢alismalarinda
bu bakteriyi kapsamayan antibiyotiklerle tedavi verilmesine

ragmen Paereginosa’nin da yaradan uzaklastirildig
bildirilmigtir (50). Bu durum aslinda bu bakterinin primer
patojen mikroorganizma olmadigini gostermektedir.

Direngli Gram (-) enterik basillerin nede oldugu enfekte
yaralarin sikhgi giderek artmaktadir. Geniglemis spektrumiu
beta laktamaz (GSBL) Ureten bu bakteri turleri hastane yatis,
katater kalig ve antibiyotik kullanim surelerinin uzamasina
neden olmaktadir (51).

Cogu DAE olan hastada enflamasyonun kardinal bulgulari
mevcutken bazen bu bulgular (6rnegin iskemiden dolayi isi
artisi ve eritem, néropatiden dolayi hassasiyet) olamayabilir.
Bu gibi durumlarda enfeksiyon daha derine kolaylikla yayilir
(52). DAE yaralarinda purilan olmayan akinti, gevsek
granllasyon dokusu, yara kenarlarinin altina dogru oyuklar
olusmasi gibi 6zgiin olmayan bulgular gelisebilir. Nekrotizan
enfeksiyon durumunda kutandz biller, dokuda gaz olusumu,
deride renk degisikligi yada kot koku gelisebilir. Gangren,
ciddi iskemi veya doku nekrozu bulunmasi uzvu tehtid eden
enfeksiyon varligina isaret eder. Titreme, ates, tasikardi
ve hipotansiyon gibi sistemik bulgularin lokal enfeksiyon
bulgularina eslik etmesi enfeksiyonun siddetli oldugunu akla
getirmelidir.

Osteomyelit DAE hastalarda lokal enfeksiyon bulgular
olmaksizin da gelisebilir. Yara gevresi ve derinligi >2cm? ise
veya kemik disaridan gozle gortliyor veya “prob to bone” testi
pozitifse osteomyelitten bahsedilebilinir (53). Yine hastada
eritemli ve gode birakmayan 6demli sosis parmak varsa
osteomyelit ile iligkilendirilebilinir (54).

Ozgiin olmayan ama oldukga duyarli bir test olan ESH
osteomyelitin mevcudiyetini dederlendirmede yararl olabilir.
ESH degerinin Y+ mm/saat olmasi osteomyelit lehine
disindurdr (55). Klinik olarak osteomyeliti destekleyen
bulgular Tablo V’de siralanmistir.

Osteomyelitte diiz radyografide kemikte kortikal erozyon,
periost reaksiyonu, kontrastlanma ve skleroz gibi bulgulara
rastlayabiliriz (55). Erken ddénemde radyografi tamamen
normal olabilir veya 6zglin olmayan bulgular verebilir. Bu
durumda MRG ile kemikteki kortikal destiriksiyonu, kemik
iligindeki 6demi ve yumusak dokudaki enflamasyonu oldukga
iyi gorebiliriz.

Tablo V: Diyabetik ayak enfeksiyonunda osteomyeliti
destekleyen bulgular

e Disaridan bakmakla goériinebilen kemik veya
“prob to bone” testi pozitifligi

e Ulser boyutunun >2cm? olmasi

e Ulser siiresinin 1-2 haftadan daha uzun olmasi

e ESH >70 mm/saat olmasi

Enfeksiyon siddetinin tespit edilmesi hastanin prognozu ve
tedavi karari igin ¢gok 6nemlidir. Bu amagla IDSA tarafindan
2004 yilinda yayinlanan ve Y)Y de glncellenen rehberdeki
siniflama klinisyen icin pratik ve kullanighdir (Tablo VI).
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Tablo VI: Diyabetik ayak enfeksiyonunun klinik
siniflandiriimasi (45)

Enfeksiyon
Yok

Herhangi bir enfeksiyon belirti veya
bulgusu olmamasi

Hafif En az 2 ve daha fazla enflamasyon bulgusu
(purdlan akinti, eritem, agri, hassasiyet
Isi artisi veya kizarikhk =2cm) var fakat
Ulser cevresindeki eritem/sellllit 2cm
veya daha kiglk ve enfeksiyon yiizeyel
subkutan dokulara yayllamamis, diger lokal
komplikasyonlar veya sistemik hastalik

belirtileri yok.

Orta Yukaridaki enfeksiyon bulgulari yaninda
hastada sistemik bulgular yok, metabolik
bulgular stabil fakat sellllitin genisligi >2 cm,
lenfanjite ait hat mevcudiyeti, enflamasyon
fasyaya dogru yayilmis, derin dokuda apse
ve kas, tendon, eklem veya kemik tutulumu
bulgularindan biri veya daha fazlasinin
olmasi.

Siddetli Sistemik toksisite bulgulari (Ates, titreme,
tasikardi, hipotansiyon, konflizyon, kusma,
lokositoz, asidoz, ciddi hiperglisemi veya

azotemi) veren enfeksiyon varliginin olmasi

Siddetli enfeksiyonlarda hospitalizasyon gerekir. Hafif
ve orta siddetli enfeksiyonlarda ¢cogu zaman yakin takip
ile ayaktan tedavi mimkindir. Hasta glisemik kontrolQ iyi
yapamayacaksa, uygun yara bakimi ve basing azaltma
saglanamayacaksa, parenteral antibiyotik tedavisine ihtiyac
duyuluyorsa, cerrahi islem gerektirecek bir durum varsa,
tanida problem yasaniyorsa hospitalize edilmelidir (56). Bircok

calismada DAE tedavisinde multidisipliner yaklasimin basariyi
arttigi bildiriimistir (43, 57).

Genel bir kural olarak enfeksiyon genisse deri altina inmisse
yada derin dokulari kapsiyorsa cerrahi girisim gereklidir.
Nekrotik dokularin ve kallusun debritmani, yara temizligi Ulsere
bdlgeden basincin kaldiriimasi enfeksiyonla micadelede
gereklidir (43).

Hafif yaralarda direncli enfeksiyon sliphesi yoksa veya
yarada enfeksiyon olasiligi distkse kultur almanin bir yarari
yoktur. Orta ve siddetli enfeksiyonlarda kdiltlr antibiyoterapi
baslanmadan alinmali sistemik toksisite durumu varsa
ertelenmeden antibiyoterapi baslanmalidir (43). Kdaltur igin
en uygun ornek nekrotik doku debridmani sonrasi Ulsere
dokunun tabanindan veya apse aspiratindan alinan érnektir.
Yuzeyel olarak alinan kultir derin enfeksiyon odagi hakkinda
bilgi vermeyecegdi icin degeri yoktur. Alinan drnekler hem
aerobik hem de anaerobik bakteriyel kiltiir yapilmak lzere
laboratuvara génderilmelidir.

Cerrahi debridman; apse varliginda, genis kemik veya
eklem tutulumunda, krepitisyon, nekroz, gangren veya
nekrotizan fasiit ile komplike enfeksiyonlarin tedavisinde
gereklidir. Debridman agir sepsisli hastalarda kaynak kontrol(
icin 6nemlidir (43). Cerrahiye ilaveten enfeksiyonun prognozu
acisindan vaskiler durumun degerlendiriimesi de 6nem tasir.

Empirik  antibiyotik tedavisi enfeksiyonun siddetine
ve diren¢li mikroorganizma suphesine godre segcilmelidir.
Antibiyotik tedavisinin devami kiltir antibiyogram sonuglarina
g6re ayarlanmalidir. Bu durum secilen antibiyoterapinin edilen
tim mikroorganizmalari kapsayacagi anlamina gelmez (45).

Enfeksiyon gelismemis dUlser varliginda antibiyoterapiye
gerek yoktur. Lokal yara bakimi ve Ulser bélgesinde basing
azaltici tedbirler almak yeterli olacaktir. DAE hastalarda
antibiyoterapi yaklagsiminda IDSA kilavuzu g6z 6niine alinabilir
(Tablo VII).

Tablo VII: Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda klinik siddete gore tavsiye edilen empirik antibiyotik tadavi yaklasimlari (43).

ENFEKSIYONUN MUHTEMEL

SIDDETI PATOJEN ANTIBIYOTIK YORUM
Hafif Staphylococcus Dikloksasilin
aureus (MSSA);
Streptococcus spp.
Klindamisin® Genellikle Toplum Kokenli MRSAya karsi
etkili fakat makrolid duyarlilg bilinmelidir.
Baslamadan 6nce “D-test” yapilmaldir.
Sefaleksin®

Levofloksasin®

Amoksisilin-klavulonik

asit

Metisilin-direncli Doksisiklin

S. aureus (MRSA)
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Glinde tek doz avantaji var fakat S. aureus’a
karg! etkisi az

Anaeroplar dahil genis spektrumlu oral
antibiyotik

MRSAlarin coguna ve bazi Gram (-)’ lere
etkili. Streptococcus spp. etkisi belirsiz.
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Orta (Oral tedavi MSSA;

edilebilir veya Streptococcus
baslangi¢ tedavi spp;

parenteralle baslanip Enterobacteriaceae;
orale gegilebilir) zorunlu anaeroplar
veya Ciddi (genelde

parenteral tedavi)

enfeksiyonlar

MRSA

Pseudomonas
aeruginosa

MRSA,

Enterobacteriacae,
Pseudomonas, ve
zorunlu anaeroplar

Trimetoprim/
sulfameteksazol

Levofloksasin®

Sefoksitin®

Seftriakson

Ampisilin-sulbaktam®

Moksifloksasin®

Ertapenem®

Tigesiklin®

Levofloksasilin® veya
Siprofloksasin®ile
Klindamisin®

Imipenem-silastatin®

Linezolid®

Daptomisin®

Vankomisin®

Piperasilin-tazobaktam®

Vankomisin®, Seftazidim,

Sefepim, Piperaciln/
tazobatam®,
Aztreonam® veya
Karbapenem?®

Kalin harflerle yazilan antibiyotikler klinikte en gok tercih edilen ajanlardir.
italik harflerle yazilan antibiyotik FDA tarafindan DAE’larininin tadavisinde onay almis tek ajandir.
Orta ve ciddi siddette enfeksiyonlarda polimikrobiyal bir enfeksiyon disuniliyorsa dar spektrumlu ajanlar (vankomisin, linezolid, daptomisin)

diger bir ajanla (florokinolon) kombine edilmelidir.

Cogu MRSAya ve bazi Gram (-)'lere etkili.
Streptococcus spp. etkisi belirsiz.

Glinde tek doz; S. aureus karsi
suboptimaldir.

Anaerobik etkinlige sahip 2. Kusak
sefalosporin

Gilnde tek doz; 3. K
usak sefalosporin

Eger Paeruginosa suphesi azsa yeterli

Ginde tek doz oral tedavi, gogu zorunlu
aneroplarida kapsayan genis spektrum.

Gulinde tek doz parenteral tedavi, aneroplara
karsi etkili, genis spektrumlu fakat
P.aeruginosa’ya karsi etkinligi yok.

MRSAYya karsi etkili, genis spektrumlu,
lulanti kusma yan etkileri fazla, mortalite ile
iliskilendirilmis, ertapenem + vankomisin’e
esdeger degil.

Klindamisin tedavisinin ciddi
S.aureus tadavisinde kanit degeri disuk;
heriki ilacinda PO & IV formlari mevcut.

Cok genis spektrumlu (Fakat MRSA etkinligi
yok), gerektiginde ve ESBL Ureten patojen
disltnulduginde kullanilabilir

iki haftadan fazla kullanildiginda artan
toksisite riski mevcut.

Glinde tek doz, CPK takibi yapiimal
MRSA i¢in MIC degeri giderek artmakta

Glinde % doz, genis spektrum,
P.aeruginosa’ya etkili

Ciddi enfeksiyonlarda empirik tedavide
kullantlir.
Zorunlu anaerop etken dusunuiliyorsa

MRSA'ya yonelik olarak epidemiyolojik bir risk faktérii mevcutsa veya baska bir bolgede kolonize veya enfeksiyon varsa MRSA'yi da

kapsayacak bir antibiyotikle tedavi edilmelidir.

Kdltir antibiyogram sonuglarina gére ve empirik tedavi yanita gore kesin tedavi rejimine karar verilmelidir.

Kisaltmalar: CPK, kreatin fosfokinaz; ESBL, genisletilmis spektrumlu B-laktamaz; FDA, Birlesik Devletler gida ila¢ organizasyonu; 1V,
intravenéz; MIC, minimum
inhibitor konsantrasyon; MRSA, metisilin-direncli Staphylococcus aureus; MSSA, metisilin-duyarli Staphylococcus aureus; PO, oral;
a Seftarolin, Telavansin gibi DAE’lari hari¢ tutularak yapilmis ve cilt ve cilt alti enfeksiyonlarinda onay almis ajanlar dahil degildir.
® Klinik galigmalarda DAE’lu hastalarda etkinligi gosterilmis ajan,
¢ Daptomisin veya linezolid vankomisin’in yerine kullanilabilir.
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Alt ekstremitede cilt, yumusak doku ve DAE bulunan
hastalarda antibiyotik tedavi rejimlerinin karsilastirildigr 12
c¢alismanin incelendigi bir derlemede Klinik iyilesme oranlari
%48-90 arasinda bildirilmistir. Bu calismalarin higbirinde bir
antibiyotigin tedavide belirgin bir Gstinligu goésterilememistir
(58).

Hafif  siddetteki DAE’da empirik tedavide oral
antimikrobiyaller kullanilabilir. Kullanilan antibiyotik etkinligi
cilt florasinda bulunan (Streptococci, S.aureus) gibi bakterileri
de kapsamalidir. MRSA enfeksiyonu riski varsa buna yonelik
ajanlar kullanilabilir. Tedaviye yanit alinamadigr durumlarda
MRSA, Gram (-) basil ve anaeroplara etkili antibiyotiklerle
tedaviye devam edilmelidir.

Orta siddetteki DAE’da empirik tedavi etken olabilecek
patojenleri (Streptococci, S.aureus, risk varsa MRSA, aerobik
Gram (-) basiller ve anaeroplar) kapsamalidir. Hastanin
durumuna goére tedavi oral yoldan da verilebilir. Empirik
tedavinin P.aeruginosa’yl kapsamasi buna yoénelik bir risk
yoksa sart degildir.

Siddetli DAE empirik tedavisinde etken olabilecek
mikroorganizmalar (MRSA, aerobik Gram (-) basiller ve
anaeroplar) olabileceginden genis spektrumlu antibiyotikler
tercih edilmelidir. Tedavi parenteral yoldan verilmelidir.
Hastalarin gogunda cerrahi debridman gerekebilir.

Tedavide kdltir antibiyogram sonuglarina gére davranmak
esastir fakat her zaman uygun 6rnek alinamayabilir veya
primer patojen Urememis olabilir. Bu nedenle tedavinin
olasi virulan suslan (S.aureus, grup A veya B Streptococci)
kapsamasi lazimdir. Tedavinin polimikrobiyal treme oldugu
durumlarda daha az virtlan suslari kapsamasi sart dedgildir.
Hasta tedaviye iyi yanit veriyorsa spektrumu genisletmeye
gerek yoktur. Eger yanit iyi degilse spektrum diger patojenleri
de kapsayacak sekilde genisletilebilir (43, 59).

Tedavi suresi ve parenteral tedaviden oral tedaviye gegis
karari hastanin klinik durumuna baghdir. Orta siddette
enfeksiyonlu hastalarda enfeksiyon bulgulari gerilediginde ve
yara iyilesmeye basladiginda ki bu genelde 1-2 haftayi alir, oral
tedaviye gecilebilir. Antibiyotik tedavisi yara iyilesinceye kadar
degil sadece enfeksiyon suresince verilir (43). Osteomyelit
yoksa antibiyotik tedavisine uygun yara bakimi ile birlikte
genelde 2-4 hafta devam edilir (60). Amputasyon gerekli olan
hastalarda tedavi parenteral olarak baglanmalidir. Enfekte
bdlge tamamen rezeke edilmigse operasyon sonrasi yaklasik
bir hafta oral antibiyotik tedavisi genellikle yeterlidir (60).

Osteomyelit varliginda antibiyotik rejimi orta ve siddetli
DAE'’larinda oldugu gibidir. ideal olan kemik biyopsi sonucuna
gore antibiyoterapiyi sekillendirmektir. Cerrahi olmaksizin tek
basina uzamis antibiyotik tedavisinin basari sansi duguktur.
Kismi amputasyonlarda uzvun biyomekanigi degistiginden
Ulser ve enfeksiyon risk artmaktadir. Bu durumda en uygunu;
antibiyoterapi ve sinirli debridmanin birlikte yapiimasidir. Eger
hastada sepsis varsa ve kaynak olarak bu bdlge distnuliyorsa,
antibiyotigi uygun alamiyor veya tolere edemiyorsa, uygun
antibiyoterapiye ragmen kemik yapida ilerleyici bozulma
varsa, genis cerrahi debritman veya rezeksiyon yapilabilir (43).
Operasyonla butin nekrotik kemik alindiysa ve yumusak doku
rezeksiyonu yapildiysa antibiyoterapi fazla uzatilmadan (bir
hafta kadar) kesilebilir. Nekrotik veya enfekte kemik residisu
kaldiysa tedavi 4-6 hafta kadar uzatilabilir (43).
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Antibiyoterapi devaminda hastanin yakin takibi, iyilesmenin
devam edip etmedigini gormek, tedavi modifikasyonu,
gorintileme ve cerrahiye karar verme agisindan 6nemlidir.
Tedaviye yanit alinamamasi veya iyilesmenin tahmin
edilenden uzun sirmesi durumunda antibiyotige direng
gelismis olabilecedi, tanisi konulamamis derin enfeksiyon
veya iskemik odak varligi degerlendiriimelidir (45).

Basing Ulserleri; yumusak dokuda, lokal bir bélgede, daha
ziyade kemigin ylzeye yakin veya kemigin cikinti yaptigi
bdlgelerde, uzamis basidan kaynaklanan dokunun beslenme
bozuklugu sonucu ortaya cikan ulserlerdir (61). Enfeksiyon
olusmadan 6nce o bdlgede mikroorganizma kolonizasyonu
gergeklesir. Once cilt florasi ile daha sonrada cevresel etkilerle
ornegin gastrointestinal, trogenital floranin etkisi ile hizlica
kolonizasyon gelisir. Siklikla da fekal kontaminasyon olur
(62). Basing Ulserinin oldugu alanda yiksek miktarda bakteri
kolonizasyonunun olmasi iyilesmeyi geciktirir.

Basin¢ Ulserlerinin mikrobiyolojik karakteri diger ylzeyel
veya derin enfeksiyonlardan farkl degildir. Genelde
polimikrobiyaldir. Mikrobiyolojik dederlendirmede dnemli olan
husus tespit edilen mikroorganizmanin kolonizasyon mu yoksa
invazyon mu oldugunun degerlendiriimesine yoneliktir. Basing
Ulseri enfeksiyonlarinda bazen enfeksiyon tipik bulgulari farkli
seyredebilir. Enfeksiyonun sistemik bulgularindan I6kositoz ve
ates genelde gorilmeyebilir (63).

Yuzeyel enfeksiyonlar, iyilesemeyen, lokalize, sistemik
bulgu vermeyen enfeksiyonlardir. Lokal yara bakimi ve bakteri
yukinu hafifletmeye yarayacak topikal antibiyotik uygulanmasi
yapilabilir.

Basing ulser yarasi debride edilip bakteri yiki dokuda gram
basina <105 CFU’nun altina diisurilirse (bu miktarin tGzerinde
yara iyilesmesi gecikir) ve nekrotik dokular uzaklastirilirsa
iyilesme acisindan mikrobiyolojik engeller en aza indirilmis
olur (64).

Yarada bakteri yukiunid azaltmak amaciyla gesitli topikal
antimikrobiyaller (%71’lik Gimus sulfadiazin krem, kombine
antibiyotikli  merhemler, propilen glikol)  kullanilabilir.
Povidon-iyodin ve klorheksidin-glukonat gibi insan fibroblast
hiicrelerine karsi sitotoksik olan ve yara iyilesmesini geciktiren
antiseptiklerin kullanimi  Onerilmemektedir (62). Amerikan
Saglik Arastirma ve Kalite Ajansi (AHRQ) 2-4 haftalik optimal
bakima ragmen iyilesmeyen basing Ulserleri yaralarinda
iki haftalik topikal antibiyotik denenmesini 6nermektedir
(65). Eger hala iyilesme olmazsa doku biyopsisi alinmali ve
osteomiyelit yoninden degerlendirilmelidir.

Basing Ulser yarasina bagh derin enfeksiyonlara sellllit,
osteomyelit, bakteriyemi ve/veya sepsis eslik edebilir. Bu
durumda sistemik antibiyotik tedavisi gerekir. Duyusal
noropatisi olan hastalar agridan sikayet etmeyeceklerinden
enfeksiyon sellllit gibi goérinip derin dokulara kadar
ilerleyebili. Bu hastalarin  %17-32'sinde  osteomyelitin
gelistigi bildirilmistir. lyilesmenin geciktigi, siipheli hastalarda
radyolojik degerlendirme muhakkak yapilmaldir (66). Yine bu
hastalarda sepsise ait klinik bulgularla (agiklanamayan ates,
tasikardi, hipotansiyon, mental durum degisikligi) veya bunlar
olmaksizin bakteriyemi gelisebilir. Bu durumda mortalite orani
(%29-50) ylksektir (67, 68). Ayrica septik artrit, endokardit ve
menenjit gibi komplikasyonlar da eslik edebilir.
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Tedavi drenaj, debridman, 6l dokularin uzaklastiriimasi,
yaranin korunmasi ve antimikrobiyal tedavi yaklagimlariniicerir.
imkan varsa fotograflanarak yara iyilesmesi gézlenmelidir.

DAE’larindaoldugugibiburadadaideal olaniantibiyoterapinin
kiltur sonuglarina gére diizenlenmesidir. Kultur derin doku ve
gerekirse kemikten alinan kultir daha duyarli ve 6zgunddr.
Yizeyel surunti kultirlerinin kolonizasyon ile enfeksiyonu
ayirt edememesi nedeni ile klinik kullanimi faydal degildir.

Venbéz staz  dlserlerinde, kapiller ~ ve lenfatik
mikrosirkllasyonda fibrin  birikimi, eritrosit ve lokosit
sekestrasyonu, trombositozis ve enflamasyon  gibi

fizyolojik degisikliklerin sonucu meydana gelen o6nemli
yapisal ve histolojik degisikliklerle iligkili olarak vendz
hipertansiyon (VHT) geligir. Bu durum cilt ve cilt alti dokunun
oksijenasyonunu bozar. Ciddi VHT ve doku hipoksisinde
o6dem, hiperpigmentasyon, ciltaltinda fibroz doku olusumu
ve Ulserasyon gelisir. Obezite, hareketsiz yasam tarzi, ventz
hastaliklar ve konjestif kalp yetmezligi VHT'ye neden olan
faktorlerdendir. Surekli ve inatgi VHT kronik vendz yetmezlige
0 da vendz Ulser gelisimine yol acar (69).

Bu hastalarda tedavide hedef oOdemi azaltmak,
lipodermatosklerozisi tedavi etmek, semptomlari dizeltmek
ve Ulseri iyilestirmek olmahdir (11).

Venoz dlser yaralarinda debridman, bakimin temel
unsurlarindan biridir. Debridman yapilmis bir vendz staz
tlseri gorilmektedir. Ol doku varligi enfeksiyona ve sepsise
davetiye cikarir. Ayrica sistemik antibiyoterapiye yanitin
azalmasina ve yara iyilesmesinin gecikmesine neden olur.
Nekrotik dokunun alinmasiyla reepitelizasyon ve granilasyon
dokusu olusumu artar. Ventéz bacak Ulserleri tedavisinde
iyilesmeyi arttirmak amaciyla rutin olarak sistemik antibiyotik
kullanimini  destekleyen bir kanit yoktur (70). Sistemik
antibiyotik sadece akut selllit ve klinik olarak enfekte Ulseri
olan hastalarda kullaniimalidir. Cogu vendz ulser yarasi Gram
(-) ve (+) bakterilerle kontaminedir. Enfeksiyon bulgusu yoksa
bu hastalarda rutin olarak surianti kultird almanin da bir
anlami yoktur.

Lokal 1s1 artigl, hassasiyet, yara etrafindaki eritemde artis,
lenfanjit, Ulserin boyutunda hizla artis, ates gibi belirti ve
bulgulardan bir veya birkagi tespit edilirse sistemik antibiyotik
kullanimi distntlmelidir. Dokuda 100.000 CFU/gr'dan fazla
bakteri bulunmasi yara iyilesmesini geciktirebilir. Eger klinik
olarak enfeksiyon slphesi varsa kultir alinmali ve sonuglar
gelinceye kadar Gram (+) ve (-) bakterileri kapsayan empirik
tedavi baglanmalidir.

Kronik Yarada Vakum Yardimli Kapama

Vakum yardimli  kapama, mikrodeformasyonel yara
tedavisi (MDWT) veya negatif basing yara tedavisi (NPWT),
akut ve kronik yaralarda, yaralarin Gzerine kontrollli lokalize
negatif basincin uygulandigi invaziv olmayan bir pansuman
yontemidir. VAC, pansuman malzemesinde aranan iki
temel 6zellik olan yaranin okllizyonu ve yaradaki eksudanin
absorpsiyonu ihtiyaglarini fazlasiyla karsilamaktadir (71).
ilk kez Fleischmann tarafindan tanimlanan negatif basing
yardimli kapama tedavisi 1995 de FDA onayi almistir.

Etkimekanizmasitamolarak agiklanamamaklabirlikte VAC’In
mekanoindlksiyon (makro ve mikro deformasyon) ile hiicre
proliferasyonunu arttirdii ve fazla sivinin yaradan tahliyesi
ile uygun yara ortamini olusturdugu disuinutlmektedir (72). Bu

sayede yarada; kan akimi ve lenfatik akim artar, bakteriyel yik
azalir, interstisyel 6dem azalir, metalloproteinazlar ortamdan
uzaklastirihr,  anjiogenez artarak saglikli  granilasyon
dokusu gelisir, yara kontraksiyonu artar, hiicre migrasyon ve
proliferasyonu artar. VAC tedavisi uygulanan bir hasta Resim
2’de gosterilmigtir.

Resim 2: VAC sistemi. Giilhane Plastik Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Kliniginde
atesli silah yaralanmasi sonrasi sol bacakta genis cilt defekti nedeniyle 3 seans VAC
uygulanan hasta.

Uygulanacak basing seviyesi yaranin karakterine ve hasta
toleransina bagh olmakla beraber genel olarak 75-125
mmHg’dir (71, 72). Daha dusUlk basinglarda etkinlik azalirken,
daha yuksek basinglar kan akiminin durmasina neden olabilir.
Tedavi devamli veya aralikli olarak uygulanabilir. Aralikh
tedavide granulasyon gelisiminin daha iyi oldugu rapor
edilmigsse de, basincin uygulanmadigi zamanlarda yarada
ekslida birikimi ile yar gegirgen kapamanin agiimasina ve
sizintiya neden olabilir (73). Yeni, derin, genis ve bol akintil
yaralarda yiksek basing ve devamli modda kullanmak daha
uygunken, yuzeyel, granilasyon dokusunun olugsmaya
basladigi, akintisi azalmis yaralarda ise dusuk basin¢ ve
aralikl modda kullanim daha uygundur.

Pansuman degisimleri 48-72 saat ara ile yapilir. Agr tarif
eden hastalarda, tlpln proksimali klemplendikten sonra
distalinden yaraya lokal anestezik ajan enjekte edilerek
pansuman degisimi yapilabilir (74).

Debride edilmemis yaralara, tedavi edilmemis osteomyelite,
ekspoze damar veya sinirlerin (izerine, anastomoz alanlarina,
organlarin Uzerlerine, malign kitle Uzerine, nonenterik nedeni
aciklanamayan fistul Gzerlerine VAC kontraendikedir. Ayrica
kollajen doku hastaligi olanlarda, ileri yasl hastalarda
veya kronik steroid kullanan hastalarda kirilgan hassas cilt
nedeniyle daha genis yaralara neden olabileceginden dolayi
VAC kullaniimasi Oneriimemektedir. Yarada aktif kanama
varliginda, antikoagillan kullanan ve yarada hemostazin
zor saglandigi hastalarda VAC uygulamasi rolatif olarak
kontraendikedir (71, 72, 75).

VAC asagida siralandigi gibi diger butin kotl iyilesen

yaralarda endikedir;
* Vendz ulser: Primer tedavisi igin kullaniminda yarayi daha
da blyutebileceg@i konusunda ihtilaf olmakla beraber, greft

Uzerine uygulanmasinda sonugclarin ¢cok daha basarili ol-
duguna dair fikir birligi vardir (76).

« Diyabetik ayak: Daha hizli epitelizasyon - granulasyon ge-
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lisimi ve daha az amputasyon gereksinimi rapor edilmistir.

 Alt ekstremite acik kiriklarinda ve fasyotomi hatlarinin ka-
patiimasinda

« Basi yaralar
» Akut genis yanikh hastalar
+ Sternotomi sonrasi yaralar

* “Open abdomen”: Yara kontakt tabakasi ile beraber kulla-
nilmali aksi halde enterokutendz fistll gelisebilir.

» Greft Gzerine uygulamanin olumlu etkileri gézlemsel ve
randomize kontrolli caligmalarada bildirimistir (77-80).

+ Flep uzerine: Ozellikle kas fleplerinde inflmasyonu
azalttigi, iskemi — reperflizyon hasari sonucu nekroz veya
apopitozu azalttigini savunanlar vardir (81).

VAC uygulamasinda sik olmamakla beraber en yaygin
komplikasyonlar, enfeksiyon ve kanamadir. Ozellikle hidrofobik
slingerlerin yaraya yapismasi ve pansuman degisiminde
kiigik pargalarin yarada kalmasi ile enfeksiyona zemin
hazirlayabilir. Kanama hayati tehdit edici olabilir. Amerika
Birlesik Devletlerinde 2007-2012 arasinda kanama nedenli
12 6luim vakasi bildirilmistir (71).

VAC’In klinik kullanima girmesi ile yara iyilesmesi gecikmis
hastalarin hastanede vyatis suresi kisalmis ve sistemik
antibiyotik kullanim ihtiyaci azalmistir. Gunimizde VAC
sayesinde, komplike yaralar daha az komplike yaraya
doniismekte ve bu sayede bu tip yaralar icin daha az komplike
cerrahiler uygulanmaktadir. Boylelikle major cerrahi sayisi ve
amputasyon sayisi blylk oranda azalmaktadir (82). Hasta ve
hekime daha az pansuman degisimi siklig1 sayesinde konfor
saglar.

Kronik Yara Tedavisinde Maggot (Larva) Kullanil-
masi (Maggot Tedavi)

Kronik yaralarin tedavisi zaman olarak uzun silren ve de
siklikla anatomik ya da fonksiyonel olarak hasarla sonuglanan
bir siregtir. Dogada bulunan Lucilia sericata sineginin steril hale
getirilmis larvalarinin kronik yaralarin tedavisinde kullaniimasi
olay! “Maggot Tedavisi” olarak isimlendirilmektedir. L.sericata
steril maggotlari iyilesmeyen yaralarin hizl ve etkili bir ydntemi
olarak artan bir egilimde kullaniimaktadir (83).

lyilesmeyen yaralarda nekrotik doku varligi bakteri miktarini
arttiran, antibiyotiklerin penetrasyonunu énleyen, granilasyon
doku olugsumunu ve re-epitelizasyonunu engelleyen etkileri
nedeniyle arzu edilmemektedir (84). Basarili iyilesme igin,
yara igindeki nekrotik dokularin uzaklastinimasi zorunludur
(85). Bu islem klasik yontemler olan cerrahi debridman ya
da topikal etkenlerin kullanimi ile olmaktadir, ancak her iki
yaklasimin da etkinligi sinirlidir (86). Bununla birlikte, yeni ya
da yeniden ortaya g¢ikan etkin stratejiler icin acil ¢ézimlere
gereksinim bulunmaktadir. Birgcok klinik calisma steril L.sericata
larvalarinin uygulanmasiyla debridman, dezenfeksiyon, enfekte
mikroorganizmalarin hizlica eliminasyonu ve iyilesme slrecinin
hizlandiriimasina katkida bulunarak iyi sonuglar dogurdugunu
gostermektedir (87-90). Maggot tedavisinin 6ne c¢ikan en
onemli 6zelligi, yaradan nekrotik dokunun ayrilmasi/gikartiimasi
islemidir (91). Diger klasik debridman uygulamalaryla
karsilastirildiginda, maggot tedavisinin debrisin ¢ikariimasiyla
daha hizli iyilesme oranlarina sahip oldugunu desteklemektedir
(92, 93). Yarada larvalar proteolitik enzimler, antimikrobiyal
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etmenler ve amonyumdan olusan bir karisimi salgilayarak
nekrotik dokunun sivi hale gecerek sindiriimesine, yaradan
bakterinin irrigasyonuna ve yara pH'nin degisimine neden
olmaktadir (94, 95). L.sericata larvasinin ekskresyon/sekresyon
(E/S) Urunlerinde doku tamirinde ilk basamagi olusturan ug
tir proteolitik enzim tanimlanmistir; serin proteazlar, aspartil
proteazlar ve metalloproteinazlar ki bu enzimlerin roli oldukca
buyUktur (96). S6z konusu tedavi bicimi ABD’de FDA (Amerikan
Gida ilag Dairesi) onayi almis, gelismis bati ilkelerinde de
yaygin bicimde kullaniimaktadir. Ulkemizde ise 2002 yilindan
beri Gulhane Askeri Tip Akademisi (GATA)'da ilk kez baslayan
ve devam eden maggot tedavi ydntemi ¢ok cesitli kronik
yaralarda uygulanmis ve sonugclar itibariyle yararli ve etkin
bulunmustur (97). ingiltere’deki bir calismada, kronik yarasi
olan 34 hastanin 29'unda (%85) yara debridmaninda tatmin
edici bir basari elde edilmis, geriye kalan bes hastanin ikisinde
yetersiz kapamadan, ikisinde larvalarin 6limi ve birinde
de tolerans olmamasi nedeniyle basarisizlik gorilmustdr.
Bu sonuglara gére maggot tedavisi kronik ve tekrarlanmasi
gerekli cerrahi debridman durumlarinda saglikli dokunun
korunmasinin gl¢ oldugu zor (kronik ve tekrarlanmasi gerekli
cerrahi debridman durumlarinda saglkli dokunun korunmasinin
glic oldugu) yaralarin yénetiminde tedavi edici bir segenek
olarak duglinilmesi gerektigi bildiriimistir. Bununla birlikte,
larva tedavisinde larvalar sadece nekrotik dokuyu yedikleri icin
saglikli dokunun korunmasini saglamaktadir (98). Baska bir
calismada, hastalara maggot tedavisi (ortalama 16,2+8,6 gin)
steril ikinci donem larvalari iceren paket ile birlikte HBO tedavisi
uygulanmigtir. Tedavi sonucunda 19 hastanin (%76) yarasinda
tam bir debritman saglanirken, alti hastada kismi bir debridman
olusmustur. Ozetle; kronik yarasi olan hastalarin tedavilerinde
steril maggot tedavisinin “paket” olarak uygulanmasinin pratik
olmasi yaninda tedavide etkin olabildigi gdzlenmistir (99). Bu
uygulamalar birgok avantajina ragmen, popularitesi estetik
endiselerle sinirlanabilmektedir. Olasi dezavantajlari kasinma,
gidiklanma hissi bazen de agri olabilmektedir. Ancak dikkatli
bicimde yara yerinin kapatiimasi ve larvalarin kapal halde
(steril paket iginde) uygulanmasi bu tir komplikasyonlari
kaldirabilmektedir (98). Genelde, hasta ilk uygulamadan sonra
¢ok daha rahat adapte olabilmekte ve tolere edebilmektedir
(98). Ama en 6nemlisi yarada steril larva uygulanmasidir.

Sonug olarak, maggot tedavisi diyabetik ayak Ulseri, ventz
bacak dUlseri, basi Ulserleri ve osteomyelit benzeri kronik
yaralarin debridmaninda kullaniimaktadir.

Kronik Yara Tedavisinde Bal Kullanimi (Apiterapi)

Cogu geleneksel ve tamamlayici tedavilerdeki uygulamalarda
oldugu gibi balin yara iyilesmesi Uzerine olan etkileri halk
arasinda yuzyillardir bilinmesine ragmen, bilimsel dayanaklar
son yillarda ortaya konmaya baslanmistir. Cogunlukla yanik
yaralari basta olmak Uzere diyabetik ayak yaralari, basi yaralari,
travmatik Ulserler gibi ¢ok farkli nedenlerle gelismis yaralarla
yapilan galismalarda klinik gozlemler antimikrobiyal etkileri
yaninda balin yaralari debride ettidi grantlasyon dokusunun
olusumunu kolaylastirdigi, epitelizasyonu arttirdigr  ve
inflamasyonu azalttigi ydniindedir. Bunun yaninda balin ylksek
viskozitesi dokularda olusan 6dem sivisinin absorbsiyonunu

saglamakta dolayisiyla dokunun kanlanmasinda artis
gOzlenmektedir. Balin antibakteriyel 6zelligi bakterilerin
yasamasina imkan vermeyen onun hiperosmolaritesi,

asiditesi (pH 3,5-5,0), hidrojen peroksid, flavonoid ve fenolik
asid salinnmina baglanmaktadir (100-104). Literaturlere

Coskun ve ark.



bakildiginda, balin ve propolisin 6zellikle Pseudomonas ve
MRSAyI da iceren patojen mikroorganizmalara karsi etkinligi
yuksektir (105-109). Balin yara iyilestirici etkisi onun epidermal
migrasyon, makrofajlarla enflamatuvar sitokinleri (TNF-alfa,
IL-6, IL-1beta) uyarmasi ve iz elementleri saglanmasinda
yardim etmesi ile Ulser yatagindaki nemi muhafaza etmesine
baglanmaktadir (102, 110).

Bal ile yapilan pansuman sonrasi yaniklar, bacak Ulserleri,
deri grefti sonrasi, diyabetik ayak ve basing Ulserlerinde
kullanildigi ve olduk¢a etkin olduguna dair bulgular elde
edilmistir (82, 111, 112). Turkiye’de basing Ulserleriyle yapilan
bir calismada, basing Ulserlerinin tedavisinde bal pansumani ve
rivanol+nitrofurazon pansumaninin etkinligi karsilastiniimistir.
Toplam 50 hasta Uizerinde yapilan ¢aligsmada 25 basing Ulseri
bal, 25 basing ulseri ise rivanol+ nitrofurazon pansumani ile 6
hafta boyunca tedavi edilmistir. lyilesme diizeyi “Basing Ulseri
iyilesme Olgegi — BUIO” kullanilarak degerlendiriimis ve 6.
hafta sonunda bal pansumani ile tedavi edilen Ulserlerin BUIO
puani anlamli dizeyde daha disuk bulunmustur (113).

Radyasyon mukozitinden korunmada ve kiguk yaniklarda
balin kullaniminin yararli oldugu goérulmektedir. Bununla
birlikte genis, cok merkezli, randomize kontrolll ve en azindan
tek kor klinik calismalara gereksinim bulunmaktadir. Ayrica,
bu galismalar yontemi yeterince agiklayici ve yeterli takibi de
gosteren 6zellikte olmalidir (104).

Bal tedavisinin Ozellikle diyabetik ayak Ulserleri, basi
Ulserleri ve greft gibi kronik yaralarda uygulamada yeri vardir
(82, 114). Ginumduzde ticari olarak bal igeren yara bakim
uriinleri de mevcuttur. Yine tedavi segeneklerinin kisitli oldugu
basi Ulserleri gibi kronik yaralarda endikasyon durumlarinda
gerek enfeksiyonun dnlenmesi (ylUksek seker igerigi nedeniyle
mikroorganizmalarin yasamasina izin vermemektedir) gerekse
de yara iyilesmesinin hizlandirmasina katkisi dnemlidir. Kronik
yaralarda kullanilacak baln islem gérmemis (ham) ve y
(gama)-irradiye olmasi gerekmektedir.

Sonug olarak, balin yara iyilesmesini hizlandirdigi ve
Ozellikle kronik bacak Ulserli hastalarda agriyr azalttigina
dair c¢alismalar mevcuttur (115). Enfekte, agrih, kronik
yaralarda (diyabetik ayak Ulseri, bacak Ulseri, basi Ulseri ve
greft uygulamalarindan sonra) enfeksiyonun o&nlenmesi,
iyilesme surecinin hizlandirmasi, agrinin azaltiimasi amaciyla,
ekonomik ve uygulama kolayligi olmasi avantajlariyla alternatif
bir se¢enek olarak g6z 6niinde tutulmahdir.

Kronik Yarada Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi secilmis kronik yaralarin
tedavisinde dustnllmesi gereken destek tedavilerinden
birisidir. HBO tedavisi 1 ATA'dan daha yuksek (1 ATA=760
mmHg) basing altinda aralikli olarak %100 oksijen solutma
yolu ile yapilan tedavi olarak tanimlanir (73). Hastalar bu
tedavi icin 6zel olarak Uretilmig, tek veya cok kisilik basing
odalarinda genellikle 2.0-2.4 ATA basingta %100 oksijen
solurlar. Tedavi derinliginde solunan oksijenin parsiyel basinci
(pO,) yaklasik 2000 mmHg, plazmada ¢6ziinen oksijen miktari
ise 6ml/dI'dir. Kanda ve dokularda olugan hiperoksijenasyon
HBO tedavisinin temel etki mekanizmasini olusturmaktadir.

Kronik yarada normal yara iyilesmesinden farkli olarak
iyilesmenin sirali basamaklarinda bozulma vardir. Yeterli
perflizyon ve oksijen sunusu burada kritik rol oynar. Kronik
hipoksi yara iyilesmesini bozar ve enfeksiyon olasiligini

artinr (116, 117). Fibroblastlarin replikasyonu ve kollajen
sentezlenmesi (118), angiogenez (119), enfeksiyona karsi
mucadele (120) ve I6kositler tarafindan bakterilerin dlduriimesi
de oksijen bagimli yara iyilesme basamaklarindandir (118-
120).

HBO tedavisi yarada oksijen eksikligi ve iyilesmeme ile ilgili
patofizyolojiyi akut olarak dizeltir. Saglikli dokularda da yara
iyilesmesi esnasinda oksijen ihtiyacinin artmasi sebebi ile
goreceli bir hipoksi olugur. Buradaki hipoksi yara iyilesmesinin
pek cok mekanizmasinda tetikleyici rol oynar. Kronik yarada
ise hipoksi patolojik hal alir ve oksijen sunusu dokularin
oksijen ihtiyacini tam olarak kargilayamaz. Bu yaralarda
HBO tedavisinin diger tedavilere destek tedavi olarak eklenip
eklenmemesi degerlendirilmelidir.

HBO tedavisinde temel etki yara cevresindeki vaskularize
bag doku kompartmaninda yeterli oksijen sunusunu saglayip
hipoksik yara gevresini diizeltmektir (121). Bdylece genellikle
enflamatuar fazda durmus olan yara iyilesmesi sureci tekrar
baslatilabilmektedir. HBO tedavisi ile notrofillerin bakteri
dldirme kapasitesinin arttigi (122) ve bazi antibiyotiklerin
potansiyelize oldugu gésterilmistir (123). Artan ¢ézinmis
oksijen orani kapillerden U¢ kat daha uzada oksijen
diflizyonuna sebep olmaktadir (124). Ozellikle vaskiiler endotel
blyume faktori (VEGF) miktarini ve Platelet-derived growth
factor receptor (PDGFR) gortlmesini artirarak angiogenezi
ve granulasyon doku olugsumunu artirir (125, 126). Hiperoksi
vazokonstriksiyon yaparak dokularda antidem etki yapar.
Yirmi seans HBO tedavisine devam sonrasinda diyabetik
ayakli hasta yara sivisinda nitrik oksit (NO) miktarinin arttigi
ve bunun graniilasyon dokusunu artirdigi ve yara kapanmasini
hizlandirdigi bildirilmistir (127).

Kronik yaralarda HBO tedavisi kullanimi ile ilgili 2012 yilinda
yapilan Cochrane derlemede toplam 9 kontrolli randomize
calismada toplam 471 hasta degerlendiriimistir. Sonug olarak
yazarlar HBO tedavisinin erken donemde (Ulserleri etkin bir
sekilde iyilestirdigi fakat uzun dénemde bu dizeyde etkili
olmadigi goriisinld bildirmislerdir (128). Sistematik yara
bakimi ile ilgili 2014 yilinda yapilan bir Cochrane derlemede
ise akut yaralarda HBO tedavisinin yerinin olmadigi, diyabetik
yaralarda etkin olabildigi, ezilme yaralari ve cilt greftlerinde de
HBO tedavisinin iyilesmede etkili oldugu bildirilmigtir (129).

HBO tedavisi 6ncesinde yaranin etiyolojisi belirlenmeli ve
buna yonelik tedavi baslanmalidir. Es zamanl olarak standart
yara tedavisi yapiimali, enfeksiyon var ise uygun antibiyotik
tedavisi verilmelidir. Yaraya yuk bindirilmemeli ve gerekiyorsa
yatarak tedavi edilmelidir. Bu tedbirlere ragmen yara iyilesme
problemi varsa destek tedaviler disinulmelidir. HBO tedavisi
bu tedavilerden birisidir. Ozellikle enfekte yaralar ve hipoksik/
iskemik yaralarda HBO tedavisi baslanabilir. Ulkemizde HBO
tedavisi maliyet etkin bir tedavidir. Seanslar halinde yapilir,
yaranin durumuna goére ortalama 20-30 seans uygulanabilir.
Gunde 1, haftada 5 seans uygulanir. En sik gérilen yan etkisi
orta kulak baro travmasidir (130).

Kronik Yarada Medikal Ozon Uygulamasi

Ozon (03) g oksijen atomundan olusan bir molekildir.
Medikal ozon uygulamasi %0,5-5 ozon iceren ozon/oksijen
gaz karisiminin topikal veya sistemik olarak uygulanmasidir.
Kronik yaralarda topikal uygulama tercih edilir.

Topikal uygulamalar “torbalama” veya ozonlanmis yagin

Kronik yarada tedavi ® 219



yara Uzerine uygulanmasidir. Torbalama yénteminde yaranin
bulundugu uzuv ozona dayanikli sizdirmaz bir torba igine alinir
ve iceriye ozon-oksijen gazi verilir. Tedavi 15-20 dakika surer.

Sistemik uygulama hastadan alinan ven6z kanin ozon-
oksijen ile kanigtirilarak tekrar vendz yoldan verilmesi veya
rektal yoldan ozon-oksijen gaz karisiminin verilmesidir.
Ozon kararsiz bir molekildir, vicuda verildikten kisa
bir sure sonra ozon molekulleri oksijene donusur. Ozon
uygulamasinin yara iyilesmesi tGizerine olan etkileri tam olarak
bilinmemektedir. Topikal ozon uygulamasinin yara dokusunda
biyime faktorlerinin  (PDGFR, VEGF, TGF-B) miktarini
artirdigi gosterilmistir (131). Ne topikal ne de sistemik ozon
uygulamasinin yara dokusunda oksijenlenmeyi artirmasi
beklenmemektedir.

Gugclu bir antiseptik olan ozonun diyabetik ayak yaralarinda
enfeksiyonla micadelede faydali oldugunu ileri siiren
arastirmacilar da vardir (132). Zhang ve ark. yaptigi randomize
kontrollii galismada, 20 giin boyunca topikal oksijen tedavisi
alan non-iskemik diyabetik ayak yarasi olan hastalarda
iyilesme hizinin kontrol grubuna gére anlamli olarak yiksek
bulundugu bildirilmigtir (131). Martinez-Sanchez ve ark.
yaptiklari randomize kontrolli galismada standart tedavinin
(n=52) ve standart tedavi+ozon (topikal ve rektal ozon)
uygulamasinin (n=49) etkinligini karsilastirmiglardir (133).
Yirmi giin sonunda ozon uygulamasi grubundaki hastalarda
yara iyilesmesinin daha hizli oldugu bulunmustur. Bununla
birlikte tam iyilesme gerceklesen hasta sayisi her iki grupta da
ayni olarak bildirilmistir. Diger bir calismada Wainstein ve ark.
diyabetik ayak yarasi olan 61 hastayi ozon uygulamasi (n=32)
ve plasebo (n=29) gruplarina ayirmistir (134). Hastalarin
sadece 34’U (%56) calismayi bitirmistir. Wainstein ve ark. 5
cm?den daha kiguk yaralarda standart tedaviye eklenen ozon
uygulamasinin yara iyilesmesini hizlandirdigini bildirmiglerdir.
Bununla birlikte, calismaya baslayan tim hastalarin danhil
edildigi analiz (intention-to-treat analysis) neticesinde ozon
uygulamasinin standart tedaviye bir Gstiinligi olmadigi ortaya
¢ctkmaktadir.

Sonug olarak ozon uygulamasi kronik yara tedavisinde
standart bir tedavi olarak Onerilemez. Hastalarin ozon
uygulamasi gibi alternatif tedaviler nedeniyle standart
tedaviler almasinin geciktirimesinden veya engellenmesinden
kacinilmahdir. Ayrica ozon uygulamasina bagl yara
iyilesmesinde gecikme, enfeksiyon, Ulser gibi ciddi
komplikasyonlar gelisebilecegi akildan ¢ikariimamaldir (135).

Kronik Yarada Topikal Oksijen Tedavisi

Topikal oksijen tedavisinin (TOT) kronik yarada kullanimi,
hiperbarik oksijen tedavisine olan ilginin arttigi 1950’li yillarin
sonlarina denk gelmektedir. Bu tedavi bir oksijen kaynagindan
cevresi sizdirmaz kapali bir ortam haline getirilen yara ylizeyine
%100 oksijenin 1 atmosferik basincin ¢ok az tizerinde bir basing
altinda dogrudan uygulanmasi ilkesine dayanmaktadir (136).

TOT ile ilgili 6ne surllen etki mekanizmalari temelde yara
zemininde suregiden hipoksiyi gidermek ve agiga ¢ikan reaktif
oksijen turleri (ROT) Uzerinden iyilesme ile ilgili dinamikleri
aktive etmek ile ilgilidir. ROT’larin diisiik konsantrasyonlarda
cesitli sinyal mekanizmalari Uzerinden kollajen I, 1l ve IV ile
TGF-B1 mRNAYy! tetikledigi (137), fibroblastlarin miyofibroblast
dondsimiund hizlandirdigi (138), makrofaj ve keratinositlerden
VEGF ekspresyonunu indukledigi ileri strtlmastar (139).
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TOT’un etki mekanizmasini ortaya koymaylr amagclayan
deneysel calismalardan elde edilen sonuglar celigkilidir. Bu
calismalardan bir tanesinde topikal oksijenin yara derinligine
dogru ancak 50-100 mikron kadar diflize olabilecegi
gosterilmigken (140) diger bir deneysel modelde 2 mm'ye
kadar difiize olabildigi ortaya konmustur (141). Benzer
sekilde TOT ile oksijenin yara gevresindeki kismi basing (pO,)
degerlerinde artis sadlanmasi konusu da tartismalidir (142,
143). Bu celigkiler klinik calismalara da yansimis, tutarsiz
sonuglar bildirilmistir (144-147). Diyabetik ayak Ulseri bulunan
hastalarda TOT kullanimi ile ilgili bugtine kadar gerceklestirilen
2 adet randomize kontrolli ¢alismadan bir tanesinde yara
iyilesme sureleri kiyaslanmis ve daha dnceden cesitli olgu
serilerinden bildirilen verilerin aksine, TOT tedavisi alan
hastalarda (n=12), almayanlara (n=16) kiyasla iyilesme suresi
daha uzun bulunmustur (148). Daha gincel bir ¢alismada
ise 4 hafta boyunca TOT goéren hastalarda kontrol grubuna
kiyasla yara capinin anlaml dizeyde daha fazla geriledigi
gosterilmistir [%87 (Aralik %55,7-100) vs %46 (Aralik %15 -
99); p< 0.05] (149).

Sonug¢ olarak, TOT’'un yara tedavisinde kullanimi halen
tartismali bir konudur.

» Topikal oksijenin kemige diflize olmadigi kabul edilmek-
tedir, dolayisiyla Wagner grade 3 ve Ustl olarak siniflan-
dirllan diyabetik ayak yaralarinda etkili olmayacagi 6ngo-
rdlmektedir,

» Wagner grade 1 ve 2 olarak siniflandirilan yaralarda ise
standart yara bakim ilkeleri ile cogunlukla tedaviye yanit
alinmakta ve ileri tedavi segeneklerine gereksinim duyul-
mamaktadir. Diger bir kronik yara grubu olan venéz staz
Ulserleri Uzerinde ise yeterli ¢calisma bulunmamaktadir.
Topikal oksijen tedavisinden fayda gorebilecek secilmis
bir hasta grubu ortaya koymayi amacglayan, randomize
kontrolli, genis katihmli gcalismalardan givenilir veriler
elde edilinceye kadar TOT’ un kronik yaralarda rutin kul-
lanimi 6nerilemez.

Kronik Yarada Agr1 Yonetimi

Agri, kronik yarasi bulunan hastalarda siklikla gorilen
sikayetlerden biridir. Agrn akut veya kronik olabilir. Yaraya
her temasta, pansuman degistiriimesi esnasinda, yaranin
temizlenmesi veya debride edilmesi gibi manipllasyonlarda
akut yara agrisi meydana gelebilmektedir. Kronik yara agrisi
evveliyati olan bir semptomdur. istirahatte olabildigi gibi
pansumanin degistiriimesi ve cevrilmesi gibi yarayla ilgili
prosedurler esnasinda olusabilmektedir (150). Kronik agri,
fiziksel aktivite, uyku ve sosyal hayat gibi glinliik yagsam tizerine
olan onemli olumsuz etkilerinden dolayr yasam kalitesini
etkilemektedir (151). Kronik yarada agri géz ardi ediimemeli ve
tedavi secenekleri degerlendirilmelidir (152). Yara bolgesinde
agrinin artmasi, tedaviyi gerektirebilecek bir komplikasyon
gostergesi olabilir (153). Degerlendirme icin c¢esitli agri
Olcim skalalari kullanilabilir (vizuel analog skala, numerik
agn skalasi, yuz agn skalasi, viziiel degerlendirme skalasi
gibi) (154). Bu skalalar arasinda viziel analog skala (VAS)
en sik tercih edilenidir, fakat kognitif ve iletisim zorlugu olan
hastalarda VAS’I kullanmak gugctir. Béyle hastalarda ytz agr
skalasi tercih edilebilir. Bazi olgularda agriy1 degerlendirmenin
en kolay yolu hastaya “agri daha iyi mi, kéti mi yoksa ayni
mi? ” diye sormaktir ve degisiklikleri kayit etmektir (155).

Kronik yarada agri ydnetiminin etkili olabilmesi igin

Coskun ve ark.



farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi yéntemlerin her ikisini
de igeren sistemik yaklagsimlar gereklidir. Diinya Saglk Orgiitii
(DSO) uygun bir ajanin seciminde agrinin tipi (nésiseptif veya
noropatik) ve siddeti (hafif, orta veya siddetli) gibi basamak
tedavi 6nerilerini temel alan yaklagimi 6nermektedir (156).

Farmakolojik tedavi yaklagimlari: Farmakoterapi agr
yobnetiminde ana dayanak noktasi olmaya devam etmektedir.
Bu yontemde ilag tedavisi diisiik dozdan baslanmali ve yavas
titre edilmelidir. Nosiseptif agriya doku hasari sonucu agri
reseptorlerin direk stimulasyonu sebep olmaktadir. Keskin,
hafif, sizi, zonklama veya kemirici seklinde tarif edilir.

DSO basamak tedavisinde;

» Hafif (VAS:1-3) / orta (VAS:4-6) siddetteki agrilarda non-
steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIi) veya asetaminofen
ile birlikte veya olmadan zayif opioidlerin (kodein veya tra-
madol gibi) kullanimini,

» Ciddi (VAS:>6) veya inatgl agrilarda gugclu opioidlerin
(morfin, hidromorfon, oksikodon, fentanil ve buprenorfin)
gesitli yollardan kullanimini (oral, subkutanéz, intravenéz,
transdermal ve noraksiyal) 6nermektedir.

« llag tedavisine cevap vermeyen agrilarda 4. basamak
olarak girisimsel islemler eklenebilir (157).

GATA Tip Fakiltesi Hastanesi Anestezi kliniginde
girisimsel olarak epidural kateter ve torakal/lumbal
sempatik ganglion radyofrekans termokoagiilasyon
yontemleri uygulanmaktadir. Bu girisimsel yontemlerin
uygulandigi hastalarda hem agr kontroli saglanmig
olmakta hem de vazodilatasyon sonucu yara bdlgesinin
kan akiminin artmasiyla yaranin iyilesmesine katki
saglanmis olunmaktadir.

Noéropatik agri periferal ve santral sinir sisteminin
sensitizasyonu ve hasari sonucu olugsmaktadir. Yanici,
bicak tarzinda, keskin ve elektrik carpmasi ve igne
batmasi seklinde tarif edilir. Bu hastalar da hiperaljezi
ve allodini bulgulari mevcuttur. Néropatik agrida adjuvan
ilaclarin eklenmesi gerekmektedir. Adjuvan tedavi olarak
uc¢ sinif ilag 6nerilmektedir:

» Antidepresanlar (trisiklik antidepresanlar ve serotonin ve
norepinefrin reuptake inhibitorleri)

« Kalsiyum kanal a2delta ligandlari (gabapentin, pregabalin)
» Topikal lidokain (158).

Non-farmakolojik tedavi yaklasimlari: Kronik yarada optimal
agn tedavisi icin non-farmakolojik yaklasimlar da dikkate

alinmalidir. Bilimsel kanitlar yetersiz olmasina ragmen
non—farmakolojik yaklagimlar muzik tedavisi, dogal Grtinler,
fiziksel aktiviteler ve dinlenme, pozisyon verme veya
fiziksel modaliteler olarak yerini almaktadir. Topikal ajanlar
(topikal morfin, EMLA) ve pansuman kronik yara agrisini
azaltmada 6nemli rol oynamaktadir (156).

Kronik Yarada Gelecek Hedefler ve Stratejiler

Yara tedavisi ile ilgili calismalara bakildiginda gelecekte
gen ve kok hucre tedavilerinin 6n plana cikacagi tahmin
edilmektedir. Cilt yaralari dogrudan ulasim kolayldi nedeniyle
gen tedavisi igin uygundur. Gen transferi igin kullanilan
yontemler arasinda giplak DNA, viral transfeksiyon, yliksek
basingli enjeksiyon ve lipozomlar sayilabilir.

Gu ve ark. hepatosit buytume faktortinin iki farkl izoformunu
eksprese eden giplak DNA parcgalarini kritik bacak iskemisi olan
hastalarda bacak veya baldir kaslari igine enjekte etmislerdir
(159). Ug aylik takip sonunda hastalarin agrilarinda azalma ve
doku parsiyel oksijen basinglarinda artma tespit edildigi ayrica
yarasi olan 9 hastanin 6’sinin yarasinda iyilesme gozlendigini
tespit etmiglerdir. Diger bir galismada ise fibroblast bluyime
faktorl iceren viral vektor aracihdi ile yapilan gen tedavisi
sonrasi kritik bacak iskemisi olan hastalarda agrida azalma ve
ylrime mesafesinde artma tespit edildigi bildirilmistir (160).
Diger taraftan Belch ve arkadaslarinin yaptigi prospektif
randomize kontrollii galismada kas ici non-viral 1 fibroblast
blyime faktéri enjeksiyonun ampitasyonsuz yasam suresi
lizerine bir etkisi olmadigi bildirilmistir (161). Ozellikle bilyiime
faktorlerini iceren gen tedavilerinde, immunolojik ve toksik yan
etkiler ve timor blylimesi, gen tedavisine bagh riskler olarak
ortaya ¢ikmaktadir (162).

Kok hucreler degisime ugramadan bdélinme ve 6zellesmis
bircok hiicre tipine diferansiye olma kapasitesine sahiptir.
Kemik iliginden elde edilen kok hucrelerin anjiyogenezi
uyarmak agisindan kullanimi 6n plana c¢ikmaktadir (163).
Bu konuda yapilan galismalarda olumlu neticeler bildirilmistir
(164). Kemik iligi disinda 6énemli bir kdék hicre kaynagdi ise
yag dokusudur. Yag dokusunun temininin kemik iliginden
daha kolay olmasi nedeniyle son yillarda yag dokusu kaynakli
kok hicreleri igeren ¢ok sayi preklinik ¢calisma yapiimistir.
Preklinik galismalarin gokluguna ragmen kok hicrelerin yara
tedavisinde kullanimi ile ilgili klinik galismalarin sayisi ¢ok
azdir(165). Ozellikle kdk hiicrelerin yaraya transferi igin 6zel
aracilarin bulunmasi konusunda c¢alismalara ihtiyag vardir.

Gen ve kok hicre tedavisi calismalari henlz erken
faz asamalarindadir. Bu tedavilerin etkinliklerinin  ve
glvenliliklerinin arastirilacagi daha genis serili calismalara
ihtiyag vardir.

Sonug olarak;

Kronik yaralar gerek hastalarda olusturduklari olumsuz
etkiler, gerekse saglik sistemine getirdigi kulfet agisindan tim
gelismis ve gelismekte olan toplumlar igin blyuk bir sorundur.
Tedavileri zor ve zahmetlidir. Ulkelerin saglik politikasi olarak
kronik yaralarla ilgili egitimlerin verilmesi yeni vakalarin
olusumunu azaltacaktir. Daha aktif bir yasam tarzi, saglkli
beslenme, sigaray! birakma ve koruyucu hekimlikle insanlar
daha kaliteli ve konforlu bir yasam surebilir ve bu sayede
kronik yara sikligi 6nemli oranda azaltilabilir.
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